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Lungemboli utgor fortfarande en inte ovanlig orsak till plotslig
do6d och anses vara en av de sju »dédssynderna« vid en intern-
medicinsk akutmottagning [1]. Férekomsten av lungemboli i
befolkningen uppskattas till en total arlig incidens av ca 0,5-
1/1 000 men 6kar till 1/100 i &ldern 70 ar och dldre [2]. Emboli-
killan utgors oftast av en djup ventrombos i en nedre extremi-
tet, men dven tromboseriarm eller hjarta kan utgéraursprung-
ettillembolierna. De flesta orsaker kan hénféras tillen eller fle-
rakomponenteriVirchows triad (kirlskada, venstas och hyper-
koagulation).

Under de senaste 20 aren har prevalensen lungemboli bland
patienter som utreds for misstinkt lungemboli sjunkit fran ca
50 procent till idag under 20 procent. Méjligen beror detta pa
den numera goda tillgangen till datortomografi dygnet runt pa
néstan alla sjukhus. For att minska 6kande diagnostiska kost-
nader, kontrastrelaterade komplikationer och risk for 6verdia-
gnostik dr det en stor utmaning idag att misstédnka lungemboli
paritt patientoch att paett sikert siattidentifierapatienter som
inte beh6ver genomga bilddiagnostiska undersékningar for att
utesluta tillstandet.

I denna artikel har vi medvetet begrinsat oss till akut lung-
emboli och inkluderar inte lungemboli vid graviditet, kronisk
lungemboli, inte heller medicinsk profylax.

SYMTOM

Symtomen och tecknen vid lungemboli 4r ospecifika, och pati-
enterna uppvisar sillan en typisk klinisk bild. Detta forklaras
bl a avden komplicerade patofysiologin men framfér allt av pa-
tientens alder, 6vriga sjukdomar, speciellt hjart-lungsjukdom,
lungembolins storlek och férekomst av lunginfarkt.

KLINISK BILD

Den kliniska bilden vid lungemboli brukar indelas i olika »syn-
drome, dér vart och ett har flera differentialdiagnoser, som all-
tid bor 6vervigas vid utredning avlungemboli.

Dyspné &r den vanligaste formen av insjuknande. Tillstandet
kan intrdda plotsligt men behdver inte vara speciellt uttalat och
ar da svarare att hianfora till lungemboli, speciellt om olika
hjart-lungsjukdomar foreligger. EKG och lungréntgen ar ofta
normalavid detta syndrom, men man finner ofta ett sinkt p,0O,.

Pleuritsmédrta och hemoptys intriffar oftare i samband med
lunginfarkt. Hemoptys ir inte ett vanligt symtom vid lungem-
boli men kan férekomma i samband med lunginfarkt. Aven vid
detta syndrom ar EKG ofta normalt, medan lungréntgen kan
uppvisa parenkymfortitningar, eventuellt ensidig pleuravéts-
ka och atelektaser med eller utan ensidigt upphdéjd diafragma.
Ofta misstolkas syndromet som pleuropneumoni. Parenkym-
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Att pa ett sdkert sitt hitta ratt patient utan att gora for mycket — det
ar modern lungembolidiagnostik i korthet. Bilden visar tromb i lung-
artar.

Tidigare DVT/LE Immobilisering/ldnga resor

Trauma Varicer/vends insufficiens
Operation Respiratorisk insufficiens
Malignitet Hjartsvikt

Fraktur Stroke

Hyperkoagulation

e Graviditet/dstrogen/p-piller
e Koagulationsrubbningar

* Fosfolipidantikroppar

e Cytostatika

e Infektioner

* Malignitet

Virchows triad och riskfaktorer for lungemboli. DVT = djup ventrom-
bos, LE = lungemboli.

- _______________________________________________|
BESYMTOM OCH TECKEN VID LUNGEMBOLI

Dyspné 73 procent Svimning <10 procent

Takykardi 70 procent Ronki 9 procent

Pleurit 66 procent Hypotension 8 procent

Hosta 37 procent Tecken pa djup

Takypné 30 procent ventrombos 4 procent

Bensvullnad 28 procent Cyanos 1 procent

Brostsmdrta 26 procent

Hemoptys 13 procent Efter Stein PD, et al. Chest. 1991;100:598-
. 603.

