3.2 Klinisk diagnostik

Slutsatser”

* Inga enskilda symtom eller fynd vid undersokning av patienten,
lungrontgen, EKG eller rutinprover ir tillrickliga for att bekrifta
eller utesluta djup ventrombos eller lungemboli (1).

* DPoingbaserade diagnostikstdd som baseras pd ovanstiende ir, i sig
sjdlva, otillrickliga for att bekrifta eller utesluta djup ventrombos eller
lungemboli (1).

* DPoingbaserade diagnostikstdd ger en bra uppskattning av sannolik-
heten for sjukdom hos polikliniska patienter och kan anvindas for att
uppna tillricklig diagnostisk diskrimination i nista diagnostiska steg,
t ex med D-dimer, ultraljud eller lungskintigrafi (1).

* Empirisk sannolikhetsbedémning ger en bra uppskattning av sanno-
likheten f6r lungemboli hos polikliniska patienter (1).

Introduktion

Klinisk diagnostik, dvs sidan diagnostik som baseras pa sjukhistoria,
kliniska fynd och enkel provtagning sdsom blodgas och EKG, lyckas bara
identifiera cirka 20—50 procent av patienter med djup ventrombos eller
lungemboli. Detta har lett till att likare ligger allt mindre vike vid sddan
lattillginglig information vid métet med patienten med svullet ben eller
plotslig andnod trots att den kliniska sannolikhetsbedomningen ir bade
billig och biverkningsfri.

* Detta ar en vardering av den vetenskapliga dokumentationens kvalitet och bevisvarde.
Graderingen gors i fyra nivaer; (1) starkt vetenskapligt stdd, (2) mattligt stdd, (3) svagt stod
eller (4) vetenskapliga underlaget ar bristfalligt eller saknas helt. Se vidare Kapitel 1.8.
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Klinisk erfarenhet ger en intuitiv kinsla for vilka fynd i patientens
sjukhistoria eller status som 4r avgérande for att vicka kinsla om eller
bekrifta en diagnos. I manga sammanhang ir denna férméga patagligt
rittvisande men inte alltid. Ett podngbaserat diagnostikstod ir ett
verktyg som kvantifierar hur mycket de individuella komponenterna

i anamnes, status och basala laboratorieprov bidrar till ritt diagnos,
prognos eller prediktion av behandlingssvar. Diagnostikstod ger mojlig-
het att testa, férenkla och skirpa den diagnostiska formagan. De ir till
storst nytta i situationer med komplext beslutsfattande, eller dir besluten
omfattar risktaganden alternativt kan bidra till besparingar utan att
behova forsimra virdkvaliteten [15].

Arbetet med att ta fram och validera ett anvindbart klinisk diagnostik-
stod gar i flera atskilda steg. I ett forsta steg identifieras faktorer i status
och anamnes som i en grupp patienter har ett hogt prediktivt virde for
diagnosen. I ett andra steg testar man faktorerna i nya patientgrupper
och nya kliniska miljéer for att bekrifta att de ursprungliga resultaten
inte berodde pé slump, speciella patientpopulationer eller speciellt
skickliga kliniker eller diagnostiker. Slutligen virderas i vilken mén
implementering av beslutsstddet verkligen leder till forbdttrad hand-
laggning och till den slutliga malsittningen — bittre effekt for patienten
och/eller minskade kostnader. Dessa tre steg utgor ocksd en enkel
gradering avseende styrkan i hur vil underbyggd ett klinisk beslutsstod
ir. Modeller som testats och validerats hela vigen fram till bevisad
patientnytta har mest empiriskt stod och ger bist underlag for kliniska
rekommendationer [15].

Utfallet av ett diagnostikstdd kan vara en gradering av sannolikheten

att en patient har den misstinkta sjukdomen dvs en skattningen av
prevalensen i den givna situationen. Den uppskattade prevalensen utgor
“sannolikhet fore test” ("pretest probability”) f6r det fortsatta diagnos-
tiska testandet, t ex med D-dimeranalys, ultraljud eller lungskintigrafi.
Med hjilp av likelihood-kvoter (likelihood ratios, LR) kan resultatet av
testen omvandlas till “sannolikhet efter test” ("post-test probability”)
som kan ligga till grund f6r beslut om behandling eller att avsluta vidare
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utredning och frikinna patienten frin sjukdom (se Kapitel 3.1). P4 sa
sitt kan kedjor av diagnostiska test analyseras (sekventiella test) och
ligga till grund for komplexa diagnostiska strategier (se Kapitel 3.10).
Den storsta nyttan med klinisk diagnostik 4r siledes att ligga en forsta
grund for uppskattning av sannolikheten for eller emot att patienten har

DVT eller LE.

