1.3 Forekomst

Som framgdr i diskussionen om diagnostik av tromboemboliska kompli-
kationer ir kliniska symtom och tecken mycket osikra (Kapitel 3.2), och
incidensstudier dr didrfér beroende av objektiva diagnostiska metoder.
Nir det giller populationsstudier i stort maste dock en primir sallning
goras med hjilp av symtom och klinisk undersékning. En svag link vid
incidensuppskattningar ir att fi en pélitlig uppskattning for befolk-
ningen i allminhet frin sjukhusbaserade data. En approximation hirvid-
lag idr att kliniskt relevanta tillstind kommer till sjukvardens kinnedom
pga symtombilden. Detta dr dock osikert och alldeles klart inte riktigt
nir det giller lungembolism, inte minst dodlig.

I speciella riskgrupper utan trombosprofylax, t ex postoperativt, bygger
en stor del av var kunskap avseende trombosférekomst, naturalférlopp,
riskfaktorer och ocksd profylaxeffekter pd anvindning av det sa kallade
fibrinogenupptagstestet (FUT). Férutom studier av icke-ortopediska
patienter och icke-kirurgiska patienter dir frekvensangivelse kan bygga
pa FUT ir flebografi den metod som anvints for diagnostik, inte minst
i ortopediska sammanhang. De problem som hinger samman med
flebografi i sddana studier ir:

* bilateral flebografi kan inte utforas pa samtliga patienter. I cirka
15 procent av benen misslyckas undersékningen av nigot skl [32,
102]. Det kan finnas rent tekniska orsaker men det hinder ocks3 att
patienten vigrar flebografi av det andra benet.

* flebografi kan svirligen anvindas vid upprepade tillfillen, om man vill

folja ett forlopp.
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e vissa anatomiska omrdden ger ofta osiker diagnostisk kvalitet sisom
v iliaca interna och v profunda femoris. Hir kan majligen magnetisk
resonansundersokning anvindas, vilket kan vara av speciellt virde vid
bickenfrakturer, di v iliaca interna-tromboser ir vanligt férekom-
mande [222,224].

En speciell svirighet foreligger vid akuta symtom hos en patient med
posttrombotiska forindringar. Den kliniska frigestillningen 4r om
symtomen hirror frin det posttrombotiska syndromet eller om det 4r ett
akut trombosinsjuknande vilket har viktiga implikationer f6r stillnings-

tagande till behandling.

Metodproblem vid studier av lungembolism

Det finns f3 incidensstudier av lungembolism gjorda med objektiv
diagnostik. De som finns har utnyttjat skintigrafisk metodik (se nedan).
Pulmonalisangiografi eller spiral-DT har inte anvints i sidana samman-
hang. En viktig diagnos i sammanhanget ir fatal lungembolism dir
diagnostiska kriterier uppenbarligen ir viktiga. En klassifikation som
visat sig kliniskt anvindbar ir indelning i fatal, till déden bidragande
och incidentellt upptickt lungembolism [30]. I den senare gruppen har
vissa forfattare dven inkluderat mikroskopiska embolier [124]. D4 stiger
givetvis frekvensen men den kliniska relevansen kan ifrigasittas. Pato-
logens intresse dr ocksd av stor vikt nir det giller postmortal uppticke av
lungembolier [227].

Obduktionsfrekvensen dr mycket viktig nir dodsorsaker éver huvud
taget diskuteras, och inte minst giller detta lungembolism dir den
premortala diagnostiken ir svar och dir déden kan vara forsta symtomet
pa den vendsa tromboembolisjukdomen [305,318]. Utan obduktion
finns en signifikant underdiagnos av lungembolism [154,271]. Dods-
orsaksintyg ir inte tillf6rlitliga ddrfor att premortal klinisk diagnos av
savil trombos som embolism ir svir [61,204,226,328]. Anvindning av
dédsorsaksintyg for faststillande av definitiv dodsorsak ir opdlitligt
[295]. Aven om obduktion foretagits kan andra diagnoser anges som
officiell dodsorsak [295]. Absoluta kriterier att skilja mellan dédlig och

icke-dédlig lungembolism saknas och dirmed ir nirvaron av andra
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sjukdomar viktig. En for 6vrigt frisk person kan 6verleva lungembolism
som ockluderar hilften av lungcirkulationen [202], medan avsevirt
mindre embolier kan vara dddande om patienten redan har en nedsatt
kardiopulmonell funktion [203]. En illustration av vikten av en hog
obduktionsfrekvensen finns i en analys av dédsorsaker efter hoftfraketur-
operation [31]. Aven vid en si hog obduktionsfrekvens som 65 procent
gor en osikerhet i faststillande av dodsorsak hos dvriga 35 procent, vilket
innebir att den potentiella frekvensen dédlig lungembolism kan variera
tiofaldigt. I kontrollerade studier av trombosprofylaktiska metoder maste
ddrfor ytterst stora anstringningar liggas ner pd att fa till stind obduk-
tion vid dodsfall. Detta har emellertid blivit allt ovanligare ocksa i
Sverige.

Metodproblem vid studier av posttrombotiskt
syndrom

Det finns speciella diagnostiska problem ocksé nir det giller att kart-
ligga forekomst och prevalens av det posttrombotiska syndromet. Dels
tar det i allminhet ganska ling tid (4ratal) innan det posttrombotiska
syndromet utvecklas, dels dr utvecklingen progressiv med milda symtom
i bérjan via lipodermatoskleros (hudinduration) till det fullt utbildade
vendsa bensiret. Dessutom kan det posttrombotiska syndromet doljas i
det bakgrundsbrus av vends insufficiens som férekommer med stigande
dlder hos patienter som inte haft trombos men som har en primir
klaffinsufficiens [186,247]. P4 grund av det linga tidsférloppet 4r ocksa
bortfallet stort av olika skil: dodlighet, hog dlder och patienternas ovilja
[351].

Kronisk vends insufficiens (egentligen vends dysfunktion) kan definieras
som ett icke normalt fungerande vensystem beroende pd venés klaft-
insufficiens eller obstruktion av det vendsa avflodet orsakat av
kongenitala forindringar eller férvirvade defekter (framfér allt vends
trombos) [248]. Bensir definieras som sir nedanfor kniet (foten inklu-
derad) som inte likt pd minst 6 veckor [71,237]. Det venosa benséret
som en konsekvens av en genomgingen djup vends trombos kommer att
diskuteras nedan med avseende pa férekomst. Diremot kommer inte
diagnos och terapi av vends insufficiens vidare behandlas i rapporten.
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Forskjutningar i diagnostiska metoder over tid

Innan frekvensen vends tromboembolism mer ingdende analyseras ska
ytterligare ett principiellt problem antydas. Det finns givetvis en och
endast en “sann” incidens av vends trombos och lungembolism.

Som framggr i detalj i diagnostikkapitlet beror den upptickta incidensen
pa ett flertal faktorer, bl a:

* diagnostisk metod

* diagnostiska kriterier

* populationens sammansittning

* tidpunkt for diagnostik

e urval av personer med kliniskt misstinkt VTE f6r objektiv diagnostik
e tillginglighet till akut sjukvard.

Eftersom de existerande diagnostiska metoderna samtliga kan anvindas
for att uppticka asymtomatisk tromboembolism stills allt oftare frigan
om den kliniska relevansen av dessa, ofta sm4, tromboser och embolier
(se t ex [104,230,263,350]). Nir det giller trombosprofylaktiska studier

kan man tala om en effektsméttspendel ver tid:

* klinisk diagnostik, nir inga andra metoder fanns tillgingliga

e flebografi nir man blev varse nédvindigheten av objektiv diagnostik

e FUT, som anvindes i ett stort antal trombosprofylaktiska studier, men
som atminstone i ortopedisk kirurgi med ritta kom att ifrgasittas och
som sd smaningom forbjods

e flebografi blev dter den diagnostiska metod som ansdgs bist och for
massundersokningar av asymtomatiska patienter har ultraljud annu

inte visat sig kinsligt nog

e klinisk diagnostik har &ter borjat diskuteras, nir man ifrigasitter vad
alla sm& flebografiska tromboser verkligen betyder for patienten.

A andra sidan maste man vara medveten om att dédlig lungembolism
aldrig uppkommer utan trombos och att dédlig lungembolism kan
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intriffa utan att patienten haft kliniska symtom eller tecken pa trombos,
s kallad tyst lungembolism [105,154,296,328]. Diskrepansen mellan
pre- och postmortemdiagnoser paverkas bl a av patientens kon och &lder

[22].

Forekomst av venos tromboembolism i
befolkningen

Djup vends trombos

I den industrialiserade delen av virlden riknar man med en trombos-
incidens pa 140—200 per 100 000 invdnare och ar [119,244,251,293,
301]. Dessa siffror bygger pa flebografi och/eller ultraljudsdiagnos av
DVT hos patienter som pga klinisk misstanke remitterats till en flebo-
grafisk undersokning i vil definierade geografiska omraden; i de svenska
studierna i Malmo och Géteborg. Det rér sig alltsd om patienter med
ndgon form av symtom och postoperativa patienter med asymtomatiska
tromboser kommer inte med i sddana berikningar. I studier dir man
retrospektivt anvint sig av utskrivningsdiagnoser fran sjukhus har
betydligt ldgre incidenser rapporterats, 48—80 per 100 000 invinare och
ar [10,42,320].

Livstidsprevalensen av DVT anges till mellan 1 och 4 procent [62,108,
301]. Incidensen ir uttalat dldersberoende, vilket framgar av Figur 1 som
baseras pd en studie frin Malmé 1987 [244]. Incidensen av lungemboli
okar ocksd med stigande &lder [11,159,246]. I Malmépopulationen
identifierades olika bakgrundsfaktorer som kan vara av betydelse for
uppkomsten av DVT (Tabell 1). Ibland finns det flera faktorer som kan
vara av vikt for att trombos ska utvecklas [11]. Detta framgér ocksd fran

en fransk stude av bakgrundsfaktorer (Tabell 2) [304].

Den kumulativa sannolikheten att ha utvecklat venss tromboembolism
vid olika &ldrar, baserat pd 1913 rs min i Goteborg, var 0,5 procent vid
so drs dlder, 1,1 procent vid 54 ar, 2,0 procent vid 60 &r, 3,8 procent vid
67 4r, 8,2 procent vid 75 och 10,7 procent vid 8o ars alder [119].
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Patienter med malign sjukdom har en 6kad trombosrisk och det finns
manga orsaker till detta [4,80,81,91,151,267,288]. Férutom forind-
ringar i det hemostatiska systemet kan tumorvixt ge savil paverkan pa
endotelet som avflodeshinder pga venkompression. Kemoterapi och
kirurgi 6kar dessutom trombosrisken.

