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Nir det intrakraniella trycket (ICP) nar upp till eller 6versti-
ger medelartéirtrycket (MAP) upphor blodflédet till hjarnan,
och det cerebrala perfusionstrycket (CPP) blir O eller negativt
(CPP=MAP-ICP) [1]. Det dr denna formel som ligger till
grund for hiandelseforloppet som leder fram till total hjarnin-
farkt och till att en ménniska kan dodférklaras enligt direkta
kriterier [2].

Det finns flera tillstdnd som kan orsaka ett stigande ICP
som leder fram till cerebral herniering och totalt upphéavd
cerebral cirkulation. I samband med att trycket i det slutna
halrum som kraniet utgor stiger far patienten ett flertal sym-
tom. Ett sent symtom pa hogt ICP ar kraftig blodtryckssteg-
ring och bradykardi, den sa kallade Cushing-reflexen [3, 4].
Dennaupptrader nir ponsblirischemisk och dirmed ger upp-
hov till bade vagal och sympatisk stimulering. Nér ischemin
fortskrider ner i medulla oblongata blir vasomotor- och
vaguskirnorna ischemiska, vilket leder till ohimmad sympa-
tikusaktivitet med blodtryck upp mot 200-300 mm Hg och
takykardi. Nivan av cirkulerande katekolaminer under in-
kldmningsprocessen stiger mycket kraftigt. Man talar om be-
grepp som autonom eller sympatisk storm som bland annatle-
der till en maximal vasokonstriktion [4]. Nir inte ens maxi-
malt blodtryck kan ge ett adekvat CPP och ischemin bestar
kommer neuronen i vasomotorcentrum att inaktiveras. Detta
leder till ett markant blodtrycksfall, ibland ner mot 50 mm Hg
systoliskt, da den sympatiska stimuleringen av kiirltonus for-
svinner. Att respiratorbehandlade patienter som avlidit till
f6ljd av cerebral herniering ofta blir hypotona beror i huvud-
sak pa sympatikusforlust, hypovolemi till foljd av diabetes
insipidus samt hjiartsvikt [4]. Inte sdllan ar potentiella dona-
tore i behov av blodtryckshjande medicinering (inotropi, va-
sopressorer, hormoner), utéver adekvat vatsketerapi, for att
kroppens 6vriga vavnader ska hallas vél perfunderade. Det
aktuella patientfallet beskriver en blodtrycksreaktion som f6-
refoll sillsynt, eller rent av unik, och som ledde till tveksam-
het kring huruvida diagnostiken av total hjirninfarkt enligt
direkta kriterier var korrekt utférd och huruvida den éar till-
forlitlig i fall av okontrollerad hypertoni.

FALLBESKRIVNING

En 61-arig normalviktig kvinna med tiazidbehandlad hyperto-
ni insjuknade i kraftig huvudvirk med yrsel och blev medvets-
16s. Vid ankomsten till primérsjukhuset konstaterades att hen-
nes medvetandegrad var 3 enligt Reaction level scale (RLS),
och datortomografi visade en subaraknoidal blédning, Fisher
grad 4 (subaraknoidal blédning med ventrikelgenombrott eller
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farkt avbrots organdonation

parenkymal komponent)
[5]. Pa grund av andnings-
uppehdll och sjunkande
medvetandegrad genom-
fordes intubation innan
patienten transporterades
till neurokirurgiska klini-
ken. Efter ankomsten dit
var patientens medvetan-
degrad RLS 8 och pupiller-
na sma, symmetriska och
reagerade pa ljus. Angio-
grafisk datortomografi vi-
sade ett cirka 3 mm stort
framre kommunikant-
aneurysm och paspiadning
av den intraventrikulira
blodningen, samt tecken
pa tilltagande hydrocefa-
En intraventrikular
tryckmaétare anlades, som
dréanerade blodig likvor
vid ICP 6verstigande den instéllda tryckgréansen (cirka 25 mm
Hg). Under kvillen steg medvetandegraden till RLS 4 och pro-
pofolsedering startades.

