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Forord

Kjaere kollegerinevrologiske avdelinger!

Denne veiledereniakutt nevrologier 10. utgave og er utgitt av Norsk nevrologisk forenings
kvalitetsutvalg. Den er mentsom et praktisk hjelpemiddel for vakthavende leger ved nevrologiske
avdelinger. Foralle legerispesialiseringi nevrologi erden et viktig verktgy.

Formalet med akuttveilederen erabidratil at pasienter med akutt oppstatte nevrologiske lidelser sa
raskt som muligfar god hjelp ogbehandling. Riktig bruk av akuttveilederen krever nevrologisk
grunnkompetanse. Andre medisinske spesialiteter ellerandre yrkesgrupper bes benytteveilederen
med forsiktighet.

Akuttveilederen erogsatilgjengeligi elektronisk formatvia www.nevrologi.no oginngarsomen del
av de praktiske faglige prosedyrene i Norsk nevrologisk forening —NevroNEL. I tillegg finnes det
lokale prosedyrer. Akuttveilederen inneholder et utvalgavinformasjoneni NevroNELsom er relevant
for akutte situasjoner. NevroNELinneholder tilleggsinformasjon for de fleste tilstandene somer
dekketiakuttveilederen.

Det forventes atden som bruker akuttveilederen ogsa sgker opp utdypendeinformasjoni NevroNEL.
Akuttveilederen og NevroNEL maikke betraktes som obligatorisk retningsgivendefor detkliniske
arbeidetiden enkeltenevrologiske avdeling. Behandlingsanbefalingene bygger pavanlige og
aksepterte metoderfor utredning og behandling av akutte nevrologisketilstander, og er utarbeidet
av nevrologeriledende norskefagmiljger. Derdet ergrunnlagfordet, er anbefalingene i trad med
moderne forskningsbasert kunnskap. Noen av anbefalingene er mer basert pa praktisk klinisk
erfaring. Veilederen girforslag til fornuftige tiltak ved akutte nevrologiske tilstander, men noen
gangerkan detvaere grunntil 3 velge andre Igsninger. Saledes forventes detat enhver pasient
vurderesindividuelt etter best mulig skjgnn. En del akutte situasjonervil innebaere vanskelige etiske
veivalg, ogdeteralltid viktig at beslutningene som tas skjeri samrad med pasient og/eller
pargrende.

Det ergjort en omfattende revisjon ved denne utgaven av Akuttveilederen, blantannet med 4 nye
kapitler; MS-attakk, encefalitter, rygg- og nakkesmerter og akutt funksjonssvikt avimplantert
behandlingsutstyr, og flere nyttige tabeller og skaringsverktgy. Kvalitetsutvalgeti Norsk nevrologisk
forening med PetterS. Sanaker, Gro O. Nygaard, Johannes Willumsen og Volker Solyga harvaert
redaksjonskomite. Kvalitetsutvalget har samarbeidet med NevroNEL-redaksjonen og brukt NevroNEL
som referanse. Fglgende kolleger harbidratttil revisjon avdenne utgaven: Morten Horn, Lars Jacob
Stovner, Terje Sundstrgm, Halvor Naess, Morten Lossius, Bernt Engelsen, Kjersti Power, Angelica
Sorteberg, Bjgrn Benterud, Christian Vedeler, Nils Erik Gilhus, @ivind Torkildsen, FredrikRomi, Rune
Midgard, Frode Kolstad, Geir Brathen, Anette Storstein, Morten Horn, Lars Thomassen, Frederik
Goplen, Guttorm Eldgen, Else Liv Quist-Paulsen, Kristian L. Kraglund og Inger Marie Skogseid.

Jegvil rette envarm takk til Kvalitetsutvalget ogtil alle bidragsytere til denne utgivelsen.

Jar, 29. januar 2019
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Anne Hege Aamodt

Lederi Norsk nevrologisk forening



NIH Stroke Scale
(NIHSS)

5 Kraft i armen
Holde arm utstrakt 45° i 10 sek HY
0 =Normal (ogsaved "ikke testbar")

1 = Driftertil lavere posisjon
2 =Driftertil sengen

3 =Fallertil sengen VE
4 =Ingen bevegelse

1a Bevissthetsniva

0 =Vaken

1 =Dgsig, reagererved lett stimulering
2 =Dgsig, reagererved kraftig/gjentatt
stimulering

3 =Reagererikke, ellerikke-malrettet

6 Kraft i benet
Holde benet utstrakt30° i 5 sek H@
0 =Normal (ogsaved "ikke testbar")

1 = Driftertil lavere posisjon
2 = Driftertil sengen

3 =Fallertil sengen VE
4 =Ingenbevegelse

1b Orientering

Spdrom mdned + alder

0 =Rett svar pa 2 spgrsmal

1 =Rett svar pa 1 spgrsmal (ogvedalvorlig
dysartri)

2 =Svarer ikke rett pa noe spgrsmal

7 Koordinasjon/ ataxi
Finger-nese-/hael-kne-prove

0 =Normal (og ved "ikke testbar" eller
koma)

1 =Ataksiiarm ellerben

2 =Ataksiiarm og ben

1c Respons pa kommando

Lukke gyne + knyte hdnd

0 = Utfgrer begge kommandoerkorrekt
1 = Utfgrer enkommando korrekt

2 = Utfgrer ingen korrekt

8 Hudfglelse

Sensibilitet for stikk

0 =Normal

1 = Lettere sensibilitetsnedsettelse

2 = Markert sensibilitetstap (eller ved
koma)

2 Blikkbevegelse

Horisontal bevegelse til begge sider

0 =Normal

1 =Delvisblikkparese (eller syemuskelparese)
2 =Fiksert blikkdreining til siden eller total
blikkparese

9 Sprak /afasi

Spontan tale, taleforstdelse

0 =Normal

1 =Samtale mulig

2 =Samtale vanskeligellerumulig

3 =Kan ikke snakke snakke ellerforsta
(ellerved koma)

3 Synsfelt

Bevegefingre/fingertelling i laterale synsfelt
0 =Normalt

1 =Delvishemianopsi

2 =Total hemianopsi

3 =Bilateral hemianopsi/ blind

10 Tale / dysartri

Spontan tale

0 =Normal

1 = Utydeligtale, men forstaelig

2 = Uforstaeligtale elleranartri (ellerved
koma)

4 Ansikt

Vise tenner, knipe igjen gynene, Igfte gyenbryn
0 =Normal

1 = Utvisket nasolabialfure, asymmetri ved smil
2 =Betydeliglammelse i nedre ansiktshalvdel

3 =Total lammelse i halve ansiktet (ellerved
koma)

11 Neglekt

Bilateral simultan stimulering syn + hud
0 =Normal (+ ved hemianopsi m/normal
hudfglelse)

1 =Neglektiensansemodalitet

2 =Neglektibegge sansemodaliteter




Veiledning for NIH stroke scale

NIHSS kan gjgres mer eller mindre grundig, blantannet med hensyn til testingav synsfelt (bevegelse vs.
fingertelling) og sprak/tale (vanligsamtalevs.standardiserte bilder og setninger). Nar hvert minutt teller, ma
tidsbruk veies opp mot krav til ngyaktighet for a fa tilstrekkelig beslutningsgrunnlag for behandling.

Vanligvis skares fgrstesvar/reaksjon (bortsett fra ved afasi). Ikkeforklar/vis pasienten hva han/hun skal gjgre,
men mindre det er spesifisertiinstruksjonene. Noen punkter skares kunsom avvik ved sikkert funn
(f.eks.ataksi, neglekt). Noter hva pasienten gjgr, ikke hva du tror pasienten kan gj@re, selvom resultater er

motstridende. Skaringskal inkludere eldresekveler, bortsett fra for hudfglelse.

Utfyllende instruksjoner

1a Bevissthetsniva — «Lett stimulering» betyr tilsnakk eller forsiktig bergring. «Kraftig/gjentatt stimulering»
betyr kraftigbergring eller smertestimulering.

1b Orientering —Spgr om maned og alder. Bruk f@rste svar, som ma vaere helt korrekt. Pasienter med alvorlig

dysartri skarer 1. Afatiske/komatgse pasienter skarer 2.

1c Respons pa kommando — Be pasienten dpne gynene, lukke gynene, knyte hdanden og dpne handen. Fgrste
kommando brukes for & fa gyne/hand i standardiserttestposisjon. Entydigforsgk pa a fglge kommando, skares
dette som utfgrt. @nsket respons kan demonstreres, hvis pasienten ikke responderer,

2. Blikkbevegelse — Test horisontale gyebevegelser, volunteert eller reflektorisk (okulocefalrefleks). Unormale
funniett (isolert gyemuskelparese) eller begge gyne skarer 1.En fiksertblikkdreining (ogsa ved okulocefal
refleks) til siden skarer 2.

3. Synsfelt — Test gvre og nedre lateralesynsfelt med fingerbevegelse, fingertellingeller plutselige (truende)
bevegelser inn fra siden. Blikk mot riktigsideskares som0 = normal.En entydig asymmetri i funnene skarer 1.
Blindhet skarer 3. Test ogsa bilateraltsimultant;visueltneglekt skares som 1 og noteres underpkt. 11.

4. Ansikt — Instruer eller demonstrer 3 visetenner, Igfte gyenbrynene og lukke gynene. Hos stuporgse
pasienter eller pasienter som ikke forstarinstruksjonene, benyttes reaksjon/grimasering pa smertestimuli som
grunnlagfor scoring. Komatgse pasienter skarer 3.

5. Kraft i armen —Test hver arm for seg, fgrst den friskearmen. Hjelp pasiententil a holde armen utstrakti 45 °
vinkel med handflaten ned, slipp armen og skar bevegelsen. Ved brudd/ amputasjonskares 0.

6. Kraft i benet — Test hvert ben for seg, fgrst det friske benet. Hjelp pasienten til & holde benet utstrakti 30 °
vinkel, slipp benet og skar bevegelsen. Ved brudd/amputasjon skares 0.

7. Koordinasjon/ataksi — Test finger-nese- og hee- kneprgve pa begge sider. Ataksi skares kun dersom den er
entydig til stede og mer uttalt enn den usikkerheten som fglger av pasientens pareser.Ved paralyseeller hos
pasienter som ikke klarer a fglge instruksjonen, skares 0.

8. Hudfglelse —Test sensibilitet for stikk (tannstikker) pa overarmer, kropp, lar, og be pasienten angi (med
lukkede gyne), med ord eller peking hvor du stikker. Unnga hender og fgtter i tilfelle polynevropati. Test
deretter simultanthgyre og venstre side, og noter ev. neglekt under pkt 11. Markert sensibilitetstap skares kun
nar det er entydig til stede. Stuporgse og afatiske pasienter skares vanligvisOeller 1. Pasienter med
hjernestammeinfarkt og bilateraltsensibilitetstap, eller komatgse pasienter skares 2.

9. Sprak/afasi — Opprinneligengelsk protokoll involverer standardiserte bilder og setninger
(https://www.stroke.nih.gov/documents/NIH_Stroke Scale.pdf). Hvis man bruker vedlagte bilder, skal

pasienten beskrive handlingeni det fgrste bildet, og benevne gjenstandene i det andre. Raske vurderinger kan
gjores ved spontantale, tale- og leseforstaelse. Skriv med store bokstaver «lukk gynene» pa et papir ogbe
pasienten utfgre. Benevning kan testes med enkle gjenstander (ngkkel, penn mm.). Vurder om samtaleer
«mulig» eller «svaertvanskeligeller umulig».Ved tvil, eller der afasi kan veereavgjgrende for behandlingsvalg,
anbefales grundigere testing. Komatgse pasienter skarer 3.

10. Tale/dysartri — Dette testes gjennom samtale med pasienten. Pasienter som ikke har sprak,somikkekan
forstas pa en meningsfylt mate, eller er komatgse, skarer 2. Alle andrelettere grader av dysartri skarer 1.

11. Neglekt (ekstinksjon) — Se punktene 3 og 8. Hvis pasienten har betydelig synstap (hemianopsi) og
sensibiliteten er normal, skdres 0 = normal. Hvis pasienten er afatisk, men har oppmerksomhet mot begge

sider, skares 0 = normal.Pasienter som entydig neglisjerer halvdelen avrommet (selvom de ikke har
ekstinksjon ved visuell/sensorisk testing) skares 1. Komatgse pasienter skares 2.


https://www.stroke.nih.gov/documents/NIH_Stroke_Scale.pdf




Benevne gjenstandeneibildet:




Nedsatt bevissthet og koma

Kortom

Nedsatt bevissthet ogkoma har grovt setttre arsaker(se ogsa tabell):
1) utbredtskade ellerdysfunksjonistorhjernen
2) fokalskade pastruktureri hjernestammen som er ngdvendigforaopprettholde bevissthet
3) forstyrrelseride systemiskeforutsetningene forat hjernen skal fungere (som hypoksi,
metabolske tilstander eller forgiftninger)
Ved svekket bevissthet ma man sikre respirasjon og sirkulasjon, parallelt med utredning av arsaken til

bevissthetsnedsettelsen og behandling av underliggende tilstand.

Sykehistorie

Pasienter med nedsatt bevissthet kan ha problemer med a svare for seg, bruk komparenterog
journalopplysninger og fa raskt rede pa:

-Tidsforlgp: Akutt eller gradvis debut, fluktuerende bevissthet, kramperiforlgpet, hodetraume,
feber, andre sykdomstegn

-Tidligere sykdommer: Hjerneinfarkt eller -blgdning, hjernesvulst eller -skade, epilepsi, diabetes
mellitus, demens, systemsykdom

-Endringeri medikamenter, inntak av rusmidler

Klinisk undersgkelse
Generell organstatus: blodtrykk, puls, respirasjonsfrekvens, glukose, oksygenmetningi blod,

temperatur.

Rask nevrologisk undersgkelse med fokus pa

-Bevissthetsniva: Bruk Glascow Coma Scale (Se tabell paside 75)
-Nakkestivhet? (Utelukk fgrstinstabil fraktur! Lav terskel for CT av nakke)
-Pupillestgrrelse og lysreaksjon (se tabellfor nivadiagnostikk)

-Fokale nevrologiske utfall (bruk evt NIHSS, se side 3)

-Plantarrefleks (invertert plantarrefleks indikerer pyramidebaneskade)

-@yne: Pyestilling, spontane og reflektoriske gyebevegelser (oftest nok med okulocefal refleks).

Supplerende undersgkelser

Lab:

Ta raskt orienterendeblodprgver: glukose, CRP, hvite med diff. telling, elektrolytter (Na, K, Mg, Ca),
ALAT, GT, ammoniakk, kreatinin, INR, etanol, evt cannabinoider/opioider og relevante
medikamentanalyser (antiepileptika, litium, digitoxin)

Urin: Rusmiddelanalyser

EKG



Billedundersgkelser

- CT caput, CT angiografi og CT nakke (utelukke hhv. blgdning og apenbar strukturell arsak,

basilarisokklusjon og nakkefraktur)

- MR caput (ved mistanke om fokal arsaki storhjernen eller hjernestammen)

EEG: non-konvulsiv status, fokal epileptisk aktivitet, encefalitt

Differensialdiagnostikk

Redusertbevissthet kan veere forarsaket av

Epileptiske anfall/non-konvulsiv status/postiktal fase
Tumor
Kompleks migrene

Skade/sykdomi | Globalischemi/anoksi
storhjernen @kt intrakranielt trykk/akutt hydrocefalus eller herniering
Traume (blgdning, kontusjon, diffus aksonal skade)
Blgdning: SAB/romoppfyllende parenkymblgdning/subduralt hematom
Infarkti pons/retikulaersubstans, eller diencefalon/ (bilaterale) thalamus
skade/sykdomi | Tumor,abscess, andre romoppfyllende prosesser
hjernestamme

Kardiovaskulaere
arsaker

Synkope

Akutt hjertesvikt/hjerteinfarkt
Endokarditt/myokarditt
Anoksi (etter hjertestans)

Infeksigse
arsaker

Encefalitt, meningitt og hjerneabscess
Sepsis
Annen alvorlig systemisk infeksjon

Toksiske arsaker

Intoksikasjon med alkohol, benzodiazepiner, opiater, GHB, andre
Legemiddelintoksikasjon (litium, andre)

CO eller CO,-intoks

Antikolinergteller Serotonergt syndrom

Metabolske/endo
krinologiske
arsaker

Hypoglykemi

Hyperosmolar hyperglykemi
Hyponatremi

Hepatisk encefalopati (hgy ammoniakk)
Thyroidealidelse

Psykiatriske
arsaker

Funksjonell lidelse/somatisering
Simulering

Andre arsaker

Mangelsykdom (tiamin, niasin)
Hypotermi/Hypertermi




Pupiller: Oftest normal st@grrelse og lysreaksjon ved metabolsk eller toksisk arsak til koma.

Patologiske pupillefunn

Sannsynlig arsak

Unilateral stor, lysstiv:

Herniering

Sma, lysreaktive:

Lesjonidiencephalon

Mellomstore uten lysreaksjon:

Lesjonimesencephalon

Store, ikke lysreaksjon:

Lesjonitektum

Sveertsma, knaptreaksjon palys:

Lesjoni pons (diff: opiatintoksikasjon)

@yebevegelser:

Ikke-konjugerte:

Hjernestammelesjon, lesjon 3. eller 6. hjernenerve

Vertikal blikkdeviasjon

(Skew deviation)

Lesjoni bakre skallegrop

Konjugert blikkdeviasjon:

e Ved hemiparese:

Deviasjon bort fra paretisk side ved hemisfaerelesjon,

Deviasjon mot paretisk side ved hjernestammelesjon

¢ Ved epileptisk anfall:

Deviasjon bort fra fokus, dvs. mot siden med

rykningereller utfall

rykk ned, sakte opp til midtposisjon):

Okuleaer «bobbing» (konjugerte, raske | Lesjonipons

«Vandrende» (undulerende)

konjugerte bevegelserfraside til side

Bilateral hemisfaerelesjon, toksisk, metabolsk

Motorikk: | akuttfasen kan man legge spesielt merke til:

Asymmetri i muskeltonus, atoni vs. tonisk tilstivning, rigiditet, myoklonier, spontane eller

stimulusutlgste bevegelser.

Behandling

Vaerrask. Sikre respirasjon ogsirkulasjon. Lav terskel for atilkalle anestesiogindremedisiner. Gjgr
raskt kliniske undersgkelser som beskrevet over for a avdekke arsak til nedsatt bevissthet. Ta alltid

hensyntil at man aldri sikkert kan vite hva entilsynelatende komatgs pasient kan hgre og oppfatte.

Oppfelging

Pasient med nedsatt bevissthet ma overvakes, kontakt anestesi ogindremedisiner.




Hyperakutt hodepine

Kortom

Hyperakutt hodepine eren eksplosiv, intens hodepine som pasienten aldri har opplevd f@r («first and
worst»). Alle med hyperakutt hodepine skal innlegges @H for avklaring av livstruende tilstand, fgrst
og fremst subaraknoidalblgdning (SAB), se eget kapittel (s. 12). Pasienten holdes sengeliggende med
smertelindring og toalettforbud inntil SAB er utelukket. Foruten SAB kan hyperakutt hodepine
skyldes et stort antall tilstander (se tabell under).

Sykehistorie

Hodepine som «lyn fra klar himmel» med rask gkning (sekunder/fa minutter) til maksimal
smerteintensitet. Ngyaktig gjengivelse av debut og forlgp sier mye omrisiko for SAB. Har pasienten
hatt liknendetidligere («warning leak», migrene)? Avhengig av arsak til hodepinen kan manse en
rekke ledsagende fenomener, deriblant bevissthetsforstyrrelse, krampeanfall og fokalnevrologiske
utfall.

Klinisk undersgkelse

Vurder bevissthetsniva (GCS), feber, tegn pa meningealirritasjon (nakkestivhet, fotofobi) og/eller gkt
intrakranialt trykk (kvalme, oppkast). Visus og synsfelt.
BT-maling med tanke pa malign hypertensjon.

Supplerende undersgkelser

- CT caput uten kontrast for a utelukke intrakranial blgdning og tumor.

- CT caput angiografi med kontrast ved pavistintrakranial blgdning

- Spinalpunksjon (etter CT caput) med trykkmaling, celletall, glukose, protein og spektrofotometrisk
analyse gjgresi differensialdiagnostisk gyemed dersom CT ikke paviser blgdning. OBS! med tanke pa
«warningleak»/(SAB) ma spinalvaesken tas minst 12 timeretter debut. Hvis den ikke kan analyseres
med en gang med spektrofotometri ma den sentrifugeres og prgvematerialet malysbeskyttes, se
neste kapittel.

Differensialdiagnoser

Viktigst er d utelukke SAB. Et utvalg av andre tilstander som ogsa kan gi hyperakutt hodepinevisesi
egentabell.

Behandling

Smertelindring: paracetamol p.o./supp. (evti.v. Perfalgan®) 1000 mg x 4

Ved sterke smerter: morfinintramuskuleert 5—- 7,5 mg x hver 4.-6. time, eventueltintravengst 1- 2,5
mg hvert 2. til 5. minutt til smertefrihet. OBS respirasjon, sedasjon.

Ved uttalt kvalme/oppkast: metoklopramid (Afipran) i.v. 10mg inntil x 3.

Oppfelging
Observasjon av pasienter med hyperakutt hodepine hvor CTikke har pavist SABvil som regel

innebzaere strikt sengeleie uten toalettlov inntil spinalvaeskeanalyse er utfgrt og SAB/«warning leak»
kan utelukkes.
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Andre, viktige arsaker til hyperakutt hodepine

"Warningleak" (lekkasje fra
aneurisme)

Hyperakutt hodepine, timer-dagers varighet. Vanligvis ikke
andre nevrologiske symptomer. Bekreftes med
spektrofotometri av spinalvaeske.

Sinusvenetrombose

Vanligvis subakutt hodepine, men 2-10% har hyperakutt
hodepine. Ofteverstom morgenen, iliggendestilling, ved
nysing og hoste. Kan ha papillegdem og fokale utfall pga.
hjerneinfarkt/-blgdning. Ofte hgyt apningstrykk ved
spinalpunksjon. D-dimer er oftest forhgyet.

Arteriell disseksjon

1/5 pasienteropplever hyperakutt hodepine, ofte ledsaget av
nakkesmerter, tinnitus og diplopi. Nevrologiske utfall som f.eks.
amaurosis fugax, Horner syndrom, dysartri

Spontan intrakranial hypotensjon
(SIH)

Typisk ortostatisk hodepine (forverresioppreist stilling), oftest
subakuttdebut, men kan veaere hyperakutt. Ledsagende
symptomer: nakkestivhet, hgrselsfenomener, svimmelhet og
diplopi. Spinal-apningstrykk <10 mmH,O.

Hypofyse-apopleksi

Oftestved hypofyseadenom,vanlig med kvalme, redusert syn,
Addison ogredusert bevissthet.

Posteriorreversible encefalopati
syndrom (PRES)

PRES grunnet malign hypertensjon/hypertensiv krise kan gi
hyperakutt hodepine. Ledsagende symptomer: svimmelhet,
forvirring, kramper, kvalme, synsforstyrrelser mm.

Kolloidcyste i 3. ventrikkel

Kan girask hydrocefalusutvikling med stillingsavhengig
hodepine ogbevissthetspavirkning.

Infeksjon

Oftest subakutt hodepine. Som regel nakkestivhet og forhgyede
infeksjonsparametere i serum/spinalvaeske.

Reversibelt cerebralt
vasokonstriksjonssyndrom (RCVS)

Ofte akuttdebutav intens hodepine med timer til dagers
varighet. Kan gi residiverende tordenskrall-hodepine. @vrige
symptomer: kvalme, fotofobi, forvirring og takesyn. Ofte trigger
(coitus, obstipasjon ellertrening). Bgr mistenkes ved
residiverende kryptogeneslag, encefalopati ogkramperuten
annen arsak, szerlig postpartum og ved vasoaktive legemidler
(triptan, indometacin, SSRI), illegale stoffer (cannabis, kokain,
amfetamin, ecstacy) og blodprodukter (ogsa IVIG). Normal
spinalvaeske.

Primzere hodepiner
(anstrengelsesutlgst eller seksuelt
utlgst hodepine, migrene,
spenningshodepine)

Eksklusjonsdiagnoser
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Subaraknoidalblgdning (SAB)

Kortom

Spontan (ikke-traumatisk) subaraknoidalblgdning (SAB) skyldes oftest rupturavintrakranialt
aneurysme (85%), men kan ogsa skyldes andre cerebrale vaskulaere malformasjoner. 20-40 % av dem
som rammes dgr prehospitalt. Mortaliteten de fgrste tre manedene er cirka 50%. Reblgdning,
hydrocephalus og vasospasmer med cerebral iskemi kan komplisere forlgpet etter SAB.

