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Et falltraume kan vare farlig, men noen ganger kan
arsakene til fallet vaere farligere. Vi presenterer her en
kasuistikk der en mann ble innlagt etter traume, og der det
tok tid a komme frem til arsak og riktig behandling.

En mann i 40-drene kom til traumemottak ved et universitetssykehus. Ifalge meldingen
til AMK-sentral hadde han falt ned en skrent pd tre—fire meter, muligens pd grunn av
ruspavirkning. Han var ut fra rapporten fra ambulanse bdde mentalt og sirkulatorisk
pavirket. Det foreld ikke opplysninger om tidligere sykdommer eller tidligere misbruk
av rusmidler.

For innleggelsen var mannen forst vdken og klar. Bevissthetstilstanden endret seg
imidlertid raskt, og han ble aggressiv og oppfattet som psykotisk. Det var ngdvendig
med bruk av hdndjern og foelge av politi. Under transporten til sykehuset ble det bedt
om assistanse fra luftambulanselege, da pasienten utviklet gkende
sirkulasjonspdvirkning med takykardi pd maksimalt 120 slag/min og hadde kald og
klam hud. Han mistet bevisstheten og fikk langsom respirasjon med behov for maske-
bag-ventilasjon. De siste mdlingene i ambulansen viste et systolisk blodtrykk pa 90 mm
Hg, pulsfrekvens pa 120 slag/min og SpO> pd 94 %. Pupillestgrrelsen var 4 mm,
sidelikt uten lysreaksjon. Pasienten ankom sykehuset rundt én time etter fallet.
Tilgjengelige opplysninger ble diskutert i traumeteamet fgr pasienten ankom sykehuset.
Basert pa skademekanisme og klinisk bilde mistenkte man primeert bladningssjokk og
mulig hodeskade. Rusmiddelpavirkning var ogsa angitt fra innmelder — pasienten
kunne ha inntatt bade kokain, benzodiazepiner og alkohol. Dette ble rapportert fra
luftambulanselege ved overlevering pa traumestue.

Pasientmottaket ble gjort som traumeundersgkelse etter ATLS-prinsippene (Advanced
Trauma Life Support) (1).
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Da pasienten ankom traumestuen, var han pdfallende ddrlig sirkulert. Han var blek,
klam og kaldsvett med gusten hudfarge. Han ble maske-bag-ventilert med svelgtube.
Det var lette, bilaterale pipelyder ved auskultasjon over lungene. Thorax var stabil ved
palpasjon. Perifer oksygenmetning lot seg ikke mdle. Rontgen thorax ga mistanke om
lett breddeforgkning av mediastinum, men viste ingen annen synlig patologi som
pneumo- eller hemothorax.

Initial hjerterytme var sinustakykardi med frekvens 140 slag/min. Det var palpable
perifere pulser. Farste mdlte blodtrykk var 160/140 mm Hg, men ved kontrollmdling
var det 75/36 mm Hg. Rontgen av bekken og store rgrknokler ga ikke mistanke om
brudd. Mannen hadde omfangsrik abdomen, men orienterende ultralydundersgkelse
(FAST-ultralyd, focused assessment with sonography for trauma) kunne ikke pdvise fri
veske i buk eller tegn til perikardveske. Pasienten var dypt bevisstlgs med GCS-skdr
(Glasgow Coma Scale) pd 4. Pupillene var 3 mm store.

Arteriell blodgassanalyse viste uttalt kombinert laktacidose og respiratorisk acidose og
hyperkalemi: pH 6,83 (referanseomrdde 7,36—7,44), pCO> 10,0 kPa (4,5-6,1 kPa),
pO> 13,5 kPa (11,0-13,0 kPa), HCO3 12 mmol/L (22-26 mmol/L), baseoverskudd
—-19,9 mmol/L (0 + 3,0 mmol/L), Hb 16,0 g/dL (13,4—17 g/dL), natrium 145 mmol/L
(137-145 mmol/L), kalium 7,3 mmol/L (3,5-5 mmol/L), laktat 20,0 mmol/L (0,4—

1,3 mmol/L), aniongap 30,3 mmol/L, glukose 20,0 mmol/L (4,0-6,0 mmol/L).
Temperatur mdlt i gret var 37,5 °C.

Pasienten var apenbart kritisk syk. Ufri luftvei og darlig egenrespirasjon ble initialt
handtert med svelgtube og maskeventilering. Kliniske funn, vitale parametre og
arteriell blodgass viste uttalt sirkulasjonssvikt. Man tolket glukoseverdien som et ledd i
en stressreaksjon heller enn et tegn pa ketoacidose.

