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Behandling av cerebrovaskulaere
sykdommer i slagenhet

Sammendrag

Bakgrunn. Utviklingen av slagenheter
de siste tidrene har fgrt til endret hand-
tering av pasienter med hjerneslag.
Malet for denne studien er & analysere
klinisk presentasjon, behandling og
utfall i en uselektert gruppe pasienter
innlagt i en behandlingsorientert akutt-
slagenhet.

Materiale og metode. Alle pasienter
med mistenkt cerebrovaskulaer syk-
dom ble innlagt i slagenheten for gye-
blikkelig hjelp. Pasienter med sikker
cerebrovaskulaer sykdom i perioden
1.2.2006-30.4. 2009 ble prospektivt
inkludert i studien. De som viste seg
a ha andre diagnoser, ble ikke inklu-
dert, men prospektivt registrert i en
tremanedersperiode.

Resultater. 49,8 % av pasientene hadde
andre diagnoser enn akutt hjerneslag.
Av 1101 pasienter med sikker cerebro-
vaskulaer sykdom hadde 10 % transi-
torisk iskemisk anfall (TIA), 79 % infarkt
0g 10 % blgdning. Ved innleggelsen
hadde 72 % ingen eller lette nevrolo-
giske utfall. Etter én uke var 63 % selv-
hjulpne, 25 % hadde behov for lengre
rehabilitering og 10 % var helt pleie-
trengende.

Fortolkning. Flertallet av pasientene

i var studie har lette utfall og fremfor
alt behov for ngyaktig diagnostisk
avklaring og for akutt og sekundaerpro-
fylaktisk behandling. For et mindretall
av pasientene er rehabilitering en viktig
del av opplegget.
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Utviklingen av slagenheter de siste 20—25 &r
har fundamentalt endret handteringen av pa-
sienter med hjerneslag. Slagenheten som be-
handlingskonsept har et solid vitenskapelig
grunnlag, og resultatene er imponerende: Pa-
sientene har sterre sannsynlighet for & over-
leve, komme tilbake til hjemmet og & oppna
selvstendighet hvis de behandles i en slag-
enhet istedenfor i en generell sengepost (1-3).

Etter at slagenhetsstudiene ble gjennom-
fort, har imidlertid diagnostikk og behand-
ling i de forste timene etter symptomdebut
pé ny blitt revolusjonert for dem med akutt
hjerneslag, og da spesielt pasienter med
hjerneinfarkt. Akuttfasen som begrep har
fatt et endret innhold, og slagenheten har fatt
endrede oppgaver.

Mialet for denne studien er & analysere kli-
nisk-nevrologiske utfall, diagnostikk, be-
handling og sjudagersutfall i en uselektert
pasientpopulasjon med mistenkt akutt cere-
brovaskular sykdom innlagt i en slagenhet.
Vi ensket ogsa a relatere aspekter ved denne
studien til tidligere rehabiliteringsorienterte
slagenhetsstudier.

Materiale og metode

Alle pasienter med mistenkt cerebrovasku-
leer sykdom innlegges i var slagenhet for
oyeblikkelig hjelp. Pasientene kan innlegges
uten forutgdende legeundersokelse. Slag-
enheten tar imot alle pasienter fra eget ned-
slagsfelt med mistenkt cerebrovaskulaer
sykdom, uavhengig av alder (representativ
populasjon). I tillegg tar slagenheten imot
pasienter under 60 ar med mistenkt cerebro-
vaskuler sykdom som sokner til Haralds-
plass Diakonale Sykehus i Bergen. Den to-
tale populasjonen i denne studien omfatter

begge grupper.

Pasienter med sikker cerebrovaskuler
sykdom, dvs. transitorisk iskemisk anfall
(TIA), hjerneinfarkt eller hjernebledning,
innlagt i perioden 1.2. 2006—30.4. 2009 ble
prospektivt inkludert i studien, og pasient-
data ble prospektivt lagt inn i Bergen Stroke
Registry. Pasienter som viste seg & ha andre
diagnoser ble ekskludert, men i en tilfeldig
tremaneders periode (1.2.—30.4. 2009) ble
deres utskrivningsdiagnoser registrert med
tanke pa analyse av differensialdiagnoser.