En viktig friga i detta sammanhang — allt sedan Trousseau 1865 beskrev
det syndrom som fitt hans namn — ir om vends tromboembolism kan
vara ett paramalignt fenomen, dvs i vilken mén patienter med en vends
trombos senare utvecklar en kliniskt uppenbar malignitet. Det finns nu
dtminstone fyra populationsbaserade studier som visar att en sddan risk
foreligger upp till ett par ar efter insjuknandet i den vendsa trombosen
men att risken ir klart hogst forsta halvdret [21,245,274,336]. Maligni-
tetsrisken dr sirskilt uttalad hos patienter med recidiverande idiopatisk
trombos [274] och hos patienter under 65 ars dlder [21]. De vanligaste
malignitetsdiagnoserna ir polycytemia vera, Hodgkins lymfom samt
cancer i lever, pankreas, ovarier och hjirna [21,336].

Om en idiopatisk eller kryptogenetisk trombos ska leda till en total
diagnostisk genomging med avseende pa férekomst av malign

sjukdom hos den enskilde patienten diskuteras i detalj i Kapitel 5.2.
Forutsittningar for att diagnostisk screening ska vara aktuell 4r att insatt
utredning leder till cancerdiagnos och att i sa fall insatt behandling leder
till forbittrad prognos. Att besvara dessa frigor kriver prospektiva
studier med korrekt design [277].

Lungembolism

Populationsbaserade lungembolistudier saknas si gott som helt. I det
tidigare nimnda Malmématerialet frin 1987 gjordes 233 lungskintigrafi-
undersdkningar varav 45 ansdgs ha perfusionsdefekter som gav diagnosen
lungembolism. I flertalet fall utfordes dven ventilationsskintigrafi.
Baserat pd dessa undersdkningar blir incidensen 19 per 100 0oo invénare
och 4r. Under samma period diagnostiserades totalt 321 lungembolier vid
obduktion (obduktionsfrekvensen pé hela Malmdpopulationen var detta
ar cirka 85 procent), motsvarande 139 per 100 000 invdnare och r.
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I en studie frin Detroit pd 51 645 hospitaliserade patienter var lung-
embolifrekvensen 1,0 procent (95 procent KI 0,93 till 1,11) [328].

Man anvinde flera olika diagnostiska metoder inklusive obduktion och
extrapolerade incidensen utifrin en 18 procentig obduktionsfrekvens.
Vid obduktion var 0,4 procent incidentiella fynd och 0,4 procent diag-
nostiserades med angiografi eller skintigrafi. Analys av utskrivnings-
diagnoser frin sjukhus ir knappast pélitliga.

Patienter med lungembolism men ocksé patienter med DVT har en
simre forvintad 6verlevnad 6ver ett par ars tid. I en fransk studie frin
Brest baserad pé en befolkning pa 342 ooo invdnare var lungemboli-
incidensen 60 per 100 000 invdnare och ar [251].

Fatal lungembolism

Det finns endast fd populationsbaserade studier av dédlig lungembolism.
I Kanada undersoktes trender i aldersstandardiserad dodlig lungembolism
1962 till 1987 [325]. Fram till 1979 6kade incidensen bade f6r min (med
100 procent) och kvinnor (50 procent) varefter en viss minskning har
skett, framfor allt for min. Amerikanska forskare undersokte dodsbevis i
USA frdn 1962 till 1984 och fann samma tendens som i den kanadensiska
studien, dvs en 6kning fram till 1979 och direfter en minskning [180].
Denna minskning i lungembolidédlighet fanns ocksd i en studie av
utskrivningsdiagnoser frin sjukhus i Minneapolis-St Paul-regionen under
perioden 1979 till 1984 [180]. Efter &ldersjustering var minskningen

26 procent f6r min och 39 procent f6r kvinnor. Under perioden 1971

till 1978 6kade lungembolism som utskrivningsdiagnos medan dodlig
lungembolism minskade (frin 400 selekterade sjukhus frain US National
Center for Health Statistics) [109]. Denna minskande tendens verifiera-
des nir tidsperioden utstricktes till 1985 [106]. I en noggrann analys

av total venos tromboembolism i Olmsted County, Minnesota, frin
perioden 1966 till 1990 minskade incidensen lungembolism (dven post-
mortalt uppticke) de senaste 15 dren medan DV T-incidensen varit
forhallandevis konstant [320]. En forklaring skulle kunna vara kande
och aggressivare behandling av upptickta tromboser med f6ljande mindre
risk for embolisering.
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[ sjukhusbaserade studier frin Malmé har ocksé noterats en minskande
incidens av dodlig lungembolism frin mitten av 1970-talet [30,183,184,
246]. Ménstret var likartat for opererade och icke-opererade hospi-
taliserade patienter och avspeglades ocksé i populationen. En forklaring
till den tidigare 6kningen i lungembolifrekvens kan vara allt mer extensiv
kirurgi pa allt dldre patienter samt en nistan fordubbling av minniskor
over 65 ars dlder. Orsaken till minskningen efter 1975 ir sikerligen
komplex: tidig mobilisering, bittre totalt omhindertagande och en mer
allmint genomford trombosprofylax. En likartad minskning Gver en
25-arsperiod sdgs vid analys av data frin Camberwell District Health
Authority, Storbritannien [60]. Parallellt minskade frekvensen flebo-
grafiske verifierade DVT. Som en viktig forklaring framholls profylax-
anvindning.

Posttrombotiskt syndrom

Som redan nimnts dr det mycket svart att faststilla frekvensen post-
trombotiskt syndrom i bakgrundsbruset av kronisk venés insufficiens i
befolkningen och som 6kar i omfattning med stigande alder [52,130,
186]. Dessutom kan symtombilden variera frén milda besvir med
svullnad och litt pigmentering till fullt utvecklade venésa bensar.

Aven vid forekomst av sir pa nedre extremiteterna ir diagnosen venos
sjukdom inte alltid litt och det finns en rad orsaker till sar. Det kan
dessutom finnas flera samverkande faktorer och orsaker hos en och
samma person [237]. Hos patienter med bensér finns en anamnes pa
DVT i ungefir en fjirdedel av fallen [237]. Risken att utveckla en venos
insufficiens ir stor efter symtomgivande trombos oavsett initial behand-
ling [186] men inte signifikant forhéjd efter obehandlade asymtomatiska
postoperativa tromboser som diagnostiserats med FUT [185].

De flesta epidemiologiska studier av bensarstérekomst kommer frin
Europa. Longitudinella incidensstudier saknas i stor utstrickning. P4
basen av data frin Skaraborgs lin kan den 4rliga incidensen skattas till
0,03 procent [239], en siffra som vil stimmer med incidensberikningar
fran Mayoklinikens upptagningsomride [130]. Om personer, som skdter
sina sdr sjdlva och inte s6ker vard inkluderas, blir siffran antagligen

fordubblad [240].
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Punktprevalensen av bensdr varierar mellan och inom linder beroende
pa olika metodologi, definitionsvariationer, dldersférdelning och hur
populationsurvalet ir gjort. Punktprevalensen varierar mellan 0,1 och

0,3 procent [236]. Angivelser for livstidsprevalens varierar mellan 1 och
4 procent [236]. Genom att kombinera resultaten frin Skaraborgs lin
och Malmé stad hade 2,4 procent av den vuxna befolkningen (6ver 15 ér)
ndgon ging haft bensar eller 5,6 procent av pensionirer (6ver 65 ar)

[237,238,240].

Med ovan angivna svirigheter och begrinsningar i minnet kan man
grovt siga att incidens- och prevalenssiffror for vendsa bensér ligger
pa ungefir hilften av totala bensarsfrekvenser [236]. Prevalenssiffror

framgar av Tabell 3.

Forekomst av vends tromboembolism i olika
riskgrupper

Postoperativ DVT

Genomgangen kirurgi dr en av de viktigaste enskilda riskfaktorerna for
uppkomst av vends tromboembolism [129]. Hospitaliserade patienter
som genomgdr kirurgi har ofta multipla riskfaktorer f6r trombosupp-
komst [11,96]. I Tabell 4 visas 6versiktligt trombosfrekvensen vid olika
operationstyper utan trombosprofylax. Det framgar alldeles klart att
operationstypen ir en mycket viktig faktor f6r tcrombosfrekvensen.

De uppgivna frekvenserna ir genomsnittliga siffror baserade pé flera
oversikter och som trombosdiagnostiska metoder har FUT och/eller
flebografi anvints. Flertalet av dessa tromboser har varit asymtomatiska.

Operationstiden som riskfaktor r svir att analysera dirfor atc ling
operationstid ofta ir férknippad med andra faktorer som kan vara av vikt
for trombosuppkomst sisom lingre tid for vendst avilodeshinder, mer
komplicerad kirurgi, storre blodférluster och transfusionsmingder, mer
traumatisk kirurgi etc. I en studie av hoftledsplastik i epiduralanestesi,
dir alla patienter fick aspirin som profylax, var trombosfrekvensen ligre
vid kortare operationstid in 70 minuter (total trombosfrekvens 9,5 mot
20,3 procent och motsvarande for proximal trombos 1,7 mot 4,9 procent)
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[316]. Motsvarande tidsfaktorsamband fann inte samma grupp vid
kniledsplastik, ddr méjligen det direkta traumat mot venerna Gverviger
gentemot andra riskfaktorer [315]. Operationstidens betydelse kan ocksa
illustreras av neurokirurgiska ingrepp, dir ju det operativa traumat i sig
kan anses forhéllandevis litet men operationstiden ofta ir ling.

Vissa ingrepp ir forhallandevis standardiserade, t ex de ortopedkirurgiska
som tas upp i tabellen, och trombosfrekvenserna dr dirfor ocksd ganska
likartade i olika studier. Eftersom frekvenserna dessutom 4r héga har
dessa ingrepp ofta anvints som en god experimentell modell for studier
av olika postoperativa trombosproblem, inte minst profylaxeffekter.

