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Sammendrag

Bakgrunn. Formalet med denne artik-

kelen er & gi en oversikt over den auto-

nome innervasjonen av hjerte- og kar-

systemet og de kardiovaskulzere fglge-

tilstandene etter ryggmargsskader.

Kunnskapsgrunnlag. Det er gjort et
litteratursgk i databasen PubMed med
sgkeordene «traumatic spinal cord
injury«/ «traumatic spinal cord inju-

ries» sammen med sgkeordene «auto-

nomic dysfunction», «autonomic dys-
reflexia» og «cardiovascular disease».

Resultater. De viktigste kardiovasku-
lere komplikasjonene i akuttfasen er
bradyarytmier, hypotensjon, gkte vaso-
vagale reflekser, supraventrikulaere/
ventrikulzaere ektopiske slag, vasodila-

tasjon samt vengs stase. Viktig i kronisk

fase er ortostatisk hypotensjon og for-
styrret regulering av blodtrykk, blod-

volum og kroppstemperatur. Ved tetra-

plegi forekommer hyppig autonom
dysrefleksi, svekket transmisjon av

kardiale smerter, tap avmuskelmengde

i venstre ventrikkel og pseudoinfarkt.

Pasienter med skader over sjette bryst-

ryggvirvel er disponert for autonom
dysrefleksi. Dette er en tilstand karak-
terisert av plutselig, ukontrollert sym-
patisk respons ledsaget av blodtrykks-
stigning. Autonom dysrefleksi fgrer

vanligvis til hodepine og erytem pa gvre

del av brystet. Tilstanden kan medfgre
hjerneblgdning og er potensielt livs-
truende. Pasienter med ryggmargs-

skader har gkt risiko for aterosklerotisk

sykdom pga. overvekt, lipidforstyrrel-
ser, metabolsk syndrom og diabetes.

De er predisponert for tromboembolier

pga. vengs stase og hyperkoagulopati,
spesielt like etter skade.

Fortolkning. Kunnskap om kardio-
vaskulaere fglgetilstander etter rygg-
margsskade og utredning av disse

er viktig for korrekt diagnostikk, plan-
legging av preventive tiltak og optimal
behandling.
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Traumatisk ryggmargsskade defineres som
en akutt skade av ryggmargen som resulterer
i varierende grad av pareser og/eller senso-
risk forstyrrelse (1). Skader pa cauda equina
er inkludert i definisjonen, men andre isolerte
skader av nervergtter er ekskludert (2).

Skade i det autonome nervesystemet er
arsaken til mange av de kardiovaskulaere
folgetilstandene etter ryggmargsskade. Den
kardiovaskulare dysfunksjonen hos pasien-
ter med cervikale og heye torakale rygg-
margsskader kan vere livstruende og kan
forverre de nevrologiske utfallene av rygg-
margsskaden. Pasientene har gkt morbiditet
og mortalitet som folge av den autonome
dysfunksjonen.

I denne oversikten gir vi en kort omtale av
den autonome innervasjonen av det kardio-
vaskulaere systemet. Deretter omtales ulike
aspekter av kardiovaskuler dysfunksjon
etter ryggmargsskader.

Kunnskapsgrunnlag
Det er gjort et litteratursek i databasen Pub-
Med, med sgkeordene «traumatic spinal cord
injury»/«traumatic spinal cord injuries» sam-
men med hvert av sgkeordene «autonomic
dysfunction», «autonomic dysreflexia» og
«cardiovascular disease».

Seket var avgrenset til artikler utgitt for
1. april 2011, men soket var ikke begrenset
bakover i tid. Det var ingen avgrensning nar
det gjaldt sprak, pasientens alder pa skade-
tidspunktet eller design, men artiklene

matte vaere tilgjengelig i fulltekst enten via
Internett eller via Universitetsbiblioteket
i Bergen. Relevante artikler er valgt og data
ekstrahert av forsteforfatter (EMH).

