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Tilgangur pessara lei8beininga er ad gera greiningu og me&ferd blaedasegasjukdoma (venous thromboem-
bolism, VTE) markvissari. bar byggja 4 gagnreyndum rannséknum og vidurkenndum leidbeiningum um
medferd pessara sjukdéma. Einkum héfum vid tekid mid af leidbeiningum British Society for Haematology
og British Thoracic Society sem og leidbeiningum fra American College of Chest Physicians sem voru gefnar
at i juni 2008. Reynt hefur verid gera leidbeiningarnar adgengilegar og notendavaenar. [ pvi skyni hefur peim
verid kaflaskipt og ymsar vidbotarupplysingar settar i vidauka. Pa voru helstu atridi leibeininganna tekin
saman i toflum. Pa er stefnt ad pvi ad paer verdi avallt uppfaerdar eftir pvi sem nyjar upplysingar koma fram
og er fyrsta endurskodun fyrirhugud i arslok 2010.

Skammstafanir og ordskyringar

| texta eru notadar nokkrar erlendar skammstafanir en komin er nokkur hefd 4 notkun peirra hérlendis og
pvi er kosid ad lata par halda sér.

DVT, deep venous thrombosis; djupblazdasegi.

FVL, Factor V Leiden

PE, pulmonary embolism; blodsegarek til lungna.

LMWH, low molecular weight heparin, léttheparin

UFH, unfractionated heparin; éklofid heparin

VKA, vitamin K antagonists; K-vitamin hemlar, kimadin sambénd

VTE, venous thromboembolism; blaedasegasjukdomar; blaedasegar og segarek

Umsagnaradilar:
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Ahzttupattir blazdasegasjikdoma

Ahzttupaettir blaedasegasjikdoma (venous thromboembolic disease, VTE) eru teknir saman i toflu |'2

Tidni VTE hakkar med aldri en ekki er ljost hvort aldur er sjélfstaedur dhaettupattur®. Skurdsjiklingar eru
stor ahattuhdpur en skilvirk notkun fyrirbyggjandi medferdar hefur dregid verulega ur tiéni VTE i kjol-
far adgerda’. A sidustu drum hefur athygli beinst ad 68rum dhzattupattum 4 bord vid horménamedferd,
langferdaldg, illkynja sjikdéma og segahneigd. Ekki hefur tekist ad sanna tengsl reykinga vid segahneigd*.
Sterkustu ahazttupeettirnir eru fyrri saga um VTE og illkynja sjukdémar.

Tafla | Ahzttupaettir blizdasegasjukdoma

Meirihattar ahaettupattir (RR 5-20):

Skurdadgerdir¥
Staerri kvidarhols- og grindarholsadgerdir
Li&skiptaadgerdir (mjadmir, hné)
Gjorgaesla eftir skurdadgerdir

Medganga
Seinni hluti medgdngu
Keisaraskurdur
Saengurlega
Utlimir
Beinbrot
/Edahnutar
lllkynja sjukdémar
Rumlega
Sjukrahuslega
Hjukrunarstofnun
Ymislegt

Fyrri saga um VTE
Minnihattar ahattupaettir (RR 2-4):

Hjarta- og ®dasjukdémar
Hijartagallar
Hjartabilun
Haprystingur
Grunnbldedasegar
Midbliedaleggir

Ostréogen
Getnadarvarnalyf
Kynhorménamedferd

Ymislegt
Langvinn lungnateppa
Taugasjukdémar
Segahneigd, medfedd eda dunnin
Langferdalog par sem seta er long
Offita
Annad #

RR = relative risk(hlutfallsahatta)
mjog dregur ur ahattu pegar segaforvirn er beitt.

7 Bolgusjukdémar i pormum, nyrungaheilkenni, blédskilunarmedferd, Myeloproliferatifir
sjukdémar, paroxysmal nocturnal hemoglobinuria, Behgets sjikdémur.
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Sannad er ad kvenhorménamedferd eykur likur 4 VTE. Einkum & petta vid pridjukynslédar
getnadarvarnarlyfin®¢7%, Samkvamt nylegri rannsékn reyndist einungis aukin dhaetta hja konum sem téku
ostrogenlyf i tofluformi en ekki i formi fordaplasturs. Pa skipti einnig talsverdu mali hvada prégesterdn var
notad’.

Prjar stérar rannsoknir hafa synt fram a ad blaedasegarek til lungna er sjaldgaefara 4 medgongu en adur var
talid (1-2 /7000 medgdngur)'®''.

Langferdaldg (flug og bilferdir 8 kist. eda lengri) eru talin auka likur & VTE tvé til fjorfalt'®'"'2114,

Skimun fyrir me&feddri eda dunninni segahneigd skal adeins gera samkvaemt tilteknum abendingum'®'* Arf-
blendni fyrir Factor V Leiden (FVL) er algengasta orsok arfgengrar segahneigdar og eru 5% Evropubua arf-
blendnir en 0,2 % arfhreinir. Um 20% sjuklinga sem greinast med VTE reynast hafa pennan erfdagalla. Heetta
a VTE vegna FVL er allt ad fimmfold hja arfblendnum einstaklingi en 10-80 fold hja arfhreinum einstaklingi'.
Oftast parf b6 einnig dunninn dhzttupétt til ad valda VTE'*'®. Nanar er raett um arfgenga og dunna sega-
hneigd i vidauka lll. Par er einnig ad finna dbendingar og adferdir vid uppvinnslu og medferd vegna gruns um
segahneigd.

lllkynja sjukdémar er algengasta asteda dunninnar segahneigdar, og hafa 7-12% peirra sem greinast med
VTE undirliggjandi krabbamein'’. Petta hefur vakid upp pa spurningu um hvort skima eigi fyrir undir-
liggjandi illkynja sjukdémum hja sjaklingum med sjélfsprottna VTE. Rannséknir hafa pé ekki bent til pess

ad uppvinnsla umfram géda ségutdku og likamsskodun auk almennra blédrannsékna og peirra vidbotar-
rannsékna sem likamsskodun og nidurstédur blédrannsdkna gefa tilefni til, skili marktaekum drangri i grein-
ingu illkynja sjakdéma 4 frumstigi'®'**.



Blaedasegar i ganglimum

Einkenni og teikn djapblazdasega

Djupblaedasegi (deep venous thrombosis, DVT) er algengt vandamal med tidni u.p.b. 1/1000/ar*"222,
DVT er oft einkennalaus. Vid greiningu hefur helmingur sjuklinga med DVT pegar

fengid blodsegarek til lungna®. Einkenni og teikn DVT eru tekin saman i toflu 2 .

Tafla 2. Einkenni og aherslur vid skodun pegar grunur er um DVT? *
Einkenni DVT

Bjugur og/eda proti a fotlegg eda Sllum ganglimnum

Hudbreytingar: Bodlga, rodi, blami, hiti

Eymsli/dpaegindi i ganglim i hvild

Verkir i kélfa vid gang

Aukin &dateikning

Aukid ummal ganglims (>2-3 cm)

Aherslur vid likamsskodun

Hjartaskodun: Bb og puls. Merki haegri hjartabilunar: Pandar halsedar, bjugur, fleidruvékyi, klofinn I

hjartatonn, lifrarstekkun

Ondunarfaeri: Aukin 6ndunartidni, strefnispurrd. Deyfa eda nuningshljod fra fleidru

Utlimir: Merki um bjag eda bolgu i kalfa

Kvidur: Fyrirferdir. Lifferastakkanir. Lifrarstasi. Endaparmsskodun.

