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KARDIOGENT SJOKK - 
PATOFYSIOLOGI OG BEHANDLING

Mathias Baumann Melberg

Kardiogent sjokk er fortsatt den hyppigste årsaken til død ved akutt hjertein-
farkt, og behandlingen er en vedvarende utfordring. 
Mål: 
Vi ønsker å oppsummere aktuell kunnskap om og behandling av kardiogent 
sjokk, og redegjøre for evidensen til de ulike behandlingsmodalitetene. 
Metoder:
Literatursøk: Cochrane, PubMed, MEDLINE, Uptodate®. 
Diskusjon: 
Forbedret prehospital logistikk og døgnbemannet, hurtig perkutan koronar 
intervensjon (PCI) har redusert mortaliteten ved kardiogent sjokk og gjort 
mekanisk støttebehandling tilgjengelig for store pasientgrupper. Intra-aorta-
ballongpumpe (IABP) er den vanligste og mest tilgjengelige mekaniske støt-
tebehandlingen som brukes ved kardiogent sjokk, men det mangler evidens 
for behandlingens nytteverdi. Det samme gjelder nyere behandlingsmodalite-
ter som ekstrakorporal membranøs oksygenering og mekanisk støttebehand-
ling for venstre ventrikkel (for eksempel Impella®). Dødeligheten for nyere 
studerte kohorter ligger fortsatt rundt 40 - 50 %. 

litetsrate for hele perioden var 41,4 %, mens 
insidensraten var stabil (gjennomsnitt 3,7 % 
for hele perioden) (9). 

Metoder
Opprinnelig ble det utført litteratursøk for 
perioden 2012-2014 som en del av sær-
emne/originalartikkel om IABP under medi-
sinstudiet ved Universitetet i Bergen. Søk 
ble gjort i MEDLINE, PubMed og Cochrane. 
Dette ble oppdatert med nye søk for 2015-
2016. UpToDate har også blitt benyttet. 
Søkeord er: Myocardial infarction, acute 
coronary syndrome, cardiogenic shock, intra 
-aortic balloon pump, Impella® og ECMO. 

Definisjoner
Kardiogent sjokk er en kompleks tilstand 
karakterisert av inadekvat perfusjon av 
endeorganer grunnet redusert hjerteminutt-
volum og forårsakes oftest av akutt hjer-
teinfarkt. Klinisk kjennetegnes kardiogent 
sjokk av hypotensjon og nedsatt perfusjon 
av endeorganer. Hemodynamisk defineres 
kardiogent sjokk som: (1) systolisk blodtrykk 
< 90 mm Hg med varighet over 30 minutter 

Artikkelen er basert på studentoppgave 
ved Universitet i Bergen. Veileder: Den-
nis Nilsen. Biveileder: Tor Melberg

Det er estimert at akutte myokardinfarkter 
kompliseres av kardiogent sjokk i 5-15 % 
av tilfellene (avhengig av hvilken defini-
sjon som brukes), med en liten nedgang i 
hendelser de senere år (1-4). Behandling av 
akutt hjerteinfarkt har forbedret seg drastisk 
de siste tiår. Mortaliteten for pasienter med 
akutt hjerteinfarkt uten kardiogent sjokk er 
redusert fra 30 % til < 5 % (5). Når det gjel-
der behandling av kardiogent sjokk, har ikke 
fremskrittene vært like store. Kardiogent 
sjokk er den ledende årsaken til død ved 
hjerteinfarkt, med en inneliggende mortali-
tetsrate på rundt 50 % (4, 6, 7, 8). En nyere 
retrospektiv studie fra Massachusetts, USA, 
som studerte hjerteinfarkt-pasienter som 
utviklet kardiogent sjokk etter innleggelse 
mellom 2001-2011, viser lavere mortalitets-
rate i nyere tid: 47,1 % døde i 2001/2003, 
42,0 % døde in 2005/2007 og 28,6 % 
døde in 2009/2011. Gjennomsnittlig morta-
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(med adekvat fylningstrykk) eller at det trengs 
vasopressorterapi for å opprettholde et systo-
lisk blodtrykk ≥ 90 mm Hg, (2) reduksjon av 
hjerteindeks (≤ 1,8 l/min/m″ uten støtte og 2,0 
-2,2 l/min/m″ med støtte, igjen avhengig av 
anvendt definisjon) og (3) øket fylningstrykk i 
venstre ventrikkel (pulmonalkapillært kiletrykk 
> 18mm Hg) (7, 9). Redusert gjennomblød-
ning til endeorganene kan manifestere seg 
klinisk ved (1) kjølige ekstremiteter grunnet 
sentralisering, (2) nedsatt urinproduksjon (< 
30 ml per time) og (3) endring av mental sta-
tus. For å stille diagnosen kardiogent sjokk 
er det ikke nødvendig med invasiv måling 
av fylningstrykket i venstre ventrikkel og 
minuttvolum med arterielt pulmonalkateter. 
Diagnosen kan stilles klinisk ved vurdering 
av blodtrykket sammenholdt med kliniske 
tegn til lungeødem og hypoperfusjon (5, 7, 
10). Serum-laktat kan også benyttes til å 
vurdere i hvilken grad den perifere mikrosir-
kulasjonen er nedsatt (11, 12). Den hemody-
namiske dysfunksjonen kan variere fra mild 
hypoperfusjon til alvorlig sjokk, og graden 
av forstyrrelse er direkte relatert til kortids-
utkomme (13). 

