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Moderne diagnostikk
og behandling av kronisk hjertesvikt

Sammendrag

Kronisk hjertesvikt, som forekommer
hos 1-2 % av befolkningen, er knyttet
til hey sykelighet, hgy dedelighet og
redusert livskvalitet. Patogenesen er
kompleks. Diagnosen krever
symptomer og objektive funn.

De siste arene har det veert store frem-
skritt innen farmakologisk og ikke-far-
makologisk behandling av hjertesvikt.
Malsettingen er a hindre progrediering
og a gi symptomlindring og bedret
overlevelse. Oppdaterte retningslinjer
for diagnostikk og behandling ber
felges. ACE-hemmere og betablokkere
utgjer basisbehandlingen. Det er viktig
med godt samarbeid mellom sykehus
og allmennlege.
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Synet pa hjertesvikt har endret seg betydelig.
Fra 1940 til 1970 radet den sékalte kardiorena-
le modell, med vekt pa vann- og saltretensjon.
11970-arene kom sa den hemodynamiske mo-
dellen. Legemidler som gkte hjertets pumpe-
evne (dvs. positive inotrope legemidler) eller
som var vasodilaterende ble brukt, og virknin-
gen ble bedemt ut fra hemodynamiske effek-
ter. Siden 1980-arene har den nevrohumorale
modellen vert toneangivende. Ifelge denne
forklaringsmodellen skyldes progrediering av
hjertesvikt en ekning av nivaet av nevrohor-
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moner (noradrenalin, renin, angiotensin og
aldosteron), som gir vasokonstriksjon, vann-
og saltretensjon og toksiske effekter pa hjertet.
Angiotensinkonvertasehemmere (ACE-hem-
mere) og betablokkere ble tatt i bruk. Til tross
for gunstig klinisk effekt er fortsatt sykelighe-
ten og dedeligheten hoy. De siste arene har
endringene (remodelleringen) som skjer i
myokard statt sentralt: Den molekylerbiolo-
giske modell. Teknikker som polymerase-
kjedereaksjon (PCR), blotting og hybridise-
ring og transgene mus og knockoutmus har
gitt kunnskaper som apner for ny behandling.

Forekomst

Om lag 2 % av befolkningen lider av hjerte-
svikt (1), i Norge tilsvarer det ca. 100 000
personer. Av personer over 74 ar har ca.
10 % hatt en sviktepisode eller har kronisk
svikt. Om lag en tredel av hjertesviktpasien-
tene legges arlig inn i sykehus. Hjertesvikt-
behandling koster samfunnet betydelige be-
lop (2). Forekomsten av hjertesvikt vil oke
etter hvert som det blir flere eldre. Det er
vanskelig 4 forutsi hvordan endring av
risikofaktorer, slik som redusert kolesterol-
nivd, redusert blodtrykk og redusert antall
roykere, okt antall overvektige og personer
med diabetes mellitus, vil pavirke forekomst
og forlep av kronisk hjertesvikt.

Halvparten av pasientene med kronisk
hjertesvikt der innen fire ar, av dem med
alvorlig svikt der nesten 50 % innen ett ar
(3, 4). Dadsérsaken er enten progredierende
svikt eller arytmi. I MERIT-HF-studien ut-
gjorde kardiovaskulere dedsfall 91 % av
alle dedsfall (5).

Pé bakgrunn av sykdommens progredie-
rende karakter brukes i amerikanske ret-
ningslinjer en stadieinndeling (ramme 1)
som tar hensyn til risikofaktorer og at inter-
vensjon kan hindre svikt. Dette systemet er-
statter ikke NYHA-klassifiseringen, som er
en symptomatisk inndeling av stadium 3 og
stadium 4 fra NYHA-klasse I til NYHA-
klasse IV.

