KARDIOGENT SJOKK

Njord Nordstrand, Kardiologisk avdeling, Oslo universitetssykehus, Rikshospitalet og
Arbeidsgruppen i akutt- og intensivkardiologi, Norsk cardiologisk selskap

med ledsagende hypoperfusjon og vevs-
hypoksi i endeorganer som hjerte, nyre,
lunge og hjerne.

Kunnskapsmandatet til arbeidsgruppen

i akutt- og intensivkardiologi favner

vidt, men hovedfokus de senere ar har

dreid mot behandling av kardiologiske

intensivpasienter og spesialiserte

pasientforlap som involverer senter

med koronarintervensjon, mekanisk

sirkulasjonsstatte og torakskirurgi.
Denne artikkelen omhandler

kardiogent sjokk som kjennetegnes av lavt

minuttvolum grunnet kardial dysfunksjon

Definisjon

Det er ingen enhetlige definisjoner av
kardiogent sjokk (KS), og forskjellige studier
har ulike diagnostiske kriterier (tabell 1).
Uavhengig av diagnostiske kriterier er den
sentrale patofysiologiske mekanismen
redusert minuttvolum med ledsagende

Ulike definisjoner av kardiogent sjokk

SHOCK (1) TRIUMPH (2) IABP-SHOCK II CULPRIT- ESC hjertesvikt-
(3) SHOCK (4) retningslinjer
(5)
I.a.SBP <90 mm Hg i I. Koronar 1. SBP < 90 mm Hg for 1. Planlagt tidlig SBP <90 mm Hg med
>_30 min eller revaskularisering >_30 min revaskularisering med adekvat volumstatus
b. Vasopressor for a etblert eller katekolaminer for PCl og kliniske eller
holde SBP >_90 mm Hg II. Refrakteert 4 opprettholde Il. Mer enn én syk laboratoriefunn

kardiogent sjok k> 1t
etter PCl med SBP <
100 mm Hg og bruk av
vasopressor (dopamin
>_7 pg/kg/min eller
noradrenalin/adrenalin
>_0,15 pg/kg/min)

SBP >90mm Hg

koronar- arterie
definert som >70 %
stenose i minst to
stgrre arer (>_2mm
diameter) med
identifiserbar
culprit-lesjon

1. a. SBP <90 mm Hg i
>30 min eller

b. katekolaminer

for a holde

SBP >90 mm Hg

tydende pa
hypoperfusjon

1l. Endorgan
hypoperfusjon
(urinproduksjon
<30 ml/t eller kalde
ekstremiteter og
hjertefrekvens > 60
s/min)

1l. Endorgan
hypoperfusjon

IV. Klinisk eller
hemodynamiske
kriterier viser gkt
fylningstrykk i venstre
ventrikkel

II. Lungestuvning

Ill. Redusert
endeorganperfusjon
med minst én av de
fglgende kriterier:

a. Endret mental status
b. Kald og klam hud og
ekstremiteter

c. Urinproduksjon < 30
ml/t

d. Laktat > 2,0 mmol/I

IV. Lungestuvning

V. Redusert
endeorgan- perfusjonn
med minst én av de
fglgende kriterier:

a. Endret mental status
b. Kald og klam hud og
ekstremiteter

c. Urinproduksjon < 30
mi/t

d. Laktat > 2,0 mmol/I

Kliniske tegn til
hypoperfusjon:
kalde ekstremiteter,
oliguri, forvirring,
svimmelhet, lavt
pulstrykk

Laboratoriefunn ved
hypoperfusion:
Metabolisk acidose
Pkt laktat

@kt kreatinin

1ll. Hemodynamiske
kriterier:

a.Cl <_2,21/min/m?
og

b. PCWP >_15 mm Hg

V.LVEF <40 %

Tabell 1. SBT = systolisk blodtrykk, CI = indeksert hjerteminuttvolum, PCWP = innkilt lungearterietrykk, LVEF
= venstre ventrikkels ejeksjonsfraksjon.
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Figur 1. Patofysiologien ved kardiogent sjokk

hypoperfusjon. En mer pragmatisk
definisjon av KS er at det er et syndrom
forarsaket av kardial dysfunksjon der
hjertets minuttvolum ikke er tilstrekkelig til
a opprettholde adekvat vevsperfusjon (1).

Patofysiologi

Nar kardial dysfunksjon medfgrer et fall
i minuttvolum, gker de endediastoliske
trykkene. Dette resulterer i redusert
perfusjonstrykk i koronararteriene, darligere
myokardkontraktilitet og lavere slagvolum
(2). Til slutt oppstar en systemisk
hypoperfusjon og etter hvert en ond sirkel
med iskemi, inflammasjon, vasokonstriksjon
og et relativt veskeoverskudd (figur 1).
Dersom prosessen ikke reverseres,
vil iskemi medfare vevsnekrose og frislipp
av inflammatoriske stoffer som forstyrrer
metabolismen i dreveggen. Dette induserer
frislipp og produksjon av nitrogenmonoksid
som kan gi systemisk vasodilatasjon og
forverrer graden av hypotensjon som igjen
stresser et allerede presset myokardium
(3). I lungene vil hypoksi og inflammasjon
indusere pulmonal vasokonstriksjon
som igjen gker hjertemuskelens arbeid
og oksygenbehov. | nyrene vil redusert
glomeruleert perfusjonstrykk ke tubulaer
reabsorbsjon av natrium og aktivere renin-
angiotensin-aldosteron-aksen som gker
graden av volumoverskudd ved & holde

pa vann. Sympatisk aktivering medfarer
vasokonstriksjon av innvollene (som til
vanlig er et vengst reservoar), og opptil
50 % av totalt blodvolum re-distribueres
tilbake til sirkulasjonen (4).