Årsaker
Akutt hjerteinfarkt med påfølgende venstre 
ventrikkelsvikt pga. myokardskade er den 
hyppigste årsaken til kardiogent sjokk. 
Komplikasjoner ved hjerteinfarkt kan også 
bidra til utviklingen av kardiogent sjokk. De 
viktigste komplikasjonene er de mekaniske: 
ventrikkelseptumruptur, ruptur av fri vegg 
og papillemuskelruptur eller -dysfunk-
sjon. Disse tilstandene forårsaker rundt 12 
% av alle tilfeller av kardiogent sjokk, og 
ventrikkelseptumruptur har den høyeste 
mortalitetsraten (87 %). Mekaniske kom-
plikasjoner bør mistenkes ved non-anteriore 
hjerteinfarkt med kardiogent sjokk, særlig 
hvis pasienten gjennomgår sitt første infarkt 
(14). For å utelukke slike komplikasjoner 
er ekkokardiografi et diagnostisk første-
valg med mindre pasienten skal hastes til 
PCI. I tillegg kan blødning, infeksjon og/
eller tarmiskemi bidra til sjokk under akutt 
hjerteinfarkt. 

Tilstander som forårsaker akutt, 
alvorlig venstre og/eller høyre ventrikkels-
vikt kan føre til kardiogent sjokk: takotsu-
bo-kardiomyopati (kjent som stressindusert 
kardiomyopati) og akutt myokarditt kan føre 

til kardiogent sjokk. Underliggende hyper-
trofisk kardiomyopati kan forverre hypoten-
sjon/sjokk av andre årsaker, for eksempel 
sepsis eller hypovolemi. Det kliniske bildet 
ved disse tilstandene kan likne iskemisk 
hjertesykdom: sjokk, stigning av hjertein-
farktmarkører (CK-MB, troponin T/troponin 
I) og ST-elevasjon. Andre viktige årsaker til 
kardiogent sjokk inkluderer akutt klaffein-
suffisiens (hyppig forårsaket av endokarditt 
eller chordaruptur som følge av skade og 
eller degenerativ sykdom), aortadisseks-
jon kombinert med akutt hjerteinfarkt 
eller klaffesykdom, hjertetamponade og 
lungeemboli. 

Kjente risikofaktorer for utvikling 
av kardiogent sjokk ved akutt hjerteinfarkt 
inkluderer høy alder, fremreveggsinfarkt, 
hypertensjon, diabetes mellitus, omfattende 
koronarsykdom, tidligere akutt hjerteinfarkt 
eller angina pectoris, kronisk hjertesvikt, 
ST-elevasjons hjerteinfarkt (STEMI) og ven-
stre grenblokk (15). Det er blitt rapportert 
om høyere insidens blant kvinner (4). Blant 
pasientene som utvikler kardiogent sjokk 
etter innleggelse, finner man oftere ved 
første undersøkelse raskere hjerterytme og 
lavere blodtrykk (14). 

