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Chock kan definieras som ett tillstånd av akut cirkulationspå­
verkan som medför att tillförseln av syre till vävnaderna un­
derstiger efterfrågan, vilket leder till vävnadshypoxi. Obe­
handlad chock leder till multiorgansvikt med hög dödlighet. 
Tidigt igenkännande av chock och riktad behandling minskar 
morbiditet och mortalitet [1]. Vi presenterar här ett förhåll­
ningssätt till patienten med chock på akuten.

STEG 1: IGENKÄNNANDE AV CHOCK 
Patienter med avancerad chock kan vara bleka och kallsvetti­
ga, ha hög andningsfrekvens, hypotoni, takykardi, kalla extre­
miteter, marmorerad hudkostym, medvetandepåverkan, lak­
tatstegring, lågt basöverskott och tecken på organdysfunk­
tion. 

Igenkännandet av tidig chock kan dock vara problematiskt. 
Sökorsaken kan variera beroende på chockens genes och är i 
en del fall väldigt ospecifik, t ex nedsatt allmäntillstånd eller 
fall i hemmet. Hypotoni är inte ett obligat fynd och kan sak­
nas i tidigt stadium [2]. Takykardi kan också saknas, framför 
allt vid blödning [3, 4]. Det är dessutom inte ovanligt att pa­
tienter medicinerar med betablockerare, vilket hämmar puls­
stegringen. 

Analys av laktat och basöverskott kan vara till hjälp, efter­
som patologiska värden kan föreligga redan före utveckling av 
hypotoni [5]. Igenkännandet baseras därmed inte på något 
enskilt statusfynd eller provsvar, utan på en sammanvägning 
av informationen som inhämtas enligt steg 2 nedan.

STEG 2: INITIALT OMHÄNDERTAGANDE
Syftet med det initiala omhändertagandet är att inhämta den 
information som behövs för att diagnostisera chock, identifie­
ra dess genes och initiera behandling. 

Vi rekommenderar ett systematiskt initialt omhänderta­
gande enligt ABCDE, blodprovstagning inklusive blodgas­
analys, EKG och bedside ultraljudsundersökning samt riktad 
anamnes. 

Initiering av behandling sker samtidigt som den diagnos­
tiska genomgången och ska inte fördröjas till efteråt. Detta 
gäller såväl allmänna åtgärder som att ordinera syrgas och 
vätska som specifika åtgärder som att ordinera adrenalin till 
en patient som man redan tidigt noterar har urtikaria eller 
angioödem och därmed högst troligt har anafylaktisk chock. 

Vid icke-traumatisk chock är den misstänkta initiala 
chockorsaken korrekt i 80 procent av fallen när ultraljudsun­
dersökning gjorts på akuten, jämfört med 50 procent utan 
ultraljudsundersökning, varför detta är ett viktigt verktyg 
[6]. Vi rekommenderar att man i sin ultraljudsundersökning 
fokuserar på hjärta, vena cava inferior, buk, pleura och lungor 
[7]. Om genesen till patientens chock redan är fastställd, t ex 
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■ ■CHOCKSYNDROM
Initialt omhändertagande en-
ligt ABCDE bidrar med informa-
tion som behövs för att känna 
igen chock och dess genes

A: Luftvägar (airway)	
•  Angioödem talar för ana-

fylaktisk chock
B: Andning (breathing)
•  Takypné förekommer ofta vid 

chock men är ospecifikt 
•  Ensidigt nedsatta andnings-

ljud kan vara förenliga med 
pleuravätska eller pneumo-
torax, rassel kan vara fören-
lig med pneumoni eller lung
ödem

C: Cirkulation
•  Sinustakykardi är vanligt vid 

chock. En taky- eller brady
arytmi kan i sin tur vara or-
saken till chock. Bradykardi 
kan också föreligga vid neu-
rogen chock

•  Halsvenstas kan förekomma 
vid högerkammarpåverkan, 
tamponad eller övertrycks
pneumotorax, men saknas 
vid samtidig hypovolemi

•  Kapillär återfyllnad har ett 
begränsat diagnostiskt vär-
de hos vuxna [59]

D: Neurologi (disability)
•  Konfusion och påverkan på 

medvetandegrad kan före-
komma sekundärt till hypo
perfusion och hypoxi 

E: Kroppsundersökning  
(exposure)
•  Feber talar för infektion men 

kan förekomma även vid t ex 
lungemboli

•  Ensidig bensvullnad kan tala 
för djup ventrombos och 
därmed lungemboli som ge-
nes till chock

•  Hypotermi kan förekomma 
vid t ex svår sepsis eller 
blödningschock

•  Blek kallsvettig hud talar för 
sympatikuspådrag och peri-
fer vasokonstriktion och ses 
vid kardiogen, obstruktiv 
och hypovolemisk chock 
samt ibland vid septisk 
chock

•  Varm hud förekommer vid 
distributiv chock såsom ana-
fylaktisk chock

•  Utslag kan förekomma vid 
infektion, urtikaria ses ofta 
vid anafylaxi, hyperpigmen-
tering kan ses vid primär bi-
njurebarkssvikt

Patientnära blodprov
•  Laktat >4 mmol/l och bas

överskott <–6 mmol/l talar 
för chock [60]. Patologiska 
värden kan föreligga redan 
före utveckling av hypotoni 
[5]. Grad och duration av lak-
tatstegring är korrelerade till 
prognos [2] 

•  Anemi kan tala för blöd-
ningschock, men Hb-värdet 
kan vara normalt i tidigt 
skede [61]

