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Sammendrag

Bakgrunn. I de senere år er endovas-
kulær behandling i form av intraarte-
riell trombolytisk behandling, tromb-
ektomi, angioplastikk og intrakranial 
stenting tatt i bruk ved akutt hjerneslag 
og truende cerebral iskemi. Formålet 
med denne artikkelen er å illustrere 
når slik revaskulariserende behandling 
kan være aktuelt og diskutere kunn-
skapsstatus innen feltet.

Materiale og metode. I artikkelen 
presenteres tre pasienter, alle med 
symptomer på akutt hjerneslag. Deres 
tilstand/behandling vurderes opp mot 
litteratur fremskaffet gjennom søk 
i PubMed.

Resultater og fortolkning. Det forelig-
ger en prospektiv, randomisert studie 
om intraarteriell trombolytisk behand-
ling innen seks timer etter symtpom-
debut, men ingen tilsvarende studie 
om mekanisk trombektomi ved akutt 
hjerneslag. Flere fase 2-studier viser 
imidlertid lovende resultater. Pasient-
historiene illustrerer betydningen av 
rask diagnostikk og samarbeid mellom 
ulike legespesialister med tanke på 
nevrointervensjon. Angioplastikk uten 
eller med stenting av en symptomatisk 
intrakranial aterosklerotisk stenose 
bør overveies og tilbys raskt etter 
symptomdebut til dem som alt er 
behandlet medikamentelt. Pasienter 
med akutt iskemisk hjerneslag der det 
ikke har vært effekt av intravenøs 
trombolytisk behandling eller som har 
kommet for sent til dette bør vurderes 
raskt for intraarteriell trombolytisk 
behandling og/eller mekanisk tromb-
ektomi.

Oppgitte interessekonflikter: 
Se til slutt i artikkelen

> Se også side 679

Årlig er det om lag 15 000 tilfeller av akutt
hjerneslag i Norge, og 75 % av de rammede
har iskemisk slag (1, 2). 2 % av pasientene er
under 45 år, og 50 000–60 000 mennesker
her i landet lever med følgetilstander etter
hjerneslag (3). De samlede årlige utgifter til
behandling og oppfølging av hjerneslag-
pasienter ligger på rundt 7–8 milliarder
norske kroner (1). Akuttbehandlingen er av
stor betydning for det videre forløpet. Pa-
sienter med symptomer på akutt hjerneslag
bør i tråd med gjeldende retningslinjer tid-
ligst mulig til undersøkelse for å utelukke
blødning (CT caput uten kontrast), og en
vurdering av om pasienten skal ha intrave-
nøs trombolytisk behandling, bør gjøres
innen tre timer etter symptomdebut (4). Slik
behandling virker bedre på tromber i perife-
re cerebrale kar enn på tromber i større cere-
brale kar som a. carotis interna og a. cerebri
media (5). Okklusjon av små blodårer peri-
fert innebærer lavere dødelighet enn okklu-
sjon av større cerebrale kar (som a. cerebri
media, a. cerebri anterior, a. carotis interna,
a. vertebralis og a. basilaris).

I de senere år er det etablert ulike typer
endovaskulær behandling av iskemisk hjerne-
slag, rettet mot okklusjon av de større cere-
brale blodårer. Dette dreier seg om invasive
teknikker som intraarteriell trombolytisk be-
handling og/eller trombektomi og angioplas-
tikk uten eller med innleggelse av stent. I den
prospektive, randomiserte studien PROACT
II ga intraarteriell trombolytisk behandling
(prourokinase) signifikant bedre klinisk re-
sultat enn placebo hvis behandlingen ble gitt
innen seks timer etter symptomdebut (6). En-
dovaskulær behandling kan være aktuelt der-
som det er manglende effekt av intravenøs
trombolytisk behandling og hos pasienter
der dette ikke kan gis eller ikke har effekt.
Bortsett fra når det gjelder intraarteriell
trombolytisk behandling innen seks timer
foreligger det ingen prospektive, randomi-
serte studier omkring nytteverdien av endo-
vaskulære behandlingsteknikker, men flere
fase 2-studier antyder at selekterte pasient-
grupper har nytte av slik behandling (6–10).