Arsaker, insidens og
prognose

Det er sveert mange sykdomstilstander som
kan fore til KS (tabell 2), men KS inndeles
ofte inn i to kategorier: 1) som komplikasjon
til akutt koronarsyndrom/hjerteinfarkt
(AKS-KS) eller 2) som komplikasjon
til andre sykdomstilstander. Sistnevnte
kan veere akutt forverringer av kronisk
hjertesykdom eller oppsta i forlgpet av ikke-
kardial sykdom og inntreffer sjelden som
én-organsvikt (5).

Insidensen av AKS-utlgst KS er 5,7-
10,1 %. Av dem som utvikler KS har rundt
30-40 % KS ved innleggelse, mens 60-70
% utvikler det i lgpet av innleggelsen (6, 7).
Tradisjonelt sett har AKS veert den vanligste
arsaken til KS (8), men antall AKS-KS
har falt de siste 20 arene (9) parallelt
med en gkning av KS sekundeert til andre
arsaker (10). | fglge en nyere amerikansk
undersgkelse har det de siste 15 arene
samlet sett veert en jevn gkning i antall
innleggelser grunnet KS fra 122 per 100
000 innleggelser i 2004 til 408 per 100
000 innleggelser i 2018 (11). Nyere data
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Tilstander assosiert med
kardiogent sjokk

Venstre ventrikkelsvikt

= Akutt hjerteinfarkt

* Mekanisk komplikasjon etter
hjerteinfarkt (ventrikkel
septumruptur,
papillemuskelruptur)

* Hypertrofisk obstruktiv
kardiomyopati

= Stresskardiomyopati
(takotsubosyndrom)

* Klaffesykdom
o Mitralinsuffisiens/-stenose
o Aortastenose/-insuffisiens

Hayre ventrikkelsvikt

= Akutt hjerteinfarkt

*  Myokarditt

* Lungeembolisme

« Forverring av kronisk pulmonal
hypertensjon

* Hoyresidig klaffesykdom

Biventrikulzer svikt
* Dilatert kardiomyopati
* Arytmi
o Atrieflimmer/-flutter
o Supraventrikulaere arytmier
o Bradykardi/atrioventrikulaert blokk
o Ventrikuleer takykardi/-flimmer
* Septisk kardiomyopati
*  Myokarditt
= Post-kardiotomi
* Kjemoterapi
* Medikamentoverdose/forgifting
o Kalsium-kanal-antagonister
o Beta-reseptorblokker
o Hydroksyklorokin
o Trisykliske antidepressiver
* Tyroideasykdom
* Peripartumkardiomyopati
* Feokromocytom
* Hjertekontusjon

Perikardsykdom
* Tamponade
* Restriktiv perikarditt

Tabell 2.
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indikerer at AKS-KS som utgjorde 80 % av
totalt antall KS for 20 &r siden, na utgjer
mindre enn halvparten (10, 12). Generelt
sett har pasienter med KS sekundeert til
andre arsaker enn akutt hjerteinfarkt bedre
overlevelse i innleggelsesperioden trass mer
ressurskrevende og flere komorbiditeter
(kronisk hjertesvikt, pulmonal hypertensjon
og arytmi) (8, 12). Dette skyldes ikke bare
at pasienter med AKS-KS er eldre, har
mer diabetes og oftere debuterer med
hjertestans, men ogsa at disse pasienten
har et betydelig akutt og ofte irreversibelt
tap av myokard med alle de systemiske
effektene dette medfarer (8,12, 13).
Generelt sett er dgdeligheten av
kardiogent sjokk noe redusert de siste 15-20
ar, men er fortsatt rundt 40 %. Det er litt
hgyere dadelighet dersom man utvikler KS i
lzpet av en sykehusinnleggelse enn om man
innlegges med KS (5).

Klinisk presentasjon

Kliniske funn ved KS kan vaere varierende,
men kalde ekstremiteter, takykardi,
hypotensjon med redusert pulstrykk og
oliguri er typiske tidlige funn. Dette kan
ledsages av nevrologiske manifestasjoner
av cerebral hypoperfusjon som forvirring
og svimmelhet. Biokjemiske kjennetegn

er forhgyet laktat, metabolsk acidose og
okt kreatinin. Hypotensjon er et viktig
klinisk funn ved KS, men kompensatoriske
vasokonstriktor-mekanismer kan holde
blodtrykket over 90 mm Hg selv om
vevsperfusjon og oksygenmetning er
betydelig redusert. Hypoperfusjon er
saledes ikke alltid ledsaget av hypotensjon,
og hypotensjoner ikke alltid ledsaget

av hypoperfusjon. Studier indikerer at
hypotensjon uten hypoperfusjon har bedre
prognose (14, 15). Det er derfor viktig at
man sa tidlig som mulig far oversikt over
alle tilgjengelige kliniske parametere slik at
man raskt kan sette inn passende tiltak.