•  Hyponatremi, hyperkalemi 
och hypoglykemi kan före-
komma vid binjurebarks
svikt

•  Hyperglykemi kan förekom-
ma vid stresspådrag, keto
acidos eller hyperglykemiskt 
hyperosmolärt syndrom

•  Hypernatremi talar för dehy-
drering

EKG
•  Arytmier kan orsaka chock 

eller vara en konsekvens av 
t ex ischemiutlöst kardiogen 
chock, svår sepsis eller lung-
emboli

•  Nytillkomna ST-höjningar 
talar för hjärtinfarkt och kar-
diogen chock

•  Sinustakykardi, T-negativi-
sering V1–V4 och nytillkom-
met högersidigt grenblock är 
några av de fynd som kan 
ses vid lungemboli

•  Elektrisk alterans, låg spän-
ning och förändringar som 
vid perikardit kan ibland ses 
vid tamponad
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klar anafylaxi, kan man på akuten avstå från ultraljudsun­
dersökning.

STEG 3: GENES OCH RIKTAD BEHANDLING
Det är viktigt att tidigt diagnostisera genesen för att fortast 
möjligt initiera riktad behandling. Chock klassificeras oftast 
enligt fyra patofysiologiska kategorier [8]: 
•   hypovolemisk 
•   obstruktiv 
•   kardiogen 
•   distributiv. 

Nedan följer en beskrivning av genesen till olika typer av 
chock och hur de kan diagnostiseras.

Hypovolemisk chock
Blödningschock. Två av de vanligaste orsakerna till blöd­
ningschock är trauma och gastrointestinal blödning, och 
dessa bör således misstänkas hos patienter i chock med mele­
na, hematochezi, hematemes och trauma. Andra orsaker är 
bl a rupturerad aorta och rupturerad ektopisk graviditet. 

Graviditetstest ska tas hos alla fertila kvinnor, och rupture­
rad ektopisk graviditet bör misstänkas vid chock och positivt 
graviditetstest. 

Ultraljudsundersökning kan användas för att dia­
gnostisera vätska i buken med 79–88 procents sensitivitet 
och 95–100 procents specificitet [7, 9-11], men undersökning­
en kan däremot inte upptäcka retroperitoneal vätska [12, 13]. 
Med ultraljud kan man med god säkerhet även identifiera 
pleuravätska [7], och vid chock efter trauma ska vätska i buk 
eller pleura primärt tolkas som blod. Ultraljudsundersök­
ning kan också med 99 procents sensitivitet och 98 procents 
specificitet påvisa ett abdominellt aortaaneurysm [14], och 
vid samtidig chock bör ruptur misstänkas.

Dehydrering. Chock i samband med diarré, kräkningar eller 
hyperglykemi talar för dehydrering, men symtom som kräk­
ningar och diarré kan även förekomma vid sepsis [15] och bi­
njurebarkssvikt [16]. Status har ett begränsat värde för att 
diagnostisera dehydrering [17]. 

Obstruktiv chock
Massiv lungemboli. Massiv lungembolisering kan leda till 
akut andnöd, bröstsmärta, synkope, hypoxi, hypotoni och 
hjärtstopp. EKG kan vara normalt men kan också uppvisa 
fynd såsom sinustakykardi, arytmi och/eller tecken på höger­
kammarpåverkan. Negativa T-vågor både anteroseptalt och 
inferiort talar för lungemboli [18]. Ultraljud kan visa tecken på 
högerkammarpåverkan såsom att höger kammare är lika stor 
som eller större än vänster kammare [6]. Avsaknad av fynd av 
högerkammarpåverkan vid ultraljudsundersökning hos en 
patient i chock utesluter lungemboli som orsak [19, 20]. 

Datortomografi av torax är förstahandsundersökning för 
diagnostik, men vid hjärtstopp är tecken på högerkammarpå­
verkan vid ultraljudsundersökning tillräckligt för att initiera 
reperfusionsbehandling [20, 21].

Övertryckspneumotorax. Genesen vid övertryckspneumo­
torax kan vara bl a penetrerande eller trubbigt våld eller in­
grepp såsom inläggning av central venkateter [22]. Kliniskt fö­
rekommer ensidiga symtom såsom nedsatta andningsljud, 
nedsatta bröstkorgsrörelser och hypersonor perkussionston. 
Trakeadeviation är ett sent kliniskt tecken. Halsvenstas kan 
förekomma men kan också saknas om patienten samtidigt är 
hypovolemisk. 

Vid chock talar avsaknad av glidningstecken (sliding sign) 
och kometsvans (comet tails) på ultraljudsundersökning för 
ventilpneumotorax [7].

