
Ugeskr Læger 173/21  23. maj 2011

RESUME

Ankyloserende spondylitis er en systemisk inflammatorisk syg-

dom, der primært afficerer det aksiale skelet. Sygdommen er 

associeret med øget kardiovaskulær morbiditet og mortalitet og 

morbiditet. Dette tilskrives strukturelle forandringer i hjertet og 

aterosklerose sekundært til inflammation. Betydningen af tra-

ditionelle kardiovaskulære risikofaktorer og antiinflammatorisk 

behandling er uklar. Tumornekrosefaktorhæmmere synes at øge 

kolesterolniveauet. En vurdering af den kardiovaskulære risiko 

bør overvejes hos den enkelte patient. Håndtering af kardio-

vaskulære risikofaktorer bør følge almindelige retningslinjer.

Ankyloserende spondylitis (AS) er en kronisk syste-
misk inflammatorisk sygdom, der primært afficerer 
det aksiale skelet inkl. sakroiliakaleddene. Ofte er der 
affektion af perifere led og senetilhæftninger, og in-
flammation i ekstraskeletale væv forekommer også, 
f.eks. i form af iridocyklitis. Patienterne er plaget af 
smerter og stivhed i bevægeapparatet og af tiltagende 
rygkrumhed. Patogenesen er langtfra afklaret, men 
den inflammatoriske aktivitet, der er central for ud-
viklingen af AS, er associeret med øget forekomst 
af en række cytokiner, bl.a. tumornekrosefaktor 
(TNF)-alfa, interleukin (IL)-6 og vaskulær endotelial 
vækstfaktor (VEGF) [1]. AS behandles med antiin-
flammatoriske lægemidler, primært nonsteroide anti-
inflammatoriske stoffer (NSAIDs) og TNF-hæmmere.

Inflammation spiller en central rolle i udviklin-
gen af kardiovaskulær sygdom, specielt aterosklerose 
[2, 3]. Leveren syntetiserer en række fasereaktanter, 
som er nyttige markører for den generelle inflam-
matoriske aktivitet i kroppen, herunder C-reaktivt 
protein (CRP) og serum-amyloid A. Disse inflamma-
tionsmarkører prædikterer også udvikling af kardio-
vaskulær sygdom [4, 5]. Man har endda vist, at sta-
tiner mindsker risikoen for kardiovaskulære begiven-
heder hos personer med øget plasma-CRP, selvom 
de har normal eller lav lavdensitetslipoprotein (LDL)-
kolesterol [6]. Af disse grunde er der kommet øget 
fokus på den kardiovaskulære risiko hos patienter 
med AS og andre inflammatoriske sygdomme. 

I 2009 publicerede European League Against 
Rheumatism (EULAR) for første gang en række ret-
ningslinjer for håndtering af kardiovaskulær risiko 

hos patienter med inflammatoriske led- og rygsyg-
domme, herunder reumatoid artritis (RA) og AS [7]. 
Den tilgrundliggende evidens for AS-rekommanda-
tionerne er meget svag, og det understreges derfor, at 
disse rekommandationer ikke skal ses som definitive, 
men snarere som overvejelser klinikeren bør gøre sig. 
Det anbefales, at den kardiovaskulære risiko evalue-
res en gang om året hos patienter med RA, og at det 
kan overvejes hos patienter med psoriasisartritis og 
AS. Da både sygdomsaktiviteten, den medikamen-
telle behandling og andre faktorer kan påvirke udvik-
lingen af kardiovaskulær sygdom, anbefales det, at 
 risikovurdering, behandling og kontrol foretages på 
individuel basis. Ydermere anbefales det, at profylak-
tiske tiltag (bl.a. rygeophør) og behandling følger de 
sædvanlige retningslinjer for baggrundsbefolkningen. 
Risikoscorer, der er udregnet på basis af eksisterende 
risikomodeller for den almindelige befolkning, anbe-
fales multipliceret med en faktor 1,5 for RA, men ikke 
for AS, da evidensen herfor er for svag.

