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Sammendrag

Bakgrunn. Tradisjonell behandling av 
akutt hjertesvikt har vært uendret over 
mange år og vært basert på oksygen- 
og ventilasjonsbehandling, morfin, diu-
retika, nitrater og inotroptvirkende 
medikamenter. I 2005 utkom nye euro-
peiske retningslinjer for diagnostikk og 
behandling av pasienter med akutt 
hjertesvikt.

Materiale og metode. Artikkelen er 
basert på de nye europeiske retnings-
linjene og utvalgte referanser fra Med-
line.

Resultater. Ventilasjonsbehandling med 
kontinuerlig positivt luftveistrykk og 
positivt luftveistrykk med to ulike nivåer 
reduserer antall pasienter som trenger 
endotrakeal intubasjon. Nitrater i høyere 
doser enn det som er vanlig i dag, kan 
være gunstig for pasienter med lunge-
ødem. Nesiritide har vist bedre hemo-
dynamiske effekter enn standard nitrat-
doser hos pasienter med akutt dekom-
pensert hjertesvikt. Tezosentan ble 
nylig testet i den hittil største studien 
av akutt hjertesvikt. Den ble stoppet 
prematurt fordi medikamentet gav et 
nøytralt resultat i forhold til de kliniske 
endepunktene dyspné og mortalitet. 
Behandling med dobutamin og mil-
rinone har gitt økt mortalitet hos 
pasienter med kronisk alvorlig og akutt 
dekompensert hjertesvikt. Bruk av levo-
simendan har derimot ført til lavere 
mortalitet for pasienter med akutt 
dekompensert hjertesvikt.

Fortolkning. Tradisjonell behandling av 
akutt hjertesvikt er lite endret, men 
vanlige medikamenter som glyseroltri-
nitrat og nitroprussid kan brukes mer 
effektivt. Den nye kalsiumsensitiseren 
levosimendan er anbefalt brukt ved 
akutt hjertesvikt med organhypoperfu-
sjon, gitt at pasienten ikke har alvorlig 
hypotensjon.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Akutt dekompensert hjertesvikt og lunge-
ødem er de to vanligste kliniske tilstandene
under syndromet akutt hjertesvikt. En epide-
miologisk studie fra Skottland har vist at ca.
15 pasienter (3,8/1 000 innbyggere) innleg-
ges hver uke for akutt hjertesvikt i et middels
stort sykehus (1). Akutt hjertesvikt er en res-
surskrevende tilstand og har dårlig pro-
gnose. Tall fra en stor database i Europa har
vist at pasienter med akutt hjertesvikt inn-
lagt i sykehus i perioden 2000–01 lå ca. 11
dager i sykehus, 6,9 % av pasientene døde i
løpet av innleggelsen, 24 % ble reinnlagt
innen 12 uker etter utskrivning og 13,5 %
døde 12 uker etter innleggelse (2). Dette
viser at dagens behandling har store be-
grensninger, og at det er viktig å finne frem
til bedre behandlingsalternativer.

Materiale og metode
I februar 2005 gav European Society of Car-
diology ut nye europeiske retningslinjer for
klassifikasjon og behandling av akutt hjerte-
svikt (3). Artikkelen er basert på disse anbe-
falingene og på litteratursøk i Medline. Den
omhandler ny klassifisering, patofysiologi
og gir en status per i dag for ventilatorisk og
medikamentell behandling av pasienter med
akutt dekompensert hjertesvikt og lunge-
ødem.

Klassifikasjon
Ifølge de europeiske retningslinjene er akutt
hjertesvikt definert som hurtig innsettelse av
symptomer og tegn på unormal hjertefunk-
sjon, som ofte er livstruende og krever rask
behandling (3). Akutt hjertesvikt er blitt
klassifisert med seks kliniske undergrupper:
– Akutt dekompensert hjertesvikt (de novo

eller dekompensering av kronisk hjerte-
svikt) er en tilstand med milde tegn og
symptomer på akutt hjertesvikt og til-
fredsstiller ikke kriteriene for kardiogent
sjokk, lungeødem eller hypertensiv krise.