Det autonome nervesystemet -
anatomi

De parasympatiske preganglioneare nevro-
nene ligger i kjernen til de fire hjernener-
vene n. oculomotorius (I1I), n. facialis (VII),
n. glossopharyngeus (IX) og n. vagus (X) i
hjernestammen. De fleste av kroppens indre
organer forsynes med parasympatisk inner-
vasjon fra n. vagus. Unntaket er kjennsorga-
nene, bleren, distale tarm og anus, som for-
synes fra de parasympatiske sakrale nervene
S2—4 (3). Perifere blodkar har ingen para-
sympatisk innervasjon, med unntak av ka-
rene som forsyner bekkenorganene (3).

De sympatiske preganglionzre nevro-
nene er lokalisert i den intermediolaterale
cellesgylen lateralt i ryggmargens gra sub-
stans i niva T1-L2 (3).

Avhengig av ryggmargsskadens niva vil
de ulike delene av det sympatiske nervesys-
temet bli atskilt fra supraspinal kontroll, noe
som resulterer i en forandret sympatisk akti-
vitet nedenfor skadenivéet (4). Fordi de pa-
rasympatiske preganglionaere nevronene til
hjertet utgér fra hjernenervekjerner i hjerne-
stammen, vil den parasympatiske innerva-
sjonen av hjertet vere intakt ved en skade i
ryggmargen. Fordi bleren, kjennsorganer
og den nedre delen av tarmen er innervert av
den sakrale delen av ryggmargen (S2—4), vil
deres parasympatiske innervasjon vare fti-
koblet fra supraspinal kontroll ved skader i
nivd med eller over conus medullaris
(S2-S4) (fig 1).

Hovedbudskap

m Kardiovaskuleere komplikasjoner
er vanlig etter ryggmargsskader
og gir gkt morbiditet og mortalitet

m De viktigste komplikasjonene er aryt-
mier, hypotensjon og endrede vaso-
vagale reflekser

= Autonom dysrefleksi er en potensielt
livstruende tilstand som trenger
umiddelbar behandling

m Ryggmargsskadede har gkt risiko
for tromboembolier bade i akutt
og kronisk fase
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N. oculomotorius (I11)

N. glossopharyngeus (IX)

Parasympatisk innervasjon

N. facialis (VII)

Hjertet (sinusknuten):
Redusert slagfrekvens
Redusert kontraksjonskraft

Baroreseptorer i aortabuen
og sinus caroticus:
Regulerer blodtrykket

Sympatisk innervasjon

N. vagus (X)

Hjertet (T1 - T5):
Pkt slagfrekvens
@kt kontraksjonskraft

Innerverer glatt muskulatur

Blodarer i overkroppen (T1 - T5):

Innerverer glatt muskulatur

Blodarer i underkroppen (T6 - L2):
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Tema Ryggmargsskade

Medulla oblongata

— Sympatiske nevroner

—— Parasympatiske nevroner

Sympatiske preganglionaere
nevroner lokalisert i den
intermediolaterale cellesgylen
i ryggmargens gra substans

Figur 1 Hjertets parasympatiske og sympatiske innervasjon vil henholdsvis redusere og ske hjertefrekvensen. Sympatiske nevroner i den gvre torakale delen av rygg-
margen innerverer hjertet og kar i overkroppen. Sinusknuten mottar sympatisk innervasjon fra T3-T4 og parasympatisk innervasjon fra nervus vagus. Parasympatiske
afferente nerver fra baroreseptorer i aortabuen og sinus caroticus gar til medulla oblongata via hjernenervene n. glossopharyngeus og n. vagus

Parasympatikus reduserer hjertefrekvensen
og kontraktiliteten, mens den sympatiske akti-
viteten har stimulerende effekt pa hjertet. For-
delingen av den sympatiske og parasympa-
tiske aktiviteten som kontrollerer hjertet, be-
stemmes av informasjon fra baroreseptorer i
aortabuen, sinus caroticus og koronararteriene
samt kjemoreseptorer i sinus caroticus (3).

Effekt pa hjerte- og karsystemet
Forstyrrelser av den kardiovaskulere kon-
trollen etter ryggmargsskade er direkte rela-
tert til nivaet og graden av skade.

