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AUTONOMNA DISREFLEKSIJA

AUTONOMIC DYSREFLEXIA

DEAN MARKIĆ, JOSIP ŠIMIČIĆ, NADA STRČIĆ, MARIN TROŠELJ, 
IGOR GRUBIŠIĆ, DAVID BONIFAČIĆ*

Deskriptori:  Autonomna disrefl eksija – etiologija, komplikacije, liječenje, patofi ziologija; Ozljede kralježnične moždi-
ne – komplikacije, patofi ziologija; Hipertenzija – etiologija, farmakoterapija, patofi ziologija; Antihiperten-
zivi – trerapijska primjena; Mokraćni mjehur – patofi ziologija; Kateterizacija mokraćnog mjehura; Rektum 
– patofi ziologija; Postupnici

Sažetak. Autonomna disrefl eksija (AD) jest sindrom koji se javlja u osoba s visokom lezijom kralježnične moždine. Po-
sljedica je aktivacije simpatičkog sustava štetnim podražajem nastalim ispod nivoa ozljede (najčešće distenzija i/ili iritaci-
ja mokraćnog mjehura, konstipacija). Aktivacija simpatičkog sustava dovodi do porasta arterijskoga krvnog tlaka jer ga 
kompenzatorni mehanizmi, zbog oštećenja kralježnične moždine, ne mogu adekvatno regulirati. Najvažnija joj je manife-
stacija arterijska hipertenzija jer može dovesti do cerebrovaskularnih i kardiovaskularnih komplikacija pa i smrti. Osnova 
liječenja jest što ranije prepoznavanje i uklanjanje uzroka AD-a. U bolesnika u kojih je tlak visok ili se ne spušta unatoč 
uklanjanju uzroka nužno je započeti s antihipertenzivnom terapijom (nifedipin, kaptopril ili nitroglicerin). Izuzetno je bitna 
i prevencija ovog stanja koja se sastoji u sprečavanju nastanka mogućih okidača, a u prvom redu to znači osiguravanje 
prikladnoga mikcijskog programa i rada crijeva. Također je nužna edukacija bolesnika, osoba koje se skrbe o njima i 
zdravstvenih radnika o ovom sindromu.

Descriptors:  Autonomic dysrefl exia – complications, etiology, physiopathology, therapy; Spinal cord injuries – complica-
tions, physiopathology; Hypertension – drug therapy, etiology; Antihypertensive agents – therapeutic use; 
Urinary bladder – physiopathology; Urinary catheterization; Rectum – physiopathology; Algorithms

Summary. Autonomic dysrefl exia (AD) is a syndrome that occurs in patients with high spinal cord lesion. It is caused by 
activation of sympathetic nervous system by a noxious stimulus below the level of injury, usually consisting of distention 
and/or irritation of the bladder or constipation. Sympathetic system activation leads to blood pressure elevation because 
compensatory mechanisms cannot properly regulate blood pressure due to the spinal cord lesions. The most important 
manifestation of AD is arterial hypertension because of the possible cerebrovascular and cardiovascular complications, 
including death. Initial treatment consists of recognition of the symptoms and resolution of the cause. In patients with high 
blood pressure antihypertensive therapy is initiated (with nifedipine, captopril and nitroglycerin). Prevention is also a very 
important task, with the goal of infl uencing all possible triggers of this condition, specially micturition and colon disorders. 
One of the most important tasks is educating patients, their caregivers and health professionals about AD.
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Autonomna disrefl eksija (latinski dysrefl exia autonomica 
– AD) jest poremećaj autonomnoga živčanog sustava koji 
se javlja u osoba s visokim oštećenjem kralježnične mož-
dine (OKM), a nastaje zbog neinhibiranog podražaja s kože 
ili unutarnjih organa nastalog ispod razine oštećenja.1–9 AD 
se najčešće manifestira naglim porastom krvnog tlaka te 
 barorefl eksom posredovanim bradikardijom. Posebno zna-
čenje ovog sindroma jest u tome što katkad dovodi do stanja 
koje može akutno ugroziti život bolesnika s OKM-om. 
Zbog tog bi razloga osobe s OKM-om, njihova pratnja od-
nosno osobe koje se skrbe o njima, kao i zdravstveni djelat-
nici trebali biti upoznati s ovim sindromom.