Metod

En redan tillginglig systematisk 6versikt ticker Medline 1966 till april
1997 [2]. Vi utforde en kompletterande sskning pid Medline 1997 till
juli 1999 med sokorden ™*thrombophlebitis/ or *venous thrombosis/”,
“thromboembolism/di” och "physical examination”. Vi fann 98 studier
varav endast ett fital uppfyllde gruppens krav om objektiv validering av
diagnostiken, se Kapitel 1.8 och 3.1. Dirtill har vi funnit flera studier
under arbetet med 6vriga kapitel och osystematisk fingat upp enstaka
studier efter den grundliggande sokningen.

Klinisk diagnostik av djup ventrombos

Kliniska fynd och symtom

En systematisk 6versikt publicerad 1998 identifierade endast fyra studier
som konsekutivt hade inkluderat patienter med misstinkt DVT och
flebograferat samtliga [2]. Tre idldre studier studerade symtom och fynd
vid misstinkt ventrombos varav de vanligaste anges i Faktaruta 1 [10,19,
22]. Tyvirr var dessa symtom och fynd ungefir lika vanliga hos patienter
utan ventrombos.
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Faktaruta 1

Négra vanliga symtom och fynd vid flebografiskt verifierad djup ventrombos,

baserade pa 72 patienter i Malmo [10].

Smarta 90%
Omhet 85%
Ankelédem 76%
Vadsvullnad 42%
Homans tecken 33%
Vendilatation 33%

Den svenska kirlkirurgen Knut Haeger presenterade redan 1969 sin
klassiska undersokning som visade att inte ens erfarna kirurger pd en
trombosklinik kunde identifiera vilka patienter som hade DVT eftersom
symtom och fynd inte skilde mellan de med och de utan DVT [10].

I de tre dldre undersékningarna var sensitiviteten av den kliniska under-
sokningen mellan 6o och 88 procent och specificiteten mellan 30 och

72 procent.

Ar 1990 presenterades ett forsta forsck att skapa ett poingbaserat diag-
nostikstdd. I en retrospektiv studie av 354 patienter, sdvil inneliggande
som polikliniska, som alla genomgitt flebografi, extraherades kliniska
fynd och symtom ur journaler [14]. Med logistisk regression av data frin
de forsta 236 patienterna kunde man identifiera prediktorer f6r proximal
trombos. Dessa validerades i en analys av de féljande 119 patienterna.
Fem faktorer {51l ut som oberoende prediktorer f6r DVT vid flebografi.
Om patienten inte uppvisade nigon av dessa fem faktorer var sannolik-
heten f6r proximal DVT mindre 4n § procent (sensitivitet 96 procent).
Forekomst av tva eller fler fynd var forenat med DVT i 46 procent av

fallen.

I Tabell 1 sammanfattas likelihood-kvoterna for klinisk bedémning frin
de ovanstdende fyra studierna som inkluderades i den systematiska
oversikten [2]. Det dr uppenbart att endast den senaste studien har en
sannolikhetskvot for ett negativt testresultat som skulle kunna vara
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anvindbar och i nivd med vad de bittre D-dimeranalyserna uppvisar

(LR—; 0,20) [14].

Differentialdiagnoser

I en tidig studie foljde man upp 87 konsekutiva patienter med kliniskt
misstinkt djup ventrombos som hade genomgitt flebografi med normala
fynd [12]. Uppfoljning under sex manader gav f6ljande slutliga diag-
noser (fler in en kunde férekomma):

Diagnos Forekomst (%)
Muskelstrickning 35
Direkt vridvald mot benet 10
Bensvullnad i férlamat ben 9
Venés reflux 7
Lymfangit eller lymfatisk obstruktion 7
Muskelbristning 5
Bakercysta 5
Cellulit 3
Kniabnormitet 2
Okiint 26

Empirisk klinisk sannolikhetsbedomning

Enstaka studier har latit jourhavande likare skatta sannolikheten for
DVT baserat pa enkla undersokningar pd akutmottagningen. I en
schweizisk managementstudie fick jourhavande kategorisera 474 poli-
kliniska patienter med misstinkt DVT i lig (o—20 procent), mattlig
(2179 procent) och hog (80—100 procent) sannolikhet baserat p3 risk-
faktorer, symtom, fynd och sannolikhet f6r annan diagnos [24]. Nigon
strukturerad sammanvigningssystem tycks inte ha anvints. Baserad pa
en diagnostisk algoritm (se Kapitel 3.10) och tre manaders uppf6ljning
var den sanna férekomsten av DVT 2, 19 respektive 96 procent i de tre
sannolikhetsgrupperna. Vid en jimforelse med Wells poingberikning var
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overensstimmelsen 1ag [18]. Den empiriska metoden var bittre pé att
kategorisera patienter korrekt i gruppen med hog sannolikhet medan
Wells berikning var bittre pd att klassificera patienterna korreke till ldg
risk.

