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Kardiogeeninen sokki

Kardiogeeninen sokki on henked uhkaava tila, jossa syddmen pumppaama minuuttivirtaus on vahen-
tynyt niin, ettd elintarkeiden elinten verenkierto on riittamaton aiheuttaen kudosten hapenpuutteen.
llman valitonta hoitoa tila johtaa vakaviin elinhdiridihin ja kuolemaan. Yleisimmin kardiogeeninen sok-
ki liittyy sydanlihaksen toiminnan hairioon iskemian, myokardiitin tai kardiomyopatian aiheuttamana,
mutta myos muut syddnsairaudet, kuten lappasairaudet, rytmihdiriot tai sydanpussin sairaudet voivat
johtaa sokkitilaan. Nopea sokkitilan tunnistaminen ja hoidon aloitus seka siirto asianmukaiseen hoito-
paikkaan ovat kriittisid potilaan selviamisen kannalta. Hoidon kulmakivet ovat sokkiin johtaneen sydan-
sairauden hoito, hemodynamiikan hoito ladkkeellisesti ja tarvittaessa verenkiertoa tukevien laitteiden
avulla sekd muiden elinhairididen ja liitdnndisongelmien hoito. Kyseessd on monimuotoinen ja moni-
mutkainen oireyhtymd, jonka yksil6lliset tekijat niin sokin perussyyn kuin ilmenemisasunkin osalta tulee

huomioida hoitoja suunniteltaessa.

ydanperiinen eli kardiogeeninen sokki on

oireyhtymd, jossa sydimen pumppaus-

vajaus johtaa elimiston yleiseen vihenty-
neeseen verenvirtaukseen eli hypoperfuusioon
ja sen myo6td elinhdirioihin. Tilaan liittyy suuri
kuolleisuus. Potilaista 40-50 %, yli 75-vuoti-
aista jopa 70 %, menehtyy sairaalahoitojakson
aikana (1,2).

Kardiogeenisen sokin hoidossa oleellista on
sokkitilaan johtaneen sydiansairauden hoito
sekd hemodynamiikan hoito lddkkeellisesti tai
véliaikaisia mekaanisia tukilaitteita kayttamalla.
Hoidon tavoitteena on stabiloida hemodyna-
miikkaa, lisitd elinperfuusiota ja siten vihen-
tdd elinvaurioiden riskid ja parantaa potilaan
ennustetta (3) (KUVA1). Usein tarvitaan my0s
hengityksen tukihoitoja ja munuaiskorvaushoi-
toa, joita emme tdssa katsauksessa kasittele.

Heterogeeninen oireyhtyma

Useat yksilolliset tekijit vaikuttavat kardiogee-
nisen sokin ennusteeseen ja hoitovalintoihin.
Sokin vaikeusaste on laaja jatkumo lievistd
kompensoituneesta verenkiertovajauksesta ful-
minanttiin hoitoresistenttiin sydimen toimin-

nan pettimiseen. Sokin vaikeusasteen standar-
doimiseksi on nykydan kaytossd viisiportainen
SCAI (The Society of Cardiovascular Angio-
graphy and Interventions) -luokitus (KUVA 2).
Se on tdsmentinyt potilaan ennusteellista maa-
ritystd niin tutkimuksissa kuin kliinisissa tilan-
teissakin, ja sitd voidaan myos kiyttda hoidon
intensiivisyyden ohjaamiseen (4).

Sokki voi nopeasti kehittyd aiemmin tdysin
terveeseen sydimeen, kuten esimerkiksi laajas-
sa akuutissa sydaninfarktissa. Pitkdan jatkuneen
kroonisen vajaatoiminnan vaikeutumisessa
(acute-on-chronic) sen sijaan kompensaatio-
mekanismit ovat kehittyneet ja elimisté on
tottunut hypoperfuusioon. Akuutti “de novo
-sokki” on yleensi vaikeampi, siihen liittyy suu-
rempi kuolleisuus ja se saattaa jo ensihetkestd
lihtien vaatia aggressiivisia hoitomuotoja, ku-
ten mekaanisia tukilaitteita (5).