Perimesencefalteller prepontint blgdningsmgnster uten pavisbar blgdningsarsak utgjgrca 10% av
SAB, og er assosiert med en god prognose. Spinal SAB utgjgr mindre enn 1,5% av alle tilfeller og
oppstari forbindelse med traume, annen sykdom (koagulopati) eller som iatrogen komplikasjon
(spinalpunksjon). Disse omtalesikkevidere.

Sykehistorie

Hyperakutthodepineerdetklassiske symptometved SAB. Hos de fleste foreligger ogsa ulike grader
av nakkestivhet, kvalme, oppkast og bevissthetsreduksjon. Synsforstyrrelse med redusert visus kan
forekomme ved samtidigintraokulaer blgdning (Tersons syndrom). Kun 10% av pasienter med
hyperakutt hodepine («thundeclap headache») har SAB. En mindre SAB («warning leak»)kan forutga
enstgrre SABmed noen dagertil uker.

Klinisk undersgkelse

Bevissthetsniva graderes med Glasgow Coma Scale (GCS). Fullverdig klinisk nevrologiskundersgkelse
erikke indisertfgr CT caputer utfgrt.

Supplerende undersgkelser

Billedundersgkelser:

- CT caput viserblodi subaraknoidalrommethos >90 % de f@grste 48 t (ca 100% fgrste 6 timer), hos 50
% etter én uke, og hosingen etter 3 uker. Blodets distribusjon kan gi en pekepinn paaneurismets
lokalisasjon. Tilstedeveerelse av hydrocephalus mavurderes. Dersom SAB pavises bgrdet gjgres
supplerende CT caput med kontrast (angiografi).

- CT caput med kontrast (angiografi) avdekker de fleste aneurismer, men kan vaere falskt negativved
for eksempel smaaneurismer (<3-4mm) ellertromboserte/komprimerte aneurismer. Ved verifisert
SAB (CTellerspinalpunksjon) og negativ CT angiografi, vil nevrokirurg og nevroradiolog vurdere
videre utredning med konvensjonellangiografi.

Spinalpunksjon: gjgres nar CT caput ernormal og SAB ikke kan utelukkes anamnestisk. Mal trykk og
bedgm utseende (eventuelt etter oppklaring avinnstikksblgdning) fgr prevematerialet lysbeskyttes.
Supernatanten blirgul (xantokromi) 6-12timer etteriktus og holderseggul i opptil 4 uker.

Dersom spinalpunksjon utfgres minst 12 timer etteriktus og xantokromi er negativ,

kan SAB utelukkes. Spektrofotometrisk analyse har hgyere sensitivitet enn visuell vurdering for
diagnostikk av gjennomgatt SAB.
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Differensialdiagnoser
Se kapittel om hyperakutt hodepine ogtabell med differensialdiagnoser, (side 10).

Behandling

Ved pavist SABoversendes CT-bildene elektronisk og nevrokirurg kontaktes omgaendeforvurdering
av overflytting og behandling. Endovaskulaer behandling (for eksempel coiling) eller operativ
klipsligeringavaneurismet, samtannet behov foroperasjon mavurderes (for eksempel
drensbehandling av hydrocephalus). Risikoen for reblgdning er stgrst de fgrste 24 timer etter
aneurismal SAB, spesielt de fgrste 6timer. Ved overflytting til nevrokirurgisk avdeling skal pasienten
fraktesiambulanse/helikopter med anestesipersonell til stede som kan intubere ved behov. |
pavente av overflytting overvakes pasienten pa den lokale akuttmedisinske avdelingen forendringeri
bevissthet og nevrologiske utfall, samt kontinuerligmonitorering av vitalparametere (se under).

Symptomlindring og gvrige tiltak fgr overflytting:

- Ro —strengt sengeleie i skjermede omgivelser uten toalettlov.

- Smertelindring og kvalmestilling—som ved hyperakutt hodepine (se side 10). Viktig for a oppnagod
blodtrykkskontroll.

- Forebygging av karspasme —Bgr vurderes av nevrokirurg. Ved akutt aneurismal SAB gis vanligvis
nimodipin (Nimodipin®) infusjon. Det startes med 2,5-5 ml/time og denne gkes etter2timertil 5-10
ml/time ved MAP >80 mmHg ellersystolisk blodtrykk > 100 mmHg pa vakne pasienter. Ved BT under
de nevnte verdier reduseres nimodipin. Nimodipin-behandling kontinueres ofte i 21 dager.

- Blodtrykk —Ved systolisk BT> 180 mmHg pa vakne pasienter som er adekvat smertebehandlet og
intuberte pasienter kan eventuell igangsatt nimodipin-infusjon gkes (se over). Eventuelt kan
Trandate kan gis5 — 10 mgi.v. hvert 5. mininntil 100 mg. Intuberte pasienterbgrha MAP > 80
mmHg.

- Respirasjon—Sa0, > 98 %. Intubasjon ergenereltindisert ved GCS < 9, respiratoriske problemer eller
vedtvil.

- Hyperglykemi—behandles ved s-glukose>10 mmol/Log somved hjerneslag, se side 17.

- Fibrinolysehemming —Bgr vurderes av nevrokirurg. Ved akutt aneurismal SAB gis vanligvis
traneksamsyre (Cyklokapron®)i.v.1g x 1, deretterrepeteres dosen etter2timerog eventuelthver6.
time til aneurismetersikreteller utelukket ved konvensjonellangiografi.

Oppfelging

Ved overflytting tilbake til nevrologisk avdeling etter nevrokirurgisk vurdering/behandling kan det
vaere behov foroppfeglging avinfeksjoner (foreksempelrelatert til operasjoner,
respiratorbehandling, kateterbehandling), hydrocephalus (shuntbehandlet eller ikke), vasospasmer
eller synsaffeksjon. Mange pasientervil habehov tilrettelagt rehabilitering. Kontrollopplegg av
eventueltsikretaneurysmegjennomfgres vanligvis ved nevrokirurgisk avdeling. Oppfglging av
shuntbehandlet hydrocephalus vil noen ganger gjennomfgres lokalt..
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Akutt hjerneslag

Kortom

Hjerneslagerenfelles betegnelse pa hjerneinfarkt og -blgdning. Pasienter med pagaende
symptomer pa hjerneslagellersom har hatt forbigdende symptomer (transitorisk iskemisk attakk -
TIA) skal vurderes akutt. Rask diagnostikk og behandling er sveertviktigforaoppnabest mulig
resultatfor pasienten. Intracerebrale hjerneblgdninger utgjgr 10-15% av alle slag og erforbundet
med hgy mortalitet og morbiditet. Disse kan skyldes generelt gkt blgdningstendens eller
underliggenderisikoforhold som hypertensiv karsykdom, arteriovengse karmalformasjoner, vaskulitt,
cerebral amyloid angiopati, tumoreller cerebral venetrombose.

Klinisk undersgkelse og supplerende diagnostikk skal sa raskt som muligavklare:

- Foreliggerhjerneblgdning eller (sannsynlig) hjerneinfarkt?

- Er det indikasjon for/kontraindikasjoner motintravengs trombolyse (selistes. 18) og/eller mekanisk
trombektomi? (se liste s. 21).

Sykehistorie

Skaff raskt rede pafglgende:

- Er sykehistorien og symptomene forenligmed hjerneslag? Typiske symptomer er akutt
debuterende pareser, ansiktsskjevhet, tale- og sprakvansker (dysartri og afasi), ataksi og
synsfeltutfall. Se oversikt overandre viktige symptomer (slagkameleoner) i neste avsnitt.

- Tidspunktforsymptomdebut, som kanregnes fra:

a) ndr symptomene faktisk oppstod, ELLER, hvis ikke dette erkjent avklares BADEb) ogc):

b) nar pasienten sist var vaken og symptomfri (sist sett uten utfall), 0G
c) nar pasienten fgrst er sett med symptomer (typisk ved oppvakning)

- Funksjonsnivafgrdet aktuelle (gradert ved modifisert Rankin skala, mRS - se tabell s. 75).

Klinisk undersgkelse

- luftveier, respirasjon, sirkulasjon (ABC)
- blodtrykk (BT)
- fokusertnevrologisk status (GCS og NIHSS - se skjiemas. 75 hhv. 3).

o Forsgka bestemme hvilken delav hjernensom er affisert.

o Vedmistanke ominfarktibakre kretslgp (svimmelhet/kvalme, synsforstyrrelser, mv.) bgr

hjernenervestatus kartlegges grundig, cerebellaretester og HINTS (se s. 68).

Det kan veaere vanskelig a skille hjerneblgdning fra -infarkt kun ut fra sykehistorie og funn, menflg.
talerfor blgdning: oppkast, hgyt systolisk BT (>220 mmHg), sterk hodepine,
koma/bevissthetspavirkning, og progresjon avsymptomer over minutter/timer.
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Slagsymptomer som ofte kan forveksles med annen sykdom (kameleoner)

- akutt synstap, diplopi, blikkdeviasjon

- klossethet, ustghet, svimmelhet (1% av alle slag), kvalme/brekninger

- bevissthetsreduksjon

- delir/forvirring (slagiikke-dominant hemisfzere)

- isolertendretsensibilitet, hodepine, nakkesmerter (disseksjon)

- monoplegi(a. cerebrianterior okklusjon, kortikalt slag, vengseinfarkter)
- paraparese (medullaspinalisslag)

Supplerende undersgkelser

Lab: Glukose tas vanligvis prehospitalt og bgrveere kjent fgrtrombolyse. Ved bruk av Marevan®eller
kjentleversykdomtas hurtig-INR.

@vrige blodprgvertas etter CT og oppstart av trombolyse safremt detikke erklinisk mistanke: INR,
troponiner, hematologi, elektrolytter, infeksjons-, nyre- ogleverparametre.

EKG: tas etter billedundersgkelser og ev. trombolysestart.

Bildeundersgkelser: gjgres raskest mulig.

Formalet medtidlig bildediagnostikk er for detfgrste a utelukke blgdning og avdekke en del
slagimitatorer(se 17).

Videre skalman se etter tidlige infarkttegn og vurdere:

1) infarktkjerneogutbredelse av perfusjonssvikt
2) om detforeliggerstorkarokklusjon pre- og/ellerintrakranialt
3) andretegnsom veileder behandlingsindikasjon

Ved blgdning er det viktig G se pa:

1) lokalisasjon, inkl. ev. kompresjon av hjernestrukturer,
2) gjennomblgdningtil ventriklene (gker risiko for rask hydrocefalus-utvikling), og
3) stgrrelse (centimetermali 3 plan gir volumiml: AxBxC/2)

Det erfordeler/ulemperved ulike modaliteter.
Computertomografi—CT: Rask og lett tilgjengelig undersgkelse. Darlig fremstilling av hjernestamme.

- Tom-CT (uten kontrast): Kan pavise blgdning. Fersktinfarkt kan av og til ses som bl.a. hypodenst
(merkt) omrade, utslettelse av kortikale sulci og tett arterie-tegn (dense artery sign).

- CT angiografi (med kontrast): bgrforetas pa alle pasienter med akutt hjerneslag, bade ved iskemiog
blgdning. Vediskemiforaavdekke stenose eller okklusjon av pre - ogintrakraniale kar. Ved blgdning
for a avdekke ev. “spotsign”/ekstravasal kontrastlekkasje kort tid etter blgdning (indikerer stor risiko
for hematomekspansjon). Kan kombineres med senfase/CT venografi mtp. sinusvenetrombose.

- CT perfusjon (med kontrast): anvendes kun ved iskemisk hjerneslag forbedgmmelse av penumbra.

15



Ved kontraindikasjoner mot kontrast (angiografiog perfusjon) ma disse veies mot risiko ved dikke
avdekke behandlingstrengende storkarokklusjon; overvei MR som alternativ.

- Tidligere kraftig allergisk reaksjon erabsolutt kontraindikasjon.

- Graviditet anses som vesentlig kontraindikasjon.

- Bgrikke utfgres ved uro (som hindrertolkning).

- Alvorlig nyresvikt (e GFR<45) er kontraindikasjon, men kan gjgres ved sterk indikasjon. | sa fall gjgres
intravengs hydrering etter gjeldenderetningslinjer (f. eks NaCli.v. (0,9%): 1 ml/kg/timei 4-6 timer
etterkontrastmedium).

Magnetisk resonanstomografi—MR: Mindre tilgjengelig ogtar lengertidenn CT, mener mer
sensitivtforferskiskemi (83 hhv. 26%). Kan pavise cerebral amyloid angiografi (SWI/T2*). Kan hjelpe
til tidsmessig bestemmelse avinfarkt. Angiografi kan gjgres uten kontrast.

- Diffusjon (DWI): for tidlig (minutter) pavisning aviskemisk skade og differensialdiagnostikk (tumor
mm)

- FLAIR: fremstiller vasogent gdem som mer eller mindretydelig hgysignalforandring, utvikles fgrst
utvikles timer etter symptomdebut. Kan derforanvendes sammen med DWIved wake-up stroke (se
under)

- Angiografi: utfgres oftest uten kontrast (time-of-flight, TOF), men da kan lav-flow-artefakt gi feil
inntrykk av stenose. Kan utfgres med kontrast (gadolinium) for bedre resultat.

- SWI/T2*: fremstiller mikroblgdninger, herunder cerebral amyloid angiopati (CAA),

- « Wake-Up Stroke»: Ved pasienter med ukjent symptomdebut, men hvor symptomene fgrste gang
er registrert <4,5 timer kan vaere relevante fortrombolyse. Ved DWI-FLAIR-mismatch, deromrader
med diffusjonsavvik ikke gjenfinnes pa FLAIR-sekvens, kan trombolytisk behandling overveies. CTkan
inntil videreikke brukes til dette formal i klinisk praksis.

Differensialdiagnoser

Hjerneslag bgr mistenkes hos enhver pasient med plutselig oppstatte nevrologiske symptomer,
forvirringellerfall. Vanlige slagimitatorerinkluderer epilepsi, migrene, sepsis, synkope, metabolske
og funksjonelle lidelser (se tabell nedenfor). Trombolysetil slagimitatorer bgr unngas, selvom
risikoen for bivirkningererlav.

Negativ CT utelukkerikke hjerneslag; MR kan hjelpe i tilfellerav diagnostisk usikkerhet pga. gkt
sensitivitet.

Anamnese ogklinikk erviktig, herunder symptomenes utvikling (akutt/subakutt), varighet
(persisterende /forbigaende) ogev. trettbarhet, alvorlighetsgrad mv.
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Symptomer pa andre sykdommer; Slagimitatorer (stroke mimics)

Metabolske: Otogene/vestibulare (se s. 67):

Hypo- og hyperglykemitilstander Labyrintitt

Hyponatremi Vestibularisnevritt

Hepatisk encefalopati BPPV (benign paroksystisk posisjonellvertigo)
Nevrologiske: Infeksjoner (se eget kapittels. 40):

Epileptisk anfall med postiktal parese(Todds parese) | Encefalitt

Tumor Meningitt

Demyeliniserendelidelse (som multippelsklerose) Abscess

Myasteniagravis Sepsis

Periferfacialisparese (Bells parese)
Kompleks migrene
Transitorisk global amnesi

Kardiovaskulzere: Psykiatriske:
Synkope Funksjonell lidelse/somatisering
Hypertensiv encefalopati Simulering

Akutt stettebehandling ved hjerneslag

- Sikre frie luftveier, 30° elevert sengeleie, oksygen pa nesekateter/maske ved O,-metning <92% pa
romluft.
- Vurdere hjerte/lungefunksjon: EKG og auskultasjon. Obs hjerteinfarkt, arytmi, svingende BT,
hjertesvikt, lungestuvning.
- Blodtrykksregulering: ved BT>185/110 mmHg dersom trombolyse er aktuelt: akutt antihypertensiv
behandling (se Blodtrykksgrenser under Seerlig oppfelging ved intravengs trombolyse under).
- Venekanyle (Venflon®) x 2, (f.eks. en gravenekanyle i hgyre albue til CT-kontrast ogen grgnni
venstre armtil trombolyse). Start Ringereller NaCli.v. (ikke glukoseholdige vaesker).
- Blodsukker>10 mmol/Lskal behandles med hurtigvirkendeinsulin (Actrapid®/Novorapid ®)

e Blodsukker10-12 mmol/I: 6IE s.c.

e Blodsukker13-15 mmol/I: 8IE s.c.

e Blodsukker16-20 mmol/l: 10 IE s.c.

e Blodsukker>20 mmol/I: overveiinsulin-/glukoseinfusjon (f.eks. 50 IE insulini.v.i49,5 ml

glukose 5%)

- Temperatur>37,5°C: behandles med Paracetamol (obsi.v. grunnet mulige svelgvansker).
- Bleerekateter.
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Behandling av hjerneinfarkt

Intravengs trombolyse

Intravengs trombolyse; indikasjoner
Trombolytisk behandlingmed alteplase (Actilyse®) skal startes sa raskt som muligogsenestinnen 4,5
timeretter symptomdebut ved akuttiskemisk hjerneslag. Tilstreb alltid "d@r-til-nal tid" <30 minutter.

Ved akutt monokulzert synstap pga. sentralarterieokklusjon ogved spinaltinfarkt er detikke evidens
for effekt, mentrombolyse bgrvurderesindividuelt om pasienten kommertil vurderinginnenfor
trombolysevinduet (4,5timer).

Intravengs trombolyse; absolutte kontraindikasjoner

INR>1,7 uansettarsak

Intrakranial blgdning

@kt blgdningstid (vurdert ved aPTT, f.eks. ved heparinbehandling)

Etablerte ferske infarktforandinger >1/3 av mediagebetet pa CT/MR (Dette kan beregnesved
ASPECTS-skare 26, se: www.aspectsinstroke.com)

Kirurgii CNS ellersignifikant hodetraumefor<3 manedersiden

Behandlingsrefraktaert systolisk >185 mmHg og/eller diastolisk >110 mmHg
Aortadisseksjon

Manifestellernyligalvorligellerlivstruende blgdning

Akutt pankreatitt

Bakteriell endokarditt

Overfglsomhetsreaksjonerforalteplase eller gvrige innholdsstoffer eller for gentamicin

Intravengs trombolyse; relative kontraindikasjoner

Veirisiko opp mot potensiell gevinst ved a gi trombolyse i disse tilfellene:

- Trombin-hemmende DOAK (Pradaxa®): vurdertrombolyse etter reversering av effekt hvis antidot er

tilgjengelig (Praxbind®). Nytten av dette er uavklart.
- Faktor Xa-hemmende DOAK (Eliquis®, Xarelto®, Lixiana®): vurder behandling safremt

a) siste dose ertatt >48 timer OG normal nyrefunksjon ELLER
b) normalelaboratorieprgver, f.eks. aPTT, INR, trombocytter, ecarin clotting time,
trombintid, ellerakutt direkte faktor Xaserumverdier

- Trombocytter <100x10°%/I
- Glukose <2,8 eller>22,2 mmol/I
- Heparinsiste 48 timer (avhengigav dosering)

- Alvorligleversykdom (leversvikt, aktiv hepatitt)
- Gjennomgattiskemisk hjerneslag siste 4-6 ukeravhengigav stgrrelsen pa gjennomgattinfarkt

- Gjennomgatt primaerhjerneblgdning

- Pavist cerebral amyloid angiopati, gkenderisiko med antall mikroblgdninger
- Subaraknoidalblgdning deraneurisme ikke er sikret med klipsing/operasjon
- Gjennomgatt stgrre kirurgi, blgdning eller traume <2 mnd.

- Tumor med gkt blgdningstendens

- Ulcererende Gl-sykdom, gsofagusvaricer eller portal hypertensjon

- Aortaaneurisme(>5cm)

- Mindre kirurgi <10 dager
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- Punksjon avikke-komprimerbart kar <10 dager

- Fpdsel <10 dager

- Betydelig komorbiditet (mRS >2)

- Usikkertid siden debut (se Wake-up stroke under)

Falgende er ikke kontraindikasjoner mottrombolyse:

- Hgy alder.

- Kramper/epileptisk anfall ved debut dersom man kan fastsla at utfall skyldes hjerneinfarkt ogikke
er postiktale fenomener.

- Gjennomgatt TIA.

- Alkoholintoksikasjon; pasienter kan vaere bade alkoholpavirket og ha hjerneinfarkt.

- Alvorligeslag med NIHSS >25 (har ikke hgyere risiko for blgdning enn slag med NIHSS 15-25).

- Graviditet: Begrenset evidens. Rapportertetilfellerindikererat det ertrygt. Vurderesindividuelt.
- Tilfeldig oppdaget intrakranialt aneurisme.

- Dobbel platehemming (acetylsalisylsyre + klopidogrel).

- Symptomeriregress; pasienten bgr behandles med trombolyse hvis symptomene fortsatter
invalidiserende. Trombolyse bgrikke utsettes mens man avventer klinisk utvikling.

Praktisk gjennomfgring av intravengs trombolyse
- Alteplase (Actilyse®)

Dosering: 0,9 mg/kg kroppsvekt (pasienten bgrveies pavei opp pa CT-bordet om mulig, ev. kan vekt
anslas), maks. dose 90 mg.

Overfgringskanylentilsluttes fgrst til hetteglasset med sterilt saltvann og derettertil hetteglasset
med alteplase. Opplgsningen er 1mg/ml.

- 10% av dosen gis ufortynnet over 2 minutter.
- 90% av dosensettesinnien pose 100 mI NaCl 0,9% og gis umiddelbart etteroveréntime
(posen har plass til maks. dosen, men luft maslippes ut).

Narinfusjonen hargattinn, hengesdetopp ny pose 100 ml NaCl 0,9% pa samme hastighetfora sikre
at hele Actilyse-dosen garinn. Nar etterskyllingen har gatti 10 minutterlar man resten ga rasktinn.

Eksempel: Mann 80 kg, total dose 72 ml alteplase, bolus 7ml alteplase, 65ml alteplase infunderes
overl timeienpose 100 ml NaCl 0,9% (165 ml/time).

Redusertdose (0,6 mg/kg) er mindre effektivt, men kan unntaksvis vurderes ved hgy blg dningsrisiko
og sterkindikasjon fortrombolyse (NIHSS, alder mv.).

- Tenecteplase (Metalyse®)

Alternativtil alteplase som forelgpig kun er bruktistudiesammenheng. Har fordel av kun
bolusdosering.
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Seerlig oppfalging ved intravengs trombolyse:

- Blodtrykksgrenser:

BT skal veere <185/110 mmHg f@r, underog 24 timerettertrombolyse. Infusjonen ma ev. avbrytes
inntil akseptabelttrykk oppnas. Husk a kupere smerter, uro, urinretensjon mv. som kan bidra til hgyt
BT. Prioriterte alternativer for blodtrykkssenkning:

1. Labetalol (Trandate®): Utelukk f@rst hgygradig AV-blokk pa skop/EKG. Stgtdoseri.v.; Startdose
20 mg, vurder 10 mg pa svaert gamle/labile/ved hjertesvikt. 10-20 mg kan gjentas hvert5.
minutt, maks. dose 200 mg/dggn. BT og rytme fglges pa skop.

2. Nitroplaster (Transiderm-Nitro®): 5mg/24 timer.

3. Nitroprussid eller nitro-infusjon: Administreres paintensivavd. eller overvakingsstue med
kompetanse.

- Blgdningskomplikasjoner

Ved klinisk mistanke omintrakranial blgdning (redusert bevissthetsniva, hodepine, kvalme, gkende
utfall): Stopp infusjonen og ta gyeblikkelig CT caput.

Lokal blgdningvedinjeksjonsstedet krever vanligvis ikke behandling, ev. manuell kompresjon.

Vedstgrre blgdningerandre stederikroppen: stopp infusjonen.
Ved pagaende klinisk forverring som fglge av betydeligintrakranial blgdning (1-2% av pasienter, 50%
mortalitet) kan hemostatisk behandling vurderes:
- traneksamsyre (Cyklokapron®):2ampullera5 ml, i.v. over 10 minutter, OG
- humant protrombinkompleks-konsentrat (Octaplasma®): 2 posera 200 ml, i.v. (maks. 1 ml
Octaplasma®/kg/minutt, pga. risiko for sitrattoksisitet)
- Allergisk reaksjon

1-5% utvikleren anafylaktisk reaksjon/angiogdem (ofte pasienter pa behandling med ACE-hemmere)

- Avbrytinfusjonenved bradykardi, hypotensjon, eller kvalme/oppkast.

- Behandlesmedi.v. antihistamin (f.eks. deksklorfeniramin 5mgi.m., s.c., elleri.v. etter
fortynning 1/5) OG i.v. Solu-Medrol® 40 mg.

- Observerestett mhp. paev.intubasjon.

