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Sammendrag

Bakgrunn. Akuttmedisinsk behandling 
av hjerneslag avhenger av rask diagnos-
tikk og transport, men forsinket dia-
gnostikk eller feildiagnostisering av slag 
er vanlig. Målsettingen med denne 
oversiktsartikkelen er å gjøre rede for 
aktuelle diagnostiske kriterier og disku-
tere nytten av disse ved diagnostisering 
av akutt hjerneslag før og etter innleg-
gelse i sykehus.

Materiale og metode. Artikkelen er 
basert på et utvalg av systematiske 
oversikter og relevante artikler identifi-
sert ved søk i Medline.

Resultater og fortolkning. Diagnosen 
akutt hjerneslag forutsetter plutselig 
oppståtte symptomer eller at pasienten 
våkner med nyoppståtte nevrologiske 
utfall. Størst sannsynlighet for slag er 
det ved nevrologiske utfall som akutte 
unilaterale pareser i arm, ansikt eller 
bein, ved lateralisering av utfall til en 
hemisfære og ved uttalte nevrologiske 
utfall. Slagdiagnosen styrkes ytterligere 
dersom flere symptomer og funn sam-
let passer med at et bestemt anato-
misk vaskulært område er rammet. 
Ved hjelp av enkle screeningskjemaer 
kan man sikrere identifisere pasienter 
med akutt hjerneslag. I sykehus stilles 
sikker slagdiagnose når det er akutt 
debut av nevrologiske utfall passende 
med fokal hjerneiskemi og hvor cere-
bral CT/MR bekrefter diagnosen. MR 
med diffusjonsserier har best sensitivi-
tet ved akutt iskemisk hjerneslag. Det 
er fortsatt ingen sensitive biomarkører 
tilgjengelig som bekrefter diagnosen. 
Ved bruk av standardiserte diagnose-
skjemaer kan man raskere og sikrere 
identifisere pasienter med hjerneslag.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Hjerneslag er en vanlig og potensielt svært
alvorlig sykdom, og behandlingsmuligheter,
som for eksempel trombolytisk behandling,
er begrenset av tid fra slag til behandlings-
start. Det er derfor nødvendig å kunne stille
en rask og riktig slagdiagnose. Akutt hjerne-
slag er primært en klinisk diagnose som for-
utsetter relevante, fokalnevrologiske sym-
ptomer og funn uten annen mer sannsynlig
etiologi. I noen anbefalinger inngår det også
at man raskt, men systematisk skal se etter
annen systemisk eller nevrologisk årsak til
symptomer før man stiller diagnosen slag
(1). Til tross for bedret bildediagnostikk er
det pga. nye behandlingsmuligheter vikti-
gere enn noen gang å gjenkjenne et hjerne-
slag basert på anamnese, symptomer og
funn. Nesten to av tre slagpasienter som
kunne fått trombolytisk behandling, får ikke
dette fordi de blir utsatt for forsinket dia-
gnostikk og transport. Mer enn hver fjerde
slagpasient blir feildiagnostisert (2, 3). For
å stille diagnosen akutt hjerneslag bør man
ha kriterier som identifiserer slagpasienter
både før og etter innleggelse i sykehus. Hen-
sikten med denne oversiktsartikkelen er å
gjøre rede for aktuelle diagnostiske kriterier
og diskutere nytten av disse ved diagnostise-
ring av akutt hjerneslag.

Materiale og metode
Artikkelen er basert på et utvalg av systema-
tiske oversikter og på relevante artikler iden-
tifisert ved søk med kombinasjon av følgen-
de søkeord i Medline: «stroke», «stroke
identification», «prehospital stroke recogni-
tion», og «stroke mimics». Fremstillingen er
basert på utvalgte publikasjoner fra dette
søket.