■  ■ klinik & vetenskap medicinens abc

ULTRALJUDSDIAGNOSTIK AV GENES TILL CHOCK [7] 

Fynd vid ultraljudsundersökning	 Genes till chock
Hjärta
Perikardvätska och höger 	 Misstänk tamponad
förmaks-/kammarkollaps
Nedsatt vänsterkammar-	 Misstänk kardiogen
kontraktilitet	 chock
Högerkammarbelastning	 Misstänk lungembolisering

Vena cava inferior 
Storlek <2 cm, kollapsgrad 	 Talar för hypovolemisk 
>50 procent	 eller distributiv chock
Storlek >2 cm, kollapsgrad 	 Talar för obstruktiv 
<50 procent	 eller kardiogen chock

Buk och pleura
Intraperitoneal- eller	 Vid trauma, misstänk
pleuravätska	 blödning
Aortaaneurysm	 Vid chock, misstänk ruptur

Lungor
Avsaknad av glidningstecken (sliding 	 Misstänk ventilpneumo- 
sign) och kometsvans (comet tails)	 torax
Rikligt med B-linjer i	 Misstänk lungödem och 
samtliga lungfält	 kardiogen chock

Cirkulationsfysiologi (gröna rutor) och behandlingsalternativ (röd 
text). Syrgasleveransen till vävnaderna är beroende av hemoglo-
bin (Hb), hemoglobinets syremättnad arteriellt (SaO2) och hjärtmi-
nutvolym. Hjärtminutvolymen är i sin tur en produkt av slagvolym 
och hjärtfrekvens, där slagvolymen påverkas av preload, kontrak-
tilitet och afterload. Vid chock understiger syrgasleveransen väv-
nadernas efterfrågan, vilket leder till vävnadshypoxi och organ-
dysfunktion. Efter Smith B, 2010 [58]; återges med tillstånd.

Cirkulationsfysiologi och behandlingsalternativ           

Syrgas 

Blod

Vätska Positivt inotropa
läkemedel

Frekvens- 
och rytm-
reglerande 
behandling

Vasopressor

Syrgasleverans

SaO2 Hb Hjärtminutvolym

Blodtryck

System-
vaskulär
resistans

Slagvolym Hjärtfrekvens

Preload Kontraktilitet Afterload
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Tamponad. Orsaken till tamponad kan vara bl a perikardit, 
malignitet eller blödning, som i sin tur kan bero på trauma, 
kirurgiska ingrepp, komplikation till hjärtinfarkt eller aor­
tadissektion [23]. Dyspné är det vanligaste symtomet vid 
tamponad [24]. Kliniska fynd som takypné, takykardi, feber, 
halsvenstas, nedsatta hjärtljud, gnidningsljud och pulsus pa­
radoxus kan föreligga [24]. EKG kan påvisa förändringar som 
elektrisk alternans, låg spänning eller perikarditförändring­
ar. 

Vid ultraljudsundersökning kan man förutom perikard­
vätska se fynd som talar för tamponad, såsom kollaps av hö­
ger förmak/kammare och dilaterad vena cava inferior som 
inte kollaberar vid inandning [7, 25].

Kardiogen chock
Utlöst av rytmrubbningar. Både taky- och bradyarytmier 
kan orsaka chock. Arytmier kan i sin tur vara sekundära till 
bl a ischemisk hjärtsjukdom, elektrolytrubbning, läkemedel, 
lungemboli och tamponad [26]. Sinustakykardi är däremot en 
fysiologisk reaktion vid chock, och den bakomliggande orsa­
ken bör behandlas snarare än takykardin i sig. Vid regelbun­
den takyarytmi med breda QRS-komplex (≥120 ms) är diffe­
rentialdiagnoserna framför allt ventrikulär takykardi, supra­
ventrikulär takykardi med grenblockering eller preexcitation 
[27]. Anamnes på ischemisk hjärtsjukdom eller hjärtsvikt 
och/eller EKG-fynd såsom AV-dissociation, erövringsslag, fu­
sionsslag eller positiv/negativ konkordans i prekordialavled­
ningar talar starkt för ventrikeltakykardi [28-30]. 

Utgångspunkten bör vara att regelbunden bred QRS-ta­
kykardi är ventrikeltakykardi till dess motsatsen bevisas [29], 
men hyperkalemi och intoxikationer bör övervägas när hjärt­
frekvensen är <130 slag/min [31]. 

Vid oregelbunden takyarytmi med breda QRS-komplex och 
hjärtfrekvens >220 bör preexciterat förmaksflimmer miss­
tänkas [29]. 

Utlöst av nedsatt myokardkontraktilitet. Nedsatt myo­
kardkontraktilitet kan förekomma vid bl a myokardischemi, 
takotsubo-kardiomyopati, myokardit och vissa intoxikatio­
ner. Den vanligaste orsaken är hjärtinfarkt, oftast med exten­
siv vänsterkammarinfarcering, men även högerkammarin­
farkt kan ge upphov till kardiogen chock [32]. Klinisk under­
sökning med lungauskultation kan avslöja rassel vid vänster­
kammarsvikt, men vid isolerad högerkammarsvikt kan 
andningsljuden vara normala [33]. Halsvenstas kan tala för 
högerkammarsvikt [34]. 

EKG kan visa ST-lyft, ST-sänkningar och/eller T-vågsinver­
teringar vid myokardischemi, myokardit eller takotsubo-kar­
diomyopati och breda QRS-komplex vid intoxikationsutlöst 
membranstabilisering [35] samt arytmier. Vid inferior ST-höj­
ningsinfarkt rekommenderas V4R-elektrodplacering för att 
avslöja eventuell högerkammarinfarkt [36]. 

Blodprov visar förhöjt troponinvärde. Ultraljudsundersök­
ning kan påvisa nedsatt kontraktilitet, men i det akuta skedet 
är ultraljudsundersökning viktig framför allt för att utesluta 
strukturella problem.

Utlöst av strukturella problem. Strukturella problem som 
kan leda till kardiogen chock är bl a akut klaffinsufficiens på 
grund av t ex endokardit och hjärtinfarktsrelaterade kompli­
kationer såsom papillarmuskelruptur med mitralisinsuffi­
ciens alternativt ruptur av kammarseptum eller fri kammar­
vägg [37, 38]. De sistnämnda bör misstänkas hos patienter 
som i nära anslutning till en hjärtinfarkt utvecklar hemody­
namisk påverkan. Mekaniska komplikationer står för ca 12 
procent av fallen av kardiogen chock vid hjärtinfarkt [39]. 