Ved en komplett nakkeskade vil forbin-
delsen mellom de overordnede autonome
sentrene 1 hjernen og den intermediolaterale
cellesgylen i nivd T1-L2 i ryggmargen ode-
legges. Pasienter med nakkeskader har okt
risiko for bradykardi (29 %), plutselig upro-
vosert hjertestans (16 %) og ledningsforstyr-
relser, spesielt de forste ukene etter skade
(5). Plutselig ded er heller ikke uvanlig (6).
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Umiddelbart etter en ryggmargsskade
opptrer det hos nesten alle pasienter et plut-
selig tap av den autonome pévirkningen av
glatt muskulatur i karveggene, og dermed
oppstér vasodilatasjon. Det akutte tapet av
sympatisk stimulering resulterer i brady-
kardi (7). Den arterielle hypotensjonen (nev-
rogent sjokk) kan i akuttfasen bli mistolket
som volumtap.

Vagusnerven er hypersensitiv umiddel-
bart etter skade. Dette varer vanligvis i 2—3
uker. Noen ganger varer det lenger, og i en-
kelte tilfeller er implantasjon av temporaer
eller permanent pacemaker pakrevd. I denne
perioden er det viktig & unngé aktivering av
n. vagus for & unngé forsterkning av de va-
gale refleksene. Atropin ber vare tilgjenge-
lig. Hypoksi eker den vagale aktiviteten, og
hypoventilering ber derfor unngés. Alle for-
mer for tuber i nese/munnhule og svelg kan
forarsake bradykardi og ekte vagale reflek-
ser (8). Hos pasienter med heye komplette

skader kan det bli et livslangt problem, mens
hos pasienter med lavere og/eller inkomplet-
te skader kan dette normaliseres etter 4—5
uker (6). I ramme 1 er vanlige kardiovasku-
leere komplikasjoner oppsummert (8).

Autonom dysrefleksi
Autonom dysrefleksi opptrer hos pasienter
med skade i nivd T6 og over. Tilstanden
induseres av sansestimulering under nivaet
for skaden og karakteriseres av en plutselig,
ukontrollert respons i det sympatiske nerve-
systemet. Dette resulterer i episoder med pa-
roksysmal hypertensjon, ofte ledsaget av
barorefleksmediert bradykardi (9, 10). Ved
autonom dysrefleksi er det registrert systo-
lisk blodtrykk pa 250—-300 mm Hg og dia-
stolisk blodtrykk pa 200—220 mm Hg (11).
Autonom dysrefleksi utvikles oftest i lo-
pet av de forste 2—4 manedene etter skaden
(12) og forekommer hos 10 % det forste aret
(13). Livstidsfrekvensen blant ryggmargs-
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skadede er 19-70%. Tilstanden forekom-
mer hyppigere hos pasienter med cervikale
lesjoner og komplett skade (14).

Autonom dysrefleksi skyldes i 85% av
tilfellene full urinbleere pa grunn av reten-
sjon eller kateterblokk (14). Andre utlosen-
de arsaker er distensjon av tarmen pga. obs-
tipasjon, anale fissurer, urinveisinfeksjon,
urologiske og endoskopiske prosedyrer,
blarestein, trykksar, inngrodde ténegler,
svangerskap, fodsel, seksuell aktivitet og
smertefulle stimuli.

Symptomene er intens bankende hode-
pine, uklart syn, angstfelelse, agitasjon,
tranghet i brystet, nesetetthet, hetetokter,
ansiktsredme, paradoksal svette over skade-
nivéet, kald og klam hud, gasehud og kval-
me (14). Systolisk trykkstigning pa 20—40
mm Hg over normalniva hos voksne og mer
enn 15 mm Hg hos barn kan alene vare et
tegn pd autonom dysrefleksi.

Noen pasienter utvikler kun milde sym-
ptomer ved for eksempel full blere eller
tarm, som et signal pa at tarm eller blaere ma
toemmes (15). Enkelte funksjonshemmede
idrettsutevere induserer mild dysrefleksi og
dermed heyere blodtrykk for & forbedre sine
prestasjoner (16).

