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BASAL ANESTESI, FYSIOLOGI OCH FARMAKOLOGI

Begreppet “anestesi” betyder att inte kéinna, och inom medicin finns det tva huvudsakliga satt att uppna detta:
e Narkos (generell anestesi) - innebar att patienten forsatts i sa djup somn att vederboérande inte
féormar kdnna nagonting av vad som forsiggar. Viktiga delar i en narkos ar:
o Hypnos - inducerad, reversibel och kontrollerad medvetsldshet
o  Analgesi - smartlindring
o  Muskelrelaxation
o (Luftvagskontroll) - en kombination av hypnos och muskelrelaxation kommer att fa patienten
att sluta andas — viktigt att sdkerstalla en fri luftvag/kontrollerad andning

e Lokalbedévningsmedel - blockerar alla smartimpulser, men maojliggor att patienten kan, om denne sa
Onskar, vara helt vaken.

ANESTESI SOM SPECIALITET

Anestesin ar ett brett arbetsfalt, dar lakarna i princip ror sig runt pa hela huset. Till vardagliga uppgifter raknas

bland annat:
e Intensivvard ® |Infarter
® Perioperativ vard (innan, under och efter) e Akutalarm

® Smartlindring

Inom denna specialitet ar det vanligt med polyfarmaci, da det ar manga lakemedel som behover administreras
under en ex. narkos. Detta okar alltid risken foér uppkomst av massa biverkningar, vilka tenderar att behandlas
med annu fler lakemedel.

OBS! All vard ska bedrivas utifran evidensbaserad vetenskap, och s& dven anestesiologisk farmakologi... men
enligt foreldsaren tas de allra flesta beslut mer baserat pa klinisk erfarenhet, da det finns fa studier gjorda pa
patienter med de valdiga kombinationer av lakemedel dessa patienter star pa.
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VENTILATION

Det finns flera olika satt att skapa en kontrollerad luftvag, vilka tas Kaklyft

upp nedan samt visas till hoger:
e Haklyft

Kaklyft

Svalgtub

O
il

A

Naskantarell
Larynxmask
Endotrachealtub
Trach

SBAR

Strukturerad kommunikation med SBAR &r key for att varden skall kunna kommunicera effektivt. Vid rapport
fran kirurgerna vill man ha med féljande i rapporteringen

e S-Personnummer, operationsanmalan, operationsstart, ange dven ditt egna namn och titel.

e B - kortfattad och relevant sjukhistoria for att skapa en gemensam helhetsbild av patientens tillstand

fram tills nu
® A - Status och beddémning, inkl vitala funktioner. Jag bedémer att...
e R-...ddrfor féresldr jag. Overvakning, utredning, behandling eller kort och gott en

anestesibedémning. Inkludera tidsram och efterfraga om det finns fragor.

PREOPERATIVT

PREOPERATIV NARKOSBEDOMNING

Syftet med denna &r att bedoma risken for peri- och postoperativa komplikationer, samt for att ta reda pa om
det finns ytterligare riskfaktorer som inte framkommit i anamnesen. Bedémningen kompletteras med
blodprover och andra undersokningar for att fa en battre riskbild, samt for att ge tid for preoperativ
optimering. Till denna bedémning hor dven val av anestesityp, baserat pa vilken som ses vara mest gynnsam
for patienten (luftvagsbedémning), samt planering av monitorering under det peri- och postoperativa
forloppet.

OBS! Ordination pa analgetikum och anestetika gors dven i samband med detta.

BLODPROVER

Blodstatus
El-status - Na, K och krea

e Koagulationsstatus - APTT, PK-INR samt TPK — generellt infér op, samt dven infér eventuell spinal.
Infér bada vill vi ha PK pa ca. 1,4, och om patienten gar pa Waran kan alltid Konakion 10 mg (vitamin
K) ges.

e Blodgruppering samt BAS-test - om behov av blodtransfusion uppkommer

ASA-KLASS

OBS! ASA &r endast en siffra.

10
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Under den preoperativa bedomningen klassificeras patienten enligt ASA. Denna gruppering delar in patienter
efter kondition och sjukdomstillstand. Om man tittar pa risken for mortalitet har den hog korrelation till vilken
ASA-klassifikation man har. Sett pa tentor ar att man ska kunna beskriva vad en ldkare varderar i en
anestesibedémning;

1. Tidigare och nuvarande sjukdomar
a. Funktionellt status JUST NU — patient Svensk dversittning av ASA-klass-exempeltext som ASA publicerat 2014
med SepSiS Idag (= ASA 4), medan friSk om ASA 1 - Frisk, icke-rokare, ingen eller minimal alkoholkonsumtion.

négra daga r (: ASA 1) ASA 2 - En patient med lindrig systemsjukdom utan pataglig funktionell begransning. Exempel inbegriper
(men begrénsas inte till), aktiv rokare, regelbunden alkoholkonsumtion utan beroende eller missbruk*,
2. Tidigare anestesier graviditet, dvervikt (BMI 30 - 39), vélkontrollerad diabetes/hypertoni, lindrig lungsjukdom.

ASA 3 - En eller flera allvarliga systemsjukdomar med pataglig funktionell begrénsning. Exempel inbegriper
(men begrénsas inte till): otillréckligt reglerad diabetes eller hypertoni, kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL),
. . sjuklig fetma (BMI 240), aktiv hepatit, alkoholberoende eller alkoholmissbruk, pacemakerberoende, mattligt
Tabe" 9:1 ASA— kl d SS]fI I(at| on. nedsatt ejektionsfraktion, ischemisk hjartsjukdom, terminal njursvikt med regelbunden dialysbehandling,
prematura barn med gestationsalder <60 veckor, genomgangen (>3 manader) hjartinfarkt eller
- - kranskérlsintervention, transitorisk ischemisk attack (TIA) eller stroke.

ASA | Normal frisk person
— s ———————— R SRR ASA 4 - Exempel inbegriper (men begransas inte till): nyligen genomgangen (<3 manader) hjartinfarkt eller
kranskarlsintervention, transitorisk ischemisk attack (TIA) eller stroke. Pag&ende hjartischemi eller allvarlig

ASA ” Patl ent m ed enm I [ d SySte m IS k Sj u kd om klaffsjukdom, uttalat nedsatt ejektionsfraktion, sepsis, disseminerad intravasal koagulation (DIC), akut

njursvikt eller terminal njursvikt som inte behandlats med regelbunden dialys.
. 2 . .

ASA Il Patient med en svar systemisk sjukdom o o ,
S ASA 5 - Exempel inbegriper (men begrénsas inte till): rupturerat abdominellt/torakalt aortaaneurysm, stort
trauma, intrakraniell blddning med masseffekt, ischemisk tarm hos patient med svar hjértsjukdom eller

ASA IV Patient med en svar systemisk sjukdom som dr multiorgansvikt.

ett konstant hot mot livet ASA 6- ] exemplifierat.

ASA V MO ri b un d patl e nt som eJ fO rVé ntas 6Ve|’| eva Tillagg av bokstaven “A” efter ASA-klass anger att operationens angelidgenhetsgrad &r akut**.

utan o pera tion * Dettadreni formodad andama tolkning av “social alcohol drinker” som ar ett vlanvint amerikanskt begrepp som ASA
—— - S S anvander i sin text. Efterforskningar bland vardpersonal i USA och p internet tyder emellertid pa att begreppet saknar entydig definition.
- ** "Akut angelgenhetsgrad” foreligger nar fordrsjd operation/behandling medfor patagligt Skad risk for patientens liv eller for funktion hos
kroppsdel/organ.

Bilderna visar samma sak, bara i ett kortfattat format och ett i mer omfattande. Det till vianster har rackt for
beddmningar under tentor.

Tillagg fran typfall: Egentligen hade det varit 6nskvart att kalla det ASA-PS dar PS star for performance status.
Detta &r en viktig del att utvardera infér operation. For god performance status brukar man fraga om de kan ga
uppfor tva trappor utan att pausa. Detta ger god indikation pa bade lung- och hjartfunktion. Om patienten ej
har majlighet till detta kan man Overvaga arbetsprov eller stress-EKO.

UNDERSOKNING

Om patienten har problematik med hjartat, 6vervag:
e Blodtryck - kan behova optimeras
e Hjart-lungstatus - om dessa organ behdver optimeras infér operation
o EKG - alltid bra att ta
® Preoperativ ekokardiografi - konsultera hjartlakare om detta kan vara lampligt att utfora infor
operation. Méjliga fragestallningar hade varit VK-hypertrofi, ischemi, klaffvitier eller annan form av
obstruktion?

Om patienten har problematik med lungorna, évervag:
® Spirometri - ex. vardera graden av en KOL

e Lungrontgen

LUFTVAGSBEDOMNING INFOR OPERATION

Detta gors for att skatta risken for en besvarlig

The Mallampati Score

luftvdgshantering, vilket innebar svar intubation och/eller
svar maskventilation. Mallampati score ar en av de
ingaende undersékningarna som gors under denna

CLASS | CLASS I CLASS Il CLASS IV
Complete Complete Visualization Soft palate
visualization of visualization of only the is not

the soft palate of the uvula base of the uvula visible at all
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bedémning. Man ber patienten att gapa sa stort som mojligt, sa att en inspektion av svalget kan goras.
Gradering I-IV goérs baserat pa insyn till harda gommen, mjuka gommen, tonsiller samt uvula (se bild till héger).
Det ar dven dessa strukturer du “borde” se vid titt i svalget.

Tecken pa en potentiellt svar luftvdg/intubation &r:
e Kort hals

Svart att gapa

Stel nacke

Stora framténder

Prayers sign - generellt stela leder, drabbar diabetiker (se undersokning till hoger)

SAMMANFATTNING AV PREOPERATIV BEDOMNING

Anamnesen bor beréra tidigare sjukdomar och lakemedelsbehandling, inklusive féljsamhet. Patienten tillfragas
om allergier, fasta och forekomst av gastroesofageal reflux, dar framfér allt Iagesberoende reflux ar en
riskfaktor. Den kanske viktigaste informationen ar dock forloppet vid en eventuell tidigare anestesi och
patientens kardiopulmonella funktionsniva/arbetsférmaga. | bedémningen ingar ocksa fysikaliskt status.
Luftvdgsbedomningen fokuserar ofta pa gapférmaga, tandstatus, nackrorlighet och tyroomentalt avstand. |
manga fall bor aktuellt vatskestatus bedomas kliniskt.

PATIENTSAKERT PA OPERATIONSSALEN

TEAMET

Vid “lagrisk”-operationer, sdsom vid en ljumskbracksoperation, brukar det oftast finnas en operator, en
operationsassistent, en sjukskoterska som skoter instrumentering samt en underskéterska som haller i start-
och slutkontroll, samt ar behjalplig med att hamta instrument m.m. Vidare finns en anestesisjukskoterska, som
ar ansvarig for luftvagar och anestesi. En anestesildkare finns tillganglig i samband med sdvning, vackning och
under operation om sa behovs.

WHO:S CHECKLISTA 2.0

WHOs checklista syftar till att

minimera fel och misstag, samt att T—
skapa battre forutsattningar for “ ' S yy  eesriiessiesieii] apemtlio

Checklistan érinte avsedd att vara heltickande. Tillagg och modifieringar for att anpassa den till lokala rutiner uppmuntras.

personalen att arbeta som ett team om

Fore inledning av anestesi >>>>>> Fore incision >>>>>> Innan patienten lamnar operationssalen
det ovantade hander. Vid korrekt
-1 H H 1 Patienten har bekraftat foljande: Bekrifta att alla medlemmar i laget presenterat sig Checki muntli laget:
anvandning har WHOs checklista visat O Peter [ eesna sl e tig o
- plats for incision = 0 i har utforts
H - H « informerad om och samitycker till operation Anestesiolog/anestesisjukskaterska och operations-

sig kunna sdanka mortalitet och j o bekfar it 3 At mens trkr oo stmmer el

[0 Operationsomrde markerat/ej tillsmpligt  patient ID & tillampligt)
. g . . * plats for incision
morbiditet med dryga 20%. Listan ses i ] Sakerhetskontrol for anestest genomford e 0 et it ke pteers o
el
. . “ . [ Fungerande pulsoximeter kopplad Vantade kritiska moment under operationen
i =] Fit bl
bilden till héger, och innefattar bland e i e oo poent L1 Ensprobin
o P Kand allergi? sterilitet bekraftats? il

ann at p un kte rsasom ar Q ey Finns nagra problem med utrustning eller annat? CliOpetsttnanestest Siare/uisittershd och

il - Ar patienten korrekt upplagd? i, for det nitiala postoperativa omhandertagandet
H 2 ” i i " n ritis! 1t

operationsomradet markerat” och ) DR Aot AT moment s cpeaonens g foaned £ vad ki a7 Vo K vl gt il i ghog?
O ja och utrustning/assistans ér tillganglig

a“" . Har o

teamet presenterar sig med namn _ ikto 360l blodioust ik o bt ey

n
” 0 ja, och tillfredsstallande intravenssa infarter och blod/ [ ej illsmpligt
och roll”. P i

Har trombosprofylax givits enligt ordination?
Risk for hypotermi? i

ja
[ ejrillamplige
O ja.och stgarder ar planerade/vidtagna

Visas nodvandig bildinformation?

Listan delas upp i tre delar, vilka &r: B Stamptar
Published by the World Health Organization in 2008 under the title WHO surgical safety checklist 1* edition 2008 (TR/08/216), Producerad av Landstingens Omsesidiga Forsakringsbolag mars 2009,
e Forberedelse - fére inledning
av anestesi
Timeout - fore incision

Avslutning - innan patienten lamnar operationssalen
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OBS! Anvands bara i Sverige.

ORSAKER TILL FEL

Sjukvarden ar en hogriskorganisation, dar fel kan bli direkt
livsavgorande. Fér 100 ar sedan var det i huvudsak Teknisk
tekniken som gjorde att fel uppstod (och da valdigt

manga), vilket enligt bilden till hdger turligt nog minskat. |

. . o . . O isation/ d
dagslaget beror majoriteten av alla fel pa den manskliga reanisationiprocecurer

Antalet fel

Minskligt
beteende

faktor, vilket ar svart att gora sa mycket at. | ett forsok att

minska dessa anvands dock checklistan 2.0 samt att vi

forsoker tanka nagra steg framat... finns det risk att en R 2010
operation kommer bléda, se da till att patienten har ett Tid

flertal PVK:er innan operationen tar sin borjan.

SPEAKING UP

Betyder, lite férenklat, att hogt vaga tanka inne pa operationssalen. Gor du en observering eller har funderingar
varfoér proceduren ska fortlopa pa ett visst satt, da ska miljon vara sa tillatande att vem som helst far
fraga/papeka detta. Detta bidrar till att situationen kan klargoras for alla inblandade, samt att potentiella
férandringar av ingreppet kan géras under tiden (for ett battre utfall).

OBS 1! Brister i kommunikation dr en mycket vanlig bakomliggande faktor till misstag pa operationssalen. Tank

darfor pa:
e Tydlighet e Empati
e Kort och koncist o Feedback loop - girna closed-loop

OBS 2! En closed-loop kan g3 till som nedan:
1. Call-out: “Anna, ge patienten x gram paracetamol”
2. Check-back: "Visst! Jag ger nu x gram paracetamol"
3. Closing the loop: “Bra, tack Anna!”

PREMEDICINERING - PRE-EMPTIVE ANALGESI

Det ges som regel infor saval generell (dven kallat narkos) som regional anestesi. Hit inrdknas bade
smartlindring och mot illamaende som ska racka bade per- och postoperativt, samt lugnande samtal
(superviktigt). Ibland anvands begreppet pre-emptive analgesi. Det har visat sig att denna typ av analgesi
forhindrar den perifera och centrala sensitiseringen, vilket minskar risken for postoperativ hyperalgesi (6kad
smarta vid smartstimuli) och allodyni (smérta vid ett icke-smartsamt stimuli). Likemedel som dykt upp pa flera
tentor, kopplat till premedicinering ar:

e Panodil 1g - mot smarta

® Oxycontin (morfin) 10mg - mot smarta

e Zofran (ondansetron) 8mg - mot illamaende och krédkningar

VILKA RISKER FORELIGGER MED OPERATION

En hjartsjuk person har 6kad risk att drabbas av MACE, och extra mycket om ingreppet just beror karlen i
huvudsak. | 6vrigt nedanstaende risker viktiga att vardera infor operation:
e Blodning
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e Aspiration vid generell anestesi
e Postoperativt illamaende
e Smarta
e Infektion vid 6ppen kirurgi - ge antibiotikaprofylax
e Perioperativ stressrespons - insulinresistens uppkommer reversibelt
FASTA

Nedan foljer lite generella regler vad galler fasta infor operation:

e Patienter kan/bor dricka klara vatskor fram till tva timmar, och 4ta fram till sex timmar innan
anestesistart.

e Brostmjolk kan ges till sma barn (som dnnu inte ater fast foda) fram till tre timmar, och 6vrig mjolk
fram till sex timmar innan anestesi. Darefter kan klara vatskor ges till 1 h innan.

e Allt nikotinintag avrads, men anestesier skjuts inte upp for att en patient tuggat nikotintuggummi eller
rokt en cigarett.
Kvinnor i forlossningsarbete ska tillatas att fritt dricka klara drycker.
Bade vuxna och barn ska tillatas dricka sa snart de 6nskar efter elektiv kirurgi (om inga ev. kirurgiska
kontraindikationer foreligger).

e Smarta (akut): ventrikelretention oavsett fastetid fran smartdebut, vanliga fastetider géller inte. Detta
pa grund av att vid kraftig smarta sa toms inte ventrikeln adekvat fran sméartdebuten. Man har darmed
Okad aspirationsrisk som togs upp ovan.

GENERELL ANESTESI

En narkos for kirurgi kan indelas i fyra olika faser; induktion, underhall, vackning och uppvakning, dar de tre
forsta faserna sker i regel pa en operationsavdelning.

1. Induktion (uppstart av en narkos) - patienten forsatts i ett kontrollerat stadium av medvetsléshet
(anestesi), dar intravends induktion idag ar standard for de flesta anestesiologiska procedurer. Under
induktionen paverkas andning, vakenhet, 6gonens rorelser och koordination samt pupillernas storlek,
reflexer, muskeltonus och andra vasentliga fysiologiska funktioner. Ett lindrigt blodtrycksfall ar vanligt,
men nagot hjartfriska individer tenderar tolerera vél. Vid induktion av skora patienter ar det dock
lampligt att samtidigt ge ett blodtryckshéjande ladkemedel, fér att undvika anestesimedlens
blodtrycksdampande effekter.

Induktionen startar i regel med preoxygenering med syrgas via mask, med patienten i "sniffing
position”, for att forbereda Gvertag av patientens andning och nedldggning av en larynxmask eller
endotrakeal intubation. Nar patienten ar val syresatt inleds sévningen, vilket kan goras antingen
genom intravends injektion eller inhalation pa mask. Intravends induktion ar i regel snabbare, mer
kontrollerad och mer forutsagbar an inledning pa mask via inhalation. Om patienten efter sévning
fortsatt kan maskventileras enkelt ges muskelrelaxantia — nar effekten kickar in intuberas patienten,
kuff blases upp samt tublage kontrolleras (imma i tub, andningsrorelser, endtidalt CO, eller
auskultation).

o Rapid Sequence Induction (RSI) - ar en standardiserad metod for att minimera risken for
aspiration av maginnehall vid narkos pa patienter med hog aspirationsrisk (ex. pa orsaker ar
smartpaverkad patient, akut buk, ileus, graviditet eller en icke-fastande patient). Vad menas
med att en smartpaverkad patient har stor aspirationsrisk? Jo, vid kraftig smarta toms inte
ventrikeln adekvat. Syftet ar att hindra aspiration genom att minimera tiden fran soévning till
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intubering. Huvuddndan hojs forst, och foljs darefter av att patienten preoxineras (férlanger
den mojliga apnétiden UTAN att patienten drabbas av hypoxi). Vid RSI ventileras inte
patienten infor intubering, da detta 6kar aspirationsrisken, darfor ar det viktigt med
preoxygenering. Induktionsldkemedel ges sedan i snabb foljd, utan att invanta effekt. Vanliga
lakemedel i detta lage ar:
i Antikolinergika - minskar salivation
ii. Propofol - induktion (eller tiopental)
iii. Alfentanil/fentanyl - smartlindring (opioid)

Efter ovanstaende ges muskelrelaxerande i form av succinylkolin (depolariserande och
snabbverkande), varpa patienten darefter intuberas och kuffas. Allra sist kontrolleras att
tuben ligger ratt. V-sond satts.

o Den snabba induktionen tar bort majligheten till titrering av optimal dos av
analgetika/hypnotikum och utfors saledes oftast med en beréknad — potentiellt fér
stor — dosering av ldkemedel. Konsekvensen blir inte séllan en hemodynamisk
instabilitet, samtidigt som en oavsiktlig underdosering okar risken for awareness.

e Valet av RSI foranleds ofta av en avvagning mellan att a ena sidan vilja minimera
aspirationsrisken och, a andra sidan, bibehalla hemodynamisk stabilitet hos den
predisponerade patienten. Specifika delmoment vid RSI varierar mycket med lokala
traditioner och mellan olika anestesiologer, dar manga upplagg idag snarast far
betraktas som en modifierad RSl i relation till traditionell RSI

e Franvaro av maskventilering maskerar eventuella svarigheter till just detta och risken
for en Can’t Intubate Can't Ventilate/Oxygenate-situation okar.

Varfér ar oxygenering i regel mer kritiskt @n ventilering ur ett kortsiktigt perspektiv och dr dirmed sa noga
med preoxygenering? Preoxygenering ar ett vedertaget satt att minska risken for desaturation. Syftet med
preoxygenering ar att forlanga den sakra apnetiden, dvs tiden fran apne till dess Sa02 sjunker under 90%. Vid
exempelvis Buksmarta tenderar tidalvolymen att minska. En uppdriven buk kan dessutom pressa upp mot
lungorna och sammantaget ge minskad funktionell residualkapacitet (FRC). Samtidigt gor sjuka lungor att
closing volume (CV) 6kar. Minskad lungvolym ger en mindre syrgasreserv, under apnoisk induktion som vid RSI,
och en minskad FRC/CV-kvot ger férsamrat gasutbyte och 6kad atelektasrisk, med efterféljande
ventilation/perfusion-mismatch. Tiden till desaturering, vid ovdantade svarigheter att etablera luftvag, férkortas.

2. Underhall - anestesin styrs efter principen om god homeostas, dar narkosen anpassas efter ingreppets
art och omfattning. En god kontinuerlig kommunikation mellan narkosen och kirurgen ar nédvandigt
for att detta ska fungera val. Under kirurgin kontrolleras och anpassas anestesin efter puls, blodtryck,
temperatur, syremattnad, extracelluldrvétskans volym, blodvolym och hjartminutvolym. Vakenheten
eller graden av medvetsléshet monitoreras kliniskt eller med hjdlp av anestesidjupsmatare.

Exempel pa lakemedel som anestesin underhalls med ar propofol och remifentanil. Anvdander man
enbart intraventsa medel kallas anestesimetoden for Total Intravenos Anestesi (TIVA), medan en
kombinerad teknik med dven inhalationsanestesimedel kallas for Balanserad anestesi. Om man
anvander TIVA eller balanserad ar oftast en kulturfraga. Nar operationen eller interventionen under
narkos ndrmar sig slutet anpassas anestesin efter detta, anestesimedlen nedregleras och man gar in i
nasta fas, vackningsfasen.
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GENERELLT ANGAENDE ANESTESILAKEMEDEL

Dessa lakemedel ar livsfarliga och livraddande pa samma gang. Dosering av lakemedel ska goras efter
farmakologisk effekt och patientens biologi, med tanken i bakhuvudet att du aldrig kan ta tillbaka nagot som &r
givet IV. Aven ordningen av infusioner spelar stor roll, och den ska vara korrekt. Vid ordination &r det darfor
viktigt att DU ar tydlig med vad som ska ges, nar det ska ges och hur mycket som ska ges.

OBS! Nar det kommer till vilka lakemedel man s6ver, underhaller, sederar och smartlindrar med sa handlar det
extremt mycket om kulturer. Bara mellan operation Syd och Nord i Linkdping skiljer sig traditionerna, och desto

mer ndr man jamfér med Norrkoping.

LITE FARMAKOLOGI

Det finns flera olika satt ett lakemedel kan paverka en receptor, och i bilden till héger ses nagra av de
vanligaste.

Noncompetitive antagonist

e En agonist verkar som den endogena

Transmitter binds

Transmitter
*\ but does ;m activate

Drug

00089000
B

\(m'r"‘

00

Antagonist o

substansen, genom att binda in till
receptorn och aktivera denna.

e En kompetitiv antagonist har istallet
motsatt funktion (halls inaktiverad),

X A . Unbound An endogenous An exogenous Some substances bind || Some agonist or
men binder fortfarande in pa samma receptor. In this ligand is a ligand (that is, a to receptors but donot || antagonist drugs may
example, it is naturally occurring | | drug or toxin) that | | activate them. Instead, | | bind to target receptors
. normally closed. | | molecule, suchasa | | resembles the they simply block ata site that is different
sta | | e. L trans- mitter, that endogenous ligand | | agonists from binding to | | from where the
binds to the and is capable of the receptors. These are | | endogenous ligand
: s . : receptor. An bind- ing to the classified as competitive || binds. Such drugs are
4 En |cke-kompet|t|v antagonist har likt ('mh}\gt'nou.\ ligand rv(\'plurhand antagonists. d Kaowam) )
usually activates activating it is ‘ petiti
den kom petitiva antagonisten its cognate classi- fied as a agonists or antagonists.
receptor and is receptor agonist —_
. . therefore classified
inaktiverande egenskaper, men kan as an agonist.

binda till ett helt annat stélle pa
receptorn.

De allra flesta anestetikum verkar pa GABA-A receptorn, vilket ar en kloridkanal. Vid aktivering av denna
strommar CI"in i celler, gér den mer negativ (hyperpolariserar) och dirmed mindre ben&gen att fyra trots
kraftiga presynaptiska signaler — troskelvardet for en aktionspotential uppnas inte.

Det finns dven ett fatal lakemedel som verkar antagonistiskt pa NMDA-receptorn, vilken hor till det
excitatoriska systemet d den normalt sett aktiveras av glutamat — infléde av Ca**. Vid inaktivering av dessa
minskar depolariseringen av den postsynaptiska cellen, vilket far aktionspotentialer att utebli. Detta orsakar
dock en annan liten annan typ av anestesi, da patienten kommer “ha ont, men inte bry sig” till f6ljd av att
frontalloberna helt kopplas bort. Under denna typ av narkos kan patienten sitta och titta pa dig, utan att
registrera nagon smarta (dissociativ anestesi). Exempel pa lakemedel som paverkar denna ar ketamin och
lustgas.

OBS! Vid langvarig narkos kan nervcellerna komma att paverkas, genom retraktion av dendriter samt
vesikeltransport mot cellkdrnan. Viktigt att komma ihag att anestesi absolut &r reversibelt... men till viss del.

MEYER-OVERTON TEORIN

Fettldsningsteorin lanserades 1901 som menar att 7

. . ()\(%H, OH LO NH Fo F
narkosmedels potens ar proportionell mot dess A o X O FetogF
. . . e~ L FHoH
fettloslighet - detta borde ringa klockor fran K3 och N
. . . . . . etomidate propofol pentobarbital isoflurane
farmakologin. Detta visade sig gélla dven for o
inhalationsanestesi. En intressant observation ar dock att o g/ Mo
s - - L nitrous oxide HH HH
lakemedel som &r langre an 12 kolatomer INTE fungerar A c H-&-&-0-¢-C-+
HO' CHCl, HH HH
alphaxalone ketamine chloroform diethyl ether
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sarskilt bra som anestetikum — fin grans mellan fettléslighet och anestetisk effekt. Bilden till héger visar att
anestetikum finns i varierande storlek och form, men att alla ar tydligt fettl6sliga.

BIVERKNINGAR

Anvandandet av lakemedel for generell anestesi ar andamalsenligt och absolut nédvéandigt, men likt i de allra
flesta fallen medfor dven dessa lakemedel en hel del sidoeffekter som inte &r 6nskade:
e Blodtrycksfall (vasodilaterande) - vid lagre tryck minskar flodet, vilket dven medfér en samre
syreleverans. Detta géller nastan alla narkosldkemedel.
e Andningsdepression - ett flertal olika lakemedel kan paverka luftvagarna:
o Anestetika - minskar den respiratoriska driven
o Muskelrelaxantia - 6kar risken for att luftvagen faller samman
o Anageltika (opioider) - minskar den respiratoriska driven genom att binda in till p-receptorer i
andningscentrum i hjarnstammen
e Myokarddepressivitet - paverkad kontraktilitet —

mInSkad hjartmantV0|ym GABA, NMDA %’Z‘i&%ﬂ:ﬁ; Glyclmmc:c‘:lmc M“‘A’:’:‘"IC Serotonin AMPA Kainate
e Kognitiv paverkan - patienter som vaknar upp efter E’.ﬁiﬁf’g o . .
en narkos ar inte alltid helt med i matchen. Pa IVA gt 8 é 8
brukar de ha som regel att en patient som sovs arg,  *=me @ | @ | o
ocksa kommer att vakna arg. ancsthestics
Niousoxice @ | O | @ @ Q9 Q Q
@38 % 5(8 33 *
OBS! Bilden till hoger dar mest for att illustrera att olika Desturane @ | @ | @ - © S
lakemedel KAN verka pa ett flertal olika receptorer, vilket ® Meyr poiesfetion Mok polestiefon 5 Welos bnbkion B ) Meor ktibion} &, PUhsicR 3. Nosfedt

forklarar varfor olika patienter kan uppvisa olika typer av
biverkningar.

MUSKELRELAXANTIA

Muskelrelaxerande kan anvdndas for att underlatta intubering samt for att fa patienten att ligga still under
operation vilket ar sarskilt viktigt vid t.ex. laparoskopisk kirurgi, bukkirurgi, neurokirurgi och ortopedisk kirurgi.
For att ge muskelrelaxantia r det alltsa KRAV att patienten ar sévd. Nar effekten fas beroende pa om man
anvander depolariserande eller icke-depolariserande Iakemedel - men rent krasst sags det att hég dos
icke-depolariserande ger samma snabba effekt som depolariserande inom minuten.

Effekten kan matas med hjalp av Train Of Four (TOF) - Med hjalp av elektroder stimuleras perifera nerver i fyra
sekvenser (0,2 millisekunds stimulering, 500 millisekunder paus) samtidigt som resulterande
muskelkontraktioner registreras. Monstret upprepas var tionde sekund. Om ryckningar uppstar 4/4 ganger
maste muskelrelaxantian 6kas da musklerna fortsatt ar for responsiva.

Muskelrelaxantia delas in i depolariserande och icke-depolariserande preparat - de depolariserande sags
overstimulera musklerna. De icke-depolariserande blockerar neurotransmissionen och har langre klinisk effekt.

OBS! Larynxmuskulaturen ar den muskulatur som sist kvicknar till efter en anestesi — hall koll pa luftvdagen
trots att patienten rér armar och ben. Effekten kan som tidigare ndmnt matas med TOF och som tumregel

vaknar larynx muskulaturen vid 90%.

DEPOLARISERANDE

Suxametonium/succinylkolin (Celocurin) ar ett depolariserande muskelrelaxantia som binder agonistiskt till
nikotinerga ACh-receptorer pa skelettmuskler — 6ppnar kanalen och depolariserar andplattan, vilket leder till
en allman och okoordinerad kontraktion i musklerna. Pa grund av att lakemedlet ej bryts ned av
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acetylkolinesteras, kvarstar depolarisationen och membranen blir oemottagliga for nya impulser. Darmed
uppnas en slapp muskelparalys. Durationen haller i sig 5-10 minuter och darfér behéver man inte géra TOF
efter slutet pa operationen for att sakerstélla att LM har gatt ur kroppen.

Anvindandet av dessa lakemedel resulterar i ett massivt uttrdde av kalium, och ska darfor INTE ges till
patienter med uremi eller brannskador. Vissa patienter kan dven utveckla malign hypertermi, dar den generella
muskelkontraktionen drar igang en reaktion som 6kar kroppstempen flera grader.

OBS! Detta ldkemedel kan INTE reverseras.

ICKE-DEPOLARISERANDE

Dessa lakemedel binder ocksa till nikotinerga ACh-receptorer, men utan att 6ppna dess jonkanal. Exempel pa
dessa lakemedel ar esmeron (vanligast i Linképing), rocuronium och atracurium, vilka bada kan reverseras av
neostigmin. Just rocuronium kan aven reverseras med Bridion. TOF kan behdva goras vid vackning ifall

operationen hallit pa under 1h for att sakerstalla att lakemedlet har gatt ut. Verksamma tiden ar ca 30-60min.

ANTIDOT

For att bryta icke-depolariserande muskelrelaxantia kan man anvanda Neostigmin tillsammans med
antikolinergika, vilket resulterar i mer fritt acetylkolin. Risken med detta ar att neostigmin har kortare
halveringstid dn de icke-depolariserande muskelrelaxantia har gatt ur kroppen - det fenomen kallas for
recurrarisering. For att ge detta LM kravs TOF 2/4 (dvs maste fa muskelryckningar vid minst tva av fyra tillfallen
vid stimulering)

Utover det kan man ta till Sugammadex som dr en aminosteroid relaxantia som ar oberoende av TOF. Dess
halveringstid ar valdigt lang vilket medfor att det tar upp till 24h innan man kan ge samma muskelrelaxantia -
isafall maste man ge en annan klass av LM.

INTRAVENOSA - HYPNOS

For att kunna ge lakemedel intravendst kravs en infart, vilken antingen kan vara av typen perifer eller central
venkateter.

e PVK - bor om mojligt sdttas in pa motsatta sidan av patientens dominanta hand, och INTE i narheten
av en led eller artar. Flodet i en PVK ar proportionellt mot tvarsnittsarean, och omvéant proportionellt
till langden. Detta innebar att den hogsta hastigheten pa infusion kommer kunna fas med en kort och
“tjock” nal.

e CVK- placerasiv. jugularis interna, dar katetern i kdrlen stracker sig mot héger kammare. Indikationer
pa att satta och anvinda sig av en CVK, framfor en PVK, ar om karlretande/karlsammandragande
lakemedel behover ges. Andra indikationer &r om det finns langvarigt behov av vends infart, eller om
det 4r en extremt svarstucken patient.

PROPOFOL

Ar det klart vanligaste anestetikum i dagsldget, och anvinds for bade sedering och sévning (inte samma sak).
Det har ett pH pa 8,5, vilket gor att det svider i kdrlen nar det fors in IV — blanda med lokalbeddvning. Efter
intravends injektion av propofol intrader den hypnotiska effekten snabbt. Beroende pa injektionshastigheten ar
tiden till induktion mellan 30 och 40 sekunder.

Dosering av propofol fér induktion gérs enligt 1,5-2,5 mg/kg, vilket far patienten att bli sévd. Patienten
underhalls direfter med en lgre dos, som beriknas 0,1-0,2 mg/kg/min.
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Propofol distribueras snabbt i kroppen, och bryts slutligen ned via levern av olika typer av CYP. Viktigt att ha i
beaktning ar om patienten under sin livstid “tranat upp” detta enzymsystem, genom 6verkonsumtion av
Iskemedel eller alkohol — vissa patienter tal orimligt stora mangder. Aven konsumtion av johannesort kan
paverka dess nedbrytning.

Viktigt att kdnna till ar att propofol:
e Inte har ndgon analgetisk effekt — maste aven tillsatta analgetikum
e Orsakar blodtrycksfall och andningsdepression

OBS! Till foljd av att propofol totalt saknar analgetisk effekt &r det mycket viktigt att annat analgetikum tillfors
samtidigt. Analgetikum brukar dock dven tillféras vid anvandning av annat hypnotiskt lakemedel, for att

doserna ska kunna reduceras.

BARBITURATER

Dessa lakemedel binder till GABA-A receptorn, men pa egen site — kan 6verdosera till dods da det inte finns
nagon naturlig broms. Det finns ett flertal olika Iakemedel i denna familj, men den mest anvdnda &r thiopental.
Det ger en snabb insomning (redan forsta cirkulationsvarvet), men tar darefter valdigt lang tid for kroppen att
bryta ned (0.e ordningens kinetik). Barbiturater underhaller man inte med under sévning utan enbart som
induktion.

Kliniskt anvands dessa fraimst som skyddande faktor nar celler i hjarnan ar skadade, sdsom vid en stroke. Dessa
lakemedel minskar namligen det cerebrala syrgasbehovet, vilket ger cellerna mojlighet att aterhamta sig.

BENSODIAZEPINER

Dessa ges huvudsakligen vid sedering, snarare an sévning. Viktigt att kdnna till &r dock att manga utvecklar
takyfylaxi, vilket innebar att det snabbt utvecklar en tolerans mot det givna lakemedlet (= minska effekt). Det
finns dven en viss risk for utveckling av retrograd amnesi (sudda ut tidigare minnen). Det vanligaste ldkemedlet
i denna familj ar midazolam.

OBS! Det finns en gammal sévningsmetod, vilket fortsatt kan ges till cirkulatoriskt instabila patienter. | dessa fall
kombineras detta med en dopaminantagonist kallad droperidol.

KETAMIN

Det ar en typisk krigsdrog, da den inte paverkar vare sig andning eller cirkulation (stimulerar sympatikus som
behaller tonus i luftvdgarna samt karlen konstigerade). Vid 13ga doser fas en smartlindrande effekt, och en
dissociativ anestesi vid hogre. Kan dven kallas ketanest. Anvands bland annat vid héftledsoperationer dar man
i Ovrigt smartstillar med spinal och inte séver patienten. Manga borjar hallucinera.

ALFA-2-AGONISTER

Via inbindning till adrenerga A,-receptoer uppnas bade smartlindrande effekt via ryggmargen (spinalt), samt
sederande effekt via hjarnstammen (centralt). Den sistndmnda effekten genom att dessa lakemedel har en
sympatikolytisk effekt, genom en minskad noradrenalinfrisattning i sympatiska nervandar fran locus coeruleus.
Det mest kanda ldkemedlet har den verksamma substansen dexmedetomedin, men kallas lite enklare for
Dexdor men dven Catapresan anvands frekvent som smartlindring postoperativt i Linkdping. Det administreras i
huvudsak intravenost, ger en additiv smartlindrande effekt till anestesi. Det ger inte samma analgetiska effekt
opioider, men vid samtidig administrering kan opioiddosen reduceras markant — minskad risk for biverkningar.
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FOR- VS. NACKDELAR MED TOTAL INTRAVENOS ANESTESI (TIVA)

e Ligre incidens av postoperativt illamaende

e Snabbt uppvaknande

e Ingen gas som lacker ut i rummet

e Kontinuerlig sémn under hela induktionen - inga ev. intubationssvarigheter

e Ingen risk for malign hypertermi - vissa patienter reagerar pa narkosgaser, orsakar kraftigt férhojd
kroppstemperatur

e Kraver iv infart

e Fungerande infusionspump

ANTIDOT

Ibland far man odnskade effekter av narkos - och da galler det att man har nagra ess i rockarmen for att hava
de odnskade effekterna:

e Noradrenalin dr bland annat en neurotransmittor i det sympatiska nervsystemet, som aktiveras i
fight-flight-situationer. Noradrenalin, som tillhér gruppen katekolaminer, utovar sina effekter genom
att binda till alfa- och beta-adrenerga receptorer. Noradrenalin kan cirkulatoriskt bade verka som en
vasopressor (A1-AR) samt som ett inotropt medel (B1-AR), dar det i huvudsak &r den inotropa effekten
som efterstravas.

INHALATIONSLAKEMEDEL - HYPNOS

| dessa lagen blandas det anestetiska lakemedlet till en andningsgas, dar det ar viktigt att halla koll pa hur stor
andel av den tillférda gasen som ar lakemedel samt syrgas. Desto mer lakemedel som behéver ges, desto
mindre del av nagon annan gas kommer att tillféras patienten (hall koll pa syrgastillférseln). Idag anges
mangden anestetisk gas som % av totala gasblandningen. Gasen tillférs via luftvdgarna, samt elimineras pa
samma satt. Induktionstiden baseras pa inandad koncentration, alveolar ventilation samt gasens l6slighet i
blod. Gaser har generellt Iag |6slighet i blodet, vilket ger en snabb effekt pa kroppen. Det har dock relativt hog
I6slighet i fett, varpa det kan droja ett tag innan all effekt fran inhalationslakemedlet gatt ur kroppen.

Behovs en djupare narkos 6kas koncentrationen i inspirationsflodet, och under hela narkosen mats den
end-tidala koncentrationen for att sdkerstalla rimliga mangder i patienten. De vanligaste gaserna som paverkar
GABA-A &r sevofluran och isofluran, medan lustgas verkar pa NMDA-receptorn.

Vid administrering av gaser anvands benamningen MAC, vilket star for minimal alveolar concentration.
Definitionen av 1 MAC &r att 50% av patienterna ligger still (ECs,), dar 1,5 MAC istéllet far alla att ligga still.

Detta ar aven lite dldersberoende, dar barn upp till 3 manader har EC;, pa 1,3 MAC och aldre 0,8 MAC.

FOR- VS. NACKDELAR MED INHALATIONSANESTESI

Matbar endtidal koncentration

God styrbarhet

Ekonomiskt - slutet system, dar oanvand gas “snurrar runt”
Kravs inte vends infart for induktion

Lickage i rummet - paverkad arbetsmilj6é

KLINISK ANVANDNING

Det ar lika viktigt att dosera gas ratt, som det ar att dosera intravendsa lakemedel. Vid induktion anvénds i
huvudsak sevofluran, och detta kan goras pa tva vis:
® Smyg in det - patienten andas som vanligt, och far pa detta satt successivt i sig mer och mer
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e Single breath - patienten andas ut till residualvolym, andas darefter in en hel vitalkapacitet och haller
andan.