Hals: breifa eftir eitlum og skjaldkirtli

Konur: Bjostaskodun. ihuga innri skodun.




Likindaskor Wells

bratt fyrir gott adgengi ad rannséknum gegnir kliniskt mat enn mikilvaegu hlutverki vid greiningu DVT.
Likindaskor Wells byggir 4 pvi ad meta einkenni, dhattupztti og teikn sem finnast vid skodun dsamt
moguleikunum a 68rum sjikdomsgreiningum og gefa stig skv. pvi. Skorid var préad eftir rannsoknir a stérum
sjuklingahdpum og hefur verid sannreynt i rannséknum i morgum Iondum. Helstu orsakir blazdasegasjuk-
déma ma rekja til 4stands eda adstedna sjuklings og byggir likindaskor Wells mikid 4 peim en einnig 4 klinis-
kum einkennum og teiknum?”%. b3 parf einnig ad huga ad pvi hvort adrir sjukdémar (t.d. tognun a kalfavédva,
Bakers cysta) séu liklegri til ad valda einkennum sjuklings en DVT.

Tafla 3. Likindaskor Wells fyrir DVT
Atridi i s6gu og/eda skodun sem gefa stig: Stig

Krabbamein (virkur sjukdémur eda krabbameinsmedferd s.l. 6 man.) I

Gifs eda I6mun I

Rumlega >3 dagar eda sterri adgerdir innan 12 vikna I

Eymsli/proti yfir djipum ganglimablaeedum I

Allur ganglimurinn bdlginn I

Kélfi >3cm sverari en hinn (mzlt 10 cm nedan vid tuberositas tibiae) I

imarkandi bjagur a fotlegg I

Aukin &dateikning (ekki &dahnutar) I
Adur fengié DVT I

Onnur greining a.m.k jafnlikleg og DVT (t.d. slit 4 kalfavédva) -2

Samtals stig: =

Stigafioldi =2 DVT likleg  Stigaficldi <2 DVT o¢likleg

Rannsoéknir vegna DVT

Ef DVT telst likleg skv. likindaskori Wells er abending fyrir myndrannsékn. ba er éparfi ad mzla D-dimer
par sem myndgreiningar er porf hvort ed er. Ef DVT telst 6likleg skv. Wells likindaskori er malt med mzl-
ingu & D-dimer. Ef D-dimer reynist innan edlilegra marka er 6hztt ad utskrifa sjukling an frekari rannsékna
til eftirfylgdar hja heimilisleekni. Reynist D-dimer hakkadur stydur pad grun um segamyndun og er pa melt
med émskodun. Verdi ekki synt fram 4 sega med dmskodun eda ef su taekni er ekki fyrir hendi ma gera
blaeedamyndatoku ef grunsemdir um sega eru dkvednar. A8 68rum kosti ma fylgja sjuklingi eftir med endur-
tekinni 6Gmskodun eftir viku. (Sja flediskema rannsékn DVT).



Flaediskema rannsokna

DVT
Rannséknir ef DVT er dlikleg Rannsoknir ef DVT er likleg
Wells skor < 2 Wells skor=2
l?};i}’lri\:];r Haekkadur »  Omun af ganglimablaedum

y

Neikvaed
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Ef afram er sterkur grunur
um DVT ma ihuga

blaedamynd eda endurtaka_—|_’ Jakvees

Ekki hekkadur

émun eftir | viku

h 4 ¢

DVT telst utilokud < Neikved
Eftirfylgd hja v
heimilisleekni innan Meébferd
2ja manada

Bl6drannsoknir

Ef synt hefur verid fram a DVT er malt med ad gera vissar grunnrannséknir adur en blédpynning er

hafin p.e. mala bl68hag, kreatinin, APTT, PT og/eda INR. Ef lifrarsjukdémur er til stadar skal einnig meta
lifrarstarfsemi. Nytsemi D-dimer malinga takmarkast i raun eingdéngu vid Wellsskor par sem likur a
bldzedasega eru litlar. Mismunandi adferdir eru til ad mala D-dimer en adferdir sem byggja & ELISA tekni
pykja areidanlegar og er henni beitt 3 LSH.

Tafla 4. Rannsoknir vegna DVT.
Upphafsrannséknir:
Blédhagur
Kreatinin

APTT og PT

Rannsoknir vegna segahneigdar*:
APC moétstada, FVL, prothrombin stokkbreyting G202 1A, protein C,
proétein S, antithrombin,
hémocystein, anti-cardiolipin moétefni, lupus antikdagulant.
Pessar rannséknir ma taka fyrir upphaf medferdar eda 2-4 vikum

eftir lok bl68pynningarmedferdar

*Sja vidauka lll og leidbeiningar Storkumeinamidstodvar LSH




Leita skal ad segahneigd i voldum tilfellum. Er hér einkum att vid unga einstaklinga med VTE dn pekkts
ahztturpattar. Ef akvedid er ad gera slika rannsokn i upphafi medferdar skal athuga ad mela parf anti-
thrombin og ltpus antikdagulant fyrir gjof heparins. Prétein C og S er ekki haegt ad mzla 4 VKA medferd.
Venjulega er po talid fullnaegjandi ad framkvaema segahneigdarrannséknina 2-4 vikum eftir lok blé8pynn-
ingarmedferdar.

Myndgreining

Omun af ganglimablazdum er kjérrannsékn til greiningar 4 DVT. Helstu takmarkanir émskodunar eru a8
nemi hennar er takmarkad hja einkennalausum og vid segamyndun nedan hnés auk pess er greiningaréryggi
had reynslu pess sem framkvaemir sko8unina.

Blae&amyndataka er stadalrannsékn til ad greina blaedasega. Hun kemur til greina ef:

1) Ekki er mogulegt ad gera dmskodun

2) Sterkur grunur er um DVT pritt fyrir edlilega eda dafgerandi dmskodun

Sja nanari umfjéllun um myndgreiningu vegna blaze8asegasjukdéma i vidauka IV.



Blodsegarek til lungna

Blodsegarek til lungna (pulmonary embolism, PE) er algengur sjikdémur, nygengi 60-70/100.000/ari'. Sjak-
démurinn er vangreindur enda eru einkenni almenn og ésértak. Danartidni 6medhondlads blodsegareks-
sjukdoms er ha (allt ad 25%)**. Langvinnur lungnahaprystingur er alvarlegur fylgikvilli PE sem kemur fyrir
hja 3% sjuklinga®'.

Einkenni bl6dsegareks til lungna

Einkenni PE eru almenns edlis og hafa litid nemi til greiningar. Andpyngsli og madi eru algengustu einkennin
og geta komid skyndilega. Oft er um a8 rada areynslubundna masi. Onnur einkenni eru sjaldgafari, sja
toflu 5.

Vid likamsskodun er aukin 6ndunartidni algengasta teiknid. Einnig sést oft aukning a hjartslattarhrada og
vaegur hiti sem er pé yfirleitt <38,5 °C. Vid hjartahlustun ma heyra S4 eda klofinn S2. Pa er mikilvegt ad
lita eftir teiknum um bldzedasega i fotum dsamt auknu alagi 4 heegri hjartahelming svo sem péndum blaedum
4 hélsi og bjug. Pau einkenni sem finnast vid likamsskodun geta haft dhrif 4 val upphafsrannsékna og gefid
visbendingar um horfur'?.

