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KLINIK & VETENSKAP MEDICINENS ABC

ABCom
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pa akuten
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ERIC DRYVER, overldkare,

VO akutsjukvard; Practicum

Clinical Skills Centre
e_dryver@hotmail.com

bada Skanes universitetssjuk-
hus, Lund

Chock kan definieras som ett tillstand av akut cirkulationspa-
verkan som medfor att tillforseln av syre till vivnaderna un-
derstiger efterfragan, vilket leder till vivnadshypoxi. Obe-
handlad chock leder till multiorgansvikt med hég dédlighet.
Tidigt igenkdnnande av chock och riktad behandling minskar
morbiditet och mortalitet [1]. Vi presenterar hir ett férhall-
ningssitt till patienten med chock pa akuten.

STEG 1: IGENKANNANDE AV CHOCK

Patienter med avancerad chock kan vara bleka och kallsvetti-
ga,hahogandningsfrekvens, hypotoni, takykardi, kalla extre-
miteter, marmorerad hudkostym, medvetandepaverkan, lak-
tatstegring, 1agt basoverskott och tecken pa organdysfunk-
tion.

Igenkinnandet av tidig chock kan dock vara problematiskt.
Sokorsaken kan variera beroende pa chockens genes och ir i
en del fall vildigt ospecifik, t ex nedsatt allméntillstand eller
fall i hemmet. Hypotoni ir inte ett obligat fynd och kan sak-
nas i tidigt stadium [2]. Takykardi kan ocksa saknas, framfér
allt vid blodning [3, 4]. Det dr dessutom inte ovanligt att pa-
tienter medicinerar med betablockerare, vilket himmar puls-
stegringen.

Analys av laktat och basoverskott kan vara till hjilp, efter-
som patologiska viarden kan foreligga redan fére utveckling av
hypotoni [5]. Igenkinnandet baseras dirmed inte pa nagot
enskilt statusfynd eller provsvar, utan pa en sammanvigning
avinformationen som inhdmtas enligt steg 2 nedan.

STEG 2: INITIALT OMHANDERTAGANDE

Syftet med det initiala omhindertagandet dr att inhdmta den
information som behovs for att diagnostisera chock, identifie-
ra dess genes och initiera behandling.

Vi rekommenderar ett systematiskt initialt omh&nderta-
gande enligt ABCDE, blodprovstagning inklusive blodgas-
analys, EKG och bedside ultraljudsundersékning samt riktad
anamnes.

Initiering av behandling sker samtidigt som den diagnos-
tiska genomgangen och ska inte fordrojas till efterat. Detta
giller savial allméanna atgirder som att ordinera syrgas och
vitska som specifika atgirder som att ordinera adrenalin till
en patient som man redan tidigt noterar har urtikaria eller
angioédem och ddrmed hogst troligt har anafylaktisk chock.

Vid icke-traumatisk chock adr den misstdnkta initiala
chockorsaken korrekt i 80 procent av fallen nir ultraljudsun-
dersokning gjorts pa akuten, jaimfért med 50 procent utan
ultraljudsunders6kning, varfor detta ar ett viktigt verktyg
[6]. Vi rekommenderar att man i sin ultraljudsunderskning
fokuserar pa hjirta, vena cava inferior, buk, pleura och lungor
[7]. Om genesen till patientens chock redan ar faststélld, tex
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B CHOCKSYNDROM

Initialt omhédndertagande en-
ligt ABCDE bidrar med informa-
tion som behovs for att kdnna
igen chock och dess genes

A: Luftvagar (airway)
® Angio6dem talar for ana-
fylaktisk chock

B: Andning (breathing)

e Takypné forekommer ofta vid
chock men ar ospecifikt

® Ensidigt nedsatta andnings-
ljud kan vara forenliga med
pleuravatska eller pneumo-
torax, rassel kan vara foren-
lig med pneumoni eller lung-
odem

C: Cirkulation

e Sinustakykardi darvanligt vid
chock. En taky- eller brady-
arytmi kan i sin turvara or-
saken till chock. Bradykardi
kan ocksa foreligga vid neu-
rogen chock

e Halsvenstas kan forekomma
vid hogerkammarpaverkan,
tamponad eller 6vertrycks-
pneumotorax, men saknas
vid samtidig hypovolemi

e Kapillar aterfyllnad har ett
begransat diagnostiskt var-
de hos vuxna [59]

D: Neurologi (disability)

¢ Konfusion och paverkan pa
medvetandegrad kan fore-
komma sekundart till hypo-
perfusion och hypoxi

E: Kroppsundersdkning

(exposure)

e Febertalar forinfektion men
kan férekomma dven vid tex
lungemboli

¢ Ensidig bensvullnad kan tala
for djup ventrombos och
ddarmed lungemboli som ge-
nes till chock

® Hypotermi kan forekomma
vid tex svar sepsis eller
blédningschock

¢ Blek kallsvettig hud talar for
sympatikuspadrag och peri-
fer vasokonstriktion och ses
vid kardiogen, obstruktiv
och hypovolemisk chock
samtibland vid septisk
chock

e Varm hud férekommer vid
distributiv chock sdsom ana-
fylaktisk chock

e Utslag kan forekomma vid
infektion, urtikaria ses ofta
vid anafylaxi, hyperpigmen-
tering kan ses vid primar bi-
njurebarkssvikt

