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Luft i blodbanan, gasemboli, kan uppkomma acciden-
tellt vid snabba foérdndringar i omgivningstrycket sa-
som vid dykning och flygning, vid mekaniskt trau-
ma mot torax och hals eller i samband med invasiva
medicinska ingrepp da luft far tilltrade till karlsyste-
met. Det dr inte ovanligt att mindre mangder luft in-
jiceras intravendst, men detta ger sillan upphov till
nagra symtom. Arteriell gasemboli ar daremot be-
tydligt mer problematisk, eftersom dven mycket sma
maéngder luft kan fa allvarliga konsekvenser.
Luft kan komma in i artdrsystemet pa foljande vis:
® En venos luftembolus passerar 6ver fran hoger till
vanster formak via persisterande foramen ovale.
Forutsittningen &ar att det hydrostatiska trycket
i hoger formak kortvarigt overstiger trycket i det
vanstra, vilket kan intrdffa vid hosta eller kryst-
ning.

® En vends luftembolus i arteria pulmonalis passe-
rar over till lungvenerna via lungkapilldarerna. Det
kravs dock stora mangder luft for att luftembolus
ska kunna passera.

o Luft kommer in direkt i artdrsystemet i samband
med kirurgiska eller diagnostiska ingrepp sasom
angiografi, hjartkirurgi et cetera.

@ Vid lungbiopsi genom att en punkterad lungven
kortvarigt kommer i direkt forbindelse med luft-
forande delar av torax.

@ Aven andra mekanismer for luftpassage kan fore-
komma; exempelvis kan luft utan att ga via lungka-

pillarerna passera via accessoriska blodkarl i lungan.

Eftersom hjarnan férbrukar 15-20 procent av hjartmi-
nutvolymen transporteras en stor del av gasbubblor-
na med blodflodet till hjarnan, vilket leder till blocke-

ring av cerebrala kirl, sk cerebral arteriell gasemboli.

Detta ar ett allvarligt tillstdnd med hog mortalitet och
svara neurologiska bortfall hos 6verlevande [1-4].

Incidensen av cerebral arteriell gasemboli ar oklar
beroende pa bristande diagnostik och/eller under-
rapportering. Vi ar hdnvisade till publicerade serier
av patientfall (Tabell 1). Symtomgivande cerebral ar-
teriell gasemboli i samband med 6ppen hjartkirurgi
har rapporterats forekomma vid 0,1 procent av ope-
rationerna [5]. Uppgifterna om forekomsten i sam-
band med perkutan lungbiopsi varierar mellan olika
publicerade material, fran 0,02 procent till 0,4 pro-
cent [6-8], men med hog rapporterad mortalitet (26
procent) [7].

Sannolikt ar tillstandet underdiagnostiserat, efter-
som symtomen kan variera alltifran mycket diskreta

till mycket akuta med plotslig medvetsloshet och dod
som foljd [9].
Vi beskriver har forloppet hos tva patienter.

Patient 1

En 60-arig tidigare rokande, heltidsarbetande kvinna
insjuknade for 15 ar sedan i pneumoni. Kontrollront-
gen utfordes efter tillfrisknandet och visade kvarsta-
ende infiltrat apikalt véanster, vilket féranledde fort-
satt utredning. Bronkoskopi genomférdes utan cyto-
logisk diagnos, och man beslutade att ga vidare med
biopsi.

De apikala forandringarna visualiserades med
ultraljud utan féreliggande karl.I lokalanestesi punk-
terades forindringarna med finnal tre ganger och ett
stick med mellannal (18 gauge). Direkt efter biopsin
uttryckte patienten att det inte varit si farligt som
hon befarat, men strax dérefter kinde hon sig svim-
fardig och forlorade medvetandet.

Patienten hade god egenandning och puls, men ini-
tialt omatbart blodtryck. EKG visade nodal rytm och
utbredda STT-foérdndringar, framfor allt diafragmalt.
Lungrontgen visade ingen pneumotorax eller blod-
ning. Ekokardiografi visade apikal hypokinesi. Persi-
sterande foramen ovale kunde inte verifieras.

Patienten intuberades och lades in pa intensiv-
vardsavdelning (IVA). Luftemboli bedomdes vara tro-
lig orsak till patientens medvetsloshet. Tryckkam-
marbehandling pabérjades 2,5 timmar efter larm
enligt tabell 6 (T6) med 2,8 atmosfirer absolut tryck,
motsvarande 18 meters djup, under 285 minuter.

Patienten genomgick undersokning med DT-hjar-
na, vilken inte visade nagra parenkymforandringar
eller tecken till infarkt.