En friga som av och till uppkommer 4r huruvida trombosfrekvensen
spontant” har minskat 6ver tid. Tabell 5 visar frekvenser frin den
senaste 20-drsperioden och det finns inget som tyder pa en sjunkande
frekvens. Siffrorna bygger huvudsakligen pa placebobehandlade eller
obehandlade kontrollgrupper i trombosprofylaktiska studier.

For att kartldgga trombosfrekvens vid olika typer av elektiv knikirurgi
utférdes en flebografisk studie pa 312 patienter [331]. Trombosfrekven-
serna framgar av Tabell 6. Flebografin utfordes endast p& det opererade
benet men antagligen ger detta den relativt sanna frekvensen vid just
knikirurgi. I en studie pavisades en mycket hog frekvens efter knileds-
plastik, 41 av 49 patienter (84 procent) som av misstag inte fick profylax
[332]. Enligt Tabell 6 ir risken f6r trombos mycket liten vid knileds-
artroskopi. Detta stdds av norska data, dir 1 335 patienter foljdes kliniske
efter artroskopi under en 10-drsperiod och atta tromboser pavisades med
ultraljud eller flebografi (0,6 procent) [70]. Om artroskopin dessutom
innefattar terapi tycks dock frekvensen vara hégre, i en studie 18 procent

pavisad med ipsilateral flebografi [76].

I nigra fi studier har trombos efter operation i blodtomt filt studerats.
Uppgivna frekvenser varierar mellan 17 procent [165] och 46,7 procent

[76].

Avgrinsningen av vad som ska riknas till allminkirurgi 4r inte sjilvklar
men i studier av postoperativ vends tromboembolism ingdr i allmidnhet
oppen buk- och bickenkirurgi. Trombosfrekvenserna kan variera ganska

88 BLODPROPP — FOREBYGGANDE, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING AV
VENOS TROMBOEMBOLISM, VOLYM |



betydligt av en rad olika skil, vilka ska diskuteras nirmare nedan, men
en viktig orsak 4r sammansittningen av diagnoser och operationstyper.
Figur 2 visar frekvensen postoperativ DVT i si kallade allminkirurgiska
studier ("major surgery, major abdominal surgery” etc), dir FUT anvints
som diagnostisk metod och dir patienterna inte fitt nigon trombos-
profylax. Majoriteten av studier ir frdn 1960- till 1980-talen eftersom det
inte har ansetts etiskt att inkludera obehandlade kontrollgrupper pa
senare ar. Det finns flera potentiella orsaker till de varierande frekven-
serna:

1. Distribution av riskfaktorer. Riskfaktorer diskuteras nirmare i
Kapitel 1.6. Om t ex en viktig riskfaktor som patientens alder varierar
avsevirt mellan studier, allt 6vrigt lika, kommer detta att paverka
trombosfrekvenserna. Over 45—50 4rs alder dkar risken snabbt med
stigande alder och dirfér blir dlderssammansittningen i en studie-
population viktig. Postoperativ trombos ir ovanligt hos barn men
forekommer [147]. En speciell riskgrupp ir skolioskorrektions-
operationer [345]. Om studiepopulationen 4r sammansatt av
operationer for t ex sdvil ljumskbrick som rektalcancer kommer
proportionen av de olika operationstyperna att ha stor betydelse.

2. Anestesityp. Enligt de fi randomiserade studier som finns minskar
epidural/spinalanestesi i sig trombosfrekvensen jamfért med allmin-
narkos [72,131,205,215,216,217,242,337]. Denna problematik har
behandlats i en systematisk 6versike rorande héftkirurgi [276].
Samtliga studier, dir samtidig farmakologisk profylax inte anvindes,
visade en signifikant reduktion av trombosfrekvensen, framfor alle
den proximala, i de grupper dir regional anestesi anvints (relativ
riskreduktion pa 46—s5 procent). Vid samtidig anvindning av ndgon
farmakologisk profylaxmetod slog inte epidural/spinalanestesins

skyddseffekt igenom.

[ en sammanstillning av egna studier fann dock Eriksson och

medarbetare systematiskt hogre trombosfrekvens i allmannarkos-
grupperna med sivil ofraktionerat heparin, ligmolekylirt heparin som
rekombinant hirudin (desirudin) som profylax [89]. Patienter som
kniplastikopererades i epiduralbedévning tycks ha signifikant ligre
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trombosfrekvens idn de som opererades i allmidnnarkos [314]. [ en
retrospektiv analys av patienter som ingick i en profylaxstudie fanns
tecken pd att blockad av psoaskompartment signifikant reducerade
frekvensen proximala tromboser [135]. I ett par metaanalyser av
randomiserade studier dir generell anestesi jimfordes med regional
anestesi belystes frigan om tromboembolism delvis [291,346]. Savil
trombosfrekvens som frekvens lungembolism var signifikant ligre vid
anvindning av regional anestesi.

3. Tidsfluktuationer. Som redovisats ovan (Tabell 5) avseende hoftartro-
plastikoperationer tycks inte detta vara nigon faktor av stérre vike.

4. Arstidsvariationer. Vissa forfattare har visat ett klart samband med
hégre incidens pd vintern [7,41]. Andra har emellertid inte kunnat

verifiera detta fynd [42].

5. Geografiska skillnader. Det finns flera faktorer som teoretiskt skulle
kunna vara av vikt sdsom skillnader i allmin hilsa och nutritions-
status, dietforhallanden, genetiska faktorer, omgivnings- och
klimatologiska faktorer, etc. Denna friga har varit aktuell framfér allt
nir det giller linder utanfor den industrialiserade delen av virlden.
Frigan ir komplicerad och det leder for langt att diskutera den i
detalj i denna skrift. Tabell 7 visar postoperativa trombosfrekvenser
fran olika populationer frin andra delar av virlden 4dn Europa och
USA. Frin USA har regionala olikheter i dédlig lungembolism publi-
cerats men framfor allt ordentliga skillnader mellan raser med ligre
frekvenser bland icke-vita [181].

6. Diagnostiska olikbeter. Detta har redan nimnts ovan och giller savil
anvindning av olika metoder som olikheter i kriterier och tolkning
av resultaten med en och samma metod. Anvindningen av FUT
begrinsas i tid av fibrinogenets halveringstid. Inte desto mindre ir
det viktigt att ange lingden av den diagnostiska perioden. Detta blir
in viktigare nir man anvinder flebografi som ju i princip ir en
engdngsundersokning. Man far alltsd en frekvenssiffra som egentligen
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anger prevalensen tromboser vid denna tidpunkt. Patienten kan ha
haft tromboser tidigare i férloppet, vilka lyserats och kanske dirfor

dr mindre intressanta ur klinisk synvinkel. Tromboser kan ocksd
utvecklas senare i forloppet efter flebografin vilket blivit av intresse i
diskussionen om eventuell forlingning av trombosprofylax (se nedan).
I moderna profylaxstudier 4r variationen i tidpunke f6r flebografins
utférande relativt snidv men det kan vara av intresse att kiinna till att
s inte alltid varit fallet (Tabell 8). Enligt dessa siffror finns ingen
uppenbar korrelation mellan tidpunkt for flebografins utférande och
trombosfrekvens. Studierna ir dock forhallandevis gamla.

. Olikbeter i allmint ombiindertagande av patienterna. Dessa olikheter
dr svdra att kvantifiera och stir sillan specificerade i publikationer.
Det giller tidpunkt for och intensitet i postoperativ mobilisering,
vitskebalansforhéllanden, olikheter i graden av kirurgiskt trauma.

En viktig faktor dr sannolikt ocksa graden av preoperativ immobili-
sering och durationen av preoperativ sjukhusvird, som ett tecken pa
hur paverkad patienten ir av sin sjukdom. Denna faktor har méjligen
blivit mindre viktig med dagens pressade vardtider men det finns
studier som specifikt undersskt den preoperativa trombosfrekvensen

(Tabell 9).

Hos patienter med hoftfrakeur tycks tidsfordrojningen innan intag-
ning pé sjukhus vara av stor betydelse for den preoperativa trombos-
frekvensen. Patienter som togs in hogst tvd dagar efter frakeurtillfillet
hade en flebografisk trombosfrekvens pa 6 procent, men de som togs
in efter mer dn tvd dagar hade en signifikant hogre frekvens [127].
Denna del av materialet var dock liten, endast elva patienter, men

att sex hade trombos talar ind3 sitt tydliga sprak. Av de sammanlagt
13 patienterna som hade trombos var sex ipsilateralt lokaliserade, tre
kontralateralt och fyra bilateralt. Atta tromboser var distala och fem
proximala. Mgjligen kan till det allminna omhindertagandet riknas
inforandet av infektionsprofylax vid kolorektal kirurgi eftersom infek-
tionskomplikationer 6kar trombosfrekvensen patagligt [340,341].
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8. Blodtransfusionsforhéllanden. Denna faktor har egentligen inte utretts
systematiskt eftersom tranfusionsbehovet kan styras av andra faktorer
som i sig har betydelse fér trombosuppkomst i samband med kirurgi.
I en studie pa elektivt hoftplastikopererade patienter tycks patienter
som utvecklade postoperativ DVT ha fitt mer transfusionsblod [110].

9. Statistiska skil. Som framgar av Figur 2 ir ménga av studierna for-
hallandevis smi med vida konfidensintervall och dirmed samman-
hingande osikerhet i frekvensangivelserna.

Av intresse ir den relativt hoga frekvensen postoperativa tromboser efter
neurokirurgiska ingrepp, dir ju det operativa traumat i sig ir ganska
ringa, medan didremot operationstiderna ofta ir linga [116]. Neuro-
kirurgiska operationer har ocksa ett speciellt intresse nir det giller
profylaxmetoder eftersom blédningsrisken maste minimeras. Risken
tycks oka vid postoperativ radiokemoterapi och om pares foreligger [44].

Det ir intressant att notera den stora skillnaden i postoperativ trombos-
frekvens efter prostatektomi beroende pd om denna utférs transvesikalt
eller transuretralt [28,45]. Overging till transuretrala resektioner i det
stora flertalet fall har i sig inneburit en minskande frekvens tromboser.
Trombosrisken vid nya behandlingsmetoder sdsom termoterapi ir inte
nirmare kind.

