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Background. Sports diving is a popular recre-
ational activity. Sports divers presenting with
acute decompression sickness may exhibit resid-
ual neurologic and neuropsychological symp-
toms during follow-up, in spite of appropriate
treatment.

Material and methods. A retrospective review
of medical records was carried out for sports
divers admitted to the department of neurology at
Haukeland University Hospital during 1997.

Results. 11 out of 20 divers experienced re-
sidual neurological symptoms after treatment.
Five responded poorly to treatment, with 50 % or
more residual clinical score. These patients
tended to be older, had performed deeper dives,
and more repetitive diving. Seven divers had
increased slow wave activity in EEG on initial
recording, in two the EEG changes persisted after
treatment.

Interpretation. In this small series of sports
divers with decompression sickness and arterial
gas embolism, most neurologic symptoms re-
sponded to hyperbaric treatment. However, more
than one half of the divers had residual neuro-
logical symptoms on discharge. Sensory loss and
asymmetrical reflexes were the most common re-
sidual findings.

Bakgrunn. Sportsdykking er en fri-
tidsaktivitet med sterkt økende popu-
laritet. Nevrologisk trykkfallssyke er
en komplikasjon til all dykking med
trykkluft, og kan føre til varige sen-
følger og funksjonssvikt.

Materiale og metode. Retrospektivt
ble de medisinske journalene til dyk-
kere innlagt i 1997 gjennomgått. Alle
hadde vært behandlet med hyperbart
oksygen for nevrologisk trykkfalls-
syke eller arteriell gassemboli.

Resultater. 11 av 20 dykkere hadde
vedvarende symptomer etter behand-
ling. Fem responderte dårlig på be-
handling, med klinisk sluttskåre til-
svarende 50 % eller mer av den ini-
tiale kliniske skåre. Det var en tendens
at disse var eldre, hadde gjennomført
dypere dykk og dykket flere dager i
strekk. Sju dykkere hadde økt aktivi-
tet av langsomme bølger på EEG ved
første undersøkelse. Hos to dykkere
bestod disse forandringene etter be-
handling.

Fortolkning. I dette materialet gikk
de fleste symptomene tilbake etter
behandling med hyperbart oksygen.
Imidlertid hadde mer enn halvpar-
ten av dykkerne vedvarende sympto-
mer ved utskrivning. Sensibilitets-
utfall og refleksasymmetri var hyp-
pigste restfunn.

I Norge er det ca. 10 000 registrerte sports-
dykkere. All dykking er forbundet med flere
typer medisinske problemer. Det alvorligste
er trykkfallssyke, som oppstår under oppstig-
ning fra et dykk eller etter dykket. Det for-
ulykker mellom 5–10 dykkere i forbindelse
med dykking i Norge hvert år. 40–80 sports-
dykkere behandles årlig for trykkfallssyke
(1). Sammenliknet med bilkjøring innebærer
dykking 39 ganger høyere dødsrisiko (2).

Trykkfallssyke oppstår ved for rask opp-
stigning etter et dypt og/eller langvarig dykk
hvor noe av den fysikalsk oppløste gassen
vil gå over i gassform og danne bobler i blod
og vev (3). Ved alle dykk bør det legges inn
et sikkerhetsstopp under oppstigningen. Ved
langvarige og/eller dype dykk skal det gjen-
nomføres formelle dekompresjonsstopp.
Fremgangsmåten er beskrevet i egne dykke-
tabeller. Det finnes også tabeller for trykk-
kammerbehandling (4). En dykkecomputer
beregner behovet for dekompresjonsstopp
på bakgrunn av trykk og tid, og brukes av

stadig flere i stedet for de tradisjonelle dyk-
ketabellene. Ved arteriell gassemboli lekker
gass til lungevenene som en følge av brist i
lungeparenkymet. Dette skyldes gjerne rask
oppstigning, ofte i panikk (5).

Til tross for god kunnskap om symptomer
og effektive behandlingsmuligheter vil en
relativt stor andel av dykkerne få senfølger.
Vi ønsket å beskrive det kliniske bildet ved

nevrologisk trykkfallssyke, behandlings-
opplegget og utfallet etter behandling i vårt
materiale.