Patofysiologi
Kardiogent sjokk er en konsekvens av for-
styrrelser i hele det sirkulatoriske systemet. 
Det er en kompleks og ikke fullt ut forstått 
tilstand. Nedsatt venstre ventrikkelfunksjon 
fører til systolisk og diastolisk dysfunks-
jon og er i de fleste tilfeller den primære 
årsaken til kardiogent sjokk. Det er likevel 
viktig å være klar over at andre komponen-
ter i sirkulasjonssystemet bidrar. Et dødelig 
utkomme er vanligvis et resultat av tre nært 
beslektede faktorer: multiorgandysfunks-
jon, progressivt forverret hemodynamikk 
og utvikling av systemisk inflammatorisk 
responssyndrom (SIRS) (16, 17).

Akutt hjerteinfarkt forårsaker systo-
lisk dysfunksjon som igjen fører til nedsatt 
slagvolum og minuttvolum. Systolisk og 
diastolisk dysfunksjon medfører lungeødem 
som forverrer den pågående hypoksemien 
og iskemien. Nedsatt minuttvolum og hypo-
tensjon gir systemisk og koronar hypoper-
fusjon. Hypoperfusjonen fremmer iskemi, 
celledød og medfører perifer vasokonstriks-
jon. Frigivelse av katekolaminer kompens-
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erer til en viss grad det sviktende hjertet ved 
å øke myokardial kontraktilitet og perifer 
blodgjennomstrømning, men på bekostning 
av øket myokardialt oksygenbehov og fare 
for arytmi. Vasokonstriksjon kan føre til 
midlertidig hemodynamisk forbedring, men 
det øker også afterload og er vanligvis util-
strekkelig. En forklaring på den begrensede 
effekten av vasokonstriksjon er at infarktet 
og celleiskemi disponerer for utvikling 
av SIRS, som forårsaker uønsket vasodi-
latasjon og redusert systemisk vaskulær 
motstand. Det er ikke forstått hvorvidt 
denne inflammatoriske responsen spiller 
en kausal rolle eller er en konsekvens av 
vaskulær dysfunksjon. Et relatert fenomen 
er uhensiktsmessig produksjon av nitroge-
noksyd (NO) og peroksynitrat som følge av 
økt ekspresjon av induserbar og endotelial 
NO-syntetase (iNOS og eNOS respektivt). 
NO er en negativ inotrop substans som 
forårsaker vasodilatasjon og forstyrrer kate-
kolaminenes effekt. Andre kjente inflam-
matoriske markører som deltar i kardiogent 
sjokk, inkluderer interleukin-6 og tumor 
nekrosefaktor-α. 

Det er viktig å ta hensyn til iatrogene 
årsaker til kardiogent sjokk da store registre 
viser at omtrent ¾ av tilfellene med kar-
diogent sjokk relatert til akutt hjerteinfarkt 
utvikler seg etter innleggelse på sykehus 
(18, 19). En rekke av medikamentene som 
brukes under behandling av hjerteinfarkt, er 
assosiert med en liten sjanse for utvikling av 
kardiogent sjokk: Beta-blokkere, ACE-hem-
mere eller beslektede angiotensin II-resep-
torblokkere og morfin. Selv om risikoen 
assosiert med bruk av disse medikamen-
tene er liten, vil et høyt pasientvolum i sum 
gi et betydelig antall hendelser (14). Særlig 
under behandling av pasienter med høy 
risiko for å utvikle kardiogent sjokk er det 
plausibelt at medikamenter som betablok-
kere og ACE-hemmere kan bidra negativt. 
En annen viktig gruppe medikamenter er 
diuretika. Diuretika har blitt mistenkt for å 
ha både en kausal og bidragsytende effekt 
relatert til utviklingen av kardiogent sjokk 
ved akutt hjerteinfarkt (15, 16). Under akutt 
hjerteinfarkt nedsettes venstre ventrikkels 
ettergivelighet, hvilket er en hyppig årsak til 
lungeødem. Sammenfallende ser vi en redis-
tribusjon av det intravaskulære volumet 
ettersom den intravasale væsken lekker inn 

i lungene og forårsaker et plutselig fall i det 
sirkulerende plasmavolumet hos pasienter 
som ikke lider av kronisk hjertesvikt. Høye 
doser diuretika forverrer denne situasjonen 
ved å fremme videre tap av plasmavolum. 
Tilførsel av store væskemengder intravenøst 
kan føre til stuvning og bidra til utviklingen 
av kardiogent sjokk. 