Akutt hjerteinfarkt er vanlig og
oftest lett & diagnostisere. Disse pasienten
har ofte gjenkjennbare symptomer og
ledsagende EKG-funn, og det er velkjent at
tilstanden raskt kan utvikle seg til KS.

KS sekundeert til andre sykdommer
kan vaere vanskelig & diagnostisere av flere
arsaker: 1) Symptomene pa begynnende
KS er ikke begrenset til KS, 2) pasienten



Volumstatus

Hypovolemi Lungestuvning
Varm Septisk sjokk Lungegdem
Perifer perfusjon
Kald Hypovolemt sjokk Kardiogent sjokk

Figur 2. Typisk hemodynamikk ved lungeadem, septisk sjokk, hypovolemt sjokk og kardiogent sjokk.

har allerede en diagnose som er fokus for
behandlingen og 3) niva av overvakning
gir ikke tilstrekkelig informasjon til a kunne
raskt diagnostisere begynnende KS.

Det er mulig at gkt oppmerksomhet
rundt KS som potensiell komplikasjon kan
medfare at man i starre grad kan forebygge
eller behandle syndromet far multiorgan-
svikt oppstar.

Klinisk vurdering av perfusjon
(varm eller kald) og grad av stuvning (terr
eller vat) er anbefalt i retningslinjene fra
European Society og Cardiology (ESC) ved
akutt hjertesvikt (16). Denne inndelingen
kommer fra James Forrester som i sin
publikasjon fra 1978 (17) klassifiserte
pasientene med gjennomgatt hjerteinfarkt i
fire grupper basert pa perfusjon og volum-
status (figur 2). En pasient med KS «kald og
vaty har altsa hypoperfusjon og stuvning.

Nylig etablerte Society for Cardio-
vascular Angiography and Interventions
(SCAI) en ekspertgruppe for & lage en mer
pragmatisk skjematisk klassifisering av KS.
Hensikten var & lage et verktgy som enkelt
kommuniserer pasientens status som
samtidig kan brukes i kliniske forsgk for a
differensiere forskjeller i KS-populasjoner.
Kravene til verktgyet var at det skulle
vaere enkelt og intuitivt & bruke ettersom
pasienter med truende KS fallerer raskt (18).
Selv om SCAl-klassifisering (figur 3) er et
verktgy for pasienter med KS sekundaert til
akutt koronarsyndrom, kan dette skjemaet
ogsa vare av verdi i vurderingen av andre
pasientpopulasjoner (tabell 2). SCAI-
klassifiseringen starter med et klinisk
scenario der pasienten ikke har tegn til KS,
men kan risikere a utvikle det (trinn A).

Figur 3. Society for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAD-klassifiseringen.
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Forstaelse av at pasienten kan
utvikle KS medfarer trolig at man i sterre
grad er oppmerksom pa kliniske symptomer
og funn som indikerer at dette kan vaere i
utvikling. Da kjenner man igjen en pasient
som kompenserer for redusert evne til
meote metabolsk krav med at blodtrykket
gar ned og pulsen opp i trinn B (tabell 3).
Trinn B i SCAIl-klassifiseringen er forstadiet
til KS og et gyllent vindu for intervensjon.
Klarer man & hindre ytterligere forverring
og forebygge sjokket kan det ha signifikante
prognostiske effekter (19). Lykkes man ikke,
gar pasienten inn i trinn C som beskriver en
pasient i KS med manifest hypoperfusjon
og saledes sjokk. Dette kan fortsatt vaere
reversibelt, men i mye mindre grad. Trinn
D og E illustrere pasienten som ikke svarer
pa tiltak. Dette er beskrevet som «sliding
on inotropesy eller refraktaert KS. Dette
kliniske scenarioet er en fryktet og sveert
krevende situasjon med hey dedelighet og
lite bevisbasert kunnskap & stotte seg pa.

Overvaking ved truende
eller etablert KS

Overvakning ved KS inkluderer alltid
kontinuerlig maling av hjerterytme,
blodtrykk og arteriell oksygenmetning. Ofte
brukes ogsa et sentralt venekateter (SVK)
for & lett kunne gi medikamenter, male
venetrykk (CVP) og sentralvengs metning
fra hayre atrium eller vena cava superior
(Scv0,).

