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Mina kommentarer om underlaget for domen mot Therese Weston (TW) i malet B 696-18-vid
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Kristianstads Tingsratt inskranker sig till punkter dar min asikt ar skiljaktig fran Tingsrattens,
expertutlatande, uppgifter i vittnesforhor, m.fl.

Min bakgrund

Fodd 1948; Filosofie kandidatexamen (matematik, genetik, pedagogik) vid Lunds Universitet 1969;
Legitimerad lakare 1977; Specialistkompetent i obstetrik och gynekologi 1981; Medicine
Doktorsexamen i obstetrik och gynekologi 1986; Docent vid Lunds Universitet 1988; Adjungerad
professor vid Lunds Universitet 2006-2015; Overlikare sedan 1988; Sektionschef i obstetrik vid
Skanes Universitetssjukhus Malmé 1998-2008; Tjinstgéringar pa Kvinnoklinikerna i Angelholm, Lund,
Malmo, King Faisal Specialist Hospital & Research Centre i Riyadh, samt talrika vikariat vid
kvinnokliniker i Sverige, Norge och Danmark; Sakkunnig och foredragande i obstetrik i Hdlso- och
sjukvardens ansvarsnamnd (HSAN) 2007-2011; Global Medical Adviser, Neoventa Medical AB, sedan
2012; Medical Adviser, Ferring Pharmaceuticals AB, Sweden, 2014-2016; Pensionering 2015;
Specialistlakare, medicinskt ansvarig Cura Modravard AB, Malmo, sedan 2014; Vice VD, Curakliniken
AB, Malmg, 2016-2020.

Sedan tidigt 1980-tal har min forskning handlat bl.a. om fosterfysiologi, fosterévervakning med
cardiotocografi (CTG) under graviditet och férlossning, ST-analys (STAN) av fostrets EKG under
forlossningen, utveckling av syrebrist och acidos (lagt pH) och metabolisk acidos (lagt pH och
paverkat base excess) hos fostret under forlossningen, doppler-blodfléde hos foster, i navelstrangen
och i livmodern, samt cirkulationsfysiologi hos kvinnan under graviditeten.

Varkstimulering

KI. 21:21 kopplades ett varkstimulerande dropp med oxytocin (syntocinon) av barnmorskan Marina
Bergstrom. Varkarna var da cirka 3 per 10 minuter, livmoderhalsen (cervix) var 6ppen minst 5 cm
och fosterhuvudet stod ovan spinalplanet (en station i forlossningskanalen). Det framgar av
partogrammet att forlossningsférloppet var helt normalt. Barnldkaren och neonatologen Bo Selander
uppgav vid forhor 2017-10-13 att forlossningen var “ganska langdragen”, men hanvisade till experter
att uttala sig. Forlossningen tog mindre dn 9 timmar fran det att livmoderhalsen var 6ppen 4 cm tills
att barnet var forlost, vilket ar helt normalt.

KI. 22:38-22:48 visade CTG kurvan 5 livmodersammandragningar (varkar) per 10 minuter, vilket ar
normalt, men kl. 22:48-22:58 visade CTG-kurvan 6 varkar/10 min, vilket ar mer an de "tillatna” upp
till 5 varkar/10 min. Under 20-minutersperioden kl. 22:58-23:19 saknas varkregistrering under cirka 6
minuter. Professor lan Milsom skrev i sitt expertutlatande att “redan vid den forsta héjningen av
droppet (kl.23.13) var patientens varkarbete 6verstimulerat”. Under en dryg minut 23.06-23.07
saknas det varkregistrering och utslaget pa tokometern tiden 23:12-23:13 ser ut att vara
kroppsrorelser och inte ndgon virk. Andrat kroppslage och anspanning av bukmuskulaturen ger ofta
utslag pa varkmataren. KI. 23.15 drog man ut den kl. 20.48 inlagda epiduralkatetern och kl. 23.18



anlade man en spinalbeddvning. Det ar hogst troligt med kroppsrorelse hos Johanna Adolfsson (JA) i
samband med dessa procedurer och att den uteblivna varkregistreringen 23.13-23.19 beror pa
samma sak. Jag har darfor invandningar mot att det forelag ett 6verstimulerat varkarbete sa tidigt i
forloppet som vid férsta hojningen kl. 23.13. Overstimulering ses enligt min bedémning inte férrén
framat midnatt. Nar varkregistreringen aterkommer kl. 23.50 ses frekventa varkar och jag
ifragasatter inte pastaendet att varkaktiviteten da var hogre an 5/10 min. Jag raknar till cirka 7/10
min. Det fortsatter sedan med 6verstimuleringen, med undantag endast for tiden 00:38-00:48 da det
ar 5/10 min. Efter kl. 02:36 saknas varkregistrering helt.

Den nast sista h6jningen av droppet kl. 03.15

Enligt journalen hojdes droppet fran 80 mL/h till 100 mL/h kl. 03.15 och fran 100 mL/h till 120 mL/h
kl. 03.27, d.v.s. minuten da barnet foddes. Det ar vanligt att droppet hojs kraftigt precis innan barnet
ska foédas och att maxdosen 6verskrids. Lakaren Panagiotis Tsiartas (PT) har uppgett att han anldande
till forlossningen kl. 03.16 och darfér inte kan ha ordinerat h6jningen av droppet fran 80 mL/h till 100
mL/h kl. 03.15, som TW uppgett. Ord star saledes mot ord. Tingsratten skriver i sin dom att PT “under
alla forhallanden knappast kan ha gett klartecken till den nast sista héjningen”, d.v.s. den som
gjordes kl. 03.15.

| situationer nar tidsangivelser ar mycket viktiga, som i det har malet, maste man utreda vilka klockor
som de olika personerna refererar till och om klockorna ar synkroniserade. TW har skrivit sina
anteckningar i journalsystemet Obstetrix och dar dateras anteckningarna automatiskt i timmar och
minuter. Vaggklockor pa en forlossningsavdelning brukar vara synkroniserade genom att de ar
anslutna till elndtet, men det kan dven férekomma att vaggklockor drivs pa batteri. Av egen
erfarenhet vet jag att det kan skilja flera minuter i tidsangivelser om man inte har synkroniserat
klockorna. Det framgar inte i forhoret med PT vilken eller vilka klockor han tittade pa. Det ar
dessutom ingen som har undersokt om tidsangivelser i Obstetrix ar synkroniserade med vaggklockor
pa forlossningsavdelningen. For att helt sdkert kunna faststéalla att PT inte kan ha ordinerat hdjningen
kl. 03.15 anser jag att man maste utreda vilka klockor PT refererat till och deras synkroniseringen
med Obstetrixjournalen.