Blødning under hemodynamisk sta-
bile hjerteinfarkt har tidligere vært knyttet 
til økt mortalitetsrisiko (20, 21). Dette er 
særlig interessant under behandling av kar-
diogent sjokk, da blødning ofte blir behan-
dlet med blodtransfusjoner, som i seg selv 
er assosiert med forhøyede mortalitetsrater 
under akutt koronarsyndrom. De komplekse 
mekanismene bak dette fenomenet er ufull-
stendig kartlagt. (14, 22). 

Behandling
Generelle støttetiltak
Tilførsel av væske for å korrigere hypovo-
lemi, stabilisere pasienten og oppnå opti-
malt fylningstrykk er indisert for alle pasien-
ter med kardiogent sjokk. Det er dog ingen 
gode randomiserte data som understøtter 
væsketerapi, og grunnlaget for å gi væske 
er basert på patofysiologisk forståelse. 
Opprettholdelse av adekvat arteriell oksy-
gendistribusjon er viktig fordi det minimerer 
iskemi. Mekanisk ventilering (endotrakeal 
tube eller maske) bør etableres hurtig hvis 
det er indisert. Blodsukkeret bør holdes 
under 10 mmol/L hvis det er mulig, samtidig 
bør man unngå hypoglykemi (23). 

Revaskularisering
Fibrinolyse har begrenset effekt og er derfor 
reservert for situasjoner der PCI ikke er 
tilgjengelig eller transporttiden vil betydelig 
forsinke behandlingen (24). Aggressiv 
invasiv diagnostikk og behandling redus-
erer mortaliteten på kort og lang sikt (25). 
The SHould we emergently revascularize 
Occluded Coronaries for cardiogenic shocK 
(SHOCK) studien viste at pasienter som 
ble revaskularisert enten gjennom PCI eller 
aortokoronar bypass-operasjon hadde en 13 
% økning i ett års overlevelsesrate (10, 26). 
Sammenliknet med initial medisinsk behan-
dling og stabilisering var «numbers needed to 
treat» for å redde et liv < 8 (5). En ufulls-
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tendig randomisert sveitsisk studie (Swiss 
Multisenter Study of Angioplasty for Shock 
(SMASH)) viste liknende resultater (27). 

Det er gjennomført en rekke regis-
terbaserte studier som konkluderer med at 
tidlig revaskularisering reduserer mor-
taliteten signifikant, både for yngre og eldre 
pasienter (4, 6, 7, 8.) I SHOCK-studien var 
utkomme (overlevelse og livskvalitet) likt for 
aortokoronar bypass-operasjon og PCI (28, 
29). På tross av disse studiene finnes det 
ikke en klar revaskulariseringsstrategi for 
pasienter med flerkarsykdom (28). Dette 
utgjør en betydelig utfordring siden flerk-
arsykdom er en hyppig tilstand ved kardio-
gent sjokk. 87 % av pasientpopulasjonen i 
SHOCK-studien hadde flerkarsykdom (30). 
Nåværende retningslinjer anbefaler PCI mot 
multiple kar for pasienter i kardiogent sjokk 
(aortokoronar bypass-operasjon er anbefalt 
for hemodynamisk stabile pasienter), og 
denne anbefalingen gjennomføres i omtren-
tlig 1/3 av tilfellene (28, 30). Det er viktig å 
nevne at det ikke finnes randomiserte klin-
iske studier med overbevisende data som 
understøtter den potensielle nytten av PCI 
mot flere kar under kardiogent sjokk. Uten 
RCT-er bør grunnlaget for beslutningen om 
å gjøre flerkar-PCI, i tillegg til intervensjon 
mot culprit lesion, være basert på lesjonens 
morfologi, predikert suksessrate, mistanke 
om iskemi i hvile, karets tilførselsomfang 
og pasientens hemodynamikk (5). Persist-
erende kardiogent sjokk etter gjennomført 
PCI mot culprit lesion er indikasjon for å 
utføre intervensjon mot resterende lesjoner. 
Alternative behandlingsmodaliteter er 
stegvis PCI-behandling eller aortokoronar 
bypass-operasjon (stegvis eller øyeblikkelig 
på vital indikasjon). 