Formålet med denne artikkelen er å illustrere
når slik behandling kan være aktuelt og dis-
kutere status innen feltet.

Materiale og metode
I 2006–07 jobbet jeg som nevrointervensjo-
nist ved Stanford Hospital and Clinics. Jeg
fikk regelmessig henvist pasienter med sym-
ptomer på akutt hjerneslag fra Stanfords slag-
gruppe. Denne gruppen besto av nevrologer
og sykepleiere med spesialutdanning innen
hjerneslag. Gruppen disponerte blant annet
sin egen MR-maskin, og de har deltatt aktivt
i mange multisenterstudier om hjerneslag.
Fremstillingen baserer seg på tre pasienthisto-
rier som illustrerer nyere endovaskulære
behandlingsteknikker for å oppnå revaskula-
risering ved symptomer på fersk cerebral is-
kemi. Pasienthistoriene diskuteres med bak-
grunn i gjeldende praksis ved et relativt stort
slagsenter (Stanford) og gjennomlesing av
nyere litteratur, fremskaffet ved søk i Pubmed
med søkeordene «intra-arterial thromboly-
tics», «mechanical thromboembolectomy»,
«MERCI», «ischemic stroke», «cerebral an-
gioplasty», «intracranial stent», «intracranial
atherosclerosis», «wingspan», «intracranial
atheromatous disease» og «intra-arterial
rtPA». I tillegg til basisartikler på bakgrunn av
randomiserte studier innen hjerneslag ble
nyere artikler (fra etter 2002) foretrukket om
de var publisert i anerkjente tidsskrifter.

Angioplastikk av stenose 
i a. carotis interna
Pasient 1 var en 63 år gammel mann med ett
års sykehistorie med episodevis svakhet i

Hovedbudskap
■ Pasienter med symptomer på akutt 

hjerneslag skal så raskt som mulig 
til diagnostikk og behandling

■ Kateterbaserte behandlingsteknikker 
(angioplastikk, stentinnleggelse) bør 
tilbys pasienter med intrakranial atero-
sklerose som på tross av medikamen-
tell behandling har symptomer i form 
av TIA eller hjerneslag

■ Mekanisk trombektomi og intraarteriell 
trombolytisk behandling kan tilbys 
pasienter som ikke har hatt effekt 
av intravenøs trombolytisk behandling 
eller har kommet for sent til det
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høyre hånd. Han ble medikamentelt behand-
let for hypertensjon og fikk i tillegg plate-
hemmende medikasjon i form av klopido-
grel (Plavix). Det var en økning i antall
anfall, med svakhet også i høyre bein, num-
menhet i høyre ansiktshalvdel og påvirket
taleevne. Uken før innleggelsen hadde han
daglige anfall, det siste døgnet uten at sym-
ptomene gikk helt tilbake. Situasjonen ble
oppfattet som residiverende transitoriske
iskemiske anfall (TIA), og ved innleggelsen
ble det gjort cerebral MR og MR-angiografi
av pre- og intracerebrale kar. Det ble påvist
signalforandringer i det fremre vannskille-
området på venstre side – et lite, ferskt
infarkt parietalt i venstre hemisfære og sig-
nifikant stenose på venstre distale a. carotis
interna. Funnene ble diskutert med Stan-
fords slaggruppe, pasienten og hans pårø-
rende. Det ble besluttet umiddelbart å over-
føre pasienten til angiografilaboratoriet, der
han ble gitt generell anestesi.