Underhallet gors sedan med 2-3% gas, vilket motsvarar 0,5-1,5 MAC. Nar det sedan kommer till vackning, kan
detta sattas “lika med” att vadra ur patienten. | dessa lagen kan det darfor vara fordelaktigt att fa patientens
pCO2 att stiga en aning — triggar deras egna andningsdrive. Forst ut kommer den gas som finns i lungan,
darefter blodet och till sist det som lagt sig i fettet.

OBS! Vid inhalationsanestesi anvands lag dos, om patienten dessutom gar pa mycket opiater, medan en hog
dos om gasen ar det enda tillforda lakemedlet (i anestesisyfte).

LUSTGAS

Detta ar en NMDA-antagonist, som ENBART fungerar som ett tillagg till annan anestesi. Detta beror pa att 1
MAC = 105%, vilket helt korrekt tankt inte ar maoijligt. Det gar alltsa inte att sova nagon enbart med lustgas, utan
anvands i huvudsak som analgesi mot neurogen smarta. Vid tillforsel av lustgas finns det ett max pa 75% av
inandningsluften, for att eventuell hypoxi ej ska kunna utvecklas.

OBS! Det gar dven att anvdnda xenon. Fordelen &r att den inte har nagra sidoeffekter... men saklart da ar dyr
som bara attsingen.

SMARTLINDRING

Vad géller smartlindring (analgesi) ar det viktigt att tdnka perioperativt, vilket innebar att det ska utforas redan
preoperativt och racka till postoperativt. Det som ska beslutas preoperativt ar:
e Ska opioid anvédndas, och i sa fall vilken?

e Vilken typ av beddvning ska laggas... lokalt, regionalt eller centralt?

OBS 1! For att komma at aven den svaraste smartan kan du anvanda Neuraxial e ervbloaad
Intratekal

dig av multimodal analgesi, vilket innebar en kombination av Epidural

lakemedel och tekniker for att paverka smartan “fran olika hall”.

T . — . . . Multimodal
Detta da olika analgetika har synergistisk effekt. | bilden till hoger Systemisk

ses olika typer som kan kombineras.

OBS 2! Kronisk sméarta adderas till sméartan, vilket innebar att dessa

Lokal infiltration
Intra-artikular
Incision

Paracetamol, NSAID, COX-
2, gabapentin, ketamin,
lidocain, a-2 agonister,
magnesium, dexametson,
opioider

patienter kan behdva 6kade doser och garna fler olika typer av
bedoévningar for att fa fullgod effekt.

LITE FARMAKODYNAMIK (OPIOIDER)

Det finns ett flertal olika opioider, men det kdndaste preparatet i denna
grupp kallas for morfin. Opioiderna binder agonistiskt till tre olika typer
av G-proteinkoppladereceptorer som kannetecknas av ett
transmembrandst samlat proteinkomplex, vars konfiugration dndras vid
ligandinbindning sa att ett intracellulart beldget G-protein slapper GDP
och binder GTP. Nedstroms signaltransduktion (via bland andra cAMP,
PKA och CREB) leder sedan till en cellular respons.

De fyra huvudsakliga subtyperna i kroppen ar delta (d), kappa (K), mu
(1) och nociceptin. Inbindning leder till blockering av spanningskansliga
kalciumkanaler, vilket i sin tur inhiberar excitatoriska

gene prussnon/\

Active PKA

\_ Nucleus

o Cytoplasm
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neurotransmittorer (t ex glutamat, substans P), bade pre- och postsynaptiskt. Av dessa tre har p-receptorerna
kliniskt mest relevans (finns av typ 1 och 2), dar dessa patraffas i:

® CNS - kan ge eufori, men dven andningsdepression
e Ryggmarg - analgesi
e Gl-kanal - forstoppning

OBS! Dessa receptorer ar G-proteinkopplade.

Opioidlakemedel har en mycket god analgetisk effekt. Dess modersubstans anses ofta vara morfin, som
fortfarande utgor det vanligaste forstahandsvalet vid behov av intravends administrering. Morfin metaboliseras
till morfin-6-glukoronid, som verkar i huvudsak pad mu-receptorn och formedlar analgetisk effekt delvis pa
perifer niva, men framférallt pa ryggmargsniva och centralt. Oxikodon har liknande receptoraffinitet men ger
en nagot mer forutsagbar effekt vid peroralt intag, jamfort med morfin.

OPIOIDER PA OP/IVA

Forvantade effekter med nedanstaende ldkemedel &r:

® Analgesi o Sedering och medvetandesankning
e Respiratorisk depression (vid hégre doser) e lllamaende, krékningar och obstipation
FENTANYL

En opioid med mycket stérre potens an morfin (50-100x), som kan administreras intravendst, transdermalt eller
epiduralt/spinalt. Vid intravends administration har fentanyl en anslagstid pa ca 5 minuter, samt en effektlangd
pa endast ca. 30-60 min — under operation behover tillférsel upprepas vid langre ingrepp. Fentanyl ar dven
valdigt fettlosligt, vilket 6kar risken for ackumulering — forldngd eliminationstid. Levern bryter ned fentanyl till
en inaktiv metabolit, som sedan utséndras via njurarna.

ALFENTANIL
Har ocksd en hogre potens kontra vanligt morfin (x10), samt en kort halveringstid. Detta lakemedel
administreras intravenost.

REMIFENTANIL

Remifentanil &r ett utmarkt val av analgetikum infor operation, eftersom det ar ett mycket korttidsverkande
analgetikum — speciellt bra for korta procedurer, for att undvika opioid-inducerade komplikationer
postoperativt.

Remifentanil &r en p-receptoragonist med en mycket stérre potens dn morfin (x1000). Vid intravenés
administration har remifentanil en anslagstid inom nagon minut, och utéver ovan namnda effekter pa kroppen
har detta lakemedel dven en dosberoende reduktion av hjartfrekvens, blodtryck och cardiac output.
Lakemedlet metaboliseras fraimst extrahepatiskt av plasmaesteraser, och har en halveringstid pa 5 min —
effekt avklingar inom minuter. Lakemedlet ackumuleras dock INTE i kroppen, och dess metaboliter utsondras
huvudsakligen i urinen.

BIVERKNINGAR AV OPIOIDER

Vanliga biverkningar &r dosberoende andningsdepression, minskad tarmmotilitet med illamaende/krékningar,
och blastomningssvarigheter. Hos vissa individer ses en 6kad histaminfrisattning, som vid en allergisk reaktion
("pseudoallergi”), med klada som ett besvarande symtom. Denna ar ofta svar att kliniskt skilja fran en sann
(IgE-medierad) allergisk reaktion. Vissa biverkningar, sdsom férstoppning, behover oftast behandlas
profylaktiskt genom laxantia.
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NSAID

NSAID hammar det intracellulara enzymet cyklooxogenas (COX), som katalyserar bildandet av prostaglandin H2
fran arakidonsyra. Cellspecifika prostaglandinsyntaser styr dédrefter syntesen av specifika prostaglandiner, vars
huvudsakliga funktion ar att agera signalsubstanser, dar effekten medieras av G-proteinkopplade receptorer.
COX existerar som atminstone tva isomerer, COX-1 och COX-2. COX-1 &r distribuerat i de flesta vdvnader i
kroppen och styr bildning av prostaglandiner som bland annat reglerar funktioner i Gl-kanalen, renalt blodflode
och trombocytfunktion. COX-2 finns distribuerat framst i vdvnadsparenkym och till skillnad fran COX-1 varierar
uttrycket av COX-2 med olika stimuli, sdésom inflammation.

Olika NSAID-preparat har olika selektivitet i sin hamning av de tva COX-isomererna och brukar darfér ofta delas
in i oselektiva COX-hdmmare och selektiva COX-2-hdmmare. Aven farmakokinetiska aspekter skiljer olika
NSAID-preparat at. Eftersom COX-2 inte anses vara involverad i primar hemostas/trombocytfunktion anses
risken for blodningsbiverkningar vara lagre hos denna grupp av preparat. Evidensldaget uppfattas emellertid
svagt.

Till skillnad fran paracetamol har NSAID dven en antiinflammatorisk effekt, vid sidan av den analgetiska. De &r
darfor ofta effektiva vid inflammatoriska tillstand, med nociceptivt medierad smarta. Perifert hammas indirekt
PGE2-syntesen i inflammatorisk vavnad, som annars sentitiserar nociceptorer for inflammatoriska mediatorer,
sasom bradykinin. Centralt leder minskad PGE2- produktion bland annat till minskad excitabilitet och
smartsignalering i ryggmargens dorsalhorn.

NSAID har, jamfért med paracetamol, en generellt mer ogynnsam biverkningsprofil, genom att den systemiska
COX-hamningen paverkar flera olika fysiologiska processer i kroppen. Vanliga biverkningar ar gastrit/ulkus,
nedsatt GFR, 6kad blodningsrisk (COX-1) och pa lang sikt en 6kad risk for kardiovaskulara handelser. En liten
grupp predisponerade patienter kan ocksa drabbas av NSAID- inducerad bronkospasm.

| ljuset av att risken fér komplikationer inom dessa organsystem redan &r forhojd genom sjukdom, kirurgi och
anestesi, undviks i allmanhet NSAID-behandling i det preoperativa skedet. Postoperativt anvands emellertid
allt oftare selektiva COX2-hdgmmare for smartkupering, om kontraindikationer saknas hos den enskilde
patienten.

NEGATIVA EFFEKTER AV AKUT SMARTA

e Lungfunktion
o Minskad FRC
© Minskade andningsrérelser
o Sekretstagnation — atelektas — 6kad pneumonirisk
o Hypoxi

o  Okad sympatikus
o  Paverkan pa natrium- och vétskeretention i njurarna
o Okad koncentration glukos, ketonkroppar och laktat — kroppen gar in i katabolism

o Okad syrgaskonsumtion, takykardi samt hjartischemi

e Fordréjd mobilisering
o Okad risk fér tromboemboliska hindelser

e Psykologiska effekter

e Kronisk smarta
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o  Wind up-fenomen — behandlas inte akuyt smarta, kommer det med tiden utvecklas till
kronisk

LOKALANESTESI/REGIONALANESTESI

En lokalanestesi kan uppnas pa flera olika vis, och baseras pa det ingrepp som ska goéras. Olika ingrepp kraver
att olika stora omraden “slacks ut”, varpa ett flertal olika metoder kan anvandas:
® Ytanestesi - ex. 6gon
Infiltration - ndr bed6vning ges subkutant
Ledningsanestesi - en perifer nerv sldcks ut
Plexusblockad - flera nerver slacks ut
Segmentella blockader - epidural och spinal

Lokalanestesin blandas med adrenalin for att uppna forlangd effekt, samt att det ska vara mojligt att spara
eventuell intravasal injektion genoma att takykardi uppstar — typiskt daligt att spruta analgetikum ini
cirkulationen, da det 6kar risken fér arytmi (och vid hoga doser kan utlésa kramper).

Det lokalanestesin gor att den blockerar natriumflédet genom natriumkanalerna i perifera nerver, vilket
forsatter dessa kanaler i ett inaktivt stadium (reversibelt). For att forhindra att en nervimpuls fortleds trots
blockad kradvs att minst 3 Ranviers noder i rad blockeras — se till att Iagga en tillracklig volym och inom ett
tillrdckligt stort omrade.

OBS 1! Tunnare nerver blockeras snabbare.

OBS 2! Det ar endast den icke-joniserade formen av analgetikum som &r aktivt — sjunkande pH far
lakemedelet att forsoka “buffra” sin omgivning, vilket ger det mindre effekt.

AMIDER

| Sverige anvands amider som lokalanestesi till allt utom 6gon, dar lite konstigt nog kokain anvands istallet.
Dessa amider tenderar att sluta pa “cain”, och nagra valkidnda ar xylocain och lidocain.

PLEXUSBLOCKAD

En vanlig blockad som laggs ar en infraklavikular
plexus brachialis-blockad, infor kirurgi i armen. For
att lagga denna kravs ultraljud, samt relativt stora
volymer lokalanestetika for fullgod effekt. Ofta
adderas dven dexametason (kortisonpreparat) for
att fa langre effekt.

SPINALANESTESI

Lokalanestetika injiceras kring Crr
Subcut: f [\K}

Supraspinous ligament y

nervroten subarachnoidalt, och X
det krdvs en relativt liten / e : % Interspinous igament
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blockad (nedom Th10 — under naveln).

Lokalbeddvningsmedlet i spinalen blockerar signaloverforing fran perifera nerver till ryggmargen. Spinalen
laggs innan patienten sévs (om patienten sovs), och for att minska risken for skada pa nervrotter i samband
med instick, och innan lakemedel injiceras kontrolleras fritt fléde av likvor och avsaknad av blédning. For att
hitta ratt niva (L3-L5), palpera forst ut crista iliaca (L4). Vid spinalanestesi anvander man oftast Marcain
(bupivacain). En spinal har effekt i ungefar tva timmar.

Oftast far man lattare blodtrycksfall ndr man ger en spinal. Faller trycket valdigt mycket indikerar det att LM har
verkat pa en hogre niva och darmed ger 6kad cirkulatorisk paverkan.

“Fun fact” - olika lakemedel har olika densitet vilket gor att man kan rikta vart man vill att smartlindringen skall
verka men ocksa att det finns storre risker for dven en spinalbeddévning att paverka ryggmargen. Om LM ar
hypobart (har 1ag densitet) kan det vandra uppat i spinalkanalen och darmed paverka andningscentrum.
Darmed vill man oftast lagga spinal pa sa lag niva som mojligt.

EPIDURALANESTESI

Lokalanestetika injiceras i epiduralrummet kring nervrétterna, som innerverar det kirurgiska
centrat/smartomradet som ar i fokus och ger enbart en sensorisk blockad.

Thorakalt till lumbalt (L2) I6per ryggmargen, varpa det rader risk for ryggmargsskada om insticket gors for langt
- kontrolleras pa flera olika vis ndr man lagger in katetern. Forst palperar du fram de spinalutskott som ligger pa
den niva du vill ldgga din beddvning. Darefter punkterar du huden med en Tuohy-nal, till vilken du sedan satter
pa en "loss-of-resistance"-spruta (fylld med luft eller koksalt). Genom att Iatt dutta pa sprutan, samtidigt som
du successivt for in nalen djupare och djupare kommer du vid ratt Idge (mellan lig. flavum och dura mater)
kdnna att sprutans innehall blir lattare att spruta in — foér da in katetern. Skulle likvor rinna ut nu har duran
punkterats, och katetern ligger pa fel stille (da kan man bara byta insticksstalle och testa igen)

OBS 1! Skillnaden mellan spinal och epidural dr bland gl O e By, |5 _

il cor space f 23 Epidural needle
annat hur djupt in i ryggen bedévningsmedlet sprutas, ) J K il
samt dven att en patient med spinalbeddvning endast : .

far en dos. Det sétts alltsa inte in en slang, via vilken
ytterligare doser av lakemedlet kan ges. | och med att

LM inte passerar duran kan man ge en epidural pa
thorakalniva ocksa och kan darmed ge smartlindring,
men ej motorisk blockad dven pa éverkroppen.

OBS 2! Komplikationer som kan uppsta vid spinal- och epiduralanestesi ar postspinal huvudvark, blédning och
infektion.

PRAKTISKA RAD

Aspirera innan injicering, for att minska risken for intravasal tillforsel. Ge darefter LA i upprepade doser om 3-5
ml, med minst 15-30 sek intervall, om nalens riktning andras mellan varje injektion. Om nalens lage istéllet
halls still (en storre kvaddel ska laggas) bor du vanta en cirkulationstid (30-45 sek) innan nasta lilla dos ges, och
detta da for att patienten ska hinna reagera med stegrat blodtryck/hjartfrekvens om LA hamnat intravasalt
(adrenalinets effekter). Adrenalin fungerar pa detta vis som en farmakologisk markar, for att potentiellt toxiska
effekter av LA ska kunna undvikas genom att tidigt observera att Idkemedlet hamnat fel.
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Man ska dessutom fraga patienten - egentligen vid all typ av lokalanestesi - om hen upplever pirrningar kring
munnen, tinnitus, susningar i 6ronen, snurrig eller dysfori. Pa praktiken kallade man detta LAST - local
anesthesia systemic toxicity.

HAR BEDOVNINGEN TAGIT?

Varme och kyla fortleds via A-deltafibrer samt C-fibrer, vilka &r samma nervtradar
som leder smarta. Kdnner patienten inte detta, dd kommer den inte heller kdnna
smarta.

OBS! Ett superspeciallfall, som kan te sig som att nagon lagt en EDA, & om
patienten far en propp i Adamkiewicz artar (se bild till héger). Patienten kan i
dessa fall komma hemifran, och uttrycka att de inte har nagon kansel kring
balpartiet. Aven aortadissektion &r en rimlig diffdiagnos.

TOXISKA EFFEKTER AV LOKALANESTETIKA

Dessa kan uppkomma omedelbart, till f6ljd av accidentell injektion intravasalt, eller fordrojt pa grund av
absorption i omkringliggande vavnader.
e CNS
Yrsel
Syn-/hérselrubbningar
Metallsmak
Tremor

o O O O O

Kramper
o Koma
e Kardiella
o Ventrikuldra arytmier
o  Bradykardi
o Asystoli

OM olyckan skulle vara framme ar det viktigt att veta hur du hanterar situationen. Forst och framst stoppar du
tillférseln av LA och tillkallar darefter hjalp. Vid behov, sakerstall luftvdgen och dra pa med syrgas. Eventuella
kramper behandlas med bensodiazepiner, och skulle patienten fa hjartstopp ar det i regel A-HLR under 1h.

VILKEN ANESTESIMETOD SKA JAG VALJA?
Varje anestesiklinik maste definiera ett mindre antal

grundlidggande typanestesier. Detta gors ur ett sikerhetsperspektiv Sl g’,‘;ﬁ:ﬁ;’;}fﬂnde,s&kmng)

- underlatta ett system dar man avloser varandra som personal. e B et Lopate
Aven ett rationellt perspektiv - eftersom det finns s& mycket att Omanstil el o
vélja pa kravs det att man sallar vad som faktiskt skall anvdndas och il
hur. Och sist men inte minst av legala skal - genom att utforma T

ordinationer skriftligt kan anestesisjukskéterskor jobba 7 :;Z‘:‘:::; \
sjalvstandigt. Om detta inte finns skriftligt har de inte mojlighet att ; Sammﬁnyékgning Ry
justera doser etc utan ldkarens konsultation. pue bodimming  2noStesioch post

operativ vard

Beslut om

anestesiform
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Om man daremot tittar pa valet av anestesi i det enskilda fallet bor man ha hansyn till:

1. Patientens 6nskan - i samrad med patienten skall typ av anestesi véljas. Manga hyser stor radsla for
sjalva sévandet och om mdjlighet finns bor de erbjudas att fa vara med i diskussionen.

2. Preoperativa besoket - narkoslékaren kan absolut hdmta den mesta informationen fran journalen,
men operatoren kan inte kravas att anteckna i journalen om patienten har kort haka eller utstaende
framtander, vilket ar exempel pa iakttagelser som varslar om intubationsproblem.

3. Uppgifter om operator och ingrepp - forvantad tidsatgang, forvantad forlust av blod och vatska,
eventuella krav pa muskelslapphet, kroppslagen etc. Exempelvis kan inte muskelrelaxerande ges vid
vissa typer av ryggoperationer da man regelbundet testar muskelfunktionen genom nervstimuleringar.

VAL AV ANESTESI

Narkos eller bed6évning? | Skandinavien har lokal och regional anestesi hog stallning jamfort med manga andra
lander. Man anser att vakenhet ar viktig for att kunna félja vad som hander. Nedanstdende punkter jamfor
narkos mot centrala blockader (ffa spinal och epiduralanestesi) och blockad av grévre nervstammar.

e Sidkerhetsaspekter - Mortalitetsrisken dr hogre vid narkos. Daremot &r risken fortfarande mycket
mycket Iag. Risken fér smartupplevelser ar daremot mycket hogre vid regional anestesi.

o  Ex: Cirkulatorisk instabil skall ej fa spinalbed6vning. Vid sedering/sévning sa sjunker man
oftast i tryck. Nar man ger det intravendst ser man storre mojligheter att kontrollera doser, ge
det successivt medan lar man lagger en spinal maste det ges direkt.

e Biverkningar - allergiska reaktioner ar vanligare vid narkos, medan toxiska effekter ar vanligare vid
regional anestesi. Den sdvda patienten drabbas oftare av postoperativa bieffekter som krakningar,
smarta och andningsproblematik med risk for hypoxi.

e Tidsaspekt - med narkos ar man mer flexibel till operationens duration.

Fordelen med narkos kan motiveras att féredra utifran alla tre ovanstaende perspektiv. Dessutom ses narkos
vara Overldagsen om man ser till anvandbarheten - regional anestesi ar mer omgdardad av kontraindikationer och
begransningar. Daremot kan man havda att regional anestesi har gynnsamma effekter pd homeostas i och med
bibehallen spontanandning och mindre risk for perioperativa komplikationer. Féljande &r en lista pa situationer
som generell anestesi eller narkos foredras. Detta har kommit pa tentor:

e Vid operation med 6ppen teknik - Ges “alltid” vid intrakraniell, thorax- eller bukkirurgi.
Kirurgi som inte innefattar extremiteter eller ett nedre ingrepp i buken (under Th10).
Blodningsrisk - Neuraxial anestesi - med andra ord lokalanestesi kring CNS - ar kontraindicerat vid
Okad blodningsrisk

e Diskbrack ger indikation for narkos da det ger 6kad risk for neurologisk skada vid epidural anestesi.
Det kan bade bli svarare att lagga EDA-kateter och att utbredningen av LM inte blir som forvantat.

OBS 1! Ta alltid hansyn till patientens 6nskan, mentala status, alder och 6vriga sjukdomar.

OBS 2! Det gar ofta att lagga en lattare sedering, ovanpa en blockad, om patienten inte riktigt vill “vara med”
under operationen.

POSTOPERATIV VARD - CASE

Du far uppgiften att planera den postoperativa varden av Lars, inklusive ordinera smartlindring, vatska och
nutrition tom kl 08 nésta dag. Lars har fatt en spinalbedévning innan operationen man tror haller i sig till 20.00.
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1. Smartlindring:
a. Tablett Panodil 1gx4
b. Tablett Oxycontin 10mg x2
2. Provtagning - om misstankt ischemi bor troponinserie och upprepade blodgaser tas
Vitska - Ringer-Acetat (1000 ml/12h) for att ersatta forluster samt om patient upplevs hypovolem. Ev
Overvaga bolus pa 300-500ml.
4. Nutrition - Inf Glukos 5% med 40 Na, 20K 1000ml/12h

PA IVA

EARLY WARNING SCORE

Pa intensivvardsavdelningen tas

National Early Warning Score 2 (NEWS2)

Klinisk riskkategorisering enligt NEWS2

regelbundet vitala parametrar, vanligen

Totalt 04 Lag Avdelningsbaserade atgarder

Bradskande
avdelningsbaserade atgarder'

bedside, for att tidigt notera tecken pa ett

W
% _| mod omges 3 poang i en parameter Lag/medium

forsamrat tillstand. Det vanligaste

91-100 | 101-110 | 111-219 220 Totalt 5-6 Medium Bradskande atgarder*

4160 | 51-60 | 91-110 | 111-130 | 2181

“varningssystemet”, som dven anvands ute

Aot ovPy Totalt 27 Hog Akuta tgarder**

35,1-36,0| 36.1-38,0| 38,1-30.0|  230.1

pa avdelningar ar NEWS2 (ses i bilden till

hoger).

Vid akut forsamring av patienter pa vardavdelning, dar det kan vara aktuellt med inlaggning pa IVA, ror sig en
mobil intensivvardsgrupp till platsen. Denna grupp bestar av en SSK och ldkare, som tillsammans med SSK och
lakare pa avdelningen avgor hur omhandertagandet av patienten ska fortlopa.

PATIENTSAKERHET INOM IVA

Ett flertal patienter som ligger pa IVA ar intuberade, vilket innebar att de I6per en 6kad risk for att drabbas av

VAP (ventilator associerad pneumoni) — forlangd vardtid. For att undvika detta har varden kommit upp med

checklistan ventilator bundle, vilken vid foljsamhet visat sig kunna reducera VAP med 60%. Till checklistan hér:
e Hojd huvudéanda (30-45°)

Dagligt uppehall i sedering och stéllningstagande till extubation (s.k. wake-up test)

Ulcusprofylax

Profylax mot djup ventrombos

Munhygien

MONITORERING

Genom att 6vervaka en patient kan vi tidigt notera avvikelser, ha tid pa oss att forsta situationen och till sist
atgarda den patofysiologi som uppstatt. Mycket kan vi monitorera via sladdar, slangar och skdrmar... men glom
ALDRIG den kliniska blicken (och med hdnderna). Ga sjalv snabbt igenom ABCDE nar du kollar pa patienten, for
att utan monitoreringens hjélp skapa dig en bild av patientens tillstand.

Alla patienter ska kliniskt bedémas av dig som ldkare, dar du gor en professionell bedomning du som ldkare kan
sta bakom. Pa avdelning gar det dock inte att 24/7 sta och glo pa varenda patient, varpa de allra flesta blir
undersokta enligt NEWS2 med jamna mellanrum samt ar uppkopplade till ndgon form av portabel 6vervakning
(exempel nedan):

e Pulsoximeter o Telemetri

e Temp e Blodtryck
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Pa IVA och OP ar dock ALLA uppkopplade!

A - AIRWAYS

Hit réknas:
e Manuell 6vervakning - ser du bedside att patienten andas?
e CO,-kapnografi - viktigt att se att koldioxid kommer ut fran patienten

B - BREATHING

Studera patienten andningsarbete manuellt. Ser det anstrangt Kapnografi

eller lugnt ut? Pa skarmen kan du notera andningsfrekvens samt [ mmﬁﬂ) '"‘00
andningsmonster, men notera att andningsfrekvensen baseras e '—“m 17 24
pa tva elektroder som mater rérelse i brostkorgen (och inte

Temp

m/m\ﬂf/r\—// \.,«/ \\ﬂ//b\\«,/ﬂ N /f\: 18 7 39,59

faktiska andetag).

Indirekt métning!
Brostkorgsrorelser

Notera dven alltid saturationen, dar siffran anger )
. . . Saturation
oxygenerar Hb per tidsenhet. Mycket info kan dven

utldsas fran sjilva pletkurvan, da den visar fléde av i EA!AE i LA
blod. ) i 7 e A

OBS! Saturationen kan vara felaktig — kontrollera med artarblodgas.

C - CIRCULATION

Nar det kommer till cirkulation &r det viktigt att halla koll pa hjartats aktivitet samt att ett flode av blod rader i
karlen.

Nar det géller hjartat ar det viktigt att (1) manuellt kunna auskultera fran hjartljud och (2) koppla ett
kontinuerligt EKG (standigt uppkopplad), dar en variant pa EKG ar telemetri (patienten kan rora sig fritt). Pa OP
anvands vanligen bara 3 avledningar, medan det pa avdelningar ar vanligare med 5 (eller fler). Pa EKG studeras
sedan:
e Rytmen
e  Grov ischemidvervakning (i bilden kallat
STindex) — ger utslag om nagot

“stort/globalt” hander i hjartat, genom
att standigt monitorera ST-strackan. For
detta kravs minst 5 avledningar. Anestesi-SSK meddelade att hon skulle rynka pa 6gonbrynen och be
nagon titta vid +-3.

e QRS-komplex (= kammarkontraktion), och INTE pulsen. Detta da pulsen kan vara missvisande, vilket
aldrig QRS-komplexen ar

Nar vi istéllet ser till flode i kdrlsystemet, letar vi ofta efter en puls pa flera stéllen pa kroppen (palperas
manuellt). Kolla darefter dven:
e Kapillar aterfyllnad - farg bor aterkomma inom minst 2 sek
e Perfusion - mats bast med pulsoximeter med plethkurva, som grovt mater kapillar cirkulation. Det
varde som visas pa monitorn anger oxygenerat Hb per tidsenhet, och AUC visar visuellt en ungefarlig
slagvolym. Att bara kdnna pa patienten perifert skvallrar ocksa en hel del om perfusionen, dar en
patient som ar kall med stor risk
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har en samre syrgasleverans till sina celler.

o Pleth kurvan visar precis som blodtryckskurvan ett AUC som motsvarar slagvolymen. Vid
exempelvis en laparoskopi dar buken fylls med koldioxid kommer det vendsa aterflédet till
hjartat att bli paverkat - detta visar sig som amplitudvariantioner.

e Blodtryck

o Invasivt med artarnal - AUC anger slagvolymen, och kurvans form kan ge ledtradar kring hur
andningen skots (skiljer sig mellan spontanandning, med negativt tryck i thorax, och
maskinell andning, dar luft trycks in i patienten — mindre vendst aterflode, som da resulterar
i minskat CO).

o Non-invasivt (NIBP) - tas ofta intermittent, med jamna mellanrum (ex. 1/5 min eller 1/15 min)

OBS 1! Formen pa blodtryckskurvan kan forklaras som sadant; blodtrycket stiger (= klaffoppning), blodtrycket
sjunker (= klaffstangning) och den lilla pucken under diastole (= Windkessel-effekt).

OBS 2! Formen kan aven skvallra lite om volymlaget i kroppen, da varierande slagvolymer ar ett tecken pa
hypovolemi. En skarp och toppig kurva tyder pa en liten slagvolym, medan en trubbig och bred kurva tyder pa
stor slagvolym. Viktigast ar dock ofta hojden pa kurvorna.

BASTA OVERVAKNINGEN

Foreldsaren tryckte stenhart pa att pulsoximeter med kurva ar den basta 6vervakningen, da den monitorerar
hela tva organsystem. Den ar bade snabb och enkel att fa dit, och ska ALLTID vara den monitorering som
kopplas pa forst. Detta da den ger information kring:

e Puls - en sann sadan

e Oxygenerat Hb - info om andningen (B)

e Volymstatus - info om cirkulationen (C)

En pulsoximeter kan kopplas pa, pa flera stallen:
e Finger/ta — mater flode i a. radialis/femoralis
e Orat — miter fléde i a. carotis externa
e Nasvingen — mater floéde i a. carotis interna (aka flode till hjarnan)

D - DISABILITY
Hér ingar neurologiskt status, som utdver rutinstatus dven bor inkludera:
e AVPU
e RLS/GCS Medvetande Beskrivning
e Pupiller Alert Patienten ar helt vaken och orienterad
®  Motorik - jamfor sidor i ) o
. . o Voice Patienten reagerar pa tilltal
e Sensorik - jamfor sidor
Pain Patienten reagerar pa smarta
OBS! Don’t ever forget about glucose! Unresponsive Patienten reagerar inte pa nagot stimuli

E -EXPOSURE

Till sist ar det viktigt att undersoka:
o Kroppstemperatur - detta gors lattast genom att kdnna pa huden, samt mata med termometer.
Vanligast &r att antingen anvanda en 6rontemp, eller en temp-KAD (central méatning) om mer

30



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet HT23
Termin 7
kontinuerlig matning ar att rekommendera. OBS! En kall person kan vara hypoperfunderad, undersok
Cigen och atgarda eventuell hypovoelmi.

Urinproduktion - det vi dr intresserade av ar nyproduktionen av urin, alltsa hur mycket som
produceras varje timme — beror av njurens perfusion, och méts bast med hjalp av timdireus.
Bladderscan ar bra for att utvardera hur mycket residualurin en patient har i blasan, vilket &r en bra
undersokning for att avgora om KAD behdver sattas.

VARDERA HELHETEN

Se, lyssna och kdnn pd patienten!

Vardera varje kurva var for sig, men AVEN i relation till varandra. Ar det som visas pa monitorn fysiologiskt

rimligt? Gor en helhetsbedémning, atgarda eventuell patofysiologi och mat darefter igen.

OBS! Potentiella felkéllor &r artartrycksdomens lage, som It halkar ut ur sdngen (ska ligga i hjarth6jd), samt om

plethkurvan hamnar emot ett lysror (kdnns spontant ratt ovanligt, men men).

NAGRA GENERELLA KNEP

Det finns ett samband mellan EKG-, artarnals samt

plethkurvan. Forst dyker ett QRS-komplex upp, darefter EJs .
en blodtryckskurva och till sist en slagvolymskruva. NP b 755”“’97

Vid en ev. sinusarytmi blir inte fyllnaden av vanster
kammare lika effektiv, vilket resulterar i att slagvolymen
varierar (ses bade i rod och bla kurva).

Andingsvariation och hypovolemi kan ocksa paverka
slagvolymen, och goéra att denna skiljer sig fran slag till slag —
atgarda andningen och fyll upp patienten.

VAD KOMMER PA TENTAN?

Att dra till med nedanstdende pd en tenta kommer aldrig att vara fel!

Overvakning pa en patient i narkos ar ett absolut krav, d& vi med var utrustning och mediciner styr ett flertal

livsavgbrande organsystem i patientens kropp. Till den 6vervakning som SKA finnas pa en patient som vardas
pa IVA eller operationsbordet, och ar intuberad, ar:

Saturation med kurva - ger oss information om perifer perfusion, puls samt oxygenerat Hb

EtCO2 samt tidal-/minutvolym - sdkerstiller ett adekvat utfléde av koldioxid = patienten vadrar ur
SigA

Kontinuerligt EKG - visar rytm och férenklad ischemidvervakning, oftast 5 elektroder
Blodtrycksmatning - gors antingen non-invasivt med blodtrycksmanschett (NIBP), som blases upp
med jamna mellanrum, eller invasivt med artarnal. Férdelen med artarnal ar att det snabbt gar att ta
artarblodgaser

Muskelfunktion - kan méatas med Train-of-Four métare, vid anvdandning av muskelrelaxantia
peroperativt (infér operation).
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e Njurfunktion - mats genom timdiures, och da urinproduktion ar starkt beroende av perfusionen av
njuren ger detta oss en bild av laget i kroppen. Har patienten kateter kan det dven vara smart att
anvanda sig av en temp-KAD — tva flugor i en small.

PEROPERATIV BASAL TEKNISK MONITORERING

Induction and maintenance of anesthesia

1. Pulsoximeter - saturation med kurva och puls
Noninvasivt/invasivt blodtryck
EKG
Luftvagsgaser: Syre, koldioxid, gas
Luftvagstryck
(Muskelfunktion ed TOF)
(Diures/bladderscan)

Noupkwn

VATSKA - KINETIK OCH TERAPI

VATSKEFYSIOLOGI

Kroppen bestar totalt sett av 60% vatten, och

|att hade det varit att ndja sig dar - men riktigt !
sd kul ska vi inte ha det. Vatskan kan namligen ”"*”:“
Klovi
sedan delas upp i: lcV
1. Extracelluldr vatska ECV - omradet U )
° o Blod-plasma ca 5% |- ey
mellan cellerna. Bestar utdver vatten TRANSCELL '"‘7?-5"2‘}2\‘?“.““{
. Sulfet | ECV BINDVAY] B P
av amorfa (ostrukturerade, I6sta T | Ansromisc
= H Mannite
amnen som proteiner och kolhydrater) Sueres [interstmiect] | FUNKTIONEWLL DR
och fibrésa (strakiga VATSA ) il
. . PLASMA -
molekylsammansattning ex kollagen) LUty | K o i

amnen. 33% totalt, som kan delas upp i
a. Blodplasma 20%
b. Interstitiell vdtska (ISV) pa 80%

2. Intracelluldra vatska ICV - utrymmet inuti cellerna, 66%.

EXTRACELLULAR VATSKA

Men vi nojer oss inte riktigt dar heller. Utover interstitiell vatska och blodplasma, kan man dessutom dela upp
ECV i anatomisk och funktionell form. Den funktionella andelen kan vi paverka och ar den som toms vid
dehydrering. Till detta rdknar man lymfan, interstitiell vatska och plasman. Om man daremot talar om
anatomisk ECV - eller ECV “utanfor kroppen” - adderas dessutom ECV i bindvav och transcelluldr vatska.

HYDROSTATISKT OCH ONKOTISKT TRYCK

Balansen mellan plasma och interstitiell vatska styrs av balansen mellan
hydrostatiskt och onkotiskt tryck - och detta bér ringa i nagra frank-starlingklockor Hydrostedsler | _ Interstitium

o . . o . . I . Vitska trycks ut ] Onlofisiet
fran K3. Som bilden visar s& ar endotelet i vara kapillirer semipermeabelt — . s"\ 4
Abs orpen

sldpper inte igenom de stora proteinerna. Daremot kan vatten, elektrolyter och
mindre molekyler pressas ut tack vare det hydrostatiska trycket. Det faktum att de

Hogt tryck

Anteriole Venole
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storre proteinerna stannar kvar i blodet, och 6kar i relativ koncentration, ger sedan istallet upphouv till ett
onkotiskt tryck varvid majoriteten av vatskan sedan aterupptas i de vendsa kapillarerna. Den andel som blir
kvar kommer sedan att tas om hand av lymfan, vilket som tidigare namnt ocksa ar en del av den funktionella
ECV.

SEMIPERMEABELT MEMBRAN

Det finns tva teorier till hur kapilldrens, sa kallade semipermeabla membran, ser ut.

1. Por teorin - olika stora porer gor att sma molekyler kan
pressas ut i interstitiet, medan albumin och réda
blodkroppar stannar kvar.

2. Glykokalyx - Glykokalyx ar negativt laddade polysackarider
som sitter pa insidan av karlen och funkar pa sa vis att de
stoter bort vissa av de onkotiskt aktiva dmnena, vilket
forhindrar ett lackage av de storre molekylerna ut i
interstitiet. Man kan likna detta som teflon i stekpannan -
det kan liksom inte fastna.

BALANSEN MELLAN ECV OCH ICV

Balansen inom den extracelluldra vatskan regleras av hydrostatiskt och onkotiskt tryck -
men hur styrs balansen mellan ECV och ICV? Svaret pa detta ar det vi alla har vantat pa
sedan uppsatsen i arskurs 1 pa gymnasiet, nar man larde sig om gelénallen som
svullnade ndr man lat den ligga i vattenglaset - vi talar sjdlvklart om osmos.

Och svarare an sa ar det inte egentligen - dar det ar hog koncentration, dit
kommer vattnet att dras (mycket glukos i nallen). Detta kommer att
resultera i att ena rummet blir forhallandevis storre én det andra, for att
uppratthalla balansen (osmotiska gradienten).

OBS! Membranet i bilden till hdger motsvarar kroppens cellviggar.

DEFINITIONER - VATSKEBEHANDLING

Det finns olika typer av vatskebehandlingar som syftar till olika ting, da de distribueras olika i kroppen:
% Kristalloider
> Kristalloider ar vattenlésningar med sma molekyler, oftast elektrolyter. Isotona kristalloider
expanderar extracelluldrvolymen , medan hypotona kristalloider (sasom glukosldsningar)
hydrerar bade det intra- och det extracellulara rummet.
> Ringer-Acetat (130 Na, 110 Cl, 4 K, 2 Ca, 1 Mg, 30 Acetat) — stdmmer 6verens med
elektrolytsammansattningen i ECV
Natriumklorid (0.9%) (154 Na, 154 Cl) — hogre konc av dessa elektrolyter &n i kroppen
Glukosldsningar (2,5-50%) — glukos ar osmotiskt aktivt, finns ett stort spann pa olika

Vv

koncentrationer

% Kolloider ECV (20% ) ICV (40% av kroppsvikt)
> Gelatin ::sma sl vtta
> Dextran (inte tillgdnglig pa marknaden) Giukos 5%
= Albumm r
> Plasma Fioeriact
- Kolloider
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> Hydroxietylstarkelse
> Blod

Basen i vatsketerapi gdllande val av vatska och hur man behandlar ar i grunden enkel, men 6kar i komplexitet
vid fordjupad analys. Det rader ingen generell konsensus vid val av vatska och det gar darmed inte att beskriva
riktlinjer som passar for alla patienter i alla situationer. Dels pa grund av variationer i rutiner, asikter och
evidens men dven pa grund av variationen mellan patienter och den kliniska situationen. Vatsketerapi ur ett
mer kliniskt perspektiv ryms inte inom K7:s terminsmal. Forstaelse for normal vatske- och elektrolytfysiologi
utgor emellertid grunden till forstaelse kring viktiga koncept inom klinisk vatsketerapi.

OBS! Bilden ovan visar olika |6sningar fordelar sig i kroppen. Skulle enbart vatten ges, skulle detta resultera i
hemolys — rubbat osmotisk gradient i kroppen.

KRISTALLOIDER

Kristalloider &r I6sningar med sma partiklar (oftast elektrolyter), vars primara syfte ar uppvatskning av den
extracelluldra vatskan (plasmavolym och interstitiell vatska). Dessa anvands initialt vid all typ av chock och
dehydrering — lagger sig snabbt i blodbanan och hojer trycket, men fordelas sedan ut dven i den interstitiella
vatskan.

Ringer-acetat, Plasmalyte, Ringerfundin och den internationellt anvdnda Ringer-Laktat gar under bendmningen
”balanserade kristalloider”. Detta syftar till att deras elektrolytsammansattning liknar den
extracelluldrvatskans sammansattning i hogre grad dn natriumkloridlésning, som darmed inte ar en
balanserad kristalloid.

Vad géller glukos ar detta definitionsmassigt en kristalloid, men inte en “balanserad” sadan. Detta till foljd av
att dess fysiologiska egenskaper skiljer sig fran 6vriga “rena” kristalloider — ges INTE som behandling for

hypovolemi. Gar att lasa mer om anvandningen av glukos under “kloka ord och definitioner”.