Kriterier for slagdiagnosen
Gode kriterier for hjerneslag skal bidra til at
man skal kunne stille diagnosen når syk-
dommen er til stede og utelukke diagnosen
når pasienten ikke har er et slag. Undersø-
kelser har vist at helsepersonell ofte stiller
feil slagdiagnose. Det er vanlig å overdia-

gnostisere hjerneslag fordi man ikke er
oppmerksom på sykdommer som kan gi
liknende symptomer. 13–31 % av pasien-
tene som er henvist til sykehus med diagno-
sen hjerneslag, har ikke slag (3–5) Ved å
bruke diagnostiske kriterier øker sannsyn-
ligheten for å stille riktig slagdiagnose. I en
validitetsundersøkelse av kriterier for akutt
slag hadde pasientene som ble inkludert,
plutselig oppstått bestående fokale nevrolo-
giske symptomer eller funn, ikke forutgåen-
de traume mot hodet og ikke svimmelhet
eller synkope. Med disse relativt enkle krite-
riene fant man en sensitivitet og spesifisitet
for identifisering av slagpasienter på 86 %
og 99 % (6) Det er i dag flere instrumenter
som kan øke prehospital presisjon (tab 1)
(7–9). Etter opplæring og trening av ambu-
lansepersonell i bruk av screeningskjema
for slag er det oppnådd en sensitivitet og
spesifisitet for riktig diagnose på 91 %
og 97 % (8).

Hand og medarbeidere har identifisert
åtte uavhengige prediktorer for slag og be-
regnet oddsratio for hjerneslag for hver
av dem (tab 2) (3). Forfatterne fant også
faktorer som reduserte sannsynligheten
for at pasienten hadde slag. Kjent redusert
kognitiv funksjon før slaget og funn forenlig
med sykdom andre steder enn i sirkulasjons-
organene ved innleggelse, reduserte odds-
ratio for slag med henholdsvis 0,33 og 0,44.

80–90 % av alle slagpasienter har unilate-
ral parese (10, 11). Vanligst er parese i arm
(75 %), men flertallet har også parese i bein
(69 %) eller ansikt (55 %). Nesten halvpar-
ten har sensoriske utfall. Om lag hver fjerde
pasient har afasi og hver sjuende har he-
mianopsi (12).

Ved bruk av screeningskjemaer er det god
korrelasjon mellom forskjellige helseperso-
nells diagnostikk, og spesielt er det god kor-
relasjon ved vurdering av pareser, og mest
ved parese i arm (6, 13). I en sammenliknen-
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de studie av flere screeninginstrumenter for
slag hadde skjemaet med høyest sensitivitet
opplysninger om parese, afasi, blodglukose,
synsfeltutfall og bevissthetstap eller kram-
peanfall ved symptomdebut (9). Muligheten
for sikker klinisk slagdiagnose øker ytter-
ligere dersom flere symptomer og funn sam-
let passer med at et bestemt anatomisk vas-
kulært område er rammet. Andre undersø-
kelser har vist at systematisk registrering av
opplysninger om nylige medisinske og
nevrologiske sykdommer inkludert traumer,
blødninger, kirurgi, hjerteinfarkt og tidligere
slag, øker presisjonen for riktig diagnose.

Begrensninger ved bruk 
av screeningskjemaer
Ingen screeningskjemaer kan med sikkerhet
utelukke slag. Slagpasienter med utfall fra
bakre kretsløp eller talevansker alene identi-
fiseres ikke av enkle kriteriebaserte diagno-
seredskaper. Ved å øke antall kriterier for å
identifisere også pasienter med slag i bakre
kretsløps forsyningsområde vil man få litt
høyere sensitivitet, men vesentlig lavere
spesifisitet. Pasienter med infratentorielle
slag bør derfor identifiseres med screening-
skjema for symptomer ved svikt i det bakre
kretsløp.

De fleste pasientene har akutt oppståtte
utfall, men unntaksvis kan symptomene inn-
tre gradvis. Nesten alle pasienter med akutte
slag er helt våkne, men noen får bevissthets-
endring allerede få timer etter symptom-
debut. Dette kan forekomme ved store iske-
miske slag i hemisfærene eller ved blødnin-
ger. Ved infarkt i cerebellum kan pasienten
få bevissthetsreduksjon pga. ødem som gir
kompresjon av hjernestammen eller pga.
akutt obstruktiv hydrocephalus. Basilaris-
okklusjon kan gi akutt eller subakutt bevisst-
hetsreduksjon. Blødninger infratentorielt
kan gi rask og alvorlig bevissthetsreduksjon.