Dagen efter hiandelsen fick patienten ytterligare
en tryckkammarbehandling (2,8 atmosfarer absolut
tryck x 100 minuter) och behandlades dérefter kon-
servativt. Undersokning med MR-hjirna dag 3 visade
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@ Akut insjuknande med neurologiska symtom i nara an-
slutning till en invasiv medicinsk atgard kan vara uttryck
for arteriell luftemboli.

e Diagnosen bor stéllas baserat pa den kliniska bilden
och anamnesen.

e Skyndsam behandling med hyperbar syrgas kan vara
livraddande vid detta tillstand.
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Figur 1 (patient 1).
DT-hjarna klockan
10.54 visar ett flertal
runda lagattenue-
rande forandringar
inom hoger hemisfar
(luftbubblor). Luft
kan ses dveniandra
snitt fran samma
undersokning, vilket
innebar en massiv
cerebral arteriell
embolisering. Erfa-
renheten fran flera
fall som diagnostise-
rades pa Karolinska
universitetssjukhuset
under en 20-arspe-
riod visar dominans
av hdgersidiga
luftembolier, vilket
sannolikt beror pa
truncus brachio-
cephalicus anato-
miska lage.

lungbiopsin.

»Frekventa DT- och MR-undersokningar utfordes
under vardtiden, vilka visade att hjarnsvullnaden
kulminerade dag 1-2 och darefter gick i regress.«

TABELL 1. Antal fall och behandlingsresultat av iatrogen cerebral gasemboli.

Forfattare Klinik Antal fall/tid Slutresultat

Trytko et al, 2008 [2] Hyperbarmedicinskt | 26 fall/10 &r Allvarliga sequelae hos
centrum 31procent

Tsetsou et al, 2013 [3] Neurologisk klinik 5fall/10 ar -
(stroke)

Tekle et al, 2013 [4] Hyperbarmedicinskt | 36 fall/22 ar Ogynnsam utgang hos
centrum 28 procent

Beevor och Frawley, 2016 [20] | Universitetssjukhus | 45 fall/16 ar 9 procents mortalitet,

allvarliga sequelae hos
29 procent
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utbredda kortikala forandringar av farskt ischemiskt
utseende bilateralt.

Patienten kunde efter hand skrivas ut fran IVA och
overforas till neurorehabilitering. I dag, 15 ar senare,
har patienten kvarstaende hemipares och behov av
personlig assistans.

Patient 2

En 68-arig icke-rokande pensionerad kvinna med hy-
pertoni, i ovrigt frisk, behandlades med antibiotika
for 6vre luftvagsinfektion, men blev inte fullstandigt
aterstalld efter given kur. Patienten utreddes med DT-
torax, som visade en tumdrsuspekt férandring i vans-
ter underlob.

Tre manader senare var patienten symtomfri, men
utredningen fortsatte med punktion av en lymfkortel,
vilken visade endast benigna celler. Resultatet bedom-
des som icke-konklusivt,och patienten planerades for

Figur 2 (patient 1). DT-torax klockan
10.50 visar betydande mangd luft i aorta
med vatskeniva och minimal hégersidig
pneumotorax. Patienten Iag i buklage under

- Lufti aorta

Figur 3 (patient 1). Perfusions-DT
klockan 12.00 visar pa grav hypoper-
fusion inom hoger hemisfar och
occipitala delar av vanster hemisfar.
Fargskalan illustrerar blodflédeshas-
tighet; rod och gul farg avbildar omra-
den med kraftigt fordréjd blodpassage
(hypoperfusion), bla farg illustrerar
omraden med normal perfusion.

Figur 4 (patient 1). DT-hjarna
dag 1(ca 24 timmar efter
emboliseringen) visar inga
kvarvarande luftbubblor, dar-
emot svullnad i hdger hemi-
sfar, medellinjedverskjutning
at vanster och tidiga tecken
pé infarcering i utbrednings-
omréadet for arteria cerebri
media.

Figur 5 (patient 1). MR-
hjarna dag 13 visar norma-
lisering av bilden (minimalt
kvarvarande 6dem, inga
cerebrala infarkter) (axial
T2-viktad EPI-sekvens
[ekoplanar avbildning]).

lungbiopsi. En DT-ledd mellannalspunktion (18 gauge
eller 1,2 mm i diameter) i lokalanestesi genomfordes.
Strax efter avslutad punktion kédnde sig patienten yr
och blev darefter medvetslos. HLR genomfordes i na-
gon minut innan puls ater detekterades. EKG visade
inga STT-férdndringar. Vid neurologisk undersékning
noterades vanstersidig hemiplegi och olikstora pupil-
ler.