FYSIOLOGISK EFFEKT

1000 ml kristalloid 16sning 6kar plasmavolymen med 180-330, vilket
innebar att ca. 20% av den tillférda vatskan slutligen hamnar i karlen.
Detta beror pa att det sker en snabb extravasering (inom en timme) av
den tillforda vatskan till det interstitiella rummet. Initialt kan dock en

kristalloid volymexpandera plasmavolymen med 500 ml, men vilken

sedan sjunker inom 30 min genom distribution till interstitiella .. 500ml = 100ml
] . L. . Interstitium 80%

rummet. Har patienten d& dessutom en sepsis i grunden minskar Plasma volymen

effekten av ex ringer acetat ytterligare.

OBS! Tillfors kristalloid till en normovolem person, kommer denna ha samma volym intravasalt efter 2h som
innan vatsketillforseln. Om kristalloid istallet tillfors till en hypovolem person kommer den intravasala volymen
halls uppe under langre tid (stérre andel stannar i kérlen).

KOLLOIDER - VOLYMSUBSTITUTION

Kolloider &r I6sningar med stora molekyler (>30 kD) som
stannar intravasalt (i alla fall den initiala effekten). Tanken
med kolloider &r att dessa endast skall expandera
plasmavolymen, och vanliga exempel pa kolloider &r blod,
plasma och albumin. Risker med detta dr dock att det kan

500ml = 500ml
Plasma volymen

Interstitium 0%
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uppsta en utspadning av koagulationsfaktorer (= kan resultera i koagulationsdefekter), en 6kad kolloidosmotisk

kraft (= kan ge njursvikt) samt att det daven forekommer en risk for anafylaktisk reaktion (eftersom molekylerna

ar stora nog for antikroppar att fasta sig vid).

0OBS! Vill vi alltsa langsiktigt 6ka plasmavolymen hos en patient som inte svarar pa kristalloider, da tar vi till

kolloider.

OLIKA KOLLOIDER

BLOD (tenta)
o  Syrgas barare och lacker ej ut fran blodcirkulationen — dérav en effektiv volymexpanserare.
o Vid kraftig blodning, ta artdrblodgas — Hb mal kring 90. Hb 6kar cirka 10g/| per pase
erytrocyter.
En stor blodning ger indikation for att ge tillskott av plasma ocksa (tenta)
Vid fortsatt stor och okontrollerad blédning bér man 6vervaga trombocyt infusion med
féljande forhallanden — 4(ery):4(plasma):1(trombocyter) samt antifibrinolytiska medel.
PLASMA
o  Plasma ges nar man har ett kombinerat behov av volymsubstitution OCH brist pa
koagulationsfaktorer (det viktiga i denna typ av kolloid), vilket kan uppsta vid massiva
blédningar.
ALBUMIN
o Okar det kolloidosmotiska trycket (COP) i kirlen — mer vitska kan reabsorberas fran
interstitiet, vilket sarskilt 4r gynnsamt vid svarmobiliserade 6dem (uppstar 6kat transkapillart
ldckage vid trauma och sepsis)
o Det finns tva olika typer av albumin:

m  Albumin 4% - 6kar blodvolymen, men endast med den vatskemangd som tillfors
(1:1) — astadkommer en liten 6kning av COP. Dextran och och starkelse har en
battre volymeffekt.

m  Albumin 20% - ar MYCKET effektivt pa att reabsorbera vatska fran interstitiet tillbaka
till blodbanan, da det astadkommer en kraftig 6kning av COP. Battre an dextran och
starkelse.

DEXTRAN

o Polysackarider som bestar av glukos 70 000 Da, vilka syntetiseras fran sucros av laktobaciller.
Detta nyttjas som profylax mot tromboembolism, da det ger en forbattrad rheologisk effekt -
med lite snallare ord sa far man en minskad viskositet. Om man dock ger mer &n 1,5 liter har
man istdllet en 6kad blédningsrisk (gungbradan tippar 6ver for mycket).

o 0ld school kolloid - nar man inte har tillgang till albumin men vill expandera blodvolymen

o OBS! Ge alltid Promiten innan, da det minskar risken fér anafylaktisk chock fran 1/1000 till
1/70000

m  Promiten ar sonderklippt dextran som ges infor infusion av dextran for att binda upp
antikroppar for att minska risken for anafylaxi

STARKELSE
o Stéarkelse, dven benamnt som Voluven eller Venofundin, ar kontraindicerat vid njursvikt eller
sepsis. Detta leder till en 6kad plasmavolym, och har dessutom viss koagulationspaverkan
genom en utspadningseffekt. Pa grund av inlagringar kan man dock drabbas av klada.
GELATINER
o Bestar av polypeptider fran kor och tjurar. Detta har viss koagulationspaverkan och ger snabb
urinutsondring och kapillarlackage. Detta ges enbart pa strikt indikation till gravid.
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HYPERTON LOSNING

En hyperton 16sning innehaller en hogre koncentration 16sliga
partiklar an en isoton I6sning. Om normala celler placeras i
I6sningen kommer vattnet att strdmma ut ur cellen varvid cellen
skrumpnar ihop och cellens koncentration av @mnen hojs.

| vissa speciella situationer, sdésom katastrofsituationer under krig,
Vi 6 i1IF5 Interstitium -100%  S0Cr . 1000ml
vill vi 6ka blodvolymen med en LITEN tillférd volym. | dessa fall har °®  Plasma volymen
vi mojligheten att 6ka blodvolymen med 1000 ml, trots att vi

endast tillfér 500 ml (hyperton l6sning). Detta ar viktigt da det snabbt forbattrar det cirkulatoriska tillstandet,
den skadade vinner TID. Om man jamfor detta med kolloider som kan mobilisera 6dem (vilket tar tid), kan

denna I6sning valdigt effektivt 6ka blodvolymen - men pa bekostnaden att celler skrumpnar till viss de..

OBS! Exempel pa hyperton l6sning dr Rescueflow, som kan ges pa 2-5 min och momentant resulterar i
volymexpansion (x2-3).

FOR DEN SOM TYCKER SIFFROR AR SVART OCH VILL FA DET LITE MER BILDLIGT

= 04 04 Initial
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- A B volymseftfekt ' |
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g o 5 i !

g i i
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§ ° 0 Liten ! :

“ 0 ®0 120 180 240 300 30 40 o I~ 120 " i i

+ . Plasma

Kolloid 10 ml/kg Ringeracetat 20 ml/’kg Kor Metlan LN haiveringstid
(Voluven)

De tva bilderna ovan visar utspadningseffekten 6ver tid, hos olika vatskor. Vanstra bilden ar en jamférelse
mellan kolloid och kristalloid, sett till effekt och duration. Hogra bilden jamfor ett flertal olika vatskor, ocksa sett
till effekt och duration.

VATSKEBRISTTILLSTAND - DEHYDRERING

I kliniken klassificerar man dehydrering till
1. Mattlig - 5% av kroppsvikten, vilket motsvarar en vatskeforlust pa 2-4 liter.
Resulterar i toérst och oliguri.
2. Svar- 10% av kroppsvikten, dvs. ca 5-8 liter. Ger hypotension, takykardi och
anuri — symtom likstallda med chock

Dehydrering kan dessutom delas upp i:
A. Hypoton dehydrering
o  Orsakas oftast av krakningar/diarreer, vilka behandlas genom
tillforsel av vatten
o Kan aven orsakas av Mb Addison eller diuretikabehandling med
tiazider
B. Isoton dehydrering
o Orsakas av blod- och plasmaférluster, men dven har kan

krakningar och diarréer ligga till orsak.




Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet HT23
Termin 7
C. Hyperton dehydrering
o Svettning, hog perspiratio (febertillstand, hyperventilering)
o Nedsatt vatskeintag hos aldre
o Polyuri - diabetes insipidus, osmotisk diures, njurskada
o Detta ar vad de flesta associerar med dehydrering

GENERELLA SYMTOM

LAS UNDER VATSKA

BEHANDLING - GENERELL

Mattlig dehydrering
e Intorkning utan chock dvs ca 5% av kroppsvikten har gatt forlorad
® Ringer-Acetat 1000ml/2h

Grav dehydrering
e 1000 ml/timme

OBS! Var noga med att folja elektrolytstatus.

Efter initial behandling utgar man ifran om patienten ar isoton, hypoton eller hyperton.
® Isoton - Las under blédningsbehandling
e Hypoton - Ringeracetat
e Hyperton - Glukosldsning
o Kan dven, om inte uttalad, behandlas med vatten + socker + salt per os, sdsom Resorb efter
en tuff utekvall.

OBS! Backar en riklig mangd med vatska via ventrikelsonden, eller att patienten kréks en hel del, ska denna
volym ersattas med NaCl (for att uppratthalla kloridnivaerna i kroppen).

BLODNINGSCHOCK

Blodningschock - de tva vanligaste orsakerna till blédningschock ar trauma och gastrointestinal blédning, och
dessa bor saledes misstankas hos patienter i chock med melena, hematochezi (farskt blod per rektum),
hematemes (kraks blod) och trauma. Andra orsaker ar bl a rupturerad aorta och rupturerad ektopisk graviditet
— graviditetstest ska tas hos alla fertila kvinnor, och rupturerad ektopisk graviditet bér misstankas vid chock
och positivt graviditetstest. Behandling gors med vatska och stoppad blédning.

De som drabbas av en blédningschock blir ofta bleka perifert, kalla och har snabb puls. Blodtrycket kan féljas
genom palpation av pulsar:

1. Radialispuls kan palperas — OM systoliskt tryck ar dver 90 mmHg

2. Femoralispuls kan palperas vid systoliskt trycker éver 70 mmHg

3. Karotispulsen pa halsen kan palperas vid 50-60 mmHg

Vid uttalad blédningschock har man dven 6kad andningsfrekvens, oro eller nedsankt medvetandegrad och
marmorerade ben.
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CASE

Ung man i 25-arsaldern &r med om en bilolycka. Han ar pratbar, men orolig och nagot desorienterad. Han har
ingen palpabel radialispuls (= BT under 90 mmHg), men en snabb carotispuls (140 slag/min). Han ar dven blek,
perifert kall och andas frekvent (AF >20). Klagar éver smértor hoger sida; lar, backen och thorax.

Utfor ABCDE! Satt syrgas och efterstrava blodningskontroll. Lyft pa patientens ben (kallat

intern transfusion), for att sakerstalla blodflode till centrala organ och hjarnan. Satt dven en /
infart sa att ringer och ev. en syntetisk kolloid kan borja ges, med mal pa systoliskt tryck >90  e— 745’
mmHg. Darefter appliceras varma filtar pa patienten innan han transporteras till sjukhuset

for ytterligare diagnostik och stabilisering.

BEHANDLING

Behandlingen vid blédningschock varierar utifran om hur mycket blod man forlorat:
e 0.5-1.5 liter — Kristalloid (RingerAcetat) + Syntetisk kolloid (Gelatin, Dextran, Starkelse)
e 1-3liter — Blod (kolloid) + kristalloid + kolloid
e 3-6 liter — Blod, plasma/albumin (tre typer av kolloid)
e Over 6 liter — Blod, plasma och trombocytkoncentrat

SEPSIS
Sepsis ar per definition inte en dehydrering utan en felaktig fordelning av vatskan - den &r kort och gott pa fel
plats. Med andra ord kallas detta for distributiv chock. Sepsis ar en infektionsutldst systemisk inflammatorisk
reaktion. Tecken som indikerar &r:
1. Hypotoni (systoliskt blodtryck <90 mm Hg)
Hypoperfusion (laktat >1 mmol/l 6ver 6vre normalgrinsen eller baséverskott <-5 mmol/I)
RF > 20/min
02 stiger
LPK 6ver 12 eller under 4
Temp 6ver 38 eller under 36

AN

Septisk chock foreligger da patienten ar fortsatt hypotensiv och har tecken pa hypoperfusion och/eller
organdysfunktion trots behandling med adekvat vatskeméangd. Sepsis ar den vanligaste orsaken till chock pa en
akutmottagning. Insjuknandet kan vara plotsligt med frossa, feber och allmdnsymtom, men feber behéver inte
foreligga. Status kan ibland avsldja infektions kallan, t ex kan rassel tala for pneumoni, peritonit for bukfokus
etc. Behandling gérs med empiriskt antibiotika (efter tagen blododling) samt med vatska.

Ovanstaende skulle vi gneta in redan under K6 (GEN), men tilldgget for
denna termin ar att glykokalyx paverkas vid sepsis. Detta avstotande
lager pa endotelet forsvinner - vilket resulterar i att stora proteiner lacker
ut fran plasman till det interstitiella rummet. Ett onkotiskt tryck kommer

° o . . . . . . . hal N
alltsa da inte att byggas upp, vilket gér att reabsorption till cirkulationen Sepsis

ej kan ske adekvat.

CASE

60-arig kvinna inkommer till akuten efter att ha varit andfadd och haft hosta sedan 7 dagar tillbaka. Val pa
akuten ges vatska (baserat pa graden av dehydrering), och hon laggs darefter in pa infektionskliniken med
diagnosen pneumoni. Val dar borjar det sedan barka at fel hal:

e AF35 ® Sat 88% trots 10 L syrgas
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e BT syst 70 mmHg

Kvinnan ges ytterligare vatska, pa vilken hon inte svarar pa — septisk chock. Hon forflyttas darfor till IVA, dar

nedanstaende behandling paborjas.

BEHANDLING - SPECIFIK

e Kolloid (albumin, macrodex, plasma)
® |notropi
e (Antibiotika, andningsstod osv)

BRANNSKADA

Nar det kommer till brannskada sa forlorar man
extremt mycket vatska (mer dn du kan ténka dig). De
forsta timmarna uppkommer det ett negativt
inhibitionstryck i interstitiet, som dr huvudorsaken

The Parkland Formula
Apply only in 2nd and 3rd degree burns.

Volume of Lactated Ringers Solution

4 mL x BSA (%) x Body Weight (kg

bakom den stora vatskeforlusten. Vatska sugs i och
(Body Surface Area)

med detta ut fran blodbanan, vilket kan fortsatta att

Give half of the solution for the

goras under 8h efter skada. Ut6ver detta kommer i
First 8 Hours

First 16 Hours

Patient’s hand
approximates

1%

total body
surface area.

dven en del toxiska produkter fran den skadade
vavnaden att frislappas (efter nagra timmar), vilket
orsakar en inflammation i endotelet — uppkomst av
stora porer och nedbrutet glykokalyx, vilket far
ytterligare vatska att lacka ut.

For att berdkna hur mycket vatska patienten behover
tillféras utgar man ifran Parkland formeln:
e 4 ml/ kg kroppsvikt / % brind yta

Exempel — 4 ml x 80kg x 50% — 16 000 ml — 16 liter. HALFTEN av denna mangd skall administreras under de
forsta 8h.

OBS! Dessa patienter tenderar att ha hoégt Hb, till foljd av den intravasala dehydreringen.

HYPOKALEM HYPOKLOREM ALKALOS

75-3arig man (tidigare opererad i buk) som krékts i 5-7 dagar, och vid auskultation av buken hors klingande
tarmljud. Har inte kissat pa 2 dagar, och har torra slemhinnor. Puls 130 och blodtryck 90/40 — ligger pa
gransen till chock, och definieras darfor som en grav dehydrering. Omedelbart hangs en ringer-acetat (1000
ml), som ska ga in pa 1h.

Pa patienten tas en artdrblodgas, vilken kan ses i bilden till héger och bendmns hypokalem hypoklorem
alkalos. Mannen har drabbas av ett hogt ileus med krakning, som resulterat i kloridférluster (saltsyra = HCl) och
behover darfor behandlas med vatska och klorider (dvs. NaCl). Den kaliumbrist som dven rader ar allra troligast
relativ, i ett forsok att spara H" och motverka alkalosen.

OBS! Viktigt att se till att njurarna ar perfunderade, da dessa i de allra flesta lagena da kan justera
elektrolytstatusen i kroppen (detta géller vid ALL form av dehydrering).
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RISKER MED VATSKETERAPI

Att administrera vatska ar inte alltid helt Iatt, da bade fér mycket och for lite tillférsel kan medféra problematik
for patienten. Ges:

e  For mycket - risk fér hjartsvikt, Risker med for lite eller for mycket vitska
I.L'Jngodem och édem pa andra stallen. TR N
Odem resulterar i en generellt Organ Dysfunction Organ Dysfunclion
Adverse oulcome Adverse outcome

forsamrad sarlakning, vilket kan vara
problematiskt efter exempelvis en
akut bukoperation.
Complicanons
®  For lite - risk for hypoperfusion av
vitala organ, som i njuren kan orsaka

uppkomst av akut njursvikt. Hypovolemic | Overloaded

Volume |.oad

OBS! Efterstrévad timdiures ar 0,5-1 ml/kg/h
— hall koll pa detta, da det indikerar hur
vdlperfunderade njurarna ar.

KLOKA ORD OCH DEFINITIONER

VATSKOR

Ringer-Acetat kan anvandas i princip i alla akuta situationer samt vid dehydrering.

NaCl kan anvandas nar rikliga kloridférluster féreligger sdsom vid ileus. Natriumklorid kan dven anvandas nar
det ar 6nskvart att S-Natrium inte skall ligga for lagt, exempelvis hos patienter med intrakraniell patologi sasom
traumatisk hjarnskada.

Det huvudsakliga syftet for glukoslésningar ar att tillgodose basalbehov av vatten, socker och elektrolyter till en
fastande patient, inte fér att behandla chock eller hypovolemi. Naringsinnehallet ar dock inte tillrackligt for att
tillgodose det totala naringsbehov, och darmed ar glukosldsningar inte tankt att anvandas under langre tid hos
fastande.
e Glukos 5% (1000 ml) - &r en bra vatska att kdnna till, da det till denna vatska kan tillsattas 40 mmol/I
Na* och 20 mmol/I K*. Innehallet av glukos gor dven att energiinnehallet &r 200 kcal — ges TVA sadana
pasar pa ett dygn, tacks det basala behovet av Na*, K* samt vatska. Glukos 5% motsvarar 50 mg/ml.
e Glukos 2 10% - kan ges till patienten om denne har svart att forsorja sig per os, men bor ofta ersattas
med SMOF.

OBS 1! Ofta rekommenderas det att en patient far svaga I6sningar med glukos, till foljd av att sjukdom och
kanske sarskilt operationer 6kar kortisol- och adrenalinutsondringen — insulinresistens, vilket 6kar risken for
att patienten drabbas av hyperglykemi.

OBS 2! De allra flesta patienter som ligger pa UVA tenderar att ha nagot laga natriumnivaer, vilket beror pa att

en operation ofta resulterar i ett ADH-paslag — kroppen sparar mer vatten dn natrium, vilket resulterar i en
relativ natriumbrist.
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PERIOPERATIV VATSKEBEHANDLING

Dyker upp titt som tatt att man skall ordinera vatskor. Nedan ar taget fran narkosguiden och utifran tentafragor.

e Basalt energibehov - 30 kcal/kg/dygn
e Basalt vatskebehov - 30 ml/kg/dygn — ish 1500-2500 ml/dygn
o  Utga déarefter fran timdiures pa 0,5-1 ml/kg/h
e Elektrolyter - 80 mmol Natrium, 40 mmol Kalium, 20 mmol Magnesium, 20 mmol Fosfat

PREOPERATIV

Preoperativt ges vanligtvis vatska till fastande patienter som vantar pa operation i mer dn 6 timmar. Denna
vatsketillforsel ges med fordel peroralt fram till 2 timmar fore ingreppet.
e Standard ges Glukos 5% med elektrolyt tillsatser - 40 Na, 20 K
o  Glukosldsningar kan ges med en hastighet av 1000ml per 12 timmar, vilket motsvarar cirka 80
ml/t.
e Kan dven ge Ringer-acetat preoperativt med en infusionshastighet av 1000ml per 12h.

PEROPERATIV

Peroperativt ges vanligen balanserade kristalloider i en hastighet av 3-5 ml/kg/timme utan glukos. (detta ar en
hastighet 2-3x hogre dn preoperativt). Hastigheten kompenserar for en minimal operationsblodning pa 50-100
ml. Vid storre blédning dn sa bor hastigheten o6kas.

e Exempel pa vanliga vatskor som kan ges peroperativt ar Ringer-acetat eller Plasmalyte.

Om patienten under kirurgi bedéms som hypovolem trots tillférsel av mer an 3 liter Ringer-acetat bor en
kolloid 16sning ges i tilldgg i form av dextran, albumin, hydroxyetylstadrkelse, gelatin eller plasma.

POSTOPERATIV

Postoperativt ges oftast en kombination av kristalloida I6sningar och glukosldsningar. For att ge patienten ett
basbehov av energi under operationsdagen ges vanligen glukosldsning postoperativt i form av 2.5 eller 5 %
glukos med tillsatser av elektrolyter (40 Na, 20 K) med en hastighet pa 1000ml/12h. Daremot vill man foérsoka
komma igang med eget drickande och dtande sa fort som majligt. Om patienten upplevs som hypovolem kan
man ge Ringer-acetat (1000 ml/12h) och ev. 6vervéga bolus pa 300-500ml.

MEDVETSLOSHET

Under ABCDE undersdks medvetandegrad under D, tillsammans med pupiller och neurologiska bortfall.
Enklaste sattet att lite snabbt understka en patients bade medvetandegrad och neurologiska bortfall ar genom
att be patienten réra pa armar och ben — ger dig info bade om det kognitiva samt motoriken. Fortsatt darefter
med att testa patientens kdnsel, genom att vidréra armar och ben (en i taget) och fraga hur det kdnns.

OBS! DEGF — Don’t Ever Forget Glucose. Har inte glukos tagits tidigare BOR det tas nu, da framférallt
hypoglykemi kan orsaka medvetsloshet.
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NAGRA DEFINITIONER

Medvetsloshet kan definieras som “forlust av férmaga att uppratthalla medvetenhet om dig sjalv och din miljg,
i kombination med markant minskad lyhdrdhet for miljostimuli”.

Nagra begrepp som kan vara bra att sarskilja ar:

e Synkope - en 6vergaende, sjalvterminerande medvetandeforlust som orsakas av en 6vergaende
cerebral hypoperfusion/anoxi.

e Koma - ett tillstand av medvetsloshet fran vilket patienten inte kan vackas, inte ens genom kraftig
stimulering.

e Hjarndod - oaterkalleligt utslackta hjarnfunktioner. Konstateras genom tva kliniska undersdkningar,
med minst tv a timmars mellanrum av en specialist inom omradet. Alla basala reflexer ar utslagna och
ingen spontanandning férekommer. Orsaken till hjarnskadan ska dven vara kand.

MEDVETANDEGRAD - RLS OCH GCS

. Glasgow Coma Scale
Reaction Level Scale, RLS-85

REACTION LEVEL SCALE (RLS) %é ’ R rr— =
Me d R LS anvian d sve rb a | -0 Ch / e I | er Kontaktbar e Opting g Eyes open to verbal command, speech, orshout 3Poits
RLS 1 Vaken Eyes open to pain (not applied fo face) 2 Points
s . . . o 4s . o
smartstimuli. Om patienten svarar pa tilltal RLS2  Sibeler okar B 3
raknas det som RLS 1-3, vilket innebar att RLS3  Mycket sl eller oklar/Awvéirier Confsedcomeraton butable o ansver quesions |4 Pois
rds discernibl 3 Points
patienten ar vid medvetande. En medvetslos Okontaktbar e oo
. . o 4. o . RLS 4 Lokaliserar No verbal response 1 Point
patient svarar inte alls pa tilltal. Beroende pa i RIS5  Uniandagande F——— e
vilken grad patienten reagerar pa smartstimuli RLS6  Stereatyp bijrrelse e
ska ttas R LS 4_8 d a r 8 | nne b a r | n ge nres p ons RLS7 Stereotyp strackrorelser R Abnormal (spastic) lexon, decortcate posture 3Points
. B i ' RLSS  Ingenreakion Berson i) esprse, Gexebleprstoe2Porls
pa sma rtstimu | I. No molor response 1 Poit

GLASGOW COMA SCALE (GCS)

Med hjalp av GCS kan du bedéma hur och om patienten dppnar 6gonen vid tilltal samt patientens motoriska
och verbala respons. En patient som ar helt medveten och som kan samarbeta kan ges max 15 podng. Om
podngen ar under 9 innebar det allvarlig hjarnskada, och darmed foljaktligen hot av fri luftvag. Vid 3 poang
(lagsta mojliga) innebar det att patienten ar medvetslos.

OBS 1! Enklaste sattet att undersdka bada skalor samtidigt, om patienten ar kraftigt medvetandesankt, ar att
hart nypa tag i patientens trapeziusmuskel och tilltala patienten med namn. Studera sedan stereotypa rorelser,

om patienten kollar samt ger ifrdn sig nagot late.

OBS 2! Manga lakare dokumenterar endast medvetandegrad nér patienten ar medvetandesankt, men det &r
minst lika viktigt att dokumentera nar patienten ar pigg och alert.

KLASSIFICERING MEDVETANDESANKNING

Orsaken bakom en medvetandesankning kan delas upp i strukturella och icke-strukturella, och precis som i alla
tidigare fall ar det viktigt att i bakhuvudet leta efter genesen till skadan parallellt med stabilisering av de vitala
funktionerna. Med strukturella skador syftar vi pa skada i hjarnparenkymet, dar den vanligaste bidragande
faktorn ar dlderdom. Ex. har patienten tidigare haft en stroke, dar det bildats drrvavnad och som nu orsakar ett
epileptiskt anfall. Strukturella skador ar darfoér vanligast hos aldre patienter. Icke-strukturella skador syftar
istallet pa tillstand dar vi INTE kan se nagon férdndring i hjarnparenkymet, vilket exempelvis kan vara
intoxikation eller metabola orsaker. Icke-strukturella skador ar betydligt vanligare hos yngre.
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2009 gjordes en studie i Sverige dar “orsaker till oklar medvetsloshet pa akutmottagning” undersoktes. Utifran
resultatet myntades minnesramsan ISMAEL, vilken foljer nedan:

o Intoxikation (38%) - alkohol, bensodiazepiner och opioider var de vanligaste intox-orsakerna till
medvetsloshet. Vid pastétning av dessa patienter tas en urinsticka som ger utslag fér en mangd olika
droger, for utan att veta vad patienten tagit ar det svart att behandla dem. Alkoholintox — vénta ut,
bensointox — antidot och opioidintox — antidot (naloxon)

e Strukturella skador (24%) - Intrakraniell blédning, ischemisk stroke och hydrocephalus ar de orsaker

som ligger bakom medvetslésheten. Huruvida en patient gar pa blodfértunnande lakemedel eller inte
ar viktig information att ta hansyn till, samt dven skriva i remissen till en ev. DT. Dessa skador medfor
samst prognos for patienten!

e Metabola orsaker och Allvarlig infektion (21%) - dessa &r vanliga och det finns hur manga olika

orsaker som helst. For att namna nagra vanliga; respiratorisk insufficiens, cirkulationssvikt, energibrist
(hypoglykemi), sepsis och elektrolytrubbningar. Andra orsaker som dr mer ovanliga ar; hepatisk
encefalopati, myxddemkoma (tyreoideadysfunktion), Addisonkris och CNS-infektioner.

] Epilepsi (12%) - med aldern ansamlas arrvavnad i hjarnan till f6ljd av strokes och lakunara infarkter

(smakarlsinfarkter), vilket 6kar risken for epileptiska anfall. Dessa behandlas akut med
bensodiazepiner rektalt, buccalt eller intravendst. Ett lurigt fall ar icke-konvulsivt status EP, dar det
pagar ett anfall i hjarnan men som inte resulterar i kramper i 6vriga kroppen. Vid nystagmus hos
medvetslOs patient, misstank detta.

o Leftovers (5%) - hit raknas oklara och psykogena orsaker.

KONFUSION

Vid medvetandepdverkan hos en patient bor alltid en tanke vara: konfusion?

Konfusion kan ses som en akut organdysfunktion av hjarnan, med normal vakenhetsgrad men nedsatt
uppmarksamhet och medvetenhet (nedsatt orienteringsgrad). Genesen bakom konfusionen &r nastan alltid
somatisk, och alder &r den klart storsta riskfaktorn. Exempel pa utlésande faktorer ar:

e Infektion o Nedsatt miktion

e Smarta e Likemedel

®  Psykiatrisk sjukdom e Fordndrad social miljo
e SOmnbrist

OBS! Demens och konfusion &r inte samma sak, da demens ar en neurodegenerativ sjukdom. En
demensdiagnos 6kar dock risken for att patienten utvecklar konfusion.

HANDLAGGNING MEDVETANDESANKT PATIENT

Medvetsldsa personer tenderar att ha svart att halla en fri luftvag, vilket gor det viktigt for oss i varden att
skydda A och behandla B samt C. Nar bokstaven D nas ar det viktigt att gora ett snabbt neurologstatus samt ta
ett meningealtest (kollar ev. meningit), fundera pa eventuell differentialdiagnostik samt ta en artarblodgas
inkl. elektrolyter (om inte redan taget under B). Inspektera dven kroppen efter stickmarken (missbruk?
diabetiker?), plaster (gamla fentanylplaster?) och petekier (tecken pa sepsis).

OBS 1! Under D ingar dven blaskontroll, vilket framst gérs med bladderscan. En 6verfylld blasa kan bade ge
forvirring och sankt medvetandegrad.
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OBS 2! Satt EKG pa elektrolytrubbningar och intoxer — risk for arytmi.

Lakarprogrammet HT23
Termin 7

TRAUMA VS NON-TRAUMA

Glom inte anamnesen fran de personer som hittat den medvetslsa patienten. Finns det misstanke om att ett

trauma har skett — stor sannolikhet att en strukturell skada foreligger — bestall CT omgaende.

OBS! Commotio (hjarnskakning) ar ett undantagsfall dar patienten utsatts for trauma mot huvudet, blivit

overgaende medvetslos, men sedan kvicknat till utan noterbara skador pa CT.

CHOCK

DEFINITION AV CHOCK

Chock innebar ett tillstand, med otillracklig formaga hos
cirkulationssystemet, att tillforsakra organperfusion. Pa
cellniva innebér detta en syrebrist och paverkan av
metabolism, som i sin tur leder till organskada och
multiorgansvikt. Detta kan man ju rakna ut mellan tummen
och lillfingret att detta ar livshotande.

Loosing intravasculor
Volume...

Severe Bums
Hemorrhage
Severe Dehydration

Hypovolemic

g
X )
(> @ A Dilate till death !

Type 1
Hypersensitivity

‘Eosinophi, mast coll
Degranulation

Ganarshzed Vasodiaton

CIRKULATIONEN - SHORTEST VERSION OF THEM ALL

Cirkulationen och hjartats roll ar som tidigare

valkant att pumpa blod genom kroppens
organ, med uppgifter som; syreférsorjning,
koldioxidelimination och cellmetabolism.

Rate of oxygen delivery (ml per minute)

DO, =

Normalt pumpas ca. 5 |/min blod (upp till 20

liter om man har sprungit). Av dessa 5 liter sa
forbrukas 250 mL syrgas och 200 mL koldioxid

Cardiac output (litres per minute)

Haemoglobin oxygen saturation
expressed as a fraction
(i.e. 97% is expressed as 0.97)

Oxygen binding capacity of
haemoglobin: 1.39 ml per gram

elimineras. Mangden syre som levereras kan

berdknas med ekvationen till hoger.

Hur distribueringen av syrgas sker till kroppen beror pa primart tre faktorer:
Flodet fran hjartat till stora artirer (Q=(P1-P2)/R) - Fl6det skapar ett
tryck som distribuerar blodet till organen

1.

Lokal vasodilation - autoreglering, tillsammans med metabol

feedback, styr mikrocirkulationen och kan 6ka flodet till ett specifikt

organ.
a.

Exempel pa autoreglering ar splanknikus som forsorjer lever,
tarm och njurar. | vila férbrukar dessa organ halva
hjartminutvolymen, men minskar drastiskt sitt flode vid
hypovolemi och chock for att mer vitala organ ska kunna
prioriteras - dvs hjarta och hjarna.

Haemoglobin concentration
(grams per litre)

CO x (1.39 x [Hb] x SaOz +(0003xPa0;))

Amount of dissolved oxygen
in the blood, in ml.

For every 1 mmHg of oxygen
tension, 0.003ml of oxygen gas
is dissolved in 100ml of blood.

Organfiade
(Q) mirmin

Blodflodet hlls
konstant oberoende av
blodtryck inom ett stort
omrade.

Vid laga tryck minskar
dock flade med trycket.

50 150  Medelartdrtryck
(MAP) mm Hg

APPROXIMATE BLOOD FLOWS
TO VARIOUS ORGANS UNDER
BASAL CONDITIONS

Herlao'”'g'

Nurar

Muskler
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3. Acidos, syrgasbrist, NO - metabola faktorer ger 6kat flode
PATOGENES OCH MEKANISMER
Det finns flera olika rubbningar i kroppen som kan leda till [Akut orkulationskollaps .
chock, dar en del av dessa ses i bilden till hdger (och deras Chock

13 kardinala cirkulatoriska rubbningar

generella mekanismer). Tre av dessa raknas till de Distributiy |
kardinala rubbningarna, vilka tenderar att leda till akut Kardiogen Hypovolemi - Ce"mar
cirkulationskollaps, som i sin tur leder till chock. Dessa tre T ‘l\ hypoxi )
Hpe Hjartinfarkt Brinnskada \erlergl?[[sl/
ar: o N / T

1. Kardiogen Blodning . | Muttipel organsvikt

L (MODS, MOF)
2. Distributiv

3. Hypovolemi

Infektion - sepsis

CELLFYSIOLOGISK RUBBNING

1. Vid uppkomst av inadekvat perfusion kommer
successivt cellhypoxi borja upptrada runt omi
kroppen.

2. Detta kommer i sin tur leda till energiunderskott,

vilket leder vidare till att laktat ansamlas till foljd av

den anaeroba metabolismen — pH sjunker.

3. Vid sjunkande pH perifert i kroppen uppstar en
metabol acidos, vilken bland annat far karl att
konstrigera och de prekapillara
sfinktrarna att dra ihop sig. Detta orsakar,
i de kdrlbaddar som fortsatt ar 6ppna, ett
Okat hydrostatiskt tryck som 6kar uttradet
av vatska i perifer vavnad (perifer pooling)
— minskat venost aterfléde och darmed
minskad cirkulatorisk volym. Den
langvariga vasokonstriktionen kommer
ocksa att gora att de vitala organen
dventyras pa grund av minskad perfusion.

4. Dysfunktion av cellmembran och
natriumpumpar ar ocksa en f6ljd av den
metabola acidosen, som sedermera far

lysosomerna att frigéra nedbrytande proteaser. Dessa
proteaser skadar cellerna skapar ett 6kat utflode av kalium

samt ett 6kat inflode av natrium och vatten.

5. Cellerna borjar nu att svalla och bli nekrotiska, vilket resulterar
i att toxiska substanser letar sig ut i cirkulationen. Val dar !
orsakar dem skada pa endotelet, som i och med detta far

annu svarare att halla ratt tonus.

Mikrocirkulatorisk
rubbning

Inadequate perfusion
Cell hypoxia
Energy deficit

Lactic acid accumulation and = Anaerobic metabolism
fall in pH

Vasoconstriction <« Metabolic acidosis

Failure of pre-capillary
sphincters

Cell membrane dysfunction and
failure of 'sodium pump'
purm Effiux of potassium
Peripheral pooling of blood  Intracellular lysosomes release

digestive enzymes Influx of sodium and water

Toxic substances enter circulation
Capillary endothelium damaged

Destruction, dysfunction, and cell death

Hypotension

\ Otillracklig kapillar

genomblédning\

Syrgasbrist

Stord-/-blockerad
mitokondriefunktio

Eventuellt kat ~
syrgasbehov

ATP-brist «—

Laktat Anaerob

JP-produktion

Acidos
——— NO

InflammationQ’gyreradikaler

A Relativ A
' minskninghy_/)
o~

oyt P i

- =
l

artryck (MAP) 4 i ‘Plasma

rubbning | lickage

f

Pumpformaga _ Koronar Organblodflsde L Inflammatorisk

i hjartat | perfusion | _— v reaktion
l =T\
=
(7

iroc . y
l rubbning rubbning

Acidos

Multipel organsvikt «—
MODS
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Sammanslaget leder nedsatt perfusion med tiden till destruktion, dysfunktion och celldéd.

HYPOVOLEM CHOCK

Blodningschock - de tva vanligaste orsakerna till blédningschock ar
trauma och gastrointestinal blodning, och dessa bor saledes misstankas
hos patienter i chock med melena, hematochezi (farskt blod per
rektum), hematemes (kraks blod) och trauma. Andra orsaker &r bl a
rupturerad aorta och rupturerad ektopisk graviditet — graviditetstest
ska tas hos alla fertila kvinnor med buksmarta, och rupturerad ektopisk
graviditet bor misstankas vid chock och positivt graviditetstest.
Behandling gors med vatska och stoppad blddning.

Dehydrering - chock i samband med diarré, krakningar eller hyperglykemi talar for dehydrering, men
symtom som krakningar och diarré kan dven forekomma vid sepsis och binjurebarkssvikt. Behandling
gors med vatska.

KOMPENSATIONSMOJLIGHETER VID BLODNINGSCHOCK

Vid en blédningschock sjunker MAP oftast valdigt fort. For att

KOMPENSATIONSMOJLIGHETER FOR

kompensera vid en stor volymforlust 6kar hjartfrekvensen i syfte VOLYMFORLUST VID BLODNINGSCHOCK

att 6ka cardiac output. MAP forsoker man att 6ka upp genom Okad sympatikoadrenerg aktivering

arteriell vasokonstriktion. - Okad hjartfrekvens

OBS! Manga av kompensationsmekanismerna kan relateras till ett
sympatikuspaslag.

.+ Arteriell vasokonstriktion - dkad total perifer
resistans

- bevara blodtryck
- omfdrdelning av blodfléde
- hud-, muskel-, splanknikus-flode minskar
- favorisering av flode till hjdrta och CNS
+ Vends vasokonstriktion

- blodmaobilisering frdn kapacitanskarl
(0,5-0,75 I inom négra minuter)

Vatskemobilisering fran vévnader till blodbana
(0,5-0,75 I inom ndgon-ndgra timmar)
Renal vdtskeretention

- ADH, renin-angiotensin, aldosteron
(timmar-dagar efter blodning)

KLINISKA TECKEN OCH SYMTOM

Rent krasst sager man att milda symtom syns

tidigt, medan de svara symtomen uppkommer KLINISKA SYMTOM VID HYPOVOLEM CHOCK
mycket sent i férloppet, nar ca. 40% av Utseende  Blekhet, svettighet, nedsatt perifer Ka

Ty
blodvolymen forlorats.

OBS! Pa bilden till hoger ses marmorerade
ben, vilket hos dldre patienter ar associerat
med hog kroppslig stress samt dalig prognos
(minskat blodflode till hudens artarer). Vid

cirkulation, marmorering
Puls Snabb, tunn
Blodtryck Minskat puls- och systoliskt tryck
Medvetande Pdverkat, oro, rastloshet, oklarhet
Andning Snabb, anstrangd

Syra-bas Respiratorisk alkalos, metabol acidos

tillforsel av vatska, ex. genom ringer-acetat,
tenderar marmoreringen att successivt ga tillbaka med efterféljande férhojd hudtemperatur.
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BEHANDLING - LAS MER UNDER VATSKETERAPI

1. Borja alltid med ABCDE- gbr en beddomning av andning och cirkulationen
a. Skapa en venvag - PVK
b. Vatska - kristalloid
2. Rent krasst géller det att behandla grundorsaken - stoppa blédningen
3. Vatska - kristalloid + kolloid samt blodprodukter vid okontrollerad blodning (4:4:1)

Om man aterfar snabb kontroll 6ver vitala funktioner minskar man risken fér organskador. Malet med
behandling ar syresattning 6ver 95% samt MAP pa ca 60 mmHg.

KARDIOGEN CHOCK

En forsamrad pumpformaga kan sekundart aktivera
Kardiogen grundorsak

andra negativa mekanismer vilket kan leda till

chock. Man delar upp orsakerna till kardiogen /' '\
Medelartartryck (MAP) 4 Vasoregulatorisk_,Plasma

chock i tva; (1) hjartat som sviktar i pumpférmaga

rubbning lackage
(ex. infarkt, ischemi eller tamponad) eller (2) l t
obstruktiva faktorer (ex. trombos/emboli). Koronr  +—_ Orgmblatace itk

=

Acidos isk Ct

{ rubbning rubbning

Multipel organsvikt 4
MODS

HJARTAT - K6

e Rytmrubbningar - bade taky- och bradyarytmier kan orsaka chock. Arytmier kan i sin tur vara
sekundara till bl a ischemisk hjartsjukdom, elektrolytrubbning, lakemedel, lungemboli och tamponad.

e Nedsatt myokardkontraktilitet - nedsatt myokardkontraktilitet kan forekomma vid bl a
myokardischemi, myokardit och vissa intoxikationer. Den vanligaste orsaken ar hjartinfarkt, oftast med
extensiv vansterkammarinfarcering, men dven hégerkammarinfarkt kan ge upphov till kardiogen
chock. Klinisk undersékning med lungauskultation kan avsl6ja rassel vid vansterkammarsvikt, men vid
isolerad hogerkammarsvikt kan andningsljuden vara normala. Halsvenstas kan tala for
hégerkammarsvikt. Ultraljudsundersokning kan pavisa nedsatt kontraktilitet, men i det akuta skedet ar
ultraljudsundersokning viktig framfor allt for att utesluta strukturella problem.

e Strukturella problem - bl a akut klaffinsufficiens pa grund av t ex endokardit eller
hjartinfarktsrelaterade komplikationer, sdsom papillarmuskelruptur med mitralisinsufficiens alternativt
ruptur av kammarseptum eller fri kammarvagg. De sistndmnda bér misstankas hos patienter som i
nara anslutning till en hjartinfarkt utvecklar hemodynamisk paverkan. Mekaniska komplikationer star
for ca 12 procent av fallen av kardiogen chock vid hjartinfarkt. Nytillkommet systoliskt blasljud kan tala
for mitralisinsufficiens utlost av papillarmuskelruptur eller kammarseptum-ruptur, men blasljud kan
ocksa saknas. Tamponad som uppkommer dagar efter en hjartinfarkt talar for ruptur av fri
kammarvagg. Ekokardiografi gors for diagnostik.