Ubehandlet kan autonom dysrefleksi
veare potensielt livstruende i form av hyper-
tensiv hjernebledning (17). I en kasuistikk
hadde hjernebledning oppstatt ved blod-
trykk pa 180/90 (18). Ved kirurgiske inngrep
(appendisitt, keisersnitt, etc.) er det viktig at
pasientene far adekvat anestesi for & unnga
autonom dysrefleksi (19).

Ved autonom dysrefleksi er det viktigste &
forebygge, identifisere og fjerne utlesende
faktorer. Pasientene far grundig opplering i
a gjenkjenne symptomene.

Ved mistanke om tilstanden ber tettsit-
tende kler losnes og andre mulige ytre ar-
saker sjekkes. Hodeenden heves og beina
senkes for & minske det intrakraniale trykket
og redusere risikoen for hjernebledning.
Blodtrykket méles og behandles om ned-
vendig medikamentelt med antihyperten-
siver som har bade raskt innsettende effekt
og kort virkningstid. Behandlingsmél er a
normalisere puls og blodtrykk samt & fa pa-
sientens symptomer til & forsvinne. E-figur 2
viser vart forslag til behandlingsalgoritme
basert pa behandlingsalgoritmer utviklet i
andre land (8, 20, 21).

Av medikamenter er nitroglyserin forste-
valget, men det foreligger ingen studier av
effekt og sikkerhet ved bruk av nitrater hos
ryggmargsskadede. Nifedipin (kalsiumkanal-
blokker) kan vare nyttig (19). Forelapige
funn indikerer at kaptopril (ACE-hemmer) er
effektiv (22). Det foreligger begrenset doku-
mentasjon for bruk av selektive o.l-antago-
nister (19, 23).

Vanlige kardiovaskulzere

komplikasjoner etter akuttfasen

De viktigste komplikasjoner etter akuttfasen
(4-5 uker etter skaden) er autonom dys-
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refleksi, ortostatisk hypotensjon (ev. ogsa i
sittende stilling), reduserte kardiovaskulere
reflekser (som regulerer blodtrykk, blod-
volum og kroppstemperatur) og fravaer av
kardiale smerter. Sekundzre kardiale forand-
ringer ved tetraplegi er tap av muskelmengde
i venstre ventrikkel og pseudoinfarkt — tropo-
ninstigning med eller uten EKG-forandringer
(8, 24).

Reaksjon pa fysisk belastning
Arbeidsfysiologiske belastningsstudier av
ryggmargsskadede viser at pasienter med
komplett tetraplegi sjelden kan gke hjerte-
frekvensen til over 125 slag per minutt ved
maksimal belastning (25, 26). Autonom
reguleringssvikt skjer i varierende grad ogsa
ved inkomplette cervikale skader og kan
medfere at pasientene blir bleke og foler seg
darlige ved fysisk anstrengelse.

I arbeidende muskler er det en arbeids-
betinget vasodilatasjon. Pasienter med rygg-
margsskade mangler kompensatorisk vaso-
konstriksjon i andre muskler og organer
under skadeniva. Dette gir et arbeidsindusert
blodtrykksfall som bidrar til et kritisk lavt
perfusjonstrykk i den arbeidende muskula-
turen og derved til fysisk utmattelse (26).
Under fysisk arbeid akkumuleres varme i
relativt storre omfang hos disse pasientene
enn hos funksjonsfriske. Ved fysisk belast-
ning kan de derfor ofte fa paradoksalt blod-
trykksfall og ekning av kroppstemperaturen
(27). Pasienter med hey torakal skade kan
oke hjertefrekvensen til normal maksimal
frekvens og far dermed mindre problemer
med blodtrykksfall ved utmattelse (15, 26,
28). De fér imidlertid ikke samme blodtrykk-
stigning som funksjonsfriske ved fysisk an-
strengelse. Pasienter med skade under T10
har en normal blodtrykksrespons ved fysisk
belastning. Figur 3 viser funksjonsevne i for-
hold til skadeniva og autonom kontroll (8).