Ved cerebral angiografi fant man at det
forelå en 90 % distal venstresidig stenose i
a. carotis interna med redusert blodgjennom-
strømming av venstre hjernehalvdel (fig 1a).
Angiografisk bedømt forelå det få kollateraler
og forsinket blodgjennomstrømming i venstre
cerebrale hemisfære via a. comunicans anter-
ior og a. comunicans posterior. Det var indi-
kasjon for angioplastikk av stenosen. Ved
bruk av ballongkateter (Maverick II) ble ste-
nosen dilatert. Angiografisk ble reststenosen
beregnet til 46 % (fig 1b). Etter ett døgn i in-
tensivavdeling og to dager i slagavdeling ble
pasienten utskrevet til hjemmet med uendret
platehemmende medikasjon. Han var da sym-
ptomfri og uten svakhet i høyre hånd. Ved po-
liklinisk kontroll fire måneder senere var han
fortsatt symptomfri, og blodtrykket var spon-
tant normalisert.

Stenting av stenose i a. basilaris
Pasient 2 var en 78 år gammel mann med
gjentatte reversible episoder med kraftig
svimmelhet og snøvlete tale de siste måne-
der, hvilket man vurderte som residiverende
TIA fra bakre kretsløp. Det var tidligere
gjort perkutan koronar intervensjon (PCI) og
bypasskirurgi, og han hadde hyperlipidemi,
hypertensjon og en stabil kronisk leukemi
som ikke var behandlingstrengende. Før det
aktuelle brukte han platehemmende medi-
siner (acetylsalisylsyre og klopidogrel). Den
dagen han ble innlagt hadde han hatt uttalte
balanseproblemer, som resulterte i fall og
uforståelig tale. Cerebral MR viste et lite
infarkt av eldre dato i pons, et lite, ferskt
iskemisk område i pons og ferske iskemiske
forandringer i venstre cerebellære hemi-
sfære. MR-angiografi viste en uregelmessig
stenose i midtre del av a. basilaris, bedømt til
90 % på det smaleste. Det forelå indikasjon
for angioplastikk av stenosen for å hindre
stort infarkt i bakre skallegrop/hjernestam-
me. Etter diskusjon med familien og Stan-
fords slaggruppe ble han flyttet til angiogra-
filaboratoriet og lagt i narkose.

Diagnostisk cerebral angiografi ble utført
og pasientens basilarisstenose (fig 2a) samt
den kollaterale sirkulasjonen ble evaluert.
Det var minimal kollateral blodforsyning fra
fremre kretsløp. Det ble gjort tre forsøk med
angioplastikk (Maverick II-ballongkateter).
Dette ga ikke tilstrekkelig blodstrøm i dis-
tale a. basilaris. Man la derfor en Wingspan-
stent (Boston Scientific) i stenosen. Stenten
bidro til forbedret blodstrøm til det distale
basilariskretsløpet. Angiografisk reststenose
ble målt til 50 % (fig 2b). Pasienten lå ett
døgn i intensivavdeling etter prosedyren før
han ca. en uke senere ble utskrevet til hjem-
met med mild bilateral dysmetri i overeks-
tremitetene, men uten dysartri eller ataksi.
Medikasjonen var den samme som ved inn-
komst. Etter tre måneder var han restituert til
samme funksjonsnivå som før siste hjerne-
slag, uten nye TIA.

Trombektomi
Pasient 3 var en 71 år gammel mann med
kjent atrieflimmer som unnlot å bruke war-
farin regelmessig fordi han stadig fikk plag-

somme blåmerker når han seilte (aktiv sei-
ler). Uken før det aktuelle var han hospitali-
sert for et akutt infarkt i venstre frontallapp
og fikk intravenøs trombolytisk behandling.
Han var utskrevet og nærmest fullt restituert
da han plutselig falt om med afasi og høyre-
sidig hemiparese. Ved innleggelsen ble
han evaluert på National Institute of Health
Stroke Scale (NIHSS) til 18. Det ble utført
CT av hodet, som viste nytilkommet høy-
attenuasjon i distale a. carotis interna og
a. cerebri media («dense media») på venstre
side. Undersøkelsen viste også et subakutt
infarkt i venstre frontallapp. Det var ingen
blødning. Det var kontraindisert å gi intrave-
nøs trombolytisk behandling fordi han
hadde fått dette en uke tidligere. Mekanisk
trombektomi uten eller med intraarteriell
trombolytisk behandling opp mot ingen in-
tervensjon (med ev. hemikraniektomi ved
behov) ble diskutert. Familien motsatte seg
sterkt hemikraniektomi og ønsket at tromb-
ektomi skulle forsøkes. Pasienten ble raskt
overflyttet til angiografilaboratoriet. Det var
ikke tid til å gi narkose.

