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En 47 år gammel kvinne med akutt forvirring 
etter innsetting av total hofteprotese 831–3

En kvinne med invalidiserende venstresidig coxartrose fikk innsatt 
en total hofteprotese. Postoperativt følte pasienten seg rar og anga 
unormalt syn, og hun fikk høy feber med rask CRP-stigning.
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Pasienten var uføretrygdet på grunn av
ryggplager og astma, og var tidligere utredet
for høy puls med 24-timers-EKG. Det forelå
ingen opplysninger om konklusjon etter
denne undersøkelsen ved innleggelsen. Det
var ingen opphopning av koronarsykdom i
familien.

Pasienten hadde sluttet å røyke for ti år
siden, og av faste medikamenter brukte hun
inhalasjonspreparat mot astma (kombinert
adrenergikum og kortikosteroid), simvasta-
tin og antihistamin (deksklorfeniramin). Ved
innleggelsen var pasienten i god allmenntil-
stand, og det var normale funn ved auskul-
tasjon av hjerte og lunger. Hun ble operert
med innsetting av sementert total hoftepro-
tese med hybridteknikk (CTP femurstam-
me/Trilogy cup) i epiduralanestesi. Avdelin-
gens tromboseprofylakse var ved opera-
sjonstidspunktet melagatran/ximelagatran
(Exanta).

Peroperativt fikk pasienten noen få
sekunder med takykardi med frekvens på
130 med ledsagende synkope ved kompre-
sjonssementering av femurkomponenten.
Ingen endring av blodtrykket ble observert
og pasientens tilstand stabiliserte seg
umiddelbart. Operasjonsteknisk var det et
ukomplisert inngrep.

På oppvåkningsenheten var pasienten
slapp og noe desorientert. Hun følte seg rar
og anga unormalt syn. Det var ingen kliniske
tegn til dyp venetrombose. Ved orienterende
nevrologisk undersøkelse fant man pasien-
ten somnolent og desorientert. Hun hadde
vansker med å forstå enkle instruksjoner.
Visus var påvirket med uklart syn i deler av
synsfeltet. Det var lett nedsatt kraft i høyre
overekstremitet.

Supplerende undersøkelser med CT
caput viste ingen sikre patologiske forhold,
men mulig hypodenst område i venstre
oksipitalregion. Cerebral MR, inkludert dif-
fusjonsvektede serier, viste små foci med
diffusjonsrestriksjon i begge cerebrale og
cerebellare hemisfærer (fig 1), som uttrykk
for akutte iskemiske lesjoner. CT thorax
avkreftet lungeemboli i de store lungekar.
D-dimer var > 4,0 mg/l.

Multiple akutte iskemiske lesjoner i flere
cerebrale kars forsyningsområder er en sterk
indikasjon på embolisme som etiologi.

For å finne embolikilden ble transtorakal ek-
kokardiografi bestilt til neste dag. Før denne
undersøkelsen fikk pasienten feber med tem-
peratur på 39,0 °C, puls på 136 og stigende
CRP til 258. Pasienten var fremdeles urolig og
desorientert. Urinstiks var negativ. På mis-
tanke om begynnende sepsis med ukjent
fokus ble det startet antibiotikabehandling.

Det er normalt at CRP stiger de følgende
dagene etter protesekirurgi, og det var kjent
at pasienten hadde hatt takykardiepisoder
tidligere. Grunnen til at man mistenkte be-
gynnende sepsis, var høy feber, rask stigning
av CRP til høyere verdier enn forventet etter
protesekirurgi, samt pasientens forvirrings-
tilstand.

Ved transtorakal ekkokardiografi ble det
funnet normale forhold, men pga. høy hjerte-
frekvens var dette ikke en optimal undersø-
kelse for å finne en eventuell emboluskilde.
Man gjorde derfor en transøsofageal ekko-
kardiografi med kontrast. Denne viste lek-
kasje til venstre atrium, forenlig med åpent-
stående foramen ovale.

