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Kompartmentsyndrom i extremiteter &r vilkinda tillstand, som
dock tyvirr ofta missas vad géller bade diagnostik och behand-
ling. Den viktigaste terapeutiska atgirden ar fasciotomi. Pé sena-
re tid har det abdominella kompartmentsyndromet borjat upp-
marksammas alltmer. Abdominellt kompartmentsyndrom upp-
star vid 6kat intraabdominellt tryck pa grund av vivnads6dem
eller ansamling av fri vitska i bukhalan. Nir 6kat intraabdomi-
nellt tryck ger organsvikt bor buken 6ppnas. Métning av tryck i
muskel och bukhala bor hora till rutinerna vid varje sjukhus.

Kompartmentsyndrom i extremiteter

Patofysiologi. Kompartmentsyndrom uppstar nir trycket
inom ett slutet anatomiskt rum (kompartment) blir sa hogt att
kapillarperfusionen komprometteras och viavnadsischemi ut-
vecklas. Okningen av vivnadstrycket sinker det kapillira
blodflédet, och en kort tidsperiod av mikrocirkulatorisk ische-
mi resulterar i vivnadsskada i kompartment. Ischemiska ska-
dor i nerver och muskler uppstar redan efter 4 timmars sy-
rebrist. Sa pass laga vivnadstryck som 30-40 mm Hg ar till-
rickliga for att skadligt himma mikrocirkulationen till mus-
kelviavnad (i bukhalan ar det minsta acceptabla perfusions-
trycket 50 mm Hg). Aven om kapillirperfusionen ir inadekvat
for att mota de metabola behoven hos vivnaderna i kompart-
ment, ir det centrala arteriella blodflédet typiskt normalt vid
kompartmentsyndrom.

Det lokala perfusionstrycket, skillnaden mellan det lokala
medelartértrycket och det intramuskuléra trycket, maste 6ver-
stiga 40 mm Hgien traumatiserad viavnad for att normal nutri-
tion och viabilitet av den skadade vivnaden ska kunna uppréatt-
hallas. I en icke-traumatiserad vivnad riacker 30 mm Hg som
perfusionstryck [1]. Vid tillstand av férh6jda vavnadstryck ar
det darfor viktigt att upprétthalla ett normalt medelartértryck
och undvika hoglége, som sénker det lokala medelartartrycket.

Patogenes. Mer dn 100-talet orsaker kan ge upphov till kom-
partmentsyndrom i extremiteter. Orsakerna kan sammanfat-

tasitre patogenetiska mekanismer:

¢ Den forsta orsaken ar 6kad volym av vivnaderna i muskello-
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gen pa grund av t ex blodning eller 6dem. Vanliga orsaker ar
frakturer, t ex i tibiadiafysen. Reperfusion efter ischemi kan
ge kapillarlickage, vilket kan initiera ett postischemiskt
kompartmentsyndrom vid artirskada, artirtrombos eller
emboli och rekonstruktiv karlkirurgi [2, 3]. Ven6s obstruk-
tion (stas) ger volym- och tryckékning i muskelkompart-
ment, vilket forvarrar tillstandet [4].

¢ Den andra orsaken &r yttre tryck med lokal ischemi under
oftast mer &n 3-6 timmar. Nar det yttre trycket upphort ut-
vecklas ett postischemiskt reperfusionssyndrom. De dys-
funktionella endotelcellerna licker vatten till det interstiti-
ella rummet och ger en abnorm volymoékning av muskello-
gen. Detta dr i huvudsak patofysiologin vid krossyndrom
(crush syndrome). Extern kompression fran benst6d vid gy-
nekologiska, urologiska och kolorektala operationer kan
hoja muskeltrycket och sdnka det lokala perfusionstrycket,
vilket kan utlosa ett kompartmentsyndrom.

¢ Den tredje mekanismen dr minskad volym av sjdlva muskel-
logen, vilket ses exempelvis vid cirkumferenta brannskador
och efter sutur av fasciadefekter.