Patofysiologi og arsaker

De patofysiologiske forhold er komplekse.
Hjertesvikt gir vasokonstriksjon, redistribu-
sjon av blodstrem samt vann- og saltretensjon.
Det adrenerge system og renin-angiotensin-
systemet star sentralt. Balansen mellom to me-
kanismer — vasodilaterende (kardiale peptider,
nitrogenoksid, prostaglandiner) og vasokon-
stringerende (renin-angiotensin-systemet, det
sympatiske nervesystem, endotelin) — forsky-
ves mot vasokonstriksjon og vekststimulering.
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Ved hjertesvikt ses genetisk reprogram-
mering, hypertrofi, mitokondriedysfunk-
sjon, strukturforandringer i cytoskjelettet,
unormal kalsiumhandtering, okt apoptose
og iskemi/nekrose. Disse strukturelle for-
andringene involverer kardiomyocytter og
ekstracellulaer matriks og forer til redusert
relaksasjon og redusert kontraksjon.

Den vanligste arsaken til hjertesvikt er
hjerteinfarkt. Andre er kardiomyopati, klaf-
fesykdommer og hypertensjon. Hos eldre
pasienter spiller ofte flere ting inn. En rekke
faktorer kan forverre hjertesvikt (ramme 2).

Diagnostikk

Diagnosen hjertesvikt (ramme 3) bygger pa
sykehistorie, klinisk status og objektive ma-
linger. I tillegg ber pasienten bli bedre av be-
handling. Ved systolisk dysfunksjon er hjer-
tets pumpeevne nedsatt. Arsaker til systolisk
funksjonsforstyrrelse er redusert muskel-
masse (infarkt og dilatert kardiomyopati).
Ved diastolisk funksjonsforstyrrelse (iske-
mi, hypertrofi og visse former for kardio-
myopati) er ventriklene «stive» og krever et
hayere trykk (hoyt endediastolisk trykk) for
a fylles. Dette kan gi lungestuvning og lun-
geadem. Hos opptil 50 % av sviktpasientene
er diastolisk funksjonsforstyrrelse en med-
virkende arsak til symptomene.

Dyspné, tretthet og ankelodem er sentrale
symptomer ved hjertesvikt. Tolkingen kan
vaere vanskelig hos eldre, kvinner og over-
vektige. Tegn pa hjertesvikt bedemmes ved
grundig klinisk undersekelse. Dersom flere
tegn pa svikt pavises, slik som edemer, he-
vende hjertespiss, tredje hjertetone, knatre-
lyder over lungene, pleuravaske eller taky-
kardi, kan diagnosen med en viss sannsyn-
lighet stilles.

Hovedbudskap

Hjertesvikt er en hyppig lidelse, og den
er forbundet med hay sykelighet og
dedelighet

Diagnosen krever symptomer sa vel
som objektive funn (myokarddysfunk-
sjon)

Bade ikke-farmakologisk og farmakolo-
gisk behandling er viktig

ACE-hemmere og betablokkere er de
sentrale medikamentene ved behand-
lingen av hjertesvikt
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EKG, rontgen og ekkokardiografi er van-
lig ved mistanke om hjertesvikt. Ved EKG
ser man ser etter tegn til hjerteinfarkt, ven-
trikkelhypertrofi og hjerterytmeforstyrrelser
(seerlig atrieflimmer). Et fullstendig normalt
EKG utelukker hjertesvikt med > 90 % sik-
kerhet (6). Reontgen thorax gir informasjon
om stuvning, hjertestorrelse, lungesykdom
og pleuravaeske. Hos omtrent en tredel av
pasientene med hjertesvikt er rentgen thorax
normalt (7). Rentgenkontroller erstatter ikke
klinisk vurdering.

Ekkokardiografi anbefales ved sviktsym-
ptomer. Der det er bilyd og mistanke om klaf-
fefeil samt der arsaken til hjertesvikten ikke
er sikker, ber pasienten henvises. Ekkokar-
diografi omfatter kartlegging av hjertekamre-
ne (inkludert ejeksjonsfraksjon, EF) og klaf-
fenes funksjon, samt maling av blodstrems-
hastigheter, klaffefunksjon og eventuelt
venstre ventrikkels diastoliske funksjon.

