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tema spinalskador
uppföljning av ryggmärgsskadade

Även »rena« ryggmärgsskador, utan skador på andra organ, le-
der till betydande och omfattande störningar i funktionen i de
flesta av kroppens organsystem. Det uppträder även en bestå-
ende, ofta tilltagande, sårbarhet för komplikationer. Symtom
och övriga kliniska manifestationer av dessa sekundära till-
stånd avviker ofta från det förväntade, såsom de ter sig i nor-
malbefolkningen. Detta utgör huvudargumentet för livslång,
regelbunden och specialiserad uppföljning av personer med
ryggmärgsskada. Särskilt viktiga områden är nedsatt and-
ningsfunktion, kardiovaskulära rubbningar, muskuloskeletala
komplikationer, urologiska följdtillstånd och trycksår.

Nedsatt andningsfunktion
En komplett skada i eller ovanför neurologisk nivå C 4 medför
pares av diafragma, vilket förhindrar spontanandning och krä-
ver permanent mekanisk ventilation. En skada nedanför
neurologisk nivå C 4 medför mer eller mindre omfattande
pares av interkostal- och bukmuskulatur men lämnar diafrag-
ma funktionellt intakt. Många av dessa patienter kan klara sig
utan assisterad ventilation.

Personer med höga ryggmärgsskador kompenserar sin
neurogena hypoventilation med hjälp av accessorisk and-
ningsmuskulatur som sternocleidomastoideus, cervikala delar
av pectoralis major samt viss ryggmuskulatur. En ofrånkomlig
konsekvens av bortfallen interkostal muskelfunktion, och ofta
även en spasticitetsrelaterad minskad eftergivlighet i bröst-
korgen, är en minskad vitalkapacitet (VC). Inte sällan ses vär-
den som är 50–80 procent lägre än hos friska individer.

Mer eller mindre omfattande förlamning av andningsmus-
kulaturen leder till en försvagad hoststöt, något som är mest
utpräglat hos tetraplegiker. Hos tetraplegiker bidrar en auto-
nom obalans, med relativ parasympatisk övervikt, till bronk-
konstriktion och ökad slemsekretion. Kombinationen av ned-
satt vitalkapacitet, försvagad hoststöt, bronkkonstriktion och
ökad slemsekretion gör att tetraplegiker löper ökad risk att
drabbas av pneumoni från atelektaser eller aspiration.

Sammantaget har tetraplegiker, och även personer med hög
paraplegi, begränsade funktionella ventilatoriska reserver, vil-
ket disponerar dem för såväl kronisk ventilatorisk insufficiens
som episoder med snabbt uppseglande akut insufficiens vid

olika tillstånd som försämrar syresättningen, till exempel
pneumoni. Respiratoriska komplikationer utgör den vanligas-
te dödsorsaken under det första året efter skadan.

Andningsträning, assisterad hostning med buktryck, högfre-
kvent bröstkorgsmassage och mekanisk insufflation–exsuffla-
tion är effektiva metoder för att förebygga andningsrelaterade
komplikationer. Ryggmärgsskadade bör bestämt avrådas från
rökning, och bör vaccineras mot influensa och pneumokockin-
fektion.

Kardiovaskulära rubbningar
Cervikala och högre torakala ryggmärgsskador kännetecknas
av avsaknad av såväl sympatiskusmedierad vasokonstriktion
som sympatikusmedierad ökning av hjärtfrekvens och slagvo-
lym. Den autonoma dysfunktionen medför att det systoliska vi-
loblodtrycket hos tetraplegiker är cirka 90–110 mm Hg. Puls-
frekvensen vid ansträngning överstiger sällan 110 slag/minut.
Detta medför en nedsatt fysisk prestationsförmåga och ibland
även svåra ortostatiska besvär, särskilt under den tidiga reha-
biliteringsperioden. Hastiga uppresningar, i synnerhet direkt
på morgonen, stora måltider, fysisk ansträngning och dehyd-
rering medför ett minskat venöst återflöde från de nedre extre-
miteterna till hjärtat. Därmed kan den cerebrala perfusionen
minska och ge symtom som yrsel, synstörning, svimnings-
känsla och/eller medvetandeförlust. Dessa, ibland dramatiska,
symtom kan effektivt hävas med enkla åtgärder: gradvis mobi-
lisering på trippbräda, tidig mobilisering till rullstol, undvi-
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frekvent bröstkorgsmassage
och mekanisk insufflation–-
exsufflation är effektiva meto-
der för att förebygga andnings-
relaterade komplikationer.
Hälsofrämjande åtgärder som
rökstopp, konditionsträning,
omläggning av kosten och re-
gelbundna kontroller av kar-
diovaskulär status bör vara en
självklar del i den långsiktiga
uppföljningen.
Skulderledsproblem hos kro-
niskt ryggmärgsskadade har
ökat oroväckande. Dåligt
och/eller obalanserat uppträ-
nad skuldermuskulatur och
upprepade belastningar vid
rullstolskörning, förflyttningar
eller idrottsaktiviteter kan på
sikt leda till rotatorkuffruptur,
tendiniter och/eller artrosut-
veckling.
Vid övre motorneuronskador
utvecklar patienten i regel en
överaktiv detrusor och uret-