Patientndra blodprov

e | aktat >4 mmol/l och bas-
overskott <—6 mmol/l talar
for chock [60]. Patologiska
varden kan foreligga redan
fore utveckling av hypotoni
[5]. Grad och duration av lak-
tatstegring ar korrelerade till
prognos [2]

e Anemi kan tala for blod-

ningschock, men Hb-vardet

kan vara normalt i tidigt

skede [61]

Hyponatremi, hyperkalemi

och hypoglykemi kan fore-

komma vid binjurebarks-
svikt

Hyperglykemi kan forekom-

ma vid stresspddrag, keto-

acidos eller hyperglykemiskt
hyperosmoldrt syndrom

e Hypernatremi talar for dehy-
drering

EKG

e Arytmier kan orsaka chock
ellervara en konsekvens av
texischemiutlost kardiogen
chock, svar sepsis eller lung-
emboli

Nytillkomna ST-hdjningar
talar for hjartinfarkt och kar-
diogen chock
Sinustakykardi, T-negativi-
sering V1-V4 och nytillkom-
met hogersidigt grenblock ar
nagra av de fynd som kan
sesvid lungemboli

Elektrisk alterans, lag span-
ning och fordndringar som
vid perikardit kan ibland ses
vid tamponad

L]
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klar anafylaxi, kan man pa akuten avsta fran ultraljudsun-
dersokning.

STEG 3: GENES OCH RIKTAD BEHANDLING

Det 4r viktigt att tidigt diagnostisera genesen for att fortast
mojligt initiera riktad behandling. Chock klassificeras oftast
enligt fyra patofysiologiska kategorier [8]:

¢ hypovolemisk

¢ obstruktiv

¢ kardiogen

« distributiv.

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

Hypovolemisk chock

Blédningschock. Tva av de vanligaste orsakerna till blod-
ningschock ar trauma och gastrointestinal blédning, och
dessa bor saledes misstiinkas hos patienter i chock med mele-
na, hematochezi, hematemes och trauma. Andra orsaker ar
blarupturerad aorta och rupturerad ektopisk graviditet.

Graviditetstest ska tas hos alla fertila kvinnor, och rupture-
rad ektopisk graviditet bor missténkas vid chock och positivt
graviditetstest.

Ultraljudsunderstkning kan anvindas for att dia-
gnostisera vitska i buken med 79-88 procents sensitivitet
och 95-100 procents specificitet [7, 9-11], men undersokning-
en kan daremot inte upptécka retroperitoneal vitska [12, 13].
Med ultraljud kan man med god sikerhet dven identifiera
pleuravitska [7], och vid chock efter trauma ska vitska i buk
eller pleura primirt tolkas som blod. Ultraljudsundersok-
ning kan ocksa med 99 procents sensitivitet och 98 procents
specificitet pavisa ett abdominellt aortaaneurysm [14], och
vid samtidig chock bor ruptur misstédnkas.

Dehydrering. Chockisamband med diarré, krikningar eller
hyperglykemi talar for dehydrering, men symtom som krak-
ningar och diarré kan dven férekomma vid sepsis [15] och bi-
njurebarkssvikt [16]. Status har ett begrinsat virde for att
diagnostisera dehydrering [17].

Obstruktiv chock
Massiv lungemboli. Massiv lungembolisering kan leda till
akut andndéd, brostsmérta, synkope, hypoxi, hypotoni och
hjartstopp. EKG kan vara normalt men kan ocksa uppvisa
fynd sdsom sinustakykardi, arytmi och/eller tecken pa hoger-
kammarpaverkan. Negativa T-vagor bade anteroseptalt och
inferiort talar fér lungemboli [18]. Ultraljud kan visa tecken pa
hogerkammarpéaverkan sasom att héger kammare ir lika stor
som eller storre dn vinster kammare [6]. Avsaknad av fynd av
hogerkammarpéaverkan vid ultraljudsundersokning hos en
patient i chock utesluter lungemboli som orsak [19, 20].
Datortomografi av torax dr foérstahandsundersékning for
diagnostik, men vid hjirtstopp dr tecken pa hgerkammarpa-
verkan vid ultraljudsundersokning tillrdckligt for att initiera
reperfusionsbehandling [20, 21].

Overtryckspneumotorax. Genesen vid évertryckspneumo-
torax kan vara bla penetrerande eller trubbigt vald eller in-
grepp sdsom inliggning av central venkateter [22]. Kliniskt fo-
rekommer ensidiga symtom sasom nedsatta andningsljud,
nedsatta brostkorgsrorelser och hypersonor perkussionston.
Trakeadeviation &r ett sent kliniskt tecken. Halsvenstas kan
forekomma men kan ocksé saknas om patienten samtidigt ir
hypovolemisk.