Poingbaserade diagnostikstod

Det huvudsakliga arbetet med att utveckla kliniska diagnostikstod for
VTE-diagnostik har skett av Wells och medarbetare vid McMaster
University i Hamilton, Ontario. I en forsta studie skapade man ett
poingsystem baserat p litteraturstudier, som inkluderade symtom och
fynd, riskfaktorer f6r DVT och férekomst av annan sannolik diagnos
[33]. Hos 100 konsekutiva polikliniska patienter som genomgick flebo-
grafi bestimdes de enskilda symtomens och fyndens relativa vikt med
hjilp av logistisk regression och utfallen grupperades i lig, medel och
hog sannolikhet f6r DVT (se Tabell 10). Direfter testades modellen
prospektivt pa 529 patienter vid tre olika sjukhus, tva i Kanada och ett i
Italien. Data f6r kombinationen av ultraljud och sannolikhetsgradering
presenteras vidare i avsnittet om ultraljudsdiagnostik (Kapitel 3.4).
Overensstimmelsen var mycket god mellan sjukhusen och enskilda
undersokare (kappa 0,85). Prevalensen av DVT i de olika grupperna
framgdr av Tabell 2.

I en andra studie, utford vid tva nya sjukhus, presenterar samma

grupp en férenklad modell som inkluderar ultraljudsundersokning pd
samtliga polikliniska patienter [34]. Handliggning efter ultraljuds-
undersokningen berodde pé patientens kliniska sannolikhet f6r DV'T.
Effektmattet var uppf6ljning efter tre minader av de patienter som
ansdgs fria frin trombos och inte behandlades med antikoagulantia,
dvs en si kallad managementstudie. Den fullstindiga redovisningen av
studien aterfinns i avsnittet Diagnostiska strategier (Kapitel 3.10) och vi
redovisar hir enbart den initiala modellen (Tabell 3 och 10). Férmégan
att prediktera forekomsten av DVT var likartad den ursprungliga och
mer komplicerade modellen (Tabell 2).

I en aktuell rapport, utgdende frin samma patientmaterial, har forfat-
tarna ytterligare analyserat denna modell genom att enbart studera de
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344 patienterna som sokte utanfor kontorstid [3]. Patienter med lag
sannolikhet skickades hem och aterkom for ultraljud nistf6ljande dag.
De med medelhég risk fick en dos heparin och genomgick ultraljud
nista dag. Patienter med hog risk togs in pa sjukhus och fick iv heparin.
Positiva fynd pd ultraljud anvindes som diagnostikum férutom i grup-
pen med ldg risk dir flebografi utférdes for att verifiera diagnosen.
Obechandlade patienter foljdes i tre manader. Den totala prevalensen var
patagligt lag, endast 13 procent. Andelen med DVT i de tre grupperna
av klinisk sannolikhet framgar av Tabell 2. Tva av 301 patienter, dir
DVT initialt hade exkluderats, uppvisade vid uppfoljning en vadvens-
trombos (0,7 procent, KI 0,1 till 2,3).

Klinisk diagnostik av lungemboli

I mer in hilften av fallen med LE finns det andra sjukdomar som paver-
kar den kliniska bilden. Ocks3 faktorer som patientens alder, storlek

av embolin och forekomst av lunginfarke 4r viktiga [7]. Forekomst av
hjirt—lungsjukdom visar sig patagligt modifiera sjukdomsbilden och hos
dessa patienter kan smd embolier ge stora hemodynamiska effekter som
hos friska skulle ha gett enbart obetydliga symtom.

Kliniska fynd och symtom

Andnéd, dyspné, ir det vanligaste symtomet som vicker misstanke

om lungemboli men ocksd misstanke om hjirt- och lungsjukdomar.
Ménga patienter har ocksa ett flertal mojliga forklaringar till sin dyspné.
En systematisk 6versikt frin 1993 stillde frigan om sjukhistoria eller fynd
vid klinisk undersskning var till nytta for att urskilja bakomliggande
tillstdnd nir en patient soker akut pga dyspné [20]. Endast en studie
som uppfyller vira krav, dvs objektiv verifiering av slutlig diagnostik

och konsekutiv inklusion av alla patienter (se Kapitel 1.8), kunde identi-
fieras [27]. Forekomsten av lungemboli hos patienter med dyspné pa
akutmottagningen var i samtliga fall under 2 procent. Slutsatsen av
oversikten var att reliabilitet och anvindbarhet av sjukhistoria och fysi-
kaliska fynd vid bedémning av patienter med dyspné ir otillrickligt
undersokt.
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Vir huvudsakliga kunskap om klinisk diagnostik baseras pd redovis-
ningar frin PIOPED-studien som presenteras vidare i avsnittet om
lungskintigrafi (Kapitel 3.6) [1]. Baserat pd 365 patienter utan hjirt—
lungsjukdom (117 patienter med LE och 248 utan) som genomgick
pulmonalisangiografi redovisar undersékarna diagnostiska prestanda for
symtom, fynd, lungréntgen och laboratorieundersékningar (Tabell 4),
(fran [29] men ytterligare bearbetat [4]). Inga enskilda symtom eller
fynd har tillricklige hog sensitivitet eller specificitet for att i praktiken
bidra till att bekrifta eller utesluta LE, vilket ocksé framgar av
likelihood-kvoterna som alla ligger runt ett.