Tafla 5 synir helstu einkenni og teikn hja sjuklingum med PE*.

Tafla 5. Einkenni og teikn sjuklinga med PE

Andpyngsli og ma4di 73%
Takverkur 66%
Hosti 37%
Blodhosti 13%
Teikn

Aukin éndunartidni 70%
Hradur hjartslattur 30%
S4 eda klofinn S2 vid hjartahlustun 24%
Hiti 14%
Lagur blé8prystingur 8%




Likindaskor Wells og uppvinnsla PE

Ad lokinni sjukraségu og likamsskodun er avallt abending fyrir lungnamynd, slagedablédgésum, almennum
bl6dprufum og hjartalinuriti. Pessar rannsoknir eru gerdar til ad Utiloka adra sjukdéma.

Lungnamynd er oft afbrigdileg en breytingarnar mjog ésértaekar, s.s. veegur fleidruvokvi, steekkad hjarta,
samfall 4 lungnavef eda dberandi lungnaslagaedar *.

Mikilveegi hjartalinurits i greiningarferlinu er helst til greiningar/Gtilokunar 4 68rum sjikdémum ***. Helstu
breytingar a hjartalinuriti vid PE eru:

- Hradur hjartslattur

- Osértakar ST/T breytingar

- Nytt haegra greinrof

-SIQ3T3

- T -vi@snuningur i brjéstleidslum

- Nytt gattatif

Slagaedablodgos syna oft lekkadan surefnisprysting, aukid A-a bil og leekkun & koltvisyringsprystingi. Slageeda-
bl6dgbs eru naudsynleg i uppvinnslu sjuklinga med PE en eru ekki gagnleg til stadfestingar eda utilokunar 4
beim sjikdémi®>*.

Frekari rannséknir byggja sidan a klinisku ahaettumati. Adlagad likindaskor Wells var préad i framhaldi af
samnefndu skori fyrir DVT og byggir areidanleiki pess 4 stérum rannséknum?*”%, Malingar 4 D-dimer er
ekki unnt ad nota til stadfestingar 4 eda til skimunar fyrir PE par sem margir pattir geta haft ahrif 4 D-
dimer til hekkunar (sbr. vidauka VI).

Tafla 6 Adlagad likindaskor Wells - PE *"**

Stig
Einkenni og teikn er samrymast DVT i ganglim (bolginn fétur og eymsli vid preifingu) 3,0
Hjartslattartidni >100/min. 1,5
Hreyfingarleysi ( rimlega i =3 daga) eda adgerd s.l. 4 vikur 1,5
Fyrri saga um DVT eda PE 1,5
Blo8hosti 1,0
lllkynja sjukdomur (fengid medferd s.I. 6 manudi eda 4 liknandi medferd) 1,0
PE er eins likleg/liklegri en adrar mismunagreiningar 3.0
Samtals stig: =

Ef stigafioldi er >4: PE likleg  Ef stigafjoldi er <4: PE ¢likleg

begar kliniskur grunur um blédsegarek til lungna er sterkur (Wellsskor >4) skal hefja heparin me&ferd
adur en greiningarrannsoknir eru gerdar nema frabending sé til stadar. Hetta 4 endurteknu blodsegareki
(30% danartidni) er talin meiri en dhattan samfara bloé8pynningu (3% bledingarhatta)’® Sé Wellsskor <4
byggist upphaf heparin gjafar a einstaklingsbundnu dhattumati. Warfarin er sidan bzett vid pegar buid er ad
stadfesta blédsegarek med rannséknum. Sja nanar um medferd i kafla IV.

D-dimer & eingéngu ad mela og tulka samhlida klinisku likindaskori.

Ef kliniskt likindaskor sjuklings er <4 stig og pvi litlar likur a PE skal mala D-dimer. Ef D-dimer er ekki
hekkadur telst blédsegarek utilokad med nagjanlegu 6ryggi. Er pa haegt ad huga ad frekari mismunagrein-
ingum eda senda sjukling heim en tryggja verdur eftirlit vid haefi. Ef D-dimer reynist haekkadur parf frekari
rannsoknir til Gtilokunar eda stadfestingar 4 PE, oftast tdlvusneidmynd (TS) af lungnaslagedum?”,

Ef adlagad Wellsskor er >4 stig skal gera TS af lungnaslagedum og D-dimer mzling pvi 6porf’32.



Flediskema rannsékna vegna PE

Akvarda hvort PE sé likleg eda olikleg

PE odlikleg < 4stig PE likleg > 4 stig
Lagur blé8prystingur/
D-dimer maling merki um haegri
| hjartabilun
| | J
<0,5 mg/l >0,5 mg/l TS angio Omskodun
| af hjarta
[ |
~ Neikvaed Jakvaed
PE utilokud | |
PE utilokud PE stadfest

Myndgreining PE

Sja vidauka V vardandi itarlega umfjéllun um myndgreiningu vegna PE.

Tolvusneidmynd af lungnaslagaedum

Ef bl68segi greinist i lungnaslagedum telst PE stadfest. Ef engir blodsegar sjast i lungnaslagedum telst PE
utilokud med nzgjanlegu 6ryggi. Ef nidurstada fast ekki med télvusneidmynd, parf ad meta naudsyn a
frekari rannséknum s.s. 6mskodun a ganglimablizedum, is6tdparannsékn af lungum (V/Q skann), 6mskodun
af hjarta eda sérstakri lungnaslagedamyndatdku (sja nénar i vidauka VI)**',

Omskodun af hjarta.

Meirihluti sjuklinga sem greinast med PE hefur ekki teikn um blé8rasarbilun. Rannsoknir hafa pé synt ad allt
ad helmingur peirra hefur einhver merki um dlag 4 haegri hjartahelming, sérstaklega peir sjiklingar sem hafa
merki um alvarlegt blé3dsegarek®.

Abending er fyrir hjartaémskodun hja tveimur hépum sjuklinga med bl6dsegarek til lungna:

I. Lifsheaettulegt PE. Skilmerki eru lost (BP <90mmHg) eda bl6&prystingsfall >40mmHg i >15 minut-
ur an annarra skyringa. Sja frekari umfjollun i kafla V um greiningu og med&ferd alvarlegs PE.

2. Alvarlegt PE og/eda merki um aukid alag a hagri hjartahelming. Hafa ber i huga ad
hradur hjartslattur (>120/min), haekkadur midblaedaprystingur (CVP), pulsus paradoxus, storir
blédsegar, alvarleg surefnispurrd (SaO2 <90%, PaO2 < 60mmHg mealt 4n sdrefnis) geta verid klinisk
teikn um alvarlegt PE.



Medferd blazdasegasjukdoma (VTE)

Medferd byggist 4 blodpynningu. Pegar buid er ad stadfesta blodsega skal hefja medferd med heparini og
warfarini samhlida. Naudsynlegt er ad medhondla med heparini i a.m.k. 5 daga og par til INR er yfir 2.0 i
24 kist. Astzedan er einkum su ad helmingunartimi K-vitaminhadra storkupatta er mislangur. Einkum laekkar
protein C snemma og getur pa skapast timabundin segahneigd*. Malt er med léttheparini til bl68pynningar
sem er jafngild med&ferd og dklofid heparin (UFH) bzdi vid DVT og PE#*%,

Warfarin medferd er hafin pegar greining hefur verid stadfest ef frabendingar eru ekki til stadar. Skammtar
Oklofins heparins, léttheparina og warfarins eru tilgreindir i toflu 8. Skammtar warfarins eru einstaklings-
bundnir og dkvardadir skv. INR malingum. Hja sjuklingum med svaesinn prox. DVT par sem einkenni hafa
varad i minna en |4 daga og lifun er a.m.k. | 4r og litil haetta a bledingu skal hafa samband vid e&askurdlekna
vardandi segaleysandi medferd.