Eftersom patienten fortfarande befann sig i dator-
tomografen utférdes undersokning med DT-hjirna/
torax,vilken visade multipla lagattenuerande forand-
ringar i hoger hjarnhemisfar, vilka initialt tolkades
som fettembolier (Figur 1). Eftergranskning av bilder-
na fran DT-torax visade betydande méangder luft i aor-
ta (Figur 2), vilket dock inte sags initialt.

Eftersom diagnosen i detta lidge var oklar, beslot
man att flytta patienten till neuroréntgen for under-
sokning enligt strokeprotokoll. En undersékning med
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perfusions-DT genomférdes 1 timme senare och visa-
de gravt nedsatt genomblodning i hela hoger hemi-
sfar och i occipitoparietala delar av vanster hemisfar
(Figur 3). Patienten 6verfordes till IVA.

Misstanke om luftemboli hade uttalats tidigt i for-
loppet, men inte verifierats. Vid eftergranskning av
bilderna dndrades dock tolkningen fran fettemboli till
luftemboli samt dven luft i aorta. Jourldkare for tryck-
kammarbehandling kontaktades, och tryckkammar-
behandling initierades ca 3,5 timmar efter insjuknan-
det. Patienten hade da strackkramper och var hoggra-
digt cirkulatoriskt instabil vid behandlingsstart, men
stabiliserades vid 2,8 atmosfarer absolut tryck. Be-
handlingen fortsatte dérefter enligt tabell 6 (T6): 2,8
atmosfarer absolut tryck x 285 minuter.

DT-hjarna efter forsta behandlingen visade ingen
kvarvarande luft, men svullnad av hoger hemisfar
med viss overskjutning av medellinjen (Figur 4). Upp-
repad tryckkammarbehandling gavs dag 2 och dag 3
(2,8 atmosfarer absolut tryck x 285 minuter), totalt
tre seanser med sammanlagd tid 485 minuter. Fre-
kventa DT- och MR-undersokningar utférdes under
vardtiden, vilka visade att hjarnsvullnaden kulmine-
rade dag 1-2 och dérefter gick i regress. Aven infarkt-
suspekta omriden parietalt hoger som sags under dag
1-3 borjade langsamt normaliseras senare i forloppet
(Figur 5).

Det kliniska laget forbéttrades successivt. Patienten
tranades ur respirator och overflyttades till vardavdel-
ning. Hon var subjektivt i stort sett aterstilld 2 mana-
der senare.

Arteriell gasemboli: symtom och behandling
Symtomen vid arteriell gasemboli dr beroende av vil-
ket karlomrade som ockluderats: cerebrala symtom
ar vanligast och innefattar medvetandesankning, fo-
kalneurologiska bortfall, kramper och illaméiende.
Luftembolisering av kranskérl kan resultera i brost-
smartor, EKG-forandringar, arytmier och hjartstille-
stand. Karakteristiskt for luftemboli i kranskarlen &r
flyktig, snabbt foranderlig EKG-bild, dar ST-strickan
10r sig over stora avstand i de olika avledningarna,
samt skiftande typer av arytmier [10]. Embolier i pe-
rifer och visceral cirkulation ger vanligen mycket dis-
kreta eller inga symtom.

Behandling i det akuta skedet syftar till understod
av vitala funktioner (cirkulation och andning) och
tillforsel av 100 procent syrgas. Sinkt huvudanda av
singen (Trendelenburg-lige) beddms numera inte
vara av varde, eftersom liagesforindringen inte ar till-
racklig for att paverka luftens bana i det snabba och
turbulenta arteriella blodflodet [11]. Dessutom upp-
star luftemboliseringen ndstan momentant, och efter
att luft vdl kommit in i &ndartirerna sker ingen storre
omfordelning eller forflyttning.

Hyperbar oxygenbehandling innebér att patienten
andas 100 procent syrgas under forhéjt tryck motsva-
rande 15-18 meter (2,5-2,8 atmosfarer absolut tryck) i
en tryckkammare [5].

Effekterna av hyperbar oxygenbehandling ar flera:
forst och fraimst komprimeras luftbubblorna till en
tredjedel av sin volym genom det 6kade omgivnings-
trycket. Pa detta siatt minskas icke-invasivt luftbubb-
lornas storlek, vilka darfor kan passera langre distalt
till mer finkalibriga karl. vidare 6kar 16sligheten av

»Behandling i det akuta skedet syftar till understod av
vitala funktioner (cirkulation och andning) och tilifor-

selav100 procent syrgas.«

kvavgasiblodet mangfaldigt, vilket skapar forutsattning-
ar for att bubblorna 16ses upp och védras ut [12]. Ytterliga-
re gynnsamma effekter uppnas genom kraftigt 6kad syre-
leverans till daligt perfunderade omraden i hjarnan [13].
Man uppnar darigenom effektiv behandling av vavnads-
hypoxi, forutsatt att en viss perfusion av vdvnaden fort-
farande finns kvar. Hyperbar oxygenbehandling har dven
andra positiva molekylara effekter, sisom minskad in-
flammatorisk reaktion, minskat 6dem, protektion av en-
dotel och minimerad ischemi/reperfusionsskada vid ater-
upptagen cirkulation i tidigare ockluderat omrade [14].