Nytillkommet systoliskt blåsljud kan tala för mitralisinsuf­
ficiens utlöst av papillarmuskelruptur eller kammarseptum­

■  ■ klinik & vetenskap medicinens abc

■ ■orsaker till chock
Det kan finnas en överlappning 
mellan de olika grupperna. 
Patienter med distributiv chock 
har t ex ofta även hypovolemi, 
och patienter med sepsis kan 
även ha hjärtpåverkan
Hypovolemisk chock
•  Blödning: gastrointestinalt, 

intraperitonealt, retroperito-
nealt, intrapleuralt, i låren

•  Icke-blödning: kräkning, 
diarré, hyperglykemi, ileus, 
alkoholmissbruk, brännska-
dor, vätskedrivande läkeme-
del

Obstruktiv chock
•  Massiv lungemboli
•  Övertryckspneumotorax
•  Tamponad
Kardiogen chock
•  Nedsatt kontraktilitet på 

grund av t ex akut myokard
ischemi, myokardit, tako
tsubo-kardiomyopati eller 
hjärtkontusion

•  Strukturella problem, t ex 
papillarmuskelruptur, ruptur 
av kammarseptum eller fri 
kammarvägg eller akut klaff
insufficiens, t ex på grund av 
infektiös endokardit

•  Taky- och bradyarytmier
•  Intoxikationer med mem-

branstabiliserande ämnen, 
betablockerare m m

Distributiv chock
•  Septisk chock
•  Anafylaktisk chock
•  Neurogen chock
•  Adrenal kris
•  Intoxikation med vasodilate-

rande läkemedel

■ ■kliniskt sammanhang och anamnes
Patienter i chock kan inte alltid 
själva uppge en anamnes, var-
för det är viktigt att uttnyttja 
även andra källor, t ex anhö-
riga, ambulanspersonal och 
tidigare journalanteckningar
•  Trauma med allvarlig skade-

mekanism ökar risken för 
blödningschock, tamponad 
och övertryckspneumotorax

•  Förekomst av tomma läke-
medelsförpackningar eller 
avskedsbrev indikerar in
toxikation

•  Buksmärta, ålder >50 år och 
aterosklerotiska riskfaktorer 
ökar risken för rupturerat 
bukaortaaneurysm

•  Bröstsmärta i samband med 
chock talar för myokard
ischemi, lungemboli eller 

aortadissektion med tampo-
nad

•  Anamnes på hematemes, 
melena eller hematochezi 
talar för hypovolemisk chock

•  Om patienten nyligen ge-
nomgått hjärtkirurgi bör 
tamponad övervägas

•  Alkoholmissbruk är en risk-
faktor för dehydrering, 
gastrointestinal blödning 
och pankreatit

•  Nedsatt immunförsvar ökar 
risken för infektion

•  Fokala infektionssymtom för 
att lokalisera fokus bör ef-
terfrågas vid misstänkt svår 
sepsis

•  Kronisk kortikosteroidbe-
handling ökar risken för bi-
njurebarkssvikt

»Det är viktigt att tidigt diagnostisera 
genesen för att fortast möjligt initiera 
riktad behandling.«

Fo
to

: T
ek

 Im
ag

e/
SP

L/
IB

L



läkartidningen nr XX 2015 volym 1124

■  ■ klinik & vetenskap medicinens abc

■ ■blödningschock
Åtgärder att överväga vid  
blödningschock
Mekaniska hemostatiska 
åtgärder
På akutmottagningen:
•  Tryckkompresser, tourniquet 

vid svår extremitetsblödning 
[62, 63]

•  Bäckengördel vid bäcken-
ringfraktur [64]

•  Grov reponering av lårbens-
fraktur [65]

Vidare vård:
•  Torakotomi eller laparotomi 

vid livshotande pågående 
blödning [66]

•  Endovaskulära åtgärder vid 
bäckenblödning [64] eller 
rupturerat bukaorta- 
aneurysm [67]

•  Endoskopi vid allvarlig övre 
gastrointestinal blödning

Vätskor och blodprodukter 
(varma)
•  Systoliskt blodtryck 80–90 

mm Hg är målet vid blöd-
ningschock innan hemostas 
är etablerad [64] 

•  Systoliskt blodtryck >100 
mm Hg är målet vid trauma-
tisk hjärn- eller spinalskada 
[64] 

•  Ringer-acetat 250–500 ml 
bolus iv till dess att blod är 
tillgängligt. Mängden 
kristalloider bör hållas till 
ett minimum, eftersom de 
späder ut koagulationsfak-
torer [68] och saknar syrebä-
rande kapacitet 

•  Erytrocytkoncentrat ges för 
att uppnå blodtrycksmålet 
eller om Hb <70 g/l [64, 69, 
70]

•  Massiv transfusion med 
erytrocytkoncentrat/färsk-
frusen plasma/trombocyt-
koncentrat enligt kvoten 
4/4/1 (för att efterlikna hel-
blod) ges vid misstanke om 
massiv/kritisk blödning1 [64, 
71, 72] eller vid ≥2 av följan-
de faktorer: systoliskt blod-
tryck <90 mm Hg, hjärtfre
kvens >120, penetrerande 
våld, fri vätska i buken vid 
ultraljud [73]