Diagnos. Diagnostiken vid kompartmentsyndrom i extremite-
terna ar i forsta hand klinisk. Méatning av vivnadstryck (mus-
keltryck) bor goras vid minsta kliniska misstanke om kompart-
mentsyndrom. Muskeltrycksmitning gérs med nal med sido-
hél eller kateter i aktuell muskel med exempelvis en liten mobil
muskeltrycksmatare (Stryker Intra-Compartmental Pressure
Monitor; Stryker, Kalamazoo, Michigan). Samtidigt mits
blodtrycket. Normalt muskeltryck ar 2-10 mm Hg. Om mus-
keltrycket ligger kring 30 mm Hg bor trycket kontrolleras med
ny méitning och patientens symtom f6ljas noga. Om perfu-
sionstrycket understiger 40 mm Hg bor patienten genomga
fasciotomi omgaende. Observera att epiduralanestesi maske-
rar symtomen vid kompartmentsyndrom, varfor indikationen
for muskeltrycksmétning dr 6kad hos dessa patienter.
Den kliniska diagnostiken kan delas in i tre stadier:
¢ I stadium 1 noteras svullnad och 6dem. Extremitetens om-
krets ar 6kad.
¢ Istadium 2 har patienten en ischemisk smérta som ofta ut-
vecklas till att bli terapiresistent. Distala pulsar ar fortfaran-
de normala. Vid klinisk undersokning har patienten en in-
tensiv smartreaktion vid passiv téjning av muskler som
finns i den drabbade muskellogen. Smértreaktionen antas
bero pa den minskade volymen av muskellogen i samband
med t6jning av logens muskelgrupp.
 Itredje stadiet utvecklar patienten bade sensorisk och mo-

|
ESAMMANFATTAT

Kompartmentsyndrom &r ett
vélkdnt och stort kliniskt pro-
blem. Trots det missas dia-
gnos och behandling alltfér
ofta, vilket kan leda till besta-
ende handikapp, amputation
och dod.

Tillstandet uppstar nar trycket
inom ett slutet anatomiskt
rum (kompartment) blir sa
hogt att kapillarperfusionen
komprometteras och vavnads-
ischemi utvecklas.
Krossyndrom &r ett fulminant
kompartmentsyndrom med
systemmanifestationer.

Normalt muskeltryck dr 2—-10
mm Hg. Ndr perfusionstrycket
dr <40 mm Hg gors fascioto-
mi, som normaliserar trycket.
Abdominellt kompartment-
syndrom kan utvecklas efter
buktrauma, utbredda brann-
skador, rupturerade bukaorta-
aneurysm, tarmischemi, pan-
kreatit, peritonit och massiv
vatskebehandling.

Matning av buktryck &r viktigt,
och dekompression med lapa-
rotomi dr motiverad vid intra-
abdominellt tryck >20 mm Hg
och samtidig organsvikt.
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B FAKTA 1. Profylaktisk fasciotomi

Profylaktisk fasciotomivid re- e kérltrauma (sarskilt arteriell

vaskularisering bor dvervdgas +venos skada)

vid e stor muskelmassa dar kol-

o langvarigt blodtrycksfall i lateraler inte utvecklats hos
samband med att kompart- unga, valtranade patienter
mentsyndromet utvecklats

torisk dysfunktion, trots att perifera pulsar ofta &r normala.
Nu ar det mycket brattom att behandla syndromet kirur-
giskt.

Behandling. Malsittningen med behandlingen &r att aterstél-
la normal funktion genom att normalisera det lokala blodfl6-
det. Detta kan uppnés genom att det férhojda intramuskulara
trycket normaliseras. Behandlingen syftar till att normalisera
det lokala perfusionstrycket, vilket kan uppnas genom ett 6-
stegsprogram [1].

Steg 1 innebdr att ett eventuellt hoglige sétts ut omgaende.
Genom denna atgird kan det lokala perfusionstrycket i manga
kliniska situationer 6ka med 25-35 mm Hg. Hoglidge sanker
inte det lokala vivnadstrycket nir syndromet vil har utveck-
lats och en venos tamponad foreligger. Hoglége har i denna si-
tuation endast skadliga bieffekter, eftersom det sinker det lo-
kala medelartirtrycket och dirmed mojligheterna att upprétt-
hélla ett normalt perfusionstryck.

Det andra steget innebér att klippa upp alla férband. Detta
géller gips, elastiska bindor och vadd.

Det tredje steget innebéir att behandla hypovolemin pé sa
sétt att ett normalt medelartartryck uppratthalls.

Steg 4 innebir kirurgisk behandling med fasciotomi. Tekni-
ken for fasciotomi for olika delar av bade 6vre och nedre extre-
miteter finns beskrivna i boken »Kompartmentsyndrom« [1].
Fasciotomi maste utforas utefter hela muskellogens lingd. Det
framre och laterala muskelfacket och de tvéa bakre (ytliga och
djupa) muskelfacken klyvs via incision lateralt respektive me-
dialt om tibia.

