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FALLBESKRIVNING

Trombolys kan
vara livriddande
vid lungemboli
med instabil
hemodynamik

Omdiskuterad behandlingsstrategi

—tva fall illustrerar problemet
JOHAN EDSBERG,

specialistldkare, medicinska
kliniken, Malarsjukhuset,
Eskilstuna

MARTEN SODERBERG, bitr ver-
lékare, verksamhetsomrade in-
ternmedicin, Sédersjukhuset,
Stockholm marten.soderberg@
sodersjukhuset.se
Lungemboli dr en fruktad sjukdom och ofta svardiagnostise-
rad, eftersom symtomen och fynden kan vara svarbedémda
och s#kra riskfaktorer kan saknas [1, 2]. Sjukdomen kan debu-
tera i samband med kirurgiskt ingrepp, medicinsk sjukdom el-
ler malignitet. Symtomen kan likna dem vid lunginflamma-
tion, hjartsvikt eller KOL (kroniskt obstruktiv lungsjukdom).
Tecken pa samtidig djup ventrombos kan saknas.

I den diagnostiska algoritmen ingar att gora en klinisk san-
nolikhetsbedomning enligt Wells’ poingbaserade diagnosstod.
Arsannolikheten hog, sikerstiller man diagnosen med hjilp av
datortomografi av lungartérer, perfusionsskintigrafi eller i en-
staka fall pulmonalangiografi [3, 4]. Hjalpmedel for att nirma
sig diagnosen ar bl a EKG (kan visa hogerbelastning, arytmi el-
ler ST-T-fordndringar), lungrontgen (pleuravitska, oklara in-
filtrat, atelektaser) och D-dimer, dir ett normalt virde i kombi-
nation med normal Wells-poing med stor sannolikhet uteslu-
ter sjukdomen [4].

Behandling av lungemboli med stabil hemodynamik bestar
avinitialt ldgmolekylart heparin f6ljt av minst 6 manaders war-
farinbehandling [5, 6].

Trombolys vid lungemboli

Det rader delade meningar om huruvida trombolysbehandling
vid lungemboli dr underutnyttjat eller inte. Enligt internatio-
nella (ACCP 2004 [American College of Chest Physicians] [5])
och svenska rekommendationer [6-8] foreslas trombolys vid
sikerstilld lungemboli endast hos patient i chock. Oklarheter
rader kring fragestillningen trombolys eller inte vid lungem-
boli med instabil hemodynamik utan chock. Massivlungembo-
lisering definieras i de flesta studier som lungemboli med sy-
stoliskt blodtryck <90 mm Hg, medan instabilitet, enligt ACCP
2004, definieras som objektivt pavisad lungemboli med minst
tva av foljande sex kriterier:

¢ hypotension (systoliskt blodtryck <100 mm Hg)
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forhojt troponin

perifer syrgasmittnad <95 procent

hégerkammarpéaverkan pavisad med ekokardiografi

forhojt BNP (brain natriuretic peptide, >500 pg/ml)

tva kriterier av »dodens triad«: dyspné, synkope och hjart-
frekvens >systoliskt blodtryck.

Vid sikerstilld diagnos, uppfyllda kriterier enligt ovan och av-
saknad av kontraindikationer kan systemisk trombolysbe-
handling ges i utvalda fall. Vid trombolys ges i forsta hand re-
kombinant plasminogenaktivator (alteplas) enligt dosering i
Fass. I vintan pa trombolysbeslut ges intravends heparininfu-
sion. Flera studier [9-11] har visat att trombolysbehandling vid
massiv lungembolisering resulterar i snabbare normalisering
av hemodynamik &n behandling med ofraktionerat heparin
och i enstaka studier [9] 4ven minskad d6dlighet. Dock &r pati-
entmaterialet litet, och olika metaanalyser av bl a Wan och Ku-
cher [12, 13] visar att trombolys av oselekterade fall inte ar att
rekommendera. I Kuchers och medarbetares genomgéng [13]
kunde man inte pavisa ndgon siker mortalitetsvinst med trom-
bolys.

Risken for allvarliga blodningsbiverkningar &r hogre vid
trombolys dn vid behandling med heparin, och det 4r oklart om
trombolys paverkar langtidsprognosen eller inte. SBU och So-
cialstyrelsen ir i sina genomgangar forsiktiga. De anger att fler
studier kravs for att belysa betydelsen av trombolysbehandling
vid lungemboli med hogerkammardysfunktion och stabil he-
modynamik [7, 8]. En studie fran USA [14] ger visst stod for att
trombolys kan vara kostnadseffektiv hos vissa patientgrupper
med hogre mortalitetsrisk, &ven hos patienter med stabil he-
modynamik, men rutinmissig anvindning rekommenderas
inte.