Sentralvengs metning

Adekvat oksygenmetning av vev er
essensielt for & opprettholde normal
organfunksjon. Arteriell oksygenmetning
forteller om tilbudet av oksygen i arterielt
blod, men det er ikke sammenfallende med
oksygen levert til vev. Mengden oksygen
levert til vev er det samme som blodtilfarsel
malt i liter/min (minuttvolum) ganget

med oksygenbarende kapasitet malt i ml
O,/ blod. Graden av vevsokysgenering

er derfor bestemt av balansen mellom
oksygen levert (;,0,) og vevets konsum

av 0, (,O,). Studier viser at sakalt kritisk
oksygen-ekstraksjons-ratio (¢(rOycit = vOo/
50,) erca. 0,7 i de fleste organer inklusive
hjerne hos friske personer (20) . Dette
betyr at dersom ¢O,¢: < 0,7 (mer enn
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30 % av levert oksygen er brukt), vil det
veere en grad av organhypoksi. ScvO, er
brukt som et surrogat for blandet vengs
metning i pulmonalarteriene (SvO2) som
er tilnaermet lik ERO2Crit. Dersom evnen
til & levere oksygen til vevet reduseres
grunnet for eksempel reduksjon av hjertets
minuttvolum, vil ScvO, synke. Verdier 0,70
indikerer vanligvis hypoperfusjon, men
verdien ma naturligvis sees i sammenheng
med hemoglobinkonsentrasjon i blodet og
arteriell oksygenmetning. ScvO, brukes
rutinemessig for a overvake kritisk syke
pasienter verden over, men maling av denne
variabelen er saers viktig ved KS ettersom
den tidlig varsler endringer og hjelper
saledes behandlende lege a iverksette tiltak
(20). ScvO, skal males fra tuppen av SVK
som skal ligge i hayre atrium. Dette ma
kontrolleres med rtg. toraks, for dersom
tuppen ligger hayere, vil malt verdi veere
hayere (20).

Laktat

Laktat

Laktat er brukt som mal for vevsperfusjon
ved kritisk sykdom (21). Laktat er
metabolisert i lever (60 %) og nyrer (30
%), og den normale konsentrasjonen av
laktat i arterielt blod er 0,5-2,5 mmol/I|
eller <TmEq/I (22). Endringene i laktat
kommer tidlig, og selv om konsentrasjonen
av laktat som alle andre substanser i
blodet, er avhengig av produksjon- og
eliminasjonsrate, er gkning av laktat sterkt
assosiert bade med grad av sjokk og
mortalitet (23-25).

Pulmonalarterie-kateter

Kontinuerlig maling av hjerterytme/-
frekvens, blodtrykk, arteriell oksygen-
metning, CVP, ScvO, og laktat gjgres pa

de fleste intermedizer, overvaknings- og
intensivavdelinger i Norge. Pulmonalarterie-
kateterisering (PAC) er mindre brukt,

men gir mer informasjon om hjertets
arbeidsforhold, sirkulasjonsevne og hvordan
ulike tiltak pavirker disse starrelsene. PAC
brukes for & male transpulmonale trykk,
pulmonal okklusjonstrykk som et surrogat
for endediastolisk/fyllings-trykk i venstre
ventrikkel, minuttvolum og blandet vengs
oksygenmetning (SvO,) som er tilnaermet



Tabell 3.

KARDIOGENT BESKRIVELSE TYPISKE KLINISKE TYPISK TYPISK

SJOKK STADIUM FUNN BIOKJEMI HEMODYNAMIKK

A -1 RISIKO En pasient som Ingen Normale Normotensiv (SBT > 100
ikke har etablert  halsvenestase. blodprgver, mm Hg eller normalt for

B - BEGYNNENDE
KS

C - KLASSISK KS

sjokk, men som
har risiko for a
utvikle dette.
Typisk pasienter
med stort akutt
hjerteinfarkt
eller
preeksisterende
hjertesvikt med
akutt forverring.
En pasient med
hypotensjon
eller takykardi,
uten manifest

hypoperfusjon

En pasient med
manifest
hypoperfusjon
som krever
intervensjon
utover
voluminfusjon
for a
gjenopprette
adekvat
perfusjon
(inotropi,

pressor eller

Normale

asukultasjonsfunn

over lungene. Varm

og velsirkulert med

gode perifere pulser

og ingen cerebral

pavirkning.

Halsvenestase.
Krepitasjoner over
lungene. Varm og

velsirkulert med

gode perifere pulser

og ingen cerebral

pavirkning.

Kan inkludere hvilke

som helst av

fglgende prametre:

fremstar preget,

cerebralt pavirket,

panikk, gra, kald og

klam, overvaesket,
utalte knatrelyder,
Killip- klasse 3 eller
4, NIV eller

respiratorbehandlin

g, urinproduksjon <

30 ml/t.

spesielt ingen
laktacidose

eller nyresvikt.

Normal laktat.
Minimal
nyrepavirkning.
Forhgyet
proBNP.

Kan inkludere
hvilken som
helst av
fglgende
prametre:
laktat >2,
kreatinin-
dobling/halveri
ng av GFR,
forhgyede
leverparametre
, forhgyet
proBNP

pasienten). Eventuelle
hemodynamiske
malinger med Cl > 2,5
I/min/m?, CVP < 10 mm
Hg og SvO; > 65 %.