OBS! Hjartinfarkt och rytmrubbningar ar de vanligaste orsakerna bakom kardiogen chock.
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YTTRE FAKTORER - OBSTRUKTIV CHOCK - K6
e Massiv lungemboli - kan leda till akut andndd, bréstsmarta, hypoxi,

hypotoni, synkope (medvetandesankning till f6ljd av en tillfallig global | —
cerebral hypoperfusion) och hjartstopp. Ultraljud kan visa tecken pa *
hogerkammarpaverkan sasom att hoger kammare ér lika stor som eller !
storre an vanster kammare. Avsaknad av fynd av hogerkammarpaverkan vid
ultraljudsundersdkning hos en patient i chock utesluter lungemboli som
orsak. 4

o  Overtryckspneumotorax - genesen vid dvertryckspneumotorax kan vara bl a
penetrerande eller trubbigt vald eller ingrepp sasom inlaggning
av central venkateter. Kliniskt forekommer ensidiga symtom
sdsom nedsatta andningsljud, nedsatta brostkorgsrérelser och o
hypersonor perkussionston. | den 6vre bilden ses en massiv ' F’z;z:::' Right Ventricular

. . Compression
hogersidig pneumothorax.

e Tamponad - orsaken till tamponad kan vara bl a perikardit,
malignitet eller blédning, som i sin tur kan bero pa trauma,
kirurgiska ingrepp, komplikation till hjartinfarkt eller

aortadissektion. Dyspné ar det vanligaste symtomet vid
tamponad. Kliniska fynd som takypné, takykardi, feber,
halsvenstas och nedsatta hjartljud. | den nedre bilden ses en hjarttamponad, med ett tydligt vatskefyllt
omrade mellan hoger kammare och perikard.

OBS! Behandlingen av samtliga obstruktiva orsaker utgoérs primart av att atgarda dem.

BEHANDLING

Aven hir giller det att behandla grundorsaken. Cirkulatorisk stéttning kan dvervigas:

Inotropi, vasopressor - 6ka vasokonstriktion och kontraktilitet av hjartat

Stas eller lungédem - Diuretika, vasodilatation, CPAP

Mekaniskt stod - ex. ECMO

Observera att det ar olika behandling vid vanster- och hogersidig hjartsvikt. Vanstersidig svikt

behandlas vanligen med blodtryckssdankande behandling, betablockare och SGLT2-hdmmare, medan
behandlingen vid hogersidig framst fokar pa att behandla den bakomliggande orsaken till svikten.

OBS! Parallellt med den initiala behandlingen skall man forsoka konkretisera den bakomliggande orsaken
genom att ta blodprover, hjartmarkérer, blodgas samt EKG.

DISTRIBUTIV CHOCK - SVAR PERIFER VASODILATATION

Texten nedan ar K6 copypaste for forstaelsen.

® Svar sepsis - en infektionsutldst systemisk Inflammatorisk/distributiv grundorsak
inflammatorisk reaktion, och svar sepsis foreligger
vid samtidig hypotoni (systoliskt blodtryck <90 mm Hidrtminutvolym (CO) +

Hg), hypoperfusion (laktat >1 mmol/I Gver Gvre l

Hypovolemi

Vasoregulatorisk_ Plasma
rubbning lackage

normalgransen eller baséverskott <=5 mmol/I) eller Medelartartryck (MAP) ¢
organdysfunktion. Septisk chock foreligger da l
patienten &r fortsatt hypotensiv och har tecken pa et ey o'ga"hfdmev
Acidos Vavi i - Mik i isk C ions
rubbning rubbning
_—
l ’////

Multipel organsvikt e
MODS
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hypoperfusion och/eller organdysfunktion trots behandling med adekvat vatskeméangd. Sepsis ar den
vanligaste orsaken till chock pa en akutmottagning. Insjuknandet kan vara plotsligt med frossa, feber
och allmansymtom, men feber behover inte foreligga. Status kan ibland avsl6ja infektionskallan, t ex
kan rassel tala fér pneumoni, peritonit for bukfokus etc. Behandling gérs med empiriskt antibiotika
(efter tagen blododling) samt med vétska.

e Anafylaktisk chock - en forenklad definition av anafylaxi ar att det dr en akut insdttande svar systemisk
overkanslighetsreaktion med respiratorisk och/eller cirkulationspaverkan. Om patienten samtidigt ar i
chock kallas detta for anafylaktisk chock. Hudsymtom som urtikaria, klada och/eller angio6dem ses
hos 80—90 procent av patienterna, och uppemot 45 procent har gastrointestinala symtom.
Anafylaktisk chock bor misstankas nar chock forekommer efter exponering for vissa fédoamnen, t ex
notter, vissa lakemedel eller bi- eller getingstick, och nar man finner urtikaria eller angio6dem i status.
Behandling gors akut med adrenalin, och kan darefter kompletteras med antihistamin, kortison och
vatska vid behov.

e Neurogen chock - beror pa upphavd sympatikusaktivitet orsakad av en ryggmargsskada ovanfor
Th4-niva. Neurogen chock bér misstdankas vid chock efter trauma mot halsryggen déar 6vriga orsaker till
chock har uteslutits. Behandling gors utifran symtomdiagnoserna, ex. hoja pulsen samt blodtrycket.

e  Akut binjurebarkssvikt - genesen kan vara t ex autoimmun sjukdom eller blédning i binjurarna
(Waterhouse-Friedrichsen syndrom). Manifestationerna orsakas av brist pa glukokortikoider och vid
primar binjurebarkssvikt dven av brist pa aldosteron. Vid akut binjurebarkssvikt kan symtom sasom
buksmarta, krakningar, feber och svar hypotoni féreligga. Behandla med solu-cortef och vatska i.v.

BEHANDLINGSSCHEMA SEPTISK CHOCK

Allm3nna atgirder:

® Syrgas
Venvag (infarter)
Monitorering
Tidig antibiotika
Undanrgja infektionsfokus

Hemodynamisk behandling:
e Blodvolymsexpansion - kristalloid 16sning, med eller utan tillagg av kolloid (l1ds under vatsketerapi)
e Vasopressorer - noradrenalin, vasopressin
® Inotropa medel - dobutamin 6kar kontraktiliteten i hjartat

Adjuvant behandling
e Organstdd - respirator, dialys, nutrition

e Inflammatorisk modulering - hydrokortison

Behandlingsmalen ar ett MAP pa 6ver 65 mmHg, kapilldr aterfylinad pa under 3 sekunder samt ett laktat pa
under 2 mmol/L

KOMPLIKATIONER SEPSIS

e DIC - Disseminerad intravasal koagulation, vilket bor
misstdnkas vid kraftigt avvikande koagulationsprover.
Detta ar ett svart tillstand att behandla, da patienten
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rakar ut for en massa mikrotromber, samtidigt som koagulationsproverna samtidigt starkt pavisar en
okad blodningsbenagenhet. Pa bilden till hoger ses en
e Mikrocirkulatoriska fordandringar - kirlen blir tunna och gar sénder

BEHANDLINGSSCHEMA ANAFYLAKTISK CHOCK

Skillnaden mellan anafylaktisk och anafylakotoid chock &r egentligen att anafylaktisk ar med sdkerhet IgE
mediera, medan anafylaktoid kanske ar IgG medierad. Kliniskt gar dessa inte att skilja mellan, men behandlas
med adrenalin. Om det handlar om en anafylaktiskt chock skall man dven avlagsna ev allegen. Darefter handlar
det om att halla fri luftvag och eventuellt stétta upp med syrgas, venvag och monitorering. For att minska den
IgE medierade reaktionen ges antihistaminer, kortison och vatska.

SAMMANFATTNING INITIAL BEHANDLING AV CHOCK

Sammanfattningsvis ar det viktigt att (1) stalla en preliminar diagnos dvs ar det hypovolemi, kardiogen, eller
distributiv. Darefter talar man om golden hour - under denna timme skall viktig monitorering goras vilket kan
leda till ett stabilare lage och identifiera den specifika terapin som behdvs.

Monitorering i korta drag:
1. Inom 15 min skall - Puls, blodtryck, pulstryck, kapillar aterfylinad, pulsoximeter, EKG och artargas tas
2. Inom 30 min skall - Blodprover och odlingar tas
3. Inom 60 min skall - Diures, neurologiskt status, artarnal och CVK sattas.

Utifran vad man far fram satts en definitiv diagnos sa man kan planera och genomfora vidare utredning och
behandling parallellt och mer avancerad monitorering kan sattas in VB.

KROPPSPOSITION KOPPLAT TILL BLODTRYCKET

Anestesildkaren bedémer Lars bedside och anvander sig av ABCDE-algoritmen for att bedéma vitala funktioner
i ratt prioriteringsordning. Den initiala underskningen pavisar bland annat ett lagt blodtryck. Anestesildkaren
viljer att kortvarigt tippa sdngen sa att huvudanden blir ldgre — den sa kallade Trendelenburg-positionen
etableras. Genom att dndra kroppspositionen i relation till gravitationsvektorn, kan ett 6kat venost aterflode
Oka preload till hjartat, och i férlangningen 6ka slagvolymen (SV), i linje med Frank-Starling-mekanismen. Den
blodtryckshajning vi ser kan ofta, men inte alltid, extrapoleras till att dterspegla denna SV-6kning. Atgarden
anvands kliniskt bade diagnostiskt — for att vordera volymsresponsivitet — och terapeutiskt, oftast som en
kortvarig brygga till en mer kausal atgard, sasom volym eller vasoaktivt stod.

MULTIPEL ORGANSVIKT - MODS

Med multiorgansvikt, eller multipel organsvikt, menas en stérning i 2 2 organ 0

uppkommet sekundart till en bakomliggande diagnos eller tillstand. 80

60

MODS é&r en vanlig diagnos bland IVA-patienter, som innebdr en hég mortalitet

Mortalitet (%)

som Okar ytterligare med antalet sviktande organsystem. Orsaken till MODS &r

40
20
inte sdllan chock och vanliga system som bdrjar svikta ar; lungor, njurar, , —

cirkulation, hjarnan och Gl. o o4 88

Antal sviktande organsystem

TENTATIPS FOR ANESTESI

Karin skrev ihop lite tips infér tentan - och podngterade under typfallet att ibland tas stycken darifran rakt av till
tentan och att man da far skylla sig sjalv om man inte klarade tentan. Nedan kommer ett exempel pa fraga;
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Motivera hur du handlagger Karin nu... (3p)
® Motivera = forklara med teori i flera led - detta &r frageordet som avgér HUR vi ska svara

e Hur = praktiskt, konkret. Valj ETT spar du tror pa

e Du =just du, inte nagon annan. Inte “ring bakjouren”

e Handldgger = kliniskt agerande oftast kopplat till VFU. Vad gor du harnést.

e Karin = specifik patient. Utga fran hennes historia

e Nu =tidsperspektivet ar just nu. Dvs inte om flera timmar eller dagar framat.
ORDINATION
En ordination av smartlindring skall skrivas medicinskt och juridiskt korrekt och innehaller ALLTID;

1. Substans

2. Dos

3. Administrationssétt - du kan inte angra givet ldkemedel

4. Administrationsform

5. Tidsintervall

| SKRIV ALDRIG ELLER/KANSKE

Om det kommer en fraga om “vad ska du géra nu” — skriv aldrig “jag tar forst a och sen b.
Garderingar ger Op. Inte ens ord som “kanske kan man goéra sa har” ar acceptabelt.

SYRA BAS-RUBBNINGAR

STRUKTURERAD TOLKNING AV BLODGASANALYS

For att korrekt kunna tolka en blodgas krévs det att man har patienten framfér sig for att kunna relatera till
klinik. Om mojligt bor man alltid jamfor med tidigare blodgasanalyser - darav kan det vara bra att ta en blodgas
precis innan en patient skrivs ut for att man skall ha ett “normallage” for patienten nasta gang det gar at
pipsvangen.

Innan analysen bor man definiera ALLA komponenter:
1. pH - kan ha sjuka processer men normalt pH, darmed kan inga slutsaser dras utifran pH enbart

a. Acidemi
b. Alkemi
2. pCo2

a. Respiratorisk acidos
b. Respiratorisk alkalos

a. Hypoxi?
Effekt av O2 administration?

c. Kontrollera dven Sa02

a. Metabol acidos?
b. Metabol alkalos?

a. Metabol acidos?
b. Metabol alkalos?
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Ett annat satt att strukturera upp det:
1. Tolka pH - normalt, surt eller basiskt?
2. Tareda pa orsaken - respiratorisk eller metabol?
3. Beddm kompensationen - titta pd BE samt HCO;’
4. Bedom syresattningen

Darefter gar man vidare till tolkningen - dr det en primar rubbning eller kompensation rubbning? Och

resulterar detta i en acidemi eller en alkalemi?

0OBS!!!! Acidemi och alkalemi beskriver huruvida pH avviker fran normal referens. Acidos och alkalos beskriver
de processer som paverkar pH. Ett normalt pH kan saledes foreligga, nér olika acidotiska och alkalotiska

processer tar ut varandra.

HUR BEDOMER MAN VILKEN KOMPONENT SOM AR DOMINANT?
For att bedéma vilken komponent (metabola eller respiratoriska) som dr den dominanta tittar man pa BE och

HCO3.

pH P COQ Hcog Be Dommnart rubbning

<6 <2 < -3 Metabol acidos

<7132 > 22 5o

> 6 < 22

Respirodonsa acdos

3
3 Matebol ¢ respirotorisi

338-34 Inopn  ocidemi der alliedemi —B komplet kompenserd

746 |22+ |73 Metabol allates

>7/ L{ <37 <3 Respwactorish allales
<46

>2AF 33 Makeiool & respiracorish

| OLIKA VARDEN
Indikerar om det foreligger acidos eller alkalos, men sdger ingenting om bakomliggande orsak. Ett normalt pH
ligger mellan 7.35-7.45, och indikerar da att patienten dr kompenserad — situationen ar lugnare.
® pO, ska normalt satt ligga mellan 10-13 kPa
e pCO, ska normalt ligga mellan 4.5-6.0 kPa

Genom att studera pCO, gar det att avgora orsaken till syra-basrubbningen. Andningen kompenserar snabbt,
vilket far ett hogt varde (>5.7) att sannolikt indikera en respiratorisk storning — respiratorisk acidos, da
kroppen inte ar formogen att ventilera ut 6verskottet av koldioxid. Skulle vardet istdllet vara lagt (<4.5) talar det
emot andningen som orsak, men att den kompenserar (om patienten inte hyperventilerar pga psykiskt

chocktillstand).

BE ska normalt ligga mellan (-3)-3, och definieras som den mangd syra som behover tillsattas for att aterstélla
1L blod till normalt pH. Ett negativt varde pa BE indikerar saledes att syra skulle behéva “tas bort”.

e BE+innebdr att en alkalos foreligger

e BE-innebdr att en acidos foreligger
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HCOj; ska normalt ligga mellan 21-25 mmol/I, dar onormala vdrden enbart beror pa de metaboliska
komponenterna i en syrabasrubbning.
e Hogt varde indikerar en metabol alkalos
e Lagt varde indikerar en metabol acidos

DEN METABOLA KOMPONENTEN

Det snabbaste sattet att fa forandringar, antingen stora eller reglera pH, ar genom att férandra pCO2. En akut
respiratorisk acidos, dvs lagt pH och hogt pCO2 maste korrigeras med ventilationsunderstod i nagon form.

En langsamt pakommen 6kning i pCO2 kan kompenseras metabolt genom renal retention av bikarbonatjoner.
pCO2 kan da tillatas stiga till mycket héga nivaer utan stérning i pH. Nackdelen med detta ar dock att
andningscentrumets kanslighet for respiratorisk acidos trubbas. Ett hogt basoverskott (BE) indikerar att
patienten haft ett langvarigt respiratoriskt problem.

Basoverskott (BE) ar den mangd stark syra som behover tillforas en liter extracelluldrvatska for att normalisera
pH vid en standardiserad pCO2-niva’ (5,3 kPa) och kroppstemperatur (T37,0). Kliniskt anvands BE som ett slags
kvantifiering av alla icke-respiratoriska (metabola) rubbningar i kroppen. Ett normalt BE kan dock foreligga, ifall
flera motsatta metabola rubbningar samexisterar.

Den bas som paverkar BE mest ar bikarbonat, varfor en paverkan pa bikarbonat oftast speglas av motsvarande
paverkan pa BE. | vissa specialfall kan man ha ett avvikande BE med normalt bikarbonat - vilket talar for att en
annan metabol rubbning foreligger. Dessa rubbningar ar inget som vi gatt igenom men kan vara bra att kinna
till att det kan uppsta.

Standardbikarbonat ar koncentrationen av bikarbonat i plasma, fran blod som har ekvilibrera med en
gasblandning med normalt pCO2, pO2 och normal temperatur. Standardiseringen goér att nivan kan tolkas som
en palitlig spegling av bikarbonat buffertsystemet, oavsett eventuell samtidig respiratorisk rubbning (jamfort
med BE). For att palitligt berdkna anjongap behovs emellertid den sanna bikarbonatkoncentrationen, vilken
dock kan beraknas fran standardbikarbonat med lattillgédngliga kalkylatorer pa internet.

HEMOGLOBINETS DISSOCIATIONSKURVA

Dissociationskurvan hogerforskjuts ifall Oxyhemoglobin dissociation curve
affiniteten for syre minskar, vilket sker vid: ——=
e Lagt pH (hogt antal véatejoner) //’
® Hogt pCO2 (vavnader med hogt iy B
partialtryck for koldioxid ar ofta aktiva) % N // |
e Okad temperatur (leder till 5kad f //
dissociationshastighet) g w] /,’
e 23-DPG H /
0 //I
Kliniskt innebdr detta att Hb-dissociationskurvan . el vematon e mton

kan forskjutas till hoger vid feber eller acidos ’ D ot

(tenta). Just inverkan av acidos ar viktigt for
erytrocyternas avldamning av 02 i vavnader runt om i kroppen.

p50-VARDET

p50 vardet dr inget mindre an vad syretrycket ar nar Sa02 ar 50% vilket indikerar om hemoglobinets
dissociationskurva ar hoger- eller vansterforskjuten. P50-vardet representerar huruvida en férskjutning av
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syre-Hb-dissociationskurvan foreligger. Har kan studenten ges mojlighet att beskriva vilka variabler som kan ge
en vanster- respektive hogerforskjutning av kurvan, och vilken roll denna férskjutning spelar for klinisk
handlaggning.

NAGRA MINNESREGLER

1. En minnesregel for analys av en enkel blodgasanalys &r akronymen ROME, som star for "Respiratory
Opposite, Metabol Equal”. Den havdar att om pCO,-férandringen (respiratorisk komponent) har
motsatt (opposite) riktning jamfort med pH sa ar det primart en respiratorisk rubbning. Om BE
forandringen (metabola komponenten) har samma (equal) riktning som pH sa ar det en metabol
rubbning.

2. Ettforhojt pCO, talar for att grundsjukdomen ar KOL eller obesitasorsakad hypoventilation. Patienter
med hjartsvikt tenderar att ha normalt eller lagt pCO,.

3. Forhojt BE tyder pa langvarig (kompenserad) pCO,-stegring (hyperkapni), vilket betyder att
koldioxidens styrning av andningen satts ur spel — patientens andning stimuleras huvudsakligen av
hypoxi (“hypoxic drive”).

a. OBS! Pa typfall menar man dock féljande; Faran med syrgasbehandling vid kronisk hyperkapni
tas ibland upp av studenterna, men manga ganger anges den bakomliggande
(pato-)fysiologiska mekanismen vara att en adaptiv hypoxisk drive slas ut av
syrgasbehandling, ledande till en hypoventilation med accentuerad hyperkapni. Fenomenet
orsakas emellertid sannolikt i stillet av en 6kad V/Q-mismatch, da den hypoxiska
vasokonstriktionen satts ur spel, eventuellt i kombination med den sa kallade
Haldan-effekten.

ORSAKER TILL RESPIRATORISK ACIDOS/ALKALOS

Respiratorisk acidos: - Krakning
- KoL - Loop-diuretika
- Svart lungbdem - Primar hyperaldosteronism
- Pneumothorax

Metabol acidos

Respiratorisk alkalos - Ketoacidos - svalt, diabetes
- Hjartsvikt - Njurinsufficiens
- Pneumoni - Laktatacidos - leverskada som gora att
- Lungemboli laktat inte kan metaboliseras
- Interstitiell lungsjukdom - Generell allvarlig cirkulationsstérning -

lungédem, kardiogen chock, sepsis och
tillstand efter hjart-lungraddning
Metabol alkalos

CASE

25 ARIG KVINNA - Fall 1

Kvinna med kidnd dngestproblematik kommer till akutmottagningen, H 756
hyperventilerar och klagar 6ver andndd. Hon andas rumsluft. P 2
Analys: pCO, 2,92
pO, 14,1
BE 0| 54
Sa0, 98
StB 25
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- pH - Alkalemi
- pCO2 - Respiratorisk alkalos
- pO02 - Forhojt varde
- BE - Normalt - ingen kompensation
- stB-Normalt

Bedomning:

Eftersom att BE och stB &r normalt talar det for en akut respiratorisk alkalos med alkalemi da ingen metabol
kompensation hunnit uppsta. | och med att syresattningen fortsatt ar hog talar det for att det inte forekommer
ett respiratoriskt hinder fér syreupptaget.

Ett hogt andningsldge ger kanslan av att “inte kunna andas” och alkalemin resulterar i lagre nivaer av
joniserande Ca2+, som kan bli symptomatiskt. Atgérd: dterandning i papperspase.

55 ARIG KVINNA - Fall 2

55-arig kvinna nyligen opererade underbensfraktur. Nu akut insdttande bréstsmartor, dyspnoisk och
angestladdad. Andas rumsluft.

pH 7,48
Analys: pCO, 3,2
® pH - Alkalemi pO, 7.5
® pCO2 - Respiratorisk alkalos BE _3
e pO02 - hypoxisk 820, 38
® BE - normalt - orsak kan vara bade respiratorisk och metabolisk SB 21
® StB-normalt

Bedomning: | och med att det inte skett en metabol rubbning bér man misstdanka en mer akut respiratorisk
alkalos som den priméra rubbningen utan metabol kompensation darav alkalemi. Kombinationen respiratorisk
alkalos och hypoxi indikerar lungemboli, men en blodgas kan ensamt inte indikera eller avfarda lungemboli.
Utredning utan dréjsmal ar absolut indicerat.

45 ARIG MAN - Fall 3

Tidigare frisk man som sedan 1 dygn ar hogfebril, ont i halsen och kan ej svalja saliv.

Sitter framat dverlutat med stridords andning. Stridorés inandning innebar ett pH 7,33
hogfrekvent ljud som uppstar vid inandning. Vid auskultation hores detta genom att pcoz 79
3
lyssna pa halsen eller genom att halla stetoskopet framfér munnen. Obstruktiv andning
R pO, 75
hors istéllet i expiriet.
BE -1
Analys: Sa0, 86
® pH-Acidemi =
StB 23

pCO2 - Respiratorisk acidos

pO2 - hypoxisk
BE - normalt

StB - normalt

Bedomning: Respiratorisk acidos som utan metabol kompensation med acidos talar for ett akut tidsférlopp.
Nar en person sitter framat 6verlutad och inte kan svélja saliv bér man misstanka hégt andningshinder och man
bor tvdrsnabbt ringa anestesi. Den vanligaste orsaken till detta ar Haemophilus influenzae men tack vare
vaccinationer minskar detta. Epiglottit ar ocksa en “vanlig” orsak till hégt andningshinder - en infektion som pa
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nagra fa timmar ger upphov till hogt andningshinder och man kan darmed inte forvanta sig metabol
kompensation.

85 ARIG MAN - Fall 4

85-arig man med tungbascancer, andningshinder och stridorés andning. Som tidigare fall

later detta som ett Gvre andningshinder. pH 7,37

pCO, 7,9

Analys: pO, 7,5
® pH-Normalt pH BE 8.5
e pCO2- respi.ratorisk acidos S20, 90
e pO02 - hypoxisk -
e BE - 6kat BE talar for en metabol kompensation StB 30
e StB - Okat talar fér en metabol kompensation

Bedomning: Utifran ROME kan man se att pCO2 ror sig i motsatt (opposite) riktning som pH (trots att det ligger
normalt i detta fallet - hade varit tacksamt att titta pa en tidigare blodgas for att forsdoka se dynamik). BE och
StB &r stegrat, vilket talar for en metabol kompensation. Rubbningen &r alltsa primart en respiratorisk acidos
med komplett metabol kompensation.

20 ARIG MAN - Fall 5

20-arig man, en valkdand drogmissbrukare, kommer medvetsl|os till akuten med en

andningsfrekvens pa 5/min. PH 7,11
pCO, | 11,9
Analys:
® pH-Acidemi POZ 4’7
® pCO2 - respiratorisk acidos BE -1
e pO2 - hypoxisk Sa0, 65
® Sa02 - hypoxisk StB 25
e BE-normalt
e StB-normalt

Bed6mning: Respiratorisk acidos utan metabol kompensation vilket resulterar i acidos. | och med att metabol
kompensation uteblivit talar detta fér en akut uppkommen acidos, som skulle kunna ha uppkommit till féljd av
en andningsdepression (ex. opioidéverdos).

RELATION MELLAN PCO2 OCH PO2

En viktig relation att kdnna till ar den mellan partialtrycket for koldioxid och

syrgas (ses i bilden till hoger), och for att exemplifiera detta utgar vi fran pOZ+ (1 25 x pCOQZZO
fallet ovan. Patienten har da ett pCO2 pa 12 kPa, och fragan ar dd om vi kan

forvanta oss ett hogre pO2 &dn 4,7 kPa (som ar pa tok for lagt). Svaret pa den fragan ar NEJ, vi kan knappast
forvanta oss hogre an mojligen 5 kPa — behdéver ventilera ut CO2.

80 ARIG KVINNA - Fall 6

80-arig kvinna med KOL, pa vardavdelningen fatt somntablett och senare under H 70

natten fatt syrgas pga “ful farg”. P4 morgonen upphittas hon medvetslds i sangen. P 2
pCO, 23

Analys Poz 9,5
BE +6,5
SaOZ 95 6
StB 30
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pH - Acidemi
pCO2 - Respiratorisk acidos
pO2 - latt hypoxisk
Sa02 - for hogt i hennes fall
BE - metabol kompensation

StB - metabol kompensation

Bed6mning: Respiratorisk acidos med inkomplett metabol kompensation och acidemi. Den metabola
kompensationen tyder pa langvarig CO2-retention som nu blivit akut forsamrad. Tillstandet utléstes av
somnmedel + liberal syrgasadministration som man skall vara lite forsiktig med till KOL patienter vars
andningscentrum styrs av mangden syre och inte av koldioxid langre — tillfér man syre ar risken att
KOL-patienten sanker sin andningsfrekvens och koldioxid retentionen okar. Koldioxiden maste i detta fallet
ventileras bort - men om man tar bort syrgasen kommer hon att avlida - krédver understdd i form av ventilations
hjalp som BiPAP.

75 ARIG MAN - Fall 7

75-arig man med respiratorisk insufficiens (KOL) inkommer i lugnt skede for

o o pH 7,38
provtagning pa mottagningsbesok.
e pH-normal pCO, 8,0
e pCO2 - Respiratorisk acidos pO, 8,7
° 02 - |att hypoxi
P P BE 8,5
e Sa02 - hypoxi
e BE - metabol kompensation Sa0, 90
® StB - metabol kompensation StB 32
Bedomning: Respiratorisk acidos med komplett metabol kompensation. Troligt
orsakat av koldioxidretention pga KOL.
pH 7,27
| ett senare skede inkommer patienten nu akut forsamrad, hogfebril och hypoxisk. pC()z 8,5
® pH- aC|dem|. . . P()-n 6|5
e pCO2 - Respiratorisk acidos =
e pO02 -forsamrad hypoxi BE 0
e 5302 - lag saturation SaO, 85
® BE-normalt StB - 24
® StB - ej lika metabol kompensation t

Bed6émning: Respiratorisk acidos, ej komplett metabolt kompenserad talar for akut skede som resulterat i
acidemi och hypoxi - om man inte kdnner patienten. Om man daremot kdnner patienten ser man att hans
habituella metabola kompensation har forsvunnit - BE och StB har kraftigt minskat, vilket motsvarar en
metabol acidos (kan i detta fall ex. réra sig om en sepsis).

OBS! Litet tillagg fran typfallet som skiljer sig ratt mycket fran vad vi tidigare lart oss om syrgasbehandling vid
KOL patienter. Faran med syrgasbehandling vid kronisk hyperkapni har vi tidigare lart oss beror pa att en
adaptiv hypoxisk drive slas ut av syrgasbehandling, ledande till en hypoventilation med accentuerad
hyperkapni. Fenomenet orsakas emellertid sannolikt i stéllet av en 6kad V/Q-mismatch, da den hypoxiska
vasokonstriktionen

satts ur spel, eventuellt i kombination med den sa kallade Haldane-effekten (hogerforskjutning av
dissociationskurvan).
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KALIUMBRIST ELLER HYPOKALEMI RELATERAT TILL PH

En femarig pojke diagnosticeras med nydebuterad diabetes, och uppvisar pa blodgas
det som visas i bilden till hoger. Det rér sig om en okompenserad metabol acidos (till
foljd av en diabetesketoacidos), ddr bade BE och StB &r brutalt Iaga. Sannolikt
hyperventilerar denna patient, i forsok att vadra ut koldioxid i ett forsok att hoja pH i
blodet. Utover dessa prover uppmats dven ett kalium pa 7.0, vilket innebar en kraftig
hyperkalemi — risk for arytmier.

Kaliumvardet i blodet ar relaterat till pH, pa sa vis att kalium och véate

kan byta plats i ett forsok att hoja pH i blodet. Kroppen tar pa sa vis in Hypokalemi

mer vatejoner intracellulart, i utbyte mot kalium — hyperkalemi (for

Lakarprogrammet HT23
Termin 7

pH 6,91
pCO, 23
pO, | 100
BE 27
$a0, | 95
StB 3,8

varje forandring av pH med 0,1, férdndras kalium med 0,6). ' M {* ' | i l
Hyperkalemi v J\/UM \

i |

OBS! Vid medicinsk korrigering av pH kommer p-K inte dndras ‘ LD L

supersnabbt.

ANION GAP OCH OSMOLALITY GAP

. The Anion Gap
Anion gap:
[Na*]- ([CI, ]+[HCO3’]) =ca10-12 mmoI/L . -_ap\socn:,tamsshosphate. sulfate, and other anions

Vid en metabol acidos beraknas anion gap for att fa klarhet i

HCO" | 24 mEq/L

vilken genes som ligger till grund. Om man har ett hogt

mEq/L

varde, 6ver tolv kan man misstdanka de som ses till hoger. ar

104 mEq/L

Anviands inte superofta kliniskt mer an som en “pusselbit”

till varfor man har en metabol rubbning.

Anion gap = Na" - (CI"+ HCO.")

Corrected anion gap for hypoalbuminemia =
(4 - serum albumin concentration) X 2.5 + calculated anion gap

Normal anion gap
6-12mEq/L

Reference (125]

Metanol
. . . . Uremi
En mer sofistikerad tolkning av den metabola komponenten med hjalp Diabetes chetoacidos
av Stewart-metoden kan vara av stort varde vid samtidiga rubbningar, Paracetamol, Phenformin, propylenglykol
5 2 = Isoniazider
men anses vara utanfor ldrandemalen for K7. Laktacidos, L- och D-
Etylen glykol
Osmolality gap: Salicylat

Normalt OG ligger mellan -10 och +10. OG ses som patologiskt vid

varden over 15. Detta innebar att det finns en osmotiskt aktiv komponent som man inte har identifierat. Detta

skulle kunna vara alkohol exempelvis.
Beraknad osmolalitet — Uppmatt osmolalitet (kryoskopi):
Berdkningsformel:
2[Na] +([urea]+[glukos])

FYSIOLOGISKA FORANDRINGAR

ALKALOS

1. Alkalos ger hogre pH — vansterforskjutning av dissociationskurvan — Hb far 6kad affinitet till syre

(p50 sjunker)— mindre lamnas av till vdvnaden — vavnadshypoxi

2. Hypokalemi - kalium gar in i cellerna i utbyte mot att vatejoner gar ut i cirkulationen for att

kompensera.
3. Joniserat Ca2+ minskar - kalcium binder hardare till albumin vid hogre pH
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4. Systemiskt vaskuldr resistens - matt pa afterload - stiger.
5. PVR - motsvarar resistens i lilla kretsloppet - sjunker
6. CBF - cerebralt blodfléde - sjunker
7. Risk for coronar vasospasm
8. (Okad tonus i bronchialmuskulatur
ACIDOS
1. Reduktion kardiell kontraktilitet (neg inotropi) - samma som nedan
2. Nedsatt katekolaminrespons - receptorer har ej samma effektivitet vid
lagre pH P
3. Vavnadshypoxi trots att hogerforskjuten dissociationskurva och }
stigande p50
4. (Okat 02 behov .

5. Hyperkalemi - 0.1 sankning i pH leder till 0.6 stigning i K+ - se bild * —

a. Observera att bilden visar ett minskande pH pa x-axeln
6. Risk for arytmier

NUTRITION OCH METABOLISM

LITE REPETITION

En kalori definieras som den méngd energi det kréivs for att virma 1 mg vatten, 1°C.

Av 1 g glukos/protein kan en person utvinna 4 kcal, medan vi med 1 g fett kan utvinna 9 kcal. Anledningen till
detta ar att fett innehaller fler bindningar, fran vilka energi frislapps nar de bryts (fler produkter som kan ga in i
citronsyracykeln samt elektrontransportkedjan).

Rikneexempel: Glukos 5% (1000 ml) motsvarar 50 mg/ml — 1000 ml blir da 50 000 mg = 50 g. Om dessa 50 g
multipliceras med 4 kcal/g blir resultatet 200 kcal.

Olika mycket syre gar dven at, respektive koldioxid produceras, vid nedbrytning av glukos, fett och proteiner:
® Glukos — en CO,/O,pa 1l
e Fett — en C0O,/0,pad 0,7
e Protein — en C0O,/0, pa 0,8

Ovanstaende resulterar i att kvoten (CO,/0,), vid en normal kosthallning, blir ~0,85.

OBS! For en patient med KOL ar det enligt ovanstaende battre att ata fett an socker — alltid bra med
dietistkontakt.

KALORIBEHOV

Det finns ett flertal olika faktorer som paverkar en individs kaloribehov:

e Kobn e  Aktivitetsniva
o Alder e Feber

e Vikt e Sjukdom

® Muskelmassa
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En formel som kan vara bra att ha hort, men som vi Man 88.362 + (13.397xvikt i kg) + (4.799xl4ngd i cm) - (5.677x&lder)
nddvandigtvis inte behéver kunna i huvudet (tack gode
gud) ar Harris-Benedict formeln som ses i bilden till Kvinna 447.593 + (9.247xvikt i kg) + (3.098xldngd i cm) - (4.330xdIder)
hoger. Denna beskriver en individs basala metabola « Ex kvinna 165 cm, 70 kg, 30 &r ger 1476 kcal
behov (BMR), baserat pa kon, alder, vikt och langd. + Ex man 175 cm, 70 kg, 50 &r ger 1582 kcal

UNGEFARLIG ENERGIATGANG

Viloomsittning/Basalmetabolism (BMR) - 20 kcal/kg/dygn

Sangliggande (ex. en patient pa IVA BMR + 25%) - 25 kcal/kg/dygn

Uppegaende (BMR + 50%) - 30 kcal/kg/dygn

Aterhdmtning (bade vid sjukdom och efter traning BMR + 75-100%) - 35-50 kcal/kg/dygn

BMR okar beroende pa alder, hogre som barn fram till 70 och minskar darefter. Vid feber 6kar ocksa BMR med
10%.

OBS! Under en dag gar 30-50 % av vart kaloriintag at till rorelse.

BEDOMNING AV PROTEINBEHOV

® For friska: 0.8 g/kg kroppsvikt
e Forsjuka: 1-1.5g/kg kroppsvikt - gar in i ett riktigt katabolt och malnutrierat tillstand

BEDOMNING AV VATSKEBEHOV

Standard: 30 ml/kg kroppsvikt och dygn
Okat behov: vid extra vitskeforluster ex vid feber/diarre/krikningar - hur mycket det skall
kompenseras maste utga fran forlusterna
e Vitskeretention: vid hjartsvikt, dialyspatienter eller svar malnutrition maste man ev inféra
vatskerestriktioner.
Rent krasst skall man utga ifran om patienten kissar. 30 ml/kg/dygn boérjar man med for att sedan anpassa
utifran hur urinmangden ser ut som boér ligga pa 0,5-1 ml/kg/h.

VAD HANDER NAR VI BLIR SJUKA?

Nar vi blir sjuka uppstar en inflammatorisk fas i kroppen, vilket resulterar i ett flertal metabola faktorer som
paverkar var nutrition:
e Matleda
e Katabolism 6kar
e Insulinresistens - en sepsispatient behdver nastan alltid insulin under tiden denne ar sjuk, men inte
efter
e Kortisolutséndring

OBS! Efter den akuta sjukdomen gar kroppen in i ett mer anabolt tillstdnd (uppbyggnadsfas), som kraver ett
stort energibehov (fler kcal dn vanligt).

SVALT VS. TRAUMA

Evolutionart sett ar vara kroppar byggda pa sa vis att vi skulle klara av en langre period av svélt, vilket de inte ar
nar det kommer att dterhdmta sig efter mer “d6dliga” trauman eller operationer.
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SVALT TRAUMA
® Muskelproteiner sparas ® Muskelprotein konsumeras
e Vilometabolism minskar e Vilometabolism 6kar 10-100%
®  Glukosnyttjandet minskar e Okad glukosomséttning
e Fettoxidation tacker energibehov e Fettoxidation stiger kraftigt
® Proteiner anvands i sista hand e Generellt daligt proteinsparande

OBS! En frisk dldre person forlorar ca. 1,5 kg fettfri massa (ex. benvavnad och muskler) om denne ligger still i 10
dagar... medan en IVA-patient kan forlora 1,5 kg muskelmassa PER DYGN.

NUTRITION HOS SJUKA

Det finns manga sétt att hjalpa en sjuk patient med nutritionen:
e Mat per os - finns ett flertal latt- och trogflytande drycker, med extra naring i.
e Sond - en pase bestaendes av glukos, proteiner, fett och tillsatser kopplas pa till sonden, och via en
pump fors detta ner i ventrikeln med jamn hastighet.
® Intravendst - gar att anvanda sig av glukos kortvarigt, men behdver patienten parenteral nutrition
under langre tid rekommenderas SMOF (glukos, protein, fett och tillsatser). Svaga I6sningar av detta
kan ges perifert, medan starkare l6sningar kraver en central infart (CVK).

ENTERAL NUTRITION

NAR GER MAN ENTERAL NUTRITION?

Enteral nutrition ges till patienter dar mat och oral naringsbehandling inte
Tillrackligt intag?

ar tillracklig eller moijlig, ex om smarta begransar kostintaget per os, men
tarmen kan fortsatt anvandas. Detta bor paborjas inom 5-7 dagar, garna 3

tidigare hos malnutrierade. Den vanligaste orsaken till att detta uppstar ar

neurologiska sjukdomar som féranleder att man inte far ned maten. 3

Kontraindikationer for enteral nutrition dr akuta mekaniska hinder i

tarmen, ileus, oklar blédning fran magtarmkanalen och peritonit. Men det

vi bor ta med oss ar att det nastan alltid gar bra med enteral nutrition @ ’
foérutom vid akuta hinder.

Parent. Kombination av parenteral, Komb. av enteral
teral och oral nutritior och oral nutrition

ENTERAL NUTRITION - INFARTSVAGAR

1. Nasogastrisk sond
2. Gastrostomi (PEG) - nar behovet av enteral nutrition dverstiger 4-6v
3. Nutritiv jejunostomi

Problem som kan uppsta vid sondmatning ar illamaende, krakningar, diarré, obstipation, aspiration eller stopp i
sonden.

VARFOR AR ENTERAL NUTRITION BATTRE?

e Ger tarmen nagot att jobba med
e Lagre risk for hyperlipidemi - 6kad risk om det ges direkt in i blodet
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e Mindre komplikationsrisk i form av infektioner - om bakterierna i tarmen inte har nagot att gora, da
blir de rastlosa och kan bérja leta sig ut i blodet — sepsis
e Motverkar barridrskada

NUTRITION IVA

Forsta dagen ges glukos, och om maijligt satts darefter en ventrikelsond i ett forsok att starta enteral nutrition.
Energiintaget mats kontinuerligt, och allra helst ska detta ske enteralt. Racker dock inte detta kan dven
parenteral nutrition intravendst sattas for att komplettera.