Nyligen redovisades data for PIOPED, men dven patienter med kinda
hjart—lungsjukdomar inkluderades [30]. Det foreldg inga skillnader
mellan hela gruppen och de som tidigare var friska vad giller férekomst
av symtom och kliniska fynd. Inte heller tycks de dldre patienternas
symtom skilja sig frin de yngres med undantag for att fler lungembolier
hos ildre identifierades utifrén oklara rontgenfynd [28].

Genom att anvinda standardiserade frigeformulir och checklistor for
den kliniska undersékningen av 177 konsekutiva patienter med miss-
tinkt lungemboli fann italienska forskare att vissa karakteristika var mer
frekventa hos patienter med verifierad LE in hos de utan LE [25]. De
patientkarakeeristika och symtom som var vanligare hos patienter med
LE var 6vervikt, immobilisering, genomgéngen kirurgi, varicer, DVT,
pleuritsmirta och plotslig dyspné. Vid en fri utfrigning var endast
pleuritsmirta och immobilisering vanligare.

Dessa studier kan litt misstolkas som att forekomsten av det absolut
vanligaste symtomet, dyspné, inte ir visentligt for diagnostik. Sjilvklart
dr andnoden central for att dverhuvudtaget vicka misstanken. Man ska
dessutom ha klart f6r sig att alla dessa studier baseras pa patienter dir
jourhavande redan har séllat bort en stor grupp patienter som pa kliniska
grunder aldrig ens kom i friga for fortsatt utredning och dirfor inte
ingdr i materialet. Sdledes bygger alla dessa modeller pa patientpopula-
tioner dir forekomsten av lungemboli redan 4r anrikad eller fortitad”.
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Lungrontgen

Vanlig lungréntgen utgor oftast den forsta diagnostiska atgirden vid
misstanke om LE och ibland finner man forindringar som antyder LE
vid réntgen av annan anledning. Atelektaser, pleurautgjutningar, infiltrat
eller ensidigt hogtstiende diafragmavalv férekommer hos patienter med
LE. I en studie frdn 1982 av drygt 150 patienter som genomgick pulmo-
nalisangiografi, 108 med verifierad LE, fick nio oberoende radiologer
blindat utvirdera 13 kinnetecken pd LE [9]. Samstimmigheten var lag
och dven i gruppen dir minst &tta granskare var dverens var sensitiviteten
bara 39 procent och specificiteten 61 procent. Numera fyller lungrontgen
i forsta hand funktionen att utesluta relevanta differentialdiagnoser
respektive som ett komplement till lungskintigrafi. I PIOPED-studien
var andelen hjirtlungfriska patienter med verifierade LE som hade en
normal rontgen 16 procent [30].

Arteriella blodgaser

Nedsatt syresittning idr vanligt forekommande vid LE men normala
blodgaser forekommer, t 0 m vid massiv LE [30]. I PIOPED skilde sig
inte fordelning av pO2 mellan de med eller utan LE [29].

EKG

EKG-forindringar av ngot slag upptrider hos majoriteten av patienter
med LE. Vanligast idr ospecifika ST-T-férindringar (so procent) samt
vinstersidigt hemiblock (LAH; 13 procent) [29]. Klassiska tecken pd
hogerbelastning dr ovanliga och ses mest vid massiv LE och instabil
hemodynamik. EKG-undersékningens uppgift ir, precis som lung-
rontgen, att utesluta viktiga differentialdiagnoser sdsom hjirtinfarkt

eller perikardit.

Ekokardiografi

Transthorakal ekokardiografi av oselekterade patienter med misstinkt
lungemboli har alltfor 1ag sensitivitet (56 procent) for att anvindas som
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metod for att utesluta diagnosen [17,23]. Diremot ir transesofagal
ekokardiografi anvindbar for att bekrifta lungemboli hos patienter med
hemodynamiskt signifikanta embolier med en specificitet pd 97 procent
[26]. I forsta hand 4r metoden anvindbar i intensivvardsmilj6 infor ett
snabbt beslut om trombolys hos cirkulatoriskt svért paverkade patienter.

Lungembolins fyra syndrom

Lungemboli presenterar sig i 95 procent av fallen i form av en av fyra
syndrombilder [6,31] som redovisas var for sig i den f6ljande texten [7].