På grundlag af en litteratursøgning i PubMed og 
Cochrane Library gives i det følgende en oversigt over 
kardiovaskulær mortalitet og morbiditet, riskofakto-
rer og betydning af antiinflammatorisk behandling 
for den kardiovaskulære risiko hos patienter med AS. 
Følgende søgeord anvendtes: ankylosing spondylitis, 
cardiovascular risk, dyslipidaemia, lipids, atheroscle-
rosis, heart disease, mortality, morbidity, physical acti-
vity, cholesterol, HDL, LDL, smoking, hypertension, 
 obesity, BMI, DMARDs, glucocorticoids, methotrexate, 
sulfasalazine, TNF-inhibitor, infliximab, adalimumab 
and etanercept. Der blev ikke fundet nogen relevante 
metaanalyser eller Cochraneoversigter.

KARDIOVASKULÆR MORTALITET 

Allerede i 1950’erne begyndte man at interessere sig 
for mortaliteten hos patienter med AS. Dengang blev 
rygsymptomerne behandlet med radioterapi. I en 
engelsk undersøgelse, der omfattede ca. 14.000 pa -
ti enter, der havde fået radioterapi i tidsrummet fra 
1935 til 1954, havde man fundet en markant øget 
mortalitet, og dette kunne ikke alene forklares som 
følger af strålebehandlingen. I alt 836 radioterapi-
naive patienter med AS, hos hvem diagnosen var ble-
vet stillet i perioden 1935-1957, blev derefter fulgt 
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frem til 1968. Den relative mortalitetsrate var 1,8 i 
forhold til baggrundsbefolkningen. Specielt var der 
øget risiko for kardiovaskulær død, mens cancermor-
taliteten ikke var øget [8]. I senere, men mindre stu-
dier er der vist tilsvarende mortalitetsrater [9, 10]. 
Andre studier synes at bekræfte, at patienter med 
AS ikke har øget risiko for cancer [11]. Alt i alt findes 
der kun et beskedent antal studier af den kardiova-
skulære mortalitet hos patienter med AS [8, 12]. Stu-
dierne er ofte af ringe kvalitet og mangler sammen-
ligninger med den generelle befolkning. I en nylig 
gennemgang af disse studier anslog Peters et al [13], 
at den kardiovaskulære mortalitet hos patienter med 
AS er øget med 20-40% i forhold til baggrundsbefolk-
ningen. 

KARDIOVASKULÆR MORBIDITET

Der foreligger også kun få gode studier af den kardio-
vaskulære morbiditet. En registerundersøgelse af 
30.000 patienter med inflammatoriske ledlidelser 
omfattende 1.843 patienter med AS og en fire gange 
så stor kontrolgruppe matchet for bl.a. alder, køn og 
geografi. Hos patienter med AS var prævalensen af 
 iskæmisk hjertesygdom, aterosklerose og hjerteinsuf-
ficiens øget med en faktor 1,2, 1,5 og 1,8 i forhold til 
kontrolpersonerne og svarede til prævalensen ved RA 
[14]. På basis af en spørgeskemaundersøgelse, der 
omfattede data fra 383 patienter med AS, fandt Peters 
et al [15] en alders- og kønskorrigeret oddsratio på 
3,1 for nonfatalt myokardieinfarkt i forhold til bag-
grundsbefolkningen. Når ikkerespondenterne indgik
i analysen som nonmyokardieinfakt tilfælde, faldt 
oddsratio til 1,9.

Strukturelle forandringer i hjertet

Ved AS er der i flere mindre undersøgelser rapporte-
ret om øget forekomst af bl.a. ledningsforstyrrelser, 
aortainsufficiens, perikarditis, kardiomyopati og mi-
tralklapsygdom [13, 16], men sammenligninger med 
kontrolgrupper savnes som regel. Disse tilstande rap-
porteres at være forårsaget af inflammation og sekun-
dær fibrose i hjertets forskellige strukturer, f.eks. i 
den membranøse del af det interventrikulære septum 
med deraf følgende affektion af atrioventrikulærknu-
den [17]. Risikoen for ledningsforstyrrelser og aorta-
insufficiens er fundet at være associeret med høj al-
der, lang sygdomsvarighed og forekomst af perifer 
artritis [16]. I en nyligt publiceret undersøgelse af 
131 patienter med AS uden en kontrolgruppe til sam-
menligning fandt man en høj forekomst af lednings-
forstyrrelser, herunder førstegradsatrioventrikulært 
blok. Der var sammenhæng med sygdomsvarighed og 
graden af rygstivhed vurderet ved Bath Ankylosing 
Spondylitis Metrology Index [18].