Dva najčešća naziva za ovaj sindrom jesu autonomna hi-
perrefl eksija i autonomna disrefl eksija, ali u literaturi se 
može naći i pod nazivima: paroksizmalna hipertenzija, pa-
roksizmalna neurogena hipertenzija, autonomni spasticitet, 
simpatička hiperrefl eksija, masivni refl eks i neurovegeta-
tivni sindrom.1,2 AD se najčešće pojavljuje u bolesnika koji 
imaju OKM u visini Th6 ili više, ali se može pojaviti i kod 
bolesnika s OKM-om do Th10.9,10 Pod nazivom osobe s 
OKM-om misli se na one koje imaju oštećenje kralježnice 

kao posljedicu ozljede (redovito traumatske prirode), vasku-
larne patologije (inzulti, arteriovenske malformacije), tu-
mora, degenerativnih bolesti (siringomijelija), upalnih bole-
sti (transverzalni mijelitis, encefalomijelitis)…1,2,11,12 AD 
uzrokuje nekontrolirani odgovor simpatičkog sustava, do-
vodeći između ostalog i do arterijske hipertenzije, odnosno 
do hipertenzivne krize koja može i ugroziti život.10 Radi se 
o medicinskoj hitnoći koja nalaže brzo prepoznavanje i 
promptno liječenje. Neliječen, AD može dovesti do cere-
brovaskularnih i kardiovaskularnih komplikacija i smrti. U 
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ovome preglednom radu prikazat ćemo recentne spoznaje o 
patofi ziologiji, dijagnostici, liječenju i prevenciji AD-a.

Patofi ziologija autonomne disrefl eksije
U osoba s očuvanim središnjim i perifernim živčanim 

 sustavom štetni čimbenik (primjerice retencija urina) dovo-
di do podražaja simpatikusa. Njegovom aktivacijom, putem 
spinalnih refl eksa, dolazi do posljedičnog povišenja krvnog 
tlaka i povećanja broja srčanih otkucaja. Aktivnost simpati-
kusa kontroliraju središnji živčani sustav i periferni barore-
ceptori koji dovode do aktivacije parasimpatikusa sa suprot-
nim učinkom. Na taj se način postiže kontrola krvnog tlaka 
i broja otkucaja srca te u konačnici imamo balansiran odgo-
vor postignut međudjelovanjem središnjega, perifernog i 
autonomnoga živčanog sustava.14

U osoba s OKM-om iznad nivoa Th6 (rjeđe do Th10) 
štetan podražaj ispod razine OKM-a može dovesti do neba-
lansiranog odgovora živčanog sustava djelovanjem fi ziološ-
kih mehanizama organizma (slika 1.).14 Naime, intaktni sen-
zorni živci ispod nivoa ozljede prenose aferentni impuls do 
kralježnične moždine koji se dalje uspinje kroz spinotala-
mičke putove. Simpatički neuroni u intermediolateralnoj 
sivoj tvari kralježnične moždine (Th1 – L2) budu također 
stimulirani ovim impulsima i tu dolazi do začetka simpatič-
kog odgovora. Ovaj refl eksni odgovor dalje se širi uzlazno i 
silazno putem kralježnične moždine i paraspinalnih simpa-
tičkih ganglija dovodeći do vazokonstrikcije aktivacijom 
receptora u stijenci krvnih žila, ali i sistemski (indirektno) 
oslobađanjem adrenalina i noradrenalina (epinefrin i nore-
pinefrin) iz nadbubrežne žlijezde u sistemsku cirkulaciju. 
Prije spomenuti katekolamini dovode do splanhničke i peri-
ferne vazokonstrikcije s posljedičnom arterijskom hiperten-
zijom.13–16

Baroreceptori u karotidnom sinusu i luku aorte registri-
raju hipertenziju te dolazi do stimulacije vagusa odnosno 
parasimpatikusa, što se manifestira bradikardijom i vazodi-
latacijom iznad nivoa ozljede.10,17,18 Središnji živčani sustav 
na hipertenziju odgovara slanjem snažnog inhibicijskog, 
parasimpatičkog impulsa prema kralježničnoj moždini kako 
bi se smanjio simpatički odgovor. No kako zbog oštećenja 
kralježnične moždine silazni inhibitorni odgovor putuje 
samo do nivoa oštećenja, on ne uzrokuje željeni odgovor na 
aktivirana simpatička vlakna ispod nivoa ozljede.19 Zbog 
tog razloga arterijska hipertenzija ostaje nekontrolirana.

Posljedica svega navedenoga jest dominantan utjecaj 
 parasimpatikusa iznad razine oštećenja, a simpatikusa ispod 
njegove razine. Stimulacija parasimpatikusa dovodi do 
 crvenila kože i znojenja samo iznad nivoa ozljede, bradi-
kardije, suženje zjenica i nazalne kongestije, a ispod nivoa 
ozljede dominantne su manifestacije pojačane aktivnosti 
simpatikusa poput blijede i hladne kože uz piloerekciju.15