Vid perifer kirlkirurgi tillfors vid arteriell avstingning i allmidnhet
farmaka for att férhindra ocklusion pa artirsidan. D4 detta kan bidra
till en venos trombosprofylaktisk effeke, ir frekvenssiffror frin helt
obehandlade patienter inte méjliga att fd fram. Man anvinder heparin,
lagmolekylirt heparin, dextran eller olika trombocythimmande medel,
ofta i kombination. Det som kan tala f6r en 6kad trombosrisk 4r

linga operationstider, ofta stort trauma, avstingd cirkulation, venskada,
frekventa reoperationer etc. Trombosfrekvenserna vid aortoiliakal-
femoral kirurgi 4r trots detta av samma storleksordning som vid 6vrig
buk- och bickenkirurgi (20-30 procent) med hogre siffror vid aorta-
aneurysmkirurgi 4n vid kirurgi f6r ocklusiv sjukdom [13,24,54].

I dessa studier har FUT anvints f6r trombosdiagnostik. I en studie med
so patienter som opererades for bukaortaaneurysm anvindes flegografisk
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diagnos och frekvensen DVT var 18 procent [252]. Majoriteten eller
78 procent var lokaliserade till vaden. Diremot tycks frekvensen vara
ligre (8—10 procent) vid femorodistal kirurgi [94,145,233,273] dven
om hdogre siffror ocksé finns redovisade (43 procent) [114].

Hos patienter med nedre extremitetsischemi tycks preoperativ trombos
kunna férekomma ofta, hela 19 procent i en studie dir duplex anvindes
for diagnos [178]. Logistisk regressionsanalys visade att tilltagande
ischemi, uttryckt som sjunkande ankelbrakialindex, var en oberoende
faktor foér trombosrisk. I en annan duplexbaserad studie pavisades lag
savil preoperativ (4,1 procent) som postoperativ (2,8 procent) trombos-
frekvens hos patienter som opererades med kirlrekonstruktion infra-
inguinalt [258]. Kliniskt manifesterad DV'T, prospektivt registrerad i ett
landsomfattande kirlregister (FINNVASC), ir dock sillsynt. Salunda
rapporterades 0,45 procent totalt efter all kirlkirurgi varav 0,86 efter
aortakirurgi och 0,72 procent efter femorodistal kirurgi [300]. Diremot
rapporterade samma grupp en tre- till fyrfaldig riskokning fér DVT i
befolkningen vid nirvaro av arteriell insufficiens (OR 3,7; 95 procent
KI 1,0 till 13,6) [301]. Det saknas frekvensstudier vid endovaskulira

ingrepp.

Efter njurtransplantation tycks riskperioden for trombos vara f6rlingd
och risken hégre dn vid ingrepp av motsvarande storleksordning hos
jimndriga patienter [14,29] och risken dr hogre vid kombinerad njur-
och pankreastransplantation [143]. Modern immunosuppression med
ciclosporin tycks emellertid innebira ligre risk 4n nir hogre kortison-
doser anvindes i kombination med azatioprim [48].

En patientgrupp som ir mycket speciell ur bide risk- och profylax-
synvinkel dr levande organdonatorer. Uppféljningsstudier av trombos-
frekvens saknas men lungembolism kan férekomma [158].

Kunskapsluckorna ir stora for gruppen som opereras for morbid fetma.
Denna grupp ir av sirskilt intresse dirfor att fetma har angivits utgora
en riskfaktor fér postoperativ vends tromboembolism [152,191,192].
Andra har dock ifrgasatt ett sidant samband [96,132,262,334].

Flera postmortala studier av lungembolism har angivit att fetma ir en
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riskfaktor [63,174,324] och dodlig lungembolism finns beskriven efter
fetmakirurgi [17]. Av Tabell 10 att doma tycks dock patienter som
opereras for diagnosen morbid fetma inte utveckla postoperativ DVT

i sdrskilt hog frekvens. Dessa studier kan dock inte betraktas som
optimala. Savil design, diagnostik som profylax kan ifrigasittas nir det
giller att faststilla den “sanna” incidensen. Det kan ocksa vara s att
patienter med fetma som genomgir olika typer av kirurgi utgér en
annan riskprofil in de patienter som opereras f6r morbid fetma. I varje
fall tycks adipositas vara en svag riskfaktor f6r vends tromboembolism

[358].

Ytterligare ett specialomride som snabbt 6kat i volym och dir kunskaps-
luckorna ir stora giller laparoskopiska ingrepp. I en litteraturgenomging
av 153 832 laparoskopiska kolecystektomier pavisades en klinisk trombos-
frekvens pa 0,03 procent [182]. Ett bekymmer i sammanhanget,
forutom att det finns fi systematiska studier, 4r bristande rapportrutiner
vad giller trombosprofylax och ofta tycks samma profylax anvindas som
vid 6ppen kirurgi fér samma diagnos. Detta har inforts utan att behovet
nirmare analyserats och definierats. Tabell 11 visar resultat frin de
studier som gjorts med objektiv diagnostik av DVT och dir metoderna i
sig kan diskuteras. Dock ir det alldeles uppenbart att det finns behov av
vil upplagda studier inom detta omrade.

Fransett frakturpatienter finns endast fa studier av trombosrisk vid akuta
ingrepp. Logistiken i sidana studier kan vara mycket svr. I en liten
studie tycks dock trombosfrekvensen vara av samma storleksordning som
vid bukkirurgi [33]. I en analys av 294 patienter som virdades pa en
kirurgisk intensivvirdsavdelning var akutkirurgi jimte alder 6ver 64 ar
och APACHE II score pd over 11 oberoende riskfaktorer for trombos-
uppkomst [120].

Patienter som genomgar poliklinisk kirurgi tycks ha lig trombosrisk
med fi kliniskt relevanta konsekvenser. Sdlunda pavisades ett fall

efter 2 281 brickoperationer (0,04 procent) [287] nio fall efter 1 691
blandade polikliniska operationer (mindre ortopedi, 4derbrack, brick)
(0,5 procent) [353] och fyra fall efter 5 203 blandade kortvirdskirurgiska
ingrepp (0,08 procent) [86].
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Tabell 12 visar fordelningen mellan distal och proximal DVT. Man
brukar mestadels rikna tromboser i v poplitea till proximala. I enstaka
studier anvinds knileden som grins. De distala dominerar starkt. Av
speciellt intresse 4r de proximala tromboserna vid héoftledsarthroplastik,
som ofta ir isolerade till den opererade sidan och lokaliserade till
omridet for det operativa traumat [15,168,243,269,327]. S&vil med
flebografisk metod som i postmortemstudier har man visat hur

v femoralis knickas under vissa moment av operationen, och det ir
late att tinka sig en lokal endotelskada som utgidngspunkt for dessa
proximala tromboser [37,269,327]. Dessutom obstrueras venavflodet
under vissa moment av operationen [37].

Risken for uppkomst av postoperativ DVT dr stérst peroperativt eller i
det omedelbart postoperativa forloppet for att direfter avta under forsta
veckan [126,241,306]. Vid kniledsartroplastik finns cirka 85 procent
av de tromboser som diagnostiseras efter cirka en vecka redan forsta
postoperativa dagen enligt en studie med upprepade flebografier [198].
Patienter med DVT enligt den forsta flebografin sattes in pd warfarin-
behandling men trots detta sigs en trombosprogress i 28 procent av
fallen. Vid héftledsplastik tycks incidenstoppen ligga ndgot senare, pa
fjirde dagen enligt en studie [319]. Riskperioden ir sannolikt forlingd
ju simre patienten kan mobiliseras. I en liten serie av héftplastikope-
rerade patienter pavisades trombolys oftare 4n trombosprogress vid
upprepad flebografi (dag tvi och nio pé 62 patienter) [138]. Symtom
pad DVT uppkommer upp till 1 minad efter elektiv hoftkirurgi, 14 dagar
efter kniplastik och 1 dag efter kniledsartroskopi [70].

En intressant och potentiellt viktig observation gjordes av Scurr och
medarbetare [310]. | en postoperativ patientserie (bukingrepp) for-
sikrade man sig med noninvasiva metoder, och vid indikation ocksa
flebografi, att patienterna var trombosfria pé utskrivningsdagen.
Patienterna f6ljdes direfter under tre till fyra veckor i hemmet med
kombinationen FUT och Doppler ultraljud och frekvensen DVT som
debuterade efter utskrivningen uppgick till cirka 25 procent (13 av 51
patienter). Flertalet av dessa patienter hade fitt profylax under vardtiden.
Aven elektivt hofropererade patienter med konventionell profylaxdu-
ration pa cirka 1 vecka kan utveckla tromboser i 10-15 procent efter
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hemkomsten [69,70,270,342]. lakttagelserna ir viktiga och framtida
forskning har som en uppgift att identifiera patientgrupper med risk att
utveckla sena kliniskt relevanta tromboser och utvirdera profylaktiska
regimer till dessa patienter. Den vanligaste enskilda dterinliggnings-
diagnosen efter hoftartroplastik dr venss tromboembolism, vilket stdr
for 26 procent av akuta dterinliggningar [311]. Framfor allt tvd patient-
grupper ir hirvid av sirskilt intresse, dels patienter som genomgar vissa
ortopedkirurgiska ingrepp, dels patienter som opereras fér maligna
sjukdomar.

I samband med hoftkirurgi dr det tre faktorer som kan vara av pato-
fysiologisk betydelse for sen trombosutveckling:

¢ Jokal skada i v femoralis [37,269,327,349]. Venen klims mellan
femur och pubisbenet samt knickas. Venavflodet obstrueras totalt
vid adekvat tillging till femurskaftet

* nedsatt ventomning som kvarstdr under nigra veckor [206,349].
Detta tycks vara specifike for hoftkirurgi medan efter kniledsplastik
normalisering intriffar redan efter sex dagar [208]

* hemostaspdverkan i trombogen riktning kvarstiende dtminstone

1 minad [9,68].

Patienter som opereras for malign sjukdom har inte det lokala traumat
mot v femoralis, men den maligna sjukdomen i sig ger trombogen
paverkan pa det hemostatiska systemet [4,80,81,91,151,267,288].
Tromboemboliska komplikationer kan upptrida dven flera manader
efter en operation [44]. Kemoterapi kan vara en viktig bidragande faktor
[44,177]. I en studie pa radikalt prostatektomerade patienter, som fick
profylax under virdtiden (kompressionsstrumpa och warfarin), pavisades
en trombosfrekvens pa 2,8 procent med duplexundersékning efter tre
veckor [155]. Dessutom hade en patient kliniska tecken pa lungembo-
lism. Totalt studerades 106 patienter av en ursprungspopulation pé 158.