Sokin kliininen ja hemodynaaminen ilme-
nemismuoto vaihtelee, mikid on huomioitava
hoitoja valittaessa. Se voi olla vasemman kam-
mion, oikean kammion tai molempien petti-
minen. Joskus tilannetta komplisoi yleinen ve-
rentungos (kongestio), ja joskus piiasiallinen
ongelma on yhden tai useamman elimen hy-
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Hypoperfuusio: oliguria,
kylmd periferia, sekavuus,
suurentunut laktaattipitoisuus
Hypotensio: systolinen
verenpaine < 90 mmHg

EKG

Syddmen kaikukuvaus
Laboratoriokokeet:

PVK, CRP-, Na-, K-, Krea-
ja Tnl-pitoisuudet,
a-Astrup, TT, ALAT- ja
bilirubiinipitoisuudet

Etiologian mukainen

Kkillinen sepelvaltimo-oireyhtym:
revaskularisaatio, antitromboottinen ladkitys
Tamponaatio: perikardiumdreeni
Keuhkoembolia: liuotushoito, trombektomia
Lappakatastrofit: operatiivinen tai
perkutaaninen ldppatoimenpide
Myokardiitti: tulehdusta vhentdva hoito?
Kardiomyopatia: hemodynamiikan hoito
Rytmihdiriot: antiarytmiset ladkkeet,
ablaatiohoito

hoito

Hypovolemia: nesteytys

| Hemodynaamiikan hoito >

milrinoni, dobutamiini

Hypotensio: noradrenaliini
Hypoperfuusio: levosimendaani,

Ei vastetta hoitoon Mekaaninen

| Hengityksen hoito NIV

>

Intubaatio + ventilaattorihoito

SCAID-E verenkierron tukihoito

| Monitorointi ja seuranta >

Valtimopaineen seuranta
Keuhkovaltimokatetri
Laktaattipitoisuus
Syddmen kaikukuvaus

a-Astrup = valtimoveren verikaasuanalyysi; ALAT = alaniiniaminotransferaasi; NIV = Kajoamaton (noninvasiivinen) ventilaatio;
PVK = perusverenkuva; SCAI = the Society of Cardiovascular Angiography and Interventions -luokitus; TT = tromboplastiiniaika

KUVA 1. Kardiogeenisen sokin hoito.

poperfuusio tai kardiorenaalinen oireyhtyma.
Sokkiin voi my®ds liittyd yleistynyt tulehdusre-
aktio, jolloin vasodilaatio on hemodynamiikan
hallitsevana piirteend ja potilaiden ennuste on
yleensd huono (6).

Jo varhaisvaiheessa on arvioitava, liittyyko
tilanteeseen sellaisia tekijoitd, jotka tekevit
selvidmisen epdtodennikdiseksi. Etenkin idk-
kdiden ja monisairaiden osalta on syytd pohtia
linjaukset hoidon aktiivisuudesta ennen raskas-
ta ja kallista hoitoa.

Kardiogeenisen sokin
tunnistaminen ja alkuarvio

Tyypillisesti sokki mielletddn tilaksi, jos-
sa verenpaine on matala. Alkavassa sokissa
(SCALI B) verenpainetaso on alentunut tai syke
on tihentynyt (yli 100/min) ilman hypoper-
fuusiota (4).

Varsinaisessa sokkitilassa (SCAI C-E) hy-
poperfuusio on kuitenkin verenpainetta mer-
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kittdavimpi ennustetta mairaava tekijd, ja sen
tunnistaminen on ensisijaista (7). Hypopertfuu-
sio voi ilmentyd ilman matalaa verenpainetta
kompensatorisen takykardian seurauksena.
Oireina ja 16ydoksina ovat kylma ja marmoroi-
tunut iho, heikentynyt tajunta tai levottomuus
ja sekavuus, vihentynyt virtsantulo sekd plas-
man maitohappopitoisuuden suureneminen
(laktatemia) ja happamuus. Hengitys on usein
tihentynyt ja hengitysty6 lisadntynyt. Valtimo-
veren verikaasuanalyysi on tirkein akuuttivai-
heen tutkimus verenkierto- ja hengitysvajetta
arvioitaessa.