Tolkning av CTG-mdnster

Registrering av fosterhjartfrekvensen pagick kontinuerligt fran kl. 20.23 fram till férlossningen kl.
03.27. Bortsett fran nagra kortare episoder med 6kad hjartfrekvens ar kurvorna normala fram till kl.
01:20. Darefter ses ett annorlunda moénster med 6kad variabilitet och basalfrekvens vaxlande mellan
160-180 slag/min (spm) och ned till cirka 100 spm. Ar 2017 introducerades i Sverige en ny mall for
CTG-klassificering, men enligt den mall som radde 2016 betecknar jag CTG-mdnstret fran 01.20 till
cirka 01.58 som intermediart, aven kallat misstdnkt patologiskt. Fran cirka kl. 01.58 ses en minskad
variabilitet, vilket kan betyda en férsamring av fostrets tillstand. Monstret klassar jag da som
patologiskt, med en ytterligare forsamring fran cirka kl. 02.59, varefter monstret ar gravt patologiskt,
dven kallat preterminalt, med helt avsaknad av variabilitet (silent pattern), instabil basallinje och fran
kl. 03.07 en basallinje pa konstant 190 spm.

Min CTG-beddmning skiljer sig saledes fran Milsoms i det att jag anser att ett patologiskt CTG-
monster upptradde senare i forloppet. Exakta tider kan dock diskuteras. Milsom skrev i sitt utlatande
2018-08-15 att “fr.o.m. kl. 01.34 finns det tecken till ett patologiskt monster”. Jag utgar fran att han
menar att monstret da var patologiskt. Vidare, "registreringen darefter uppvisar ett ménster med



decelerationer som kvarstar efter varkarna (som ar mycket tdta) och minskande variabilitet. | slutfas
(s. 108, kl 03.08, 19 min fore partus) finns det avsaknad av variabilitet och en hog basal niva (190
bpm)”. Bedomningen av de sista 19 minuterna ar jag helt 6verens med Milsom om, men jag anser att
CTG inte blev patologiskt forran efter cirka kl. 01.58, en tidpunkt som ocksa identifierats av Hanna
Nordl6f, medicinskt ansvarig forlossningslakare vid Kvinnokliniken i Kristianstad. Mellan cirka kl.
01.20 och 01.58 betecknar jag kurvan som misstankt patologisk.

Det &r svart att bedoma forekomsten av decelerationer eftersom fosterhjartfrekvensen varierade sa
mycket och kvaliteten pa registreringen stundtals var dalig. Basalfrekvensen kan under vissa perioder
inte identifieras, vilket innebar att bedomningen av decelerationer blir omajlig. | den man det fanns
decelerationer som kvarstod efter varkarna, sa upptradde de under en kort period efter kl. 02.05. |
Ovrigt var det korta variabla decelerationer som inte alltid var repetitiva, vilka har mindre patologisk
valor. Slutligen instammer jag ej heller i att variabiliteten redan kl. 01.34 var sankt
(bandbreddsvariation mindre an 5 spm), den minskade inte férran senare. Daremot ar vi eniga om
det gravt patologiska monstret under den sista delen av forlossningen.

Tingsratten skriver i sin dom att Hanna NordI6f har uppgett att CTG-kurvan “avseende hjartljud
mater barnets syresattning”. Men sa enkelt ar det inte. Syrebrist har effekter pa kemo- och
baroreceptorer i blodkarl och nervsystem, som via centrala nervsystemet (CNS) reglerar blodtryck
och hjartfrekvens. Syrebrist har dven en direkt depressiv effekt pa hjartmuskulaturen (myokardiet).
Sa forandringar i hjartfrekvensen (basallinje, variabilitet, accelerationer, decelerationer) &r bara
indirekt ett matt pa fostrets syresattning, och korrelationen &r tyvarr dalig. Detta beror pa att CTG ar
relativt ospecifikt vad géller formagan att signalera korrekt for syrebrist, och att det finns en stor
variation med personliga tolkningar. Detta ar val belagt i vetenskapliga studier.

Sammanfattningsvis utvecklades saledes ett alltmer avvikande CTG-ménster, dar monstret den sista
halvtimmen for forlossningen var gravt patologiskt. Jag instammer i tidigare bedomningar att
oxytocindroppet skulle ha stangts da 6verstimulering intraffade och lakare tillkallats da CTG-monstret
blev avvikande och sa smaningom patologiskt.

Aktuell svensk litteratur om varkstimulering och CTG-tolkning

Jag vill med tva svenska avhandlingar visa att problem med oxytocindropp och 6verstimulering ar
vanligt i Sverige och att det ar sedan lange kant. Man stéller sig darfor fragan hur det kunde handa,
om det ar en utbildningsfraga.

Lakaren Maria Jonssons disputerade 2009 i Uppsala pa en avhandling kallad ”Use and Misuse of
Oxytocin During Delivery” (Uppsala: Acta Universitatis Upsaliensis, 2009. urn:nbn:se:uu:diva-100357).