FALLBESKRIVNINGAR
Fall1
En 62-arig man, icke-rokande brevbérare, inkom efter akut-
larm allvarligt andningspaverkad. Patienten hade atenololbe-
handlad hypertoni men var i 6vrigt frisk, forutom tre manaders
anamnes pa oforklarlig, anstrangningsrelaterad andnéd. Hans
huslékare hade misstinkt astma och inlett behandling samt re-
mitterat honom till lungspecialist. Patienten hade inte tidigare
haft venos trombos, och det fanns inga riskfaktorer kinda.
Patienten hade tidigare under dagen skt pa vardcentralen
pa grund av tilltagande andnod de senaste tre dygnen, han fick
salbutamol (Ventoline) och budesonid (Pulmicort) i inhala-
tionsform men blev inte béattre, varvid ambulans tillkallades.
Vid ankomsten till akuten var patienten dyspnoisk, cyano-
tisk, angestladdad och svettig. Perifer syrgasmittnad var 90
procent utan syrgas, andningsfrekvensen 25/min, blodtrycket
190/100 mm Hg och pulsen 100/min. EKG visade takykardi,
ST-T-sénkningar och T-negativitet anterolateralt. Akutprov
togs, och patienten observerades pa akuten. Blodgasanalys vi-
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ESAMMANFATTAT

Lungemboli med instabil he-
modynamik maste misstédn-
kas hos patienter med ofor-
klarlig svar andnéd och svik-
tande vitalparametrar.
Trombolysbehandling kan
vara livrdddande.
Riskstratifiering med hjalp av
ekokardiografi, troponiner

och BNP boranvandas i tidigt
skede.

Monitorering av vitalparamet-
rar kan vara avgorande for att
identifiera de som kan ha nyt-
ta av trombolys.

Ett signifikant blodtrycksfall
(»>s0 mmHg) kan vara tecken
pa instabilitet.
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Figur 1. Datortomografi av torax visar bilateral lungembolisering (fall 1).

sade pO, 10,1 kPa (referensvirde >13) och pCO, 3,29 (referens-
virde <6,5).

Kombinationen dyspné, forhéjt troponin-T (0,13 pg/1, refe-
rensvirde <0,03) och EKG-férdandringar gjorde att man mest
trodde pa hjartsvikt som orsak till symtomen, och behandling
med diuretika och nitroglycerin gavs. Patienten férbattrades
nagot. Man kompletterade med att bestélla lungrontgen och
D-dimer.

Tyvérr dréjde undersékningarna, och patienten fick vénta i
ytterligare fem timmar innan nattjourhavande bestéllde en da-
tortomografi avlungartérer pa lungembolimisstanke. D-dimer
var forhojt (5,0 mg/l, referensvirde <0,25), och patienten er-
holl en bolusinjektion heparin 5 000 E intravendst. Patienten
var fortsatt andfadd, saturationen var nu 88-90 procent med
41 syrgas/min. DT-lungartérer visade bilaterala utbredda
lungembolier som strickte sig till ovan- och underlobsartirer
samt till segmentartéirer (Figur 1).

Bakjouren kontaktades for att diskutera trombolys, men av-
radde, eftersom bedémningen var att cirkulationen var intakt
med systoliskt blodtryck kring 130-140 mm Hg och puls
100/min.

Patienten lades in pa vardavdelning och gavs injektion dal-
teparin (Fragmin) 10 000 E subkutant. Nattjouren rekom-
menderade kontroll av blodtryck och puls varje timme och ny
kontakt med jourhavande om forsdmring. Patienten fick syr-
gas 6 1/min, och syrgasmittnaden steg till 96 procent. Under
natten var puls och blodtryck oférandrade, dock noterades yt-
terligare forhdjt troponin-T (0,58 pg/1) och forsamrade blod-
gaser (p0O, 7,55 kPa, pCO, 8,22 kPa). Bida dessa fynd lamnades
utan atgidrd med forklaring att de berodde pa patientens lung-
embolisering.

Paronden dagen direfter var patienten kraftigt andningspa-
verkad. Underldkare tog ater upp trombolysfragan, men 6ver-
ldkaren pa avdelningen hénvisade till gardagens beslut om
konservativbehandling. Man planerade for akut ekokardiogra-
fi, men 30 minuter senare var patienten i prechock med snabb
tradsmal puls, cyanos och sjunkande blodtryck. Patienten for-
des i ilfart till intensivvardsavdelning men fick cirkulations-
stillestand och avled innan behandling hann ges.

Vid obduktion visades 16st liggande, helt farska tromber i
bada pulmonalartirerna som néstan helt ockluderade lungar-
tiarernas huvudstammar. Man noterade ocksa fordndringar
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som talade for farska lunginfarkter samt tecken pa djup ven-
trombos i vinster underben.

Fall 2

En 54-arig man s6kte akut pa grund avandnod och véinstersidig
flanksmirta. Han hade fyra veckor tidigare genomgatt hoft-
ledsplastik och erhallit trombosprofylax. Han var i 6vrigt frisk.
Vid ankomsten var saturationen 95 procent, blodtrycket
130/90 mm Hg och pulsen 100/min. EKG var normalt.