KARDIOVASKULÆRE RISIKOMARKØRER

Biokemiske inflammationsmarkører

I utallige studier har man påvist øget niveau af inflam-
mationsmarkører og mediatorer hos patienter med 
AS og andre inflammatoriske led- og rygsygdomme, 
f.eks. RA og psoriasisartritis. Det gælder f.eks. CRP, 
IL-6, TNF-alfa og fibrinogen, som alle er associeret 
med endotelcelledysfunktion [9, 19]. I den daglige 
klinik anvendes i praksis alene plasma-CRP som mar-
kør for inflammatorisk aktivitet hos patienter med 
AS.

Dyslipidæmi

Dyslipidæmi, specielt højt niveau af totalkolesterol, 
LDL-kolesterol og triglycerider samt lavt højdensitets-
lipoprotein (HDL)-kolesterol-niveau er associeret 
med øget kardiovaskulær risiko hos baggrundsbefolk-
ningen. Totalkolesterol/HDL-ratio (det aterogene 
 indeks) er en vigtig prognostisk markør for kardiova-
skulær sygdom [20]. Inflammation i sig selv menes at 
spille en rolle for udviklingen af dyslipidæmi. I flere 
af de studier, hvori man har undersøgt lipidstatus hos 
patienter med aktiv RA, har man fundet lave koleste-
rolværdier med samtidig ugunstig lipidprofil, idet 
specielt HDL-kolesterol er reduceret. Mekanismen er 
cytokinmedieret, men i øvrigt langtfra afklaret [21].

Lipidprofilen hos patienter med AS er undersøgt 
i enkelte tværsnitsstudier, og resultaterne er ikke en-
tydige. Ved en sammenligning af 54 patienter med 
AS med 31 kontrolpersoner fandt man, at niveauerne 
af totalkolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol og 
triglycerid var fuldstændig ens i de to grupper [22]. 
I en mindre undersøgelse med 24 patienter med AS 
og 19 kontrolpersoner blev der påvist markant øget 
niveau af LDL-kolesterol og triglycerid og markant 
nedsat HDL-kolesterol-niveau i gruppen med AS i for-
hold til kontrolgruppen, mens der ikke var forskel på 
totalkolesterolniveauet [23]. I en tredje undersøgelse 
med et tilsvarende antal patienter havde AS patien-
terne efter justering for konfundere nedsat totalkole-
sterol- og LDL-kolesterol-niveau, men der var ingen 
forskel på HDL-kolesterol, triglycerider og det atero-
gene indeks [19]. I en tværsnitsundersøgelse af 45 
patienter, der havde AS og blev behandlet med leflu-
nomid eller placebo, fandt man en sammenhæng 
mellem sygdomsaktivitet og dyslipidæmi, idet CRP, 
sænkningsreaktion og Bath Ankylosing Spondylitis 
Disease Activity Index (BASDAI) var omvendt korre-
leret til niveauet af totalkolesterol, HDL-kolesterol og 
triglycerider. For en given stigning i CRP, reducere-
des HDL-kolesterol dog næsten dobbelt så meget som 
totalkolesterol, hvilket resulterede i en mere ugunstig 
lipidprofil [24]. Der findes andre studier, men i disse 
er der indgået blandede patientpopulationer, eller 
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patienterne har været i behandling med TNF-hæm-
mere, hvilket i sig selv kan påvirke lipidprofilen (se 
nedenfor).

Andre markører for kardiovaskulær risiko

Det er begrænset, hvad der foreligger af undersøgel-
ser om andre markører for kardiovaskulær risiko. I en 
større populationsundersøgelse var risikofaktorer 
som type 2-diabetes og hypertension 20-30% hyppi-
gere end hos en kontrolgruppe [14]. AS anses gene-
relt for at være associeret med et lavt body mass index, 
men emnet er dårligt belyst [13]. Det vides ikke, om 
patienter med AS ryger mere eller mindre end bag-
grundsbefolkningen. 