Svettningar 11 procent

H OBSERVERA

Lungembolier kan inte pavisas hos flertalet patienter som idag
utreds pa misstanke om lungemboli.

Misstédnk lungemboli nér patienten har riskfaktorer, symtom och
tecken som talar fér ndgot av lungembolisyndromen, likasa nar
patienten plotsligt forsamras — utan uppenbar orsak.
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KLINIK OCH VETENSKAP

fortdtningar orsakade av pneumoni och lunginfarkt kan séllan
sarskiljas radiologiskt.

Instabil hemodynamik férekommer hos 5-10 procent avallapa-
tienter med lungemboli, och de soker ofta under mer dramatis-
ka omsténdigheter med kraftig allménpéaverkan och svar and-
nod, eventuellt brostsmérta eller anamnes pa yrsel/svimning.
EKG-forandringar ses oftare vid detta syndrom. Lungréntgen
initialt kan vara helt normal. Innan chock intrider kan dessa
patienter uppvisa hogerkammardysfunktion i form av en dila-
terad och eventuellt hypokinetisk hogerkammare. De kan d&ven
samtidigt ha ett ekokardiografiskt forhojt systoliskt tryck i a
pulmonalis, som dock sjunker niar hogerkammaren sviktar.

Man maste dock komma ihég att dessa tre syndrom inte om-
fattar alla patienter med lungemboli. Lungemboli forekommer
dven hos patienter utan dyspné eller brostsmirta.

Atypisk klinik. Patienter som of6rklarligt forsamras trots paga-
ende behandling av andra sjukdomar, t ex hjartsvikt, kronisk
obstruktiv lungsjukdom, eller som oviantat plotsligt forsdmras
postoperativt kan ha drabbats av lungemboli. Detta giller ock-
sa vid of6rklarliga arytmier, oklar subfebrilitet eller olika mer
eller mindre atypiska symtombilder dir patienten forsdmras
(inte alltid pl6tsligt) utan att en rimlig alternativ forklaring kan
pavisas.

MASSIV ELLER HEMODYNAMISKT INSTABIL LUNGEMBOLI
Begreppet »massivIlungemboli« anvinds ibland lite slarvigt sa-
vil vid anatomiskt utbredda embolier som vid hemodynamisk
instabilitet. For att minska forvirringen bor ordet massiv han-
foras till den anatomiska lungemboliutbredningen, dvs minst
50-procentiga perfusionsdefekter vid lungskintigrafi eller ock-
lusion motsvarande minst tva lobartérer vid datortomografisk
lungangiografi (DTLA).

»Instabil lungemboli« avser det hemodynamiska tillstand da
héger kammare sviktar och vinster kammare far sa lite blod att
det systoliska systemtrycket sjunker, oftaunder 90-100 mm Hg
[3]. Man bor hai atanke att &ven subsegmentella lungembolier
i vissa fall kan orsaka hogerkammardysfunktion, instabil he-
modynamik och cirkulatorisk kollaps hos patienter med svar
hjart-lungsjukdom. Bedémningen om det foéreligger instabil
hemodynamikellerinte har avgérande betydelse for stallnings-
tagande till trombolysbehandling.

KLINISK SANNOLIKHET

Manga diagnostiska test har begrinsat prediktivt virde nir de
anvinds ensamma, men tillsammans med hog eller 1ag klinisk
sannolikhet kan det prediktiva virdet av ett test patagligt oka.
Tolkning av lungskintigrafi ar ett lysande exempel pé detta.

Idenforsta PIOPED-studien sdg man att en hog skintigrafisk
sannolikhet innebar férekomst av lungemboli i 87 procent av
fallen ndr man anvinde pulmonalisangiografi som referensme-
tod [4]. Tillsammans med en h6g klinisk sannolikhet ddremot
forelaglungembolii96 procent avfallen, vilket drindikation for
behandling. I samma studie fann man aven att vid enbart 1ag
skintigrafisk sannolikhet féreldg lungemboi i 14 procent av fal-
len, medan man vid samtidig lag klinisk sannolikhet fann lung-
embolii4 procent av fallen. Dessa 4 procent kan jimforas med
att man vid negativ flebografi eller negativ pulmonalisangio-
grafi finner lungemboli i ca 1-2 procent av fallen vid tre méana-
ders uppfoljning [5].