Hon visade att felaktig anvdandning av oxytocinstimulering och 6verstimulering ar vanligt i Sverige. |
fall med svarare grad av syrebrist, med metabolisk acidos, hade oxytocin anvants felaktigt i cirka 49%,
medan det var 13% i kontrollgruppen. Det var ocksa vanligare att adekvata atgarder inte hade gjorts i
gruppen med syrebrist, trots avvikelser i CTG. Studien visade att riktlinjer for oxytocinbehandling och
fosterévervakning inte alltid hade foljts, men dven att det inte alltid gar att forhindra att barn fods
med syrebrist &ven om Overvakning och atgarder ar adekvata.

Lakaren Sophie Berglund disputerade 2010 i Stockholm pa en avhandling kallad ”Severe Asphyxia due
to Substandard Care During Labour” (Stockholm: Karolinska Institutet, 2010.
https://openarchive.ki.se/xmlui/bitstream/handle/10616/38525/thesis.pdf?sequence=1&isAllowed=
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y ). Hon visade att vid syrebrist och skadade barn var fosterdvervakningen bristande i 98% av fallen,
och att man i 72% forsummade att vidta adekvata atgarder vid tecken pa syrebrist. Oxytocindropp
anvandes i oforsiktigt hoga doser som kunde leda till syrebrist. Vid aterupplivning av barnen hade
man i nastan hélften av fallen inte foljt gallande riktlinjer. Dokumentationen av atgarder var i manga
fall bristfallig.

Syra-basstatus i navelstriangsblod som objektivt matt pa graden av syrebrist

CTG-monstret under den sista halvtimmen inger misstanke pa att fostret utvecklade en allvarlig
syrebrist. Milsom skriver i sitt utldtande 2018-08-15 att en ”forsta syra-bas matning visade ett pH pa
6,8, BE ("Base excess”) -18, laktat 18”. Den uppgiften ar emellertid hamtad fran en journalanteckning
skriven av en lakare i Lund, Therese Billgren, i deras barnjournal, alltsa inte av nagon ldkare i
Kristianstad, och det ar inte det forsta syra-basstatus som gjordes (se nedan). Billgren skrev "Ett
forsta s/b fran gossen visar pH 6,8, BE -18, laktat 18 (muntlig rapport — oklar tidpunkt)”. Det ar troligt
att blodprovet togs i Kristianstad fran en navelvenskateter insatt i barnet i en tidig alder. Vardena ar
valdigt mycket sdmre dn de varden som uppmattes i navelstrangsvenen omedelbart vid
forlossningen, dar pH var 7,08, BE -12,3 mmol/L och Laktat 12,7 mmol/L (se nedan).

En sdnkning av pH fran 7,08 till 6,80 &r en stor foréandring i vatejonkoncentration, ndstan en
fordubbling (fran 83,177 nEg/L till 158,49 nEq/L) (Fiorica V. A table for converting pH to hydrogen ion
concentration [H+] over the range 5-9. United States Department of Transportation, Federal Aviation
Administration, Office of Aviation Medicine. AM 68-23, 1968.
https://www.faa.gov/data_research/research/med_humanfacs/oamtechreports/
1960s/media/am68-23.pdf). Det finns flera maojliga forklaringar till att vardena férsamrades sa pass
mycket efter forlossningen, sdsom dalig effekt av aterupplivning och behandling, eller postnatalt
hidden acidosis-fenomen (se nedan).

| Kristianstad var vid 1 timmes alder pH 7,12, BE -13,8 och Laktat 12,6, och vid 2,5 timmars alder pH
7,38, BE -6,5 och Laktat 7,9. Efter ankomsten till Lund kl. 07.45 2016-11-14 var pH 7,3, pCO, cirka 5
kPa och Laktat i sjunkande. Om denna aterhamtning var snabb, normal eller langsam far bedémas av
neonatologisk expertis, liksom om pH-fallet ner till 6,8 kan ha orsakats av en postnatal syrebrist och
Okat risken for bestdende skador hos Elliot Alftén (EA).

Den forsta syra-basmatningen gjordes i blod fran navelstrangen vid forlossningen, vilket framgar av
dokumentet Forlossningsvard 2 (FV2), som fylls i av barnmorskan efter forlossningen och dar man
(barnldkaren) kan notera den nyféddes status och eventuella avvikelser och diagnoser. Barnlakare
har noterat diagnoser i FV2, men tyvarr ingen text med beskrivning av det forsta forloppet efter
forlossningen.

Blodgaser (pH, pCO, och Base Excess) och laktat i navelstréangsblod dr det enda objektiva sattet att
beddma graden av syrebrist hos barnet vid forlossningen. Vitalitetsbedémning, d.v.s. Apgarpoang,
korrelerar relativt daligt med blodgasvarden. Normalt gors blodgasanalyser i bade arteriellt och
venost blodprov fran navelstrangen, dar det arteriella blodet béast speglar barnets tillstand eftersom
blodet i navelstrangsartarerna kommer direkt ifran fostret och gar till moderkakan, medan
navelstrangsvenen transporterar blod fran moderkakan till fostret. Det ar nédvandigt med bade
arteriella och vendsa analyser for att kunna sakerstalla vilket som ar arteriellt blod och bast
representerar fostret. Navelstrangsblod analyseras rutinmadssigt vid manga kliniker i Sverige och har
gjorts i Malmo och Lund sedan 1980-talet. Rutinerna i Kristianstad ar inte kdanda for mig.
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| JAs fall finns i FV2 noterat syra-basstatus for vendst blod, men inte for arteriellt. Det ar dock inte
ovanligt att man inte lyckas samla och analysera blod fran bada typer av blodkarl i navelstrangen. |
det aktuella fallet ar det olyckligt med bara vendst blod eftersom man da inte helt sdkert kan bedéma
graden av syrebrist hos EA vid férlossningen.

