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Ryggmargsinfarkt ar ett ovanligt sjukdomstillstand
som utgor 1,2 procent av alla strokefall och 8 procent
av alla myelopatier [1]. Ryggmargsinfarkt kdnneteck-
nas av akut insidttande ryggvirk och sensoriska och
motoriska bortfall i bal och extremiteter [2]. Rygg-
margsinfarkt ar vanligtvis lokaliserad till den framre
delen av ryggmargen och ar kidnt som arteria spinalis
anterior-syndromet. Ryggmargsinfarkter delas upp i
spontana och perioperativa (oftast sekundéra till aor-
takirurgi). Spontan ryggmargsinfarkt ar en diagnos-
tisk utmaning. Trots ett mer akut insjuknande &n vid

Kliniska symtom och tecken

Ocklusion av arteria spinalis anterior orsakar akut in-
sittande ryggsmarta, para- eller tetrapares och kin-
selbortfall for smarta och temperatur nedom skade-
nivan. Bakstringarna som formedlar proprioception,
kansel och vibration ar ddremot opaverkade eftersom
de har annan blodférsorjning. Ungefar tre fjairdedelar
av patienterna uppnar symtommaximum inom tolv
timmar fran debut. Ryggsmartan, som ses hos drygt
70 procent av patienterna, kan forklaras av aktivering
av tractus spinothalamicus. Smartan kan ocksa orsa-
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Spontan ryggmargsinfarkt blir ofta feldiagnostiserad,
inte sdllan som inflammatorisk myelit [2-3]. Fel dia-
gnos kan resultera i potentiellt skadliga behandling-
ar och utebliven sekundar strokeprevention. Har pre-
senteras ett typiskt fall av ryggmargsinfarkt, en 6ver-
sikt av sjukdomen samt ett nyligen publicerat forslag
till diagnoskriterier.

Fallbeskrivning

En 64-arig kvinna med hypertoni och 6vervikt in-
sjuknade akut med ryggsmarta, forlamning i bagge
benen och oférmaga att tomma urinblasan. Medan
proprioceptionen var intakt visade klinisk under-
sokning nedsatt kéinsel for sméirta och temperatur
nedanfér navelniva bilateralt. Benstyrkan var 2/5 i
vanster och 4/5 i hoger. Senreflexerna var svarut-
16sta, och Babinskis tecken presenterades bilateralt.
Akut MR av ryggen pavisade inga signalférandring-
ar i ryggmargen eller nagra tecken till spinal kom-
pression, och MR av hjarnan var utan avvikelser. Da-
gen efter utfordes en ny MR av ryggen med diffusi-
onsviktade sekvenser. Undersokningen pavisade en
signalforandring ventralt i ryggmaérgen vid T 8-T 10,
forenlig med ryggmargsinfarkt (Figur 1). Datorto-
mografi visade inga tecken till aortadissektion. Pa-
tienten insattes pa acetylsalicylsyra och dalteparin
som trombosprofylax och behévde kateter pa grund
av urinretention. Transesofageal ekokardiografi och
48-timmars-EKG-registrering var bada utan avvikel-
ser. Detsamma géllde screening for diabetes mellitus,
hyperlipidemi och koagulopati.

Vid utskrivning efter rehabilitering tre manader se-
nare kunde patienten ga med stdd av en kédpp och var
ADL-oberoende. Urinretentionen hade dvergatt till en
overaktiv blasa som behandlades med mirabegron.

Incidens

Incidensen av ryggmargsinfarkt dr daligt undersokt. I
en populationsbaserad studie fran Minnesota var in-
cidensen 0,6 fall (95 procents konfidensintervall 0,01-
2,4) per 100 000 personar [4]. Detta skulle betyda runt
60 fall per ar i Sverige.

observeras med avsaknad av muskeltonus och are-
flexi (inklusive Babinskis tecken).

Infarkt sekundar till ocklusion av de bakre spinal-
artdrerna ar mycket mer séllsynt dn arteria spinalis
anterior-syndromet [6]. De bakre kdrlen ar parvisa
och segmentella och har via kollateralflode sanno-
likt battre skydd mot ischemi. Den kliniska bilden vid
bakre ryggmargsinfarkt ar oftast inte lika dramatisk
som vid framre ryggmargsinfarkt och liknar mer den
som ses vid myelit.I en studie av 133 ryggmargsinfark-
ter var 15 (11 procent) bakre ryggmargsinfarkter. Alla
15 patienterna debuterade med en plotslig sensorisk
storning, ofta 4tfoljd av smérta och sensorisk ataxi (6).
Prognosen var battre dn vid framre ryggmargsinfarkt,
och 93 procent aterfick gingférmagan [6].