Den kliniska sannolikheten kan uppskattas bade empiriskt
(subjektiv beddmning), baserat pa klinisk erfarenhet, eller ut-
ifran s k diagnostikstdd. Diagnostikst6d anses vara mer objek-
tiva och standardiserade och utgar fran variabler framtagna ur
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Patofysiologi

Respiratorisk Hemodynamisk

v v
Lo |

® Hjartsjukdom

¢ Lungsjukdom

* Embolistorlek

* Patientens alder
* Tidsforlopp

Den komplicerade patofysiologin vid lungemboli forklarar varfor
symtomen dr ospecifika.

- _______________________________________________|
BMLUNGEMBOLISYNDROM

Akut dyspné allmantillstandet
Pleurit/hemoptys e oklar nedsattning av
Instabil hemodynamik konditionen
Atypisk syndrombild e oklarfeber, arytmi,
e oklar forsamring av svimning

|
DIFFERENTIALDIAGNOSER

Akut dyspné Hallsmarta Hemoptys Hoégersvikt Chock
Pneumotorax Pneumotorax Tumor Infarkt Infarkt
Lungddem Pneumoni Pneumoni  Tamponad Blddning
Pneumoni Perikardit Bronkit Myokardit ~ Sepsis
Bronkit Revbens- Ektasier Pneumoni  Tamponad
Astma fraktur Tbc vid KOL Pneumo-
Tumor Mitralis- torax
Subfrenisk stenos Aortadis-
abscess sektion/
aneurysm

Fran Eriksson H, et al. Lakartidningen. 1998;95:3652-6.
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EKG-bilder av lungemboli och hogerkammarpaverkan. Ovan
5,Q,T,. P4 nidsta sida T-negativitet.
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storre databaser 6ver lungemboli. Dock innehaller diagnostik-
st6d dven en subjektiv komponent vad giller »alternativa diffe-
rentialdiagnoser«. Troligen ar en kombination av diagnostik-
st6d och empirisk bedémning att féredra, eftersom varken p-
piller, 6strogen eller graviditet finns med i diagnostikstéden [6,
7]. Ett avde mer kéinda och bist validerade diagnostikstéden ar
det som Wells och medarbetare har publicerat [6]. I den nyss
publicerade Christopher-studien anvéndes detta diagnostiks-
t6d, dir 1ag sannolikhet motsvarade <4 poéng[8-10].

D-DIMER
Kombinationen 1ag klinisk sannolikhet och negativ D-dimer
utesluter med hég sannolikhet (95-99 procent) lungemboli, at-
minstone bland polikliniska patienter med en symtomduration
kortare dn 1-2 veckor [11-13]. I en nyligen publicerad studie av
misstinkta lungembolier kunde man sikert utesluta lungem-
boli hos patienter med lag klinisk sannolikhet och negativ D-di-
mer [8, 14, 15]. Sensitiviteten &r lagre for icke-automatiserade
latexmetoder dn den ar for ELISA-teknik eller automatiserade
kvantitativa latexmetoder. D-dimer har knappast nagot virde
vid hog klinisk misstanke eller hos hemodynamiskt instabil pa-
tient. Dessa patienter bor genomga bilddiagnostiska metoder
oavsett vad D-dimer visar. Férh6jd D-dimer kan férekomma
avenvid flera andra sjukdomstillstand, t ex infektioner, cancer,
olika inflammatoriska sjukdomar, graviditet eller vid blédning.
Analys av troponin och natriuretisk peptid av B-typ (BNP)
har inte i ndgon studie visats ha nagot diagnostiskt viarde. Det
finns dock visat att stegrade nivaer av troponin eller BNP kan
innebéra féorsdmrad prognos [16].