Blodprever er viktig ved utredning av
hjertesvikt og omfatter hemoglobin, CRP,
elektrolytter, kreatinin, glukose, leverenzy-
mer og thyreoideaprover. Lett hjertesvikt
forer sjelden til elektrolyttforstyrrelser, men
man ma vere oppmerksom pa kalium- og
magnesiummangel ved alvorlig svikt og ved
bruk av diuretika. Nyrefunksjonen mé kon-
trolleres regelmessig. Natriuretiske peptider
(ANF, BNP og CNP) kan brukes diagnostisk
som hjertesviktmarkerer og for a kontrollere
behandling. BNP-malinger er nyttig ved dia-
gnose av hjertesvikt samt som kontroll av
behandling (8). Okte nivaer av BNP/NT-
pro-BNP eller pro-ANF betyr ofte hjerte-
svikt, men konsentrasjonen pavirkes av al-
der og nyrefunksjon. Lave verdier tyder pa at
det ikke foreligger hjertesvikt.

Arbeidsbelastning er nyttig for a pavise
iskemi. Pasienter man mistenker har iskemi-
utlest svikt eller angina pectoris, ber henvi-
ses til arbeids-EKG. Arbeids-EKG med ma-
ling av oksygenopptak (VO,) brukes i klinis-
ke studier og burde brukes mer i klinisk
rutinevirksomhet. Normal maksimal VO,
utelukker hjertesvikt, lavt opptak betyr dar-
lig prognose. Pasienter med VO, maksimum
<10 ml/kg/min har hey dedelighet, mens
14 ml/kg/min er grenseverdi for & anbefale
hjertetransplantasjon.

Stressekkokardiografi benyttes for & pavi-
se viabelt myokard. Slik pavisning har eken-
de klinisk interesse. Nuklezrmedisinske un-
derseokelser (myokardscintigrafi) brukes for
a male ejeksjonsfraksjon eller for & pavise
omréder i myokard med iskemi eller infarkt-
forandringer (fibrose). Hjertekateterisering
utferes som ledd i utredningen av pasienter
med angina pectoris, klaffefeil og medfedte
hjertefeil, og for a kartlegge behov for revas-
kularisering ved hjertesvikt. MR brukes for
a vurdere strukturelle forandringer i hjertet
og store kar, perikardsykdommer og ulike
medfedte hjertefeil samt til funksjonsbe-
demmelse av venstre ventrikkel, og har
okende betydning for funksjonsbedemmelse
av myokard.
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Lungefunksjonsprever kan vaere nyttig
for & skille lungesvikt fra hjertesvikt. Vanli-
ge prever som vitalkapasitet, forsert ekspira-
torisk volum i forste sekund og maksimal
ekspiratorisk hastighet gir en pekepinn om
lungefunksjonen. Av og til kreves det full-
stendig utredning av lungefunksjonen, in-
kludert maling av oksygenmetning (S,0,)
eller arterielle blodgasser.

Behandling

Mélsettingen med behandlingen er & be-
handle underliggende sykdom, forebygge
progrediering og redusere sykelighet og de-
delighet. Dagens sviktbehandling kan pavir-
ke alle disse forhold. Det er viktig 4 behand-
le koronar iskemi, motvirke reinfarkt samt
behandle hypertensjon. Pasienter som kan
ha nytte av kirurgisk behandling, ma vurde-
res med henblikk pa dette.

Ikke-medikamentell behandling
Tkke-medikamentell behandling (ramme 4)
kan bedre symptomene. Pasientene bar unn-
gd sterkt saltet mat og ekstra salt i matlagin-
gen. Begrensning av inntaket av drikke hos
pasienter med odemer er nyttig, men vans-
kelig & gjennomfore. Opplering kan skje pa
en hjertesviktpoliklinikk. Vanligvis begyn-
ner man med en maksimal mengde pa
1200—1500 ml om dagen. Overvektige
(kroppsmasseindeks over ca. 28 kg/m?) ber
gé ned i vekt, men slanking frarddes. Mange
sviktpasienter har problemer med underer-
naering (3) og kan trenge rdd av ernerings-
fysiolog.