– Hypertensiv akutt hjertesvikt er tegn og
symptomer på akutt hjertesvikt med sam-
tidig høyt blodtrykk og med relativt vel-
bevart venstre ventrikkel-funksjon.

– Lungeødem er en tilstand med tegn og
symptomer på akutt hjertesvikt med sam-
tidig alvorlig respiratorisk stress og van-
ligvis oksygenmetning under 90 % før be-
handling.

– Kardiogent sjokk er en tilstand med tegn
på vevshypoperfusjon sekundært til akutt
hjertesvikt etter korreksjon av økt venøs
tilbakestrøm til hjertet (preload). Tilstan-
den er karakterisert med systolisk blod-
trykk < 90 mm Hg eller fall i midlere
blodtrykk større enn 30 mm Hg og/eller
lav diurese (under 0,5 ml/kg/time) og
hjertefrekvens over 60 slag per minutt
med eller uten tegn på organstuving.

– Svikt med høyt minuttvolum er karakteri-
sert med høy hjertefrekvens (forårsaket av
arytmi, tyriotoksikose, iatrogent betinget
eller med årsak i andre mekanismer) med
varm periferi, lungestuving og tidvis lavt
blodtrykk, eksempelvis som ved septisk
sjokk.

– Høyresidig hjertesvikt er karakterisert med
lavt slag- og minuttvolum med forøket
halsvenestase, økt leverstørrelse og hypo-
tensjon.

Patofysiologi
Uansett om årsaken til akutt hjertesvikt skyl-
des iskemi, hypertensjon, klaffesykdom el-

! Hovedbudskap

■ Bruk av ventilasjonsbehandling med 
kontinuerlig positivt luftveistrykk 
og positivt luftveistrykk med to ulike 
nivåer reduserer behovet for endo-
trakeal intubasjon hos pasienter med 
lungeødem

■ Nesiritide er et lovende medikament 
til pasienter med akutt dekompensert 
hjertesvikt, men mortalitetsdata 
mangler

■ Tradisjonelle inotrope medikamenter 
øker mortaliteten hos pasienter med 
kronisk alvorlig og akutt dekompensert 
hjertesvikt

■ Levosimendan har positiv inotrop 
effekt, og har vist å gi økt overlevelse 
ved akutt dekompensert hjertesvikt
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ler arytmi fører tilstandene til endringer i de
hemodynamiske forholdene i hjerte- og kar-
systemet. Dette innebærer endringer i slag-
og minuttvolum, fyllingstrykk og pre- og af-
terload. Dette er nyttige begreper å kjenne til
for å forstå behandlingen av akutt hjertesvikt
bedre. Forandringer i trykk og volum påvir-
kes innbyrdes ut fra Ohms lov der blodtrykk
= slagvolum × hjertefrekvens (= minutt-
volum) × total perifer motstand (afterload).
Majoriteten av pasientene med akutt hjerte-
svikt får redusert slagvolum og derved forbi-
gående redusert blodtrykk. Organismens
nødvendige kompensasjonsmekanismer som
følge av redusert slagvolum er økt hjertefre-
kvens og økt total perifer karmotstand (økt
afterload) for å opprettholde tilfredsstillende
blodtrykk og perfusjon i prioriterte organer.
Nedsatt slag- og minuttvolum og økt after-
load vil gi økt fyllingstrykk eller endediasto-
lisk trykk i venstre ventrikkel, som igjen
medfører økt risiko for iskemi av spesielt
subendokardialt vev. Økt trykk i ventrikke-
len gir også ugunstig økt trykkbelastning
videre til venstre atrium, lungekapillarene
(stuving i lungene), høyre ventrikkel og atri-

um og de klaffeløse venene med økt sentralt
venøst trykk og synlige tegn i form av økt
leverstørrelse, ascites og ødemer i undereks-
tremitetene. Alvorlighetsgraden av akutt
hjertesvikt er avhengig av i hvor stor grad
både slag- og minuttvolumet, fyllingstrykket
og afterload er endret. Pasienter med akutt
dekompensert hjertesvikt har vanligvis
moderat redusert slag- og minuttvolum,
moderat forhøyet fyllingstrykk og moderat
økt total perifer motstand. Pasienter med
lungeødem har som oftest lavt slag- og mi-
nuttvolum, høyt fyllingstrykk og total peri-
fer motstand (3, 4).

