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Hjertesykdom og hjerneslag

Sammendrag

Bakgrunn. Hjertesykdom og hjerneslag
er de viktigste arsakene til ded og ufer-
het i den vestlige verden. Denne artik-
kelen gir en oversikt over ssmmenhen-
gene mellom disse sykdomsgruppene,
samt praktiske rad for handtering av
pasienter med hjerneinfarkt og mis-
tanke om kardioembolisk arsak.

Materiale og metode. Artikkelen er
basert pad gjennomgang av bgker, samt
artikler identifisert ved sgk i Medline.

Resultater og fortolkning. De fleste til-
feller at hjertesykdom og hjerneslag
skyldes aterosklerose, og de to syk-
domsgruppene har klare fellestrekk nar
det gjelder risikofaktorer, behandling
og prognose. Hjertesykdom kan ogsa
veere en direkte arsak til hjerneslag.
Om lag en av fire hjerneinfarkter skyl-
des embolisme fra hjertet til hjernen
(kardioembolisk hjerneslag), hoved-
sakelig som fglge av atrieflimmer, men
ogsa som felge av tilstander som akutt
hjerteinfarkt, dilatert kardiomyopati

og hjerteklaffeil. Hjerneslag kan ogsa
skyldes kardialt betinget blodtrykksfall
hos pasienter med stenoser i pre- eller
intracerebrale arterier (hemodynamisk
hjerneslag). Pasienter som har utviklet
symptomer fra aterosklerose i ett kar-
system, ma behandles som om de har
hey risiko for & utvikle sykdom ogsa fra
andre karsystemer. Muligheten for kar-
dial embolikilde ma alltid vurderes hos
pasienter med akutt hjerneinfarkt.
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Hjertesykdom og hjerneslag kan betraktes
som to manifestasjoner av én og samme syk-
dom: aterosklerose. Aterosklerose rammer
karsystemene i alle kroppens organer, og
hjerteinfarkt og hjerneslag er de to vanligste
manifestasjoner av aterosklerose og de to
viktigste dedsarsaker i den vestlige verden.
I noen tilfeller kan hjertesykdom ogsa vaere
en direkte arsak til hjerneslag, som ved em-
bolisme fra hjertet til hjernen i forbindelse
med atrieflimmer eller hjerteinfarkt.

Vivili denne artikkelen omtale hjertesyk-
dom og hjerneslag med aterosklerose som
fellesnevner. Vi vil deretter gi en oversikt
over sykdomstilstander i hjertet som er for-
bundet med ekt risiko for hjerneslag. Til
slutt vil vi diskutere noen praktiske konse-
kvenser av sammenhengene mellom de to
sykdomsgruppene, i mete med pasienter
som har hatt hjerneslag.

Materiale og metode

Artikkelen er basert pa gjennomgang av ar-
tikler og beker om emnet, identifisert ved
sok i Medline.

Aterosklerose

Aterosklerose er resultatet av en lang syk-
domsprosess og er arsak til bade hjertesyk-
dom og hjerneslag. De forste tegn til atero-
sklerose kan ses allerede hos barn, som fett-
streker i dreveggen i store kar, spesielt aorta.
Aterosklerosen affiserer i forste omgang sto-
re og mellomstore arterier, fortrinnsvis pa
steder hvor areveggen utsettes for ekstra pé-
kjenninger, som i forgreninger (carotisbifur-
katuren), kurver (aortabuen) eller foreninger
av arterier (basilarisarterien). Det ateroskle-
rotiske plakk bestér av en lipidholdig kjerne
som omgis av en fibres kapsel. Dersom et
plakk blir nekrotisk og ulcererer, vil blod-
plater og koagulasjonssystemet aktiveres og
en trombose kan dannes, med innsnevring
av lumen som resultat. Dette kan i sin tur
fore til hjerneinfarkt, hjerteinfarkt eller kri-
tisk iskemi i andre organsystemer, som i un-
derekstremitetene. Aterosklerosen frem-
skyndes av en lang rekke risikofaktorer, i
forste rekke hypertensjon, dyslipidemi, dia-
betes mellitus, rayking og overvekt.