Hjerneinfarkt; platehemmerbehandling

| tilfeller hvori.v. trombolyse og/eller endovaskulzer behandling ikke er aktuelt og cerebral blgdning
er utelukket.

Acetylsalisylsyre (ASA) metningsdose 300 mg (p.o. ellersupp.). Overvei administrasjon rektalt eller
ved sonde ved svelgparese. Gis ogsatil pasienter som star pa acetylsalisylsyre frafgr (Albyl-E°).

Evt. supplert med klopidogrel (Plavix®) 300 mg.

Platehemmere kan vurderes til pasienter som brukerantikoagulasjon (DOAK, Marevan® med INR
<3,0, fulldosert heparin ellerlavmolekyleert heparin (Klexane®, Fragmin®)), hvis det aktuelle
hjerneinfarkt / TIA har antatt stor-arterie arteriosklerose etiologi(f.eks. hgygradig carotisstenose).
Her ma risiko forblgdning overveies mot eventuell nytteeffekt.
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Hjerneinfarkt; mekanisk trombektomi

Endovaskulaer mekanisk trombektomi er meget effektiv behandling for pasienter med
okklusjon av cerebrale storkar (arteria carotisinterna, basilaris, M1-, M2-, A1- eller P1-segment).
Mekanisk trombektomi har sterkt tidsavhengig effekt, men kan vaere aktueltinntil 24 timeretter
symptomdebut nardetikke eretablert store infarktforandringer og detertegn til penumbra.
Behandlingen bgr starte sa snart som muligetter symptomdebut, og kan vaere aktuell ogsa nar
trombolyse er kontraindisert.

Ved pavist storkarokklusjon planlegges rask overflytting til trombektomi-senter/transport til angio-
lab for trombektomi, det maforeligge lokale prosedyrerfordette. Alle pasienter som oppfyller
trombolyse-kriteriene behandles medi.v. trombolyse uten forsinkelse og ettervanligrutine. Effekt av
behandlingen avventesikke oginfusjon fullfgres evt. undertransportenvidere. Ved lang reise bgr
pasienten hainnlagturinkateter, det bgrvaere intravengsetilganger og personale til d overvdke
pasienten medtanke pa BT og symptomerunderveis. Dersom infusjonspumpefori.v. trombolyse

ikke kan brukes undertransporteninntil intervensjonssenter, kan drapetakten beregnesviafglgende
(mlisprgyte+100)
minutter igjen av infusjonen

formel: x 2 = draper /minutt,

Trombektomi; Indikasjoner

Proksimale cerebrale arterieokklusjoner hvoroppstart avendovaskulzerbehandlingermuliginnen 24
timer etter symptomdebut. Vanligvis forutsettes NIHSS>6 eller afasi, menindikasjon ma alltid
vurderes paindividuelt grunnlag uavhengig av NIHSS-skar.

Trombektomi; kontraindikasjoner

- Manglende teknisk tilgangtil affiserte hjernearterier, f.eks. pre-cerebral stenose
- Store etablerte infarkter (anslagsvis >1/3 av mediagebetet, ev. ASPECTS<6)

- Alvorligdemenseller betydelig redusert funksjonsnivai dagliglivet (mRS >3)

- Annenalvorligsykdom med forventet kort levetid

Oppfelging

Alle pasienter med akutt hjerneinfarkt, og spesielt de som har fatt trombolyse/trombektomi ma
overvakestett med tanke pa nye symptomer, BT, NIHSS og bevissthetsniva. Se ogsa Seerlig oppfelging
ved intravengs trombolyses. 20 for BT-grenser mm.

Etter vellykket embolektomi (TICI >2b) anbefales systolisk BTi niva 140-160 mmHg for d redusere
risiko forreperfusjonsskade.

Vedklinisk forverring (redusert bevissthetsniva, hodepine, kvalme, gkende utfall): ta akutt CT caput,
ev. med angiografi (OBS nye storkar-okklusjoner).

Progredierende slagsymptomer: CT/MR gjentas og det undersgkes for mulige arsaker som kardial
embolikilde, pre- ogintracerebrale stenoser (spesielt sarbare for blodtrykksfall), arytmi, dehydrering,
aspirasjon, feber, oginfeksjoner.

Malignt mediainfarkt/cerebralt gdem: Klinisk ses fallende GCS, kvalme/oppkast, hodepine og gkende
nevrologiske utfall. P4 CT ses redusert differensiering mellom gra og hvit substans, utslettede sulci og
midtlinjeforskyvning. Se avsnittom hgytintracerebralt trykk s. 23.
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Cerebellartinfarkt: Dekomprimerende kirurgi og ventrikulostomi b@r overveies hos pasienter uansett
aldermed fallendebevissthetsniva (GCS) og/eller progredierende hjernenerveutfallsom tegn pa
hjernestammepavirkning.

Behandling av hjerneblgdning

Akutt stgttebehandling, se overforgenerell akuttbehandling av hjerneslag.

Konservativ behandling

Ved akutt hjerneblgdning med symptomvarighet <6timer bgr BT senkes til <140 mmHg (systolisk)
akutt (se Seerlig oppfalging ved intravends trombolyse) og holdes deri minstett dggn. Husk @ kupere
smerter, uro, urinretensjon (kan bidratil hgyt BT). Se behandlingsforslag over. Tett BT-kontroll.

Folg opp med hyppig GCS-maling, forslagsvis hvertime forafange opp hematomvekst og klinisk
forverring. Lav terskel for kontroll-CT, aktuelt etter 6timer.

Kirurgisk behandling (ma diskuteres med nevrokirurg)

Cerebellar blgdning:

Kirurgisk evakuering avhematom anbefales sa fort som muligved store (>2-3cm) cerebellare
blgdninger, ved fallende bevissthet,annen nevrologisk forverring eller hydrocefalusutvikling. For
sykehus uten nevrokirurg: vurder overfgring til sykehus med nevrokirurgi forvidere overvakning og
ev. kirurgisk behandling.

Supratentoriell blgdning
De fleste skal behandles konservativt.

Kirurgi kanvurderesved blgdninger >30 ml med overflatisk beliggenhet (<1 cm fra overflaten), seerlig
ved gradvis klinisk forverrelse.

Ved dype blgdningeranbefales genereltikke kirurgi. | selektertetilfeller med gradvis forverring og
vedtruende herniering kan livreddende avlastendekirurgi vurderes individuelt, og drgftes med
nevrokirurg.

Blgdning fra aneurisme, fra arteriovengs malformasjon eller intraventrikuleert (OBS hydrocefalus)
Ta kontakt nevrokirurgisk avdeling forvurdering av overflytting. Se ogsa kapittel om
subaraknoidalblgdning (s. 12).

Intracerebral blgdning ved antikoagulasjon
- Warfarin (Marevan®):
Seponeringav Marevan og rask normaliseringav INR (ned mot 1,0) vha.

- Protrombinkompleks-konsentrat (PCC) —Prothromplex” eller Octaplex’, som normaliserer
INR raskere og merkomplettennfersk frosset plasmaogderforanbefales (se
doseringsforslagitabellen) OG
- VitaminK(Konakion®): 5-10mg langsomti.v. (virker etter 6-8 timer).
INRma kontrolleres etter 1 time foreffektmalog etter 12 og 24 timer pga. risiko for INR stigning og
behov forny dose PCC(sjeldent).
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- DOAK (direktevirkende orale antikoagulantia):

Seponeringav DOAK. For Pradaxa’ foreligger det antidot (idarucizumab - Praxbind®; 5g (2x50 ml) gis
som i.v. bolus, kfr. Felleskatalogen). Det forventes antidot (andexanet alfa - Andexxa®) varen 2019 for
faktor Xa-hemmere (Eliquis®, Xarelto®, og Lixiana®). Narantidotikke ertilgjengeliganbefales PCC (se
doseringsforslagitabellen).

Pasientvekt Marevan — ved INR>1,5 Faktor Xa-hemmere*
Glassa Glassa
20 ml ml 13 20 ml ml 13
A. Prothromplex” 40-60 kg 2 40 1200 3 60 1800
fsett 1015 min) 60-75 kg 3 60 1800 4 80 2400
settes over min >75 kg 4 80 2400 4 80 2400
B. Octaplex’ 40-60 kg 3 60 1500 4 80 2000
fsett 1015 min) 60-75 kg 4 80 2000 5 100 | 2500
settes over min >75 kg 5 100 2500 5 100 | 2500

Adaptert fra «Informasjon omwarfarin og de direkte virkende perorale antikoagulasjonsmidlene dabigatran, rivaroksaban,
apixaban”, Versjon 2.2, Helsedirektoratet 28.04.15. *Eliquis®, Xarelto® og Lixiana®.

Hgyt intracerebralt trykk

Maks. gdem ses 3-5 dageretteriktus ved hjerneinfarkt, 8-12 dager etter blgdning. OBS fallende GCS:
ta kontroll-CT.

Steroiderharingen plassibehandlingavgdem vedintracerebraleblgdninger.

Dekompressiv kirurgikan veere aktuelt.

Osmoterapier mest aktuelti pavente av nevrokirurgisk avlasting foravinne tid (for eksempel
overfgringtil annet sykehus med nevrokirurgisk avdeling).

Alternativer:

e HypertontNaCl. Forslagsvis 3% NaCl. Begynne med 200 ml/t og styre etter hyppige S-Na
malinger (initialt 1 maling/time, sa sjeldnere) og behandlingsmal S-Naca. 150 mmol/I.
e Mannitol® 150 mg/ml. Ved behov forrask effekt gis fgrst bolus 500 ml over 30 minutter.
Videre 150 ml x 6 daglig. Urinkateter mainnlegges. OBS: mannitol er kontraindisertved
lungegdem, hjertesvikt, anuri og alvorlig nyrefunksjonsnedsettelse.
| situasjoner med truende herniering bgr man ogsa vurdere a gi sedasjon med propofol, ogintubere
og hyperventilere pasienten foraredusere detintrakraniale trykket via vasokonstriksjon.
Dreneringved hydrocefalus kan vaere aktuelt.
Pasienter med GCS <8 og holdepunkter for hgyt trykk kan veere aktuelle forintrakranial
trykkmonitorering (ICP).

23



Synkope (forbigdende bevissthetstap)

Kortom

Synkope erbevissthetstap ledsaget av tonustap pa grunn av forbigdende global cerebral
hypoperfusjon, karakterisert ved rask start, kort varighet, og spontan fullstendig remisjon.

Synkope klassifiseres som:

- Refleks- (nevrogen) synkope; utlgst avemosjonelt ogautonomt stress, smerter og ubehag
- Ortostatisk hypotensjon
- Kardiovaskulzer; sirkulasjonssvikt til hjernen sekundzert til hjertepatologi

Sykehistorie

Fokuser pa:

- omstendigheterforutforanfallet (kroppsstilling, omgivelser, situasjon, stressfaktorer)
- anfallsstart (kvalme, hjertebank, brystsmerter)
- anfalletsforlgp (komparentopplysninger)
- periodenrettetteranfall
- tidligere sykdommer, medisinbruk, tidligere synkopetendens
- familiehistorie pa hjertesykdom
Se tabell underforspesielle problemstillinger.

Klinisk undersgkelse
Grad av bevissthetsendring (GCS). Postiktal forvirring?

Organstatus: ytre skader, tungebitt? Hjerteundersgkelse. Vitale parametre. Nevrologisk
undersgkelse.

Supplerende undersgkelser

Sirkulasjon

EKG: Telemetri bgrsterkt vurderes fgrste observasjonsd@gn nar kardial arsak ikke kan utelukkes. Hvis
kardial arsak fortsatteren reell mulighet etter nevrologisk utredning, mavidere kardiologisk
utredning vurderes (ekkokardiografi, langtids-EKG).

Ortostatisk blodtrykksmaling: BT liggende og stdende 1+3 minutter. OBS systolisk fall med minst 20
mmHg ellertil under 90 mmHg.

Biokjemisk:

Blodprgver: Hb, hematokrit, leukocytter, trombocytter, CRP, elektrolytter (Na, K, Ca,

Mg), glukose, CK, lever- og nyrefunksjonsprgver, TSH og FT4. Eventuelt
hjerteinfarktstatus, toksikologi (s-etanol, medikamentanalyse m.v.), blodgassanalyse.

Billedundersgkelser:

CT eller MR caput ved fokal nevrologi fer/under/etter anfall, eller nar epilepsi ansees
som mulig forklaring.
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Differensialdiagnoser og undergrupper

Epilepsi (se tabell 2), Cerebrovaskulaer sykdom (hjerneinfarkt/blgdning, TIA, subaraknoidalblgdning).
Migrene. Psykisk sykdom og sgvnsykdommer.

Tabell 1

Type synkope

Refleks-
synkope

Ortostatisk
hypotensjon

Kardiell
synkope

Tabell 2

Triggere

Forutgaende
symptomer

Kroppstilling
Fall
Hudfarge

@yedeviasjon

Kramper

Inkontinens
Tungebitt
Varighet

Postiktal fase

Oppfelging

Aktuelle underliggende arsaker

Psykisk stress. Smerter og fysiske ubehag. Hosting, nysing, svelging. Defekasjon,
miksjon. Maltid. Nakkebevegelser og trykk mot halsen (sinus caroticus)

Dysautonomived nevrodegenerativ sykdom (Multippel systematrofi, Parkinson,
Lewylegemedemens) ellerannen sykdom (diabetes, amyloidose, uremi,
ryggmargsskade). Sekundeert til vasodilaterende medikamenter, alkohol,

hypovolemi.

Bradykardi, inkl pacemakersvikt. Takykardi. Strukturell hjertesykdom.
Lungeemboli, aortadisseksjon, pulmonal hypertensjon.

Synkope eller epilepsi?

Synkope

Ofte (staende stilling, varmt, blod mm)

Takesyn, varmefglelse, hodepine,
gresus

Ofte stdende ellersittende, sjelden
liggende

Ofte langsomt, siger sammen. Tonisk
tilstivning ikke uvanlig

Blek, kaldsvett

Av og til oppoverellerlateralt

Fa sekunder (opp mot 1 minutt),
arytmisk, multifokalt eller generalisert

Vanlig
Uvanligevt. pa tungetuppen
Kort: 3-30 sek

Somnolens, hodepine <2 timer

Klinisk observasjon, evt telemetri (se over)

Epileptisk anfall

Sevndeprivasjon, blinkende lys,
hyperventilasjon, stress++

Sensoriske, psykiske, autonomeeller
motoriske fenomener (OBS epigastrisk
aura; kan likne pa synkopeforvarsler)

Alle stillinger

Raskt (tonisk, atonisk)

Sjeldnere blekhet men kan absolutt
veere tilstede

Lateraldeviasjon

Rytmisk, generalisert, kanvareiflere
minutter

Vanlig
Vanlig, pasidenavtungen
Opptil 5 minfor GTK

Konfusjon, somnolens, hodepine

Bilkjgring: Se fgrerkortveilederen. | mange tilfeller skal pasienten harkjgreforbud etter synkope.
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Kramper og status epileptikus (SE)

Kortom

Krampeanfall kan sees somleddien epilepsitilstand eller vaere uttrykk for akutt primaer
hjernesykdom ellerytre pavirkning av hjernen. Ved kramper med bevissthetstap, kommer en rekke
viktige differensialdiagnoser til vurdering, se under. Giennom anamnese og komparentopplysninger
spker man a avklare om det har veert et epileptisk anfall. Utredningen skal videre avdekke arsak til
anfallet, ogavklare om det er hgy gjentakelsesfare (altsad behandlingstrengende epilepsi). Ved
pagadende kramper/status epileptikus ma behandling og diagnostikk gjgres parallelt.

Sykehistorie

Sper om anfall og anfallssykdom i familien, om medikamentetterlevelse for pasienter med epilepsiog
forsgk a fa sa god som mulig beskrivelse av anfallstype (komparentopplysninger):

- Fokale ellergenerelle cerebrale symptomer fgr/under/etter anfall (anfallssemiologi)

- Beskrivelse og utbredelse avkramper
Kartlegg saerlige risikoforhold for symptomatisk krampeanfall (se under):

- tidligere cerebrovaskulaersykdom, kreft eller hodetraume?

- forutgdende infeksjonssykdom ellerrisikoadferd (i.v. rusmisbruk, HIV, reiser)

- medikament- ogrusmiddelanamnese

- sgvndeprivasjon

Klinisk undersgkelse

Vitale parametere og generell organstatus.
Nevrologisk undersgkelse, saerlig observasjon av:
- endretbevissthetsniva, respirasjon og hudfarge
- bevegelser (tilstivning, rykninger, sidevridning, gyebevegelser, automatismer)
- lyder, tungebitt, avgangav urin elleravfgring
- endrede sanseinntrykk, autonome eller psykiske symptomer

Supplerende undersgkelser
Biokjemisk:
Blodprgver: Blodsukker, elektrolytter (Na, K, Mg, Ca), hematologi, CRP, leverenzymer, kreatinin.

Billedundersgkelser:
MR caput: Anbefales hosalle, evt CTiakuttfasen hvis MRikke ertilgjengelig.

Spinalpunksjon: Lav terskel dersom CT/MRikke avdekker arsaker til anfallet.

EEG: Anbefales hos alle med uprovoserte anfall, fordi det kan si noe om faren for gjentatte anfall,
og bidratil klassifisering av epileptisk syndrom.
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Differensialdiagnoser

Arsaker til akutt symptomatisk krampeanfall:

Cerebrovaskulaere Infeksjoner

Arterielle/vengse infarkter. Blgdninger. Encefalitt, meningitt

Hypertensiv encefalopati. Posteriorreversibel | Endokarditt, cerebral abscess
encefalopati-syndrom (PRES) Tropesykdommer mfl. (malaria, schistosomiasis,

cystisercose, HIV)

Inflammatorisk Toksiske

MS, ADEM, sarkoidose, vaskulitt, Narkotika- og alkoholpavirkning/ -abstinens
immunbetinget encefalitt (se eget kapittel s. 45) | Medikamenter: penicillin, aminofyllin, klozapin,
olanzapin, fentiaziner, ciklosporin, baklofen,
tramadol, andre

Metabolske Andre

Hypo- og hyperglykemi Sgvndeprivasjon
Elektrolyttforstyrrelser (Na, Mg, Ca) Svangerskap og eklampsi
Leversvikt. Tumor cerebri

Tiaminmangel (Wernicke, se s. 65) Hodetraume

Differensialdiagnoser til epileptiske anfall

Psykogent nonepileptisk anfall (PNES) Hypoglykemi
Ortostatisme Dyskinesier, evt. medikamentutlgst
Hydrocefalus (kolloid cyste) Synkope (se synkope-kapitlet)

Cerebrovaskulaere:
- «shaking TIA» (kritiske prekraniale stenoser)
- migrene, moyamoya,
- subclavian steal m.fl.
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Behandling

Epileptiske anfallsomikke erselvbegrensende innenfor 5 (generaliserte/konvulsive)eller 15-20
(fokale med bevissthetstap/non-konvulsive) minutter skal behandles, og anfall bgrveere stanset
innenfor 30 (generaliserte) - 60 (fokale med bevissthetstap) minutter for a unnga varig skade.
Vedtvil omdet er pagaende epileptisk aktivitet (bl.a. ved behandlet konvulsiv SE og ved mistanke om
PNES), bgr @H EEG, evt. kontinuerlig EEG anvendes.

Vanlige arsakertil SEer indremedisinsk sykdom eller darlig medikamentetterlevelse hos pasienter
med epilepsi, i tillegg til mange av arsakene til akutt krampeanfall nevnt over. Bakenforliggende arsak
er denviktigste prognostiske faktor.

Behandling av konvulsiv SE (vedvarende GTK eller GTK-serieanfall):

Generelletiltak: Luftveier—Pust— Sirkulasjon

Ukjent pasient/mistanke om alkoholisme, darlig ernaering; gi 200 mg Tiamin injeksjon
Glukose 50%, 50 mli.v.ved hypoglykemi (Tiamin fgrst hvis det eraktuelt)

Unnga hypertermi.

Ta tiden.

Trinnvis medikamentell behandling: se ogsa www.epilepsibehandling.no.
Kun ett medikament i adekvate doser administreres patrinn 1 og 2 fgr man gar videre til trinn 3.
Ved anfallsstans patrinn 1.vurderagi en ny dose etterca. 10-15 min for3 hindre nye anfall.

1. Prehospital og tidlig 2. Etablert SE 15-20 min 3. Refraktzer konvulsiv_SE >30-60 min
hospital behandling Fosfenytoin! 20mg FNE/kg (100-150 FNE/min)?

Propofol:bolus 3-5 mg/kg, vedlikehold

Se egen tabell under.
5-10 mg/kg/time.

Valproat3 30mg/kg (15-20 min)

Diazepam 10-20mg i.v.
(5 mg/min)
Midazolam 10 mg im Tiopental: bolus 2-3 mg/kg, vedlikehold

Midazolambuccal 10 mg Eventuelt: 3-5 me/ke/time.

Levetiracetam 30mg/kg (15 min)

Lakosamid? 200-400 mg (maks 60mg/min) Midazolam:bolus 0,1-0,2 mg/kg,
vedlikehold 0,1-0,4 mg/kg/time

Klonazepam1-2mg i.v.

Gjentas etter 5-10 min.
Etter 2 adekvate doser—=>2.

1 OBS arytmi, hypotensjon

2 Felleskatalogen (2018): 15mg FNE/kg. www.epilepsibehandling.no (2018):20 mg FNE/kg.
3 Ikke ved mitokondriesykdom

4 OBS AV-blokk, arytmi

Behandling av fokal motorisk SE eller non-konvulsiv SE (NKSE):

Felgtrinn1 og 2 somover, inkludert levetiracetam oglakosamid, eventuelt topiramat per sonde 100-
150 mg x 4.

Trinn 3 er aktuelt ogsd ved NKSE etter 60 min, merk at prognosen ved de novo NKSE uten kjent
epilepsi erlike alvorlig som ved konvulsiv SE.
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Dosering av Pro-Epanutin (50mg FNE/ml) —full opplading basert pa 20 mg FNE/kg® og 100
mgFNE/min.

Kroppsvekt Dose Pro-Epanutin ml Infusjonstid
kg mg FNE min
40 800 16 8
50 1000 20 10

Medikamentet
blandes 1:1 med

60 1200 24 12
NaCl 0,9% eller

70 1400 28 glukose 5% 14

80 1600 32 16

90 1800 36 18

100 2000 40 20

1 Ved gnsket dose 15 mg FNE/kg ma dose, volum, fortynningsvolum og infusjonstid justeres, kfr.
Felleskatalogen.

Forebyggende behandling
Ved gjentatte uprovoserte anfall bgr det anbefales antiepileptisk behandling. Det samme kan gjelde
ved enkelstaendeanfall nardet foreligger:

- Strukturell patologii hjernen, nevrologiske utfall eller utviklingshemming

- Epileptiforme EEG-forandringer

- Epilepsiifamilien

- Individuelle hensyn som tilsier lavere behandlingsterskel

Oppfelging

Etter vellykket behandling av krampeanfall og SE
- Fokus pa utredning avunderliggende eller utlgsende arsak
- Observasjon av vitale parametere ved postiktal tilstand
- Observasjon forresidivav kramper/anfall

- OBS utviklingavrabdomyolyse
- OBSkjgreforbud

Ved pagdende SE, ogsa NKSE
- Vurderfortlgpende endring/intensivering av behandlingen og behov for EEG/kontinuerlig
EEG
- Ikke glem administrering av pasientens faste antiepileptika (via sonde/i.v. om ngdvendig)
- Vedbehandlingsrefrakteere kramper, vurder mulighet for PNES (se under)
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Handtering av psykogene ikke-epileptiske anfall (PNES)

A sikkert kunne skille PNES frareelle epileptiske anfall krever erfaring. Epileptiske anfall kan ha
atypiske ogunderlige presentasjoner, som girfare for feilslutning om PNES. Ingen av de vanlige
PNES-karakteristika nevnt under, utelukker epilepsi. Samtidiger PNES en kjent arsak til (pseudo-)
refraktzer SE og intensivbehandling av disse bgr unngas om mulig.

Vedsterk mistanke om PNES, ev. kjent PNES-historikk og stabile vitale parametere, anbefales fgrst og

fremst observasjon, ro, skjerming og respektfull handtering.