Visina ozljede (do Th6) izuzetno je bitna u patogenezi 
AD-a. Splanhnički vaskularni rezervoar jedan je od najve-
ćih rezervoara cirkulirajućeg volumena u ljudskome tijelu 
koji primarno kontrolira veliki splanhnički živac (nervus 
splanchnicus major). Taj živac nastaje spajanjem simpatič-
kih ogranaka koji izlaze iz Th6 – 9. Kod ozljede kralježnič-
ne moždine u visini Th6 ili više štetan podražaj može dove-
sti do stimulacije toga živca simpatikusom (a zbog ošteće-
nja kralježnične moždine nema inhibicijskog učinka para-
simpatikusa), što dovodi do vazokonstrikcije splanhničkog 
bazena i posljedične hipertenzije. Oštećenja ispod Th6 do-
puštaju odgovarajući inhibitorni silazni odgovor parasim-
patikusa koji modulira splanhnički tonus i sprječava hiper-
tenziju. Dodatnu ulogu u razvoju hipertenzije imaju perifer-

ni alfa-adrenergički receptori u krvnim žilama koji postaju 
hipersenzitivni ispod nivoa ozljede kralježnične moždine. 
Ta je hiperosjetljivost sekundarna, kao posljedica niskoga 
bazalnog nivoa katekolamina u ljudi s ozljedom kralježnič-
ne moždine. Kao posljedica toga alfa-adrenergički receptori 
imaju niži prag reagiranja na adrenergičke stimuluse te rea-
giraju s povećanom osjetljivošću.2,20

Epidemiologija
Prema podacima National Spinal Cord Injury Statistical 

Centera iz SAD-a, oko 17% bolesnika s OKM-om imalo je 
barem jednu epizodu AD-a.21 Stopa prevalencije iznosi iz-
među 48 i 90% u osoba koje imaju ozljedu kralježnične 
moždine u razini i iznad Th6. Što je taj nivo viši, to je i veća 
mogućnost pojave AD-a.21–23 U pacijenata s kompletnom 
ozljedom (potpunim prekidom motoričkog i senzoričkog 
prijenosa impulsa ispod lezije) mnogo je veća učestalost 
ovog sindroma. Tako je primjerice tijekom urodinamskog 
ispitivanja AD imalo 91% bolesnika kod kompletne ozlje-
de, a 27% kod inkompletne.22

Mogućnost pojave AD-a raste nakon što pacijent izađe iz 
prvobitne faze spinalnog šoka, a sve kao posljedica povrat-
ka spinalnih refl eksa.24 AD se redovito javlja u kroničnom 

5.

6.

7a.

7b.

X

IX, X

Kralježnična
moždina
/ Spinal cordNivo ozljede kralježnične moždine

= Th6 ili iznad
/ Level of spinal cord injury
= T6 or above 4.

3.

2.

1.

Slika 1. Patofi ziologija nastanka autonomne disrefl eksije u osoba s ošte-
ćenjem kralježnične moždine. Jak stimulus (primjerice retencija urina) 
(1) koji je nastao ispod nivoa oštećenja kralježnične moždine putem afe-
rentnih vlakana (2) dolazi u kralježničnu moždinu gdje uzrokuje snažnu 
aktivaciju simpatikusa (3) s posljedičnom vazokonstrikcijom (4) i povi-
šenjem krvnog tlaka (5). Povišeni krvni tlak registriraju baroreceptori 
smješteni u luku aorte i karotidnom sinusu te putem IX. i X. moždanog 
živca prenose informaciju u mozak (6). Silazni inhibicijski odgovor, koji 
bi u normalnoj situaciji regulirao visinu krvnog tlaka blokiran je u visini 
ozljede kralježnične moždine (7b), a ujedno dolazi i do smanjenja broja 

srčanih otkucaja (7a). Modifi cirano s dopuštenjem.14

Figure 1. Patophysiology of autonomic dysrefl exia in a person with 
 spinal cord injury. The strong afferent stimulus (urinary retention for 
example) (1) beginning below the level of the spinal cord injury, come to 
spinal cord (2) and triggers a peripheral sympathetic response (3), 
which results in vasoconstriction (4) and hypertension (5). Elevated 
blood pressure was noticed by baroreceptors situated in the aortal arch 
and sinus caroticus and signals travel through cranial nerves IX and X 
to the brain (6). Descending inhibitory signals, which would normally 
counteract the rise in blood pressure, are blocked at the level of the 
 spinal cord injury (7b) and also decrease heart rate (7a). Modifi ed with 

permission.14
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stadiju osoba koje imaju ozljedu kralježnične moždine, ali 
epizode AD-a mogu se javiti već i nekoliko dana ili tjedana 
nakon ozljede.23,25 U nekih osoba prođe 10 – 12 godina do 
prvog napadaja. Uzrok različitoj vremenskoj pojavi simp-
toma (ili njezina nepojavljivanja) za sada nije otkriven. Do 
sada najranije dokumentirana epizoda AD-a opisana je 
 četvrti dan nakon ozljede kralježnične moždine te govorimo 
o ranom AD-u koji se javlja u 5,7% bolesnika s akutnim 
oštećenjem kralježnične moždine iznad Th6.23 AD se tako-
đer javlja prilikom porođaja u oko dvije trećine trudnica s 
ozljedom kralježnične moždine iznad nivoa Th6.26 Omjer 
muškaraca i žena u učestalosti ozljeda kralježnične moždine 
je 4 : 1, međutim, AD nema spolnu predilekciju.