I en prospektiv studie av 77 patienter som opererats f6r hoggradigt gliom
med konventionell postoperativ ldgdosheparinprofylax och som behand-
lades med adjuvant kemoterapi utvecklades klinisk tromboembolism hos
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20 patienter (26 procent) under en medeluppféljningstid pa 74 veckor
[44]. Med Kaplan-Meier-metodik var den estimerade trombosfrekvensen
20,8 procent vid 12 manader (SE 4,8 procent) och 31,7 procent vid

24 manader (SE 7,4 procent). Den lingdragna riskperioden for klinisk
trombosutveckling hos gliomopererade patienter har iakttagits ocksd av

andra [298].

Ytterligare en faktor av betydelse f6r sen trombosuppkomst kan vara att
dldre nyopererade patienter som ir mobiliserade pé kirurgavdelningen
med optimal hjilpinsats litt kommer att hamna i en ny situation av
immobilisering efter hemskrivningen med singlige och fitéljsittande.
Med allt kortare vardtider kan denna situation forvirras. Utveckling av
sena tromboser kan majligen vara en forklaring till att en del patienter
dor av lungembolism relativt ling tid efter en operation eller ett trauma

[30,140,184,312].

Den kliniska relevansen av postoperativa tromboser vilka uppkommer
efter utskrivning ir f6r narvarande féremal for debatt. I en stor kalifornisk
studie med sammanlagt 43 645 patienter var den kumulativa incidensen
av tromboembolism inom tre manader efter hoftplastik 2,8 procent och
efter kniplastik 2,1 procent [355]. Diagnosen stilldes efter utskrivning i
76 respektive 47 procent av fallen, efter hoftplastik pa i genomsnitt

17:e postoperativa dagen och efter kniplastik pa sjunde. Hos patienter
som haft adekvat profylax under vardtiden och med negativ flebografi
eller kompressionsultraljudsundersékning vid utskrivning efter hoft-
eller knikirurgi tycks risken att fa ny kliniskt symtomgivande trombos
emellertid vara liten, mindre 4n ett par 3 procent [3,176,290].

Posttraumatisk DVT

Med undantag f6r hoftfrakturer (vilka behandlats ovan) och i viss man
tibiafrakturer ir venss tromboembolism efter olika typer av trauma inte
alls studerat i samma utstrickning som postoperativ tromboembolism.
Man har dock sedan linge noterat att frekvens av lungembolier dr ckad
hos patienter som dott efter trauma [199]. Sirskilt hog var risken vid
extremitetstrauma, ndgot som verifierades vid obduktioner pé patienter
som dog efter skador under andra virldskriget [117]. Hoftfrakcurer ar
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speciella sa tillvida att de nistan alltid opereras, vanligen si snabbt som
det dr praktiskt mojligt, och patienterna utsitts alltsd for tva traumata
pa kort tid. Som framgdr av Tabell 9 kan man rikna med att cirka

10 procent av patienterna har en trombos redan vid operationstillfillet.
Av 20 patienter med femurskaftfrakturer fann man flebografisk trombos
hos 4tta (40 procent; KI 25 till 63) [2]. Vid bickenfrakturer uppges
forekomst av DVT pé mellan 35 och 60 procent [223]. Av dessa ir
25—35 procent proximala varav cirka hiften ir lokaliserade till bicken-
venerna.

Tabell 13 visar frekvensen trombos vid underbensfraktur och Tabell 14
vid traumatisk ryggmirgsskada med parapares. I bada fallen ror det sig
om hdga trombosfrekvenser. I det forra fallet 4r sannolikt lokal venskada
av patogenetisk betydelse, i det senare den utslagna muskelpumpfunk-
tionen med férlingsammad ventémning. Risk for trombosbildning vid

ventrauma ir vilkind [68,77,333].

Gipsimmobilisering ir ett speciellt problem vid uppkomst av DVT.
Indikationerna for gipsbehandling varierar men i princip finns ett
trauma med i bakgrunden (fraktur, svérartad fotledsdistorsion,
Achillesseneruptur eller liknande, alla med eller utan operativt trauma
dessutom). I en nyligen genomford profylaxstudie av 440 gipsbehand-
lade patienter fick hilften placebo [171]. Vid flebografi dagen for
gipsens avligsnande (genomsnittligt 42 dagar efter anlidggande av gips)
pavisades trombos hos 34 av placebopatienterna (18 procent), varav tio
var proximala. Med ultraljudsdiagnostik i ett par studier har trombos-
frekvenser pd 4,3 respektive 16,5 procent angivits [160,167]. I en studie
med kombinerad ultraljuds- och flebografisk diagnostik pa 100 patienter
som underbensgipsades pga mjukdelsskada pavisades tre tromboser

(3 procent), alla vid Achillesseneruptur (s procent) [285].

En liten serie pa 39 multipelskadade patienter med flebografisk under-
s6kning indikerade en mycket hog trombosfrekvens, 67 procent om
benfraktur forelig och 59 procent utan benfraktur [166]. Hilften av
tromboserna var lokaliserade ovanfér knit.
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Ar 1994 publicerades en vilgjord studie av trombosfrekvenser pa
patienter som under en 28-médnadersperiod kom till ett traumacenter
i Kanada [102]. Konsekutiva patienter med en Injury Severity Score
(ISS) pa minst nio studerades. Antalet intagna patienter var 1 008 och
efter olika redovisade exklusioner och bortfall kvarstod 443 for flebo-
grafisk undersokning 14—21 dagar efter intagningen. P4 56 patienter
(12,6 procent) kunde undersskningen inte genomforas och pa 38

(8,6 procent) bedomde en expertpanel undersékningen som undermailig.
Av de 349 patienterna med adekvat flebografi hade 201 (57,6 procent;
52,2 till 62,8 procent) DVT varav 63 (18,15 14,2 till 22,3 procent) hade
proximal DVT. Trombosfrekvensen totalt (och proximalt) var med

hinsyn till huvudsakligt skadad kroppsdel:

* ansikte, brost, buk 50,4 (14,7) procent
* huvud 53,8 (19,8) procent
* kotpelare 62,1 (27,3) procent
* nedre extremiteter 69,2 (23,6) procent

Av 39 patienter med kliniskt misstinkt lungembolism verifierades
diagnosen hos sju. Tjugonio patienter dog innan flebografi kunde
utforas. Av de 18 som obducerades hade tre massiv lungembolisering.

I en annan traumastudie pa 1 316 patienter hade 33 klinisk misstanke pa
lungembolism och diagnosen verifierades hos 30, vilket ger en incidens
pa 2,3 procent [253]. Totaldédligheten i denna serie var 4,9 procent
medan den hos lungembolipatienterna var 24 procent trots insatt
behandling med antikoagulantia eller cavafilter. Dock var lungemboli-
patienterna bide ildre och gravare skadade.

En patientgrupp med mycket hog trombosfrekvens 4r den som drabbats
av ryggmirgsskada [111,212] (Tabell 14). I studier med FUT som
diagnostisk metod har frekvenser pa 6ver 6o procent redovisats [43,234,
264,294,339]. Vid kotfraktur utan samtidig ryggmirgsskada dr trombos-
frekvensen under 10 procent [234,264].
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DVT i icke-kirurgiska, icke-traumatiska patientgrupper

I Tabell 15 redovisas 6versiktligt trombosfrekvensen utan trombos-
profylax vid nagra olika icke-kirurgiska och icke-traumatiska diagnoser.
Siffrorna dr genomsnittliga och bygger pé olika oversikter, oftast med

FUT som diagnostikmetod [103].

Antalet studier som ligger till grund ir avsevirt mindre 4dn vad giller
postoperativ trombosfrekvens. De flesta studierna ir dldre. Den hoga
trombosfrekvensen i det forlamade benet vid slaganfall illustrerar — precis
som hos paraplegikerna (se ovan) — den viktiga funktion som en normal
muskelpump har f6r det venosa avflodet [6,348]. Trombosrisken och
dirmed lungembolirisken efter slaganfall tycks kvarstd under ling tid
[46,64]. I en studie frin ett rehabiliteringscenter dit 102 konsekutiva
patienter anlinde i genomsnitt 81 dagar (median 51 dagar) efter slag-
anfall dokumenterades elva tromboser (serieimpedanspletysmografi +
flebografi) och tva dodliga lungembolier [250]. Likartade siffror redovi-
sades frin ett annat rehabiliteringssjukhus, dir endast pletysmografi
anvindes f6r trombosdiagnostik i genomsnitt 45 dagar efter slaganfallet
(32 DVT hos 98 patienter) [322].

Hospitaliserade patienter som ir yngre 4n 18 r har en mycket lig
trombosrisk [292,359]. I Kanada finns ett speciellt register f6r venos
tromboembolism hos barn (upp till 18 &rs alder) [12]. Incidensen rappor-
teras till 5,3 per 10 0oo sjukhusintagningar eller 0,07 per 10 0oo barn.
Denna incidens 6verensstimmer vil med hollindska siffror [293].
Incidensen per vardtillfille varierar emellertid s mycket som frin 0,6 till
7,0 mellan de dtta provinserna i Kanada, vilket majligen kan antyda att
det foreligger brister eller &tminstone olikheter i registreringen.

I ndgot dldre studier uppvisar hjirtinfarktpatienterna en hég trombos-
frekvens, 20—25 procent, och svikt ir en viktig frekvensskande faktor
(65,87,118,163,195,196,197,231,280,321,347,361]. Salunda fann
man en DVT (diagnostiserad med FUT) bland 27 kliniskt stabila
patienter i god kondition mot fem DV'T hos &tta patienter med ett
kliniskt simre tillstdnd [65]. I senare studier 4r frekvenserna lagre,
sannolikt en illustration av den f6rindrade attityd man har till tidig
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mobilisering i denna patientgrupp [213,268,286]. Patienterna har
dessutom tung antitrombotisk behandling mot sin infarke (se vidare
Kapitel 2.4). Kronisk hjirtinsufficiens 6kar i sig risken for DVT i

populationen [301].

I en studie av 100 patienter som vardades pa en medicinsk intensivvérds-
avdelning pavisades 33 DVT, varav fem i 6vre extremiteterna [133].
Studien var inte randomiserad med avseende pd trombosprofylax men
frekvensen var densamma oberoende om patienterna fitt profylax eller
inte (34 respektive 32 procent). Duplex anvindes f6r diagnostik.