Kjennetegn som kan bidra til & skille PNES fra epilepsi

PNES Epilepsi
Gradvis anfallsstart Vanlig Sjelden
Varierende anfallsintenistet under Vanlig Sjelden
forlgpet
Kopulerende hoftebevegelser, Av og til Sjelden
opistotonus
Hodebevegelser side-til-side Vanlig Sjelden
Motstand mot passive bevegelser Vanlig Sjelden
(ekstremiteter, gyelokk)
Grat under anfall Avog til Sjelden
Lukkede gyne Veldigvanlig Sjelden
Cyanose Sjelden Vanlig
Anfall som varer >2 minutter Vanlig Sjelden
Anfall fra sgvn Aldri Vanlig
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Hodeskader

Kortom

Lettere hodeskader rammerhyppig, trengeringen operativ behandling eller videre oppfglging. 10-
15% av hodeskadepasientene sominnlegges pa sykehus krever meravansert behandling og kan ha
behov forlangvarigrehabilitering. Klassifisering av hodeskader og Skandinaviske retningslinjer for
handtering av hodeskader (se disse (Nevro NEL), for supplerende informasjon om alle avsnitt under)
er basert pa Glasgow Coma Scale-skar (GCS) og samtidig forekomst av ulike kliniske risikofaktorer.
Retningslinjene er ogsa utviklet for a redusere ungdvendige CT-undersgkelser (herunder
straleeksponering) og sykehusinnleggelser.

Den primaere traumatiske hjerneskaden erden som oppstari traumegyeblikket pa grunn av direkte
slag, akselerasjon/deselerasjon, penetrerende skade og trykkbglger, og kan besta av diffus aksonal
skade, kontusjonerogulike blgdninger og brudd. Rett hdndtering av alvorlige hodeskader har til
hensikt a forebygge sekundeer skade hgytintrakranialt trykk, hypotensjon eller hypoksemi.

Sykehistorie

Fokuser pa:
- Vitale parametre og bevissthet (ABCDE) fra skadested til mottak (spesielt forekomst av
hypotensjon og hypoksemi, GCS-skar, hernieringstegn og nevrologiske utfall)
- Kramperi forlgpetellersterk vedvarende hodepine, ev. oppkast
- Traumemekanisme (foreksempellav-/hgyenergi, hgyde, risiko for nakkeskade)
- Behovforprehospital behandling (oksygen, hyperventilering, veeskebehandling)
- Rusmiddelbruk
- Andre sykdommer (foreksempel hjerte-/lungesykdom)
- Blodfortynnende medisiner

Hos opp mot halvparten av pasienter med epiduralt hematom foreligger et sakalt «frittintervall»,
hvor de er forbigaendevakne etter hodeskaden fgrde igjen falleri bevissthet pa grunn av gkende

hematom. Kronisk subduralt hematom kan utvikles dagertil uker etteren lettere hodeskade. Eldre og
alkoholikere er mest utsatte, og dette kan til forveksling ligne demenssykdom.

Klinisk undersgkelse

Traumeundersgkelse (ABCDE). Obs hypoksemi (Sa0, <90 mmHg) og hypotensjon (systolisk blodtrykk
< 90 mmHg). Glasgow koma skar (GCS, se side 75).

Pupillestgrrelse oglysreaksjon. Nevrologisk undersgkelse tilpasses situasjonen (grovnevrologisk
statusved alvorlige skadervs. meromfattendeved lettere skader).

Se og ta pa hals og hode med tanke pa mulige skaderav halskar og skaderi blgtdeler, ansiktsskjelett,
skalletak og skallebasis. Se etter likvoré, hematotympanon eller brillehematom

Hodeskader klassifiseres pa fglgende mate:

Alvorlighodeskade: GCS-skar<9

Moderat hodeskade: GCS-skar9-13

Lett hodeskade: GCS-skar 14-15 og én/flere risikofaktorer
Minimal hodeskade: GCS-skar 15 og ingen risikofaktorer

Ved alvorlige skader bgrsentrale kliniske parametere som Sa0,, puls og blodtrykk monitoreres
kontinuerlig, mens GCS og pupillerundersgkes repeterte ganger.
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Supplerende undersgkelser

Biokjemisk:

Bloprgver: S100B (se flytskjema) er kun aktuell for voksne pasienteri kategorien lett hodeskade med
lav risiko som kommertil undersgkelse <6 timer etter skaden og somikke har signifikante
ekstrakraniale skader. Den kan da erstatte CT. Husk ogsas-etanol ogeventuell annen
rusmiddelscreening.

Billedundersgkelser

CT caput: Vurderes systematisk med tanke pa blgdningeri og utenpahjernen, masseeffekt (spesielt
midtlinjeforskyvning) og bruddskader (skalletak eller skallebasis).

Traumatiske intrakraniale blgdninger kan vaere lokalisert:

- epiduralt(linseformet og avgrensetav kraniale suturer)

- subduralt (halvmaneformet over konveksiteten)

- subaraknoidalt (kunnoenfasulci)

- ihjerneparenkymet (hjernekontusjoner basalt temporalt og frontalt) eller
- intraventrikulzert (som regel assosiert med andre skader)

NB: skader kan ogsa foreligge diffust (Traumatisk aksonal skade), ellerkommetil uttrykk som
hjernegdem (relatert til hypotensjon/hypoksemiellerfokale skader).

Andre CT-undersgkelser: Alltid CT cervikalcolumnaved alvorlige skader, ellers individuell vurdering.
CT ansiktsskjelett ved ansiktsskade. CT angiografi halskar ogintrakraniale kar ved setebeltemerke pa
halseneller penetrerende skader.

MR caput: CT kan vaere normal ved traumatisk aksonal skade. MR bgr vurderes ved moderate
hodeskader, men erspesielt viktig ved alvorlige hodeskader eller ved diskrepans mellom CT-funn og
klinisk utvikling; for eksempel lav GCS-skar og CT-funn somikke kan forklare dette.

Differensialdiagnoser

Varoppmerksom mot ledsagende infeksjoner, intoksikasjoner og andre indremedisinske tilstander.

Behandling

Akutt handtering av pasienter med hodeskader ertuftet paalminnelige ABCDE-prinsipperforgod
traumebehandling. Fgrsteprioritet eralltid sikring av respirasjon og sirkulasjon. Det aller viktigste
man kan gj@re foren hodeskadepasient er da unnga sekundaerhjerneskade pa grunn av hypoks emi og
hypotensjon («the evil duo»).

Alle pasienter med alvorlige hodeskader (GCS < 9) bgr raskest mulig stabiliseres ogtransporteres il
det naermeste traumesenter med nevrokirurgisk avdeling for eventuell hodeskadekirurgi.

Nevrokirurgisk avdeling skal noen ganger kontaktes ogsa om minimale, lette eller moderate
hodeskader, som angitti Skandinaviske retningslinjer under. Dette gjelder ogsa ved traumatiske funn
pa CT-undersgkelse. Blantannet skal behov for eventuellendringeller reversering av
blodfortynnende medikasjon diskuteres.
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Skandinavisk retningslinje for handtering av voksne pasienter med minimale, lette
eller moderate hodeskader

Alle pasienter 218 ar med lett eller h de (GCS 9-15) innenfor 24 timer J
Moderat Lett Lett Lett Minimal
hoy risiko middels risiko lav risiko
GCS 9-13 GCS 14-15 og en av de GCS 14-15 GCS 14 GCS 15

folgende o A

+ Posttraumatisk epilepsi- 9
anfall « Alder 265 ar og plate- GCS 15 og en av de

« Fokale nevrologiske hemmer-medikasjon folgende
utfall « Mistenkt/bekreftet

NEI « Kliniske tegn til NEI NEI bevissthetstap NEI

skallebrudd

« Shuntbehandlet
hydrocefalus

« Antikoagulasjons-
behandling eller
koagulasjonsforstyrrelse

« Gjentatte brekninger

JA JA JA JA JA
CcT cT S100B
« Alternativt innleggelse * Hvis <6 timer etter skaden, ta serumprove
>12 timer 20,10 for S100B-analyse
B8/L . b 26 timer, ekstrakranial skade eller
NORMAL hvis S100B er utilgjengelig: ta CT
ELLER
NORMAL <0,10 pg/L
Innleggelse for observasjon >24 timer Utskrivelse med muntlig og skriftlig informasjon
* Vurdér konsultasjon med nevrokirurg « Noen pasienter kan trenge innleggelse av andre grunner enn hodeskaden

« Repetér CT hvis nevrologisk forverring og/eller GCS-reduksjon =22 poeng

(Tidsskriftet 2013;133:2342-3)

Oppfelging

Monitorering av hodeskadepasienter erangitti de skandinaviske retningslinjene.

For pasientersomikke haralvorlige hodeskader anbefales generelt observasjon med gjentatte
undersgkelserav GCS, pupillstgrrelse og lysreaktivitet, forenklet nevrologisk undersgkelse (inkludert
kraft iarmer og bein), blodtrykk (systolisk blodtrykk >90 mmHg), puls, oksygenmetning (>90%) og
respirasjonsfrekvens hvert 15. minutt de fgrste 4 timene etter skaden, hvert 30. minutt de neste 4
timene ogderetterminst én gangitimen.

Det anbefalesikke rutinemessig kontroll av CT caput, men CT bgr tas ved nevrologisk forverring
og/ellerreduksjoni GCS pa2 poengeller mer. Ved traumatiske funn pa CT bgr eventuell
billedkontroll diskuteres med nevrokirurg.

Se ogsa kapittel om gktintrakranialttrykk (s 34).

Alle pasienter ma fa muntlig og skriftliginformasjon om hva de kan forvente segav plagerden
naermeste tiden oghvasom bgr utlgse ny legekontakt, samt lokalt tilpasset kontaktinformasjon. Se
for eksempel Nevro-NEL; Hodeskade —pasientinformasjon.
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@kt intrakranialt trykk

Kortom

Traumatiske hodeskader, intrakraniale blgdninger, hjerneinfarkt, CNS-tumores, hydrocephalus,
sinusvenetrombose oginfeksjoner er de vanligste tilstandene som kan fgre til rask utvikling av
patologisk hgytintrakranielt trykk (>20cm H,0), som krever akuttintervensjon. Patologisk gkning av
volumetav blod, spinalvaeske eller hjernevev kan overstige hjernens autoregulering, og
perfusjonstrykket reduseres. Potensiell alvorlighetsgrad er avhengig av hastigheten til trykkgkning.
Volumgkning kan gi strukturelle endringer med overskyting av midtlinjen, hydrocefalus med utvidede
ventrikler og herniering.

Sykehistorie
Symptomerogtegn vedrask trykkstigning vilveere globale /fokale med fallende bevissthet (det
viktigste alvorlig symptom).

Langsom trykkstigning kan presentere med hodepine og kvalme (sarligom morgenen), kognitiv
endring, urininkontinens og ataksi.

Klinisk undersgkelse

Vurderbevissthetsniva med Glasgow koma skar (GCS).

Globale/fokale nevrologiske utfallsfenomener: tretthet, forvirring, kvalme, brekninger. BT-stigning,
bradykardi, respirasjonsendring, respirasjonsstans (hjernestammepavirkning). Stasepapiller,
Pupillereaksjon, pupilledilatasjon, oculomotoriusparese, hemiparese, gkettonus, inverterte
plantarreflekser.

Supplerende undersgkelser

Billedundersgkelser:

Lav terskel for @-hjelp Cerebral CT ved mistanke om gkt ICP.

MR cerebrum foravklaringav en del differensialdiagnoser som encefalitt, hypoksisk -iske misk
hjerneskadem.fl.

Blodprgver: Elektrolytter, HB, CRP, leverfunksjon, nyrefunksjonsprgver.

Spinalpunksjon ved mistanke om meningitt eller encefalitt, men fgrst narhernieringsfare ervurdert
ved CT (i ngdstilfelle fgr CT hvis stasepapiller er utelukket ved oftalmoskopi).

Differensialdiagnoser

Viktigst ertraumatiske, iskemiske, infeksigse oginflammatoriske arsaker.
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Behandling

Setti gang evt. spesifikketiltak avhengig av etiologien. Kontakt regional nevrokirurgisk avdeling ved
tilstandersom krevervurderingav kirurg. (Shunt, trykkmaling, evakuering av blgdningeller
avlastende kraniektomi). Ved redusert bevissthet samarbeid med anestesi/ intensiv.

Generelt:

Monitorering:

- Ved GCS <8: Sikre frie luftveier og stabil respirasjon. Vurder behov forinnleggelse av
trykkmaler (nevrokirurg).

- Blodtrykkskontroll: Vurdere pressorved hypotensjon.

- Timediurese: Vannforflyttes fradet skadete vevet og til sirukulasjonen, skilles ut
giennom nyrene (osmotisk diurese).

- Vaeskebehandling: Gi NaCl 0,9 % iv. (Mal: euvolemi og normo- til hyperosmolar).

Leiring: Hodetelevert 30 graderog i ngytral stilling.

Symptombehandling:

Hpy temperatur senkes med paracetamol1g, gjentasved behov.

Vedkvalme gi Afipran®iv.

Kramper: Diazepam.i.v. metningdoser med fosfenytoin eller valproat hvis pagaende
kramper. Metning med antiepileptika kan ogsavurderes og gis profylaktisk (se
krampekapitlets. 28)

Sedasjon: Hvis ikke intubert: Vurder diazepam. Hvis intubert: propofol (Diprivan®)

Behandling av gkt ICP som fglge av cytotoksisk gdem (traume, hjerneinfarkt):

Ved behov, vurder (fortrinnsvis i samrad med nevrokirurg)

I.v. Mannitol 150 mg/ml. Effekt etter minutter, maks effekt etter 1time. Bolus 1 gram/kg
(tilsvarer 500 ml til pasient 75 kg). Gisi Igpetav 30 minutter. Vedlikehold hver 6-8 time 0,25—
0,5 gram/kg (125250 ml) over maks 2 dggn.

l.v. hypertontsaltvann bolus (NaCl 7,5% 250 ml) kan forsterke Mannitol-effekt.

Furosemid 0,5.—1 mg/kgi.v. kan forsterke Mannitol-effekt. OBS elektrolytt-forstyrrelse,
blodtrykksfall, nyresvikt.

Hyperventilasjon til pCO2 2630 (andre studier 35-45) mmHg har rask effekt pa ICP, varighet
1-24 timer. OBSrebound effekt: Hyperventilasjon bgr reduseres gradvis.

Steroidererikke indisert ved hodeskader ellervaskulsere katastrofer.

Hemikranektomi- kontakt evt nevrokirurg

35



Behandling av gkt ICP som fglge avvasogent gdem (hjernetumor):

- Steroidbehandling kombinert med antacida ofte standardbehandling, virkerilgpetavtimer
til dggn.

- Dexametasoni.v./p.o.
o Max dose 16 mg/dagn, fordel paflere doser.
o Lette symptomer:inntil 4mg/dggn kan vaere tilstrekkelig
o Moderate symptomer: 4-8 mg/dggn

- Metylprednisolon
o Max dose 64 mg/degn, fordel paflere doser
o Lette symptomer:inntil 8mg/dggn kan veere tilstrekkelig
o Moderate symptomer: 16-32 mg/dggn

Oppfelging

Ngye oppfelging av vitalparametre: BT, puls, temperatur, blodgass (unnga hypotensjon og hypoksi).
Monitorer nevrologisk status, inkludert bevissthetsgrad. Gjenta GCS og gjgr ny CT ved fallende score.
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Hyponatremi

Kortom

Hyponatremierenvanligelektrolyttforstyrrelse med hgyest forekomst blant eldre pasienter.
Underliggende arsakertil hyponatremi:

- Overdrevenvanndrikking elleriatrogen tilfgrsel (parenteral ernaering, glukose i.v.)

- Dehydrering med kraftig svetting (saerligmed samtidiginntak av vann)

- Medikamenter(karbamazepin, oxkarbazepin, tiazider, SSRI, haloperidol, vinkristin,
cyklofosfamid, NSAIDS, ATII-blokkere, ACE-hemmere m.fl.)

- Medisinske tilstander som girvannretensjon; hypotyreose, Gl-tap, “tredjeroms” tap (sergse
hulrom, vev), hjertesvikt, leversvikt, nyresvikt

- Binyrebarksvikt, cerebralt salttap m.m.

- Postoperativ kvalme, smerte, stress, neoplasmer (gkt ADH sekresjon)

- Misbruk, som kronisk alkoholisme, stort gl-inntak eller Ecstasy (svetting, h@yt vanninntak)

Symptomene eravhengige av alvorlighetsgraden og om forstyrrelsen utvikler seg over kort tid.
Hyponatremi graderes som lett (130-136 mmol/L), moderat hyponatremi(125-129mmol/L) eller
alvorlig (<125 mmol/L). Lett hyponatremi eller alle grader av kronisk hyponatremikan vaere
asymptomatisk. Ved raskere utvikling kan man se alt fra lett kognitiv dysfunksjon og falltendens til
bevissthetsforstyrrelser oglivstruende hjernegdem med koma. Hyponatremi kan vaere en del av ulike
typerforstyrrelserisalt/vannbalansen. SIADH (for mye antidiuretisk hormon)kan skyldes ektopisk
produksjon (neoplasi), medikamenter, stress, smerte, intrakraniale traumer, inflammasjon eller
vaskulaersykdom. CSWS (cerebralt salttap-syndrom) kan sees ved cerebralt traume, tumoreller
blgdning. SIADH og CSWS er viktig a skille frahverandre pga. sveert ulik behandling.

Sykehistorie

Typiske symptomer vil veere: kvalme, hodepine, ustghet, tretthet, pavirket bevissthetsgrad, uklarhet,
komaog kramper. Spgr spesielt etter tilstander som kan disponerefor hyponatremi, som
vanninntak, veesketap, medikamenter, nevrologisk sykdom, hjerte- lever og nyresykdom,
medikamenter elleralkohol/narkotikamisbruk (se underliggende arsaker).

Klinisk undersgkelse

Vurdering av pasientens hydreringsstatus (hypo-, hyper- eller normovolemisk); hud og slimhinner,
urinmengde, hagy puls, ortostatisme. Pulmonalstuvning, venestuvning, gdemer.

Supplerende undersgkelser

Biokjemi: S-osmolalitet, glukose, Na, K, Cl, kreatinin, leverprgver, TSH, T4, eventuelt s-kortisol og
ACTH stimuleringstest U- Na, K, osmolalitet

Lav s-osmolalitet "Ekte” hyponatremi

Normal s-osmolalitet "Pseudohyponatremi”

U-natrium <20 mmol/l | (lkke-renal arsak)

U-natrium>20 mmol/l | Renal arsak, SIADH eller CSWS; og andre arsaker; f.eks. affeksjon av
aldosteron aksen, ANP/BNP aksen, etc.
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Differensialdiagnoser

Ulike natriumforstyrrelser

SIADH CSWS Diabetes insipidus (hypernatremi)
Serum Na lav lav hagy
Serum osmolalitet lav lav hay
Urin Na hgy (>30mmol/I) hgy lav
Urin osmolalitet hagy +/- lav
Urin produksjon lav hgy /normal hoy
Hydreringsstatus eu-/hypervolem hypovolem hypovolem

Man bgr ikke bgrtolke urin elektrolytt-verdiene helt kategorisk utifra kun en prgve. De forskjellige
hormonelleaksenekanslasegav og pa og vil dermedinfluere malingene av elektrolytteri urin, og
detkan ta tid fgrendringene gjenspeilesiurinen.

Behandling

Behandlingsstrategien varierer avhengigav alvorlighet av symptomer, volumstatus og arsak til
hyponatremien. Ved alvorlig hyponatremi med hjernegdem kreves rask behandling og tett

overvakning (kontakt anestesilege), mens for rask korreksjon av kronisk hyponatremikan fgre til
osmotisk demyeliniseringssyndrom med alvorlig nevrologiskskade (se under).

Rad vedingen eller mildere symptomer og for noen av de mestaktuelle undergruppene:

- Generelt: Korrigerandre elektrolyttforstyrrelser, saerlig kalium- og magnesiummangel, behandle

grunnlidelsen og seponere ev. utlgsende medikamenter.

- Aymptomatisk hyponatremimed lav urinosmolalitet: vaeskerestriksjon og observasjon.

- SIADH: Veaskerestriksjon, evt. korrigerering av hyponatremi med tilfgrsel avisotont saltvann.
Tolvaptan Samsca® 15-60 mg x1 (vasopressin- antagonist) kan gi symptomlindring og veere
aktuelt hvis vaeskerestriksjon ikkefgrerfrem. (Ved oppstart bgr Na sjekkes hver 1-2. time
grunnetstor fare forrask Na stigning)

- CSWS: Volumtilfgrsel med isotont saltvann, og opprettholde positiv saltbalanse. (Fludrokortison

kan forsgkes)
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http://www.felleskatalogen.no/medisin/substansregister/tolvaptan

Korreksjon avs-Na:

Korrigerlangsomt, spesielt viktig ved szerlige risikofaktorer for osmotisk demyeliniseringssyndrom (s-
Na <120, varighet over48t, alkoholisme, leversvikt, underernaering, hypokalemi). Korreksjon bgr
konfereres med eller handteres avindremedisiner. Maksimalt 8mmol/l gkningiserum Nafgrste
dggn og 18mmol/l fgrste 2 dggn. Monitorers-Nahver 1-2. time ved alvorlig hyponatremi etter
igangsatt behandling og hver4.-8. time ved moderat hyponatremi.

Oppfelging

Tett observasjon og monitorering av blodprgver. Forrask korreksjon kan fgre til Osmotisk
demyeliniseringssyndrom, en tilstand med demyeliniseringi pons og andre delerav CNS;
symptomutvikling 2-6d. etter korreksjon med para- eller tetraparese, evt. dysartri, dysfagi,
gyemotilitetsforstyrrelser og bevissthetspavirkning, locked-in-syndrom.

Det erdggnkorreksjonen som erdetviktigste m.h.p. osmotisk demyelinisering. Dersom Na har steget
merenndet somer gnskeligved kronisk hyponatremi, bgr Naumiddelbart reduseres. Dette vil trolig
redusere risikoen for osmotisk demyelinisering.

Ved akutt hyponatremi med alvorlige symptomer ma korreksjon skje raskt, og risiko for hjernegdem
og hernieringmaveies opp motrisikoen for senere osmotisk demyelinisering.

39



Infeksjoner i nervesystemet

Kortom

Mest relevant forakuttnevrologi er bakteriell og sergs (aseptisk) meningitt samt akutt encefalitt,
nevroborreliose og hjerneabsess. For postoperativ meningitt og shuntinfeksjon vises til nasjonal
fagligretningslinje forbruk avantibiotikai sykehus.

Bakteriell meningitt kjennetegnes ved inflammasjoni meningene ogledsagende polymorfnuklezer
pleocytose.

Sergs meningitt eren inflammasjon i meningene uten at det pavises bakterierved dyrkning av
spinalvaesken. Pleocytosen er oftest mononuklezer. Tilstanden kan habade infeksigs (virus, sopp) og
annen (autoimmun) arsak.

Encefalitt eren inflammasjoni hjernens parenkym, som kan skyldes ulike infeksigse agens eller
autoimmune (se eget kapittels. 45) og paraneoplastiske prosesser.

Nevroborreliose kan arte seg som bade meningitt, radikulitt og sjeldnere encefalitt.
Hjerneabscess er en kapselkledd fokal, nekrotiserendeinfeksjonisentralnervesystemet, oftest
sekundaerttil infeksjoner utenfor CNS eller ettertraume eller nevrokirurgi.

Sykehistorie

Bakteriell meningitt

- De allerfleste har2av disse 4: Hodepine, nakkestivhet, feber, pavirket bevissthet. Redusert
allmenntilstand. Ved samtidig sepsis kan meningeale symptomervaere mindre uttalt.
Symptomene oppstargjerneilgpetavfatimer

Sergs meningitt

- Hodepine, kvalme, uvelhet, lett feber, nakkestivhet, lysskyhet evt. dgsighet

Encefalitt

- Kan utvikles overtimertil fleredager

- Pasienteneharendret mental funksjon med redusert/endret bevissthet, endret kognitiv funksjon
og/ ellerendret personlighet

- Oftest, menikke alltid, ledsagetav feber, i tilleggtil hodepine, kvalme/oppkast eventuelt
krampeanfall, lukthallusinasjoner, av og til fokale nevrologiske symptomer

Nevroborreliose

- Subakuttsymptomutvikling vanligst. Eventuelt erythema migrans. Hele eller delerav Bannwarth
syndrom (lymfocytaer meningitt, kranial nevritt (oftest facialis) og smertefull radikulitt)

- Andre manifestasjonerer perifere nevropatier, plexopatier, encefalitt og myelitt

Hjerneabscess

- Hodepine, feber (50%), fokale nevrologiske funn (50%), krampeanfalli forlgpet (25 %)

Klinisk undersgkelse

Generell klinisk undersgkelse inkludert nakkestivhet, undersgkelse av huden; OBS petekkier (som
tyder pa meningokokksepsis) og erythema migrans ved borreliose.

Stasepapillerved oftalmoskopiindikerer hgytintrakranialt trykk.