Diagnosene som ligger til grunn for ana-
lysene er basert pa full cerebrovaskulaer
utredning i lopet av sykehusoppholdet. Dia-
gnosen stilles av nevrolog. Nar en pasient
innlegges i slagenheten, benytter sykepleier
og lege rutinemessig en arbeidsbok med
skaringstabeller, tidsforlap, behandling etc.,
som felger pasienten under oppholdet. Ar-
beidsboken representerer kildedata for Ber-
gen Stroke Registry. Data kvalitetssikres av
én av studienevrologene (HN).

Avdelingens metodebok for behandling av
akutte cerebrovaskulaere sykdommer ble be-
nyttet som studieprotokoll (4). Nevrologiske
utfall kvantiteres ved innkomst av vakthaven-
de nevrolog og under forlopet av nevrolog
eller slagsykepleier med National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS), hvor 0-7
poeng betyr lett slag, 8—14 moderat slag og
> 15 alvorlig slag (5). Klinisk korttidsresultat
vurderes den sjuende dagen etter innleggelse
eller ved utskrivning (hos pasienter som skri-
ves ut tidligere enn sju dager etter innleg-
gelse). Funksjon i dagliglivets basale aktivite-
ter (ADL) skares av slagsykepleier med
Barthels ADL-indeks (BI), der skar > 95 indi-
kerer selvhjulpenhet, 60—95 potensiell selv-
hjulpenhet, og < 60 indikerer langtidsbehov

Hovedbudskap

m Naer annenhver pasient som innlegges
for mulig slag viser seg & ha andre
diagnoser

m Flertallet av slagpasientene har lette
hjerneslag og er selvhjulpne i lgpet
av 1 uke

m For flertallet er rask diagnostikk, akutt-
behandling og sekundaerprofylakse det
viktigste

m En tredel av pasientene har stgrre
hjerneslag og har behov for lengre
rehabilitering i en slagenhet

819



ORIGINALARTIKKEL

Tabell 1 Karakteristika ved 1 101 pasienter innlagt med cerebrovaskulaer sykdom

TIA Infarkt Blgdning

n (%) n (%) n (%) Totalt P-verdi
Totalt 120 (10,9) 873  (79.3) 108 (9.8) 1101 (100]
Kvinner 49 (40,9 373 (42,7) 42 (38,9) 464 (42,1) 0,71
Menn 71 (59,1) 500 (57,3 66 (61,1) 637 (57.9)
<60 ar 21 (8,8 200  (83,7) 18 (7,5) 239 (21,77 017
> 60 ar 99  (11,5) 673 (78,1) 90 (10,4) 862 (78,3)

Tabell 2 Etiologisk klassifisering etter TOAST-kriteriene hos 992 pasienter med cerebral iskemi

TIA
Etiologi n (%)
Aterosklerose 30  (25,0)
Kardiogen emboli 17  (14,2)
Mikroangiopati 6 (5,0
Annen arsak 1 (0,8)
Flere &rsaker/ukjent 66 (55,5

P < 0,001 (khikvadrat)

for hjelp. Funksjonelt globalt resultat skéres
av slagsykepleier med modifisert Rankins
skala (mRS) (6), der skar 0—2 betyr uavhen-
gighet, 3—5 avhengighet og 6 betyr dad.

Alle pasientene vurderes klinisk i akutt-
mottaket med henblikk pa trombolytisk be-
handling intravenest eller intraarterielt (7)
eller embolektomi (8). Umiddelbart etter inn-
leggelsen blir pasientene utredet med CT. Pa-
sienter som innlegges innen seks timer etter
symptomdebut far ogsa CT-angiografi (9).
Flertallet av pasientene utredes med MR (10,
11) og MR-angiografi innen 24 timer. Alle
utredes med dupleks ultralydundersekelse av
halsarterier og intrakraniale arterier (12)
innen 24 timer. Hvis anamnese, kliniske funn
og/eller MR-funn indikerer kardioembolisk
infarkt, utredes pasienten med 24-timers
EKG-registrering og ekkokardiografi. Som

Infarkt Totalt

n (%) n (%)
121 (13,9) 151 (15,2)
236 (27,1) 253 (259)
138 (15,8) 144 (14,5)
27 (3,1) 28 (2,8)
350 (40,1) 416 (419)

regel utfores all diagnostikk i lapet av 48—96
timer. Hjerterytme, blodtrykk, puls, oksygen-
metning, temperatur og serum-glukose folges
tett de forste dognene. Patologiske avvik be-
handles etter nedfelte retningslinjer (7, 13).