SBT < 90 mm Hg eller
MAP < 60 eller > 30 mm
Hg reduksjon i BT fra
utgangspunktet. Puls >
100. Ev.
hemodynamiske
malinger med Cl >2,2
I/min/m?2 og SvO2 > 65
%.

Kan inkludere hvilke
som helst av fglgende
prametre: SBT < 90 mm
Hg eller MAP < 60 mm
Hg eller > 30 mm Hg
reduksjon i BT fra
utgangspunktet OG
medikamenter eller
mekanisk
sirkulasjonsstgtte for a
holde BT over disse
malene. Eventuelle

hemodynamiske

37
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D -SJOKK |
FORVERRING

E - EKSTREMIS

mekanisk
sirkulasjonsstgtt
e). Disse
pasientene har
typisk

hypotensjon.

En pasient somi
kategori C, men
someri
forverring og
som ikke har
respondert pa
initiale
intervensjoner.
En pasient som
er i kardiogent
sjokk med
pagaende HLR

Som kategori C.

Naermest pulslgs.
Kardialt kollaps.
Respiratorbehandli

ng. Defibrillering<

Som kategori C,
men i

forverring.

Moribund. pH <
7,2, laktat > 5

mmol/I.

malinger: C 1<2,2
I/min/m2, PCWP < 15
mm Hg, PAP/PCWP >
0,8, PAPI < 1,85, cardiac

power output < 0,6.

Som i kategori C, men
krever multiple
vasoaktive
medikamenter eller
tillegg av mekanisk
sirkulasjonsstgtte for a

ivareta perfusjon.

BT avhengig av
resusitering. PEA eller
VT/VF. Hypotensjon til

tross for maksimal

og/eller ECMO
og som har
behov for
multiple

intervensjoner.

innsats.

lik O, (mer presis enn Scv0,) gitt
normale anatomiske forhold. PAC gjares
ultralydveiledet fra vena jugularis, og man
bruker trykkurver for & plassere kateteret i
pulmonalarterien via hagyre hjertehalvdel.
Dette kan ogsa gjares rgntgenveiledet.
PAC var mye brukt far, men flere studier
pa pasienter med kritisk sykdom klarte
ikke a vise en overlevelsesgevinst knyttet
til bruken av PAC (26, 27) og mange
sluttet dermed a bruke det, spesielt ved
generelle intensivavdelinger. Kardiologiske
og torakskirurigske intensivavdelinger
derimot opprettholdt bruken av PAC for
monitorering av KS-pasienter (28). Det
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er flere svakheter i de PAC-orienterte,
randomiserte forsgkene som ikke viste
overlevelsesgevinst knytte til PAC-
monitorering inkludert pasientseleksjon
(ingen studier pa PAC-bruk ved KS) og
mangel pa en «protokolliserty strategi
basert pa resultatet av PAC-malingene.
PAC-monitorering alene redder ingen
pasienter, men gir en fundamental
hemodynamisk forstaelse og dermed
mulighet til & gjgre rett intervensjon til rett
tid dersom de som vurderer verdiene fra
PAC-malingene, er vant til & bruke dette

i behandlingen av pasienter med KS (29,
30). Forhapentligvis vil bruken ta seg opp




siden nyere forskning antyder at bruk av
PAC-malinger ved KS gir bedret overlevelse
dersom behandlende team er kompetent
til & vurdere informasjonen (31). Tolkning
av PAC-malinger krever erfaring. Det er
derfor viktig at slike pasienter behandles i
spesialiserte enheter der ansvarlig lege(r)
har utstrakt kardiovaskulaer kompetanse
og erfaring. Studier viser at mange leger og
intensivsykepleiere pa intensivavdelinger
mangler grunnleggende kompetanse
angaende PAC-malinger (32, 33). Dette

er en klar indikasjon pa at kardiologer og
anestesileger ma gke sin kompetanse innen
kardiovaskulzer intensivmedisin og etablere
dedikerte kardiologiske intensivteam. Der
det er mulig bar torakskirurg og invasiv
kardiolog veere en del av teamet (4).

Pulskonturanalyse

Det er mange sykehus som bruker
pulskonturanalyse som kontinuerlig
hemodynamisk monitorering i stedet for
PAC. Dette er en minimal invasiv teknikk
som enten benytter en eksisterende
arterikran (LiDCO) eller en proprietaer
kanyle i arteria femoralis eller arteria
brachialis (PiCCO/Volume View).
Forutsetningen for pulskonturanalyse er at
pulstrykk er proporsjonalt med slagvolum
(SV) (34). Man har etterhvert utviklet
algoritmer som har vist seg a vaere noksa
neyaktig (35). Videre vil pulskonturanalysen
kunne kalibreres ved hjelp av transpulmonal
termodilusjon hvor hjertets minuttvolum
males med en nayaktighet som naermer
seg PAC. Dette gjares ved at et gitt volum
kaldt vann injiseres i en SVK der det
ledsagende temperaturfallet registreres
pa en temperatursensor (termistor)

som er integrert i den proprietaere
arteriekanylen. Det er ulike produsenter
av pulskonturanalyse og litt variert hvilke
tilleggsinformasjoner man kan hente.
Pulskonturanalyse er mye brukt som
hemodynamisk overvakning av mindre
komplekse pasienter eller dersom

man ikke har tilgang til eller mangler
erfaring med PAC-malinger. Fallgruver
ved bruk av pulskonturanalyse er store
klaffeinsuffisienser og behandling med
mekanisk sirkulasjonsstgtte (pavirker
pulskonturen). Man skal ogsa veere litt
forsiktig med bruken hos kritisk syke

pasienter med lav systemisk vaskulaer
motstand og/eller ved bruk av vasopressor
hvor hyppig kalibrering er en forutsetning
for palitelige verdier (36).