I hjernens sméd, penetrerende arterier (for
eksempel til striatum og thalamus) kan man
se en annen form for patologiske forandrin-
ger, sékalt hyalin arteriosklerose. De glatte
muskelcellene i areveggen er erstattet med
bindevev og ekstracellulert materiale, noe
som forer til fortykkelse av areveggen og
innsnevring av lumen. Dette er arsak til de

MEDISIN OG VITENSKAP

sma, dype hjerneinfarktene (sékalte lakunze-
re infarkter) (1). Hypertensjon er den vik-
tigste risikofaktoren for hyalin arteriosklero-
se og lakunzre infarkter. Ettersom lakunzaere
infarkter utgjer om lag 25 % av alle hjerne-
infarkter, er hypertensjon en viktigere risi-
kofaktor for hjerneslag enn for hjerteinfarkt.
Motsatt er dyslipidemi en viktigere risiko-
faktor for hjerteinfarkt enn for hjerneslag.

Hjerneslag som faolge

av hjertesykdom

Aterosklerose med etterfolgende lokal (in
situ) trombosering i en pre- eller intracere-
bral arterie er &rsaken til om lag halvparten
av alle hjerneinfarkter. Den andre halvparten
skyldes embolier til hjernen, enten fra de
store precerebrale arterier (arterie-til-arterie-
embolier) eller fra hjertet (kardiogene embo-
lier). En liten andel av hjerneinfarktene kan
ogsa skyldes iskemi i forbindelse med blod-
trykksfall hos pasienter med stenoser i pre-
eller intracerebrale arterier. Vi vil i det fol-
gende gjore kort rede for de tilstandene i
hjertet som kan forirsake hjerneinfarkt,
inndelt under hovedkategoriene kardioem-
bolisk hjerneslag og hemodynamisk hjerne-
slag.

Kardioembolisk hjerneslag

Listen over potensielle kardiale embolikil-
der er blitt lengre etter hvert som de diagnos-
tiske mulighetene er blitt flere. Vi omtaler de
mest vanlige kardiale embolikildene.

Atrieflimmer

Ikke-revmatisk atrieflimmer er den vanligste
arsaken til embolisme til hjernen og er arsak
til om lag 15 % av alle hjerneinfarkter (2).
Andelen er storre hos de eldste pasientene,
fordi forekomsten av atrieflimmer i befolk-
ningen eker med gkende alder: 1 % ved 60

Hovedbudskap

Hjertesykdom kan forarsake hjerneslag
som felge av kardiale embolier eller
kardialt betinget blodtrykksfall

Pasienter som har utviklet symptomer
fra aterosklerose i ett karsystem, ma
behandles som om de har hay risiko for
sykdom ogsa i andre karsystemer

Muligheten for kardial embolikilde
ma vurderes hos pasienter med akutt
hjerneinfarkt
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Figur 1 Trombe i en venstre ventrikkel (pil)
etter et hjerteinfarkt. Foto © Science Photo
Library/GV-Press

Figur 2 Sklerose i mitralklaff. Foto © Science
Photo Library/GV-Press

Figur 3 Myksom fra venstre atrium. Foto ©
Dr. E. Walker, Science Photo Library/GV-Press

ars alder, 5% i aldersgruppen 70—75 ar og
hele 10 % hos dem over 80 ér (3). Den gjen-
nomsnittlige absolutte risiko for hjerneslag
hos pasienter med atrieflimmer er om lag
4% per ar, seks ganger storre enn hos
pasienter med sinusrytme (4). Dette er imid-
lertid et gjennomsnittstall, og risikoen eker
betydelig med flere risikofaktorer og med
okende alder. Séledes er risikoen for hjerne-
slag hos pasienter med atrieflimmer i alders-
gruppen 80—89 ar i USA angitt til hele 30 %
per ar (5). En rekke tilleggsfaktorer oker risi-
koen for hjerneslag, s& som hypertensjon,
diabetes mellitus, forsterret venstre atrium
eller spontan kontrast i venstre atrium (6),
men det finnes forelopig ikke validerte sta-
tistiske modeller som kan beregne risikoen
for ulike undergrupper av pasienter.
Atrieflimmer skiller seg fra de fleste
andre kardiale embolikildene ved at trom-
bene dannes i det venegse lavtrykksystem
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(atriene). Mange pasienter med atrieflimmer
har imidlertid flere mulige arsaker til hjerne-
infarkt, s4 som carotisstenose eller atero-
sklerotiske plakk i aortabuen. Det er bereg-
net at opp til 30 % av alle hjerneslag hos pa-
sienter med atrieflimmer har annen arsak
enn embolier fra hjertet (7).