Det femte steget innebér postoperativ behandling av den
postischemiska reperfusionen och svullnaden med syrgastill-
forsel och buffrade 16sningar intravendst. Efter lyckad fascio-
tomi kan man férvénta sig att vavnaderna fortsitter att svullna.
Darfor ska man undvika att i slutet av operationen géra nagon
form av hudadaption.

Det sjitte steget innebir 6demreduktion. Behandlingen ska
paborjas omgaende nér bedévningen har slappt. Postoperativt
kan ett mattligt hoglage av extremiteten hallas, forslagsvis cir-
ka 10 cm 6ver manubrium sterni. Det viktiga dr dock att undvi-
ka laglidge. En av de bista kinda 6édemreducerande mekanis-
merna ir koncentrisk muskelaktivitet. Det kan ibland vara en
pedagogisk utmaning att lira patienten utféra denna aktivitet
varje timma under vaken tid. Behandling med fotpump som
komprimerar vendsa plexa i halfoten kan vara ett virdefullt
komplement. Om hudkostymen réackte fére fasciotomin racker
den ocksa till efter fasciotomi nér vél 6demet har reducerats.
Sarslutning efter akut fasciotomi med sekundarsutur ar 1lamp-
lig att gora dag 3 i de flesta fall.

Om 6demreduktionen av olika skil grlangsamt kan sarslut-
ningen goras senare, dag 5, och i flera etapper. Férutom sekun-
darsutur kan ocksa agraffer och silikonband anvéndas. Be-
handling med s k VAC-svamp (vacuum-assisted closure) och
undertryck ar ett vardefullt tillskott i 6dembehandlingen nar
det ar svart att sluta huden. Det giller att reducera 6demet in-
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nan det interstitiella rummet organiseras. Med dessa atgérder
blir delhudstransplantation sillan aktuell.

Ischemisk kontraktur

Volkmanns ischemiska kontraktur med felstéllningar i leder
ses vid obehandlade akuta kompartmentsyndrom och vid till-
stand som behandlats for sent. Kontrakturer av framre och la-
terala muskellogerna, som oftast ar drabbade, ger gangsvarig-
heter och droppfot. Kontrakturer i bakre muskellogen ger fot-
deformiteter.

Kompartmentsyndrom vid akut ischemi
Paradoxalt nog uppstar en stor del av vivnadsskadan under pe-
rioden av reperfusion av syrerikt blod till den ischemiska viv-
naden. Den stora méngden publicerade arbeten om ischemi/
reperfusion avspeglar de multipla faktorer som bidrar till re-
perfusionsskada: arakidonsyrametaboliter, cytokiner, kalci-
um, komplementfaktorer, aktiverade leukocyter och trombo-
cytrelaterade faktorer samt fria syreradikaler [3]. Det dr hir
aktuellt att fokuseraintresset pa den roll som fria syreradikaler
spelar i uppkomsten av reperfusionsskadai skelettmuskulatur.
Vid reperfusion av ischemisk vivnad bildas fria syreradika-
ler som skadar cellmembranens ométtade fettsyror och fosfoli-
pidlager genom peroxidering av lipider, vilket leder till inflam-
mation, celldéd och 6kad mikropermeabilitet. Reperfusions-
skada préglas av lokala symtom med 6dem, muskelnekros och
kompartmentsyndrom samt generell paverkan med hypovole-
mi, acidos, hyperkalemi, hjartarytmier, myoglobinuri, akut
svar andningsinsufficiens (ARDS) och multiorgansvikt.

Behandling. Sirskilda system med skyddande dmnen, ren-
héllningsimnen (scavengers), har utvecklats i kroppen mot
skador medierade av fria radikaler. Aven vissa likemedel, t ex
allopurinol (en kompetitiv xantinoxidashdmmare) och manni-
tol (med hyperosmolira egenskaper som inaktiverar hydroxyl-
radikaler) har renhallningseffekter [3, 5]. Mannitol har visat
sig vara effektivt i behandlingen av reperfusionsskadai ett fler-
tal djurexperimentella och kliniska studier. Dessa har visat sig-
nifikant effekt i reduktionen av muskelédem, muskelnekros
och minskat kompartmenttryck, &ven om evidensgrad 1 saknas
[5].

