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Sammendrag

Bakgrunn. Om lag 5 000 voksne hjerte-
opereres i Norge hvert år, de fleste 
med bruk av hjerte-lunge-maskin. 
Hensikten med denne artikkelen er 
å peke på spesielle forhold ved anes-
tesi til disse pasientene.

Materiale og metode. Artikkelen er 
basert på et ikke-systematisk littera-
tursøk i PubMed og egne kliniske og 
forskningsbaserte erfaringer.

Resultater. Ved åpen hjertekirurgi 
i Norge benyttes alltid generell anes-
tesi. En del av pasientene har så svek-
ket hjertefunksjon at hjertet må støttes 
med inotrope medikamenter eller 
mekaniske innretninger. Pasientene 
får heparin under inngrepet, og i tillegg 
får mange preoperativ behandling med 
medikamenter som innvirker på hemo-
stasen. Dette gir risiko for per- og post-
operativ blødning. Hjernen er utsatt 
fordi hjerte-lunge-maskinen gir ufysio-
logisk blodstrøm, og fordi luft eller 
faste partikler kan embolisere fra hjer-
tet eller aorta under inngrepet. Post-
operativ nyresvikt er en alvorlig kom-
plikasjon med høy mortalitet. Noen 
anestesimidler har sannsynligvis 
direkte kardioprotektiv effekt. Det er 
holdepunkter for at nøye postoperativ 
blodsukkerkontroll reduserer morbi-
ditet og mortalitet, selv om det ikke er 
enighet om hvilket blodsukkernivå som 
skal tilstrebes.

Fortolkning. Flere organsystemer blir 
påvirket ved hjertekirurgi. Ved siden 
av å sørge for god og smertefri søvn 
og gode arbeidsforhold for kirurgene, 
er utfordringen ved anestesi til disse 
pasientene å medvirke til best mulig 
organbeskyttelse.

Med åpen hjertekirurgi menes kirurgi ved
hjelp av hjerte-lunge-maskin. Om lag 70 %
er koronarkirurgi, og om lag 20 % er opera-
sjoner på hjerteklaffene. De resterende er
blant annet operasjoner for medfødte hjerte-
sykdommer og torakale aneurismer. En del
inngrep for medfødte hjertesykdommer gjø-
res uten hjerte-lunge-maskin. Det samme
gjelder for koronarkirurgi, selv om dette
ikke er særlig vanlig i Norge. Tema for ar-
tikkelen er å belyse forhold ved åpen hjerte-
kirurgi til voksne.

Materiale og metode
Innholdet i artikkelen bygger på forfatternes
egne kliniske og forskningsmessige erfarin-
ger, supplert med ikke-systematisk littera-
tursøk i PubMed. Påstander er forsøkt be-
grunnet med litteraturhenvisninger, men
dessverre kan ikke alt i vårt fag dokumente-
res med store kliniske studier. Flere valg
gjøres etter erfaring, opplæring, behand-
lingstradisjon og diskusjoner med kolleger.

Anestesi og monitorering
Ramme 1 angir vanlig brukte anestesimidler
ved hjertekirurgi. Ved ukomplisert koronar-
eller klaffekirurgi våkner pasienten som
regel opp på postoperativ avdeling et par
timer etter at kirurgi er avsluttet. Opplevelse
av å være våken under et kirurgisk inngrep
(awareness) er en komplikasjon som man
tidligere anså at forekom hyppigere ved
hjerteoperasjoner enn ved annen kirurgi. I
nyere litteratur er det vanskelig å finne hol-
depunkter for dette (1–5).

Til en ukomplisert hjerteoperasjon vil
standard monitorering være: EKG, pulsok-
symetri, invasivt arterierykk, sentralt vene-
trykk, endetidal pCO2, endetidal inhala-
sjonsgass og kroppstemperatur. Generell
bruk av pulmonalt arteriekateter er ikke van-
lig, da nytten ikke er dokumentert (6–9).
Transøsofageal ekkokardiografi brukes i
økende grad for å vurdere volumforhold,
systolisk og diastolisk venstre ventrikkel-
funksjon, anatomiske forhold som klaffe-
patologi og tromber samt for å vurdere re-
sultatet av operasjonen. Det siste betyr at
eventuelle paravalvulære lekkasjer etter inn-
setting av klaffeproteser samt mindre vel-
lykkede resultater av klaffeplastikker kan
diagnostiseres umiddelbart og dermed korri-
geres i samme operasjon.

