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Orsakerna till akut dyspné, andndd, dr manga. Den hér artikeln
forsoker presentera en utredningsalgoritm for att snabbt dia-
gnostiseraallvarliga orsaker till dyspné. Styrkan och svagheter-
na i olika undersokningsmetoder och deras tillforlitlighet tas
upp medan behandlingsstrategier inte berors. Fokus &r akut
uppkommen dyspné, varfor tonvikten ligger pa kardiella och
pulmonella etiologier.

PATOFYSIOLOGI

Andndd ar ett komplext symtom. Andningen regleras normalt
genom en interaktion av signaler fran centrala nervsystemet,
kemoreceptorerihjarnstammen (fér pCO, och pO,) och recep-
torer i luftvigar och brostkorgsmuskler [1]. Andningen kan
aven styras genom viljan. Flera olika mekanismer kan bidra till
dyspné, men det finns inga dyspnéreceptorer eller specifika
omraden i hjarnan som direkt kan stimuleras och ge andnéd.

Akut forhéjd pCO,-nivaiblodet dr en villkénd orsak till andnod.
Detta ger fordandringar i pH, som stimulerar de centrala kemo-
receptorerna, vilket ger upphov till andnod och leder till 6kat
andningsarbete.

Vid kroniskt forhéjd pCO,-niva har olika kompensationsmeka-
nismer triattikraft: pH normaliseras, och det finns ingen upple-
velse av andndd. Detta sker t ex vid kroniskt obstruktiv lung-
sjukdom (KOL) eller neuromuskuléra sjukdomar (myasthenia
gravis). Hos patienter med dessa sjukdomar regleras andning-
en i stillet av 1aga pO,-nivaer. Hypoxi stimulerar andningen,
och akut tillférsel av syrgas kan darfor minska andningsdriven
och ge kolsyrenarkos.

Lag pO,-nivaiblodet (hypoxi) ir en ovanlig orsak till dyspné.
Hypoxi kan orsakas av t ex ojdmn férdelning (mismatch) mel-
lan perfusion och ventilation (pneumoni), minskad méngd al-
veoler (emfysem) eller nedsatt diffusion av syrgas 6ver alveo-
lerna (t ex interstitiella lungsjukdomar).

Vid astma kan blodgasnivierna vara férvanansvirt normala,
utan tecken pa hypoxi eller fé6rhéjd koldioxidniva. Andnéden
orsakas i stillet av den kraftiga bronkkonstriktionen som okar
luftvigsmotstandet. Detta stimulerar irritant- och strickre-
ceptorernailuftvigarna, vilket anses orsaka tryckkinsla. And-
ningsmuskulaturen aktiveras, vilket leder till 6kat andningsar-
bete. Utandningen &r ofta nedsatt, vilket leder till hyperinfla-
tion avlungorna. Inandningsmusklerna kommer da att forkor-
tas och arbeta i ett ogynnsamt mekaniskt lige, vilket bidrar till
O6kad andnod. Hog funktionell residual kapacitet (FRC) anses
varaden lungfunktionsvariabel som ir starkast associerad med
dyspné vid luftvigsobstruktion.

Vid lungemboli &r andndden ofta uttalad utan att blodgasnivan
behdver vara speciellt avvikande. En av mekanismerna till
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B ORGANSYSTEM OCH ORSAKER

Luftvdgar och lungor Hjdrta och cirkulation
e Qvre luftvagshinder (fram- ¢ Angina/instabil angina/
mande kropp, tumor etc) hjartinfarkt
® Astma e Lung6dem
e KOL e Hjdrttamponad
e Lungfibros o Takyarytmier
® Pneumotorax ¢ Klaffsjukdom: stenos/insuf-
e Infektion: pneumoni, tuber- ficiens
kulos e Lungemboli
® Lungtumor/metastaser Ovriga
e Acute respiratory distress ® Anemi
syndrome (ARDS) ¢ Psykogen dyspné

e Forgiftning

B Mekanismer vid dyspné
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Mekanismerna vid dyspné. Modifierad efter Manning HL [1]. Med till-
stand frdan New England Journal of Medicine.
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dyspnén ar aktiveringen av tryckreceptorer i hdger férmak och
lungkarl.