Kardiovaskulzer sykdom

Mangel pa fysisk aktivitet, redusert muskel-
masse og utvikling av metabolsk syndrom
oker risikoen for koronarsykdom etter rygg-
margsskade (29-31). De fleste risikofakto-
rer for kardiovaskuler sykdom forekommer
hyppigere hos denne pasientgruppen enn
hos andre. Det er funnet gkt prevalens av
overvekt, lipidforstyrrelser, metabolsk syn-
drom og diabetes (32).

Risikoen for & utvikle kardiovaskuler
sykdom er assosiert med bade skadeniva og
kliniske funn, og eker med ekende alder,
okende rostralt skadenivé og alvorligheten
av ryggmargsskaden (komplett vs. inkom-
plett) (33).

Pasienter med ryggmargsskade kan i til-
legg ha hjertesykdommer som ikke er relatert
til skaden (8). Hos pasienter med ryggmargs-
skade over T4 med pacemaker kan lednings-
brudd fere til autonom dysrefleksi (34).

En klinisk studie av 47 personer med
ryggmargsskade uten kliniske symptomer
pa koronarsykdom viste at under farmakolo-

OVERSIKTSARTIKKEL

Ramme 1

Vanlige kardiovaskulzaere komplika-
sjoner etter ryggmargsskade i akutt
og kronisk fase, basert pa artikkel
av Phillips og medarbeidere (8)

Akutt fase:

- Sinusbradykardi

- Karatoni

- Bradyarytmier med erstatnings-
rytme

- Supraventrikulaere/ventrikulaere
ektopiske slag

- Arteriell hypotensjon

- Ortostatisk hypotensjon

- (kte vasovagale reflekser

- Vasodilatasjon og vengs stase

Kronisk fase:

- Ortostatisk hypotensjon

- Reduserte kardiovaskulaere reflekser

- Autonom dysrefleksi (skader over T6)

- Svekket transmisjon av kardiale
smerter (skader over T4) som gir
svekket opplevelse av brystsmerter

- Tap av reflektoriske endringer i
hjertet (ved skader i niva T1-T4)

- Atrofi av hjertet ved tetraplegi: tap av
muskelmengde i venstre ventrikkel

- Pseudohjerteinfarkt: troponinstig-
ning med eller uten EKG-forandrin-
ger uten paviselig kardiovaskulaer
arsak

gisk stresstesting hadde 84,6 % av pasien-
tene med komplett tetraplegi tegn til myo-
kardiskemi malt ved enfotonstomografi
(single photon emission computed tomo-
graphy, SPECT). Det samme hadde 64 % av
dem med inkomplett tetraplegi, 55 % av dem
med komplett paraplegi og 50% av dem
med inkomplett paraplegi (35, 36).

Temperaturregulering

Unormal temperaturkontroll er et annet vel-
kjent klinisk fenomen etter ryggmargsskade.
Dette skyldes for en stor del redusert senso-
risk input til termoregulerende sentre og tap
av sympatisk kontroll av temperatur- og
svetteregulering nedenfor skadenivéet (3).
Pasienter med cervikale og heye torakale
skader er serlig disponert.

En rekke temperaturreguleringsforstyr-
relser er beskrevet etter ryggmargsskade.
Noen pasienter har poikilotermi — mang-
lende evne til & opprettholde en konstant
kjernetemperatur uavhengig av omgivelses-
temperatur. Skader over T8 er ofte assosiert
med vekslende temperatur; hypotermi og
hypertermi (8).

Svettesekresjonen

Svettekjertlene er hovedsakelig sympatisk
innervert i den gvre delen av kroppen fra
T1-TS5 og i den nedre delen av kroppen fra
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Autonom kontroll