Postoperativ smertebehandling
Standard smertebehandling er en kombina-
sjon av et opioid og paracetamol. På grunn
av opioidenes bivirkningsprofil, med blant
annet kløe, kvalme, urinretensjon, respira-
sjonsdepresjon og søvnighet, har man for-
søkt å finne alternativer. Konvensjonelle
ikke-steroide antiinflammatoriske midler
(NSAID-preparater) har bivirkninger i form
av blødning, ulcus pepticum og mulig ned-
satt sårtilheling og kan derfor på langt nær
brukes hos alle pasienter. De øker også risi-
koen for å utvikle nyresvikt, og da spesielt
hos dem som har nedsatt nyrefunksjon fra
før. Dette gjelder også selektive COX-2-
hemmere som imidlertid har vist seg uak-
tuelle å bruke pga. fare for tromboembolier
samt risiko for nedsatt sårtilheling. Korti-
kosteroider har vist seg ikke å ha effekt i
lave doser (10), men ut fra erfaringer ved
annen kirurgi kan det forventes effekt ved
større doser.

Bruk av torakal epiduralbedøvelse er om-
diskutert ved hjertekirurgi. I en metaanalyse

Hovedbudskap
■ Anestesi ved hjertekirurgi har samme 

krav til sikker søvn, smertelindring 
og amnesi som annen anestesi

■ Hjertekirurgi er vanlig og ikke uten 
risiko

■ Mange organsystemer er utsatt for 
komplikasjoner

■ Enkelte anestesimidler virker i seg selv 
organbeskyttende
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er det vist bedret postoperativ smertekon-
troll, bedret lungefunksjon, færre arytmier,
men ikke effekt på mortalitet og forekomst
av hjerteinfarkt (11, 12). Den gode effekten
på smertekontroll må veies opp mot faren
for epiduralt hematom. Det er rapportert kun
et fåtall epidurale hematomer i forbindelse
med hjertekirurgi. Fordi pasientene er utsatt
for intensiv antikoagulasjon under hjerte-
lunge-maskin, og til dels også både før og
etter operasjonen, benytter ingen norske kli-
nikker seg av torakal epiduralbedøvelse.

Blodsukkerkontroll
Diabetespasienter som hjerteopereres har
økt risiko for død, iskemisk hjerneslag, sår-
infeksjoner og forlenget sykehusopphold
(13). Ved å holde blodsukker under 8 mmol/
l perioperativt og i tre døgn postoperativt
kunne disse komplikasjonene reduseres
(14). I 2001 fant van den Berghe og med-
arbeidere at også pasienter som ikke har dia-
betes bør holdes normoglykemiske postope-
rativt (15). Gruppen som ble holdt normo-
glykemisk (blodsukker 4,4–6,1 mmol/l)
med intensiv insulinbehandling hadde lave-
re dødelighet, forekomst av nyresvikt, poly-
nevropati og infeksjoner samt kortere syke-
husopphold sammenliknet med en kontroll-
gruppe der man ikke startet behandling før
blodsukkeret var 11,9 mmol/l. Denne ene
studien, som hovedsakelig inkluderte hjerte-
kirurgiske og karkirurgiske pasienter, førte
til et bemerkelsesverdig skifte i behand-
lingsstrategi. Etter hvert har det imidlertid
vist seg vanskelig å reprodusere disse funne-
ne. En studie fra Australia og New Zealand
publisert i 2009 viste at hos intensivpasien-
ter der blodsukkeret ble holdt på 4,5–6
mmol/l postoperativt, var mortaliteten høye-
re enn om blodsukkeret ble holdt på et noe
høyere nivå, men under 10 mmol/l (16). Hy-
poglykemi er ikke uvanlig ved aggressiv
blodsukkertitrering (17). Omfanget av mu-
lig skadelig effekt av hypoglykemi i denne
sammenheng er ikke avklart. To studier ble
således stoppet i 2008 pga. økt forekomst
av hypoglykemi (18, 19). Også nytten av et
strikt blodsukkerregime perioperativt er om-
diskutert. Et materiale fra Mayo-klinikkken
fra 2007 viste at perioperativ normoglykemi
(blodsukker 4,4–5,6 mmol/l) ikke reduserte
mortalitet eller morbiditet, men tvert imot
økte insidensen av slag (20). Vi mener det
er rimelig å hevde at nøye postoperativ
blodsukkerkontroll reduserer mortalitet og
morbiditet, men at det ikke er avklart på
hvilket blodsukkernivå behandlingsmålet
skal være.