Var forskargrupp har 2019 beskrivit normalvédrden for inte bara arteriellt pH utan dven vendst pH
(Zaigham M, Kéllén K, Olofsson P. Gestational age-related reference values for Apgar score and

umbilical cord arterial and venous pH in term and preterm newborns. Acta Obstet Gynecol Scand.
2019 Dec;98(12):1618-1623) och 2008 beskrev vi motsvarande varden for laktat (Wiberg N, Killén K,
Herbst A, Aberg A, Olofsson P. Lactate concentration in umbilical cord blood is gestational age-

dependent: a population-based study of 17 867 newborns. British Journal of Obstetrics and
Gynaecology 2008;115:704-709). Normalomradet for pH i vendst blod i graviditetsvecka 40 ar 7,15-
7,46 (2,5:e till 97,5:e percentilen). Som jamforelse, i arteriellt blod ar normalviardesomradet 7,10-
7,40. Motsvarande varden foér venost laktat ar 1,7-8,9 mmol/L (arteriellt 1,9-10,2 mmol/L). Venost pH
= 7,08 och Laktat = 12,7 mmol/L var alltsa utanfér normalvardesgranserna; BE dterkommer jag till.

| barnjournalen noterade barnlakaren Valdis Thorhallsdottir att vendst navelstrangs-pH var 7,03,
vilket neonatologen Bo Selander i férhor 2017-10-13 inte ansag vara extremt lagt. Nagot varde pa
7,03 finns inte infort pa FV2 och far darfér misstankas vara felaktigt.

Vid brist pa syre 6vergar den aeroba dmnesomsattningen till en anaerob dmnesomsattning.
Vatejoner (H) bildas d& och ansamlas, varvid pH sjunker (pH definieras som den negativa logaritmen
av vitejonkoncentrationen, pH = -log[H"] = log(1/[H"])). Vardet 7,08 motsvarar alltsd en acidos som
kan ha orsakats av syrebrist och/eller ansamling av koldioxid (CO,) (se nedan).

Vi har i flera artiklar beskrivit olika felkallor vid provtagning och tolkning av syra-basvarden i
navelstrangsblod (Wiberg N, Killén K, Olofsson P. Base deficit estimation in umbilical cord blood is

influenced by gestational age, choice of fetal fluid compartment, and algorithm for calculation. Am J
Obstet Gynecol 2006;195:1651-6; Wiberg N, Kallén K, Olofsson P. Delayed umbilical cord clamping at
birth has effects on arterial and venous blood gases and lactate concentrations. BJOG 2008;115:697-

703; Mokarami P, Wiberg N, Olofsson P. An overlooked aspect on metabolic acidosis at birth: blood

gas analyzers calculate base deficit differently. Acta Obstet Gynecol Scand. 2012;91:574-9; Mokarami
P, Wiberg N, Olofsson P. Hidden acidosis: an explanation of acid-base and lactate changes occurring
in umbilical cord blood after delayed sampling. BJOG 2013;120:996-1002; Olofsson P. Determination
of base deficit in umbilical cord blood at birth —accessory or excess? Editorial. Am J Obstet Gynecol
2015;213:256-61; Mokarami P, Wiberg N, Kéllén K, Olofsson P. Arterio-venous blood gas Avalues for
validation of umbilical cord blood samples at birth are biased not only by sample mix ups but also
affected by clinical factors. Acta Obstet Gynecol Scand. 2019;98:167-75).

Tre felkallor ar sarskilt att beakta i det aktuella fallet:
(1) Syra-basvarden varierar med graviditetslangden. EA féddes i graviditetsvecka 40+2 och det har jag
tagit hansyn till genom att vilja referensomradet for 40 graviditetsveckor for vendst pH.

(2) Sen avnavling paverkar blodgasvardena till det sémre genom att sura metaboliter strémmar in i
den centrala cirkulationen da det nyfédda barnet borjar skrika och rora pa sig, vilket speglas i prover
fran navelstrangen om man vantar med avnavlingen. Fenomenet kallas hidden acidosis. Hidden
acidosis som paverkat det forsta navelstrangsprovet (pH 7,08) dr dock osannolik i det aktuella fallet
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eftersom avnavling skedde sa gott som omedelbart av barnmorskan Aleksandra Nived och att barnet
var slappt och inte skrek och rérde sig vid framfodandet.

(3) Base Excess (BE), eller det negativa vardet av BE kallat Base Deficit (BD), ar ett artificiellt varde
utrdknat av blodgasapparaten. Populart kan man kalla BE for ett matt pa syreskulden. BE réknas ut i
en ekvation med hemoglobinvardet (Hb), pH och partialtrycket av koldioxid (pCO,) och kan rdknas ut
i efterhand om man kanner till dessa varden. BE-vardet motsvaras av den mangd bas man maste
tillsatta for att neutralisera (buffra) en sur I6sning till pH 7,40. Med BE kan man battre bedéma om
ett lagt pH beror pa syrebrist (med ansamling av vatejoner, metabolisk acidos) eller pa en ansamling
av CO, (respiratorisk acidos), vilket &r viktigt att beakta dd man bedémer ett pH varde. Foreligger det
en respiratorisk acidos sa sjunker pH, men acidosen ar inte i forsta hand orsakad av syrebrist. Vid
respiratorisk acidos ar pH i navelvenen klart hogre an i artdren, medan det vid metabolisk acidos ar
liten skillnad. For att i efterhand rakna ut graden av respiratorisk acidos behéver man veta pCO,-
vardet, men tyvarr har pCO,-vardet inte forts in i FV2. Det ar kanske majligt att fa tag pa vardet i
efterhand genom att ga in i blodgasapparatens harddisk, dar alla uppmatta blodgasvarden lagras.
Detta kraver ingen stor arbetsinsats, men forutsatter att blodgasapparaten fran 2016 finns kvar i
Kristianstad.