Vid chock talar avsaknad av glidningstecken (sliding sign)
och kometsvans (comet tails) pd ultraljudsunders6kning for
ventilpneumotorax [7]. 4

M Cirkulationsfysiologi och behandlingsalternativ

Syrgasleverans Blodtryck
System-
Syrgas —» Sa0, Hb  Hjartminutvolym vaskuldr -=—Vasopressor
7 resistans
J_ Frekvens-
Blod och rytm-
Slag;/olym Hjartfrekvens <a——— R
behandling
[ | |
Preload Kontraktilitet Afterload -e—

R

Vadtska Positivt inotropa
ldkemedel

Cirkulationsfysiologi (grona rutor) och behandlingsalternativ (rod
text). Syrgasleveransen till vdvnaderna dr beroende av hemoglo-
bin (Hb), hemoglobinets syremattnad arteriellt (Sa0,) och hjartmi-
nutvolym. Hjdrtminutvolymen &r i sin tur en produkt av slagvolym
och hjartfrekvens, dédr slagvolymen paverkas av preload, kontrak-
tilitet och afterload. Vid chock understiger syrgasleveransen vav-
nadernas efterfragan, vilket leder till vdvnadshypoxi och organ-
dysfunktion. Efter Smith B, 2010 [58]; aterges med tillstand.

ULTRALJUDSDIAGNOSTIK AV GENES TILL CHOCK [7]

Fynd vid ultraljudsundersékning
Hjdrta

Perikardvdtska och hoger
formaks-/kammarkollaps
Nedsatt vansterkammar-
kontraktilitet
Hogerkammarbelastning

Genes till chock
Misstank tamponad

Misstank kardiogen
chock
Misstank lungembolisering

Vena cava inferior

Storlek <2 cm, kollapsgrad
>50 procent

Storlek >2 c¢m, kollapsgrad
<50 procent

Talar for hypovolemisk
eller distributiv chock
Talar for obstruktiv

eller kardiogen chock

Bukoch pleura
Intraperitoneal- eller
pleuravdtska
Aortaaneurysm

Vid trauma, misstank
blodning
Vid chock, misstank ruptur

Lungor

Avsaknad av glidningstecken (sliding
sign) och kometsvans (comet tails)
Rikligt med B-linjeri

samtliga lungfalt

Misstank ventilpneumo-
torax

Missténk lungédem och
kardiogen chock

»Hypotoni ar
inte ett obligat
fynd och kan
saknas i tidigt
stadium ...«
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Tamponad. Orsaken till tamponad kan vara bla perikardit,
malignitet eller blédning, som i sin tur kan bero pa trauma,
kirurgiska ingrepp, komplikation till hjartinfarkt eller aor-
tadissektion [23]. Dyspné ir det vanligaste symtomet vid
tamponad [24]. Kliniska fynd som takypné, takykardi, feber,
halsvenstas, nedsatta hjiartljud, gnidningsljud och pulsus pa-
radoxus kan foreligga [24]. EKG kan pavisa fordndringar som
elektrisk alternans, 1ag spdnning eller perikarditférandring-
ar.

Vid ultraljudsunders6kning kan man férutom perikard-
vitska se fynd som talar fér tamponad, sasom kollaps av ho-
ger formak/kammare och dilaterad vena cava inferior som
inte kollaberar vid inandning [7, 25].

Kardiogen chock
Utldst av rytmrubbningar. Bade taky- och bradyarytmier
kan orsaka chock. Arytmier kan i sin tur vara sekundéra till
bla ischemisk hjiartsjukdom, elektrolytrubbning, lakemedel,
lungemboli och tamponad [26]. Sinustakykardi 4r ddremot en
fysiologisk reaktion vid chock, och den bakomliggande orsa-
ken bor behandlas snarare dn takykardin i sig. Vid regelbun-
den takyarytmi med breda QRS-komplex (=120 ms) ar diffe-
rentialdiagnoserna framfor allt ventrikular takykardi, supra-
ventrikulir takykardi med grenblockering eller preexcitation
[27]. Anamnes pa ischemisk hjirtsjukdom eller hjartsvikt
och/eller EKG-fynd sdsom AV-dissociation, erévringsslag, fu-
sionsslag eller positiv/negativ konkordans i prekordialavled-
ningar talar starkt fér ventrikeltakykardi [28-30].

Utgangspunkten bor vara att regelbunden bred QRS-ta-
kykardi drventrikeltakykardi till dess motsatsen bevisas [29],
men hyperkalemi och intoxikationer bor 6vervigas nir hjart-
frekvensen dr <130 slag/min [31].

Vid oregelbunden takyarytmi med breda QRS-komplex och
hjartfrekvens >220 bor preexciterat formaksflimmer miss-
tankas [29].

Utlost av nedsatt myokardkontraktilitet. Nedsatt myo-
kardkontraktilitet kan férekomma vid bla myokardischemi,
takotsubo-kardiomyopati, myokardit och vissa intoxikatio-
ner. Den vanligaste orsaken &r hjartinfarkt, oftast med exten-
siv vinsterkammarinfarcering, men #ven hégerkammarin-
farkt kan ge upphov till kardiogen chock [32]. Klinisk under-
sokning med lungauskultation kan avsl6ja rassel vid vinster-
kammarsvikt, men vid isolerad hdégerkammarsvikt kan
andningsljuden vara normala [33]. Halsvenstas kan tala for
hogerkammarsvikt [34].

EKG kan visa ST-lyft, ST-sinkningar och/eller T-vagsinver-
teringar vid myokardischemi, myokardit eller takotsubo-kar-
diomyopati och breda QRS-komplex vid intoxikationsutlost
membranstabilisering [35] samt arytmier. Vid inferior ST-h6j-
ningsinfarkt rekommenderas V4R-elektrodplacering for att
avsloja eventuell h6gerkammarinfarkt [36].