Mekanisk støttebehandling

Intra-aorta-ballongpumpe (IABP)
IABP er den hyppigst benyttede mekani-
ske støttebehandling i dag og har vært 
benyttet ved behandling av kardiogent 
sjokk i rundt 40 år. Dog ble IABP bare brukt 
i 25- 40 % av tilfellene med kardiogent 
sjokk internasjonalt ifølge en oversikt fra 
2010, bruken kan ha endret seg ytterligere 
etter senere negative studieresultater (5) 
Ballongkateteret innlegges perkutant via 
arteria femoralis og føres opp til aorta thor-

acalis. Virkningsmekanismen er en diasto-
lisk inflasjon og hurtig systolisk deflasjon av 
ballongen ved bruk av heliumgass. En kon-
soll som overvåker hjertesyklus, kontrollerer 
pumpen, og følgelig er behandlingen mest 
effektiv under regelmessig hjerterytme. 
Motpulsasjonen fra pumpen senker ende-
systolisk trykk og øker topptrykket under 
diastolen, hvilket fører til en reduksjon av 
afterload, forbedret koronar perfusjon og 
reduksjon av myokardiell oksygenforbruk 
(31). Grunnet motpulsasjonen er IABP 
kontraindisert ved alvorlig aortainsuffisiens. 
Dessverre er det liten forbedring av minut-
tvolum, og det er ikke klarlagt om det er nok 
til å redusere mortaliteten (31). I den mod-
erne, invasive æra har IABP blitt tilgjengelig 
i norske sykehus på en langt større skala 
enn tidligere. Pumpen var tidligere kun tilg-
jengelig ved sykehus som hadde hjertekiru-
rgisk kompetanse, og indikasjonen var kun 
støtteterapi før og etter åpen hjertekirurgi. 
Kardiogent sjokk som kompliserer akutt 
hjerteinfarkt, er nå hovedindikasjonen. 
Samtidig har bruk av IABP som profylaktisk 
støtte under store fremreveggsinfarkt blitt 
mindre vanlig. Nylig viste en randomisert 
studie (CRISP-akutt hjerteinfarkt) at IABP-
støtte ikke bidrar til å redusere størrelsen av 
infarktet ved store fremreveggsinfarkt uten 
kardiogent sjokk (32). For pasienter som 
skal behandles med PCI er det optimale 
tidspunkt (før eller etter PCI) for innleggelse 
av IABP ikke avklart grunnet motstridende 
funn og få studier (33, 34). I IABP-SHOCK II 
fant man ingen forskjell i mortalitet mellom 
før og etter PCI (35). En liten studie (n=48) 
fra 2010 som sammenliknet innleggelse av 
IABP før og etter PCI hos pasienter med 
AMI og KS, fant lavere 30-dagers mortalitet 
hos gruppen som fikk IABP før PCI (19 ver-
sus 69 %) (34). 

I starten var IABP-terapi ofte 
forbundet med alvorlige komplikasjoner 
som tromboembolisme, skader mot aorta, 
blødning og infeksjon (rapporterte risiko-
faktorer inkluderer kvinnelig kjønn, liten kro-
ppsstørrelse og perifer vaskulær sykdom). 
Utstyrsforbedringer har gjort behandlingen 
langt tryggere. I nye, store registre ligger 
hyppigheten av alvorlige komplikasjoner på 
2,8 %, mens hyppigheten av alle komplikas-
joner ligger på 7,8 % (36).
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Det vitenskapelige grunnlaget for 
bruk av IABP har alltid vært begrenset, og 
evidensen stammer hovedsakelig fra regis-
terstudier. I SHOCK-studien kunne man vise 
til lavere sykehusmortalitet for pasienter 
som fikk kombinert behandling med IABP 
og tidlig revaskularisering (37). I studien 
Global Utilization of Streptokinase and TPA 
for Occluded Arteries (GUSTO-1) fant man 
lavere 30-dagers og ettårs totalmortalitet 
for akutt hjerteinfarkt-pasienter behandlet 
med IABP og trombolyse. I samme studie 
var IABP dessverre forbundet med økt risiko 
for uønskede hendelser og blødning (38). 
Registerdata fra American National Registry 
of Myocardial Infarction finner lavere 
mortalitet når IABP-terapi kombineres med 
trombolyse, men ikke for PCI (39).

