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Ankyloserende spondylitis er associeret med
dget kardiovaskulzaer morbiditet og mortalitet

Ole Rintek Madsen' & Jesper Lindhardsen?

RESUME

Ankyloserende spondylitis er en systemisk inflammatorisk syg-
dom, der primeert afficerer det aksiale skelet. Sygdommen er
associeret med gget kardiovaskulaer morbiditet og mortalitet og
morbiditet. Dette tilskrives strukturelle forandringer i hjertet og
aterosklerose sekundeert til inflammation. Betydningen af tra-
ditionelle kardiovaskulaere risikofaktorer og antiinflammatorisk
behandling er uklar. Tumornekrosefaktorhaemmere synes at gge
kolesterolniveauet. En vurdering af den kardiovaskulzere risiko
bgr overvejes hos den enkelte patient. Handtering af kardio-
vaskulaere risikofaktorer bgr fglge almindelige retningslinjer.

Ankyloserende spondylitis (AS) er en kronisk syste-
misk inflammatorisk sygdom, der primeert afficerer
det aksiale skelet inkl. sakroiliakaleddene. Ofte er der
affektion af perifere led og senetilhaftninger, og in-
flammation i ekstraskeletale vaev forekommer ogsa,
f.eks. i form af iridocyklitis. Patienterne er plaget af
smerter og stivhed i bevaeegeapparatet og af tiltagende
rygkrumhed. Patogenesen er langtfra afklaret, men
den inflammatoriske aktivitet, der er central for ud-
viklingen af AS, er associeret med gget forekomst
af en raekke cytokiner, bl.a. tumornekrosefaktor
(TNF)-alfa, interleukin (IL)-6 og vaskulaer endotelial
vakstfaktor (VEGF) [1]. AS behandles med antiin-
flammatoriske laegemidler, primaert nonsteroide anti-
inflammatoriske stoffer (NSAIDs) og TNF-haammere.
Inflammation spiller en central rolle i udviklin-
gen af kardiovaskuleer sygdom, specielt aterosklerose
[2, 3]. Leveren syntetiserer en rackke fasereaktanter,
som er nyttige markgrer for den generelle inflam-
matoriske aktivitet i kroppen, herunder C-reaktivt
protein (CRP) og serum-amyloid A. Disse inflamma-
tionsmarkgrer praedikterer ogsé udvikling af kardio-
vaskuler sygdom [4, 5]. Man har endda vist, at sta-
tiner mindsker risikoen for kardiovaskulare begiven-
heder hos personer med gget plasma-CRP, selvom
de har normal eller lav lavdensitetslipoprotein (LDL)-
kolesterol [6]. Af disse grunde er der kommet gget
fokus pa den kardiovaskulaere risiko hos patienter
med AS og andre inflammatoriske sygdomme.
12009 publicerede European League Against
Rheumatism (EULAR) for forste gang en raeekke ret-
ningslinjer for hdndtering af kardiovaskuler 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 bgr ggre sig.
Det anbefales, at den kardiovaskulere risiko evalue-
res en gang om aret hos patienter med RA, og at det
kan overvejes hos patienter med psoriasisartritis og
AS. Da bade sygdomsaktiviteten, den medikamen-
telle behandling og andre faktorer kan pavirke udvik-
lingen af kardiovaskulaer sygdom, anbefales det, at
risikovurdering, behandling og kontrol foretages pa
individuel basis. Ydermere anbefales det, at profylak-
tiske tiltag (bl.a. rygeophgr) og behandling fglger de
sedvanlige retningslinjer for baggrundsbefolkningen.
Risikoscorer, der er udregnet pa 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.

P& grundlag af en litteratursggning i PubMed og
Cochrane Library gives i det fglgende en oversigt over
kardiovaskuleer mortalitet og morbiditet, riskofakto-
rer og betydning af antiinflammatorisk behandling
for den kardiovaskuleere risiko hos patienter med AS.
Folgende spgeord 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.