Materiale og metode
I 1997 ble totalt 20 sportsdykkere innlagt
ved Nevrologisk avdeling, Haukeland Syke-
hus, med nevrologisk trykkfallssyke eller ar-
teriell gassemboli. Journalene ble gjennom-
gått retrospektivt. Pasientene var meldt via
akuttmedisinsk kommunikasjonssentral til
vaktberedskapen for hyperbarmedisin (6).
Opplysninger om behandling ble hentet fra
journaler ved Yrkesmedisinsk avdeling og
komplettert med opplysninger fra Sjøforsva-
rets dykker- og froskemannsskole. Følgende
parametere ble registrert: kjønn, alder, dyk-
keerfaring, dybde, bunntid, tabellavvik (ute-
latt dekompresjonsstopp eller rask oppstig-
ning) og bruk av dykkecomputer for det
aktuelle dykk. Vi registrerte tiden fra opp-
stigning til symptomdebut og tiden fra
symptomdebut til kammerbehandling. Sym-
ptomer og funn ved klinisk nevrologisk un-
dersøkelse ble systematisert. Vi registrerte
om det var unormale EEG, samt hva slags
behandling som var gitt.

Pasientene ble skåret etter graden av
affeksjon i henhold til anbefalinger fra Dick
& Massey (7). I tillegg til motoriske utfall og
sensibilitetsutfall inkluderte vi hodepine,
tretthet, synsforstyrrelser, svimmelhet, kog-
nitiv svikt, blæredysfunksjon, seksuell dys-
funksjon og refleksasymmetri i skårings-
skjemaet (tab 1). Dette var relevant for å be-
skrive det komplekse symptombildet ved
trykkfallssyke. Objektive funn ble forsøkt
vektet sterkere enn subjektive symptomer.
To skåringer ble gjennomført fra forløpet.
De initiale symptomer og funn ble registrert
ut fra opplysningene i journal og innleggel-
sesskriv og registrert som initial klinisk skå-
re. Sluttskåre ble registrert fra epikrise eller
utskrivningsnotat. Pasientene har vært fulgt
opp avhengig av det kliniske bildet ved ut-
skrivning. Vi har til dette materialet dessver-
re ikke systematiserte kontroller som kunne
ha gitt opplysninger om den videre utvikling.

Tre dykkere hadde grunne (4–10 m), kor-
te dykk med rask oppstigning, og skadene er
i materialet regnet som sannsynlig arteriell
gassemboli. Disse ble holdt utenfor analyse-
ne for dybde og gjentatte dykk.

Resultater
Dykkernes erfaring, alder, dybde, tid til
symptomdebut og til behandlingsstart, samt
til hvilken tid på året dykket fant sted, er vist



1650  Medisin og vitenskap Tidsskr Nor Lægeforen nr. 17, 2002; 122

i tabell 2. Det var to kvinner og 18 menn.
Dypeste dykk i materialet var til 62 m.

Median initial klinisk skåre var 8,0 (laves-
te 3, høyeste 14). Median sluttskåre var falt
til 2,0 (laveste 0, høyeste 11).

Nevrologiske symptomer og utfall
18 dykkere hadde parestesier/hypestesi ini-
tialt. I tillegg var anomale reflekser, svim-
melhet, tretthet, hodepine og motoriske ut-
fall vanlig. Parestesier/hypestesi og anomale
reflekser var hyppigste sekvele (fig 1). 11
dykkere hadde vedvarende symptomer. Fem
responderte dårlig på behandling, med kli-
nisk sluttskåre på 50 % eller mer av initial
klinisk skåre. Alle fem hadde dykket daglig
i to eller flere dager. Dette var tilfellet bare
hos halvparten av de øvrige. Median alder
var 29 år, mot 23 år hos de øvrige. Median
dybde var 35,0 m, mot 26,1 m hos de øvrige.
Asymmetriske plantarreflekser ble sett hos
fem dykkere som alle hadde vedvarende
symptomer. Fire dykkere hadde dykket dy-
pere enn 35 m. Disse hadde mer uttalte sym-
ptomer etter behandling enn 13 dykkere med
grunnere dykk (median skåre 4,5 mot 0).