Man håpet at den største og mest 
omfattende IABP-studien til dags dato, den 
randomiserte, kliniske studien Intraaor-
tic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II 
(IABP- SHOCK II), ville bekrefte de positive 
virkningene av IABP-terapi (35). Den viste 
isteden at rutinemessig bruk av IABP på 
pasienter med akutt hjerteinfarkt komplisert 
med kardiogent sjokk som gjennomgår 
revaskularisering, sammenliknet med stan-
dardterapi, ikke forbedrer overlevelsen. I til-
legg var der ingen signifikant forskjell i noen 
av de sentrale, sekundære endepunkter som 
inkluderte hemodynamikk, nyrefunksjon, 
laktatstigning og CRP-stigning. Det var dog 
en ikke-signifikant trend mot at yngre pasi-
enter og pasienter med førstegangsinfarkt 
fikk et bedre utkomme med IABP-terapi. 
Å gjennomføre randomiserte studier som 
ser på kardiogent sjokk og IABP, har vist 
seg å være svært vanskelig, og man finner 
en rekke mulige feilkilder i SHOCK II. Selv 
om studien er ambisiøs, viser det seg at 
studiepopulasjonen er for liten (n=600) 
til å være konklusiv, og kohorten med en 
30-dagers mortalitet på 40 % regnes for å 
være en populasjon med middels risiko for 
død. Resultatene kan således ikke overføres 
til høyrisikopasienter, og overlevelsesraten 
i studien reflekterer hurtig revaskulariser-
ing. Man ville ha forventet en forbedring 
av overlevelsesraten, ettersom nød-PCI 
og medisinsk behandling stadig forbedres. 
I lys av dette gjennomførte forfatterne 
en post-hoc-analyse som ikke viste noen 
forbedring av overlevelse for pasienter med 

blodtrykk under 80 mm Hg (40). Et annet 
viktig moment er den høye andelen av over-
krysning av pasienter fra kontrollgruppen til 
IABP-gruppen. Det kan ha påvirket «inten-
tion-to-treat»-analysen, men forfatterne 
gjennomførte en tilpasset analyse ved å 
ekskludere overkrysserne og fikk liknende 
resultater. 

En Cochrane metaanalyse fra 2015 
som undersøkte relevante RCT-er (7 studier, 
inkludert IABP-SHOCK II. N= 790) konklu
derte med at IABP-behandling under AMI 
som kompliseres av KS kan ha positiv inn-
virkning på noen hemodynamiske param-
etere, men der finnes ingen overbevisende 
randomiserte data som støtter bruk av IABP 
under nevnte tilstand (41). 

I juni 2015 publiserte JAMA (42) 
en omfattende metaanalyse der man 
undersøkte nytteeffekten av IABP ved 
akutt hjerteinfarkt, som viste nedslående 
resultater. Etter gjennomgang av 12 RCT-er 
fant man ingen påvisbar bedring av mor-
taliteten, uavhengig av om pasienten hadde 
kardiogent sjokk eller ikke. Forfatterne 
gjennomgikk også 15 observasjonsstudier. I 
motsetning til RCT-ene var resultatene i de 
store observasjonsstudiene sprikende. Det 
kunne se ut til at pasienter med kardiogent 
sjokk som fikk IABP hadde lavere mortalitet. 
Forfatterne mener at de ved å undersøke 
pasientenes karakteristika ved inklusjon-
stidspunktet har kunnet påvise en tydelig 
forskjell mellom pasientenes utgangspunkt. 
I flertallet av disse studiene hadde pasien-
tene som mottok IABP en bedre utgangs-
profil hva angår risikofaktorer for død enn 
pasientene som ikke fikk IABP.