Uzroci autonomne disrefl eksije
Epizode AD-a mogu biti potaknute mnogobrojnim uzro-

cima.27 U osnovi svaki bolni i/ili iritirajući ili samo jaki sti-
mulus ispod nivoa ozljede može dovesti do epizode AD-a. 
Do nje mogu dovesti ova stanja: distenzija mokraćnog mje-
hura, infekcija mokraćnoga sustava, kamenac u mjehuru, 
cistoskopija, urodinamska studija, epididimitis ili druga 
 patologija skrotuma, distenzija crijeva, impakcija crijeva 
fekalnim sadržajem, kolonoskopija ili druge instrumentalne 
pretrage crijeva, gastroezofagealni refl uks, gastritis, žučni 
kamenci, vrijed želuca, invazivni testovi, hemoroidi, abdo-
minalne boli, apendicitis i ostala intraabdominalna patolo-
gija, kao i trauma, analna fi sura, menstruacija, trudnoća 
(pogotovo porođaj), vaginitis, spolni odnos, ejakulacija, 
duboka venska tromboza, plućna embolija, dekubitalne 
rane, urasli nokat, opekline, opekline od sunca, ugrizi inse-
kata, kontakt s teškim ili oštrim objektima, temperaturne 
fl uktuacije, preuska odjeća ili obuća, rast kosti na hetero-
topnome mjestu, pretjerani unos alkohola, prijelomi kostiju, 
kirurški i dijagnostički postupci.27,28

Distenzija mokraćnog mjehura ili njegova iritacija odgo-
vorne su za 75 – 85% slučajeva AD-a.27 Iritacija mokraćnog 
mjehura najčešće je uzrokovana blokiranim ili začepljenim 
kateterom zbog njegova presavijanja (kinked catheter) ili 
neprikladnom samokateterizacijom. Sljedeći uzrok prema 
učestalosti jest distenzija crijeva koja je pak najčešće po-
sljedica impakcije fecesa. Ona je odgovorna za 13 – 19% 
slučajeva.27

Kako je prije spomenuto, AD je najčešće vezan uz uro-
lošku problematiku. Tako su Liu i sur. pokazali da je u bole-
snika s ozljedom leđne moždine AD potaknut zbivanjem 
u donjem dijelu mokraćnog sustava najčešće posljedica 
 nekog urološkog postupka te predlaže monitoriranje krvnog 
tlaka tijekom njihova izvođenja.29 Studija je pronašla da 
36,7 – 77,8% pacijenata koji se podvrgavaju urodinamskom 
ispitivanju doživi AD, a isti se problem javlja u većine bole-
snika u kojih se rade cistoskopija, transuretralno razbijanje 
kamenaca ili izvantjelesno mrvljenje kamenaca kada se oni 
provode bez anestezije. Naime, anestezija blokira nocicep-
tivne signale iz donjeg dijela mokraćnog sustava, koji dola-
ze ispod nivoa ozljede te se na taj način sprječava razvoj 
AD-a. Autori su također pronašli da je AD mnogo češći u 
bolesnika s ozljedom cervikalne nego torakalne kralježnice. 
U drugoj studiji na 89 bolesnika s ozljedom kralježnične 
moždine u kojih je učinjeno transuretralno razbijanje kame-
naca AD se javio u 34,8% bolesnika.30 AD se češće javljao 
u onih koji su imali veći broj kamenaca, veće kamence, oz-
ljedu kralježnične moždine iznad Th6, dulje vrijeme zahva-
ta ili je tlak tekućine za irigaciju tijekom zahvata bio viši. 
Također, učestalost AD-a bila je veća u bolesnika koji su 

primili samo lokalnu anesteziju uspoređujući sa spinalnom 
anestezijom.30

Simptomi i znakovi 
autonomne disrefl eksije

Bolesnici s AD-om najčešće imaju jedan ili više ovih 
simptoma: jaku glavobolju, zamagljeni vid, mrlje u vidnom 
polju, kongestiju nosa, crvene mrlje po koži iznad nivoa oz-
ljede te osjećaj tjeskobe ili slabosti (tablica 1.).31 Osjećaji 
strepnje ili tjeskobe u prisutnosti prijetećega fi zičkog pro-
blema (npr. distenzije mjehura) dodatno su naglašeni.32

Od znakova najčešći je znatan porast sistoličkog ili dija-
stoličkog tlaka; porast veći od 20 mmHg za sistolički ili 10 
mmHg za dijastolički iznad uobičajenog tlaka (tablica 1.). 
Naime, normalni sistolički krvni tlak za osobu s ozljedom 
kralježnične moždine iznad Th6 je 110 – 90 mmHg; krvni 
tlak koji je 20 – 40 mmHg iznad referentne vrijednosti za 
takve pacijente može biti znak AD-a.33

