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Dansk Cardiologisk Selskab (DCS)
konkluderer om vejledningen vedrorende
Hjerteinsufficiens

Hjerteinsufficiens er et komplekst klinisk syndrom med en hgj praevalens og meget darlig prog-
nose i bade sin kroniske og akutte form. Det skennes at der er 60.000 patienter med kronisk hjer-
teinsufficiens og et lignende antal med nedsat systolisk funktion af venstre ventrikel uden klinisk
hjerteinsufficiens. Arligt er der ca. 11.000 indlaeggelser for hjerteinsufficiens i Danmark. Trods
forbedrede behandlingstilbud til disse patienter er 1 &rs mortaliteten omkring 20 %, efter at diag-
nosen er stillet.

Ekkokardiografi er den vigtigste enkeltstdende diagnostiske undersggelse for alle former for hjer-
teinsufficiens.

Der er omfattende dokumentation for non-farmakologisk, farmakologisk og elektromekanisk
behandling af patienter med kronisk systolisk hjerteinsufficiens.

Det Nationale Indikatorprojekt (NIP)— Hjerteinsufficiens registrerer variable til monitorering af
god kvalitet i behandlingen af disse patienter.

Akut hjerteinsufficiens praesenterer sig klinisk ved hypertensivt lungeadem, kardiogent shock eller
dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens. Den primaere behandling af hypertensivt lungegdem

og dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens er henholdsvis arteriel vasodilatation og diuretisk be-
handling.

Behandlingen af kardiogent shock er saerdeles kompliceret, og tidlig overvejelse om overflytning til
invasivt center er vigtig.

Dansk Cardiologisk Selskab anbefaler:

At alle leger der behandler patienter med hjerteinsufficiens kender og felger disse retningslinjer til
gavn for patienterne.

At der ber skabes rammer, bade apparatur og arbejdsmaessige, til at alle relevante patienter
screenes med EKKO undersggelse med henblik pd at bekraefte eller udelukke hjerteinsufficiens.
Samspillet med den primaere sektor er her meget vigtig.

At patientbehandlingen af hjerteinsufficiens bgr centreres i Hjertesvigtklinikker, pa alle landets
hospitaler. Henvisning til invasivt center ber tidligt overvejes hos de akut syge hjertesvigtpa-
tienter.

At Det Nationale Indikatorprojekt (NIP)- Hjerteinsufficiens tilferes tilstraekkeligt med ressourcer
til at monitoreringen pa dette omrade med alvorlig prognose effektivt kan faerdigudbygges.

Henrik Steen Hansen Lars Videbaek
Formand Formand
Dansk Cardiologisk Selskab Arbejdsgruppen for Hjerteinsufficiens

Hjerteinsufficiens - 5 + DCS vejledning « 2007 -+ nr. 3



Resumeé

Hjerteinsufficiens er et komplekst klinisk syndrom med en hgj prae-
valens og en darlig prognose i bade sin kroniske og akutte form. Det
skennes at der i Danmark er 60.000 patienter med kronisk hjer-
teinsufficiens og et lignende antal med nedsat systolisk funktion

af venstre ventrikel uden klinisk hjerteinsufficiens. Arligt er der ca.
11.000 indlaeggelser for hjerteinsufficiens i Danmark, men pé trods
af forbedrede behandlingstilbud til disse patienter er 1 rs mortalite-
ten omkring 20 %, efter at diagnosen er stillet. Hjerteinsufficiens er
vanskeligt definerbart og specielt nar det drejer sig om non-systolisk
hjerteinsufficiens er der ingen international konsensus om definition.
| rapporten angives definitioner for kronisk systolisk, non-systolisk og
akut hjerteinsufficiens som anbefales af arbejdsgruppen.

Rapporten gennemgar diagnostik af de 3 omtalte former for hjer-
teinsufficiens, men ekkokardiografi er for alle former den vigtigste
enkeltstdende undersggelse. Den omfattende dokumentation for
non-farmakologisk, farmakologisk og elektromekanisk behandling af
patienter med kronisk systolisk hjerteinsufficiens gennemgas i rap-
porten og hvor dokumentationen er mindre sikker giver arbejdsgrup-
pen sin anbefaling. Patienter med kronisk systolisk og non-systolisk
hjerteinsufficiens har en mortalitet der er sammenlignelig, men de

2 termer refererer til patientgrupper der adskiller sig pa mange vee-
sentlige kardialt strukturelle omréder samt kliniske karakterisktika. Pa
trods af den alvorlige prognose er dokumentationen for behandling af
non-systolisk hjerteinsufficiens beskeden, men arbejdsgruppen anbe-
faler at behandlingen rettes mod béde tilgrundliggende og udl@sende
arsager i tilleeg til symptomatisk behandling.

Akut hjerteinsufficiens praesenterer sig klinisk ved hypertensivt lunge-
odem, kardiogent shock og dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens.
Disse kliniske praesentationer anvendes i forbindelse med akut visi-
tation og behandling. Af de 3 former er dekompenseret kronisk hjer-
teinsufficiens langt den hyppigste praesentationsform, mens kardio-
gent shock kun udgar f& % af indleeggelser for akut hjerteinsufficiens.
Den primaere behandling af hypertensivt lungegdem og dekompense-
ret kronisk hjerteinsufficiens er henholdsvis arteriel vasodilatation og
diuretisk behandling. Behandlingen af kardiogent shock er saerdeles
kompliceret og indebaerer intensiv overvégning samt behandling med
adskillige inotropiske og vasoaktive farmaka samt revaskularisering

og mekanisk cirkulationsstette. Tidlig overvejelse om overflytning til
invasivt center er derfor vigtig.

¢ Hijerteinsufficiens er et komplekst klinisk syndrom med en hgj
praevalens og meget darlig prognose i bade sin kroniske og akutte
form.

e Rapporten angiver definitioner for kronisk systolisk, non-systolisk
og akut hjerteinsufficiens.

e Ekkokardiografi er den vigtigste enkeltstdende diagnostiske under-
sogelse for alle former for hjerteinsufficiens.

e Der er omfattende dokumentation for non-farmakologisk, farma-
kologisk og elektromekanisk behandling af patienter med kronisk
systolisk hjerteinsufficiens.

e Patienter med non-systolisk og kronisk systolisk hjerteinsufficiens
har en mortalitet der er sammenlignelig, men de 2 termer refere-
rer til patientgrupper der adskiller sig pa mange veaesentlige omra-
der.

e Dokumentationen for behandling af non-systolisk hjerteinsuffi-
ciens er beskeden, men arbejdsgruppen anbefaler at behandlingen
rettes mod bade tilgrundliggende og udlesende arsager i tillaeg til
symptomatisk behandling.

e Akut hjerteinsufficiens praesenterer sig klinisk ved hypertensivt
lungepdem, kardiogent shock og dekompenseret kronisk hjertein-
sufficiens.

e Den primare behandling af hypertensivt lungesdem og dekom-
penseret kronisk hjerteinsufficiens er henholdsvis arteriel vasodi-
latation og diuretisk behandling.

e Behandlingen af kardiogent shock er saerdeles kompliceret, og tid-
lig overvejelse om overflytning til invasivt center er vigtig.
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Indledning

Hjerteinsufficiens er en fallesbetegnelse for en heterogen sygdoms-
enhed, der alene har det til faelles at udgangspunktet er en kardial
dysfunktion. Hjerteinsufficiens har forskellige kliniske og objektive
manifestationer bl.a. kronisk vs. akut og systolisk vs. non-systolisk.
Dansk Cardiologisk Selskab udgav i 1997 den farste kliniske klarings-
rapport om diagnostik og behandling af hjerteinsufficiens. Denne rap-
port blev i 2002 suppleret af en rapport der vaesentligst fremhaevede
omrader, hvor der i den mellemliggende periode var tilkkommet ny vi-
den. Begge rapporter omhandlede langt overvejende kronisk systolisk
hjerteinsufficiens. Klinisk er bade non-systolisk og akut hjerteinsuf-
ficiens hyppige og vaesentlige problemstillinger, om end vor viden om
diagnostik og behandling af disse manifestationer er mere begraen-
sede. Dansk Cardiologisk Selskab gnskede derfor at fa udarbejdet en
rapport der bade opdaterede ny viden opnaet siden 2002 samt om-
handlede de sidstnaevnte hyppige problemstillinger. Der blev i foraret
2006 nedsat en arbejdsgruppe med felgende kommissorium:

»Der gnskes udarbejdet en rapport om baggrund, diagnostik og
behandling af hjerteinsufficiens. Der anskes en rapport der vaesentligst
omhandler kronisk systolisk hjerteinsufficiens, men ogsa non-systolisk
hjerteinsufficiens enskes grundigt behandlet. Der enskes desuden et
omfattende afsnit der grundigt omhandler diagnostik og behandling af
akut hjerteinsufficiens«.

Rapporten er bygget op med dette kommissorium som skabelon,
saledes at der forst er et omfattende afsnit om diagnostik og be-
handling af kronisk systolisk hjerteinsufficiens, efterfulgt af et kor-
tere afsnit om non-systolisk hjerteinsufficiens. Afsluttende er der et
omfattende afsnit om diagnostik og behandling af akut hjerteinsuffi-
ciens. Der er ved udarbejdelsen af rapporten ikke foretaget vurdering
omkring styrke- og evidensniveau af forskellige udsagn, men der er i
teksten angivet hvilken dokumentation anbefalinger hviler pa. Hvor
der kun er beskeden eller slet ingen dokumentation for anbefalinger
har arbejdsgruppen angivet dette, men har ikke undladt at komme
med anbefalinger.
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Kronisk systolisk hjerteinsufficiens

Definition
En entydig definition af hjerteinsufficiens er ikke mulig, men arbejds-
gruppen er enig om folgende beskrivelse.

Kronisk systolisk hjerteinsufficiens

Hjerteinsufficiens er et klinisk syndrom med tegn pa vaeskeretention,
andengd eller treetbarhed, i hvile eller under anstrengelse, og med
objektive tegn pé reduceret systolisk funktion af venstre ventrikel i
hvile. Sidstneaevnte vil naesten altid vaere pavist ved ekkokardiografi,
der ma betragtes som en obligatorisk undersggelse for at stille diag-
nosen. Safremt der efter ekkokardiografi fortsat er tvivl om diagno-
sen, stgtter bedring af symptomer efter start af specifik behandling
at diagnosen er korrekt.

Epidemiologi
Antallet af patienter med hjerteinsufficiens har vaeret stigende gen-
nem de sidste artier pa grund af den demografiske udvikling i befolk-
ningen og pa grund af bedret overlevelse efter akut koronart syn-
drom. Det anslas, at der er 60.000 patienter med hjerteinsufficiens
i Danmark, samt et lignende antal med nedsat systolisk funktion af
venstre ventrikel uden klinisk hjerteinsufficiens'. Den gennemsnitlige
alder for patienter med hjerteinsufficiens er 72 &r, og praevalensen
stiger med alderen. Séledes har ca. 5 % af befolkningen over 75 &r
hjerteinsufficiens, mens tallet er over 10 % ved alder over 85'. Atio-
logien er i ca. halvdelen af tilfeeldene iskaemisk hjertesygdom, mens
resten deles mellem hypertension, klapsygdom, idiopatisk dilateret
kardiomyopati samt ikke erkendte arsager 2 (tabel 1).

Hospitalsindlaeggelse for hjerteinsufficiens har som en konsekvens
heraf ligeledes veeret stigende i samme periode. | 2002 registreredes
over 11.000 indlaeggelser for hjerteinsufficiens i Danmark?, og gen-
indleeggelser indenfor 1 ar er hyppig.

| en netop offentliggjort europaeisk undersggelse*, fordelte den
kliniske praesentation af patienter indlagt for hjerteinsufficiens sig
saledes: dekompenseret hjerteinsufficiens (65 %), lungegdem (16
%), hjerteinsufficiens og hypertension (11 %), kardiogent shock (4
%), hgjresidig hjerteinsufficiens (3%). Af alle indlaeggelser udgjorde
nydiagnosticeret hjerteinsufficiens 42 %, og heraf var sterstedelen
udlest af akut koronart syndrom. De hyppigste arsager til hospitalise-

Tabel 1

Kardiale arsager til hjerteinsufficiens

Iskeemisk hjertesygdom

Hypertension

Takyarytmier, spec. atrieflimren

Bradyarytmi

Klapsygdomme

Kardiomyopati (familieer, diabetes, alkohol, medikamentelt o.a.)
Myocarditis

Perikardiesygdomme

VSD/coarctatio aortae

Non-kardiale arsager til hjerteinsufficiens

Anami

Infektion
Thyroideasygdomme
Forgiftninger, kemoterapi
Volumen overbelastning

ring af patienter med kronisk hjerteinsufficiens var non-compliance,
arytmi og klapdysfunktion®.

Dedeligheden er stadig betragtelig trods store forbedringer i be-
handlingstilbud, med en 1-&rs mortalitet p4 op mod 50 % for de
mest symptomatiske® ¢, Danske data har vist en 1-ars mortalitet pa
20 % efter at diagnosen er stillet. Da der er en del diagnostiske pro-
blemer i eksisterende opggrelser er den gennemsnitlige mortalitet
usikker. Det formodes at den mediane restlevetid ved diagnosetids-
punkt er 4-5 ar. Denne restlevetid er afhaengig af funktionsklasse og
co-morbiditet.

Patofysiologi

Dysfunktion af venstre ventrikel starter oftest med en myokardie-
skade eller laengerevarende belastning af myokardiet. Myokardieska-
den/pavirkningen medferer sendringer i hjertets struktur og geometri.
Disse aendringer benaevnes remodellering og kan ultimativt medfere
objektivt mélbar kammerdilatation og/eller hypertrofi. Remodellerin-
gen er som regel led i en circulus vitiosus med tiltagende wall-stress
og aftagende myokardiefunktion. Denne proces kan have staet pa
leenge for der udvikles symptomer og forlgbet afhaenger af mange
andre faktorer. Saledes vil progression af hypertension, diabetes, ko-
ronarsygdom og udvikling af arytmi medvirke til at fremprovokere
kliniske symptomer pé hjerteinsufficiens. Hos nogle patienter vil den
primaere manifestation vaere pludselig ded.

De patofysiologiske mekanismer ved hjerteinsufficiens er afhaen-
gige af den tilgrundliggende atiologi. Feelles er dog en neuronendo-
krin aktivering som folge af eller faelles med remodellering af myokar-
diet. Den neuronendokrine aktivering er primaert en gget aktivitet i
sympaticus, gget aktivitet i renin angiotensin aldosteron systemet og
pget aktivitet af vasopressin. Det medfaerer blandt andet frigerelse af
noradrenalin, aldosteron, renin og vasopressin. Det patofysiologisk re-
sultat ved denne aktivering er perifer vasokonstriktion, vaeskeophob-
ning og sget slutdiastolisk tryk i venstre atrium og ventrikel.

Klinisk opdeling ved hjerteinsufficiens
Hjerteinsufficiens er et komplekst syndrom, som kan opdeles pa
mange mader. Ud over inddeling i akut og kronisk er det operationelt
i den daglige klinik at inddele patienterne ud fra deres kliniske prae-
sentation eller deres symptomer ved anstrengelse. New York Heart

Tabel 2
NYHA klasse

I Ingen fysisk begraensning. Almindelig fysisk aktivitet medfgrer ingen
dyspng, traethed eller palpitationer

Il Let begraensning i fysisk aktivitet. Ingen gener i hvile, men almindelig
fysisk aktivitet (trappegang til 2. sal, graesplaeneklipn., stevsugning, baere
tungere indkgb) medferer nogen dyspng, traethed og/eller palpitationer.

Ill Udtalt begreensning af fysisk aktivitet. Ingen gener i hvile, men lettere
fysisk aktivitet (gang pa flad vej, af- og pakleedning, trappegang til 1. sal)
medferer mere udtalte symptomer

IV Symptomer er til stede i hvile og @ges ved enhver form for fysisk akti-
vitet.
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Tabel 3

KILLIP inddeling
Killip klassifikationen er baseret pa lungestetoskopi og blodtryk.
Stadie I: Ingen tegn pa hjerteinsufficiens.