Resultater
Oksygen og ventilasjonsbehandling
Alle pasienter med akutt hjertesvikt bør ha
oksygenmetning (sO2 (a)) over 95 %. Hvis
ikke skal de behandles med oksygen forut-
satt frie luftveier (3). Ventilasjonsbehand-
ling med kontinuerlig positivt luftveistrykk
forbedrer oksygeneringen og forhindrer bruk
av endotrakeal intubasjon hos 65–100 % av
pasienter med lungeødem, sammenliknet
med 35–70 % av pasienter som får konven-

sjonell behandling (5). To sammenliknende
studier, hvor ventilasjonsbehandling med
kontinuerlig positivt luftveistrykk og posi-
tivt luftveistrykk med to ulike nivåer samt
konvensjonell oksygenbehandling inngår,
har vist at behandling med positivt luftveis-
trykk med to ulike nivåer er like effektivt
som behandling med kontinuerlig positivt
luftveistrykk til pasienter med lungeødem.
I tillegg har de samme studiene vist at ven-
tilasjonsbehandling er mer effektivt enn
oksygenbehandling (6, 7). Det er også en
tendens til at ventilasjonsbehanding med po-
sitivt luftveistrykk med to ulike nivåer er
mer effektivt til pasienter med hyperkapni
enn behandling med kontinuerlig positivt
luftveistrykk (7). En studie har vist høyere
mortalitet med oksygenbehandling sam-
menliknet med ventilasjonsbehandling (15
dager etter innleggelse) (6). Ifølge de euro-
peiske retningslinjene er ventilasjonsbehand-
ling med kontinuerlig positivt luftveistrykk
og positivt luftveistrykk med to ulike nivåer
nyttig og skal brukes til pasienter med lun-
geødem (3).

Medikamentell behandling
Målsettingen for medikamentell behandling
ved akutt dekompensert hjertesvikt og lun-
geødem er å forbedre de hemodynamiske
forholdene til hjertet, og dermed forbedre
symptomene og redusere mortaliteten. Pa-
sienter med akutt dekompensert hjertesvikt
og lungeødem har forhøyet endediastolisk
trykk i venstre ventrikkel og blir i hovedsak
behandlet med venedilaterende eller pre-
loadreduserende medikamenter (morfin,
slyngediuretika og nitrater). Slik behandling
gir lavere sentralt venøst trykk, redusert
trykk i lungekapillarene og venstre ventrik-
kels endediastole. Ved større myokardskade,
sviktende blodtrykk og tegn på hypoperfu-
sjon (blant annet nedsatt nyrefunksjon) vil
det være indikasjon for behandling med ino-
trope medikamenter (dobutamin og levosi-
mendan), dersom annen hypotensiv behand-
ling har vært forsøkt (væske m.m.)

Tradisjonelle vasodilaterende medikamen-
ter. Klinikere har i flere tiår sett god sympto-
matisk effekt av morfin, slyngediuretika og
nitrater til pasienter med akutt dekompensert
hjertesvikt og lungeødem. Det er imidlertid
lite vitenskapelig dokumentasjon som støt-
ter denne utstrakte bruken. Morfin reduserer
aktiviteten i det sympatiske nervesystemet
via en sentralnervøst dempende og angst-
dempende effekt. Reduksjon av sympatikus-
aktiviteten gir samtidig vasodilaterende ef-
fekt av både vener og arterier. Ifølge ret-
ningslinjene er morfin indisert hos denne
pasientgruppen som ofte har tegn på mental
uro og dyspné (3). Slyngediuretika, eksem-
pelvis furosemid eller bumetamid, har vært
en hjørnestein i behandlingen av pasienter
med akutt dekompensert hjertesvikt og lun-
geødem. Fortsatt behandles ca. 65 % av pa-
sienter med akutt hjertesvikt  med furosemid
alene, og 85 % av pasientene får furosemid