ANAMNES

Anamnesen ger misstanke om vilket organsystem som orsakar
symtomen. Typen avandndd ger dock fa ledtradar till etiologin,
dven om tex astmapatienter oftare beskriver symtom som
»tranghet i brostet«, medan hjartsviktspatienter oftare har an-
stringningsdyspné. Inte heller hastigheten med vilken andné6-
den uppkommer &r diagnostisk. Pneumotorax, lungemboli,
hjartinfarkt med vinsterkammarsvikt eller pneumoni kommer
ofta akut, men symtomen kan dven uppsta gradvis vid dessa
sjukdomar.

Vissa sjukdomar 6kar sannolikheten for forsamring i samma
tillstand, t ex exacerbation hos KOL-patienter eller férsamring
av en hjartsvikt. Andra diagnostiska alternativ maste dock all-
tid 6vervagas dven hos dessa patienter, som t ex pneumotorax,
hjartsvikt eller lungemboli hos en KOL-patient eller en ny
hjartinfarkt eller takyarytmi hos patienter med kind hjartsjuk-
dom. Bristande foljsamhet till likemedelsbehandling och intag
av NSAID-preparat kan forsdmra en hjartsvikt.

Hjdrtsviktsdiagnosen kan stodjas av symtom som talar for 6ka-
de vinstersidiga fyllnadstryck och 6kad plasmavolym. I liggan-
de skerredistribution avblod med 6kad volym till lungorna och
dirmed 6katlungvenstryck. Ortopné (dyspnéiliggande) harlag
sensitivitet men hog specificitet for hjartsviktsdiagnos (25 re-
spektive 99 procent) [2]. Paroxysmal nattlig dyspné &r en and-
nod som vicker patienten under sémnen ca 2-4 timmar efter
singgaendet, och dven detta tillstand har hog specificitet men
lag sensitivitet for hjartsvikt. Symtomen blir ofta bittre nér pa-
tienten sétter sig upp, da de viker langsamt under 15-30 minu-
ter. KOL kan pa liknande sétt vicka en patient med dyspné mitt
inatten. Orsaken till andnoden dr ofta hosta, och slemupphost-
ningar dominerar bilden. Associerade symtom som talar for
kardiell genes kan vara underbensédem, 6vre buksmérta (he-
patomegali pa grund av stas) och nykturi (pa grund av 6kad re-
nal perfusioniliggande).

Andfaddhet utan bréstsmarta ir debutsymtom hos ca 5-10 pro-
cent av patienterna med akut koronart syndrom [3]. Andfadd-
heten kan likna angina och utl6ses vid anstringning och emo-
tionell stress och forbittras av nitroglycerin. Trots att isch-
emiska EKG-férdndringar férekommer vid debutsymtom i lika
stor utstriackning hos patienter med dyspné som hos patienter
med typisk brostsmirta blir ofta diagnosen och dirmed be-
handlingen férsenad.

KOL och lungemboli. Kardinalsymtom vid akut forsdmring av
KOL ér, forutom tilltagande dyspné, purulent och 6kad méngd
sputum [4]. Andra symtom som oftare forekommer ar samtidig
ovre luftvigsinfektion, feber, 6kad hosta samt férhojd hjart-
och andningsfrekvens. Vid misstanke om lungemboli finns ska-
lor dar anamnesen tillsammans med de kliniska fynden ger en
uppskattning av sannolikheten f6r sjukdomen [5, 6]. Riskfakto-
rer som kirurgi/ortopediska ingrepp, trauma, p-piller,immobi-
lisering och tidigare tromboembolism stddjer diagnosen.
Andnod som féorekommer endast i vila men aldrig vid an-
strangning talar mer for psykogen/funktionell genes.