Vid utskrift er afar mikilvaegt ad sjuklingur fari i skipulagt eftirlit hja leekni og reglulegar INR mzlingar og
skommtun & warfarini i samradi vid rannséknastofu. Flesta sjuklinga med DVT ma medhondla utan sjuik-
rahuss, hinsvegar skal avallt leggja pa sjuklinga inn sem eru med svasin einkenni, endurtekna VTE og/eda
grun um PE . Tafla 7 synir yfirlit yfir medferd 4 DVT/PE

Um medhondlun a alvarlegum PE er fjallad um i kafla V.

Tafla 7. Yfirlit yfir medferd DVT/PE

Bl68pbynning med léttheparini i a.m.k 5 daga dsamt warfarini og par til INR gildi er = 2.0 i 24 kist.

Ef frabending fyrir bl68pynningu eda svaesin prox. DVT pa hafa samband vid edaskurdlekni.

Hefja skal warfarin gjof vid greiningu og senda beidni um skommtun til segavarnadeildar.

Haetta skal téku acetylsalicylsyru nema sérstdk abending sé fyrir hendi (td. mekanisk gerviloka).

Blé8hagur og INR maling eftir 3 daga. Viomidunargildi medferdar er INR 2-3.

Sjuklingur ma hreyfa sig eftir getu

Hja sjuklingum med DVT er melt med teygjusokki fra okkla upp ad hné i tvo ar. Pad minnkar veru-

lega likur a eftirsegaheilkenni (post-thrombotic syndrome).

Naudsynlegt er ad sjuklingur komi i eftirlit skdmmu eftir greiningu og sé sidan fylgt eftir

reglulega & medferdartimabilinu.

Fraedsla, lifsstilsreglur, medferdarlengd akvordud, segahneigdarrannsékn i kjdlfar medferdar ef vid a.

Tafla 8. Skommtun bl6dpynningarlyfja

Oklofid heparin (UFH) 80 ae/kg eda 5000 ae iv fyrir medal einstakling i bolus x|
(Heparin Leo®) sidan |8 ae/kg/klst. Mala aPTT eftir 4 kist. og stilla dreypi skv. skema
Léttheparin
Enoxaparin; (Klexane®) | mg/kg x 2 4 dag eda 1,5 mg/kg x| a dag sc
Dalteparin; (Fragmin®) 200 ae/kg x| & dag sc (ma gefa 100 ae/kg x2 ef aukin blaedingarhatta)
Fondaparinux (Arixtra®) 5mgx I (<50 kg); 7,5 mg x | (50-100 kg); 10 mg x | (>100 kg) sc
Woarfarin <70 ara: 6 mgi 3 daga, mala INR 4 4. degi
> 70 ara ogl/eda langvinn veikindi s.s. veikburda einstaklingar,
vannardir, hjartasjiklingar sem og sjuklingar med lifrarsjukdéma:
4 mg i 3 daga, INR mzlt 4 4. degi

Mzlt er med ad INR malingar hja sjuklingum sem taka stodugan skammt af Warfarini séu ad jafnadi ekki sjaldnar en a 4-6 vikna fresti. Sja nanar um

notkun Warfarins i leidbeiningum fra Segavérnum Landspitala.
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Eftirsega heilkenni (post thrombotic syndrome)

Eftirsega heilkenni (post thrombotic syndrome (PTS)) sést hja 20-50 % sjuklinga i kjolfar brads DVT.#

Um er ad reda Spaegindi i ganglim i kjolfar skada a bladedakerfinu vegna bldedasegans. Einkenni geta verid
bjagur, ®8ahnutar, hidbreytingar, fotasar, verkir, pyngslatilfinning i feeti. Med réttri notkun teygjusokks ma
minnka likur & pessum fylgikvilla DVT um helming. Sokkurinn faest skv. mdli i apotekum og prystingurinn vid

46,47

Okkla ztti ad vera 30-40mmHg og na upp ad hné. Sokkinn parf ad nota i 2 ar

Medferdarlengd

Medferdarlengd er einstaklingsbundin og stjornast af undirliggjandi ahaettupattum. A hverjum tima parf a8
meta dhzttuna a nyjum blé8sega gegn dhaettunni a bledingum. Haetta & nyjum blédsega er talin litil ef tima-
bundinn dhaettupattur er til stadar, svo sem rimlega eda minnkud hreyfigeta (t.d. gifsmedferd). bPessir
einstaklingar eru pvi medhondladir i styttri tima en adrir par sem ahaettupéttur er ekki ljés eins og vid sjalf-
sprottna segamyndun og/eda arfgenga eda dunna segahneigd. Pratt fyrir miklar rannséknir er enn ekki ljost
hver er ®skileg medferdarlengd. Lengri medferd dregur Gr likum 4 endurteknum DVT en ad sama skapi
eykst hatta 4 bledingum*®*. Hér er studst vid nyitkomnar leidbeiningar fri American College of Chest
Physicians vard-andi medferd 4 VTE og medferdarlengd®.

begar dkvedid er ad medhondla VTE i meira en 3 manudi pa skal hyggja vel ad dhaettupattum hvers einstak-
lings og ahaettuna 4 bledingum. Talid er ad ahattan 4 meirihattar bledingu sé 1.1 % & ari fyrir einstakling 4
bl6dpynningu. Hafa ber i huga ad einstaklingar eldri en 75 ara, med ségu um blaedingu i meltingarvegi, heila-
Bblodfall (ekki af voldum blédsega), langvinna nyrna-eda lifrarsjikdéma sem og peir sem taka onnur bléd-
bynnandi lyf eru i aukinni dhaettu fyrir alvarlegum blaedingum 4 blé8pynningarmedferd®.

Tafla 9. Medferdarlengd vido VTE (PE; DVT)

Tegundir VTE Lengd medferdar:
Fyrsta VTE og pekkt dhztta (gifs, adgerd, ramlega, 6strégenmedferd) 3 manudir
Fyrsta sjalfsprottna VTE Ad lagmarki

3 manudir,

pa skal endurmeta
ahaettu a bledingu,
ef litil pa halda afram
blé8pynningar-

medferd i 6-12 man

VTE hja sjuklingum med krabbamein LMWH fyrstu
3-6 manudi sidan
VKA par til krabba-

mein telst l&eknad.

Endurtekin sjalfsprottin VTE eda pekkt orsok segahneigdar Langtima med&ferd




Medferd a alvarlegu PE

Med vaxandi utbreidslu PE eykst vidnam i lungnaslageedum og prystingur i peim haekkar. I alvarlegri tilvik-
um koma fram teikn um hzgri hjartabilun sem getur leitt til blédrasarbilunar samfara skertu Utfalli vinstri
slegils. Notkun segaleysandi lyfja hefur einskordast vid slik tilvik og pvi mikilvaegt ad greina pau an tafar.