Paradoks cerebral embolisme skyldes embo-
luser til hjernen via åpentstående foramen
ovale. Vår pasient hadde ingen anamnese på
tromboembolisk sykdom og fikk standard
postoperativ antitrombotisk behandling.
Pasienten hadde uspesifikke cerebrale sym-
ptomer, med forvirring og endret bevissthet.
Ved akutt cerebral tromboembolisme domi-
nerer vanligvis fokale nevrologiske utfall
symptombildet. Vår pasient hadde feber,
takykardi og stigende CRP uten påviselig
infeksjonsfokus. Infeksjon i forløpet av akutt
hjerneslag er ikke uvanlig, men ses vanligvis
etter noen døgn. Embolisme som skyldes
platetromber eller fibrinrike tromber gir ikke
høy feber eller forhøyet CRP. Feber kan ses
ved store hjerneinfarkter uten samtidig infek-
sjon, på grunn av vevsskaden. Cerebral MR

et døgn etter symptomdebut viste hos vår pa-
sient multiple punktformede hyperintense
lesjoner i hvit substans i begge hemisfærer.

På bakgrunn av symptomer, kliniske funn
og funn ved MR og transøsofageal ekkokar-
diografi vurderte man det som mulig at pa-
sientens tilstand kunne skyldes paradoks
cerebral embolisme. Dette fenomenet ble
beskrevet første gang i 1877 av Cohnheim,
og inntil 1999 var det kun beskrevet 170 til-
feller av denne formen for embolisme (1).
Behandling med kortikosteroid har ikke
støtte i litteraturen (2).

For å utelukke annen embolikilde ble det
utført tripleksskanning av halskar, noe som
viste normalt strømningsmønster og -ret-
ning. Det var ingen stenoser eller ateroskle-
rotiske påleiringer. Vi kunne ikke påvise sik-
ker kardial embolikilde, men vi kunne heller
ikke sikkert utelukke paradoks emboli av
fibrintromber.

Det er ikke klarlagt om pasienter med hjer-
neinfarkt ved samtidig åpentstående fora-
men ovale er best tjent med antitrombotisk
behandling med platehemmer eller antikoa-
gulasjon som sekundærprofylakse (3). Ved
vårt sykehus er det vanlig å gi platehemmer
ved hjerneinfarkt, dersom det ikke samtidig
påvises en venetrombe i en ekstremitet eller
et septumaneurisme i venstre atrium. Etter-
som pasienten hadde multiple cerebrale
emboluser etter ortopedisk inngrep med økt
risiko for trombedanning, valgte vi anti-
koagulasjonsbehandling med warfarin og
med INR-mål 2,5–3,0.

Figur 1 MR av cerebrum, diffusjonsvektet serie, 
viser små foci med diffusjonsrestriksjon i begge 
cerebrale og cerebellare hemisfærer
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Kontroll- MR caput en uke senere viste at de
bilaterale foci med diffusjonsrestriksjon i
det vesentlige var gått tilbake. Det gjensto
kun sparsomme aktuelle signalforandringer
frontoparietalt på høyre side samt i høyre
lillehjernehemisfære (fig 2). FLAIR-sekven-
sene viste imidlertid flere bilaterale sub-
kortikale høysignalforandringer av iskemisk
karakter og av ukjent dato.

Andre har tidligere vist at man ved kontroll-
MR av cerebrum kan ha tilbakegang av signal-
forandringer ved cerebral fettembolisme (4).

Pasienten ble overflyttet til avdeling for
nevrorehabilitering. Ved utskrivningen en
måned etter operasjon var hun orientert,
hadde normal kraft og normalt bevegelses-
tempo i ekstremitetene. Visus var lett ned-
satt. Det ble påvist tendens til øresus. Ved
kontroll etter fem måneder var pasienten i
god allmenntilstand og følte seg helt restitu-
ert. Nevrologisk undersøkelse ga normale
funn og synet hadde normalisert seg. Kart-
legging av kognitiv funksjon viste normale
resultater. Sju måneder etter den emboliske
hendelsen ble det foretatt perkutan lukning
av åpentstående foramen ovale.

Diskusjon
Fettembolisyndromet ble beskrevet første
gang av von Bergmann i 1873, og siden er
det kommet hypoteser som kan forklare
patofysiologien ved dette syndromet (5, 6).
Manipulasjon av beinmargskanalen under
innsetting av femurkomponent eller marg-
nagle medfører at trykket i margkanalen
stiger fra normale 30–50 mm Hg til 800
mm Hg. Ved samtidig sementering og inn-
setting av protese vil trykket øke til 1 400
mm Hg. Fett og beinmarg vil da bli presset
ut i de metafyseale vener og derfra nå høyre
hjertekammer og videre opp i lungekrets-
løpet. Mikroemboluser av fett og beinmarg
kan visualiseres via peroperativt transøso-
fageal ekkokardiografi. Lungen er det van-
ligste målorganet ved fettembolisyndromet,

som i uttalte tilfeller kan føre til interstitielt
ødem eller akutt lungesviktsyndrom (acute
respiratory distress syndrome, ARDS). Det
kliniske symptom er respirasjonssvikt som
forårsaker hypoksisk skade på andre organer
(5).