Nista dag genomfordes framgangsrikt endovaskuldr emboli-
sering (coiling) av aneurysmet. I samband med behandlingen
uppstod en embolisering till en storre arteria cerebri media-
gren, vilken inte kunde 16sas med vare sig trombolys eller trom-
bektomi. Under ingreppet fick patienten en 15 sekunders asys-
toli, som behandlades med atropin. Férsdmrad intrakraniell
tryckmétarkurva med tecken pa ett hogre ICP foranledde for-
nyad datortomografi, vilken visade fortsatt progress av blod-
ningen (Figur 1) och begynnande tecken pa ischemi i omréadet
som motsvarade den trombotiserade mediagrenen. Beslut fat-
tades att inte vidta ytterligare neurokirurgiska atgiarder. En
fornyad medvetandekontroll visade RLS 8, och sederingen
aterinsattes inte. Under kvillen/natten dilaterades pupillerna
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En patient blev efter supra-
tentoriell subaraknoidal-
blodning aktuell fér orgando-
nation.

Tvivel om huruvida patienten
varavliden ellerinte upp-
stod, trots entydig klinisk
diagnostik som stoddes av
transkraniella dopplerunder-
sokningar.

Osdkerheten baserades pa
ett tidigare icke beskrivet
fenomen med terapiresi-
stent, och langvarigt,
kraftigt forhojt blodtryck.

Figur 1. Progress av blédningen till
samtliga ventriklar och frontal lus.
vanstersidig infarkt.

Cerebral angiografi bekrafta-
de den kliniska diagnostiken,
och donationen genomférdes
framgangsrikt.

Grundat pa detta fall kan
fastslds att klinisk diagnostik
av total hjarninfarkt ar palit-
lig efter supratentoriella
orsaker till inklamning.
Eftersom erfarna transplan-
tationsmedarbetare miss-
trodde den kliniska diagno-
stiken rekommenderas tidig
cerebral angiografi vid ovan-
liga donatorreaktioner.
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Figur 2. Overvakningsdiagram med 4-timmarsintervall pa x-axeln.
HF =hjdrtfrekvens, ABP=intraarteriellt blodtryck, ICP=intrakra-
niellt tryck, CPP=cerebralt perfusionstryck.

(@) Cushing-reflex, (b) foérlust av sympatikustonus, (c) férsta kliniska
hjarndddsdiagnostiken, (d) hypertoni noteras.

maximalt, kroppstemperaturen sjonk och en Cushing-reflex
f6ljd av blodtryckssiankning noterades (Figur 2).

Under niastkommande férmiddag var CPP negativt och
transkraniell dopplermétning (TCD) visade upphéavt blodfl6-
de i héger och vanster arteria cerebri media och i arteria basi-
laris. Inget av de kriterier som kréver cerebral angiografi upp-
fylldes [2], och forsta diagnostiken for bestimmande av doden
enligtdirektakriterier varklarkl11.05. Det foreldginga oklar-
heter vid diagnostiken. Under apnétestet steg p,CO, fran 5,7
till 9,1 kPa. Timmen efter forsta diagnostiken steg det systo-
liska blodtrycket fran 84 mm Hg till 169 mm Hg (invasiv blod-

Figur 3. Cerebral angiografi. Ingen kontrastfyllnad av intracerebra-
la kérl, endast fyllning av extracerebrala kérl fran a carotis externa.
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trycksméitning). Pa grund av den ovidntade blodtryckssteg-
ringen genomfordes ytterligare en TCD-unders6kning som
fortfarande talade fér upphévt cerebralt blodfléde bade sup-
ra- och infratentoriellt.

Andra diagnostiken genomfordes cirka 3 timmar efter den
forsta. Inte heller vid denna foreldg ndgra oklarheter. Vid and-
ra apnétestet steg koldioxidnivan fran 5,5 till 10,5 kPa. Det
systoliska blodtrycket var dd 222 mm Hg. Blodtryck métt med
manschett vid samma tidpunkt var 218 mmHg. Patienten
dodforklarades enligt direkta kriterier k1 14.20. Anhoriga in-
formerades om dodsfallet och 1dt meddela att de var positiva
till organdonation, vilket ocksa patienten varit, enligt Dona-
tionsregistret.