Simptomi su najčešće kratkotrajni, bilo zbog liječenja ili 
zbog toga što je i sam podražaj bio takav. No ima opisa u 
literaturi da traju danima ili tjednima.34 Pacijenti s AD-om 
ne moraju imati simptome unatoč povišenomu krvnom 
 tlaku. Curt i sur. prikazali su 22 bolesnika s tetraplegijom u 
kojih je učinjeno urodinamsko ispitivanje.22 Od bolesnika 
koji su imali znakove AD-a njih 38% bilo je bez simptoma, 
što govori u prilog rutinskomu mjerenju tlaka kod postu-
paka (cistoskopija, urodinamika) koji se provode u bolesni-
ka s ozljedom cervikalne ili visokom ozljedom torakalne 
kralježnice.22 Pogotovo je to točno za urološke postupke 
koji se smatraju najčešćim okidačem epizode AD-a. Prisut-
nost simptoma AD-a nije uvijek obvezatna te najvjerojatnije 
ovisi o više čimbenika. S kliničke strane, pogotovo zbog 
mogućeg izostanka simptoma, nužno je takve bolesnike 
adekvatno monitorirati tijekom dijagnostičkih i terapijskih 
postupaka. Prema intenzitetu, napadaji mogu biti od vrlo 
blagih do vrlo snažnih, od svakodnevnih do onih koji se jav-
ljaju jedanput u nekoliko godina.27

Tablica 1. Simptomi i znakovi autonomne disrefl eksije ovisno o stimuli-
ranom dijelu autonomnoga živčanog sustava

Table 1. Symptoms and signs of autonomic dysrefl exia depending on 
stimulated autonomic nervous system.

Autonomni živčani sustav 
/ Autonomic nervous system

Simptomi i znakovi 
/ Symptoms and signs

Stimulacija simpatikusa
(autonomna reaktivna 
vazokonstrikcija) 
/ Stimulation 
of sympathicus
(autonomous reactive 
vasoconstriction)

–  visoki krvni tlak / elevated blood pressure
–  jaka glavobolja / strong headache
–  zamagljen vid / blurred vision
–  povišen tonus muskulature 

/ elevated muscle tone
–  epileptički napadaj / convulsion
–  piloerekcija / piloerection
–  blijeda koža ispod razine ozljede 

/ pale skin below the level of lesion
Posljedična stimulacija 
parasimpatikusa
(kompenzatorna 
vazodilatacija) 
/ Consequent stimulation 
of parasympathicus
(compensatory 
vasodilatation)

–  snažan podražaj na povraćanje 
/ strong vomiting stimulus

–  usporen rad srca-bradikardija 
/ decreased heart rate-bradycardia

–  jak osjećaj straha i nemira 
/ strong feeling of fear and anxiety

–  crvenilo lica i/ili ramena 
/ redness of face and/or shoulders

–  crvene mrlje na prsima 
/ red spots on chest

–  naglo, profuzno znojenje – iznad razine 
ozljede / sweating above the level of lesion

–  kongestija (zapunjenost) nosa 
/ nasal congestion

–  tresavica bez povišene temperature 
/ chills without temperature
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Liječenje autonomne disrefl eksije
Najvažniji u liječenju AD-a jesu kontrola krvnog tlaka i 

otkrivanje uzroka AD-a (slika 2.). Ako je krvni tlak povišen, 
bolesnika treba odmah staviti u uspravni položaj (najčešće 
to znači posjesti) i otpustiti tijesnu odjeću ili obuću odnosno 
konstriktivna sredstva. Sjedenje omogućuje gravitacijsko 
spuštanje krvi u donje ekstremitete i na taj način snižava 
krvni tlak.13,27

Izuzetno je važno otkriti uzrok AD-a, a uvijek treba zapo-
četi s urinarnim sustavom, najčešćim uzrokom AD-a.27,28 
Ako se smatra da je retencija urina uzrok AD-a, a bolesnik 
nema urinarni kateter, treba ga kateterizirati. Preporučuje se 
najprije intrauretralno instilirati lidokainski gel, pričekati 
barem dvije minute i nakon toga postaviti urinarni kateter. 
Ako osoba već ima takav kateter, treba provjeriti čitav 
 sistem da se vidi je li on funkcionalan te je li kateter na 
ispravnome mjestu. Također treba prekontrolirati cijeli vanj-
ski tijek katetera i urinarnu vrećicu kako bi se otkrila njego-
va presavinuća ili mjesta opstrukcije otjecanja urina. Ako se 
čini da je kateter blokiran, treba oprezno isprati mokraćni 
mjehur manjom količinom (10 – 15 ml) sterilne tekućine 
kao što je fi ziološka otopina koja mora biti temperature tije-
la. Treba izbjegavati guranje ili povlačenje katetera. Ako je 

kateter funkcionalan, a krvni je tlak i dalje povišen, treba 
posumnjati na impakciju fecesa, drugi prema učestalosti 
uzrok AD-a.35 Tada treba učiniti digitorektalni pregled kako 
bi se provjerilo ima li u rektumu fecesa. Preporučuje se 
 rabiti lidokainski gel kao lubrikant. Ako se pronađe impak-
tirani feces, potrebna je njegova nježna manualna evakua-
cija. U bolesnika u kojih se ne radi o urološkom problemu 
ili problemu s fecesom treba pregledati kožu. Crvenilo 
kože, njezina iritacija, natisak ili dekubitalne rane mogu biti 
uzrok AD-a.