KARDIOVASKULZR 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 undersggelse, der omfattede ca. 14.000 pa-
tienter, der havde fiet radioterapi i tidsrummet fra
1935 til 1954, havde man fundet en markant gget
mortalitet, og dette kunne ikke alene forklares som
folger af strélebehandlingen. 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
oget risiko for kardiovaskuler dgd, mens cancermor-
taliteten ikke var gget [8]. I senere, men mindre stu-
dier er der vist tilsvarende mortalitetsrater [9, 10].
Andre studier synes at bekreefte, at patienter med

AS ikke har gget risiko for cancer [11]. Alt i alt findes
der kun et beskedent antal studier af den kardiova-
skuleere 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 kardiovaskulaere mortalitet hos patienter med
AS er gget med 20-40% i forhold til baggrundsbefolk-
ningen.

KARDIOVASKULZR MORBIDITET

Der foreligger ogsé kun f& gode studier af den kardio-
vaskuleaere morbiditet. En registerundersggelse af
30.000 patienter med inflammatoriske ledlidelser
omfattende 1.843 patienter med AS og en fire gange
sé stor kontrolgruppe matchet for bl.a. alder, ken og
geografi. Hos patienter med AS var preevalensen af
iskeemisk hjertesygdom, aterosklerose og hjerteinsuf-
ficiens gget med en faktor 1,2, 1,5 og 1,8 i forhold til
kontrolpersonerne og svarede til preevalensen ved RA
[14]. Pa basis af en spgrgeskemaundersggelse, der
omfattede data fra 383 patienter med AS, fandt Peters
et al [15] en alders- og kgnskorrigeret oddsratio pa
3,1 for nonfatalt myokardieinfarkt i forhold til bag-
grundsbefolkningen. Nér ikkerespondenterne indgik
i analysen som nonmyokardieinfakt tilfeelde, faldt
oddsratio til 1,9.

Strukturelle forandringer i hjertet

Ved AS er der i flere mindre undersggelser rapporte-
ret om gget 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 vaere fordrsaget af inflammation og sekun-
deer fibrose i hjertets forskellige strukturer, f.eks. i
den membrangse del af det interventrikuleere septum
med deraf fglgende affektion af atrioventrikuleerknu-
den [17]. Risikoen for ledningsforstyrrelser og aorta-
insufficiens er fundet at veere associeret med hgj al-
der, lang sygdomsvarighed og forekomst af perifer
artritis [16]. I en nyligt publiceret undersggelse af
131 patienter med AS uden en kontrolgruppe til sam-
menligning fandt man en hgj forekomst af lednings-
forstyrrelser, herunder fgrstegradsatrioventrikuleert
blok. Der var sammenhang med sygdomsvarighed og
graden af rygstivhed vurderet ved Bath Ankylosing
Spondylitis Metrology Index [18].

KARDIOVASKULZRE RISIKOMARK@RER

Biokemiske inflammationsmarkgrer

[ utallige studier har man pavist gget niveau af inflam-
mationsmarkegrer og mediatorer hos patienter med
AS og andre inflammatoriske led- og rygsygdomme,
f.eks. RA og psoriasisartritis. Det gaelder 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-
ker for inflammatorisk aktivitet hos patienter med
AS.