Blodprov visar forhojt troponinvérde. Ultraljudsundersok-
ning kan pavisa nedsatt kontraktilitet, men i det akuta skedet
ar ultraljudsundersokning viktig framfor allt for att utesluta
strukturella problem.

Utlost av strukturella problem. Strukturella problem som
kan leda till kardiogen chock dr bla akut klaffinsufficiens pa
grund av tex endokardit och hjiartinfarktsrelaterade kompli-
kationer sasom papillarmuskelruptur med mitralisinsuffi-
ciens alternativt ruptur av kammarseptum eller fri kammar-
vigg [37, 38]. De sistnimnda bor misstinkas hos patienter
som i nira anslutning till en hjartinfarkt utvecklar hemody-
namisk paverkan. Mekaniska komplikationer star fér ca 12

procent av fallen av kardiogen chock vid hjartinfarkt [39].
Nytillkommet systoliskt blasljud kan tala fér mitralisinsuf-
ficiens utl6st av papillarmuskelruptur eller kammarseptum-
>
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»Det ar viktigt att tidigt diagnostisera

Foto: Tek Image/SPL/IBL

genesen for att fortast mojligt initiera

riktad behandling.«

HKLINISKT SAMMANHANG OCH ANAMNES

Patienter i chock kan inte alltid
sjdlva uppge en anamnes, var-
for det dr viktigt att uttnyttja
dven andra killor, tex anho-
riga, ambulanspersonal och
tidigare journalanteckningar

® Trauma med allvarlig skade-
mekanism dkar risken for
blédningschock, tamponad
och dvertryckspneumotorax
Férekomst avtomma lake-
medelsforpackningar eller
avskedsbrev indikerar in-
toxikation

e Buksmadrta, alder >50 aroch
aterosklerotiska riskfaktorer
okar risken for rupturerat
bukaortaaneurysm
Brostsmadrta i samband med
chock talar fér myokard-
ischemi, lungemboli eller

aortadissektion med tampo-
nad

® Anamnes pa hematemes,
melena eller hematochezi
talar for hypovolemisk chock

e Om patienten nyligen ge-
nomgatt hjartkirurgi bor
tamponad 6vervdgas

e Alkoholmissbruk dr en risk-
faktor for dehydrering,
gastrointestinal blodning
och pankreatit

e Nedsatt immunforsvar dkar
risken forinfektion

¢ Fokala infektionssymtom for
att lokalisera fokus bor ef-
terfragas vid misstankt svar
sepsis

e Kronisk kortikosteroidbe-
handling 6kar risken for bi-
njurebarkssvikt

B ORSAKER TILL CHOCK

Det kan finnas en 6verlappning

mellan de olika grupperna.

Patienter med distributiv chock

har tex ofta d@ven hypovolemi,
och patienter med sepsis kan
dven ha hjartpaverkan

Hypovolemisk chock

¢ Blodning: gastrointestinalt,
intraperitonealt, retroperito-
nealt, intrapleuralt, i laren

e |cke-blodning: krdkning,
diarré, hyperglykemi, ileus,
alkoholmissbruk, brannska-
dor, vdtskedrivande lakeme-
del

Obstruktiv chock

e Massiv lungemboli

¢ Overtryckspneumotorax

e Tamponad

Kardiogen chock

¢ Nedsatt kontraktilitet pa

grund av tex akut myokard-
ischemi, myokardit, tako-
tsubo-kardiomyopati eller
hjartkontusion

e Strukturella problem, tex
papillarmuskelruptur, ruptur
av kammarseptum eller fri
kammarvagg eller akut klaff-
insufficiens, tex pa grund av
infektios endokardit

e Taky- och bradyarytmier

e Intoxikationer med mem-
branstabiliserande @mnen,
betablockerare mm

Distributiv chock

e Septisk chock

¢ Anafylaktisk chock

e Neurogen chock

e Adrenal kris

¢ |Intoxikation med vasodilate-
rande lakemedel
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EBLODNINGSCHOCK

Atgirder att dverviga vid
blédningschock

Mekaniska hemostatiska

dtgdrder

P& akutmottagningen:

* Tryckkompresser, tourniquet
vid svar extremitetsblédning
[62, 63]

e Bickengordel vid backen-
ringfraktur [64]

* Grov reponering av larbens-
fraktur [65]

Vidare vard:

* Torakotomi eller laparotomi
vid livshotande pagdende
blodning [66]

® Endovaskuldra atgarder vid
backenblodning [64] eller
rupturerat bukaorta-
aneurysm [67]

e Endoskopi vid allvarlig 6vre
gastrointestinal blodning

Vitskor och blodprodukter

(varma)

e Systoliskt blodtryck 8o—90
mm Hg dr malet vid blod-
ningschock innan hemostas
ar etablerad [64]

e Systoliskt blodtryck >100
mm Hg dr malet vid trauma-
tisk hjdrn- eller spinalskada
[64]