Stadie II: Hjerteinsufficiens med lungestase. Krepitation over nedre halv-
del af lungerne.

Stadie llI: Svaer hjerteinsufficiens med lungeadem. Krepitation overalt.

Stadie IV: Kardiogent shock. Systolisk BT < 90 mmHg samt tegn pa peri-

fer hypoperfusion.

Association funktionsklasse (NYHA I-1V) (tabel 2) og Killip klassifika-
tionen (tabel 3) anbefales af arbejdsgruppen.

Opdeling af patienterne i 4 NYHA funktionsklasser er et forseg pa
at klassificere patienterne i forhold til deres fysiske formden. Klassifi-
kationen er et valideret og klinisk vigtigt »redskab« til medicinregule-
ring og indikation for biventrikulaer pacemaker. Opdelingen indehol-
der endvidere prognostisk information.

Tilstanden forvaerres gradvist hos en del patienter, mens mange
er stabile pa samme funktionsniveau gennem flere ar. Efter episoder
med forveerring vil en del vende tilbage til det tidligere stabile niveau.
Ofte vil medicinsk behandling fere til forbedring i NYHA klasse, mens
den ventrikulaere funktion ofte er usendret. Saledes er sammenhaen-
gen mellem NYHA klasse og grad af venstre ventrikel systolisk dys-
funktion ganske darlig, og mange extrakardielle faktorer bidrager til
symptomerne.

Specielle danske forhold

Registrering af hjerteinsufficiensdiagnosen (ICD 10:111.0, I50, 142 and
J81) er formentlig ikke seerlig ngjagtig til at registrere antallet af til-
feelde i Danmark. Den diagnostiske sensitivitet er lav (< 40 %), mens
specificiteten er hgj (>90 %). En revidering af hjerteinsufficiens kod-
ningen er under udarbejdelse. Det Nationale Indikatorprojekt (NIP)

er en dansk registrering af udvalgte procesvariable til at definere god
kvalitet for udredning og behandling af hjerteinsufficiens i Danmark.
Der registreres aktuelt 10 indikatorer, men der sker formentlig i naer
fremtid en revision samt reduktion i antal af disse indikatorer. Indika-
torer samt resultater pa lands-, regions- og afdelingsniveau kan ses pa
www.sundhed.dk.

Diagnostik - Alment

Anamnese
Anamnesen er vigtig til afklaring af symptomer, aktuelle NYHA klas-
se samt arsagen/arsagerne til hjerteinsufficiens (tabel 1). Anamnesen
ber indeholde information om risikofaktorer (diabetes, hypertension,
rygning, lipidstatus og familizer disposition), samt aktuel medicine-
ring.

Karakteristiske symptomer ved hjerteinsufficiens er dyspng, treet-
hed og edemtendens.

Objektiv undersogelse

Ved objektiv undersggelse vurderes de kliniske tegn pa hjerteinsuf-
ficiens, herunder krepitation ved lungestetoskopi, perifere gdemer,
halsvenestase, hepatomegali og ascites. Desuden vurderes mislyde
ved hjertestetoskopi med henblik pé& eventuelt klapsygdom som arsag
til hjerteinsufficiens. Disse tegn er uspecifikke og behaeftet med bety-
delig interobservater variation, ligesom de kan mangle selv ved sveer
kardial dysfunktion. Objektiv undersggelse omfatter tillige det alme-
ne indtryk inklusiv over-/undervaegt, vurdering af eventuel hypo- el-
ler hypertyreoidisme og mistanke om anami.

Elektrokardiografi

EKG ber tages hos alle patienter med mistaenkt hjerteinsufficiens. Ab-
normt EKG er ikke i sig selv diagnostisk for hjerteinsufficiens, men bi-
drager til vurdering af eventuel tilgrundliggende sygdom, som tegn pa
iskeemisk hjertesygdom, venstre- eller hgjresidig ventrikelhypertrofi,
overledningsforstyrrelser og eventuelle arytmier, primeert atrieflim-
ren. EKG vil ofte vaere abnormt ved hjerteinsufficiens.

Rentgen af thorax

Bor indgad i den initiale vurdering af en patient med dyspne og mis-
taenkt hjerteinsufficiens. Formalet med thoraxrentgen er primaert
differentialdiagnostisk til pavisning af lungesygdomme, udelukkelse
af tumores, vurdering af pneumothorax mm. Rentgen af thorax kan
ogsa veere indiceret i tvivlstilfaelde til pavisning af lungestase og
pleuraeksudat.

Biokemiske analyser
Blodpraver anvendes ikke til diagnostik af hjerteinsufficiens, men
tages rutinemaessigt for at vurdere elektrolytter samt nyrefunktion
for og under opstart/optitrering af medicinsk behandling. Endvidere
anvendes blodprgver til at pavise organdysfunktion som komplikation
til hjerteinsufficiens, samt comorbiditet og risikofaktorer.

Biokemiske analyser kan opdeles i:

o rutineblodpraver (natrium, kalium og kreatinin),

o blodpravertil pavisning af udlesende sygdomme (hamoglobin, le-
verfunktionsprever, thyroideaprever),

o blodpraver til afdaekning af risikofaktorer/comorbiditet (lipider og
plasma-glukose),

e specialanalyser der bidrager til diagnostik og prognosevurdering af
hjerteinsufficiens (f.eks. natriuretiske peptider).
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Natriuretiske peptider

De natriuretiske peptider, specielt Brain Natriuretic Peptide (BNP) og
dettes split-produkt NT-proBNP har vist sig vaerdifulde ved vurde-
ring af patienter med dyspng mhp. indikation for videre udredning for
hjerteinsufficiens, vurdering af patienter med akut hjerteinsufficiens
ligesom der indeholdes prognostisk information.

Vurdering af patienter med kronisk dyspna

Hos patienter henvist til ekkokardiografi fra primaersektoren pa grund
af symptomer forenelige med hjerteinsufficiens, har en forhgjet BNP
/ NT-proBNP koncentration en sensitivitet pd 95-100 % og en specifi-
citet pa ca. 50 % for objektivt bestemt kardial dysfunktion. Den hgje
sensitivitet medferer en meget lille risiko for at overse en patient med
hjerteinsufficiens. BNP / NT-proBNP kan anbefales som »rule-out«
test i almen praksis — nar ekkokardiografi ikke er let tilgaengelig — hos
patienter med mistaenkt hjerteinsufficiens pa baggrund af sympto-
mer. Diskriminative veerdier er: NT-proBNP: 125 pg/ml (14 pmol/l) 7,
BNP: 11-20 pg/ml .

En raekke faktorer kan pévirke BNP / NT-proBNP niveauet, som er
hgjere hos eldre, hos kvinder, ved nedsat nyrefunktion (s-kreatinin >
200 pmol/l), atrieflimren, venstre ventrikel hypertrofi, aortastenose
og mitralinsufficiens og lavere ved adipositas og visse former for me-
dicinsk behandling. Primaert er det sterste problem dog alderen, hvor-
for der overvejes aldersspecifikke beslutningsgreenser.
Understgttende for anvendelsen er en meget staerk prognostisk
veerdi for ded og indlaeggelse hos patienter med hjerteinsufficiens °.

Vurdering ved akut, indleeggelseskraevende dyspne

Ved primaer vurdering af patienter med akut opstdet andenad har
BNP / NT-proBNP maling (med beslutningsvaerdier p& henholdsvis
ca. 100 pg/ml ° og 300 pg/ml ) vist sig nyttig til udelukkelse af en
eventuel kardial drsag. Ved anvendelse af en hgjere graense for »op-
lagt« kardial arsag kan populationen inddeles i 3 grupper: en gruppe
med meget stor sandsynlighed for kardial arsag, en gruppe med me-
get lille sandsynlighed for kardial &rsag, og en intermedieer gruppe,
som bgr undersgges narmere. Den kliniske anvendelse af BNP / NT-
proBNP til dette formal er dog endnu ikke endeligt afklaret.

BNP / NT-proBNP til vejledning af behandling

Enkelte studier har vist effekt af BNP / NT-proBNP guided behand-
ling hos patienter med hjerteinsufficiens i stabil fase. Pa nuveerende
tidspunkt kan dette ikke anbefales, men studier over anvendelsen til
styring af behandlingsintensitet og kontrol under behandlingen er
pagdende.

Lungefunktionsundersogelse

Undersggelsen vil vaere indiceret i tilfaelde af tvivl om hjerteinsuffici-
ens diagnosen samt ved mistanke om lungesygdom som konkurreren-
de arsag til symptomer.

Man skal veere opmaerksom pa, at inkompenseret hjerteinsuffici-
ens med lungestase i sig selv pavirker lungefunktionsparametre,
eksempelvis ved at nedsaette FEV 1.

I tvivlstilfaelde skal lungefunktionsundersggelse hos patienter med
verificeret hjerteinsufficiens gentages efter optimering af hjerteinsuf-
ficiens behandlingen.

Diagnostik — Noninvasiv

Ekkokardiografi

Ekkokardiografi er den vaesentligste enkeltundersggelse ved tegn pa
eller mistanke om hjerteinsufficiens. Transtorakal ekkokardiografi er
en noninvasiv teknik, hvor der kan foretages vurdering af kammer-
dimensioner og geometri, vaegtykkelser, systolisk regional og global
funktion, diastolisk funktion, vurdering af intrakardielle trykforhold,
samt vurdering af hjertets klapforhold.

En ekkokardiografisk undersggelse kan indeholde oplysninger om
genesen til hjerteinsufficiens samt oplysninger om prognosen ved at
anvende en integreret vurdering af den systoliske funktion og diasto-
liske funktion samt intrakavitaere trykforhold. Integrering af ekkokar-
diografiske mal og parametre giver mulighed for vurdering af systolisk
funktion, diastolisk funktion, intrakardiale trykforhold og udlede pro-
gnostiske informationer. Rutinemaessige ekkokardiografiske kontroller
ved hjerteinsufficiens er ikke indiceret.

Systolisk funktion

Traditionelt udtrykkes venstre ventrikels systoliske funktion som ven-
stre ventrikels uddrivningsfraktion (LVEF/EF). Det har leenge vaeret
kendt, at en reduceret LVEF har prognostisk betydning, iseer hvis den
er reduceret til < 40 % ™. Der er ikke en vedtagen made til vurdering
af EF, idet man kan anvende M-mode bade semikvantitativt og kvan-
titativt, biplan planimetri af ortogonale apikale billeder (Simpsons
biplan metode)®, samt regional vurdering af den systoliske myokar-
dielle funktion med venstre ventrikel opdelt i 9 ™ eller 16 segmenter
'2. Mange anvender en integreret semikvantitativ vurdering af disse
metoder (eye balling), hvilket har vist sig ligeveerdigt med Simp-
sons biplan metode i gvede haender. Bestemmelse af EF er uanset
anvendelse af metode behaftet med en ikke ubetydelig usikkerhed
betinget af en raekke faktorer, bl.a. ekkokardiografiske indbliksforhold,
definering af endokardiet og underseger forhold ™.

Anvendelse af vaevsdoppler har vist, at venstre ventrikels longitu-
dinelle funktion kan vaere nedsat ved normal EF ' "". Venstre ventri-
kels systolisk funktion er séledes et komplekst sammenspil mellem
radial, longitudinel og formentlig ogsé torsionsbevaegelse.

Diastolisk funktion

Der er tiltagende fokus pa vurdering af den diastoliske funktion hos
patienter med hjerteinsufficiens, iseer ved normal EF. Den ekkokardio-
grafiske vurdering giver oplysninger om prognose og en noninvasiv
vurdering af venstre ventrikels diastoliske tryk. Vurdering af venstre
ventrikels diastoliske tryk udferes som beskrevet nedenfor.

Mitral inflow

Med pulsed Doppler ekkokardiografi kan mitral inflow kurven bestem-
mes. Ved sinusrytme bestar denne af en E- og en A-tak som udtryk for
fyldningen af venstre ventrikel. Fyldningen af venstre ventrikel er en ak-
tiv proces, som er energikraevende og er blandt andet afhaengig af ven-
stre ventrikels relaksationsevne og stivhed. Hvis venstre ventrikels relak-
sation er nedsat ses ofte et karakteristisk mgnster med lav E-hastighed
og hgj A-hastighed samt forleenget decellerationstid af E-takken. Et
billede, som er aldersafhaengigt, og som ogsa kan ses ved hypertrofi af
venstre ventrikel 8. Ved tiltagende stivhed af venstre ventrikel stiger
E-taks hgjden, og decellerationstiden falder. Dette ekkokardiografiske
billede er forbundet med forhgjet fyldningstryk og en darlig prognose ™.
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Et tilsyneladende normalt forhold mellem E- og A-takken kan vaere ud-
tryk for patologiske fyldningsforhold. Til neermere belysning af dette kan
anvendes color M-mode med bestemmelse af flow propagation velocity
2 eller veevsdoppler med forholdet mellem E-takken og den tilsvarende
vaevsdoppler E-tak malt i mitral anulus (E/é). Dette forhold har givet
vaerdifuld information om fyldningsforhold og prognose .

Volumen af venstre atrium

Venstre atrium er forbindelsen mellem det pulmonale vengse karge-
bet og venstre ventrikel. Ved en vedvarende trykbelastning af ven-
stre atrium, som kan forekomme i forbindelse med venstre ventrikel
dysfunktion, vil venstre atrium dilatere. Venstre atriums stgrrelse kan
derfor betragtes som en marker pa forhgjet fyldningstryk af venstre
ventrikel. Ekkokardiografisk vurdering af venstre atriums volumen er
relateret til prognosen ved akut myokardieinfarkt 2.

Intrakardiel hajre- og venstresidig trykvurdering.

De venstresidige intrakardielle trykforhold og fyldningsforhold kan som
anfert vurderes ved anvendelse af en kombination af mitral inflow kur-
ven, color M-mode og veevsdoppler bestemmelse. Herudover bidrager
venstre atriums volumen til en vurdering af mere kronisk forhgjede
tryk. P& hgjre side vurderes tryk i hgjre atrium ud fra vena cava inferiors
forhold i forbindelse med respiration, hgjre ventrikels og det systoliske
pulmonaltryk ud fra gradienten i en eventuel tricuspidal insufficiens.

Stress ekkokardiografi

Dobutamin stress ekkokardiografi kan anvendes til vurdering af is-
kaemi, viabilitet samt kontraktile reserve ?3. Denne undersggelse an-
vendes kun i beskeden udstraekning i Danmark.

Tabel 4

Ekkokardiografiske forhold og parametre, der ber vurderes ved / mis-
tanke om hjerteinsufficiens

Anatomi: Kammerdimensioner inklusiv volumen af venstre atrium.
Klapforhold.
Perikardiet.

Funktion: LVEF: venste ventrikels systoliske funktion malt med Simpsons
biplan metode, segment vurdering eller eye balling.
Diastolisk funktion: mitral inflow kurver med bestemmelse af
E- og A-taks hgjde, decellerationstid af E-takken

Tryk: Pulmonal tryk: bestemmelse af returgradienten ved tricuspidal-
insufficiens.
Slutdiastolisk tryk: forholdet mellem E-tak og vaevsdoppler e-
tak malt i mitral- annulus.

Nuklearkardiologiske metoder
Isotopventrikulografi kan anvendes til bestemmelse af venstre ventri-
kels uddrivningsfraktion, og der er en rimelig korrelation mellem LVEF
opnaet ved isotopventrikulografi og MR-skanning 2*. Myokardiets
perfusion og glukosemetabolisme kan vurderes non-invasivt med Po-
sitron Emission Tomografi (PET) og Single Photon Emission Computed
Tomography (SPECT). Dysfungerende myokardium kan have bevaret
optagelse af perfusions- og/eller glukose tracer, som tegn pa at det er
»viabelt«, og kan bedre pumpefunktionen efter revaskularisering.

MR-skanning

MR-skanning er en meget akkurat og reproducerbar billeddannende
teknik til vurdering af bade venstre og hgjre ventrikels volumen og

regionale samt globale funktion #. MR-skanning er derfor velegnet

i forskningssammenhaeng, men pa grund af tilgeengelighed og tids-
forbrug vil den kun vaere anvendelig hos et begranset antal patien-

ter. Infusion af gadoliniumholdigt kontrastmiddel i forbindelse med
MR-scanning kan anvendes til identificering af viable eller nonviable
myokardiesegmenter .