[ en studie frin Australien pavisades en signifikant hogre frekvens DVT
med FUT (29 procent) hos patienter som vardades pa en medicinsk
intensivvardavdelning 4n hos patienter som vérdades pd vanlig medi-
cinsk vdrdavdelning (10 procent) [50]. Likartade frekvenser bland icke-
kirurgiska intensivvardspatienter har pavisats med ultraljudsdiagnostik
(33 respektive 25 procent) [133,194].

I en studie publicerad 1999 (Medenox; [303]) har den trombosprofy-
laktiska effekten av enoxaparin studerats med bilateral flebografi efter
tvé veckor som diagnostisk metod. En placebogrupp pé 371 patienter
fanns med i denna studie vilket gor den viktig nir det giller faststillande
av basal trombosrisk hos invirtesmedicinska patienter. Patienterna var
dldre 4n 40 &r med en beriknad sjukhusvérdtid p& dtminstone sex dagar.
Patienterna skulle ha hjirtsvikt (New York Heart Association klass 111
eller IV), akut respirationssvikt (dock utan behov for respirator) eller en
av foljande tillstind om dessutom ytterligare en trombosriskfaktor var for
handen: akut infektion, akut reumatisk sjukdom eller inflammatorisk
tarmsjukdom. De ytterligare riskfaktorerna var en av foljande: alder 6ver
75 ar, cancer, tidigare vends tromboembolism, fetma, varicer, hormon-
behandling, kronisk hjirt- eller lungsvikt. Av 288 utvirderingsbara
patienter hade 43 (14,9 procent) vends tromboembolism (varav tre hade
lungembolier). Fjorton tromboser var proximala och tvd symtomatiska.
Efter en uppfoljningstid pa 110 dagar hade tromboembolifrekvensen
stigit till 17,1 procent och en patient hade avlidit i lungembolism

(0,4 procent).
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Postoperativ icke-fatal lungembolism

Det finns 2 systematiska studier av icke dédlig lungembolism och

inte ndgon dir man rutinmissigt anvint pulmonalisangiografi eller
spiral-DT. Diremot finns det studier som anvint skintigrafisk metodik
(Tabell 16). I samtliga studier anvindes perfusionsskintigrafi i
kombinaton med lungréntgen utom i Browses, dir kombinationen
perfusions-ventilationsskintigrafi anvindes. Metodologiskt kan ett flertal
invindningar resas mot dessa studier (se Kapitel 3.6), vilka samtliga
uppvisar ganska hdga frekvenser av perfusionsdefekter. Hur ménga av
dessa som verkligen motsvarar asymtomatisk lungembolism ir oklart,
och de flesta torde vara kliniskt helt betydelselosa. Risken att ett lung-
skintigrafifynd med intermediir eller hég sannolikhet ir likeydigt

med lungembolism tycks dock korrelera med storleken av samtidig
venografiskt diagnostiserad trombos [190]. Studier dir dylika perfu-
sionsdefekter korrelerats till déd i lungembolism saknas och torde vara
logistiskt svirgenomférda och dessutom kriva stora patientpopulationer.

[ studier med systematisk trombosdiagnostik behandlas de flesta
detekterade tromboser, vilket innebir att pavisade lungembolifrekvenser
kommer att avspegla den kombinerade effekten av trombosprofylax

och trombosbehandling. Detta férhillande illustreras vil i en studie

pa hoftledsplastikpatienter [260]. P4 174 patienter som ingick i en
profylaxstudie pavisades DVT hos 22 patienter med flebografi pa
postoperativ dag 7—10. Dessa patienter fick konventionell trombos-
behandling. Eftergranskning av flebografierna efter flera veckor av en
oberoende rontgenolog pavisade DVT hos ytterligare 13 patienter, som
alltsd inte hade behandlats. Av dessa hade tva utvecklat kliniska symtom
pa lungembolism (verifierade med pulmonalisangiografi respektive
ventilations-perfusionsskintigrafi) och tvd hade dott plotsligt i bilden av
lungembolism, men obduktion hade tyvirr inte tilldtits.

En specialform av embolisering 4r den som kan uppstd efter deflation av
manschett som anvints f6r dstadkommande av blodtomt filt. Dédsfall
finns beskrivna [51,137,200,272]. I en studie med transoesofagal eko-
kardiografi pavisades embolier i samband med deflation hos dtta av

30 patienter [201]. Embolimaterialet var 0,33 cm och virvlade runt

i hoger formak flera hjirtcykler innan det ejekterades. Annu hogre
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frekvens pavisades i en annan studie, dir skurar av ekogent material
pavisades hos samtliga 59 patienter som genomgick kniledsplastik [36].
Tre av patienterna hade kliniska tecken pd lungembolisering.

Transesofagal ekokardiografi har ocksa anvints i samband med hoft-

och kniplastikoperationer, varvid embolimaterial pavisats peroperativt
[56,88,128,161,255,279]. Fenomenet var vanligare vid anvindning

av cementerad protes dn ocementerad [279] och senare verifierat i en
randomiserad studie [56]. I en randomiserad studie har ocksa signifikant
firre ekokardiografiskt detekterade lungembolier vid en modifierad
cementeringsteknik pavisats, ddr proximala femur drinerades for att
avlasta trycket intramedullire [161].

Klinisk lungembolism #r betydligt ovanligare in den som uppticks

vid systematisk dvervakning med ndgon diagnostisk metod. I en serie
pa 28 395 lumbala diskbricksoperationer var frekvensen 0,1 procent
[282]. Efter 2 733 ankel- och fotoperationer var frekvensen 0,15 procent
[214]. Efter 4 080 variceroperationer rapporterades 0,39 procent [188].
Efter 318 ryggradsrekonstruktioner foreldg 2,2 procent [74].

Efter 2 643 neurokirurgiska ingrepp rapporterades 0,38 procent [95].
Efter mer 4n 30 ooo gynekologiska ingrepp uppgavs 29 fall av lung-
embolism (0,1 procent) [307].

Icke-fatal lungembolism i icke-kirurgiska patientmaterial

Patienter med DVT har undersokts skintigrafiske i ndgra studier och
samtliga visar hdga frekvenser skintigrafiska defekter med varierande
grad av lungembolisannolikhet [82,141,209,221,228,256,257]. Flertalet
av dessa lungembolier eller perfusionsdefekter 4r tysta, cirka 9o procent,
och den kliniska relevansen kan sjilvfallet diskuteras. Beroende pa
skintigrafiska kriterier uppskattades frekvensen tyst lungembolism till
mellan 40 och 50 procent i en stor europeisk multicenterstudie med
622 dppenvardspatienter [209]. I denna studie kunde man inte pavisa
ndgon relation mellan risk for lungembolism och grad av flebografiskt
trombosengagemang i extremiteterna. En liknande konklusion gjordes

i en studie dir ultraljud f6r trombosdiagnostik anvindes [193]. Under
en tremanadersperiod nir patienterna antikoagulantiabehandlades var
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frekvensen klinisk lungembolism 1,3 procent och det initiala lungskin-
tigrafifyndet hade inget prediktivt virde hirvidlag [209].

Patienter med vadtrombos och andningsrelaterade symtom tycks ha
en hog frekvens (35 procent) lungembolism och bér genomga vidare
diagnostik med avseende pa denna komplikation [258].

Dodlig lungembolism

Problemet att faststilla frekvensen dédlig lungembolism har redan
diskuterats ovan. Tabell 17 visar genomsnittliga siffror frin litteraturen.
Frekvenserna dr alltsd liga i de flesta patientgrupper, vilket dels innebir
att den enskilde likaren personligen kommer att uppleva relativt fa fall,
dir dessutom den korrekta diagnosen kan f6rbli okind om obduktion
inte foretas, dels att profylaxstudier som avser att pavisa effekt pa dodlig
lungembolism maste vara mycket stora. Samtidigt 4r lungembolism en
av de viktigaste enskilda orsakerna till postoperativ déd [112,261,318].
Sirskilt hoftfrakturpatienter utgor en hogriskgrupp for dodlig lung-
embolism. I en prospektiv kvalitetsstudie (East Anglian Audit publicerad
1995) hade 4 procent av patienter utan trombosprofylax dédande lung-
embolism [338]. I en annan studie frin 1993 pavisades en totaldodlighet
pd 15,1 procent 90 dagar efter hoftfrakeurkirurgi [308]. Dédlig lung-
embolifrekvens var 1,5 procent, men efter korrektion f6r den endast
6o-procentiga obduktionsfrekvensen steg den till 2,3 procent.

Atminstone hilften av postoperativa dodsfall i lungembolism intriffar
hos patienter som for évrigt skulle ha god prognos [30,123]. I en hoft-
plastikstudie frin Storbritannien har antytts en signifikant sdsongsvaria-
tion i dédlig lungembolism, 1,0 procent pa vintern mot 0,42 procent pa
sommarhalviret baserat pa 18 104 Charnley-plastikoperationer [362].
Atminstone i ett par studier av postoperativ dédlig lungembolism Gver
tid har en 6kning skett fram till mitten av 1970-talet och direfter en
minskning [30,183,297]. Detta har bl a tillskrivits en 6kande anvind-
ning av perioperativ trombosprofylax, och det finns flera studier som
visar att farmakologisk profylax kan minska frekvensen dodlig lung-
embolism [34]. En liknande minskning rapporterades f6r hospitaliserade
patienter i Chapel Hill [79].
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Patienter som opereras kolorektalt tycks ha en hog dodlig lungbemboli-
frekvens. I ett material pd 20 0oo opererade patienter pavisades en
frekvens pa 1,8 procent [140]. Denna siffra stimmer med ett betydligt
mindre danskt material [283].

I analyser av t ex lungembolidodlighet dr det viktigt att standardisera
for kon, dlder etc, men det dr ocksa viktigt att ta hinsyn till studie-
populationens allminna hilsotillstdind. Sdlunda tycks patienter som
genomgar hoftartroplastik vara friskare 4n den si kallade normal-
befolkningen [85,311]. En genomging av 39 543 hoftplastikpatienter

i "Norwegian Arthroplasty Register” frin september 1987 till februari
1998 visade en ligre dttadrsdodlighet dn i en norsk normalbefolkning
[179]. Dock var dédligheten de forsta 6o dagarna (0,8 procent) hogre
dn normalbefolkningens. En 6kad kardiovaskuldr dédlighet under de
tio forsta dren efter hoftledsplastik jimfort med en ortopedisk kontroll-
population har ocksé pdpekats i en finsk studie men lungembolidodlig-
heten var lag (0,39 procent utan generell trombosprofylax) [360].