For att mata upp vad en patient energimassigt behover kan indirekt
kalorimetri anvandas. Denna matare placeras pa tuben hos en
intuberad patient (fungerar bara pa ett slutet system), och mater dar
hur mycket syrgas patienten drar samt hur mycket koldioxid denne
andas ut (tar dven pa nat spannande vis hansyn till kvdve i urinen).
Detta tar tva timmar att genomfora, och sjalva monitorn ses i bilden till
hoger. Langst ned (906 kcal i detta fall) anges vilket energibehov/dygn

patienten har, som i detta lage tydligen var en valdigt liten gumma.

PARENTERAL NUTRITION

NAR SKA MAN GE PARENTERAL NUTRITION

Det ar inte skadligt att vanta 5-7 dagar om patient inte ar allvarligt undernard (6ver 20% ofrivillig viktforlust -
tidsaspekten har ar inte angiven). Det konservativa synsattet ar att ge parenteral nutrition till patienter som ej
kan ta enteral eller per oral nutrition inom 10-14 dagar.

VAD KAN GES PARENTERALT?

Alla patientens naringsbehov kan tickas parenteral — Vatska, protein/fett/kolhydrater, mineraler, fett och
vattenldsliga vitaminer

KOMPLIKATIONER

1. CVK-relaterade - infektioner, pneumothorax, blédning, luftemboli
Refeeding syndrom - i en svilt situation dar man ges massa energi pa en valdigt kort tid kan det
uppsta komplikationer. Viktigt att trappa upp naringen da (ex anorektiker som laggs in pa psykiatrin far
dta 50% maltider forsta veckan)

MALNUTRITION
Ar mycket vanligt hos inneliggande patienter (20-30%), dar detta leder till 6kad:
e Ddodlighet e Vardtyngd
e Risk for komplikationer ®  Forlangd vardtid

OBS! Det ar alltsa séllan fel att forsoka fa i dem en extra naringsdryck.
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NUTRITIONSBEDOMNING

For att minska risken for malnutrition ska en nutritionsbedémning goras forsta dygnet pa avdelningen, och
kostregistrering dokumenteras i tre dagar. Sa fort nutritionsbedémningen ger tillrackligt med poang (negativt)
bor en dietist kopplas in.

OBS 1! Kom ihag att frekvent (om kanske allra helst dagligen) vdga patienterna.

OBS 2! Pa tidigare tentor rdknas nutritionsbedémning som en utredning, vilken ska goras pa alla patienter som
av nagon anledning misstanks ha problem att férsérja sig per os.

CASE

KVINNA, 82 AR

En 82-arig kvinna, med KOL och hjartsvikt i botten, laggs in pa sjukhuset efter en hoftfraktur (legat hemma ett
dygn). Hon &r 170 Iang och vager 60 kg. Nedan redovisas ett litet tidsforlopp:

Dag 1 - fasta infor operation, glukosdropp hangs men operation blir uppskjuten
Dag 2 - fortsatt fasta och glukosdropp, men operationen skjuts upp ytterligare en dag
Dag 3 - fasta och glukosdropp tills patienten till sist opereras pa eftermiddagen

Dag 4 - nu ar det viktigt att racka upp energibehovet vid uppbyggnadsfasen. Gér anyo en
nutritionsbedémning och satt in enteral nutrition. Har patienten svart att ata sjalv, satt sond!

OBS! En for 6vrigt frisk patient klarar sig i regel 5 dygn pa glukos, och en tidigare malnutrierad nagot kortare.
Ska darfor en operation genomférs de narmsta dagana, och fasta kréavs, racker det att patienten star pa glukos
5% med tillsats av elektrolyter.

PAR, 48 AR

En berusad Par staplar in pa akuten med en fotledsfraktur, och operation planeras. Han ar berusad, med ett
etanolvarde pa 64 mmol/L i blodet (tumregel: 1.0 promille motsvarar 27 mmol/liter plasma/serum), vilket ar
viktigt att ta hansyn till infér operationen — kan inte utféras forran Par har nyktrat till. Detta for att
aspirationsrisken ar for stor, da vi inte vet hur mycket vatska som finns i Pars mage samt att anestetiska
lakemedel tenderar att minska peristaltiken i tarmen — risk att det hela star still.

Det visar sig dven att Par har ett alkoholmissbruk sedan en langre tid tillbaka, varfor det ar VIKTIGT att han inte
tillfors glukos utan tillskott med vitamin B1 (tiamin). Detta for att dessa patienter tenderar att ha brist pa just
vitamin B1, som behovs vid nedbrytningen av glukos. Skulle det rada brist, och enzymerna ar vitaminlésa finns
risk att utveckla Korsakoff-Wernickes syndrom som kan resultera i irreversibel hjarnskada. Ge darfoér dessa
patienter primart Ringer, for att sedan kunna 6verga till glukos med tillskott av vitamin B1.

0BS! Alkohol paverkar utsondringen av ADH (minskar), vilket kan fa dessa patienter att kissa stora volymer —
risk for dehydrering med stegrade Na* och Hb-varden.

NUTRITION VID TARMSJUKDOM

Féreldsning tillhérande GNM men resonemanget gdr att lika bra att knéla in all nutrition samtidigt
Vid akut kirurgisk sjukdom kan nutritionsproblem uppsta av tva anledningar
1. Kan inte dta - Mekaniskt hinder, inflammation och akut dysmotorik
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2. Farinte &ta - “Kirurgisk fasta”, anestesi risker. Ger d& en kaloribomb dessférinnan for att ge
enterocyterna naring sa de 6verlever som bast.

TARMSVIKT

Hur mycket tarm behover man egentligen? Det beror pa (1) vilka delar Fe Fosya Ca BR  Oxsit
av tarmen som fungerar (2) bakomliggande sjukdom samt (3)
mojligheter till anpassning av (a) tarmen och (b) kost och naring.
Framforallt vilken del av tunntarmen som tas bort kan vara aktuellt att
halla koll pa vilka naringsamnen som tas upp i just den delen for att
kunna ge substitut for detta. Exempelvis tas ofta distala ileum bort vid
. - . . . Kohydrat Peptider Fett Galsat  Na
Crohns sjukdom. Detta ar det enda stallet B12 tas upp varvid det blir

extra viktigt att ge substitut for detta.

DEFINITION TARMSVIKT

Tarmsvikt, dven kallat korta tarmens syndrom, innebér att upptag av ndringsamnen och vatten fran tarmen har
reducerats till en niva som kraver nutritions- och véatskebehandling for att undvika undernaring, dehydrering
eller andra bristtillstand.

Nar uppstar en tarmsvikt? Framforallt ar detta inte ett statiskt tillstand utan patienter kan ha det under en
period varvid man kan stotta upp med parenteral och enteral ndring under en period innan tarmen kommer
igang igen.

Man kan dela in det i;
- Latt tarmsvikt som kraver oral substitution fér att kompensera bristande resorption eller forluster
- Mattlig tarmsvikt kompenseras med enteral nutritions- och/eller vitskebehandling
- Svar tarmsvikt kraver parenteral substitution av nutritionsdmne och vétska

ORSAKER

Orsaker till tarmsvikt kan vara, utéver tunntarmsresektion, stralskador, motilitetsstérningar i tunntarmen,
tunntarmsstomi, medfédda missbildningar, eller morbus crohns med manifestation i tunntarmen.

MALIGN HEMATOLOGI

Som foljande forkortningslista visar, innefattar malign hematologi manga diagnoser, och

UMger-n'-j
tillsammans manga patienter. Det lite besvérliga ar att nomenklaturen ar baserat pa - b b st
utdaterad kunskap. Egentligen utgar sjukdomarna fran tre olika kompartments - blod, ~ \ ;ji‘t\‘;g
benmarg och lymfoid vavnad som kommer gas igenom nedan. Cw on gt
AML - Akut myeloisk leukemi DLBCL - diffust storcelligt H
ALL - Akut lymfatisk leukemi B-cellslymfom
KML - Kronisk myeloisk leukemi MM - Multipelt Myelom
KLL - Kronisk lymfatisk leukemi AA - Aplastisk Anemi
KMMIL - Kronisk myelomonocytar leukemi MPN - Myeloproliferativ Neoplasi
MDS - Myelodysplastisk syndrom PCV - Polycythemia Vera
MCL - Mantelcellslymfom ET - essentiell trombocytos
HCL - Harcellsleukemi MF - Myelofibros
FL - follikuldrt lymfom AIHA - Autoimmun hemolytisk anemi
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ITP - Immunmedierad trombocytopen purpura

KATEGORISERING

Uppdelningen gors enligt foljande:
1. Myeloiska maligniteter (myeloproliferativa sl
sjukdomar) - Myelo=marg (rygg eller ben) ‘

och uppstar ratt och slatt dar. |

a. Inkluderar myeloproliferativa -
neoplasier (ET och PCV), primér i »
myelofibros, kronisk myeloisk i
leukemi (KML) och |~
myelodysplastiskt syndrom. G- ‘
2. Akuta Leukemier Ceo 38
a. Inkluderar akut myeloisk leukemi

) _ howiis:
och akut lymfatisk leukemi

b. Sker hoégre uppstréms i det hematopoetiska tradet.
3. Lymfoproliferativa sjukdomar - Tumorsjukdom i lymfvavnad (lymfom) eller sjukdomar i benmargen
dar tumorcellerna har lymfatiskt/lymfocytart ursprung
a. Inkluderar myelom, Mb Hodgkin, KLL, harcellscancer mfl

DEFINITION LEUKEMI OCH LYMFOM - FOR ATT REDA UT OSAKERHET

Lymfom och leukemi dr hematologiska maligniteter som kan drabba dess produktionsorgan (benmargen), dess
produkter (blodceller) eller dess effektororgan (lymfoid vavnad). Viktigt att ha med sig ar att detta omrade ar
komplicerat!

e Leukemi - dr en fortskridande, elakartad sjukdom som urspringer med
enmrgen

onormal tillvaxt och utveckling av leukocyter och deras prekursorceller i
blod och benmirg. Begreppet leukemi betyder “vitt blod” - daremot sa
Produkter
v'Blodceller
Effektororgan

kan den urspringa ur bade myeloiska och lymfatiska blodceller. Leukemier
¥ Lymfoidvivnad

kan vara kroniska eller akuta vilket klassificeras utifran
celldifferentieringsgraden.

e Lymfom - Samlingsnamn for olika tumdrersjukdomar med ursprung i @
lymfoid vavnad. Detta skall INTE forvaxlas med lymfkortelmetastaser fran solida
tumorer. Ett lymfom behover inte obligat ga med férdandringar i blodbilden. Om LPK &r
paverkat talar man om lymfocytos och darmed ett leukemiserat LPK. Lymfom kan vara Komplierat!
av B-cellstyp eller T-cellstyp.

e Leukemisering - Nar lymfomceller tar sig ut i blodet — tumérceller cirkulerar i blodet.
o Leukemoidreaktion - En blodbild hos perifert blod som liknar den vid leukemi (men inte ar det).
Omogna celler svammar ut fran benmargen, vilket kan uppsta som en fysiologisk respons pa stress

eller infektion.

OBS KOM IHAG ATT! Leukemier kan vara av antingen lymfatiskt eller myeloiskt ursprung, medan lymfom
ALLTID har lymfatiskt ursprung.
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AVVIKANDE PROVSVAR PA LPK

Nedanstdende paverkan pa blodbild i form av cytoser och penier kan ge 6kar infektionskanslighet, blédning,

symtom pa anemi och leukostas (fortjockat blod som paverkar CNS och lungor i form av huvudvark, dyspne och

yrsel).

Tillstand

Paverkan

Lymfocytos >
5,0

KLL
Infektioner hos barn

Neutrofili > Infektion e Kortison
7,5 Stress e Inflammation
Rokning ® Aspleni
e G-CSF
Lymfopeni < Virusinfektioner (HIV och CoV-19) e Anti-CD20 (behandling mot
1.1 Mb Hodgkin (tumor i lymfoid B-celler)
vavnad — lymfocyterna forsoker e Kortison
hantera denna, och tar sig darmed
inte ut i cirkulationen)
Neutropeni < Benmargssvikt vid hematologiska e Infektion
3.5 maligniteter e Splenomegali vid hypersplenism
Toxicitet e SLE
Vitaminbrist
Cyklisk

OBS 1! Antalet neutrofiler ar vanligast paverkat. Detta beror pa att de (1) tillhor forsta férsvarslinjen, (2) svarar

pa cytokiner (stress, inflammation, infektion) samt (3) produceras i stor utstrdckning och lever kort tid — hog

omsattning.

OBS 2! Akuta leukemier kan ge bade leukopeni, normalt LPK och leukocytos.

OBS 3! Man talar aldrig om metastasering utan om utbredning/spridning av hematologiska sjukdomar.

DIFFERENTIALRAKNING

Att blodstatus pavisar leukocytos sdger egentligen inte sa mycket — behover gora en diff.

rakning for att forsta det avvikande vardet.

Forst gors en maskinell differentialrdkning, dven kallat vends diff, pa perifert blod. Blod fors da

in i en maskin som sorterar cellerna efter storlek och innehall av granulat. Skulle det férekomma | 4

omogna/avvikande celler larmade maskinen och utredningen maste fortga till nasta steg.

Skulle den maskinella diffen ge utslag gar man vidare med en manuell differentialrdkning, dven
kallat kapillar diff. Denna undersokning &r betydligt dyrare @n den maskinella, da denna kraver

utstryk med manuell rakning i mikroskop (utfért av en person) — morfologisk bedémning.
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SYMTOM

e Lymfadenopatier - vid lymfom kan lymfkértlar expandera — kdnner en knél

® Smarta (skelett pga tryck)

e Splenomegali

e Tromboembolism

e B-symtom — nattsvettningar, feber och ofrivillig viktnedgang
HEMATOLOGISK DIAGNOSTIK
Den hematologiska diagnostiken bygger idag pa flera olika metoder:

Morfologi Karyotyp

Nt S HWouonow
» . I
Karyotyp - Tittar pa kromosomuppsattningen, och kallas ',?’%’t L P AN
‘ [TEml i

dven cytogenetisk diagnostik

FISH - Letar efter specifika kromosomavvikelser (snabbare FAGS {Fidecytometri

metod ar karyotyp, men man missar det man inte letar

FISH= fluorescence in situ
hybridization

efter) ot \ i o
Morfologi - Tittar pa utseendet via benmaérgsaspiration eller &
-biopsi s

Flodescytometri (FACS) - Studerar cellernas fenotyp, vilket
innebar deras uttryck av ytantigen.

PCR - Undersoker kdnda mutationer

NGS (next generation sequencing) - letar efter mutationer

MYELOPROLIFERATIVA SJUKDOMAR

MDS

MDS ar den aldrade benmargens sjukdom, dvs att det oftast ar dldre individer som drabbas. Sjukdomen utgar

fran stamcellerna, ddr en mognadsstorning uppkommer, som i ett senare skede kan transformeras till en AML.

LABBSVAR

En MDS bérjar néstan alltid med anemi, men forutsatter att g A
andra differentialdiagnoser ar uteslutna. Upptacker man en "
makrocytar anemi bor man alltsa forst utesluta;

o B12/Folatbrist "

o  Alkoholdverkonsumtion ‘i &"

o Hypotyreos ' p .

o Hemolys (retikulocytos som tecken pa autoimmun r

hemolys) ’ 9‘ :

Narvaro av minst en cytopeni dr nédvandig for att kunna stalla
diagnosen MDS ¢

o Neutropeni

o  Trombocytopeni
Hemolysutvardering - hogt LD, ingen retikulocytos, ométbart haptoglobin - tyder pa intramedullar
hemolys (i benmaérgen innan de frisatts) eller ineffektiv hematopoes. Ingen retikulocytos tyder pa
ineffektiv benmarg, vilket kan ses vid MDS (utesluter autoimmun hemolys)
| benmérgen kan man se ett 6kat antal blaster - mellan 6-19% satts diagnosen. Kannetecken for dessa
ar:

o Abnorma kdrnformer
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o  Ringsideroblaster
o  Komplex karyotyp = manga kromosomavvikelser

RISKFAKTORER
o Alder
e Tidigare cancerbehandling (cyto eller stralning)

DIAGNOS
o Morfologi - benmargsutstryk efter biopsi
e (Flodescytometri) - kan anvdandas, men NGS ar battre
e Kromosomanalys
e Molekyldrgenetik via NGS - sk myeloisk genpanelanalys

o 90% av alla patienter med MDS har mutationer = klonal hematopoes av obestdmt potential
CHIP

Fynd av omogna celler (blaster) vid differentialrédkning ar en varningssignal som bor leda till att patienten
remitteras till hematolog - 6vervag ocksa ifall remiss som
SVF leukemi. 10

Overlevnaden &r beroende av typ av MDS, men brukar vara Vid mycket lag

: r
mellan 1-8 ar. Sen kan man fraga sig om all MDS verkligen &r § - :;';:e;:rrm%
samma sjukdom? Enligt IPPS-R (prognostisk system) skiljer 04
sig dverlevnaden drastiskt mellan de med mycket lag g 0
respektive hog risk for att utveckla AML. = Vid mycket hog

00 risk lever < 10%
0 1 2 3 4 5 . efter 5 ar

BEHANDLING e S Signed

Oftast dr behandlingsmetoden expektans - dvs ta om prover

med jamna mellanrum for att se om det utvecklar sig till en AML. Om patienten drabbas av symtom fran sin
anemi kan man erbjuda erytropoietin, och ibland dven blodtransfusioner.

GENERELLT OM MYELOPROLIFERATIVA SJUKDOMAR SOM INTE AR FORSTADIET MDS

N&r man tittar pd myeloproliferativa sjukdomar ser symptomen e e ,
lite annorlunda ut, vilket aterkommer nedan. l Acqured
ormality

Myeloproliferativa sjukdomar har sitt ursprung i benmargen

(hogt upp i det hematopoetiska tradet), vilket uttrycker sig i Principe cella
proliferation ibrosis
trilinjar paverkan (EVF, Hb, TPK).
sare ( ) A2positv |

Clinical

400-500 patienter per ar varav 75% utgors av ET och PV. De —
30%

vanligaste ar att de diagnostiseras efter 65. Karakteristiskt for
MPN-diagnoserna &r den dkade risken for hjart-kirlhandelser, o Rexis woyekord o

framforallt fore och i anslutning till diagnos. Huvuddelen av
hjartkédrl-hdndelserna dr trombotiska. Man ar dessutom observant pa transformation till myelofibros eller
AML.

Tentafraga: Vid en polycytemi hos en dldre herre med historia av rokning, vilka dr de tre mest sannolika
orsakerna till hans polycytemi? Rokning/KOL som sadant, somnapne och polycytemia vera ar de vanligaste.

DIAGNOS (tenta)

Lite annan symtombild:
DVT, stroke, stora blodningar

Klida vid dusch, huvudwvirk
Hogt blodtryck
Symtom pi splenomegali




Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet HT23
Termin 7
Benmargsbiopsi kravs for diagnos av samtliga MPN som kompletteras med molekyldrgenetiska analyser for
sjukdomsdrivande mutationerna ex JAK2 och erytropoietin. Mutationerna leder till en konstant aktivering i
receptorerna for erytropoetin, trombopoetin och G-CSF.

POLYCYTEMIA VERA - PCV

Framférallt man som drabbas - ca 160 per ar. Den storsta risken med
Who is JAK2 VE1TF positive?

P

sjukdomen ar tromboemboliska komplikationer.

LABBSVAR:
e Hogt HB - kombinerat med hogt EVF
Erytropoetin - [ag niva

[ ]
® Benmargsbiopsi med hypercellularitet fér patientens alder
[ ]

Narvaro av JAK2-mutation

Poople with PV  People with T Peogle mimh MF
984
BEHANDLING

e Flebotomi (tappar patienten pa blod) med mal EVF under 45%
samt normaliserat Hb (reducera mangden erytrocyter)

e Lagdos ASA - minska tromboemboliska risken

e Cytoreduktiv behandling (JAK2 hammare) - reducerar nivaerna av LPK och TPK, och kan sattas in da
patienten borjar utveckla symtom pa sin sjukdom (ex. splenomegali). Exempel pa sadana preparat ar
hydroxyurea samt IFN-alfa

OBS! AML och myelofibros kan uppkomma fran en PCV — i detta ldge aktuellt med stamcellstransplantation.
En annan komplikation vard att ha koll pa ar tromboemboliska hindelser.

ESSENTIELL TROMBOCYTEMI - ET

Framforallt kvinnor som drabbbas. Patienterna som diagnostiseras ar symptomfria vid diagnos. Symtomen ar
oftast relaterade till vaskuldara komplikationer eller till progress av sjukdomen.

MIKROCIRKULATORISKA SYMTOM
® Yrsel, huvudvark, migran
e Overgdende cirkulationsrubbning
e Viark i fotter (erytromelalgi)

Mycket lag risk ET Lég risk ET Intermediar risk ET Hog risk ET
. Ingen tidigare . Ingen tidigare . Ingen tidigare . Tidigare trombos,
SYMTOM RELATERADE TILL SJUKDOMEN trombos trombos trombos eller
o Alder <60 ar «  Alder <60 ar o Alder >60 ir «  Alder >60 4roch
o B-symtom . JAK2- s JAK2-muterad . JAKZ- JAK2-muterad
° ickemuterad ickemuterad
e Klada, oftast efter bad eller dusch.
STATUS Kardiovaskulira ASA I Cytoreduktion + ASA Cytoreduktion + ASA
riskfaktorer? for de flesta med eller antikoagulation
intermediar risk, beroende pd

e Stord mikrocirkulation - blaréda
missfargningar och ytliga
blédningar i fingrar och tar

e Splenomegali

BEHANDLING

Enbart ASA
observation

undantag kan géras fér
de yngre inom
Aldersgruppen utan
kardiovaskulara
riskfaktorer

patientens tidigare
tromboshistorik och
komorbiditet

Alla patienter bor riskkategorisera enligt IPSET for vardering av trombosrisk. Lagdos ASA kan dven har férebygga
hjart-karlhandelser och bor ges till alla forutom de med mycket |ag risk. Andra riskfaktorer for hjart-karlsjukdom
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bor ocksa behandlas. Vid intermediar risk kan cytoreduktiv behandling 6verviagas — anvdnd da hydroxyurea
eller interferon.

KRONISK MYELOISK LEUKEMI (KML)

Typiska labbsvar vid en KML &r att man far utslag for “lite allt mojligt”, men

ffa en uttalad leukocytos dar hela granulocytpoesen 6kar i miangd — ) 3:;, ; 3;’53",
vinsterforskjuten diff. 50% har dessutom en trombocytos. Q‘s 'W: P
sfe 2
Symtommassigt lider manga av; B-symtom, fyllnadskansla i buken, 10 o -
) N o o %o ¢
skelettdmhet och 6gonbottenblédningar (hyperviskositetssymtom). . ?. @ {

Diagnos kan sittas genom att identifiera BCR/ABL1 fusionsgenen genom
PCR samt en typisk labbsvar bild.

BCR/ABL1 FUSIONSGEN
Sjukdomen uppstar vid en translokation mellan kromosom 9 och 22 — “Philadelphia kromosomen”, dar

generna
Bcr och Abl blir grannar och saledes bildar chra AT
en fusionsgen. ABL dr en protooncogen som &r inblandat i celltillvaxt, | r— - / | e
och dess aktivitet kan i normalfallet bade skruvas upp och ned utifrdn E oo [0 B ol
. e e . . rensiocation e /
cellens behov. Det sker nu alltsa en forandring i fler signalvdagar som go. e g L P i
reglerar celldéd och proliferation, vilket skapar ett konstitutivt aktivt
tyrosinkinas, som saledes konstant sdnder
proliferationssignaler. Detta leder till en expansion av e e e
omogen hematopoes (myelocyter samt metamyelocyter T °ff°“‘m proen
. .. . . . . S [V
pga vansterforskjutning, mekanism inte fokus) med en il b P o)
L ) . . . , BCRABL } L, BCRABL ]
samtidig utdifferentierad granulopoes. Anledningen till ?  Protein \ ¢ Pown N aw
Y ¢\ Phosphorylation } St
. o ( C -’ .
expansionen av de omogna cellerna tros bero pa att g / L trosne ‘; 5y -
myelopoesen blir sa kraftigt stimulerad att dessa celler Y 2, Imatinib
. . . . . . ¥ T
“spiller ut” i blodet — kallas vansterforskjutning. G
A Substrate QA

>

Mutationen Bcr/Abl tros dven hdmma cellernas apoptos, G Ll
vilket gor att vi kommer fa en ansamling dven av
utdifferentierade granulocyter i blodet (leukocytos) — oférmogna att genomga apoptos.

Detta kinas kan dock hammas av lakemedlet Imatinib, vilket i sin tur hammar tillvaxt och overlevnad av
leukemiceller. Likt bilden till hoger visar sa kan inte Bcr-Abl-kinaset fosforylera sin tyrosindel, efter att Imatinib
bundit in. Férdelen med Targeted Therapy ar att detta ger valdigt fa biverkningar.

e Resistens utvecklas dock snabbt mot Imatinib, vilket beror pa att Bcr-Abl kinaset férandrar sin struktur
(genom mutationer), vilket har tvingat oss till att utveckla nya, snarlika lakemedel.

e Finns andra tyrosinkinashdmmare vid namn dasatinib, nilotinib. Alla ar en tablettbehandling som
anvands tillsvidare. Morfologisk och cytogenetisk analys av benmarg gors tills remission, och darefter
PCR pa translokationsgenen i perifert blod tills dess att man har en molekylar transmission (under
0.1%). Hur relevant detta dr for oss dr oklart, men kanske av kuriosa fér framtiden.

OBS! 51% av patienterna far aterfall inom 2 ar om man avbryter Imatinibbehandlingen, men vid aterupptagen
TKI-behandling (tyrosinkinasinhibitor) uppnar de allra flesta pa nytt molekylar respons. Ett avbrytande av
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Imatinib-behandling 4r mojlig for de patienter som under en langre tid varit i stabil molekylar remission (PCR
har INTE uppvisat mutationen i blodet).

CASE (Taget fran seminarium)
Kent ar 73 ar gammal. Han har senaste manaden upplevt smarta som kommer “inifran benen”. | status hittas
inget avvikande och heller ingen palpationsdmhet kring benen.

Analys Resultat Referensvirde | Enhet

Labbsvaren visar dock:

BLODSTATUS

148 134170 /L

48

21,3* 35-88 x10"9/L,

Forhojda leukocyter

373% 140-350 x10%9/L,

B-MCV 94 82-98 fL
Erc(B)-MCH 31
Erc(B)-MCHC 327

Forhdjda trombocyter

Kraftigt forhojda neutrofila granulocyter

B-DIFF (Leukocyttypning)

Forhojda basofiler o

143 17-75 X109/,

05 0.04-0.36 x10"9/L.

B-basofila granulocyter 09 <02 X10°9/L

Forhojd sanka
Normalt P-CK
Normalt CRP

B-lymfocyter 2,1 1148 X10°9/L,

B-monocyter 13 011 X10°9/L,

Trombocyter férhéjs da IL-6 som ofta stimuleras vid en inflammation, kommer att stimulera trombocyt
produktionen.

Det vi direkt kan konstatera ar att det inte skett nagon undantrangning i benmargen — hade resulterat i -penier
av slutdifferentierade celler — férmodligen inte en akut leukemi. Detta samstammer med det faktum att Kent
inte haft ett akut insjuknande.

Men fér att bredda lite tittar vi pa diffdiagnoser. Mycket pekar pa att det skulle kunna vara en infektion, men i
och med att CRP ar normalt utesluts det. Muskelsjukdom kanske? Darfér tittar man pa P-CK som ar
kreatinkinas som ar en allman markér for sonderfallande muskler. Neutrofilerna ar kraftigt forhojda, vid
infektion kan de vara forhojda, men inte sa har mycket.

Vidare unders6kning blir att félja upp med provtagning om 3 manader for att se om det
sker nagon utveckling. Dessa provresultat visar da en fordubbling av leukocyter (ffa
neutrofiler har 6kat). Vid en vends diff larmas det om omogna celler, vilket gor att man
genomfor en kapillar-diff. Har visas en andel myelocyter och metamyelocyter, men
daremot inga blastceller. Omogna celler ar inte patognomont for en malignitet, utan kan
dven vara en vansterforskjutning av andra skal (ex. vid svar sjukdom sasom vid sepsis). En
vansterforskjutning innebar att benmaérgen stimuleras av diverse signalmolekyler, som
bland annat kan produceras vid infektion, kirurgi eller annat trauma — omogna celler tar
sig ut i cirkulationen. Men i och med att detta inte ar aktuellt i Kents fall, pekar detta mot

en malignitet.

Man ser dven till att géra en MR pa Kents rygg da han haft en 6kad trotthet, gatt ned i vikt, smarta i ryggen
samt fort blir matt. P4 MR ses diffusa patologiska signalforandringar i samtliga kotor. Detta kan tros vara
skelettmetastasering, men i dessa fall ska man tanka ett steg nar man dessutom vet att det finns en aktivitet i
benmargen som ar avvikande. Darmed tror man att detta ar en extramedullar blodbildning, som kan ske vid ett
valdigt aktiv benmarg eller hos sma barn. Méatthetskdnslan beror pa en férstorad mjalte som ocksa beror pa
extramedullar hematopoes.

PCR anvands nu for att titta pa specifika mutationer sa som BCR/ABL som tillsammans med typiska provsvar
kan satta diagnosen KML.
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MYELOFIBROS

Primar myelofibros (PMF) ar en myeloproliferativ neoplasm (MPN) som ofta karaktariseras av forstorad mjalte
och anemi. Som namnet anger saknas tecken pa en tidigare blodsjukdom. En liknande bild ses dven vid
sekundar myelofibros, vilken utvecklas fran essentiell trombocytemi (ET) eller polycytemia vera (PV).

LYMFOPROLIFERATIVA SJUKDOMAR

Lymfoproliferativa sjukdomar kan delas upp i lymfom och myelom.

LYMFOM

Detta ar en MYCKET heterogen grupp av maligniteter, varav man maste ta en biopsi fran det drabbade korteln
for att kunna urskilja vilken sjukdom det ar — undersoker genom flodescytometri for att studera cellernas
fenotyp genom immunohistokemi. Om man tar en aspiration kan man enbart titta pa morfologin och ej satta
diagnos och ddarmed ej bestdmma behandling.

e Lymfocyter (andel i kroppen normalt) — T-lymfocyter (60-80%), B-lymfocyter (10-20%), NK-celler
(6-20%)

OBS! Lymfompatienter behover inte ha en paverkad blodbild, utan det ar vid en leukemisering som lymfocytos
uppstar. Foér diagnos av lymfom kravs lymfknuta eller vavnad som via immunhistokemi kan undersokas efter
olika CD uttryck.

Forloppen skiljer sig kliniskt valdigt mycket mellan de olika lymfomen, da det beror valdigt mycket pa lokalen av
lymfomet. Det finns tre huvudgrupper av lymfom - B-cellslymfom, T-cellslymfom och Hodgkins lymfom. B- och
T-cellslymfom kan vara:

e Aggressiva/htgmaligna/hoggradiga

e Indolenta/lagmaligna/laggradiga

De olika lymfomen har olika prognoser och olika behandlingar varvid det &r viktigt med korrekt diagnos (no
shit). Man drabbas i hogre grad, i Sverige ca 3000 fall per ar dar incidensen 6kar med alderna. Vid vissa typer av
lymfom finns det koppling till infektioner ex. Epstein-Barr virus (EBV) vid endemiskt Burkitt lymfom eller
H.pylori vid MALT lymfom i magséacken. Immunbristtillstand, bade hereditara eller forvarvade (AIDS), ger
kraftigt 6kad risk for lymfom.

LYMFOGENESEN

En snabb repetition av lymfogensen. Det som sker vid utvecklingen av ett lymfom &r att det sker en

ackumulering av genetiska aberrationer som bidrar med éverlevnadsférdelar for den maligna klonen.

- t(11;14) — leder till 6verexpression av cyklinD1, vilket &r s
ett protein som ser till att celler passerar genom G1 fasen i y - \
cellcykeln — orsakar mantelcellslymfom b — :‘ y S y —¢ <

- t(14;18) — aktivering av bcl2 som ar ett antiapoptotiskt \/

protein — follikuldra lymfom.

Bcell proliferation

Som vid all cancer sker en ackumulering av genetiska aberrationer

som bidrar med 6verlevnadsfordelar for den maligna klonen. | och
med att lymfompatienter klarat sig bra med behandling sa finns
inget incitament att forsta tumorbiologin. Las lite K2 om germinalcentrat och isotypswitch for att recapa.
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Eftersom att T-celler inte genomgar samma utveckling med somatisk hypermutation och class-switch sa

utvecklas inte T-cellslymfom (5%) i samma utstrackning som B-cellslymfom.

UTREDNING
1. Expiration av lymfknuta
. . STADIEINDELNING
2. Histologi - vavnadsstruktur I Engagemang av en lymfkértelregion
3. Immunhistokemiska fargningar for fenotyp och
II Engagemang av 2 eller flera lymfkértelregioner pd samma
prognos sida diafragma.
4. DT hals thorax buk for stadieindelning
5. Oritenterande provtagning infor behandling :igri;;*n:f“mm" o Ipeiieriingiens ph bids seios
inklusive HIV och heptit :
6. Evbenmirgsundersokning eller PET-DT IV Diffuse eller disseminerat engagemang av etr eller flera

LYMFOIDA MALIGNITETER

extranodala organ/vivnader, med eller utan
lymfkértelengagemang

Akut lymfatisk leukemi (ALL)
> 20% maligna blaster i benmérgen

Lymfom < 20% maligna blaster i benmirgen.
Sjukd sitter i lymfk na

\%‘5‘4/ \,} *‘ y ligna cellerna (pl llerna) finns

LYMFADENOPATI = LYMFKORTELFORSTORING

N&r man upptacker en lymfkortelforstoring finns det lite riktlinjer att ga efter.

Lymfadenit - mmande lymfkortlar tyder pa infektion

Autoimmuna sjukdomar (RA/SLE/SS) - kan 6mma eller inte. Forstoringen orsakas av en reaktiv

follikular hyperplasi.

Reaktiv hyperplasi - oommande oftast kring halsregionen efter en infektion

Tumértillvaxt - oommande. Lymfom ar mer elastiska och metastaser ar oftast harda.

LAGMALIGNA/INDOLENTA LYMFOM

Vid lagmaligna lymfom ser man en klonal expansion av utmognade celler, ofta pa grund Stem el

av en upphéavd apoptos. Darmed ar detta inte botbart med enbart cytostatika.

Sjukdomarna har ofta benmargsengagemang, vilket innebar att B-cellerna tar sig —

stem cell

tillbaka till benmargen och tar plats — kan hdmma bildningen av andra celler —

-penier.

Finns manga olika typer; Follikuldra lymfom, MALT lymfom, MB Waldenstrém, KLL.

KRONISK LYMFATISK LEUKEMI (KLL)
Kronisk lymfatisk leukemi av B-cellstyp dr en hematologisk malignitet tillhérande

lagmaligna lymfom med lymfocytos (leukemisering) i blodet.

Lymphoid
blast

O

B ymphocyte T hymphocyte
ClLLaffects
these B cells

“7 venetoclax
=

BCL2 J
Apoptosis
I initiation |
proapoptats . A

protein

Pro-apoptotic
otein

812 li e

(
Cancer Cell Survival

[ cancer cell Death

| « Activation
‘_}
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KLL karaktariseras av en ansamling i blodet av sma lymfocyter. Det &r den vanligaste leukemin i vastvarlden. KLL
ar en heterogen sjukdom med ett variabelt forlopp fran en passiv sjukdom (med muterade IGHV-gener) till en
aggressiv sjukdom (med omuterade IGHV-gener) med hog dodlighet. IGHV-mutationer undersoks genom NGS.
Aven mutationer pa BCL2 och TP53 underséks.
Anemin kan orsakas av tva gy *?‘ ‘ anledningar:
1. Vid hog halt av sjuka 4
KLL-celler i benmargen
hdmmas normal g
hematopoes —

2. Autoantikroppar, pga den

maligna klonen, undertrycker normala T-celler och deras funktion. Detta
. - ; erytrocyter och
trombocyter. Patienten i detta fall hade uppvisat positivt DAT.
Antikropparna orsakar hemolys — autoimmun hemolytisk anemi. Vid KLL ses ofta varm AIHA, som

beror pa en utveckling av 1gG autoantikroppar mot Rh-antigen pa erytrocyter. 50% av varm AIHA ar

kan leda till polyklonal autoantikroppsutveckling mot

sekundar och beror pa lakemedel, KLL eller andra lymfom.

Nar man misstanker hemolytisk anemi skall man ta féljande prover:
e LD - Hogt varde tyder pa sonderfallande erytrocyter
e Bilirubin - Stiger pga nedbrytning av heme
e  Fritt haptoglobin sjunker - upptaget med transport av hemoglobin
e Retikulocyter stiger (ej vid intramedullar hemolys)

DIAGNOS Normal Blood CLL
Diagnosen KLL kan som regel stallas med enkla medel varvid féljande

Red blood

kravs for diagnos (samtliga punkter bor uppfyllas). cell

B lymphocytes

1. Lymfocytos i blod med B-lymfocyter > 5,0 x 10%/L.
Monoklonalitet.

Difference between normal blood and CLL

2. Flodescytometri pa blod uppvisar fenotypen: CD5+, CD19+,
CD23+ samt uttryck av kappa eller lambda pa ytan.

3. Morfologisk bild i blod eller benméarg med 6vervagande sma, mogna lymfocyter.

BEHANDLING . .

| symtomgivande stadier ger man cytostatika samt rituximab (las KFOITIOSOI'I'IBWIRGEEI', TP53 mutation och
mer nedan). Om BCL2 positiv kan man ge hdmmare som IGHV-mutationsstatus ar prognostiskt och
inducerar apoptos. avgorande for behandlingsval

HOGMALIGNA LYMFOM

Hogmaligna lymfom &r snabbvaxande lymfom och ger ofta mycket symtom.
Dessa kan vara livshotande om inte behandling kommer till fort. Den vanligaste -
sorten ar DLBCL (Diffuse Large B-Cell Lymphoma) dar 60% botas. Om & ' Pas {,-7
hégmaligna T-cellslymfom uppstar ar prognosen inte sd god, daremot &r det °°° . et 4‘ |
valdigt fa som drabbas. Mutationen sker inuti germinalcentrat, vilket forklarar —

den massvisa delningshastigheten
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Behandling av hogmaligna lymfom ska behandlas skyndsamt. Stommen ar cytostatika och om det ar ett
B-cellslymfom anvands dven rituximab. Rituximab binder till membranantigenet CD20, vilket hittas bade pa
normala och maligna B- lymfocyter — mangden B-celler minskar i kroppen. Behandlignsintensiteten ar hog
med kurer varannan vecka.

Hégmaligna T-cellslymfom som utgar fr&n tymus dr omogna lymfom och behandlas som ALL. Ovriga lymfom
kallas for perifera T-cellslymfom och utgar fran lymfknutor, blod, hud eller lymfoidvavnad utanfor lymfknutor.

OBS 1! Hogmaligna lymfom ar mycket steroidkansliga, varvid man ska sdkra biopsi innan man satter in patient
pa kortikosteroider. Pa bara nagra dagar med kortison kan tuméren smalta undan och goéra att man ej kan satta
korrekt diagnos.

OBS 2! KLL &r en kronisk sjukdom, dér det idag inte finns nagon bot annat an med allogen
stamcellstransplantation.

MYELOM

HALL TUNGAN RATT | MUN — MYELOM ér alltsé en lymfoproliferativ sjukdom och INTE en
myeloproliferativ som det Idter som.

Myelom ar en monoklonal plasmacellssjukdom och utgar darmed fran den lymfoida linjen.
Tumorcellerna producerar ett monoklonalt immunglobulin som kan detekteras i plasma eller
urin - en sk M-komponent. Myelom karakteriseras av infiltration av plasmaceller i benmargen.
Dessutom produceras vissa cytokiner som orsakar nedbrytning av skelettet, som féranleder
att det blir som en fettsvamp. Till f6ljd av benmargsinfiltrationen uppkommer en suppression
av normal hematopoes med framforallt anemi som féljd. Anemin kan ocksa bero pa
njurfunktionsnedsattning, som i sin tur beror pa hyperkalcemi vilket kan vara ett resultat av

skelettnedbrytning. Spinal kompression eller skelettfrakturer utan kdnt trauma bor fa en att

rynka pa 6gonbrynen. En annan konsekvens dr hamning av den normala immunglobulinsyntesen, vilket
nedsatter det humorala immunférsvaret och kan orsaka aterkommande bakteriella infektioner. Toxiska effekter
av latta immunglobulinkedjor kan orsaka njursvikt.

OBS! Det som gor myelom till svar sjukdom &r att den kan orsaka kraftig smarta.
Myelom ar den vanligaste hematologiska maligniteterna med uppemot 600 fall per —

ar i Sverige. Sjukdomen drabbar aldrig barn - utan fran 40 ar och uppat. Sjukdomen * ' v . i
foregas sannolikt alltid av MGUS - dvs forekomst av M-komponent utan tecken till

sjukdom.

