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KONKLUSION

Commotio cordis ses hyppigst blandt yngre deltagere
i sportsgrene, som indebarer kontakt mellem bryst-
kassen og enten et hardt objekt eller en kropsdel fra
en modstander. Commotio cordis er en meget sjeel-
den tilstand, idet en raekke af betingelser skal vaere
opfyldt, for at der kan opsté ventrikelflimren: Der
skal veaere en bestemt slaghastighed, slaget skal
ramme et bestemt (lille) sted pa brystkassen, og ikke
mindst skal slaget ske i et tidsrum pé 30 ms i forhold
til hjertecyklussen. At commotio cordis er en hyppig
dedsérsag hos udgvere af kontaktsport skyldes, at
disse personer overordnet er raske og i god form og
har lav risiko for at dg af andre sygdomme. Saledes er
medianalderen for commotio cordis 13 &r, og tilstan-
den forekommer yderst sjeldent efter 18-ars-alderen.
Elasticiteten i brystkassen, inden brusken ved costae
og sternum er faerdigdannet, er sandsynligvis forkla-
ringen pé dette. Imidlertid er dedeligheden ved com-
motio cordis hgj. Forhdbentlig vil en stigende op-
marksomhed pa pludselig ded hos unge sportsfolk
generelt og commotio cordis specifikt kunne med-
virke til, at dgdeligheden formindskes. Dette kan ske
delvs ved uddannelse mhp. en hurtigere ydelse af for-
stehjeelp ved hjertestop, dels ved at der udarbejdes
malrettet design af beskyttelsesudstyr inden for visse
sportsgrene.
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Knaeledsluksation og skade pa arteria poplitea

efter trampolinspring

Peter Heide Pedersen' & Annette Langager Hggh?

Kneledsluksation er en sjelden, men ofte invalide-
rende skade, som typisk opstar i forbindelse med
hgjenergitraumer, f.eks. ved feerdselsuheld eller
kontaktsport. Incidensen er opgjort til 0,001-0,015%
af alle ortopeediske skader, tallet er dog formentlig
hgjere, da ikke alle spontant reponerede knaleds-
luksationer erkendes [1]. Ved knaledsluksation skal

man som udgangspunkt vaere opmerksom pé en
vaskuleer skade. Incidensen af arteria poplitea-skader
efter kneeledsluksation er 23-32% [1, 2] og ses typisk
i form af intimaskade eller ruptur [1, 3]. Ved den ini-
tiale undersggelse finder man ofte bevarede perifere
pulsforhold og negligerer méske fejlagtigt risikoen
for, at der er en underliggende alvorlig vaskuler
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Okklusion af venstre
arteria poplitea ved
knaeledsniveau.

skade. Der er beskrevet en amputationsrisiko pa
op imod 30% ved knzledsluksation [4].

Den hyppigste traumemekanisme bag forreste
knaledsluksation er hyperekstension af knaeet [2].
Der er kun fé beskrivelser af knaledsluksationer som
folge af trampolinulykker [2-4].

SYGEHISTORIE

En 16-érig dreng med en vaegt pa 60 kg beskrev en
overstrekning af venstre knee, der gav efter, fgr det
smuttede pé plads igen, da han landede efter en bag-
leens saltomortale i forbindelse med trampolinspring.
Der var umiddelbar smertereaktion, kraftig haevelse
af knaeet og ophaevet stgttefunktion.

Han blev mindre end to timer efter traumet mod-
taget pé et centralsygehus med karkirurgisk funktion.
P4 skadestuen blev han undersggt af en specialleege i
ortopaedkirurgi, og skaden blev vurderet at veere svaer
distorsion med mulig multiligamentaer skade.

Objektivt fandt man kraftig heevelse af venstre
knee, specielt i bageste kapselapparat. Knzeet blev holdt
120 graders fleksion med passiv fleksion pa 80 grader
og en ekstensionsdefekt pd 20 grader. Man fandt ikke
betydende lgshed af korsband og kollaterale ligamen-
ter. Der var normal kapilleerrespons (pulsforhold er ikke
naevnt) og diskret nedsat folesans pé venstre fodryg.