Problemet med reperfusionsskada ar att den - i den béista av
vérldar - bor férutses och behandlas redan innan den intréffar.
Diagnos och behandling med fasciotomi gors ofta for sent vid
kompartmentsyndrom. Profylaktisk fasciotomi bor 6vervigas
(Fakta 1) och muskeltrycksmitning utforas vid minsta miss-
tanke om kompartmentsyndrom. Vid osidkerhet utfors fascio-
tomi utan dréjsmal. En onddig fasciotomi leder séllan till all-
varliga konsekvenser, men en fordrdjd eller inte utfoérd fascio-
tomi kan resulteraiamputation.

Korrigering av hypovolemi, acidos och elektrolytrubbningar
i samband med paslipp av cirkulationen samt antitrombotisk
medicinering tillimpas allmént f6r att minska den betydande
dédligheten vid reperfusionsskada [6]. Mortaliteten vid akut
extremitetsischemi i nedre extremiteten efter kérlingrepp ar
fortfarande mycket hog, 15,6 procent efter 6ppen kirlkirurgi
och 7,1 procent efter endovaskulér intervention (30-dagarsre-
sultat enligt det svenska kirlregistret Swedvasc 2007). Majori-
teten av dessa patienter ar aldringar med betydande komorbi-
ditet.

Olika metoder har prévats for att forsoka lindra reperfu-
sionsskadan efter kérlkirurgi for akut ischemi, sdsom kanyle-
ring avvena femoralis i det opererade benet och exkludering av
de forsta 300-500 ml av det toxiska venblodet efter paslapp av
cirkulationen. Mannitolinfusion, tillforsel av kalciumkanal-
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B FAKTA 2. Behandling av krossyndrom

e Fasciotomi!

e Riklig volymsubstitution; ge
vatska for att halla diures
>200-300 ml/timme

® Reglera elektrolytstatus (hy-
perkalemi, hypokalcemi,
hyperfosfatemi)

o Alkalisering av urinen for
att oka losligheten av myo-
globin

® Veno-vends dialys (prisma)
om S-myoglobin >10 000
pg/l

* Mannitol som engangsdos
om 25 g iv ges sedan riklig
diures kommit igdng

e Antibiotika ivvid 6ppna
skador

blockerare och prostaglandiner samt hyperbar oxygenering
har ocksa provats kliniskt [7]. Kontrollerad reperfusion med
tillforsel av hyperosmolir, alkalisk buffrad 16sning med ren-
héllningsdmnen och energirika substrat under de férsta 30 mi-
nuterna innan blodflédet slapps pa helt ar ett annat koncept
[8]. Fler studier beh6vs dock for att utvirdera dessa metoder,
dir evidensgrad 1 saknas. Mannitol verkar vara den mest lovan-
de substansen att préva kliniskt i framtiden.

Krossyndrom

Termen »crush syndrome« anvindes forst av Bywaters 1941
[9]. Krossyndrom kan definieras som ett fulminant kompart-
mentsyndrom med systemmanifestationer. Syndromet, som
inte &r sa vanligt pa vara breddgrader, har rapporterats i sam-
band med jordbavningar, gruvolyckor, krig och ibland vid tra-
fikolyckor samt intoxikationer med langvarig immobilisering.
Det senare ar sannolikt den vanligaste orsaken i Sverige. Ska-
demekanismen ir ofta en kombination av mekaniska krafter
och akut perifer ischemi. Nar det yttre trycket som orsakar lo-
kal ischemisk muskelskada slapper utvecklas en reperfusions-
skada som resulterar i en snabb utveckling av ett fulminant
kompartmentsyndrom. Det krivs oftast mycket hoga muskel-
tryck for att 4stadkomma detta syndrom.

De vanligaste dodsorsakerna hos patienter som drabbats av
krossyndrom (5-15 procent) ar hypovolemisk chock, infektio-
ner, njursvikt, acidos, hyperkalemi och hjirtarytmier med
hjartstillestand. Syndromet kan vara svart att diagnostisera.
Man bor leta efter muskeltrycksskada hos patienter med chock
av oklar genes. Riskgrupper ar viltrdnade individer med stor
muskelmassa samt intoxikerade patienter.

Ofta foreligger hudmissfiargning (erytematés, glansig, spand
hud) och svullnad av underliggande muskelgrupper. Urinen ar
morkt rédbrunfirgad till foljd av myoglobinuri orsakad av
rabdomyolys. Kreatininkinas och sérskilt myoglobin i serum ar
forhojda, vilket kan blockera distala njurtubuli med njursvikt
som f6ljd. Njursvikt 4r vanligt och ar en viktig negativ prognos-
tisk faktor.