Dyslipidemi
Dyslipideemi, specielt hgjt niveau af totalkolesterol,
LDL-kolesterol og triglycerider samt lavt hgjdensitets-
lipoprotein (HDL)-kolesterol-niveau er associeret
med gget kardiovaskuleer risiko hos baggrundsbefolk-
ningen. Totalkolesterol/HDL-ratio (det aterogene
indeks) er en vigtig prognostisk marker for kardiova-
skulaer sygdom [20]. Inflammation i sig selv menes at
spille en rolle for udviklingen af dyslipideemi. I flere
af de studier, hvori man har undersggt lipidstatus hos
patienter med aktiv RA, har man fundet lave koleste-
rolvaerdier med samtidig ugunstig lipidprofil, idet
specielt HDL-kolesterol er reduceret. Mekanismen er
cytokinmedieret, men i gvrigt langtfra afklaret [21].
Lipidprofilen hos patienter med AS er undersggt
i enkelte tvaersnitsstudier, 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 fuldstaendig ens i de to grupper [22].
I en mindre undersggelse med 24 patienter med AS
og 19 kontrolpersoner blev der pavist markant gget
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 péa
totalkolesterolniveauet [23]. I en tredje undersggelse
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 pd HDL-kolesterol, triglycerider og det atero-
gene indeks [19]. I en tveersnitsundersggelse af 45
patienter, der havde AS og blev behandlet med leflu-
nomid eller placebo, fandt man en sammenhang
mellem sygdomsaktivitet og dyslipideemi, idet CRP,
senkningsreaktion 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 naesten dobbelt s& meget som
totalkolesterol, hvilket resulterede i en mere ugunstig
lipidprofil [24]. Der findes andre studier, men i disse
er der indgéet blandede patientpopulationer, eller
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patienterne har veret i behandling med TNF-haem-
mere, hvilket i sig selv kan pavirke lipidprofilen (se
nedenfor).

Andre markgrer for kardiovaskulzer risiko

Det er begreenset, hvad der foreligger af undersggel-
ser om andre markgrer for kardiovaskuleer risiko. I en
stgrre populationsundersggelse var risikofaktorer
som type 2-diabetes og hypertension 20-30% hyppi-
gere end hos en kontrolgruppe [14]. AS anses gene-
relt for at vaere associeret med et lavt body mass index,
men emnet er dérligt belyst [13]. Det vides ikke, om
patienter med AS ryger mere eller mindre end bag-
grundsbefolkningen.

I en tveersnitsundersggelse af 63 mend med AS
og 126 kontrolpersoner var forekomsten af metabo-
lisk syndrom (MetS) i henhold til Cholesterol Educa-
tion Program’s Adult Treatment Panel I1I-kriterierne
signifikant hgjere hos patienterne end i kontrolgrup-
pen (35% vs. 19%). Patienterne med AS og MetS, var
eldre, havde laengere sygsdomsvarighed og hgjere
sygdomsaktivitet (vurderet ved BASDAI) end patien-
terne med AS uden MetS [25]. I en noget mindre
tvaersnitsunderggelse blev der ligeledes rapporteret
om gget 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 gget in-
tima media-tykkelse i karotiderne og gget stivhed af
arterievaggene bedgmt ultrasonografisk, men der
var ingen sammenhaeng med BASDAI og CRP.

Veevstypen HLAB27 forekommer hos 90% af pa-
tienter med AS. Der er ingen overbevisende holde-
punkter for, at denne veevstype skulle vere selvstaen-
digt associeret med gget kardiovaskuler risiko. Der
foreligger en raekke undersggelser, men resultaterne
er modstridende [13].

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

EFFEKTEN AF LEGEMIDLER PA KARDIOVASKULZR
RISIKO HOS PATIENTER MED AS

Nonsteroide antiinflammatoriske stoffer

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

skuleer sygdom [29]. NSAID er basisbehandling til
patienter med AS, men der foreligger ingen studier,
der har undersggt effekten pa den kardiovaskulere
risiko specifikt hos disse patienter eller hos patienter
med RA. Det er muligt, at den smertereducerende
effekt af NSAID kan gge mobiliteten hos de funk-
tionsheemmede patienter og dermed modvirke de
negative effekter pa den kardiovaskulere risiko [7].