STATUS

Allméntillstindet bedoms genom métning av andningsfre-
kvens, saturation och kroppstemperatur samt genom bedém-
ning av cerebral paverkan. Vid inspektion bedéms andnings-
monstret, andningsmusklernas symmetri och bréstkorgens
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M Utredning vid akut dyspné

Anamnes
Debut: plotslig?/langsamt insdttande?
Forsdmring/forbattring: vid liggande/sittande/anstrangning?
Associerade symtom: feber, hosta, bensvullnad, hjartklappning,
brostsmarta, nykturi?
Grundsjukdomar: KOL, hjdrtsvikt, hjartinfarkt, astma
Riskfaktorer for lungemboli (enligt podngskala)

J

Status
Allmdntillstand: mental paverkan, andnings-
frekvens, saturation (pulsoximeter), cyanos,
kroppstemperatur
Inspektion: urglasnaglar, toraxform, hals-
venstas
Palpation: hjartapex, parasternala pulsatio-
ner, underbensédem
Perkussion: démpningar, tympanism
Auskultation: hjarttoner, blasljud, andnings-
ljud, ronki, rassel, hosta, stridor, pipljud
Blodtryck och puls: frekvens, regelbundenhet

i Riktad utredning i

Kompletterande undersékningar

Pulsoximeter
Blodgas

Laboratorieprov

Hjértmarkorer: troponiner/CKMB, EKG
BNP Lungrontgen
D-dimer Ekokardiografi

Ovriga prov:
e Hb, LPK, TPK, CRP,
® Na, K, kreatinin

Datortomografi

Peak expiratory flow
(PEF-métning)

Ovrigt: duplex/flebografi
underben

Utredningsgang vid akut dyspné. Modifierad efter Zipes DF, et al [8].
Med tillstand fran Elsevier.

KLINISK POANGSKALA for uppskattning av sannolikheten for lung-
emboli

Modifierade Wells’ kriterier for lungemboli Podng
Kliniska symtom pa djup ventrombos 3,0
Andra diagnoser mindre sannolika @n lungemboli 3,0
Hjartfrekvens >100 slag/minut 1,5
Immobolisering eller kirurgi senaste 4 veckorna 1,5
Tidigare djup ventrombos/lungemboli 1,5
Hemoptys 1,0
Malignitet 1,0
Sannolikhet Totalpodng
Hog >6,0
Mattlig 2,0-6,0
Lag <2,0

Modifierad efter Wells PS, et al [5] och Kline JA, et al [6].
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form. »Urglasnaglar« finns ibland vid lungsjukdomar men kan
ibland ses dven vid cyanotiska hjartfel. Urglasnaglar orsakas av
proliferation av bindvéven i hdndernas eller fétternas distala
falang [7, 8].

Centrala ventrycket (CVP) kan uppskattas genom undersok-
ning av halsvenerna. Halsvener ses hos ca 70-90 procent av
dyspnépatienterna, men en Gverensstimmelse mellan upp-
miétt CVP och invasivt métt tryck finns endast i hilften av alla
fall [9]. Sannolikheten att bedémningen &ar korrekt 6kar dock
vid férhéjda tryck.

Halsvener undersoks med patienten liggande i 45 graders
vinkel. Héger formak ligger da ca 5 cm nedanfor sternums 6vre
kant. Ovre normalgriansen for CVP ar ca 9 cm H,O, och halsve-
nernakommer dé att méta ca4 cm ovan sternum. Som mest kan
halsvener ses upp till kikvinkeln (ca 30 cm ovan hoger formak).
Halsvenstas férekommer vid t ex h6gerkammarsvikt, lungem-
boli, hjarttamponad och stor trikuspidalisinsufficiens (pulse-
rande halsvenstas i det senare fallet).

Palpation av lateralférskjuten och breddokad hjirtapex talar
for vansterkammarforstoring. Parasternala pulsationer fore-
kommer vid hogerkammarforstoring. Avvikande perkussions-
ton vid lungundersokning kan avsléja dimpad ton, som vid f6-
rekomst av pleuravitska och pneumoni. Tympanism (hyperso-
nor perkussionston) over ett lungfilt kan finnas vid pneumo-
torax.