Nevrologisk undersgkelse med tanke pagenerell CNS-pavirkning, bevissthet og orientering (encefalitt
ellerabscess medtrykkeffekt), fokale utfall (cerebrale ved encefalitt, kraniale og/eller perifere
nevritter/radikulitter ved nevroborreliose).

Varspesieltoppmerksom pa at klassiske meningitt-tegn kan mangle ved bakteriell meningitt hos
septiske, sveert gamle og/ellerimmunsupprimerte pasienter.
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Hjerneabscess kan oppsta etter spredning spredning direkte fra sinusitt, mastoiditt, tenner, eller
hematogent (lunge, hud, bekken, endokarditt). Ved klinisk undersgkelse bgr det sgkes etter
primaerfokus; hode/hals/munnhule, hjerte (auskultasjon og andre endokarditt-tegn:
negleforandringer mm).

Supplerende undersgkelser

CT caput er aktuelt a gjgre far spinalpunksjoninoen sjeldne situasjoner:

ved krampeanfall, papillegdem, redusert bevissthet (GCS<8), rask fall i bevissthet, ved aktuelle
fokalnevrologiske funn og hos pasienter med lang sykehistorie (>4 dager). Hvis det er mistanke om
bakteriellmeningitt, skal antibiotikabehandling starte fér CT og spinalpunksjon. Blodkultur tas
fer/mens fgrste dose antibiotika pagar.

Spinalpunksjon gjgres med trykkmaling (sideleie), og prgvertas til:
- Celler, protein, glukose, ogisoelektrisk fokusering
- Lavterskel forata ekstraglassfor senere etterundersgkelser (autoimmun eller
paraneoplastisk encefalitt)

Klinisk mistanke eller | CSF-undersgkelser
omstendigheter

Bakteriell meningitt | Direkte mikroskopi, dyrkning, pneumokokk-antigen og evt bakterie-PCR
(dersom pasienten harblitt behandlet med antibiotika fgr
spinalpunksjon).

Inkluder ogsavirus-PCRsomunder.

Viral meningitt PCR forherpes simplexvirustype 10g 2, varicellazostervirus og
enterovirus.
VurderBorrelia, TBEavh av kliniskefunn og reiseanamnese/sesong

Encefalitt HSV-, VZV, enterovirus-PCR. Herpes PCR kan vaere negativi tidlig
sykdomsfase, gjenta etter 3—7 dggn. Ved lang (>7-10 dager) sykehistorie
bgr detrekvireres HSV- og VZV- antistofferi CSF og serum.
VurderBorrelia, TBEavh av kliniskefunn ogreiseanamnese/sesong.
Konferer med mikrobiolog angindikasjon for FlimArray (PCR analyse mtp.
enrekke meningitt/encefalitt-agens)

Immunsuppresjon Vurderitillegg PCRfor EBV, CMV, JC, HIV, kryptokokk, toxoplasmose,
lymfocytisk choriomeningititt virus

Utenlandsreise Supplerende diagnostikk avhengerav reiseanamnese, konferer
infeksjonslege
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Typiske CSF-funn (PMN=polymorfnukleaere, MN=mononuklezere)

Tilstand CSF-trykk Celler(relative | Protein Glukose Annet
grenser)

Bakterell 40 % har >1000/ul (kan @kt, oftest | < 50% av

meningitt | trykk veere lavere >1.0 g/L samtidig
>30 cm H20 | tidlig) blodglukose

>80% PMN

Sergs N (1) gkt <500/ uL, @kt, oftest | >50 % av

meningitt >50% MN, men | >1.0 g/L. blodglukose
PMN kan
dominere tidlig
i forlgpet

Encefalitt N (1) @kt, ofte Moderat >50 % av
<250/ul, mest gkt, oftest | blodglukose
MN, men <1.5 g/l.

initialtkan det
veere mest PMN

Nevro- N Dkt, ofte Dkt Normalt Borrelia antistoff;
borreliose <500/pL - kan manglei tidlig
> 50 % MN sykdomsfase (<6 uker)

- kan skyldes lekkasje
fra serum, bestemratio

Blodprgver:
- Umiddelbartto sett blodkulturer ved mistanke om bakteriell meningitt og ved feber.

- Leukocytter med diff, CRP, trombocytter, elektrolytter
- Serologi mtp Borrelia, Treponema, EBV, CMV, HIV, Toxoplasmose.
TBE serologi kan veere indisert.

Andre mikrobiologiske us.:

- Nasofarynksprgve (Influenza, adenovirus, mycoplasma)

- Avfgringsprgve (enterovirus)

-Uvaksinerte pasienter bgr undersgkes mtp meslinger og kusmavirus (spyttprgve til
Folkehelseinsituttet, serologi og evt PCRi CSF)

Billedundersgkelser:

CT caput: for a utelukke hjernegdem eller hernieringsfare, evt pavise fokal patologi. CT med kontrast
kan vise lesjon(er) med ringformet kontrastopptak ved hjerneabscess.

MR caput: Ca. 90 % med herpesencefalitt har forandringerieneller begge temporallapper. Mange
fokale lesjonerog sykdomsprosesser vil ha karakteristiske funn pa MR. DWI sekvenser letter
differensieringav hjerneabscess franeoplasme.

EEG: Ved herpessimplex encefalitt har >80% hgyamplitydige trifasiske bglger unilateralt temporalt.
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Differensialdiagnoser

Aktuelle mikrobielle agens:

Bakteriell meningitt: Hyppigste agens er pneumokokker, dernest meningokokker. Pasienter >50ar og
immunsupprimerte ogsa Listeria. Stafylokokker forekommer primaert ved hodeskade, etter
nevrokirurgi og ved samtidigendokarditt. Pseudomonas kan forekommehos
immunsupprimerte/neutropene pasienter.

Sergs meningitt: Hyppigste infeksigse arsakererenterovirus, HSV type 2o0g VZV. Bakterielleagens
som Borreliaog M tuberculosis kan gi sergs meningitt.

Encefalitt: Typiske virale agens er HSV, VZV. Mer sjeldne agens som EBV, CMV, HHV6, adenovirus,
enterovirus, TBEforekommer. Bakterielle arsakertil encefalitt er f.eks. Borrelia, Tuberkulose og
Listeria. Autoimmun og paraneoplastisk encefalitt er viktigste differensialdiagnose til infeksigs
encefalitt.

Abscess: ofte polymikrobiell. Streptokokkeri kombinasjon med ulike anaerobe ervanlig. Ved
endokarditt eller posttraumatisk abscess er stafylokokker mervanlig. Hos immunsupprimerte bgren
vurdere sopp som muligagens (saerlig Aspergillus fumigatus, evtoxoplasmose eller norcadia)

Non-infeksigsetilstander: Autoimmune encefalitterinkl. ADEM (se s. 45), paraneoplastiske
encefalitter, Bells Parese eller Ramsay-Hunt syndrom (diff. diagnose til nevroborreliose med
facialisparese). Toksiske, metabolske arsakertil nedsatt bevissthet, se eget kapittel (side 7).

Behandling

Bakteriell meningitt
Fgrste dose med antibiotika magis snarest mulig. Evt. CT caput ma ikke forsinke oppstart.
Behandlingen justeres sa snart bakteriologisk prgvesvar foreligger. Se nasjonalfaglig retningslinje for
bruk av antibiotika i sykehus foragensrettet behandling og unntak.
Vurderbehandling paintensivavdelinginitialt.
Standard empirisk oppstartsregime:
- Cefotaksimi.v.(3gx 4) + ampicillini.v.(3gx 4) eller
Ceftriaksoni.v. (fgrste dose 4g, deretter4 g x 1 eller2g x 2) + ampicillini.v. (3g x 4)
- Adjuvantsteroidbehandling:
Deksametasoni.v. (0,15 mg/kgx 4, inntil 10 mg x 4) gis ved mistanke om bakteriell meningitt
samtidigmed ellerilade fgrste timene (<4timer) etter f@grste dose av antibiotika. Kontinu ér
behandlingeni4dager dersomdet kommeroppvekstav pneumokokker. Forandre agens bgr
indikasjon ogvidere behandling vurderes individuelt.

Sergs meningitt

Det ervanligvisikke indikasjon for antimikrobiell behandling, men ved mulighet for bakteriell genese,
startes antibiotika (som for bakteriell meningitt) inntil avklaring. Hvis HSV er sannsynlig vurderes
Aciclovir® 10mg/kgi.v. hver8.time.

Encefalitt

Prognosen ved herpes simplex encefalitt (og borrelia-encefalitt) er avhengig av hvor raskt man
kommerigang med behandling. Viktig a starte behandling s raskt som mulig.

Standard oppstartsregime: Aciclovir® 10mg/kgi.v. hver8. time (obs nyrefunksjon).

Hvis bakteriell meningitt er aktuell differensialdiagnose: Antibiotikasom nevnt over.
Adjuvant steroidbehandling anbefales ikke rutinemessig. Behandle evt. epileptiske anfall.
Hemikraniektomikan vurderesiseaerskilte tilfeller (sveert sjelden).
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Nevroborreliose
1. Doxycyklin (Doxylin®)200 mg x 1 p.o., eller
2. Ceftriakson2g x 1. i.v, eller
3. Benzylpenicillin (Penicillin®) 3g x 4 i.v.i 2 ukerved subakutte former

Ved CNS affeksjon: Alternativ 2 eller 3.

Hjerneabscess
Kombinasjon av antibiotika og ofte kirurgisk drenasje. Nevrokirurg bgr alltid kontaktes.

Se nasjonalfaglig retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus foragens rettet behandling og
unntak.
Steroider benyttes kun ved redusert bevissthet og masseeffekt pa CT eller MR caput.
Standard oppstartsregimer:
Ukjent primaerfokus eller primaerfokusitenner, bihuler, gre, lunger:
- Ceftriaksoni.v. (fgrste dose 4g, deretterdgx 1 eller2g x 2)
-+ metronidazoli.v.(1,5gx 1 fgrste dag, deretter 1g x 1).
Post-traumatisk og postoperativ hjerneabscess:
- Ceftriaksoni.v. (fgrste dose 4g, deretter4gx 1 eller2g x2)
- +Vancomycini.v. (30-60mg/kg/dggn fordelt pa 2-3 doser).
Ved penicillin straksallergi: Meropenemi.v. (2gx 3) alternativt kloramfenikoli.v. (1gx 4)

Oppfelging

Ved mange infeksjoneri CNS erdet behov forobservasjon med hensyn til eventuelle
bevissthetsendringer og fare for fulminante forlgp. For s pesifikk oppfglging ift. sykdommens art og
agensvisestil relevante kapitleri Nevro-NELog Nasjonal faglig retningslinje for bruk av antibiotikai
sykehus.



Akutt encefalitt og andre akutte inflammatoriske tilstander i
sentralnervesystemet

Akutt encefalitt erenalvorliginflammatorisk tilstand som kjennetegnes av raskt (< 6 uker)
progredierende encefalopati. Det finnes en rekke infeksigse arsaker til akutt encefalitt (se kapittel
10), menman har i lgpetav siste tiarblitt gkende oppmerksom paimmunme dierte og
paraneoplastiske syndromersom gir tilsvarende kliniske symptomer og funn. De fleste erassosiert
med autoantistoffer mot entenintra- eller ekstracellulzere nevronale antigener.

Her omtales generelt om autoimmun encefalitt og de to viktigste til standene NMDAR encefalitt og
ADEM. Se NevroNELforandre undergrupper og beslektede tilstander, som Bickerstaffs
hjernestamme-encefalitt, steroidresponsiv encefalopati assosiert med autoimmun thyroiditt (SREAT),
«stiff person syndrome», progressiv encefalomyelitt med rigiditet og myoklonus (PERM), Rasmussens
encefalitt og Morvan syndrom.

Autoimmun encefalitt

Kortom

Autoimmun encefalitt (AIE) affiserer ofte temporallappenes mediale deler og gir ofte symptomer
som kan tilskrives affeksjon av det limbiske system, derav autoimmun limbisk encefalitt (LE). | fravaer
av autoantistofferispinalvaeske kreves bilateral pavirkning av begge temporallappene (MR T2-FLAIR)
for a stille en definitiv LE-diagnose. En sannsynlig AlIE-diagnose kan imidlertid stilles ved unilaterale
MR-funn cerebralt (ikke ngdvendigvis begrenset til temporallapp) dersom det foreligger typiske
kliniske kjennetegn og ett av felgende gvrige funn: pleocytosei spinalvaeske, nye fokalnevrologiske
utfall og/eller epileptiske anfall somikke kan tilskrives allerede kjent anfallslidelse.

Sykehistorie

Subakutt (< 3 maneder) debut av hukommelsessvikt med redusert korttidsminne, endringeri mental
status (forvirring, redusert bevissthet og/eller personlighetsendringer), fokale/generaliserte
krampeanfall, bevegelsesforstyrrelser og nevropsykiatriske symptomer inkludert manifest psykose
med blantannetaudiovisuelle hallusinasjoner. Hos slike pasienter med kjent cancersykdom (seerlig
SCLC, seminom, thymom, lymfom) b@r man ha mistanke om paraneoplastisk AIE.

Klinisk undersgkelse

Fokus pa bevissthet, mental status og motilitet (bevegelsesforstyrrelser: chorea, atetose, dystoni,
fokale kramper)

Supplerende undersgkelser

Biokjemiske prgver: Elektrolytt-og H-status med diff., CRP, anti-TPO og anti-tyroglobulin (med tanke
p& SREAT).

Nevromimmunologiske prgver (HUS, OUS): Encefalitt-pakke (NMDAR, AMPAR, DPPX, GABAR1/2,
Caspr2, Lgil) og Paraneoplasi-pakke (Hu, Ri, Yo, Mal, Ma2, Amphiphysin, CRMP5, SOX1, Tr, Zic4,
GAD65)

Spinalpunksjon med analyse av celletall (oftest mononuklezer pleocytose med 10-100 celler), protein,
virus-PCR (kanveere negativtidligi forlgpet ved HSV -encefalitt) og borrelia.
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Billedundersgkelser:

MR caput med intravengs kontrast kanvaere normal i tidlig fase, men viser ofte signalforandringer i
mediale temporallapper, og i basalganglier, eventuelt i andre deler av hjernen (frontalt, oksipitalt,

parietalt eller i mesencefalon).
PET kan vaere mere sensitiv enn MR ved NMDAR encefalitt.

EEG viser ofte uspesifikk patologi (hvis CSF, MR og EEG er normale er diagnosen lite sannsynlig).

Differensialdiagnoser

CNS-infeksjon, septiskog metabolsk encefalopati, intoksikasjon, cerebrovasculeer sykdom, tumores,
Creutzfeldt-Jakob sykdom, epilepsi(postiktal psykose), revmatologiske lidelser (f.eks. lupus,
sarkoidose), Susacsyndrom og Kleine-Levin syndrom. Mitokondrieencefalopati og andre medfgdte
metabolske sykdommer kan ogsaveere aktuelle.

Behandling

Ved paraneoplastisk AIE vil tumordiagnostikk og spesifikk tumorrettet behandling veere helt sentralt.
Tilstander hvorautoantistoffet (typisk onkonevrale antistoff) errettet mot etintracellulaertantigen
responderererfaringsmessig darlig pdimmunterapi.

AIE uten underliggende kreft responderer paimmunterapi. Ved mistanke bgr derforikke testing for
autoantistoff forsinke oppstart med immunterapi: intravengs immunglobulin (1VIG), intravengs
hgydosert metylprednisolon (Solu-Medrol®) eller plasmaferese. Det ervanlig a gi kombinasjon av
SoluMedrol 1gi.v. perdagi 5 dager, samtidigmed IVIG 0.4g/kg per dag i 5 dager som akutt
behandling. Langvarig vedlikeholdsbehandling med peroral Prednisolon med foreksempel60 mg x 1 i
gradvis nedtrappendedosering over ca3 manedereranbefales etteravsluttetintravengs be handling
for a redusere evt tilbakefall av AIE. Enkelte tilfeller som NMDAR encefalitt kan ha behov for
tilleggsbehandling somf.eks rituximab.

Oppfelging
Tett monitorering av vitale parametereforafange opp tegntil dysautonomi (BT, puls og respirasjon).

Epileptiske anfallbehandles som ved epilepsi (se s. 26). Kontroll klinisk med cerebral MR anbefales
etter3 og evt 6 manederavhengigavalvorlighet og subtype AlE.
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NMDA-reseptorencefalitt

Kortom

NMDA-reseptorencefalitt er den vanligste autoimmune encefalitten og debuterer ofte med
nevropsykiatrisk symtomer, evt med f@rste gangs epileptisk anfall. Nevroimmunologisk
kjennetegnes tilstanden av autoantistoffer (IgG) mot N-metyl-D-aspartat-reseptoren (NMDAR). Hos
noen kan tilstanden oppstai etterkant (uker-maneder) av gjennomgatt viral encefalitt med HSV.
Tilstanden sees oftest hos unge personer (<45 ar) og eri aldersgruppen 12-45 ar fire gangersa vanlig
blantkvinnersom hos menn. Hos eldre pasienter er ofte sykdomsbildet mindre dramatisk. NMDAR -
encefalitt bgr mistenkes hos unge personersom raskt utvikler atferdsendring eller psykose,
unormale bevegelser og autonominstabilitet.

Sykehistorie

Typisk sees prodromale allmennsymptomer (ofte hodepine)i dager-uker fgrdebut av
nevropsykiatriske symptomer med atferdsendring, bevissthetspavirkning, psykose med
vrangforestillinger, hallusinose og katatoni, sprakforstyrrelse, dyskinesieriansikt eller trunkus,
chorea, ataksi, hukommelsessvikt og autonome symptomer (bl.a. urinretensjon/sentral
hypoventilasjon), samt fokale og generaliserte epileptiske anfall (inkl. status epilepticus).

Klinisk undersgkelse

Som ved AIE, med szerlig fokus pa tegn til dysautonomi (hypertermi, svingende BT, brady-/takykardi),
sprakforstyrrelse (dysfasi, mutisme, ekkolali) og eventuelle bevegelsesforstyrrelser (orofaciale
dyskinesier, choreoatetose, (kjeve)dystoni, opistotonus).

Supplerende undersgkelser

Som ved AlE, se over.

Malignitetsutredning gjgres hos alle unge med tanke pa underliggende tumor (ovarialt og
mediastinaltteratom, bryst- og testikkelkreft). Hos pasienter over40-50 ar er underliggende
malignitet mindre vanlig, og detvil oftere dreie seg om carcinomer (f.eks. smacellet lungecancer).

Differensialdiagnoser

Som ved AlE, se over.

Behandling

Immunterapi somved AlE, se over. Pa sikt, ogved manglende effekt, kan terapibytte vaere aktuelt.
Overgangtil rituximab kan vaere aktuelt ved manglende respons painitial immunterapi etter ca 14
dager. Cyclofosfamid kan brukes i sjeldne terapi refraktaere tilfeller. Epileptiske anfall og status
epileptikus behandles som ved epilepsi (se side 26). Psykotiske symptomerbehandlesi samrad med
psykiatersiden enkelte antipsykotika kan senke anfallsterskelen.

Oppfelging

Som ved AlE, se over
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Akutt disseminert encefalomyelitt (ADEM)

Kortom

Akutt disseminert encefalomyelitt (ADEM) er en monofasisk inflammatorisk og demyeliniserende
tilstand som oftest rammerbarn og unge voksne (<40 ar). Multifasisk sykdomsforlgp sees hos

10-15 %, og er vanligere blanteldre. ADEM oppstar ofte 1-4 ukeri etterkantavinfeksjon elleri meget
spesielle tilfeller evt etter vaksinasjon. Diagnosen baserer seg pa klinikk og typiske MR-funn.
Prognoseneride fleste tilfellergod, men fulminante behandlingsrefraktaere varianter forekommer.
Akutt (nekrotiserende) hemorrhagisk leukokoencefalitt (AHLE) anses av noen fora vaere en alvorlig
formav ADEM og er forbundet med hgy (70%) mortalitet og morbiditet. Hervil detikke bli fokusert
p& AHLE.

Sykehistorie

Vanlige debutsymptomer erfeber, hodepine, oppkast og meningisme. Somregel i takt med rask
utvikling av multifokale nevrologiske symptomer (se under) sees encefalopati med varierende grader
av irritabilitet, konfusjon og bevissthetsreduksjon (somnolens til koma). Krampeanfall sees hos
omtrent 1/3 av pasientene. Alvorligheten avsymptomene variereriforlgpet oger mest uttalti en
periode pato-fire uker.

Tilbakefall med demyelinisering (relapserende ADEM, mindre enn 10% av pasientene) kan
forekomme innen tre maneder (fire manederhos behandlede)uten at man snakker om multifasisk
forlgpsform. Man ma i slike tilfeller fglge opp videre med tanke pa evt overgangtil multippel sklerose
(MS), dvs at ADEM var fgrste MS attakk.

Klinisk undersgkelse

Vanlige nevrologiske utfaller hemiparese, cerebellar ataksi, hjernenerveutfall (inkludert (bilateral)
optikusnevritt), myelitt, afasi og bevegelsesforstyrrelser. Respirasjonen kan rammes ved affeksjon av
hjernestammeellercervikalmedulla

Supplerende undersgkelser

Biokjemiske prgver er ofte normale, men leukocytose og hgy SR/CRP forekommer. Noen har MOG-
eller AQP4 antistoff som kan pavisesiserum, evt ogsai spinalvaske.

Spinalpunksjon viser ofte tegn painflammasjon med mild pleocytose (<50 celler) og/eller hgyt
proteininnhold. Oligoklonale band forekommer, men sees sjeldnere ennved MS.
Billedundersgkelser:

MR caput med intravengs kontrast viser typisk multiple, store (>2 cm) lesjoneribade gra
(basalgangliene, thalamus, hypothalamus) og hvit substans (supratentorielt, hjernestamme,
cerebellum og medulla). Lesjonene kan videre utvise patologisk kontrastopptak og ha
omkringliggende gdem som kan gi masseeffekt.

Differensialdiagnoser

Infeksjoner: menigitt/encefalitt (virus, bakterier, sopp), abcesser. Neoplasmer, metastaser,
sinusvenetrombose, posterior reversibel encefalopati synrom (PRES), MS, optikusnevritt, myelitt,
nevromyelitis optika (NMO), vaskulitt, nevrosarkoidose, Hashimoto encefalopati, lupus i CNS, Susac
syndrom, leukodystrofier og mitokondriesykdommer.
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Behandling

Fgr diagnosen eravklart bgr man ha lav terskel fora gi empirisk antibakteriell, antiviral og
antituberkulgs behandling. Pa mistanke om ADEMgis hgydosert metylprednisolon (Solu-Medrol®
1000 mgi.v.x1i 3-7 dager, OBS! Husk ulcusprofylakse mv. som ved MS-attakk (se side 51). Langvarig
vedlikeholdsbehandling med peroral Prednisolon med fore ksempel 60mg x 1i gradvis nedtrappende
doseringoverca 3 manedereranbefales etteravsluttetintravengs behandling. Dette fora hindre evt
tilbakefall av ADEM.

Symptomatisk behandling (intravengs vaesketilfgrsel, febernedsettende, krampebehandling og
reduksjon avintracerebralt trykk, eventuelt med dekomprimerende kraniektomi) vurderes
individuelt.

Oppfelging
Pasienten bgrovervakes medtanke patidlige tegntil gktintrakranialt trykk (bevissthetsreduksjon,
hodepine, kvalme og oppkast).
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MS-attakk

Kortom

Et Multippel sklerose (MS)-attakk (ogsa kalt MS-forverring, schub ellerrelaps) ved MS er definert som
en episode med nye fokale nevrologiske symptomer og utfall fra sentralnervesystemet (CNS)som
vanligvis kommeroverdagereller uker, ogvarermer enn 24 timer, etter en periode med klinisk
stabilitet, uten annen arsak, sominfeksjon ellerfeber, ogsom gar helteller delvis tilbake etter uker
tilmaneder. Viktig a skille attakk fra pseudoattakk som erresidiv/forverring av tidligere symptomer
og som ofte kan sesi forbindelse med feber/infeksjon.

Vedfgrste kliniske presentasjon av mistenkt MS, kreves mer differensialdiagnostikk enn detsomer
beskrevet her, detvises til kapitler ominflammatoriske CNS-lidelser (side 45) og tverrsnittslesjoner
(side 60).

Sykehistorie

Vanlige symptomer ersynsnedsettelse og bevegelsessmerteri gynene (opticusnevritt), diplopi eller
uklartsyn (oftalmoplegi), sensoriske endringer, koordinasjons-og tempoendring eller kraftsvikt.
Gjentatte anfallsvise symptomer, som eksempelvis ansiktssmerter (trigeminusnevralgi), som varer
over24 timerer ogsa a oppfatte som attakk.