Pasientene mobiliseres raskt. Hvis kli-
niske funn eller bildediagnostikk indikerer
behov for rehabilitering, henvises pasienten
til rehabiliteringsteamet umiddelbart etter
innleggelse (3).

Iskemiske forstyrrelser klassifiseres som
infarkt bade ved permanente og transitoriske
kliniske utfall nar bildediagnostikk (MR)
viser en relevant lesjon, og som transitorisk
iskemisk anfall nér kliniske utfall forsvinner
innen 24 timer og MR ikke viser diffusjons-
avvik (10, 14). Etiologien klassifiseres etter
de A&rsaksbestemmende TOAST-kriteriene
(Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treat-

Prosent
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R [ > 6 timer
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404
204
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TIA Infarkt Bladning Totalt

Figur 1 Tid fra symptomdebut til innleggelse i sykehus for pasienter med transitorisk iskemisk
anfall [TIA), infarkt og bledning. Prosentandel i forhold til klinisk gruppering
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ment criteria) som mikroangiopatisk (smékar-
sykdom), aterosklerotisk (storkarsykdom),
kardioembolisk (hjertesykdom), eller ukjent/
andre/multiple drsaker. Primere hjernebled-
ninger klassifiseres etter lokalisasjon og vo-
lum, bledningsetiologien etter grunnleggende
eller utlesende arsak (15).

Informert samtykke ble innhentet av lege,
vanligvis 1-2 dager etter innleggelse da dia-
gnosen cerebrovaskuler sykdom var sikker.
Pasienten fikk informasjon om studien og ble
forespurt om & signere samtykke til datalag-
ring og forskning. Hvis pasienten ikke hadde
samtykkekompetanse, fikk parerende infor-
masjon om studien og ble eventuelt bedt om &
signere pa vegne av pasienten. Bergen Stroke
Registry og Bergen Stroke Study er godkjent
av Regional etisk komité og Norsk samfunns-
vitenskaplig datatjeneste (NSD).

Folgende statistiske tester ble benyttet:
T-test for kontinuerlige variabler, Fishers
eksakte test og khikvadrattest for katego-
riske variabler. Alle analyser ble gjort ved
hjelp av Stata versjon 11.0.

Resultater

Fra februar 2006 til april 2009 ble det innlagt
1 104 pasienter med sikker cerebrovaskuleer
sykdom. Tre pasienter ensket ikke & vere
med i studien. Studieutvalget bestér derfor av
1 101 pasienter, deriblant 464 (42,1 %) kvin-
ner. 108 (9,8%) av pasientene fikk dia-
gnosen hjernebledning, 873 (79,3 %) hjerne-
infarkt og 120 (10,9 %) transitorisk iskemisk
anfall. Gjennomsnittlig alder var 72 (spred-
ning 18—98) ar. Demografiske karakteristika
er beskrevet i tabell 1. I den representative
populasjonen fra eget nedslagsfelt var det
47 % kvinner, gjennomsnittsalder var 74 ar,
16 % var under 60 ar. Median liggetid i sla-
genheten var for pasienter med TIA 2,5
degn, infarkt 6,5 degn og bledning 8,9 degn.
Etiologisk klassifisering av pasientene med
iskemi fremgar av tabell 2.

Tid fra symptomdebut til innleggelse i
sykehus for pasienter med TIA, infarkt og
bladning fremgéar av figur 1. Symptomdebut
var kjent for 668 (61 %) av pasientene. 29 %
av pasientene ankom innen tre timer etter
symptomdebut og 41% innen seks timer.
Median tid fra symptomdebut til innleggelse
var 194 minutter (ved TIA 200 minutter, ved
infarkt 211 minutter og ved bledning 115
minutter).

Ved innleggelse hadde 72% av slag-
pasientene lette eller ingen nevrologiske ut-
fall (NIHSS 0-7) (fig 2) (16). Med en ren
klinisk TIA-definisjon (TIA med MR-diffu-
sjonsavvik flyttet fra infarktgruppen til TIA-
gruppen) hadde 71% av infarktpasientene
NIHSS 0-7. Moderate til alvorlige utfall
(NIHSS > 8), som indikerte behov for et len-
gre rehabiliteringsopphold eller langtids-
pleie, var til stede hos 29 % av pasientene
totalt (3 % med TIA, 30% med infarkt og
66 % med bladning).