Vid auskultation avhjirtat kan manitidig diastole héraen tred-
je ton (S3), galopprytm. S3-tonen skapas av att chordae tendi-
neae stricks vid snabb kammarfyllnad och &r ett fynd med hog
specificitet (90-97 procent) men lag sensitivitet (9-51 procent)
for 6kat slutsystoliskt vinsterkammartryck och ér ett tecken pa
viansterkammarsvikt [10]. En fjarde hjartton (S4) férekommer
isendiastole och sammanfaller med formakens kontraktion. S4
orsakas av att formaken kontraherar mot en styv kammare.

Ronki finns for det mesta hos astmapatienter, men vid kraftig
bronkiell konstriktion kan de helt saknas. Akut lungédem kan
lata som obstruktiv astma (kardiell astma). Typiska rassel upp-
star nir de sma luftvigarna 6ppnas vid inandning,.

En konsoliderad lunga fortleder bronkiella andningsljud
béttre dnluft och dr typisk for lobar pneumoni, medant expleu-
ravitska, emfysem och pneumotorax leder till minskade and-
ningsljud.

UTREDNING
Anamnes och status bor inge misstanke om ett begrénsat antal
arbetsdiagnoser, som kan bekriftas vid fortsatt utredning.

Pulsoximetern méiter hemoglobinets syreméttnad i blodet
genom att oxygenerat och deoxygenerat blod absorberar olika
vaglangder av ljus. Arteriellt pO, korrelerar med syreméttna-
den. En viktig felkilla dr kolmonoxid och methemoglobin, som
absorberar ljus av samma vaglingd som oxygenerat hemoglo-
bin, vilket leder till falskt normala pulsoximeterviarden. Puls-
oximetern ger diremot ingen information om ventilationen.
Ventilationen kan vara sénkt, med f6rhdjda pCO,-varden som
f6ljd, trots normala virden pa pulsoximetern.

Blodgasens pCO, ger information om ventilationen. Blodga-
sen ger inte diagnos, eftersom flera tillstand kan ge samma vér-
den. pCO, skiljer sig <1 kPa mellan ven6s och arteriell niva [11],
och darfor kan ventilationen bed6mas d&ven med vends blodgas.
Vid sdnkt pH talar hogt pCO,, f6r minskad ventilation.

For varje akut hojning av pCO,, med 2,6 kPa sjunker pH med
0,1 enhet. Hogt pCO, med samtidigt normalt pH talar fér kro-
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Urglasnaglar ses vid kronisk lungsjukdom. Angiogenetiska tillvaxt-
faktorer som normalt omsatts i lungan shuntas forbi och orsakar
bindvavsproliferation. Fran Zipes et al [8]. Med tillstand fran Elsevier.
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EKG-bilder. A: P-pulmonale vid KOL (P-vagens hojd =2,5 mm i avled-
ning Il, aVF, lll). Majoriteten av KOL-patienterna har EKG-forandring-
ar (laga QRS-amplituder eller langsam R-vagsprogression).

B: Vid massiv lungemboli ses i 12 procent av fallen ett typiskt mons-
ter med S-vag i avledning | samt Q-vag och T-negativitet i avledning
11 (S1Q3T3). C: Ovriga fynd vid lungemboli kan vara sinustakykardi
och hégerkammarbelastning. Fran Harrigan et al [17]. Med tillstand
fran BM).
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nisk hypoventilation. P4 motsvarande sétt sker vid sdankning av
pCO,med 1,3 kPaen 6kning avpH med 0,1 enhet.

Basoverskott (base excess, BE) ir ett matt pa buffertkapaci-
teten i blodet och aterspeglar den metabola férindringen i
syra-basbalansen. Eftersom standardbikarbonat utgér 6ver
hélften av bufferten finns det vanligtvis en korrelation mellan
basoverskott och standardbikarbonat. BE &r sirskilt virdefullt
vid bedémning av hur lidnge en respiratorisk insufficiens fun-
nits, eftersom BE stiger nir njurarna kompenserar genom att
retinera bikarbonat.