Kardiogeenisen sokin etiologia voi vaikut-
taa oireisiin ja 16ydoksiin. Infarktisokissa po-
tilaalla voi olla rintakipua ja siihen liittyvad
pahoinvointia seki hikoilua (kylmd ja nihked
tai kostea iho). Syddmen kroonisen vajaatoi-
minnan pahenemiseen liittyy yleensi edeltiva
oireiston ja nestelastin paheneminen, joka voi
ilmentya lisddntyvina hengitysvaikeutena, ma-
kuuasennossa ilmenevind hengitysvaikeutena
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Lisamaare (A): pitkittynyt elvytys

EXTREMIS

Neste, vasopressori, inotrooppi + Impella
tai VA-ECMO (vastapulsaattori joskus)

Neste, vasopressori, inotrooppi
(+ vastapulsaattori tai Impella?)

Neste, vasopressori
(+ inotrooppi)

Tarkkaile, ole varuillasi

VA-ECMO = laskimo-valtimo-ECMO

Hoitoresistentti hemodynaaminen romahdus

. DETERIORATING

Sokkitila, joka ei kohene tai huononee huolimatta aloitetusta
hoidosta

. CLASSIC

Havaitaan hypoperfuusio, joka vaatii ladkkeellistd tai
mekaanista hoitoa

. BEGINNING
Lievd kompensoitunut hemodynamiikan

epavakaus (hypotensio, takykardia)

ilman hypoperfuusiota

. AT RISK

Hemodynaamisesti vakaa potilas, jolla
suuri riski kardiogeenisen sokin
kehittymiselle (esim. suuri infarkti)

KUVA 2. Kardiogeenisen sokin SCAI (The Society of Cardiovascular Angiography and Interventions) -luokitus ja
hoitolinjat. Lisamaare A (pitkittynyt elvytys) kuvastaa huonompaa ennustetta.

(ortopnea), perifeerisind turvotuksina ja maha-
suolikanavan oireina (vatsan alueen turvotus,
kylliisyys, kuvotus, vatsakivut) seki painon li-
sadntymisena.

Etiologian tunnistaminen ohjaa seka etiolo-
giaan kohdistuvaa spesifistd hoitoa ettd neste-
hoitoa. Akuuttiin de novo -taudinkuvaan voi
liittyd suhteellinen tai todellinen nestevaje eli
hypovolemia, jolloin nesteytysti tarvitaan, kun
taas kroonisen vajaatoiminnan pahenemiseen
liittyvit usein korkea laskimopaine ja kudosten
nestelasti, joihin muun muassa kaulalaskimoi-
den pullotus, turvotukset ja edeltivd painon
lisaantyminen viittaavat.

Sokin perussyyn hoito

Sokin taustalla olevan etiologisen syyn tunnis-
taminen ja spesifinen hoito ovat avainasemas-
sa toipumisen kannalta. Useimmiten EKG ja
syddmen kaikukuvaus riittivit diagnoosiin ja
ovat ensilinjan tutkimukset sokin etiologian
selvittimiseksi. Kaikukuvauksella voidaan sy-
diamen rakenteiden ja toiminnan arvioimisen
lisaksi ohjata hoitoa muun muassa erottamalla
nestevaje ja verentungos arvioimalla syddmen,
keuhkoverenkierron ja laskimopaineen tilaa ja
keuhkokongestiota sekd seurata myos vastetta

annettuun hoitoon (esimerkiksi supistuvuuden
tai iskutilavuuden muutos).