LABBSVAR
e Anemi

| \J
Hyperkalcemi - ‘ el
»( .

u ;ﬂ 1

€

¢

Hog sdanka ’
Kreatininstegring
M-komponent IgG eller IgA (tas vid valgrundad misstanke)

Proteinprofil visar sdnkt bakgrundsgamma - betyder att den normala 1gG produktionen ar
undantrangd av M-komponenten
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DIAGNOSKRITERIER

1. M-k t 6ver 30g/Li
omponent over 30g/L i serum Mo sMM  High isksmm | Wltiole Mysloma. |

eller SeumMProtein  <3g/dl  >3g/dL > 3g/dL* Any
2. Monoklonala litta kedjor i urin éver FER <10% 2008 o TS s
Symgtoms Ab Abse Absent **
Soog/dygn v:'m sent nt .
sFLCr>8
eller Immunaoparesis * ST ZIUA
3. S-FLC - fria latta kedjor i serum 1% per M"mmm. —
s you
4. Benmargsprov > 10% klonala plasmaceller .
. . Risk of ol L
eller uttalad atypi, FISH fér del(17p) och R yeor
t(4;4) - PE—

5. DT helkropps skelett for diagnostik av
osterlyser

Det &r idag ingen enhetlig diagnos - utan diagnoskriterier som visas pa bilden definierar olika stadier av
sjukdomen: MGUS — Smoldering myeloma (SMM) — multipelt myelom (MM)

OBS! Till foljd av benmargsinfiltrationen av de monoklonala plasmacellerna kommer en suppression av den
normala hematopoesen kunna uppsta — framférallt anemi kan uppsta.

CRAB KRITERIUM

Calcium-Renal-Anemia-Bone

Lite som vi varit inne pa tidigare sa blir det en ond spiral av osteolytiska

forandringar till foljd av filtration och cytokin utséndring i benmaérgen. Detta i
sin tur leder till hyperkalcemi, som i sin tur kan orsaka njursvikt. Parallellt med
detta kommer dessutom 6verproduktionen av M-komponent att orsaka toxisk et
skada i proximala tubuli, som ocksa bidrar till en njursvikt. Anemin beror som

Inner
medulla

tidigare namnt pa en eventuell uppkomst av benmaérgssvikt.

SVF MYELOM

1. Symtom - Skelettsmartor, patologiska frakturer, aterkommande bakteriella infektioner
2. Fyndi prover - Se ovan
3. M-komponent

Om en valgrundad misstanke foreligger ska patienten omedelbart remitteras till utredning enligt standardiserat
vardforlopp.

BEHANDLING

Hos patienter under 70 syftar behandlingen till remission via cytostatika och autolog stamcellstransplantation.
Remission ar en diagnostisk term for tillstand vid kroniska sjukdomar nar symtomen delvis avtagit eller
tillfalligtvis helt férsvunnit. Ar man aldre syftar behandlingen till symtomfrihet och s& kallad platafas, avseende
M-komponenten. Chans till bot finns enbart med allogen stamcellstransplatation.

AUTOLOG STAMCELLSTRANSPLANTATION

1. Skord av egna stamceller
Hogdos cytostatika -
3. Atergivning av egna stamceller v -
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Utan stamcellsatergivning dor patienten, da benmargen inte har mojlighet att regenerera. Indikation for att
Overvaga autolog stamcellstransplantation ar myelom, lymfom, testiscancer och MS.

AKUTA LEUKEMIER

Akuta leukemier definieras som férekomst av blaster 6ver 20% i BENMARGEN. Detta innebir att benmirg
behovs for diagnostik. Blasterna uppstar till foljd av en klonal expansion av cell som blockerats med bibehallen
formaga till delning och 6verlevnad men samtidigt avstannad differentiering. Detta innebar att kopplingen
mellan proliferation och differentiering upphér. Kopplingen kan upphoéra till foljd av mutationer,
translokationer, kemiska carcinogener, joniserande strdlning, alkylerande cytostatika eller réitt och sldtt
OTUR.

AKUTA LEUKEMIER

Som sa manga ganger tragglat sa styrs differentieringen av
transkriptionsfaktorer och tillvaxtfaktorer - manga av
dessa ar cytokiner. Cytokinerna kan stimulera till w semom

overlevnad, proliferation och funktion. J ) _— : P
proliferation 5

Beroende pa om det dr en myeloid och lymfoid ursprung
till leukemin ser man att det resulterar i cytopenier i

perifert blod. Urspringer det ur myeloida celler ser man

en upphavd differentiering, medan vid lymfoid ursprung
ser man en stimulerad proliferation som i sin tur leder till

en benmargstrangsel som i sin tur leder till cytopenier av ) — NUSiea Benmargstringsel

de andra cellinjerna. Observera bilden.

OBS! Vid ALL, da en lymfoblast ska bli en lymfocyt, blir det

inte samma konsekvenser vid avsaknad av differentiering. Detta beror pa att differentieringen fortsatter pa den
myeloiska sidan (de allra flesta cellerna) till dess att ALL tar sa mycket plats i benmargen att det blir brist i
produktionen av de andra cellinjerna.

VIKTIGT att komma ihag ar att diagnos stélls med benmargsundersokning:
e Normalt 1-5% blaster
e MDS6-19%
e  Akut Leukemi >20%

AML

e Incidensen for AML &r 350 vuxna per ar och dr mycket ovanligt hos
barn. Morfologi

Antal blaster?
Promyelocyter?

o Endryg fjardedel har MDS eller MPN i botten Averstavar?
o Ytterligare en andel har tidigare fatt stral- eller

Immunfenotyp
Aberrant uttryck av CD-antigen
Myeloiska/lymfatiska antigen?
Klonalitet for att félja

behandlingssvar

cytostatikabehandling.

e Overlevnaden under en 5 arsperiod fér patienter under 50 ar
50-60%, darefter sjunker den med stigande alder

Cytogenetik

Molekylargenetik
Prognostiska
mutationer

® Prognos avgors av riskgrupp OCH svar pa inledande behandlingar
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e Orsaker - Hos ca 30% av AML patienterna har leukemicellerna en mutation i FLT3 genen som leder till
en overdriven aktivitet i FLT3 proteiner pa cellytan vars uppgift ar att agera cytokinreceptor. Dess
signalering ar viktig for 6verlevnad, proliferation och differentiering av celler. Hos 7-8% av patienterna
finns det kromosomavvikelser som inv(16) eller t(8;21). Detta orsakar fusionsgener som orsakar
blockering i celldifferentiering. Dessa ar en prognostiskt gynnsam aberration.

e Behandlingen ar intensiv och toxisk, och

AsO, HDACs  Kinase inhibitors
Vincristing (Vinea alcaloids)  induces Antbodies
Inhibye microtubules & mitosis _ differents

kan i regel inte erbjudas till patienter over
75 ar.
o DA =daunorubicin + cytarabin
o  Fyra kurer, 28 dagars intervall
o Tillagg CD34 antikropp om inv16
eller t(8;21)
o Tillagg FLT3 hammare om muterad

ALL

e Incidensen ar ungefar 100 per ar inkluderat bade vuxna och barn och har tva incidenspucklar - vid 5
och 51 ars. Hos barn ar det fortfarande den vanligaste forekommande leukemin - men med positiva
prognostiska siffror — 90% blir Iangtidsoverlevare.

e Sjukdomen manifesteras inte sallan i extramedullart som i testiklar, CNS eller i kértelkonglomerat i
mediastinum.

e Behandling

o Olika behandlingsscheman formas

As0, HOACs
doce Antbodias

utifran fenotyp, alder och
riskbeddmning.

o Vid philadelphia positiv ALL
kompletteras cytostatika

behandlingen med en tyrosinkinas
inhibitor (imatinib)

o All behandling innehaller stora doser kortison - vilket ger upphov till apoptos eller
cellcykelarrest hos lymfoida celler

o  CNS profylax med intratekala injektioner
Allogen stamcellstransplantation om hogrisksjukdom eller daligt svar pa behandling
Underhallsbehandling i 2-2.5 ar (methotrexat och 6-merkaptopurin + reinduktionskurer)

ALLOGEN STAMCELLSTRANSPLATATION

Vid en allogen stamcellstransplantation erhaller en patient en annan manniskas
stamceller, vilket kan bilda en ny benmarg hos patienten och har immunologisk TOBIAS
effekt pa leukemin — uppfattar cancercellerna som kroppsfrimmande och ar med REGISTRET

och beké m pa r den DET SVENSKA REGISTRET FOR BLODSTAMCELLER

Patent
[MLA-matched sibfing or usrelated doner) recipier

Ett potentiellt livshotande tillstdnd som kan uppsta (dock ovanligt) vid dessa

i

N
N

typer av transplantationer ar Graft Versus Host (GVH), vilket &r den
avstotningsreaktion det nya immunforsvaret kan utsatta patienten for.

OBS! Viktigt att kunna skilja mellan allogen och autolog hematopoetisk
stamcellstransplantation. Allogen innebar att mottagaren far (blod) stamceller
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fran en donator, medan autolog innebar att mottagaren far tillbaka sina egna (blod) stamceller som renats fram
vid ett tidigare tillfalle.

HUR SKILJER MAN MELLAN AML OCH ALL?

Morfologiskt &r det svart att skilja pa blaster av olika ursprung — anvénder sig av flodescytometri och
immunhistokemiska fargningar (mer séllan numer) for att skilja mellan en myeloisk

och lymfatisk leukemi. For att kunna utfora dessa undersokningsmetoder krévs det LA Oy
dock provmaterial fran benmargen, vilket antingen kan tas genom ¢ ﬁ%%‘
benmargsaspiration eller biopsi. ®s e ‘ &‘

Rent krasst brukar man tala om att ALL dr barnens leukemi -
immunsystemet vaknar till liv och mognar, men det gar at

pipsvangen. Medan AML dr de vuxnas leukemi dir det efter en Fenotyp HLA-DR

cp3a
langre tid uppstar mutationer/kromosomaberrationer pga den Stem cells
omfattande celldelningen i benméargen — Kom ihag bilden ovan dar -
vi berorde att den lymfatiska leukemin ofta karakteriseras av en

co7 co19 cD13

kraftig proliferation medan den myeloiska linjen snarare drabbas av s lccon CD33
en stord differentiering. T-ALL P AML
ASPIRATION

Fordelar: Snabbt, enkelt och minimalt invasivt
Nackdelar: Vavnadsstrukturer kan inte histologiskt bedémas — ger bara svar pa
cellernas morfologi.

BIOPSI
Fordelar: Vavnadsstrukturer KAN beddmas, vilket bland annat dr nédvandigt vid
lymfomdiagnostik. Kan bedéma hur nagonting vaxer i benmargen.

Nackdelar: Mer invasivt och desto mindre information om cellernas

morfologi.

Generellt drabbas barn i hogre utstrackning av ALL, pga hog aktivitet nar
immunsystemet haller pa att mogna, och vuxna av AML, pga att langt liv i

kombination med en omfattande celldelning 6kar risken for mutationer.

Utover att undersoka morfologin underséker man fenotypen genom
flodescytometri fran de celler man tagit fram genom biopsi/aspiration.

Fenotyp

Flow cytometry

Sl AML: Myeloida antigen (t.ex. CD13, CD15,
O :> CD33) och stamcells-antigen (C-Kit, CD34)
=. ALL: B cells-typ: CD19, CD34, CD79a, TdT
: @ T cells-typ: CD3, CD7

Log fluorescence (CD19

OBS! Auerstavar (ansamling av granule, vilket inte kan ske i lymfoblaster) ar patognomont for AML.
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LITE TIPS PA VAD MAN KAN KIKA PA

Analys Referens Enhet

Analys -ﬂlﬂT" Analys Resultat  Anslys Resultat  p yy0mogioben 67 117-153 gl
B “‘"‘“"’1”""[ 100 B-Homoglobin 140 B-Hemogiobin [-"‘4', B-MCV a7 82-100 1
B-MCV o I B-mev %0 B-ACV %0 B-MCH 1 213 po
B-MCH 2 B-MCH 29 B-MCH 29 B-Leukocyter 2] 3588 x10"
S-Llovinoyler |45 B-Leukocyler [I e M L) ‘ B-Tromboc yler 3 160-390 x10"
B-Trombocyter 150 B-Trombocyter 257 B-Trombocyler| 476 CRP % <10 - :rm‘l
SR %-E),_J P-Natrium 138 B-Retikulocyler 3 B P.Laktat 29 0624 mmoll
:;Hp : l:—l?aimrn :' . SR "_ S-Prokaictonin 12 <0.5 P/l

Abumin 30 P-Kreatinn 60 CRP 22 P-Glukos 58 42-109 mmoblL
MYELOM [k | [kme_|
Anemi och SR- Diskret Anemi, uttalad Anemi, trombocytopeni
stegring, utvidgad leukocytos = leukocytos, och diskret leukocytos
provtagning kan visa lymocytos enligt trombocytos
njurpdverkan och differential
hyperkalcemi rdkning
Pat stker for Uppticks ofta en Pat sbker for Pat soker fér symtom
symtom relaterade passent, om pat anemi, B-symtom relaterade till
till anemi och eller stker — dr det och mjaltforstoring benmargssvikt
hyperkalcemi, som regel for (neutropeni, anemi och
skelettsmartor nyupptackt knal trombocytopeni)

STEN | OVRE URINVAGARNA

Till stenar i de 6vre urinvdagarna hor njursten samt uretarsten.

Dessa stenar bildas i njuren, och kan darefter med urinens hjalp
rora sig i riktning mot urinbldsan. Det &r viktigt att skilja pa stenar
i de ovre urinvdgarna och blasstenar, da de handlaggs pa olika vis.

Sten

Urinledare

De uppstar dven pa olika vis, dar blasstenar ALLTID bildas av

Njurbacken

bakterier.

Stenar

EPIDEMIOLOGI

Allt fler drabbas av stenar i de 6vre urinvagarna, och tendensen ar att dven yngre borjar utveckla dessa. |
dagslaget beraknas ca. 10-20% av mannen och 5% av kvinnorna fa minst en symtomgivande sten under sin
livstid, och recidivrisken dver en 10 arsperiod sags vara 50%. Faktorer som ar associerade med 6kad risk &r:
® Genetik e Hypertoni
e Diet e Overvikt

OBS! De allra flesta far endast ett recidiv, men en grupp som kallas fér hogriskstenbildare tenderar att utveckla
manga stenar under livet.

HOGRISKSTENBILDARE
Det finns ett flertal faktorer som kan fa en patient att drabbas av manga stenar under livet, och sarskilt viktiga
faktorer for oss att halla koll pa ar:

® Hyperparatyreoidism e Stillastdende urin

e Metabola syndromet e Dalig urinproduktion (uttorkad)
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PRIMARPREVENTION

Livsstilsfaktorer paverkar risken att drabbas av njursten, sdsom diet och utveckling av metabola syndromet. Det
ar darfor viktigt att férsoka fa patienterna att ga ned i vikt, motionera mer och minska intaget av animaliskt
protein. Det ar dven viktigt att uppmuntra patienterna att se over sitt dagliga vatskeintag — minst 2 L/dygn
rekommenderas.

KLASSISKT PATIENTFALL

En 42 arig frisk man s6ker med akut insattande smarta i vanster flank, med utstralning mot ljumsken. Smértan
ar intervallartad och beskrivs som 10/10 pa VAS. Patienten skriver av smarta och vankar av och an i
undersokningsrummet (vet ej vart han ska ta vdagen). Han uppger sig dven ha krakts en gang.

All status utfaller ua, med undantag for att patienten ar tydligt smartpaverkad och dunkém Gver vénster flank.
Han visar sig dven vara aningen febril. Lite blodprover tas, dar foljande avviker:

e LPK18

e CRP79
e Kreall5
[ ]

U-sticka — 2+ Leu samt positivt nitrit

Fallet talar starkt for en njursten, med risk aven for en avstangd pyelit
(infektion). Det forsta du gor pa akuten ar att smartlindra, satta infarter
samt hanga vatska. Finns misstanke kring urosepsis bor du dven
blododla och sétta in antibiotika innan en DT-bds bestalls
(forstahandsval, kontrast behovs EJ). Detta beror pa att ALLA stenar bor
kunna ses med DT-bds, med det enda undantaget pa indinavirstenar
som kan uppkomma om patienten star pa HIV-lakemedlet Indinavir. |
bilden till héger ses en tydlig sten i vanster uretar, samt en sannolik
hydronefros i vanster njure.

| dagslaget foreligger en diskussion om dessa patienter ska genomféra
en DT akut eller elektivt, men var forelasare tryckte skarpt pa att det bor
utféras pa direkten for att inte missa nagonting. Bade vad galler diffdiagnoser samt om patienten behover akut
avlastning med drén.

AKUT HANDLAGGNING

o Smartlindring - NSAID ges i forsta hand

e Stallningstagande till akut avlastning - kan goras med splint eller nefrostomi, for att sdkra avflodet
fran njurarna. Detta bor utféras om patienten uppfyller ett av féljande kriterier; njursvikt, avstangd
pyelit eller utebliven forbattring efter smartlindrande behandling.

e Antibiotika - pa infektionsindikation

OBS! Stensmaérta orsakas nar stenen paverkar urinflodet med stas av urin, inte nar de ligger i en calyx utan
tecken till stas.

AVLASTNING

e Splint (dubbel JJ-stent) - gar in via uretra, med ledare forbi
stenen, och lagger en kateter (vdnster bild)
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o Nefrostomi - laggs av radiologer, som via ultraljud sticker direkt in i njurbackenet (héger bild)

KLASSIFIKATION AV STENAR

Vid klassifikation av stenar studeras:
e Storlek e Etiologi
o Lokalisation e Sammansattning
e Hardhet/tithet (matt i HU)

De vanligaste stenarna ar kalciumstenar (80%), vilka dven ar de som ar klart hardast. Urinsyrastenarna (10%)
och infektionsstenarna (9%) ar de nast vanligaste, vilka &r mjukare och mindre “tata”. Infektionsstenar orsakars
generellt av ureas-producerande bakterier.

BEHANDLINGSMODALITETER

e Aktiv expektans - hoppas att stenen passerar spontant
e Extrakorporeal stétvagslitotripsi (ESWL) - dven kint som stétvagsbehandling, ar en icke-invasiv
behandling dar ett behandlingsrér dockas mot ryggen. For att denna behandling ska kunna
genomforas kravs det att patienten ar smartlindrad och kan ligga still. Stenen maste dven vara synlig i
genomlysning.
o Komplikationer som kan uppsta: smarta
e Uretdroskopi med laserlitotripsi (URS) - ar en invasiv atgard, dar patienten i de flesta fall ar sovd.
Transuretralt fors ett uretroskop in, och sedan upp i uretdren mot stenen. Dar anvands sedan laser for
att fragmentera den.
o Komplikationer som kan uppsta: smarta och infektion
e Perkutan nefrolitotripsi (PCNL) - gar in via preoperativt inlagd nefrostomi i flanken in till njurbackenet,
varifran stenen krossas
o  Komplikationer som kan uppsta: feber och transfusionskravande blédning
e Laparoskopisk/robotassisterad stenextraktion

KONTRAINDIKATIONER FOR STENAVLAGSNANDE BEHANDLING

Generella kontraindikationer ar feber och obehandlad UVI, da patienten I16per 6kad risk for sepsis. Vad géller
kontraindikationer for mer specifika ingrepp foljer dessa nedan:

e ESWL - blodningsben&gen patient, aortaaneurysm och graviditet

e URS - inga sarskilda kontraindikationer

® PCNL - blédningsbenagen patient, malignitet i omradet och graviditet

SPECIFIK BEHANDLING

NJURSTEN

Stenar < 6 mm behandlas ej, da dessa férvantas
passera spontant. Om patienten i fraga ar en

hogriskstenbildare bér denne foljas upp med en  Njursten <10mm 1 ESWL alt URS
" , 2 PCNL

DT-kontroll. Aven asymtomatiska calyxstenar > 6

mm behandlas med aktiv expektans. | dvriga fall ~ Njursten 10-20mm 1 ESWL alt URS

ses en tabell till hoger, dar “1” star for
Njursten >20mm 1 PCNL
2 URS eller ESWL
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forstahandsmetod i dessa lagen. Summa summarum ar ESWL eller URS vid mindre stenar, och PCNL vid storre.

URETARSTEN

Aktiv expektans tas till vid stenar < 6 mm, och ar
stenen nagot storre kan antingen ESWL eller URS

. - .. .. .. Uretdrsten < 10mm 1 ESWL eller URS
anvandas. Ar stenarna dock stérre an 10 mm ar )
URS forstahandsval (se bild till hoger). Uretirsten > 10mm 1 URS
2 ESWL

OBS! Vid sten i uretdaren ar URS ofta ratt, precis
som ESWL &r vid sten i njuren (med undantag fér stenar éver 20 mm).

SEKUNDARPREVENTION

Det bor alltid géras en metabol utredning, for att undersoka etiologin bakom stenen — minska risken for
recidiv. Darfér bér nedanstaende blod- och urinprover tas:

e Krea+Na+K e Urin-pH

e J-Ca+PTH - hyperpara? e Urinodling - infektion?

e Urat-uremi?

OBS! Ar patienten ung kan dven stenen skickas for analys, om misstanke kring nagon arftlig variant foreligger.

AKUT UROLOGI

Nedanstdende punkter raknas till akut urologi, och kommer beréras mer ingaende under denna rubrik:

e Makrohematuri - kan bli en akut situation e  Akut skrotum
e Urinretention o  Akut stenanfall
e  Akut penis

MAKROHEMATURI

Patienten soker med pagaende eller avslutad blodning fran urinroret. Vissa patienter kan dven tidigare noterat
blod via urinen, och sedan drabbats av urinretention — dmmande och spand blasa, samt avsaknad av urin. |
dessa fall kan det rora sig om blastamponad, dar blodkoagler kan ha tappt till mynningen till urethra. Den
ommande bldsan gar da dven att palpera suprapubiskt.

OBS! De allra flesta fall av makrohematuri kraver inte akut atgard, men vissa gor det.

UTREDNING + ATGARD

Soker en patient akut for makrohematuri bor en hematurikateter sattas, for att skolja ur blasa samt evaluera
om det foreligger koagler (da det kan orsaka blastamponad). Ta dven blodprover for att undersdka ev. anemi
(Hb) eller paverkad njure (Na, K, krea). Skulle dock patienten ha en fylld koagelblasa som INTE gar att spola ur
manuellt med hematurikateter bor patienten forberedas akut fér operativ transuretral blasevakuering pa
operation.

Oavsett om patienten behandlas konservativt eller akutkirurgiskt ar det viktigt att planera for fullstandig
utredning (enligt SVF), dar antingen en DT-urografi eller cystoskopi bestalls. Vilken undersdkning som utfors
baseras pa var i urinvigarna du misstanker att felet sitter, dar gransen mellan 6vre och nedre gar vi
uretarostierna.
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Makrohematuri kan bero pa flera olika saker, men nedan namns de vanligaste:

e Malignitet e Infektion
e BPO e Normalt fynd
e Sten

OBS 1! Makrohematuri maste verifieras med urinsticka, da rodfargad urin kan uppkomma av andra orsaker:
e  Myoglobinuri vid muskelnekros
e Fododmnesintag, sdsom rodbetor
e Likemedel
e  Kraftig fysisk aktivitet

OBS 2! Patienter med makroskopisk hematuri pabaorjar SVF for cancer i urinblasa och 6vre urinvagar, tills detta
ar diagnostiserat/uteslutet.

URINRETENTION

Ar ett vanligt tillstdnd som vi alla garanterat kommer att stdta pa under vara yrkesverksamma liv, och dessa
patienter brukar delas upp i tre grupper:
e Akut urinretention - en patient UTAN kdnda vattenkastningsbesvar utvecklar pl6tsligt en
urinretention. Vanligt ar att detta uppkommer i samband med operativa atgarder eller hjartinfarkt,
och behandlas vanligen med KAD i 3-4 dagar. Ingen uppféljning behovs.

e Akut-kronisk urinretention - till denna grupp hor patienter med tidigare kdnda vattenkastningsbesvar,
vilka vanligen &r obstruktiva (ofta lite &ldre man). Aven dessa bér behandlas med KAD i 3-4 dagar, och
déarefter féljas upp pa urologmottagning (kravs ytterligare atgard i det langa loppet?).

e Kronisk urinretention - dessa tillhér den akuta urologin, dven fast de snarare har mer kroniska besvar.
Patienterna tenderar att ha haft mangariga besvar med inkontinens (multipla vattenkastningsforsok
med sma urinmangder dagligen), vilket gor att de latt samlar pa sig massvis med urin i blasan. Om
dessa inte tappar sig sjdlva samlas det snabbt pa sig upp emot > 1500 ml i blasan, vilket kan leda till
allvarliga elektrolytrubbningar (stasar bakat — postrenal njursvikt). Dessa patienter ska darfor laggas
in och sattas KAD pa.

AKUT PENIS

Fimosis betyder trang férhud, vilken i kliniken kan visa sig som:
e Relativ fimosis - endast trangsel vid erektion
® Absolut fimosis - trangsel dven i slakt tillstand

Problemet med fimosis ar att dessa patienter kan utveckla akut parafimosis, el | ‘

vilket innebar att preputiet (férhuden) inte kan féras tillbaka — distal ischemi ! [>1:~>l%/,k\

av ollonet. | dessa lagen kan du sjalv manuellt forsoka reponera forhuden, men . y;;{)(\{/ﬁ ( \
om patienten upplever fér mycket smarta ar det battre att lagga en ’//Jf' *\'V 'T;‘\"\} \

penisblockad innan manuell reponering prévas igen (gor det lattare da : \
patienten ar bedévad). Om reponeringen lyckas tas poliklinisk diskussion om

circumcisio (operation av trang forhud), men om den inte gor det tas patienten

direkt till akut operation.
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AKUT SKROTUM
Till akut skrotum hor alla tillstand med smarta fran skrotal region, och kraver omgaende undersékning.

Patienterna kan uppleva palpationsémhet, rodnad och svullnad av skrotum. Exempel pa akuta skrotala
diagnoser ar:

e Testistorsion (smarta) ® Inklamt ljumskbrack
e Epididymit (smarta) e  Akut hydrocele

e Testikeltrauma (smarta) e Testiscancer

e Torsion hydatid (smarta)

Vid akut skrotal smarta ar det viktigt att sakerstélla basta medicinska handldggningen av patienten. Detta goérs
genom att betrakta detta som en urologisk nédsituation och traffar patienten omedelbart sjalv utan dréjsmal.
Viktigt med anamnes, undersdka patienten, bestalla fortsatt undersékningar som urinprov och akut ultraljud.
Var observant pa smarta, svullnad, om testis ar hard eller uppdriven. Testa cremasterreflexen. Vid epididymit
minskar smartan nar man lyfter upp scrotum (kallas Prehns tecken). Skrotalt hoglage minskar smartan vid
epididymit men ej vid torsion (tenta)

TESTISTORSION

Uppkommer vanligaste vid 0-1 ars alder eller under puberteten, och kan orsakas av / / y
trauma, forhéjd cremasteraktivitet eller hogt nattligt testosteron. Patienterna 4
4 | v

upplever ofta kraftig smarta, kan vara allmanpaverkan och i vissa fall dven krékas. ;’\ p (| ‘ﬁ

S )

\ \ ( é\:}

Normal Testicular
akut exploration gors. Detorkvering (snurras upp) och pexi gérs och pexi av den andra L Torson

Vid minsta misstanke om testistorsion ska patienten foras till operation direkt, dar en

testikeln gors. Inget ultraljud! Inget att vanta pa! Ingen passivitet! Ska ske inom 6h.

AKUT STENANFALL

Lite repetition fran féreldsningen ovan!

Patienten inkommer till akuten med snabbt pakommen flanksmarta och tenderar att vara mycket
smartpaverkad (skriker och kan inte sitta still). | det akuta skedet ar det viktigt att tdnka pa diffdiagnoser,
smartbehandling, forekomst av infektionsparametrar samt om akut DT ska goras eller €j (ja, det bor goras).
Potentiella diffdiagnoser ar manga, och i bilden till hoger ses ett gdng av dem.

SMARTBEHANDLING

NSAID ar férstahandsval, och oftast Voltaren/Diklofenak. Detta kan antingen ges i rumpestumpen eller
intramuskulart, dar im ar att foredra (50-75 mg). Intramuskulart att det dven ges upprepade ganger, med en
daglig maxdos pa 150 mg. Om patienten inte svarar pa den smartlindrande behandlingen bér du skyndsamt ga
vidare med diagnostiken.

UTREDNING

Om patienten blir smartlindrad av NSAID skulle denne kunna skickas hem med poliklinisk utredning, men det ar
aldrig fel att akut ga vidare med utredningen trots effekt av givna lakemedel. Skulle dock effekten utebli eller
att patienten uppvisar infektionsparametrar ska ALLTID vidare utredning goras.
e Flanksmarta i kombination med hog feber och/eller stegrat CRP, LPK och krea — talar starkt fér en
avstangd pyelit.
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Remittera patienten till en DT-b6s (kontrast inte nédvandigt, och absolut kontraindicerat vid stegrat krea). Ta
aven stallning till avlastning, antibiotika och inldggning.

BLASFYSIOLOGI - UTREDNING AV LUTS

BLASFYSIOLOGI
I bilden till héger ses en skiss dver hur miktionen styrs _— Nervbanor

. . . . Miktions- / \ som styr
neurologiskt, vilket ar ett komplext system som involverar centrum S miktions-
flera nervbanor. Till detta system hér dven en del viktiga \ - centrum
reflexer: Sge;)e:nt W

‘vbana
e Miktionsreflexen - m. detrusor stimuleras via S2-4, \“

samtidigt som sfinktrar relaxerar genom hamningav " WR%%e /

. o . N pudendus Afferent
pudenduskarnan S2-4. Aven n. hypogastricus ervbana
kommer att hammas (Th12-L1), vilket har nagon
oklar paverkan. Det skickas dven impulser fram och 7"\ Omkoppling av miktionsreflexen

. . e .. . Centrum for andra bldsreflexer
tillbaka till hjarnan for att reglera den motoriska )

aktiviteten samt bibehalla fokusering.

e Reflex for bra tomning - vdtska i urethra 6kar kontraktionen av m. detrusor, vilket i sin tur motverkar
kontraktion i sfinktermuskeln

e Reflex for bra lagring - 6kad blasfyllnad 6kar sfinktertonusen

LOWER URINARY TRACT SYMPTOMS

BLASANS OLIKA FASER

FYLLNADS-/LAGRINGSFAS

Blasan ska normalt satt lagra den urin som kontinuerligt fylls pa av njurarna, genom att vidga sig for att undvika
tryckstegring (har hég compliance). Under denna fas férekommer INGA kontraktioner. Nar problematik i denna
fas uppstar kan patienter uppleva féljande symtom:

e Trangning - kdnsla av att du maste ga pa toa

e Tata trangningar - att du maste ga pa toa ofta

e Tata trdngningar nattetid (nokturi) - medfor en dalig sémn for patienten

TOMNINGSFAS

Bldsan ska normalt satt vara tillrackligt stark och uthallig fér att kunna témma blasans hela volym vid
kontraktion. Nar problematik i denna fas uppstar kan patienter uppleva
féljande symtom:

e Igangsdttningssvarigheter - tar lang tid att komma igang
Lagt fléde/”svag strale”
Intermittent/avbruten miktion
Efterdropp

Kansla av ofullstandig tomning

e

) Copyright © IRCAD
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OBS! Vid tomningssvarigheter, dar blasan maste bygga upp hogre tryck, kan divertiklar bildas vid svagheter i
vaggen (se bild). Har samlas latt bakterier, vilket 6kar risken for frekventa UVI:er.

DYSURI

Dysuri innebar smarta vid miktion, och ar INTE normalt. Det kan uppkomma till féljd av neurologiska
sjukdomar, men dven av UVL.

ORSAKER BAKOM LUTS

MALIGNA

e Prostatacancer - endast vid langt gangen och avancerad
e Blascancer - kan orsaka blodning, som lagger sig som koagler och tapper till
e Uretracancer - mycket ovanligt

| INFLAMMATION/INFEKTION

UVI ar den klassiska, som kan orsaka uppkomst av trangningar och tdta miktioner.

| NEUROLOGISKA

Samtliga nedan kan orsaka blastdmningssvarigheter:
e Stroke - svart att styra blasan e MS
e Parkinson - svart att styra blasan
e Diabetesneuropati - nedsatt
fyllnadskansla

| PSYKOGENA

Personer som under dagarna dricker PA TOK for mycket, vilka bér rekommenderas att dricka mindre. Aven
stress och nervositet gor oss mer kissnodiga an vanligt.

| OVRIGT

| slasktratten hittar vi problematik som kan uppkomma efter tidigare operationer, forlossningar eller trauma.
Beroende pa uppstanden problematik kan patienten antingen fa svarare att témma blasan (nagot obstruerar)
eller lagra urin (ex. skada pé sfinkter). Aven BPH far aldrig glémmas bort, d3 det &r en ytterst vanlig orsak
bakom LUTS hos dldre man.

UTREDNING

ANAMNES

Diagnosen kan inte stéllas enbart pa symtomen, da det visat sig vara en svag korrelation mellan subjektiva
symtom och objektiv matning. Det ar darfor viktigt att vardera patientens besvar, hur mycket de faktiskt
paverkar patientens i dennes vardag. Manga ar radda for att det utvecklat cancer vid minsta lilla symptom, dar
symptomen i sig efter att cancer uteslutits inte visade sig vara sa jobbiga. | en LUTS-utredning bor du som
lakare dock:

e Tareda pa vilket symtom som &r det mest besvarande

e Om patienten har nagon neurologisk sjukdom
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e Om patienten haft tidigare urologiska problem eller opererat/stralat sig i regionen
TYPISKA SYMTOM
Symtom som bor féra misstankarna till LUTS, och som bor foéranleda vidare utredning ar:
e Svagstrile e Kansla av otillracklig tomning
e Trangningar e Efterdropp
e Startsvarigheter
OBS! Symtom &r inte likstallt med besvar, da dessa ar subjektiva.
KOMPLIKATIONER AV OBSTRUKTION
Dessa BOR vi kunna:
® Postrenal njursvikt
e Infektion
UNDERSOKNING
| en LUTS utredning, for att sdkerstélla basta medicinska handlaggning av patienten, ingar:
PA VARDCENTRAL
e Klinisk undersdkning - palpation av prostata, yttre genitalia och
urinblésa AUA-score Andel patienter med besvér (%)
(=1PSS) Inget eller lite Méttligt eller
e Urinsticka + PSA - féorekommer nitrit i urin (tecken pa UVI), samt finns i [ ket
0-7 99 1
misstanke pa BPO/prostatacancer o1o ” 5
e International Prostate Symptom Score (IPSS) - ett 2035 5 .

sjdlvskattningsfrageformular som patienten besvarar, dar antalet

poang sedan kan relateras till hur stor andel av dessa patienter som
Bedémning av diures

brukar uppleva faktiska besvar (se 6versta bilden till hoger).
e Miktionslista - ett dokument patienten fyller i med klockslag och oygnamangd 1 500 mi Hinska tl 1,000 - 1 200 ml om

volym for alla miktioner under minst 2 dygn. | bilderna till héger ses

Minska dygnsmangden urin och

Stor nattiig diures omfordela frén natt till dag

bedémning av den totala diuresen, samt av de stérsta

urinportionerna. Antalet miktioner/24h ses INTE som lika viktigt, i Beddmning av de stérsta urinportionerna
Rekommendera patienten att inte regelmassigt ha
'f)am tm\ktlons':u:bnmg finns ger den sallan
ivande besvar.
nattliga urinméngder ska detta ses som patologiskt, och hjartsvikt ska  |c220 o meme s am "
C:a 200 gi:\;gkaa besvar. Vid misst BPO kan man ev ge

utredas som en misstankt bakomliggande orsak. o150 |Svire beovr Farmake tveksomt vid et 70

> c:a 700-800

forhallande till volymsbedémningen. Skulle patienten ha stora

C:a 300

C:a 100 Invalidiserande besvar

© Manga och normalstora miktioner — bedoém diures

C:a 50 Patienten ger upp och témmer i binda

o Manga och sma miktioner — beddm urinportioners storlek
o  Fa miktioner — bedém urinportioners storlek
e Residualurin - viktig undersékning, som enkelt dven kan matas pa VC. Matningen bor goras efter en

“vanlig” lyckad miktion, och bér relateras till méangden som fanns i blasan sedan tidigare. Hur stor
andel har kissats ut (<50% ar patologiskt), och hur stor volym finns kvar (>200 ml &r patologiskt)?
Matningen kan utforas pa tva vis:

o Bladderscan - oprecis, bedomarberoende men snabb och smidig

o Tappning med kateter - precis, men nagot omstandig

OBS! Innan remiss till urologen ska lakemedel mot BPO testats, vid misstanke om det som orsak till LUTS.

HOS UROLOGEN

Normal

Obstructed
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o Miktogram - mater genomsnittlig och hogsta flodeshastig (pa bilden till héger ses en normal och
obstruktiv kurva). QMax ar hogsta hastigheten, och mats i ml/s.
Transrektalt ultraljud (TRUL) - kan méata prostatavolymen
Cystoskopi

REKTALPALPATION

Vid rektalpalpation rekommenderas att patienten ldgger sig pa sin vanstra sida, putar ut med rumpan samt drar
upp knana en bit mot magen. Det du som undersodkare bor kdanna efter ar:
e Symmetri
e Homogen yta (uppenbara kndlar?)
e Ombhet
e Konsistens

OBS! Storleken pa prostata ar oftast mycket svar att uppskatta, da den kan véxa at alla mojliga hall (inte alltid sa
det kan kdnnas vid rektalpalpation). En normal volym brukar dock uppskattas till 30 ml.

MIKTIONSUTREDNING

Gors for att pavisa onormal miktion samt gradera miktionsproblemen, men maste ses som en del i utredningen
(récker inte for diagnos). Det da det inte finns nagra enkla gransvarden mellan normal och onormal miktion,
samt att en miktionsutredning INTE kan skilja pa ex. avflodeshinder eller svag urinblasa.

* Unga mén och kvinnor <8s
Utdver miktionslista och miktogram, vilka ndmns ovan, kan dven en tidsmiktion utforas. ~ ° Aldrekvinnor s10s
Detta innebéar att antalet sekunder for att tomma de forsta 100 ml urin mats, dar : "_'1;;:3:‘ s
patienten bor géra minst 10 méatningar. Observera dock att detta kan vara svart for _ Srlzon 11ss
— Patologiskt >15s

manga aldre. | bilden till hoger ses lite referensvarden.

BEDOMNING VID LUTS TYDANDE PA BPO

= . Om >1-2
remiss och beh
IPSS <12p 12-18 p >18 p
Besvérsfraga <3p 3p >3p
Tidsmiktion <13s 13-17 s >17 s
Dygnsméngd Om >1800 ml mlnslfa m_angden och goér ny
bedémning

Antal/24 tim <9 9-12 >12
Stéirsta >300 ml 200-300 ml <200 ml
portionerna
Resturin <200 ml och <30 % Ovriga >200 ml och >50%

OBS! Det ar viktigt att fraga om nokturi (nattliga urintrangningar), da en stord sémn garanterat kommer ha
inverkan pa ovriga livet.
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DIAGNOSER EFTER MIKTIONSUTREDNING

* Normal tdmning * Onormal témning

— Stor dygnsmangd urin Avflodeshinder
— Stor nattlig urinmangd Svag urinblasa

— Anstringningsinkont. muskulért eller
for fa nervimpulser

— ldiopatisk dveraktiv detrusor

— Cerebralt ohdmmad blasa Neurogen blasrubbning

— Miktionsreflexrubbning pga Dysfunctional voiding (barn)

ospecifik neurogen rubbning

OBS! De grona diagnoserna gar att operera, exempelvis med TUR-P.

NEUROGEN BLASRUBBNING

Patient med tidigare neurologisk sjukdom/symtom kan utveckla neurogen blasrubbning, vilket innebar att m.
detrusor har svart att kontrahera och tomma blasan (hypokontraktil). Dessa patienter behéver ofta kronisk
kateter for att undvika urinretention, och for de i tillrackligt bra skick kan dven RIK-instruktioner erbjudas. RIK
star for ren intermittent kateterisering.

BEHANDLING

Patienter som dnskar behandling mot sin LUTS ska forst erbjudas farmakologisk behandling, och kan darefter
vid behov ga vidare till eventuell operation.

OBS! Alla patienter med LUTS behdver inte behandling, men ha urinretention och ev. efterféljande njurskada i
bakhuvudet.

MEDICINSK BEHANDLING

Det finns ett flertal olika receptorer i urinblasan, vilka kan stimuleras/inhiberas for att forbattra miktionen hos
en patient med LUTS.

e Muskarina receptorer - vid aktivering styr dessa recetorer bldasans motorfunktion samt kanslan av
blasfylinad. Med hjalp av antikolinergika kan vi minska signaleringen mellan blasa och hjarna —
minskar trangningar och trangningsinkontinens. Notera dock att dessa ldkemedel 6kar risken for
urinretention.

e Alfa-adrenerga receptorer - hittas i prostata och i blashalsen, och verkar i normala fall som
kontraherande (vid stimuli stoppas miktionen). Vid medicinering med antagonister mot dessa
receptorer kan blasans tomning, i huvudsak fran man, underlattas.

e Beta-adrenerga receptorer - hittas pa samma stalle som de muskarina receptorerna, men har motsatt
funktion. Vid lakemedel som stimulerar dessa receptorer minskar aktiviteten i blasmuskulaturen —
mindre trangningar.

OBS! Minnesregel for att komma ihag vilken receptor som gor vad ar att det dr svart att kissa ndr vi dr
stressade (sympatikuspaslag).

ANDRA BRA LAKEMEDEL

e 5-alfareduktas-hdmmare - minskar nivaerna av testosteron i kroppen, vilket i sin tur mionskar
storleken pa prostata (kommit pa tidigare tenta)
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e PDE5-hdammare - anvands framst vid ED, men har dven en viss relaxerande effekt pa de nedre
urinvagarna
e ADH-analog (minirin) - 6kar reabsorbering av vatten i njurarna — mindre urin produceras

KIRURGISK BEHANDLING

Vid BPO kan patienten rekommenderas transuretral resektion av prostata (TUR-P), vilket dr den vanligaste
behandlingen, for att forbattra dennes LUTS. | vissa fall, dar prostatakérteln dverskrider en vikt 80g
(mostavarande 80 cc), rekommenderas istéllet prostatektomi.