Disease modifying antirheumatic drugs

Disease modifying antirheumatic drugs (DMARDs) har
i praksis ikke leengere nogen plads i behandlingen af
aksial artritis. De anvendes dog i enkelte tilfeelde,
iseer 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-
vaskuleere morbiditet, er ikke undersggt hos patienter
med AS. Hos patienter med RA er det i flere studier
pavist, at MTX er associeret med reduceret kardiova-
skulaer mortalitet og morbiditet [30]. MTX kan ved
depletering af folinsyre inducere hyperhomocystein-
eemi, der gger risikoen for aterosklerose, men for at
undgé denne og andre komplikationer til MTX-be-
handling anvendes supplerende behandling med
folinsyre.

Glukokortikoider

Glukokortikoider anvendes kun sjeeldent til behand-
ling af AS. De har negative effekter pa lipidstatus,
glukosetolerans, insulinproduktion og -resistens og
pa blodtryk, og de forarsager adipositas [31]. P& den
anden side haammer de inflammation og kunne der-
for ogsd mindske risikoen for kardiovaskular syg-
dom. Der findes ingen studier af effekten af glukokor-
tikoider pé den kardiovaskulere risiko hos patienter
med AS. Hvad angar RA, foreligger der mange stu-
dier, men det er stadig kontroversielt, om glukokor-

Ankyloserende spondylitis (AS) er en systemisk inflammatorisk sygdom.
Inflammation har central betydning for udvikling af aterosklerose.

Den kardiovaskulzere mortalitet og morbiditet er vaesentligt gget ved AS.

Strukturelle forandringer i hjertet og aterosklerose forekommer med gget hyppighed.

Betydningen af traditionelle risikofaktorer er uklar.

Effekten af behandling med nonsteroide antiinflammatoriske stoffer og disease modifying

antirheumatic drugs pa den kardiovaskulaere risiko er ikke undersggt.

Tumornekrosefaktorhaemmere synes at gge kolesterolniveauet.

Udredning og behandling af kardiovaskulzer sygdom skal fglge traditionelle retningslinjer.




1506

VIDENSKAB

Ugeskr Leeger 173/21 23. maj 2011

tikoider overvejende har gunstig eller ugunstig betyd-
ning for den kardiovaskulere risiko [32].

Tumornekrosefaktorhaemmere

Effekten af biologisk behandling pa kardiovaskulaer
morbiditet og mortalitet er ikke undersggt ved AS;
hos patienter med RA er der beskrevet gunstig effekt
[33]. Effekten pé lipidstatus hos patienter med AS

er undersggt i enkelte studier. I et ukontrolleret stu-
dium, der omfattede 34 patienter med AS, fandt man,
at 14 ugers TNF-he&mmer-behandling (infliximab,
etanercept eller adalimumab) resulterede i ggede
total- og HDL-kolesterol-niveauer uden samtidig &n-
dring af det aterogene indeks. Behandlingen havde
ingen effekt pé niveuaerne af LDL-kolesterol og trigly-
cerider [34]. I et andet ukontrolleret studium fulgte
man i tre méneder 92 patienter, der pabegyndte be-
handling med etanercept. Ogsa her observeredes en
stigning i bade totalkolesterol og HDL-kolesterol
uden signifikant endring 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 seenkningsreak-
tion [35]. I en ukontrolleret undersggelse fandt man,
at en méneds behandling med etanercept bedrede
den mikrovaskulere vasodilatation bedgmt med laser
Doppler-fluksmetri [36]. Der er rapporteret om ugun-
stig oxidativ status hos patienter, der havde AS og
gunstig effekt af TNF-hemmer-behandling [37]. An-
dre lignende undersggelser har omfattet blandede

I |

Ved ankyloserende spondylitis medfgrer inflammationen skader ikke
alene i bevaegeapparatet, men ogsa i det kardiovaskulaere system.