Pasienten ble vurdert til & ha sirkulasjonssjokk etter traume, og det var ikke
holdepunkter for pneumothorax eller hjertetamponade. Blgdningssjokk ble vurdert som
mest sannsynlige arsak, selv om det ikke forela et sikkert bladningsfokus.

Det ble startet transfusjon av to enheter blod i akuttmottak, men dette farte ikke til noen
bedring av vitale parametre.

Rantgen thorax viste kun en usikker breddeforgkning av mediastinum, og dette ble
vurdert som mindre sannsynlig fokus for bledning enn buken. Bekkenet og de store
rorknoklene fremstod uskadete. Pasienten var imidlertid for ustabil til & gjennomgad
traume-CT, og man besluttet pd grunn av mistanke om blodningssjokk a ta pasienten
direkte til operasjonsstuen for kirurgi i henhold til ATLS-prinsipper om
traumebehandling (1).

Pasienten fikk ketamin, fentanyl og rokuronium til intubasjon pd operasjonsstuen.
Operasjonen startet 35 minutter etter innkomst. Pasienten ble laparotomert, og man
fant ingen bladning i buken. Operasjonstiden var 15 minutter. Bilaterale thoraxdren
lagt diagnostisk samtidig ga ikke mistanke om blgdning i pleurahuler. Det ble samtidig
gitt stabiliserende stattebehandling, blant annet medikamenter og vesker for d heve
blodtrykket, normalisere acidose og senke kaliumkonsentrasjonen. 55 minutter etter
innkomst tilkom lgp av ventrikkeltakykardi og sirkulasjonskollaps med behov for
avansert hjerte-lunge-redning. Akutt ECMO-team (ekstrakorporal
membranoksygenering) ble tilkalt for vurdering av veno-arteriell ekstrakorporal
mekanisk sirkulasjonsstgtte. Vedvarende spontansirkulasjon (ROSC, return of
spontaneous circulation) ble oppnddd etter ca. 15 minutter, og ECMO-behandling ble
vurdert d ikke vere indisert. Ultralydundersgkelse av hjertet ga ikke mistanke om
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hjertetamponade, og sirkulasjonen ble oppfattet ultralydmessig som hyperdynamisk
uten regionale funksjonsforstyrrelser i hjertet. Nevrokirurg vurderte at intrakraniell
traumatisk drsak ikke kunne forklare symptombildet.

Sirkulasjonen var vedvarende meget ddrlig, og pasienten fikk svert hay dose
noradrenalin som infusjon og adrenalin i statdoser. Han hadde fdtt medikamenter til
intubasjon, men ikke til vedlikehold av anestesi. Det var liten bedring etter transfusjon
av blodprodukter. Totalt ble det gitt fem enheter erytrocytter, fire enheter plasma og to
enheter trombocyttkonsentrat i lopet av den farste halvannen timen.
Laktatkonsentrasjonen falt forbigdende fra 20 til 10 mmol/L, men steg raskt igjen. Den
respiratoriske acidosen forverret seq med stigning av pCO»(a) til 15 kPa til tross for
okt minuttventilasjon fra respiratoren.

Pasienten var fortsatt pd operasjonsstuen mens man diskuterte videre tiltak. Det ble
oppdaget at pasienten var blitt pdfallende varm i huden ca. 80 minutter etter innkomst.
Temperaturen hadde steget til 41,3 °C nasalt fra 37,5 °C ved innkomst. Man hadde ikke
hatt kontinuerlig temperaturovervdkning for temperaturstigningen ble oppdaget. Det
ble umiddelbart startet ekstern kjoling med isposer. Det ble anlagt sentralvengst
kjolekateter, og temperaturkontroll ble forst oppnddd etter oppstart av intern kjgling.
Pasienten hadde et symptombilde som var dominert av sirkulasjonssvikt. Det ble ikke
funnet holdepunkter for pagaende blgdning, hjertetamponade eller trykkpneumothorax,
tilstander som alltid bgr mistenkes etter traumer. Kroppstemperaturen hadde steget
betydelig. Man erkjente at sirkulasjonssvikten ikke var forarsaket av blgdning, og at
pasientens sykdomsbilde trolig mer skyldtes inntak av rusmidler enn traumatisk
pavirkning. Diskusjonen om behandlingsalternativer forlgp pa operasjonsstuen
umiddelbart etter operasjonen og i forbindelse med avansert hjerte-lunge-redning. Den
var tverrfaglig med anestesi- og intensivlege, gastrokirurg, nevrokirurg, hjertekirurg og
kardiolog.