Nyligen har nya diagnostiska kriterier for rygg-
margsinfarkt publicerats (Fakta 1) [2]. Tonvikten lig-
ger pa hastig debut och att symtommaximum har
nétts inom tolv timmar. Dessutom ska MR med T2-
eller diffusionsviktade bilder visa en lesion foren-
lig med spinal infarkt och utesluta mekanisk rygg-
margskompression. Det som gor ryggmargsinfarkt
till en diagnostisk utmaning &r att varken ett mindre
akut insjuknande eller en negativ forsta MR kan ute-

HUVUDBUDSKAP

® Ryggmargsinfarkt ar ett relativt ovanligt tillstdnd som
representerar cirka 1,2 procent av alla stroke.

e Ryggmargsinfarkt kdnnetecknas av akut insattande
ryggvark och sensorimotoriska bortfall i bal och extre-
miteter vilka kan leda till svara funktionsnedséttningar.

e I majoriteten av fallen av spontan (icke traumatisk, icke
perioperativ) ryggmargsinfarkt kan inte nagon orsak till
tillstandet identifieras.

® Magnetkameraundersokning kan vara negativ tidigt i
forloppet och behover upprepas vid klinisk misstanke.

o [ dagslaget finns inte nagon akut behandling for spon-
tan ryggmargsinfarkt, men studier med trombolys pagar.
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sluta diagnosen. Aven utredningsfynd normalt talan-
de for myelit, sisom gadoliniumuppladdning pa MR
och pleocytos i ryggmargsvatskan, kan forekomma
vid ryggmargsinfarkt.

Utredning

I en retrospektiv studie av 115 patienter med rygg-
margsinfarkt hade 64 procent infarkt i brostryggmar-
gen och 10 procent i halsryggmargen [7]. Inte sillan
striackte sig infarkten fran nedre brostryggmargen ner
till conus.Akut MR av ryggmaérgen ar den viktigaste ut-
redningen, i forsta hand for att bekréifta den kliniska
misstanken och i andra hand for att utesluta andra be-
handlingsbara tillstdnd som kréiver akut handlaggning,
inte minst ryggmairgskompression. Infarktorsakade
signalférandringar i ryggmaérgen kan ses pa T2- eller
diffusionsviktade sekvenser. Eftersom T2-viktade bilder
ofta ar negativa tidigt i forloppet (24 procent) ar det vik-
tigt att utfora diffusionsviktade bilder och att upprepa
undersokningen [2, 8]. Pa axiala bilder ses T2-hyperin-
tensitet begriansad till framhornen, vilket ser ut som
ugglegon (owl’s eye appearance). P4 sagittala snitt ses
istéllet en langsmal T2-hyperintensitet i ryggmargens
framre del, vilket kan liknas vid en penna (pencil-like
appearance) [8]. Andra monster dar hela grasubstansen,
hela ryggmargen eller bara bakre delen av ryggmérgen
angrips forekommer ocksa. Over tva tredjedelar av pa-
tienterna med ryggmargsinfarkt har en langstrackt le-
sion (6ver 3 spinalsegment) [8].

Aven om gadoliniumuppladdning vanligtvis indike-
rar inflammatorisk myelit eller andra etiologier fore-
kommer det bade vid spontan (39 procent) och periope-
rativ (43 procent) ryggmargsinfarkt [8]. En langstrackt
kontrastuppladdning ses oftare vid infarkt men &ar
ovanlig vid inflammatoriska etiologier [2]. En radio-
logisk bild som vid kronisk fokal cystisk myelomalaci
senare under forloppet stodjer diagnosen ryggmargs-
infarkt framfér andra orsaker, sasom inflammatorisk
myelit [2].
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Figur 1. A Sagittal MR (T2-viktad) demonstrerar en sig-
nalférandring ventralti ryggmérgen vid T 8-T 10 férenlig
med ryggmargsinfarkt (pil). B. Sagittal (diffusionsviktad)
MR pavisar inskrankt diffusion som indikerar akut ische-
mi (pil). C. Axial T2-viktad MR visar en signalférandring
ventralt i ryggmérgen som liknar uggledgon (pil).