EKG, LUNGRONTGEN OCH ARTARBLODGAS

Saval lungrontgen och EKG som artiarblodgas kan vara helt nor-
mala i ca 20 procent av fallen hos patienter med lungemboli.
Undersokningarna gors dock ofta i syfte att pavisa differential-
diagnoser. EKG kan vid lungemboli yttra sig som ett nytillkom-
met formaksflimmer, hogergrenblock, S,Q,T;-monster eller T-
negativisering i avledningar V1-V4.

EKG-forandringen kan indikera ischemi i héger kammare
och ses frimst vid massivlungemboli eller lungemboli med he-
modynamisk instabilitet. Man bor ha i atanke att EKG-foriand-
ringen kan vara 6vergaende om lungembolierna splittras upp
eller foréndrar sitt 14ge. Lungrontgen utgor dven en viktig del i
utvirderingen av en lungskintigrafi. Artarblodgas och pulsoxi-
metri draldrig diagnostiska for lungemboli men kan vara végle-
dande for syrgasbehandling nér lungemboli har pavisats.

BILDDIAGNOSTIK

Lungskintigrafi har ldnge varit forstahandsmetod vid misstankt
lungemboli men &r inkonklusiv i mer &n 50 procent av fallen
[11]. En vidareutveckling av lungskintigrafi &r SPECT (single
photon emission tomography), som anses ge fiarre inkonklusiva
svar. SPECT har dock dnnu inte utvirderats i nagon storre pro-
spektiv studie med definierade skintigrafiska tolkningskriteri-
er mot en etablerad referensmetod. Lungskintigrafi har sin
storsta anvindbarhet vid lag klinisk sannolikhet bland hjart-
och lungfriska patienter och bland patienter med kontraindi-
kation mot jodkontrastmedel.

Datortomografisk lungangiografi (DTLA). Under de senaste dren
har DTLAblivit férstahandsmetod for diagnostik avlungembo-
li. I manga algoritmer har tidigare ingatt ultraljudsundersok-
ning avbenen vid negativ DTLA, och pa vissa sjukhus har DTLA
darfér kompletterats med datortomografisk benvenografi ge-
nom att utnyttja samma kontrastméangd efter viss fordréjning.
Man skall dock komma ihag att hos ménga av patienterna med
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T-negativitet vid lungemboli och hogerkammarpaverkan.

KLINISK BEDOMNING OCH SKINTIGRAFI

Klinisk sannolikhet

Lungskintigrafi Hog Mattlig  Lag Alla
Hog 96 88 56 87
Mattlig 66 28 16 30
Lag 40 16 4 14
Alla 72 33 12

Alla siffror angivna i procent. Procentsiffrorna anger lungemboli pavisad med
pulmonalisangiografi [4].

|
EDIAGNOSTIKSTOD

Podng

e Cancerbehandling de senaste sex manaderna

eller palliation +1
e Immobilisering =3 dagar eller kirurgi

med narkos inom fyra veckor +1,5
e Kliniska tecken pa djup ventrombos +3
o Tidigare verifierad djup ventrombos/

lungemboli +1,5
o Hjartfrekvens >100/minut +1,5
* Hemoptys +1
e Lungemboli minst lika sannolik som

alternativa diagnoser +3

Podngberdkning och risk for emboli
Wells 2000 [6] lag: <4, hog: >4
Socialstyrelsen 2004 [12] ldg: <3, h6g: >3

B VAGLEDNING INFOR BILDDIAGNOSTIK

Nar lungemboli misstanks bor bedomning av klinisk sannolikhet
och eventuellt D-dimer vara vdgledande innan man tar stéllning
till bilddiagnostisk utredning.
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lungemboli kan man inte hitta trombosrester i benen, varfor en
sddan algoritm inte blir kostnadseffektiv. Dagens multidetek-
tor-DTLA anses kunna studera lungkérl ner till <1 mm i diame-
ter, vil motsvarande en selektiv pulmonalisangiografi.