Abkut dyspnésyndrom

Det typiska for det akuta dyspnésyndromet ir oforklarlig akut dyspné
och/eller takypné. Syndromet utgor cirka 25 procent av insjuknandet i
LE. Patienterna har oftare mindre embolier utan lunginfarkt. Dyspnén
kan vara mindre uttalad och dirmed svartolkad, speciellt om patienten
har annan hjirt—lungsjukdom. Lungréntgen och EKG ir ofta normala
men man finner vanligen ett sinke arteriellt pO . Differentialdiagnoser

framgar av Tabell 5.

Pleurit/hemoptyssyndrom

I denna grupp, som utgér cirka 60 procent, dominerar pleuritsmirta
medan hemoptys 4r mindre vanligt forekommande. Man finner lung-
emboli i cirka 20 procent av fallen som séker pga pleuritsmirta [29].
Lunginfiltrat, pleuravitska eller ensidigt upplyft diafragmavalv ir vanliga
fynd pa rontgen. Detta leder ofta till en diagnos av pleuropneumoni.
EKG ir oftast normalt och blodgasanalys ger ingen diagnostisk hjilp.

Kardiovaskuliir svikt och chocksyndrom

Vid submassiv eller massiv lungemboli finner man oftare hogerkammar-
svikt med svir dyspné, takypné och ibland ocksi hypotension. Denna
symtombild utgor cirka 5 procent av fallen och kan variera frin synkope
till fulminant chockbild. Lungrontgen ir oftast normal men EKG-
forindringar som pekar pa akut hogerbelastning forekommer. Graden
av hypoxi speglar svirighetsgraden och har prognostisk betydelse.
Uttrycket massiv hinfor sig till den hemodynamiska bilden snarare
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dn den anatomiska utbredningen och mindre embolier kan ge kraftig
paverkan hos patienter med hjirt—lungsjukdom.

Atypisk symtombild

I cirka 5 procent kan lungembolin visa sig enbart som en oklar férsim-
ring hos patienter med hjirtsvikt, KOL eller annan sjukdom som inte
svarar pa sedvanlig behandling. Andra symtom sésom oklar subfebrilitet
eller arytmi forekommer ocksa.

Kombinationer av symtom

Patienter i PIOPED som uppvisade kombinationen dyspné, takypné,
pleural smirta, pavisade DVTT, atelektas/infiltrat och sinkt pO, hade
samtliga en verifierad LE [31]. Om de hade bade dyspne, takypné och

pleural smirta férekom LE i 97 procent av fallen.

Differentialdiagnoser

I en studie frin 1967 angiograferades 78 inneliggande patienter med
misstinkt lungemboli varav angiografi verifierade LE hos 41 procent
[11]. Efter sex manaders uppféljning blev den slutliga diagnosen i
ovriga fall atelektas (17 procent), hjirtsvikt (14 procent), pneumoni
(12 procent). Ingen orsak pavisades i 6 procent och i évrigt fann man
enstaka udda diagnoser. En sammanstillning av differentialdiagnoser
till de olika lungembolisyndromen ges i Tabell 5.

Empirisk klinisk sannolikhetsbedomning

Klinisk sannolikhetsbedomning ingdr i fem studier [1,13,16,21,24].

I dessa studier har jourhavande likare angivit en sannolikhet for fore-
komst av lungemboli baserad pd anamnes, status samt dessutom ofta
lungréntgen, EKG och arteriell blodgas (Tabell 6). Ibland har ocksa
forekomst av riskfaktorer vigts in. Till skillnad frin de poidngbaserade
diagnostikstéden s har ingen strukturerad sammanvigning skett men
diremot har man i flera studier anvint enkla checklistor for att komma
ihdg att friga om symtom respektiva gora en adekvat kroppsunder-
s6kning.
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Om likaren bedomde sannolikheten till mindre 4n 10—25 procent klassa-
des patienten i gruppen med lig sannolikhet och om sannolikheten
bedémdes over 75—85 procent klassades patienten i gruppen med hog
sannolikhet. Som framgdr av tabellen var klinikerns bedomning adekvat
for att bedéma ldg risk men det skedde 6verskattning av hur manga som

var i hogriskgruppen (Tabell 6).

Poidngbaserat diagnostikstod for lungemboli

Gruppen frin McMaster publicerade 1998 ett forsta forsok att skapa ett
klinisk beslutsstéd for diagnostik av LE enligt samma modell som f6r
DVT [35]. Vid fem kanadensiska sjukhus inkluderades 1 239 konseku-
tiva polikliniska och inneliggande patienter med misstanke om LE
(Tabell 10). Prevalensen av verifierad LE var 29 procent (Tabell 7).