Yleisin sokin aiheuttaja on akuutti sydéinin-
farkti, mutta yha useammin sokin taustalta 16y-
tyy syddmen kroonisen vajaatoiminnan pahe-
neminen tai uusi akuutti vajaatoiminta (8-10).
Spesifisten tilanteiden hoitolinjoja esitetddn
KUVISSA 1JA 2.

Sydéninfarktipotilaista 5-12 % ajautuu kar-
diogeeniseen sokkiin. Naistd tapauksista noin
10 %:ssa sokin syyni on infarktin mekaaninen
komplikaatio kuten nystylihaksen (m. papil-
laris), kammioviliseinin tai sydimen vapaan
seindn repedminen, ja nimid mahdollisuudet
on vilittomasti suljettava pois sydimen kaiku-
kuvauksella. Yleisimmin infarktisokin taustalla
on kuitenkin laajaan iskemiaan liittyvd pump-
pausvajaus (11). Infarktisokin hoito on vilit-
tomén sepelvaltimoiden varjoainekuvauksen
jilkeen revaskularisaatio tyypillisimmin pallo-
laajennustoimenpiteelli (12). Puolen tunnin
viive suonen avauksessa lisdd kuolleisuutta noin
10 %, jos potilaalla on ST-nousuinfarkti ja kar-
diogeeninen sokki (13).

Ensisijaisesti pyritddn avaamaan vain sok-
kipotilaan ’syyllissuoni”, muut merkittivit
ahtaumat hoidetaan mydhemmin (14). Niin
viltetddn pitkittyneen ja monimutkaisen toi-

Kardiogeeninen sokki
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Ydinasiat

» Kardiogeenisen sokin nopea tunnistami-
nen ja hoidon aloittaminen on oleellista.

» Hoito suunnitellaan yksil6llisesti huomi-
oiden sokin etiologia ja ilmenemismuo-
to.

» Verenkiertovajauksen ladkehoito va-
sopressoreilla ja inotroopeilla aloitetaan
heti.

» Mekaanista verenkierron tukihoitoa on
harkittava, jos nopeaa vastetta ladkehoi-
toon ei saada.

» ldkkdiden ja monisairaiden potilaiden
hoidon aktiivisuutta ja rajauksia on poh-
dittava.

menpiteen komplikaatioita ja varjoaineen ai-
heuttamaa munuaisvauriota sekd ohjataan al-
kuvaiheen hoito tukemaan hemodynamiikkaa
ja elintoimintoja. Sokkipotilaan hemodynaa-
minen tilanne harvoin korjaantuu vilittdmasti
reperfuusiohoidon myo6ta.

Verenkierron ladkehoito

Piite-elinten verenkierron riittdvé turvaaminen
vaatii perfuusiopaineen korjaamista tai sydi-
men minuuttitilavuuden lisiamisti tai molem-
pia. Sydimen minuuttitilavuutta voidaan lisita
vihentdmilld jilkikuormaa, optimoimalla esi-
kuorma ja lisédmalld syddmen supistuvuutta.
Vasopressorit. Perfuusiopaineen - sijais-
muuttujana systeemiverenpaine — korjaami-
seksi aloitetaan verisuonten supistusta lisddva
vasopressori, joka nykyisen tutkimustiedon
perusteella on ensisijaisesti noradrenaliini. Silld
on myos heikko inotrooppinen seki laskimopa-
luuta ettd syddmen esikuormaa lisddva vaikutus.
Dopamiinin ja adrenaliinin kédytt6d on paiosin
véltettdvé, koska niihin liittyy noradrenaliiniin
verrattuna enemmdn haittoja ja yhteys huo-
nompaan ennusteeseen (15,16).
Nesteytykselld korjataan mahdollinen hypo-
volemia seki turvataan riittava laskimopaine ja
sydidmen esikuorma. Nestehoito voidaan toteut-
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taa kristalloidiliuosboluksilla (esimerkiksi 250
500 ml 30 minuutin aikana). Hypovolemian
korjaamisen jilkeen laskimopaineen nostami-
nen johtaa kuitenkin syddmen tdyttopaineiden
nousuun ja nesteen kertymiseen elimist66n. So-
kin alkuvaiheen hoidon jilkeen tarvitaan yleen-
sd nesteenpoistoa nestelastin purkamiseksi.