Hjerteinfarkt

I tiden for trombolytisk behandling ble tatt i
bruk ved hjerteinfarkt fant man at opp til
20% av pasienter med akutt hjerteinfarkt
hadde murale tromber i venstre ventrikkel,
og at 5% av pasientene fikk hjerneinfarkt i
den akutte fasen av et hjerteinfarkt (fig 1)
(8). Hjerneslag i forlepet av et hjerteinfarkt
kan imidlertid ogs4 ha andre drsaker: embo-
lier fra aterosklerotiske plakk som folge av
kateterbasert undersekelse eller behandling,
atrieflimmer, kardiogent betinget blod-
trykksfall, eller dyp venes trombose kombi-
nert med et apentstiende foramen ovale.
Hjerneslaget kan ogsd vare hemoragisk,
som folge av intensiv blodtynnende og pla-
tehemmende behandling.

Hjerteklaffproteser

Mekaniske hjerteklaffer kan utsettes for
trombosering, bakterienedslag (infeksios
endokarditt) eller mekanisk fragmentering.
Disse komplikasjonene medferer stor fare
for embolisme til hjernen. Mitralklaffprote-
ser er mer utsatt for trombosering enn aorta-
klaffproteser. Sett under ett er risikoen for
hjerneslag 2% per éar blant pasienter med
mekaniske hjerteklaffer som fir antikoagu-
lasjonsbehandling (9).

Infeksigs endokarditt

Om lag en av fem pasienter med infeksios
endokarditt fir hjerneinfarkt som et resultat
av embolisme av klaffevegetasjoner (10). In-
feksios endokarditt ledsages ikke alltid feber
og kardial bilyd, og vegetasjoner kan ikke
alltid pavises ved ekkokardiografi. Det kan
derfor vere indisert & samle blodkulturer
ved hjerneinfarkt uten kjent arsak, sarlig
dersom det samtidig foreligger forhoyet
senkningsreaksjon eller CRP, anemi og leu-
kocytose. Ved uttalte tilfeller av kakeksi (for
eksempel ved avansert kreftsykdom) kan
man finne trombotiske (ikke-bakterielle) pé-
leiringer pa hjerteklaffene, sdkalt marantisk
endokarditt.

Mitral- og aortaklaffeil

Forkalkning i mitral- eller aortaklaffappara-
tet kan vaere arsak til embolier, men disse
forandringene er vanlig forekommende i
hey alder, og det er som regel vanskelig &
fastsla om dette har vert arsaken til et hjer-
neinfarkt. Forkalkning i mitralringen (fig 2)
er forbundet med okt risiko for hjerneinfarkt
(11), men oppfattes i dag som en marker for
atrieflimmer (12) og generell aterosklerose
(13). Mitralklaffprolaps er ogsa blitt knyttet
til hjerneinfarkt, men ogsa dette er et relativt
vanlig funn hos friske individer, og tilstan-
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den medforer sannsynligvis ingen okt risiko
for hjerneinfarkt.

Kardiomyopati

Kardiomyopatiene kan kompliseres av intra-
kardiale tromber. Dette gjelder szrlig dilatert
eller restriktiv kardiomyopati. Den hypertro-
fiske kardiomyopati medferer i seg selv ingen
okt risiko for embolisme (10), men tilstanden
er ofte assosiert med atrieflimmer, i likhet
med andre strukturelle hjertesykdommer.

