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Ved generell anestesi kan eldre pasienter med symptomgivende hjerte-

svikt være en utfordring. Akutte hemodynamiske forandringer kan 

inntreffe. En lite brukt behandlingsmetode ble løsningen denne gang.
En kvinne i 70-årene ble innlagt til elektiv
laparotomi ved gynekologisk avdeling grun-
net en oppfylning i bekkenet. Hun hadde
kjent diabetes mellitus type 2, var tidligere
stentbehandlet for et hjerteinfarkt og hadde
hjertesvikt med uttalt pulmonal hyperten-
sjon. En måned før operasjon var hun innlagt
på lokalsykehus med forverring av hjerte-
svikten. Røntgen thorax viste da en forstør-
ret hjertekontur og forandringer som ved
stuvning, og ekkokardiografi viste en ikke-
dilatert, hyperkontraktil venstre ventrikkel.
Høyre ventrikkel var hypertrofisk med en
liten trikuspidalinsuffisiens. Systolisk pul-
monaltrykk ble målt til 85 mm Hg (normalt
15 – 28 mm Hg). Hjertesviktbehandlingen ble
optimalisert medikamentelt, og hun ble
utskrevet til hjemmet i velbefinnende etter
få dager. Av medikamenter brukte hun iso-
sorbidmononitrat, enalapril, furosemid og
spironolakton.

Pasienter med hjertesykdom er mer utsatt
for peroperative kardiovaskulære problemer
enn hjertefriske og har signifikant høyere
30-dagers mortalitet etter operasjon (1). Ved
rutinemessig preoperativt tilsyn noen dager
før den planlagte operasjonen følte kvinnen
seg som normalt. På grunn av dette, den helt
klare operasjonsindikasjonen samt nylig
innleggelse på lokalsykehus der hjertesvikt-
behandlingen ble optimalisert, ble hun kla-
rert for kirurgi.

Hjertesviktpasienter står gjerne på flere
ulike typer medikamenter, hvor enkelte typer
bør unngås på operasjonsdagen eller nulles et
par dager i forkant. Typisk vil man beholde/
starte med betablokkere og statiner før ope-
rasjon, mens man må individuelt vurdere
kontinuering av antihypertensiver av typen
ACE-hemmere, angiotensin II-blokkere og
kalsiumantagonister (2). På grunn av hennes
uttalte hjertesvikt ble alle disse medikamen-
tene kontinuert operasjonsdagen.

Pasienten hadde taledyspné og vansker med
å ligge flatt på operasjonsbordet. Man la tora-
kal epidural, arteriekran og sentralt vene-
kateter og startet støtte av sirkulasjon med
noradrenalin før innledning av narkosen. Det
ble gitt en vanlig narkoseinnledning med
0,2 mg fentanyl, 250 mg tiopental og 8 mg
vekuronium.

Generell anestesi gir sympatikusblokade
med perifer vasodilatasjon og påfølgende
blodtrykksfall. En vanlig brukt vasopressor,
f.eks. noradrenalin, kan oppveie noe for
dette. Pasienten fikk også epidural analgesi
med lokalanestetika og opioider, som gir
god smertelindring postoperativt. Epidural
analgesi benyttes ofte også peroperativt for
å redusere kirurgisk stress og gir mulighet til
å bruke mindre anestesimidler.

Under operasjonen var oksygentilførselen
over 60  % for å unngå hypoksemi, og dette ga
en arteriell oksygenmetning over 90  %. Venti-
lasjonen ble kontrollert ved kapnografi og
blodgasser for å unngå hyperkapni. Noradre-
nalininfusjon ble gitt i en moderat dose (ikke
høyere enn 0,12 g/kg/min), noe som ga et
systolisk blodtrykk på over 100 mm Hg. Per-
operativt ble det gitt intravenøs væske-
behandling som forventet ved stor abdo-
minalkirurgi, i underkant av 2 000 ml Ringer-
acetat. Ute i det kirurgiske forløpet ble pa-
sienten lagt i lett Trendelenburgs leie for å
muliggjøre kirurgi og hun fikk da plutselig
oksygenmetningsfall ned mot 80  %. Anestesi-
lege ble tilkalt, oksygentilførsel ble økt til
100  % og det ble økt på ventilatortrykkene,
delvis også ventilert for hånd. Hun fikk imid-
lertid ytterligere oksygenmetningsfall ned
mot 70  %. Korrekt tubeleie ble verifisert ved
auskultasjon og viste bilateralt lik lungelyd.
Pasienten hadde da uttalte obstruktive lunge-
funn, men ingen auskultasjonsfunn forenlig
med lungeødem. Det var ingen tydelige ST-
forandringer på hjerterytmemonitoreringen
eller endret hjerterytme. Det var heller ingen
ukontrollert kirurgisk blødning. Pasienten var
stasepreget i hode og hals, med struttende
halsvener og var kald og klam i huden. Blod-
trykket falt noe og noradrenalindosen ble økt.