Behandling

Perkutan koronar intervensjon (PCI) har
bedret prognosene ved ACS-KS (37).
Kommer en pasient med STEMI tidlig nok
til et PCl-laboratorium der man kan apne en
tett kransare for kardiomyocyttene dar, kan
hjertets funksjon raskt ta seg opp og sjokket
opphgre. Det er ingen andre intervensjoner
som har vist sammenlignbare resultater
i behandlingen av KS (38). Dersom
hjertefunksjonen ikke kommer seg, vil
treffsikkerheten av videre behandlingsvalg
avhenge av at man har etablert tilstrekkelig
hemodynamisk monitorering og et
multidisiplinaert team som er vant til &
behandle denne pasientkategorien (39).

Det er flere strategier man kan velge
beroende pa hvilke behandlingsmuligheter
pasientens alder og komorbiditet apner for,
hvilke medikamenter man er komfortabel
med a bruke og tilgjengelighet av ulike
former for mekanisk sirkulasjonsstatte.

| ESC sine retningslinjer der
behandling av kardiogent sjokk beskrives,
er det lite nytt, og kunnskapsgrunnlag er
begrenset (1, 40). KS deles inn etter arsak
og ikke fenotype (38). KS grunnet en tett
LAD med tilhgrende sviktende fremvegg,
takykardi, vate lunger og hayt venstresidig
fylningstrykk er ganske forskjellig fra KS
etter et akutt hgyre koronararterieinfarkt
der pasientene presenterer seg med
vasovagale symptomer som synkope,
AV-blokk, tarre lunger, hayt CVP og lavt
fyllingstrykk i venstre ventrikkel. Arsaken
er akutt koronarsykdom, men fenotype
og behandlingen ut over PCl er veldig
forskjellig.

Medikamenter

Medikamentell behandling av KS starter
med en gjennomgang av medisinlisten og
fierne/pausere medisiner som bidrar til
hypotensjon og negativ inotropi. Dette kan
virke feil for noen ettersom studier viser

at pausering av etablert retningslinjestyrt
medisinering er assosiert med gkt
mortalitet ved akutt forverring av kronisk
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Tabell 4.

Medikamenter

Medikament Primaer mekanisme Dosering Anbefaling/bevisgrad
Inotrope
Dobutamin B1-agonist 2,5-20 llb/C
pg/kg/min
Milrinon Fosfodiesterase
3-inhibitor 0,125-0,5 llb/C
pg/kg/min
Levosimedan Kalsiumsensibilisator 0,05-0,1 [Ib/C
pg/kg/min
Adrenalin A- og B-agonist 0,011 lIb/C
pg/kg/min
Vasopressorer
Noradrenalin ~ A- og B-agonist (o« > B) 0,01-1 llb/B
pg/kg/min
Vasopressin V1-reseptor i vaskulzer
glatt musklatur 0,02-0,04 IIb/B
[E/min
Dopamin A- og B-agonist 0,5-20 IIb/B
pg/kg/min

hjertesvikt (41, 42). Denne kunnskapen
kommer riktignok ikke fra randomiserte
studier, men akutt hjertesviktforverring
er som regel relatert til stuvning og ikke
hypoperfusjon. Ved forverring av hjertesvikt
vil man derfor komme langt med avvanning
og non-invasiv ventilasjonsstatte. Der
hypoperfusjon er hovedproblem som hos
pasienter med ACS-KS, gker 30-dagers
mortalitet dersom man introduserer
betablokkere (BB) eller renin-angiotensin-
aldosteron-inhibitorer (ACEI) far pasientene
er stabilisert og (43).

Inotrope medikamenter og vaso-
pressorer (tabell 4) er vanlig a bruke
i behandling ved KS (4). En Cochrane
metaanalyse av inotrope,- og vasopressor-
medikamenter viser at medikamentene
kan ha effekt ved KS, at ingen er fortrukket
over andre, at medikamentene er potensielt
farlige og at bevisgrunnlaget er mangelfullt
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(44). American Heart Association (AHA)
sin konsesusartikkel omhandlende KS
strekker konklusjonen litt lenger og sier
at det ikke er tilstrekkelig bevis til at man
kan gi en retningslinje for farmakologisk
behandling av KS (2).