I en tværsnitsundersøgelse af 63 mænd med AS 
og 126 kontrolpersoner var forekomsten af metabo-
lisk syndrom (MetS) i henhold til Cholesterol Educa-
tion Program’s Adult Treatment Panel III-kriterierne 
signifikant højere hos patienterne end i kontrolgrup-
pen (35% vs. 19%). Patienterne med AS og MetS, var 
ældre, havde længere sygsdomsvarighed og højere 
sygdomsaktivitet (vurderet ved BASDAI) end patien-
terne med AS uden MetS [25]. I en noget mindre 
tværsnitsunderøgelse blev der ligeledes rapporteret 
om øget forekomst af MetS hos patienter med AS, 
men i dette studium var risikoen for MetS ikke signi-
fikant associeret med sygdsomsaktivitet udtrykt ved 
bl.a. BASDAI og Bath Ankylosing Spondylitis Func-
tion Index [23]. 

Peters et al [26] fandt, at 59 patienter sammen-
lignet med 30 raske kontrolpersoner havde øget in-
tima media-tykkelse i karotiderne og øget stivhed af 
arterievæggene bedømt ultrasonografisk, men der 
var ingen sammenhæng med BASDAI og CRP. 

Vævstypen HLAB27 forekommer hos 90% af pa-
tienter med AS. Der er ingen overbevisende holde-
punkter for, at denne vævstype skulle være selvstæn-
digt associeret med øget kardiovaskulær risiko. Der 
foreligger en række undersøgelser, men resultaterne 
er modstridende [13]. 

Fysisk inaktivitet er en risikofaktor for udvikling 
af kardiovaskulær sygdom [27]. Patienter med AS 
har reduceret aktivitetsniveau på grund af smerter og 
stivhed i bevægeapparatet. Samtidig er det vist, at 
 fysisk aktivitet mindsker graden af inflammation be-
dømt på basis af CRP-niveauet, men mekanismen er 
uklar [28]. 

EFFEKTEN AF LÆGEMIDLER PÅ KARDIOVASKULÆR 

RISIKO HOS PATIENTER MED AS

Nonsteroide antiinflammatoriske stoffer

Nonsteroide antiinflammatoriske stoffer (NSAID) har 
protrombotiske effekter via cyclooxygenase 2-inhi-
bition og er associeret med øget risiko for kardiova-

skulær sygdom [29]. NSAID er basisbehandling til 
 patienter med AS, men der foreligger ingen studier, 
der har undersøgt effekten på den kardiovaskulære 
risiko specifikt hos disse patienter eller hos patienter 
med RA. Det er muligt, at den smertereducerende 
 effekt af NSAID kan øge mobiliteten hos de funk-
tionshæmmede patienter og dermed modvirke de 
 negative effekter på den kardiovaskulære risiko [7].

Disease modifying antirheumatic drugs 

Disease modifying antirheumatic drugs (DMARDs) har 
i praksis ikke længere nogen plads i behandlingen af 
aksial artritis. De anvendes dog i enkelte tilfælde, 
især sulfasalazin og methotrexat (MTX), til behand-
ling af den perifere artritis ved AS, selvom evidensen 
for en terapeutisk effekt er beskeden. Om den anti-
inflammatoriske effekt har betydning for den kardio-
vaskulære morbiditet, er ikke undersøgt hos patienter 
med AS. Hos patienter med RA er det i flere studier 
påvist, at MTX er associeret med reduceret kardiova-
skulær mortalitet og morbiditet [30]. MTX kan ved 
depletering af folinsyre inducere hyperhomocystei n-
æmi, der øger risikoen for aterosklerose, men for at 
undgå denne og andre komplikationer til MTX-be-
handling anvendes supplerende behandling med 
 folinsyre. 