Figur 1 Cerebral angiografi (sidebilde) med kontrastinjeksjon i venstre a. carotis interna, a) før 
og b) etter angioplastikk av stenosen (piler). Legg merke til at det er langt bedre blodstrøm forbi stenosen 
etter blokkingen. Alle røntgenbilder fra Stanford Hospital and Clinics

Figur 2 a) Før og b) etter angioplastikk med Wingspan-stent plassert i det stenotiske partiet 
i a. basilaris (sidebilde, cerebral angiografi) (piler)
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Ved cerebral angiografi ble det påvist
akutt okklusjon av distale del av a. carotis
interna på venstre side (carotis terminus)
(fig 3a), manglende fremstilling av bakre
a. comunicans posterior samt tynn første
gren av høyre a. cerebri anterior. Begge
carotisbifurkasjoner på halsen var normale.
Ved hjelp av et trombektomikateter (MERCI-
slynge, Concentric Medical Mountain View,
California) ble venstre a. carotis interna,
media og anterior åpnet opp (fig 3b, 3c,
fig 4a, 4b). Blodgjennomstrømmingen til
venstre hemisfære ble med angiografi verifi-
sert gjenopprettet nesten tre og en halv time
etter symptomdebut. Umiddelbart etter var
pasienten noe mer våken og kunne med
noe møye si navnet sitt (NIHSS 14). CT av
hodet viste ingen blødning, men ødem i
venstre hemisfære. CT dagen etter viste
lavattenuerende forandringer i deler av
a. cerebri medias forsyningsområde på
venstre side. Han lå i flere dager i intensiv-
avdeling. Ny vurdering angående hemikra-
niektomi ble aldri nødvendig. Pasienten ble
overført til opptrening i slagenhet, der han

fire uker etter prosedyren var i klinisk
bedring.

Diskusjon
Symptomgivende intrakraniale stenoser
Pasient 1 og pasient 2 fikk begge den anbe-
falte platehemmende behandling for TIA,
men hadde residiverende TIA og symptomer
på fersk iskemi, hvilket ble bekreftet med
diffusjonsvektet MR. Hos begge disse var
intrakranial aterosklerose årsaken til sym-
ptomene. Det er anslått at 8–10 % av akutte
hjerneslag skyldes intrakranial aterosklerose
(11). Pasient 1 opplevde forverring av sym-
ptomene etter blodtrykksbehandling og fikk
etter blokking av stenosen spontant normali-
sert blodtrykket.

Tidligere var det kun aktuelt med medika-
mentell behandling ved symptomgivende
intrakranial aterosklerose. Warfarin-Aspirin
Symptomatic Intracranial Disease Study
(WASID-studien) viste at det var en risiko på
12 % og 15 % for å få et nytt slag etter hen-
holdsvis ett og to år for pasienter som fikk
acetylsalisylsyre (12). Hele 23 % av pasien-