Transitorisk iskemisk anfall
Transitorisk iskemisk anfall (TIA) er et
alvorlig forvarsel om hjerneslag. Mer enn
5 % får slag innen 48 timer, og over 10 % får
slag innen 90 dager (14). Det kan være van-
skelig å fastslå klinisk diagnose. I en under-
søkelse hvor TIA ble definert som akutt
oppståtte symptomer med varighet inntil
24 timer, var sjansen for enighet blant erfarne
leger ikke større enn om man slo kron og
mynt (15). Spesielle MR- og CT-sekvenser
kan vise iskemiske områder hyperakutt, men
selv diffusjonsvektet MR (DWI-MR) som er
den mest sensitive undersøkelsen, viser
unormale funn hos knapt halvparten av TIA-
pasientene (16). Det er foreslått en ny defi-
nisjon av TIA som legger større vekt på at
man skal utelukke vevsskade: Diagnosen
sannsynliggjøres dersom pasienten har hatt
plutselig oppstått kortvarige fokale nevrolo-
giske symptomer med varighet ofte mindre
enn en time og med normale funn ved bilde-
undersøkelser som diffusjons- MR (17). Det
er avgjørende å identifisere pasienter med

TIA fordi diagnosen kan få stor betydning
for valg av behandling. Dersom det påvises
en høygradig a. carotis interna-stenose etter
et TIA, vil operasjon av stenosen redusere

risiko for nytt slag (18). Dersom symptome-
ne har annen årsak enn TIA, anses stenosen
som asymptomatisk og operasjon vil ikke
redusere risiko for slag.

Akutt slag må gjenkjennes raskt og pasienten innlegges via AMK. Illustrasjonsfoto ©Science Photo 
Library/GV-Press

Tabell 1 Sammenstilling av ulike screeningskjemaer for diagnostisering av akutt hjerneslag: 
LAPSS (Los Angeles Prehospital Stroke Screen), FAST (Face Arm Speech Test), ROSIER 
(Recognition of Stroke in the Emergency Room) (7–9)

LAPSS FAST ROSIER

– Alder > 45 – Ikke bevissthetsforstyrrelse
– Ikke epilepsi eller krampeanfall – Ikke krampeanfall
– Symptomvarighet < 24 t – Blodglukose > 3,5 mmol/l
– Tidligere ikke avhengig av rullestol 

eller sengeliggende
– Blodglukose 3–22 mmol/l
Unilateral parese Akutt ny unilateral parese
Facialisparese Facialisparese Facialisparese
Parese i hånd
Parese i arm Parese i arm Parese i arm

Parese i bein
Språkforstyrrelse Språkforstyrrelse

Synsfeltutfall

Tabell 2 Variabler, inkludert skår ved National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), 
som predikerer akutt hjerneslag, utarbeidet ved Hand og medarbeidere (3). Tabellen er gjengitt 
med tillatelse fra WoltersKluwer Health

Variabel OR 95 % KI

Nøyaktig tidspunkt for symptomdebut 2,59 (1,30–5,15)
Sikre nyoppståtte fokale nevrologiske utfall 7,21 (2,48–20,93)
Unormale vaskulære funn1 2,54 (1,28–5,07)
NIHSS = 02

NIHSS 1–4 1,92 (0,70–5,23)
NIHSS 5–10 3,14 (1,03–9,65)
NIHSS > 10 7,23 (2,18–24,05)
Funnene passer med skade i enten høyre eller 
venstre hemisfære

2,03 (0,92–4,46)