I en representativ treménedersperiode,
1.2.-30.4. 2009, ble det innlagt 217 pasien-
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ter med spersmél om cerebrovaskuler syk-
dom, hvorav 108 (49,8 %) hadde andre syk-
dommer.

Intravenes trombolytisk behandling med
vevsplasminogenaktivator (tPA) ble gitt til
15,3 % av pasientene med hjerneinfarkt og
til 58 % av dem som ankom innen tidsgren-
sen for trombolytisk behandling (4 !/2 time).

37 (3,4 %) pasienter dede i lopet av den
forste uken etter symptomdebut, 22 (2,5 %)
av dem med infarkt og 15 (13,9 %) av dem
med bledning. Ingen pasienter med transito-
risk iskemisk anfall dede. Sju dager etter
symptomdebut var 63 % av pasientene uav-
hengig i dagliglivet (mRS 0-2) (fig 3). An-
delen var heyere hos pasienter med iskemi
(67%) enn hos pasienter med bledning
(23 %). 25 % av pasientene hadde behov for
hjelp (mRS 3-4) og 9% var sengeliggende
og helt pleietrengende (mRS 5). Etter eks-
klusjon av pasienter med transitorisk iske-
misk anfall og pasienter som dede, var 61 %
uavhengige, 29 % hadde behov for hjelp og
10 % var helt pleietrengende. 56 hadde MR-
funn forenlig med infarkt, men med klinisk
presentasjon som ved TIA. Nér disse og
ovrige TIA-pasienter samt de som dede, ble
ekskludert fra analysen, var 61 % uavhen-
gige, 29 % avhengig av hjelp og 10 % pleie-
trengende (fig 4). Etter at pasienter < 60 ar
innlagt fra annet sykehusomréade ble ekslu-
dert fra analysen, var andelen selvhjulpne
pasienter i den representative populasjonen
fortsatt over 50 %.

Diskusjon

Ved innleggelsen hadde det store flertallet
(72%) av vére pasienter ingen eller lette
nevrologiske utfall. Disse pasientene ma
utredes, overvakes og behandles med sam-
me intensitet som pasienter med manifeste
alvorlige utfall, men vil ha lite behov for
rehabilitering i sykehus. Slagenhetsstudiene
synes gjennomgéende & ha selektert pasien-
ter med manifeste alvorlige slag med behov
for rehabilitering. En stor gruppe pasienter
med akutte cerebrovaskulere sykdommer er
derfor mangelfullt representert i slagenhets-
studiene.

I vér studie hadde ca. 10% av pasientene
transitorisk iskemisk anfall. I slagenhets-
studien fra Trondheim (17) hadde ca. 3%
av pasientene TIA, i slagenhetsstudien fra
Akershus universitetssykehus (18) var TIA et
eksklusjonskriterium. TIA-pasientene er man-
gelfullt representert i slagenhetsstudiene, og
studiene gir ikke et riktig bilde av iskemisk
cerebrovaskular sykdom. Det er enighet om at
pasienter med TIA skal utredes og behandles
raskt, men det er uenighet om innleggelse all-
tid er nedvendig.

ABCD2-skér er utviklet for & stratifisere
risiko for hjerneinfarkt og identifisere pa-
sienter som ikke trenger umiddelbar syke-
husinnleggelse. Med ABCD2-skér vil man
imidlertid miste en del reelle iskemiske epi-
soder (19) og risikoprofilen hos den enkelte
pasient kan vaere vanskelig & definere. Man
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Figur 2 National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS] (16) ved innleggelse hos pasienter med
TIA, hjerneinfarkt eller hjernebladning. NIHSS 0-7 = lette utfall, NIHSS 8- 14 = moderate utfall,
NIHSS > 15 = alvorlige utfall
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Figur 3 Modifisert Rankins skala [mRS] (6] sju degn etter symptomdebut. mRS 0-2 = uavhengig,
mRS 3-4 = avhengig av hjelp, mRS 5 = sengeliggende, mRS 6 = dad.
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Figur 4 Modifisert Rankins skala (mRS] (6] sju degn etter symptomdebut. Pasienter med TIA (uten
og med MR-funn) og pasienter som dade i lopet av forste uke er ekskludert. mRS 0-2 = uavhengig,
mRS 3-4 = avhengig av hjelp, mRS 5 = sengeliggende.