Skilgreining a alvarlegu PE

|. Lifshaettuleg (massive) PE: Skilmerki eru lost (BP <90mmHg) eda blodprystingsfall >40mm
Hg i >15 mindtur dn annarra skyringa. Vokvagjof getur verid varhugaverd hja pessum sjuklingum,
hagri hjartabilun getur versnad og med vaxandi rammali hagri holfa getur utfall vinstri slegils skerst
enn frekar. bvi er ekki malt med meira en 500-1000 ml vokvagjof hja pessum sjaklingum. Avallt
ber ad framkvaema hjartadmskodun an tafar. Mzlt er med gjof segaleysandi lyfja, séu engar frabend-
ingar til stadar og innlogn a gjorgaeslu.

2. Alvarleg (sub-massive) PE: Hér er lost ekki til stadar og ad 6llu j6fnu er heparinmedferd 16gd
til grundvallar i upphafi. | véldum tilfellum ma pé ihuga segaleysandi lyfamedferd, einkum hja ungum
einstaklingum med mikla strefnispurrd, stora blo8sega, fliétandi blé8sega i hegri slegli eda op 4 milli
gatta. (sja toflu 10)>.

Naudsynlegt er ad hafa samrad vid sérfreding adur en akvardanir um medferdir alvarlegra
PE eru teknar.

Ef til stadar er frabending fyrir segaleysandi medferd eda hun ber ekki drangur ber ad ihuga segabrottnam,
en hafa ber i huga a8 slikar adgerdir eru mjég ahaettusamar.

Medferd a lifshaettulegu og alvarlegu PE med hzagri hjartabilun.

Mikilveegt er ad hafa i huga ad gjof léttheparins undir hid er ekki fullnzegjandi i losti vegna pess tima sem pad
tekur ad na lekningalegri péttni vid skert frasog fra hud. | peim tilfellum er rétt ad nota éklofid heparin i
&8, sja skammta i toflu 8.

Segaleysandi medferd

Segaleysandi medferd er beitt vid lifshettulegt PE og alvarlegt PE pegar haegri hjartabilun er til stadar. Hja
bessum sjuklingum hefur verid synt fram 4 baett blodfledi og starfsemi haegri slegils®'. Hafa verdur i huga
aukna hzttu 4 alvarlegum blaedingum samfara notkun segaleysandi lyfja. Ekki hefur tekist ad syna fram a ad
gjof um lungnaslagaedarlegg sé arangursrikari en gjof i Utlega ®d. Pvi er mezlt er med gjof segaleysandi lyfja
um bladzdarlegg®”.

Adferd:

I. Heparin (UFH) bolus 80 ae/kg, sidan heparin dreypi.

2. Alteplase (Tissue plasminogen activator (tPA)) 10mg bolus i 28, sidan 90mg i dreypi a 2 kist.
Heparingjof stodvud a medan.

3. Eftir innrennsli tPA er APTT malt.

4. Eftir medferd med segaleysandi lyfi skal hefja medferd med UFH pegar APTT gildi eru legri en
tvofold edlileg efri mork. Innrennsli skal stillt pannig ad APTT sé haldid 4 bilinu 50 - 70 sekiandur
(1,5 - 2,5x vidmidunargildi).

5. Ad 24 kist. lidnum er UFH dreypi stodvad og medferd haldid dfram med léttheparini undir hud.

Flaediskema segaleysandi medferdar.

Grunur um lifshattuleg PE

Segaleysandi
medferd

Greining stadfest APTT<2x

|:| |:| UFH bolus 80 IE/kg IV tPA 100mg/2kist |:| |:| UFH dreypi
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Tafla 10. Yfirlit yfir greiningu og medferd lifshaettulegra og alvarlegra PE

Skilmerki Rannséknir Medferd Voktun Rannséknir
vid greiningu | medferd vid utskrift
Lifshaettuleg Lost (BP <90 Brada omskodun a | Segaleysandi | Gjorgesla Hjarta-
PE mmHg) eda hjarta. BNP/TNT. TS | medferd og | Hjartasiritii | dmskodun
(5%) bl6dprystings af lungnaslageedum. | IV-heparin amk. 24-48 kistf BNP/TNT
fall>40mmHg Ef sjuklingur kemst | i 24 kist.
>15min) an ekki i TS ma hefja
annarra medferd eftir ad
skyringa. hjartadmskodun
stadfestir hegri
hjartabilun an
vinstri hjartabilunar
Alvarleg PE BNP>600pg/ml | Brada omskodun IV-heparin Gjorgasla Hjarta-
med haegri TNT >0,07ng/ml | af hjarta ef klinisk dreypi. Hijartasiritii | 6mskodun
hjartabilun merki um haegri Segaleysandi | am.k. 24-48 kist| BNP/TNT
hjartabilun skv. medferd eftir atskrift
klinisku mati i voldum af gjorgaeslu.
eda TS synir tilvikum
s6dulsega. (sja texta).
BNP/TNT
Alvarleg PE BNP/TNT Léttheparin Samkvemt
an hagri klinisku mati.

hjartabilunar

Medferdarlengd lifshaettulegs og alvarlegs PE

Lengd blodpynningarmedferdar vid lifshattulega PE er minnst 6 manudir. Endurtaka skal, hjartadmskodun
og BNP/TNT malingu fyrir Gtskrift og vié lok medferdar. Oedlilegar nidurstédur rannsékna gefa tilefni
til ad meta undirliggjandi vandamal fra hjarta eda prélatt blodsegarek til lungna®'. Mikilvegt er ad pess-

um sjuklingum sé vandlega fylgt eftir og bati stadfestur med rannséknum vid lok me&ferdar svo sem
sneidmyndarannsoknum, isétdpaskanni, hjartadémskodun og loftskiptaproéfi, eins og vid 3>




Greining og medferd blaedasegasjukdoma i sérstokum tilfellum.

I. Medganga og feding
Engar dreidanlegar rannséknir hafa verid gerdar a blaedzdasegasjukddmum hja konum & medgdngu eda
skommu eftir feedingu. Er pvi um sému nalgun ad raeda hja peim og hja 68rum sjaklingum.

Leidbeiningar hér ad framan eiga pvi vid med beirri undantekningu ad warfarin er skadlegt fostri og er pvi
melt med léttheparini til medferdar. begar feding nalgast er rétt ad breyta ur léttheparini i UFH til a8
minnka bledingarhaettu. Konur 4 medgdngu skulu avallt medhéndladar i samradi vid fedingarlakni®.

Hafa ber i huga ad:
I. D-dimer er oft hekkadur hja barnshafandi konum, minnst a fyrsta pridjungi medgongu.
2. D-dimer <0,5 mg/ml hefur sama neikvada forspargildid og hja 68rum einstaklingum.
3. To6lvusneidmynd af lungnaslageedum veldur minni geislun 4 fostur en isétopablédflediskann.

2. Nyrnabilun
Sjuklingar med nyrnabilun hafa aukna segahneigd og aukna tidni bleedinga vegna blédpynningar medferdar.
D-dimer er oft hakkadur i alvarlegri nyrnabilun®.

I. Heparin er ad mestu brotid nidur i lifur®® og <10% utskilst 6breytt um nyru®>. Oftast parf pvi ekki

ad adlaga skammta en fylgjast parf vel med APTT.

2. Léttheparin skiljast ad miklu leyti eda alfarid Gt um nyru, t.d. enoxaparin (Klexane) og dalteparin
(Fragmin). Hja sjuklingum med alvarlega nyrnabilun er helmingunartimi lyfjanna lengdur. Getur lyfja-
péttni pvi aukist og par med skapad hzttu 4 blaedingum®**’. Getur pvi purft ad lekka skammta og
fylgjast med péttni FXa.