rasfinkter. Kliniskt ses träng-
ningsinkontinens, täta
trängningar och/eller ofull-
ständig blåstömning. Vid
nedre motorneuronskador ut-
vecklar patienter i stället en
slapp blåsa och/eller sfinkter-
insufficiens. Kliniskt yttrar det
sig som ansträngningsinkonti-
nens och svårigheter att töm-
ma blåsan.
Trycksår uppstår oftast hos
ryggmärgsskadade i områden
där mjukdelar komprimeras
mellan benprominenser och
underlag. Risken ökar ytter-
ligare då huden utsätts för
skjuvkrafter vid förflyttning.
Handläggning och behand-
ling av trycksår utgör en fjär-
dedel av de totala kostna-
derna för ryggmärgsskadevår-
den. En onödig merkostnad
eftersom trycksår under sjuk-
hus- och rehabiliteringsperio-
den till stor del är möjliga att
förebygga.
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kande av snabba lägesändringar, ökat salt- och vätskeintag,
och/eller användning av kompressionsstrumpor och maggör-
del. Medicinering med dihydroergotamin (Orstanorm), etil-
efrin (Effortil) eller fludrokortison (Florinef ) tillgrips ibland.

Personer med ryggmärgsskada löper även större risk för att
drabbas av bukfetma, lipidrubbningar, minskad glukostolerans
och, enligt vissa studier, även diabetes mellitus typ 2, vilket i
kombination med minskad basalmetabolism och nedsatt fy-
sisk aktivitet medför en ökad kardiovaskulär morbiditet. Häl-
sofrämjande åtgärder som rökstopp, konditionsträning, om-
läggning av kosten och regelbundna kontroller av kardiovas-
kulär status bör vara en självklar del i den långsiktiga uppfölj-
ningen av patientgruppen.

Ryggmärgsskadade är även en riskgrupp för djup ventrom-
bos (DVT), särskilt i det akuta skedet. Tidigare studier har påvi-
sat förekomst av DVT i 47–100 procent av obehandlade fall.
DVT kan uppkomma redan de första dygnen efter skadetillfäl-
let. Trombosrisken är störst dag 7–10 efter traumat, och 80
procent av samtliga akuta posttraumatiska tromboser upp-
kommer inom 2 veckor. Risken sjunker därefter successivt
men är permanent ökad jämfört med normalbefolkningen. I
det kroniska skedet är risken cirka 1 procent årligen i en upp-
följning som gjordes under 6 år efter skadetillfället. Risken vid
komplett skada är större än vid inkomplett skada [1]. Trombos-
problematiken avspeglas också i att lungemboli är den tredje
största dödsorsaken det första året efter skadan.

Det finns stark evidens för att DVT-profylax med lågmole-
kylärt heparin (Klexane, Fragmin), kombinerat med kompres-
sionsstrumpor, bör sättas in tidigt, helst inom 72 timmar efter
traumat. Profylaxbehandlingen kan avslutas efter 8 veckor för
patienter utan övriga riskfaktorer. Om det förekommer fraktu-
rer i nedre extremiteterna, tidigare venös tromboembolism,
cancer, graviditet, hjärtsvikt eller om patienten är äldre än 70
år bör profylaxbehandlingen omfatta minst 12 veckor. Inlägg-
ning av vena cava-filter är indicerad vid förekomst av kontrain-
dikationer mot antikoagulantia [2].