Hjernenerver
Parasympatisk kontroll
- Hjerte

- Gastrointestinalkanalen

T1-L5

Sympatisk kontroll

- Kardiovaskulaert

« Lunger

- Gastrointestinalkanalen
« Nyrer

- Svettekjertler

L5 -S3

Parasympatisk kontroll
«Tarm

+ Bleere

Tema Ryggmargsskade

Funksjonsevne

C3-C6

+ Viljestyrte bevegelser begrenset til kun

diafragma og delvis triceps

- Mangler gripefunksjon, men kan klare a utfare

begrenset armsykling ved hjelp av
héndledds-/handstropper

- Mangler stabilitet i truncus og trenger stgtte i

rullestolen

C5-C8

+ Alle eller de fleste tricepsfunksjoner til stede
- Evne til handleddsfleksjon og ekstensjon
* Evne til fleksjon og ekstensjon i de fleste eller

alle fingre som gir evne til & gripe og slippe
funksjoner

- Er i stand til & utfgre armsykling med eller

uten handledds-/handstropper

- Mangler stabilitet i truncus og trenger stgtte i

rullestolen

T1-L5

* Noe funksjon i arm- og ryggmuskler

| stand til armsykling uten hédndledds-/

handstropper

- Liten eller ingen funksjon i magemuskler

* Truncusstgtte kan veere ngdvendig for stabilitet
i rullestol

T6-T10

* De fleste eller alle overekstremitets- og

ryggmuskelfunksjoner til stede
L2 » God muskelfunksjon i gvre del avabdomen
* Pkende grad av funksjon i trunkale muskler
+ God eller normal stabilitet i rullestolen

L3

L1-S2

L4

+ God funksjon i beina
+ Kan gé noe

+ Lite eller ingen fysiologisk begrensning pa

© K. C. Toverud

armsykling
« Normal stabilitet i rullestolen

Figur 3 Funksjonsevne og autonom kontroll i forhold til skadeniva. Figuren er modifisert etter Phillips og medarbeidere [8), gjengitt med tillatelse fra Elsevier

T6-L2. Den supraspinale kontrollen av
svetteutskilling er lokalisert i regioner av
hypothalamus og amygdala (3).

Endringer i svettesekresjonen forekom-
mer ofte etter ryggmargsskader, og bade
overdreven svetting (hyperhidrose), fraveer
av svette (anhidrose) og reduksjon i svette
(hypohidrose) kan forekomme.

Overdreven svetting er et hyppig problem
hos personer med ryggmargsskade (4, 12).
Hos de fleste personer er episodisk hyper-
hidrose vanligvis forbundet med andre auto-
nome funksjonsforstyrrelser, som autonom
dysrefleksi og ortostatisk hypotensjon, eller
med posttraumatisk syringomyeli. Det van-
ligste er profus svette over skadenivéet og
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minimal eller ingen svetting under skadeni-
véet. Arsaken er en kompensatorisk gkning
av svettesekresjonen over skadeniviet pa
grunn av tap av sympatisk stimulering under
skadenivéet som gir redusert svetteproduk-
sjon (37).

Svette lokalisert utelukkende under ska-
denivaet kan ogséa forekomme. Denne typen
svette er reflektorisk og som regel et sym-
ptom péd en massiv autonom reaksjon som
forekommer spesielt ved cervikale og heye
torakale skader (over T8—T10).

Tromboembolisme
Pasienter med ryggmargsskader har okt risi-
ko for koagulasjonsforstyrrelser og venes

stase pga. fysisk inaktivitet, endret hemo-
stase med redusert fibrinolytisk aktivitet og
okt faktor VIII-aktivitet (38). De er derfor
predisponert for tromboembolier (39, 40).
Insidensen av dype venetromboser og lun-
geemboli er estimert til henholdsvis 15 % og
5 % det forste aret etter skade, med en mor-
talitet pa 1 %, hovedsakelig blant pasienter
med lungeemboli (41). I studier har man
funnet en bimodal kurve der insidensen er
storst 2—3 uker etter skaden, etterfulgt av en
liten topp tre méneder etter skade (42). I den
kroniske fasen er insidensen av klinisk sig-
nifikant tromboembolisme under 2 % (38).
The Consortium for Spinal Cord Medi-
cine har utarbeidet retningslinjer for fore-
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bygging av tromboembolisme (38). Her
anbefales kompresjonsstremper som profy-
laktisk tiltak (38). Profylaktisk antikoagula-
sjon med lavmolekylart heparin ber startes
innen 72 timer etter skade, forutsatt at det
ikke foreligger pagdende bledninger eller
koagulopati (39). Pasienter med inkomplette
skader ber fortsette behandlingen inntil de er
oppegéende. Vi anbefaler profylaktisk be-
handling med lavmolekylert heparin i tre
maneder etter skade ved komplette skader.
Pasienter, bade med komplette og inkom-
plette skader som har tilleggsrisiko for trom-
boembolier, ber fortsette behandlingen frem
til utskrivning.