Inodilataattorit. Pelkki perfuusiopaineen ja
hypotension korjaaminen noradrenaliinin tuel-
la voi toisinaan riittdd hypoperfuusion korjaa-
miseen, mutta usein syddmen supistuvuuden ja
minuuttitilavuuden lisddminen inotroopilla on
tarpeen.

Tyypilliset inotroopit ovat inodilataattoreja
eli laajentavat myos verisuonia ja laskevat syda-
men esi- ja jilkikuormaa seka voivat parantaa
mikroverenkiertoa mutta myds laskea veren-
painetta. Jos hypoperfuusioon ei liity hypoten-
siota, voidaan inodilataattori aloittaa ilman va-
sopressoria, mutta verenpainetta laskevan vai-
kutuksen vuoksi vasopressori joudutaan usein
aloittamaan rinnalle.

Tutkimusnéytté eri inodilataattorien hyo-
dyistd ja ennusteellisista eroista on toistaiseksi
olematonta. On episelvdd, minkilaisessa tau-
dinkuvassa ja missd vaiheessa hoitoa niisti olisi
hy6tyd, mutta ne mielletddn tarpeelliseksi osak-
si hoitoa. Tutkimusndyton puuttuessa niisti voi
valita kidyttoon itselleen tutuimman. Ladkkei-
den kiytinnon erot voivat kuitenkin vaikuttaa
ladkkeen valintaan.

Dobutamiini on kansainvilisesti kiytetyin
inodilataattori (17). Se tihentid sykettd, ja
vaikutus alkaa ja loppuu nopeasti. Laike on
kayttokelpoinen, jos sykettd halutaan tihen-
tdd ja tarvitaan nopeavasteista lidkeannoksen
sddtdmistd. Haittana voivat olla takykardia ja
rytmihdiriot. Hidassykkeisyyden ollessa pdi-
asiallinen ongelma voidaan kiyttdd isoprena-
liinia, jolla on syddmen supistuvuutta lisddva ja
voimakas sykettd tihentivé vaikutus. Tahdistin-
hoitoa ei kuitenkaan tule unohtaa esimerkiksi
vaikean johtumishiirion ollessa sokin syy.

Milrinonin vaikutus sykkeeseen on dobuta-
miinia neutraalimpi. Vaikutus alkaa nopeasti
mutta kestdd selvisti pidempédin. Milrinoni
vahentdd keuhkoverenkierron vastusta, ja sitd
kaytetadn erityisesti oikean kammion vajaatoi-
minnan hoidossa.
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Hypoperfuusion ja hemodynamiikan ladkehoito

Ei kongestiota,
matala(—normaali) laskimopaine, Elin- ja laskimo-
kylma periferia kongestio
Maltilliset nestebolukset Heikentynyt minuuttivirtaus tai
harkiten systolinen toiminta
l Normotensi l‘ R Hypotensio
0"“1 €nsio < ” | (MAP < 60-65 mmHg)
v

l Inodilataattori l

v

Kehittyy hypotensio
(MAP < 60—65 mmHg)

v

l Noradrenaliini l

v

Hypoperfuusio
jatkuu

v

l Noradrenaliini

Refraktorinen hypotensio,
hypoperfuusio tai molemmat

Inodilataattori l

MAP = keskivaltimopaine (mean arterial pressure)

KUVA 3. Sokkipotilaan hemodynamiikan hoito.

Levosimendaani on inotroopeista hidas- ja
pitkavaikutteisin. Pitkdn puoliintumisajan myo-
td vakaan pitoisuuden saavuttaminen kestda
tunteja, mutta vaikutukset kestavit paivia, mika
voi olla hyddyksi toipumisvaihetta ajatellen.

