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En mann i 30-arene fikk en aneurismal
subaraknoidalblgdning med flere alvorlige komplikasjoner.
Hos pasienter som viser begrenset viljestyrt aktivitet og
kommunikasjon, er bred differensialdiagnostisk tilneerming
og individualisert, tverrfaglig rehabilitering viktig for a
vurdere underliggende arsak og stotte best mulig
funksjonsgjenvinning.

En tidligere frisk mann i 30-drene oppswgkte legevakt pa grunn av kraftig hodepine,
lysskyhet, kvalme og oppkast i et par dager. Han ble overfort til akuttmottak, hvor han
ved innkomst var hypertensiv (systolisk blodtrykk > 200 mmHg) og forvirret. CT/CTA
caput viste litt subaraknoidalt blod samt en 3 mm stor aneurisme pd arteria

communicans anterior. Han ble lagt inn pa nevrointensivavdeling for
blodtrykksbehandling og videre vurdering (figur 1).
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Figur 1 Tidslinje over behandlingsforlapet. ADL = aktiviteter i dagliglivet

Subaraknoidalblgdning som fglge av en rumpert aneurisme (aSAB), er en alvorlig
tilstand med hgy dgdelighet, hvor arlig forekomst ved norske sykehus i tidsrommet
2008-14 var ca. 6 per 100 000 persondr (1). Subaraknoidalblgdning debuterer oftest
med akutt innsettende hodepine, gjerne ledsaget av symptomer som redusert bevissthet,
kvalme/oppkast, krampeanfall eller fokale nevrologiske utfall (2). Ved mistanke om
subaraknoidalblgdning bgr pasienter utredes med akutt CT caput, og ved tegn til
blgdning ogsa cerebral CT angiografi (3). Rask behandling av aneurisme, forebygging
og behandling av komplikasjoner i akuttforlgpet og tidlig rehabilitering er avgjerende
for prognosen (3).

Det ble besluttet G behandle aneurismen endovaskulert med coiling tre dager etter
innkomst. Pad grunn av mistanke om hgyt intrakranielt trykk (ICP) ble det anlagt
eksternt ventrikkeldren (EVD). Under coiling rumperte aneurismen, og CT caput viste
en stor interhemisferisk bledning langs corpus callosum og gyrus cinguli (figur 2).

En mann i 30-arene med svak stimulusreaksjon etter subaraknoidalblgdning | Tidsskrift for Den norske legeforening


http://www.icmje.org/disclosure-of-interest/

Figur 2 CT caput i sagittalplan etter aneurismeruptur under behandling, med blgdning langs
corpus callosum og gyrus cinguli (piler).

Corpus callosum er den stgrste hvitsubstansbanen i hjernen, som binder sammen
hjernehalvdelene, integrerer og videresender informasjon (4). Gyrus cinguli ligger
ovenfor corpus callosum, har mange dopaminreseptorer og forbindelser til andre
hjerneomrader og er involvert i motivasjon, emosjoner, beslutningstaking, hukommelse
og leering (5).

Pad grunn av refrakter intrakraniell hypertensjon (intrakranielt trykk rundt 30 mmHg)
ble det utfart bifrontal kraniektomi noen dager etter coiling. Han Id i indusert koma til
dag 20 og var 40 dager pa intensivavdeling for han kunne overflyttes til nevrokirurgisk
sengepost. Han gjennomgikk flere komplikasjoner i lopet av de forste 50 dagene, blant
annet akutt subduralt hematom, shuntkrevende hydrocefalus, infeksjoner og
lungeemboli. Etter 53 dager var han tilstrekkelig medisinsk stabil til G overfares til
spesialisert rehabiliteringsavdeling.

Ved overflytting til spesialisert rehabilitering var pasienten vdken, men viste ingen tegn
til viljestyrt aktivitet eller kommunikasjon. Han hadde fortsatt trakeostomi, som
pavirket talefunksjonen, men hadde ikke forsokt @ kommunisere nonverbalt. Han viste
sporadisk bevegelse av hgyre arm og ben og ingen bevegelse i venstre side. Han var
tratt og vanskelig d vekke, ga ingen uttrykk for smerter eller folelser, men kunne falge
objekter og personer med blikket.