| de europeiske retningslinjene
som omfatter behandling av KS, har
inotrope medikamenter og vasopressorer
IIb-anbefaling (man kan vurdere & bruke
medikamentene, men det er uklart om de
utgjer en effektiv behandling) (1). Selv om et
medikament ikke har effekt pa overlevelse
ved KS, kan medikamentet likevel ha en
plass i behandlingen. Nar bevisgrunnlaget i
retningslinjene er mangelfullt, apnes det for
skjgnnsmessig behandling av pasienter som
i utgangspunktet har en lidelse med hay
mortalitet ettersom man har lite & tape pa a
preve. Det viktigste er at man kjenner godt
til dosering, virkning og bivirkningsprofil



Tabell 5. Vanlige midlertidige mekaniske sirkulasjonsstotter, deres funksjon, indikasjoner og
vanlige komplikasjoner

Type MCS

Innstikkssted

Virkested

Funksjon

Indikasjoner
i KS

Systemisk
antikoagulasjon

Komplikasjoner

Intra-aortisk
ballongpumpe

Arteria femoralis

Proksimale del av aorta
descendens

Ballongkatater som
inflaterer i starten av
diastole og deflaterer
tidlig i systolen.
Reduserer pre,-og
afterload.

VV-svikt

Stor Ml

VSR
DCMP/biventrikulaer
svikt

LMWH

- kan reduseres

(halv dose) og over en
kort periode kjgres uten

Bladning og infeksjon
i relasjon til innstikk.
Disseksjon.

Iskemi distalt i
ekstremitet.

Impella

Arteria femoralis
(perkutant) eller
axilleer/subklavia
(kirurgisk tilgang)

Mikroaksial pumpe
som drar blod fra
venstre ventrikkel
og pumper det ut i
aorta ascendens.

VV-svikt

DCMP/biventrikulaer
svikt

Heparin
ACT > 160 sek.

Hemolyse.

Bladning og infeksjon
i relasjon til innstikk.
Disseksjon.

Iskemi distalt i
ekstremitet.

Venoarterial
Ekstrakorkoral
Membran-
oksygenering

Arteria femoralis og
vena femoralis

Trekker ut
deoksygenert blod
fra hayre atrium/
vena cava inferior,
oksygenerer blodet
gjennom en membran-
oksygenator og
returnerer oksygenert
blod via arteria
femoralis til
systemsirkulasjon.

VV-svikt

HV-svikt
DCMP/biventrikulaer
svikt

Hjertestans

Heparin
ACT > 160 sek.

Hemolyse.

Bladning og infeksjon
i relasjon til innstikk.
Disseksjon.

Iskemi distalt i
ekstremitet.

ACT = Ativert koaguleringstid. DCMP = dilatert kardiomyopati. HV = hayre ventrikkel. LMWH = lavmoleky-
leervekt-heparin. MCS = mekanisk sirkulasjonsstotte. MI = mitralinsuffisiens. VSR = ventrikkelseptumruptur.
VV =venstre ventrikkel.
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til de ulike medikamentene og bruker dem
ut fra et logisk resonnement der kliniske
funn stetter bruken av medikamentet.
Med unntak av hjertetransplantasjon er
fellestrekket for alle strategier et sparsomt
bevisgrunnlag og usikker effekt.

Temporaer mekanisk
sirkulasjonsstatte

Per na er det begrenset tilgang til
forskning som er veiledende med tanke
pa indikasjoner og nar man skal bruke
temporaer mekanisk sirkulasjonsstatte
(MSC) (45). Det finnes flere alternative
MCS som pa forskjellige mater og med
varierende evne kan gke CO (tabell 5).

Intra-aortisk ballong pumpe

Intra-aortisk ballong-pumpe (IABP) er
godt studert og fortsatt den mest brukte
MCS pa verdensbasis (46). IABP er et
ballonert kateter som legges via arteria
femoralis med tuppen i proksimale del av
aorta descendens. Posisjonen kontrolleres
med gjennomlysning. Kateteret linkes til
en mobil konsoll som driver aktiv inflasjon
og deflasjon av ballongen i synkroni ved
hjertets syklus. Hovedkontraindikasjon

er avansert perifer arteriell sykdom som
vanskeliggjar innleggelse av pumpen,
obstruksjon av venstre ventrikkels
utlgpstraktus og stor aortaklafflekkasje.
Ballongen inflateres umiddelbart etter
aortaventilen lukkes ved starten av
diastolen. Dette medferer at diastolisk
trykk over ballongen (mellom ballongen
og hjertet) gker. Ved normale forhold

vil autoreguleringen av vaskulzer tonus i
koronararterier og arterioler optimalisere
koronar blodgjennomstremming. Ved

KS er ofte denne autoreguleringen
ineffektiv, spesielt nar gjennomsnittlig
arterietrykk faller under 60 mm Hg (47).
Koronararteriene fylles i diastole, og
blodgjennomstrammingen vil derfor, i
hvert fall teoretisk sett, veere bedre med
IABP. Dette gjelder sannsynligvis spesielt
ved ACS-KS. | tillegg bidrar aktiv deflasjon
av ballongen ved starten av systolen (for
aortaklaffen apner seg) til en reduksjon av
volumet i aorta med 40-50 ml og reduserer
derfor systolisk og endediastolisk trykk og
volum samt reduserer oksygenforbruket
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i myokard (48). IABP gker ogsa minutt-
volumet med cirka 0,5 |/min (49).