3. Warfarin er brotid nidur i lifur og er skert nyrnastarfsemi pvi ekki frabending fyrir notkun pess en
fylgjast parf vel med INR-gildum. Warfarin er fitusekid og mikid préteinbundid og hreinsast pvi ekki
burt vid bl68- eda kvidskilun.

Nyrnabilun og skuggaefni
Gefa parf skuggaefni vid lungnaslageedamyndatoku. Heetta 4 fylgikvillum vegna gjafar skuggaefnis er talsverd
hja sjuklingum med skerta nyrnastarfsemi. Komast ma hja fylgikvillum med videigandi undirbuningi.

Brad nyrnabilun af véldum skuggaefnis er skilgreind sem =25% haekkun 4 s-kreatinini fra grunngildi <48 kist.
fra skuggaefnisgjof.

Hattan 4 nyrnabilun er aukin vid: *°
I. Nyrnabilun (GSH <60ml/min). Hetta eykst med laekkandi GSH.
Hjartabilun med utfallsbrot vinstra slegils <40% (sem og adra hjarta- og ®dasjukdoma).
Sykursykisnyrnamein.
Léttkedjusjukdom (Bence-Jones proétein i pvagi, mergaexli og mylildi).
Vokvapurrd.
Notkun lyfja med eiturvirkni & nyru: Par 4 medal aminoglykdsid, bolgueydandi gigtarlyf (NSAID),
cyclosporin og pvagraesilyf. /skilegt er ad stodva gjof pessara lyfja a.m.k. 24 kist. fyrir skuggaefnisgjof.
7. Notkun metformins (Glucophage) getur valdid mjélkursyrublédsyringu hja sjuklingum med
nyrnabilun og pvi radlegt ad stodva gjof pess fyrir skuggaefnisgjof.
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Vi alvarlegt PE er ekki mikid radrum til undirblnings enda um lifshzttulegt sjukdémsastand ad raeda. Ef
sjuklingur med grun um PE og er i ah®ttu vegna skuggaefnisgjafar skal ihuga adrar greiningaradferdir (sja
nanar i vidauka V):

2.
3.

Omun af ganglimabldzdum getur verid hjélpleg. Ef synt er fram 4 djupblaedasega hja sjuklingi
stadfestir pad i raun greininguna.

Hjartadmun getur rennt frekari stodum undir greininguna.

ihuga ma isotopablodflediskann af lungum.

Verdi ekki komist hja skuggaefnisrannsékn verdur ad meta ahazettu skuggaefnisgjafar i samradi vid nyrna-

lekni.

Til ad hindra brada nyrnabilun af voldum skuggaefnis hja ahaettusjuklingum med grun um segarek til lungna
sem purfa brada myndgreiningu er radlagt ad:

Tryggja vidunandi vokvahag: Gefa vokva i &8 og tryggja godan pvagutskilnad. bar sem oftast er um
ad reda stuttan fyrirvara skal gefa jafnprystid (0.9%) natriumklorid 2-4 ml/kg/klst i a.m.k. | kist
fyrir og -2 ml/kg/klst i a.m.k. 6 kist eftir skuggaefnisgjof. Nokkrar rannséknir benda til pess ad
jafnprystid natriumbikarbonat i ofannefndum skommtum komi frekar i veg fyrir skuggaefnis tengda
nyrnabilun en NaCl og hafa pvi margir malt med ad nota pad fremur en saltvatn®. Nyleg stér
py8isrannsékn 4 taeplega 8000 sjuklingum syndi hins vegar fram 4 hid gagnstaeda®.

Frekari rannsokna er pvi porf.

ihuga fyrirbyggjandi medferd med N-acetylcysteini (Mucomyst) 600 mg x 2 i sélarhring fyrir og eftir
skuggaefnisgjof*'. Rannséknir a virkni N-acetylcysteins i pessu samhengi hafa reyndar verid mis-
visandi®®.

Stodva notkun lyfja med eiturdhrif a nyru ef radram gefst 24 kist. fyrir og eftir skuggaefnisgjof sbr-.
framanskrad.

St68va metformin (Glucophage) ad morgni rannsoknardags og byrja aftur 2 sélarhingum eftir TS.
Fylgjast med nyrnastarfsemi i allt ad fimm solarhringa eftir skuggaefnisgjof.



Greining og medferd blazdasega i griplimum

Bldedasegar eru mun sjaldgefari i griplimum en i ganglimum (1-4%)%. Midblaxdaleggir eru algengasta orsdk
bl6dsega i griplimum. Nyleg rannsékn a Landspitala syndi ad tiéni blasedasega i griplimum hja sjuklingum sem
fengu lyfjabrunn 4 drunum 2002 - 2006 var 4,7 %% .

Tafla |. Ahzttupaettir blazdasega i griplimum

Midblazdaleggir

Likamsafingar s.s. lyftingar

Lifferafredilegur galli s.s. thoracic outlet syndrome
Medfedd segahneigd

Aunnin segahneigd:

- Me8ganga
- Getnadarvarnarlyf

- Krabbamein

Tafla 2. Einkenni blaedasega i efri griplimum

Verkur i handlegg, hélsi eda axlarsvedi

Bjugur i griplim

Litarbreyting 4 htd

Eymsli

Aukin blazdateikning

Greining

Olikt uppvinnslu & DVT i ganglimum og PE er ekki studst vid likindaskor Wells vid greiningu 4 blizdasega

i griplimum. Ekki hafa verid gerdar rannséknir 4 D-dimer malingum vid greiningu a pessum blazedasegum.
/Etla ma b6 ad sé grunur um um blazdasega litill og D-dimer neikvaee8ur megi med vissu Utiloka blazedasega.
Ef kliniskur grunur er sterkur skal gera frekari rannsoknir og byrja med émskodun®*, Ef mun er neikved

en afram sterkur grunur ®tti ad framkvaema blazedamyndatoku. Seguldmun og TS skal adeins gera i voldum
tilvikum. (sja Vidauka V)

Meodferod
Medferdin er su sama og vid DVT i ganglimum (sja kafla V). Me&ferdarlengd er ad minnsta kosti 3 manudir
en fyrir sjuklinga med krabbamein er malt med lengri medferd.

Engar slembirannséknir eru til sem bera saman blé8pynningarmedferd og segaleysandi medferd. Nokkrar
Urtaks rannsoknir (cohort rannsoéknir) hafa pé synt gédan arangur segaleysandi medferdar, einkum hja peim
sem greinast snemma. Hinsvegar liggja engar rannsoknir fyrir sem syna med oyggjandi hetti ad segaleysandi
medferd sé betri en blodpynning en hinsvegar er bledingartidni mun harri med segaleysandi medferd.

Til greina kemur pé ad beita segaleysandi medferd hja einstaklingum med brad einkenni og eru i litilli
bleedingarhattu. Naudsynlegt er b6 ad radfera sig vid ®daskurdlekna a8ur en slikri medferd er beitt®.

Samkvaemt nyjustu klinisku leidbeiningum um medferd bldedasega i griplimum er ekki malt med ad fjarlegja
midbldxedalegg ef porf er 3 honum og leggurinn er nothafur. Ef dkvedid er ad fjarlegja blaedarlegginn pa
styttir pad ekki pann tima sem mealt er med ad sjuklingar séu 4 blé8pynningu sem er a.m.k. 3-6 manudir®.
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Abendingar fyrir ranns6knum i arfbundinni segahneigd
Blaedasegahneigd getur verid arfgeng eda aunnin. Aunnin segahneigd, p.m.t. krabbamein og antifosfolipid
heilkenni er mun sterkari ahattupattur fyrir VTE en arfgeng segahneigd.