IABPs rolle i behandling av kardio-
gent sjokk er blitt utfordret som følge av 
resultatene i SHOCK II samt resultater fra 
metaanalyser og manglende evidens andre 
steder. Før 2012/ 2013 støttet europeiske og 
amerikanske retningslinjer IABP-behandling 
av kardiogent sjokk med en klasse I anbe-
faling. ESCs retningslinjer fra 2012 endret 
sin anbefaling for rutinebruk av IABP ved KS 
til klasse II b med evidensnivå B (43), og til 
klasse III A i 2014 (44). Det anbefales vid-
ere at kortvarig mekanisk støttebehandling 
kan vurderes for pasienter med ACS og 
kardiogent sjokk (Klasse IIB C). I tillegg bør 
man vurdere IABP når det gjelder pasienter 
som er hemodynamisk ustabile/i kardiogent 
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sjokk grunnet mekaniske komplikasjoner 
(Klasse IIa C) (44). AHA/ACC sine retning-
slinjer fra 2013 har en klasse IIa anbefaling, 
med evidensnivå B: IABP-behandling kan 
være gunstig for pasienter med kardiogent 
sjokk etter STEMI, som ikke lar seg hurtig 
stabilisere farmakologisk (23). 

Oversikt over annen mekanisk 
støtteterapi
Det finnes en rekke andre apparater eller 
«devices» som enten brukes eller utprøves 
til behandling av kardiogent sjokk: 

TandemHeart™ er et perkutant appa-
rat som trekker arterielt blod fra venstre 
atrium til arteriell sirkulasjon ved å bruke 
et kateter som føres inn via vena femoralis 
med krysning av atrieseptum. Blodet retur-
neres til arteriell sirkulasjon via retrograd 
perfusjon gjennom et kateter plassert i 
arteria femoralis. Indikasjoner for Tandem-
Heart™ inkluderer midlertidig sirkulatorisk 
støtte under høy-risiko-PCI eller i påvente 
av forbedret ventrikkelfunksjon. Potensielle 
komplikasjoner ved TandemHeart™ er tam-
ponade, ekstremitets-iskemi, stor blødning, 
sepsis, arytmi, og vedvarende atrieseptum 
defekt.

Impella® 2.5 eller 5.0 er et perkutant 
(eller kirurgisk) støtteapparat for venstre 
ventrikkel (LVAD: Left Ventricular Assist 
Device). Denne føres via arteriell sirkulas-
jon, gjennom aortaklaffen og inn i venstre 
ventrikkel. Den virker gjennom en mikroak-
sial pumpe som roterer i høy fart og trekker 
blod ut av venstre ventrikkel og forbi enden 
av pumpen som munner ut i aorta ascen-
dens. Potensielt kan Impella ® øke minut-
tvolumet med 2,5 eller 5,0 l/min. En annen 
potensiell gunstig effekt er dekompresjon 
av venstre ventrikkel, noe som forhåpen-
tligvis senker myokards oksygenbehov og 
øker perfusjonen i både koronararterier 
og endeorganer. Sammenliknet med IABP 
trengs et større kateter for å oppnå tilgang, 
og det tar lenger tid før behandlingen 
starter.

Et annet alternativ er å bruke 
perkutan kardiopulmonal bypass og 
gjennomføre ekstrakorporal membranøs 
oksygenering (ECMO). Med veno-arteriell 
«bypass» vil den ekstrakorporale pumpen 

gi støtte til systemisk perfusjon og kunne 
behandle både sirkulatorisk og respiratorisk 
svikt. ECMO er kontraindisert ved alvorlig 
aortainsuffisiens, alvorlig perifer karsyk-
dom, blødningstendens, nylig gjennomgått 
cerebrovaskulær hendelse/hodeskade og 
sepsis. 