Glukokortikoider

Glukokortikoider anvendes kun sjældent til behand-
ling af AS. De har negative effekter på lipidstatus, 
glukosetolerans, insulinproduktion og -resistens og 
på blodtryk, og de forårsager adipositas [31]. På den 
anden side hæmmer de inflammation og kunne der-
for også mindske risikoen for kardiovaskulær syg-
dom. Der findes ingen studier af effekten af glukokor-
tikoider på den kardiovaskulære risiko hos patienter 
med AS. Hvad angår RA, foreligger der mange stu-
dier, men det er stadig kontroversielt, om glukokor-
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tikoider overvejende har gunstig eller ugunstig betyd-
ning for den kardiovaskulære risiko [32]. 

Tumornekrosefaktorhæmmere 

Effekten af biologisk behandling på kardiovaskulær 
morbiditet og mortalitet er ikke undersøgt ved AS; 
hos patienter med RA er der beskrevet gunstig effekt 
[33]. Effekten på lipidstatus hos patienter med AS 
er undersøgt i enkelte studier. I et ukontrolleret stu-
dium, der omfattede 34 patienter med AS, fandt man, 
at 14 ugers TNF-hæmmer-behandling (infliximab, 
etanercept eller adalimumab) resulterede i øgede 
total- og HDL-kolesterol-niveauer uden samtidig æn-
dring af det aterogene indeks. Behandlingen havde 
ingen effekt på niveuaerne af LDL-kolesterol og trigly-
cerider [34]. I et andet ukontrolleret studium fulgte 
man i tre måneder 92 patienter, der påbegyndte be-
handling med etanercept. Også her observeredes en 
stigning i både totalkolesterol og HDL-kolesterol 
uden signifikant ændring i det aterogene indeks. Apo-
lipoprotein (apo) B:apo A-I-ratio bedredes, og amy-
loid A i HDL-partikler og serum reduceredes under 
behandlingen som udtryk for en mere gunstig lipid-
profil. Samtidig observeredes et fald i den inflamma-
toriske aktivitet vurderet ved CRP og sænkningsreak-
tion [35]. I en ukontrolleret undersøgelse fandt man, 
at en måneds behandling med etanercept bedrede 
den mikrovaskulære vasodilatation bedømt med laser 
Doppler-fluksmetri [36]. Der er rapporteret om ugun-
stig oxidativ status hos patienter, der havde AS og 
gunstig effekt af TNF-hæmmer-behandling [37]. An-
dre lignende undersøgelser har omfattet blandede 

populationer bestående af både patienter med AS og 
patienter med RA og vil ikke blive omtalt her [38]. 
Biologiske lægemidler med andre virkningsmekanis-
mer end TNF-hæmning anvendes endnu ikke til be-
handling af AS. Effekten af biologisk behandling på 
 lipidstatus hos patienter med RA er undersøgt i ad-
skillige studier, men selv her er resultaterne ikke 
 entydige. Det ser dog ud til, at TNF-hæmmere øger 
niveauerne af totalkolesterol, HDL-kolesterol og tri-
glycerider via inflammationshæmning [39]. 

Statiner og antihypertensiva

Effekten af statiner og antihypertensiva på den kar-
diovaskulære risiko er aldrig blevet undersøgt hos pa-
tienter med AS. Statiner kan måske vise sig at være 
særlig interessante for patienter med inflammatori-
ske sygdomme, idet de ikke alene er gavnlige for lipid-
profilen, men også har antiinflammatoriske effekter 
[40]. 

KONKLUSION

AS er en inflammatorisk sygdom med primær affek-
tion af det aksiale skelet. Den kardiovaskulære morta-
litet og morbiditet er væsentlig øget (Figur 1). Dette 
tilskrives bl.a. strukturelle forandringer i hjertet og 
aterosklerose sekundært til inflammation. Graden 
af dyslipidæmi og betydningen af andre potentielle 
 risikofaktorer er uklar. Basisbehandlingen af AS er 
NSAID, hvis kardiovaskulære effekter ikke er under-
søgt ved denne sygdom. DMARDs anvendes sjældent, 
og betydningen for den kardiovaskulære risiko er 
ikke undersøgt hos patienter med AS. Det samme 
gælder glukokortikoider. TNF-hæmmere synes at øge 
kolesterolniveauet uden at ændre det aterogene in-
dex, men også her savnes bedre dokumentation. Ef-
fekten af statiner og antihypertensiva er aldrig under-
søgt. EULAR anbefaler, at man overvejer at foretage 
jævnlig kontrol af risikofaktorer for kardiovaskulær 
sygdom hos patienter med AS, og at håndtering af 
 risikofaktorer bør følge de sædvanlige retningslinjer, 
der gælder for baggrundsbefolkningen.
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INTRODUKTION 

Sudden deafness (SD) defineres som et akut sensori-
neuralt høretab på 30 dB på tre hinanden følgende 
frekvenser, der er opstået på under tre dage. Ætiolo-
gien og patofysiologien er ukendt. Spontan remission 
ses hos 50-70% inden for de første tre uger. 