821



ORIGINALARTIKKEL

har fra St. Olavs hospital nylig anbefalt at
pasienter med en skar pa > 5 skal innlegges
akutt, mens de med skar < 5 kan vurderes
poliklinisk i lepet av tre dager (20). Anbefa-
lingen ble raskt endret til at pasienter med en
skar pa < 4 kan vurderes poliklinisk i lepet
av 1-3 dager (21). I Helsedirektoratets
retningslinjer fra 2010 anbefales det samme
(22). En 59 &r gammel mann (skdr 0) med
uttalte pareser i ansikt, arm eller bein (skar
2) av 55 minutters varighet (skar 1) faller
under anbefalt grense for innleggelse. Ame-
rican Heart Association anbefaler en grense
pa > 3 for innleggelse (14). I disse faller en
59 ar gammel mann (skér 0) med global
afasi (skér 1) av 55 minutters varighet
(skar 1) under anbefalt grense. Med den
usikkerheten som hefter ved ABCD2-skar,
ser vi ikke grunn til & ekskludere TIA-pa-
sienter fra umiddelbar innleggelse pa grunn-
lag av anamnestiske opplysninger. I vér stu-
die ble alle pasienter med mulig TIA innlagt,
i overensstemmelse med anbefalinger fra
European Stroke Organisation (23). Vi be-
nyttet MR i diagnostikken og antar at vi har
fanget opp alle transitorisk iskemisk anfall i
var populasjon.

Rundt 40 % av alle slagpasienter i denne
studien ble innlagt innen seks timer etter
symptomdebut. I slagenhetsstudiene ble pa-
sientene per protokoll vanligvis inkludert
innen 7—14 degn og i bare tre studier innen
ett dogn etter symptomdebut (17, 24, 25). I
flertallet av studiene er det ikke angitt tid for
innleggelse eller inklusjon. Korteste gjen-
nomsnittlige tid har vart henholdsvis sju
timer (25), 12 timer (26), 13 timer (18) eller
16,5 timer (17) etter symptomdebut. Slag-
enhetsstudiene gir derfor ikke relevante data
om kliniske funn, diagnostikk eller behand-
ling de forste timene.

I den totale populasjonen var gjennom-
snittsalderen 72 ar, og 22 % av pasientene var
yngre enn 60 ar. I den representative treméne-
derspopulasjonen var gjennomsnittsalderen
74 ar, og 16 % av pasientene var yngre enn 60
ar. I metaanalysen fra Stroke Unit Trialists’
Collaboration (1) var pasientenes gjennom-
snittlige alder i forskjellige studier 60—80 ar.
Imidlertid angis pasientens gjennomsnittlige
alder eller aldersgrense nedad i bare halvpar-
ten av studiene, og det er derfor ikke mulig &
se om studiene omfattet 0gsa yngre pasienter.
Vi har tidligere vist at det ofte er andre diffe-
rensialdiagnostiske og etiologiske problem-
stillinger hos yngre slagpasienter enn hos
eldre, og de sosiale konsekvensene er anner-
ledes (27-30). En slagenhet ma nedvendig-
vis kunne ta helhetlige vurderinger ogsé hos
yngre mennesker med hjerneslag.

Rundt halvparten av pasientene som var
innlagt med spersmal om hjerneslag, viste
seg 4 ha andre diagnoser enn slag. Dette er
heyere enn hva som er funnet i andre studier,
der andel feildiagnoser er angitt til 19-27 %
(31). Forskjellen kan skyldes at pasientene i
vér studie ble innlagt direkte og ikke via
lege/legevakt. En lav terskel for innleggelse
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er allikevel ngdvendig for & fange opp flest
mulig cerebrovaskulare hendelser.