Fysisk aktivitet reduserer muskelsvinn,
bedrer livskvaliteten og muligens prognosen
(9). Det er viktig at aktivitetsnivdet tilpasses
den enkelte pasient. Sevnvansker og angst
forekommer hyppig. Nattlig dyspné og
vannlating som gjer at pasienten vdkner kan
vaere plagsomt. God sviktbehandling kan
hjelpe disse pasientene. Benzodiazepiner
kan akkumulere hos sviktpasienter og ber
brukes med forsiktighet. Som sovemiddel
kan man preve f.eks. et antihistamin. Anti-
depressive medikamenter kan vare nyttig,
og behandlingen innledes med smé doser.
Ved langtkommet eller terminal svikt ber
beroligende medikamenter eller opiater bru-
kes ved behov.

Hjertesvikt forverres ofte av feber og in-
feksjoner. Sviktpasienter ber bruke parace-
tamol og oppseke lege ved tegn pa infek-
sjon. Influensa- og pneumokokkvaksine an-
befales.

Medikamentell behandling

Hjertesvikt ber — uavhengig av funksjons-
klasse —behandles medikamentelt. Unntaket
er pasienter i NYHA-klasse I med tilnarmet
normal ejeksjonsfraksjon (> 40 %). Man ber
bruke medikamenter som har dokumentert
effekt og tilstrebe et enklest mulig regime.
Basisbehandlingen bestar av ACE-hemmer
og betablokker som trappes opp til méldo-
sen. Etter individuell vurdering kan AT1-

’ tema ‘ hjertesykdommer

Ramme 1

Stadieinndeling av hjertesvikt

A. Pasienter med hgy risiko for & utvikle
hjertesvikt pga. tilstedeveerelse av
faktorer som er sterkt assosiert med
dette. Ingen strukturell hjertesyk-
dom er til stede og pasienten er uten
symptomer

B. Strukturell hjertesykdom, men ingen
symptomer

C. Strukturell hjertesykdom med tidli-
gere eller ndveerende symptomer pa
kronisk hjertesvikt

D. Refrakteer hjertesvikt somkrever
spesiell intervensjon

Ramme 2

Tilstander som kan forverre
hjertesvikt

Anemi

Infeksjoner

Feber

For stort veeske- eller saltinntak
Hypertensjon
Hjerterytmeforstyrrelser
Leversvikt

Nyresvikt
Thyreoideasykdommer
Lungesvikt

Overvekt

Alkoholbruk

Legemiddelbivirkninger
Antiflogistika
Steroider
Antiarytmika
Kalsiumblokkere
Betablokkere (nar pasienten ikke er
optimalt behandlet med ACE-hem-
mer og diuretika eller ved for store
doser betablokker)

blokker eller aldosteronantagonist legges til,
spesielt ved mer avansert svikt. Diuretika gis
ved behov, og andre medikamenter vurderes
individuelt (ramme 5).

ACE-hemmere bedrer prognosen og livs-
kvaliteten og reduserer behovet for sykehus-
innleggelser (10, 11). Alle hjertesviktpa-
sienter ber behandles med ACE-hemmer
séfremt de tolererer det. ACE-hemmere re-
duserer perifer motstand, sirkulerende kate-
kolaminer, aktiviteten i det sympatiske ner-
vesystem og danning av aldosteron. De kan
kombineres med vanndrivende medikamen-
ter for & gi okt symptomatisk effekt. Gene-
relt ber man i allmennpraksis tilstrebe & na
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maldosen (som er dokumentert i kliniske
studier) i lopet av et par uker. Folgende dag-
lige doser anbefales: enalapril 20 mg, kap-
topril 150 mg, lisinopril 20 mg og ramipiril
10 mg. Faste kombinasjoner (ACE-hemmer
kombinert med en liten dose hydroklortia-
zid) kan vere et alternativ nar man trenger
en liten dose diuretikum.