I sjeldne tilfeller kan en periode i koma etterfglges av en tilstand med lite reaksjon pa
stimuli, der man gjennom gjentatte undersgkelser med verktgyet Coma Recovery
Scale-Revised (CRS-R) forsgker a avklare bevissthetsniva basert pa malbare reaksjoner
og kommunikasjonsevne (6). Akinetisk mutisme er en tilstand der pasienten virker
vaken med bevart blikkfglging, men ikke har viljestyrt bevegelse (akinesi) eller tale
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(mutisme). Dette kan fremsta som en bevissthetsforstyrrelse, ettersom pasienten ikke
reagerer pa stimuli til tross for vakenhet (7). Tilstanden representerer et kontinuum
hvor noen kan vise sporadisk viljestyrt aktivitet eller tale, men med lang latenstid hvor
det er vanskelig a reprodusere responser, mens andre er apatiske. Man har serlig sett
akinetisk mutisme etter skader i prefrontal cortex, anterior cingulate cortex, striatum,
globus pallidus interna og mediale talamus (7).

Ved gjentatte mdlinger med Coma Recovery Scale og protokoller for kommandofalging
ble det vurdert at pasienten fremsto med akinetisk mutisme, med «vinduer» av
aktivering der han kunne bruke gjenstander (som tannbgrste) adekvat og folge
kommandoer med blikkbevegelser. Han tok imot en ball som ble kastet mot ham, men
ble sd sittende som «frosset fast» uten d kaste tilbake. Det ble observert at han kunne
reagere pd besgk fra familie ved G bevege leppene som om han formet ord. Store deler
av dognet var han dgsig og ga ingen respons til stimuli.

Akinetisk mutisme er en sjelden tilstand, og det fins fa relevante studier pa
medikamentell behandling. Det foreslas ulike tilneerminger avhengig av hvor skaden er
og hvilke nevrotransmittersystemer man tenker er rammet, blant annet
dopaminagonister (f.eks. levodopa eller amantadin). Amantadin er et medikament som
har flere virkemater: det har antiinflammatoriske effekter, oppregulerer
dopaminsystemet og hemmer NMDA -reseptorer (8). Noen anbefaler utprgving med
amantadin ved bevissthetsforstyrrelser etter traumatisk hjerneskade, med dosering 100—
200 mg to ganger daglig i 4 uker, i perioden 4-16 uker etter skaden (6, 9). Amantadin
har vist lovende effekt pa bedring av aktivering, bevissthet og kognisjon etter ikke-
traumatiske hjerneskader, men evidensen som foreligger, er svak og baserer seg for det
meste pa ukontrollerte studier eller kasus (8, 10, 11). I en randomisert kontrollert studie
ble det gitt 200 mg amantadin i fem dager etter subaraknoidalblgdning, i tillegg til
standardbehandling, etterfulgt av 100 mg amantadin daglig i 25 dager. Behandlingen ga
signifikant bedre bevissthetsniva og funksjon sammenlignet med standardbehandling
alene allerede etter fem dager, og forskjellen vedvarte etter tre maneder (12). En annen
prospektiv studie fant imidlertid ikke signifikante forskjeller mellom amantadin og
placebo (13). Studier pa langtidseffekter og bruk av amantadin senere i forlgpet

(> 16 uker etter skade) er begrenset og med blandede resultater (8, 10, 11). Generelt er
amantadin forbundet med fa alvorlige bivirkninger, spesielt ved lave doser, men det
anbefales & utvise forsiktighet ved nyre- og leversvikt samt psykoselidelser. Det er
omdiskutert hvorvidt risikoen for epilepsi gker, der noen studier antyder at det er trygt
ved lave doser, men ogsa her anbefales det & utvise forsiktighet (8, 10, 11).

Det ble diskutert medikamentell behandling med amantadin da pasienten forst ble
innlagt pa spesialisert rehabiliteringsavdeling, men det ble vurdert som ikke aktuelt da
han hadde rykninger som kunne vere tegn pd epileptoform aktivitet. Fire mdneder etter
bladningen fikk han tilbakelagt beinlappen ved nevrokirurgisk avdeling. Operasjonen
var komplisert med epiduralt hematom og behov for reoperasjon. Etter en uke her ble
han skrevet ut til kommunal heldegns rehabilitering med oppfelging av tverrfaglig team
bestdende av sykepleier, lege, logoped, ergoterapeut og fysioterapeut. Det ble
gjennomfart opphold pa spesialisert rehabiliteringsavdeling ni og tolv mdneder etter
bladningen for d kartlegge funksjon og veilede personale i kommunen (figur 1).