•  Trombocytkoncentrat kan, 
förutom som del i massiv 
transfusion, även ges för att 
reversera effekten av trom-

bocythämmande läkemedel 
samt vid trombocytopeni 
enligt värden nedan [71]

Farmakologiska åtgärder 
•  Tranexamsyra 1 g iv under 10 

min följt av ytterligare 1 g iv 
givet som infusion under 8 h 
[64, 74]. Minskar blödnings
orsakad mortalitet om det 
ges inom 3 h men verkar öka 
mortalitet om behandlingen 
ges >3 h efter traumat [75] 

•  Kalcium (9 mg/ml) 10 ml iv 
om joniserat kalcium <1,0 
mmol/l [64, 71] 

•  Fibrinogenkoncentrat 2–4 g 
iv vid massiv/kritisk blöd-
ning1 [71]

•  Protrombinkomplexkoncen-
trat 10–30 IE/kg för att re-
versera warfarineffekt [76]. 
Kan också ges vid använd-
ning av perorala faktor 
Xa-hämmare i dosen 15–25 
IE/kg (ring koagulationsjour) 
[71, 77] 

•  Vitamin K1 10 mg iv vid war-
farinreversering [71]

•  Desmopressin 0,3 μg/kg iv 
om behandling med trombo-
cythämmande läkemedel 
[64, 71]. Ges företrädesvis 
efter trombocyttransfusion 
[71]

•  Esomeprazol 80 mg iv följt 
av infusion 8 mg/h kan ges 
vid övre gastrointestinal 
blödning. Minskar enbart 
behovet av endoskopisk be-
handling [78]

•  Terlipressin 2 mg iv och cefo-
taxim 1 g iv vid misstänkt 
varixblödning [79]

Behandla och förebygg  
den dödliga triaden 
•  Hypotermi: Eftersträva tem-

peratur >36,5 °C
•  Koagulopati: Eftersträva 

trombocyter >50 × 109/l eller 
>100 × 109/l om pågående 
blödning och/eller trauma-
tisk hjärnskada, PK <1,5; 
normaliserad APTT, fibrino-
gen >2,0 g/l, joniserat kalci-
um >1,0 mmol/l

•  Acidos: Eftersträva pH >7,2 
och normalisering av laktat 
och basöverskott

 1
  Tranfusionsbehov >10 enheter 

erytrocytkoncentrat/24 h [71].

■ ■obstruktiv chock
Åtgärder att överväga vid 
obstruktiv chock
Lungembolisering
•  Vätska ges med försiktighet, 

kraftfull behandling kan ge 
försämrad hjärtminutvolym 
[20]

•  Heparin ≥80 E/kg iv som 
bolus följd av infusion  
18 E/kg/h [20] i väntan på 
att diagnos fastställs

•  Vid avsaknad av kontraindi-
kation ges trombolys i form 
av t ex alteplas 10 mg bolus 
följd av 90 mg som infusion 
över 2 h. Indikationen är 
chock och/eller ihållande 
hypotoni (systoliskt blod-
tryck <90 mm Hg eller sänk-
ning av systoliskt blodtryck 
med ≥40 mm Hg) under åt-
minstone 15 min orsakat av 
lungembolisering [80]. Pa-
tienter med vikt <65 kg ska 
ha en sammanlagd dos på 
1,5 mg/kg, vilket innebär 
lägre dos än ovan [81]. Vid 
hjärtstopp orsakat av lung-
emboli kan alteplas 50 mg 
ges som bolus [82-84]

•  Vasoaktiva läkemedel, t ex 
noradrenalin eller dobut
amin, kan behöva ges för sta-
bilisering av patienten [19]

•  Kateterburen behandling, 
kirurgisk embolektomi, kan 
övervägas vid otillräcklig 
effekt av systemisk trom-
bolys eller om trombolys be-

döms kontraindicerad [85]
•  ECMO (extrakorporeal mem-

branoxygenering) kan ibland 
användas hos instabila pa-
tienter som brygga till annan 
behandling och återhämt-
ning [85] 

Övertryckspneumotorax
•  Nåltorakotomi görs traditio-

nellt i mittaxillär linje, 2:a 
interkostalutrymmet, precis 
kranialt om tredje revbenet 
[86]. Alternativa stickställen 
i 4:e eller 5:e främre axillar-
linjen kan dock vara att före-
dra, eftersom avståndet till 
pleurarummet är mindre [87-
90] 

•  Pleuradrän läggs därefter
Tamponad
•  Vätskebehandling förefaller 

vara av värde endast om pa-
tienten samtidigt är hypovo-
lemisk [25, 91]

•  Kirurgisk dränering är första-
handsbehandling vid akut 
blödningsorsakad tamponad 
till följd av t ex trauma, aorta-
dissektion eller hjärtmuskel-
ruptur samt då perikardio-
centes misslyckats [25, 92] 

•  Akut perikardiocentes, före-
trädesvis ultraljudsledd eller 
med hjälp av genomlysning, 
är indicerad i övriga situatio-
ner där tamponad föreligger 
[25] och kan även behöva 
användas som brygga till 
kirurgisk dränering

En 79-årig man sökte akuten på grund av bröstsmärta och yrsel ett 
dygn efter påbörjad behandling med lågmolekylärt heparin för 
subsegmentell lungemboli. Det systoliska blodtrycket var 70 mm 
Hg. Ultraljudsundersökning på akutmottagningen visade peri-
kardvätska (långa pilar) och högerkammarkollaps (kort pil) under 
diastole, talande för tamponad. Perikarddrän sattes, och 200 ml 
blod tömdes omedelbart (totalt 600 ml). Datortomografiundersök-
ning visade inga tecken på aortadissektion. Vid operation hittades 
trolig blödningskälla: en hemangiomliknande förändring i perikar-
diet i anslutning till höger förmak.