Sedvanliga forberedelser initierades. Under eftermiddagen
och kvillen gjordes forsok att sinka donatorns blodtryck med
betablockad, nitroglycerin, natriumnitroprussid och fentanyl.
Allaforsok hade dock kortvarig, dalig eller helt utebliven effekt.
Runt midnatt férdes donatorn till operation. Blodtrycket lag
under operationsforberedelserna mellan 155/95 och 185/95
mm Hg med pagaende betablockad och natriumnitroprussi-
dinfusion. Blodtrycket upplevdes av operationsteamet som be-
kymmersamt, och som ett onormalt fenomen hos en donator.

Fragan vicktes huruvida donatorn verkligen var avliden, och
man valde att lata donatorn atergé till neurointensivvardav-
delningen utan att uttagsoperationen pabdrjats. Vatske- och
blodtrycksbehandlingen avslutades och respiratorn stélldes
in pa luftandning. Under natten sjonk blodtrycket till en niva
kring 95 mm Hg systoliskt. P4 morgonen var de vitala parame-
trarna fortfarande stabila. Diures forelag trots avslutad vits-
kebehandling. Optimeringen av organen aterupptogs, och pa
1000 ml Ringer-acetat och 250 ml albumin 50g/1 steg det sys-
toliska blodtrycket till 162 mm Hg. Beslut fattades om cere-
bral angiografi.

Angiografin visade totalt upphévt cerebralt blodflode vid tva
tillfallen, med 30 minuters mellanrum (Figur 3). Donation
aktualiserades ater, och uttagsoperationen paborjades inom 24
timmar efter den kliniska diagnostiken. Blodtrycket under ut-
tagsoperationen 1ag (helt utan vasoaktiva likemedel) kring
130/80 men maximalt pa 215/125 mm Hg (Figur 4). Hjartfrek-
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Figur 4. Overvakningslista fran uttagsoperationen. Notera det
kraftigt férhdjda blodtrycket mitt under operationen.
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vensen f6ljde i stort sett blodtrycket under hela forloppet, fran
60-80 slag/minut fore hypertonin (35-50 under Cushing-re-
flexen) och fran 90-145 slag/minut under hypertonin.

DISKUSSION

Att pé ett intellektuellt men framfor allt pa ett kinsloméssigt
plan tatill sig att en ménniska kan vara avliden trots att hjar-
tat fortfarande slar och huden &r varm kan vara svart inte
bara for anhoriga, utan ocksa fér den vardpersonal som ar in-
blandad i hindelsernakring en potentiell organdonator.

Efter att den nya lagen om hur en ménniskas déd ska defi-
nierasiSverige tridde i kraft1januari 1988 [6] har sjukvarden
diagnostiserat och handlagt ett stort antal donationspatien-
ter och skaffat sig en viixande erfarenhet av hur dessa ter sig
kliniskt och hur de ska hanteras. Enligt lagen récker inte en-
bart den kliniska diagnostiken vid tillstand som innefattar
hypotermi eller intoxikation eller d& orsaken till den miss-
tdnkta totala hjarninfarkten inte ar klarlagd [2]. I dessa situa-
tioner ska den kliniska diagnostiken bekréftas med cerebral
angiografi. En svensk fallbeskrivning fran 2006 [8] beskriver
ett fall med en potentiell donator med process i bakre skall-
gropen. Cirkulationen till hjarnstammen var upphéavd enligt
den forsta kliniska diagnostiken, men kvarvarande supraten-
toriell cerebral cirkulation sags vid efterféljande angiografi.
Rekommendationen blev att vid processer i bakre skallgropen
bor cerebral angiografi alltid goras for att bekrafta den klinis-
kadiagnostiken.

Hemodynamiska »avvikelser« i form av hypertoni och ta-
kykardirespons pa smirtsam stimulering hos hjirndéda be-
skrevs forsta gangen 1985 [9]. Man misstidnkte da spinala re-
flexbagar mellan afferenta smértstimuli och sympatikusme-
dierade efferenter men 6verviagde ocksa en reflexbage inne-
fattande stimulering av binjuremaérgen.

I en senare publicerad fallrapport méattes cirkulerande ka-
tekolaminer hos tva organdonatorer i samband med kraftig
hypertonirespons efter hudincision vid uttagsoperationerna
[10]. T bada fallen var nivderna forhojda jamfort med refe-
rensviardena; det ena fallet med mer én fyra ganger sa hog nor-
adrenalinkoncentration, mer dn fyrtio ganger sa hog adrena-
linkoncentration och dubbelt s& hég dopaminkoncentration
som referensnivaerna. Bada dessa dédsfall var angiografiskt
konfirmerade.