Oral prednisolonbehandling har en stor plads i 
behandlingen og anbefales i mange lande. Et nyligt 
Cochranereview fandt, at værdien af steroidbehand-
ling er uklar; de indsamlede data fra randomiserede, 
kontrollerede forsøg er modstridende og baseret på 
for lille et antal patienter.

Perilymfatisk fistel med ruptur af det runde eller 
ovale vindue anses i nogle tilfælde af SD for at være 
ætiologien. Hyppigheden af perilymfatisk fistel som 
årsag til SD er omdiskuteret, og diagnosen er van-
skelig at stille. En sikker diagnose kan kun stilles ved 
eksplorativ tympanotomi, hvor der ses liquorsivning. 
I Danmark regnes hyppigheden af perilymfatisk fistel 
for meget lav ved SD. Derfor anvendes indgrebet kun 
ved behandlingen af SD ved barotraumer.

MATERIALE OG METODER

Fra 2001 til 2009 blev der udført eksplorativ tympa-
notomi på 22 SD-patienter på Næstved Sygehus. 
 Hovedparten af patienterne (68%) havde et høretab 
på mere end 60 dB. Da patienterne ikke oplevede 
spontan remission inden for tre uger, blev de tilbudt 

eksplorativ tympanotomi med lukning af det runde 
vindue. Der blev taget et audiogram før operationen 
og igen tre måneder senere. Pure tone average blev 
beregnet ud fra tærsklerne for luftledning ved 500, 
1.000, 2.000 og 4.000 Hz. Ingen af patienterne havde 
acusticusneurinoma. 

RESULTATER

Medianværdien for pure tone average præoperativt 
var på 67 dB, mens pure tone average på det raske øre 
var 13 dB. Tre måneder postoperativt var pure tone 
average faldet til 55 dB. Dette er en forbedring på 
12 dB, og forbedringen er statistisk signifikant (p = 
0,008). Forbedringen dækker over en meget hetero-
gen patientgruppe, hvoraf nogle ikke har oplevet for-
bedring, mens andre har fået hørelsen fuldstændigt 
tilbage (Figur 1). Det viste sig, at henholdsvis 58% og 
50% af patienterne havde præoperativ svimmelhed 
og tinnitus. Tre måneder efter operationen oplevede 
kun 8% svimmelhed og 17% tinnitus. Resultaterne 
var højsignifikante (p < 0,001 og p = 0,04), og ingen 
oplevede alvorlige postoperative komplikationer. 

KONKLUSION

Studiet er i overensstemmelse med tidligere ukon-
trollerede retrospektive undersøgelser. Tinnitus og 
svimmelhed mindskes generelt med tiden, og den 
 viste bedring kan muligvis tilskrives spontan bedring. 
Hørelsen bliver normalt ikke bedre tre uger efter SD. 
På Næstved Sygehus oplevede nogle af patienterne 
forbedret hørelse efter tre uger. Perilymfesivning fra 
det runde vindue kan ikke altid ses ved den eksplora-
tive tympanotomi, og alle patienterne fik derfor fore-
taget operationen. Fordelen ved undersøgelsen frem 
for tidligere undersøgelser var, at indgrebet først blev 
foretaget tre uger efter debut af SD – dvs. på et tids-
punkt hvor størstedelen af en eventuel spontan re-
mission normalt anses for at være tilendebragt. Stu-
diets population var ikke stor, designet retrospektivt 
og uden kontrolgruppe. Derfor anbefales det at ud-
føre et prospektivt randomiseret klinisk studie, som 
kan kaste mere lys over emnet.
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Dissektion i arteria carotis eller arteria vertebralis kan 
forårsage transitorisk iskæmisk attak (TIA) eller cere-
bralt infarkt på hæmodynamisk eller embolisk basis. 
Ved carotisdissektion kan ekspansion af arterien des-
uden forårsage trykpåvirkning af de sympatiske ner-
vefibre langs a. carotis og dermed forårsage ipsilate-
ralt Horners syndrom, bestående af ptosis og miosis 
[1] (Figur 1). Det er velkendt, at halskardissektion 
kan opstå som følge af svære hoved- eller halstraumer 
[2]. Halskardissektion kan imidlertid også opstå spon-
tant eller i relation til mindre traumer herunder plud-
selige aktive eller passive bevægelser af columna cer-
vicalis [3]. Patofysiologien for spontan halskardissek-
tion er endnu ikke fastslået, og evidens for disponerende 
og udløsende faktorer er sparsom. Muligvis kan til-
standen opstå på grund af en hereditær angiopati 
med udløsende faktor i form af infektion eller et min-
dre traume [3].