Uporaba antihipertenzivnih lijekova preporučuje se kada 
je sistolički tlak 150 mmHg ili viši u odraslih osoba, odno-
sno 120 mmHg u djece do 5 godina, 130 mmHg u djece od 
6 do 12 godina i 140 mmHg u adolescenata.13,27 Kada je 
uzrok AD-a uklonjen, tlak se brzo vraća na normalne vrijed-
nosti. Zbog tog se razloga svakako preporučuje započeti 
terapiju kratkodjelujućim antihipertenzivom.

Najčešće upotrebljavani lijekovi jesu nifedipin i nitrati.36 
Nifedipin treba biti u brzo otpuštajućem obliku; preporu-
čuje se peroralna primjena (zgristi i progutati tabletu), dok 
kod sublingvalne primjene može doći do nejednake apsorp-
cije i time različitog efekta.37 Preporučena je doza od 10 
mg.27 Ostali su lijekovi kaptopril (25 mg), prazosin, terazo-
sin, prostaglandin E2 i fenoksibenzamin.37–39 U slučaju po-
trebe, uz adekvatan monitoring, a radi brzog spuštanja tlaka 
može se dati i natrijev nitroprusid. Davanje antihipertenziva 
treba biti oprezno u ljudi s ishemičnom bolešću srca, odno-
sno u starijih ljudi. Bolesnici s ozljedom kralježnične mož-
dine često rabe inhibitore fosfodiesteraze (sildenafi l, varde-
nafi l, tadalafi l) za liječenje erektilne disfunkcije, no tada je 
davanje nitrata kontraindicirano. Beta-blokatori se ne pre-
poručuju u bolesnika s AD-om (bradikardija) zbog mogu-
ćega dodatnog smanjenja broja otkucaja srca.

Ako je odgovor na terapiju slab i/ili uzrok AD-a nije 
 nađen, bolesnik treba biti promatran u hitnoj službi kako bi 
bio adekvatno monitoriran i da bi se uspostavila odgovara-
juća farmakološka kontrola krvnog tlaka. Također, u hitnoj 
službi postoji bolja mogućnost primjene testova za pronala-
zak uzroka AD-a.

Krvni tlak i puls treba mjeriti svake 2 – 5 minuta sve dok 
se pacijent ne stabilizira. Naime, poremećena autonomna 
regulacija krvnog tlaka može dovesti do veoma brze fl uk-
tuacije krvnog tlaka tijekom epizode AD-a. Treba monito-
rirati simptome bolesnika i krvni tlak još najmanje 2 sata 
nakon prestanka simptoma AD-a, a sve kako bi bilo sigurno 
da se neće ponovo povisiti krvni tlak. AD se može kontroli-
rati lijekovima, no to ne znači da je uklonjen i njegov uzrok. 
Sve dok se ne nađe i ukloni uzrok, može se očekivati povrat 
AD-a.

AD se uspješno liječi ako je uzrok nađen, krvni tlak se 
spustio na normalu (to je obično 90 – 110 mmHg za osobe s 
tetraplegijom u sjedećem položaju), puls se također vratio 
na normalu, a osoba više nema ni simptoma ni znakova 
AD-a. Hospitalizacija se preporučuje ako postoji slab odgo-
vor na antihipertenzivnu terapiju, ako uzrok AD-a nije na-
đen, odnosno ako se sumnja na opstetričku komplikaciju.13

Za sprječavanje epizode AD-a profi laktički se mogu rabi-
ti nifedipin, prazosin i terazosin.39,40

Komplikacije i prognoza
Komplikacije i morbiditet povezan s AD-om izravna su 

posljedica kontinuirane, teške hipertenzije i uključuju reti-
nalno krvarenje, moždano krvarenje, infarkt miokarda i epi-
leptičke napadaje.41,42 Smrtnost je najčešće vezana uz po-
sljedice oštećenja mozga. Od 32 bolesnika koji su imali 

Modifi cirano prema Milligan i sur.9 / Modifi ed according to Milligan et al.9

Slika 2. Algoritam liječenja bolesnika s autonomnom disrefl eksijom
Figure 2. Algorithm for the treatment of autonomic dysrefl exia.
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komplikacije opasne za život uzrokovane AD-om njih je 
7 (22%) umrlo.10 Komplikacije opasne za život bile su na 
nivou središnjega živčanog sustava (intrakranijalno krvare-
nje, ishemija mozga, epileptički napadaj – 72%), kardiova-
skularnog (srčani zastoj, aritmije, ishemija miokarda – 22%) 
i plućnog sustava (neurogeni edem pluća – 6%). Od sedam 
smrtnih slučajeva šest je pacijenata umrlo zbog komplika-
cija na nivou središnjega živčanog sustava, a jedan zbog 
neurogenog edema pluća.10