»Systoliskt blodtryck 80–90 mm Hg 
är målet vid blödningschock innan  
hemostas är etablerad …«
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■ ■kardiogen chock
Åtgärder att överväga vid tillstånd  
som orsakar kardiogen chock
Allmänna åtgärder
•  Ringer-acetat ges med försiktighet; väts-

kebehandling vid sviktande vänsterkam-
mare förvärrar lungödem utan att förbätt-
ra hjärtminutvolym [93]. Vid högerkam-
marinfarkt kan försiktig vätsketillförsel 
ofta förbättra preload och hjärtminutvo-
lym [94], men överdriven behandling kan 
ge försämrad hemodynamik [95]

•  Vasoaktiva läkemedel som noradrenalin 
och dobutamin kan behövas för stabilise-
ring av patienten [34]. Lägsta möjliga dos 
ska eftersträvas [38]

Åtgärder vid hjärtinfarkt [36]
•  Acetylsalicylsyra 300 mg po
•  ADP-hämmare såsom tikagrelor 180 mg
•  Heparin 5 000 E iv
•  Omedelbar koronarangiografi med efter-

följande primär perkutan koronarinter-
vention (PCI) eller akut kranskärlskirurgi 
(CABG)

•  Trombolys endast vid ST-höjningsinfarkt 
om möjlighet till PCI inte finns [40]

Åtgärder vid takyarytmi
•  Akut elektrokonvertering är indicerad vid 

hemodynamisk påverkan [96]
•  Adenosin kan ges som alternativ första-

handsbehandling till hypotensiva patien-
ter med paroxysmal supraventrikulär ta-
kykardi [97] 

Åtgärder vid bradykardi
•  Atropin 0,5 mg hos vuxna; kan upprepas 

var 3:e–5:e min, max 3 mg totalt; kan 
vara ineffektivt vid AV-block III [98]

•  Isoprenalin eller transkutan pacing som 
brygga till tranvenös och permanent 
pacemakerinsättning eller wash-out av 
läkemedel [98]

Åtgärder vid arytmi och svår hyperkalemi
•  Kalcium 9 mg/ml 10 ml iv under 2–3 min 

[99, 100]
•  Insulin 10 E i 500 ml 5-procentig glukos iv 

under 15–30 min [99]
•  Salbutamol 5–10 mg i nebulisator [99]
Åtgärder med membranstabiliserande  
läkemedel vid intoxikation
•  Ring Giftinformationscentralen 
•  Natriumbikarbonat (50 mg/ml) 200 ml iv 

är första linjens behandling vid påtagligt 
breddökade QRS-komplex [101]; dosen 
kan upprepas efter blodgaskontroll om 
basöverskott är <+5 mmol/l [102]

Åtgärder vid strukturella problem
•  Toraxkirurgi vid papillarmuskel-, septum- 

eller väggruptur [94] eller akut klaffinsuf-
ficiens på organisk bas [37]

■ ■anafylaktisk chock
Åtgärder att överväga vid  
anafylaktisk chock
Första linjens behandling
•  Om anafylaxi utlösts av läkemedels

infusion, ska infusionen omedelbart 
avbrytas

•  Adrenalin (1 mg/ml) 0,3–0,5 mg intra-
muskulärt i låret anterolateralt är den 
viktigaste behandlingen och ska ges så 
snart som möjligt; upprepas var 5:e min 
vid behov[49]

•  Vid övre luftvägspåverkan tillkalla även 
öron-, näs- och halsjouren eller narkos
läkare

•  Ringer-acetat ges som bolus för att un-
derstödja blodtrycket och främja tillför-
sel av adrenalin till påverkade organ 
[99]. Flera liter kan behövas

Om otillräcklig effekt  
av ovanstående 
•  Adrenalin kan ges intravenöst vid otill-

räcklig effekt av upprepade intramus-
kulära injektioner [111]: späd 1 ml adre-
nalin (0,1 mg/ml) med 9 ml 0,9-procen-
tig natriumklorid i en 10 ml spruta, vil-
ket ger koncentrationen 0,01 mg/ml, 
och ge 1–2 ml iv bolus under EKG-över-
vakning. Detta kan upprepas med ett 
par minuters mellanrum vid behov. Se 
till att koncentrationen av adrenalinet 

är rätt. Överdosering av adrenalin intra-
venöst kan leda till allvarliga biverk-
ningar såsom intrakraniell blödning, 
myokardischemi och hjärtarytmier [99, 
112]

•  Glukagon (1 mg/ml) 1–5 mg iv följt av 
eventuell infusion hos patienter som 
behandlas med betablockerare och 
som inte svarar på adrenalin [49, 113] 

•  Atropin vid bradykardi [114], som para-
doxalt nog kan förekomma [115]

•  Salbutamol 5 mg i nebulisator vid nedre 
luftvägspåverkan och otillräcklig effekt 
av initial adrenalinbehandling [48]

Vidare behandling 
•  Betametason 8 mg iv för att minska ris-

ken för recidiv. Tar flera timmar för att 
uppnå effekt [49]