Kartlaggning av kardiovaskuldra riskfaktorer for in-
farkt med hjarteko, Holter-EKG samt provtagning for
diabetes mellitus och hyperlipidemi rekommenderas.
Utvidgad utredning for koagulopati, systemisk lupus
erythematosus (SLE) och andra orsaker till vaskuliter
gors utifran klinisk misstanke. Vid infektionsmiss-
tanke kan cerebrospinalviatskan undersokas (syfilis,
herpes simplex typ 1-2 och varicella zoster). Biomar-
korer sdsom S100B, NSE (neuronspecifikt enolas), NFL
(neurofilament light) och GFAP (glial fibrillary acidic
protein) ar signifikant férhojda vid experimentella
ryggmargsskador. Forhojd koncentration av S100B i
serum har korrelerats till en ogynnsam prognos.

FAKTA 1. Féreslagna diagnoskriterier for ryggmargsinfarkt [2]

1. AKUT ICKE-TRAUMATISK MYELOPATI
Symtommaximum inom tolv timmar fran symtomdebut.

2. MAGNETISK RESONANSTOMOGRAFI

A. Ingen ryggmargskompression.

B. Intramedullar lesion med hog signal pa T2-viktade bilder.

C. Ett av foljande: inskrankt diffusion, infarkt i intilliggande ryggkota, arteriell dis-
sektion/ocklusion intill lesionen.

3. CEREBROSPINALVATSKA
Icke-inflammatorisk vatska (normalt cellantal, IgG-index och franvaro av oligoklo-
nala band).

4. ALTERNATIVA DIAGNOSER

En alternativ diagnos ar mindre sannolik.

DIAGNOSGRUPPER BASERAT PA UPPFYLLELSE AV KRITERIER
e Definitiv spontan ryggmargsinfarkt (1, 2A, 2B, 2C, 4)

e Trolig spontan ryggmaérgsinfarkt (1, 2A, 2B, 3, 4)

e Mojlig spontan ryggmérgsinfarkt (1, 4)

e Definitiv perioperativ ryggmargsinfarkt (1, 2A, 2B, 4)

e Trolig perioperativ ryggmargsinfarkt (1, 4)
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Figur 2. A. Schematisk
Oversikt Gver den arte-
riella karlférsérjningen
av ryggmargen. B. Tvar-
snittsbild av ryggmargen
som demonstrerar hur
segmentella artarer som
delas upp i framre och
bakre radikulara artarer
bidrar till ryggmargens
blodférsérjning. Figu-
rerna publicerade med
tilltelse fran Elsevier
[23].

A aa radi-
culares

averte-
bralis

T

T4

T8
aa radiculares

L2

a Adamkiewicz

Patofysiologi

Den vaskuldra forsorjningen av ryggmargen ar kom-
plex, och stor individuell variation férekommer. Ar-
teria spinalis anterior (ASA) dr den dominanta for-
sOrjningsartaren och utgar frin den vertebrobasildara
knutpunkten i nivdi med medulla oblongata och far
extra tillforsel frin segmentella artdrer som utgar
fran aorta decendens (Figur 2). ASA forsorjer ryggmar-
gens framre tva tredjedelar. (Figur 2). Tio segmentel-
la artérer, som delas upp i frimre och bakre radikula-
ra artérer, bidrar till ryggmargens blodforsorjning. Aa
spinales posteriores (ASP) formar ett nitverk av anas-
tomoser tillsammans med ASA fran vilket perforanter
utgar och forsorjer centrala delen av ryggmargen [9].

Ryggmargens framre del mellan T 4-T 9 ar sarskilt
kanslig for storningar i blodforsorjningen da den an-
ses vara en »watershed«-region, ett grinsomrade mel-
lan tva karlférsorjningsterritorier [9]. Arteria radicu-
laris magna (kallas &ven Adamkiewicz artar) ar en be-
tydelsefull artar (med varierande anatomi) som ofta
kommer in pa niva T 9-L 1 och stiger upp tre nivaer
innan den ansluter sig till ASA. P4 grund av att den
forsorjer en fjardedel av ryggmargen ger ocklusion av
denna artér langstrackta infarkter ner till ryggmar-
gens slut. Detta ses exempelvis som en katastrofal
komplikation till aortakirurgi [9].