Muskuloskeletala komplikationer
Heterotopisk bennybildning eller ossifikation (HO) kan upp-
stå nedanför den neurologiska skadenivån, särskilt kring de
större lederna, det vill säga höfter, knän, armbågar och skuld-
ror. HO manifesteras vanligen 2–10 veckor efter ryggmärgs-
skadan hos 16–53 procent, blir kliniskt signifikant hos 10–20
procent, och 2–5 procent utvecklar ankylos i den drabbade le-
den [3]. Tillståndet är vanligast vid motoriskt kompletta ska-
dor med uttalad spasticitet.

Symtomen utgörs av lokal rodnad, ödem, värmeökning och
tilltagande rörelseinskränkning i den drabbade leden. Som dif-
ferentialdiagnos ska främst DVT övervägas och uteslutas. Även
osteomyelit och septisk artrit kan ge liknande symtombild. La-
boratorieprov visar förhöjda värden av ALP, CRP och CK. Ske-
lettskintigrafi kan tidigt påvisa bennybildningen, medan slä-
tröntgen ger positivt utslag först efter 8–12 veckor.

Behandling med antiflogistika och bisfosfonater ordineras
för att dämpa bennybildning, och ges tills det skett en normali-
sering av serumprov. Kirurgisk behandling, resektion av ekto-
pisk benvävnad, är aktuell vid en funktionellt betydelsefull rö-

relseinskränkning i den drabbade leden. Operationer utförs
först då inflammationsparametrar visat att bennybildnings-
processen avstannat [4]. Postoperativa komplikatiner är kraf-
tig blödning, sårinfektion, osteomyelit och reaktiverad benny-
bildning. Exempel på indikation för kirurgisk behandling kan
vara att förbättra sittergonomin i rullstol (höftled) eller att pa-
tienten ska kunna äta självständigt (armbågsled).

Kronisk immobilisering med sekundär hyperparatyreoi-
dism och relativt sett låga nivåer av anabola hormoner leder till
skeletturkalkning i de nedre extremiteterna och bäckenet hos
paraplegiker. Hos tetraplegiker involveras även armarna. Ske-
letturkalkningen, och därmed frakturrisken, ökar med tiden ef-
ter ryggmärgsskadans uppkomst. Under det första året är inci-
densen 1 procent, och efter två decenier närmare 5 procent [5].

Fallrisken är också tämligen stor hos ryggmärgsskadade, sär-
skilt vid förflyttningar mellan olika nivåer. Frakturer kan ma-
nifestera sig atypiskt med ökad spasticitet, autonom dysreflexi
och/eller ospecifik sjukdomskänsla som enda eller domine-
rande symtom. Lokal fraktursmärta kan saknas på grund av
sensibilitetsnedsättning nedanför den neurologiska skadeni-
vån. Noggrann klinisk undersökning och röntgenundersök-
ning på liberala indikationer rekommenderas i situationer då
en fraktur inte kan uteslutas, till exempel efter fall. Frakturbe-
handlingen följer gängse riktlinjer. Särskild försiktighet krävs
vid gipsning av en förlamad och känsellös extremitet med tan-
ke på att sensibilitetsnedsättningen kan maskera uppkomst av
trycksår och kompartmentsyndrom. Osteoporos hos rygg-
märgsskadade utreds och behandlas enligt gängse rutiner för
riskgruppen. Regelbunden skelettbelastning vid ståträning i så
kallad ståfällo och vid funktionell elektriskt stimulerad cykling
[5] är ytterligare möjliga frakturförebyggande åtgärder.

Oroväckande ökning av skulderledsproblem. På senare år
märks en oroväckande ökning av förekomsten av skulderleds-
problem hos kroniskt ryggmärgsskadade, i synnerhet hos fy-
siskt aktiva paraplegiker. Kombinationen av dåligt och/eller
obalanserat upptränad skuldermuskulatur och upprepade, och
inte sällan påtagliga belastningar i samband med till exempel
rullstolskörning, förflyttningar eller idrottsaktiviteter, kan på
sikt leda till rotatorkuffruptur, tendiniter och/eller artrosut-
veckling. För paraplegikern blir effekten av tillkommande
skulderledsproblematik förödande för möjligheten till själv-
ständighet. Preventiva åtgärder, som balanserade träningspro-
gram, hjälpmedelsutprovning, inlärning av rätt teknik för rull-
stolskörning och förflyttningar med mera bör ingå i alla rehabi-
literings- och uppföljningsprogram. Vid besvär ska klinisk och
radiologisk utredning utföras på liberala indikationer. Axelki-
rurgi, som följs upp med ett strukturerat rehabiliteringspro-
gram, kan vara till stor hjälp vid funktionshämmande skulder-
problematik hos denna patientgrupp.