Flera studier har f6ljt upp patienter med negativa DTLA (of-
tast 3-5 mm snitt) under 3-6 manader och funnit tromboem-
boliska hindelser i storleksordningen 0,8-5,4 procent, jAmfor-
bart med fyndenvid negativpulmonalisangiografi. Nyare studi-
erantyder darfor att en negativunders6kning med multidetek-
tortomograf inte behdver kompletteras med benundersok-
ningar [8,17,18]. I den nyligen publicerade PIOPED II-studien,
som avsag att jimfora DTLA med pulmonalisangiografi, fram-
kom att det negativa prediktiva virdet av DTLA vid hog klinisk
sannolikhet endast dr 60 procent, vilket gor att fortsatt diagnos-
tisk utredning kan bli aktuell i dessa fall.

Vid hog klinisk sannolikhet och positiv DTLA var diaremot
det positiva prediktiva virdet 96 procent. Ett intressant fynd i
PIOPED II-studien var att vid 14g klinisk sannolikhet hade en-
dast 58 procent lungembolivid positiv DTLA, vilket kan indike-
rarisk for 6verbehandling [19]. Observeras bor atti PIOPED I1-
studien fick av etiska skill endast de patienter som vid andra un-
dersokningar hade inkonklusiva resultat genomga digital sub-
traktionsangiografi. Viardet av studien kan darfor till viss del
ifragasittas.

DTLA kan dven ge en uppskattning av h6gerkammarpaver-
kan genom att man studerar hoger och vianster kammares dia-
meter, dar kvoten visat sig ha ett prognostiskt virde, och borde
ingd i det bilddiagnostiska svaret vid massiv lungemboli [20].
Man kan dven fa viardefull differentialdiagnostisk information
med DTLA vid hjartsvikt, tumér, pneumoni m m.

Pulmonalisangiografi, MRT och ekokardiografi. Selektiv pul-
monalisangiografi ir etablerad referensmetod vid diagnostik
av lungemboli. Risken for allvarliga komplikationer ir 1lag. En
begriansningmed metoden iriférstahand attdetkrivs erfaren-
het for att utféra och virdera den. Normala fynd vid pulmona-
lisangiografi innebar dnda att 1-2 procent av patienterna ater-
kommer inom tre manader med lungemboli.

Anviandning av magnetresonanstomografi (MRT) vid miss-
tdnkt lungemboli har dnnu ingen plats i praktisk klinisk verk-
samhet, da det 4n sa linge saknas 6vertygande vetenskapligt
underlag for detta.

Hos patienter med instabilhemodynamik eller vid en pavisad
massiv]lungemboli kan ekokardiografi ha ett stort virde. Meto-
den kan ge en god bedomning av héger kammaren och systolis-
kalungartirtrycket, vilket har prognostiskt virde &ven hos nor-
motensiva patienter [21, 22]. Ekokardiografi har dock ingen
plats som screeningmetod &ven om transesofageala ekounder-
sokningar ibland har méjlighet att pavisa lungemboli lokalise-
radicentralalungartérer.

DIAGNOSTISKA STRATEGIER

Olika mer eller mindre komplexa algoritmer for utredning av
lungemboli har presenterats genom aren [23]. Flodetien sadan
algoritm bor utga fran en klinisk sannolikhetsbedémning och
mojliga differentialdiagnoser. Alternativa diagnoser bedéms
utifran EKG, eventuellt lungrontgen och blodgas. Den kliniska
sannolikhetsbeddmningen avgor sedan den fortsatta bilddia-
gnostiska utredningen. Forslag till en algoritm finns presente-
rad i Socialstyrelsens riktlinjer fér vard av blodpropp/venos
tromboembolism [12]. Om lungemboli pavisas bor dven en risk-
stratifiering géras infor val av vardniva och initial behandling.

Misstankt lungemboli vid stabil hemodynamik. I franvaro av
graviditet, komplicerande sjukdomar (malignitet, inflamma-
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Datortomografisk lungangiografi som visar bilden av massiv lung-
emboli, pilen. Minst tva lobartérer dr engagerade.

RN T

S -
A, PR

Datortomografisk lungangiografi som visar hogerkammardilatation.
A =hoger kammare, B = vdnster kammare.