Figur 1

Forandringer i fyllingstrykk mellom nesiritide, glyseroltrinitrat og placebo etter a) tre timers 
og b) 48 timers behandling hos pasienter med akutt hjertesvikt (14). Asterisk viser p < 0,05 
for nesiritide eller glyseroltrinitrat sammenliknet med placebo, kors viser p < 0,05 for nesiritide 
sammenliknet med glyseroltrinitrat. © 2002, American Medical Association

Tabell 1 Endepunktsresultater for pasienter med akutt hjertesvikt mellom isosorbiddinitrat 
og furosemid (15)

Endepunkt

Isosorbiddinitrat 
(n = 52)

Furosemid 
(n = 52)

P-verdiAntall (%) Antall (%)

Død (etter 12 timer) 1 (2) 3 (6) Ikke signifikant
Mekanisk ventilasjon/intubasjon 

(etter 12 timer) 7 (13) 21 (40) 0,0041
Akutt hjerteinfarkt (etter 24 timer) 9 (17) 19 (37) 0,047
Andre hendelser 13 (25) 24 (46) 0,041
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sammen med annet vasoaktivt medikament
(8). Furosemid og bumetamid hindrer reab-
sorpsjonen av natrium i nyrene og gir økt
diurese allerede etter ca. 20 minutter. En eld-
re studie viser at furosemid i tillegg kan ha
en venedilaterende egenskap som inntrer før
den diuretiske effekten (9). Både den diure-
tiske og venedilaterende effekten er gunstig
og gir reduksjon av preload. Ifølge retnings-
linjene er det enighet om at slyngediuretika
er indisert til pasienter med akutt dekompen-
sert hjertesvikt og lungeødem som har sym-
ptomer på væskeretensjon (3). Det er blitt
rapportert at slyngediuretika kan gi uønske-
de effekter med økt afterload på grunn av økt
aktivitet i både det sympatiske nervesyste-
met og renin-, angiotensin- og aldosteron-
systemet (10). Risiko for afterloadøkningen
øker med større bolusdoser slyngediuretika
(> 1 mg/kg). Nitrater (i Norge brukes glyse-
roltrinitrat (GTN)) omdannes via flere mel-
lomtrinn til nitrogenoksid som stimulerer
produksjonen av syklisk guanosinmonofos-
fat (c-GMP) i glatte muskelceller og frem-
kaller relaksasjon av muskelcellene og der-
med dilatasjon av både vener og arterier.
Hemodynamiske studier viser at standard
glyseroltrinitratdoser inntil 3–5 mg per
time, som det er vanlig å bruke i Norge, gir
hovedsakelig venedilaterende effekt (11).
Høyere doser nitrater gir arteriedilatasjon og
vil bli nærmere omtalt senere. Ifølge ret-
ningslinjene er det enighet om at nitrater er
indisert hos dyspneiske pasienter med akutt
dekompensert hjertesvikt og lungeødem for-
utsatt adekvat blodtrykk (3).

Nitroprussid er et nitratliknende medika-
ment som omdannes raskt via nitrogenoksid
til cGMP i blodårenes glatte muskelceller og
gir derved relaksasjon, hovedsakelig av arte-
riene, men også av venene. Nitroprussid har
gunstig afterloadreduserende effekt med rask
dose-respons-tid og brukes fortsatt blant kar-
diologer i Europa til tilstandene hypertensiv
akutt hjertesvikt og lungeødem. Dette er også
indikasjonen i de europeiske retningslinjene
(3). Nitroprussid brukes i liten grad i Norge i
dag, kanskje mest på grunn av ulempene.
Nitroprussid krever vanligvis invasiv moni-
torering med nøye oppfølging, det er lysøm-
fintlig og gir økt forekomst av cyanidintoksi-
kasjon på grunn av dets metabolitter etter 48
timers behandling.