•  Antihistamin i dubbel dos, t ex munlös-
lig desloratadin 10 mg. Effekt inom 30–
60 min, men minskar enbart kutana 
symtom och påverkar inte respira-
tions-/cirkulationssymtom [48, 116]

•  S-tryptas kontrolleras om osäkerhet 
kring diagnos; provet bör helst tas <3 h 
efter symtomdebut [111, 117]

•  Inläggning för observation i >12 h, ef-
tersom risk för återfall föreligger [118]

•  Varningsmärk journal

■ ■binjurebarkssvikt
Åtgärder att överväga vid  
akut binjurebarkssvikt [53, 122]
•  Provtagning för kortisol och ACTH innan 

glukokortikoidbehandling initieras
•  Glukokortikoider, t ex hydrokortison 

100 mg iv, ges vid misstanke om akut 
binjurebarkssvikt utan att invänta 
provsvar. Dosen upprepas därefter var 
6:e timme

•  Vätska i form av natriumkloriddropp, 
initialt i snabb takt. Oftast krävs flera 
liter första dygnet. Kompletteras med 
glukosdropp vid hypoglykemi

•  Utlösande faktor såsom infektion ska 
eftersökas och behandlas

En 54-årig man kom till akuten medvetande-
sänkt med systoliskt blodtryck 90 mm Hg. EKG 
visade breda QRS-komplex och regelbunden 
takykardi. Hjärtfrekvensen på <130/min talade 
emot ventrikulär takykardi [31], och kaliumvär-
det var normalt. Intoxikation med membran
stabiliserande ämne (i detta fall amitriptylin) 
misstänktes, och patienten behandlades med 
natriumbikarbonat.

»Septisk chock är den vanli-
gaste orsaken till chock på 
en akutmottagning …«
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ruptur, men blåsljud kan också saknas [34]. Tamponad som 
uppkommer dagar efter en hjärtinfarkt talar för ruptur av fri 
kammarvägg [34]. 

Ekokardiografi görs för diagnostik [40].

Distributiv chock
Svår sepsis. Sepsis är en infektionsutlöst systemisk inflam­
matorisk reaktion [41]. Svår sepsis föreligger vid samtidig hy­
potoni (systoliskt blodtryck <90 mm Hg), hypoperfusion (lak­
tat >1 mmol/l över övre normalgränsen eller basöverskott ≤–5 
mmol/l) eller organdysfunktion [42]. 

Septisk chock föreligger då patienten är fortsatt hypotensiv 
och har tecken på hypoperfusion och/eller organdysfunktion 
trots behandling med adekvat vätskemängd [43]. Sepsis är den 
vanligaste orsaken till chock på en akutmottagning [6]. In­
sjuknandet kan vara plötsligt med frossa, feber och allmän­
symtom, men feber behöver inte föreligga. 

Förhöjt CRP-värde kan stärka misstanken men utesluter 
inte icke-infektiösa tillstånd [44-46] samtidigt som lågt 
CRP-värde i tidigt skede inte utesluter infektion. Graden av 
laktatstegring är korrelerad till mortalitet [47]. 

Status kan ibland avslöja infektionskällan, t ex kan rassel 
tala för pneumoni, peritonit för bukfokus etc. 

Anafylaktisk chock. En förenklad definition av anafylaxi 
är att det är en akut insättande svår systemisk överkänslig­
hetsreaktion med respiratorisk och/eller cirkulationspåver­
kan [48]. Om patienten samtidigt är i chock kallas detta för 
anafylaktisk chock. 

Hudsymtom som urtikaria, klåda och/eller angioödem ses 
hos 80–90 procent av patienterna, och uppemot 45 procent 
har gastrointestinala symtom [49, 50]. Anafylaktisk chock 
bör misstänkas när chock förekommer efter exponering för 
vissa födoämnen, t ex nötter, vissa läkemedel eller bi- eller ge­
tingstick, och när man finner urtikaria eller angioödem i sta­
tus. 

Neurogen chock. Neurogen chock beror på upphävd sympa­
tikusaktivitet orsakad av en ryggmärgsskada ovanför Th4-ni­
vå [51]. Neurogen chock bör misstänkas vid chock efter trau­
ma mot halsryggen där övriga orsaker till chock har uteslutits. 
Vid undersökning kan man finna bl a bradykardi, para- eller 
tetrapares, sensorisk nivå, varm torr hud och priapism [52].

 
Akut binjurebarkssvikt. Genesen kan vara t ex autoimmun 
sjukdom eller blödning i binjurarna. Manifestationerna or­
sakas av brist på glukokortikoider och vid primär binjure­
barkssvikt även av brist på aldosteron [53]. Vid akut binjure­
barkssvikt kan symtom såsom buksmärta, kräkningar, feber 
och svår hypotoni föreligga [53]. Övriga fynd kan vara hyper­
pigmentering, hyponatremi, hyperkalemi och hypoglykemi 
[54-56]. Hypotonin kan vara refraktär till vätske- och vaso­
pressorbehandling.