Hos enkelte pasienter vil embolusene nå
det systemiske kretsløp og kunne ramme
andre organer, som hjerne, hjerte og nyrer.
Man har to forklaringsteorier. Den ene er at
det dreier seg om en mekanisk hypotese, og
den går ut på at fett og beinmarg passerer
transpulmonalt via pulmonale venøs-arte-
rielle shunter eller intrakardial shunt via
åpentstående foramen ovale mellom hjertets
to forkammer. En slik tilstand kalles para-
doks cerebral embolisme. Den andre teorien
springer ut av en biokjemisk hypotese om at
en direkte effekt av frie fettsyrer på celle-
membranen medfører inflammasjon som så
aktiverer koagulasjonskaskaden og forårsa-
ker mikrotromber i de fleste organene (5, 6).
Pasienter med høy forekomst av triglyse-
rider målt preoperativt, har høyere risiko for
fettembolisme (7), men det er usikkert om
disse pasientene har en høyere forekomst av
cerebral embolisme.

Vår pasient hadde åpentstående foramen
ovale som en mulig årsak til den cerebrale
fettembolien. I et obduksjonsmateriele fant
man at ca. 27 % av alle undersøkte hjerter
hadde åpentstående foramen ovale (8). Det
er beskrevet tilfeller hvor pasientene har fått
cerebral fettemboli uten at man har kunnet
verifisere noe åpentstående foramen ovale
ved anvendelse av transøsofageal ekko-
kardiografi (2, 9, 10). I to kasuistikker av
Colonna og medarbeidere og Sasano og
medarbeidere fikk pasientene akutt hjerte-
stans peroperativt, og resuscitering ble for-
søkt i flere minutter (9, 10). Den ene pasien-
ten døde, og ved obduksjon fant man ingen
med åpentstående foramen ovale (9). Den
cerebrale fettembolien hos de to nevnte pa-
sientene fra litteraturen kan forklares ved at
en mekanisk kompresjon av thorax medfører
økt trykk i lungekretsløpet, hvilket igjen
fører til at fett og beinmarg blir presset gjen-
nom de venøs-arterielle shuntene, som tidli-
gere beskrevet. Man ville forvente at cere-
bral fettemboli ville forekomme hos flere
pasienter når man nå vet hvor vanlig åpent-
stående foramen ovale er (8)

Cerebrale emboluser er påvist hos
40–60 % av pasienter under proteseopera-
sjoner ved undersøkelse med transkranial
ultralyddoppler (9, 10). Disse emboliene er
små og betegnes som mikroembolier. Det er
ikke klart hvorfor de færreste pasientene ut-
vikler kliniske manifestasjoner på embolis-
me peroperativt. Edmonds og medarbeidere
undersøkte 20 pasienter for peroperativ
cerebral embolisme under hofteprotese-
operasjon med transkranial ultralyddoppler
og registrerte 1–200 embolussignaler hos
åtte pasienter (11). Forfatterne målte ikke
nevrologiske utfall, og ut fra denne studien
kan man derfor ikke si noe sikkert om antall

signaler som var assosiert med eventuelle
nevrologiske utfall.

Installering av sement i margkanalen øker
trykket markant under innsetting av en hof-
teprotese. Man har sammenliknet innsetting
av sementert versus ikke-sementert og uni-
lateral versus bilateral hofteprotese (7). Man
fant at det ikke var signifikant forskjell mel-
lom de ulike prosedyrene med henblikk på
fettembolisk syndrom.