Vid eventuell transport ska patienten andas 100 pro-
cent syrgas fran respirator (intuberad patient) eller re-
servoarmask (vaken patient). I de fall da patienten méste
flygas till ett hyperbarmedicinskt centrum ska transpor-
ten ske med lagt flygande helikopter eller flygplan med
marktryck i kabinen.

Lungbiopsi: genomforande och komplikationer

Biopsi och nalcytologi av lungférandringar med ledning
av datortomografi ar en valetablerad metod for att erhélla
material for diagnos av lungnoduli och pleurala och me-
diastinala fordndringar. Metoden beskrevs 1976 [15], och
flera rapporter darefter har visat att undersékningen ar
bade effektiv och precis [16]. De vanligaste komplikatio-
nerna ar pneumotorax och lungblédning, medan luftem-
boli &r mindre vanlig men potentiellt dodlig.

I en retrospektiv studie av 610 patienter som genom-
gick lungpunktion beskrevs symtomgivande luftemboli
hos 0,49 procent av patienterna, varav ett dodsfall (0,16
procent) [17]. For att reducera antalet komplikationer ska
alltid blodningsstatus (PK-INR, APTT, TPK) och lungfunk-
tion (FEV,) kontrolleras fore biopsi. En hogre frekvens av
komplikationer har rapporterats vid mellannalsbiopsi
[18,19].

Behandling pabdrjas direkt utifran symtom och anamnes
De hir beskrivna patienterna illustrerar det for cerebral
arteriell gasemboli typiska urakuta insjuknandet med
medvetsloshet och cirkulatorisk paverkan i samband
med lungbiopsi. Hindelserna intréffade med 13 ars mel-
lanrum, men péfallande likheter foreligger vad giller pa-
tienternas bakgrund, diagnostisk procedur, symtombild
och handliaggning.

Trots att misstanke om cerebral arteriell gasemboli ut-

»Eftersom cerebral arteriell gasemboli ir en sill-
synt komplikation, ir det svart att ta fram robusta

kliniska rutiner.«
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talades tidigt i forloppet hos patienterna, dréjde det
ca 3 timmar innan diagnosen faststélldes. Detta be-
rodde pa att de inblandade upplevde situationen som
dramatisk och ovintad. Flera alternativa diagnoser
6vervigdes, och patienterna utreddes med DT-hjirna,
perfusions-DT, ekokardiografi, lungrontgen etc.
Eftersom cerebral arteriell gasemboli dr en sill-
synt komplikation, dr det svart att ta fram robusta
kliniska rutiner. Det dr dock viktigt att inte fastna i
tidskravande utredningar, utan att behandla patien-
ten utifrdn anamnes och kliniska fynd. Hos patient
2 verifierades luftemboli genom DT-hjirna, och dia-
gnostiken underlattades genom att embolierna var
massiva och undersdkningen gjordes direkt efter
héandelsen. I litteraturen beskrivs flera exempel dar
luft aldrig har kunnat pavisas vid DT-undersdkning,
vilket kan bero pa att det rort sig om mindre volymer
luft eller att tidsfonstret for detektion passerats [3].
Saledes ar det optimalt att stélla diagnosen cerebral
arteriell gasemboli enbart baserat pa patientens sym-
tom och anamnes och paborja behandling direkt.

Tiden till start av hyperbar oxygenbehandling torde
vara avgorande for behandlingsresultatet, eftersom
tiden for upphéavd eller kraftigt nedsatt cirkulation
ar avgorande vid uppkomst av ischemiska hjarnska-
dor [1]. Det ar fullt mojligt att vid snabb diagnos inleda
tryckkammarbehandling inom 20 minuter, forutsatt
att denna metod finns vid sjukhuset.

Vi rekommenderar att sjukvardsinrattningar som
genomfor nalpunktion i lunga utan att ha tillgang till
tryckkammarbehandling pa forhand sékrar kontakter
med niarmaste hyperbarmedicinska centrum (i Gote-
borg, Uddevalla, Karlskrona eller Stockholm). Tryck-
kammarjour kan i akuta situationer nas via sjukhus-
vaxel eller via112. 0

e Potentiella bindningar eller javsférhallanden: Inga uppgivna.
Citera som: Lakartidningen. 2017;114:D93A
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