Efter anamnes och status bedémdes klinisk sannolikhet utifrin en
algoritm baserad pa en tidigare pilotstudie. Hir redovisas enbart den
forsta fasen i denna managementstudie. I 6vrigt redovisas studien i
Kapitel 3.10. Forst faststilldes antal "respiratoriska poing” utifrdn
forekomst av symtom och fynd frin andningsorganen. Direfter fast-
stilldes om det féreldg ndgon riskfakeor utifrén. En mycket komplicerad

algoritm anvindes sedan for att klassificera patienter till 1ag, medel eller
hég sannolikhet for LE.

Nyligen kom ytterligare data frin den kanadensiska gruppen som nu
har undersékt 930 patienter vid fyra sjukhus (Tabell 8) [36]. Baserat pé

en tidigare studie kalkylerades en poingsumma [8].

Forekomst av LE i dessa grupper beskrivs i Tabell 7. Bland de

437 patienterna med lag klinisk sannolikhet och negativ D-dimer
diagnostiserades en ny VTE under uppfsljningen, 0,2 procent,

vilket ger ett negativt prediktionsvirde pd 99,5 procent (se Kapitel 3.9).
En svaghet i modellen kan vara svirigheten att besvara om "lungemboli
ir lika eller mer sannolik 4n andra diagnoser”.

[ en studie frin Osterrike studerades konsekutiva patienter dir LE
verifierades i 21 procent [32]. Utifrin en extensiv kartliggning av
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riskfaktorer, symtom, kliniska fynd konstruerades i den forsta delen

av studien ett poingsystem med en prediktionsregel baserad pa EKG,
kliniska fynd, symtom och lungréntgen. I andra delen av studien testa-
des berikningen pé 139 patienter med misstinkt LE. Podingsumman var
0,65 hos de med verifierad LE och 0,18 hos de utan LE. Varierande cut-
off presenteras i rapporten men vid en cut-off pa <o0,30 var det negativa
prediktiva virdet 100 procent. Berikningarna har inte testats i nya och
oberoende patientpopulationer.

I en studie frin Schweiz studerades 1 090 konsekutiva polikliniska
patienter med misstinkt LE [37]. Diagnostiken skedde med en stan-
dardiserad algoritm och alla patienter féljdes upp under tre ménader
avseende episoder av VTE. Baserat pd 986 patienter skapades ett klinisk
poingsystem som testades pa olika slumpmaissiga urval ur hela popula-
tionen for att virdera optimal cut-off (Tabell 9).

Patienter klassificerades enligt poingsumma i olika sannolikheter.
Resultatet redovisas i Tabell 7. Tjinstgorande jourlikares egen kliniska
bedomning av sannolikheten visade god 6verensstimmelse med resulta-
tet av beslutsregeln. Fordelen med detta poingbaserade diagnostikstod
dr att det i mindre utstrickning baseras pd subjektiva bedomningar
("forekomst av halsvenstas, annan sjukdom lika sannolik som LE”).
Regeln har, till skillnad mot Wells studie, inte testats i ytterligare popula-
tioner och det ir viktigt att notera att bara polikliniska patienter ingitt.

Sammanfattande virdering

Poingbaserade diagnostikstdd har dnnu inte tillricklig diskriminativ
skirpa for att i sig ligga till grund for att utesluta DVT eller LE.
Diremot finns en potential for att kombinera dem med enklare icke-
invasiva metoder som t ex f6r DVT med D-dimer eller ultraljud for

att, i forsta hand, utesluta diagnosen och avsluta ytterligare testningar
[5,36]. Det krivs dock ytterligare valideringar av modellerna i nya

och oberoende populationer, helst ocksd inom den svenska sjukvirden
innan de kan tas i bruk i vardaglig sjukvird. Med tanke pa den liga
kostnaden och avsaknaden av biverkningar si rymmer diagnostikstoden
betydande framsteg som kan minska sdvil dyra som farliga och krivande
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undersdkningar genom att bidra till att utesluta diagnoserna pa et tidigt
stadium. Vid lungemboli uppvisar klinikerns empiriska sannolikhets-
bedémning en pétagligt god dverensstimmelse med objektiv diagnostik.

Tabell 1 Likelihood-kvoter for klinisk bedémning av misstdnkt DVT jémfért med
flebografiska resultat (LR med 95-procentiga konfidensintervall) [2].

Forfattare, ar Positiv klinisk Negativ klinisk
bedémning bedémning
Haeger 1969 [10] 1,4 (0,92; 2,2) 0,64 (0,34; 1,06)
Landefeld 1990 [14] 1,2(1,1;1,3) 0,21 (0,08; 0,54)
Molloy 1982 [19] 2,1(1,3;3,5) 0,55 (0,36; 0,80)
O’Donnell 1980 [22] 1,2 (1,0;1,5) 0,40 (0,17; 0,96)

Positiv klinisk bedomning definierades som minst ett kliniskt fynd,
negativ klinisk bedémning som avsaknad av kliniska fynd

Tabell 2 Prevalens av djup ventrombos vid olika grader av sannolikhets-
bedémning med hjdlp av podngbaserade diagnostikstod (procent).