Postoperativ blødning
2–5 % av alle hjerteopererte pasienter re-
opereres i løpet av de første timene postope-
rativt på grunn av blødning. Reoperasjon er
både en risikofaktor for utvikling av alvor-
lige komplikasjoner som nyresvikt, lunge-
svikt, sepsis og arytmier og en uavhengig
prediktor for død (21, 22). I tillegg blør så

mange som 20 % av pasientene mer enn det
som kan betraktes som normalt, men uten at
disse trenger ytterligere kirurgi (23). Blød-
ningen kan ha en åpenbar og kirurgisk korri-
gerbar årsak, eller den kan skyldes svekket
hemostasefunksjon (22, 23).

Årsaker til nedsatt hemostase er knyttet til
bruken av hjerte-lunge-maskin og skyldes i
hovedsak en trombocyttdysfunksjon, men
også forandringer i koagulasjonssystemet
med forbruk av koagulasjonsfaktorer og økt
fibrinolyse (23). I tillegg vil preoperativ
behandling med trombocytthemmere og/
eller lavmolekylære hepariner gi økt blød-
ningstendens postoperativt. Kombinasjons-
behandling med trombocytthemmerne klo-
pidogrel og acetylsalisylsyre brukes nå
rutinemessig hos pasienter med ustabil ko-
ronarsykdom til kort tid før operasjonen.
Studier har vist at slik behandling før et hjer-
tekirurgisk inngrep øker både blødnings-
risiko, behov for blodtransfusjon og antall
reoperasjoner (24).

Profylaktisk behandling med fibrinolyse-
hemmeren traneksamsyre reduserer post-
operativ blødning og transfusjonsbehov ved
alle typer hjertekirurgi (25). Dersom man
velger en slik behandling, gis legemidlet
som en bolusdose ved inngrepets start, even-
tuelt etterfulgt av en intraoperativ infusjon.

Serinproteaseinhibitoren aprotinin hem-
mer plasmin, og profylaktisk behandling
med dette legemidlet reduserer postoperativ
blødning og transfusjonsbehov etter hjerte-
kirurgi (25). Rapporter om alvorlige bivirk-
ninger assosiert med behandling med aproti-
nin gjør at det i dag er usikkert om aprotinin
vil ha noen plass i behandlingen av hjertekir-
urgiske pasienter i fremtiden (26).

Stor pågående postoperativ blødning med
mistanke om svekket hemostase kan be-
handles med ferskfryst plasma og/eller
trombocyttkonsentrat. I situasjoner med
profus blødning der man ikke klarer å stoppe
blødningene med kirurgi og blodkomponen-
ter, kan man vurdere behandling med re-
kombinant faktor VIIa (27).

Inotropi
Av og til må inotrope medikamenter brukes
for å øke hjerteminuttvolumet. Hjertefunk-
sjonen kan være så svekket på forhånd, eller
bli så svekket under kirurgi, at det nødven-
diggjør en form for støtte for å komme av
hjerte-lunge-maskinen og/eller stabilisere
pasienten postoperativt. Noen pasienter
trenger støtte også før operasjonen.

De fleste inotrope medikamenter (adrena-
lin, dopamin, dobutamin, efedrin, kalsium,
fosfodiesterasehemmere) øker fritt intracel-
lulært kalsium i systolen. Derved bindes mer
kalsium til troponin i aktin-myosin-kom-
plekset og kontraktil kraft øker. For å opp-
rettholde relaksasjon i diastolen må kalsium
transporteres ut av cellen eller inn i sarko-
plasmatisk retikulum i en energikrevende
prosess. Alle disse medikamentene øker
myokards energiforbruk. I behandling av

både kronisk og akutt hjertesvikt har slike
medikamenter vist seg å ha klart uheldige
langtidseffekter i form av økt mortalitet og
økt forekomst av atrieflimmer og andre aryt-
mier (28–32). Tilvarende er vist når disse
medikamentene brukes ved hjerteoperasjo-
ner (33, 34).

Levosimendan er et inotropt medikament
som virker annerledes enn de tradisjonelle. I
stedet for å øke mengden av intracellulært
kalsium, bindes kalsium sterkere til troponin
(derav navnet «calcium sensitizer»). Den
energikrevende kalsiumtransporten økes
ikke. Levosimendan virker dessuten vaso-
dilatatorisk, både systemisk, pulmonalt og
koronart og kan ha kardioprotektiv effekt.
God dokumentasjon på nytten ved hjerte-
kirurgi savnes dog (35–37).