Mulig å subklassifisere slaget 5,09 (2,42–10,70)
1 Systolisk blodtrykk > 150, atrieflimmer, hjerteklaffeil, manglende perifer puls
2 Referansegruppe for de øvrige gruppene av NIHSS
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Når slagdiagnosen er feil
Når diagnosen akutt hjerneslag er feil, har
pasienten ofte en annen nevrologiske syk-
dom (5, 19). I en undersøkelse ved Akershus
universitetssykehus hadde tre av fire pasien-
ter henvist med slag annen nevrologisk syk-
dom (migrene, epilepsi, nevropati, tidligere
hjerneslag) eller symptomer som kunne
relateres til en nevrologisk diagnose (ver-
tigo, somatoform lidelse med nevrologiske
symptomer). Mange pasienter med feil-
diagnostiserte slag hadde symptomer som
passet med sirkulasjonssvikt i det posteriore
kretsløp (vertigo, ustøhet, aura) (5). Andre
har vist at nesten halvparten med feil slag-
diagnose har indremedisinsk sykdom som
årsak (9). Hypoglykemi, synkope, toksiske
og metabolske forstyrrelser gir vanligvis
globale cerebrale symptomer. Likevel er
disse tilstandene hyppige årsaker til feildia-
gnostisering. Pasienter med feber, funk-
sjonssvikt og cerebral CT som viser gam-
melt hjerneinfarkt, kan bli behandlet som
om de hadde hatt slag, selv uten akutt debut
og uten tydelig unilateral parese. Særlig
eldre kan ha CT som viser tidligere asym-
ptomatiske hjerneinfarkter. Ved andre år-
saker til funksjonssvikt kan disse pasientene
få akutt slag som første diagnose (5).

Hodepine er et av symptomene hos hver
fjerde pasient, mens bare 2 % har vertigo
(12). Krampeanfall er svært sjelden ved
akutt slag, men er ikke uvanlig hos pasienter
med tidligere kortikale slag. Ved postapo-
plektisk epilepsi kan pasienten få nye pare-
ser eller forverring av unilaterale pareser.
Når paresene er forbigående, som ved Todds
parese som kan forekomme etter epileptiske
anfall, skyldes de ikke et nytt slag.

Bildediagnostikk
Vanlig cerebral CT er fortsatt den viktigste
første bildeundersøkelsen. MR som har høye-
re sensitivitet enn CT, er ofte ikke tilgjengelig
som rutinemessig initial undersøkelse. MR
har langt bedre oppløselighet og er overlegen
CT unntatt ved akutte hemoragiske hjerne-

slag. Ved eldre hjerneblødninger viser CT en
hypodens lesjon. CT kan derfor ikke benyttes
for å avgjøre om en slik forandring er sekvele
etter hjerneblødning eller trombose. MR med
T2*-sekvenser kan påvise hemosiderin etter
tidligere blødninger og kan skille mellom
skader som skyldes blødning eller trombose
(20). CT viser de første timene ikke mindre
infarkter, og opptil 50 % av disse kan ikke ses,
selv etter flere uker. (21) CT er uegnet ved in-
farkter i cerebellum og pons. Diffusjons-MR
har høyere sensitivitet (97 %) ved akutt hjer-
neinfarkt enn både konvensjonell MR (58 %)
og CT (40 %) (22). Diffusjons-MR kan også
benyttes for å utelukke nytt slag. Den store
gruppen av pasienter med forverring av se-
kvele etter tidligere slag ved infeksjoner eller
metabolske forstyrrelser har sjelden residiv-
slag (3, 5). Hos disse pasientene viser diffu-
sjons-MR som oftest ikke ny cerebral iskemi.
MR kan også gi nyttig informasjon om etiolo-
gi. Dersom det er ferske infarktforandringer i
flere cerebrale arteriers forsyningsområder
i begge hemisfærer, øker dette sannsynlig-
heten for kardial emboli sammenliknet med
arterie-til-arterie-embolisme fra en høygradig
carotisstenose. Perfusjons-CT og -MR ved
akutt slag kan differensiere mellom områder i
randsonen av infarktet og selve infarktet. Dis-
se undersøkelsene har god prediktiv verdi for
infarktvolum og nevrologiske utfall (23).
Tromben kan lokaliseres med CT-angiografi.
Perfusjons- og diffusjonsfunn gir viktig infor-
masjon om mulig effekt av trombolytisk be-
handling fordi undersøkelsene viser områder
med forskjellig grad av iskemi og hvilke om-
råder som kan reddes ved reperfusjon (24).
Transkranial dopplerundersøkelse av de store
intrakraniale kar ved skallebasis er en trygg
ikke-invasiv undersøkelse for å påvise intra-
kraniale stenoser og okklusjoner.