Arbejds-EKG

Arbejds-EKG er ofte af begraenset diagnostisk veerdi. Derimod kan et ar-
bejdsforsag eventuelt udfert som cykeltest med maksimal iltoptagelse

eller en 6 minutters gangtest give vaerdifuld prognostisk information #’.

Diagnostik - Invasiv

Koronararteriografi

Koronararteriografi (KAG) indgar som led i reekken af undersagelser,
der kan bruges til afklaring af drsagen til hjerteinsufficiens. KAG ber
udferes hvis undersegelsen kan fa terapeutiske konsekvenser, og der
ikke foreligger kontraindikationer. Multislice CT scanning til fremstil-
ling af koronararterierne vil formentlig kunne foretages hos nogle pa-
tienter i stedet for KAG.

Hojresidig hjertekateterisation

Ved hgjresidig hjertekateterisation males tryk i de hgjresidige kamre,
arteria pulmonalis samt i indkilingsposition i lungekredslgbet. Endvi-
dere kan males cardiac output, iltsaturation og modstand i lunge-
kredslabet. Hajresidig hjertekateterisation er generelt ikke indiceret
ved kronisk hjerteinsufficiens. Undersggelsen er kun indiceret safremt
man overvejer hjertetransplantation, eller sdfremt myokardiebiopsi
findes indiceret til afklaring af en specifik atiologisk problemstilling.
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Differentialdiagnostik

Generelt er de enkelte symptomer ikke seerlig sensitive eller specifik-
ke, mens en samling af symptomer vil gge sensivitet og specificitet.
Det hyppigst forekommende symptom andengd kan saledes skyldes
en lang raekke andre tilstande som nedsat lungefunktion, overvaegt,

darlig kondition og anaemi.

Derfor er en grundig differentialdiagnostisk udredning ofte ned-
vendig for at udelukke andre drsager ved hjerteinsufficiens, specielt
ved non-systolisk hjerteinsufficiens, hvor de billeddiagnostiske moda-
liteter er mindre specifikke og sensitive end ved systolisk hjerteinsuf-

ficiens. Et andet fremtraedende symptom som perifere gdemer kan

ligeledes vaere forarsaget af andre sygdomme, specielt kronisk vengs

insufficiens, hvorfor grundig anamnese og objektiv undersggelse ogsa
her er fundamental. Arbejdsgruppen foreslar rutediagram til udred-
ning af hjerteinsufficiens som illustreret i figur 1.

Figur 1

Ekko let tilgaengelig

Hjertesvigt mistaenkes
pga symptomer og objektiv us

.

| Ekko ikke let tilgeengelig

Vurder hjertesygdom med EKG, rgntgen af thorax
og natriuretiske peptider

Hjerteinsufficiens ikke sandsynlig hvis

y

Abnorme undersggelser

EKG og natriuretiske peptider
er normale

Ekkokardiografi

y

Abnorm undersggelse

y

Vurder atiologi, sveerhedsgrad og
udlgsende arsag

y

Veelg behandling

Hvis undersggelsen er normal er
hjerteinsufficiens ikke sandsynligt

Evt. yderligere diagnostiske undersggelser
(f.eks. KAG)

Hjerteinsufficiens 12 + DCS vejledning - 2007 + nr. 3



Behandling - Non-farmakologisk

Organisation

Den tiltagende kompleksitet af diagnostik og behandlingsmuligheder
for patienter med hjerteinsufficiens, har gjort at der mange steder

i verden, og pa stort set alle danske hospitaler er sygeplejersker og
leeger der er specielt dedikerede til behandling og kontrol af disse pa-
tienter. Op mod halvdelen af alle indlaeggelser for hjerteinsufficiens
kan potentielt afvaerges, idet de er forarsaget af manglende compli-
ance, a&ndringer i bestdende medicinsk behandling eller introduktion
af nye farmaka af andet sundhedspersonale, suboptimal monitorering
af sygdom og behandling og manglende socialt netveerk %. Der er nu
fast dokumentation for, at en multidisciplineer tilgang til disse forhold
kan reducere antallet af genindleeggelser med ca. 20 % 2°%, ligesom
disse er kortere. En nylig metaanalyse finder desuden, at den samlede
dedelighed kan reduceres i samme stgrrelsesorden *. Opfalgning af
patienter med hjerteinsufficiens i en hjerteinsufficiensklinik eller et
ambulatorium med specialiseret personale betragtes derfor som den
gyldne standard for opfelgning ved hjerteinsufficiens 3.

Ernzring
Der findes ingen eller kun meget beskeden dokumentation omkring
kostrad for hjerteinsufficienspatienter, men generelt skal patienter
med hjerteinsufficiens falge almene kostrad. Dieet er derfor en natur-
lig del af behandlingen af overveegtige hjerteinsufficienspatienter.
Hos op mod 15 % af patienter med kronisk hjerteinsufficiens ind-
traeder kardial kakeksi, hvilket er et prognostisk saerdeles darligt tegn .
Veegttabet skyldes overvejende depletering af muskelmasse. Behandlin-
gen der tilrddes er fysisk aktivitet, optimal medicinsk behandling samt
sikring af sufficient ernaering herunder tilstraekkeligt proteinindtag.

Saltindtag

Der findes ingen dokumentation for en gavnlig effekt af saltrestrik-
tion for hjerteinsufficienspatienter. Hos raske vil en halvering af
saltindtaget til ca. 5 g dagligt resultere i en reduktion af kroppens
vaeskefase pa ca. 1 liter 3. Pa denne baggrund anbefales generelt
saltrestriktion i det omfang det er muligt, specielt hos patienter med
vaeskeretention og/eller behov for diuretika. Det anbefales patien-
terne at undgd meget saltholdige fedemidler samt at undlade ekstra
saltning af allerede tilberedt mad 3.

Vaskeindtag

Der er ingen klar viden pa omradet, men patienter med veeskeretenti-
on og/eller behov for diuretika anbefales vaeskerestriktion til omkring
1,5-2 liter dagligt. Daglig vejning anbefales som kontrol af vaeskeba-
lancen. Patienterne skal adviseres om kontakt til laege eller selvadmi-
nistreret eendring af diuretikadosering ved vaegtsvingninger pa mere
end 1,5-2 kg, idet dette kan vaere det forste tegn pé begyndende vee-
skeretention eller dehydrering.

Alkohol

Indtagelse bar begraenses i henhold til Sundhedsstyrelsens generelle
anbefalinger. Hos patienter med alkoholisk kardiomyopati, er det af afge-
rende betydning, at de ophgrer med enhver form for alkoholindtagelse .

Tobak
Enhver form for tobaksforbrug frarades. Patienterne skal aktivt moti-

veres for rygestop, ligesom brug af rygestop-kurser og nikotinsubsti-
tutions praeparater kan anvendes.

Fysisk traening

En reekke studier har dokumenteret, at regelmaessig treening har
positiv effekt pd den maksimale iltoptagelse, arbejdskapacitet, den
neurohormonale aktivitet og endotelfunktionen. Den europaeiske ar-
bejdsgruppe vedrarende kardial rehabilitering har pa denne baggrund
udarbejdet rekommandationer der anbefaler fysisk traening for pa-
tienter med hjerteinsufficiens .

| en metaanalyse fra 2004, der indeholder 9 studier med tilsam-
men 801 patienter, fandt man at fysisk treening reducerede dgdelig-
hed og reducerede antallet af hospitalsindlaeggelser. Fysisk traening
fandtes ikke at veere farligt for subgrupper, ligesom der var den sam-
me gevinst for patienter i NYHA Ill — IV, hos eeldre og hos patienter
der var betydeligt dekonditionerede **.

Generelt anbefales et individualiseret program, saledes at de svae-
rest syge tilrddes multiple 5 — 10 minutter varende daglige sessioner,
mens mindre symptomatiske patienter anbefales 20 — 30 minutter
varende sessioner 3 — 5 gange ugentligt. Der startes med lavintensi-
tet traening sv.t. 50 % af maksimalt iltforbrug med gradvis ggning af
intensitet op til 80 %, ligesom varigheden af traeningen eges grad-
vist over en periode pa 4 — 6 maneder. Efter 6 maneder indtraeder en
vedligeholdelsesfase hvor det opndede fysiske aktivitetsniveau skal
fastholdes **.

Vaccinationer

Der er ingen specifik viden omkring dette for patienter med hjertein-
sufficiens, men pneumokok vaccination og arlige influenza vaccina-
tioner anbefales.

Rejser

Generelt kan stabile hjerteinsufficienspatienter rejse uden problemer.
Kortere flyrejser giver ikke problemer for stabile patienter og ma fore-
traekkes frem for lange rejser med andre transportmidler. Ved lange
flyrejser kan betydeligt symptomatiske patienter f& problemer med
dehydrering, sdem af underekstremiteter og dyb vengs trombose,
ligesom ophold i varme omrader og gastroenteritis kan forarsage de-
hydrering. Patienten skal forud for rejsen radgives om forholdsregler
ved disse problemer, herunder justering af den diuretiske behandling.
Patienten skal tilrades at medbringe medicin i handbagagen og i en
meengde sa medicinen ikke opbruges ved uforudset forlaengelse af
rejsen. Medicinliste med generiske navne bgr medbringes. Ved nylige
indleeggelser eller eendringer i medicin skal patienten tilrades kontakt
til rejseforsikringsselskab omkring eventuelle problemer ved daek-
ning.

Seksuel aktivitet

Safremt patienten har fysisk formden og lyst skal seksuel aktivitet pa
ingen made frarddes. Ofte vil en beroligende holdning veere nadven-
dig overfor patienten og ikke mindst dennes segtefeelle.

Kerekort

Ved NYHA klasse | — Ill er der ingen restriktioner for gruppe 1 kere-
kort. Ved inkapaciterende symptomer som besvimelse, eller symp-
tomer i hvile, kan kerekort ikke udstedes/fornyes. Implantation af
profylaktisk ICD giver ingen restriktioner, og efter implantation af ICD
pa grund af arytmiudleste inkapaciterende symptomer kan kersel
genoptages 6 maneder efter seneste episode. Der gaelder sarlige reg-
ler for gruppe 2 kerekort “°.
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Behandling - Farmakologisk

ACE-hammere /angiotensin Il receptor
antagonister

Baggrund for rekommandationerne

Et stort antal studier har vist, at langtidsbehandling med ACE-ham-
mere ved symptomatisk og asymptomatisk hjerteinsufficiens bedrer
overlevelse og nedsatter antallet af indlaeggelser for hjerteinsuffi-
ciens ¥, Nogle enkeltstudier samt metaanalyser har vist en signifi-
kant om end moderat effekt pa symptomer og arbejdsevne. Angio-
tensin Il receptor antagonister er tilkommet senere, og de studier, der
foreligger, sammenligner de to principper eller kombinationen*-4.
Disse studier har ikke vaeret helt klare i deres konklusioner, og sam-
menfattende er dokumentationen for anvendelse af ACE-haemmere
meget steerk og dokumentationen for receptor antagonisterne mere
sparsom. Det virker dog overbevisende, at man kan anvende en an-
giotensin |l receptor antagonist hos de patienter, som ikke taler en
ACE-hammer. Kombinationsbehandling har ikke vaeret overbevisende
og kan ikke anbefales generelt.

Behandling med ACE-haemmere og angiotensin Il receptor anta-
gonister kan give en ggning i s-kreatinin pd op mod 20 % (-30%) som
ikke ber medfere seponering. Behandlingen er ikke veldokumenteret
hos patienter med sveer nyreinsufficiens og s-kreatinin pa over 250
pmol/l. Begge stofgrupper kan via aldosteronhamning gge kalium,
og kalium skal kontrolleres hyppigt ved nyreinsufficiens og samtidig
behandling med en aldosteron receptor antagonist.

Lavt blodtryk er ikke en generel kontraindikation for behandling,
men behandlingen skal indledes forsigtigt.

Behandling med ACE-haemmere og angiotensin Il receptor anta-
gonister skal indledes med en lav dosis og felgende optiteres. Det er
en hyppig vane at gere dette langsomt, men i flere af de store studier
er optitrering udfgrt meget hurtigt.

ACE-haemmere

Udvalgte leegemidler som har dokumenteret klinisk effekt indenfor
hjerteinsufficiens eller beslaegtede indikationsomrader er vist i tabel
5. Der er tale om en klasseeffekt, men det er vigtig at kende dosis.

Tabel 5

Angiotensin Il receptor antagonister
De angiotensin Il receptor antagonister som har dokumenteret klinisk
effekt i studier er vist i tabel 5.

Rekommandation for behandling med ACE-hemmere og angio-
tensin Il receptor antagonister

Patienter med hjerteinsufficiens og nedsat systolisk funktion af ven-
stre ventrikel skal seettes i behandling med en ACE-haemmer. Praepa-
ratvalg og initialdosis fremgar af tabel 5. Dosis skal optitreres mod
maksimal-dosis. Optitrering kan foregad i labet af ca. en uge under
indlaeggelse eller sd hurtigt kontrolbesgg kan arrangeres ambulant.
Under optitrering skal blodtryk og nyrefunktion kontrolleres. Ved
stigning i s-kreatinin afventes stabilt niveau. Hvis der kommer orto-
statiske gener ber reduktion af diuretikadosis overvejes. Behandlingen
ber veere livslang og med kontrol af nyrefunktion. Det er ikke muligt
at give faste retningslinier for langtidskontrol. Hvis patienterne udvi-
ser intolerans overfor ACE-haemmer i form af hoste, kan man skifte til
en angiotensin |l receptor antagonist.

Betablokker behandling

Baggrund for rekommandationerne

Betablokkere haemmer de skadelige virkninger af sympaticusstimula-
tion pé hjertet, og den gavnlige effekt overstiger langt ulemperne ved
deres negative inotrope effekt. Sympaticus aktivering ved hjertein-
sufficiens kan medfere dilatation og hypertrofi af venstre ventrikel
samt medfere arytmi, enten ved at medfare gget celluleer automa-
ticitet, eller ved at medfare hypokalemi. Pa baggrund af studier med
betablokkere, som ikke havde mortalitetsreducerende effekt, kan
den mortalitetsreducerende effekt ikke betragtes som en klasse-ef-
fekt. Den gavnlige effekt er pavist i studier, hvor patienterne havde
reduceret EF < 35-45%, hvor patienter allerede var i behandling med
ACE-haemmer 052,

Behandling med betablokkere startes sa snart dysfunktion af ven-
stre ventrikel er konstateret s&fremt patienten er klinisk stabil og der
ikke er kontraindikationer. Saledes gives det ogsa til patienter, som
kun er ganske let symptomatiske. Startdosis skal veere lav og der skal
titreres langsomt. Patienterne behgaver ikke veere i maksimal ACE-
hammer dosis inden opstart af behandlingen.

Hvis patientens tilstand forvaerres under langvarig betablokker be-

Farmakologiske egenskaber hos udvalgte ACE-hammere og angiotensin Il receptor antagonister

Leegemiddel Halveringstid (timer)

ACE ha&mmere

Captopril 2 95
Enalapril* 1 88
Lisinopril* 12 70
Perindopril* >24 75
Ramipril* 8-14 85
Trandolapril 16-24 15%*
Angiotensin Il receptor antagonister

Losartan 6-9 80
Valsartan 9 17
Candesartan 9-12 25
*Prodrug  ** Signifikant hepatisk elimination *** CrCl 10-30 ml/min

Renal elimination (%)

Dosis (mg)
Start — vedligeholdelse

Dosis (mg) ved nyreinsuffi-
ciens***

6.25-50 x 3 dgl 6.25-12.5 x 3 dgl
2.5-10 x 2 dgl 2.5-5 x2dgl
2.5-30 x 1dgl 2.5-5 x 1dgl

2-8x 1dgl 2 x1dgl
2.5-5 x 2 dgl 1.25-5 x 1dgl
0.5-4 x 1dgl 0.5-1 x 1dgl
12.5-50 (100) x 1 dgl Ukendt
20-160x 2 Ukendt
4-32x1 Ukendt
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handling, er det ikke pakraevet at behandlingen seponeres eller dosis
reduceres. Specielt i den initiale opstartsfase ses vaeskeretention, som
ofte kraever en samtidig stigning i diuretikadosis, og det anbefales at
patienterne ses hver 14. dag ambulant. Andre bivirkninger ved beta-
blokker behandling er traethed, depression, vilde dremme, bradykardi
AV-blok, hypotension, nedsat libido og kolde ekstremiteter. AV-blok
grad 2-3 ber medfgre reduktion af dosis, evt. seponering. De tre be-
tablokkere, som er dokumenteret til brug ved hjerteinsufficiens er vist
i tabel 6.