Ved klaffefeil, spesielt aortastenose og mi-
tralstenose, brukes ACE-hemmere med for-
siktighet, helst etter spesialistvurdering. Be-
handlingen med ACE-hemmer startes nr se-
rum-kreatininnivéet er under ca. 180 pumol/l.
Pasienter med heyere kreatininverdier og de
som fér stigning til over 200 umol/1 under be-
handlingen, ber vurderes av spesialist. Krea-
tininstigning opptrer gjerne i lepet av de for-
ste 2—3 ukene, og kreatininnivéaet ber kontrol-
leres 1-2 ganger de forste tre ukene, senere
etter dosegkning. For man starter med ACE-
hemmer hos pasienter som allerede fér diure-
tika, kan det vaere gunstig 4 redusere eller
stanse diuretikabehandlingen et par dager for
aunnga hypotensjon. ACE-hemmere gir torr-
hoste hos 5—10 % av pasientene. Hvis hosten
er plagsom, kan det hjelpe 4 skifte til en annen
ACE-hemmer. Eventuelt kan det veere ned-
vendig & prove en angiotensin-I-reseptor-
blokker (ATI-reseptorblokker).

ATl-reseptorblokkere kan brukes ved svikt-
behandling hos pasienter som ikke taler ACE-
hemmer. Flere store studier tyder pa at det kan
vere nyttig a legge til ATI-reseptorblokkere
hos pasienter som allerede far ACE-hemmer
og/eller betablokker. Effekten pé dedeligheten
er moderat, men det er en signifikant effekt pa
hyppigheten av sykehusinnleggelser (12, 13).
Slik behandling mé vurderes for hver enkelt
pasient, serlig i forhold til hvor komplisert det
medikamentelle regimet blir. Det viktigste er &
titrere ACE-hemmer og betablokker til doku-
mentert maldose.

Betablokkere reduserer dedelighet og sy-
kelighet (5, 14, 15). Internasjonale eksperter
(16) anbefaler betablokkere som forstehands-
preparat ved svikt. Alle pasienter med sym-
ptomatisk hjertesvikt og venstre ventrikkel-
dysfunksjon som far ACE-hemmer (og even-
tuelt diuretika), bor fi betablokker. Allmenn-
praktikere ber starte behandling med ACE-
hemmer, betablokker og ev. diuretika allerede
mens pasienten er under utredning. Unntaket
er ustabile pasienter, pasienter i NYHA-klas-
se IV og pasienter med alvorlige klaffefeil.
Disse ber vurderes av spesialist.

Betablokkere tolereres vanligvis godt,
ogsa av diabetikere og pasienter med perifer
karsykdom eller kronisk obstruktive lunge-
sykdommer. Betablokkerstudiene har gjen-
nomgaende inkludert relativt unge pasienter
(gjennomsnittsalder 49—67 ar), mens gjen-
nomsnittsalderen for pasienter med hjerte-
svikt er ca. 74 ar. Effekten av betablokker
synes imidlertid & veere uavhengig av alder.
Faren for bivirkninger er muligens storre
hos de eldre, men dette veies opp av gevins-
ten. Man ber derfor preve betablokker hos
eldre selv om dosen som oppnas er lavere.
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Betablokkerne bisoprolol, karvedilol og me-
toprolol synes & vare omtrent likeverdige
ved hjertesvikt. Karvedilol kom noe bedre ut
enn metoprolol i en studie publisert i 2003,
men fordi formuleringen var en annen enn
den som brukes i dag og doseringen av me-
toprolol ikke var optimal, er det vanskelig &
trekke noen sikker konklusjon (17).

Doseringen mé vere forsiktig i starten:
metoprolol 12,5—-25 mg X 1, bisoprolol 1,25
mg X 1 eller karvedilol 3,125 mg X 2. Dose-
okning med intervaller pa 1-2 uker inntil
onsket dose, dvs. metoprolol 200 mg x 1,
bisoprolol 10 mg x 1 eller karvedilol 25—-50
mg X 2. Subanalyser av MERIT-HF-studien
viste at pasienter som ikke oppnar maksimal
dose, ogsa har effekt av medikamentet. En-
kelte pasienter foler seg verre i inntil 1-3
maneder etter oppstart. Omtrent 5 % av pa-
sientene ma slutte med behandlingen. Hos
pasienter som blir verre, okes dosen av
ACE-hemmer eller diuretika ved tegn pa
vaskeoverskudd (edemer, lungestuvning).
Ved hypotensjon uten tegn til vaskeover-
skudd reduseres diuretikadosen eller ACE-
hemmerdosen forbigaende.