Det finns flera skal till att ryggmargsinfarkter ar
mer sillsynta dn hjarninfarkter [1-3]: 1agre férekomst
av ateroskleros i ryggmaérgens blodkirl &n i hjarnan,
lagre blodflode genom ryggmargen dn hjarnvivna-
den och ett rikt ndtverk av anastomoserande karl och
kollateral cirkulation i ryggmaérgen [10-11]. Den lang-
sammare utvecklingen av bortfallssymtom jamfort
med hjarninfarkt kan delvis férklaras av ovannamn-
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anterior

-

o aradicularis
“Haorta

da skillnader i kollateral karlférsorjning [10]. Rygg-
margens mindre yta gor den diaremot mer kénslig for
svullnadsokningen efter insjuknandet [2,12].

Orsaker

Den mest uppenbara orsaken till ryggmargsinfarkt ar
olika aortasjukdomar [2]. Detta inkluderar aortarup-
tur pa grund av trauma, aortadissektion, trombos och
ateroskleros och skada under aortaoperationer (Fakta
2). Ryggmargsinfarkt vid 6ppen aortaaneurysmkirur-
gi forekommer hos 13-34 procent. Motsvarande siff-
ra vid endovaskuldra ingrepp ar 3-12 procent [13-14].
Riskfaktorer for ryggmargsinfarkt ar situationer med
minskad ryggmargsperfusion sasom langvarig av-
stingning av aorta (> 30-45 min) och peroperativ hy-
potension. Okad medvetenhet, implementering av fo-
rebyggande atgirder och nya endovaskuldra metoder
har minskat risken for ryggmargsinfarkt i samband
med aortaoperationer [14].

Kardiella embolier orsakar en tredjedel av alla
hjarninfarkter. Vad giller ryggmargsinfarkter ar sam-
bandet okdnt men sannolikt svagare. I en fallserie
med 133 patienter fanns en eller flera vaskuléra risk-
faktorer hos tre fjardedelar, men bara 6 procent hade
formaksflimmer, och endast 2 procent hade anamnes
pa tidigare hjarninfarkt [2]. Dissektion i vertebralarté-
rerna har identifierats som en orsak till cervikal rygg-
margsinfarkt [15]. I en systematisk oversikt av verte-
bralartardissektioner hade 1,8 procent av patienterna
cervikal ryggmargsinfarkt [16].

Med fibrokartilaginés emboli menas migration
av material fran nucleus pulposus in i ett av rygg-
margskarlen [5]. Det antas att fibrokartilagindst ma-
terial kan lossna fran nucleus pulposus via axiala be-
lastningskrafter som appliceras pa ryggraden, sisom
tunga lyft, anstrangning, fall eller andra traumatiska

FAKTA 2. Orsaker bakom ryggmargsinfarkt

1. Aortasjukdom (trauma, dissektion, trombos, ateroskle-
ros, iatrogen)

2. Tromboembolism

3. Systemisk hypotension
4. Fibrokartilaginds emboli
5. Vaskulit
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héndelser [5]. Som stdd f6r denna uppfattning finns det
ofta en historia av Valsalva-mandvrar, fysisk anstrang-
ning eller mindre trauma fére symtomdebut [17].

Differentialdiagnoser

Det ar mycket viktigt att exkludera ryggmargskom-
pression orsakad av en yttre expansiv lesion (tumdr,
metastas, abscess, hematom eller diskbrack). Andra
differentialdiagnoser dr akut inflammatorisk demy-
eliniserande polyradikulopati (AIDP, Guillain-Barrés
syndrom), neurosarkoidos, intramedulldr blédning,
arteriovendsa fistlar eller tuberkulés meningit.

Den viktigaste differentialdiagnosen ar akut trans-
versell myelit.I en stor studie med 457 misstdnkta my-
eliter hade 20 procent en vaskular orsak,varav tva tred-
jedelar utgjordes av ryggmargsinfarkt [3]. Det som skil-
de ryggmargsinfarkt fran myelit och andra diagnoser
i den studien var hastigt insjuknande (symtommaxi-
mum inom 6 timmar fran debut i 89 procent), moto-
riskt bortfall (98 procent), férlust av sfinkterkontroll
(60 procent), ryggsmarta (69 procent), tonusforlust (53
procent), storning av temperatur- och smartsinne (82
procent), hyporeflexi (63 procent), langstrackt lesion
(60 procent) och lesion i frimre delen av ryggmérgen
(67 procent). Det som talade emot ryggmaérgsinfarkt
var multifokala lesioner (5 procent), pleocytos (17 pro-
cent) och oligoklonala band (2 procent). Detta visar
dock att pleocytos inte utesluter ryggmargsinfarkt.
Vilken CNS-skada som helst kan medféra en sekundar
inflammatorisk respons som kan generera en viss grad
av pleocytos eller stérning av blod-hjarnbarridren och
medféra gadoliniumuppladdning [3].