Ved peroperativ hypoksi må tubeleie verifi-
seres auskultatorisk og/eller bronkoskopisk.
Ved bevegelse av tuben eller ved Trendelen-
burgs leie (sjokkleie) kan tuben skli forbi
carina inn i en hovedbronkie, oftest høyre,
og gi enlungeventilasjon. Dette gir lavere
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minuttventilasjon, hypoksi og behov for
høyere respiratortrykk. Kardial iskemi eller
arytmi kan også gi sirkulatoriske forandrin-
ger. Verken galt tubeleie eller iskemi/arytmi
kunne forklare pasientens fallende oksygen-
metningsnivå.

En mer erfaren anestesiolog ble tilkalt og
det ble gitt intravenøst 20 mg furosemid og
300 mg aminofyllin, uten særlig respons.
Akutt lungeemboli ble vurdert, men man
mistenkte akutt dekompensert høyresidig
hjertesvikt som sannsynlig årsak, dette
grunnet allerede kjent pulmonal hyperten-
sjon. Det ble deretter raskt satt i gang be-
handling med inhalert nitrogenmonoksid
(iNO) og i løpet av minutter bedret oksygene-
ringen seg betydelig. Luftveistrykkene og
oksygentilførselen kunne reduseres, og
man fikk reetablert perifer sirkulasjon og
redusert behov for vasopressor. Opera-
tørene var informert om forløpet underveis
og operasjonen ble gjennomført som plan-
lagt, uten nevneverdig forsinkelse. Pasien-
ten ble holdt sedert og flyttet til intensiv-
avdelingen for kontrollert nedtrapping av
inhalert NO. Transtorakal ekkokardiografi

viste normal venstre ventrikkel-funksjon,
lett dilatert høyre ventrikkel med redusert
langakseforkortning og systolisk pulmonal-
trykk estimert til 75 mm Hg, altså en relativt
lik situasjon som preoperativt. Etter ned-
trapping av NO-behandling ble pasienten
ekstubert ukomplisert samme kveld.

Diskusjon
Denne pasienten var utsatt for å få en akutt
høyresidig hjertesvikt pga. sin alvorlige pul-
monale hypertensjon. Ved preoperativ aneste-
sivurdering gjennomgår man bl.a. medisinske
opplysninger, funksjonsnivå, aktuell medisi-
nering og tidligere anestesierfaringer. Opera-
sjonsindikasjon og kirurgiens art må også tas
med i vurderingen. Kvinnen hadde nylig vært
innlagt ved lokalsykehus der det var gjort for-
nuftige medikamentelle tiltak, som ifølge
henne selv hadde hatt god effekt. Videre var
operasjonsindikasjonen helt klar. Derfor ble
operasjonen startet som planlagt. Imidlertid
var monitoreringen relativt beskjeden og
årsaksmekanismene derfor usikre. Sett retro-
spektivt kan nok peroperativ bruk av pulmo-
nalarteriekateter for måling av hjerteminutt-
volum, systemvaskulær og pulmonal vasku-

lær motstand eller ekkokardiografi ha hjulpet
både diagnostisk og gitt mer presis tilbake-
melding på behandlingseffekt.

Under operasjon kan hypoksi, hyperkapni
og kirurgisk stress bidra til pulmonal vaso-
konstriksjon og dermed økt pulmonal vasku-
lær motstand. Dette gir økt høyresidig arterie-
trykk, som kan gi dilatasjon av høyre ventrik-
kel og høyresidig hjertesvikt. Tilstanden kan
progrediere inn i en ond sirkel der ytterligere
forverring gir enda mer økt pulmonal vasku-
lær motstand og ytterligere dilatasjon av
høyre ventrikkel. Til slutt svikter høyre ven-
trikkel fullstendig og pasienten får en uttalt
sirkulasjonskollaps. Ventriklene er avhengige
av hverandres funksjon (ventricular inter-
dependence). Opptil 20 – 40  % av høyre ven-
trikkels systoliske trykk og volumstrøm gene-
reres av venstre ventrikkels kontraksjon (3).
Her var det ikke holdepunkt for å si at venstre
ventrikkel i utgangspunktet kontraherte for
dårlig. Imidlertid er fylningen av venstre ven-
trikkel avhengig av at høyre ventrikkel får
pumpet videre det volumet den får tilført.
Derfor falt blodtrykket sekundært til den svik-
tende høyre ventrikkel-funksjonen.

En «for lett» anestesi ville kunne gi økt

Figur 1  Virkning av inhalert nitrogenmonoksid (iNO) ved hypoksisk vasokonstriksjon. a) hypoksisk vasokonstriksjon, b) vasodilatasjon ved iNO
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pulmonal vaskulær motstand, men aneste-
sien ble på tidspunktet før hendelsen oppfat-
tet å være dyp nok. Enlungeventilasjon ble
utelukket auskultatorisk, da pasienten hadde
sidelike respirasjonslyder. Akutt lungeeboli
ble også vurdert, men dette var mindre sann-
synlig. Trendelenburgs leie benyttes ofte
peroperativt, både for å lette kirurgisk til-
gang, men også for å heve blodtrykket ved å
øke venøs tilbakestrøm, og dermed fyllings-
trykk, til hjertet. I dette tilfellet kan man
imidlertid tenke seg at Trendelenburgs leie
ga økt volumbelastning på en allerede svik-
tende høyre ventrikkel, og at det derfor ikke
var gunstig. Således kan man tenke seg at
å legge pasienten tilbake i flatt leie ville
avhjulpet høyre ventrikkel ved å redusere
volumbelastningen. Dette ble ikke forsøkt.