® Ringer-acetat 250—500 ml
bolus v till dess att blod ar
tillgangligt. Mdngden
kristalloider bor hallas till
ett minimum, eftersom de
spdder ut koagulationsfak-
torer [68] och saknar syreba-
rande kapacitet

e Erytrocytkoncentrat ges for
att uppna blodtrycksmalet
ellerom Hb <70 g/l [64, 69,
70]

e Massiv transfusion med

erytrocytkoncentrat/farsk-

frusen plasma/trombocyt-
koncentrat enligt kvoten

4/4/1 (for att efterlikna hel-

blod) ges vid misstanke om

massiv/kritisk blédning® [64,

71, 72] ellervid >2 av f6ljan-

de faktorer: systoliskt blod-

tryck <9go mm Hg, hjartfre-
kvens >120, penetrerande

vald, frivatska i buken vid

ultraljud [73]

Trombocytkoncentrat kan,

forutom som del i massiv

transfusion, dven ges for att
reversera effekten av trom-

bocythammande lakemedel
samt vid trombocytopeni
enligt varden nedan [71]

Farmakologiska dtgdrder

® Tranexamsyra 1 g iv under 10
min foljt av ytterligare 1 g iv
givet som infusion under 8 h
[64, 74]. Minskar blodnings-
orsakad mortalitet om det
gesinom 3 h men verkar dka
mortalitet om behandlingen
ges >3 h efter traumat [75]

e Kalcium (9 mg/ml) 10 mliv

om joniserat kalcium <1,0

mmol/l [64, 71]

Fibrinogenkoncentrat2-4 g

ivvid massiv/kritisk blod-

ning’ [71]

e Protrombinkomplexkoncen-
trat 10-30 IE/kg for att re-
versera warfarineffekt [76].
Kan ocksa ges vid anvdnd-
ning av perorala faktor
Xa-hdmmare i dosen 15-25
IE/kg (ring koagulationsjour)
[71,77]

e Vitamin K, 10 mg iv vid war-
farinreversering [71]

® Desmopressin 0,3 ug/kgiv
om behandling med trombo-
cythdmmande lakemedel
[64, 71]. Ges foretradesvis
efter trombocyttransfusion
[71]

e Esomeprazol 8o mgiv foljt
av infusion 8 mg/h kan ges
vid Ovre gastrointestinal
blédning. Minskar enbart
behovet av endoskopisk be-
handling [78]

e Terlipressin 2 mgiv och cefo-
taxim 1 g iv vid misstankt
varixblodning [79]

Behandla och forebygg

den dodliga triaden

e Hypotermi: Efterstrdva tem-
peratur>36,5°C

® Koagulopati: Efterstrava
trombocyter >50x 107/l eller
>100x10°/l om pagdende
blédning och/eller trauma-
tisk hjarnskada, PK <1,5;
normaliserad APTT, fibrino-
gen >2,0 g/l, joniserat kalci-
um >1,0 mmol/l

e Acidos: Efterstrava pH >7,2
och normalisering av laktat
och basoverskott

*Tranfusionsbehov >10 enheter
erytrocytkoncentrat/24 h [71].

»Systoliskt blodtryck 80-90 mm Hg
ar malet vid blodningschock innan
hemostas ér etablerad ...«

|
B OBSTRUKTIV CHOCK

Atgirder att 6verviga vid
obstruktiv chock

Lungembolisering

e Vdtska ges med forsiktighet,
kraftfull behandling kan ge tienter som brygga till annan
forsamrad hjartminutvolym behandling och aterhdmt-
[20] ning [85]

e Heparin >80 E/kgiv som Overtryckspneumotorax
bolus f6ljd av infusion ¢ Naltorakotomi gors traditio-
18 E/kg/h [20] i vdntan pa nellt i mittaxillar linje, 2:a
att diagnos faststalls interkostalutrymmet, precis

¢ Vid avsaknad av kontraindi- kranialt om tredje revbenet
kation ges trombolys i form [86]. Alternativa stickstallen
av texalteplas 10 mg bolus i4:eellers:e framre axillar-
foljd av 9o mg som infusion linjen kan dock vara att fore-
over 2 h. Indikationen &r dra, eftersom avstandet till
chock och/ellerihallande pleurarummet dr mindre [87-
hypotoni (systoliskt blod- 90]
tryck <9go mm Hg eller sank- e Pleuradrdn laggs darefter
ning av systoliskt blodtryck Tamponad

med >40 mm Hg) under &t- e Vitskebehandling forefaller
minstone 15 min orsakat av vara av virde endast om pa-
lungembolisering [8o]. Pa- tienten samtidigt dr hypovo-
tienter med vikt <65 kg ska lemisk [25, 91]

ha en sammanlagd dos pa Kirurgisk dranering ar forsta-
1,5 mg/kg, vilket innebar handsbehandling vid akut
lagre dos &n ovan [81]. Vid blédningsorsakad tamponad
hjartstopp orsakat av lung- till f6ljd av tex trauma, aorta-
emboli kan alteplas 50 mg dissektion eller hjartmuskel-
§es som.bol.gs [82-84] ruptur samt da perikardio-

e Vasoaktiva ldkemedel, tex centes misslyckats [25, 92]
nor.adrenalm e'l.ler dobu}— e Akut perikardiocentes, fore-
amin, kan behova ges forsta-  {r54esvis ultraljudsledd eller
bilisering av patlenten_ [19] med hjalp av genomlysning,