Aterosklerose
Ledningsforstyrrelser
Pget dpdelighed

Inflammation

Aksial og perifer artritis
Smerter, stivhed og rygkrumhed
Tab af funktionsevne

populationer bestdende af bade patienter med AS og
patienter med RA og vil ikke blive omtalt her [38].
Biologiske leegemidler med andre virkningsmekanis-
mer end TNF-heemning anvendes endnu ikke til be-
handling af AS. Effekten af biologisk behandling pé
lipidstatus hos patienter med RA er undersggt i ad-
skillige studier, men selv her er resultaterne ikke
entydige. Det ser dog ud til, at TNF-haammere gger
niveauerne af totalkolesterol, HDL-kolesterol og tri-
glycerider via inflammationsheemning [39].

Statiner og antihypertensiva

Effekten af statiner og antihypertensiva pa den kar-
diovaskuleare risiko er aldrig blevet undersggt hos pa-
tienter med AS. Statiner kan maske vise sig at vaere
seerlig interessante for patienter med inflammatori-
ske sygdomme, idet de ikke alene er gavnlige for lipid-
profilen, men ogsé har antiinflammatoriske effekter
[40].

KONKLUSION

AS er en inflammatorisk sygdom med primeer affek-
tion af det aksiale skelet. Den kardiovaskulaere morta-
litet og morbiditet er vaesentlig gget (Figur 1). Dette
tilskrives bl.a. strukturelle forandringer i hjertet og
aterosklerose sekundeert til inflammation. Graden

af dyslipideemi og betydningen af andre potentielle
risikofaktorer er uklar. Basisbehandlingen af AS er
NSAID, hvis kardiovaskulare effekter ikke er under-
spgt ved denne sygdom. DMARDs anvendes sjaldent,
og betydningen for den kardiovaskulere risiko er
ikke undersggt hos patienter med AS. Det samme
gaelder glukokortikoider. TNF-heemmere synes at gge
kolesterolniveauet uden at 2endre det aterogene in-
dex, men ogsé her savnes bedre dokumentation. Ef-
fekten af statiner og antihypertensiva er aldrig under-
sogt. EULAR anbefaler, at man overvejer at foretage
jeevnlig kontrol af risikofaktorer for kardiovaskuler
sygdom hos patienter med AS, og at hdndtering af
risikofaktorer bgr fplge de saedvanlige retningslinjer,
der gaelder for baggrundsbefolkningen.
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§ LAGEMIDDELSTYRELSEN

o

TILSKUD TIL LAGEMIDLER
Leegemiddelstyrelsen meddeler, at der pr. 16. maj 2011 ydes generelt tilskud efter
sundhedslovens § 144 til fglgende lzegemidler:

legemidlet er klausuleret til personer, der opfylder fglgende sygdomsklausul: Pa-
tienter med behandlingskreevende hypertension eller anden form for hjerte-kar-syg-
dom, hvor behandling med dihydropyridin-calciumantagonister med generelt til-
skud uden klausulering ikke tolereres, eller i helt szerlige tilfeelde — efter lzegens
samlede kliniske vurdering af patientens tilstand — ikke er hensigtsmaessig. En betin-
gelse for at opna tilskud er, at laegen har skrevet »tilskud« pa recepten.

(S-01-EC-03)
(L-02-BB-03)
(CG-03-CA-02)
(N-06-AB-10)
(L-02-AE-02)

Arzolamid gjendréber*, Actavis A/S

Bictamid tabletter*, Arrow Pharma Aps
Burinex tabletter*, EuroPharmaDK ApS
Escitalopram »Actavis« tabletter*, Actavis A/S
Procren Depot pulver og solvens til injektion*,
Abacus Medicine ApS

Seretide inhalationsspray*, 2care4 ApS
Trobalt tabletter, GlaxoSmithKline Pharma A/S

(C-10-AX-09) Ezetrol tabletter*, EuroPharmaDK ApS

legemidlet er klausuleret til pensionister eller til personer, der opfylder fglgende
sygdomsklausul: Patienter med behandlingskraevende hyperlipidaemi, hvor behand-
ling med generelt tilskudsberettiget statin har vist sig utilstraekkelig, eller som ikke
taler disse laegemidler. En betingelse for at opna tilskud er, at laegen har skrevet »til-
skud« pa recepten.