Forebyggende tiltak er gjort de siste årene
for å minske risikoen for fettemboluser. Et
vanlig tiltak er skylling av margkanalen med
en pulserende trykksugspyler (Puls Vac) (7,
12). Et annet effektivt tiltak er å anvende et
såkalt vakuumdren under implantasjon av
femurkomponenten (5). Under sementering
anvendes en sementrestriktor, samtidig med
at man sementerer under trykk for å fordele
sement godt ut i det spongiøse beinvev. Den
sementrestriktoren som flest bruker, er laget
av plastpolymer og har en større diameter
enn margkanalens trangeste punkt. Under
innsetting av sementrestriktoren vil det der-
for oppstå et økt trykk i margkanalen, noe
som igjen medfører at fett og beinmarg pres-
ses ut i venene. I en kadavarstudie fikk man
ved anvendelse av en ekspanderende sement-
restriktor mindre trykk i margkanalen under
innsetting av restriktoren sammenliknet med
bruk av vanlige sementrestriktorer (12).

Sluttkommentarer
Denne kasuistikken viser at utvikling av en
delirisk tilstand hos en pasient som er
nyoperert med hofteprotese innen de første
tre postoperative dagene, bør føre til diffe-
rensialdiagnostisk overveielse om eventuell
paradoks cerebral embolisme. Selv om feno-
menet ikke er helt forklart patofysiologisk,
vil bedre kjennskap til paradoks cerebral
embolisme medføre bedre diagnostikk og
behandling. Det settes inn om lag 7 000 hof-
teproteser i året i Norge, og pasientgruppen
har ofte behov for andre typer proteseopera-
sjoner. Riktig diagnose av paradoks cerebral
embolisme gir bedre behandling i akuttfasen
og gjør at man stiller bedre forberedt ved
eventuelt innsetting av protese i den andre
hoften, i kne eller revisjonsprotese.
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Figur 2 MR av cerebrum, diffusjonsvektet serie, 
tatt en uke senere viser at de bilaterale foci med dif-
fusjonsrestriksjon i det vesentlige var gått tilbake

>>>



Noe å lære av   MEDISIN OG VITENSKAP
     

Tidsskr Nor Legeforen nr. 7, 2008; 128   833

Litteratur
1. Valle CJD, Jazrawi LM, Di Cesare PE et al. Para-

doxial cerebral embolism complicating a major 
orthopaedic operation: a report of two cases. 
J Bone Joint Surg Am 1999; 81: 108–11.

2. Ott MC, Meschia JF, Mackey DC et al. Cerebral 
embolization presenting as delayed, severe 
obtundation in the postanesthesia care unit after 
total hip arthroplasy. Mayo Clin Proc 2000; 75: 
1209–13.

3. Sacco RL, Adams R, Albers G et al. Guidelines for 
prevention of stroke in patients with ischemic 
stroke or transient ischemic attack. Circulation 
2006; 113: e409–49.

4. Parizel PM, Demey, HR, Veeckmans G et al. Early 
diagnosis of cerebral fat embolism syndrome by 
diffusion-weighted MRI (starfield pattern). Stroke 
2001; 32: 2942–4.

5. Koessler MJ, Pitto RP. Fat and bone marrow 
embolism in total hip arthroplasty. Acta Orthop 
Belg 2001; 67: 97–109.

6. Koessler MJ, Pitto RP. Fat embolism and cerebral 
function in total hip arthroplasty. Int Orthop 2002; 
26: 259–62.

7. Kim YH, Oh SW, Kim JS. Prevalence of fat embolism 
following bilateral simultaneous and unilateral total 
hip arthroplasty performed with or without cement. 
J Bone Joint Surg Am 2002; 84: 1372–9.

8. Hagen PT, Scholz DG, Edwards WD. Incidens and 
size of patent foramen ovale during the first 10 
decades of life: an autopsy study of 965 normal 
hearts. Mayo Clin Proc 1984; 59: 17–20.

9. Colonna DM, Kilgus D, Brown W et al. Acute brain 
fat embolization occurring after total hip arthro-
plasty in the absence of a patent foramen ovale. 
Anesthesiology 2002; 96: 1027–9.

10. Sasano N, Ishida S, Tetsu S et al. Cerebral fat 
embolism diagnosed by magnetic resinance imag-
ing at one, eight, and 50 days after hip arthro-
plasty: a case report. Can J Anesth 2004; 51: 
875–9.

11. Edmonds CH, Barbut D, Hager D et al. Intropera-
tive cerebral arterial embolization during total hip 
arthroplasty. Anesthesiology 2000; 93: 315–8.