Diuretika ber alltid kombineres med
ACE-hemmer og betablokker. Diuretika
brukes forst og fremst hos pasienter med
vaskeoverskudd (edemer, lungestuvning).
Furosemid er forstevalg ved hjertesvikt. Be-
gynn med en moderat dose (f.eks. 20—40 mg
x 1), eventuelt et preparat med forlenget vir-
ketid. Ver oppmerksom pé elektrolyttfor-
styrrelser. Dagndoser over 60—80 mg ber
deles i to, siste dose kan gis pa ettermidda-
gen for 4 unngd vannlating om natten. I noen
tilfeller er dosering om kvelden riktig. Vann-
lating om natten kan veere bedre enn dyspné
og redusert sgvnkvalitet. Alternativt brukes
bumetanid, opptil 1-2 mg X 2 i degnet. Ved
utilstrekkelig effekt kan man supplere med
spironolakton (f.eks. 25 mg x 1) eller tiazid-
diuretika.

Aldosteronantagonister motvirker endo-
telial dysfunksjon, fibrosedanning, atero-
sklerose og trombose (18). Spironolakton i
dose 25 mg x 1 reduserte i en studie dedelig-
heten hos pasienter med hjertesvikt i
NYHA-klasse III-IV og ved ejeksjonsfrak-
sjon < 35% (19). En mer selektiv aldoste-
ronantagonist, eplerenon, gav reduksjon av
dedeligheten hos pasienter med hjertesvikt
etter hjerteinfarkt (20). Bruk av spironolak-
ton krever neyaktig oppfelging av kalium-
niva og kreatininniva.

Digitalis (digitoksin, digoksin) har lang
tradisjon ved hjertesvikt. I en stor studie pa-
virket ikke digoksin totaldedeligheten ved
kronisk hjertesvikt (21), men det ble funnet
en liten ekning av antall plutselige dedsfall
og en liten nedgang i antall sviktdedsfall
sammen med mindre sykelighet og redusert
pleiebehov. En annen studie viste at pasien-
ter som fikk ACE-hemmer og diuretika, ble
verre etter seponering av digoksin (22). Di-
gitalis gis derfor til pasienter som har bety-
delige symptomer under behandling med

MEDISIN OG VITENSKAP

ACE-hemmer, betablokker og diuretika. Di-
gitalis anbefales videre ved atrieflimmer hos
hjertesviktpasienter. Maling av digitaliskon-
sentrasjonen er nyttig ved manglende effekt
og ved mistanke om overdosering. Best ef-
fekt ses ved relativt lave serumkonsentra-
sjonsverdier.

Acetylsalisylsyre reduserer dedeligheten
ved hjerteinfarkt og frekvensen av nye in-
farkter. Acetylsalisylsyre 75 mg x 1 brukes
hos pasienter med hjertesvikt som har koro-
narsykdom. En mulig uheldig interaksjon
mellom acetylsalisylsyre og ACE-hemmere
kan ikke utelukkes (23). Warfarin gis til pa-
sienter med alvorlig hjertesvikt, spesielt
dilatert kardiomyopati, atrieflimmer, ven-
trikkelaneurismer og nyoppstatte ventrik-
keltromber samt etter hjerteinfarkt.

Langtidsvirkende nitrater har sannsynlig-
vis en liten positiv effekt pa overlevelsen ved
hjertesvikt og er spesielt godt egnet hos pa-
sienter med svikt og angina pectoris. Anti-
arytmiske medikamenter (med unntak av
digitalis) har ingen rutinemessig plass i be-

Ramme 3

Diagnostisering av hjertesvikt.
De to f@rste kriteriene ma veere
til stede, det tredje dersom man er
i tvil
1. Symptomer pa hjertesvikt (ved hvile
eller under anstrengelse)
Dyspné, tretthet, ankeledem
2. Objektiv pavisning av kardial dysfunk-
sjon
Systolisk dysfunksjon (redusert ejek-
sjonsfraksjon)
Diastolisk dysfunksjon (endret fyl-
lingsmenster i hjertet)
3. Klinisk respons pé behandling