Carvedilol
Carvedilol er en uspecifik betablokker, som virker ved at vaere bade
alfa-1, beta-1 og beta-2 receptor blokker. Det er den bedst under-
spgte betablokker ved hjerteinsufficiens, og det er i flere studier vist
at carvedilol reducerer mortalitet. Carvedilol er undersggt bade post
AMI og ved sveer hjerteinsufficiens (NYHA IV) 553, | en undersagelse
var carvedilol forbundet med en lavere dgdelighed end metoprolol
tartrat >%. Da dosis af metoprolol var suboptimal bruges undersggel-
sen som argument for, at dosis af betablokker er vigtig, ligesom der
ikke er tale om en klasseeffekt.

Startdosis er 3.125 mg x 2 daglig, stigende til 25 mg x 2 daglig.

Metoprolol

Metoprolol er en selektiv betablokker, som blokerer beta-1 recepto-

rerne. Dokumentation for gavnlig effekt efter akut myokardieinfarkt

er vist med metoprolol tartrat, mens det er pavist med det mere

langtidsvirkende metoprolol succinat ved hjerteinsufficiens.
Startdosis er 12.5 mg x 1 daglig, stigende til 200 mg x 1 daglig.

Bisoprolol
Bisoprolol er en selektiv betablokker, som blokerer beta-1 receptorer-
ne. Dokumentation for den prognostisk gavnlige effekt stammer fra 2
undersggelser, hvor det ene viste en signifikant reduktion af mortali-
tet med bisoprolol, mens det andet var for lille til at vise andet end en
trend (underpowered).

Startdosis er 1.25 mg x 1 daglig, stigende til 10 mg x 1 daglig.

Rekommandation for betablokker-behandling
Betablokker behandling i form af enten bisoprolol, carvedilol eller me-
toprolol succinat gives til alle stabile patienter med hjerteinsufficiens
og nedsat systolisk funktion af venstre ventrikel, med mindre der ek-
sisterer absolutte kontraindikationer. Behandlingen har dokumenteret
at reducere mortalitet og morbiditet.

Betablokker behandling er ferstevalg sammen med ACE-haemmer.
Det er vigtigt at der tilstraebes en hgj slutdosis med optitrering af do-
sis ca. hver 14. dag.

Tabel 6

Farmakologiske egenskaber hos udvalgte betablokkere

Aldosteron receptor antagonister

Baggrund for reckommandationerne

Behandling med aldosteron receptor antagonister sigter mod at redu-
cere virkningen af den sekundaere hyperaldosteronisme, der ses hos
patienter med kronisk hjerteinsufficiens og nedsat systolisk funktion
af venstre ventrikel. Hyperaldosteronisme har flere potentielle uhel-
dige virkninger hos den hjerteinsufficiente patient. Aldosteron har en
potent mineralocorticoid effekt med gget reabsorbtion af natrium,
tab af kalium og magnesium, hvilket medfgrer vaeskeretention samt
elektrolytforstyrrelser. Dertil kommer en direkte virkning pd myokar-
diet med myokardiehypertrofi, @get kollagendannelse og fibrose, der
yderligere bidrager til udvikling af arytmier.

Spironolakton
Spironolakton er en nonselektiv aldosteron receptor antagonist, som
ogsd kompetetivt heemmer androgen- , glucocorticoid- og progeste-
ron receptorer.

Hos patienter med EF <35 % i NYHA klasse -1V og i ACE-haem-
mer behandling har lavdosis spironolakton behandling vist en reduk-
tion i mortalitet p& 30 % og en reduktion i hospitalisering pa 35 % **.
Bivirkninger i form af gynaekomasti og hyperkalizemi findes hos hhv.
ca. 10 % og 2 %. En populationsundersggelse af ca. 30.000 patien-
ter har vist at mere ukritisk brug og formentlig manglende kontrol af
spironolakton ferer til betydeligt flere indlaeggelser for hyperkalisemi
samt gget mortalitet *°.

Spironolakton dosis er 25 mg dagligt med samtidig seponering/re-
duktion i kaliumtilskud. Ved tendens til hyperkalizemi opstartes evt.
med 12,5 mg dagligt. Dosis kan evt. gges til 50 mg efter 4 uger ved
fortsatte symptomer samt perifer gdemtendens. S-kalium og s-krea-
tinin ber kontrolleres ugentlig i 2 uger, herefter 1 gang manedligt i 3
maneder og siden hen hver tredje maned.

Ved bivirkninger i form af generende gynaekomasti kan eplere-
non anvendes i stedet. Ved stigende s-kreatinin reduceres/seponeres
behandlingen, evt. gives dosis hver anden dag og nyrefunktion falges
ngje. Eplerenon medfgrer samme pévirkning af nyrerne og kan sale-
des ikke erstatte spironolakton ved nyrepdvirkning.

Eplerenon

Eplerenon er en aldosteron receptor antagonist med mere selektiv
mineralocorticoid blokering. Dette afspejler sig i bivirkningsprofilen,
hvor der ikke er gget risiko for gynaekomasti.

Eplerenon har vist en mortalitetsreduktion pa 15 % og en re-
duktion i hospitalisering pa 15 % hos post AMI patienter med EF
< 40 % og enten diabetes mellitus eller kliniske symptomer pa
hjerteinsufficiens *’. Mortalitetsreduktionen skyldes overvejende en
reduktion i pludselig ded, og den mortalitetsreducerende effekt ses

Leegemiddel Halveringstid (timer)
Carvedilol 5-10
Metoprolol succinat 3-7*
Bisoprolol 9-12

*Succinatformuleringen medfarer en langvarig optagelse (op til 20 timer)
**Signifikant hepatisk elimination *** CrCl 10-30 ml/min
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Renal elimination (%)

2% kk
5% kk
50% **

Dosis (mg) nyreinsuffi-
ciens***

3.125-25 x 2 dgl
12.5-200 x 1 dgl
1.25-5 x 1 dgl

Dosis (mg)
Start — vedligeholdelse

3.125-25 x 2 dgl
12.5-200 x 1 dgl
1.25-10 x 1 dgl
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indenfor den fgrste méned. Bivirkninger i form af hyperkalieemi ses
hos ca. 5,5 %.

Behandlingen opstartes 3-14 dage efter et akut myokardieinfarkt
med dosis 25 mg dagligt, og den kan @ges til 50 mg dagligt.

Rekommandation for behandling med aldosteron

receptor antagonister

Aldosteron receptor antagonist behandling anbefales i tilleeg til ACE-

haemmer, betablokker og diuretika til:

1. patienter med nedsat EF (< 40 %) og fortsatte symptomer
(NYHA klasse 111-1V)

2. patienter med myokardieinfarkt ledsaget af nedsat EF (< 40 %) og
kliniske symptomer pé hjerteinsufficiens eller diabetes

Pa baggrund af foreliggende evidens anbefales primaert spironolak-
ton til gruppe 1 og eplerenon til gruppe 2. Behandlingen frarddes ved
s-kreatinin = 220 pmol/l og specielt ved diabetes mellitus indskaerpes
megen opmeerksomhed pé nyrefunktionen.

Ved gynaekomasti kan spironolakton med fordel udskiftes med
eplerenon. Begge farmaka skal opstartes under hensyntagen til nyre-
funktion samt s-kalium og blodprever monitoreres teet.

Diuretisk behandling
Baggrund for rekommandationerne
Diuretika virker ved at haemme reabsorptionen af natrium i forskellige
omrader i nyrernes tubuli. | kliniske studier er diuretika vist at kunne
reducere perifere gdemer og lungestase samt at kunne mindske det
centrale venetryk. Der er ingen undersggelser, som dokumenterer en
mortalitetsreducerende effekt, og behandlingen er derfor udelukken-
de symptomatisk. | modsaetning til ACE-haemmere og betablokkere
er den symptomatiske effekt hurtig indsaettende. Diuretika skal ikke
bruges som monoterapi, og ndr ACE-heemmer og/eller betablokker
behandling er igangsat, er det ofte muligt at reducere diuretikadosis.
Dosering af diuretika er individuel og afhaengig af nyrefunktionen. Pa-
tienterne bgr inddrages i doseringen, saledes at de selv @ger/reduce-
rer dosis, ved forud aftalte vaegtaendringer, med det mal at patienten
vedbliver at veere euvolaemisk. Overdosering kan medfgre hypoten-
sion, hvilket specielt ses ved kombination med vasodilatatorer. Dette
vil ofte medfere fald i nyrefunktion. Nar euvoleemi er opnéet, skal
patienten som regel fortseette med diuretika i samme eller lavere do-
sis. Hvis patienterne indtager store maengder natrium bliver effekten
af diuretika mindre, hvorfor saltrestriktion tilrddes. Under behandling
skal nyrefunktion og saltbalance kontrolleres regelmaessigt. Hypokali-
@mi og hypomagnesieemi gger risikoen for arytmi.

Ved samtidig behandling med NSAID mindskes den kliniske effekt
af diuretika, hvorfor NSAID generelt bgr undgas.

Thiazider

Thiaziderne virker ved at h&amme natriums reabsorbtion i de distale
tubuli i nyrerne. Thiazider gger natriumudskillelsen med 5-10 %, men
er ikke virksomme, hvis nyrefunktionen falder svarende til en clearan-
ce pd under 25 ml/minut med mindre de gives sammen med loop-
diuretika. Patienter med svaer hjerteinsufficiens og bevaret nyrefunk-
tion, som ikke bliver euvolaemiske pa loop-diuretika alene tilbydes
kombination med thiazid, og evt. spironolakton. Ved kombinationsbe-
handling ges risikoen for elektrolytforstyrrelser betydeligt.

Loop-diuretika
Navnet loop-diuretika henviser til, at disse diuretika heemmer reab-

sorptionen af natrium i den ascenderende del af Henles slynge. Loop-
diuretika @ger natriumudskillelsen med op til 20-25 %, @ger vandud-
skillelsen, samt virker ved alle grader af nedsat nyrefunktion pa naer
meget svaer nyrefunktionsnedsaettelse. Loop-diuretika er ofte forste-
valg ved hjerteinsufficiens, og hos den overhydrerede patient tilstrae-
bes et vaegttab pa ¥z kg per dag indtil euvolaemi er opndet. Startdosis
af fx. furosemid vil typisk veaere 40 mg x 2, kombineret med kaleorid
750 mg x 2. Ved lav dosering forslas evt. behandling med furose-

mid retard. Hvis behandlingen med furosemid ikke har den gnskede
diuretiske virkning, kan man forsgge skift til bumetamid (Burinex).
Bumetamid har stort set de samme virkningsmekanismer som furo-
semid, men virker lidt bedre hos patienter med samtidig nyreinsuffi-
ciens. Endvidere har bumetanid en bedre gastrointestinal absorption
end furosemid.

Zaroxolyn/andre diuretika

Ved refrakteer vaeskeretention anvendes metolazon (Zaroxolyn).
Dette er et potent thiazid lignende diuretika som primaert virker via
haemning af reabsorbtion af natrium og klorid i distale tubuli, men
ogsa har en effekt pa de proksimale tubuli. | modseetning til andre
thiazider er der ogsa effekt ved nedsat nyrefunktion. Praeparatet er
relativt darligt undersggt, s& viden bygger primeert pd observationelle
studier. Metolazon anvendes stort set altid i kombination med loop-
diuretika, nar der ikke opnas tilstraekkelig effekt ved disse alene. Ge-
nerelt anvendes ofte daglige doser mellem 1,25 — 5 mg, undertiden
blot hver 2. dag. Problemerne ved behandling er primaert den kraftige
natriuretiske og kaliuretiske effekt med risiko for savel hypokalisemi
som hyponatrieemi, hvorfor der kraeves taet kontrol. Anvendelsen af
metolazon er en specialistopgave og kraever seerlig tilladelse til brug.

Rekommandation for diuretika behandling

Diuretika er indiceret til alle med hjerteinsufficiens og veeskeretention
som symptomatisk behandling. Dosis skal justeres labende (evt. helt
seponeres) og patienten ber laere selv at foretage mindre dosisaen-
dringer. Kontrol af elektrolytter og nyrefunktion skal foretages regel-
maessigt.

Digoxin

Baggrund for rekommandationerne

Digoxin har en positiv inotrop effekt pd myokardiet, medferer oget
vagustonus og forlaenger refraktaerperioden i AV-knuden.

Pa trods af den kendte positive inotrope effekt har digoxin, givet
til patienter med hjerteinsufficiens og i sinusrytme, ikke vist forbed-
ring i overlevelsen. | DIG-studiet var der en 6 % reduktion i hospita-
liseringer hos patienter behandlet med digoxin *8. Effekten er mest
udtalt hos de mest syge patienter, dvs. lav EF og NYHA klasse Ill-IV.
En subgruppeanalyse har vist at digoxin behandling hos kvinder med
hjerteinsufficiens og i sinusrytme er forbundet med let gget dedelig-
hed, hvorimod mortaliteten hos mand er ens i de 2 grupper.

Rekommandation for digoxinbehandling

Digoxin kan anvendes som symptomatisk behandling hos patien-

ter med hjerteinsufficiens og sinusrytme, ved fortsatte symptomer
trods behandling med ACE-haemmer, betablokker, evt. diuretika samt
aldosteron receptor antagonist. Hvis der ikke efter 1 — 3 maneders
behandling opnés symptomatisk lindring anbefales digoxin seponeret
igen. Derudover anvendes digoxin til frekvensregulerende behandling
af persisterende/permanent atrieflimren bade hos patienter med og
uden hjerteinsufficiens. Digoxin kan ikke konvertere en permanent
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atrieflimren, og den frekvenslimiterende effekt ses kun pa hvilefre-
kvensen, hvorfor digoxin ofte skal kombineres med f. eks en betablok-
ker for at opna passende frekvens bade i hvile og ved aktivitet.

Antitrombotisk behandling

Baggrund for rekommandationerne

Hjerteinsufficiens er forbundet med en betydelig risiko for trombo-
emboliske komplikationer, men der foreligger ikke undersggelser, som
generelt begrunder antitrombotisk behandling.

AK-behandling

Dette er kun indiceret ved samtidig atrieflimren — bade kronisk og pa-
roksystisk. Behandlingen er ogsd indiceret ved en frisk trombe i venstre
ventrikel, dog er det uvist, hvor laenge behandlingen skal sté pa. Vi an-
befaler 3 maneders AK-behandling ved en trombe i venstre ventrikel.

Acetylsalicylsyre og clopidogrel

Acetylsalicylsyre er generelt indiceret ved samtidig iskaemisk hjerte-
sygdom og clopidogrel efter PCl/akut koronart syndrom. Clopidogrel
behandling er ikke dokumenteret ud over et &rs varighed fraset som
erstatning for acetylsalicylsyre hos patienter som ikke taler denne
behandling.

Rekommandation for antitrombotisk behandling

Antitrombotisk behandling ved hjerteinsufficiens skal anvendes nar
det er begrundet i konkurrende sygdomme, hvor behandlingen er do-
kumenteret.

Antiarytmisk behandling

Baggrund for rekommandationerne

Atrieflimren (og atrieflagren) er en hyppig arytmi hos patienter med
nedsat funktion af venstre ventrikel, som felge af myopati og fibro-
sedannelse i atriet *°. Hyppigheden af atrieflimren er stigende med
stigende NYHA klasse ¢°, ligesom arytmien er forbundet med gget
morbiditet og mortalitet " ¢2. Opnaelse af sinusrytme hos denne pa-
tient gruppe synes i nogle studier at vaere forbundet med reduceret
mortalitet, men dette er ikke endeligt afklaret .