Olika blodgasapparater raknar ut BE-vardet med olika ekvationer och vardena kommer darfor att
vara olika beroende pa vilken apparat man anvant. For att ytterligare komplicera problemet, sa kan
BE berdknas i olika vatskerum (compartment), vilka ar blodet (BEy,.q) €ller extracelluldarrummet
(extracellular fluid, BE. eller standard BE). Val av compartment kan stéllas in pa apparaten. Experter
i neonatologi anser att hos nyfédda ska man rakna BE i extracellularrummet eftersom fostret har sin
storsta buffertkapacitet dar. Ett BE. i arteriellt navelstrangsblod under -12,0 (eller BD 6ver 12,0) vid
40 graviditetsveckor raknas som onormalt, d.v.s. tecken pa en metabolisk acidos om det samtidigt
finns ett Iagt pH (under 7,05 eller 7,00).

| det aktuella fallet vet vi inte instéllningen eftersom BE vardet forts 6ver manuellt fran
blodgasapparatens utskrivna pappersremsa till FV2 och det finns ingen kopia pa pappersremsan.
Informationen finns dock i blodgasapparatens harddisk. | var forskning har vi anvént data fran olika
blodgasapparater och aldrig litat pa att apparaterna ar installda pa standard BE, sa utrdkningarna har
gjorts i efterhand i datorn utifran vardena for pH, pCO, och Hb.

Beroende pa vilken ekvation som anvands i utrdkningen, och om man réaknar pa blod eller
extracelluldrrum, far man alltsa olika varden. Skillnaden kan vara sa stor som 2 mmol/L, vilket kan
vara helt avgorande fér om man ska bedéma ett BE-varde som normalt eller onormalt och om det
foreligger metabolisk acidos eller inte. Om BE -12,3 mmol/L i det aktuella fallet ar ett BE, 004, Sa
kommer vardet definitivt att bli hdgre, d.v.s. “normaliseras”, om man raknar om det till BE.

Man maste alltsa dven kliniskt och inte bara i forskningen, ta hansyn till hur BE raknats ut. Tyvarr ar
manga ldkare, sannolikt de flesta, omedvetna om dessa felkallor. | det aktuella fallet finns i
journalanteckningar inga 6vervaganden om tillforlitligheten med BE gjorda.

Metabolisk acidos som tecken pa allvarlig syrebrist definieras i litteraturen pa olika satt, men en
vanlig definition &r ett arteriellt pH under 7,00 kombinerat med BE under -12,0 mmol/L. pH <7,05
forekommer ocksa. Hos en nyfédd som ar allvarligt paverkad av syrebrist brukar vendst pH inte skilja
sig mycket fran det arteriella, men ar alltid nagot hogre. Det ar inte majligt att i efterhand ta reda pa



blodgasvardena i arteriellt blod for EA om det blodet inte analyserades vid forlossningen, sa man kan
bara spekulera. Jag har som stod for en kvalificerad spekulation granskat arteriella och vendsa pH-
varden som jag har lagrade i en av mina forskningsdatabaser. | en databas med 27.175 férlossningar
med validerade pH-varden fran bade artar och ven, finns det 48 nyfédda med pH = 7,08 i venen
(intervallet 7,075-7,085 rapporterade av blodgasapparaten, decimalavkortning enligt banker’s
rounding till 7,08). Bland dessa 48 fall var det 3 (6,2%) som hade ett arteriellt pH-vdrde under 7,00:
vardena var 6,994, 6,997 och 6,978, d.v.s. alla 1ag invid gransvardet for allvarlig acidos.

Utifran detta resonemang ar det min uppfattning att det finns en diskrepans mellan det forsta
venosa pH-vardet pa 7,08 och BE -12,6 mmol/L & ena sidan, och de allvarliga neurologiska skador
som barnet drabbades av. Skadorna blev varre an vad jag skulle ha férvdantat mig. Man maste gora
storre anstrangningar for att vardera bidragande orsaker till skadorna, handelser intraffade fére eller
efter férlossningen. Kan JAs leverpaverkan ha haft nagon betydelse? Kan den kraftiga sankningen av
pH efter forlossningen ha orsakats av en fortsatt syrebrist efter forlossningen? Vad har narvarande
neonatalskoterskor och ldkare (Valdis Thorhallsdottir? Hedvig von Schantz?) for uppfattningar om
aterupplivningsprocessen? Vilken betydelse for uppkomst av hjarnskadorna hade det stora
subgaleala hematomet som utvecklades under flera timmar efter férlossningen?

Andra majliga orsaker till barnets skador utéver syrebrist under férlossningen

Under utredningen har det diskuterats om nagon annan handelse an férlossningen kan ha haft
betydelse. Med tanke pa att majoriteten av CP-skador inte orsakas av syrebrist under forlossningen
utan har uppkommit tidigare under graviditeten, ar det en berattigad fraga. Cerebral pares (CP) ar ett
relativt heterogent begrepp for en grupp av tillstand med olika etiologi och symptom. MacLennan
och medarbetare skrev i en oversiktartikel 2015 att “few are solely due to severe hypoxia or ischemia
at birth” (MacLennan et al. Cerebral palsy: causes, pathways, and the role of genetic variants. Am |
Obstet Gynecol 2015;213:779-788).