Mitning av PEF (peak expiratory flow; maximalt exspirato-
riskt flode) for att f6lja forloppet hos patienter kan goras, men
virdet dr begrinsat i den akuta situationen [4, 12]. Vid svar ast-
ma bor PEF-métning undvikas, eftersom det kan forvérra en
bronkospasm.

P& EKG diagnostiseras ischemifériandringar och arytmier.
Vid hjartsvikt ar ett normalt EKG ovanligt och minskar sanno-
likheten for diagnosen, &ven om fynden &r ospecifika [13]. Si-
nustakykardi och formaksflimmer ar vanligare, likasa T-vags-
avvikelser och tecken pa vinsterkammarhypertrofi. QRS-kom-
plexen ir ofta breddokade hos patienter med hjartsvikt. Av de
hjartsviktspatienter som har vinstersidigt skidnkelblock pa
EKG har omkring héilften markerat nedsatt systolisk vinster-
kammarfunktion [14]. Vid lungemboli ses t ex sinustakykardi
och tecken pa hogerkammarbelastning [15-17]. Vid KOL kan
man finna P-pulmonale och hégerkammarbelastning.

LABORATORIEPROV

Forhojda hjartmarkorer (troponiner och CKMB) talar for pa-
gaende hjartmuskelskada eller hjartbelastning. Troponinerna
kan varalitt forh6jda hos ca 30-50 procent av patienterna med
mattligt stora lungembolier och talar for h6gerkammarpéaver-
kan [18]. Orsaken till forhéjda troponiner anses vara mikroin-
farkter i hoger kammare, och detta forekommer dven hos pati-
enter med friska kranskarl.

BNP (B-type natriuretic peptide) ar ett neurohormon som
frisitts fran kammaren vid tryck- eller volymbelastning och r
en anvandbar markor for att utesluta hjartsvikt. Vid BNP <50
ng/1 dr sannolikheten 1ag for att patienten har hjirtsvikt (96
procents negativt prediktivt virde) [19]. BNP frisdtts dock vid
andra tryck- och volymbelastningar pa hjartat, och f6rhéjda ni-
vaer ses vid savil akut koronart syndrom som lungemboli [20].

D-dimer &r en degradationsprodukt av korsbundet fibrin. D-
dimer ar forhojt vid ménga tillstand dir tromber bildas och om-
sitts och ar darfor inte specifikt for lungemboli eller djup ven-
trombos. D-dimer kan normaliseras vid kronisk lungembo-
lism. Hos patienter med anamnestiskt 1ag sannolikhet for lung-
emboli har D-dimer ett negativt prediktivt virde pa 97-100
procent [5, 6, 21].

LUNGRONTGEN
En normal lungrontgenbild &r ovanlig vid hjértsvikt och fore-
kommer framf6r allt hos patienter med kronisk hjartsvikt, vil-
ket sannolikt beror pa béttre lymfatiskt dranage fran lungorna.

Forekomst av hjartférstoring ar ett specifikt lungrontgen-
fynd, som talar f6r 6kad vinsterkammarvolym och hjartsvikt.
Vidgade lungvener och apikal redistribution kan ses vid lindri-
gare hjartsvikt utan hjartférstoring. Vid lungédem kan hjartat
vara antingen normalstort eller forstorat, 6ddem kan finnas cen-
tralt/bihilért eller jamnt fordelat, och pleuravitska férekom-
mer ofta. Hjartforstoring pa lungrontgen kan dven bero pa
klaffsjukdom med volymbelastning eller perikardvatska. I des-
safall ger dock ekokardiografi battre sdkerhet i diagnosen.