Behandlingen innebér snabb fullstindig fasciotomi samti-
digt som riklig volymsubstitution ges (Fakta 2) [1, 10]. Ofta &ar
upprepade debrideringar av fasciotomisaret nédvandiga. Icke-

- _______________________________________________|
M FAKTA 3. Mitning av buktryck

Aven om mitning av buktryck
ar mojlig via kateter i fri buk-
hala och i ventrikeln &r det
mest praktiskt att mata i urin-
blasan.

Trycket ska alltid anges i mm
Hg (1 mm Hg = 1,36 cm H,0).

Mitningen kan ske med tom
urinblasa (kontinuerligt med
trevagskateter eller med s k
Foleymanometer-teknik).

Om intermittent matning gors
med infusion ska hdgst 25 ml
infunderas.
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viabel muskel kan skiljas fran frisk genom sin brist pa kontrak-
tilitet vid diatermi. Fasciotomiséret kan med fordel omléggas
med VAC-terapi. Efter 2-3 dagar kan man oftast forsluta séret
helt. I langt framskridna fall, dir extremiteten inte ar viabel,
aterstar primar amputation som det enda behandlingsalterna-
tivet.

Abdominellt kompartmentsyndrom

Begreppet »abdominal compartment syndrome« (ACS) anvan-
des forsta gangen av kérlkirurgen Kron och medarbetare 1984
[11], vilka ocksa forst beskrev métning av intraabdominellt
tryck via kateter i urinblésan. Intresset for och studier av buk-
tryck och abdominellt kompartmentsyndrom har 6kat expo-
nentiellt bland kirurger och intensivvardsldkare det senaste
decenniet. Det har tidigare funnits en viss begreppsforvirring
kring hur trycket ska méatas (Fakta 3) och hur abdominellt
kompartmentsyndrom ska definieras (Fakta 4).

Dessa fragetecken har ritats utioch med att World Society of
the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) publicera-
de ett konsensusdokument 2004 [12], reviderat 2007 [13]. En-
ligt detta definieras abdominellt kompartmentsyndrom som
intraabdominellt tryck >20 mm Hg och samtidig organ-svikt.

Patofysiologi. Manga patologiska tillstdnd som bldning, sep-
sis och inflammation etc kan leda till ischemisk kapilldrskada i
buken. Interstitiellt 6dem uppstar i tarmar och mesenterium,
vilket leder till ansamling av vitska och 6kad volym med tryck-
stegring i buken. En 6kning avintraabdominellt tryck paverkar
allvarligt organperfusionen, frimst av tarmar och njurar. Ett
forhojt buktryck leder ocksa till kardiovaskulédr paverkan. Re-
dan vid 15-20 mm Hg far man en minskning av hjartminutvo-
lymen pa grund av férsdmrat vendst aterflode till hjartat och
forhojd perifer resistens. Vid hypovolemi sjunker hjartminut-
volymen ytterligare, en mycket farlig situation som litt upp-
kommer efter exempelvis operation for ett rupturerat bukaor-
taaneurysm.

Vid f6rhojt buktryck kan man inte anviinda de vanliga grén-
serna for centralt ventryck for att monitorera volymstatus. En
tumregel dr att man bor dra ifran hilften av det intrabdominel-
la trycket fran det centrala ventrycket.

Lungfunktionen paverkas negativt av det forhdjda buktryck-
et dels pa grund av att den intratorakala volymen minskar, dels
genom en forsimrad eftergivlighet (compliance) i toraxvig-
gen. Dettaresulterar i ett 6kat syrgaskrav och ett 6kat behov av
overtrycksandning.

Njurarna ir det organsystem som ar mest kansligt for ett for-
hojt intraabdominellt tryck. Man kan se minskad njurfunktion
redan vid 12 mm Hg. Minskad hjartminutvolym sidnker &ven
njurarnas genomblddning, men i djurférsék har man konstate-
rat att en normalisering av hjartminutvolymen &nda inte ater-

|
B FAKTA 4. Buktryck och abdominellt kompartmentsyndrom

Gradering av buktryck och e Abdominellt kompart-
definition av abdominellt mentsyndrom graderas ej
kompartmentsyndrom e Ett alternativt satt att mata
Grad I: 12-15 mm Hg effekten av det férhdjda
: buktrycket ar att ange

Grad Il: 16—20 mm Hg

L]

[ ] . .
o Grad Ill: 2125 mm Hg abdominellt perfusions-
L]

L[]

tryck (MAP—IAP), vilket bor

i) W =25 100 Overstiga 50 mm Hg.