Under veckorna fore forlossningen hade JA besvarlig klada och det togs leverprover och gallsyror.
Dessa var “vasentligen normala” enligt Milsom i utlatandet fran 2018-08-15. Leverprover och
gallsyror tagna 2020-11-02 pa modravardcentralen visade ett forhojt ALAT (alaninaminotransferas)
pa 0,86 pkat/L (normalvarde ar 0,15-0,75 pkat/L hos kvinnor enligt Labmedicin Skane), normalt
bilirubinvarde och gallsyror pa 9 umol/L (normalvarde <10 umol/L). Nya prover togs 2016-11-10 (4
dagar fore férlossningen) och da var ALAT fortfarande férhojt = 0,76 pkat/L, bilirubin 3 umol/L
(normalt) och svaret pa gallsyror @nnu inte klart ndr modravardslakaren kommenterade provsvaren i
JAs médravardsjournal 2020-11-14. Sa det forelag en leverpaverkan med okat ALAT hos JA dagarna
strax fore forlossningen, men status for gallsyror har inte fullstandigt utretts eftersom det sista
provsvaret inte tagits fram och beaktats i utredningen.

Klada ar ett vanligt symptom under graviditet, men leverprover och gallsyror ar da sallan forhojda. |
en del fall kan kladan dock bero pa Intrahepatic Cholestatis of Pregnancy (ICP), intrahepatisk kolestas
(tidigare kallat hepatos), vilket i sin uttalade form med leverpaverkan och héga gallsyror i blodet 6kar
risken for intrauterin fosterdod (barnet dor i livmodern). Med férhdjda gallsyror menar man lindrig
ICP vid varden 10-40 umol/L och medelsvar/svar ICP vid varden >40 pmol/L. ALAT &r férhojt i 20-60%
av gravida med ICP, men vardena korrelerar inte med risken for fostret. | en kompletterande
utredningen maste vardet pa gallsyror tagna 2016-11-10 tas fram fran laboratoriet vid Kristianstads
Centralsjukhus.



Navelstrangen satt hart ett varv runt halsen och ett varv runt kroppen. Det var darfor svart att forlosa
barnets huvud, enligt TW. Avnavling gjordes av barnmorskan Aleksandra Nived nar barnet var helt
forlost, och som hon minns klippte hon en lang navelstrang. | omkring 30% av forlossningar ar barnet
insnarjt i navelstrangen, oftast kring hals och axlar, sa navelstrangsomslingring ar en normal
foreteelse vid vaginala forlossningar. Det ar vanligare om navelstrangen ar lang. Det &r ovanligt, men
forekommer, att barnet avlider intrauterint p.g.a. att navelstrdangen sitter hart runt halsen och att
blodcirkulationen i navelstrangen och/eller blodkérlen i halsen stryps. Detta kan naturligtvis dven
intraffa under forlossningen, eller att navelstrdngen pa annat satt kommer i klam
(navelstrangskompression), och pa CTG kan man i samband med vérkar ibland misstanka en sadan
paverkan. Navelstrangspaverkan kan f.f.a. misstankas om det pa CTG upptrader s.k. variabla
decelerationer av skiftande utseende och ibland utan relation till varkarna. Ingemarsson &
Ingemarsson (Ingemarsson |, Ingemarsson E. Fosterévervakning med CTG. Upplaga 2:1. Lund:

Studentlitteratur 2012) har beskrivit sadana ”navelstrangsmonster”, och man skriver dven att ”i fall
dar navelstrangen ligger flera varv kring halsen saknas ofta variabla decelerationer trots att
forutsattningarna finns”. Pa den aktuella CTG-registreringen ser jag inget typiskt
"navelstrangsmaonster”, men Ingemarsson & Ingemarsson skriver aven att “varkkorrelerade
accelerationer och/eller i kombination med saltatoriskt monster &r ofta tidiga tecken pa
navelstrangskompression och foregar inte sallan de variabla decelerationerna”. Accelerationer ar ett
positivt tecken och saltatoriskt ménster ett varningstecken. Ett CTG-monster med accelerationer ses i
det aktuella fallet under langa perioder av registreringen. Efter kl. 01.28 cirka ses periodvis en 6kning
av variabiliteten, men den uppnar inte riktigt kriteriet for saltatorisk variabilitet (variation over 25
spm). CTG-monstret utesluter inte att en navelstrangskompression kan ha bidragit till syrebristen. En
navelstrangskompression med forsamrat blodflode resulterar i foérsta hand i en ansamling av
koldioxid (CO,). Nar CO, stiger sjunker pH och man talar da om en respiratorisk acidos, som har en
mycket mindre patologisk valér an en metabolisk acidos, dar pH sjunker till f6ljd av anaerob
metabolism.

EAs vitalitet, uttryckt som Apgarpoang, var starkt nedsatt minuterna efter forlossningen.
Omhéndertagandet av barnet kan da ha haft en avgorande betydelse. Det framgar i
journalanteckningar och forhor inte tidpunkter for nar barnldkare (Hedvig von Schantz och Valdis
Thorhalssdottir) och anestesildkaren Asta Sander anldnde till forlossningsavdelningen och vem som
forst initierade aterupplivningen och arbetsférdelningen mellan lakarna.

Enligt barnjournalen intuberades barnet vid 10 minuters alder. TW har i forhér 2018-09-13 sagt att
det var intubationssvarigheter, vilket inte finns noterat i journalanteckning och som den ansvariga
anestesildkaren Asta Sander i forhor 2018-09-26 fornekat. TW uppgav vid férhoret att hon fick
upplysning om att barnet inte gick att intubera, men hon minns inte av vem, och att hon dven
pratade med barnldkaren. Hon tror att barnldkaren var Hedvig von Schantz, men minns inte sidkert.
Uppgifter om intubationssvarigheter finns ej namnt i anteckning i barnjournalen gjord av ldkaren
Valdis Thorhallsdottir.