Verenkierron liddkehoidon periaatteena on
kayttda mahdollisimman lyhytkestoista laaki-
tystd ja pienintd annosta, jolla hemodynaamiset
tavoitteet saavutetaan. Poikkeuksena on levosi-
mendaani, joka annetaan ”1-2 pullollisena” vai-
kutusaikaprofiilinsa vuoksi.

Hoitostrategia. Sokin etiologia vaikuttaa
hoitostrategiaan ja -tavoitteisiin. Kroonisen va-
jaatoiminnan akutisoitumiseen liittyy suurempi
ison verenkierron vastus (suuri jilkikuorma)
ja pienempi sydimen minuuttitilavuus kuin
infarktisokkiin (18,19). Lisiksi kroonisessa
vajaatoiminnassa pahenemiseen liittyvit usein
nestelasti ja korkea laskimopaine (suuri esi-
kuorma), kun infarktisokissa potilaalla voi olla
suhteellinen tai absoluuttinen nestevaje (pieni
esikuorma). Krooniseen vajaatoimintaan liit-
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Harkitse mekaanista
verenkierron tukea

tyvissd sokissa potilaat voivat lisdksi sietdd ma-
talampia verenpainetasoja. T4ll6in ensisijainen
hoito voi olla verisuonia laajentava, verenkier-
ron vastusta vihentivi ja sydimen supistuvuut-
ta lisddvd inodilataattori sekd laskimopainetta,
esikuormaa ja nestelastia vihentivd diureet-
tihoito, kun infarktisokissa voidaan joutua ta-
voittelemaan korkeampaa verenpainetasoa ja
nostamaan perfuusiopainetta ensisijaisesti nes-
teytykselld ja vasopressorilla.

Hoitovastetta arvioidaan verenkiertovajeen
oireiden ja 16ydosten korjaantumisen perus-
teella. Laktatemia ja sen korjaantuminen ovat
merkittdvid ennustetekijoitd, ja laktaatin dyna-
miikkaa voidaan pitdd hyvini ja nopeana pa-
lautteena verenkierron riittdvyydestd ja hoito-
vasteesta (20). Keuhkovaltimokatetri on usein
avuksi hemodynamiikan seurannassa ja hoidos-
sa (21,22). Elinten perfuusiopaineen tavoittee-
na on pidetty 65-70 mmHg:n keskiverenpai-
netta, mutta tavoite méaardytyy yksilollisesti eti-
ologian, elinperfuusioloyddsten ja hoitovasteen

Kardiogeeninen sokki
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Vastapulsaattori

Impella

Laskimo-valtimo-ECMO (VA-ECMO)

KUVA 4. Kardiogeenisen sokin hoidossa kdytettavat mekaaniset verenkierron tukilaitteet.

mukaan. Hypoperfuusioléydésten korjaantu-
essa alkuvaiheen riittdvind tavoitteena voi olla
systolinen verenpaine yli 90 mmHg tai keski-
verenpainetason pitiminen 55-75 mmHg:ssa,
matalampi tavoitetaso voi riittdd kroonisen va-
jaatoiminnan yhteydessi (KUvA 3) (23).

Mekaaninen verenkierron tukihoito

Verenkiertoa tukevien apulaitteiden kiytto
kardiogeenisen sokin hoidossa on lisddntynyt
huomattavasti useissa linsimaissa. Suomessa
laitehoitojen kdytto on toistaiseksi varsin kon-
servatiivista jopa yliopistosairaaloissa. Lait-
teiden ja potilaskohtaisten katetrien hinnat,
rajallinen tutkimusnaytto seki hoitoon liittyva
merkittavd komplikaatioriski rajoittavat kayttoa
merkittavisti.