Urologiska följdtillstånd
Vid övre motorneuronskador (i regel vid skeletal skadenivå
ovanför Th 12) utvecklar patienten en överaktiv detrusor
(hyperreflexi) och överaktiv uretrasfinkter. Dessa kontraheras
dessutom ofta samtidigt (detrusor–sfinkterdyssynegism). Kli-
niskt ses trängningsinkontinens, täta trängningar och/eller
ofullständig blåstömning. Tillståndet medför minskad blåsvo-
lym, höga blåstryck vid miktion och ökade residualurinvo-
lymer. Samtliga faktorer predisponerar för infektion, vesiko-
ureteral reflux, hydronefros och njurskada.

Vid nedre motorneuronskador (i regel vid skeletal skadenivå
i eller nedanför Th 12/L 1, med conus-/caudalesioner) utveck-
lar patienten en underaktiv detrusor (slapp blåsa) och/eller
underaktiv uretrasfinkter (sfinkterinsufficiens). Kliniskt ytt-

»Trombosproblematiken avspeglas
också i att lungemboli är den tredje
största dödsorsaken det första året
efter skadan.«



läkartidningen nr 11 2009 volym 106 765

tema spinalskador

rar det sig som ansträngningsinkontinens och svårigheter att
tömma blåsan. Risken för framtida njurfunktionsnedsättning
är lägre hos denna grupp.

Blåsfunktionen kan ändras med tiden, vilket kräver regel-
bundna kontroller som inkluderar urodynamisk undersök-
ning, urinodling, ultraljud av njurar, S-kreatinin, S-cystatin C
och residualurinmätning. Urodynamisk undersökning bör ut-
föras första gången efter det att den spinala chocken gått i re-
gress, i regel 2–6 månader efter skadetillfället.

Vid blåsrubbning efter ryggmärgsskada rekommenderas ren
intermittent kateterisering (RIK) som förstahandsmetod hos
alla där spontan blåstömning inte fungerar tillfredsställande
[6]. Suprapubisk kateter är lämpligt val för patienter med för
dålig handfunktion för att självständigt kunna utföra RIK. Me-
toden är också lämplig vid exempelvis obstruktiva processer i
uretra som försvårar kateterisering, svårigheter vid förflytt-
ning eller framåtböjning, psykologiska svårigheter att genom-
föra RIK med mera.

KAD (kateter à demeure) används i huvudsak i den akuta spi-
nala chockfasen, och bör avvecklas så fort tillståndet medger på
grund av att denna blåstömningsmetod medför risk för sten-
bildning, uretraerosioner/-strikturer, recidiverande urinvägs-
infektioner med sepsis. Långsiktigt finns även en ökad risk för
blåscancer.

Urinavledande operationer som innebär att uretärerna
kopplas av från urinblåsan till ett tarmsegment som fästs mot
bukväggen och kontinuerligt töms genom ett stoma (Bricker-

deviation) eller intermittent med kateter (kontinent urindevi-
ation) kan vara lämpliga alternativ i sällsynta fall.

Residualurin, orena kateteriseringar och/eller kvarliggande
katetrar bidrar till att mikroorganismer förs in och anrikas, vil-
ket ökar risken för symtomgivande urinvägsinfektion (UVI)
betydligt. Klassiska symtom som dysuri och smärtor i nedre
delen av buken saknas ofta. Patienten klagar i stället över ökad
spasticitet, tillkommande urinläckage mellan tappningar, tä-
tare urinträngningar, kateteriseringssvårigheter och/eller ma-
kroskopisk hematuri. Behandlingen inleds först efter urinod-
ling. Antibiotikavalet sker enligt lokala förskrifter och resi-
stensmönster, och justeras vid behov efter odlingssvar. Be-
handlingen ska i normalfallet pågå 7–10 dagar. Asymtomatisk
bakteruri behandlas endast under graviditet.