B DTLA och risk for under- och éverbehandling, enligt PIOPED

Negativt prediktivt varde av DTLA vid hog klinisk sannolikhet ar
60 procent. Fortsatt utredning kan bli nodvandig.

Positivt prediktivt varde av DTLA vid hog klinisk sannolikhet ar
58 procent. Risk for dverbehandling finns.

Symtom, tecken, riskfaktorer, EKG m m

Misstanke

\

Grad av klinisk sannolikhet

\

Objektiva metoder

\

Diagnostisk strategi vid lungemboli.
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tion/infektion, trauma/kirurgi), symtomduration ldngre &n en
vecka eller alder >70 ar bor D-dimer anvindas for att utesluta
tromboembolisk sjukdom nér 1ag klinisk sannolikhet forelig-
ger. Vid 1ag klinisk sannolikhet hos polikliniska patienter anses
en negativ D-dimer vara tillricklig for att utesluta lungemboli.
Bland dessa fall ar det <2 procent som utvecklar tromboembo-
lisk sjukdom inom tre manader.

Vid samtidig aktivhjart-lungsjukdom bor férstahandsmetod
vara DTLA. Vid hog klinisk sannolikhet alternativt 1ag klinisk
sannolikhet och positivD-dimerbor vidare utredning géras en-
ligt den algoritm som foreligger vid sjukhuset. For de flesta
sjukhus i Sverige innebar detta DTLA.

Misstdankt lungemboli vid instabil hemodynamik. P4 samma
sitt som vid trauma, hjartinfarkt och stroke finns en »golden
hour« fér lungembolipatienter med instabil hemodynamik.
Vid riskstratifiering av dessa patienter bor aktuell hjart-lung-
reserv tas i beaktande, vilket har betydelse for tempot i den dia-
gnostiska utredningen liksom i valet av behandlingsstrategi.
Instabil hemodynamik innebir hogerkammarpaverkan med
systemisk hypotension (oftast <90-100 mm Hg), takykardi, hy-
poxi och ofta svar dyspné med eller utan brostsmaérta.

Snabb utredning prioriteras for att utesluta differentialdia-
gnoser, och sévil ekokardiografi som DTLA kan vara forsta-
handsmetod beroende pa vad som finns att tillga snabbast.

BEHANDLING

Om adekvatbehandlingséttsin dr prognosen god och dédlighe-
ten mindre &n 10 procent. Vardnivan bestdms efter utfallet av
riskstratifieringen. Smértlindring och syrgastillférsel bor ges
initialttill alla patienterisyfte att reducera pulmonell vasokon-
striktion. Optimering b6r ske vad géller arytmibehandling (f6r-
maksflimmer), blodsockerkontroll, febernedséttning och be-
handling av samtidiga infektioner.

Redan i vintan pa bilddiagnostisk utredning kan patienter
med misstiankt lungemboli fa sin forsta dos lagmolekylart hepa-
rin. Vid hypotension krivs i enstaka fall inotropt stéd for att
aterstélla blodtrycket tills effekten av fibrinolytisk eller i ett fa-
tal fall kirurgisk behandling kan erhallas.

Antikoagulation. Vid symtomatisk icke-massiv lungemboli har
lagmolekylart heparin (LMH) samma effekt och sékerhet som
ofraktionerat heparin intravendst under den initiala fasen i
vintan pa optimal Waraninstillning. LMH rekommenderas
framfor ofraktionerat heparin under minst fem dagar [9].

Vid 6kad blodningsrisk, svar njurinsufficiens eller nir trom-
bolys kan bli aktuell kan den initiala behandlingen vara heparin-
infusion. Vid lungemboli dr det viktigt att starta behandlingen
tidigt och med adekvata doser. Vid Waranbehandling bor inten-
siteten i PK-INR vara 2-3 for allalungembolipatienter. Hos pa-
tienter med aktiv cancer rekommenderas ofta idag LMH i stél-
let for Waran. Skilet till detta ar bl a att ett nedsatt kostintag,
t exvid cytostatikabehandling, forsvarar adekvat Waraninstéll-
ning. Aven vid 6kad blodningsbenégenhet &r LMH att foredra.