Akuuttikdytto6n parhaiten soveltuvia lait-
teita ovat perkutaanisesti, yleisimmin reisival-
timon kautta (ECMO-hoidossa my®s reisilas-
kimo) asennettavat laskimo-valtimo-ECMO
(veno-arterial extracorporeal membrane oxy-
genator), sydimen tukipumppu Impella CP
sekd aortan vastapulsaattori, joiden toiminta-
mekanismit poikkeavat toisistaan varsin paljon
(KUVA 4 ja TAULUKKO).

Aortan vastapulsaattorin vaikutusmeka-
nismit ovat systolisen jilkikuorman vihene-
minen ja diastolisen perfuusiopaineen nousu.
Sepelvaltimovirtaus diastolen aikana lisddntyy
perfuusiopaineen noustessa ja sydimen mi-
nuuttivirtaus lisddntyy syddmen tyomddrin
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vihentymisen my6td. Tama on kuitenkin mel-
ko vihdistd ja usein riittimitontd vasemman
kammion vaikean akuutin pumppausvajauksen
yhteydessa.

ECMO-hoidossa laskimoveri imetdidn oi-
keasta eteisestd ja palautetaan kaasujenvaihta-
jan kautta valtimokiertoon laskevaan aorttaan.
ECMOlla saavutetaan jopa verenvirtaus 5-6 1/
min sydimen oman verenkierron lisiksi, ja
ECMO on tehokkain systeemisen verenkierron
tuki viliaikaiseen akuuttikdytt66n. ECMOa
voidaan kiyttdd kardiogeenisen sokin hoidos-
sa niin sydimen oikean kuin vasemmankin
puolen pettdessd, ja se huolehtii my6s kaasu-
jenvaihdosta hengitysvajauksen yhteydessa.
Vaikka ECMO lisii verenvirtausta, se vihentii
vasemman kammion tyhjenemistd, koska jil-
kikuorma lisiantyy aorttaan palaavan ECMO-
virtauksen myota. Joskus vasemman kammion
tyhjenemisti voidaan joutua avustamaan toisel-
la mekaanisella verenkierron tukilaitteella (aor-
tan vastapulsaattori, Impella).

Sydimen tukipumppu valmistenimelld
Impella on pieni katetrin pddssi oleva aksiaali-
pumppu. Vasemman puolen toimintavajauksen
hoidossa akuuttikdyttoon sopii perkutaanisesti
asennettava Impella CP, joka voi lisitd syda-
men minuuttivirtausta noin 3,6 I/min. Impel-
la-pumppu sijoitetaan aorttaldpan lapi niin,
ettd distaalinen imualue sijaitsee kammiossa
ja proksimaalinen ulostuloalue aortan tyvessa.
Laite lisdd minuuttivirtausta, vihentdd syda-
men hapenkulutusta ja pienentdda vasemman
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TAULUKKO. Verenkierron mekaaniset tukilaitteet akuuttikdytossa.

Toimintamekanismi | Laskevassa aortassa pallo tayttyy ja
tyhjenee syklisesti. Diastolinen veren-
paineen augmentaatio ja systolinen

jalkikuorman pieneneminen +++

Sentrifugipumppu. Jatkuva
virtaus oikeasta eteisesta
laskevaan aorttaan retrogra-
disesti

Aksiaalipumppu. Jatkuva
virtaus vasemmasta kam-
miosta aorttaan

Enimmaisvirtauksen | 0,5-1 I/min

suureneminen

5-7 I/min 3-4 I/min

Kanyylin koko (F) 7-8 yleensa reisivaltimoon

15-19 reisivaltimoon, 21-25 14 reisivaltimoon

reisilaskimoon

LV:n jalkikuorma A 00 AR
RV:n jalkikuorma — A -
Koronaarivirtaus ) 0 0
Hinta + ++ +++

ECMO = veren kehonulkoinen happeuttaminen (sydan-keuhkokoneella); F = french (1 F = 0,33 mm); Impella CP = perkutaa-
nisesti asennettava aksiaalipumppu; LV = vasen kammio; RV = oikea kammio; VA-ECMO = laskimo-valtimo-ECMO

kammion jilkikuormaa, mutta on kuitenkin
esikuormasta eli oikean kammion toiminnasta
ja riittavasta nestetaytosta riippuvainen.