Nyere vasodilaterende medikamenter. I
løpet av de siste årene har det vært utprøving
av nye vasodilaterende medikamenter som
endotelinantagonister, B-type natriuretiske
peptider og vasopressinantagonister. I til-
legg er det kliniske studier med høyere doser
nitrater. Tezosentan er en endotelinantago-
nist som hemmer den vasokonstringerende
effekten til det fysiologiske peptidet endote-
lin. Medikamentet er blitt utprøvd i flere stu-
dier, men uten konklusive resultater. I 2004
ble en større studie (Veritas) stoppet prema-
turt etter 1 400 inkluderte pasienter, da be-
handlingen med tezosentan ikke gav bedre
symptomatiske effekter enn placebo. Medi-

kamentet er per i dag ikke i bruk i klinisk
praksis og er heller ikke omtalt i de europe-
iske retningslinjene. Nesiritide er en ny klas-
se vasodilaterende medikamenter. Det er et
syntetisk rekombinant B-type natriuretisk
peptid (BNP) lik det endogene B-type natri-
uretisk peptid. Dette hormonet produseres
hovedsakelig i myokardcellene og utskilles
til blodet som følge av strekk i ventrikkel-
veggen ved økt trykk og/eller volum. B-type
natriuretisk peptid binder seg til spesifikke
reseptorer og induserer dilatasjon av både
arterier og vener, men gir også økt natriurese
og diurese gjennom hemming av renin-,
angiotensin- og aldosteronsystemet og det
sympatiske nervesystemet (12). Studier har
vist at nesiritide har gitt doseavhengige ef-
fekter. Store doser som 0,015–0,030 μg/kg/
min nesiritide har gitt lavere fyllingstrykk,
og hypotensjon sammenliknet med placebo
(13). Bruk av mindre dose, 0,010 μg/kg/min,
har vist at nesiritide gir lavere fyllingstrykk
enn både placebo og glyseroltrinitrat og uten
hypotensjonsproblemer sammenliknet med
glyseroltrinitrat (fig 1) (14). I 2005 vil nesi-
ritid bli prøvd ut i Europa i en større studie
under akronymet ETNA (Evaluating Treat-
ment with Nesiritide in Acute Decompen-
sated Heart Failure), med primært sympto-
matiske endepunkter. Medikamentet er om-
talt i de europeiske retningslinjene, men har
foreløpig ikke indikasjon i klinisk praksis.

Behandling med høyere doser nitrater og
raskere administrert (ca. 4–6 mg GTN/15
min) ser ut til å gi fordelaktig dilatasjon av
arterier og arterioler og således reduksjon av
afterload og gunstig økning av slagvolumet
sammenliknet med preloadreduserende be-
handling med furosemid. Det er blitt publi-
sert to studier som har vist at slik afterload-
reduserende behandling, henholdsvis bruk
av høydosenitrat og nitroprussid, gir bedret
oksygeneringsevne, færre hjerteinfarkter og
lavere per- og postoperativ mortalitet hos
pasienter med lungeødem (tab 1) (15, 16).
Behandling med høye doser nitrater og
nitroprussid er omtalt i de europeiske ret-
ningslinjene og kan gis til pasienter med det
mål å oppnå optimal vasodilatasjon, men un-
der nøye monitorering, da slik behandling
kan forårsake alvorlig blodtrykksfall (3).

Vasopressin er et fysiologisk nevrohor-
mon som gir vasokonstriksjon og økt væske-
retensjon avhengig av type reseptorbinding.
Både «conivaptan» og «tolvaptan» er vaso-
pressinantagonister som har vist gunstige
hemodynamiske effekter (17, 18). De er
fremdeles under utprøving for pasienter med
kronisk alvorlig og akutt dekompensert hjer-
tesvikt og er således lite omtalt i retnings-
linjene.