INDIKATIONER FOR KIRURGISK BEHANDLING

Absolut indikation for behandling vid BPH ar urinstdmma eller njurinsufficiens, orsakat av avflédeshinder.
Relativa indikationer ar dterkommande urinvédgsinfektioner, residualurin > 200-300 ml, samt besvirande
symtom (vanligast).

PROSTATACANCER

statacancer

EPIDEMIOLOGI

Nast vanligaste cancer hos méan globalt (efter lungcancer), men
vanligaste cancern i vastvarlden. | vastvarlden ar bade forekomsten

dodlighet per 100 000 invanare

och dédligheten i PC hog, och mest sannolika orsaken till detta ar att vi

M insjuknade I Dodlighet

lever langre samt har vardsystem som ar val utrustade med PSA-prov.
Med hjalp av PSA-test kan en PC-diagnos stéllas i ett mycket tidigt

stadie, samtidigt som manga patienter med lagrisk kommer att

diagnostiseras i “onddan” (PC ar primart inte farligt).

Varje ar diagnosticeras 10 000 PC-fall i Sverige, samtidigt som 2000

Statistik fr8n Cancerfonden Socialstyrelsan

man dor i PC — ca. 5% av alla manliga doédsfall per ar. Det ar framst
den &ldre mannens sjukdom, dar 75% av fallen ar éver 75 ar och 50% 6ver 80 ar.

Dagens PC-vard praglas av en tvetydighet, dar det a ena sidan &r en sjukdom med hog dodlighet samtidigt som
det a andra sidan diagnosticeras ett hogt antal med endast sma beskedliga tumérer. Den stora utmaningen for
varden ar saledes att minska dodligheten, men samtidigt undvika att diagnosticera och behandla man i onédan.

ETIOLOGI OCH RISKFAKTORER

Etiologin ar okdnd, men vad man daremot vet ar att steroidhormoner ar
centrala vid carcinogenesen till prostatacancer. Androgener (ffa.
dihydrotestosteron) och 6strogener kan inverka pa bade epitelet i
prostata och den fibromuskuldra stromavavnaden — 90-95% av all
prostatacancer ar adenocarcinom, varpa PSA &r ett bra prov att ta.

Likt ndmnt ovan ar hég alder den klart viktigaste riskfaktorn, men dven
overvikt och rokning. Hoga testosteronvarden har ocksa visat sig ge
Okad risk, da de ar avgorande for den normala tillvaxten av prostatan. Sannolikt finns dven en familjar
arftlighet, som beror av att multipla gener samverkar (inte monogent). Patienter med tva eller fler ndra manliga
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slaktingar med PC sags ha Okad risk for att sjdlv utveckla PC. En nyligen publicerad metaanalys anger dven att
man med mutation i BRCA2 har en 6kad risk for prostatacancer.

UTREDNING

SYMTOM

Dessa patienter ar oftast symptomfria, vilket féranleder att diagnosen vanligen misstanks vid avvikande PSA.
LUTS kan forekomma, men kraver en lokalt avancerad tumor. Prostatacancer kan dven metastasera och ge
symtom darifran, dar de vanligaste organsystemen ar:

e Skelett - smarta, fraktur eller ryggkompression

e Lymfkortlar - iliakala eller paraaortala

e Viscerala organ - lever eller lungor

DIAGNOSTIK

For att en patient ska bli aktuell for fortsatt PC-utredning (remiss till urolog enligt SVF) kravs minst en av
nedanstaende punkter:
e PSA over 3,5 eller 7 beroende pa alder (<70, <80 respektive >80 ar)

o  Man som tar 5-alfareduktashdmmare (Finasterid) bor
remitteras vid PSA-varde 6ver halva det ovan angivna
vardet

e Klinisk misstanke om PC, sdsom;

o Kndli prostata vid palpation — undersoker storlek
och 6mhet
Hematospermi (blod i sddesvatskan)

Nytillkomna miktionsbesvar
o Skelettsmartor med sklerotiska metastaser (PC ger
ofta sklerotiska metastaser, vilket innebar 6verviagande bennybildning)

Vid bestamning om fortsatt utredning gors i dagslaget forst en MR prostata, som anvands for att dels
volymberakna prostatan samt synliggéra eventuella tumormisstankta omraden. Efter MR-undersokning ska
patienten traffa en urolog for klinisk undersékning med ultraljud, och enbart vid misstanke om cancer ska
biopsi av prostatakorteln sedan tas. Detta utfors genom att ett transrektalt ultraljud (TRUL) fors upp i rektum,
och via proben kan bade prostatastorleken avgéras samt en mellannalsbiopsi tas. Viktigt att ge
antibiotikaprofylax infor biopsitagning i andtarmen.

PSA

Prostataspecifikt antigen (PSA) ar ett proteolytiskt enzym som

Dukanske villlimnaPSA-prov  Dukanske inte vill limna PSA-

produceras av prostataceller och utséndras till sidesvatskan. Det har i omnégotav foljande stimmer: _provom nagotav faljande
. .. “. _\n . . .. - Duvill minskarisken forallvarlig ~ Stammer:
uppgift att 16sa upp den “gel” som omsluter spermierna, vilket ar prostatacancer, svenomdet  + Duharredanenalhvartigsiukdom,
innebar behandling som kan ge som kan blilivshotande inom tio
0 3 i 0O i biverkningar. 4r. Dettar namligen oftast fem till
nodvandlgt for fortplantnlngen' . Dmfarel\zrenbmrharhaft tio &r for en prostatacancer som
prostatacancer. Da har du en upptacks efter PSA-provatt
kad risk att fa sjukdomen, utvecklas till en allvarlig sjukdom.
. . . . . - sarskiltom de fick diagnosen + Duvillundvika upprepade under-
Symtomfria madn som dnskar en prostatakontroll bor erbjudas skriftlig fore 75 drssider sokningar,biverkningar avbe-

handlingar, eller att foljas upp for
enliten cancer sominte behandas.

information om mdjliga for- och nackdelar med PSA-testning, och bor
avradas om de ar under 50 ar. Detta bor dven symtomfria man med
kortare forvantad levnadstid an 10-15 ar ocksa avradas.

Viktigt att ha i bakhuvudet ar dven att PSA kan stiga av andra orsaker, utéver cancer:
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BPO
Hog alder

OBS! En patient kan ha prostatacancer vid PSA-varde = 0, och patienten har i dessa fall hypogonadism (naturligt

laga nivaer av testosteron, och saledes dven PSA).

HISTOLOGI

Den vanligaste prostatacancern utgar ifran kortelepitelet
(adenocarcinom). Det ar forst efter mikroskopering av biopsierna
som diagnos kan stallas, och i samma veva kan adenocarcinomet
graderas via Gleason — en skala som stracker sig mellan 1-5
(1=benign och 5=mest malign). Gleasongraderingen ar den helt
dominerande metoden for att histopatologiskt bedéma
primartumaoren vid prostatacancer, och en hégre Gleasonsumma
motsvarar en allvarligare tumor (lagre differentierad).

Gleasonsumma motsvarar den (1) dominerande graden adderat

Gleason’s Pattern

1. Small, uniform Well
glands differentiated

2. More stroma
between glands

Moderately
differentiated

Poorly
differentiated
/Anaplastic

|

med (2) den hégsta graden (om denna ar hogre an den dominerande) eller den nast vanligaste graden (om det

inte finns malignitet med hogre grad dn den dominerande). Om tuméren ar helt homogen anges samma siffra

tva ganger (ex. 4+4). Anledningen till att Gleasonsumma anvands beror pa att tumarer i prostata ofta ar

multifokala och heterogena.

e Kannetecken for malignitet ar franvaro av normal kortelstruktur, pleomorfa cellkarnor och rikligt med

mitoser.

® BPO innebar tillviaxt av normal prostatavavnad, huvudsakligen inom 6vergangszonen

(transitionszonen), av bade kortelcellerna och omgivande
stroma/glatt muskulatur.

OBS! Stadieindelning enligt TNM utférs ocksa, dar T=tumorstorlek,
N=lymfkoértelmetastaser och M=fjarrmetastaser. Vanligaste

differentialdiagnoserna vid férstorad prostata ar prostatacancer och

benign prostatahyperplasi (BPH).

RISKGRUPPSINDELNING

Lag risk
T1
e T1-T2a
e Gleasonsumma<6 s
e PSA<10 “Te
Mellanrisk
e T2b T2
-Tea
e Gleasonsumma 7 -T2b
e PSA10-19,9 e
Hogrisk 233
e T2cT3 “Te
e Gleasonsumma 8 T

e PSA=220-49

Tumor som inte &r palpabel eller pavisbar med
ultraljud eller annan radiologisk metodik.

Tumor i< 5 % av det undersokta vavnadsmaterialet vid
TUR-P

Tumor i = 5 % av det undersokta vavnadsmaterialet vid
TUR-P

Tumor identifierad vid nalbiopsi (vanligen utford p g a
forhojt PSA)

Palpabel tumér begransad inom prostatakoérteln.
Tuméren engagerar halften eller mindre av en lob
Tuméren engagerar mer an halften av en lob men inte
bada loberna

Tuméren engagerar bada loberna

Tumor som nar utanfér prostatakapseln.
Extrakapsular utbredning som inte omfattar sadesblasorna
Tumor som invaderar ena eller bada sadesblasorna

Tumor fixerad till eller invaderande narliggande
strukturer andra an sadesblasor: blashals, externa
sfinktern, rektum, levatormuskulatur eller
backenvagg.
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Mycket hog risk
e T4
e Gleasonsumma 9-10
e PSA=250

OBS! Gleason 6 metastaserar aldrig, och 4+3 &r farligare &n 3+4. Ex. 4+4 anges om tumoren ar helt homogen.

METASTASUTREDNING

Metastasering tenderar att ske fran tumérer som “uppnatt” Gleason =4 —
Gleasongradering (tillsammans med T-stadie och PSA) estimerar saledes risken

=
for att en PC metastaserar. Spridningen sker huvudsakligen hematogent, och da i}‘ 7/‘;* ‘
oftast till skelettet (men potentiellt dven till lever och lunga). Tumdéren kan dven ’ ! 5 ? X
metastasera lymfogent till lymfstationer i backenet och paraaortalt. N Asd
Metastasutredning genomfors enbart pa patienter med hogrisk, dar ¥ o
lymfkortelmetastaser primart undersdks med DT-thorax/buk och

fjarrmetastaser vanligen med skelettscintigrafi. A .

SKLEROTISKA METASTASER

Skelettmetastaser kan vara lytiska (6vervdagande bennedbrytning) eller sklerotiska (6vervdagande
bennybildning). Prostatacancer ger t ex oftast sklerotiska metastaser. Sklerotiska metastaser kan orsaka
komplikationer sdsom smarta, frakturer (mer, men daligt ben) och kompression av ryggraden. Uppkomsten av
de sklerotiska metastaserna tros bero pa en obalans mellan osteoblaster och osteoklaster, vilket uppstar vid
forandringar i RANKL/RANK-signaleringen. Osteoblaster utséndrar i normalfallet RANKL, som binder in till
RANK-receptorer pa osteoklaster — differentieras och aktiveras. Vid PC-metastas i skelettet borjar mindre
RANKL utséndras — mindre utdifferentiering av osteoklaster, och darav dvervdagande bennybildning.

BEHANDLING

PC &r en generellt langsamt vaxande tumor, vilket gor primartumoren latt att
behandla. Vid pavisade metastaser anses dock PC vara obotbar, och ingen kurativ
behandling inleds. | dessa fall finns endast bromsande och symtomlindrande palliativ
behandling, som vid PC baseras pa androgendeprivation (minskad mangd
androgener). Patienten som doér av PC, dor saledes generellt av metastaserad sjukdom.

OBS! Klassifikationen av PC avgor vilken behandling som tas till.

KURATIV BEHANDLING
Behandlingsalternativen for lokaliserad prostatacancer ar:
e Operation - radikal prostatektomi dr den vanligaste kurativa behandlingen, och rekommenderas vid
T1-T2.
e Stralbehandling - antingen med extern radioterapi eller brachyterapi, och rekommenderas vid T3-T4
(da dessa vaxer utanfor prostatakapseln).

OBS 1! Patienter som ska behandlas kurativt satts vanligen in pa hormonell behandling i kombination med
ovan, for att bromsa tumortillvéxten till interventionen blir av.
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OBS 2! Stralbehandling kan ge biverkningar i form av inkontinensbesvar och impotens. Godtagbara svar pa

tentan har dven varit diarré/tarmbiverkningar och hudbiverkningar.

PALLIATIV BEHANDLING

Likt tidigare ndmnt anvands palliativt bromsande behandling vid metastaserad sjukdom. Grunden fér denna typ

av behandling ar androgendeprivation (hormonbehandling), och for de patienter som tal cytostatika satts dven

det in som en kombinationsbehandling.

HORMONELL BEHANDLING

95% av det manliga testosteronet produceras i testiklarnas
leydigceller, och resterande 5% fran binjurarna.
Frisattningen av testosteron fran leydigcellerna beror pa
stimuleringen av LH, som i sin tur paverkas av GnRH (vilket
utsondras pulsatilt var 90:e minut). Testosteron stimulerar
prostata till mognad och tillvdxt, samt underhaller dess
normala funktioner. Nar denna stimulering forsvinner
(androgendeprivation) induceras apoptos i saval normala
som maligna celler i prostata och PC-metastaser. Nastan
100% med metastaserad PC far respons pa

androgendeprivationen, vilken kan uppnas pa flera olika satt:

Progesterone
Pregnenolone

Adrenal Glands,
Testes, and Prostate
Cancer Cells

e P4

0 — cyp17 Inhibitors

DHEA/
Testosterone
Precursors

LHRH Agonists
and Antagonists Anti-Androgens

-]- l Turn on Cell

Androgen Growth Gene
LHRH LH T Receptor "‘“f‘ea(
Activation /[ ransiocation Turn off Apoptotic
Gene

Hypothalamus Pituitary Testes

. Nucleus

T
Prostate Cell

e Kirurgisk kastration - Malorganet for LH, testiklarna, tas bort i en operation som kallas for

orchidektomi. Kroppen kan nu enbart producera testosteron fran binjuren, vilket leder till ett snabbt

fall av cirkulerande testosteron. | och med den snabba minskningen av testosteron, uppnas dven en

snabb symtomlindring. Proceduren ér billig, enkel och medfor att patienten inte behdver ga pa nagra

lakemedel. DOCK kan psykologiska problem uppkomma efter en operation av denna typ.

e GnRH-analog - Ett lakemedel som stor pulsatiliteten av GnRH-utséndringen fran hypothalamus, och

istallet orsakar en konstant frisdttning. Vid konstant utsondring av GnRH orsakar behandlingen primart

en 6kad LH-utsondring, vilket initialt leder till en 6kad PC-aktivitet. S smaningom sjunker dock

LH-utséndringen, till féljd av den uteblivna pulsatiliteten, vilket leder till en medicinsk kastrering (tar

4-6 veckor). Behandlingen ar dyr, men patienten far behalla sina testiklar.

e Antiandrogen - Ett lakemedel som enbart inhiberar androgenreceptorer, och saledes inte paverkar

den endogena testosteronproduktionen — mindre/andra typer av biverkningar dn kastration

(bicalutamid). Behandlingen kan anvandas bade som primar- eller tillaggsbehandling, och sarskilt

viktiga ar dessa lakemedel for hormonrefraktira patienter (patienter som inte svarar pa annan

behandling langre).

OBS 1! Nyare och kraftfullare endokrina lakemedel vid prostatacancer ar dven enzalutamid (Xtandi), vilket ar en

antiandrogen, samt abirateron (Zytiga), som inhiberar CYP17 enzym (behdvs for biosyntesen av testosteron).

OBS 2! Medicinsk hormonell behandling kan ge gynekomasti, och for att forebygga detta sa bestralas dven

brostkortlarna.

OBS 3! Skulle en patient med tidigare kurativt syftande behandling utveckla metastaser, med stigande

PSA-varden, ska patienten remitteras till onkologen for insattning av palliativ cytostatika.
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BIVERKNINGAR AV ANDROGENDEPRIVATION

| bilden till hoger ses tva tvillingar, dar den hégra brodern (fran vart hall sett) blivit kastrerad.

e Minskad kroppslig harvaxt, men 6kad Okad fettbildning
mangd har pa huvudet Krympande testiklar
e Minskad libido

Ljusare rost

J

Varmevallningar

Svettningar
Nedstdamdhet

Minskad muskelmassa

URINBLASECANCER

Fat

Urinblasecancer ar inte en jattevanlig tumor, men anda den fjarde vanligaste hos man. Musdle
Medianaldern fér insjuknande &r 75 ar, vilket innebdar att stigande alder &r en ’FZL’;’;‘Z‘:Y:::S“e
riskfaktor. Den klart viktigaste riskfaktorn ar dock rékning. Andra riskfaktorer som kan ’7

vara bra att ha hért dr exponering for kemiska industridmnen och stralbehandling mot B\ ¢
backenet. Vid diagnos ar 80% av tumorerna icke-muskelinvasiva (Ta, T1 eller Tis), :2

medan resterande 20% hunnit vaxa in i underliggande detrusormuskel (T2-T4).

& -

Makroskopisk hematuri (synligt med 6gat) ar det viktigaste symtomet vid blascancer,
och bor féranleda remiss enligt SVF till urologen (om patienten ar 6ver 50 ar). Av
dessa patienter brukar 13% av patienterna 6ver 50 ar ha blascancer, och 38% ha
benigna orsaker (ex. infektion eller sten). Andra symtom som kan férekomma ar:

e Trangningar

. Endogena

® Dysuri §mnen

PY Smarta Bilirubin B!ébérf)ch Nitrofurantoin
bjérnbar

L AVﬂOdeSh|nder Porfyrin Rédbetor Rifampicin

o Urinvégsinfektion Hemoglobin Konstgjorda Sulfasalazin
fargamnen

Myoglobin Levodopa

OBS 1! Rott kiss kan uppkomma av flera orsaker (se bild till hoger).

OBS 2! Diffdiagnoser till makrohematuri ar; infektioner, sten samt trauma. Hos en yngre person tenderar det
oftast att vara ndgon av dessa, eller att det faktiskt inte ar blod som fargar urinen rott.

SVF

Remiss skrivs till urologen dar féljande gors:
e DT-urografi
e Cystoskopi
o  Cytologi - suger upp en del av vatskan under cystoskopin, som skickas pa undersokning for
maligna celler.

Vid upptackt av en synlig tumor i urinblasan gérs en transuretral resektion av blastumoren (TUR-B), vilket
innebar att det som syns hyvlas bort och skickas pa PAD. Det ar viktigt att man har muskel med i preparatet for
att patologen ska kunna bedéma om tumoren vaxer ytligt eller djupt. Efter patologens utlatande gar man
vidare med olika behandlingar, baserat pa tumorens T-stadium
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BEHANDLING

YTLIG BLASTUMOR (Ta, T1 ELLER Tis)

Instillationsbehandling (skoéljer urinbldsan) med antingen mitomycin (cytostatika) eller BCG (immunologisk
behandling). Férhoppningen ar att undvika vidareutveckling av tumoren till en djupvdxande cancer samt
minska recidivrisken.

MUSKELINVASIV BLASCANCER

Vid muskelinvasiv blascancer ar standardbehandlingen radikal cystektomi, vilket féranleder att en urostomi
anlaggs. Urinavlendingen sker vanligen till ett frikopplat tunntarmssegment, som leder urinen direkt till en
stomipase i bukvdggens nedre hoégra kvadrant. For de som inte vill ga runt med en pase konstant hangandes
finns det idag dven alternativ dar patienten med kateter kan tappa sig sjalv. En cystektomi medfor vissa risker:

o Hos min - prostata och sadesblasor tas bort — risk fér impotens och inkontinens.

e Hos kvinnor - inre kénsorgan avlagsnas — infertil.

e Hos menstruerande kvinnor - férsoker spara det kontralaterala ovariet.

ETT FORLOPP

Baserat pa tidigare tenta!

PA AKUTEN
En 59-arig man soker akutmottagningen da han sedan igar kvall inte kunnat kissa. Han sager att han ar
kissnodig med att det &r helt stopp. Du kompletterar anamnesen med att fraga om:
e Symtomdebut
Tidigare episoder av urinstimma eller miktionsbesvar
Feber/infektionssymtom
Hematuri
Neurologiska symtom?

Allménna symtom - Viktnedgang? Nedsatt allmantillstand? Aktuella mediciner? R6kning?
Alkoholbruk?

Det framkommer att patienten har rékt i 40 ar, men slutat i samband med en tidigare hjartinfarkt. Han star
dven pa en del lakemedel, varav trombyl &r ett av dessa. Han har senaste halvaret noterat att urinen varit réd
fran och till, samt att urinen vid nagot tillfdlle innehallit rédsvarta klumpar. Med tanke pa anamnesen
misstdanker du den makroskopiska hematurin som orsak till patientens urinstdmma, genom att koagulerat blod
tappt till urethra (blastamponad).

Status utfallet ua, med undantag for en slat mmande resistens som stracker sig ovan symfysen till fyra
tvarfingar nedom naveln. Den viktigaste atgarden i det akuta ldget ar att avlasta urinbldsan, med anledning att
det finns risk for bestaende blasmuskelskada vid évertdnjning av urinbldsan. Det finns dven risk for att de 6vre
urinvagarna kan ta skada. Avlastning gors vanligen transuretralt med grov KAD (hematurikateter, sa det inte blir
stopp av koagler).

Efter att urinkateter ar satt tas en del labbprover, innan patienten till sist Iaggs in pa urologens avdelning.
Nedan ses de prover som tas, med motivering till varfor:

e Blodstatus (Hb) - anemi till féljd av blodning?

e Kreatinin - paverkan pa 6vre urinvagar?

e Urinsticka + urinodling - infektion?
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® PSA - finns anledning att misstanka prostatan som orsak?
e Glukos - diabetes kan ge neuronal stérning av blasans funktion

Det visar sig att Hb &r aningen lagt (102) och kreatinin Iatt stegrat (111). Urinstickan visar dven utslag pa
erytrocyter (+4) samt leukocyter (+1) — du inleder SVF for nyupptackt makroskopisk hematuri.

SVF
Cystoskopi och DT-urografi bor genomféras skyndsamt for att utreda de nedre respektive dvre urinvdgarna.
Fragestallning ar malignitet, och dessa undersokningar ska genomfdras oavsett om patienten star pa

antikoagulantia/trombocythdmmare eller gj (tidigare tenta).

Urografin visar normal exkretion av kontrast i bagge njurar. | urinblasans
anteriora vagg noteras dock en pataglig vaggfortjockning. Flera
lymfkortlar i lilla backenet noteras dven vara forstorade, och i leverns
samtliga segment ses kontrastupptagande lesioner pa 1-2 cm.
Cystoskopin visar darefter lattblédande tumorer (se bild till hoger),

varifran px tas. PAD bekraftar till sist misstanken om urinblasecancer. Vid
efterfoljande DT-thorax visar det sig dven att cancer hunnit metastasera.

BEHANDLING

Du informerar patienten om att kirurgi inte ar aktuell, till f6ljd av cancerns spridning. For att kunna na alla
cancerceller rekommenderar du istallet systemisk cytostatikabehandling. Behandlingssyftet ar att bromsa
sjukdomsforloppet, och fa en langre sjukdomsstabilisering... men det finns inte nagon helt botande
behandling.

Patienten erhaller systemisk cytostatikabehandling med kombinationen gemcitabin och cisplatin. Tyvarr
progredierar dock sjukdomen under behandlingen, varpd pembrolizumab istéallet insittes. Denna immunterapi
ar en monoklonal antikropp som binder till PD-1-receptorn och blockerar dess interaktion med liganderna
PD-L1 och PD-L2.

PENISCANCER

Peniscancer innebar en tumorvaxt som oftast ar belagen pa glans och/eller férhud, och dar tumoren i
majoriteten av fallen utgors av en skivepitelcancer. Det ar en relativt ovanlig typ av tumor, som endast 2 av 100
000 man arligen drabbas av i Sverige.

Av de man som drabbas av peniscancer ar de allra flesta aldre, vilka vi vet sedan tidigare tenderar att s6ka vard
“for sent”. Vid tidig upptackt av peniscancer kan 80% botas, medan den ar avsevart lagre vid metastaserad
sjukdom (tenderar att gora detta till inguinala lymfkortlar).

TENTA-CASE

Patienten uppsotker dig pa urologmottagningen da forhuden inte kan dras tillbaka 6ver ollonet. | status
upptacker du variga och blodig sekretion under den tranga férhuden (dven kallat fimosis). Ollonet gar inte att
se men vid palpation kan man kdnna en hardnad under férhuden pa ollonet. Det &r viktigt har att ocksa
undersdka om forstorade kortlar foreligger i ljumsken.

RISKFAKTORER
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Fimos raknas som den klart viktigaste riskfaktorn for att drabbas av penicancer, och man som blivit omskurna
som barn har lagre risk. Andra riskfaktorer varda att namna ar aven HPV-infektion, rokning, tidig sexualdebut,
multipla sexpartners och lag SES.

DIFFDIAGNOSER
e Kondylom - benigna konsvartor
e Lichen sclerosus - En kronisk inflammatorisk dermatos (vitaktig och hard)
e Med flera

UTREDNING

Vid kvarstdende symtom fran penis ska misstanke om peniscancer vackas, och remiss till urolog skall skickas. |
detta fallet hade patienten sjalv kommit in pa egenremiss till urologen varvid ditt ndsta steg som urolog blir att
anmala honom fér cirkumsion eller dorsalklipp med Px for att bekrafta diagnos.

DIFFDIAGNOSER som bér overvagas:
e Kondylom - benigna kénsvartor
e Sarkom
® Peniscancer
Peniscancer diagnostiseras genom den kliniska bilden, PAD och DT buk/béicken (ev. metastasering).

BEHANDLING

Om organsparande kirurgi inte ar mojlig och tumoéren ar pT2NOMO dvs ingen spridning rekommenderas partiell
eller total penis amputation +/- rekonstruktion.

TESTISCANCER

Vas deferens/sddesledare - For spermierna fran epididymis till vesicula seminalis

(sadesblasorna).

Prostata - Producerar basisk vatska, som skydd mot vaginans sura miljo. Prostata omges av en
fibroelastisk kapsel, och bestar invandigt av tubuloalveolara kortlar

(kortelepitel). Mellan kértlarna och gangarna hittas fiboromuskulart stroma NS

med kontraktil formaga (vid BPH kan muskelavslappnande ges for att prostata
ska trycka mindre pa urethra).

Penis - Utgors ytligt av hud, och invandigt av erektil vdvnad. Den erektila
vavnaden, dven kallad svallkroppar, &r halrum omgivna av endotelceller och
glattmuskulatur. Pa latin heter dessa corpora cavernosa (CC) och corpus
spongiosum (CS). Likt bilden till héger visar omges dessa svéllkroppar av en hard
bindvavshinna, kallad tunica albuginea, som majliggor att ett hogt tryck kan uppsta i corpora
cavernosa — erektion.

Testis/testikel - Dess manga strukturer redovisas under féregadende rubrik, men
viktigt att halla koll pa ar att sertolicellerna ar stédjeceller. De bygger upp tubuli
seminiferi och utgor blod-testis-barridren for att skydda den, i tubuli, pagaende
spermatogenesen. Leydigceller finns istallet beldgna i stromat/interstitiet och har i
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uppgift att producera testosteron. | bilden till hoger pekas dessa celler ut pa ett bra satt.

Epididymis/bitestikel - Epitelet utgérs av pseudostratifierat cylindriskt
epitel med stereocilier (s.k. principalceller), vilket foljer vas deferens

hela végen till prostata. Bland principalcellerna kan dven basalceller och
intraepiteliala lymfocyter urskiljas. Basalt om epitelet hittas ett tunt

Tall columnar cells

lager glatt muskulatur, vilket pressar de mognade spermierna ut i vas

“Basal calls* ¢ &
Lumer contaiing

a
Epididymis

deferens vid ejakulation.

| mature'sperm’ -
cefisl? L

CANCER

EPIDEMIOLOGI

Testikelcancer ar idag en av fa solida tumorsjukdomar med mycket stor méjlighet till bod med en éverlevnad pa
drygt 95%. Detta har skett framforallt tack vare kombinationskemoterapi med cisplatium samt forbattringar
inom kirurgi och diagnostik (DT samt tumdrmarkaorer.

Testikelcancer &r relativt ovanlig tumérform och utgér mindre an 1% av alla cancerfall. Daremot ar det den
vanligast férekommande cancern bland unga man i aldrarna 15-35 ar och nast vanligaste i dldersgruppen 35-39.

ETIOLOGI

Orsaken till testikelcancer ar okdnd, men flertalet faktorer har associerats med en riskékning;
1. Cancer in situ anses vara ett férstadium till testikelcancer och aterfinns hos 95% av patienterna med
testikelcancer och hos 1% av befolkningen
Ostrogenbalansen under fosterstadiet anses ha betydelse oklart varfor
Kryptorchism (nedvandring av testikel ej skett normalt) finnes hos 10% av patienterna
Arftlig benigenhet. Riskdkningen ses som stérst om en broder tidigare drabbats.
Okad risk om man tidigare haft en testikelcancer.

vk wnN

SYMTOM OCH KLINISKA FYND

Det absolut vanligaste symtomen vid en testikelcancer ar en palpabel resistens i sts 4 ST
. " . . « .. o oo KA
testikeln. Andra symtom &ar mer diffusa, men har beskrivits som tyngdkansla, dmhet, g,ﬂﬁ%mﬁ
KANN £ s ANDRINGAR

. " o . " . . . . LAR, FORI
vark och obehagskansla fran testikeln. Aven gynekomasti (brostutveckling hos man) g;‘,‘."s‘v’ﬁwfﬁw
UPPTACKER. Yl
TEKANNS B
E%:HAKTAD,I"
VARDCENTKAL

kan vara ett symtom.

DIFFERENTIALDIAGNOSER

En scrotal resistens har manga differentialdiagnoser som kan vara bra att lagga pa
minnet;
e Spermatocele - godartad cystisk forandring pa bitestikeln, innehallandes
spermier och vatska

e Varicocele (aderbrack) - ar ett forstorat vendst plexus i skrotum (plexus
pampiniformis), som oftast orsakas av vends klaffinsufficiens.

e Hydrocele (vattenbrack) - ett godartat tillstdnd som uppkommer da serés Normal
vatska bildas i skiktet mellan testis och tunica vaginalis. "
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UTREDNING - VIKTIGAST

| och med att testikelcancer ofta ar snabbvédxande ar det viktigt att diagnostik sker kvickt. Darmed bor pat utan
drojsmal skickas till ndrmaste urologklinik for utredning. Dessférinnan gér man en akut ultraljudsundersékning
av testiklarna tillsammans med en kroppsundersokning.

Vidare utredning innebar markorprover i blod i form AFP 8-hCG LDH
av: Seminoma 0 + H
1. beta-hCG - tillverkas av neoplastiska celler och Yolk sac wumor it 4 +
ses hos Choriocarcinoma 0 44 +
o 100% av chrioncarcinom Embryonal carcinoma + + ++

e 8 g ”
o 60% av embryonal cancer l'eratoma

o 30% av gulesackstumorer
2. s-APF - produceras i gulesdcken och skall i princip vara ométbara vid ett ars alder. Den ar specifikt for
icke-seminom och ses vid 75% av gulesackstumorer och 70% av embryonal cancer. Ses alltsa INTE vid
seminom, da dessa inte urspringer fran embryonal vavnad
3. LD - laktatdehydrogenas anvands for kontroll av behandling och recidiv, da det speglar tumérmassan
4. s-testosteron, LH, FSH, s-HBG - ytterligare prover som kan tas.

Dessutom gors datortomografi av thorax buk/bécken i nara anslutning till operation, for att kunna lokalisera
eventuella metastaser. Vid misstankt tumor opereras patienten med borttagande av testikeln via ett snitt i
ljumsken, vilket innebar att kirurgen nar testiklarna via inguinal vag (inifran) istallet fér scrotal vag (6ppna
scrotum utifran). Under pagdende operation kan dven en biopsi fran den kontralaterala testikeln tas, for att
utesluta carcinoma in situ som senare skulle kunna ge upphov till invasiv cancer dven i den andra testikeln.
Anledningen till varfor biopsin tas i samband med operationen ar for att minska risken for tumorspridning (las
mer nedan). Alla patienter som genomgar denna operation skall innan erbjudas spermiefrysning, da ev.
cellgifter och ingrepp kan paverka spematogenesen.

Beroende pa klassificeringen och fynd vid primarutredningen gors fornyad stadieindelning efter sex veckor.
Detta géller dock inte om man kan konstatera metastasering.

Erbjudande av testikelprotes skall ges.

SPRIDNINGSVAGAR

Scrotum har ett separat dréanage av superficiala inguinala lymfkortlar, medan

testiklarna har ett dranage via retroperitoneala lymfkoértlar. Skulle en biopsi tas

genom att en nal fors in i testikeln, via scrotum, dkar risken for seedning mellan de \
tva separata lymfdranagen. Darav opererar man genom ljumsken direkt vid

tumormisstanke.
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KLASSIFICERING
Klassificering gors, som vanligt, utifran TNM. Darefter gors dven en
klassificering utifran vilken typ av tumor det ar; GERM CELLS SPERM
1. Germinalcellstumér 95% — @
a. Seminom 60% - begrdnsad till testikeln . — > é}
i Oftast god prognos
ii.  Cisplatin rekommenderas vid riskfaktorer m

b. Icke-seminom 40% - stor andel spridd sjukdom vid diagnos

i.  Teratom - * s

ii. Embryonalcancer

Teratom

iii. Gulesackstumor
iv. Choriocarcinom

2. Icke-germinalcellstumoérer (utgors av kbnsstrangs- och
stromacellstumorer)
a. Leydig
b. Sertoli

KLASSIFICERING

Per usual klassificeras det enligt TNM. Specialfall:
1. pTX- primartumor kan inte bli bedémd — X rent generellt innebar att det inte kan bedémas.
2. pTO - finns ej evidens av primartumor
3. pTis - carcinoma in situ

Man kan dessutom lagga till S som star for serum tumour markers som utgar ifran LDH, hCG och AFP. Serum
tumormarkérer ar prognostiska faktorer som bidrar till diagnos och klassificering.

BEHANDLING

1. Kirurgi - Inguinal orkidektomi. Borttagande av testikeln genom inguinal
kanalen. Detta for att minska risken for spridning

2. Patologisk undersokning - PAD genomfors for att bestimma vilken typ av
tumor samt klassificering enligt TNM

3. Cytostatika - beroende pa om spridning har skett eller ej, eller andra
risker for recidiv ger man cytostatika i form av cisplatin.

4. Mata nivaer av markérer - Bade innan och efter proceduren mater man
cancermarkdrer, som ovan tagits upp. Om dessa ar fortsatt férhojda ger
man cytostatika.

Om man finner resttumorer efter genomford behandling skall man operera bort
dessa. Vid non-seminom cancer, och vid upptéckt av lymfkoértelmetastaser genomgar utférs dven en
retroperitoneal lymfkortelutrymning.
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NJURCANCER

Njurcancer ar en diagnos, vars incidens tydligt 6kar med aldern. Tidigare upptacktes njurcancer oftast i sent
skede, varfér majoriteten av fallen hade symtom och tecken vid diagnostillfallet. De vanligaste tre forsta
symtomen kallades da fér den “klassiska triaden", och utgjordes av; hematuri, buk/flanksmértor och palpabel
resistens. ldag upptacks dock oftast njurcancer incidentellt (60%), pa grund av den 6kade anvdandningen av
ultraljud, DT och MRT. Symtomen vid njurcancer ar idag ratt diffusa, dar patienten i det tidiga skedet i huvudsak
kdnner sig “sjuk”:

e Anemi e Viktminskning

e HogSR e Smadrta

e Feber e Hematuri

e Hypertoni e Palpabel resistens
e Hyperkalcemi

Den vanligaste tumortypen i njuren ar klarcellig njurcancer (70-80%), som sedan foljs av papillar njurcancer
(10-15%).

ETT FORLOPP

Baserat pa tidigare tenta!

En 70-arig man séker VC da han sedan nagra dagar tillbaka sett blodstrimmor vid varje miktion. Han beskriver
urinen som hallonfargad. Utéver detta hade han fér nagra veckor sedan tva episoder med krampliknande
vanstersidig buksmarta, som i bagge fall dock klingade av spontant. Han har dven noterat en betydande
viktnedgang senaste tiden. Han har tidigare varit rokare, men har sedan en tid tillbaka slutat med detta.

Status utfaller ua pa samtliga undersékningar, och nedan ses provsvar pa de prover du bestallde:
e Hb-125
® SR- 100 (ténk njurcancer, temporalisarterit eller myelom)
e Krea - 100 (latt stegrat)
e Urinsticka - kraftigt utslag pa erytrocyter (+4), och en aning av leukocyter (+1)

OBS! Aven J-Ca borde ha tagits, d& det inte ar ovanligt att dessa patienter dven har en hyperkalcemi.

SVF

Mot bakgrund av patientens anamnes och de fynd du gjort har du en valgrundad misstanke om att patienten
kan ha drabbats av cancer i urinblasa eller i de 6vre urinvdgarna. Detta framst da patienten har makroskopisk
hematuri, vilket bor féranleda starten pa SVF.

Du informerar patienten om att du remitterar honom till urologkliniken, for att de vidare ska kunna utreda en
ev. cancer. Du skriver dven en remiss for DT-urografi, for kartlaggning av njurar och urinvagar, och signalerar da
att svaret bor ga till vederbérande urolog. Du informerar ocksa’att han kommer att genomga en cystoskopi vid
besdk hos urologen.

MDK

Vid bes6k pa urologkliniken genomgar patienten cystoskopi, som ar

utan anmarkning. Han informeras dock om att DT-urografin visar en Progrostiska riskfaktorer for tumorprogress enligt IMIDC, Hengs kriterier
drygt 7 cm stor tumér i vanstra nedre njurspolen. Inga patologiskt " Ligtarnoyperiomancestous (80%)
forstorade lymfkortlar eller tumoértromber kan observeras i buken. b o

= Neutrofiler (> 5vre normalvérde)
= Trombocyter (>3vre normalvirde)

Lag risk = inga riskfaktorer
Intermedidr risk = 1-2 riskfaktorer
Hog risk = 23 riskfaktorer
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Patienten genomgar dven en kompletterande DT-thorax, som inte visar nagra lungmetastaser, innan fallet
presenteras pa MDK. Enligt Hengs kriterier (se bild till hoger) anses patienten ha intermediar risk for
tumorprogress, varpa kirurgi blir den rekommenderade behandlingsatgarden.

OBS! ECOG = 2 motsvarar “mindre dan 80%” enligt Karnofsky, som framst anvdnds vid just njurcancer.

BEHANDLING

Kirurgin kan antingen vara av typen nefronsparande kirurgi eller radikal nefrektomi, och da patienten inte har
en metastaserad sjukdom ses intentionen med behandlingen vara kurativ. Aktiv monitorering kan vara aktuellt
vid sma tumorer, vilket det inte ror sig om i detta fall. Adjuvant behandling ger ingen sakerstalld forlangd
overlevnad, varfor detta inte rekommenderas.

Primar onkologisk behandling &r inte en kurativt syftande behandling vid njurcancer, men sétts in i det palliativa
skedet (vilket till sist blev utfallet for patienten ovan, da han senare utvecklade lungmetastaser). Bra lakemedel
att kdnna till da ar:
e Pazopanib - njurcancer har ofta en utbredd neoangiogenes, vilket gér behandling med anti-VEGF till
ett bra alternativ. Pazopanib &r en tyrosinkinashammare (TKI), som férhindrar signalering i
intracellulara signalkedjor som ar nédvandiga for proliferation och angiogenes.

e Nivolumab - ar en human monoklonal IgG4-antikropp (immunterapi) som binder till PD-1 receptorn
pa T-cellerna, och i njurcancer anvinds som andra ordningens behandling. PD 1/PD-L1 signalering ar
en hammande signalering till T-cellerna, som gér att dom inte angriper en cell/antigen. Nar denna
signal bryts aktiveras istallet T-cellerna enklare — kan da angripa tumaorceller som identifieras eller i
varsta fall andra kroppsegna celler.

e Ipilimumab - CTLA 4-hammare

PERIFER KARLSJUKDOM - DIAGNOSTIK OCH BMT

En karlkirurg sysslar bade med 6ppen kirurgi och endovaskular teknik, och utéver kirurgiska ingrepp skoter
dessa lakare dven diagnostisering, utredning samt medicinering (BMT) av patienter pa en mottagning. En
karlkirurg sysslar med alla karl i kroppen, med undantag for de i hjarnan och hjartat.

Aneurysm ar en lokal dilatation av ett blodkarl eller hjartat. Aneurysm, tillsammans med dissektioner, ar viktiga
orsaker till stas och efterféljande tromboser. De har dven samtidigt en 6kad risk for att rupturera.

ETIOLOGI OCH PATOFYSIOLOGI

ATEROSKLEROS - ETIOLOGI

Arterioskleros ar ett generellt begrepp for mindre elastiska och forhardnade
artarer. Om man vill specificera det ytterligare skall man anvanda s SO RO T oo e,
nedanstaende begrepp:

Clinically
e Ateroskleros - aderforfettning eller aderforkalkning som drabbar =
medelstora karl med en gradvis uppbyggnad framforallt i tunica e -
é =
intima. Orsakar 90% av alla hjartinfarkter. =
$
& e =

« Fibroticicalcific layers

‘Complicated lesion | Rupture|
‘Surtace defect
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e Arterioloskleros - Kronisk fortjockning av sma artérer och arterioler med hyalina forandringar som
forminskar lumen. Ar associerat med diabetes och hypertoni, samt aldrande.
e Monkebergs - Forandringar av tunica media i stora eller medelstora artdrer i extremiteter och i den
genitala trakten hos aldre. Ingen forminskning av lumen och heller ingen inflammation. Fortjockning
och forlorad elasticitet i muskelartarernas vaggar, till foljd av forkalkning i tunica media.