STEG 4: FORTSATT VÅRD
Efter stabiliserande åtgärder enligt ABCDE bör andra åtgär­

■ ■svår sepsis och septisk chock
Åtgärder att överväga vid  
svår sepsis och septisk chock
Vätskebehandling
•  Ringer-acetat som bolus 30 

ml/kg ges till alla med hypo-
toni eller laktat ≥4 mmol/l 
[42]. Patienter med septisk 
chock eller laktat ≥4 mmol/l 
behöver oftast ca 3–4 l 
dropp under de första 6 tim-
marna [103, 104]

•  Kolloider: Hydroxietylstärkel-
se ökar mortaliteten jämfört 
med kristalloider [105]. Ingen 
kolloid har visat sig vara bätt-
re än kristalloider [106, 107]

•  Erytrocytkoncentrat ges vid 
Hb <70 g/l [108]

Odlingar
•  Blododlingar (aerobt och 

anaerobt) × 2 från två olika 
ställen [42]

•  Överväg odlingar från urin, 
nasofarynx, sår, likvor etc

Antibiotika
•  Val av antibiotika: se Vård-

program svår sepsis och 
septisk chock [43] 

•  Tid till antibiotika: Första 
antibiotikadosen ska ges 
inom 1 h från diagnos oav-
sett om odlingar säkrats 
[42]. Vid septisk chock ökar 
mortaliteten med ca 8 pro-
cent för varje timme som 
antibiotikabehandling för-
dröjs [109]

•  Extrados: Vid septisk chock 
är distributionsvolymen 
ökad, vilket bidrar till att 
normal antibiotikadosering 
kan medföra för låg väv-
nadskoncentration. Vid be-
handling med betalaktam
antibiotika rekommenderas 
därför att man ger en extra 
dos efter halva dosinterval-
let mellan första och andra 
dosen [43]

Infektionskällan
•  Identifiering av infektions-

källan så tidigt som möjligt
•  Åtgärdande av infektions

fokus (s k »source control«) 
innebär att man om möjligt 
åtgärdar infektionsfokus ge-
nom exempelvis dränage av 
abscess, nefrostomi om av-
stängd pyelit m m [42] 

Fortsatt vård
•  IVA-kontakt rekommenderas 

om patienten trots initial 
vätskebolus har systoliskt 
blodtryck ≤90 mm Hg, 
medelartärtryck <65 mm Hg, 
laktat >1 mmol/l över övre 
normalgränsen eller bas
överskott ≤–5 mmol/l, vid 
SpO2 ≤90 procent eller and-
ningsfrekvens ≥30/min trots 
15 l/min O2 via mask med re-
servoar, vid anuri/oliguri 
trots vätskebehandling eller 
vid allvarlig organdysfunk-
tion, t ex medvetandesänk-
ning [43]

•  Noradrenalin om patienten 
är fortsatt hypotensiv efter 
adekvat vätskebehandling 
[42]

•  Kortikosteroider ska inte ges 
rutinmässigt. De ska ges vid 
meningit [110] och till patien-
ter med septisk chock där 
man har svårigheter att upp-
nå hemodynamisk stabilitet 
trots behandling med vätska 
och noradrenalin [42]. Pa-
tienter med kronisk korti-
sonbehandling ska ha dubb-
lerad dos vid feber >38 °C 
och tredubblad vid feber 
>39 °C, och dessa patienter 
kan i akutskedet behandlas 
med en initial dos hydrokor-
tison 50–100 mg [43]

■ ■neurogen chock 
Åtgärder att överväga vid  
neurogen chock
Farmakologisk behandling
•  Systoliskt blodtryck >100 

mm Hg för att tillgodose 
adekvat perfusion till rygg-
märgen [119]

•  Om behandling med kristal-
loider inte räcker initieras 
vasopressorbehandling. Be-
handling med vasopressorer 
med kronotrop effekt är för-
delaktig hos patienter som 
även drabbas av bradykardi 
[51]

•  Atropin och eventuell pacing 

kan användas för att be-
handla bradykardi [120]

Övriga åtgärder
•  Neurokirurg ska kontaktas
•  Förebygg hypotermi; patien-

ter med neurogen chock blir 
lätt hypoterma [51]

•  Rutinmässig kortikosteroid-
behandling rekommenderas 
inte [121]

•  KAD eftersom urinretention 
kan förekomma och för att 
följa diures [120]

•  Undvik hypoxi eftersom det 
kan förvärra ryggmärgs
ischemi 

■ ■konsensus
De flesta är ense om att
•  systematiskt initialt omhändertagande gagnar patienten med 

chock 
•  ultraljud spelar en viktig roll vid bedömning av oklar chock på 

akuten
Åsikterna går isär om
•  blodtrycksmål vid blödningschock
•  initialt vätskeval vid blödningschock
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der, t ex att sätta urinblåsekateter för att följa timdiures, ge­
nomföras. Artärnål är användbar för fortsatt övervakning 
och provtagning, men får inte fördröja övrig handläggning på 
akuten. Upprepade täta kontroller och provtagning ska ordi­
neras och förslag ges på åtgärd om något avviker från förvän­
tat målvärde. 

Vidare handläggning beror på chockorsaken. Datortomo­
grafi kan ge vägledning om genes men kräver att patienten är 
tillräckligt stabil för transport till röntgen. När orsaken till 
chock inte kan säkerställas på akuten, kan risk–nyttavärde­
ringar motivera utredningar och behandlingar riktade mot 
flertalet potentiella chocktillstånd samtidigt [57]. 

Handläggning av och beslut om lämplig vårdnivå görs bäst i 
samråd med kollegor från berörda specialiteter.

n Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.

■ ■summary
Early recognition and management of shock decreases morbidity and 
mortality. The recognition of chock and identification of its causes 
is based on an integration of the clinical context, physical findings, 
history and bedside tests. Ultrasound plays an important role in 
elucidating the cause of chock in the emergency department (ED). 
This article presents a systematic approach to the patient presenting 
in shock to the ED and reviews the initial management of different 
causes of chock.
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