I lgpet av denne perioden viste han gradvis bedring: Ni mdneder etter blgdningen
kunne han tidvis skrive ord, folge enkle instruksjoner, le ved bruk av humor og fremsto
mer vdken. Ett dr etter bladningen kunne han med hjelp gd med rullator, spise selv og
svare med enkeltord. Han tok fortsatt ikke initiativ til kommunikasjon eller aktiviteter,
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ytret sjelden behov og hadde redusert kraft og finmotorikk i venstre arm. Trakeostomi
var fortsatt ngdvendig, og pleiebehovet var stort. Det var ikke observert rykninger pd
flere mdneder, og mistanken om epilepsi var lav. I og med at epilepsifaren na ble
vurdert som lav, ble det besluttet utprgving av amantadin ett dr etter bladningen, pd
bakgrunn av vedvarende redusert initiativ som gikk ut over evnen til & kommunisere
behov og delta sosialt. Behandlingen ble gitt over fire uker i henhold til anbefalinger
ved traumatisk hjerneskade (6, 9): 100 mg daglig forste uke, deretter 100 mg x 2 i tre
uker. Selve behandlingen ble gjennomfart mens pasienten oppholdt seg pd kommunal
rehabiliteringsavdeling med ambulant oppfalging fra spesialisert
rehabiliteringsavdeling.

Enkel testing av kognitiv funksjon ble gjennomfort for, under og etter utprgving.
Orientering ble mdlt med kartleggingsskjemaet orientation-log (14). Pasientens skdr
okte fra 8 til 22 poeng i lopet av den forste uken med amantadin. Tre mdneder etter
behandlingsperioden skdret han 26 poeng (skdr over 25 regnes som normal
orientering). Av gvrige tester klarte han kun Color Trails 1 for behandlingsperioden, en
test som mdler oppmerksomhet og tempo (15). Han brukte 200 sekunder pd oppgaven
for behandling, utforte 53 sekunder raskere etter én uke og 96 sekunder raskere etter
fire uker. Mer komplekse oppgaver og test av finmotorisk tempo var ikke mulig for
behandlingsstart, men etter fire uker fullforte han flere tester og hadde tydelig bedring
i tempo og oppmerksomhet. Bedringen fortsatte ogsa etter at amantadin ble seponert,
slik at han tre mdneder etter behandlingen kunne gjennomga en full nevropsykologisk
undersgkelse. En viss treningseffekt var forventet pd testene, men den stgrste endringen
ble observert i atferd og kommunikasjon. Etter behandlingen kunne trakeostomien
fjernes. Han begynte a konversere, formidlet behov, viste folelser og tok mer initiativ.
Han kunne nd gd over lengre avstander uten hjelpemidler, og var blitt mer selvstendiq i
personlige aktiviteter i dagliglivet. Han fremsto impulsiv (snakket og beveget seg
raskt), men var vennlig og utsatte seg ikke for risiko.

Tre mdneder etter behandling med amantadin (16 mdneder etter bladningen) var han
blitt selvstendig i personlige aktiviteter i dagliglivet og kunne gradvis bli overfart til
egen bolig med oppfelging fra kommunalt rehabiliteringsteam (figur 1). Det ble tatt en
ny MR caput som viste sekvele etter blgdningen med destruksjon av corpus callosum og
gyrus cinguli (figur 3). MR-undersokelsen viste ogsd superfisiell siderose, mest uttalt i
hayre hjernehalvdel. Til tross for at han nd fremsto med initiativ, uten synlige motoriske
eller sprdklige utfall, ble det beskrevet kognitive vansker knyttet til hukommelse og
eksekutive funksjoner, samt nedsatt sykdomsinnsikt. Dette bidro til et behov for videre
rehabilitering i tiden etter utskrivelse.
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Figur 3 MR caput i sagittalplan viser omfattende substanstap i corpus callosum og gyrus cinguli

(piler) som sekvele.