Recidiverande UVI hos ryggmärgsskadade bör leda till en
översyn av blåstömningsmetod och blåstömningsfrekvens,
kontroll av residualurin, odling av uretra/prostatasekret, och
remiss till urolog för cystoskopi och/eller urografi för att ute-
sluta stenar eller divertiklar med mera. Vid recidiverande UVI,

»Urodynamisk undersökning bör utföras första
gången efter det att den spinala chocken gått i
regress, i regel 2–6 månader efter skadetillfäl-
let.«
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trots att blåsregimen optimerats och disponerande faktorer
uteslutits respektive avlägsnats, kan långtidsprofylax med
antibiotika i låg dos sättas in under 3–6 månader. Även mete-
naminhippurat (Hiprex ) kan ges som långtidsprofylax, även
om effekten är osäker. Många personer med ryggmärgsskada
har ett för lågt vätskeintag, och särskilt vid recidiverande UVI
är det viktigt att tillförsäkra ett vätskeintag på minst 2–3 li-
ter/dygn.

Det första halvåret efter en akut ryggmärgsskada medför im-
mobiliseringen och pareserna en kraftigt ökad nedbrytning av
skelettet nedanför skadenivån. Därmed uppstår en klart ökad
risk för kalciumstenbildning i urinvägarna. Under det kroniska
skedet medför den neurogena blåsrubbningen en ökad risk för
kolonisering med ureasproducerande bakterier och bildning
av så kallade infektionsstenar. Stenbildning kan leda till ökad
infektionsfrekvens, smärta (eller »smärtekvivalenter« som
ökad spasticitet och autonom dysreflexi) och/eller hydrone-
fros. Utredning med cystoskopi, ultraljud och/eller urografi
ska utföras på liberala indikationer.

Överretlighet i blåsmuskulaturen och detrusor–sfinkterdys-
synergi kan behandlas medikamentellt med farmaka som min-
skar avflödesmotståndet (alfablockerare typ alfusozin) eller
sänker detrusortrycket (antikolinergika typ solifenacin).
Transuretral sfinkterotomi är en annan i och för sig effektiv
metod, men den medför inkontinens som kan vara mycket be-
svärande. Lokala injektioner av botulinumtoxin A ger en över-
gående minskning av blåsspasticiteten [7]. Ytterligare ett be-
handlingsalternativ, som dock sällan används i Sverige, är sak-
ralrotsstimulering tillsammans med sakrala dorsala rizotomi-
er. Vid behandlingen konverteras en spastisk blåsa till en slapp
blåsa genom rotavskärningar, samtidigt som man genom elekt-
rostimulering av ventralrötterna åstadkommer detrusorkon-
traktion och blåstömning [8].

Trycksår
Ett trycksår är en lokal vävnadsskada som främst orsakas av
ischemi sekundärt till mekaniskt tryck. Trycksår uppstår of-
tast hos ryggmärgsskadade i områden där mjukdelar kompri-
meras mellan benprominenser och underlag. Risken ökar yt-
terligare då huden utsätts för skjuvkrafter, som vid förflytt-
ningar, glidning nedåt i sängen och halvsittande i sängen.

Kliniskt delas trycksår in enligt en 4-gradig skala:
• Grad 1: Kvarstående erytem som inte bleknar vid tryck.
• Grad 2: Delhudsskada i epidermis som inte går genom der-

mis (kan ses som en blåsa eller en avskavning av huden).
• Grad 3: Skada som löper genom såväl epidermis som hela

dermis, ner i subcutis.
• Grad 4: Helhudsskada med engagemang av underliggande

muskulatur och/eller skelett. Muskelvävnad är mer känslig
för tryckorsakad ischemi än huden, vilket förklarar varför en
till synes oskyldig hudrodnad hos en ryggmärgsskadad kan
dölja omfattande nekros i underliggande vävnader.

Avsaknad eller nedsatt sensibilitet i kombination med pareser
gör att ryggmärgsskadade har svårt att avvärja förhöjda väv-
nadstryck i vissa riskområden, till exempel tuber ischii, sak-
rum, trokanter och hälar. Enligt tidigare studier utvecklar cir-
ka 30 procent av alla ryggmärgsskadade ett eller flera trycksår

under den akuta rehabiliteringsperioden. Vid den första års-
kontrollen efter en skada noterades trycksår hos 15 procent.
Prevalensen ökar successivt till 30 procent efter 20 år [9].
Förekomsten av trycksår speglar i stor utsträckning kvaliteten
på vården vid den aktuella spinalenheten. Trycksår under sjuk-
hus- och rehabiliteringsperioden är till stor del möjliga att
förebygga. Det råder delade meningar om patienter med tetra-
plegi eller paraplegi löper en högre risk för att utveckla tryck-
sår. De flesta auktoriteter anser dock att en komplett skada,
oavsett skadenivå, medför klart större risk för trycksår än en
inkomplett skada [10].