EEG-forandringer
Sju dykkere hadde i forløpet patologisk
EEG, en dykker med gassemboli og seks
med trykkfallssyke. Patologisk EEG etter
endt behandling ble registrert hos to dykkere
med trykkfallssyke.

Behandling
Alle dykkerne ble behandlet med hyperbart
oksygen i trykkammer. Det ble gjennomført
en til to behandlinger daglig inntil ytterlige-
re bedring uteble. 16 ble behandlet initialt
med «tabell 6», der man puster oksygen un-
der 18 meters trykk (2,8 bar). 14 fikk et va-
rierende antall etterfølgende behandlinger
med «14-meterstabell». Fire dykkere kom
sent til behandling (mellom to og 60 døgn).
Disse ble behandlet med «14-meterstabell».
Ti dykkere fikk primærbehandling med uli-
ke kombinasjoner av O2, deksametason og
dekstran eller Ringer-acetat.

Diskusjon
Symptombildet i vårt materiale samsvarer
med det som er beskrevet (7–11). De fleste
dykkerne hadde allerede fått minst én be-
handling før de kom til undersøkelse i nev-
rologisk avdeling, og de kliniske funn kan
ha vært mer uttalt enn det vi har tallfestet.
Pasientene var innlagt fra tre til ti dager. I
skåringsskjemaet inngår subjektive sympto-
mer i tillegg til objektive funn. Dette svekker
objektiviteten og reproduserbarheten i skå-
ringen. Skjemaet er ikke validert.

Åtte av 17 dykkere med trykkfallssyke
hadde overskredet gjeldende dykketabell,
noe som medfører økt risiko for trykkfalls-
syke (12). Disponerende faktorer er lange,
dype og gjentatte dykk, samt kulde, anstren-
gelse og bakrus (4, 13).

EEG-forandringer ved trykkfallssyke har

Tabell 1 Oversikt over poengskalaen som ble brukt ved skåringen

Poeng

Mental
Hodepine (ingen – lett – sterk) 0–1–2
Tretthet (ingen – lett – sterk) 0–1–2
Kognitiv svikt (ingen – lett – uttalt) 0–1–2
Synsforstyrrelse/synsfeltutfall (symptomfri – lette symptomer – utfall – 

betydelig funksjonsnedsettelse) 0–1–2–3
Svimmelhet/ustøhet (symptomfri – lette symptomer – utfall – betydelig 

funksjonsnedsettelse) 0–1–2–3

Sensibilitet
Ingen sensibilitetsforstyrrelser 0
Parestesi i ett område/ekstremitet 1
Parestesi i to eller flere områder/ekstremiteter 2
Hypestesi i ett område/ekstremitet 4
Hypestesi i to områder/ekstremiteter 5
Hypestesi i tre eller flere områder/ekstremiteter 6

Motorikk
Ingen motilitetsforstyrrelser 0
Svekkelse/temporeduksjon i en muskelgruppe/ekstremitet 1
Svekkelse/temporeduksjon i to eller flere områder/ekstremiteter 2
Parese av en muskelgruppe/ekstremitet 4
Parese av to muskelgrupper/ekstremiteter 5
Parese av tre eller flere muskelgrupper/ekstremiteter 6
Blæredysfunksjon/seksuell dysfunksjon (symptomfri – lette symptomer – 

uttalte symptomer) 0–1–2

Reflekser
Dype (symmetrisk – asymmetri; lett – uttalt) 0–1–2
Abdominal (symmetrisk – svekket – utslokket) 0–1–2
Plantar (symmetrisk – indifferent – invertert) 0–1–2

Sum 0–32

Tabell 2 Sammendrag av de registrerte opplysninger (antall dykkere = 20)