tene med høygradig stenose (> 70 %) og
hjerneslag som den kvalifiserende episode
fikk nytt slag i løpet av det kommende år,
trass i medikamentell behandling (13). Thijs
& Albers har beskrevet en serie pasienter
med intrakranial aterosklerose der hele 56 %
fortsatt fikk TIA eller hjerneslag på tross av
antitrombotisk behandling (14). Det finnes
imidlertid ingen data som støtter behandling
av asymptomatiske intracerebrale stenoser
uavhengig av stenosegrad. Endovaskulære
prosedyrer, som perkutan transluminal an-
gioplastikk uten eller med innleggelse av
stent, kan utføres på symptomgivende steno-
ser hvis platehemmende medikasjon ikke
gjør pasienten symptomfri. Marks og med-
arbeidere utførte perkutan transluminal an-
gioplastikk hos 120 symptomatiske pasien-
ter optimalt medikamentelt behandlet for
intrakranial aterosklerose der stenosegraden
var over 50 %. Gjennomsnittlig oppføl-
gingstid var 42,3 måneder. Resultatet var en
årlig hjerneslagsrate på 4,4 % (3,2 % i be-
handlet område) (9, 15). Denne behandlin-
gen ga lavere risiko for nytt slag enn medi-
kamentell behandling alene.

Pasient 2 illustrerer hvordan iskemi fra
bakre kretsløp kan skyldes intrakranial ate-
rosklerose i a. basilaris. For denne pasienten
var perkutan transluminal angioplastikk
ikke tilstrekkelig for å sikre gjennomblød-
ning i distale a. basilaris. Han sto i fare for å
utvikle et større infarkt i bakre skallegrop –
med mulig fatal utgang. I dette tilfellet var
innleggelse av stent nødvendig. En ny flek-
sibel, selvekspanderende nitinol mikrostent
laget for intracerebrale vaskulære stenoser
(Wingspan, Boston Scientific/Target) ble
benyttet. Det er rapportert 6,1 % prose-
dyrerelatert morbiditet og mortalitet ved
stentinnleggelse (10). Publiserte studier med
langtidsoppfølging som kan fortelle om hvor
lenge en stent kan holde intrakraniale kar
åpne eller hvor lenge stentbehandlede pa-
sienter forblir symptomfrie finnes ikke. I sis-
te artikkel om multisenterstudien om Wings-

Figur 3 a) Kontrastinjeksjon i venstre a. carotis interna med stopp ved avgangen av a. choroidea anterior pga. trombe/embolus (pil). b) Kontrastinjeksjon 
i a. cerebri media via et mikrokateter som er lagt forbi tromben/embolusen (pil). Mediagrenene er åpne. c) MERCI-slynge (trombektomikateter) er lagt forbi 
tromben/embolusen i a. cerebri media (frontbilde) (pil)

Figur 4 a) Resultatet etter første passasje med MERCI-slynge (pil). Det er åpnet for noe blodstrøm 
til a. cerebri anterior, men fortsatt er a. cerebri media okkludert. b) Resultatet etter fire passasjer 
med MERCI-slynge. Blodstrømmen til venstre hemisfære er gjenopprettet (pil)
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pan ble det presentert en forekomst av stent-
stenose (in-stent stenosis) hos 29,7 % av
pasientene etter en gjennomsnittlig oppføl-
gingstid på 5,9 måneder for 84 behandlede
stenoser i 78 pasienter. Flest tilfeller av
stentstenoser var det i fremre kretsløp, og
76 % av pasientene var asymptomatiske
(16).

Når skal en intrakranial stenose behand-
les? De to første pasientene hadde begge en
noe langtrukken symptomdebut med mange
TIA og små infarkter på tross av optimal
medikamentell behandling. For begge disse
gikk det vel ett døgn fra symptomdebut til
innleggelse og behandling. Revaskularise-
ring kan gi blødning inn i ferske infarkter.
Ved store ferske iskemiske infarkter var
holdningen ved Stanford at man skulle vente
4–6 uker med å gjøre perkutan transluminal
angioplastikk uten eller med stentinnleggel-
se. Ved mindre infarkter, pågående TIA og
der man antar at et nytt infarkt kan bli fatalt
ble perkutan transluminal angioplastikk
uten eller med stentinnleggelse anbefalt i
akuttfasen. Risikoen for å få hjerneslag ved
symptomatisk intrakranial stenose er ikke
konstant over tid. Data indikerer at pasienten
løper den høyeste risikoen for et nytt hjerne-
slag umiddelbart etter sitt kvalifiserende
TIA eller hjerneslag (13). Med andre ord, en
pasient med akutt hjerneslag/TIA på bak-
grunn av intrakranial aterosklerose bør be-
handles raskt, som ved Stanford. Det er å
håpe at en randomisert studie vil kunne
avklare dette i fremtiden. Pasientene ble
overvåket nøye i intensivavdeling etter be-
handling. Det er viktig med nært samarbeid
mellom nevrolog, nevrointervensjonist og
anestesiolog/intensivmedisiner. Behandlin-
gen er ikke over selv om pasienten har forlatt
angiografilaboratoriet.