Tradisjonelle og nyere inotrope medi-
kamenter. Beta1-adrenerge medikamenter
(dobutamin og dopamin) og fosfodiesterase-
hemmere (milirinon) gir økt inotropi basert
på intracellulære mekanismer med økt meng-
de syklisk adenosinmonofosfat (c-AMP) som
gir økt kalsiuminnhold i cellen samtidig med

økt oksygenforbruk. I tillegg har disse medi-
kamentene en perifer vasodilaterende effekt
basert på sympatisk aktivering av beta2-
reseptorer i karveggen. Til tross for gunstige
hemodynamiske effekter er det dokumenta-
sjon på at cAMP-mediert inotropi gir flere
uønskede hendelser sammenliknet med pla-
cebo. Studieresultater med fosfodiesterase-
hemmeren milrinon har vist flere hendelser
med alvorlig hypotensjon, artymi og død hos
pasienter med akutt dekompensert hjertesvikt
(19, 20). I tillegg har retrospektive data
(FIRST-studien) vist at 70 % av pasienter
med kronisk alvorlig hjertesvikt som fikk do-
butamin, døde etter seks måneder sammen-
liknet med 37 % som ikke fikk dobutamin
(21). Ifølge de europeiske retningslinjene
er dobutamin fortsatt indisert hos pasienter
med akutt hjertesvikt og perifer hypoperfu-
sjon (hypotensjon/nyresvikt) med og uten
stuving og som er refraktær til diuretika og
vasodilaterende behandling i optimale doser
(3), mens bruk av en fosfodiesterasehemmer
er indisert ved hypoperfusjon med velbevart
systemisk blodtrykk.

Levosimendan er et nytt medikament
innen gruppen «kalsiumsensitisere». I mot-
setning til beta1-adrenerge medikamenter er
dette medikamentet uavhengig av cAMP, og
gir økt inotropi ved å øke sensitiviteten mel-
lom troponin C og kalsium intracellulært
(22). Eksperimentelle forsøk har vist at disse
intracellulære mekanismene kan skje uten
økt kalsiumkonsenstrasjon eller økt oksy-
genforbruk (23). I tillegg til økt kontraktili-
tet har levosimendan også vasodilaterende
egenskaper både i forhold til vener og arteri-
er. Medikamentet gir gunstige effekter med
økt slag- og minuttvolum og nedsatt fyl-
lingstrykk sammenliknet med både placebo
og dobutamin (24, 25), men risiko for hypo-
tensjon ved bruk av høyere doser (3). Studier
har vist at levosimendan gir lik, om ikke la-
vere, insidens for død sammenliknet med
både placebo og dobutamin (24, 26), hen-
holdsvis 15,3 % versus 39,6 % i CASINO-

Figur 2

Kaplan-Meier-kurve over andel overle-
vende i løpet av 180 dager for pasienter 
med akutt hjertesvikt med levosimendan- 
og dobutaminbehandling (24). © 2002, 
med tillatelse fra Elsevier
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studien og 26 % versus 38 % i LIDO-studien
(fig 2). Ifølge de europeiske retningslinjene
er levosimendan indisert til pasienter med
akutt hjertesvikt med tegn på hypoperfusjon,
men uten alvorlig hypotensjon (systolisk
blodtrykk < 85 mm Hg) på grunn av fare for
takykardi og hypotensjon under høydose
levosimendaninfusjon (3).