Patienten lades in och erhéll pa grund av misstanke om lung-
emboli injektion dalteparin (Fragmin) 18 000 E subkutant. D-
dimer var forhéjd (3,5 mg/1). Bestilld DT-lungartirer kunde
inte genomforas forran dagen dirpa. Klockan 13 den dagen var
patienten férsdmrad med 6kad andn6d och yrsel vid gang i kor-
ridoren. Saturationen var 90 procent utan syrgas men steg till
95 procent med 2 1 syrgas/min, blodtrycket var 110/75 mm Hg
och pulsen 110/min.

DT-lungartiarer visade bilaterala centrala lungembolier,
mest engagerande vianster sida, dir det dven fanns tecken pa
infiltrat som vid lunginfarkt (kunde férklara patientens vins-
tersidiga flanksmérta). Ett nytt EKG visade nytillkommen T-
negativisering i V1-V3. Troponin-I var férhéjt (0,24 ug/1).

Patienten bedémdes som instabil, och trombolys Gvervig-
des, en bolusdos heparin 5 000 E intravenost gavs da det forflu-
tit 15 timmar sedan dalteparininjektionen. Heparininfusion
startades parallellt. Kardiologbakjouren genomférde en akut
ekokardiografi (Figur 2), som visade tecken pa hogerkammar-
belastning med dilatation av hoger kammare som var nastan
lika stor som vénster (32 mm respektive 37 mm i diastole). Man
noterade dven mattlig trikuspidalinsufficiens med maxhastig-
het 3,05 m/s motsvarande en tryckgradient 6ver klaffen pa 37
mm Hg, dartill forhojt tryck i hoger formak.

Trombolysbehandling gavs med infusion alteplas (Actilyse)
enligt standardschemat i Fass, dvs 100 mg intravendst under
tva timmar. Patienten 6verstod behandlingen vil. Dagen efter
var den ekokardiografiska bilden normaliserad, patienten
madde bra, var inte andfadd i vila och kunde skrivas ut tva dygn
senare med sedvanlig warfarinbehandling.

DISKUSSION

Patienten i vart forsta fall avled i bilden av massiv lungemboli-
sering med chock. Astmadiagnosen han fatti primérvarden var
sannolikt felaktig. Obduktionen kunde inte pévisa nagon ba-
komliggande hjiart-lungsjukdom eller malign sjukdom. Han

S e
Figur 2. Ekokardiografi med tecken pa hégerkammarbelastning, tri-
kuspidalinsufficiens och forhojt tryck i hoger formak (fall 2).
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hade sannolikt en odiagnostiserad djup ventrombos. Initialt
bedémdes han som hemodynamiskt stabil med tanke pa att
blodtrycket var normalt. Man hade da inte beaktat att ett blod-
trycksfall pa >50 mm Hg forelag hos denne patient med kind
hypertoni. Aven om man bortser fran detta, uppfyllde han kri-
terierna for instabil hemodynamik enligt de svenska rekom-
mendationerna [6], dvs sdkerstélld diagnos samt (hos denna
patient) forhéjt troponin och perifer saturation <95 procent.
Ekokardiografi hann inte utféras. Nagra sikra kontraindika-
tioner mot trombolys framkom inte. Flera olyckliga omstéin-
digheter forelag i detta fall, bl a fordréjd diagnostik i primér-
varden och pa sjukhuset samt férdrdjd behandling pa akutmot-
tagningen, missbedémning av hemodynamiskt status under
natten och avsaknad av atgiard nér fynd talade for en forsam-
ring (stigande troponin och férsdmrade blodgaser).

Hos vart andra fall kunde man identifiera forsamringen i tid
och genomféra ekokardiografi och ge trombolysbehandling,
vilken medf6rde att patienten snabbt forbattrades och kunde
skrivas ut efter tva dygn.

Det finns flera internationella studier dir man ser ett klart
samband mellan prognos vid lungemboli och nivaerna av bio-
markoérerna troponin och BNP. Pruszcyk och medarbetare [15]
kunde visa en signifikant korrelation mellan foérhdjt troponin-
T och ddd hos patienter med lungemboli med normalt blod-
tryck. Logeart och medarbetare [16] kunde hos patienter med
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hemodynamiskt stabil lungemboli visa att f6rh6jda nivaer av
BNP och troponin-I korrelerar med allvarlig h6gerkammarpa-
verkan.

Vi foreslar ett okat anvindande av troponiner, ekokardio-
grafi och dven BNP i akutskedet hos patienter med misstankt
eller diagnostiserad utbredd lungembolisering med tecken pa
instabilitet for att identifiera dem som skulle kunna ha nytta av
trombolysbehandling. En noggrann monitorering av vitalpara-
metrar (puls, blodtryck, saturation och andning) ir véasentlig
for att identifiera forsamringar och da eventuellt ge trombolys.
Ett signifikant blodtrycksfall pa >50 mm Hg hos en hypertoni-
ker bor betraktas som tecken pa instabilitet, &ven om detta inte
ar beskrivet i nagon vetenskaplig artikel.

B Potentiella bindningar eller jévsforhallanden: Inga uppgivna.

Kommentera denna artikel pa lakartidningen.se
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