* Kateterburen behandling, arindicerad i 6vriga situatio-
kirurgisk embolektomi, kan ner dar tamponad foreligger
overvdgas vid otillrdcklig [25] och kan &ven behdva

effekt av systemisk trom- anvindas som brygga till
bolys eller om trombolys be- kirurgisk drénering

doms kontraindicerad [85]

® ECMO (extrakorporeal mem-
branoxygenering) kan ibland
anvdndas hos instabila pa-

En 79-arig man sokte akuten pa grund av brostsmérta och yrsel ett
dygn efter pabdrjad behandling med lagmolekyldrt heparin for
subsegmentell lungemboli. Det systoliska blodtrycket var 70 mm
Hg. Ultraljudsundersokning pa akutmottagningen visade peri-
kardvitska (langa pilar) och hégerkammarkollaps (kort pil) under
diastole, talande for tamponad. Perikarddrdn sattes, och 200 ml
blod témdes omedelbart (totalt 600 ml). Datortomografiundersok-
ning visade inga tecken pa aortadissektion. Vid operation hittades
trolig blodningskalla: en hemangiomliknande fordandring i perikar-
dietianslutning till hoger formak.
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B ANAFYLAKTISK CHOCK

Atgirder att verviga vid
anafylaktisk chock

Férsta linjens behandling

® Om anafylaxi utlosts av lakemedels-
infusion, ska infusionen omedelbart
avbrytas

e Adrenalin (1 mg/ml) 0,3-0,5 mg intra-
muskuldrt i laret anterolateralt ar den
viktigaste behandlingen och ska ges sa
snart som mojligt; upprepas var 5:e min
vid behov[49]

o Vid 6vre luftvdagspaverkan tillkalla dven
oron-, nds- och halsjouren eller narkos-
lakare

® Ringer-acetat ges som bolus for att un-
derstddja blodtrycket och framja tillfor-
sel av adrenalin till pdverkade organ
[99]. Flera liter kan behdvas

Om otillrdcklig effekt

av ovanstdende

e Adrenalin kan ges intravendst vid otill-
rdcklig effekt av upprepade intramus-
kuldra injektioner [111]: spad 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 mliv bolus under EKG-6ver-
vakning. Detta kan upprepas med ett
par minuters mellanrum vid behov. Se
till att koncentrationen av adrenalinet

En 54-3arig man kom till akuten medvetande-
sdankt med systoliskt blodtryck 9o mm Hg. EKG
visade breda QRS-komplex och regelbunden
takykardi. Hjartfrekvensen pa <130/min talade
emot ventrikuldr takykardi [31], och kaliumvar-
det var normalt. Intoxikation med membran-
stabiliserande d@mne (i detta fall amitriptylin)
misstdnktes, och patienten behandlades med
natriumbikarbonat.

»Septisk chock ar den vanli-
gaste orsaken till chock pa
en akutmottagning...«

drratt. Overdosering av adrenalin intra-
venost kan leda till allvarliga biverk-
ningar sdsom intrakraniell blédning,
myokardischemi och hjartarytmier [99,
112]

e Glukagon (1 mg/ml) 1—5 mg iv f6ljt av
eventuell infusion hos patienter som
behandlas med betablockerare och
som inte svarar pa adrenalin [49, 113]

e Atropin vid bradykardi [114], som para-
doxalt nog kan forekomma [115]

e Salbutamol 5 mginebulisatorvid nedre
luftvagspaverkan och otillracklig effekt
av initial adrenalinbehandling [48]

Vidare behandling

e Betametason 8 mg iv for att minska ris-
ken for recidiv. Tar flera timmar for att
uppna effekt [49]

e Antihistamin i dubbel dos, tex munlds-
lig desloratadin 10 mg. Effekt inom 30—
60 min, men minskar enbart kutana
symtom och paverkar inte respira-
tions-/cirkulationssymtom [48, 116]

e S-tryptas kontrolleras om osdkerhet
kring diagnos; provet bor helst tas <3 h
efter symtomdebut [111, 117]

e Inldggning for observation i >12 h, ef-
tersom risk for aterfall foreligger [118]

e Varningsmdrk journal

B BINJUREBARKSSVIKT

Atgirder att verviga vid
akut binjurebarkssvikt [53, 122]

e Provtagning for kortisol och ACTH innan
glukokortikoidbehandling initieras

e Glukokortikoider, tex hydrokortison
100 mgiv, ges vid misstanke om akut
binjurebarkssvikt utan att invanta
provsvar. Dosen upprepas darefter var
6:e timme

e Vdtska i form av natriumkloriddropp,
initialt i snabb takt. Oftast kravs flera
liter forsta dygnet. Kompletteras med
glukosdropp vid hypoglykemi

e Utlosande faktor sdsom infektion ska
eftersokas och behandlas

B KARDIOGEN CHOCK

Atgirder att dverviga vid tillstand
som orsakar kardiogen chock

Allmdnna dtgdrder

® Ringer-acetat ges med forsiktighet; vats-
kebehandling vid sviktande vansterkam-
mare forvarrar lungédem utan att forbatt-
ra hjartminutvolym [93]. Vid hogerkam-
marinfarkt kan forsiktig vatsketillforsel
ofta forbattra preload och hjartminutvo-
lym [94], men 6verdriven behandling kan
ge forsdamrad hemodynamik [95]

e Vasoaktiva lakemedel som noradrenalin
och dobutamin kan behovas for stabilise-
ring av patienten [34]. Ldgsta mojliga dos
ska efterstravas [38]