Aven om litteraturen pa omradet inte dr omfattande sa ar
hypertensiva reaktioner pa smértsam stimulering hos avlid-
nadonatorer vilbeskrivna. Det som utifran s6kningari stérre
databaser gor det beskrivna fallet unikt 4r det persisterande
mycket hogablodtrycket under mer &n 12 timmar utan uppen-
bar smartsam stimulering. Endast kortvariga sdnkningar av
blodtrycket noterades under denna tidsperiod, och det skedde
i samband med kraftig antihypertensiv medicinering. Det
hoga blodtrycket uppstod dessutom inte forran cirka 12 tim-
mar efter den noterade Cushing-reflexen och den autonoma
stormen, narmare bestamt 55 minuter efter den forsta klinis-
kadiagnostiken (som inte innefattade ndgon perifer smartsti-
mulering), och dar TCD antydde upphérd infra- och supraten-
toriell cirkulation.

Den kliniska diagnostiken uppfyllde samtliga kriterier och
inneholl inga oklarheter. Tva likare var ndrvarande vid bada
diagnostiktillfiallena, varav den ene ar erfaren inom neuroin-
tensivvard och i klinisk diagnostik enligt direkta kriterier.
Mot bakgrund av vad som forefaller vara en tidigare icke be-
skriven reaktion hos en donator far beslutet pa operationssa-
len samma natt, att inte fortskrida med uttagning av organen
nar tvivel uppstétt huruvida donatorn verkligen var avliden,
anses som klokt. Hur man véljer att ga vidare efter det beslu-
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tet dr kanske inte helt givet: Omgaende cerebral angiografi,
eventuell angiografi efter viss tidsbegrénsad reflexion och
diskussion kring fallet, direkt kontakt med ansvarig for hjarn-
dodsdiagnostiken, successiv avveckling av intensivvardsat-
garder eller omedelbar avstdngning av respiratorn ar négra
tdnkbara alternativ.

Idettafall valde man att trappaner intensivvardsatgiarderna,
inklusive vatsketillférseln, vilket fick det intressanta forlopp
som beskrivits dar blodtrycket under ett antal timmar sakta
normaliserades ner till fér en avliden donator normala nivaer
utan vasoaktiva lakemedel. Nir processen aterupptogs foljan-
de morgon, med 6kade syrgaskoncentrationer i respiratorn och
aterinsatt viatskebehandling, steg blodtrycket prompt igen. Det
steg dock inte till tidigare extrema nivaer, men till hga nivaer
utifran vad som forvintas hos en avliden donator.

Den cerebrala angiografi som senare genomférdes (cirka 20
timmar efter den kliniska diagnostiken) var konklusiv. Etiolo-
gin till den observerade hemodynamiska responsen &r okind.
Mojligheten av ett bakomliggande oupptickt feokromocytom
diskuterades, men vid uttagsoperationen var binjurarna utan
suspekta fynd, och ingen av de bada patienter som transplante-
rades med en njure fran donatorn har haft nagra ovintade be-
kymmer med sina transplantat. Fyra patienter transplantera-
des direkt med organ fran donatorn, och vivnad tillvaratogs for
senare transplantationer. Samtliga kiinda mottagare mar vil i
skrivande stund.

Var slutsats av denna fallbeskrivning ar att hos en patient
med stor supratentoriell blodning och ett kliniskt forlopp som
tyder painkldmning ar diagnostik av total hjarninfarkt enligt
direkta kriterier palitlig &ven om kraftig hypertoni foreligger.
I detta fall blev upphérd cerebral cirkulation ytterligare
styrkt av transkraniella dopplerundersékningar och det fak-
tum att det cerebrala perfusionstrycket var 0. Nér dven erfa-
ren transplantationspersonal kan vilseledas av avvikande be-
teende hos donatorn bér minsta tveksamhet kring den klinis-
ka diagnostiken medféra att man gor en cerebral angiografi,
for att en fordrojning med risk for organen ska undvikas.

B Potentiella bindningar eller jéavsforhallanden: Inga uppgivna.
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