Trombolys. Vid instabil hemodynamik rekommenderas i forsta
hand systemisk trombolys med kort duration [9]. Aldre studier
visar att tidig trombolys kan ge en snabbare upplésning avem-
bolin, medverka till lagre perifer vaskulir resistens, ldgre pul-
monellt artartryck och fiarre recidiv. Hitintills har ingen studie
varit dimensionerad for att pavisa reducerad doédlighet vid
trombolys.

Trombolytisk terapi i form av alteplas 100 mg under 2 tim-
mar anvinds idag vid instabil hemodynamik. Lokal trombolys
har dnnu inte visat sig effektivare dn systemisk trombolys i na-
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Nationella riktlinjer for diagnostik av lungembolism. DT = datorto-
mografi, DTLA = datortomografi av lungartdrer. Fran Socialstyrelsen
2004 [12].

B RISKSTRATIFIERING

Hjart-lungreserv EKG

e hjdrtsvikt e formaksflimmer, T-negativ

e respiratorisk insufficiens V1-V4,S,Q,T,

Hemodynamik Ekokardiografi

® hypotension e hogerkammardilatation,

e chockindex = hjartfre- forhojt systoliskt lungartar-
kvens/blodtryck >1 tryck

e synkope, cyanos Laboratorieprov

e svar hypoxi e Troponin, BNP

B PAVISAD LUNGEMBOLI

Nar lungemboli har pavisats gors en riskstratifiering utifran em-
bolins storlek, hemodynamiken och patientens kardiopulmo-
nella reserver. Detta avgor vardniva och behandling.

Initial behandling

Trombolys (alteplas) iv

Heparininfusion/LMH sc

>5 dygn

Langtidsbehandling

Waran (INR 2,0-3,0)

3 ?
LMH —» 6man+?

Dagens behandling vid lungemboli.

gon randomiserad studie. Det diskuteras livligt i litteraturen
huruvida lungembolipatienter med hogerkammardysfunktion
men stabil hemodynamik skall ha trombolys eller inte. Det
finns idag inga entydiga stod for att trombolys forbéttrar pro-
gnosen hos dessa patienter.

Flera metaanalyser har studerat trombolys gentemot ofrak-
tionerat heparin, men i de ingédende studierna har man anvént
olika diagnostiska metoder och olika ldkemedel med olika be-
handlingsregimer, varfor sékra slutsatser fran dessa metaana-
lyser dr svara att dra. En intressant metaanalys jamforde lung-
emboli med respektive utan samtidig instabil hemodynamik
och kunde da visa att patienter med instabil hemodynamik
hade bittre 6verlevnad med trombolys dn med ofraktionerat
heparin [24]. Fler allvarliga blodningar ses vid trombolysbe-
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handling (ca12 procent allvarligbl6dning, varav1-2 procent le-
tala). Man bor dock komma ihég att flertalet dldre trombolys-
studier utférdes pa patienter 6ver 60 ar, oftai samband med in-
vasiva pulmonaliskateriseringar under flera dagar.

Trombektomi och vena cava-filter. Kirurgisk embolektomi an-
vinds i endast ett fatal fall i Sverige men kan vara indicerad nar
trombolys och inotropt stéd inte kan stabilisera hemodynami-
ken. Om trombolys inte kan anvindas kan kateterbaserad em-
bolektomi eller fragmentering vara ett alternativ. Inte heller
embolektomi har visat sig 6verldgsen gingse behandling i na-
gon randomiserad studie.

Det vetenskapliga stodet for anvindning av vena cava-filter
vid lungemboli 4r mycket begrinsat savida inte kontraindika-
tion mot sedvanlig behandling foreligger. Starkaste indikation
for filter finns efter embolektomi, vid kontraindikation fér an-
tikoagulation eller efter operation for kronisk lungemboli [9].