Diskusjon
Den tradisjonelle behandlingen av akutt
hjertesvikt har gitt god symptomatisk og he-
modynamisk effekt uten at studier har vist
redusert mortalitet. Afterloadreduserende be-
handling med høydose nitrater og nitroprus-
sid til pasienter med lungeødem og høy af-
terload er et interessant behandlingsprinsipp
(15, 16). Vår bekymring med høye doser ni-
trater er frykten for alvorlig blodtrykksfall.
Studien til Cotter og medarbeidere viser
imidlertid at gruppen som fikk høydose ni-
trater ikke fikk større blodtrykksfall enn
gruppen som fikk lavdose nitratbehandling
(15). Dette kan forklares med at nitrater i
store doser gir reduksjon i afterload som gir
økt slagvolum og derved motvirker blod-
trykksfallet. Det er behov for flere studier
som kan verifisere effektene av høydose ni-
tratbehandling, spesielt med tanke på morta-
litet, men også kliniske forsøk med invasiv
monitorering, før den inngår som standard-
behandling. Slike studier er sannsynligvis
vanskelig å få gjennomført siden glyserol-
trinitrat er et billig medikament uten særlig
inntjeningspotensial. Initiativet må da kom-
me fra kliniske forskere, da legemiddel-
industrien neppe vil gjennomføre slike svært
kostnadskrevende studier.

Endotelinantagonisten tezosentan er et
nytt medikament med ny virkningsmekanis-
me. Veritas-studien ble stoppet prematurt i
2004, og det ser ikke ut til at tezosentan vil
få noen plass i behandlingen av pasienter
med akutt hjertesvikt. Alle studiene med te-
zosentan illustrerer at uansett hvor gjennom-
tenkt og fysiologisk et godt forklart behand-
lingsprinispp er, så må det først stå sin prøve
i store randomiserte kliniske forsøk. Dette er
blitt en fallgruve for mange spennende be-
handlingskonsepter, spesielt når det gjelder
studier med akutt hjertesvikt.

Det natriuretiske peptidet nesiritide er
blitt sammenliknet med placebo og glyse-
roltrinitrat (13, 14). Medikamentet har vist
større reduksjon av fyllingstrykket enn gly-
seroltrinitrat, men det ble brukt relativt små
doser glyseroltrinitrat til sammenlikning
(1,7–2,5 mg/time). Det er ikke blitt vist
noen bedring av mortalitet i studiene etter
seks måneder sammenliknet med placebo,
og dette medikamentet vil ennå ikke være
klar for klinisk anvendelse i Europa før
eventuelt resultater fra ETNA-studien blir
publisert i 2006/2007.

Kliniske studier med cAMP- mediert ino-
tropi har vist at dobutamin og milrinon har
vist økt mortalitet sammenliknet med place-
bo hos pasienter med kronisk alvorlig og

akutt dekompensert hjertesvikt (19–21). Le-
vosimendan har like gode hemodynamiske
effekter som dobutamin og har i tillegg vist
reduksjon i mortaliteten sammenliknet med
både placebo og dobutamin (24, 26). Resul-
tatene fra studiene er så gode at levosimen-
dan er tatt med i retningslinjene fra Euro-
pean Society of Cardiology i 2005 og er in-
disert til pasienter med akutt hjertesvikt med
tegn på hypoperfusjon, men uten alvorlig
hypotensjon.

Konklusjon
Over flere tiår har tradisjonell medikamen-
tell behandling av pasienter med akutt de-
kompensert hjertesvikt og lungeødem vært
uendret med bruk av morfin, furosemid og
nitrater i tillegg til betaadrenerge inotrope
medikamenter. Høydose nitrater ser ut til å
gi gunstigere effekter hos pasienter med lun-
geødem enn bruk av tradisjonelle nitrat-
doser. De nye medikamentene tezosentan
og nesiritide har ikke vist sin kliniske beret-
tigelse ved akutt hjertesvikt, men nesiritide
kan være i klinisk bruk innen kort tid i Euro-
pa. Dobutamin er fortsatt indisert hos pa-
sienter med akutt hjertesvikt med hypoper-
fusjon (blant annet nyresvikt) og hypoten-
sjon, men er mindre egnet til pasienter med
hypoperfusjon og systolisk blodtrykk > 85
mm Hg. Levosimendan derimot er indisert
for behandling av akutt hjertesvikt med
organhypoperfusjon med blodtrykk > 85
mm Hg.

Manuskriptet ble godkjent 2.11. 2005.
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