Abdominellt kompart-
mentsyndrom: intraabdo-
minellt tryck >20 mm Hg +
organpaverkan
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B FAKTA 5. Abdominellt kompartmentsyndrom: riskfaktorer

Tillstand dar patienten 6- e Tarmischemi (dven sekun-

per risk att utveckla abdo- dart till aortadissektion)
minellt kompartmentsyn- * Pankreatit
drom ® Buksepsis (t ex perforerad

divertikulit)
® Massiv vitskebehandling
(t ex vid sepsis)

e Buktrauma (sarskilt vid
»damage control«)

e Brinnskador (utbredda)

e Rupturerade bukaortaaneu-
rysm (dven vid endovasku-
lar behandling)

stéller njurfunktionen om det intraabdominella trycket dr >20
mm Hg. Kompression av vena cava och njurparenkymet resul-
terariférhojd vaskulir resistens. Denna nedsatta njurfunktion
ar inte behandlingsbar med diuretika, volym- eller vasoaktiva
likemedel. Daremot normaliseras den snabbt vid en dekom-
pression av buken.

Redan vid ett intraabdominellt tryck pa 10 mm Hg paverkas
genomblddningen av splanknikus; vid 20 mm Hg reduceras
blodflodet i arteria hepatica med 45 procent och flodet i vena
portae med 65 procent.

Hur fungerar konsensusdefinitionen? I studier pa patien-
ter med rupturerade bukaortaaneurysm i Umea och Skelleftea
har det pavisats en relation mellan stora blodférluster och ef-
terféljande kolonischemi [14, 15], liksom mellan kolonischemi
och forhojt buktryck [16]. Konsensusdefinitionen applicerades
pa 27 patienter som opererades for rupturerat bukaortaaneu-
rysm i Uppsala under en 15-manadersperiod [17]. Mortaliteten
var endast 11 procent i hela materialet; tva av tre dodsfall lik-
som de flesta komplikationer fanns hos de patienter som hade
intraabdominellt tryck >20 mm Hg.

Behandling. Riktlinjer for behandling av abdominellt kom-
partmentsyndrom finns vl beskrivna pA WSACS webbplats
[12] ochikonsensusdokumentet [12,13]. I den terapeutiska ar-
senalen ingar laparocentes, furosemid med eller utan albumin-

REFERENSER

infusioner, sedering och muskelrelaxering samt veno-venos
dialys (prisma).

En avanledningarna till att monitorera buktryck hos patien-
ter som riskerar att utveckla abdominellt kompartmentsyn-
drom ir att inte forsitta mojligheterna att forebygga ett fulmi-
nant abdominellt kompartmentsyndrom genom att tidigt vidta
dessa behandlingsatgirder. Om dessa metoder ir otillrackliga
ska buken 6ppnas. Abdominellt kompartmentsyndrom ar del-
vis ett iatrogent tillstand. Behandling med stora volymer kris-
talloida 16sningar 6kar risken att utveckla abdominellt kom-
partmentsyndrom, medan resuscitering med kolloida 16sning-
ar minskar risken [18].

Nir patienten har utvecklat ett abdominellt kompartment-
syndrom tvingas man ofta 6ppna buken. Det betyder oftast en
vid 6ppning utefter hela bukens medellinje. Det finns en rad
tekniska problem férenade med denna behandling. Vakuumas-
sisterad sarbehandling (vacuum-assisted closure; VAC) skapar
en ren och tat miljo dar 6verskottsviatska kan dréneras effek-
tivt. Ett problem ar dock att fasciakanterna tenderar att retra-
hera sig lateralt, men det gar att 16sa genom att man syr in ett
temporért nit [19]. En multicenterstudie pagar vid sjukhusen i
Malmo, Gévle, Falun och Uppsala i syfte att prova tekniken hos
ett storre antal patienter.

Det ar saledes viktigt att monitorera buktryck hos patienter
med risk att utveckla abdominellt kompartmentsyndrom (Fak-
ta 5). Manga patienter avled tidigare i onédan pa grund av att
detta tillstand inte identifierades och atgirdades. Kunskapen
om abdominellt kompartmentsyndrom ar numera tillginglig
for alla, och det kan darmed inte lingre anses vara lege artis att
inte mata buktryck hos patienter med risk att utveckla denna
komplikation.

W Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Martin Bjorck har
»unrestricted research grant« fran KCI, som sdljer dels VAC, dels ett
abdominalférband som anvdnds vid behandling av 6ppen buk. Peter
Qvarfordt och Jorma Styf: inga uppgivna.
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