Behandling
Nigon beprovad akutbehandling for ryggmaérgsin-
farkt finns inte. Lumbaldrdn anvinds stundom vid
ryggmargsinfarkt sekundér till aortakirurgi [18-19].
Teoretiskt skulle ett lagre spinalttryck minska mot-
standet mot blodfléde i ryggmargsartéarer och dirmed
oka perfusionen i ryggmaérgen [19]. Inga data stodjer
denna strategi vid spontan ryggmargsinfarkt. Hemo-
dynamisk behandling med vasopressorer kan ocksa
teoretiskt 6ka ryggmargsperfusionen [20].

Aven om det finns fallrapporter med intravends
trombolys utan rapporterade skador, saknas evidens
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for effekt vid ryggmargsinfarkt [21]. En klinisk prov-
ning (NCT02242084) pagar som undersoker sikerhe-
ten och effekten av intravends trombolys hos patien-
ter med frimre ryggmargsinfarkt som soker inom 6
timmar fran symtomdebut. Aortadissektion maste
uteslutas innan trombolysbehandling initieras.
Ingen evidens finns f6r anvindning av intravenosa
immunoglobuliner (IVIG) eller plasmaferes. Anvind-
ning av hogdos kortikosteroider rekommenderas van-
ligtvis inte for ryggmargsischemi som inte ar relaterad
till vaskulit. I 6vrigt ar fokus pa kardiovaskulér riskfak-
tormodifiering, antitrombotisk behandling och smart-
kontroll.Standardbehandling &r acetylsalicylsyra. Detta
baseras pa en rekommendation enligt konsensus for be-
handling av ischemisk stroke och myokardinfarkt. Ak-
tiv rehabilitering och ryggmaérgsskadevard ar av stors-
ta vikt,och manga patienter uppnér ett bra resultat [2].

Prognos

Risken for dterinsjuknande ar okand. Detsamma géller
risken for stroke efter ryggmargsinfarkt. I den ovan-
namnda retrospektiva studien pa 115 patienter kunde
flera faktorer associerade med att vara rullstols- och
kateterberoende vid slutlig uppf6ljning identifieras
[7]. Efter justering for moéjliga forvaxlingsfaktorer var
det dock endast graden av ursprungligt neurologiskt
bortfall (ASIA score) som var oberoende associerad
med bestdende rullstols- och kateterberoende. Stu-
dien visade att manga aterhdmtar sig helt eller delvis
pa langre sikt.

Ett viktigt budskap &r att forbattringen kan ta tid.
Studier visar att 47 procent aterfar gangformaéga utan
behov av hjilpmedel, att 41 procent av rullstolsburna
till slut aterfar gangformagan och att 33 procent av
de som inledningsvis behover kateterisering aterfar
blaskontroll [2, 7]. Alder, graden av neurologiskt bort-
fall (ASIA score) och perifer vaskular sjukdom var as-
socierade med 6kad dodlighet efter ryggmargsinfarkt
[7]. En studie fann emellertid att patienter med rygg-
margsinfarkt hade lagre dodlighet och storre sanno-
likhet for atergang till arbete &n patienter med hjarn-
infarkt [22].O

o Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
Citera som: Lakartidningen. 2021,118:20131
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SUMMARY

Spinal cord infarction - a rare condition and a
diagnostic challenge

Spinal cord infarction (SCI) causes acute spinal cord
dysfunction with high morbidity. Without an inciting
event such as a surgical procedure, a definitive
diagnosis may be challenging. Thus, patients with a
spontaneous (i e, non-traumatic, non-surgical) SCI are
often misdiagnosed and the radiological distinction
between SCI and other conditions with similar
symptoms is more difficult than in cerebral infarction.
Compared to cerebral infarction, SClis rare and

only accounts for approximately 1.2% of all strokes.
SCIis usually localized to the anterior spinal artery
area, causing the anterior spinal artery syndrome.
Misdiagnosis may lead to unnecessary and possibly
deleterious treatments as well as missed secondary
stroke prevention. In this review, a typical case, an
overview of the disease and newly proposed diagnostic
criteria are presented.
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