Det foreldg ingen skillnad jimfort med en matchad normalbefolkning
i 6verlevnad. En liknande totaldsdlighet har dven rapporterats av andra
[92,350], medan ytterligare andra redovisat betydligt ligre frekvenser
[73].

I samband med trauma ir lungembolism en viktig dédsorsak. I en
mycket stor studie av 318 554 traumapatienter var lungembolifrekvensen
0,30 procent (952 patienter) [344]. Dédligheten hos patienter med
lungembolism var 26 procent, tio ginger hdgre 4n hos dvriga patienter
(2,6 procent). Alder och nedre extremitetsskada var riskfaktorer for
lungembolism.

Lungembolism i4r ocksa en viktig dédsorsak vid vissa icke-kirurgiska
dodsfall sdsom efter slaganfall [1,46,84] ryggmirgsskada [78] och vid
infektion i andningsorganen [99]. I en stor studie pa patienter med
infektionssjukdomar (5 917 patienter) var totaldodligheten 5,6 procent
[100]. Med en s7-procentig obduktionsfrekvens faststilldes frekvensen
fatal lungembolism till 0,27 procent eller 0,48 efter korrektion for
obduktionsfrekvensen. Bland hospitaliserade geriatriska patienter
kommer lungembolism som dédsorsak obetydligt efter infektioner
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och malignitet [101]. Patienter som dér av cancer eller har cancer vid
dddsfallet har signifikant oftare lungembolism vid obduktion 4n
patienter utan cancer, 10,5 mot 8,4 procent [335].

Posttrombotiskt syndrom

Endast mycket fa studier har varit inriktade pa utvecklingen av post-
trombotiskt syndrom efter t ex postoperativa eller posttraumatiska
tromboser. Det foreligger diagnosmetodologiska svérigheter, tidsfor-
loppet ir ofta langt och det posttrombotiska syndromet déljs i det
bakgrundsbrus av vends insufficiens som férekommer i befolkningen
och som 6kar med stigande élder [186,247]. Endast fi prospektiva
studier med tillrickligt 1ang uppf6ljning finns publicerade. Ju lingre tid
som gitt sedan ursprungstrombosen desto hogre ir frekvensen patienter
med svira symtom [299]. De specifika undersékningar som finns ar

upptagna i Tabell 18.

Asymtomatiska tromboser diagnostiserade med FUT eller flebografi
tycks inte innebdra nigon 6kad risk att utveckla kronisk vends insuffi-

ciens [35,107,186,351].

I en studie efterundersoktes 43 patienter &tminstone fem ar efter
hoftledsplastik, dir postoperativ flebografi hade utforts (totalt ingick
ursprungligen 82 patienter i studien) [207]. Elva hade trombos och

av dessa hade nio utvecklat posttrombotiskt syndrom mot fyra av de

32 utan trombos. Av de totalt 13 patienter som hade ett kliniskt post-
trombotiskt syndrom hade emellertid sju haft en ny djup vends trombos.
Detta indikerar ett principiellt bekymmer i studier av denna typ,
nimligen att ju lingre uppféljning man har desto stérre ér risken att
patienterna drabbas av nya tromboser, och det kan d vara svért att veta
till vilken trombosepisod det posttrombotiska syndromet ir att hinfora.
Det kan givetvis ocksé rora sig om additiva effekter, vilket antagligen ir
mest sannolikt. Att sd kan vara fallet stéds av observationer i en studie
dir risken att utveckla posttrombotiskt syndrom ckade med cirka sex
génger vid ipsilateralt trombosrecidiv [275]. En studie av 405 kniartro-
plastikpatienter 2—10 r postoperativt gav en frekvens pd 13 procent av
nya posttrombotiska syndrom [75].
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Efter symtomgivande trombos ir risken mycket hog att ett posttrom-
botiskt syndrom ska utvecklas, dven efter s kallad adekvat behandling
[186,281,299,309,330]. Négon klar relation till den ursprungliga
trombosens lokalisation har varit svér att pavisa. Diremot tycks de
distala venernas funktion (v poplitea) vara av stor vike [330].

I "Rochester Epidemiology Project” studerades 1 5277 patienter som
hade vends tromboembolism mellan dren 1966 och 1990 [219].
Tvahundrafyrtiofem patienter utvecklade posttrombotiskt syndrom och
den kumulativa incidensen 6kade kontinuerligt under 20 ar (Tabell 19).
Frekvensen var ligre hos de patienter som endast hade lungembolism
som forsta symtom. I en multivariat analys var incidensen 2,35

(95 procent KI 1,72 till 3,22) gdnger hégre hos patienter med initial
vends trombos 4n hos de med endast lungembolism.

En speciell riskgrupp for utveckling av posttrombotiskt syndrom ir
kvinnor med graviditetstrombos. Dessa tromboser ir ofta extensiva och
proximala och debuterar hos unga patienter (i férhallande till flertalet
ovriga tromboser). Frekvensen posttrombotiskt syndrom tycks hogre dn
efter trombos hos andra patientgrupper [187].
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Tabell 1 Bakgrundfaktorer hos 366 patienter med flebografiskt verifierad djup
vends trombos (Malmo 1987, [244]).

Antal Frekvens (%)

Hereditet 21

Hormonbehandling 1"

Rékning 92 25
Alkoholéverkonsumtion 18 5
Kénd malignitet 71 19
Tidigare tromboembolism 97 27
Kirurgi inom 30 dagar 101 28
Fraktur inom 30 dagar 38 10
Infektion inom 30 dagar 33 9
Kroniska sjukdomar 231 63
Ingen uppenbar klinisk riskfaktor 7 2

Tabell 2 Bakgrundsfaktorer bland 405 patienter med en initial episod av vends
trombos (n=274) eller lungembolism (n=131) [304].

Trombos (%) Lungembolism (%)

Alder >40 ar 85 89
Cancer 32 27
Hjartsvikt 15 31
Obstruktiv lungsjukdom 18 34
Diabetes 14 15
Fraktur 13 11
Hjartinfarkt 3 9
Fetma 39 38
Slaganfall 2 8
Kirurgi 19 19
Trauma 1 3
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Tabell 3 Prevalens av venésa bensar.

Forfattare, ar Land Alla Non- Prevalens (%)

kdnda invasiv

av diagnos Total Punkt

sjuk-

varden
Baker 1991 [20] Australien Ja Ja 0,06 (totalt)
Bobek 1966 [38] Tjeckoslovakien Nej Nej 1,0 (vuxna)
Fisher 1981 [93] Vasttyskland Nej Nej 2,3 0,29
Nelzén 1994 [239] Sverige Ja Ja 0,16 (totalt)

0,22 (vuxna)
Nelzén 1996 [240] Sverige Nej Ja 0,8 (totalt)
1,0 (vuxna) 0,29 (totalt

Nelzén 1996 [240] Sverige Nej Ja 0,8 (urval) 0,2 (urval)
Widmer 1978 [356]  Schweiz Nej Nej 2,3 (vuxna)

Tabell 4 Trombosfrekvens (procent) i samband med olika operativa ingrepp

(genomsnittliga siffror).

Typ av kirurgiskt ingrepp

Trombosforekomst (%)

Knaplastik

Amputation
Hoftfrakturkirurgi
Hoftplastik

Transvesikal prostatektomi
Allman bukkirurgi
Icke-kardiell thoraxkirurgi
Gynekologisk kirurgi
Neurokirurgi

Transuretral prostatektomi

Ljumskbracksoperation

50-60
60-70
40-60
45-50
40
20-25
15-20
15-20
20-25
10

5
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Tabell 5 Trombosfrekvens i trombosprofylaxstudier vid héftartroplastik fran
nittonhundratalets tvd sista decennier, ddr obehandlade kontrollgrupper
inkluderades. Flebografisk trombosdiagnostik har anvdnts.

Forfattare, ar Antal Antal Frekvens

patienter DVT DVT (%)
Clarke* 1997 [59] 104 34 32
Fordyce 1992 [97] 40 16 40
Hoek 1992 [136] 99 56 57
Hull 1990 [142] 158 77 49
Huo 1992 [144] 66 15 23
Kalodiki 1995 [153] 12 1 92
Lassen 1988 [172] 116 53 46
Lassen 1991 [173] 97 44 45
Sharrock 1990 [313] 66 16 24
Turpie 1986 [343] 50 21 42
808 343 42

* Endast operationsbenet flebograferades
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Tabell 6 Trombosfrekvens efter elektiv kndkirurgi. Flebografisk diagnos dag 7—10
i det opererade benet [331].

Operationstyp Antal patienter DVT frekvens (%)
Vad Proximal

Total ledplastik 55 56,4 9.1
Artroskopi 48 4,2 0

Oppen meniskektomi 151 24,5 2

Ovrigt (artrotomi, artrodes, 58 31,0 5,2
patellektomi, synovektomi)
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Tabell 7 Trombosfrekvens postoperativt i studier fran Idnder utanfor

Europa och USA.

Forfattare, ar Land Operationstyp
Atichartakarn 1988 [16] Thailand Hoftkirurgi
Baker 1973 [18] Sydafrika Allmankirurgi,

(Bantu, indisk)

urologi

Baker 1974 [19]

Sydafrika
(Bantu, indisk)

Allmankirurgi,
urologi

Cheng 1987 [55] Taiwan Allmankirurgi
Chumnijarakij 1975 [58] Thailand Gyn
Cunningham 1974 [67] Malaysia Allmankirurgi, urologi
Hassan 1973 [122] Sudan Allmankirurgi, urologi
Joffe 1973 [146] Sydafrika Allmankirurgi
Joffe 1974 [148] Sydafrika Allmankirurgi
Europeer
Inte europeer
Kim 1988 [156] Korea Elektiv hoftkirurgi
Lawrence 1977 [175] Australien Allmankirurgi
Hoftfraktur
Mok 1979 [220] Hong Kong Hoftfraktur
Nandi 1980 [235] Hong Kong Allmankirurgi
Osime 1978 [254] Nigeria Allmankirurgi
Phornphibulaya 1984 [266] Thailand Allmankirurgi
Reasbeck 1988 [284] Australien Bukkirurgi
Shead 1980 [317] Sydindien Allmankirurgi
Williams 1973 [357] Australien Allmankirurgi
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Antal Antal Frekvens Diagnostisk

patienter DVT DVT (%) metod
50 2 4 Flebografi
(operationsben)
72 8 11 FUT
125 20 16 FUT
220 17 7,7 FUT
169 4 2,4 FUT
68 8 12 FUT
100 12 12 FUT
130 66 51 FUT
FUT
50 24 48
50 28 56
146 14 10 Flebografi
120 20 17 FUT
25 12 48 FUT
49 26 53 Flebografi
150 4 2,6 FUT
112 34 30 FUT
80 9 12 FUT
152 36 24 FUT + flebografi
50 14 28 FUT
75 9 12 FUT
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Tabell 8 Frekvens DVT efter héftfrakturkirurgi utan trombosprofylax i relation till
tidpunkt for flebografins utférande.