Endovaskulær behandling ved 
akutte okklusjoner
Pasient 3s historie er en illustrasjon på akutt
carotis terminus-okklusjon (såkalt T-okklu-
sjon) forårsaket av emboluser fra hjertet, der
både a. cerebri anterior og a. cerebri media
var okkludert. Pasienten oppnådde umiddel-
bart noe bedring. Han ble ikke behandlet i
narkose på grunn av manglende anestesi-
tilbud der og da. Ved Stanford ble mange
pasienter behandlet uten narkose fordi man
anså at tid til revaskularisering var viktigst
og ikke ville tape tid ved å vente på aneste-
siservice. Pasienten ble fulgt svært nøye opp
i intensivavdeling etter prosedyren. Døde-
ligheten ved en slik tilstand er ifølge Hacke
og medarbeidere hele 78 % (17). MERCI-
slyngen (Mechanical Embolus Removal in
Cerebral Ischemia) er eneste godkjente me-
kaniske utstyr for trombektomi (Food and
Drug Administration per november 2007),
forutsatt at den benyttes innen åtte timer
etter symptomdebut (7, 8). Smith og med-
arbeidere rapporterte at revaskularisering
ble oppnådd i 46 % av tilfellene (7). Dette er
høyere enn spontan revaskularisering, som

hos historiske kontrollpersoner ble beregnet
til ca. 18 % (6). Det var bedre klinisk resultat
hos behandlede der det ble oppnådd revas-
kularisering (modifisert Rankin Scale
(mRS) < 2) etter 90 dager enn hos dem som
ikke ble revaskularisert (46 % versus 10 %
av pasientene) (7). En kombinasjon av me-
kanisk trombektomi og intraarteriell trom-
bolytisk behandling kan gi høyere rekanali-
seringsrate enn bare trombektomi, med
mulig forbedret klinisk resultat (8). Ved in-
traarteriell trombolytisk behandling blir re-
kombinant human vevsplasminogenaktiva-
tor (rtPA) applisert direkte i tromben eller i
dens umiddelbare nærhet. Anvendt dose ved
intraarteriell trombolytisk behandling er be-
tydelig lavere enn ved intravenøs administ-
rasjon av rtPA. Pasient 3 var ikke kandidat
for intravenøs trombolytisk behandling
(kontraindikasjon) eller hemikraniektomi
(ikke akseptert av familien), men ble revas-
kularisert ved mekanisk trombektomi.

Erfaringen fra Stanford er at intravenøs
trombolytisk behandling ikke er like effektivt
ved okklusjoner distalt i a. carotis interna
som ved okklusjoner lenger perifert i kar-
treet, noe også studier antyder (5). Tromb-
ektomi uten eller med intraarteriell trombo-
lytisk behandling er ikke kontraindisert etter
intravenøs behandling. Tvert imot, mekanisk
trombektomi innen åtte timer fra symptom-
debut blir valgt for pasienter som ikke
responderer klinisk på intravenøs tromboly-
tisk behandling og det foreligger okklusjon i
carotis terminus, a. cerebri media/anterior/
basilaris. Andre trombektomikatetre kan
også anvendes, for eksempel gåsehalsslynge
(goose-neck snare) (18). Åttetimersregelen
er bestemt ut fra konsensus. Fremtidige stu-
dier vil avgjøre om man ved bruk av perfu-
sjonsvektet CT- eller MR-undersøkelse kan
identifisere iskemimønstre som bedre kan
selektere dem som har nytte av kateterbasert
gjenopprettelse av blodstrøm til hjernen og
på hvilket tidspunkt i sykdomsutviklingen
slik behandling vil gi færrest komplikasjoner.