Forfattare, ar Klinisk sannolikhetsbedomning
Lag Medel Hog
Anderson 1999 [3] 3 14 49
Wells 1995 [33] 5 33 85
Wells 1997 [34] 3 16,1 74,6
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Tabell 3 Podngbaserat diagnostikstod for att prediktera sannolikhet for DVT
fore ytterligare testningar [34].

Kliniskt fynd eller symtom Poing

Aktiv cancer (behandling pagaende eller avslutad

senaste 6 manaderna, palliativ behandling) 1
Paralys, pares, nyligen gipsat ben 1
Nyligen sangbunden >3 d eller omfattande kirurgi

senaste 4 veckorna 1
Lokaliserad 6mhet langs det djupa vensystemet 1
Hela benet svullet 1

Vadomfang >3 cm storre an pa asymtomatiska sidan

(métt 10 cm nedan tuberositas) 1
Pittingddem (mer pa symtomgivande sida) 1
Kollateralflode i ytliga vener (inte varikosa) 1
Alternativ diagnos lika eller mer sannolik an DVT -2

Om patienten har symtom fran bada benen anvdnds det mest symtomgivande benet.
>2 poing = hog sannolikhet; 1-2 podang = mattlig sannolikhet; <1 podng = Iag sannolikhet
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Tabell 4 Testkarakteristika for symtom, kliniska fynd, lungrontgen och arteriella
blodgaser vid undersokning av 265 patienter med misstdnkt lungemboli, utan
kénd hjdrt—lungsjukdom [4,29].

Symtom, fynd Sensitivitet Specificitet Likelihood- Likelihood-
(%) (%) kvot kvot
(LR+) (LR-)

Symtom-anamnes

Dyspné 73 28 1,0 0,96
Pleural smarta 66 41 11 0,83
Immobilisering 56 67 1,7 0,66
Nyligen opererad 54 69 1,7 0,67
Hosta 37 64 1,0 0,98
Svullet ben 28 78 13 0,92
Smarta i ben 26 76 11 0,97
Hemoptys 13 92 1,6 0,95
Palpitationer 10 82 0,6 1.1
Pipande andning 9 89 0,8 1,0
Kliniska fynd

Takypné (>20) 70 32 1,0 0,94
Rassel 51 60 13 0,82
Takykardi (>100) 30 76 13 0,92
S4 24 86 1,7 0,88
Okad P2 23 87 1,8 0,89
DVT 11 89 1,0 1,0
Temperatur >38,5 7 88 0,6 1.1
Pleurala gnidningsljud 3 98 1,5 0,99
Cyanos 1 98 0,5 1,0
Rontgen

Lungrtg — nagot patologiskt fynd 84 34 1,3 0,47
Pleurautgjutning 48 69 1,5 0,75
pO,<10,6 kPa 74 30 11 0,87
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Tabell 5 Lungembolisyndromen och deras differentialdiagnoser.

Atergiven frén [7] med tillstand.

Akut dyspné Pleuritsmirta Hemoptys  Hogersvikt Chock
Pneumothorax Pleurit Tumor Hijartinfarkt Hijartinfarkt
Astma Pneumothorax Pneumoni Tamponad Blodning
Hijartsvikt Pneumoni Tbc Myokardit Sepsis
Pneumoni Perikardit Mitralisstenos ~ Pneumoni Tamponad
vid KOL
Bronkit Tumor Bronkit Aortadissektion
Subfrenisk Ventilpneumo-
abscess thorax

Tabell 6 Prevalens av lungemboli vid olika grader av klinisk sannolikhets-

bedémning.
Forfattare,  Antal Bedémningen Klinisk
ar Objektiv baserad pa sannolikhetsbed6mning
diagnostik Lag Mattlig Hog
PIOPED 887 polikliniska A, F, rtg, EKG, 9% 30% 68%
1990 [1] och inneliggande BG
Angiografi
Hull 183 polikliniska A, F rtg, EKG, 15% 38% 79%
1985 [13] Angiografi IPG
Miniati 1996 A, F, rtg, EKG, 9% 47% 91%
PISA-PED [16] BG
Nilsson 170 polikliniska RF, A, F 9% 36% 81%
2001 [21] Angiografi
Perrier 441 polikliniska RF A F rtg, 9% 38% 64%
1999 [24] Management EKG, BG

A = anamnes; BG = arteriell blodgas; F = fynd; RF = riskfaktorer; rtg = lungrontgen
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Tabell 7 Prevalens av lungemboli vid olika grader av sannolikhet utifran
podngbaserade diagnostikstod (procent).