I behandlingen av akutt høyresidig hjerte-
svikt er det vesentlig å redusere arterietrykket
i høyre ventrikkel. Dette innebærer bl.a. å øke
oksygenering, redusere respiratorisk eller
metabolsk acidose eller å dilatere lungekar-
sengen, f.eks. ved bruk av inhalert NO (4).
NO het opprinnelig endotelderivert relakse-
rende faktor og er en naturlig vasodilator som
bidrar til å regulere vaskulær motstand (5, 6).
Det produseres i endotelcellene fra L-arginin
ved hjelp av enzymet endotelial nitrogen-
oksidsyntase (eNOS). Etter inhalering krys-
ser NO raskt alveole-kapillær-barrieren og
inn i glatt muskel, hvor det aktiverer guanylat
cyclase, et enzym som konverterer guano-
sintrifosfat (GTP) til syklisk guanosinmono-
fosfat (cGMP). NO gir således økt mengde
cGMP, som reduserer intracellulært kalsium
og gir relaksasjon av glatt muskel. Når den
administreres som inhalasjon, gir den selek-
tiv dilatasjon av pulmonal vaskulatur (7)
(fig 1).

Inhalert NO elimineres raskt ved å bindes
til hemoglobin i lungekapillærene og har der-
for liten systemisk påvirkning (8). En vanlig
startdose er 15 – 20 ppm, og systemet kan
kobles rett på pasientsirkelen på en ventilator.

Pasientens oksygenering bestemmes av
intrapulmonal fordeling av ventilasjon og
blodstrøm, den såkalte ventilasjon/perfu-
sjons-ratioen (V/Q-ratio). Normalt vil lav
oksygentensjon gi vasokonstriksjon i kar-
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sengen i de hypoksiske områdene (hypok-
sisk vasokonstriksjon). Blodstrømmen blir
dermed redistribuert til områder med bedre
ventilasjon og høyere intraalveolært partial-
trykk av oksygen. Inhalert NO bedrer denne
mekanismen ved å øke blodstrømmen til
godt ventilerte lungeområder. Dette er i kon-
trast til intravenøse vasodilatatorer, som gir
dilatasjon i hele lungekarsengen, altså inklu-
sive områder med ikke-ventilert lunge, og
derfor øker intrapulmonal shunting og redu-
serer partialtrykket av oksygen i blodet
(PaO2) (9).

Plutselig seponering av inhalert NO kan
gi en tilbakevendende pulmonal hyperten-
sjon, med forverring av V/Q-ratio, hypoks-
emi og sirkulasjonskollaps. Mekanismene
bak er noe usikre, men kan bl.a. involvere
nedregulering av endogent produsert NO.
En kontrollert reduksjon av inhalert NO
anbefales derfor (10, 11). Dette ble gjort
med hell hos vår pasient.

Behandling med inhalert NO gjøres i en
viss utstrekning hos både voksne pasienter
og nyfødte på intensivavdelinger. Det er
imidlertid svært uvanlig å bruke inhalert NO
peroperativt. På vårt sykehus finnes det
ingen retningslinje for slik peroperativ bruk,
og ved litteratursøk finner man heller ikke
god dokumentasjon. Således må dette kunne
klassifiseres som eksperimentell behand-
ling. Det er etiske betenkeligheter med å
bruke ikke-dokumentert terapi på pasienter
som ikke har samtykket til dette. Men når
pasienten blir akutt kritisk syk under nar-
kose, må man noen ganger benytte seg av
ukonvensjonelle og dårlig dokumenterte til-
tak. Dette er et dilemma anestesiologer ikke
sjelden står overfor.

Konklusjon
Vår pasient fikk en dramatisk forbedring i
hemodynamisk og respiratorisk funksjon
etter kun kort tids bruk av inhalert NO. Dette
tyder på at inhalert NO kan være til god hjelp
ved perioperativ akutt høyresidig hjertesvikt,
for raskt å redusere pulmonal motstand.
Kasuistikken illustrerer også at kunnskap om
patofysiologi kan være til hjelp for å løse
vanskelige kliniske situasjoner.
Jostein Rødseth Brede (f. 1981)
er lege i spesialisering i anestesiologi.

Forfatter har fylt ut ICMJE-skjemaet og oppgir 

ingen interessekonflikter.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.

Takk til Ole Kristian Rolfseng og Pål Klepstad for
hjelp til utformingen av manuskriptet.
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