Asta Sander kunde vid forhdret minnas barnet men inte mamman. Sander uppgav att det inte ar ofta
hon blir kallad till férlossningsavdelningen for att intubera ett nyfétt barn, sa darfér minns hon. D3
hon anldande holl neonatalskoterskorna pa att ventilera barnet med mask. Hon fick information om
barnets tillstand av barnldkaren Hedvig von Schantz, om hon minns ratt. Det borde innebara att
barnldkare var pa plats fére Sander. Sander intuberade barnet och minns att det var absolut inte var



nagra svarigheter eller konstigheter med intubationen. Hennes insats avslutades da barnet lades i
respirator. | férhoret beskrev Sander ganska ingaende hindelseférloppet och sin insats, men ur
minnet eftersom hon inte gjort nagon journalanteckning. Sander menar att bristen pa
journalanteckning tyder pa att intubationen var okomplicerad. “Hade det varit nagot problem, tex
svart att intubera eller att hon behovt géra nagot avvikande eller annorlunda sa borde hon ha skrivit
nagon anteckning”. Bristen pa dokumentation i journalen, bade fran barnlakarnas sida och fran
Sander, ar ett osdkerhetsmoment nar det galler att bedéma om det forelag intubationssvarigheter
eller ej.

Eftersom en radande syrebrist kan férvarras om intubationen inte lyckas anser jag att anstrangningar
ska goras for att ta reda pa om nagon personal fran neonatalavdelningen kan beratta om
héandelseforloppet och om det féreldg intubationssvarigheter eller e]. Eftersom Sander fornekar att
det forelag intubationssvarigheter var det kanske nagon av barnldkarna som forst férsokte och hade
problem? Barnet intuberades tva ggr, forst oralt (via munhalan) och sedan nasalt (via ndsan) infor
transporten till Lund. Det &r oklart om Sander gjorde bara den ena eller bada intubationerna. Savitt
jag kan finna har inga forhor hallits med narvarande neonatalskoterskor eller med barnldkarna Valdis
Thorhallsdottir och Hedvig von Schantz. Polisutredningen har enligt min mening varit alltfor ensidigt
inriktad pa forlossningsférloppet och TWs skuldfraga och inte beaktat andra bidragande problem.

EA &drog sig en ”stor blodning utanpa hjarnan”, for att anvanda neonatologen Bo Selanders ord, ett
s.k. subgalealt hematom. Ett subgalealt hematom kan breda ut sig under huvudsvalen och bli mycket
stort, faktiskt fran ora till 6ra, och da orsaka en hypovolemisk shock. Vid en stor subgaleal
blodansamling minskar den cirkulerande blodvolymen med en livshotande 13g syresattning i
vavnaderna som foljd. Blodvolymen hos en nyfédd pa 3,5 kg &r 300 mL, d.v.s. inte mer &n 87 mL/kg
kroppsvikt. Enligt litteraturen kan anda upp till 20-40% av den totala blodvolymen ansamlas i ett
subgalealt hematom, vilket i absoluta matt vid Eas fodelsevikt pd 3.760 g ar 64-129 mL. Vid blodning
konsumeras koagulationsfaktorer och nar dessa ar forbrukade overgar tillstandet i en
koagulationsrubbning och en fortsatt blédning blir da annu mer allvarlig. Hematom och
koagulationsrubbning var anledningen till att kylbehandlingen i Lund fick avbrytas.

Det ar dven viktigt att papeka att hematomet i det aktuella fallet inte orsakades av felaktig
handlaggning av férlossningen; subgaleala hematom kan uppkomma utan pavisbar anledning men &r
vanligtvis associerat med en langdragen forlossning eller forlossning med sugklocka. | det aktuella
fallet var forlossningen inte langdragen och sugklocka anvandes inte.

Den forsta journalanteckningen om hematomet fann jag i barnjournalen fran Kristianstad, dar
sjukskoterskan Marie Astrén 2016-11-14 kl. 07.38 skrev att “gossen ar toppig och omformad i
huvudet, kdanns ”"svampig””. Dr Jan Bergils beskrev i daganteckning kl. 09.53 transporten till Lund som
att den vasentligen gatt u.a., men papekar sarskilt att det var "anmarkningsvart att han inte hade
mycket fostersvulst vid en timmes alder, men vid avlamnandet i Lund hade den vaxt rejalt”. Detta
tyder pa att blodningen fortsatte timmarna efter férlossningen och att hematomet tilltog i storlek
under ambulanstransporten till Lund. Barnet anldande till neonatalavdelningen i Lund kl. 07.45 och kl.
13.57 beskrev lakaren Therese Billgren i daganteckning att det fanns en ”stor svulst pa skalpen samt
spridda hematom som inger misstanke om subgalealt hematom. Detta svaller ut och blir allt mer
plaskigt under fm”. Det fanns dven “interkallation 6ver suturer” (interkallation betyder att skallbenen
forskjuts till varandra) och hematomet strackte sig pa bada sidor om sutura sagittalis (den
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langgaende skallsuturen i medellinjen). Dessa fynd ar typiska for ett utbrett subgalealt hematom.
Enligt Bo Selander kan en sadan blédning orsaka rubbningar i koagulationssystemet, och “hander det
sa ar det riktigt allvarligt och darfor sa fick man i det har fallet avbryta kylbehandlingen”.

EA vardades pa Neonatalavdelningen i Lund 2016-11-14 till 2016-11-21 och overfordes sedan till
Barnkliniken i Kristianstad. 2016-11-25, d.v.s. 11 dagar efter férlossningen, noterade lakaren Holger
Hovel att hematomet fortfarande var ganska stort men inte vaxande.

| barnjournalen finns dven noterat att det fanns misstanke om pneumomediastinum, d.v.s. uttrade av
luft i vdvnaden mellan lungorna, och en pneumothorax (luft i lungsacken). Dessa tillstand
diagnosticeras med avlyssning med stetoskop ochrontgenundersékning, men i handlingarna finns
inga kopior pa rontgensvar fran den férsta undersdkningen i Kristianstad 2016-11-14 kl. 05.15. Vid
kontrollréntgen i Lund samma dag kvarstod mojligen en mindre mangd luft i mediastinum, men det
foreldg ingen pneumothorax. Badde pneumomediastinum och pneumothorax kan allvarligt forsamra
syrgas- och koldioxidutbytet via lungorna och darmed bidra till syrebrist, ansamling av koldioxid och
sjunkande pH. Syrgassaturationen i blodet sjonk vid tre tillfdllen till 40%, vilket tyder pa forsamrad
syresattning.