Forfattare, ar Tidpunkt for flebografi Trombosfrekvens (%)
Hamilton 1970 [115] 5-12 dag 47
Montrey 1985 [225] 6—7 dag 22
Smyrnis 1973 [323] 6-10 dag 60
Freeark 1967 [98] 12,3 dag 41
Stevens 1968 [329] 9-21 dag 30
Myhre 1969 [232] 21 dag 36
Johnsson 1968 [150] <3 man 52
Culver 1970 [66] <4 mén 40
Borgstrom 1965 [39] 3—4 man 56
Ahlberg 1968 [5] 2-10 man 36

Tabell 9 Frekvens preoperativa tromboser.

Forfattare, ar Operationstyp Antal Antal Frekvens Diagnos-
patienter DVT (%) metod
Becker 1970 [23] Prostatektomi 56 5 9 Flebografi
Bergqvist 1976 [25] Hoftplastik 40 3 8 Flebografi
Chumas 1988 [57] Hoftplastik 93 4 4 Flebografi
Heatley 1976 [125] Bukkirurgi 50 10 20 Flebografi
Hefley 1996 [127] Hoftfraktur 133 13 10 Flebografi
Laaksonen 1973 [169] Allmankirurgi 107 9 8 FUT
Libertiny 1999 [178]  Extremitetsischemi 136 27 19 Duplex
Maynard 1991 [198]  Knaplastik 23 1 4 Flebografi
Roberts 1990 [289] Hoftfraktur 176 15 9 Flebografi
Stevens 1968 [329] Hoftfraktur 71 9 12 Flebografi
Ziomek 1993 [363] Thorakotomi 77 4 5 Duplex
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Tabell 10 Trombosfrekvens vid operation for morbid fetma.

Forfattare, ar Studiedesign Antal

Frekvens Diagnostik Profylax
patienter (%)

Eriksson 1997 [90] Retrospektiv

Holmes 1987 [139]  Prospektiv

Printen 1978 [278]  Prospektiv
Westling 2002 [354] Prospektiv

328
65

57
116

2.4 Klinisk Dextran

Flebografi Elastisk
kompression

1,8 Doppler Ingen
1,7 Duplex Dextran

Tabell 11 Trombosfrekvens vid laparoskopiska ingrepp.

Forfattare, ar Antal Antal Frekvens Diagnos-
patienter DVT DVT (%) metod
Bounameaux 1996 [42] 40 0 0 Flebografi
Caprini 1995 [53] 74* 1 1,3 Duplex
Kopanski 1996 [162] 101 19 19 FUT
Krasinski 1998 [164] 40 11 47 Duplex
Lord 1996 [189] 59* 1 1 Duplex
Patel 1996 [259] 20* 11 55 Duplex

* Olika typer av profylax

Tabell 12 Férdelning distal /proximal trombos utan trombosprofylax, modifierat

efter [103].
Trombosfrekvens (%, 95% Kl)
Antal Totalt Proximalt
Allmankirurgi 1507 19 (17; 21) 7 (6; 8)
Hoftplastik 626 54 (50; 58) 27 (23; 31)
Knéplastik 199 64 (57, 71) 15 (10; 23)
Neurokirurgi 415 22 (18; 26) 53;7)
Stort trauma (ISS>9) 349 58 (53; 63) 18 (14; 22)

ISS = injury severity score
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Tabell 13 Trombosfrekvens vid underbensfrakturer.

Forfattare, ar Antal Diagnosmetod Antal Trombos-
patienter tromboser frekvens (%)

Abelseth 1996 [2] 90 Flebografi dag 9 25 27

Geerts 1994 [102] 86! Flebografi dag 14-21 66 77

Hjelmstedt 1968 [134] 74 Flebografi 34 45

Nylander 1972 [249] 15 Flebografi dag 1-3 11* 73

Spieler 1972 [326] 12 Flebografi dag 8 7 58

* Patologisk flebografi
T Multipelt skadade patienter med en Injury Severity Score >9

Tabell 14 Trombosfrekvens vid akut ryggmdrgsskada.

Forfattare, ar Antal Antal Trombos- Diagnostik
patienter tromboser frekvens (%)

Bors 1954 [40] 99 58 59 Flebografi

Brach 1977 [43] 10 7 70 FUT + flebografi

Merli 1988 [211] 17 8 47 FUT, IPG,
flebografi

Myllynen 1985 [234] 9 9 100 FUT + flebografi

Philipps 1963 [265] 25 6 24 Flebografi

Rossi 1980 [294] 18 13 72 FUT + flebografi

Todd 1976 [339] 20 14/14 100 FUT

Tabell 15 Trombosfrekvens hos icke-opererade patienter vid nagra olika

diagnoser.

Allman internmedicin 10-15%

Hjartinfarkt 25%!

Slaganfall, icke-paretiskt ben 10%
paretiskt ben 60-70%

Stralterapi 10-15%

1 Studier fran 1970-talet baserade pa fibrinogenupptagstest. Med modern
hjartinfarktbehandling ar frekvensen sannolikt mycket lagre men daligt studerad.
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Tabell 16 Frekvens icke dédlig lungembolism hos opererade patienter utan

trombosprofylax.
Forfattare, ar Operationstyp Antal Perfusionsdefekt
patienter  Antal Frekvens
(%)
Allgood 1970 [8] Allmankirurgi 64 9 14
Bergqvist 1979 [26] Hoftplastik 71 14 20
Bergqvist 1980 [27] Hoftplastik 150 19 13
Browse 1974 [47] Allmankirurgi 40 7 18
Butterman 1977 [49] Allménkirurgi 175 41 23
Urologi 100 10 10
Dorr 1979 [83] Héftplastik 25 1 4
Ovrig ortopedi 24 2 8
Hartsuck 1973 [121] Buk—béckenkirurgi 196 114 58
Johansson 1975 [149] Bukkirurgi 49 13 27
Kalodiki 1995 [153] Hoftplastik 12 5 42
Lahnborg 1974 [170] Bukkirurgi 54 24 44
Murphy 1972 [229] Urologi 59 8 14
Salzman 1971 [302] Urologi 51 4 8

Tabell 17 Frekvens dodlig lungembolism utan trombosprofylax.

Allmankirurgi’ 0,5-0,8
Hoftplastik’ 0,1-0,4
Hoftfrakturkiru rgi1 3,6-2,9
Laparoskopisk kolecystektomi? 0,02
Kniledsplastik? 0,1-0,2
Bickenfraktur? 0,2
"1103]

21182]

3[157,218,331,332,352]

41223]
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Tabell 18 Forekomst av kronisk vends insufficiens efter olika typer av tromboser

och trombospredisponerande tillstand.

Forfattare, ar Antal Patienttyp Trombos-
patienter diagnostik
Ginsberg 2000 [107] 255 Hoft/knakirurgi Flebografi
Haenen 1998 [113] 72 Symtomatisk Flebografi
DVT
McNally 1994 [207] 43 Hoftplastik Flebografi
Meissner 1998 [210] 73 Symtomatisk Duplex
ben DVT
Nordstrém 1998 [247] 87 Symtomatisk Flebografi
DVT
Prandoni 1996 [275] 355 Symtomatisk Flebografi
DVT
Saarinen 1995 [299] 70 Symtomatisk Flebografi
DVT
Schulman 1986 [309] 35 Symtomatisk Flebografi
DVT
Strandness 1983 [330] 65 Symtomatisk Flebografi
DVT
Warwick 1996 [351] 67 Hoftplastik FUT

* DVI = djup vends insufficiens
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Tid

Kronisk venos insufficiens (%)

(ar) Klinisk diagnos Objektiv diagnos
2-7 5/91 (5,5%) med DVT
7/164 (4,3%) utan DVT
7-13 33/72 (46%) reflux
6/72 (8%) ocklusion
25/72 (35%)
kombination
? 4/32 utan DVT (12,5)
4/11 med DVT (82%)
55 + 26 mén 55/73 (67%)
4 58/87 (67%) 58/87 (67%)
1 17,3%
2 22,8%
5 33,3%
5-10 61/70 med DVT (87%)
5 22/35 (63%) 39/65 (60%)
39 man 41/65 (53%) 39/65 (60%)
4/36 utan DVT (12%) 2/36 utan DVT (6%)*
1/98 med DVT (11%) 5/98 med DVT (5%)*
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Tabell 19 Kumulativ incidens av posttrombotiskt syndrom efter 1 527 fall
av venos tromboembolism (VTE) [219].

Tid efter VTE Incidens (%)

2 manader 2,4

6 manader 55

1ar 7,3

5ar 14,3

10 é&r 19,7

20 ar 26,8
—l— M:n
==={}=== Kvinnor

100

Population per 10 000 invanare

0-19 2029 30-39 4049 50-59 6069 70-79 80—

Alder (ar)

Figur 1 Incidens DVT (antal per 10 000) i férhdllande till alder och kén [244].
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Studie

Frekvens DVT (FUT) i procent (95% KiI)

Figur 2 Trombosfrekvens (95 procent Kl) fran 34 allménkirurgiska studier.
Patienterna har inte fatt trombosprofylax och tromboserna har diagnostiserats
med fibrinogenupptagstest (FUT). Studierna dr huvudsakligen frdn 1970- och
1980-talen. Figuren illustrerar de utomordentligt stora frekvensskillnader som
foreligger och som beror pd de olika faktorer, som diskuteras i detta kapitel.

Av figuren framgdr att jGmfdrelser mellan olika patientmaterial och olika studier
har ett begrdnsat vdrde och mdste géras med stor forsiktighet.
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