Diagnose av akutt iskemisk 
hjerneslag i sykehus
I klinisk praksis er det ofte ikke mulig når
det gjelder alle pasienter, å fastslå om utfal-
lene helt sikkert skyldes et akutt hjerneslag.

Ofte er det enda vanskeligere helt sikkert å
utelukke et akutt hjerneslag. Det er derfor
naturlig å oppgi grad av sikkerhet når man
stiller slagdiagnosen. Kidwell og medarbei-
dere har foreslått at man ved hjelp av krite-
rier inndeler akutte iskemiske hjerneslag i
fire kategorier (16): sikkert akutt, sannsynlig
akutt, mulig akutt og ikke-akutt iskemisk
hjerneslag. Kategoriene er det gjort nærmere
rede for i tabell 3. Akutt iskemisk hjerneslag
omfatter her også TIA.

Konklusjon
Anamnese og klinisk undersøkelse er de
viktigste redskapene for å stille diagnosen
hjerneslag. Spesielt er dette viktig ved TIA
eller når man ser pasienten kort tid etter
symptomdebut og før bildeundersøkelser.
Ved hjelp av screeningskjemaer kan man
raskt identifisere pasienter med akutt slag.
Uten kriterier kan mange pasienter bli hen-
vist for sent eller et stort antall pasienter uten
sikre symptomer eller funn blir henvist med
slag. Dette kan igjen gi unødig belastning på
ambulansetjeneste og i akuttmottak hvor
man må foreta screening blant mange pa-
sienter med mulig hjerneslag.

Hjerneslag er en kompleks sykdom med
en blanding av akuttmedisin, mange utred-
ningsmuligheter og tverrfaglig rehabilite-
ring. Det er nødvendig å styrke utdanningen
om den akutte delen av hjerneslag fordi tid-
lig diagnostikk og rask behandling får stadig
større betydning. Screeningskjemaer og kri-
teriebasert vurdering av diagnosen vil trolig
bli vanligere. Sannsynligheten for riktig
slagdiagnose øker med legens kunnskap og
erfaring (26), og det er viktig at det i sykehus
som utreder og behandler pasienter med
akutt hjerneslag, er leger med spesialkunn-
skap om hjernenes anatomi, funksjon og sir-
kulasjon som kan verifisere hjerneslagdia-
gnosen.

Tabell 3 Diagnostiske kategorier for akutt iskemisk hjerneslag, ved Kidwell og medarbeidere (16). Gjengitt med tillatelse fra HoltersKluwer Health

Kategori Definisjon Eksempel

Sikkert akutt Akutt debut av nevrologiske utfall passende med fokal 
hjerneiskemi og hvor CT/MR bekrefter diagnosen

– Brått oppstått parese og afasi med diffusjons-MR som viser korre-
sponderende akutte forandringer

– Venstresidige sensoriske utfall i 20 minutter og diffusjons-MR som 
viser signalforandring i høyre thalamus

Sannsynlig akutt Akutt debut av nevrologiske utfall passende med fokal 
hjerneiskemi med undersøkelser som utelukker annen 
etiologi, men ikke bekrefter diagnosen

– Brått oppstått hemiparese med negative CT-funn. MR ikke utført
– Afasi og høyresidig hemiparese i 10 minutter med negativ diffusjons-

MR

Mulig akutt Akutt nevrologisk funksjonssvikt som kan skyldes fokal 
hjerneiskemi uten undersøkelser som bekrefter diagno-
sen eller som utelukker annen diagnose

– Isolert vertigo og hodepine i to timer hos pasient med mange risiko-
faktorer for slag. Negativ diffusjons-MR, undersøkelsen foretatt 
etter tilbakegang av symptomer

– 20 minutter med ordletingsvansker hos 85-årig dement mann med 
iskemisk hjertesykdom. Negativ CT. MR ikke utført

Ikke hjerneslag Nevrologiske symptomer med undersøkelser som 
bekrefter annen diagnose

– Pasient med kjent epilepsi som blir funnet med endret bevistthet 
og høyresidig hemiparese. Normal diffusjons-MR. EEG viser skarp 
aktivitet temporalt på venstre side

>>>
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