Ved overflytting fra operasjonsstue til intensivavdeling tre timer etter innkomst var
pasienten dypt komatgs uten sedasjon. Det tilkom betydelige oksygeneringsvansker, og
metningen var pd under 90 % til tross for behandling med 100 % oksygen
(pOx(a)/FOx(I)-ratio ca. 7 kPa). Mannen utviklet i tillegg til vasodilatasjon gkende
kardial pumpesvikt med lavt hjerteminuttvolum vurdert ved termodilusjon (PiCCO,
pulse index continuous cardiac output) og ultralyd av hjertet, og han hadde behov for
sveert hgye doser noradrenalin og adrenalin. Det ble ogsd forsgkt levosimendan uten
bedring. Det var vanskelig d holde middelarterietrykket (MAP) over 60 mm Hg.
Laktacidosen lot seq ikke bedre.

Nye blodprover tatt tre og en halv time etter innkomst viste en omfattende
rabdomyolyse med myoglobinkonsentrasjon pa 163 000 ug/L (< 70 ug/L) og CK pa 21
800 U/L (50—400 U/L). Konsentrasjonen av kreatinin var 286 umol/L (60—105 pmol/L),
karbamid 7,9 mmol/L (3,2-8,1 mmol/L) og kalium 4,4 mmol/L (3,5-5,0 mmol/L).
Trombocyttverdien var 73 - 10%L (145-348 - 109/L), INR 1,4 (0,8-1,2), aktivert partiell
tromboplastintid (APTT) > 180 s (30—44 s) og fibrinogen < 0,4 g/L (2,0-4,0 g/L),
forenlig med forbrukskoagulopati. Det tilkom diffuse bladninger fra operasjonssdr og
innstikksteder, munn, nese og luftveier, som ved disseminert intravaskuler koagulopati
(DIC). Tromboelastografi (TEG) var sterkt patologisk og viste neermest utslukket
koagulasjonsevne i blod.

Pasienten dede under intensivmedisinsk behandling mindre enn syv timer etter ankomst
pd sykehus, i et klinisk og biokjemisk bilde av multiorgansvikt.
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Det ble foretatt rettsmedisinsk obduksjon. Foruten underhudsblgdninger og noen
ubetydelige hudavskrapninger ble det ikke funnet tegn til vold. Hjertet var tydelig
forstagrret som ved dilatert kardiomyopati. Leveren var sterkt forstgrret med
cirrhoseutvikling og funn som ved bade akutt og kronisk betennelse. Det var ingen tegn
til skade av hjernen. Toksikologiske analyser paviste kokain og hovedmetabolitten
benzoylekgonin samt amfetamin og mianserin. Det ble ogsa pavist fentanyl, ketamin og
paracetamol, som alle ble gitt i sykehus.

Man antok at dgdsarsaken var narkotikapavirkning. Det var uklart om dette
representerte en direkte effekt av en hgy dose kokain eller om pasienten hadde utviklet
serotonergt syndrom (2, 3).

Pasientens primerlege ble kontaktet post mortem. Det foreld ingen rushistorie i journal
og heller ingen historie pa medikamenter som endrer serotoninomsetning (typisk
antidepressiver). Pasientens primerlege kjente kun til en mindre forskrivning av et
benzodiazepin i lav dose. Vi antar derfor at kokain var viktigste toksiske agens hos var
pasient.

Diskusjon

Kokainforgiftning kan ha forarsaket sykdomsbildet hos var pasient. Akutt
kokainforgiftning kan gi et vidt spekter av symptomer og funn, og alvorlighetsgraden
er til dels doseavhengig med store variasjoner mellom individer (4-7). Symptomer fra
hjerte-kar-systemet og sentralnervesystemet dominerer, men nesten alle organsystemer
er utsatt, primert gjennom hemodynamiske effekter. Kokain hemmer reopptak av
monoamin-nevrotransmittere (dopamin, noradrenalin og serotonin) og gir
lokalanestetisk virkning ved blokkering av Na-kanaler. Man kan se alle grader av
bevissthetspavirkning, fra lett agitasjon til koma.

Kardiovaskuler pavirkning kommer fra direkte effekter pa hjerte og kar og sekundaert
fra kokains virkning i sentralnervesystemet. Typisk sees takykardi, vasokonstriksjon og
hypertensjon samt gkt oksygenforbruk i myokard. Lokalanestesivirkning i myokard
som hemmer impulsoverledning, kan gi arytmi, og man kan se direkte negativ inotrop
effekt i myokard. Hjertearytmier, sirkulasjonssvikt, krampeanfall, cerebrale blgdninger
og hypertermi er arsak til de fleste dgdsfall (7).

Laktacidose opptrer sekundert til vevshypoksi. Skjelettmuskelskade gir rabdomyolyse
og nyresvikt, og hyperkalemi kan oppsta. Disseminert intravaskuler koagulopati
forekommer.