I tillegg til de omtalte inotrope medika-
mentene kan en eller annen form for meka-
nisk støtte være aktuelt. Mest vanlig er bruk
av aortaballongpumpe. Aortaballongpumpen
avlaster hjertet i systolen og øker koronar
gjennomblødning i diastolen. Den er rask å
sette opp og relativt lite ressurskrevende. Mer
ressurskrevende er bruk av ekstrakorporal
membranoksygenator og pumper som støtter
venstre og/eller høyre hjertekammer.

Beskyttelse av hjertet
Kardioplegiinfusjon i aortaroten benyttes for
å indusere asystoli, slik at selve kirurgien kan
gjennomføres på et ikke-bevegelig hjerte.

Tidligere mente man at anestesimiddel
ikke hadde betydning for resultatet ved hjer-
tekirurgi. Ny forståelse av iskemi og reper-
fusjon, spesielt pre- og postkondisjonering,
har endret dette synet. Prekondisjonering
innebærer at hjertet tolererer iskemi bedre
etter å ha vært utsatt for kortvarig iskemi.
Derved reduseres infarktstørrelsen, fore-
komst av arytmier og kontraktil dysfunksjon
(stunning). Postkondisjonering innebærer
tilsvarende protektive effekter av kortvarig
iskemi i tidlig reperfusjonsfase. Forståelse
av de cellulære signalveiene for disse feno-
menene har gitt grunnlag for farmakologisk
påvirkning, og det er vist at inhalasjonsanes-
tetika og δ1-opioid stimulering kan beskytte
hjertet via disse mekanismene.

Ramme 1

Anestesimidler ved en typisk 
hjerteanestesi

■ Tiopental: induserer søvn

■ Diazepam: induserer søvn og amnesi

■ Fentanyl: analgetikum

■ Pankuronium, cisatrakurium: muskel-
relaksasjon

■ Isofluran, sevofluran: inhalasjonsgas-
ser som vedlikeholder søvn, analgesi 
og muskelrelaksasjon
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Data fra både åpen hjertekirurgi og kir-
urgi uten hjerte-lunge-maskin indikerer at
inhalasjonsanestetika har beskyttende effekt
på myokard (38, 39). Det er også vist at ved
koronarkirurgi fører inhalasjonsanestetika
sammenliknet med propofol til mindre be-
hov for inotrop støtte, kortere liggetid på in-
tensivavdeling og kortere sykehusopphold.
Effekten var størst dersom inhalasjonsanes-
tetika ble benyttet under hele operasjonen
(40). Tre metaanalyser understreker beskyt-
tende effekt av inhalasjonsanestetika ved
hjertekirurgi (38, 41, 42). De fleste studiene
er utført ved koronarkirurgi, hovedsakelig
på pasienter med god venstre ventrikkel-
funksjon (ejeksjonsfraksjon over 50 %).
Proteksjon er også vist ved klaffekirurgi på
aorta (43), men ikke ved isolert mitralklaff-
kirurgi (44).

Propofol er vist å ha kardioprotektive ef-
fekter eksperimentelt, ved å hemme frie
oksygenradikaler (45). Kardioprotektive
effekter av propofol er også påvist klinisk
ved hjertekirurgi (46, 47). Man må imidler-
tid bruke høye konsentrasjoner av propofol
for å oppnå dette (46).

Kun i én studie er opioiders kardiopro-
tektive effekt undersøkt ved hjertekirurgi.
Murphy og medarbeidere viste at forbe-
handling med morfin 40 mg, sammenliknet
med fentanyl 1mg før aortatang ble satt på,
førte til bedret diastolisk og systolisk funk-
sjon bedømt ved ekkokardiografi (48).

Ny kunnskap om iskemi og reperfusjon
har åpnet flere muligheter for nye protektive
strategier. Farmakologisk modulering av
cellulære mekanismer som medierer pre-
og postkondisjonering kan være aktuelt. En
annen tilnærming kan være avstandsprekon-
disjonering (remote preconditioning): Kort-
varig iskemi i andre organer fører til at hjer-
tet blir beskyttet. Et eksempel er en studie
der man ved koronarkirurgi fant at tre av-
klemninger av en overarm i fem minutter
med fem minutters reperfusjon mellom førte
til redusert troponin-T-frigjøring sammen-
liknet med kontrollgruppen (49).