Miki laite? Infarktiin liittyvin kardiogee-
nisen sokin ECMO-hoidosta tai aortan vasta-
pulsaattorihoidosta ei ole tutkimuksissa voitu
osoittaa saatavan hyotya potilaan ennusteeseen
(24-27). Sen sijaan viime vuonna julkaistussa
DanGer-tutkimuksessa Impella CP vihensi
infarktisokkipotilaiden kuuden kuukauden
kuolleisuutta merkitsevisti (46 % vs 59 %,
p=0,04, NNT = 8), joskin vuoto- ja verisuo-
nikomplikaatioita esiintyi laitehoitoryhmissa
enemmin (28). Mekaanisesta laitehoidosta
on vihin tutkimustietoa muista kayttoaiheista.
Tuoreessa Altshock-2-tutkimuksessa vastapul-
saattorista ei todettu saatavan hyétya 60 vuo-
rokauden elossaolo-osuudessa tai siltahoidossa
sydansiirtoon tai pitkiaikaiseen laitehoitoon,
kun krooniseen vajaatoimintaan liittyi veren-
kiertovajaus (29).

Tutkimustuloksia luettaessa tulee muistaa,
ettid tutkimusasetelma on erittiin vaativa, kun
potilaat ovat akuutisti ja kriittisesti sairaita.
Laitetutkimusten potilaat eivit ehka tdysin vas-
taa potilaita, joille kliinisessa tilanteessa hoitoa
harkittaisiin. Meta-analyysissa mekaaninen
tukihoito, ECMO mukaan lukien, néytti hyo-
dyttivin potilaita, joilla oli ST-nousuinfarktin
aiheuttama sokki ja joiden riski saada hypok-
sinen aivovaurio oli vihdinen eli taustalla ei
ollut pitkittynyttd elvytysti (27). Aortan vas-
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tapulsaattori on suhteellisen edullisena ja tur-
vallisena laitteena edelleen hyvi muistaa my6s
alkuvaiheen hoitona, kun sokkitila on hieman
lievempi (SCAI C-D), potilaalla on hiippali-
pén vuoto, iskemia jatkuu tai kun tarvitaan siir-
toapua eikd muita laitteita ei ole kdytettavissa.
Mikiin laitehoito ei ole sokkipotilaan rutii-
nihoitoa, vaan laitehoidon tulee perustua aina
yksil6lliseen harkintaan. Jos sokki on resistent-
ti ladkehoidolle, verenkierron laitehoito saattaa
kuitenkin olla ainoa hengenpelastava hoito
oikein valituille potilaille. Laitehoidon aloi-
tuksesta tulee pdattda riittdvin varhain ennen
palautumattomien elinhdirididen kehittymista.

Lopuksi

Kardiogeeninen sokki on kriittinen tilanne, jos-
sa tilan vilitén tunnistus, hoidon aloitus ja po-
tilaan siirto oikeaan hoitopaikkaan ratkaisevat.
Infarktipotilaan tukkeutuneen suonen nopea
avaus on oleellinen. Mikili sokkipotilaan he-
modynamiikka ei nopeasti korjaannu lddkkein,
on harkittava laitehoitoja.

Mekaaninen verenkierron tuki akuuttiti-
lanteessa on vakiinnuttanut asemansa kardio-
geenisen sokin verenkiertovajauksen hoidossa,
ja on selviid, ettd se jatkossa edelleen yleistyy.
Meidian on Suomessakin oltava mukana tissa
kehityksessd ja rakennettava puitteet hoidon
mahdollistamiseksi niille potilaille, jotka siitd
todennikoisesti hyotyvit. B

Kardiogeeninen sokki
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