Prevencija
U bolesnika s AD-om javlja se disfunkcija mokrenja, kao 

i disfunkcija ostalih autonomnih funkcija poput pasaže cri-
jeva i defekacije u sklopu neurogenih promjena crijeva. Eli-
minatorne disfunkcije i njihovo liječenje veoma su važni za 
kvalitetu života bolesnika. Mnogi od bolesnika ove disfunk-
cije smatraju jednako vrijednim problemom kao i paralizu 
sustava organa za kretanje i disfunkciju hoda. Zato se uspo-
stavio program mokrenja (mikcijski program) i kolonski 
program (program poboljšanja rada crijeva).43,44

Prevencija AD-a izuzetno je bitna. Tu spadaju postupci 
sprječavanja nastanka AD-a, a s njima moraju biti upoznate 
i osobe s OKM-om, njihova pratnja i osobe koje se brinu za 
njih, kao i zdravstveni radnici. Prevencija može spriječiti ili 
barem ublažiti epizode AD-a, a s njezinom provedbom treba 
započeti što prije.45 Prevencijski program usmjeren je na 
najčešće okidače AD-a:

a) Mokraćni mjehur
Distenzija i iritacija mokraćnog mjehura najčešći su 

uzroci AD-a.27 Zbog toga je kod osoba s OKM-om nužno 
uspostaviti odgovarajući mikcijski program uz redovite 
urološke preglede.46 Taj se program najčešće sastoji od pri-
mjene intermitentne (samo)kateterizacije ili uporabe traj-
nog urinarnog katetera.47 Intermitentna kateterizacija mora 
biti redovita i pravodobna, a preporučuje se čista kateteriza-
cija. Trajni urinarni kateteri moraju se redovito mijenjati i 
kontrolirati kako bi se spriječile njihova začepljenost i 
malfunkcija. U bolesnika koji imaju detruzorsko-sfi nkter-
sku disinergiju uspješnom se pokazala intermitentna katete-
rizacija s primjenom antikolinergika. U rezistentnih bole-
snika može se rabiti intravezikalna primjena botulin-toksina 
A ili kapsaicina.48 Ostale mogućnosti koje su se pokazale 
uspješnima u preveniranju AD-a jesu sakralna denervacija, 
sfi nkterotomija i enterocistoplastika.27 Urološki se pregledi 
sastoje od ultrazvučnog pregleda urogenitalnog sustava i 
urodinamskog ispitivanja, a prema potrebi i cistoskopije. 
Na taj se način uspio znatno smanjiti broj urinarnih infek-
cija i razvoja bubrežne insufi cijencije u ove skupine bole-
snika.49 No također trebamo biti svjesni da i urodinamsko 
ispitivanje i cistoskopija mogu zbog stimulacije aferentnih 
vlakana dovesti do epizode AD-a te je nužno smanjiti afe-
rentnu stimulaciju tijekom ovih postupaka.50,51

b) Crijevo
Bol ili iritacija vezani uz kolorektalno područje drugi su 

prema učestalosti uzrok AD-a. Najčešće su uzrokovani kon-
stipacijom, hemoroidima i analnim fi surama.27 Regularno 
funkcioniranje crijeva važno je u prevenciji konstipacije, 
impakcije fecesa i razvoja ileusa. Također, svi instrumental-
ni postupci u tom području (rektoskopija, sigmoidoskopija, 
anoskopsko podvezivanje hemoroida…) stvaraju podražaj 
koji može dovesti do AD-a.51 Topička primjena lokalnog 
anestetika radi prevencije AD-a kod zahvata u anorek-

talnom području daje prijeporne rezultate, dok analni blok 
lidokainom može prevenirati razvoj AD-a.52

c) Trudnoća i porođaj
AD se u trudnica najčešće javlja tijekom porođaja i nje-

gova je pojava vezana uz kontrakcije uterusa. S obzirom na 
to da je u žena s ozljedom kralježnične moždine, pogotovo 
ako je ozljeda iznad Th10, poremećen osjet, one mogu kon-
trakcije uterusa osjetiti kao nelagodu u abdomenu, porast 
spasticiteta i pojavu AD-a. Zbog toga se kod njih prepo-
ručuje primijeniti neki oblik anestezije tijekom porođaja, 
ponajprije epiduralnu anesteziju.26,27 Također je veoma 
 bitno da trudnice tijekom trudnoće i porođaja budu pod 
 adekvatnom skrbi ginekologa-opstetričara.