(R-03-AX-06)
(N-03-AX-21)

gruppe uden klausulering over for bestemte sygdomme.

(C-08-CA-05) Adalat LA depottabletter*, 2care4 ApS Denne bestemmelse tradte i kraft den 16. maj 2011.
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Tympanotomi med forsegling af det runde vindue
til behandling af pludseligt opstaet hgretab
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ORIGINALARTIKEL

1) Pre-naese-halskirurgisk

Afdeling, Neestved

Sygehus, og
2) Pre-naese-

halskirurgisk Afdeling,
Gentofte Hospital

INTRODUKTION

Sudden deafness (SD) defineres som et akut sensori-
neuralt hgretab pa 30 dB pa tre hinanden fplgende
frekvenser, der er opstéet pa under tre dage. Ztiolo-
gien og patofysiologien er ukendt. Spontan remission
ses hos 50-70% inden for de fgrste tre uger.

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

Perilymfatisk fistel med ruptur af det runde eller
ovale vindue anses i nogle tilfaelde af SD for at veere
etiologien. Hyppigheden af perilymfatisk fistel som
arsag 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 udfert eksplorativ tympa-
notomi pé 22 SD-patienter pa Naestved Sygehus.
Hovedparten af patienterne (68%) havde et hgretab
pa mere end 60 dB. Da patienterne ikke oplevede
spontan remission inden for tre uger, blev de tilbudt

I |

Pre- and post-operative
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eksplorativ tympanotomi med lukning af det runde
vindue. Der blev taget et audiogram fgr operationen
og igen tre méneder senere. Pure tone average blev
beregnet ud fra teersklerne for luftledning ved 500,
1.000, 2.000 og 4.000 Hz. Ingen af patienterne havde
acusticusneurinoma.

RESULTATER

Medianverdien for pure tone average preeoperativt
var pa 67 dB, mens pure tone average pa det raske gre
var 13 dB. Tre méneder postoperativt var pure tone
average faldet til 55 dB. Dette er en forbedring pa

12 dB, og forbedringen er statistisk signifikant (p =
0,008). Forbedringen deekker over en meget hetero-
gen patientgruppe, hvoraf nogle ikke har oplevet for-
bedring, mens andre har faet hgrelsen fuldsteendigt
tilbage (Figur 1). Det viste sig, at henholdsvis 58% og
50% af patienterne havde preeoperativ svimmelhed
og tinnitus. Tre maneder efter operationen oplevede
kun 8% svimmelhed og 17% tinnitus. Resultaterne
var hgjsignifikante (p < 0,001 og p = 0,04), og ingen
oplevede alvorlige postoperative komplikationer.

KONKLUSION

Studiet er i overensstemmelse med tidligere ukon-
trollerede retrospektive undersggelser. Tinnitus og
svimmelhed mindskes generelt med tiden, og den
viste bedring kan muligvis tilskrives spontan bedring.
Hgrelsen bliver normalt ikke bedre tre uger efter SD.
Pa Nastved Sygehus oplevede nogle af patienterne
forbedret hgrelse 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 undersggelsen frem
for tidligere undersggelser var, at indgrebet fgrst blev
foretaget tre uger efter debut af SD — dvs. pa et tids-
punkt hvor stgrstedelen af en eventuel spontan re-
mission normalt anses for at vere tilendebragt. Stu-
diets population var ikke stor, designet retrospektivt
og uden kontrolgruppe. Derfor anbefales det at ud-
fore et prospektivt randomiseret klinisk studie, som
kan kaste mere lys over emnet.