Apentstéende foramen ovale

Pasienter med apentstdende foramen ovale
kan fa embolier til hjernen fra tromber pa
den vengse siden av kretslopet (sékalte para-
dokse embolier). Risikoen for hjerneslag er
oket ved samtidig atrieseptumaneurisme, en
utposning av den tynne delen av atrieseptum
(14). Apentstiende foramen ovale er imid-
lertid et forholdsvis vanlig funn hos friske
individer (ca. 25 %), og det er oftest vanske-
lig & fastsla om en paradoks embolus er ar-
saken til hjerneslaget (10).

Intrakardiale tumorer (myksomer)
Myksomer er en sjelden arsak til embolisme
til hjernen (fig 3). De er oftest lokalisert i
venstre atrium. Deler av tumor eller kompli-
serende trombotiske péleiringer kan emboli-
sere, og metastasering til hjernen har vert
observert (15).

Aterosklerotiske forandringer i aorta
Embolier fra aterosklerotiske plakk i aorta
ascendens og aortabuen regnes til arterie-til-
arterie-emboliene, og ikke til de kardiale
embolier. Vi nevner dem imidlertid her,
fordi de er en viktig drsak til hjerneslag.
Risikoen for embolisme er serlig stor
dersom de aterosklerotiske plakk er store
(> 4 mm) og «komplekse» med ruglete over-
flate eller mobile elementer (16).

Hemodynamisk hjerneslag

Det store flertall av hjerneinfarkter skyldes
okklusjon av en cerebral arterie, enten som
folge av lokale (in situ) tromboser eller
embolier. I noen tilfeller kan fokal iskemi
ogsa skyldes lavt blodtrykk i kombinasjon
med en uttalt stenose i en precerebral eller
intracerebral arterie. I dette karomrédet vil
karsengen vare maksimalt dilatert og vil
veere utsatt for kritisk iskemi dersom blod-
trykket skulle falle. Randsonene mellom to
forsyningsomrddene er serlig utsatt, og in-
farkter i randsonene kan inntreffe ved blod-
trykksfall, for eksempel som folge av kardial
arytmi, pumpesvikt, eller i forbindelse med
operasjoner pa hjertet. De kliniske og radio-
logiske funn skiller seg ikke vesentlig fra
funnene ved de tromboemboliske hjernein-
farktene, og diagnosen stilles oftest pa
grunnlag av opplysninger om blodtrykksfall
(for eksempel i forbindelse med en kardial
arytmi) og pavisning av stenoser i pre- eller
intracerebrale arterier (for eksempel carotis-
stenose).
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Klinisk handtering

Aterosklerose er en systemsykdom som affi-
serer sirkulasjonen i alle kroppens organsys-
temer, og pasienter som har utviklet sympto-
mer fra ett karsystem, har ofte ogsé sympto-
mer fra andre karsystemer. I en stor studie
av nermere 20 000 pasienter med ateroskle-
rotisk sykdom fant man at over 40 % av pasi-
entene med tidligere hjerteinfarkt ogsd hadde
hatt hjerneslag eller transitorisk iskemisk an-
fall (TTA), og at 40 % av pasientene med tid-
ligere hjerneslag eller TIA ogsd hadde hatt
hjerteinfarkt (17). Sykdommenes felles pato-
genese viser seg ogsd ved at hjerteinfarkt er
den vanligste dedsérsaken hos pasienter med
hjerneslag: I én studie av pasienter med gjen-
nomgatt hjerneslag dede ner 40 % av hjerte-
infarkt, mens 20 % dede av et nytt hjerneslag
i lopet av fem ars oppfelging (18). Tilsvaren-
de har pasienter med gjennomgatt hjertein-
farkt en betydelig okt risiko for hjerneslag,
og risikoen eker raskt jo flere risikofaktorer
som er til stede (19).

Friske eller asymptomatiske individer som
har ekt risiko for sykdom fra ett karsystem,
har ogsé gkt risiko for sykdom fra andre kar-
systemer. Jkt intima-media-tykkelse i caro-
tisarterien er en kjent marker for ekt risiko for
hjerneslag, men har ogsa vist seg & vaere en
marker for gkt risiko for hjerteinfarkt og vas-
kuleere dedsfall (20, 21). Tilsvarende er
EKG-forandringer, hjertesvikt og venstre
ventrikkel-hypertrofi markerer for okt risiko
for hjerneslag, sannsynligvis fordi de er mar-
kerer for underliggende aterosklerose (22).