Fragan ar allts3, i vilkken man det vaxande subgalealhematomet och koagulationsrubbningen samt
pneumothorax och penumomediastinum under timmarna efter férlossningen kan ha aggraverat
skadorna hos EA. Enligt min mening maste neonatalforloppet granskas av en fristadende expert i
neonatologi, inte i den meningen att hitta fel som begatts, men for att utvardera i vilken man
komplikationerna kan ha férvarrat skadorna i hjarnan och andra organ hos EA. For vardering av TWs
skuld och tingsrattens fallande dom for vallande av kroppsskada anser jag att en sadan granskning ar
av mycket stor betydelse.

EA avled av oklar anledning 2017-12-02 och ndgon anledning till dodsfallet kunde inte faststallas. Vid
obduktion och mikroskopisk undersokning av olika vavnader var hjarnan normalt utvecklad men det
fanns hypoxiska-ischemiska skador i flera delar av centrala nervsystemet, d.v.s. skador orsakade av
syrebrist (hypoxi) och dalig cirkulation (ischemi). | efterhand kunde patologerna emellertid inte
datera skadorna och inte faststalla om de uppkommit vid samma tidpunkt. Lungvavnad togs for
kardiogenetisk screening, dar man inte hittade nagra sjukdomsorsakande genetiska forandringar vid
analys av 184 gener i den s.k. Comprehensive Cardiology Panel Plus (Blueprints Genetics, Finland).
Man fann tva olika genetiska avvikelser, men kunskaperna om dem var fér liten for att kunna stddja
eller utesluta att de hade nagon patologisk betydelse. | viarderingen av det aktuella gentestet ska
man vara medveten om att det ar ett test riktat mot férandringar i gener som styr i forsta hand
utvecklingen av hjartat och att det inte ar heltackande; t.ex. ska det inte anvandas for mutationer i
mitokondrie-DNA, for balanserade translokationer, eller for komplexa inversioner enligt tillverkaren.
Milsom har felaktigt skrivit i sitt utlatande 2018-08-15 att 1284 gener analyserades, men det korrekta
talet ar 184. Felskrivningen ger ett intryck av det var betydligt fler av manniskans cirka 22.000 gener
som blev analyserade.

Slutkommentar
I min granskning har jag kommit fram till féljande
- Attvarkarbetet inte var 6verstimulerat sa tidigt i forlossningsforloppet som meddelats i
expertutlatande, men jag ifragasatter inte att det var éverstimulerat senare i férloppet. Ord
star mot ord vad géller ordination av den nast sista héjningen av oxytocindroppet kl. 03.15.
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Att ett patologiskt CTG inte sags sa tidigt i forlossningsforloppet som meddelats i
expertutldtande, men jag ifragasatter inte att det sa smaningom blev patologiskt och pa
slutet gravt patologiskt.

Att kritiken mot Therese Weston i viktiga delar ar korrekt.

Att syra-basstatus och laktat i navelstrangsblod analyserades i venost blod men inte i
arteriellt blod och att man déarfor inte kan pasta att det forekom en metabolisk acidos som
tecken pa allvarlig syrebrist. Vendst syra-basstatus och laktat indikerade syrebrist men inte
nagon grav syrebrist.

Att Kristianstads Tingsratt som grund for dom anvant felaktigt angivna forsta syra-basvarden
fran navelstrangsblod (pH 6,8, BE -18 mmol/L).

Att dokumentation med journalanteckningar om anestesilakaren Asta Sanders insatser och
intubation(er) av Elliot Alftén saknas, vilket forsvarar bedémningen och att det darfor inte
kan avgoras om det féreldg intubationssvarigheter som kan ha bidragit till en postnatal
syrebrist. Ord star mot ord.

Efter forlossningen visade det forsta blodprovet fran Elliot ett kraftigt forsamrat pH jamfort
med navelvensprovet (pH 6,8 jamfort med 7,08), vilket medfor en fraga om postnatal
syrebrist, d.v.s. syrebrist som eskalerat efter forlossningen.

Att polisutredningen ensidigt inriktat sig pa handelser under férlossningen och helt
uteldamnat mojligheten att det férekommit en postnatal syrebrist. Jag kan forsta det eftersom
det var Therese Weston som blev polisanmald, men IVO borde gjort en bredare utredning
och dven utvarderat det postnatala forloppet. Narvarande sjukskoterskor fran
neonatalavdelningen och barnldkare har inte kallats att vittna i polisutredningen.

Att Elliot drabbades av en stor och tilltagande subgaleal bl6dning timmarna efter
forlossningen, vilket kan ha bidragit till en postnatal syrebrist och den olyckliga utgangen
med hjarnskador. Blédningen medforde rubbningar i koagulationssystemet, vilket var
anledningen till att man avbrét hypotermibehandlingen i Lund. Detta har inte alls beaktats i
utredningen.

Att Elliot aven drabbades av pneumothorax och pneumomediastinum, som kan ha bidragit
till postnatal syrebrist, men att detta inte alls har beaktats i utredningen.

Att det p.g.a. klada hos Johanna Adolfsson forelag en leverpaverkan men ingen ékning av
gallsyror dagarna fore férlossningen, men att uppféljande provsvar pa gallsyror saknas i
journalen och darfor inte har beaktats i utredningen. Majligheten av intrahepatisk kolestas
hos Johanna med 6kad risk for barnet har darfor inte uteslutits.

Jag anser att utredningen maste kompletteras med ytterligare vittnesférhor, framtagande av viktiga

provsvar och att en extern expert i neonatologi maste konsulteras for att vardera det postnatala

forloppet.
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