Et rgntgenbillede af venstre knee viste normale forhold.

Patienten blev indlagt til smertebehandling,
inklusive behandling med afkglende bandage, og
immobilisering og elevation af venstre knzae. Man
bestilte subakut magnetisk resonans (MR)-skanning
med henblik pa vurdering af ligamentstatus. Den fgl-
gende dags aften klagede patienten over kuldefor-
nemmelse og smerter i venstre underben. Ved en
objektiv undersggelse fandt man nedsat fglesans over
dorsum pedis, nedsat kraft ved dorsalfleksion over

ankelleddet og manglende fodpuls; foden var kold,
og der var nedsat kapillerrespons.

En akut arteriografi viste total aflukning af ar-
teria poplitea pa knaeledsniveau (Figur 1). Ved akut
karkirurgisk rekonstruktion fandt man en fem cen-
timeter lang okklusion af arteria poplitea. En flap af
intima obstruerede arterielumen og resulterede i en
bagvedliggende trombe. Arterien blev rekonstrueret
med en kort femoropopliteal bypass med homolate-
rale vena saphena parva. En peroperativ angiografi
viste normalt flow distalt for skaden.

En MR-skanning i efterforlgbet viste ruptur af
forreste korsbénd og det laterale kollaterale ligament
samt partiel ruptur af det bageste korsbénd. Tre ma-
neder efter skaden var patienten i stand til at smélgbe
pa jeevnt underlag, havde fa graders ekstensionsde-
fekt over knzet og diskret nedsat fglesans pa fodryg-
gen. Efter fem maneder blev der foretaget operativ
ukompliceret rekonstruktion af det forreste korsband.

DISKUSSION/KONKLUSION

I tilfeelde af sveere kneetraumer/distorsioner skal man
altid veere opmeerksom pd mulige kneledsluksationer
og risiko for vaskulaer skade.

Andre skader kan stjele fokus; i denne syge-
historie blev karskaden fgrst erkendt, da de iskeemi-
ske symptomer satte ind efter ca. 24 timer. Afluk-
ning/obstruktion af arteria poplitea i mere end otte
timer forer til en amputationsrate pa 86% [1].

Vi anbefaler tilstedeverelse af algoritmer til
diagnosticering af vaskuler skade ved sveere knee-
traumer, herunder erkendt reponerede — eller mulig
spontant reponerede — knaledsluksationer i alle
akutte modtageenheder.

Forslag til algoritme ved kendt eller misteenkt
kneledsluksation eller multiligamentskade [5]:

Der skal foretages en grundig klinisk under-
sggelse med vurdering af distale neurovaskulare for-
hold inklusive ankel-brakial-indeks (ABI) [5] og rgnt-
genundersggelse i to plan. (ABI er ankelblodtryk over
arteria brachialis konstateret med blodtryksmanchet
og Doppler over arteria tibialis posterior eller arteria
dorsalis pedis og arteria brachialis. Ved ABI hgjere
end 0,9 er sandsynligheden for karskade minimal.)

Hvis kneeleddet er lukseret, skal det reponeres.

Ved normale distale pulsforhold og ABI hgjere
end 0,9 skal patienten indleegges til gentagen kontrol
af de perifere vaskulere forhold over 24 timer.

Ved distal pulsasymmetri eller ABI mindre end
0,9 skal der foretages udredning med akut angiografi.

Ved manglende distal puls eller andre tydelige
tegn pé vaskuleer skade sdsom iskeemi, aktiv blgdning
eller pulserende haeematom skal der foretages akut
kirurgisk eksploration med eller uden angiografi.



Ugeskr Laeger 173/42 17. oktober 2011

VIDENSKAB

2653

KORRESPONDANCE: Peter Heide Pedersen, Ortopaedkirurgisk Afdeling, Regions-
hospitalet Viborg, 8800 Viborg. E-mail: php@rn.dk

ANTAGET: 6. januar 2011

FORST PA NETTET: 9. maj 2011

INTERESSEKONFLIKTER: ingen

LITTERATUR
1. Johnson M, Foster L, Delee J. Neurologic and vascular injuries associated with
knee ligament injuries. Am J Sports Med 2008;36:2448-62.