Adenosintrifosfat (ATP)-følsomme ka-
liumkanaler (KATP) er en helt sentral media-
tor av pre- og postkondisjonering. Pasienter
som skal til hjertekirurgi bør ikke stå på
sulfonylureapreparater, en gruppe perorale
antidiabetika som hemmer KATP-kanaler, de
siste par dagene før og de første par dagene
etter kirurgi. De bør heller ikke stå på COX-
2-hemmere, da disse også er vist å kunne
motvirke kardioproteksjonsfenomenene.
Observasjonelle studier tyder på at beta-
blokkere ved hjertekirurgi fører til redusert
mortalitet og redusert forekomst av atrie-
flimmer og cerebrovaskulære hendelser. Det
blir anbefalt å kontinuere statinbehandling i
forbindelse med hjertekirurgi.

Beskyttelse av hjernen
Iskemisk hjerneslag med påfølgende kogni-
tiv dysfunksjon er ikke helt uvanlig etter
hjertekirurgi (50, 51) (ramme 2). Risikofak-

torer for nevrologiske hendelser ligger til
dels hos pasienten selv, i form av høy alder,
cerbrovaskulær sykdom, aterosklerose, dia-
betes og hypertensjon, men er også relatert
til selve prosedyren. Både bruk av hjerte-
lunge-maskin og tang på aorta gir økt embo-
lifare. Kirurgi som medfører åpning av hjer-
tet øker muligheten for luftembolier, og pro-
sedyrer som må foregå i sirkulasjonsstans
medfører risiko for hypoksisk hjerneskade.

Hypotermi beskytter hjernen, selv ved
1–2 °C nedkjøling. Ved langvarige prosedy-
rer er det vanlig å kjøle til 30–32 °C, mens
det ved vanlig koronarkirurgi enten ikke kjø-
les i det hele tatt, eller bare 2–3 grader. Der-
som inngrepet krever full sirkulasjonsstans,
som for eksempel enkelte inngrep på aorta
ascendens, er det vanlig å kjøle pasienten
ned mot 20–25 °C. I egnede tilfeller kan det
også være aktuelt med selektiv cerebral per-
fusjon som alternativ til full sirkulasjons-
stans, og da kan behovet for kjøling reduse-
res noe. Cerebral hypertermi er skadelig, og
det er derfor viktig å unngå dette ved opp-
varming fra hypotermi. Etter vår mening bør
blodet fra hjerte-lunge-maskinen ikke var-
mes til mer enn 37 °C før det går inn i pa-
sienten.

For å opprettholde adekvat oksygentrans-
port til hjernen under bruk av hjerte-lunge-
maskin må blodgjennomstrømning, blod-
trykk, sentralt venetrykk, hemoglobin og
pCO2 kontrolleres og justeres. Tradisjonelt
er disse variablene justert etter erfaring og
definerte mål uten at noe måles i selve hjer-
nen. Cerebral oksymetri er en relativt ny me-
tode som ved hjelp av infrarødt eller laserlys
måler oksygenmetningen i hjernevev. Det
finnes data som tyder på at metodikken kan
bidra til bedre nevrologisk utfall (52, 53).
Etter vår oppfatning er metodikken for lite
utprøvd, og resultatene ikke tilstrekkelig
overbevisende til at vi kan anbefale den til
rutinemessig bruk, men den bør brukes ved
inngrep på torakalaorta, spesielt der ante-
grad cerebral perfusjon benyttes.

Hvorvidt medikamenter som tiopental og
steroider beskytter hjernen spesifikt mot
iskemi er omdiskutert, men brukes mange
steder i form av bolusdoser rett før introduk-
sjon av sirkulasjonsstans. Nyere medika-
menter som adenosinmodulatoren acadesine
har heller ikke fått gjennomslag selv etter
lovende resultater i fase 3-studier (54, 55).

Beskyttelse av nyrene
Akutt nyresvikt i forbindelse med hjertekir-
urgi er en alvorlig komplikasjon og en bety-
delig risikofaktor for tidlig postoperativ død
(56). I større amerikanske materialer fore-
kommer postoperativ nyresvikt som krever
nyreerstattende terapi i form av dialyse eller
hemofiltrasjon hos omtrent 1,5 % av pasien-
tene, stigende fra 1 % etter ren koronarkirur-
gi til 5 % for kombinasjonen koronar- og mi-
tralklaffkirurgi (57). Dialysekrevende nyre-
svikt er den postoperative risikofaktoren
med sterkest innflytelse på sykehusmortali-

tet, som øker fra 1–2 % til 45–55 % (57,
58). Selv et mindre fall i nyrefunksjonen i
form av en postoperativ stigning i serum-
kreatinin i størrelsesorden 40–50 μmol/l,
har en betydelig negativ effekt på overlevel-
sen (59).