Vid benartarsjukdom beror den stora majoriteten pa ateroskleros, men dven tromboembolism med karidella
embolier och perifera aneurysm kan ge upphov till sjukdomarna som ingar i benartarsjukdom.

ISCHEMI - PATOFYSIOLOGI

Nedanstdende dr fran tidigare terminer - detta dr bedémt lite 6verdrivet mycket patofysiologi fér denna
terminen men sammanfattar den bakomliggande patofysiologin.

STEG 1

Vi far en propp som stoppar blodflédet. Glukos och syre minskar i omradet.

Detta resulterar i fyra saker C T O e o D
1. pH sjunker — En cerebral acidos forsamrar den skadade hjarnans C e e R e D)

forutsattningar att aterhamta sig. (_ Tioroe ot Tomnp, 10 R 1))
. -
2. Minskad ATP produktion e

Anaerob glykolys — mer laktat/pyruvat : R_u ia
4. Jongradienten Na+/K+ kan inte uppratthallas — O6kat Na+ e
intracellulart — depolarisation

Opening of
voltage gated
Ca™ channels

1 Intracellular [Ca*?)

Sammantaget leder detta till en neuraldepolarisation — utsondring av
glutamat.

- Free radical formation
- Proteolytic activity
< DNA damage

Energy depletion
Cell death

Tissue damage, Activation of
Inflammatory resposes, and iNOS

STEG 2

Det extracellulara glutamatet kommer att binda in till NMDA och AMPA
receptorer, vilket ger intracellulara signaler som héjer Ca2+
koncentrationen. Depolarisationen i sig 6ppnar aven fler kalciumkanaler,
samt att kalcium kan komma fran mitokondrier samt ER.

Att jongradienten inte kan uppratthallas resulterar ocksa i att Na+/K+ balansen blir fel, vilket gér att H20 dras in
i cellen — cytotoxiskt 6dem.

STEG 3

.. . . . . 4, ATP (energidipa
Den 6kade koncentrationen Ca2+ inne i cellen resulterar i tre , et gt it
saker: vorsl e i/ \ ; k,_

1. Oka mangden nedbrytande enzymer, sdsom
fosfolipaser och proteinkinaser

2. Okar NO syntesen

3. Oka mingden fria radikaler via paverkan pa 4 Laktat (Acidos)

cell death «—— Ca™* _Na& —

o
Co 2 Na' - o
e Pren
\G.AHD e 4 2 sli}
I

JATP

'+ membeane depolarization
INe

mitokondrier (las reperfusionsskada K3)
Sammantaget leder det till cellskada och att energin tar slut
— celldéd

STEG 4
Celldoden ger vavnadsskada som aktiverar inflammation och apoptos — mer skada sker.
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Kontentan! Det bildas en 6kad cellpermeabilitet vilket leder till 6kad cellsvullnad, celldod.

BENARTARSJUKDOM

Benartarsjukdom ar en del i en generaliserad aterosklerossjukdom - har inte bara ett plack i kroppen, utan det
handlar om att vissa platser ger mer symtom. Till denna grupp av sjukdomar tillhor cerebrovaskular sjukdom
(TIA, stroke), koronarkarlssjukdom, nefroskleros och visceral kérl ischemi. Benartarsjukdom brukar forkortas till
PAD, vilket star for perifer arteriell disease.

RISKFAKTORER OCH FOREBYGGANDE BEHANDLING

Riskfaktorerna att drabbas, dr som vanligt;
1. Alder
a. Trist, men det &r vad det &r
2. Rokning
a. Rokstopp halverar risken for CV-event redan efter 1ar. Jamfort med
cancer, dar risken halveras efter 10 ar!!

3. Hypertoni
a. Malvarde 140/90
4. Diabetes e e

a. Utreda for diabetes och optimera sockerldge
5. Hyperkolesterolemi
a. Statiner bby 150300 mivvecka

Hatsovinst Mg intensitet Risk
Utover detta bor man uppmuntra motion. Sjalvklart har ws::u-:?
hereditet en viktig del i det hela.

Lig dos Rekommenderad dos Hogre dos Mycket hogre dos

Dos fysisk aktivitet

BEHANDLING OCH FOREBYGGANDE

Forstahandsbehandling &r alltid riskreducering. Darefter gar man vidare till
BMT-sekundar (best medical treatment). Sekundar star for att detta inte ar
lakemedel man ska strossla kring sig till vem som helst, utan enbart till de

som har symtom eller pavisad kéarlsjukdom:
1. Trombocythamning - ASA eller clopidogrel

2. Statiner - AVEN om man har normalt lipidstatus
3. Kontroll pa diabetes

DIAGNOSTIK

1. Anamnes
Bedside-undersékning
3. Klinisk undersékning bedside
a. Det viktiga med att palpera pulsar &r att fa en bild av vilken niva en eventuell ocklusion
foreligger, och om pulsarnas karaktar skiljer sig mellan de olika sidorna
ABI
5. Labprover: hemoglobin, lipidstatus, elektrolyter, kreatinin, urat, fasteblodsocker, HbAlc
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KARTLAGGNING AV KARL

Vid lindring claudicatio kan man dra igang med gangtraning direkt, och strunta i att
ga vidare med bilddiagnostik;
1. DUPLEX - Utmarkt for en forsta kartlaggning. Onskas nastan alltid av
karlkirurg innan vidare handlaggning
o  Bra pa att kartldgga stora kérl, dvs backen-lar-carotis niva

o  Ofarligt och smidigt att gora bedside
o Undersokarberoende
o “Funktionell” undersékning - dynamiken kan kartlaggas
o  Kan bli EKO-skugga av kalk, darav kan det vara kontraindicerat vid
diabetes
2. CT-ANGIO
o  Snabb
o Kan kartlagga kalkutbredning (kan vara svart att urskilja fran kontrasten, pga samma farg)
o Kan vara kontraindicerad vid njurinsufficiens, da jodkontrast anvands
o Stralning
o  Gors om vi vill veta exakt vilket satt patientens ska behandlas pa — handlar inte om att

kartldgga, utan beslut om behandling ar redan gjort
3. MR-ANGIO
o Kan vara svart att se kalk
Bra for perifera forandringar, sarskilt underben
Gadoliniumkontrast anvands, vilket inte dr nefrotoxiskt
Artefakter av stentar

O O O O

Pacemaker kontraindicerat
o Langre undersokningstid och kan vara svart jourtid
4. (Konventionell angio)
o  Bra bilder och ar “golden standard”
o Invasivt och kraver artarpunktion, for att kontrast ska kunna sprutas
o Mojliggor intervention
o  Gors sallan enbart i diagnostiskt syfte

SYFTE MED PREOPERATIV KARTLAGGNING

1. LOKALISERA STENOS/OCKLUSION
2. KONTROLLERA PAFLODE OCH AVFLODE
3. PLANERING AV INTERVENTIONSTEKNIK
a. Endovaskular
b. Oppen operation
c. Hybridingrepp

PERIFERA SYSTOLISKA TRYCK | VILA HOS LIGGANDE PATIENT

ABI (ankle to brachial index)
e Normalt varde: 1.0-1.3
e Patologiskt varde: < 0.9, sannolikt betydelsefulla stenoser proximalt om ankeln
e Ankeltryck under 50 mmHg — misstanke om kritisk ischemi

TBI (toe to brachial index)
e Normalt varde: 0.7-1.0

107



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet HT23
Termin 7
e Stortatryck under 30 mmHg — definitionen av critical limb ischemia (CLI)

CLAUDICATIO OCH KRITISK ISCHEMI

Claudicatio intermittens betyder anstrangningsutlést smarta
och/eller uttalad trétthet i muskelgrupper (till foljd av nedsatt

blodférsérjning) med symtomregress efter kort vila. netringrngsutiost clavdeato
Kronisk kritisk ischemi (Critical Limb Ischemia, CLI) star istdllet for Vilovéirkisar ook
vilovark och/eller férekomst av ischemiska sar eller gangran med -

over tva veckors duration och objektiva tecken till perifer
artarsjukdom (patologiskt ABI eller tatryck). Kronisk kritisk ischemi och claudicatio intermittens tillsammans gar
som kronisk benartéarsjukdom (se 6versta bilden).

Akut ischemi a andra sidan innebér en plotsligt debuterande Anstringningsutidst (akut) claudicatio
smaérta intermittens

férsamring av blodflodet till en extremitet (under 2 veckor) —

=1=]

ledande till ett potentiellt hot mot extremitetens d6verlevnad. Akut

Vilovirk
. . . o . . . Akut hotad
ischemi kan exempelvis uppsta som en akut férsamring av en akut - extremitet

claudicatio intermittens, eller till féljd av en emboli. Nedan kommer vi Fl

gd igenom allihopa dessa olika tillstand.

KRONISK BENARTARSJUKDOM

1 av 5 6ver 60 har en benartarsjukdom - dvs valdigt vanligt. ® BAS- total

Heldragna finjer -Kvinnor
Prickiga linjer- Man

Daremot har knappt 1 av 10 klassisk claudication. BAS star for . oxs
ymtomatis|

benartarsjukdom. Akut ischemi ar mer sallsynt. Riskfaktorer ar ffa
ROKNING, diabetes och historik av CVD.

Prevalens (%)
-4

Claudicatio

"Grav ischemi”

60364 65369 70374 75879 80584 85390
Alder (ar)

CLAUDICATIO

Madnga ar valdigt oroliga for att de kommer att behéva amputeras, vilket endast 1% av dessa patienter behdéver
gora. Sjukdomen progredierar séllan just i benen, sa att symtomatiken blir mer uttalad. Daremot sa blir
livskvaliteten valdigt uttalat paverkad och det finns en hog risk for AMI/stroke/d6d (pga karlsjuk 6verlag).
Eventuella diffdiagnoser kan vara muskuloskeletala skador, pseudo claudicatio (spinalstenos, tank framférallt pa
denna vid bilaterala besvar).

Vardera:
e Patientens symtom
e Komorbiditet/riskfaktorer
e Hindrets niva - paverkar beslutet OM man ska géra nagot

Ischemi vid anstrangning medfoér anaerob metabolism, ATP-bist och ansamling av laktat vilket skapar en sur
miljo, vilket i sin tur orsakar smarta.

BEHANDLING - TENTA

1. ROKSTOPP
2. Gangtraning - 30 minuter minst 3 ganger i veckan, fortsatta ga nar det gor ont
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3. Vaskuléar profylax

a. Trombocythdamning (gdrna dubbel ASA+clopidogrel)
b. Statiner
c. Hypertonibehandling
d. Metabol kontroll
e. Lagdos DOAK
4. Uppfoljning efter 6 manader
5. Selekterade fall - darefter kartlaggning infor karlkirurgi - galler framforallt de med stenoser i iliaca eller
femoralis. Sallan nar det sker nedan knat.

OBS! Séllan genomfors en kirurgisk atgard vid claudicatio.

KRONISK KRITISK ISCHEMI

Detta ar ett mer allvarligt tillstand med dalig prognos med hég mortalitet i hela populationen (31% dor inom 3
ar), och ca. 50% amputeras eller dér inom 3 ar. Alla ska utvarderas for en eventuell karlkirurgisk atgard, och
ibland kan primar amputation vara den basta behandlingen.

Ledm:er vuyuma:lmmnm
Vardera: ¥
Remiss till kirlspecialist
e Vilovark
° %3 dgr 7dgr 1dg Beddmning av karispecialist [ 1
e Fotsar '] Utglng ur SVF
e Raddningsbar extremitet siadagrostk ()
e Komorbiditet/riskfaktorer | | | | | Seranigabes | Rers o aputation
e (Hindrets niva) - Inte avgorande ifall det ska géras e QU § B B $ T
o o . . .. . o Revaskularisering
nagot, da intervention behdver tas till oavsett. Fragan —
v
ar istallet VAR intervention skall goras. Uepfdiping
o MR-angio
o CT-angio

o  Karl-duplex

BEHANDLING

1. ROKSTOPP
Vaskular profylax
a. ASA +clopidogrel
b. NOAK  lagdos
3. Kartlaggning av karltradet
Atgardsdiskussion

KIRURGI - INOM 14 DAGAR

e Oppen kirurgi
o  Bypass - vid utbredd férkalkning satter man in en autolog ven ffa nar
stora karl ovan knaniva ar drabbade.
o Trombendartarektomi TEA
m Vid korta lesioner (oftast i ljumsken). Skalar bort intiman.
o Embolektomi .
m  “Sotning” av farsk embolus. Gors vid akuta fall eller komplikation vid \)
|
.|

elektiv atgard. Kateter med ballong fors in, ofta via a. femoralis —

Katetern f6rs igenom embolus/tromb — ballongen blases upp — Vi,
embolin/tromben dras ut. //K
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e Endovaskular kirurgi
o  PTA (perkutan transluminal angioplastik)
m Ballongvidgning av karllumen kan utféras med eller utan
stentinsattning. e .
o SAP (subintimal angioplastik) - =
m Vid langstrackt ocklusion sa kan man dissekera karlvaggen
mellan intima och adventitia, inne i median, och déar skapa ett I it —
nytt lumen dar blodet kan flyta fram. Fungerar bast hos = :
karlsjuka dar aterosklerosen pa intiman lossnar pa ett bra satt :
fran den hallfasta adventitian. Kan utféras med eller utan stentinsattning.
o Stent (BMS eller stentgraft)
o Trombolys eller trombaspiration - actilyse anvands
Sa ska man genomféra 6ppen eller endovaskular kirurgi? Endovaskular ar framforallt att féredra for skora
patienter, med dalig ven och kortare lesioner. For en 6ppen operation ar det viktigt med en bra ven och att
patienten har en acceptabel operationsrisk. Vid misslyckade endovaskular atgard konverteras ingreppet till
Oppet.
UPPFOLINING
Direkt efter samt morgonen darpa ska foten undersdkas enligt nedan:
e Fotpuls, utseende, temp, ABI
e Klinisk uppféljning efter 1 man och 1 ar
e Duplex “graft surveillance" under ett par ar, vilket innebar att graften 6vervakas
Ovan gors for att tidigt upptécka ev. tidiga/sena ocklusioner i det behandlade omradet.
BEDOMNING VID BAS
I anamnesen ar det viktigt att beddma funktionsniva, riskfaktorer och specifika Gangmatteprov

symtom. Bland annat ar det viktigt att beddma hur lang gangstricka patienten kan ~ ; TahavningartABI
ga - kluriga med detta mattet ar att patienter oftast har svart att bedéma avstandet.
Kan da ta hjalp av (1) tahdvningar + ABI eller (2) gdng-matteprov.

STATUS

Inspektion
e Hyperemisk - réd nar den &r riktad nedat,
blek ndr man hojer upp foten
Auskultation
® Ex. lyssna pa flodet fran dopplern
Pulspalpation

e Detta ger oss information om vilken niva
ocklusion eller stenosering foreligger

ABI

Kvoten mellan hogsta uppmatta ankeltryck pa respektive sida och det
hogsta systoliska armtrycket. ABI ger oss information om det o
foreligger en perfusionspaverkan. Grafen till hoger visar att vid valigt

O All-cause mortality
. mcVDmortalty

Percent

Baseline ABI
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laga och valdigt hoga ABI ser man en mycket forhojd risk for mortalitet och framforallt en hog CVD mortalitet
vid laga ABI

OBS! Eventuell felkalla ar diabeteiker med stelnade forkalkade karl som kan ge ett falsk forhojt ABI. For att
komma runt detta kan man ta ett tatryck istallet.

AKUT BENARTARSJUKDOM

Plotsligt (under 14 dagar) debuterande férsamring av blodflodet till en extremitet, som leder till ett potentiellt
hot mot extremitetens dverlevnad. Etiologin till detta kan bero pa trombos (acute on chronic), emboli,
dissektion eller trauma. Emboli och trombos &r de vanligaste. Ar det tvarstopp s& bdr handldggning och
behandling ske inom 6h.

EMBOLI TROMBOS
o Normal kérlstatus kontralateralt ® Kéand benartarsjukdom (tidigare
e Formaksflimmer claudicatio med nu plotslig forsamring)
e Urakut debut o Patologisk karlstatus kontralateralt
e  Multipla embolier e Ingen kiand embolikilla

Prognosen ar usel!!!

HANDLAGGNING
1. Snabb utviirdering dr viktigast, da detta annars leder till en irreversibelt skadad extremitet.
e Detta gors genom att utga fran de 5 (6) P:en (nar du ska gora bedside-undersokning utgar du
fran dessa - har varit pa tenta)

o Pain

o Pallor

o  Pulselessness - kolla med doppler och ABI ocksa

o  Paresthesia - maste atgardas inom 12-24h.

o Paralysis - annu mer brattom, kommer att géras mitt i natten (redan efter 6h boérjar

irreversibla ischemiska skador pa muskulatur och nerver upptrada)
o (Piokilothermia) - amputation aktuellt, revaskularisering ej 16nt
2. Heparin/LMWH
o  Forhindra ytterligare pabyggnad av
tromb i véntan pa atgard
3. Kartlagg

o CT-angio - gors oftast, och i dessa lagen
ANTEROLATERAL
INCISION

. . . . POSTEROMEDIAL _/
bryr vi oss inte om njursvikt. INCISION

o Intraoperativ angiografi om det ar
mycket brattom
o Duplex/MR i selekterade fall, men
framforallt svart nattetid
4, Atgirda
o Endovaskuldr

i Vanligaste - om ocklusionen
inte stracker sig langt
o Oppen
i Embolektomi

111



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet HT23
Termin 7
ii. Bypass
o  Trombolys ar olampligt pga svar ischemi och dédrmed tidsaspekten
5. Utvidrdera - ar cirkulationen aterstalld?

o  OBS! Reperfusionsyndrom — de ischemiska karlen lacker vétska, vilket kan leda till svullnad i
omkringliggande vivnad. Aven risk fér hyperkalemi, hjartinfarkt och acidos &kar.

o Compartment - karakteriseras av 6mhet och smarta vid passiv strackning samt paverkad
motorik/sensorik. Forlust av puls ar ett SENT tecken (kan uppsta som en del av reperfusion
syndrom). Ar framforallt en klinisk diagnos, dar de flesta far ont anteriort. Atgirdas med en
fasciotomi.

6. Zooma ut!

o Titta upp fran foten och fraga dig;
Kissar patienten?
Risk for ytterligare embolisering?
Antikoagulatia?

O O O O

Revision?

SAMMANFATTNINGSVIS

CLAUDICATIO KRITISK ISCHEMI AKUT ISCHEMI
Rokstopp Skyndsam handlaggning OMGAENDE bedémning
Konservativ handlaggning Skor patientgrupp 5P - avgor tidsfaktor
Proximala lesioner: ev invasiv Oftast invasiv behandling Risk for bade liv och lem

Behandling tas till tidigast efter
gangtraning/rokstopp

AORTAANEURYSM

Aortaaneurysm innebar en vidgning eller dilatation av aorta som leder till en 6kad risk for
ruptur. Definitionsmassigt sdtter man en gréans pa 1,5x férvantad diameter hos -
aldersmatchade individer samt forlust av parallellitet (dvs man ser en utbuktning).

il

Tillstandet beror pa en forsvagning av karlvaggens bindvav. Detta brukar motsvara | Infrarenal
[ aneurysm
ungefér 5,5 cm hos man och 5 cm hos kvinnor. Risken fér ruptur &r fortsatt valdigt liten, fomeced
men detta dr ndr man planerar for kirurgisk intervention. \ \
Har man aortaaneurysm har man ofta ett popliteaaneurysm som ger 6kad risk for Abdominal aortic aneurysm

tromber och embolier. Kdnner du darmed popliteapulsen tydligt och kraftigt har du inte
varit duktig pa att palpera, utan du kdnner snarare ett aneurysm.

TYPER AV ANEURYSM

Akta aneurysm - En artr vidgar sig och paverkar samtliga tre kirlviggslager.

Falskt aneurysm - Dessa aneurysm kallas dven fér pseudoaneurysm och uppstar extravaskulart vid
endotelskada, vilket har kontakt med det intravaskuldra rummet. Med andra ord gar samtliga lager av
endotelet sonder, men blodet halls inne av omkringliggande bindvév. Det bildas saledes ett “pulserande
hematom”, dar blod fran cirkulationen ror sig in och sedan ut — forhindrar trombosbildning.
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Dissektion - Blod har tryckts in i artarvaggen, vilket beror pa nagon endoteldefekt. Blodet puttar sedan isar de
olika lagrena i karlvaggen = dissektion. Detta ger upphov till en falsk blodkanal.

RISKFAKTORER

ABDOMINAL AORTIC ANEURTSM - - <w,  RISKFACTORS

CALL THE
\
MOST COMMON CAUSE
R At / SURGICAL REPAIR IS INDICATED

\
‘,C"“ N \ FOR AAA > 5.5 CM IN DIAMETER OR
'/ \ ANY SIZE AAA WITH RAPID GROWTH
4 -

Den exakta etiologin bakom aneurysm ar okand, men sannolikt dr den vanligaste mekanismen for férsvagning
av karlvaggen ateroskleros. Hogt blodtryck och rékning kan ocksa 6ka risken, likt andra tillstand som trauman,
vaskulit (inflammation i blodkarl) och infektioner.

PATOFYSIOLOGI

Om aorta vore ett stelt ror hade det skapats ett valdigt hogt tryck systoliskt, for att sedan under diastole ga ned
till noll. For att jamna ut denna tryckvag ar aortan elastiskt (remember Windkessel-effekten).

Ateroskleros ar den vanligaste orsaken bakom aneurysmbildningen, vilket kan orsaka inflammation i
karlvaggen. Inflammationen leder i sin tur till en cystisk medianekros (kan dven bero av aldern), dar elastin
borjar brytas ned av proteolytiska enzymer och ersattas med kollagen. Dessa enzymer kan bland annat vara av
typen MMP (matrix metalloproteaser), vilka utsondras fran inflammatoriska celler som makrofager. Detta leder
i sin tur till en mindre eftergivlig vagg, vilket dkar risken fér att hela viggen till sist spricker. Aven den glatta
muskulaturen kommer att paverkas, da placket férsvarar diffusionen av syre, nutrienter och avfall mellan
karllumen och median — skadar den glatta muskulaturen. Median borjar darigenom att degenereras och ga i
nekros, vilket orsakar fortunning av karlvaggen. (K3)

LA PLACE LAG

Det finns ett forhallande mellan tensionen i vdggen och radien. Tank nar du
ska bldsa upp en ballong - i bérjan maste man ta i som tusan for att blasa upp

den en liten volym, men déarefter férsvagas vaggen och det blir [attare att
blasa upp - tills den rupturerar. Cpindnca Vesse Sorarcalfoso
Risken med ett aneurysm ar direkt kopplad till artarens radie. Detta forklaras

enligt La Place’s lag, som beskriver att vaggstressen 6kar med dkande radie. Lagen lyder enligt féljande:
Vaggstress = (blodtryck x radien) / 2 x karlvdggens tjocklek.
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SYMTOM

75% ar asymtpmatiska, vilket dr det som &r lite lurigt. De gangerna som dr symtomatiska ar nar det ar sagt poff
och da ar det oftast for sent.

Ar ANEURYSM FARLIGA?

Det ar extremt ovanligt med rupturer - men ju stérre aneurysmet ar desto _ Anerysm Arlig risk fér
storre ar sjalvklart risken. Om AAA rupturerar dr daremot situationen dmm(mm] r“u(%)
livshotande, och arligen dér 700-1000 personer i Sverige av det. Total 50- 60 6-8
mortalitet for alla med rupturerad AAA uppskattas till minst 75% eftersom 60-70 10-15
>70 >20

halften av dem inte ens nar sjukhuset.

RUPTUR SYMTOMATOLOGI

e Smarta (1) i rygg, buk och/eller brost
e Hypovolemiska symtom
e Diffdiagnoser; njursten, ryggskott, pankreatit, gallsten, hjartinfarkt

Symtombilden varierar dock beroende pa var aneurysmet befinner sig. Ett thorakalt aneurysm som spricker kan
ge smartor som latt misstas for en hjartinfarkt.

HANDLAGGNING VID RUPTUR

1. Ar patienten hemodynamiskt stabil?
a. Ja; CTA urakut, ring rontgen
b. Nej; Op direkt

2. Prata med narkos och op
3. Veninfarter omgaende
4. Plasmaprover (blod- och koagulationsstatus)
5. EKG
6. Stor forsiktighet med vatskor - kontrollerad hypotension viktigt dock.
7. Prata med patienten och |as journalen - finns komorbiditet — ska man operera, da det kan vara en
bjorntjanst for en redan multisjuk patient?
| UTREDNING

For att utreda en bukaneurysm (AAA) skall man bukpalpera - vilket ar valdigt osdkert dven for vana hander.
Diagnosen bekraftas med CT, MR eller ultraljud.

| DIAGNOSTIK

Oftast sker diagnostik av ren hdndelse i samband med
annan diagnostik vid CT-angio (anvands framférallt for
att kartlagga anatomin) eller ultraljud (anvands ffa for
att kartlagga diametern korrekt, men kan vara svart om
patienten ar valdigt tjock. Ger dalig info om anatomin i
ovrigt). MR-undersokning anvands inte i klinisk praxis.
Annars upptacks det vid en riktad undersékning hos

patienter med arftlighet eller screeningprogrammet.

114



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet HT23
Termin 7
Undersdkning vid ett upptackt aortaaneurysm bor inkludera:
1. Bukpalpation av aorta
2. Blodtryck
3. Hjartrytm
4. Perifer karlstatus

Vid ruptur ar det bast att fortgd med CT-angio, eftersom man vill kartldgga anatomin sa gott som det gar (hur
har det rupturerat). Daremot kan UL fortsatt bekrafta diagnosen ruptur.

INTERVENTION

EVAR

Endovaskuldr aortarekonstruktion (EVAR) ar en endovaskular operation som ofta genomfors via
ljumsken, dar en karlprotes fors in via a. iliaca communis till aortan. EVAR fasts bade ovanfor
samt nedanfor aneurysmet eller dissektionen (syns pa bilden). Da det finns risk for lackage

maste patienten foljas upp regelbundet. Om aneurysm &r suprerenalt beldget ar det battre med 44 ‘
dppen operation da en EVAR annars tipper till avgangarna till njurarna. Ar aneurysmet

infrarenalt sa fungerar bada metoderna lika bra.

OPPEN OPERATION

En 6ppen operation ar en omfattande operation som innebér att brostkorgen och/eller buken
Oppnas vilket innebar att patienten maste sévas vilket ofta medfor en storre belastning pa
hjartat och lungorna. Med denna metod kravs sallan uppféljning.

VILKEN AR BAST?
Vid en EVAR kan patienten oftast tagga hemat inom bara nagon dag, medan en traditionell 6ppen operation
ofta kraver en lang aterhamtning. EVAR kraver dock mer uppfdljning. Viktigast ar att vaga in riskerna med en
Oppen operation mot hur pigg patienten ar.

RISKER MED OPERATION

Den akuta operationen vid ruptur har en valdigt hog mortalitet. Vid elektiv operation ar riskerna valdigt laga for
de bada, men EVAR nagot lagre. Viktigast att ta med sig har ar att alltid géra en grundlig sammanvagning av
ovriga riskfaktorer, komorbiditet och tekniska forutsattningar.

SCREENING

| och med att patienter séllan har symtom innan ruptur, och mortaliteten anses for stor vid rAAA (rupturerad
bukaortaaneurysm) klaffar detta bra in med socialstyrelsens riktlinjer fér nar en screening ar pa sin plats.
Omkring 1,5% av alla man 6ver 65 har ett aneurysm — de flesta mycket sma. Screening erbjuds till alla mén
som ar 65 ar. Om man ser en vidgning (30 mm) erbjuds uppféljning.

DIAGNOS

Uppfodljning av screeningundersdkning bor erbjudas till de med en bukaortadiameter pa 30 mm eller mer. En
bukaorta ses som aktuell for behandling om dess diameter 6verstiger 5,5 cm hos mén eller 5 cm hos kvinnor.
Dessa tillstand bade verifieras och foljs upp med hjalp av ultraljud (dven kallat duplex). Ibland kan dven en
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pulserande resistens kiannas vid palpation av buken. Ett |agligt stélle att palpera pa ar mellan naveln och

processus xiphoideus, da aortabifurkationen hittas dar.

AORTADISSEKTION

Kan bildas dven hos CVD-friska individer och beror
pa en ruptur i intiman, vilket leder till att blod
flédar in och separerar tunica intima och media —
en extra lumen bildas (vilken kallas for dissektion).
Aortadissektion finns av typ A och B, dar
skillnaden utgors av deras anatomiska uppkomst.

e Typ A - Initiala rupturen av intiman sker

vid klaffen eller tio cm uppat. Mer fatal.
e Typ B - Efter a. subclavia

OBS! Patienter med aortadissektion soker for
bréstsmarta. Normala EKG och troponin-varden

DeBakey Type | DeBakey Type Il DeBakey Type llla

DeBakey Type llib

Stanford Type A Stanford Type B

utesluter hjartskada och infarkt, men det ar i detta lage viktigt att tdnka ett steg langre — goér ev CT och

undersok dissektion.

SYMTOM (F6renklat)

1. SMARTA!!
a. Typ A-Brost
b. TypB-Rygg
2. Neurologiska (relativt ovanligt)
a. Typ A-Syncope
b. Typ B - Paraplegi
3. Ischemiiandorgan
a. Viscera, renalt, extremiteter

BEHANDLING

Vid en typ A dissektion ska alla patienter genast skickas till thorax, pga risk for tamponad

— kraver akut operation. Foreligger en okomplicerad typ B dissektion ska denna

behandlas medicinskt, genom kontroll av blodtryck och smartan. Komplicerade typ B ska

dock opereras med en stentgraft (karlkirurgi). ALLA ska foljas upp.

CAROTISSTENOS

Stroke ar den tredje vanligaste dodsorsaken och den sjukdom som kostar oss mest. Stroke, eller hjarninfarkt,

orsakas av;
1. Kardiell emboli (vanligast)

2. Karotisstenos, ca 10-20% - orsakar embolier

3. Lacundr infarkt - sma infarkter beldgna centralt i hjarnan, och beror pa karlférandringar i de

penetrerande blodkarlen.
4. Okand orsak.
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En karotisstenos kan vara en embolikalla och orsaka 6vergaende eller permanent blindhet, TIA-attacker
(transient ischemisk attack) eller permanent stroke (slaganfall). Med kirurgi kan stenosen (embolikéllan)
avlagsnas, och pa sa satt kan man minska risken fér embolisk ischemi. Stora multinationella randomiserade
studier har 6vertygande visat att kirurgi ar battre dn enbart medicinsk behandling vid tata (> 50 %)
symtomgivande karotisstenoser. Aven vid asymtomatiska stenoser ar det en vinst att opereras. Risken att
drabbas av en stroke utgaende fran en asymtomatisk stenos ar dock mindre an om stenosen ar
symtomgivande.

BEGREPP

Stroke major/minor innebar en vaskular orsak till fokal stérning av
hjarnfunktionen som varar minst i 24h, vilket leder till infarkt,

STROKE TYPES

hematom och/eller subaraknoidalblodning.

TIA, en transient ischemisk attack, har symtom som &r 6vergaende

inom ett dygn, vanligen inom nagra minuter. e

ETIOLOGI

Sjukdomen grundar sig pa en generaliserad aterosklerossjukdom precis som benartarsjukdom. Till denna
grupp av sjukdomar tillhor cerebrovaskular sjukdom (TIA, stroke), koronarkarlssjukdom, nefroskleros, visceral
karlischemi och benartarsjukdom. Ateriosklerosen kan leda till plackruptur, trombpalagring och embolisering.

SYMTOM CAROTIS
Beroende pa var symptomen satter sig kan man fa ett humm om var blodflodet brister.
e Ipsilateralt — Amaurosis fugax (temporart synbortfall)

e Kontralateralt — Motoriska-sensoriska bortfall
e Dominant hemisfir — Afasi

Viktigt ar alltsa vid misstanke om karotisstenos att genomféra NEUROLOGBEDOMNING - béde pre- och
postoperativt.

TIA/MINOR STROKE

TIA eller minor stroke ar en viktig varningssignal for stroke dar uppemot 5% far en inom 48h och 11% inom 14
dagar. En fordrojning av operation i 2 veckor halverar vinsten med den — tank tid dr hjérna

UTREDNING

1. Duplex - Vanligen bérjar man med duplexundersdkning och de
flesta karlkirurger opererar idag pa duplexbedémning av
stenosgraden.

a. Bedomer stenosgradering genom hastighetsmatning
b. Plackmorfologi och utbredning
c. Dock anvandarberoende

2. CT/MR angio halskarl
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a. Om tveksamhet foreligger i duplexbedémningen kompletteras utredningen

3. Uteslut kardiell embolikalla
a. EKG

BEHANDLING

Precis som vid benartarsjukdom bor patienter sattas in pa profylaktisk behandling mot arterioskleros;
e Trombocythdamning: acetylsalicylsyra alternativt klopidogrel
e Statin
e Blodtrycksreglering
e Rokstopp

SYMTOMATISK

Som tidigare ndmnt sa forebygger kirurgi stroke, dar en >70% stenos har ett NNT pa 6 for att forebygga stroke
eller déd pa 5 ar. Om stenosen ar under 50% har man samre utfall med kirurgi. Darav rekommenderas CEA
(Carotis endartarektomi) vid stenosgrad 50-99%, om patienten har en skaplig férvantad 6verlevnad (daremot
ingen Ovre aldersgréans) och lag perioperativ strokeniva.

CEA - Operationen bestar av endartarektomi av det arteriosklerotiska
placket med tillhérande trombmaterial, eventuellt i kombination med en
vidgande ”laglapp” (s k patch).

Carotid artery stenting (CAS) - rekommenderas ibland ffa vid restenos
efter tidigare karotiskirurgi, eller om det foreligger en karotisstenos i
stralbehandlat omrade. Infér en CAS ar diagnostik av anatomin i arcus

aorta och halskarlsavgangarna av varde, CT-angiografi rekommenderas.
Denna procedur ses i bilden till hoger.

ASYMTOMATISK

En asymtomatisk karotisstenos upptacks vid duplex och ger ibland upphov till blasljud 6ver carotiskarlen. Det
finns oenigheter huruvida operation eller enbart basta medicinska behandling ar bast trots flera stora RCT. |
Sverige har man mer restriktiv hallning, dar bara 5% av alla operationer ar for asymtomatiska.

POSTOPERATIVT

Postoperativt kontrolleras patienten under ett dygn med specifika blodtrycksgranser. Man haller dessutom koll
pa nytillkomna neurologiska symtom eller expanderande hematom som bada kan leda till akut reoperation.
Man bor dessutom vara aktsam pa hyperperfusionssyndrom, vilket innefattar hégt BT och hjarnblodning.
Patienterna bor dven postoperativt fortsatta med sin profylaxbehandling mot arterioskleros.

VENOS INSUFFICIENS

Vends insufficiens ar ett samlingsbegrepp for venos dysfunktion i

Primar

benen vilket hdmmar venost aterfléde och orsakar vends

Djup, ytlig, perforant Sekundar (post DVT)

hypertension. Varicer beror pa klaffinsufficiens och ar den vanligaste

Venos
obstruktion

Defekt
muskelpump
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orsaken till vends insufficiens. Bade kvinnor och min kan drabbas av varicer. Odem kommer néist direfter som
klinisk manifestation.

Etiologin bakom vends insufficiens ar som tidigare namnt
klaffinsufficiens, men kan ocksa bero pa defekt muskelpump eller

007 C
s, e/

A

venos obstruktion. Resultatet blir en pooling av blod ned i fotterna
vilket 6kar ventrycket. Grafen visar hur variation i ventryck ser ut
beroende pa karlstatus - vid normalt staende och friska karl kommer
trycket i venerna att ga ned under en muskelaktivitet pga det vendsa 2]
: p—

:' Calf exercise

Venous pressure (mm Hg)
3

aterflodet okar och pumpas uppat. Vid en klaffinsufficiens gar

trycket ned lite grann under aktivitet men stiger fort darefter. Vid en ‘ 0 o 20 3 4

Time (sec)

venosobstruktion (C ) kommer inte blodet att kunna pumpas upp
under aktivitet och darmed forblir trycket hégt hela tiden.

KLINISKA MANIFESTATIONER

Det finns en sdker korrelation mellan tyngdkansla, vark och klada till venés insufficiens. Korrelationen mellan
svullnadskansla, kramp, sveda och restless legs ar mindre stark. | 6vrigt ser man oftast underbensédem (ffa fot
och ankel) samt hudférandringar:

Eksem - ofta klada

o Hyperpigmentering - lackage av roda blodkroppar leder till
nedbrytning av hemoglobin — far hemosiderin flackar pa
benen till foljd av inlagring. Se bild till héger (behdver inte vara
sa tydligt som pa bilden, kan nastan se ut som fraknar)

o Lipodermatoskleros - kronisk inflammation i dermis och
subcutis vilket leder till brun laderartad hud.

®  Sar - Extra risk vid arftlighet, inaktivitet eller DVT

VARICER

Bilden far tala for sig sjalva.
Aderbrack Normal ven

brporsiv i
RISKFAKTORER
o Alder e  Etnisk skillnad (asiat < europa - USA)
o Arftlighet e Inaktivtet
e Qvervikt e Trauma
e Stdende jobb
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KLASSIFIKATION

For att klassificera venos insufficiens anvander man sig av CEAP;
e (Clinical
e Etiological
o  Primar
o  Sekundar (posttrombotisk)
® Anatomical
o Ytliga - saphena magna eller parva
o Djupa - femoralis eller poplitea
o  Perforantvener
e Patofysiologisk

Utifran detta far man en podng mellan 0-6, och podngen kan vara en riktlinje for att navigera huruvida man
skall fortga i behandlingen.

UTREDNING
e Anamnes ofc
e  Status - AT, inspektion, palpation av pulsar, penndoppler for att hitta pulsar samt ta trycket.
® Duplex - kartlagga djupa och ytliga insufficienser, samt ger anatomiskt stéd infor ev intervention.

ATGARD
SANK VENTRYCKET!
Symtomgivande varicer +/- hudférandringar
CEAP
0 Inga synliga tecken pa venos sjukdom o . . .
1 Telangiektasier Ytlig insufficiens a=Duplex  __JYtlig oclj Djup
2 Varikdsa vener Insufficiens
3 Odem Privat sjukvard? / o :
Operation Djup insufficiens
4 Pigmentering, eksem, lipodermatoskleros
5 Lékt"venést sar Landsting? 1 Operation
6 Vendst sar v
Kompression

VARICERKIRURGI

1. Oppen kirurgi
a. Lokala extirpationer — bokstavligt talat skar ut
venerna (bild 1)
b. HUBB-stripp (Kraver kartlaggning)
2. Minimalinvasiv kirurgi

a. Véarme (1) endovends laser ablation eller (2) radiofrekvensablation. ]
Varmen oblitererar karlet.
\

b. Kemisk ultraljudsledd skum-skleroterapi (sprutar in ett skum som ar

toxisk effekt vilket leder till fibrotisering)

Alla metoderna ar effektiva.
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DVT - VAD GOR KARLJOUREN?

Karljourens viktigaste uppgift ar att forhindra utvecklingen av posttrombotiskt syndrom genom
kompressionsbehandling och antikoagulantia. Posttrombotisk syndrom (PTS) ar langvarig insufficiens i klaffarna
i det djupa vensystemet efter tidigare djup ventrombos (DVT), med utveckling av kroniska symtom eller tecken
pa venos insufficiens.

e Symtomen kan vara intermittenta eller kroniska och forvarras i stdende stallning.
e  Uppstar oftast inom 3—6 manader efter DVT. Kan uppsta dven efter manga ar.

Efter en DVT kan fibrdsa septa eller fértrangningar bildas, vilket ger en varaktig forsamring av klaffunktionen.
Darmed uppstar en svikt i benets venpump och det venésa trycket i foten och underbenet forblir hogt i uppratt
eller sittande stallning. Det hoga vendsa trycket orsakar 6dem och fibrinutfallning med stérd mikrocirkulation
och diffusion som foljd. Detta blir ett slutstadie av kronisk vends insufficiens med svullnad, smarta,
hudférandringar och sar och ibland dven venés claudicatio.

TROMBOFLEBIT

Tromboflebit i ytliga vener (eng. superficial vein thrombosis - SVT) drabbar v. saphena magnai 60-80 % av fallen
och v. saphena parva i 10-20 %. | 6ver 80 % av fallen foreligger varicer. Tromboflebit avser i férsta hand en
trombos med kliniska flebittecken i ytlig ven. Flebit kan dven férekomma utan trombos. Termen ytlig
ventrombos anvandes vid objektivt pavisad trombos i ytlig ven (ultraljud). Behandlas med LMWH och
antiflogistika/antiinflammatoriska. Om det migrerar mot ljumska ska man genomféra duplex och utesluta DVT i
V. femoralis.

CAVA FILTER
Dalig evidens men kan séttas in vid indikationer som recidiverande lungemboli Vena Cava Filters
trots antikoagulantia, proximal DVT fast kontraindikationer fér AK bla. 3:5’5’@2%@&\

Heart

Filter inside
the inferior

vena cava
(IVC filter)

Inferior
vena cava

Cross section of the
inferior vena cava
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