Ligeledes er hyppigheden af non-sustained og sustained VT hgj
hos patienter med lav EF og LV dilatation. Over 50 % af alle patienter
har episoder med non-sustained VT. Der er stigende hyppighed med
stigende NYHA klasse. Mortaliteten hos patienter med alle former for
ventrikulaere arytmi er hgj. Mortaliteten skyldes bade progression af
hjerteinsufficiens samt pludselig ded. Hvorvidt der er sammenhang
mellem episoderne med non-sustained og sustained VT og pludse-
lig ded vides ikke. Pludselig ded kan veere forérsaget af ventrikuleer
arytmi, men ogsa akut myokardieinfarkt, lungeemboli, elektrolytfor-
styrrelser eller bradyarytmier 4.

Studier har ikke kunnet vise overlevelses-effekt af profylaktisk me-
dicinsk antiarytmisk behandling ¢>-¢”. Med baggrund i den myokardiel-
le vulnerabilitet og risikoen for elektrolytderangement, der er tilstede
hos patientgruppen, skal man veere opmaerksom pa den proarytmiske
effekt ved brug af antiarytmika.

Medicinsk antiarytmisk behandling kan vaere en ngdvendighed for
at forhindre gentagne tilfeelde med symptomatiske takyarytmier og
evt. gentagne sted fra en implanteret ICD, men den anbefalede non-
arytmiske behandling af hjerteinsufficiens (betablokkere, aldosteron
receptor antagonister) medfgrer ogsa en reduktion i hyppighed og en
bedre tolerance af arytmier .

Betablokker behandling
Betablokkere er effektive til at regulere frekvensen ved bade atrie-
flimren og atrieflagren. De har endvidere konverterende effekt ved
atrieflimren og er med til at fastholde sinusrytme.

Betablokkere reducerer hyppigheden af pludselig ded 348, se i gv-
rigt ovenstaende afsnit om betablokker behandling.

Amiodaron behandling

Amiodaron har virkning pa en raekke ionkanaler og receptorer. Sand-
synligvis er den vigtigste virkning effekten overfor de sene kalium-
kanaler hvormed aktionspotentialets varighed og refraktaerperioden
gges. Derudover er amiodaron er en partiel antagonist overfor adre-
nerge alfa- og betareceptoragonister, ligesom praeparatet haemmer
natrium-kalium-aktiveret ATPase. | modseetning til andre antiaryt-
mika har stoffet under kronisk administration ingen negativ inotrop
effekt, tvaertimod har enkelte studier vist bedring i LVEF og aftagende
progression af hjerteinsufficiens . Bivirkninger til behandlingen er
fotosensibilitet, hypo- og hyperthyreoidisme, levertoksicitet, poly-
neuropathi og lungefibrose.

Amiodaron har ikke vist overbevisende mortalitetsreducerende
effekt ved profylaktisk behandling af hjerteinsufficiens, men er vist
sikkert at bruge 4.

Den initiale dosering under indlaeggelse er 1200 mg dgl. Vedlige-
holdelsesdosis 100-400 mg dgl.

Dofetilid

Dofetilid er en selektiv heemmer af den sent virkende kaliumkanal |, .
Den forlaenger refraktaerperioden i atrier og ventrikler. Sammen med
amiodaron er stoffet det eneste, som er anbefalet til opretholdelse af
sinusrytme hos patienter med hjerteinsufficiens og atrieflimren ¢’
Doseringen er kompliceret og afhaenger af nyrefunktion, ligesom stof-
fet kraever seerlig tilladelse til brug.

Klasse | antiarytmika og sotalol

Disse antiarytmika ber undgas, idet behandling med disse medika-
mina hos hjerteinsufficiente patienter kan vaere forbundet med gget
mortalitet 7* 7.

Rekommandation for antiarytmisk behandling

Rutinemaessig antiarytmisk behandling hos alle patienter med hjer-
teinsufficiens er ikke indiceret. Safremt der er behov for yderligere an-
tiarytmisk behandling end den betablokker behandling, der gives som
led i den anbefalede hjerteinsufficiens behandling, anbefales amioda-
ron. Praeparatet kan anvendes til at opna sinusrytme ved atrieflimren,
til at fastholde sinusrytme efter konvertering fra atrieflimren samt

til behandling af symptomgivende ventrikulaere arytmier (+/- ICD).
Hos patienter med atrieflimren hvor sinusrytme @nskes opretholdt og
hvor amiodaron ikke kan gives er dofetilid en mulighed.

Anden medicinsk behandling

Hydralazin

Baggrund for reckommandationerne

Hydralazin er en arteriel vasodilator med en direkte virkning pa den
glatte muskulatur. Stoffets fulde virkningsmekanisme er ikke kendt,
men stoffet andrer den celluleere omsaetning af calcium. | flere stu-
dier er vist gavnlig effekt pa haemodynamisk og cardiac performance
primaert som folge af nedsat systemisk arteriel modstand. Enkelte
studier har vist mortalitetsreducerende effekt i kombinationsbehand-
ling med isosorbid dinitrat 72. Hydralazin er undersegt overfor flere
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forskellige ACE-ha@@mmere (captopril, enalapril) i behandlingen af
hjerteinsufficiens og her har ACE-heemmerne haft den stgrste morta-
litetsreducerende effekt 73. Hyppige bivirkninger er hovedpine, svim-
melhed og symptomer fra gastrointestinal kanalen. Hydralazin kan
have alvorlige bivirkninger i form af agranulocytose, leukopeni, lever-
toksicitet og udvikling af systemisk lupus erythematosus. Startdosis
25 mg x 2 sigende til 50 mg x 3 i kombination med f.eks. isosorbid-
mononitrat 60 mg x 1.

Rekommandation for behandling med vasodilatatorer
Hydralazin i kombination med protraheret nitrat praeparat kan over-
vejes til udvalgte patienter, der ikke taler ACE-haemmer behandling.

Farmaka med specielle problemstillinger
NSAID

NSAID praeparater interfererer med prostaglandin syntesen ved
haemning af enzymet cyclooxygenase. Ved nedsat funktion af venstre
ventrikel er prostaglandin niveauet vigtig for opretholdelse af den
kardiovaskulaere og renale homeostase. Prostaglandin har en vaso-
dilaterende effekt pa de afferente arterioler og reducerer natrium og
vand reabsorption. NSAID interfererer desuden med ACE-haemmere
og diuretika. Overensstemmende hermed har man i studier fundet
signifikant gget risiko for udvikling af tiltagende hjerteinsufficiens un-
der behandling med NSAID hos patienter med kendt nedsat venstre
ventrikel funktion 7 7. Hertil kommer at der findes tiltagende evidens
for sget hyppighed af akut myokardieinfarkt og @get mortalitet post
AMI ved selv kort tids behandling med NSAID 7677,

Rekommandation for NSAID
Behandling med NSAID bgr undgas hos patienter med hjerteinsuffi-
ciens.

Antidepressiva
Baggrund for rekommandationerne
Der findes en hgj hyppighed af depression hos patienter med hjer-
teinsufficiens (20-35%). Patienter med depression har gget mortali-
tet og gget hyppighed af genindleeggelser uafhaengig af NYHA klasse
og atiologi/svaerhedsgrad af grundmorbus 7. En del patienter er
formentlig ikke diagnosticerede og en del modtager ikke relevant be-
handling (medicinsk) £°.

Der foreligger ikke randomiserede studier der viser at behandling af
depression forbedrer den kardiovaskulaere prognose, men observatio-
nelle studier tyder i retning af reduktion i kardiovaskulaere events #'.

Rekommandation for behandling

Det er vigtigt at identificere patienterne med klinisk depression og
behandle disse. Selvom der ikke foreligger randomiserede studier, der
viser nedsat morbiditet og mortalitet ved behandling, sges patienter-
nes livskvalitet. Selektive serotoningenoptagshaemmere er »drug of
first choice«. Tricykliske antidepressiva bgr undgés og/eller anvendes
med forsigtighed.

Skematisk behandlingsplan

Der skelnes mellem symptomatisk behandling og behandling givet
for at reducere mortalitet. Ved nyopdaget hjerteinsufficiens med
symptomer startes med en lav dosis diuretika efterfulgt at opstart
af ACE-heemmer. Under samtidig optitrering af ACE-heemmer startes

lav dosis betablokker, som efterfalgende optitreres. Bliver patienten
asymptomatisk reduceres/seponeres diuretika helt. Hvis patienten
fortsat er sveert symptomatisk tilleegges aldosteron receptor anta-
gonist. Under hele forlgbet kontrolleres elektrolytter og s-kreatinin
regelmaessigt. Tabel 7 giver skematisk oversigt over den medicinske

behandling.

Tabel 7. Skema for fortsat medicinsk behandling

Overvej biventrikulaer
pacemaker

Symptomer Symptombehandling | Mortalitet/morbidi-
tets forbyggelse
NYHA klasse | Reducer/seponer diu- | ACE-haemmer*
retika Fortseet betablokade
og aldosteron recep-
tor antagonist hvis
tidligere indiceret.
NYHA klasse Il Dosis justering af- ACE-haemmer*
heaengig af vaeskere- Betablokade
tention
NYHA klasse 111 Diuretika ACE-haemmer*

Betablokade
Aldosteron receptor
antagonist

NYHA klasse IV

Diuretika

Overvej digoxin
Overvej kombination
af ACE-hammer og

ACE-hammer*
Betablokade
Aldosteron receptor
antagonist

angiotensin Il receptor
antagonist

*Angotensin |l receptor antagonist ved ACE-haemmer intolerance

Behandling - devices og kirurgi
Kardiel resynkroniserings terapi (CRT)

Biventrikulaer pacing (CRT) er et veldokumenteret nonfarmakologisk
behandlingstilbud til patienter med tegn pa ventrikulaer dyssynkroni,
systolisk venstre ventrikel dysfunktion med LVEF < 35 % som forbli-
ver i NYHA [ll eller IV trods optimal medicinsk behandling. Tre sterre
randomiserede studier viser samstemmende symptomforbedring og
reduktion i morbiditet 884, hvorimod kun CARE-HF studiet 8 viser
signifikant reduktion i total mortalitet for isoleret CRT behandling.
Breddegget QRS kompleks er naeppe det ideelle selektionskriterium
for CRT, men for nuvaerende eksisterer der ingen umiddelbare alter-
nativer. Der findes solid dokumentation for primaer udveelgelse af pa-
tienter med QRS bredde over 150 ms. Hos patienter med QRS bredde
mellem 120 og 150 ms er evidensen mindre solid og ekkokardiografi-
ske mal for mekanisk asynkroni kan anvendes til at selektere patien-
ter til CRT #. Der kan ikke umiddelbart angives generelle rekomman-
dationer for patienter med RBBB idet denne patientpopulation kun er
repraesenteret i beskedent omfang i randomiserede studier. Hos pa-
tienter med atrieflimren og grenblok findes begraenset videnskabelig
dokumentation fra kontrollerede undersggelser, men observationelle
undersggelser tyder pd, at en del af patienterne har klinisk effekt af
behandlingen 8.

Post-implantation opfaelgning

Justering af atrio-ventrikulaert delay (AV-delay) var standard rutine

i forhold til optimering af CRT behandling i alle ovennaevnte studier
8284 Nyere randomiserede studier indikerer, at der for hver enkelt pa-
tient findes et individuelt optimalt delay. Vurderet pa den foreliggen-
de litteratur synes den optimale teknik for AV-delay justering at vaere
CW-Doppler i LVOT for cardiac output vurdering og vurderet pa den
haemodynamiske effekt bar AV-delay justering foretages rutinemaes-
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sigt gennem det fgrste implantations ar 888 Justering af intra-ventri-
kuleert delay (VV-delay) er ligeledes evalueret i en serie mindre stu-
dier. Igen findes i lighed med AV-delay justering en heemodynamisk
effekt ved optimering af preeaktiverings intervaller med forbedring

i synkroni og venstre ventrikel funktion hos majoriteten af patien-
ter. Imidlertid er tidsforbruget til optimering betydeligt, den poten-
tielle langtids effekt uafklaret og differencen i tid mellem optimalt og
nonoptimalt delay sa lille at denne type af programmering ikke kan
anbefales generelt og den ber kun udferes hvis sterre erfaring haves.

| forbindelse med pacekontroller ber man tilstraebe, at patienterne
ventrikelpaces 100% af tiden.

ICD-enhed
Primaer profylakse
Behandling med en implanterbar cardioverter defibrillator (ICD)-en-
hed som primeer profylakse mod arytmided bedrer overlevelsen hos
patienter med iskeemisk hjertesygdom og hjerteinsufficiens ©6-8%-°,
Effekten af primaer profylakse hos hjerteinsufficiente med non-is-
keemisk kardiomyopati er mere usikker 9. Denne terapi er tidligere
vurderet i DCS-klaringsrapporterne fra 2003 ¢ og 2006 *. Anbefalin-
gerne fremgar af tabel 8.

| de studier, der ligger til grund for anbefalingerne, er der kun
inkluderet fa patienter med alder >75 &r. | SCD-HeFT studiet var
aldersgennemsnittet sledes 60 ar ®. Endvidere redeggres ikke for
koronararterografiske fund og graden af revaskularisering og disse pa-
rametres betydning for effekten af ICD-implantation. | de geeldende
retningslinier anvendes kun EF og NYHA-klasse til screening af pa-
tienter med hjerteinsufficiens mhp. ICD-implantation. Det er proble-
matisk fordi variationen pa en ekkokardiografisk bestemmelse af EF er
omkring + 7% i absolutte % °*, og fordi overensstemmelsen mellem
NYHA-klasse vurdering ved forskellige laeger i nogle studier kun er
60% %. Endelig ber effekten af primaer profylaktisk ICD-implantation
opvejes mod potentielle bivirkninger. | SCD-HeFT studiet (gennem-
snitlig observationstid 4 ar) fik 79% af patienterne ingen relevant te-
rapi (dvs. ingen gavn af enheden), 21% fik appropriate shocks (hurtig
VT eller VF), 10% fik inappropriate shocks, 4% fik fjernet ICD-enhe-
den, og ICD-komplikationer (revision, indlaeggelse) opstod hos 5% i
forbindelse med implantationen og hos 9% i lgbet af follow-up pe-
rioden. De gkonomiske overvejelser vedragrende primaer profylaktisk
ICD implantation er berert i tidligere klaringsrapporter %,

Sekundaer profylakse

Der er indikation for sekundaer profylaktisk ICD-implantation blandt
patienter med og uden hjerteinsufficiens, som overlever hjertestop
udlest af VF eller VT, hvor &rsagen til arytmien ikke er forbigdende
eller reversibel (f.eks. aktuelt akut myokardieinfarkt, proarytmi, in-
toksikation, elektrolytforstyrrelser) °. Denne indikation geelder ogsé
patienter med dokumenterede tilfeelde af heemodynamisk betyden-
de VT eller VF 92%. Det anbefales at foretage koronarangiografi og i
tilfeelde af signifikant koronarsygdom at revaskularisere patienterne.
Betydning af komplet revaskularisering for indikationen for sekundeer
profylaktisk ICD-implantation hos disse patienter er aldrig undersegt
i et randomiseret design. Hvorvidt patienter med sveere koronararte-
rie-stenoser efter revaskularisering skal tilbydes ICD-implantation mé
bero pa en individuel vurdering.

Ablation af atrieflimren

Et mindre ikke-randomiseret studie blandt hjerteinsufficienspatienter

Tabel 8

Primaer profylaktisk ICD-implantation hos patienter med hjertein-
sufficiens.

Indikation for implantation af primaer profylaktisk ICD

Iskaeemisk hjertesygdom, NYHA II-11l trods optimal medicinsk behandling,
minimum 3 méneder efter AMI eller CABG (individuel vurdering efter PCl
uden AMI), EF =30% ved omhyggelig udmaéling, gerne gentaget ved et
senere besgg

Iskeemisk hjertesygdom, NYHA II-11l trods optimal medicinsk behandling,
minimum 3 maneder efter AMI eller CABG, EF 30%-35% ved omhyggelig
udmaling, gerne gentaget ved et senere besgg, dokumenteret non-su-
stained VT samt inducerbarhed ved elektrofysiologisk undersggelse

Ikke indikation for primaer profylaktisk ICD
Non-iskaemisk kardiomyopati. Resultater fra yderligere randomiserede
undersggelser afventes.