N

. McCoy G, Hannon D, Barr R et al. Vascular injury associated with low-velocity
dislocations of the knee. JBJS 1987;69-B:285-7.

3. Hgjhus J, Jensen P, Andersen-Randberg K. Knaeledsluksation med arterieruptur

under trampolinspring. Ugeskr Laeger 1987;149:3052.

4. Kwolek C, Sundaram S, Scwarcz T et al. Popliteal artery thrombosis associated
with trampoline injuries and anterior knee dislocations in children. Am Surg
1998;64:1183-7.

. Nicandri G, Chamberlain A, Wahl C. Practical management of knee dislocations:
a selective angiography protocol to detect limb-threatening vascular injuries. Clin
J Sport Med 2009;19:125-9.

5}

Laryngeal neurofibromatose
hos et ni maneder gammelt barn

Anette Fribo Mgller Hgjbak', Niels Erik Schollert', Eva Magrethe Precht Jensen?, Niels Illum?, Sgren Jepsen* & Christian Godballe'

Der findes flere rsager til stridor hos bgrn. Stridor
kan vere medfedt eller erhvervet [1]. /okrsager til
medfedt stridor kan bl.a. veere subglottisk stenose og
laryngomalaci, mens inflammation/infektion og ob-
struerende fremmedlegemer er hyppige arsager til
erhvervet stridor [1, 2]. Vi vil ggre opmeerksom pa en
sjeelden differentialdiagnose og beskrive et tilfaelde af
laryngeal neurofibromatose hos et barn.

SYGEHISTORIE

En ni méneder gammel dreng blev overfgrt akut til
Bgrneintensiv Afdeling BRITA pé Odense Univer-
sitetshospital pga. sveer inspiratorisk stridor. Dagen
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Neurofibrom beliggende omkring den proksimale del af trachea
(markeret med hvide pile).

forinden var han blevet indlagt pé en lokal paediatrisk
afdeling pga. respirationsstop i hjemmet.

Barnet var fgdt til termin efter en ukompliceret
graviditet. Han var familieert disponeret for neuro-
fibromatose type 1 (NF1). Siden fgdslen havde der
vaeret vejrtrekningsproblemer, som var blevet tolket
som astmatisk bronkitis, og barnet havde faet behand-
ling med budesonid og terbutalin med nogen effekt.
Vejrtreekningsproblemerne var tiltaget, og ifglge
foraeldrene havde der veeret flere kortvarige tilfeelde af
respirationsstop i hjemmet. Barnet havde sidelgbende
faet konstateret NF1. Diagnosen var stillet pga. dispo-
sition for sygdommen og café au lait-pletter pd huden.

Dagen efter overflytningen blev der foretaget
laryngoskopi, trakeoskopi og @sofagoskopi i generel
anastesi. Man fandt en rumopfyldende blgddelsproces
beliggende i venstre bageste del af larynx og den
proksimale del af trachea. Processen var ca. to
en halv centimeter lang. En computertomografi viste
en ca. to centimeter lang subglottisk homogen ringfor-
met struktur om trachea (Figur 1). P4 baggrund
af dels kliniske fund og dels fund ved skanningen blev
der taget biopsier fra det subglottiske omrade. Pato-
logisvaret viste pleksiformt neurofibrom. Tumoren in-
filtrerede bade larynx, den proksimale del af trachea
og hypopharynx. Radikal kirurgi var derfor ikke mulig.
Da barnets respiratoriske situation var uholdbar, blev
han trakeotomeret. Efterfplgende har han ikke haft re-
spirationsproblemer. Han blev fulgt med magnetisk re-
sonans-skanninger af cerebrum, hals og thorax hvert
halve ar. Frem til opggrelsestidspunktet havde der ikke
vaeret progression af det laryngeale neurofibrom.

DISKUSSION
Neurofibromer forekommer ikke sjeeldent i hoved-
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