Vid rannsoékn a blaedasegahneigd er radlagt ad hafa samrad vid leekna storkumeinamidstédvar LSH vard-
andi radleggingar um frekari uppvinnslu.

Tafla | Bl6drannsoknir vegna gruns um blazdasegahneigd

APC vidnam (activated protein C resistance)
Faktor V Leiden
Préthrombin stokkbreyting, G202 10A (PGM)

Prétein C

Prétein S

Antithrombin

Lapus antikéagulant (LA), anti-fosfolipid motefni (IgG/1gM)

S-hémocystein

Timasetning melingar segahneigdar skiptir méli par sem segamyndunin sjalf getur haft ahrif 4 péttni préteina
eins og proétein C og protein S. Pa hefur blodpynningin sjalf ahrif & malingarnar og er t.d. ekki haegt ad mala
antithrombin ef gefid hefur verid heparin og erfitt er ad mela lipus antikbéagilant med heparin i syninu. b
eru badi prétein C og protein S K-vitaminhadir blodstorkupaettir og minnka fljott eftir toku warfarins. Best
er ad mala segahneigd a syni teknu adur en medferd hefst, p.e. vid greiningu en annars ad bida par til henni
er lokid og mela segahneigd 2-4 vikum sidar.

Rannsokn 4 segahneigd er dyr og hefur nidurstadan sjaldan ahrif 4 medferdarlengd VTE. Akvednir sjik-
lingahopar eru pé i aukinni dhattu vardandi endurkomu VTE og er mikilvaegt a8 medhondla pa lengur en
hefdbundin 6 mdnada medferd segir til um*“*¢’, Segahneigd getur einnig haft dhrif 4 fyrirbyggjandi medferd
ef segadhetta er mikil s.s. vid adgerdir, pungun eda erfid veikindi. Malt er med skimun innan fj6lskyldna ef
®ttarsaga er mjog mikil. Mzlt er med malingu 4 segahneigd hja eftirfarandi sjiklingahépum’.

Tafla 2. Abendingar fyrir mati 4 segahneigd

Sjuklingur <50 ara an pekktrar astedu

Sterk ®ttarsaga um VTE

Fyrri saga um VTE

Ovenjuleg stadsetning VTE, s.s. cerebral sinusar, innyfla-

blaedar og griplimir

Purpura fulminans neonatorum

Warfarin tengt hi8drep

Medferd vid VTE er st sama pott um arfgenga segahneigd sé ad reda. Vidvarandi dunnin segahneigd
(krabbamein, skemmd 28) er mun liklegri til 28 valda endurkomu VTE heldur en arfgeng og parf oft a lengri
medferd ad halda. Algengasta arfgenga segahneigdin er arfblendni fyrir FVL (7-10 %) og PGM (2-3 %) sem
auka hzettu 4 VTE litillega, hvort sem um er ad raeda frumkominn VTE (heildardhaetta (OR) FVL 0,3-1,3%/ar
eda endurkominn VTE (hlutfallsdhatta (RR) FVL 1,3-1,4, PGM 1,4-1,7)¥7". Er pvi aldrei asteda til fyrirbyggj-
andi blé3pynningar hja pessum einstaklingum (ahatta a lifshaettulegum bledingum 4 warfarinmedferd er

1% & ari). Sjaldan er 4steda til zvilangrar blé8pynningar eftir fyrsta VTE nema adrir pattir komi vid ségu
t.d. krabbamein. Slikir einstaklingar aettu hins vegar ad fa fyrirbyggjandi medferd svo sem teygjusokka,
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aukna hreyfingu eda léttheparin i lagum skémmtum, allt eftir kringumstaedum. Eins ztti ad gata pess ad
setja konur med arfgenga segahneigd ekki 4 hormoénamedferd (getnadarvarnartoflur, horména uppbot-
armedferd) par sem slikt getur haft margfeldisahrif a VTE dhaettu.
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Myndgreining a djupblazdasega i Gtlimum

Vi8 greiningu DVT i ganglimum parf ad gera greinarmun a peim sjuklingum sem hafa klinisk einkenni DVT og
hins vegar peim sem engin einkenni hafa sem rekja ma til DVT'7>7,

Omskodun er bzdi mjég nem og sértek rannsokn til greiningar DVT ofan kalfa hja sjuklingum med klinisk
einkenni””?. Naemi émskodunar til greiningar DVT i kélfa er i besta falli 73%*. Talid er ad 20-30% af DVT

i kalfa muni 4 endanum teygja sig upp i eda upp fyrir hnésbot en pé aukast likur a blé8segareki til lungna”.
Omskodun mé endurtaka eftir viku til ad greina pa sega sem hafa steekkad og na upp i eda upp fyrir hnés-
bét. Ein stor aftursa rannsékn hefur synt ad oheett er ad sleppa frekari rannséknum ef einkenni sjiklings
hverfa innan 48-72 kist™.

Rétt er ad nota Wellsskor og D-dimer gildi til ad meta porfina & aframhaldandi rannséknum med annad
hvort endurtekinni 6mskodun eda blaedamynd(sja mynd ).

Eingdngu er malt med frekari rannséknum ef likur 2 DVT eru taldar miklar.

Ef ekki eru klinisk einkenni um DVT er émskodun ekki eins neem rannsékn. Bl68segi sem myndast hja sjuk-
lingum eftir gervilidaadgerdir 4 hné eda mjodm er oft litill og veldur ekki lokun 4 4. | pessu samhengi hafa
rannsoknir synt 62% nemi dmskodunar’.

Ef DVT naer upp fyrir nara er mikilvaegt ad meta hversu hatt blodseginn naer. Bedi TS og seguldmun greina
blodsega i iliaca venum og vena cava inferior. | reyndum héndum er émskodun einnig gagnleg i pessu
augmamidi.

Blazedamynd er stadalrannsokn (reference standard) til greiningar DVT i ganglimablizzedum og greinir 4
dreiBanlegan hétt sega i kélfa'’2. Rannséknin veldur DVT i um 2% tilfella pegar notud eru jonisk skuggaefni
en liklega er petta sjaldgefara med peim 6jénisku skuggaefnum sem notud eru i dag®’.

TS blaaedarannsoékn er rannséknaradferd sem nytir skuggaefnid sem gefid er vid TS a lungnaslagedum til
pess ad skoda blazedar ganglima og grindarhols nokkrum minatum seinna. G468 samsvérun er 4 milli dm-
skodunar og TS bldzdarannsdknar en dkostur adferdarinnar er veruleg geislun sem verdur 4 grindarhol"”2.
Adferdin hefur aldrei nad fotfestu hér a landi m.a. vegna pess hve adgengi ad émskodun er gott. TS
blaedarannsokn er adferd sem nota ma i véldum tilvikum en atti ekki ad vera venjubundin rannsékn’

Blazdaranns6kn med seguldmun er nem og sértaek rannsékn til greiningar a DVT i ganglimum og
kvidar- og grindarholi sem gott er ad gripa til i voldum tilvikum’.