Det er lite evidens og klinisk erfaring 
med perkutane LVAD ved kardiogent sjokk, 
noe som gjør det vanskelig å vurdere nytten. 
De er per dags dato ikke førstelinjebehan-
dling, og bruken er basert på individuell 
erfaring ved ulike spesialiserte sentre som 
Haukeland universitetssykehus (HUS) 
og Oslo universitetssykehus (OUS). En 
metaanalyse av tre randomiserte studier 
(med totalt 100 pasienter) som sammenli-
knet perkutane LVAD med IABP viste ingen 
signifikant forbedring av 30-dagersmor-
taliteten. To studier omhandlet Tandem-
Heart™ og én Impella® (45, 46, 47, 48). 
Sammenliknet med IABP-behandling viste 
LVAD-terapi forbedret hemodynamikk 
(øket hjerteindeks, høyere arterielt mid-
deltrykk og lavere pulmonalt kiletrykk). 
TandemHeart™-gruppen hadde flere 
blødningskomplikasjoner. Andre relevante 
data kommer fra en multisenter register-
studie: 120 pasienter med kardiogent sjokk 
etter akutt hjerteinfarkt ble først behan-
dlet med IABP og deretter med Impella 
2,5®. 30-dagersmortaliteten var 64,2 % 
(49). Utover forventede komplikasjoner 
som tromboembolisme, skader mot aorta, 
blødning og infeksjon er det rapportert 
om moderat hemolyse og trombocytopeni 
under Impella-behandling (50). 

Teoretisk burde LVAD-terapi være 
en god behandling av kardiogent sjokk 
ved å motvirke iskemi, hypotensjon og 
myokardiell dysfunksjon, men det er en 
rekke problemer assosiert med LVAD-be-
handling (5). Overflaten til de intraluminalt 
plasserte LVAD-ene kan fremprovosere 
SIRS som forverrer sjokkbildet og kan føre 
til multiorgansvikt. Ekstrakorporeal sirkulas-
jon øker også risikoen for SIRS, og i tillegg 
aktiverer man komplementsystemet og pro-
moterer koagulasjon. I verste fall kan dette 
føre til disseminert intravaskulær koagulas-
jon og alvorlig blødning. 
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Oppsummering
Flere pasienter enn tidligere overlever akutt 
hjerteinfarkt komplisert av kardiogent sjokk. 
Det finnes solid evidens for at forbedret 
strategi, logistikk og teknikk for hurtig 
reperfusjon, først og fremst primær PCI, 
er den viktigste årsaken til dette (4, 6, 7, 8, 
51). Hvilken betydning aggressiv mekanisk 
støttebehandling har er fortsatt uavklart. 
Etter over fire tiår med studier og klinisk 
bruk har man ikke klart å finne evidens for 
at IABP-behandling forbedrer mortaliteten 
ved kardiogent sjokk. IABP-behandling bør 
kombineres med koronar revaskularisering, 
og det er lite som taler for å benytte seg av 
IABP-terapi uten pågående kardiogent sjokk. 
Dette valget støttes av nye data (se tidligere 
under Behandling) hvor man ikke har kunnet 
påvise en gunstig effekt av profylaktisk 
IABP-behandling under store fremrevegg-
sinfarkt (32). Ved høyspesialiserte sentra 
som HUS og OUS, har man tatt i bruk 
ressurskrevende og dyr behandling i form 
av LVAD-er som Impella ® og ECMO, uten 
overbevisende evidens. Det finnes et klart 
insentiv for å søke nye og mer originale 
måter å behandle kardiogent sjokk. Norske 
kardiologer bør nå vurdere om de skal 
fortsette å ta i bruk IABP. Den vedvarende 
bruken av IABP (og LVAD) kan, med tanke 
på den manglende evidensen, mistenkes 
å skyldes et ønske om å «foreta seg noe» i 
møte med en svært dødelig tilstand, eller 
såkalt «handlingsbias». De europeiske retn-
ingslinjene anbefaler ikke lenger IABP-terapi 
som standard førstelinjebehandling ved 
PCI-behandling hos pasienter med KS. En 
avgjørende årsak til denne beslutningen 
skyldes resultatene i IABP-SHOCK II. Det 
er derfor viktig å påpeke begrensningene 
til SHOCK II: høy andel overkrysning og 
muligheten for at de pasientene som fallerte 
hurtig ble ekskludert eller krysset over. Ved 
øyeblikkelig hjelp-PCI kan man argumentere 
med at rutinebruk av IABP-terapi utsetter 
pasientene for en unødvendig ekstra risiko 
for komplikasjoner. 
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