Forfattare, ar Klinisk sannolikhetsbedémning
Lag Medel Hog
Wells 1998 [35] 3,4 27,8 78,4
Wells 2001 [36] 13 16,2 40,6
Wicki 2001 [37] 10 38 81

Tabell 8 Podingbaserat diagnostikstod for att prediktera sannolikhet for LE fore
ytterligare testningar [36].

Variabel Poing
Tecken pa DVT (svullnad+6mhet) +3
Puls >100 +1,5
Immobilsering >2 dagar eller nyligen

genomgangen kirurgi (<4 veckor) +1,5
Tidigare objektivt verifierad VTE +1,5
Hemoptys +1
Malignitet +1

LE lika eller mer sannolik @n andra diagnoser +3

>6 poang = hog sannolikhet; 2—6 poang = medelhog sannolikhet;
<2 poéng = lag sannolikhet
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Tabell 9 Poingbaserat diagnostikstdd for att prediktera sannolikhet for LE fére

ytterligare testningar [37].

Variabel Poidng
Alder
60-79 ar +1
>79 ar +2
Tidigare VTE +2
Nyligen kirurgi +3
Puls >100 +1
paCO, (kPa)
<48 +2
4,8-52 +1
paO, (kPa)
<6,5 +4
6,5-7,99 +3
8-9,49 +2
9,5-11 +1
Lungroéntgen
Lamellar atelektas +1
Ensidigt hogtstaende diafragma +1

<5 poidng = lag sannolikhet; 5-8 poang = medel; >8 podng = hog
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Tabell 10 Modeller for podngbaserade diagnostikstod.

Forfattare,ar  Patientpopulation Exkluderade Diagnostik
Stollberger Konsekutiva pat, Framgar inte Pulmonalisangiografi,
2000 [32] oklart om polikliniska/ skintigrafi, obduktion
inneliggande?
65 ar
Wells Initialt 887 252 pga tid VTE, Flebografi
1995 [33] konsekutiva sannolik LE,
polikliniska pat grav, AVK >48 t
3 sjukhus
Symtom <60 d
Wells Initialt 918 konsekutiva 315 pga tid VTE, Ultraljud samtliga,
1997 [34] polikliniska pat sannolik LE, grav, algoritm med 3 man
2 sjukhus AVK >48 t mm klin uppféljning
57 ar
Symtom 9 d
Wells Initialt 1 885 418 pga AVK, kort Pulmonalisangiografi,
1998 [35] konsekutiva overlevnad, grav ultraljud, flebografi,
inneliggande och mm skintigrafi med
polikliniska pat 3 man uppfdljning
5 sjukhus
Symtom <30 d
Wells Konsekutiva AVK, kort Skintigrafi, ultraljud,
2001 [36] polikliniska pat overlevnad, grav, enstaka angiografi
4 sjukhus mm
Symtom <30 d Antal framgar inte Endast klinisk
50 ar uppfdljning vid lag
sannolikhet och neg
D-Dimer (Simpli-Red)
Wicki Konsekutiva Ej rapporterade Algoritm med
2001 [37] polikliniska pat pulmonalisangiografi
62 ar skintigrafi, ultraljud,
D-dimer
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Modell

Fordelning
enl modellen

Prevalens av DVT/LE
(95% KI)

Deriverad fran 216 pat. Podng <0,3 LE
Testad pa 139 pat. Negativt prediktivt virde
Poangberakning, 100%
se text
Deriverad fran forsta DVT
100, testad pa 529 pat. Lag 57% 5% (3; 8)
Se text Medel 27% 33% (35; 41)

Hog 16% 85% (75; 92)

Total prevalens 25,5%

Forenklad fran DVT
Wells 1995. Lag 55% 3,0% (1,7;5,9)
Testad pa 593 pat. Medel 33% 16,6% (12; 23)
Se text Hog 12% 74,6% (63; 84)
Deriverad fran litt + LE
initialt testad pa 91 pat. Lag 59% 3,4% (2,2, 5,0)
Testad pa 1 239 pat. Medel 33% 27,8% (23; 32)
Symtom + fynd + Hog 8% 78,4% (69; 86)

riskfaktor + komplex
algoritm, se text

Total prevalens 28%

Fran Ginsberg 1997.
Testad pa 930 pat.
Se text

Enbart poang:

Lig  57%
Medel 36%
Hég 7%

Negativ D-dimer +

LE
1,3% (0,5; 2,7)
16,2% (12; 21)
40,6% (29; 54)

poang: Negativt prediktivt varde
Lag 99,5% (98,4; 99,9)
Medel 93,9% (89; 97)
Hog 88,5% (70: 98)
Deriverad fran 986 pat, LE
testat pa 10 Lag 49% 10%
slumpmdssiga subsets. Medel 44% 38%
Poangberakning, Hog 6% 81%

se text
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