Vid exacerbation av KOL kan man se sinkta lunggrianser och
infiltrat. Lungrontgen ar en virdefull unders6kning vid denna
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SYREMATTNAD OCH SYRETENSION

Syreméttnad, procent Syretension, kPa

(pulsoximeter) (blodgas)

97 (95-100) 13 (=10,5) Normal syreméttnad
90-94 8,0-10,5 Lindrig hypoxi

75-89 5,3-7,9 Mattlig—allvarlig hypoxi
<75 <5,3 Mycket allvarlig hypoxi

Modifierat efter Williams AJ [11].

BIOMARKORER vid dyspné. + = forhojt, — = saknas.

D-dimer CKMB Troponin BNP
Lungemboli + +/- +/- +/-
Hjartinfarkt +/- + + +/-
Hjartsvikt +/- - +/- +

Modifierat efter Velavan P, et al [14].

1
BWTILLSTAND med forhsjd D-dimer

® Vends tromboembolism e Leversjukdom
e Svarinfektion e Bindvadvssjukdom
e Malignitet e Graviditet
e Disseminerad intravasal e Trauma
koagulation e Postoperativt
o Hjdrtsvikt e Genomgangen blédning
o Hjartinfarkt * Hog alder
e Akut stroke
e Njursvikt Efter Frost SD, et al [21].

Stor mangd perikardvétska. Om fyllnaden in i hoger kammare &r pa-
verkad av perikardvatskan och hoger kammare faller samman under
diastole istdllet for att fyllas foreligger hjarttamponad. Subkostal vy.
P = perikardvitska, HF = hoger formak, HK = héger kammare (sam-
manfallen). VF = vanster formak, VK =vanster kammare.

misstanke, eftersom undersokningen kan bidra till att andra
diagnoser identifieras. Nar lungrontgen utférdes hos patienter
med misstinkt KOL-exacerbationinnehoéllbildernaica 20 pro-
cent av fallen fynd, t ex nya pneumoniska infiltrat, hjartsvikt,
pneumotorax eller pleuravitska, som direkt paverkade be-
handlingen [4,12].

EKOKARDIOGRAFI

Med ekokardiografikan hjirtstorlek och savil héger- som vins-
terkammarens systoliska funktion bedémas. Med dopplertek-
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nik kan vinsterkammarens diastoliska funktion undersockas
och fyllnadstrycket uppskattas. Om det finns perikardvitska
maste fyllnaden till h6ger kammare undersokas for att bedoma
om hjarttamponad foreligger. Vid klafflackage eller fortrang-
ningar ger dopplerundersékning snabb diagnos. Vid lungembo-
likan paverkan pa hdgerkammarfunktionenibland ses, och den
ar direkt relaterad till prognosen [16, 22].

DATORTOMOGRAFI

Padatortomografi kan ett flertal patologiska tillstand identifie-
ras, t exlungfibros, emfysem, empyem och infiltrat. Med dator-
tomografi utford enligt lungemboliprotokollet upptéicks de
flesta lungembolier. Sma perifera och subsegmentella lungem-
bolier, som utgor ca 6-30 procent av alla lungembolier, kan
dock missas [23]. Denkliniskabetydelsen avdessasmalungem-
bolier och behandlingen av dem &r oviss.

_________________________________________________________|
BKONSENSUS

De flesta @r ense om att

¢ andnod dr ett vanligt symtom pa akuten, men mekanismen
och etiologin kan vara mycket olika och av varierande allvar-
lighetsgrad

e olika biomarkérer kan avandas for att utreda etiologin till
dyspné, men ingen av dem &r tillrackligt specifik, de ar ett
komplement till anamnes, status och réntgenundersékningar

e analys avBNP dr en bra metod for att utesluta hjartsvikt hos
en tidigare hjartfrisk patient.

Asikterna gar isir vad giller

® BNP-niva och dess anvdndning hos en patient med kand
hjartsvikt som kommer in med forvédrrad dyspné

e tolkning av D-dimer hos patienter med langdragna symtom
(6ver sju dagar).

W Potentiella bindningar eller jdvsforhallanden: Inga uppgivna.

B Camilla Andersson, hjdrtkliniken, Karolinska Universitetssjukhuset
Huddinge, har bidragit med synpunkter pd manuskriptet.
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