Mandava & Kent har påpekt at verken in-
traarteriell trombolytisk behandling eller
trombektomi gir bedre klinisk resultat om
man tar hensyn til pasientenes utgangspunkt
og sammenlikner med beste medisinske be-
handling. Deres metaanalyse baserer seg på
prognostiske modeller og inkluderer studier
hvor urokinase er brukt, hvilket ikke er til-
gjengelig i vår del av verden. Imidlertid har
de et poeng – det er behov for flere studier
(19). I mellomtiden må vi i Norge ta innover
oss resultater fra fase 2-studier og anbefalin-
gene fra American Heart/American Stroke
Association (4) Flere studier, blant annet
PROACT II, bekrefter sammenhengen mel-
lom rask revaskularisering og godt klinisk
resultat (mRS < 2). Siden trombolytisk be-
handling kan fremkalle systemisk og intra-
cerebral blødning, kan det virke besnærende
å åpne okklusjonen av større cerebrale arte-
rier mekanisk ved fysisk å fjerne den okklu-
derende trombe. Mekanisk revaskularise-

ring kan teoretisk gjenopprette normal blod-
strøm raskere enn kjemisk lyse. Vi mangler
kunnskap om hvilke pasientgrupper som
egner seg best for mekanisk trombektomi
versus intraarteriell trombolytisk behand-
ling versus konservativ behandling.

Avslutning
Pasienter som er medikamentelt behandlet
for intracerebral aterosklerotisk stenose og
med TIA/hjerneslag bør behandles raskt
etter første TIA eller hjerneslag. Det er vist
redusert forekomst av nytt hjerneslag etter
perkutan transluminal angioplastikk sam-
menliknet med historiske kontrollpersoner.
Det foreligger ingen tilsvarende studier når
det dreier seg om stenting av intrakraniale
stenoser, fordi langtidsresultater mangler. Vi
mangler prospektive, randomiserte studier
som dokumenterer nytteverdien av nevro-
intervensjonsprosedyrene.

Intraarteriell trombolytisk behandling og
mekanisk trombektomi er rettet mot okklu-
sjoner av større intracerebrale kar der intra-
venøs trombolytisk behandling har liten
effekt og det naturlige forløp er forbundet
med høy morbiditet og mortalitet. I flere stu-
dier er det dokumentert at klinisk resultat er
avhengig av hvor raskt man oppnår revasku-
larisering. Kun intraarteriell trombolytisk
behandling er dokumentert i en randomisert
studie (6).

Vi er i startfasen av en æra der endovasku-
lære teknikker kan bli et viktig supplement i
behandlingen av akutt hjerneslag. Akutt
slagbehandling er akuttmedisin, og samar-
beid mellom nevrolog, nevrointervensjonist
og anestesiolog/intensivmedisiner er svært
viktig. De foreløpige fase 2-studier av endo-
vaskulær behandling er lovende, men rando-
miserte studier mangler. Utredning med CT
caput uten intravenøs kontrast, CT-perfusjon
og CT-angiografi fra og med aortabuen til og
med circulus Willisi gir raskt svar på om det
foreligger blødning, om det foreligger en
karokklusjon og om hjernevev står i fare for
å bli permanent skadet. Den samme infor-
masjonen kan man få med MR-teknikk, men
MR er mindre tilgjengelig. Fremtidige stu-
dier vil vise om disse bildeteknikkene kan
gjøre oss mindre avhengige av tidsfaktoren
når vi skal velge behandlingsstrategi ved
akutt hjerneslag.

Oppgitte interessekonflikter:   Forfatteren har
mottatt reisestøtte fra Boston Scientific/Target og
Concentric Medical.
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