Kontraindikationer/ tilbageholdenhed med ICD-implantation
Betydende komorbiditet.

Fremskreden biologisk alder.

Forventet levetid < 1ar.

NYHA klasse IV (med mindre der ogsa implanteres en CRT enhed).
Psykiske faktorer der bevirker en manglende evne til at samarbejde /ac-
ceptere terapien.

Ukontrollable ventrikuleere arytmi (der vil medfare gentagne defibrillerin-
ger/ konverteringer).

har vist gavnlig effekt af ablation af kronisk atrieflimren pa sympto-
mer og EF . Behandlingseffekten var udtalt hos patienter med util-
straekkelig frekvenskontrol, men var behaeftet med en 3% risiko for
stroke eller tamponade. Randomiserede studier og langtids follow-up
data er ngdvendige for at afklare ablationsbehandlingens rolle blandt
disse patienter. Patienter med utilstraekkelig frekvenskontrol p& me-
dicinsk behandling kan henvises til elektrofysiologisk vurdering mhp.
muligheden for ablation af atrieflimren eller His-ablation med efter-
folgende implantation af biventrikulaer pacemaker. Hvis der er svee-
rere hjerteinsufficienssymptomer og behandlingsresistent, velblokeret
atrieflimren kan ablation af atrieflimren overvejes.

Revaskularisering ved kronisk
hjerteinsufficiens

Der foreligger endnu ingen randomiserede undersggelser vedrerende
effekten af revaskularisering hos patienter med hjerteinsufficiens. Pa-
tienter med hjerteinsufficiens og angina pectoris anbefales undersggt
med KAG og revaskulariseret hvis muligt. Blandt hjerteinsufficiens-
patienter uden sikker angina pectoris tilrddes KAG med henblik pa
diagnostik (iskeemisk hjertesygdom, kardiomyopati?) og mulig terapi
(revaskularisering). Hvis der pavises stenoser i koronararterier, som
forsyner starre omrader af venstre ventrikel, og karrene er revasku-
lariserbare, kan omfanget af »viabelt« myokardium vurderes ved
'8F-flouro-deoxyglucose (FDG) positron emission tomography (PET),
“mtechnetium-sestamibi single photon emission computed tomo-
graphy (SPECT), dobutamin ekkokardiografi eller delayed contrast-
enhanced cardiovascular magnetic resonance imaging (DE-CMR)
98100 | daglig klinik udferes ikke sjeeldent PCI hos disse patienter uden
forudgéende undersggelse af viabilitet. Undersggelse af viabilitet er
seerlig relevant, hvis der pataenkes CABG eller en hgjrisiko PCl-proce-

Hjerteinsufficiens - 19 + DCS vejledning - 2007 + nr. 3



dure. Hvis der ikke pavises viabelt myokardium fraraddes revaskulari-
sering hos disse patienter. Beslutningsprocessen vedrgrende revasku-
larisering anbefales at omfatte overvejelser om svaerhedsgraden af
patientens symptomer, komorbiditet, mulighederne for revaskularise-
ring, tidligere revaskularisering og risikovurdering. Hos patienter uden
angina pectoris vil det veere relevant at overveje revaskularisering,
hvis > 25%-40% af venstre ventrikel er dysfungerende og viabelt
9100 Det synes tilrddeligt, at foreleegge patienten risici og den mang-
lende evidens p& omradet inden eventuel CABG, der for mange af
disse patienter er et indgreb med en ikke ubetydelig risiko.

Kirurgi ved kronisk hjerteinsufficiens
Mitralklapskirurgi ved sekundar mitralinsufficiens

Primaer mitralinsufficiens skal udelukkes. Sekundaer mitralinsufficiens
er hyppigt forekommende blandt hjerteinsufficiente patienter med re-
modellerede, dilaterede ventrikler. Observationelle undersggelser har
vist imponerende effekt af mitralklapplastik ved indseettelse af mitral-
ring %', men der foreligger ingen prospektive, randomiserede under-
segelser. Vardien af isoleret mitralklapkirurgi blandt disse patienter er
derfor uafklaret. | forbindelse med CABG kan udferes plastik ved ind-
seettelse af en mitralring hos patienter med svaerere sekundaer mitra-
linsufficiens, d.v.s. et effektivt regurgitationsorificium (ERO) > 0.3 cm?.

Aneurismer

Venstre ventrikel aneurismer inddeles i sande aneurismer og psudo-
aneurismer. Sidstnaevnte anbefales opereret 2. De sande aneurismer
inddeles i anatomiske og funktionelle, som adskiller sig ved, at kon-
turspringet mellem aneurismevaeg og normalt fungerende myokardi-
um i et funktionelt aneurisme kun er til stede i systole. Blandt patien-
ter med sveerere hjerteinsufficiens symptomer er det er oftest store
anatomiske aneurismer, der overvejes opereret %1% Ofte suppleres
ekkokardiografi med MR-scanning for at vurdere anatomi og operabi-
litet. Der foreligger kun observationelle studier af denne behandling,
som i de fleste opggrelser er kombineret med CABG. | disse serier,
hvor den operative mortalitet udger 3%-8%, opnar patienterne bed-
ring i symptomer, EF og 5 ars-overlevelsen er 78%-84% ' 105

Kronisk mekanisk cirkulationsstette
Leengerevarende mekanisk cirkulationsstgtte (»assist divice«) kan
anvendes ved sveer hjertesvigt. Mekanisk cirkulationsstatte indopere-
res nar den kliniske tilstand forhindrer at patienten kan udskrives, og
efter nogle uger vil de fleste patienter kunne hjemsendes til ambu-
lant regi. Der findes biventrikuleere systemer, der kan erstatte hele
hjertet, men i Danmark (pa Rigshospitalet) er der kun erfaring med
systemer til statte af venstre ventrikel (HeartMate | + II). Et rando-
miseret studie "% har vist at permanent mekanisk cirkulationsstatte
til ikke-transplanterbare patienter med terminal hjertesvigt (sékaldt
»destination therapy«) er medicinsk behandling overlegen hvad an-
gar symptomer og prognose, men det er en dyr behandling der stiller
store krav til compliance hos patienten.

Behandling med ambulant cirkulationsstatte kan principelt tilbydes

til 3 forskellige kategorier af patienter:

1. Som stette indtil hjertetransplantation. De mest syge patienter
kan herved i ventetiden pa transplantationen holdes ambulante
og vedligeholde eller genvinde deres muskelmasse samt ofte for-
bedre deres nyrefunktion.

2. Som stette indtil heling. Nogle patienters hjertemuskulatur heler
mens den aflastes af den mekaniske cirkulationsstgatte, og pum-

pen kan herefter eksplanteres. Dette er relativt sjeeldent forekom-
mende, men i et enkelt ukontrolleret nyligt studie, hvor patienter-
ne ogsa fik aggressiv medicinsk hjertesvigt behandling, kunne ca.
halvdelen af de implanterede pumper eksplanteres 7. Dette har
endnu ikke veeret anvendt i Danmark.

3. Som destinations behandling. Det vil sige til patienter som har
sveer hjertesvigt trods optimal medicinsk behandling og som af
en eller anden grund ikke kan transplanteres. Denne indikation vil
formentlig fa stigende betydning i fremtiden pga vedvarende do-
nor mangel og tekniske fremskridt vedrgrende pumperne.

Hjertetransplantation

Hjertetransplantation er en veletableret behandlingsmodalitet til ter-
minal hjerteinsufficiens. Indikationen er irreversibel terminal hjertein-
sufficiens med invaliderende symptomatologi (NYHA 111-1V) til trods
for optimal medicinsk behandling og eventuelt biventrikuleer pacing.
Samtidigt ber restlevetiden vaere skgnnet til mindre end 1-2 ar. Kon-
trollerede studier foreligger ikke, men der er generel enighed om at
hjertetransplantation gger overlevelsen og forbedrer livskvaliteten
vaesentligt forudsat, at selektionen af patienter er rigtig. 5 ars overle-
velsen er 70-80 % og gennemsnitlig overlevelse er 11-12 4r. Patienter
ldre end 65 ar tilbydes kun sjeeldent hjertetransplantation. @vrige
kontraindikationer fremgér af tabel 9.

Tabel 9

Kontraindikationer mod hjertetransplantation.
Alkohol eller narkotikamisbrug

Non-compliance

Sveer psykiatrisk lidelse

Behandlet cancer med remission og < 5 ars opfalgning
Systemsygdom med multiorganpavirkning
Ukontrolleret infektion

Moderat til svaer nyreinsufficiens (clearance<40ml/min)
Fikseret forhgjet lungekarmodstand

Nylige tromboemboliske komplikationer

Sveerere leverinsufficiens

Andre sygdomme med darlig prognose
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Non-systolisk hjerteinsufficiens

Definition

Patienter med hjerteinsufficiens kan opdeles i 2 kategorier: systo-
lisk hjerteinsufficiens og diastolisk hjerteinsufficiens. Der er betydelig
forskel i demografi, prognose, venstre ventrikels funktion og struktur
mellem disse 2 patientkategorier """, Gruppen af patienter med
diastolisk hjerteinsufficiens er inhomogen, og der er ikke en vedtaget
betegnelse for hjerteinsufficiens i denne gruppe. Der har vaeret brugt
betegnelserne diastolisk hjerteinsufficiens, hjerteinsufficiens med be-
varet systolisk funktion eller hjerteinsufficiens med normal uddriv-
ningsfraktion. Hjerteinsufficiens med normal systolisk funktion blev
forst beskrevet i 1972 ™, og begrebet diastolisk hjerteinsufficiens
blev beskrevet i 1988 ™2. Non-systolisk hjerteinsufficiens har séle-
des veeret kendt i en lang arraekke, men til trods herfor er der ingen
vedtagne standarder for definition og terminologi. En arsag til at der
har rédet forvirring pd omrédet er, at en raekke nyere undersggelser
har vist, at en betydelig del af patienter, som er blevet karakteriseret
som havende hjerteinsufficiens med normal systolisk funktion med
normal EF har dysfunktion i de subendokardielle muskelfibre som pri-
meert bidrager til den longitudinelle bevaegelse af AV-planet & 113175,
Yderligere er diastolisk dysfunktion naesten altid et ledsage feenomen
ved systolisk hjerteinsufficiens.

Det er derfor vigtigt at notere sig at termen systolisk hjerteinsuffi-
ciens og non-systolisk hjerteinsufficiens refererer til 2 grupper af hjer-
teinsufficiens patienter, som ikke kun adskiller sig ved uddrivnings-
fraktionen, med snarere ved en konstellation inkluderende forskelle
i venstre ventrikels remodellering og forskelle i venstre ventrikels
struktur. Det er séledes hensigtsmaessigt for at vurdere non-systolisk
hjerteinsufficiens at vurdere eetiologien, som er arsag til hjerteinsuf-
ficiens, venstre ventrikels remodellering og volumina. Ved systolisk
hjerteinsufficiens er venstre ventrikel seedvanligvis remodelleret med
dilatation, hvorimod ved non-systolisk hjerteinsufficiens er venstre
ventrikels volumina normale og ventriklen er ofte hypertrofisk, da en
af de vaesentlige praedisponerende faktorer til non-systolisk hjertein-
sufficiens er hypertension M.

De veesentlige karakteristika ved non-systolisk hjerteinsufficiens
sammenlignet med systolisk hjerteinsufficiens er angivet i tabel 10.

The European Society of Cardiology Study Group on Diastolic He-
art Failure ' foreslar en definition af diastolisk hjerteinsufficiens ved
forekomst af symptomer pa hjerteinsufficiens, normal LV systolisk
funktion og tegn pa diastolisk dysfunktion i form af abnorm venstre
ventrikel relaksation. Denne definition er blevet kritiseret for mang-
lende sensitivitet ', manglende inkludering af dysfunktion i relation
til alder ™ og denne arbejdsgruppe anbefaler en pragmatisk defini-
tion:

Definition af non-systolisk

hjerteinsufficiens

1. Symptomer pa hjerteinsufficiens enten i hvile eller under arbejde.

2. Atiologi som vil kunne give hjerteinsufficiens, ofte hyperten-
sion.

3. Normal/naernormal EF samt tegn pa diastolisk dysfunktion/forhe-
jet fyldningstryk (se nedenfor).

4. Respons pa behandling.

Diagnose

Der findes ingen etablerede kriterier for diagnosticering af non-sy-
stolisk hjerteinsufficiens. | ESC-guidelines er foruden symptomer pa
hjerteinsufficiens anvendt en EF > 45 %, normal LV dimension og
volumen, samt ekkokardiografiske kriterier pa abnorm LV relaksation,
fyldning og diastolisk stivhed. Disse kriterier er ikke valideret i kliniske
studier. Vasan og Levi ' har anvendt fglgende definition: Klinisk hjer-
teinsufficiens: EF > 50 % indenfor 72 timer fra debut af symptomer/
indleeggelse og tegn pa LV diastolisk dysfunktion ved katerisation.
Hvis alle 3 kriterier var til stede, blev diagnosen betegnet som defi-

Tabel 10. De vaesentlige karakteristika ved non-systolisk hjerteinsufficiens sammenlignet med systolisk hjerteinsufficiens

Hjerteinsufficiens med
reduceret EF

Hjerteinsufficiens med normal EF

systolisk hastighed

Kan M>K K>M

Alder 50-60 ar 60-70 ar

Hyppigste Myokardieinfarkt Hypertension + diabetes

atiologi Idiopatisk dilateret kardiomyopati Atrieflimren

Iskeemi episoder

Klinik Vedvarende hjerteinsufficiens symptomer Ofte episodiske hjerteinsufficienss-
symptomer

Ventrikel remodelerin +++ 0

(2gning af LV volumeng)

Hypertrofi af venstre ventrikel +/- +++

Dyssynkroni Almindeligt Mindre almindeligt

Mitralflow RFM eller NRM NRM

Mitralplan Maerkbart reduceret Moderat reduceret

Tidlig mitralklapplan
diastolisk hastighed

Maerkbart reduceret

Moderat reduceret

Venstre atrie tryk

Forhgjet

Forhgjet

Venstre atrie volumen

Forgget

Foroget

RFM = restriktivt fyldnings menster; NRM = nedsat relaxations menster
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Figur 2
Ekkokardiografiske variable til vurdering af
diastolisk funktion og LV fyldningstryk
Normal Grad 1 Grad 2 Grad 3
PW-Doppler DT 140-240ms DT >240ms DT 140 -240ms DT <140

E/A0.75-1.5 E/A<0.75 E/A0.75-1.5 E/A>15

Color M-mode

Vp>045  Vp<045  Vp<0.45 Vp<0.45
Vavs Doppler h\f hf\f
E/e” <15 E/e” <15 E/e” 215 E/e” 215
LA tryk normal normal Moderat Sveert
foraget foraget

Sterrelse <32ml/m2  normalt

Ve. atrium

> 32 ml/m2 forstarret

E/a: forholdet mellem E og A takkens hgjde. DT: decellerationstiden af E takken.
E/é: forholdet mellem E takkens hgjde og vaevsdoppler é i mitralringen Vp: haeldningen.
af mitralindflow

nitiv, og hvis hjertekaterisation ikke var tilgaengelig, blev diagnosen
anset som sandsynlig. Zile et al. "™ undersggte 63 patienter med EF

> 50 %, hypertrofi af venstre ventrikel og tegn pa hjerteinsufficiens.
De konkluderede, at bestemmelse af diastolisk funktion var konfirme-
rende for diagnosen, men ikke ngdvendigt, hvis der var tegn pa hy-
pertrofi af venstre ventrikel. Atter andre har anvendt symptomer pa
hjerteinsufficiens, normal EF og forhgjet BNP ',

Denne arbejdsgruppe anbefaler folgende diagnostiske kriteri-
er: Kliniske tegn pa hjerteinsufficiens understottet af f.eks. lungestase
pa rentgen af thorax eller forhgjet BNP og ekkokardiografisk normal
EF samt storrelse af ventrikel. Det er kontroversielt, hvorvidt ekkokar-
diografisk vurdering af diastolisk funktion er ngdvendig for diagnosen,
men folgende ekkokardiografiske fund vil understatte denne: hypert-
rofi af venstre ventrikel, forstarrelse af venstre atrium (hvis patien-
ten ikke har atrieflimren) og ekkokardiografiske tegn pa diastolisk
dysfunktion (se figur 2). En normal ekkokardiografi som indeholder
vurdering af venstre atriums volumen, diastolisk funktion, samt fyld-
ningstryk vil efter denne arbejdsgruppes mening udelukke non-systo-
lisk hjerteinsufficiens.