Atgdrder vid hjdrtinfarkt [36]

e Acetylsalicylsyra 300 mg po

e ADP-hdmmare sasom tikagrelor 180 mg

e Heparin5ooo E iv

e Omedelbar koronarangiografi med efter-
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foljande primdr perkutan koronarinter-
vention (PCI) eller akut kranskéarlskirurgi
(CABG)

e Trombolys endast vid ST-hdjningsinfarkt
om mojlighet till PCl inte finns [40]

Atgdrder vid takyarytmi

e Akut elektrokonvertering arindicerad vid
hemodynamisk paverkan [96]

e Adenosin kan ges som alternativ forsta-
handsbehandling till hypotensiva patien-
ter med paroxysmal supraventrikuldr ta-
kykardi [97]

Atgdrder vid bradykardi

e Atropin 0,5 mg hos vuxna; kan upprepas
var 3:e—5:e min, max 3 mg totalt; kan
vara ineffektivt vid AV-block 111 [98]

e |soprenalin eller transkutan pacing som
brygga till tranvends och permanent
pacemakerinsdttning eller wash-out av
lakemedel [98]

Atgdrder vid arytmi och svér hyperkalemi

e Kalcium 9 mg/ml 10 mliv under 2—3 min
[99, 100]

¢ Insulin 10 Ei 500 ml 5-procentig glukos iv
under 15—-30 min [99]

e Salbutamol 5—10 mg i nebulisator[99]

Atgdrder med membranstabiliserande

ldkemedel vid intoxikation

® Ring Giftinformationscentralen

e Natriumbikarbonat (50 mg/ml) 200 mliv
arforsta linjens behandling vid patagligt
breddokade QRS-komplex [101]; dosen
kan upprepas efter blodgaskontroll om
basoverskott dr <+5 mmol/l [102]

Atgdrder vid strukturella problem

e Toraxkirurgi vid papillarmuskel-, septum-
ellervaggruptur [94] eller akut klaffinsuf-
ficiens pd organisk bas [37]
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B SVAR SEPSIS OCH SEPTISK CHOCK
Atgirder att dverviga vid
svar sepsis och septisk chock

Vitskebehandling
e 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
behover oftast ca3—4 |
dropp under de forsta 6 tim-
marna [103, 104]

e Kolloider: Hydroxietylstarkel-

se 0kar mortaliteten jamfort
med kristalloider [105]. Ingen

kolloid har visat sig vara batt-

re an kristalloider [106, 107]

e Erytrocytkoncentrat ges vid

Hb <70 g/l [108]

Odlingar
* Blododlingar (aerobt och

anaerobt) x 2 fran tva olika
stallen [42]

e OQvervig odlingar frén urin,

nasofarynx, sar, likvor etc

Antibiotika
® Val av antibiotika: se Vard-

program svar sepsis och
septisk chock [43]

e Tid till antibiotika: Forsta

antibiotikadosen ska ges
inom 1 h fran diagnos oav-
sett om odlingar sdkrats
[42]. Vid septisk chock 6kar
mortaliteten med ca 8 pro-
cent forvarje timme som
antibiotikabehandling for-
drojs [109]

e Extrados: Vid septisk chock

ardistributionsvolymen
okad, vilket bidrar till att
normal antibiotikadosering
kan medféra for lag vav-
nadskoncentration. Vid be-
handling med betalaktam-
antibiotika rekommenderas
darfor att man ger en extra
dos efter halva dosinterval-
let mellan forsta och andra
dosen [43]

ENEUROGEN CHOCK

Atgirder att dverviga vid
neurogen chock

Farmakologisk behandling

Systoliskt blodtryck >100
mm Hg for att tillgodose
adekvat perfusion till rygg-
madrgen [119]

Om behandling med kristal-
loider inte rdcker initieras
vasopressorbehandling. Be-
handling med vasopressorer
med kronotrop effekt ar for-
delaktig hos patienter som
dven drabbas av bradykardi
[51]

e Atropin och eventuell pacing

Infektionskdllan
e |[dentifiering av infektions-
kéllan sa tidigt som mojligt
e Atgdrdande av infektions-
fokus (s k »source control«)
innebdr att man om majligt
atgardar infektionsfokus ge-
nom exempelvis drdnage av
abscess, nefrostomi om av-
stdangd pyelit mm [42]
Fortsatt vard
¢ [VA-kontakt rekommenderas
om patienten trots initial
vatskebolus har systoliskt
blodtryck <go mm Hg,
medelartartryck <65 mm Hg,
laktat >1 mmol/l 6ver Gvre
normalgrdnsen eller bas-
overskott <—5 mmol/l, vid
Sp0. <90 procent eller and-
ningsfrekvens >30/min trots
15 |/min O, via mask med re-
servoar, vid anuri/oliguri
trots vatskebehandling eller
vid allvarlig organdysfunk-
tion, tex medvetandesank-
ning [43]
Noradrenalin om patienten
arfortsatt hypotensiv efter
adekvat vdatskebehandling
[42]
Kortikosteroider ska inte ges
rutinmdssigt. De ska ges vid

meningit [110] och till patien-

ter med septisk chock dar
man har svarigheter att upp-
na hemodynamisk stabilitet

trots behandling med vétska

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]

kan anvdndas for att be-
handla bradykardi [120]