Behandlingsduration. Behandlingstiden vid lungemboli anses
likartad den vid djup ventrombos. Diskussionen kring behand-
lingstid nedan baseras frimst pa riktlinjer frin The American
College of Chest Physicians 7th consensus conference (ACCP)
[9]. Vid en forsta episod av lungemboli med tillfallig riskfaktor
rekommenderas idag minst tre manaders behandling — utan
hénsyn till embolins utbredning, pulmonell hypertension eller
annan komorbiditet. Flertalet av dessa far idag sex manaders
behandling i klinisk praxis.

Vid djup ventrombos vet vi att graden avtrombrester tycks ha
betydelse for recidivrisken. Om en lungemboli 4r massiv och
langt ifran upplost efter sex manader torde dérfor minst tolv
manader krivas dven om den utlésande faktorn inte kvarstar.
Likasa dr det troligt att behandlingen bor férldangas vid pulmo-
nell hypertension. Utifran hypotesen att férekomst avemboli-
rester okar risken for recidiv respektive kronisk lungemboli
kan man vid massiv lungemboli eventuellt 6verviga perfu-
sionsskintigrafi innan Waranbehandlingen avslutas. Nagot
stod i litteraturen for dessa alternativa strategier finns dock
inte. Ndmnas kan dven att lungemboli oftare recidiverar somen
ny lungemboli, till skillnad fran perifer venos trombos, som of-
tare recidiverar som en ny perifer trombos.

Vid en forsta idiopatisk lungemboli rekommenderas minst
6-12manaders behandling. Behandlingsdurationen bér sanno-
likt avgoras utifran en rad olika bedémningsgrunder, bl a blod-
ningsrisk, recidivrisk, ordinationsféljsamhet och inte minst
patientens egen preferens. Vid lungemboli och cancer rekom-
menderas idag LMH under 3-6 manader eller tills cancern an-
ses inaktiv. Vid forekomst av fosfolipidantikroppar, dokumen-
terad brist pa antitrombin, protein C eller protein S eller tva
samtidiga koagulationsrubbningar (t ex APC-resistens och
protrombingenmutation) rekommenderas minst tolv mana-
ders behandling. Fa prospektiva randomiserade studier av des-
sa patientgrupper finns.

Vid minst tva episoder av lungemboli foreslas tillsvidarebe-
handling (rekommenderas dock inte av ACCP). Alla patienter
som far tillsvidarebehandling med Waran bor regelbundet om-
virderas betriffande om nyttan med behandlingen 6verviger
risken for komplikationer.

Nir man idag skall ta stillning till behandlingsduration bor
man inte luta sig mot studier som enbart jaimfort olika behand-
lingstider, eftersom recidivrisken efter Waranbehandling tycks
likartad oavsett om man behandlat patienteni 6,12 eller 24 méa-
nader. Viktigare faktorer dr darfor sannolikt embolistorlek,
kvarstdende embolirester, blédningsrisk, Ovriga samtidiga
sjukdomar och patientens instéllning till fortsatt behandling.
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Icke-massiv

(<2 lobartérer/<50 procent defekter) § e

Massiv (22 lobartdrer/=50 procent defekter)

Instabil hemodynamik —» 12 man+

Pulmonell hypertension

Rekommenderad behandlingsduration. Riskfaktorer for recidiv re-
spektive blédning och patientens asikt avgor.

- _____________________________________________________|
B KONSENSUS

De flesta dr ense om att

o |3g klinisk sannolikhet tillsammans med negativ D-dimer
med stor sannolikhet utesluter behandlingskravande lung-
emboli

e multidetektor-DTLA idag ar forstahandsmetod for bilddia-
gnostik vid lungemboli

e systemisk trombolys ges vid lungemboli och instabil hemo-
dynamik

e lagmolekylart heparin och heparininfusion &r likvardiga vid
behandling av akut lungemboli.

Asikterna gar isir vad giller

e vdrdet av att komplettera en negativ DTLA med en undersok-
ning av benens vener

e anvdndandet av vena cava-filter

e behandlingsduration vid akut lungemboli.

Oklart ar

e betydelsen av trombolys vid hégerkammardysfunktion men
stabil hemodynamik

e nyttan av kateterburen trombolys eller fragmentering.

M Potentiella bindningar eller jdvsforhdallanden: Inga uppgivna.
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