Nedsatt nyrefunksjon preoperativt
En dominerende risikofaktor for å få dia-
lysetrengende nyresvikt postoperativt er
nedsatt preoperativ nyrefunksjon. Forhøyet
preoperativ serum-kreatinin er en uavhengig
risikofaktor for multiorgansvikt og tidlig
postoperativ død (57, 58, 60–62).

Hjerte-lunge-maskin og nyreskade
Kardiopulmonell bypass med hjerte-lunge-
maskin har generelt vært akseptert å kunne
gi nyreskade selv hos nyrefriske. Mazzarella
og medarbeidere målte basal og stimulert
(proteinbelastning) glomerulær filtrasjons-
hastighet før og etter hjertekirurgi hos pa-
sienter med normal nyrefunksjon. De fant
ingen endring i basal filtrasjon, men evnen
til å kunne øke filtrasjonshastigheten etter
proteinbelastning gikk tapt i en uke etter kir-
urgien (63). Mulige mekanismer for nyre-
skade indusert av hjerte-lunge-maskin er
ikke godt kartlagt, men har vært relatert til
hypoperfusjon, aktivering av kaskadesyste-
mer som komplement og koagulasjon samt
immunrespons som følge av kontakt mellom
blod og kunstige overflater i hjerte-lunge-
maskinkretsen (64, 65).

Det har vært gjort mange forskjellige til-
nærminger for å beskytte nyrene under hjer-
te-lunge-maskinkjøring. Perioperativ admi-
nistrasjon av en rekke medikamenter som
kalsiumantagonister, diuretika, dopamin og
ACE-hemmere har vært prøvd som forbyg-
gende behandling både hos pasienter med
normal og med nedsatt nyrefunksjon. Resul-

Ramme 2

Komplikasjonsfrekvens 
ved hjertekirurgi

Basert på data fra alle hjerteopererte 
i Norge i 2007, Norsk thoraxkirurgisk 
forenings hjerteregister

■ Død innen 30 dager fra operasjonsdato: 
2,3 %

■ Postoperativ nyresvikt (definert som 
kreatinin > 200): 2,2 %

■ Reoperasjon for postoperativ blødning: 
4 %

■ Iskemisk hjerneslag: 1,5 %

■ Respirator > 24 timer: 4,7 %

■ Aortaballongpumpe eller ekstrakor-
poral membranoksygenering: 3 %

■ Sepsis: 0,5 %

■ Dyp sårinfeksjon: 0,6 %
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tatene er motstridende. En Cochrane-over-
sikt fra 2008 konkluderer med at det ikke er
noen perioperativ medikamentell interven-
sjon som effektivt beskytter nyrefunksjonen
(66).

I en norsk undersøkelse publisert i 2008
fant man ingen fall i nyrefunksjonen etter
hjertekirurgi hos 20 pasienter med betydelig
nedsatt preoperativ nyrefunksjon (67). I
denne undersøkelsen ble det lagt vekt på å
holde blodtrykket ≥ 50 mm Hg under hjerte-
lunge-maskinkjøring samt at hjerte-lunge-
maskinkretsen hadde en overflate dekket
med et biokompatibelt materiale. Disse fun-
nene er senere bekreftet av andre (68). Tid-
ligere antakelser om at hjerte-lunge-maski-
nen i seg selv induserer nyreskade kan ikke
bekreftes i nyere undersøkelser, og vi kon-
kluderer med at moderne teknikk for hjerte-
lunge-maskinkjøring er i stand til å bevare
nyrefunksjonen selv hos pasienter med bety-
delig nedsatt nyrefunksjon.

Konklusjon
Hjertekirurgi er vanlig og utføres ved fem
sentre i landet. Det er en ikke helt ubetydelig
risiko for komplikasjoner forbundet med
inngrepet. Flere organsystemer kan bli affi-
sert. Denne type kirurgi er ressurskrevende
og utføres på til dels svært syke pasienter.
Nøye per- og postoperativ overvåking og
rask iverksetting av adekvate tiltak er nød-
vendig for å sikre gode behandlingsmessige
resultater.
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nom sitt arbeid ved Feiringklinikken deltatt i en
multisenterstudie i 2003 i regi av Pfiizer (sikkerhet
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har de siste fem årene mottatt støtte fra Abbott og
Orion Pharma for foredrag. Jan Bugge sitter i
«advisory board» for levosimendan (Simdax) for
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