12. Breusch SJ, Heisel C. Insertion of an expandable 
cement restrictor reduces intramedullary fat dis-
placement. J Arthroplasty 2004; 19: 739–44.

Manuskriptet ble mottatt 7.3. 2007 og godkjent 
21.8. 2007. Medisinsk redaktør Jan C. Frich.

Kommentar

Å få hjerneslag på sykehus833

Å få hjerneslag på sykehus er ikke
uvanlig. Anslagsvis 6,5–15 % av alle

som rammes av hjerneslag, får sykdommen
under et sykehusopphold (1). Ved alle større
kirurgiske inngrep, spesielt innen hjerte- og
karkirurgi, er hjerneslag en relativt hyppig
komplikasjon. For eksempel vil rundt
2–4 % av alle som gjennomgår koronar by-
passoperasjon, få iskemisk hjerneslag. Insi-
densen av hjerneslag ved mange typer større
kirurgiske inngrep er nok underestimert.

De langt fleste kirurgiassosierte hjerneslag
skyldes at en eller flere embolier kommer inn
i hjernen og okkluderer en eller flere cerebrale
arterier. Tromber kan oppstå spontant i vener,
i arterier eller i hjertet under og etter operative
inngrep, men slike kan delvis forebygges
ved adekvat bruk av platehemmere eller anti-
koagulasjon. Mange embolier er en direkte
konsekvens av kirurgisk vevstraumatisering.

Cetinkaya og medarbeidere rapporterer
om en pasient som utviklet en delirisk til-
stand med fokale nevrologiske symptomer
etter et elektivt kirurgisk inngrep med inn-
setting av totalprotese i venstre hofte. Pa-
sienten hadde multiple akutte iskemiske for-
andringer i hjernen og man konkluderte med
at disse sannsynligvis skyldtes fettembolu-
ser gjennom åpentstående foramen ovale.

Skånsomme operasjonsmetoder og god kir-
urgisk teknikk kan forhindre cerebrale embo-
lier. Et eksempel på dette er koronar bypass-
kirurgi utført på «bankende hjerte», det vil si
uten hjerte-lunge-maskin. Sett i forhold til

konvensjonell bypasskirurgi med hjerte-
lunge-maskin, reduserer denne operasjonsme-
toden antallet intraoperative cerebrale emboli-
er betydelig og dermed risikoen for hjerneslag
(2, 3). Med «bankende hjerte»-teknikk elimi-
neres hjerte-lunge-maskinen som potensiell
embolikilde og i tillegg reduseres omfanget av
traumatiserende tangbruk på aortabuen.

God kirurgisk teknikk kan kun oppnås
ved mengdetrening. Carotiskirurgi utføres i
profylaktisk henseende for å forebygge
hjerneslag. Slik elektiv kirurgi bør bare utfø-
res på godt selekterte pasienter ved sykehus
der man kan utføre et relativt høyt antall inn-
grep per år, og dermed forhåpentligvis opp-
nå en lav komplikasjonsfrekvens (4). Hvis et
sykehus har en 30-dagersrisiko for slag/død
på > 6 % ved operasjon for symptomgivende
carotisstenose, blir nettoeffekten av behand-
lingen raskt negativ.

Mange hjerneslag forblir trolig uerkjente,
enten fordi de nevrologiske symptomer og
funn ikke gjenkjennes eller tas tilstrekkelig
alvorlig, eller fordi relevant nevroradiolo-
gisk diagnostikk ikke utføres. Ikke minst er
det nok mørketall hva angår hjerneslag med
ikke-motoriske symptomer som syns- eller
sensibilitetsforstyrrelser, språkvansker eller
mental endring.

Kirurger, anestesileger og sykepleiere ved
postoperativ enhet bør umiddelbart kontakte
sykehusets nevrolog, eller annen slagansvar-
lig lege, ved mistanke om hjerneslag. MR
med diffusjonsvektede sekvenser vil raskt gi

en oversikt utbredelse og lokalisasjon av
eventuell cerebral iskemisk skade. Korrekt
medisinsk behandling med blant annet stram
temperatur- og blodsukkerkontroll bedrer
prognosen ved hjerneslag. I tillegg bør in-
traarteriell trombolyse eller trombektomi av
cerebral trombe bli tilgjengelig akuttbe-
handling for perioperative iskemiske hjerne-
slag ved de største sykehusene.
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