d) Kirurški i dijagnostički postupci
AD može biti potaknut mnogobrojnim podražajima ispod 

nivoa ozljede pa tako i kirurškim zahvatom.53–55 Pogotovo je 
čest kod uroloških zahvata. Čak do 79% bolesnika koji su 
podvrgnuti kirurškom zahvatu u lokalnoj anesteziji ispod 
nivoa oštećenja leđne moždine imalo je AD u odnosu prema 
onima koji su operirani u općoj (23%) i spinalnoj anesteziji 
(7%).54 Zbog tog se preporučuje da kod svih bolesnika s 
ozljedom leđne moždine, bez obzira na visinu lezije, bude 
prisutan anesteziolog.53,56,57 Tip anestezije ovisi o visini i 
tipu ozljede (kompletna ili inkompletna), vrsti zahvata te je 
li bolesnik prije imao epizode AD-a.53 I brojni dijagnostički 
postupci (urodinamsko ispitivanje, cistoskopija, kolonosko-
pija…) mogu pridonijeti nastanku AD-a, što zahtijeva ade-
kvatnu pripremu.27,28,52,56,57

e) Dekubitalne rane
Rutinsko okretanje, prebacivanje težine na različite točke 

i kontrola kože nužni su kako bi se prevenirao razvoj deku-
bitusa. Bilo koji prekid kontinuiteta kože mora biti rano pre-
poznat, a bolesnik upućen osobama koje imaju adekvatno 
znanje o ranama.

Autonomna disrefl eksija i trudnoća
Patofi ziologija, simptomi i znakovi AD-a u trudnica ne 

razlikuju se od onih u žena koje nisu trudne. Neprepoznava-
nje i neliječenje AD-a može dovesti do intrakranijalnog krva-
renja i smrti trudnice.26,58 Svakako u trudnica s OKM-om u 
diferencijalnoj dijagnozi hipertenzije treba postaviti sumnju 
na AD. Od cijele trudnoće porođaj je sam po sebi najvažniji 
stimulus koji može dovesti do AD-a i znači najveći rizik. 
AD se može pojaviti prije porođaja, za vrijeme porođaja i 
nakon njega. Epiduralna anestezija učinkovita je metoda u 
kontroli hipertenzije koja je povezana s kontrakcijama ute-
rusa.26,59 Također treba razlikovati preeklampsiju od AD-a. 
Preeklampsija je osim hipertenzijom praćena proteinurijom 
i edemima te se nikada ne javlja prije 24. tjedna trudnoće.13

Autonomna disrefl eksija 
u djece i adolescenata

AD se javlja u oko 16% djece i adolescenata koji imaju 
ozljedu kralježnične moždine.13,60 Kao i kod odraslih naj-
češći je uzrok problem s mokraćnim mjehurom i crijevom. 
Patofi ziologija, simptomi i znakovi te liječenje AD-a slični 
su kao u adultnih osoba. Najveća razlika prema odrasloj 
 populaciji jesu varijacije u krvnom tlaku koje ovise o dobi, 
uporabi adekvatnih tlakomjera (zbog obujma nadlaktice), 
relativna nesposobnost djece da izraze svoje simptome i 
ovisnost djece o roditeljima. Njega i liječenje djece i ado-
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lescenata ovise i o rastu i razvoju djeteta. Također, u te po-
pulacije izuzetno su bitni roditelji koji moraju biti uključeni 
i u sam proces njege, prevencije i liječenja, a i u procese 
odlučivanja.61,62

Edukacija
Zdravstveni djelatnici trebali bi educirati bolesnike i čla-

nove njihove obitelji ili osobe koje se brinu za njih, a sve 
kako bi se AD prepoznao na vrijeme i spriječile komplika-
cije potencijalno opasne za život u osoba s OKM-om.63,64 U 
edukaciji je bitno naglasiti preventivnu strategiju, pre-
poznavanje znakova i simptoma AD-a te pravilno liječenje 
ovog stanja. U edukaciji su, u današnje vrijeme, nezaobi-
lazni i internetski portali poput Cristopher and Dana Reeve 
Foundation (www.cristopherreeve.org/) te The National 
Spinal Cord Injury Association (www.spinalcord.org). Ta-
kođer, bolesnike valja ohrabriti da nose kartice na kojima 
se objašnjavaju simptomi i liječenje AD-a. Primjer tih kar-
tica može se naći i na internetskim izvorima (Cristopher 
and Dana Reeve Foundation – www.cristopherreeve.org/
adcard).

Zaključak
AD je sindrom koji se javlja u osoba s visokim ošteće-

njem kralježnične moždine, a često, osim u specijaliziranim 
centrima gdje se bolesnici liječe, nije prepoznat. Unatoč od-
govarajućoj medicinskoj njezi i napretku u razumijevanju 
patofi ziologije AD-a većina bolesnika ima njegove brojne 
epizode. Nažalost, upoznatost i bolesnika i zdravstvenog 
osoblja (ponajprije liječnika obiteljske medicine i zdrav-
stvenog osoblja hitne službe) s ovim sindromom još je veo-
ma slaba. Sve nam to govori da je nužno raditi na edukaciji 
samih bolesnika, osoba koje se brinu za njih, ali i zdravstve-
nih djelatnika te poduzeti odgovarajuće mjere kako bi se 
takvo stanje promijenilo.
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