Behandlingen av kokainforgiftning er primert symptomatisk og avhengig av
symptomenes alvorlighetsgrad. Sedasjon kan redusere kardiovaskulere symptomer.
Sirkulasjonsstgtte kan vaere ngdvendig, enten med vasoaktive eller inotrope
medikamenter, eller med mekanisk sirkulasjonsstgtte (ECMO) i de mest uttalte
tilfellene av sirkulasjonssvikt. Acidose, nyresvikt og elektrolyttforstyrrelser kan gi
behov for nyreerstattende behandling. Hypertermi bgr behandles aggressivt, med fokus
pa ekstern nedkjgling.

Serotonergt syndrom, ogsa kalt serotonintoksisitet, skyldes serotonerg overstimulering i
sentralnervesystemet (8, 9). Syndromet oppstar oftest nar to eller flere substanser med
serotonerg aktivitet kombineres, men det kan ogsa sees ved bruk av én substans alene.
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Diagnosen er klinisk, og kan gi alle grader av bade autonome, nevromuskulere og
mentale symptomer. Multiorganpavirkning som koma, sirkulasjonssvikt, disseminert
intravaskuleer koagulopati, hypertermi og rabdomyolyse kan sees, og tilstanden kan
veere fatal. Bade mianserin og fentanyl har serotonerg aktivitet og kan utlgse og
forverre tilstanden.

Var pasient dede antakelig sekundeert til effekter av rusmiddelpavirkning. Det foreld
tidlig opplysninger om rusmiddelinntak, og i ettertid er det lett a se at dette burde veert
tillagt langt stgrre vekt. Da han hadde veert utsatt for et traume, ble vi nok for ensidig
fokusert pa antakelsen om at forklaringen matte ligge der. Vi regnet med at
bevissthetspavirkningen var forarsaket av rusmidler. Luftambulanselegen rapporterte
ved overlevering at han vurderte rusmiddelvirkning som vesentlig for symptombildet,
men med den dramatiske sirkulasjonssvikten antok vi at det matte foreligge «noe mer».

Uten kliniske funn eller undersgkelser som pekte mot noe spesielt bladningsfokus,
burde man kanskje tidligere stilt spgrsmal om hvorvidt traumet kunne forklare
pasientens tilstand. Differensialdiagnostiske overveielser mot rus og andre arsaker
kunne ha gitt et tidligere fokus pa organstgttende intensivbehandling fremfor kirurgi.
Eventuelt kunne man ogsa foretatt CT-undersgkelse fremfor & ga direkte til laparotomi.
CT-undersgkelse av ustabile pasienter er selvsagt risikofylt og strider mot ATLS-
prinsippene for mottak av traumepasienter. I vart tilfelle ville man kanskje tidligere
kunnet skifte fokus fra traumebehandling til behandling av en rusmiddelforgiftning, og
dermed unngétt en ungdig laparotomi som ikke gagnet pasienten. Vi opplevde at det
var vanskelig 8 komme seg ut av traumetankegangen og letingen etter skader som &arsak
til det dramatiske forlgpet.

Selv om hypovolemi er vanligste arsak til sirkulasjonssvikt hos traumepasienter, er det
alltid viktig a ha i bakhodet at det kan finnes bakenforliggende arsaker som gjgr at
pasienten blir utsatt for et traume i forste omgang. Noen ganger kan disse vere
livstruende i seg selv og kreve en helt annen tilnerming enn kirurgisk
traumehandtering.

Epilog

Mange pasienter meldes til et forhdndsdefinert behandlingsforlgp basert pa
innleggelsesarsak eller symptomer, som for eksempel pasienter med mistenkt
hjerneslag, hjerteinfarkt eller traume. For de fleste pasienter betyr det at de raskere far
riktig behandling. Vi har erfart at valg av behandlingsslgyfe kan lase tankegangen til én
algoritme ndr pasienten er darlig og beslutningene haster. Denne kasuistikken er et
eksempel pa at andre drsaker bgr vurderes nar antatt arsak og klinisk bilde ikke
stemmer overens, eller nar det finnes flere mulige forklarende arsaker.

Vi mener denne historien er relevant for andre som mgter pasienter tidlig i utrednings-
og behandlingskjeden. Vi vil minne om at rusmiddelpavirkning ogsa kan gi dramatiske
symptomer og funn som krever tverrfaglig tilneerming. Vi har brukt pasienteksemplet
til interne diskusjoner og i internundervisning for a gke fokus pa differensialdiagnostisk
tankegang under traumemottak og mottak av andre darlige pasienter.

Pasientens pdrarende har gitt samtykke til at artikkelen blir publisert.

Artikkelen er fagfellevurdert.
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