De to sykdomsgruppene har klare felles-
trekk nar det gjelder risikofaktorer og progno-
se, og innebarer tilnermet samme risiko for
nye vaskulere hendelser, og tilneermet sam-
me leveutsikter pa lang sikt, justert for alder.
Det er ogsé klare likheter nar det gjelder med-
ikamentell terapi og primer- og sekundeer-
profylaktisk behandling. I den kliniske hver-
dag vil vi derfor anbefale folgende generelle
tilnerming: Pasienter med sykdom fra ett
karsystem har, med stor grad av sannsynlig-
het, aterosklerose i andre karsystemer og hoy
risiko for andre vaskulare sykdommer.

Kardial arsak ma vurderes

ved hjerneinfarkt

Hjerneinfarkter som skyldes embolisme fra
hjertet er ofte store, kortikale infarkter med
tendens til hemoragisk transformering (23,
24). Diagnosen «kardioembolisk hjerne-
slag» ma imidlertid baseres pa at man kan
pavise en kardial embolikilde.

De diagnostiske verktoy er i forste rekke
EKG, blodprever, rontgen av thorax og ek-
kokardiografi. EKG og konsentrasjonsmé-
ling av myokardenzymer ber utfores hos alle
pasienter med hjerneinfarkt eller TIA, for &
utelukke et akutt eller nylig gjennomgétt
hjerteinfarkt. Blodkulturer er aktuelt dersom
det foreligger mistanke om infeksios endo-
karditt. Ved mistanke om paroksysmal atrie-
flimmer eller annen supraventrikulaer arytmi,
ber man ogsé utfere telemetri eller 24-timers
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EKG. Rentgenundersekelser kan avdekke
forsterret venstre atrium og forkalkninger i
klaffeapparatet.

Ekkokardiografisk undersekelse av pa-
sienter med hjerneslag utfores i varierende
grad ved norske sykehus. Vi anbefaler at
transtorakal ekkokardiografi (TTE) utferes
ved mistanke om klaffefeil og ved mistanke
om trombe i venstre ventrikkel hos pasienter
med akutt eller tidligere gjennomgatt frem-
reveggs hjerteinfarkt, aneurisme i venstre
ventrikkel eller dilaterende kardiomyopati
(25). Transesofageal ekkokardiografi (TOE)
ber utferes hos yngre pasienter for & avdekke
apentstaende foramen ovale (med eller uten
atrieseptumaneurisme), og hos pasienter
med klaffeproteser. Pévisning av tromber i
tilknyting til klaffeprotesen er vanskelig, og
disse pasientene ber derfor i utgangspunktet
undersgkes med bade transtorakal og trans-
osofageal ekkokardiografi.

Ekkokardiografi ber forbeholdes pasien-
ter der det forventes at resultatet av under-
sokelsen vil fa terapeutiske konsekvenser.
Transesofageal ekkokardiografi vil ofte av-
dekke aterosklerotiske plakk i aortabuen,
men det er ennd uklart om dette ber fé tera-
peutiske konsekvenser. Pasienter med ikke-
valvuler atrieflimmer skal i utgangspunktet
gis antikoagulasjonsbehandling, og ekko-
kardiografi gir som regel ikke tilleggsinfor-
masjon som endrer ved dette.

Konklusjon

De fleste tilfeller at hjertesykdom og hjerne-
slag skyldes aterosklerose, og de to syk-
domsgruppene har klare fellestrekk nér det
gjelder risikofaktorer, behandling og prog-
nose. Hjertesykdom kan ogsa vare en direk-
te arsak til hjerneslag, som folge av embolis-
me fra hjertet til hjernen, eller som folge av
kardialt betinget blodtrykksfall hos pasien-
ter med stenoser i pre- eller intracerebrale
kar. I den kliniske hverdag m4 pasienter som
har utviklet symptomer fra aterosklerose i
ett karsystem, behandles som om de har hoy
risiko for & utvikle sykdom ogsa fra andre
karsystemer. Videre ma muligheten for kar-
dial embolikilde vurderes hos pasienter med
akutt hjerneinfarkt.
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