DANISH MEDICAL BULLETIN: Dette er et resume af en
originalartikel publiceret pa www.danmedbul.dk som
Dan Med Bul 2011;58(5):A4276
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Spontant opstaet halskardissektion

Charlotte Madsen & Sgren Bak

Dissektion i arteria carotis eller arteria vertebralis kan KASUISTIK

forarsage transitorisk iskeemisk attak (TIA) eller cere-
bralt infarkt pd hemodynamisk eller embolisk basis.
Ved carotisdissektion kan ekspansion af arterien des-
uden forérsage trykpavirkning af de sympatiske ner-
vefibre langs a. carotis og dermed forérsage ipsilate-
ralt Horners syndrom, bestdende af ptosis og miosis
[1] (Figur 1). Det er velkendt, at halskardissektion
kan opsta som fglge af svaere hoved- eller halstraumer
[2]. Halskardissektion kan imidlertid ogsé opsté spon-
tant eller i relation til mindre traumer herunder plud-
selige aktive eller passive beveegelser af columna cer-
vicalis [3]. Patofysiologien for spontan halskardissek-
tion er endnu ikke fastsléet, og evidens for disponerende
og udlgsende faktorer er sparsom. Muligvis kan til-
standen opstd pé grund af en herediteer angiopati
med udlgsende faktor i form af infektion eller et min-
dre traume [3].

SYGEHISTORIER

1. En tidligere rask 54-arig mand blev indlagt pga.
spontant opstaet, pludseligt indsettende, kraftig,
trykkende hovedpine igennem 14 dage. I ugen for
indlaeggelsen bemerkede patienten heengende ven-
stre gjenlag, men der var ingen synsforstyrrelser. En
uge for hovedpinen opstod, oplevede patienten en
uprovokeret forbigdende kraftig smerte pa venstre
side af halsen. Ved objektiv undersggelse konstatere-
des venstresidigt Horners syndrom. Patienten blev
indlagt pd mistanke om subaraknoidal heemoragi.
Ved computertomografi (CT) af cerebrum og spinal-
vaeskeundersggelse 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-arig kvinde med hypertension havde inden
for en time to tilfaelde af sekunder varende total blind-
hed pé begge gjne. Forud herfor havde hun gennem
3-4 uger haft tiltagende og efterhénden kraftig, diffus
trykkende hovedpine. Ved objektiv undersggelse var
patienten uden neurologiske udfald. Vigtige differen-
tialdiagnostiske overvejelser var sinusvenetrombose,
neuroinfektion og halskardissektion. Den forbigédende
totale blindhed gav serlig mistanke om affektion af
den posteriore cirkulation. Ved CT af cerebrum og
spinalveeskeundersggelse fandt man normale forhold.
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Venstresidigt Horners
syndrom (sygehistorie I).

Neurologisk Afdeling,
Odense Universitets-
hospital

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

DISKUSSION

Begge patienter havde spontant opstéet, uforklaret,
kraftig hovedpine med ledsagende neurologiske ud-
fald. Den fgrste patient havde Horners syndrom, hvil-
ket altid bgr give anledning til at overveje diagnosen
carotisdissektion [3]. Den anden patient havde tegn
pa TIA-tilfzelde fra det posteriore kredslgb, hvilket i
forbindelse med kraftig og uforklaret hovedpine gav
anledning til undersggelse for vertebralis dissektion.
Sygehistorierne illustrerer, at halskardissektion bgr
indga i de differentialdiagnostiske overvejelser ved
Horners syndrom og som led i udredningen af tio-
logien til cerebrovaskulere iskeemiske begivenheder,
ogsé i tilfeelde uden forudgdende traumer mod hoved
eller hals. Der eksisterer endnu ikke randomiserede
studier, hvor man har belyst, om antikoagulerende
behandling eller trombocytheemmerbehandling bgr
foretraekkes til behandling af patienter med hals-
kardissektion [3]. Begge de i sygehistorierne navnte
patienter blev behandlet med acetylsalisylsyre i kom-
bination med enten dipyridamol eller clopidogrel.
Efter opstart af behandling blev der ikke registreret
yderligere cerebrale iskaemiske begivenheder.
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