Klinisk undersgkelse

Generell nevrologisk status inkl EDSS. OBS endring siden siste kliniske vurdering.

Supplerende undersgkelser

Biokjemisk: Orienterende blodprgver: utelukke infeksjon med CRP, hvite blodceller, glukose.
Urinstiks

Billedundersgkelser:

- MR caput medi.v. kontrast, evt cervicalmedulla/totalcolumna (avhengig avsymptom): om mulig fgr
evt metylprednisolonbehandling.

- Rtg thorax ved mistanke om pneumoni

Differensialdiagnoser

- Annenprimararsak enn MS: avhengig av sykehistorie/symptom og alder/kjgnn:
cerebrovaskulzerlidelse (akutt debut), malignitet, CNS infeksjon, NMO (nevromyelitis optica,
obs ved bilateral opticusnevritt)

- Primaerarsak MS med pseudoattakk (se over)

- KjentMS medimmunmodulering: behandlingsrelatertinfeksjon, herunder progressiv
multifokal leukoencefalopati (PML): Ta MR caput og evtJC-virusi blod. Hvis MR-forandringer
og mistanke om PML/anneninfeksjon: spinalpunksjon inkl JC-virus.
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Behandling

Symptomer, funnved klinisk undersgkelse og ved MR-undersgkelse til sammen bgrlegges til grunn
for attakkvurderingen. Formalet med behandlingen eraforkorte perioden med symptomer.
Attakkbehandling harikke sikkerlangtidseffekt pa nevrologiske symptomerellerrisiko for nye
attakker.

Metylprednisolon: (Obs: graviditet, bgr helst unngasif@rste trimester pgarisiko forleppe-
ganespalte, ved alvorlig hypertensjon, pagaende infeksjon, aktiv TBC. Forsiktighet ved diabetes
mellitus og stemningslidelser.)

P.o.ogi.v.behandlingerlikeverdig men ofte brukesintravengs behandling dersom pasienten av
ulike grunner bgrobserveres

- Metylprednisolon (Solu-medrol®)i.v. 1000 mg dagligi 3-5 dager (1000 mg metylprednisolon
blandesi 100 ml natriumklorid 9mg/ml. Minimum infusjonstid er 15-20 minutter)
- ellerMetylprednisolon (Medrol®)p.0.1200mgx1 dagligi 3-5 dager (Medrol® 100 mg finnes
pa registreringsfritak).,
Tilleggsbehandling:

- protonpumpehemmer, feks lansoprazol (Lanzo®) 15-30mgx1, Pantoprazol (Somac®) 20 mg,
omeprazol (Losec® 20mgx1) eller H2-blokker, f.eks. ranitidin (Zantac® 150 mg x2).
- Vedsgvnlgshet: Zopiklon 5mg vesp

Gjentatte kurerkan gke risikoen for osteoporose og bentetthetsmaling og ev profylakse bgr
vurderes.

Prednisolonhale: Pasienter somtidligere harerfart raskt tilbakefall avsymptomer etter seponering
kan vurderes for peroral nedtrapping med Prednisolon®tabletter, start 60 mg x1 og trappe ned over
10-14 dager. Effekten av dette erusikker.

Pasientermed MS som har hatt etinvalidiserende attakk, ogsom oppleverkun sparsomeller
manglende effekt av metylprednisolonbehandling kan vurderes for plasmaferese ellerintravengs
infusjon med immunoglobulin (IVIG) i Igpet av 1-2 uker etteravsluttet metylprednisolonbehandling.

Oppfelging

Pasienter som far attakkbehandling bgr uten forsinkelse vurderes for oppstart eller skifte av
sykdomsmodulerende behandling.
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Akutt polyradikulonevropati

Kortom

Immunmediertinflammatorisk sykdom som kan ramme motoriske, sensoriske og/ellerautonome
perifere nerverogevtnervergtter. Viktigst er Guillain-Barré syndrom (GBS), med mange
undergrupper, denvanligsteformen er akuttinflammatorisk demyeliniserende polyradikulonevropati
(AIDP).

Tilstandene klassifiseres basert pa symptomer (motoriske/sensoriske/autonome), nevrografifunn
(demyeliniserendevs. aksonal) og utbredelsen avsymptomer og kliniske funn (fenotype).
Utbredelsen avsymptomerogfunn kan vaere klassisk (kjennetegnet avsymmetrisk affeksjon i
samtlige ekstremiteter) eller merfokal (f.eks.perifer facialisparese eller paraparese).

Sykehistorie

Symptomerogfunnutvikles gjerne subakuttogil@gpetav noen dager-opp til fire uker, og haret
monofasisk forlgp. | sjeldnetilfeller kan GBS residivere innen 3maneder, men etter detellerved flere
residivma CIDP mistenkes. Omtrent 2av 3 GBS pasienter harforutgaende infeksjon, somregel i
luftveier eller gastrointestinaltraktus (velkjente agens er M.pneumoniae, EBV, CMV, C.jejuni, og
Zikavirus). Se for gvrigtabell underforkliniske karakteristika ved de enkelte variantene.

Klinisk undersgkelse

Ved polyradikulonevropati pavises funn fradet perifere nervesystem: Slappe (symmetriske) pareser,
hypo- ellerarefleksi og nedsatt dyp (propriosepsjon) og overflatisk sensibilitet med elleruten
sensorisk ataksi. Forenkelte varianter er hjernenerveutfall mest fremtredende. Se tabellunder.

Supplerende undersgkelser
Biokjemisk:

Blodprgver: elektrolytt- og hematologisk status, CK, ALAT, kreatinin, TSH, fT4, IgG, IgA, IgM og serum-
elektroforese. Nevroimmunologiske analyser: GQ1lb er assosiert med GBS varianten Miller-Fisher
syndrom. GML1 1gG antistoff kan vaere tilstede ved aksonale GBS varianter, som AMAN/AMSAN.
Paraneoplastiske antistoffer ved mistanke om underliggende kreft, f.eks lungekreft.

Spinalpunksjon: celletall, protein, isoelektrisk fokusering, borrelia-serologi hos alle. Typiskefunn er
forhgyettotalprotein, med normaltcelletallellerlett pleocytose, sdkalt albuminocytologisk
dissosiasjon. Ca 10 % har opptil 50 celler og hgyere celletall utelukkerikke diagnosen, men tilsier
ngye utredning, seerligmed tanke painfeksjon. Proteininnholdet kan vaere normaltden fgrste uken
og utelukkerikke diagnosen.

Nevrografi/EMG gjgres pa dagtid. Kan vaere normal de fgrste dagene, ellerbare vise forlengede F-

responser hvis patologiinitialt begrensersegtil nervergtter.

Billedundersgkelser:

- MR av nervergtter med intravengs kontrast kan vise perinevralt gdem og patologisk
kontrastopptak. Kan veere avklarendei tilfellerhvor sykdommen eritidlig fase og nevrografiviser
sparsom patologi, men brukesikke rutinemessig for diagnostikk av GBS.

- MR av medulla/hjernestamme ved atypisk klinikk, som ren paraparese, blaere/tarm dysfunksjon
ellerpleocytose i spinalvaesken.
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Differensialdiagnoser

Myelopati, myasthenia gravis, myopati, myositt, porfyri, nevroborreliose, botulisme,
hjernestammeinfarkt, HIV, paraneoplasi, vaskulitt, toksisk nevropati, critical iliness nevropati,
elektrolyttforstyrrelser (hypokalemi), meningeal carcinomatose, lymfom.

Behandling

Intravengs immunglobulin (IVIG) eller plasmautskiftning (PE) er like effektive. IVIG totaltca 2,0 g/kg
fordelt over 3-5 dagerer oftest f@grstevalg av praktiske hensyn. Steroider harikke vist effekt. IVIG (PE)
erindisertved progressive symptomer og bgr startes sa snart diagnose erstillet hos pasienter med
progredierende utfall, gangvansker og/eller respirasjonssvikt.

Oppfelging
Respirasjon ogsirkulasjon maovervakestettiprogresjonsfasen med tanke pategntil autonom
instabilitet og respirasjonssvikt, som kan utvikles raskt.

Respirasjon: Pasienter med alvorlige proksimale pareserioverekstremitetene, trunkus ogbulbzerter
mest utsatt for respirasjonssvikt. Typiske tegn hos disse vil vaere manglende evne til a Igfte armene
fra sengenellerhodet fraputen. Vurderbehov forrespirator fortigpende med afglge klinisk
utvikling, Sa0, og vitalkapasitet (VK), evt PEF. Absoluttindikasjon forrespiratorer VK< 1liter. Disse
pasientenevil ikkevaere i stand til 3 telle til 10 pa ett utpust.

Sirkulasjon: Hele arytmispekteret kan sees og kontinuerlig EKG-overvakning (eventuelt telemetri) er
anbefalthos alle med svingende puls/blodtrykk (BT) og hos de med alvorlige pareser.

- Sinustachycardi ervanlig ogikke farlig hos hjertefriske, men man ma vare oppmerksom paom
dette skal tilskrives respirasjonssvikt, eventuelt andre komplikasjoner somf.eks. infeksjon eller
lungeemboli.

- Bradycardi kan fgre til plutselig stans og kan utlgses i forbindelse med trakeal suging, nasogastrisk
sonde ellerkateterisering.

- Komplett blokk eller sinusarrest krever temporaer pacemaker.

- Svingende/labilt blodtrykk: Alvorlig hypertensjon kan behandles med betablokade i lave doser, for
eksempelTrandate 50 mgi.v. Moderat hypertensjon kan behandles med f.eks Adalat 20 mg x 1.
Hypotensive pasienter kan dra nytte av at hodeenden holdes lav ogintravengs vaesketilfgrsel.

Annet:

Tromboseprofylakse (klexane/fragmin), urin (retensjon, resturin), avfgring (laksantia), svelg (sonde),
smertestillende, decubitusprofylakse, psykisk stgtte, infomasjon om at sykdommen erforbigaende
og har vanligvis god prognose, evt med rehabilitering som starter etter at progresjonsfasen erover.
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Undergrupper av polyradikulonevropati

TILSTAND SYMPTOMER/KLINISKE KLINISKE FUNN NEVROGRAFI ANTISTOFF
KARAKTERISTIKA
AIDP!? Progressivsymmetrisk Slappe pareser, bulbaere | De-myelinisering | Ukjent/flere
kraftsvikt/sansetap, evt pareser,
smerterogautonome hypoventilering, hypo-
symptomer /arefleksi, redusert
Ofte etter @LI distal sensibilitet
AMAN/ Progressivsymmetrisk Som over, menrene Aksonal patologi | GM1 I1gG
AMSAN 2 kraftsvikt (AMSAN) evt motoriske symmetriske
med sansetap (AMSAN). | utfall girmistanke om
Ofte assosiert med AMAN
C.jejuni
tarminfeksjon
Miller-Fisher Diplopi, evttale- og Hjernenerveutfall Evt. lett GQlb
syndrom svelgvansker, ustphet (oftalmoplegi), ataksi og | demyelini-sering
(MFS) arefleksi (overgangtil
AIDP)
Bickerstaff Samme som MFS, men Hyperrefleksi GQlb
hjernestamme | ogsa
-encefalitt bevissthetspavirkning
(BBE)
Akutt pan- Autonome symptomer: Toniske pupiller, Ganglionaer
dysautonomi | diare, oppkast, ortostatisk hypotensjon, AChR

svimmelhet,
magesmerter, svingende
hjerterytme,
urinretensjon

ileus, nedsatt svetting,
spytt- og taresekresjon

1: AIDP =akutt inflammatorisk demyeliniserende polyradikulonevropati
2: AMAN/AMSAN = akutt motorisk /motorisk-sensorisk aksonal nevropati
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Myasten krise

Kortom

Myasten krise er betegnelse pa enhverforverring av myasthenia gravis som fgrer til respirasjonssvikt.
Kan utvikles megetraskt (<1 time) ogveere livstruende. Hos de fleste er diagnosen myasthenia gravis
kjentfrafgr, men sykdommen kan debutere med myasten krise.

Mulige utlgsendefaktorererinfeksjon, aspirasjon, medisiner (inkl. steroider), nedtrapping av
medisiner, svangerskap, fedsel, kirurgi, traume.

Sykehistorie

Typisk er pasient med kjent myasthenia gravis, som far raskt gkende myastene og respiratoriske
symptomer. Spgrom endringeri medisiner, aktuelle infeksjonereller andre pakjenninger.

Klinisk undersgkelse

Nevrologisk undersgkelse og generell medisinsk undersgkelse med fokus pa:

Respirasjon: Dyspne med hurtig, kort og overfladisk respirasjon, ofte med inspiratorisk stridor.
Interkostalmuskulatur og aksessoriske respirasjonsmuskler affiseres fgr diafragma.

Myasteni: Ptose, dobbeltsyn, svakhet i ansiktsmuskulatur, svelge- og talevansker og svakhet i proksimal
ekstremitetsmuskulatur. Ofte er kraften i ekstremitetene normal.

Kolinerge symptomer: Overdosering av antikolinesterase (Mestinon, Prostigmin) kan svekke

pustefunksjon ytterligere og gi kolinerge symptomer med mageknip, diare, gkt spytt- og slimsekresjon og
miotiske pupiller. Kolinerg krise er sa sjelden at man behandler gkende svakhet som primaer myasten krise
og ikke kolinerg krise selv ved tilstedevaerelse av kolinerge symptomer.

Supplerende undersgkelser

Klinisk-kjemisk og radiologisk utredning av ev. Infeksjoner.

Overvakning av respirasjon. Klinisk overvakning er viktigere enn supplerende prgver.

- Vitalkapasitet: Bgr males jevnlig hvis pasienten klarer a lukke leppene om munnstykket. Indikasjon for
mekanisk ventilasjon er forsert vitalkapasitet <15 -20 mL/kg (normalt >60 mL/kg) eller kliniske tegn til
respirasjonssvikt.

- Blodgass: Ofte normal til det plutselig inntrer dekompensering.

Differensialdiagnoser

Akutt respirasjonssvikt kan oppsta ved en rekke indremedisinske tilstander som pneumoni,
hjertesvikt, hjerteinfarkt og lungestuvning. Samtidig myastene symptomer trekkeriretning myasten
krise. Kombinerte arsakerermulig. Alternative nevrologiske lidelser er LEMS (Lambert Eaton
Myastent Syndrom), botulisme, ALS, Guillain Barré /Akuttinflammatorisk demyeliniserende
polynevropati.
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Behandling
Intensivavdeling med intubering og respiratorstgtte er ngdvendig ved myasten krise. Underliggende

arsak ma identifiseres og behandles effektivt.

- Seponering av medikasjon. Antikolinesterase-medikamenter (Mestinon, Prostigmin) seponeres ved
intuberingforaredusere sekresjoniluftveiene. Behandlingen reinstitueres f@gr pasienten skal av
respirator.

- Plasmautskifting (PE) eller Intravengs immunglobulin (1VIG) (se, s 53). De to behandlingeneregnes
som likeverdige. Gjentatte behandlingsserier kan vaere ngdvendig. Pasienter kan respondere paden
ene menikke padenandre av disse behandlingene. Se evt. NevroNELfor praktisk gjennomfgring. -
Hpydose kortikosteroider gis hvis ikke respons pa IVIG og PE.

- Rituximab ervanligvis effektiv behandling.

- Videre immunmodulerende behandling. Bade PEogIVIG har tidsbegrenset effekt, og ytterligere
immunmodulerendebehandling startes somregel. Steroider og azathioprin erfgrstevalg. Se
NevroNELfor alternativer.

Oppfelging

Tett observasjon av respirasjon de fgrste dggnene. Gradvis overflytting til lavere overvakingsniva.
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Akutte rygg- og nakkesmerter

Kortom

Lumbago og cervikalgi erbegrepersom brukes for a beskrive hhv. lokalerygg- og nakkesmerter.
Begrepene sieraltsaikke noe om arsak. Spondylose (degenerativ forandring i overgangen mellom
virvellegemet og mellomvirvelskiven)er denvanligste arsakentil rygg- og nakkesmerter med
utstrdling, og sees som oftesti de delene avcolumnahvordet erstgrst bevegelighet, saerlig nivaer
C5-C7 og L3-S1. Skiveprolaps kan affisere nervergtter naren sprekkdannelseiskivens annulus
fibrosusfgrertil at nucleus pulposustrenger ut og baki spinalkanalen. 90 % av skiveprolapsene sees
i nivdene C5/C6, C6/C7, L4/L5 og L5/S1. Torakalt (Th) skiveprolaps sees sjelden. Radikulopati
beskriverspesifikt en tilstand med utstralende nerverotsmerte, detvil siiellerinarheten avrotens
respektive dermatom, og ofte andre symptomer og funn som kan tilskrives nerverotsaffeksjon.

Ved cauda equina-syndrom foreligger utbredte rotutfall i bena, se under. Det vises ogsa til Nasjonal
veilederforkorsryggsmerter med og uten nerverotsaffeksjon.

Sykehistorie

Ved trykk mot nervergtter vil radikuloptismerter veere dominerende, i tillegg til opplevd
sensibilitetsendring og parestesieri detaktuelledermatomet. Ved meralvorlig rotaffeksjon oppstar
parese iaktuelle myotom.

Ved cervikalt skiveprolaps kan nerverotsmerten ofte fremprovoseres mekanisk ved ekstensjon eller
lateralfleksjon av nakken mot symptomatisk side. Vanlige ledsagende symptomer erhodepine og
svimmelhet.

Ved lumbalt skiveprolaps opplever pasienten ofte lokale ryggsmerter (dager-uker) fgr utstralingen
plutselig tilkommer. @kt trykk abdominalt (hosting/nysing/bruk av bukpressen) og fysisk aktivitet gir
ofte forverring. Smerten bedres somregeli hvile. Viktig a fa fram debuttidspunkt foreventuelle
pareser og utviklingav disse.

Klinisk undersgkelse

Adekvat smertelindring bgrveere oppnadd for optimal klinisk undersgkelse ettersom
smertepavirkning kan fgre til uforholdsmessige svake kraftprestasjoner.
Fokus pa sensibilitetsutfall og kraftprestasjoner (se tabell under og dermatomkart side 78),
asymmetri ved testing av dype senereflekser (hypo-/arefleksi) oginspeksjon og undersgkelse av
columna. Aksedeviasjon og skoliose kan sees som reflektorisk avvergestilling ettersom mange
opplevermindresmerteribestemte posisjoner.
Provokasjonstester for mekanisk rotpavirkning:
- Spurlingstest: pasienten ekstenderer nakken og roterer mot aktuelleside. Aksialt trykk mot
hodetfremprovoserer de aktuellerotsmertene.
- Laseguesprgve («straight legraise test»): passiv elevasjon av strakt beni ryggleie gir aktuell
nerverotustraling. Positivkun ved straling nedenfor kne. Noter dermatom smertenestraleri.
Krysset Lasegue: smertestraling ved elevasjon av motsatt ben. Omvendt Lasegue: passiv
ekstensjonihofte (sideleie) gir smertestralingforan palaretved hgye lumbale prolaps.

Cauda equina-syndromet

Det foreligger uni- eller bilaterale isjassmerter, redusert krafti begge ben, sensibilitetstap i begge
ben (evt. asymmetrisk) og/elleriridebukseomradet, redusert perianal sensibilitet og sfinktertonus,
bleereparese, erektil dysfunksjon og hypo-/arefleksi i bena. Inkomplette bilderervanlig.

57



SMERTE/ENDRET MOTORISKE UTFALL
SKIVE | NERVEROT REFLEKSUTFALL
SENSIBILITET (slappe pareser)
Abduksjon skulder Biceps
C4/C5 C5 Skulderogevt. overarm : . .
Fleksjonalbue Brachioradialis
Radialt pa over- ogunderarm, Biceps
C5/C6 (o] P .g Fleksjonalbue . p‘ .
1. og 2.finger Brachioradialis
Volarsiden avover-og Ekstensjon albue/fingre .
Ce/C7 c7 . ) . Triceps
underarm, 3.finger Fleksjon handledd
Medialsid - Fleksj dd-
C7/Thl c8 edialsidenavover-og eksjon, add-og Fingerfleksor
underarm, 5.finger abduksjonfingre
L3/L4 L4 Foran pa lar, medialt pakne Ekstensjon kne Patellar
Lateral lar og le Dorsifleksjon ankel
L4/L5 L5 . g1c88 o J -
Mediale fotrand og storta Ekstensjonteer
Bakside larog legg Fleksjon ankel .
L5/S1 1 . . Akill
/ S Laterale fotrand og smateer (plantarfleksjon) es

Supplerende undersgkelser

MR av cervikal-/lumbosakralcolumna viser patologisom korresponderer med kliniske funn.

Spinalpunksjon kan veere aktuelt ved mistanke om inflammatorisk eller infeksigs etiologi, spesielt

nevroborreliose.
Nevrografi/EMG ved mistanke om perifer nevropati eller plexusaffeksjon

Differensialdiagnoser

For cervikal radikulopati: inflammatorisk radikulopatieller plexus cervicalisnevritt, nevroborreliose,

neoplasme, tendinopati, myalgi, vertebralisdisseksjon.

For lumbosakral radikulopati: inflammatorisk radikulopati eller plexus lumbosacralisnevritt,

nevroborreliose. Aortadisseksjon kan ogsa gi liknendeklinikk og man bgr auskultere og palpere
abdomen ved atypisk lumboisjalgi. Neoplasmer eller blgdning i abdomen/bekken kan gi

plexusaffeksjon som presenterer som polyradikulopati. Trochanter major tendinitt kan mistolkes som
isjias (L3-L4), detsamme gjelder piriformissyndrom (L5-S1), meralgia parestetika (L2-L4) og
mononevropatierf.eks. n. peroneus (L5-51).

Behand

ling

Konservativ behandling med smertelindring og fysioterapivil veere de aktuelle primaere tiltakene for
flertallet som vurderestiltrengende gyeblikkelig hjelp. Kirurg (ortoped eller nevrokirurg) bgr
konfereresved progredierende nevrologiske utfall, fgrst og fremst pareser somville kunne gi
fremtidig funksjonssvikt dersom de skulle bli permanente. Kirurgikan ogsaveere indisert ved sterke
terapiresistentesmerterellerlangvarig (>6-12 uker) sykehistorie uten bedring eller med gradvis

forverring.

Ved cervikale prolaps viste en studie smertelindrende effekt av prednisolon (Prednisolon®p.0. 50 mg
x 1i 5 dageretterfulgtav nedtrapping med 10mg/dag neste 5 dager). For gvrig benyttesulike
kombinasjonerav NSAIDs, analgetika og muskelrelakserende:
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- Diklofenak (Voltaren® p.o. 50 mg x 3). (NSAIDS ikke dokumentert effektivt mot isjalgi, men kan haet
rasjonale ift. muskulaere komponenter).

- Paracetamol, eventuelti kombinasjon med kodein (Paracet®p.o. 1000 mg x 4), (Paralgin forte®p.o.
1-2 tbl.inntil x 4). Evt. Tramadol 50-100 mg x 3-4.

- For muskelavslappende og/eller opiatsparende effekt kan f.eks levomepromazin (Nozinan® 5-10mg
x3-4) eller diazepam (Stesolid®5-10mg x 3) brukes.

Ved manglende effekt/sterke smerter:
Oksykodon (OxyContin®), eventuelti kombinasjon med nalokson for a unnga obstipasjon (Targinig®).
Vedklare nerverotsmerter kan gabapentin (Neurontin®) eller pregabalin (Lyrica®) forsgkes.

Oppfelging
Ved pareserkan det vaere aktuelt med hyppig og gjentatt re-testing. Symptomer og funn somtaler

for affeksjon av cauda equina (se over) krever akutt radiologisk utredning (CT/MR) og eventuelt
overflytting til ortopedisk eller nevrokirurgisk avdeling som kan utfgre dekomprimerende kirurgi.
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Tverrsnittslesjon

Kortom

(Sub)akuttinnsettende para- ellertetraparese, og evt. pavirkning avandre ryggmargsfunksjoner
fra og med det patologiske fokusiryggmargen. Nararsaken ertraumatisk, fremgar det ofte
tydeligav sykehistorien, men f.eks. cervikal spinal kontusjon kan foreligge hos eldre etter
beskjednefall. Atraumatiske arsaker ervanligvis neoplastiske, vaskulzere, inflammatoriske,
infeksigse ellervertebrogene.

Sykehistorie

Sykdom og skade i ryggmargen arter seg normalt med se nsoriske fenomener nedenfor nevrologisk
niva, lammelseriunderekstremiteter og evt. overekstremiteter, samt bleereparese, tarmfunksjons-
og seksualfunksjonsproblemer.