Utöver riskökningen vid kompletta skador finns en mängd
andra riskfaktorer, bland annat fekal- eller urininkontinens,
nutritionella bristtillstånd, diabetes, kardiovaskulära sjukdo-
mar, anemi, kognitiv nedsättning, missbruk, rökning och de-
pression.

Handläggning och behandling av trycksår utgör en fjärdedel av
de totala kostnaderna för ryggmärgsskadevården. En minskning
av denna onödiga merkostnad, och det stora lidande trycksår
ofta innebär, kräver en samordnad insats från alla inblandade i
vårdkedjan, inte minst från patienten själv. Ett flertal systema-
tiska översikter visar att enkla åtgärder i hög grad kan förebygga
trycksår [11]:
• Regelbundet vändschema tillämpas vid sängliggande.
• Tryckavlastning bör ske var 15:e till 30:e minut i sittande.
• Tryckavlastande rullstolsdynor och sängmadrasser används,

exempelvis med madrasser med trögskum eller luftfyllda
kuddar.

• Patienten får lära sig rätt förflyttningsteknik och korrekt
kroppsställning i sittande och liggande.

• Hudkostymen inspekteras dagligen av patienten själv eller
av assistenter. Vid tecken på trycksår rekommenderas total
avlastning av området.

Handläggning av etablerade trycksår inleds med bedömning av
patienten och såret. Vårdgivarens uppgift är att vid varje vård-
kontakt noggrant bedöma trycksåret, dokumentera sårets lo-
kalisation, utbredning, storlek, sårsekretion, sårkanter, sår-
botten, fistelbildning, tecken till infektion och kringliggande
hudstatus. Nekrotisk vävnad ska avslägnas genom kirurgisk el-
ler enzymatisk debridering. Vid tecken på infektion, med eller
utan allmänpåverkan, ska sårodling uföras och antibiotika or-
dineras. Utöver detta gör man en analys av sittergonomi, in-
spektion av rullstol, dyna och säng samt en analys av patien-
tens dagliga livsmönster i samarbete med sjukgymnast eller ar-
betsterapeut.

Ett trycksår av grad 3–4 kan i vissa fall utgöra en indikation
för sjukhusinläggning vid en specialiserad vårdinrättning för
ryggmärgsskadade. Utöver plastikkirurgisk bedömning kan
man prova vakuumassisterad sårbehandling (vacuum assisted
closure, VAC). Det har visats att vakuumbehandling med
undertryck i sårhålan främjar bildandet av granulationsväv-
nad, minskar ödem, ökar blodcirkulationen i såret, reducerar
antalet bakterier, och skapar en sluten och fuktig sårläk-
ningsmiljö. Bedöms en plastikkirurgisk operation vara aktu-
ell planeras i regel debridering av all nekrotisk vävnad, inklu-
sive fistelgångar och osteomyelitiska benhärdar, och oblite-
ration av sårhålan. Man använder muskulokutana lambåer
för att reducera »dead space« och polstra benprominenser
[12]. Därefter genomgår patienten ett särskilt vårdprogram
under i regel 4–6 veckor, med successivt ökande belastning
och mobilisering. Patienten sköts av ett multidisciplinärt
team, där särskild vikt läggs vid recidivförebyggande åtgär-
der.

Sammanfattningsvis har den ryggmärgsskadade patienten

»Förekomsten av trycksår speglar i
stor utsträckning kvaliteten på vården
vid den aktuella spinalenheten.«
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en permanent, och med åren ökande, benägenhet för kompli-
kationer i de flesta av kroppens organsystem. Symtomen vid
manifesta komplikationer är ofta atypiska på grund av den
neurologiska skadan. Genom regelbunden uppföljning och
kännedom om tidiga åtgärder på de vanligaste komplikatio-
nerna kan dock merparten av dessa potentiellt livshotande
problem förebyggas eller tidigt behandlas.

■ Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Richard Levi driver en
forskningsstudie angående urologisk funktion hos ryggmärgsskadade
med ekonomiskt bidrag från Astra Tech AB.
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