Ovriga Gtgérder

e Neurokirurg ska kontaktas

® Forebygg hypotermi; patien-
ter med neurogen chock blir
latt hypoterma [51]

e Rutinmadssig kortikosteroid-
behandling rekommenderas
inte [121]

e KAD eftersom urinretention
kan férekomma och for att
folja diures [120]

e Undvik hypoxi eftersom det
kan forvdrra ryggmargs-
ischemi

|
H KONSENSUS

De flesta dr ense om att

e systematiskt initialt omhdndertagande gagnar patienten med
chock

e ultraljud spelar en viktig roll vid bedémning av oklar chock pa
akuten

Asikterna gar isér om

e blodtrycksmal vid blodningschock

e initialt vatskeval vid blodningschock

» ruptur, men blasljud kan ocksa saknas [34]. Tamponad som

uppkommer dagar efter en hjartinfarkt talar for ruptur av fri
kammarvigg [34].
Ekokardiografi gors for diagnostik [40].

Distributiv chock

Svar sepsis. Sepsis dr en infektionsutldst systemisk inflam-
matorisk reaktion [41]. Svar sepsis foreligger vid samtidig hy-
potoni (systoliskt blodtryck <90 mm Hg), hypoperfusion (lak-
tat >l mmol/1 6ver 6vre normalgrénsen eller baséverskott <-5
mmol/1) eller organdysfunktion [42].

Septisk chock foreligger da patienten ir fortsatt hypotensiv
och har tecken pa hypoperfusion och/eller organdysfunktion
trots behandling med adekvat vitskemingd [43]. Sepsis dr den
vanligaste orsaken till chock pa en akutmottagning [6]. In-
sjuknandet kan vara plotsligt med frossa, feber och allmén-
symtom, men feber behover inte foreligga.

Forhojt CRP-viarde kan stirka misstanken men utesluter
inte icke-infektiosa tillstdnd [44-46] samtidigt som lagt
CRP-virde i tidigt skede inte utesluter infektion. Graden av
laktatstegring dr korrelerad till mortalitet [47].

Status kan ibland avsloja infektionskéllan, tex kan rassel
tala fér pneumoni, peritonit for bukfokus etc.

Anafylaktisk chock. En férenklad definition av anafylaxi
ir att det dr en akut insidttande svar systemisk overkinslig-
hetsreaktion med respiratorisk och/eller cirkulationspaver-
kan [48]. Om patienten samtidigt ar i chock kallas detta for
anafylaktisk chock.

Hudsymtom som urtikaria, kldda och/eller angio6dem ses
hos 80-90 procent av patienterna, och uppemot 45 procent
har gastrointestinala symtom [49, 50]. Anafylaktisk chock
bor misstidnkas nér chock féorekommer efter exponering for
vissafododmnen, t ex notter, vissa likemedel eller bi- eller ge-
tingstick, och ndr man finner urtikaria eller angio6dem i sta-
tus.

Neurogen chock. Neurogen chock beror pa upphivd sympa-
tikusaktivitet orsakad aven ryggmirgsskada ovanfér Th4-ni-
va [51]. Neurogen chock bér misstéinkas vid chock efter trau-
mamot halsryggen dir 6vriga orsaker till chock har uteslutits.
Vid undersdkning kan man finna bla bradykardi, para- eller
tetrapares, sensorisk niva, varm torr hud och priapism [52].

Akut binjurebarkssvikt. Genesen kan vara tex autoimmun
sjukdom eller blédning i binjurarna. Manifestationerna or-
sakas av brist pa glukokortikoider och vid primér binjure-
barkssvikt dven av brist pa aldosteron [53]. Vid akut binjure-
barkssvikt kan symtom sdsom buksmérta, krikningar, feber
och svar hypotoni féreligga [53]. Ovriga fynd kan vara hyper-
pigmentering, hyponatremi, hyperkalemi och hypoglykemi
[54-56]. Hypotonin kan vara refraktér till vitske- och vaso-
pressorbehandling.

STEG 4: FORTSATT VARD
Efter stabiliserande atgérder enligt ABCDE bor andra atgér-
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der, tex att sitta urinblasekateter for att folja timdiures, ge-
nomforas. Artdrnal dr anvindbar for fortsatt 6vervakning
och provtagning, men far inte fordroja 6vrig handlidggning pa
akuten. Upprepade tita kontroller och provtagning ska ordi-
neras och forslag ges pa atgiird om nagot avviker fran forvan-
tat malvarde.

Vidare handlidggning beror pa chockorsaken. Datortomo-
grafi kan ge vigledning om genes men kriver att patienten ar
tillrackligt stabil for transport till rontgen. Nar orsaken till
chock inte kan séikerstéllas pa akuten, kan risk-nyttavirde-
ringar motivera utredningar och behandlingar riktade mot
flertalet potentiella chocktillstand samtidigt [57].

Handliggning av och beslut om limplig virdniva gors bist i
samrad med kollegor fran berérda specialiteter.

B Potentiella bindningar eller jdvsforhdllanden: Inga uppgivna.

ESUMMARY

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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