Gjennomførte dykk før skaden1

Første sjødykk 1–30 dykk 31–100 dykk > 100 dykk
1 3 7 7

Alder på skadetidspunkt
< 20 år 20–25 år 26–30 år > 30 år
3 7 6 4

Dykkedybde på skadetidspunkt
< 20 m 20–30 m 31–40 m > 40
32 9 7 1

Tid til symptomdebut
Umiddelbart < 1 t 1–8 t > 8 t
93 4 6 14

Tid til behandlingsstart
< 6 t 6–24 t > 24 t
4 9 7

Tid på året
Januar-mars April-juni Juli-september Oktober-desember
3 3 5 9

1 For to av dykkerne er ikke dykkeerfaringen kjent
2 Disse er i materialet betraktet som arteriell gassemboli
3 Blant disse var de tre med arteriell gassemboli
4 Hos denne gikk det hele fem dager før symptomdebut
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vært beskrevet tidligere (14–17). Normali-
sering etter behandling for trykkfallssyke er
imidlertid ikke beskrevet tidligere. Normali-
sering av EEG-forandringer etter behand-
ling er sett ved arteriell gassemboli (18).

Tidlig rekompresjon er vist å redusere sen-
følger ved trykkfallssyke med betydelige
nevrologiske utfall (11, 19). I vårt materiale
var respons på behandling uavhengig av både
initial klinisk skåre og tiden fra sym-
ptomdebut til behandling. Dykkere med gjen-
tatte og/eller dype dykk responderte dårligere
på behandling. Erde & Edmonds konkluderte
i 1975 med at rekompresjon er indisert hos
pasienter som har signifikant smerte eller
funksjonsnedsettelse, selv om behandlingen
påbegynnes senere enn 24 timer etter sym-
ptomdebut (12). Lee og medarbeidere viste at
behandling med en modifisert «tabell 6» gir
bedre resultat ved behandling forsinket utover
24 timer (20). Slark poengterte allerede i
1964 problemet med symptomresidiv etter
avsluttet initial behandling og tok til orde for
modifikasjon og utvikling av behandlingsta-
bellene (21). Whyte beskrev vedvarende
symptomer hos 15 av 22 dykkere. Smerte,
kognitiv svikt, tretthet, humørsvingninger og
parestesi var vanligste sekvele. Disse dykker-
ne ble fulgt opp i mer enn et år, uten at det var
ytterligere bedring. Uttalte initiale sympto-
mer og mer enn to ukers forsinkelse til be-
handling var assosiert med dårlig utfall (11).
To av dykkerne i vårt materiale fikk påvist
kognitiv svikt ved nevropsykologisk testing.

Seks av dykkerne dykket med dykkecom-
puter som viste at dykket var innenfor com-
putergrensen med median dybde 28,9 m,
som ikke var forskjellig fra de øvriges. To av
disse responderte dårlig på behandling, med
klinisk sluttskåre ≥ 50 % av initial skåre.
Computerne anbefaler dekompresjonsstopp
på bakgrunn av beregnet nitrogenakkumula-
sjon. Det er mulig at computerne er for libe-
rale, idet de ofte vil tillate overskridelse av
dykketabellene.

Konklusjon
Trykkammerbehandling for nevrologisk
trykkfallssyke og arteriell gassemboli gir til-
bakegang av de fleste symptomene. Imidler-
tid hadde 11 av 20 dykkere i vårt materiale
vedvarende lette nevrologiske symptomer
ved utskrivning. Negative prognostiske fak-
torer var i vårt materiale dykk dypere enn
35 m og asymmetrisk plantarrefleks. Dyk-
king flere påfølgende dager var forbundet
med dårlig respons på behandling.

Parestesier/hypestesi og refleksasymmetri
var hyppigste restsymptom. Det er behov for
å se nærmere på langtidsprognose, hvor nev-
ropsykologiske og nevrofysiologiske tester
inngår.

Åtte av 17 dykkere med nevrologisk
trykkfallssyke hadde overskredet gjeldende
dykketabeller. Bruk av dykkecomputer er
ingen garanti mot nevrologisk trykkfallssy-
ke. Ved dybder ned mot 30 m må de tradisjo-
nelle retningslinjene derfor overholdes.
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Figur 1 Antallet dykkere med et gitt symptom initialt og ved utskrivning (n = 20)