Hjerteklapsygdom kan bevirke eller medvirke til non-systolisk
hjerteinsufficiens, men traditionelt ekskluderes patienter med hjer-
teinsufficiens pa basis af hjerteklap sygdom fra gruppen non-systolisk
hjerteinsufficiens.

Atiologi

Hypertension med hypertrofi af venstre ventrikel forekommer hyp-
pigt ved non-systolisk hjerteinsufficiens og ligeledes er forekomst af
atrieflimren hyppigt med tab af den atriale kontraktion og reduceret

fyldningstid, som kan medfare lungestase/lungeadem 116. Der er
endvidere en sammenhang mellem hypertension, som kan fremme
udviklingen af atrieflimren pa grund af gget fyldningstryk og dermed
pget storrelse af venstre atrium. Patienterne er desuden aldre og
hyppigt kvinder. Disse patienter har ofte normal uddrivningsfraktion,
men i flere studier med veevsdoppler undersggelser, er bevaegelsen i
laengdeaksen ikke normal 16, 113-115, 119-121. Leengdeakse bevee-
gelsen er mere fglsom for iskaeemi og fibrose, hvorfor dette fund ikke
er uventet. Der er desuden en sammenhang mellem systole og dia-
stole, saledes at den primaere diastoliske fyldning er relateret til den
forudgdende del af systolen, som fremmer den passive fyldning ferst
i diastolen 122.

Det er blevet argumenteret ud fra trykvolumen kurver, at systolisk
hjerteinsufficiens og non-systolisk hjerteinsufficiens er 2 forskel-
lige enheder 23, Bestemmelsen af trykvolumen kurverne er et mal
for venstre ventrikels globale funktion og udtrykker ikke regional
dysfunktion eller nedsat funktion af kontraktionerne i leengdeaksen.
Trykvolumen kurverne kan forblive normale til trods for betydelige
@ndringer i den myokardielle funktion ™.

Den vaesentligste forskel mellem systolisk hjerteinsufficiens og non-
systolisk hjerteinsufficiens er egning i venstre ventrikels volumina og
form (remodelering) som ses ved systolisk hjerteinsufficiens. Systolisk
hjerteinsufficiens er ofte relateret til iskeemisk hjertesygdom, specielt
tidligere myokardieinfarkt, hvilket er et kraftig stimulus for udvikling
af remodelering med @gning af volumina og nedsat uddrivningsfrak-
tion ™. Ved hypertension udvikles hypertrofi af venstre ventrikel,
som kan medfere gget stivhed af venstre ventrikel, diastolisk dys-
funktion og nedsat longitudinel systolisk funktion '#. Kompensatorisk
vil der opsta foraget radial kontraktion, med en deraf tilsyneladende
normal uddrivningsfraktion. Pavirkning af remodeleringsprocessen
kunne derfor vaere et vaesentlig terapeutisk mal, specielt inden udvik-
ling af hjerteinsufficiens symptomer.

Perifere faktorer synes ogsa at spille en rolle med gget afterload, som
pavirker badde den systoliske og diastoliske funktion af venstre ventri-
kel. Man taler om en arteriestivhed, som kan skyldes indlejring af col-
lagen i myokardiet og arterievaeggen, som vil forstaerke stress induce-
ret hypertension og forvaerring i den diastoliske funktion '?. Nedsat
nyrefunktion kan ligeledes veaere en medvirkende &rsag til blodtryks-
stigning og foreget vaeskeakkumulering.

Forekomst

| kliniske studier har en betydelig del af patienterne med hjerteinsuf-
ficiens bevaret uddrivningsfraktion, og der er blevet noteret en be-
tydelig spredning med en variation fra 13 til 74 % '#. Denne meget
store spredning skyldes bl.a. undersggelse af forskellige populationer
med incident og/eller praevalent hjerteinsufficiens. De kriterier, som
er brugt til diagnostisering af non-systolisk hjerteinsufficiens, defini-
tion af systolisk dysfunktion samt om det er populationsstudier eller
studier pa hospitaliserede patienter. Alderssammensaetningen er ogsa
af veesentlig betydning, idet forekomsten af non-systolisk hjertein-
sufficiens stiger vaesentligt med alderen. | EPICA-studiet 28 ses en
vaesentlig sterre stigning af non-systolisk hjerteinsufficiens, specielt
blandt kvinder med stigende alder. Baseret pa de eksisterende po-
pulationsundersggelser af non-systolisk hjerteinsufficiens, varierer
preevalensen i en population mellem 1,1 og 5,5 % afhaengig af alders-
sammensatningen i den undersggte population og de anvendte va-
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riable. | undersggelser af personer aldre end 65 &r varierer forekom-
sten af non-systolisk hjerteinsufficiens i populationen mellem 3,1 og
5.5 % '. Owan et al. beskriver en stigende praevalens af non-systo-
lisk hjerteinsufficiens gennem de sidste 15 ar, hvorimod mortaliteten
er forblevet uaendret 2. Blandt 6076 patienter udskrevet fra Mayo
Clinic Hospital i Olmstedt County i perioden 1987-2001 havde 47 %
bevaret uddrivningsfraktion .

Prognostisk betydning

Non-systolisk hjerteinsufficiens har i forskellige studier en variabel
morbiditet og mortalitet hvad der ikke er uventet med baggrund i
den inhomogene patientgruppe, forskelle i alder og definitoriske van-
skeligheder. Flere studier har vist, at isoleret diastolisk dysfunktion
uden hjerteinsufficiensssymptomer er forbundet med gget morbi-
ditet ' og mortalitet °. Hos patienter med symptomer pa hjer-
teinsufficiens er der ogsa konstateret en stor spredning i morbiditet
og mortalitet "% 132135, Den underliggende patofysiologiske arsag til
hjerteinsufficiens spiller en betydelig rolle for prognosen og fore-
komst af iskaemisk hjertesygdom spiller eventuelt en yderligere rolle
for prognosen, men spgrgsmalet er ikke endeligt afklaret 573, | et
canadisk studie blev 2802 patienter udskrevet i perioden 1999-2001
med en hjerteinsufficiensdiagnose. 31 % af disse patienter havde en
uddrivningsfraktion pa > 50 %, i gennemsnit 62,4 % og mortaliteten
blandt disse patienter afveg ikke signifikant fra patienter med systo-
lisk hjerteinsufficiens med en uddrivningsfraktion < 40 %, i gennem-
snit 25,9 %. Klinisk er NYHA klasse ¢, faldende nyrefunktion ™° og
alder over 70 &r ™3 samt ekkokardiografiske variable med et restrik-
tivt fyldningsmenster og foraget atrie volumina praediktorer for dar-
lig prognose. BNP har tiltrukket sig betydelig interesse ved systolisk
hjerteinsufficiens, men nogle undersggelser har vist, at BNP kan vaere
normal hos patienter med diastolisk dysfunktion ™°.

Behandling

Den tilgrundliggende &rsag til non-systolisk hjerteinsufficiens ber be-
handles: Det kan vaere hypertension, diabetes eller iskeemi. Herud-
over ber sinusrytme opretholdes pa grund af bidraget fra den atriale
kontraktion. Forlaengelse af diastolen kan forbedre den diastoliske
funktion, hvorfor takykardi ber undgas. Yderligere bgr reduktion af
forhgjet fyldningstryk pé hgjre side foretages.

Anvendelse af farmaka ved non-systolisk hjerteinsufficiens er for
det meste empirisk.

Diuretika og nitrater: Der findes ingen studier, som bekraefter den
positive effekt af disse stoffer, men diuretika og nitrater vil vaere et
naturligt valg ved lungestase og forhgjet fyldningstryk pa hgjre side.

ACE-haemmere/angiotensin Il receptor antagonister: | CHARM
preserved studiet, hvor der blev anvendt en angiotensin Il receptor
antagonist, fandt man en reduktion i genindleeggelser, hvorimod der
ikke var effekt pd mortalitet 4. | PEP-CHF ™ fandtes ligeledes en re-
duktion i hospitalisering, men ingen effekt pa mortalitet. | HOPE og
EUROPA studierne ™™ fandtes at ACE-haemmere kunne reducere
nyudviklingen af hjerteinsufficiens. Det skal understreges at ingen af
disse studier kraevede ekkokardiografiske tegn pa diastolisk dysfunkti-
on som inklusionskriterium, og populationerne kan derfor ikke umid-
delbart siges at besta af patienter med diastolisk hjerteinsufficiens.

Betablokkere: Reducerer hjertefrekvensen og forlaenger dermed
diastole varigheden og kan forbedre den diastoliske funktion.

Aldosteron receptor antagonister: Er teoretisk en attraktiv stof-
gruppe, men der foreligger ikke randomiserede studier

Andre stoffer: | en subgruppe fra DIG-studiet med EF > 45 %
fandtes digoxin at reducere hospitalisering for hjerteinsufficiens, men
ikke mortalitet 8.

Det er denne arbejdsgruppes holdning, at der burde foretages
gode randomiserede studier af behandling til non-systolisk hjertein-
sufficiens. Til dette foreligger ma anbefalingen vaere, at non-systo-
lisk hjerteinsufficiens behandles med et eller flere af de farmaka, som
bruges ved systolisk hjerteinsufficiens.
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Akut hjerteinsufficiens

Indledning

De fleste studier viser at cirka halvdelen af patienter indlagt med akut
hjerteinsufficiens har normal systolisk funktion af venstre ventrikel,
sakaldt non-systolisk hjerteinsufficiens. En del af patienter katego-
riseret som havende non-systolisk hjerteinsufficiens i disse studier

er dog utvivlsomt fejldiagnosticerede (KOL, adipositas, lungeemboli,
vengs insufficiens osv), og den sande andel af patienter, som faktisk
har hjerteinsufficiens med bevaret systolisk funktion er saledes for-
mentlig noget lavere. En liste med de hyppigste tilgrundliggende ar-
sager samt hyppigste udl@sende drsager til akut hjerteinsufficiens kan
ses i tabel 1 (side 4). Saledes er &rsagerne til akut og kronisk hjerte
insufficiens de samme men en hyppig arsag til akut er forveerring

af eksisterende kronisk hjertesigt. Akut hjerteinsufficiens er forbun-
det med betydelige omkostninger for samfundet. Cirka halvdelen af
patienterne kraever indlaeggelse i koronarafsnit eller intensiv afdeling
og indleeggelsestiden i nyere materialer er i gennemsnit 7-9 dage *.
Prognosen ved akut hjerteinsufficiens er alvorlig. En raekke studier har
dokumenteret, at risikoen for genindleeggelse af hjerteinsufficienspa-
tienter er 25-50 % inden for de forste 6 maneder efter udskrivelse "4
| det danske DIAMOND register af patienter indlagt med hjerteinsuf-
ficiens var 30 dages og et &rs mortaliteten henholdsvis 5 % og 24 %
5, Til sammenligning fandtes en 4 % mortalitet under indleggelse

i det meget store amerikanske ADHERE register af patienter indlagt
med akut hjerteinsufficiens ™.

Akut hjerteinsufficiens kan inddeles pa flere mader, der alle har
prognostisk veerdi. Killip klassifikationen (tabel 3 se side 5) er udvik-
let for patienter med akut myokardieinfarkt og passer derfor bedst
til »de novo« hjerteinsufficiens, mens den prognostiske vaerdi af den
kliniske inddeling er valideret hos patienter med dilateret kardiomyo-
pati og dermed anvendeligt ved akut forveerring af kronisk hjertein-
sufficiens.

Definitioner og klinisk inddeling
Akut opstaede symptomer sekundeert til kardial dysfunktion. Det er
ofte en livsfarlig tilstand der kraever hurtig noninvasiv og/eller invasiv
behandling.

Det kan opsta »de novo« eller som akut forveerring af kronisk
hjerteinsufficiens. Patienter med akut hjerteinsufficiens kan inddeles
i 3 forskellige kategorier med karakteristisk klinisk praesentation og
prognose'’ og hvor behandlingsstrategien er forskellig:

1. Hypertensivt lungegdem
2. Kardiogent shock
3. Dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens

Diagnostik — Non-invasiv

Klinisk evaluering

Blodtryk, puls, temperatur, hjerte- og lungestetoskopi, undersggelse

af venefyldning, perifere cirkulation og perifer temperatur er vigtige.
Fyldningen af hgjre ventrikel kan seedvanligvis bedemmes ud fra

venetrykket primaert svarende til vena jugularis interna, alternativt
vena jugularis externa. Perifer sgdemdannelse og hepatomegali kan
vaere andre men mindre specifikke tegn pa forhgjet hgjre atrietryk.
Krepitation eller fugtige rallelyde ved lungestetoskopi kan vaere tegn
pa forhgjet fyldningstryk pa venstre side. Tilstedeveerelsen af gallop-
rytme eller kardielle mislyde er ogsa af betydning for diagnose og
klinisk vurdering. Ved sveert forhgjede tryk pa bade hgjre og venstre
side kan de klassiske fund ikke sjeeldent helt mangle. Ved svaert ned-
sat cardiac output vil den perifere hudtemperatur ofte veaere meerk-
bart nedsat som tegn pé eget perifer vaskuleer modstand og reduce-
ret perifer blodgennemstremning

EKG, rentgen af thorax, biokemi og
ekkokardiografi

Undersggelserne fglger samme overordnede retningslinier som ved
kronisk hjerteinsufficiens. Sandsynligheden for at en patient med akut
hjerteinsufficiens har et helt normalt EKG er meget lille (< 10%) ™.
Hos patienten med akut hjerteinsufficiens kan EKG samtidig give vig-
tige oplysninger om &rsag (akut myokardieinfarkt, arytmi) og direkte
dirigere den videre udredning og behandling af patienten. Er patien-
ten respiratorisk pavirket eller perifert kontraheret foretages arteriel
gas analyse. Natriuretiske peptider (fremfor alt BNP og NTproBNP) er
sensitive markerer for gget myokardiel stress, men i centre hvor der
er umiddelbar adgang til ekkokardiografi vil testen imidlertid naeppe
have store konsekvenser, idet ekkokardiografi umiddelbart kan besva-
re om patienten har hjerteinsufficiens og samtidig give vigtige oplys-
ninger om arsag og dermed om rationel behandlingstrategi. Hvis ikke
patienten promte bedres som ventet pa den givne initiale behandling,
eller hvis der er kliniske tegn pé kardiogent shock skal ekkokardiogra-
fien udferes akut.

Diagnostik - Invasiv

Koronararteriografi er indiceret ved samtidig ustabil angina eller
myokardieinfarkt, idet revaskularisering i disse tilfeelde kan veere pro-
gnoseforbedrende. Ved uafklaret akut hjerteinsufficiens kan koronar-
arteriografi ogsd komme pé tale. Ved tvivl om diagnosen eller afge-
rende usikker vurdering af fyldningstrykkene trods klinisk evaluering
og non-invasive undersggelser kan hgjresidig hjertekateterisation
eller alternativt anlaeggelse af pulmonalarterie kateter (Swan Ganz
kateter) komme pa tale.
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Behandling - Farmakologisk

Ved akut hjerteinsufficiens ses ofte samtidige infektioner, nyresvigt
og nedsat glucose tolerance. Det er naturligvis vigtigt at disse tilstan-
de behandles hurtigt og effektivt. Det skal understreges at ved akut
hjerteinsufficiens ber medicin gives intravengst og normoglycaemi
ber tilstreebes med insulin.