Diskusjon

Aneurismal subaraknoidalblgdning er assosiert med darlig prognose (1). I tillegg kan
komplikasjoner i form av reblgdning, intracerebralt infarkt, hydrocefalus samt
infeksjoner fare til sekunder hjerneskade som bidrar til videre gkning av morbiditet og
mortalitet (1-3). Vdr pasient utviklet flere komplikasjoner i forlgpet. Ved overfering til
spesialisert rehabiliteringsavdeling var han fullt pleietrengende, uten mulighet for &
kommunisere behov, og han hadde store motoriske vansker. Han hadde skader i corpus
callosum og gyrus cinguli og fylte kriteriene for akinetisk mutisme. Til tross for
alvorlig klinisk status, gjennomgikk han aktiv rehabilitering i et samarbeid mellom
spesialisert og kommunal rehabilitering gjennom flere maneder, hvor han hadde
gradvis bedring (figur 1).

Pasientens bedring kan ha flere forklaringer. Det kan hos enkelte oppsta nevrologisk
dysfunksjon etter kraniektomi («syndrome of the trephined»), og tilstanden kan bedres
av reimplantasjon av beinlappen, noe som kan ha hatt betydning i dette tilfellet (16).
Samtidig vurderes det som lite sannsynlig at denne mekanismen alene kan forklare
bedringen som inntraff flere maneder etter reimplantasjonen. Ett ar etter skaden var han
fortsatt pleietrengende med symptomer pa akinetisk mutisme, og det ble besluttet &
prgve amantadin i fire uker. Bruk av amantadin etter ervervet hjerneskade er ikke
godkjent i preparatomtalen, og behandlingen regnes derfor som utenfor godkjent
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indikasjon. Likevel benyttes preparatet i spesialiserte rehabiliteringsavdelinger, basert
pa studier som antyder mulig effekt pd kognitiv funksjon og bevissthetsniva (8—13).
Dokumentasjonen er imidlertid begrenset, og funnene varierer mellom studier.

I perioden med utpregving av amantadin hadde pasienten rask fremgang. Vi spekulerer i
om dette kan ha representert en boostereffekt av amantadin, slik det er beskrevet hos
enkelte pasienter med bevissthetsforstyrrelser (6, 8—11). Bedringen kan ogsa ha veert et
resultat av kumulative faktorer, som forbedret svelgfunksjon med pafglgende fjerning
av trakeostomi, gkt kapasitet til & delta i rehabilitering eller generelt hagyere intensitet i
treningen i samme periode. Dersom rehabiliteringen hadde blitt avsluttet tidligere eller
gjennomfert med lavere intensitet, er det usikkert om pasienten ville hatt tilsvarende
fremgang.

Vi vil foresla at pasienter som har lite reaksjon pa stimuli etter en
subaraknoidalblgdning, vurderes for bevissthetsniva ved en spesialisert
rehabiliteringsavdeling, og at utpreving av amantadin kan vurderes dersom det ikke
foreligger kontraindikasjoner. Basert pa tilgjengelige studier er gunstig behandlingsstart
med amantadin for det har gatt 16 uker etter skade (9, 12), mens dokumentasjon for
effekt etter 16 uker er begrenset.

Pasienten representerte i utgangspunktet en suksesshistorie, med overgang fra et lavt
funksjonsniva til & kunne bo i egen bolig. Ved videre oppfalging ble det tydelig at
hverdagen fortsatt var krevende pa grunn av kognitive utfall, og behovet for
rehabilitering vedvarte med endrede fokusomrader. Mange som overlever etter
aneurismal subaraknoidalblgdning, rapporterer vedvarende kognitive vansker og
utmattelse, til tross for motorisk bedring og selvstendighet i dagliglivet, noe som bidrar
til darligere livskvalitet og hindrer tilbakefering til aktivitet og arbeid (17). Oppfelging
av kognitiv funksjon vil veere nedvendig for mange pasienter i lang tid etter
subaraknoidalblgdning.

Pasientens perspektiv

Det er en del av forlgpet jeg ikke kan huske. Jeg er takknemlig for all hjelpen jeg har
fatt fra helsevesenet og fra min kone. Na er jeg en «fri» mann og kan bo hjemme, men
kona mi ma hjelpe meg mye og kan bli irritert nar jeg glemmer ting. Jeg er mest lei
meg for at jeg ikke kan jobbe, og haper jeg kan bidra med noe i fremtiden.

Kasuistikken viser at enkelte pasienter kan ha bedring selv etter lang tid, og den peker
pd et mulig behandlingspotensial for amantadin ved akinetisk mutisme. Samtidig
understrekes behovet for mer forskning pa effekt og sikkerhet, spesielt etter ikke-
traumatiske hjerneskader.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir publisert.

Artikkelen er fagfellevurdert.
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