Ved akutte lesjoner sees oftest slappe pareser, mens sykdomstilstander med kroniskprogresjon kan
medfgre spastisitet. Smerter lokalisert til ryggsgylen ervanligved ulike (sub)akutte tilstander.

Start og progresjon ervanligvis:

- Apoplektisk ved vaskulzaer etiologi, men blgdninger kan ogsa utvikles overtimer.

- Forverringovertimertil dagerved myelitt/MS/NMOSD/Paraneoplasi.

- Langsomtovertid ved tumor, dural AV-fistel, metabolsk, degenerativ og spondylotisk
prosess.

Klinisk undersgkelse

Generell organstatus. Smerteroverkolumna. Vitale parametere med temperatur.
Nevrologisk undersgkelse med fokus pa sensorisk tverrsnittsgrense, fordeling av pareserog evt
spastisitet. NB: symptomer og utfall kan presentere seg caudalt forselve lesjonen.

Refleksundersgkelse. Ved langsom progresjon sees hyperrefleksi, ved akutte ryggmargslesjoner
arefleksi. Plantarreflekser kan vaere bilateraltinvertert. Bortfallav abdominalrefleks nedenfor
skadeniva.

Undersgkelse av sfinktertonus/voluntaer sfinkterkontroll og avdekking av blzereparese

Spesielle kliniske bilder og tegn

- Brown-Sequard syndrom: Lateral el anterolateral patologii medulla; kontralateralt tap av
smerte ogtemperaturogipsilateral svakhet og spastisitet.

- Lhermittestegn:Fglelse av elektrisk stgt gijennom rygg og ekstremiteter ved
nakkefleksjon; finnes ved cervikale intraspinale eller komprimerendelesjoner

- Radikulzere komponenter: Ses szerlig ved kompresjonsmyelopati (radikulomyelopati).

- Dominerendetap avsmerte og temperaturved syringomyeli

- Dominerendetap avvibrasjons- ogleddsans(bakstrengsaffeksjon) foreksempelved B12-
mangel eller nevrosyfilis.

- Sparingav bakstrengerved a. spinalis anteriorinfarkt.

- Kompletttversnittsbilde: Transvers myelitt, NMO, kompresjon.

- Selektivaffeksjonaven bane (feks kun korticospinale): Paraneoplasi.

- Mest pareseriarmene: Sentromedullaer kontusjon.
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Supplerende undersgkelser

CSF (etterbilledundersgkelser): Undersgke celler, protein, isoelektrisk fokusering, IgGindeks,
borrelia-antistoffer, PCR (HSV,VZV, Enterovirus) og dyrkning.

Billedundersgkelser:
- MR av hele medullaerfgrstevalg.
- CT, evt. med intratekal kontrast er alternativ hvis MR er kontraindisert. MR haster ved rask
sykdomsutvikling og mistanke om akutt kompresjon av ryggmargen, ellerfor asannsynliggjgre akutt
ryggmargsinfarkt ved a utelukke andre viktige arsaker.
- Kort T2 hyperintensitet (<3 vertebrale segmenter): MS.
- Lang T2 hyperintensitet (=3 vertebrale segmenter): Idiopatisk transvers myelitt, NMO,
ADEM, infarkt, og myelitt assosiert med systemsykdom som feks SLE.
- Anteriore ogsentrale signalforandringer med sparing av bakstrenger: Infarkt.
- Posteriorflow void (dilatasjon avvenepleksus): Dural AV fistel.
- Noduleer og persisterende eller meningeal-/nerverots-kontrastoppladning: Sarkoidose,
lymfom.
- Symmetrisk longitudinale T2 forandringer over flere segmenter: Paraneoplastisk
myelopati.
- Traumatiske forandringer: Fraktur mm (CT er bedre undersgkelse).
- Normal MR: Se ngye pa bildene (se bl.a. ettersignalforandringer, atrofi, kompresjon av
ukjentarsak f.eks. epidural lipomatose). Sjekk for degenerative, infeksigse og metabolske
arsaker.

Behandling

Lesjonersom komprimerer medulla: rask henvisning til nevrokirurg/ortoped. Husk
tromboseprofylakse, smertelindring, urinkateter, ulcusprofylakse, trykksarprofylakse. Ved tumori
columnaer kirurgi og/eller straling aktuelle behandlinger, evt supplert med steroider (dexametazon4
mg x 4 /Medrol 16 mg x 4)
| tilleggtil kirurg, kontakt ogsa onkolog. Prognose for underliggende sykdom erviktig a fa fram.
Traumatiske skader: Immobilisering, evt med nakkekrage, ogi de fleste tilfeller kirurgi.
Autoimmun myelitt: Solu-medrol1gi.v.x1i 5 dager
Mistanke om infeksigs myelitt: Vurdere d starte aciclovir 10 mg/kgi.v. hver 8. time og ceftriaxon 2g
i.v.x1.
Bakteriell spondylodiskitt, intraspinal abscess: antibiotika ogkirurgi.
Vaskulaere myelopatier:
- Blgdninger(epi-/subdurale, subaraknoidale, intraspinale): Reversere antikoagulasjon, kirurgi.
- Infarkt: Platehemming anbefales. Trombolytisk behandling erikke systematisk studert, men
kan vurderes paindividuell basis.

Oppfelging
Tett klinisk oppfalging med tanke paforverring av pareser, utvikling av blaereparese ellerandre tegn
til gkende ryggmargsaffeksjon.
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Alkoholrelaterte kramper og Alkoholabstinenssyndromet

Kortom

Etter etalkoholinntak errisikoen for epileptiske anfall stgrst nar promillen naermer segnull, ogide
fagrste 48 timene etterpa. Anfall knyttet til enkeltstdende alkoholinntak, ofte sammen med
spvndeprivasjon sees noksa hyppigved epilepsi; herer detikke risiko foralkoholabstinens og
pasienten kan behandles somvanlig. Fgrste gangs krampeanfall skal utredes som vanligselvom det
antas a ha vaertalkoholrelatert.

Ved betydeligalkoholinntak over tid kan utvikling av alkoholabstinens forventes. Krampeanfallet kan
vaere ettidligsymptom ved Alkoholabstinenssyndromet, som kan kreve seerskilt overvakning.

Sykehistorie

Sykehistorie vedrgrende krampeanfall, se side 26
Alkoholanamnesen:
1. Nar drakk vedkommende sist og hvor mye? Alkoholmengde angisi standardenheter. En
standardenheterettglassvin, 4 cl sprit, 0,33 | pilselleren halvliter lettgl
2. Hvor mye drikkervedkommendetil vanlig? Heranbefales det a bruke et validert sp@rreskjema.
Kortversjonav AUDIT, «FAST»:
A. Hvoroftedrikker du 6 drinker eller mer pd en gang (ved samme anledning)?
Hvis svaret pa A er «aldri», ertesten negativ. Hvis ikke, gd videre:
B. Hvor oftei lgpet av siste ar unnlotdu @ gjgre ting du skulle gjgre pd grunn av drikking ?
C. Hvoroftei lgpet av siste dret har det vaert umulig & huske hva som skjedde kvelden far pga.
drikking?
D. Har en slektning eller venn, eller lege (eller annen helsearbeider) engstet seqg over drikkingen
din eller antydet at du burde redusere? (Aldri=0, Sjeldnereenn manedlig=1, Noen gangeri
maneden=2, Noen gangeriuken=3, Dagligeller nesten daglig=4.)
Legg sammenskarforalle 4 spm. Mulig poengsumer 1-16, og >3 er positivt foralkoholmisbruk.

3. Innhent komparentopplysninger fra pargrende!

Klinisk undersgkelse

Vanligklinisk og nevrologisk undersgkelse. Se etter fokale nevrologiske utfallsom kan settes i
sammenheng med krampearsak. Se aktivt etter og gradérabstinenstegn (alle symptomertrenger
ikke forekomme, og grenseneerglidende), evt bruk CIWA-skare, se under:

Tidlig/mild abstinens: Uro, angst, dysfori, sgvnlgshet

Moderat abstinens: Mer uttalte psykiske symptomer, skjelving, svetting, hodepine, kvalme, takykardi
>90 og hypertensjon, evt epileptiske anfall med kort postictal fase.

Alvorligabstinens/Delir/Delirium tremens: Sterk uro og skjelving, forbigaende hallusinasjoner, uttalt
autonom hyperaktivitet, kvalme og oppkast, nedsatt allmenntilstand.

Supplerende undersgkelser
Bildediagnostikk

- Lavterskel for CT ved innkomst pga. gkt hyppighet av bl.a. hjerneinfarkt/-blgdning, subduralt
hematom ogannenikke-erkjent hodeskade.
- MR caput ved alle fgrste gangs krampeanfall
EEG ved fgrste gangs krampeanfall
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Biokjemi: Blodsukker, s-elektrolytter (Na, K, Mg, kalsium), hematologi, s-leverenzymer, -kreatinin, -
etanol og-tiamin. (Eventuell prgve til tiamin tas pa EDTA-glass, kjgles og lysbeskyttes.)

Markgrer for alkoholmisbruk:

- gamma GT: Hgy sensitivitet, men lav spesifisitet

- Karbohydratfattig transferrin (CDT) har hgy spesifisitet for et hgyt, daglig alkoholinntak over
merenn 2 uker, men anbefales kun bruktved klinisk mistanke.

- Etylglukuronid ogetylsulfatiurin er metabolitterav etanol som kan pavisesi opptil 5dggn
etteralkoholinntak. Prgven er spesifikk for etanol og kan vaere nyttigved krampeanfall, hvor
pasienten vanligvisikkevil ha etanol i blodet. Kan ikke benyttes til 8 vurdere mengde inntatt
alkohol.

- Fosfatidyletanol (PEth)iserum erspesifikt foralkohol og girlengre deteksjonsvindu enn de
glukuronerte metabolittene. Det erforeslattat 0,3 mikromol/lindikereren overgangfra
moderat til eksessivt drikkemgnster.

Differensialdiagnoser

Alminneligdebuterende epilepsi utlgst av alkoholbruk eller-abstinens. Cerebrovaskulzere,
metabolske, traumatiske, inflammatoriske ellerandre toksiske arsakertil fokale utfall, kramper,
bevissthetsforstyrrelser (se respektive kapitler).

Behandling

Alle sominnlegges med mistenkt alkoholmisbruk skal ha profylaktisk tiamin 100 mg im (evt.i.v.) fgr
glukose, matellerdrikke. Dosenviderefgres de 3fgrste dager, deretter 50 mg dagliginntil
utskrivelse.

Pasienter med pagaende kramper behandles ettervanlige prinsipper, men fenytoin erineffektivt ved
alkoholrelatert status epilepticus.

Pasienter som har hatt alkoholabstinensanfall har hgy risiko forresidivinnen de fgrste seks timene,
og har risikoforalvorlig abstinens. Observasjon i sykehus i minst 24 timer. Skjerming forlyd og sterkt
lys, beroligelse, unnga kaffe. Tidligere kramper, delireller Wernickes encefalopati, kjente
komplikasjonertil alkoholmisbruk og samtidig akutt sykdom eller ernzeringssvikt, tilsier sterkere
behandlingsinnsats.

Benzodiazepiner anbefales etter abstinensanfall fora forebygge nye anfalli timene etterinnleggelse,
og/ellerforabehandle moderat/alvorligabstinens med CIWA>15 (se under).

Forslag: 10 mg diazepam hver6. time det fgrste dggnet, etterfulgtav5 mg hver 6. time de to
pafplgende dggn. Ved pkende symptomer kan dosering gkes mot 10 mg/time som for delir,
behandlestil CIWA <15.

Bruk av benzodiazepinerved alkoholabstinens er symptomatisk behandlingi sykehus, og skal ikke
viderefgres etter utskrivelse.

Karbamazepineribruk noensteder mot moderat, ukomplisertalkholabstinens med lav fare for
kramperellerdelir, men erdarligere dokumentert enn benzodiazepiner, som ansees som viktigste
behandling.

Pasienter med manifest delir trenger tett overvakning. Behandlingen skal redusere agitasjon og
forebygge epileptiske anfall og permanente skader. Fgrstevalg erbenzodiazepineri.v. ellerp.o. Se
NevroNEL.
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Clinical Institutes Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, revised (CIWA-AR) (for full versjon se
Norsk legemiddelhandbok).

1. 0. Ikke kvalme og ikke oppkast 6. Klge, parestesier, fglelseavat smakryp
Kvalme/ 1. Lett kvalme uten oppkast Sensibilitets- | kravler pd eller under huden.
oppkast . Forstyrrelser | 0. Ingen.
4. Periodisk kvalme med brekninger 1-3 Sveert lett- lett- moderat klge, prikking,
- stikking, svieeller nummenhet
7. Vedvarende kvalme, hyppige 4-7 Moderate- sterke- svaertsterke-
brekninger og oppkast vedvarende hallusinasjoner
2. Tremor | Armene utstrakt med spredte fingre. | 7. Sensitivitetfor lyd eller
0_ |ngen tremor H¢rse|s_ h¢rse|sha||USInaSJOner
1. Ikke synlig, men kan kjennes Forstyrrelser | O-Ingen
fingertupp mot fingertupp 1-3. Sveert lett - lett - moderat ubehagelig
eller skremmende
4_ Moderat' med pasientens armer 4‘7. Moderate‘ Sterke' sveert Sterke‘
utstrakt vedvarende hallusinasjoner
7. Sterk, selvnararmene ikke er
utstrakt
3. Svette- | Observasjon 8. Syns- Sensitivitetfor lyd, endret synsopplevelse
tokter 0. Ingen synlig svette forstyrrelser | eller hallusinasjoner
1. Knapt merkbar svetting, klamme 0.Ingen
handflater 1-3.. Sveert lett - lett - moderat
. lysfplsomhet
4. Tydehge Svetteperler i pa nnen 4.-7 Moderate— Sterke— sveert Sterke—
vedvarende hallusinasjoner
7. Gjennomvat av svette
4. Angst «Fgler du deg nervgs?» Observasjon | 9.Hodepine, | 0.Ingen
0. Ingen angst, rolig trykk i hodet | 1 syzert lett
1. Lett engstelig 2. Lett
. 3. Moderat
4. Moderat engsteligeller vaktsom 4. Moderat sterk
(slikatdet oppfattes som angst) 5. Sterk
- 6. Sveert sterk
7. Tilsvarendeakutt panikktilstand 7. Ekstremt sterk
som ved alvorligdeliriumeller akutte
schizofrenereaksjoner
5. Uro 0. Normal aktivitet 10. Orienteringfor tid, sted og egen person +
1. Noe mer enn normal aktivitet Orientering | enkelt regnestykke
. og 0. Orientert og kan legge sammen flere tall
4. Moderat uroligograstlgs bfa\tlssthets- 1. Kanikke legge sammen flere tall eller er
) niva usikker pa dato.
7.Vandrer frem og tilbake under 2. Avwviker pa dato med inntil 2 dager
mesteparten avintervjuet eller 3. Avviker med mer enn 2 dager
kaster pa seg hele tiden 4. lkke orientert for sted og/eller person
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Wernickes encefalopati

Kortom

Wernickes encefalopatiskyldes mangel patiamin (vitamin B1), someret koenzym i Krebs-syklus.
Uten tiamin oppstardetintracellulaeriskemiogenergikrevende celler (nevroner) dgr. Vanlige
arsakertil tiaminmangel eralvorligunder- eller feilernaering som fglge av alkoholmisbruk, langvarig
oppkast, anoreksi eller ulike malabsorbsjonstilstander.

Kapitletomhandler diagnostikk og akutt behandling av Wernickes encefalopati, samt profylakse
mot Wernicke hos utsatte pasienter.

Sykehistorie

Symptomene kan vaere vage ogtilstanden erunderdiagnostisert. Diagnosen Wernickes encefalopati
basererseg pa anamnestisk ernaeringssvikt og kliniske tegn.

Klinisk undersgkelse

Vanligklinisk nevrologisk undersgkelse med fokus pa mentale funksjoner, gyenmotilitet og cerebellar
funksjon. Diagnosen baserersegpa2 av disse:

- anamnestisk ernaeringssvikt

- oftalmoplegi (syemuskelpareser, ptose, treg pupillereaksjon eller nystagmus)
- cerebellardysfunksjon (ataksivanligst)

- mental pavirkning, inkludert apati eller mild hukommelsessvikt.

Supplerende undersgkelser
Biokjemisk:

Blodprgver: S-tiamin hvis mulig (NB spesiell handtering, kfrlab). S-elektrolytter, hematologi, nyre- og
leverfunksjon, ammoniakk, CRP, glukose, etanolspeil.

Spinalpunksjon eraktuelt for differensialdiagnostikk.

Billedundersgkelser:

- MR av hjernen kan vise gkt T2 signal i paraventrikulzere omraderithalamus, hypothalamus, corpora
mammillaria, periakveduktal midthjerne, pons, gulveti4.ventrikkel, medulla, midtlinje cerebellum,
og sjeldenispleniumav corpus callosum eller basalganglier.

- CT cerebrum kan vise punktformige blgdningeri de samme omradene.

Differensialdiagnoser

Mest aktuelle arsakertil tiaminmangel

- Alkoholmisbruk ogfeilernaring

- Langvarig oppkast (kreftbehandling, bulimi, anoreksi, hyperemesis gravidarum)
- Malabsorpsjon (Inflammatorisk tarmsykdom, etter fedmeoperasjon)

- langvarigsultestreik

Andre arsakertil tilsvarende bilde: Vurdere cerebrovaskulaer arsak, CNS-inflammasjon, alkohol-
narkotika- eller medikamentpavirkning.
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Behandling

Hvis en pasient med alvorligtiaminmangel far glukose, forbrukes restlageret av tiamin raskt og det
kan oppsta en livstruende hjerneskade. Ved mistanke om tiaminmangel ma derfor fgrste
tiamindose gis f@r eller samtidig med at pasienten farglukose ellerannen naering. Dosering er
svakt dokumentert. Deterviktigereat pasienten fartiamin enn atdet doseres helt ngyaktig. Det
benyttesflereulike preparater med forskjelligkonsentrasjon oginnhold.

Ved mistanke om Wernickes encefalopati:

- Tiamin:200 mgi 100 ml saltvann langsomt (>30 min) intravengst tre gangerdagligi 2—3 dager.
Dersom effekt; 200-250 mgi.v. ellerim dagligiytterligere 3-5 dager, ellertil klinisk bedring
stagnerer.Videre 100mgi.m./i.v./p.o. dagligiinntil 3uker, avhengigav klinisk respons og
risiko.

- Generell B-vitaminbehandling: Et multi-B-preparatgisinitialti.m./i.v., foreksempel Beco-5: 2
ml x 1-2. Uregistrert preparat). Vurderasupplere medvitamin B12.

- Magnesium ersvakt dokumentert, men kan antageligbedre opptaket av tiamin.

Pasienter med gjennomgatt Wernickes encefalopatikan oppfordrestil dtaet fast dagligB-
vitamin tilskudd, selvom absorpsjonen av vit. B1 hemmes av alkoholinntak.

Profylakse til alkoholmisbrukere sominnleggesisykehus, uansett arsak

1. Tiamin 100 mgi.v./i.m.dagligi3dager, deretter 50 mgim dagligi ytterligere 3dager, evt. lenger.
2. Beco-5:2 mlimdagligi3 dager, deretterf.eks. Nycoplus B-total 2tbl 2-3 gangerdagligi 3 uker.
Oppfelging

Klinisk observasjon. Vurdere behov fordelir-behandling (se Nevro-NEL).

Ubehandlet ermortaliteten ca. 20 %. Symptomene er potensielt raskt reversible ved tidliginnsatt
tiaminsubstitusjon, menresponsen ervariabel. Blikkpareser bedres raskt, nystagmus kan persistere

hos opptil 60 %. Mentale symptomerbedresila. dagereller uker. Pasienter med Korsakoffs syndrom
(amnesi, tilbaketrekning, konfabulering) har darligere prognose. Noen farvarig kognitiv svikt.
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Akutt svimmelhet

Kort om svimmelhet; innledende triage.

Svimmelhet kan betegne ulike fenomener som ustghet, ataksi, naersynkope, angst eller vertigo
(bevegelsesillusjon eller fordreid oppfattelse av normale hodebevegelser), som kan vaere vanskelig a
skille frahverandre ved symptombeskrivelse alene. Ved akutt oppstatt svimmelhet, bgr den fgrste
kliniske vurderingen fgre til triagering til en av fglgende hovedkategorier:

Svimmelhet av mistenkt kardiogen ellerindremedisinsk arsak

Tilleggssymptomer som brystsmerter, dyspné, slgret bevissthet, arytmi, synkopetendens, mistanke
om intoksikasjon, ellerfunn av hyper-/hypoglykemi, alvorlige elektrolyttforstyrrelserelleranemi,
peker ofteiretningavaktuell tilstand, som ofte krever rask behandling.

Svimmelhet av mistenkt sentralnervgs arsak

Det kan veere ledsagendeslgret bevissthet, talevansker, hemiutfall, hodepine, nakkestivheteller
lysskyhet, somindikererrask utredning med tanke pa hjerneslag. En hovedutfordring pavaktera
oppdage akutt hjerneslagsom presenter medisolert svimmelhet, og hvorrask behandling
(trombolyse, trombektomi, handtering av blgdninger) er avgjgrende.

Vestibulaere symptomer uten symptomer pa alvorlig sykdom

Svimmelheten presenteres ofte som rotatorisk vertigo, og ledsages av kvalme, ustghet og nystagmus,
evt. ledsagende cochleaere symptomer som hgrselstap, trykki gret, gresus. En kan se milde
nevrologiske symptomer som lettere hodepine, lysskyhet, parestesier og ustghet. Oftest vil man
mistenke ettav de otogene vestibulzere syndromene (beskrevet under), men slike sym ptomer kan
ogsa veere uttrykk for akutt slag

Sykehistorie

Alle de vestibulaere syndromene kjennetegnes av svimmelhet (ofte rotatorisk vertigo), kvalme med
ellerutenbrekninger, ustghet og nystagmus.
Akuttvestibuleert syndrom.

Symptomeroppstarakutt, vedvarerselviro, og forverres ofte ved bevegelse. Forflytning, transport
og undersgkelsersom medfgrer hodebevegelser fremkaller ofte brekninger. Cochlezereeller CNS-
symptomer kan veere til stede. Envanligarsak ervestibularisnevritt, men symptomene kan ogsa
skyldes en akuttlesjonilillehjernen eller hjernestammen. Meruvanlig er akutt labyrintitt, Meniéres
sykdom og vestibularisschwannom.

Episodisk vestibulaert syndrom med provoserbare anfall.

Symptomeroppstar akuttved hodebevegelser, stillingsendring el ler aktivitet som gir gkt intrakranialt
trykk (f.eks valsalva), og girsegraskt i ro. En vanligarsak er benign paroksysmal posisjonsvertigo
(BPPV). Ortostatisk hypotensjon er en aktuell differensialdiagnose. Andre, meruvanlige arsakerer
perilymfatisk fistel og buegangsdehiscens.

Episodisk vestibuleert syndrom med spontane anfall.

Symptomene oppstarakuttoggirsegilgpetav sekundertil fdtimer uten noen bestemt utlgsende
arsak. Vanlige arsaker erangst, vasovagale anfall, migrene og Meniéres sykdom. TIAerenviktig
differensialdiagnose.

Episodiske symptomer vil ofte gjenkjennes fratidligere anfall. Dette ervanligved sykdommer som
migrene, Menieres sykdom og benign paroksysmal posisjonsvertigo (BPPV).
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Klinisk undersgkelse

Vanligklinisk nevrologisk status gjgres med spesiell vekt pa gyemotilitet, hjernestammeutfall
og lillehjernefunksjon.

Spesielle kliniske tegn og tester:

- Nystagmus

Spontannystagmus. Blikk rett frem ogtil siden, nystagmus ses bestved bruk av Frenzels brillereller
samtidig oftalmoskopi. Ved akutt perifert vestibulaert utfall er nystagmus ensrettet, horisontal og
hemmes ved blikkfiksasjon.

Blikkretningsnystagmus: Nystagmus som skifter retning ved blikk 20—30 grader til hver side. Kan ses
ved sentrale lesjoner ellerintoksikasjon med alkohol eller sedativa.
Vertikal nystagmus: Vedvarende, vertikal spontannystagmus er nesten alltid sentralt betinget.

- Hodeimpulstest:

Hold hodet til pasienten, som fikserer blikket pa din nese, og roter raskt og uforutsigbart, ca 5-10
grader til siden (hodeimpuls). Ved et perifert utfall vil hodeimpulser mot den syke siden fgre til at
pasientens gyne bevegerseguttil siden sammen med hodet, ogsafiksere seg pa nytt etter 1-2 tidels
sekunder. Testen er mest sensitivi akuttfasen, og krever noe trening.