SYGEHISTORIER

I. En tidligere rask 54-årig mand blev indlagt pga. 
spontant opstået, pludseligt indsættende, kraftig, 
trykkende hovedpine igennem 14 dage. I ugen før 
indlæggelsen bemærkede patienten hængende ven-
stre øjenlåg, men der var ingen synsforstyrrelser. En 
uge før hovedpinen opstod, oplevede patienten en 
uprovokeret forbigående kraftig smerte på venstre 
side af halsen. Ved objektiv undersøgelse konstatere-
des venstresidigt Horners syndrom. Patienten blev 
indlagt på mistanke om subaraknoidal hæmoragi. 
Ved computertomografi (CT) af cerebrum og spinal-
væskeundersøgelse fandt man normale forhold. Mag-
netisk resonans (MR)-skanning af cerebrum og hals 
inklusive arteriel angiografi viste en ipsilateral ekstra-
kraniel dissektion af venstre a. carotis interna.

II. En 57-årig kvinde med hypertension havde inden 
for en time to tilfælde af sekunder varende total blind-
hed på begge øjne. Forud herfor havde hun gennem 
3-4 uger haft tiltagende og efterhånden kraftig, diffus 
trykkende hovedpine. Ved objektiv undersøgelse var 
patienten uden neurologiske udfald. Vigtige differen-
tialdiagnostiske overvejelser var sinusvenetrombose, 
neuroinfektion og halskardissektion. Den forbigående 
totale blindhed gav særlig mistanke om affektion af 
den posteriore cirkulation. Ved CT af cerebrum og 
 spinalvæskeundersøgelse fandt man normale forhold. 

MR-skanning af cerebrum med arterielle sekvenser 
 viste en venstresidig vertebralis dissektion, men ingen 
forandringer i hjerneparenkymet. 

DISKUSSION

Begge patienter havde spontant opstået, uforklaret, 
kraftig hovedpine med ledsagende neurologiske ud-
fald. Den første patient havde Horners syndrom, hvil-
ket altid bør give anledning til at overveje diagnosen 
carotisdissektion [3]. Den anden patient havde tegn 
på TIA-tilfælde fra det posteriore kredsløb, hvilket i 
forbindelse med kraftig og uforklaret hovedpine gav 
anledning til  undersøgelse for vertebralis dissektion. 
Syge historierne illustrerer, at halskardissektion bør 
indgå i de differentialdiagnostiske overvejelser ved 
Horners syndrom og som led i udredningen af ætio-
logien til cerebrovaskulære iskæmiske begivenheder, 
også i  tilfælde uden forudgående traumer mod hoved 
eller hals. Der eksisterer endnu ikke randomiserede 
studier, hvor man har belyst, om antikoagulerende 
 behandling eller trombocythæmmerbehandling bør 
foretrækkes til behandling af patienter med hals-
kardissektion [3]. Begge de i sygehistorierne nævnte 
patienter blev behandlet med acetylsalisylsyre i kom-
bination med enten dipyridamol eller clopidogrel. 
Efter opstart af behandling blev der ikke registreret 
yderligere cerebrale iskæmiske begivenheder.
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