Tidlig mobilisering og trening ber startes
sa snart pasienten er medisinsk stabil (38).
Dette ber vedlikeholdes bade pa sykehuset
og etter utskrivning.

Kardiovaskulaer utredning

The American Spinal Injury Association
(ASIA) og The International Spinal Cord
Society (ISCoS) anbefaler at pasientene ut-
redes systematisk med tanke pa nevrogent
sjokk, kardiale rytmeforstyrrelser, ortosta-
tisk hypotensjon, autonom dysrefleksi, for-
styrrelser i temperaturreguleringen og hy-
perhidrose som ledd i rehabiliteringen (7).
Fordi alle pasienter med ryggmargsskader
har gkt risiko for forstyrrelser av det kardio-
vaskulare systemet, ber alle utredes.

Anbefalt utredning inkluderer fysiolo-
giske, biokjemiske og farmakologiske tester
(43). De fysiologiske testene inkluderer regi-
strering av blodtrykk, puls, EKG og respira-
sjon i liggende, sittende og staende stilling,
ved 60° tilt-test, ved isometrisk test (testing
av muskelstyrke), dyp inn- og utpusting, kul-
detest (kuldepakning pa handen), aritmetisk
test (regneoppgaver), Valsalvas manever,
hyperventilering, 24 timers blodtrykks-
maling, méltidstest og ved arbeidsbelastning
(ergometertest med armsykkel). De fysiolo-
giske testene er beskrevet i e-tabell 1
(44-54). Biokjemiske tester inkluderer kate-
kolaminer tatt i liggende og staende stilling,
mens de farmakologiske testene inkluderer
stimulering med adrenalin, noradrenalin, klo-
nidin og atropin. Valg av tester avhenger av
pasientens symptomer.

Maling av blodtrykk og puls i liggende,
sittende og stdende stilling samt EKG skal
gjores pa alle pasienter. Disse testene utfores
i dag pa spinalenhetene. Alle pasienter ber
ogsa testes med fysiske belastningstester med
samtidig maling av puls, blodtrykk og EKG.

Testing av blodtrykk, puls, EKG og respi-
rasjon ved 60° tilt-test, isometrisk test (testing
av muskelstyrke), kuldetest (kuldepakning pa
hénden), aritmetisk test (regneoppgaver), dyp
inn- og utpusting, hyperventilering, 24 timers
blodtrykksmaling, maltidstest og arbeids-
belastning (ergometertest med armsykkel)
ber fortrinnsvis utferes ved et laboratorium
med interesse og spesialutstyr for autonome
funksjonsforstyrrelser, og i samarbeid med
flere spesialiteter: klinisk nevrofysiologi og
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kardiologi samt avdelinger som behandler
pasienter med ryggmargsskader.

Béde rytmeforstyrrelser, ortostatisk hypo-
tensjon og autonom dysrefleksi kan behand-
les medikamentelt. I tillegg ber forebyg-
gende tiltak iverksettes. Deteksjon og fore-
bygging av autonome forstyrrelser vil gi
pasientene bedre livskvalitet og ekt livs-
lengde (7).

Konklusjon

Pasienter med ryggmargsskader har okt risi-
ko for kardiovaskulere komplikasjoner og
senfolger samt tromboembolier og autonom
dysrefleksi. Anbefalt utredning av kardio-
vaskulaer dysfunksjon inkluderer fysiolo-
giske, biokjemiske og farmakologiske tester.
Kunnskap om kardiovaskulere folgetilstan-
der etter ryggmargsskade og utredning av
disse er viktig for korrekt diagnostikk og
optimal behandling.

e-figur 2 og e-tabell 1 finnes kun i Tidsskriftets
nettutgave.
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