- Test for vertikal blikkdeviasjon (covertest)

Pasientens hodei vertikal stilling. Dekk det ene gyet til pasienten, som fikserer pa din nese, med
handeniminst5 s, og fjern handen raskt. Hvis det avdekkede gyet umiddelbart gjgr en vertikal
innstillingsbevegelse, ertesten positiv (ogsa positivhvis deviasjon ertil stede spontant). Gjenta
testenforbegge gyne. Vertikal blikkdeviasjon (eng. skew deviation) gir mistanke om sentral arsak
ved akutt vestibuleert syndrom.

- HINTS-testbatteriet har hgy sensitivitet for a avdekke sentral arsak (akutt slag).
HINTS er positivdersom man ved akutt vestibulaert syndrom finner minst en av fglgende:

Normal Hodeimpulstest

Nystagmus av sentral type (skifter retning med blikket, errent vertikal eller rotatorisk eller
som ikke hemmes ved fiksasjon)

Vertikal blikkdeviasjon (skew deviation).

[N =

- Dix-Hallpike-mangver: Pasienten masitte oppe i minst 5 minutter (helst >30min) fgr
undersgkelsen for a unnga falsk negativt resultat. Pasienten holdes med hodet rotert 45 grader til
densidensom skal undersgkes, oglegges bakoveriryggleie med hodet utenfor kanten av
benken/sengen og nakken lett ekstendert. Se etter nystagmus. Ved BPPV utlgser mangveren typisk
vertigo og nystagmus som slar oppover ogrotatorisk slik at gvre gyepol slar motdet gretsom
venderned (detsyke gret).
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Supplerende undersgkelser

Billedundersgkelser:

CT av hjernen kan utelukke blgdning og avdekke st@rre intracerebral patologi, og CT angio kan vaere
nyttigfor & avdekke patologiivertebralis/basilaris kretslgpet, men CT har lav sensitivitet for a
avdekke parenkymskadeved akuttisolertvertigo.

MR (diffusjonsvekting og FLAIR) vil avdekke patologihos ca 80 % ved akutt hjerneinfarkt. Eventuell ny
MR vurderes, spesielt dersom det foreligger cerebrovaskulzre risikofaktorer som hgy alder,
hypertensjon, diabetes eller kjent karsykdom, men dafgrst etter 2 dggn.

@NH-vurdering, blantannet med kalorisk prgve, kan hjelpe til aavklare de ulike perifere vestibulaere
tilstandene.

Differensialdiagnoser

BPPV Hjernestamme/lillehjerneinfarkt eller -TIA
Morbus Meniere Cervikogen svimmelhet
Vestibularisnevritt Persistent postural-perceptual dizziness PPPD

(ikke akuttsyndrom, men kan ha svingninger)

Labyrintitt Vestibulaer paroksysmi

Vestibularisschwannom Multippel sklerose

Vestibulaeer migrene Cerebral smakarssykdom
Behandling

For behandling av akutt cerebrovaskulzer arsak til svimmelhet, henvises til hjerneslagkapitlet (s.
14)

For andre tilstandergjelder:

Sengeleie sakortsom mulig, ro og en forklaring patilstanden vil ofte veere god symptomatisk
behandlingi akuttfasen ved akutt, perifervertigo. Ved uttalt kvalme kan kortvarig, antiemetisk
behandlinggis (proklorperazin, prometazin, metoklopramid, meklozin). Langvarig bruk av
antiemetika ettervestibularisnevritt antas a kunne forsinke sentralnervgs kompensering. Ved
vestibularisnevritt vurderes steroidbehandling. Ved BPPV er behandlingeni fgrste rekke
reponeringsmangvre (se Nevro NEL).

Oppfelging
Tett observasjon det fgrste dpgnet, spesielt ved tvilom perifereller sentral patologi.

Ved perifervertigo anbefales poliklinisk oppfglging for a fange opp pasienter med langvarige
symptomersomtrengervestibulzerrehabilitering eller ytterligere diagnostikk og behandling.
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Akutt funksjonssvikt av invasive behandlinger

Kortom

Flere ulike avanserte behandlingsformer med implantert utstyreri bruk hos nevrologiske pasienter.
Fellesfordisse eratbehandlingen er potent, og akutt utstyrssvikt krever raske tiltak pa vakt, pa
grunn av betydelig symptomforverringoginoentilfelleralvorlig, ogsalivstruende sykdom. Kapittelet
omhandlerdyp hjernestimulering, Duodopa-, og Apomorfin-pumpe samtintratekal baklofenpumpe.

Sviktidyp hjernestimulering (DBS) skyldes som regel at stimulatorbatteriet hargatttomt (eller har
blitt aksidentelt avslatt), eller mafjernes grunnet stimulator-relatertinfeksjon. Det kan ogsa
forekomme brudd avledning, eller den aktive kontakten kan ha kortsluttet, i sa fall som regel kun
ensidig, medforverring avsymptomer kontralateralt.

Akutt terapisvikt ved Duodopa-behandling skyldes oftest teknisk feil ved pumpen, defekt sondeeller
atinnersonden harglidd oppiventrikkelen. Terapisvikt ved apomorfinpumpe skyldes nesten alltid
teknisk feil ved pumpen.

Akutt terapisvikt ved intratekal baklofenpumpe kan skyldes pumpesvikt, obstruksjon eller brudd i
katetersystemet eller manglende pafyll av pumpe.

Sykehistorie

Akutt svikt av DBS vil hos pasienter med Parkinsons sykdom gi rask forverring av bradykinesi,
rigiditet, gangvansker, +/- tremor. Pasienten kan bli svaert akinetisk og fare for fall og skaderer gkt.
Svelgvanskerforbl.a. tabletter kan fgre til ytterligere forverring avsymptomene ogtil aspirasjon. |
uttalte tilfeller kan det utvikles en parkinsonisme-hyperpyreksitilstand, som kan vaere irreversibel og
har hgy mortalitet.

Hos pasienter med generalisert dystoni eller utbredt segmental dystoni, og spesielt ved anterocollis,
tunge- eller oro-facio-mandibulaer dystoni, kan akutt terapisvikt gi sveert alvorlig forverring, med
smertefulldystoni, svelg- og respirasjonsvansker; i uttalte tilfeller «status dystonicus», som kan bli
komplisert med rhabdomyolyse og nyresvikt.

Hos tremorpasienter vil det noksa umiddelbart bli en svaerforverring avtremor, med derav fglgende
alvorligsvikti ADL.

Svikti duodopa- ogapomorfinpumpe vil ogsa gi rask forverring av parkinsonistiske symptomer.

Ved behandling med baklofenpumpe skal raskt progredierende og uttalt spastisitet utenklar
utlgsende arsak gi mistanke omintratekal baklofen-abstinens, spesielt ved ledsagende symptomer og
funn:

- Mildabstinens: Klge ogirritabilitet
- Moderat abstinens: Mental endring, hypotensjon, parestesier
- Alvorligabstinens: Muskelrigiditet, stupor, koma, kramper, rabdomyolyse

Vedvarsel om batterisvikt av baklofenpumpeeller hvis man gar over avtalt fyllingsintervall, vil
pumpen gi hgrbare alarmeri god tid fgr driftsstans vil inntreffe. Pumpen programmeres vanligvis
med et sikkerhetsvolum som girfra et par dager til 1-2 ukerstid fgr pumpen ertom. Ved kun alarm
fra pumpen utenklinisk forverring kan man vente til ansvarligbehandler kan kontaktes neste dag.
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Klinisk undersgkelse

Generell klinisk status. Vitale parametere. Nevrologisk status. Inspeksjon av huden for sar.
Avlesning/kontroll avimplantert utstyr.

Supplerende undersgkelser

Rentgen oversikt av baklofenpumpe med kateter kan avdekke dislokasjon av eller knekk pa kateter.
Rtg oversikt av DBS-implantat erindisert hvis stimulatorbatteri erintakt, men man paviser patologisk
hgy impedans ved avlesning.

CT eller MR caput vurderes fora avklare ev. annen arsak til klinisk forverring. (Spesielle
forholdsreglergjelder for pasienter med impantert DBS-utstyr).

Generell blodprgvestatus, urinstiks og ev. rentgen thorax for a avdekke annen arsak til klinisk
forverring.

Differensialdiagnoser

Forverring av parkinsonistiske symptomer kan ogsa skyldes for stor reduksjon av anti-parkinson
medikasjon ellerinterkurrent sykdom (OBS uoppdagede frakturer, pneumoni, svaer obstipasjon,
intrakraniale ellerintraspinaletilstander).

Forverring av spastisitet kan ogsa skyldes interkurrente infeksjoner, sar, obstipasjon eller
smertetilstander, eventuelt forverring av underliggende nevroinflammatorisk sykdom.

Andre arsakertil forverring av spastisitet og mental endring kan vaere cerebrovaskulaer sykdom eller
annenintrakranial eller spinal patologi.

Behandling

Sviktidyp hjernestimulator

Vedsvartalvorligforverring av dystoni, med truetrespirasjon eller konstante, uttalte smertefulle
dystone spasmer ma pasienten intuberes og behandles med anti-dyston medikasjon, i.v., evt.
Pentothal-narkose, foraforebygge rhabdomyolyse.

Medtronic Activa-batterier (PC/SC) (ikke-oppladbare) skal normalt kontrolleres av pasientenselv1
gang peruke. Ved mistanke om svikt ma stimulatoren kontrolleres s snart som mulig. Dette vil
avdekke om stimulatoraksidentelt erslatt av. Aktuelle meldinger pa kontrollenhet (legeeller
pasient):

- ERI(Elective Replacement Indicator); kontakt ansvarliglege, som henviser til elektivt
batteriskifte.
- EOS (End Of Service); batteriskifte @Hved alvorlige symptomer, ellers sa snart som mulig.

Medtronic Activa RC-batterier er oppladbare, lite sannsynlighet for svikt, men kan aksidentelt sla seg
av. Meldinger (ERI/EQOS) som for Activa PC/SC.

Boston Scientific DBS-systemer (OUS) har alle oppladbare Gevia-batterier. Det er sveert usannsynlig at
disse svikter, men de kan slas av aksidentelt med pasientkontrollenheten, dette ma sjekkes f@grst ved
forverring.

Noen fa pasienter harfatt DBS fra Abbott/St Jude (St. Olav), disse harikke-oppladbare batterier.
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De fleste pasienter med dyp hjernestimulatorfor Parkinsons sykdom brukerlavere doser peroral
dopaminerg medikasjon enn preoperativt. Hvor mye lavere erindividuelt og vil ogsa veere avhengig
av varighetav sykdom/varighet av DBS-behandling nar svikten skjer. Ved stimulatorsvikt ma dosen av
dopaminerg medikasjon umiddelbart gkes (dobles/etter individuell vurdering), med hyppige doser
levodopa (hver 1.-3. time). Ved svelgvansker kan man gi Madopar Solubile 12,5/50 mg (1-3 tabletter)
pa nasogastrisk sonde sa ofte somengangi timen.

Vedsviktiduodenal levodopabehandling ma substitusjonsbehandling med L-dopa peroralt ellervia
nasogastrisk sonde settesinninntil systemet kan komme i gangigjen. Praktiskerad ved
behandlingssvikt finnes pa www.duodopa.no. Supportsykepleieri AbbVie kan bista pa dagtid.

Pasientene harvanligvis en prosedyre forredningsmedisin med peroral medikasjon. Hvis ikke kan
total dggndose Duodopa omregnes til ekvipotente doser peroral levodopa (1 ml Duodopa utgjgr 20
mg levodopa) i pavente av at pumpebehandling reetableres.

Pasienter med apomorfinpumpe star somregel ogsa palevodopa, vanligvis 50-70% av den dosen de
brukte fgr pumpeoppstart. Levodopadosen kan derfor gkes med 30-50 %, i pavente av at
pumpebehandling reetableres. 1 mg apomorfin er ekvipotent med 10mg levodopa. Kontakt firmafor
erstatningav ev. defekt pumpe.

Ved fulminantintratekal baklofenabstinens ma pasienten snarest mulig overfgres til nevrokirurgisk
avdelingforvidere kartlegging av svikti pumpesystemet. Substitusjonsbehandling med Lioresal tbl
10-20 mg x4, eventuelt supplert med benzodiazepiner. Intratekale baklofenboluser pa 25-75 ug kan
ogsa forsgkes underhgy grad av overvakning.

Oppfolging

Pasienter med intratekal baklofenabstinens mafglges tett klinisk, evt vedintensiv- ellerannen
overvakningsavdeling inntil kontinuitet og funksjon av pumpesystemet kan avklares/gjenopprettes.

Pasienter som far batteribytte i en situasjon med akutt stimulatorsvikt bgr f@lges over noen dager
som inneliggendei nevrologisk avdeling med kompetanse paslik behandling, forafa innstiltdet nye
batteriet sa optimalt som mulig fgr utskrivelse.
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Dgdsdiagnostikk og organdonasjon

Kortom

Forutsetningen for organdonasjon eratdonorer dgd. Diagnosen dgd stillesi denne konteksten ut fra
definerte kliniske og laboratoriemessige kriterier. En potensiell organdonoravklares satidligsom
mulig med lokal Donoransvarlig eller vakthavende transplantasjonskoordinator pa Rikshospitalet. Se
ogsa www.norod.no, protokoll for organdonasjon.

Sykehistorie

Pasientkategorier som er mest aktuelle for organdonasjon: Blgdningerintrakranialt, traumatiske og
hypoksiske hjerneskader, alvorlige hjerneskade av andre arsaker.

For 3 stille diagnosen dgd kreves alle 5 fglgende vilkar oppfylt:

1. Erkjentintrakranial sykdomsprosess (dvs. sykdom eller skade i skallehulen)

2. Total bevisstlgshet: Totalt manglende reaksjon palys, lyd, bergring og smertefulle stimuli.
Ryggmargen kan opprettholde refleksfunksjonerselvom hjernenisin helheter gdelagt.
Bevisstlgsheten skal ikke skyldes medikamentell pavirkning eller nedkjgling <33 grader.

3. Opphgr av eget andedrett ved apnoe-test (se under)

4. Opphgr avalle hjernenervereflekser (klinisk + kalorisk prgve)

5. Pavisning av opphevetblodtilfgrseltil hjernen: Dette giren objektiv bekreftelse av den kliniske
dgdsdiagnostikken og eretkrav fgr organdonasjon. Trykkstigning i skallehulen til stgrre eller lik
blodtrykketfgrertil at blodtilfgrselen til hjernen opphgrer. Dette forarsakes avromoppfyllende
skade- ellersykdomsprosesser og/eller hjernegdem.

Se Forskrift om dgdsdefinisjon ved donasjon av organer, celler og vev (2015) §3
(https://lovdata.no/forskrift/2015-12-21-1813/83)

Klinisk undersgkelse

Nevrologisk undersgkelse med fokus pa bevissthetsniva (smerteprovokasjon distalt og trigeminalt) og
hjernestammereflekser (pupill-, cornea-, okulocefal-, kjeve-, faryngeal/tracheal- og ciliospinalrefleks).
Pasienten mavare normoterm, sedasjonsfri og normoglykem pa undersgkelsestidspunktet.

Supplerende undersgkelser

EEG erikke obligatorisk, men kan vaere nyttig. Isoelektrisk EEG, i fravaerav reversibel arsak som svaer
intoksikasjon av f.eks barbiturater og narkotika, betydelighypotermi ellerakuttforbigdende anoxi er
forenligmed irreversibel gdeleggelseav hjernen.

Atropintest kanindirekte vise klinisk opphevet hjernesirkulasjon siden Atropin gitti.v. utgversin
effekt sentralt. Ved hjernetamponade ses manglende hjertefrekvensgkning etteri.v. Atropin.
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Okulovestibulaerrefleks (kalorisk prgve):

Hodeteleveres 30 grader over horisontalplanet. Etter sjekking avom gregangene er apne og
trommehinnen er uten defekter spyles gregangen med 50ml. isvann. Testen gjentas pa motsattside
etter 2-5 minutter.

Normalrespons: Tonisk deviasjon av gynene mot stimulert side og evt. nystagmoide rykk til motsatt
side.

Utslukket okulovestibulzer refleks:ingen bevegelse av gynene.

Apnoe —testing:

Pasienten preoksygeneresi 15 minutter med 100 % oksygen. Utgangsverdi PaCO2 skal vaere i
normalomradet.

Respiratoren kobles fraog man gir 100% 02 6 |/min. pasugekateterituben overcarina.

Blodgassertas ved start og etter5 og 10 min. Overvak med pulsoksymeter, EKGog BT. Avbrytved
hypoksi (Sa02<90 %) og/ellerkardiosirkulatorisk ustabilitet (pga fare for organskader).

Det observeres kontinuerlig forrespirasjonsbevegelseri brystkasse og mellomgulv. Hvis pCO, stiger
til 8kPa uten at dettilkommertegntil egen respirasjon, ertesten positiv. Dette tar vanligvis 3-5
minutter.

Pavisning avopphevet blodsirkulasjon til hjernen

Loven/forskriften spesifisererikke hvilken radiologisk metode som skal benyttes. Tradisjonelt har
man benyttetintraarteriell kontrastundersgkelse (arkografi eller selektiv 4-kars angiografi). Noen
sykehus benytter na CT angiografi.

Transkranial Dopplerkanvaere nyttig for a time nar angiografi skal utfgres.

Konferer www.norod.no og donoransvarlig lege.

Differensialdiagnoser

Hypotermi, intoksikasjoner, medikamentpavirkning (obs! forsinket utskillelse av sedativa).

Oppfelging

Organdonasjon kan gjgres nar dgdsdiagnosen er stillet som forklart over. Dgden skal konstateres av
to leger (hvorav enskal vaere spesialistirelevant fag) somikke erinvolvertiorganuthentingeller -
transplantasjon. I tillegg ma detforeligge samtykke fraavdgde selviform avdonorkort/-app eller
uttalt gnske, eller nardette ikke finnes: fra pargrende.

Informasjon omkliniskded (inkl. apnetest) gis til de pargrende. Detvil variere hvorraskt deter
naturliga ta opp spm. om organdonasjon (hvisikke pargrende tar opp dette selv). Ordvalg og maten
dette tasopp pa kan vaere avgjgrende forom donasjon larseg giennomfgre, og slike samtaler bgr
gjgresav elleri samrad med lege med erfaring.
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Skjemaer og tabeller

Glasgow Coma Scale, GCS, for voksne og barn 25 ar

Apningav gynene (@)

4 Spontant

3 Vedtiltale

2 Ved smertestimulering

1 Ingen reaksjon

IT = ikke testbar

Verbal respons (V)

5 Orientert

4 Setninger, desorientert

3 Ord, usammenhengende

2 Uforstaelige lyder

1 Ingenreaksjon

IT = ikke testbar

Motorisk respons (M)

6 Pa oppfordring

5 Lokaliserersmerte

4 Adekvatavverge (fleksjon) ved smertestimulus

3 Unormal fleksjonsbevegelse ved smertestimulus

2 Ekstensjonsbevegelse ved smertestimulus

1 Ingenreaksjon pasmertestimulus

IT = ikke testbar

Summer GCS-skar; 3+V+M=__

Modifisert Rankin Skala (mRS)

0 —Ingen symptomer.

1 - Ingen signifikant funksjonshemning. Personen eristand til a utfgre alle vanlige aktiviteter trassi

symptomene.

2 — Lett funksjonshemning. Personen eristand til 3 ivareta egen livsfgrsel uten assistanse, men er ikke i

stand til utfgre alle aktiviteter som fgr sykdomsdebut.

3 — Moderat funksjonshemming. Personen behgver noe hjelp, men kan ga uten assistanse.

4 — Moderat alvorlig funksjonshemning. Personen er ute av stand til a ivareta kroppslige behov uten

assistanse, og ute av stand til 8 ga uten assistanse.

5 — Alvorlig funksjonshemning. Krever konstant pleie, sengebundet, inkontinent.

6—Dgd.
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Ekvianalgetiske doser av opioidanalgetika og virkningstid (omtrentlige verdier)

Legemiddel

Morfin

Oksykodon

Buprenorfin
Fentanyl

Ketobemidon

Petidin

Kodein

Tramadol

Tapentadol

Administrasjons-
form

Tabletter
Depottabletter

Intravengst

Mikstur, draper
Kapsler, mikstur
Depottabletter

Injeksjon/infusjon

Depotplaster **
Depotplaster **

Intravengst

Tabletter
Stikkpiller

Intramuskulaert

Tabletter
Stikkpiller
Kapsler
Depottabletter

Depottabletter

Ekvi-
analgetisk
ratio*

1

1
3

1,3-2
1,3-2

1
0,03-0,13
0,3

0,05-0,15

0,05-0-15
0,1-0,2
0,1-0,2
0,1-0,4

Ekvianalgetisk

dose

30 mg
30 mg
ca. 10 mg

30 mg
ca. 20 mg
ca. 20 mg

ca. 10 mg

ca. 10 mg

ca. 30 mg
ca. 300 mg
ca. 100 mg

ca. 200 mg
ca. 200 mg
ca. 150 mg
ca. 150 mg
ca. 150 mg

Virketid

35t
8-12 t
4-5t

3-5¢

ca.6t
ca. 12t
4-6t

7 dager
72t
35t

35t
ca.3t

ca.3t

4-6 t
4-6t
68t
12-24 t
12t

Tid til
maks
effekt
1-2 t

2-6t
ca. 20
min
Ca. 1t
ca.1t
ca. 13t
Ca. 20
min
3 dager
12-24 t
ca. 20
min
1-2 t
>1t
30-50
min
ca.1t
Ca. 15t
1-2 t
56t
36t

Verdienekan variere fra pasient til pasient ogi ulike situasjoner. Ved vil det vanligvis vaere riktig a
dosere det nye opioidet lavere enn ekvianalgetisk dose, og eventuelt titrerevidere opp til effekt.

Ved konvertering mellom de ulike administrasjonsveiene og preparatene ma manveere

oppmerksom pa at individuelle forskjelleri biotilgjengelighet kan pavirke hvasomer
ekvianalgetiske doser.

* Ekvianalgetisk ratio (morfin/aktuelle virkestoff) =forholdstallet mellom doser av morfin og
aktuelle virkestoff med identisk analgetisk effekt.

** Fentanyl depotplaster 25 ug/time tilsvarer omtrent 40-70 mg morfin og Buprenorfin
depotplaster 15 ug/time tilsvarer omtrent 30 mg morfintbl/depottbl. /dggn.

Fullversjon av tabellen finnes pa www.legemiddelhandboka.no.

76
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http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/79775
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/79182
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/79322
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/79486
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/79918
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/78993
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/79092
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/363540

Systemiske glukokortikoider, ekvivalente doser

Substans Glukokortikoid Mineral- Ekvivalent dose Biologisk Adminis-
(antiinflammatorisk) | kortikoid | (antiinfl.effekt) | virkningstid trasjon
effekt effekt (mg) (timer)
p.o. | iv.
Korttidsvirkende
Hydrokortison 1 ++ 20 8-12
(kortisol)
Middels langtidsvirkende
Prednisolon 4 + 5 15-48 +
Metylprednisolon 5 0 4 15-48 +
Langtidsvirkende
Deksametason | 25-30 0 | 0,75 | 36-72 | + | +

NB: angivelserav ekvivalente doser bygger pain vitro-studier, og ma brukes med forbehold. Se
www.legemiddelhandboka.no

Perifere nervelesjoner

Nerve Test-muskel Refleks Mulige arsaker
axillaris deltoideus - proksimal
humerusfraktur
musculo- biceps, brachialis biceps -
cutaneus
radialis triceps, brachioradialis, handledds- triceps krykkebruk,
ekstensorer brachioradialis | «Saturday night palsy»
medianus | flexorcarpiradialis fingerfleksor | Carpaltunnelsyndrom,
lange fingerfleksorer 2.-3. finger kuttskaderi
abductor pollicis brevis hand/handledd
ulnaris flexor carpi ulnaris - skade ved albuen,
flexordig. profundus 4.-5. finger sengeleie,
interosseous ogandre smahand- olecranonfraktur,
muskler ganglion
obtura- adduksjonav lar adduktor tumor, graviditet, kirurgi
torius i bekkenet
femoralis kvadriceps patella diabetes, femoralhernie,
retroperitonealt
hematom, psoasabscess
ischiadicus | dorsalfleksjon ankel ogteer laterale trykkskade, hoftefraktur,
— peroneus | bicepsfemoris hamstring traume mot setet
ischiadicus | plantarfleksjonankel ogtaer akilles knefraktureller-
- tibialis mediale hamstring luksasjon
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http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/44143
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/365452
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/44230
http://legemiddelhandboka.no/Legemidler/365463
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