Selv om |ABP er av mange avskrevet

som sirkulasjonsstatte etter SHOCK-II
studien(50), tilsier de hemodynamiske
effektene av pumpen sammen med fa
kontraindikasjoner og mulighet for relativt
langvarig bruk at pumpen bar vurderes i
behandlingen av KS.

Impella

Impella er en katetermontert aksial
miniatyrpumpe som kan pumpe fra 2,5 -5 |
blod per minutt (avhengig av hvilken modell
man bruker) fra venstre ventrikkel, gjennom
aortaklaffen og spyle det ut i aortaroten.
Impella er den eneste transvalvulaere
mikroaksialpumpen godkjent for bruk i
Europa og er per nd den MCS som anbefales
for aktiv drenasje av venstre ventrikkel

(51). I motsetning til IABP fungerer impella
uavhengig av hjertet syklus og gir en stabil
non-pulsativ blodtilfarsel (52). Impella gker
gjennomsnittlig arterietrykk og hjertets
minuttvolum og reduserer endediastolisk
trykk, oksygenforbruk og arbeid i myokard
(53). Posisjonering av Impella utover

det som gjgres i gjennomlysning ved
innleggelse, kan veere litt vanskelig.
Hemodynamisk monitorering handler farst
og fremst om plassering og volumstatus.
Impella-monitoren har et display som

viser to balger; en rad balge averst for den
delen av impellaen som ligger i aorta og en
grann balge for tuppen som ligger i venstre
ventrikkel. Om disse er like ligger begge
delene pad samme side av aortaklaffen

eller sa star venstre ventrikkel helt i ro.
Reposisjonering av impella bar gjares
ultralydsveieledet av erfarent personale
(54) og kontrolleres med rentgen toraks i
etterkant.

Ekstrakorporal membran
oksygenering

Veno-arterial ekstrakorporal membran
oksygenering (VA-ECMO) er den kraftigste
temporaere sirkulasjonstatten vi har. Ved
perifer (mest brukt) VA-ECMO hentes
deoksygenert blod fra hayre atrium/inferior
vena cava og sendes via en ekstrakorporal
sentrifugalpumpe plassert i en
membranoksygenator for gassutveksling/



oksygenering, tilbake til pasienten via
femoralisarterien. Dette reduserer hayre
ventrikkels endediastoliske trykk, men
oker afterload, endediastolisk trykk,
endediastolisk volum og oksygenbehovet
i venstre ventrikkel (54). Derfor er det
anbefalt at VA-ECMO er kombinert med
andre MCS-er som Impella eller IABP ved
KS.

Oppsummering

Det er gjort store fremskritt i behandlingen
av kardiologiske sykdommer de siste 50
arene. Dette har ikke pavirket prognosene
ved KS med PCl-behandling som

hederlig unntak. Ingen medikamenter

eller mekaniske sirkulasjonsstatter har
dokumentert overlevelsesgevinst.

Det foreligger per dags dato ingen
bevisbasert behandlingsalgoritme man kan
bruke ved KS utover PCI (som kun er aktuelt
ved ACS-KS). Det er ikke mange studier
som er gjort, og de som foreligger har ikke
vist noen bedret overlevelse, og de har veert
vanskelig a gjennomfgre. Den siste studien
pa KS er ECMO-CS (55) som ikke viste
noen effekt av VA-ECMO i behandling av
pasienter som enten var sakalte «sliding on
inotropesy eller i endestadiet av KS. EURO
Shock (56) ble stoppet grunnet mangel pa
pasienter som passet inklusjonen. DanGer-
studien (57) som skal undersgke om
impella har overlevelsesgevinst ved AKS-KS,
rekrutterer fortsatt og har gjort det siden
2013. Resultatene fra ECLS-SHOCK studien
(58) ble nylig presentert. Mange hadde
forhapninger til at denne skulle vaere positiv,
men studien klarte ikke & vise at ECMO i
tillegg til PCl/bypass operasjon og optimal
medisinsk behandling bedret 30-dagers
overlevelse.

Hovedbudskap i denne
artikkelen er som folger:

- KS er et svaert heterogen syndrom

med hgy dedelighet som bar behandles
ved spesialiserte enheter med tilgang til
avansert hemodynamisk monitorering og
behandling.

- SCAl-klassifiseringen er et godt
virkemiddel for & gke bevisstheten om KS
som potensiell komplikasjon, og bruken
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av denne klassifiseringen kan muligens ha
prognostisk gevinst.

- Vasopressorer og inotrope medikamenter
har plass i behandlingen av KS, men
medikamentene har forskjellige egenskaper
og bar om mulig brukes av erfarent
personale pa pasienter der invasiv
hemodynamisk monitorering er etablert.

- MCS kan hjelpe pasienten pa kort sikt,
men sa langt har ingen studier vist effekt pa
overlevelse utover 30 dager.

Referanser etter nr 20 kan fas ved
henvendelse til artikkelforfatteren.
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