Ramme 4

Ikke-medikamentell behandling
av hjertesvikt

Informasjon og oppleering av pasient
og ev. pargrende

Vektkontroll

Diett

Saltrestriksjon hos enkelte
Veeskerestriksjon hos enkelte
Unnga overforbruk av alkohol
Reduser overvekt
Reykestopp

Fysisk trening hos stabile pasienter
i klasse I-lI

Behandling av nervese plager/depre-
sjon
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Ramme 5

Forslag til start av behandling
hos relativt stabile pasienter

i NYHA-funksjonsklasse II-III.
Hvert enkelt trinn kan ved behov
forlenges

Dag 1 Start ACE-hemmer

Dag 2 Start betablokker med laveste
dose

Dag 3-14 Titrer ACE-hemmer

Dag 14 Sjekk elektrolytter og nyrefunk-
sjon
Dag 14 @k betablokkerdosen

Dag 15 Start ev. spironolakton eller
AT 1-blokker

Dag 28 Sjekk elektrolytter og nyrefunk-
sjon. @k betablokkerdosen

handlingen av hjertesvikt. Amiodaron har
ikke negativ inotrop effekt og brukes ved
plagsom arytmi. Kalsiumblokkere har ingen
plass i standardbehandlingen. Amlodipin og
felodipin kan preves hos stabile hjertesvikt-
pasienter med angina pectoris som har
symptomer til tross for behandling med
betablokker. Diltiazem og verapamil kan
brukes for & redusere ventrikkelfrekvensen
ved atrieflimmer, men kan forverre hjerte-
svikt.

Immunmodulerende behandling er under
utprevning. Nivéet av inflammatoriske cyto-
kiner (alfatumornekrosefaktor (TNF-a) og
interleukin-1 og -6) er okt ved hjertesvikt og
gir hypertrofi, fibrose, endoteldysfunksjon,
trombosetendens og aterosklerose (24). To
studier med TNF-a-antistoffer har vert
skuffende (25). Imidlertid finnes det mindre
studier som har vist lovende effekter med
andre medikamenter og metoder, slik som
intravenes immunglobulin (26), pentoksi-
fyllin (27) eller immunadsorpsjon (28).

Kirurgisk behandling

Revaskularisering kan vere nyttig hos pa-
sienter med tegn péd iskemi. Teoretisk vil
bedret blodgjennomstremming redusere is-
kemi og hibernerende myokard, men pa den
annen side gker operasjonsmortaliteten hos
pasienter med lav ejeksjonsfraksjon i vens-
tre ventrikkel, slik at nettoutfallet ma proves
i kontrollerte forsek.

Klaffekirurgi ber gjennomfores hos pa-
sienter med aortastenose for venstre ventrik-
kels funksjon skades varig. Mitralklaffkirur-
gi kan gi bedring hos pasienter med mitral-
insuffisiens og hjertesvikt.

Siden det er vist at pasienter med moderat
svikt ofte der av rytmeforstyrrelser, er det
naerliggende a bruke implanterbar defibrilla-
tor. Dette er forelopig ikke rutinebehandling.
Innleggelse av biventrikuleer pacemaker hos
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pasienter med hjertesvikt og grenblokk bed-
rer myokardfunksjonen hos utvalgte perso-
ner. Hjertetransplantasjon er et alternativ
ved alvorlig hjertesvikt (vanligvis NYHA-
klasse IV) hvor annen behandling ikke gir
tilstrekkelig symptomatisk lindring.

Avsluttende kommentarer

Selv om det er gjort fremskritt i de senere éar,
er kronisk hjertesvikt fremdeles en tilstand
med hey dedelighet og sykelighet. Utforsk-
ning av nye patofysiologiske prinsipper vil
kunne fore til nye, bedre behandlingsmeto-
der og medikamenter. Sannsynligvis vil de-
deligheten ved hjertesvikt forbli betydelig.
Forebygging er det viktigste tiltak for & re-
dusere den belastning hjertesvikt er for den
enkelte pasient og for samfunnet.
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