Blodsegi i griplimum

DVT i griplimum er vaxandi vandamal og greinist n i auknum meli hja yngra folki eftir likamsrakt.
Astadan er rakin til averka 4 subclavia blazdina’.

Orsok blé8sega ma annars oftast rekja til inniliggjandi ®daleggja og/eda illkynja sjukdoma’”.

Omskodun i reyndum héndum er gé8 rannséknaradferd og heppileg sem fyrsta myndrannsokn’>”. Blaaedar
sem ekki leggjast saman og/eda synilegur bl6dsegi eru 6rugg merki um DVT. Ekki ma nota fledisbreytingar
eingongu til greiningar. Adalveikleiki adferdarinnar er sa ad narhlutinn a subclavia blazedinni sést ekki undir
vidbeininu. Framkvaema tti bliedamyndatoku ef nidurstédur dmskodunar eru ovissar eda sterkur grunur
er um DVT pé émskodun sé neikvaed””>. Blaedamyndataka verdur ekki framkvaemd i allt ad 20% tilvika
vegna erfidleika vid ad koma nal i 8, nyrnabilunar eda ofnaemis fyrir skuggaefni”. Segulébmun og TS eru
rannsoknaradferdir sem ekki eiga sess i venjubundinni greiningu DVT i griplimum en badar adferdirnar eru
nothzfar til ad greina blodsega og geta komid til lita i einstokum tilfellum.
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Myndgreining a bl6dsegareki til lungna

TS a lungnaslagaedum er kjorrannsokn til greiningar 4 PE"2 Fjdlnema TS hefur batt greininguna med
auknum hrada og battri myndupplausn. Pannig er ni mogulegt ad meta lungnaslagadar nidur i subsegmental
greinar. Forspargildi fidlnema TS-rannséknar er nii sambzaerilegt vid slagee8amyndatéku 4 lungum’. TS hefur
marga kosti fram yfir slagedamyndatoku. Adferdin er ekki ifarandi og tekur stuttan tima. Auk pess ad syna
sega med beinum hatti pa getur rannsoknin greint ymsa adra sjukdéma i brjéstholi"’.

Slagedamyndataka hefur ekki lengur hlutverki ad gegna i bradu PE nema i undantekningartilvikum

(sja kafla 3)™

Geislun Aukin notkun TS vekur dhyggjur vegna vaxandi geisladlags sem alltaf parf ad taka tillit til hja born-
um og ungu félki’>’¢. Vid TS 4 lungnaslagedum er geislun 4 brjéstavef yngri kvenna sérstakt dhyggjuefni en
rannsoknum ber ekki vel saman um hversu mikil pessi geislun er”. Mikilvaegt er ad velja med markvissum
hetti pa einstaklinga sem parf ad rannsaka med TS. Med pvi ad nota likindaskor Wells og D-dimer mzlingu
4 réttan héatt, ma lagskipta sjuklingahépnum’. Hja allt ad pridjungi sjiklinga sem upphaflega eru grunadir um
PE eru kliniskar likur litlar og D-dimer er edlilegur. Engin porf er 4 TS hja pessum sjuklingahépi par sem
likur & VTE innan 3 manada eru 0,5% eda minni'’ Askilegt er ad fram komi 4 beidni um myndrannsokn
upplys-

ingar um kreatinin gildi, likindaskor Wells og D-dimer gildi (sé hann mzldur).

is6topaskonnun a lungum 4 ennpa sess i greiningu PE. Helstu stadreyndir um rannséknaradferdina

eru eftirfarandi. Edlilegt bl6dflediskann utilokar PE med neikvaedu forspargildi sem nalgast 100%. Ef
nidurstédur innéndunar- og blodflediskanns (ventilation-perfusion scan) eru ad miklar likur eru 4 PE reynist
greining rétt i 96% tilvika ef kliniskar likur a blédsegareki eru miklar. Veikleiki adferdarinnar er einkum sa

ad hja meirihluta sjiklinga (um 75% i PIOPED rannsékninni®?) fast ekki afgerandi greining. isétépaskénnun
kemur helst til greina hja peim sjuklingum sem ekki geta farid i TS vegna ofnemis fyrir skuggaefni eda vegna
nyrnabilunar'’2.

Segulémun a lungnaslagedum er rannsoknaradferd i préun sem ekki gefur joniserandi geislun. Med
adferdinni ma med miklu oryggi greina sega i adalgreinum og lobargreinum lungnanna en dreidanleikinn
minnkar eftir pvi sem seginn er i minni greinum. Segulémun kemur til greina hja peim sjuklingum sem ekki
mega fara i TS og getur par komid i stad isétopaskdnnunar. Segulémun an skuggaefnisgjafar getur stadfest
meiri hattar blodsega’.

Greiningaradferdir vid sérstakar adstedur

Hja sjuklingum med stadfest ofnemi fyrir jodskuggaefnum eda med verulega skerta nyrnastarfsemi kemur
til greina ad framkvaema 6mskodun a ganglimablizedum sem fyrstu myndgreiningarrannsokn, einkum ef
klinisk einkenni eru um DVT. Ef 6mskodun er neikvaed er isétdpaskdnnun gagnleg. | mérgum tilvikum nagir
ad gera blodfledisskonnun 72 ihuga ma segulémun en athuga ad ekki méa gefa gadolinium skuggaefni i alvar-
legri nyrnabilun (GSH < 30 ml/min)”.

Hja barnshafandi konum =ztti ad mala D-dimer po6 svo hann geti malst hekkadur vegna pungunar.
Blaedadmun tti ad vera fyrsta rannsokn par sem jikvad rannsékn gerir adrar rannsoknir oparfar. Ef
frekari rannsékna er porf eru visbendingar um ad TS gefi féstrinu minni geislun en isétoparannsékn.
Jodskuggaefni eru ekki skadleg féstrinu en pau geta haft timabundin ahrif a starfsemi skjaldkirtils hja fostri og
nybura’. Ef grunur er um meiri hattar segarek 4 skilyrdislaust ad nota TS rannsokn. Ef litlar likur eru taldar
a PE ma ihuga bl6&fledisskonnun eingdngu.

Mikid veika sjuklinga sem 6=skilegt er ad flytja ma byrja ad rannsaka med hjartadmun og blaedaémun

a ganglimum. Oft hafa pessir sjuklingar 6nnur vandamal svo sem nyrnabilun sem takmarkar moguleika til
myndgreiningar’.
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D-dimer. Areidanleiki maliadferda, forspargildi og notkun.

Vi8 nidurbrot fibrins myndast svokollud fibrin-nidurbrotsefni og eitt af peim er D-dimer sem haegt er ad
mela i bl68i. Mismunandi adferdir eru til a8 mala D-dimer. A LSH er notud takni sem byggir 4 ELISA taekni
og pykir hin areidanleg. Neikvaett forspargildi D-dimers er allt ad 98 %, hins-vegar er jakvaett forspargildi
pess vi8 greiningu blazdasega lagt vegna ésértaki. Nytsemi D-dimer malinga takmarkast i raun eingéngu
vid Wellsskor par sem likur 4 blazdasega eru litlar®.

Fiolmargir pattir geta haft dhrif til hekkunar 4 D-dimer s.s. krabbamein, me&ganga, hjartasjukdéomar, nyrna-

sjikdomar sem og sykingar. Pad parf pvi alltaf ad tulka nidurstédur D-dimers malinga i samrami vid kliniska
sjukdémsmynd og adeins nota pessa malingu ad vel igrundudu mali.
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