Cerebral CT gir mangelfull informasjon
ved hjerneinfarkt de forste timene nar tera-
peutisk avgjorelse skal tas. I en subgruppe-
analyse av 561 konsekutive pasienter med
hjerneinfarkt fant vi tidlige iskemiforandrin-
ger hos bare 29 % (10). Allikevel er CT nyt-
tig for & utelukke bladning. CT-angiografi i
tillegg til standard CT gir informasjon om
okklusjonens lokalisasjon og sterrelse. Kli-
nisk undersekelse er her ikke tilstrekkelig
(32). CT-angiografi gir derfor det rasjonelle
grunnlaget for & vurdere alternative behand-
lingsregimer, som intraarteriell intervensjon.

I den etiologiske utredningen er MR ned-
vendig for en eksakt diagnose (10, 11). Vi har
tidligere vist at MR er nedvendig for & klas-
sifisere hjerneinfarktene (10). I en subgrup-
peanalyse av 419 pasienter med klinisk laku-
naert syndrom (smékarsykdom) viste diffu-
sjons-MR at 40,5 % av pasientene hadde et
ikke-lakunaert embolisk infarkt (10). Denne
differensieringen har direkte terapeutisk be-
tydning (antikoagulasjon versus platehem-
ming). I dag blir derfor 85 % av vare pasien-
ter med hjerneinfarkt undersekt med MR.

Ultraydundersekelser utfores rutinemes-
sig hos pasienter med TIA eller infarkt. Vi
har tidligere vist at ultralydundersekelser er
klinisk nyttig (12, 28, 33) bade for akutt og
sekunderprofylaktisk behandling. Denne
studien (tab 2) viser at kardiogene embolier
var hyppigere drsaken ved infarkt enn ved
TIA, mens aterosklerose var hyppigere ved
TIA. Dupleksundersokelse av carotisarteriene
gir informasjon om grad av aterosklerose.
Transkranial dupleksundersokelse gir hemo-
dynamisk tilleggsinformasjon om konse-
kvenser av stenoser og okklusjoner og om sir-
kulerende embolier. Ultralyd er derfor et nod-
vendig supplement til MR- og CT-angiografi.

I tr&d med anbefalinger fra Stroke Unit
Trialists” Collaboration ble rehabilitering
startet tidlig og generell stottebehandling
gitt ved behov. Etter én uke var én av ti
pasienter rent pleietrengende, nar '/3 hadde
behov for langvarig rehabilitering, mens
> 50 % av pasientene var selvhjulpne (mRS
0-2). Andelen selvhjulpne pasienter er
hoyere enn i mange andre serier. @kende
alder er assosiert med storre funksjonshem-
ning etter et slag, og aldersfordelingen i
populasjonen vil derfor pavirke andelen som
blir selvhjulpne. Etter korreksjon for over-
representasjon av unge slagpasienter var
andelen selvhjulpne pasienter etter en uke
fortsatt mer enn 50 %. Flertallet av cerebro-
vaskulare pasienter har derfor ikke behov
for lengre sykehusopphold med kompleks
tverrfaglig rehabilitering.

Liggetiden i slagenheten er avhengig av
slagets alvorlighet. I denne studien er som
forventet liggetiden hoyere ved hjernebled-
ning (median 8,9 degn) enn ved hjerne-
infarkt (median 6,5 degn). Det er anbefalt at
gjennomsnittlig liggetid ber vere «mini-
mum 1 uke, vanligvis 1—3 uker» (3). En slik

anbefaling er sannsynligvis relevant for pa-
sienter selektert for rehabilitering. Rundt
halvparten av pasientene med hjerneinfarkt i
var studie hadde en liggetid pa under sju
degn. Helsedirektoratets retningslinjer 2010
anforer at s& kort gjennomsnittlig liggetid
«ikke kan anbefales» (22). Retningslinjene
er her ikke i overensstemmelse med vare
erfaringer.

Konklusjon

Akutt hjerneinfarkt krever i dag rask dia-
gnostikk. Malet er umiddelbar rekanalise-
rende behandling. Slagenheten ma sikre at
pasienten nér dette malet. Naer 34 av alle
pasienter med akutt cerebrovaskuler syk-
dom har ved innleggelsen lette nevrologiske
utfall. Etter en uke er flertallet av pasientene
selvhjulpne. En akutt slagenhet mé ha fokus
ogsd pa pasienter som har lette eller ingen
nevrologiske utfall for & skreddersy sek-
underprofylakse. Den rehabiliteringsorien-
terte slagenheten er en nedvendig, men ikke
en tilstrekkelig, forutsetning for dagens
slagmedisin.
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