Ilt og respirationsstotte

Normal arteriel ilt saturation tilstraebes med ilt tilskud til hypoxiske
patienter. Hvis ikke dette er tilstraekkeligt suppleres med non-inva-
siv respirationsstgtte omfattende CPAP (Continuous Positive Airway
Pressure), NIV-maske (non-invasive positive pressure ventilation),
eller BiPAP (bilevel positive pressure support, NIV-maske med PEEP).
Herved rekruteres s& meget lungevaev som muligt, det funktionelle
residual volumen gges og respirationsarbejdet nedseettes. Flere ran-
domiserede undersggelser hos patienter med akut kardiogent lun-
gesdem dokumenterer at behovet for regelret respirator behandling
med endotrakeal intubation reduceres ved non-invasiv respirations-
stgtte %%, men der er ikke dokumenteret gget overlevelse.

Hvis vasodilaterende behandling (se nedenfor) samt ovenstéa-
ende ikke er tilstraekkeligt eller patienten udtraettes er der indikation
for respirator behandling med endotrakeal intubation og sedering af
patienten. Herved aflastes patienten for respirationsarbejdet og der
opnas bedre respiration. Dette medferer som regel sekundaert en
bedring af cirkulationen. Desuden muliggeres eventuel invasiv be-
handling af patienten.

Nitroglycerin

Hos patienter med akut lunge@dem og acceptabelt systemisk blod-
tryk er vasodilatatorer en hjgrnesten i behandlingen. Blandt de
vigtigste, og i Danmark mest anvendte, er nitrater. | lave doser er
nitroglycerin ferst og fremmest en venodilatator, men i hgjere doser
virker nitrater ligeledes arerioledilaterende og dermed afterload re-
ducerende. Samtidig medfgrer nitroglycerin koronar vasodilatation,
og oger ikke det myokardielle iltforbrug, hvilket gor nitratpraeparater
specielt velegnede i forbindelse med lungestase og lungegdem i for-
bindelse med iskaemisk hjertesygdom. Initialt kan forseges sublingual
behandling med nitroglycerin spray, men oftest er intravengs infusion
nedvendig. Der kan intravengst gives 3 mg isosorbid dinitrat hver 5.
minut eller kontinuerlig infusion af glycerylnitrat 0,2-0,4 pg/kg/min
der hurtigt optitreret til @nsket klinisk effekt. Teet kontrol af blod-
trykket er pakraevet hos patienter som behandles med nitroglycerin
infusion eller gentagne intravengse injektioner. Et enkelt velgennem-
fort studie har sammenlignet effekten af repeterede injektioner af
hgje doser af isorbid dinitrat (kombineret med lavdosis furosemid)
med hgjdosis furosemid kombineret med lavdosis nitratinfusion hos
patienter med lungegdem og hypoksaemi. Studiet bekraeftede at hgj
dosis nitrat var hgj dosis loop diuretikum overlegent, og denne stra-
tegi kan derfor anbefales. Hos patienter med vedvarende hyper-
tension og refraktaert lungeedem anbefales infusion af nitroprussid,
selvom dokumentationen i forbindelse med akut hjerteinsufficiens er
beskeden ™. Patienter, som kraever behandling med nitroprussid ber
indleegges i intensivt afsnit og have kontinuerlig intraarteriel monito-
rering af blodtrykket.

Hjerteinsufficiens - 25 + DCS vejledning « 2007 - nr. 3

Diuretika

Diuretika anvendes hos patienter med hjerteinsufficiens symptomer
som skyldes vaeskeoverskud (sakaldte »vade« hjerteinsufficienspa-
tienter). Selvom der ikke foreligger gode studier, der dokumenterer
effekt af konventionelle diuretika pa overlevelse i forbindelse med
hjerteinsufficiens, er diuretikas anvendelighed uomgaengelig. Udover
at gge salt og vandudskillelsen har loop-diuretika formentlig ogsé en
beskeden direkte vaskuleer effekt medfgrede vasodilatation og deri-
gennem fald i pre- og afterload. Intravengs injektion af loop-diure-
tika (furosemid og bumetanid) reducerer inden for minutter venstre
og hgjre atriums tryk. Det anbefales at starte med moderate doser af
loop-diuretika (eksempelvis 40 mg furosemid eller 1 mg bumetanid
intravengst) og observere diuretisk og haemodynamisk respons inden
for eksempelvis 20-30 minutter. Ved manglende eller insufficient ef-
fekt @ges dosis. Ved refraktaer vaeskeoverskud anvendes kontinuerlig
infusion af loop-diuretika (eksempelvis furosemid 5-40 mg/time),
som er vist at vaere mere effektivt end refraktaere doser 2. Eventuelt
tilleegges thiazid diuretikum, hvorved natrium reabsorbtionen bloke-
res bade i Henles slynge samt i distale konvolutte samlergr, medfe-
rende en kraftigere natriuretisk effekt. Metolazon (degndosis 2,5-20
mg per os eller sonde) er et potent thiazidlignende diuretikum, som
formentlig tillige har effekter i proksimale tubuli. | modseetning til al-
mindelige thiazid diuretika har metolazon bevaret natriuretisk effekt
ogsd ved meget lave glomeruleere filtrationshastigheder, og kan der-
for ofte med fordel anvendes til hjerteinsufficienspatienter 3.

Intensiv behandling med diuretika medfgrer ofte bivirkninger, som
kan veere alvorlige. Hyppig monitorering af elektrolytter (natrium,
kalium, ioniseret calcium og magnesium) er nadvendig. For kraftig af-
vanding medfgrer intravaskulaer hypovolaemi, nedsat minutvolumen
med forveerring af hjerteinsufficiens og nyreinsufficiens til felge. Det
er en klinisk erfaring at intensiv afvanding, som oftest er kombineret
med sengeleje, medferer en gget risiko for vengse tromboemboliske
komplikationer.

Inotropibehandling

Brugen af inotropi er klinisk indiceret ved manifest eller truende
kardiogent shock med perifer hypoperfusion med lavt blodtryk og
skridende nyrefunktion. Ved lungeadem resistent over for traditio-
nel behandling med vasodilatation og diuretika kan inotropibehand-
ling ogsé veere indiceret. Traditionelle inotropika er energikraevende
og oger iltforbruget i myokardiecellerne, hvilket medfgrer en risiko
for atrielle og ventrikulaere takyarytmier og myokardieiskeemi. Der
er generelt ingen evidens for en mortalitetsreducerende effekt af be-
handling med inotropika ved akut hjerteinsufficiens, og behandlingen
skal derfor kun anvendes stattende saledes at diagnostik og kausal
behandling kan foretages.

Tabel 11. Farmakoterapi af akut hjertesvigt

5-20 pg/kg/min

Laegemiddel Dosis Hovedvirkning
Milrinone 0.3-1.5 pg/kg/min Positivt inotropt
Vasodilatator
Dobutamin 3-20 pg/kg/min Positivt inotropt
Vasodilatator
Dopamin 1-4 pug/kg/min Positivt inotropt

Vasodilatator
Vasokonstriktor

Nitroglycerin

0.2 - 3.0 pg/kg/min

Overvejende venodi-
latator

Noradrenalin

0.03-0.20 pg/kg/min

Vasokonstriktor

Nitroprussid

0.3-2.0 pg/kg/min

Vasodilatator




Dopamin, adrenalin og noradrenalin har alle ved hgj dosering
vasokonstriktorisk effekt og kan derfor gge blodtrykket. Disse prae-
parater ma kun gives i en sikker intravengs adgang — dvs i et CVK.
Dobutamin, phosphodiesterasehaemmere og levosimendan har alle
kardilaterende effekt (sakaldte inodilatatorer) og eger derfor primeert
hjertets minutvolumen og kan resultere i blodtryksfald — specielt hvis
patienten ikke er velhydreret. En oversigt over de hyppigst anvendte
inotropika og deres virkningsprofil findes i tabel 11.

Dopamin virker i lavere doser (<4 pg/kg/min) overvejende va-
sodilaterende via dopaminerge receptorer. Lavdosis dopamin ager
renal blodgennemstremning, glomeruleer filtrationshastighed og
natriurese, men nyresvigt hos intensivpatienter kan ikke forebygges
med denne behandling. Ved hgjere doser (>4 pg/kg/min) stimulerer
dopamin ogsa perifere alfareceptorer og giver overvejende vasocon-
striction. Dopamin er derfor potentielt veerdifuld ved lavt blodtryk
(systolisk<80 mmHg). Via beta-adrenerge receptorer gger dopamin
cardiac output.

Dobutamin har via betaadrenerge receptorer positiv kronotrop og
inotrop effekt samtidig med en vis perifer vasodilatation. Pulmonal-
tryk og PCW-tryk reduceres saedvanligvis af dobutamin. Diuresen
oges under dobutamininfusion sekundaert til gget cardiac output og
gget renal blodgennemstrgmning. Takyfylaksi er markant formentlig
pa baggrund af B-receptor nedregulering. Halveringstiden for dobuta-
min er kun f& minutter, hvilket gor det let styrbart. | et mindre studie
med 13 patienter med kardiogent cirkulatorisk kollaps gav dobuta-
min signifikant lavere venstre ventrikel slutdiastolisk tryk og hgjere
cardiac index sammenlignet med dopamin ™*. Dobutamin er sam-
menlignet med calciumsensitizeren levosimendan i LIDO-, CASINO-
og SURVIVE-studierne, hvor patienter med akut hjerteinsufficiens er
inkluderet. Metaanalyse '*° af disse studier (hvoraf dog kun et endnu
forefindes som endelig tidsskriftartikel) har vist gget »short-term«
mortalitet ved behandling med dobutamin i forhold til levosimen-
dan. | CASINO studiet med 100 patienter i hver af grupperne var der
gget 6 maneders mortalitet i dobutamin-gruppen i forhold til place-
bogruppen ™. Der er ogsa en mulig overdgdelighed forbundet med
dobutaminbehandling i repetetive doseringer ved kronisk hjerteinsuf-
ficiens 7.

Phosphodiesteraseha&emmere (PDE-haemmere) haammer degra-
deringen intracelluleert af cyklisk AMP, hvilket medferer gget calci-
umion-koncentration og derfor @get kontraktilitet. PDE-haemmere
har kraftig vasodilaterende effekt, samt inotrop og lusinotrop effekt,
saledes at cardiac index @ges og modstanden i bade det pulmonale
og systemiske kredsleb reduceres. PDE-haemmere har bevaret hee-
modynamisk effekt under betablokkerbehandling, en vigtig fordel i
forhold til betaadrenerge inotropika 8. Milrinon elimineres renalt og
har halveringstid pa flere timer. Der er risiko for akkumulering ved
moderat til sveer nyreinsufficiens. Kombinationen af PDE-haemmer og
dobutamin har en additiv positiv inotrop effekt ™. Langtidsbehand-
ling oralt med milrinon har vist gget morbiditet og mortalitet '°. |
et storre randomiseret, placebokontrolleret studie af patienter med
akut forveerring i kronisk hjerteinsufficiens vurderet til ikke at have
behov for inotropi, var effekten af 48 timers infusion med milrinon
pa indlaeggelsestid, risiko for ded eller genindlaeggelse ikke signifikant
forskellig fra placebo ™. Der var gget risiko for hypotension og atriale
arytmier under milrinonbehandling. P& grund af tendensen til hypo-
tension er der ofte behov for samtidig vasokontraherende behandling
og kontinuerlig maling af det arterielle blodtryk. | Danmark anvendes
kun milrinon (Corotrop).

Levosimendan tilhgrer en ny klasse af inotropika: calciumsensi-
tizere. @get calciumfglsomhed af de kontraktile proteiner giver den

inotrope effekt, og abning af kaliumkanaler er ansvarlig for den ar-
terielle perifere og pulmonale vasodilatation. Der er data, der tyder
pa, at levosimendan ogsa har en vis PDE-haemning. Halveringstiden
for en aktiv metabolit er 80 timer, hvilket forklarer den cirka en uge
varende effekt efter en 24-timers infusion. Levosimendan har en vel-
dokumenteret gunstig haemodynamisk effekt overfor placebo med
stigning i cardiac index og slagvolumen og fald i PCW-tryk, perifere
og pulmonale vaskuleere modstand %263, Samtidig reduceres graden
af dyspng og traethed. Til forskel fra dobutamin synes det haemody-
namiske respons pé levosimendan at veere bevaret under samtidig
B-blokkerbehandling 4. Sammenlignet med placebo i flere bade sma
og sterre studier synes levosimendan ikke at vaere behaeftet med en
pget mortalitet ™*°. Levosimendan er ogsad dokumenteret sikker efter
akut myokardieinfarkt '®. En metaanalyse har vist, at levosimendan
har lavere »short-term« mortalitet end dobutamin ™>. Der foreligger
praeliminaere, men dog lovende resultater for brugen af levosimendan
per- og postoperativt ved hjertekirurgi . Hypotension, hovedpine,
atrieflimmer, ventrikulaer takykardi og ventrikuleere ekstrasystoler
ses som bivirkninger ved behandling med levosimendan. Pa grund af
tendensen til hypotension rekommanderes levosimendan ikke til pa-
tienter med systolisk blodtryk < 85 mmHg. Alt i alt er levosimendan
den inodilator, der er bedst dokumenteret ved akut hjerteinsufficiens.
Hvis man vil anvende inotropibehandling ved akut hjerteinsufficiens
hos patienter med bevaret blodtryk kan man derfor overveje at an-
vende levosimendan. De andre inodilatatorer kan dog vaere beret-
tigede hvis der gnskes hurtigt op og nedtitrering af behandlingen.
Endeligt skal det understreges at heller ikke levosimendan er afprgvet
lege artis ved kardiogent shock.

Adrenalin anvendes generelt ved svaer akut hjerteinsufficiens med
hypotension refraktaer over for dopamin eller dobutamin. Adrenali-
ninfusion ber kun gives under samtidig haemodynamisk monitorering.

Noradrenalin har meget hgj affinitet over for a-receptorer og an-
vendes generelt nar perifer vasoconstriction og @get perifer vaskulaer
modstand gnskes. Indikationen er lavt systemisk blodtryk relateret til
lav perifer modstand, f.eks. septisk shock. Noradrenalin kan reducere
organperfusionen.

Digoxin har en positiv inotrop effekt via haemning af Na+/K+-
ATPasen. Ved akut hjerteinsufficiens giver digoxin en let stigning i
cardiac output og fald i fyldningstrykkene. Efter episoder med akut
dekompensering ved kronisk svaer hjerteinsufficiens kan digoxin redu-
cere risikoen for fornyet dekompensering. Imidlertid synes behandling
med digoxin i et substudie til AIRE-studiet at forveerre prognosen ef-
ter akut myokardieinfarkt '®”. Desuden er der evidens for gget infarkt-
sterrelse og gget risiko for maligne proarytmier ved behandling med
digoxin efter akut myokardieinfarkt. Brugen af digoxin som inotropi
kan derfor ikke rekommanderes ved akut hjerteinsufficiens, specielt
ikke efter akut myokardieinfarkt. En indikation for digoxin kan dog
veere takykardi-induceret akut hjerteinsufficiens, hvor frekvenskon-
trollen ikke er sufficient pa anden behandling. Streng frekvenskontrol
af takyarytmier ved akut hjerteinsufficiens kan mindske hjerteinsuf-
ficienssymptomerne.

ACE-ha&mmere

Den heemodynamiske effekt af ACE-haemmere skyldes den reduce-
rede angiotensin Il produktion og @gede bradykinin-niveau. Heemo-
dynamisk giver ACE-haemmere reduceret perifer modstand og fald i
fyldningstrykkene pa baggrund af bade arteriel og vengs vasodilata-
tion. ACE-haemmere har ingen direkte effekt pa myokardiekontrak-
tiliteten. Der ses en lettere gget natriurese efter ACE-haemning. Der
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foreligger ingen mortalitetsstudier af effekten af akut ACE-inhibition
generelt ved akut hjerteinsufficiens. Akut behandling med enalapril
intravengst efter akut myokardieinfarkt har ingen mortalitetsreduce-
rende effekt 8. Flere store randomiserede studier har dog vist en klar
mortalitetsreducerende effekt af ACE-heemmerbehandling peroralt
senere i forlgbet efter akut myokardieinfarkt, hvis der er klinisk hjer-
teinsufficiens eller nedsat venstre ventrikelfunktion **“6. Konklude-
rende skal intravengs ACE-haemning ikke anvendes, men efter stabi-
lisering skal tidlig behandling (2-3 degn) med ACE-heemmer startes i
lav dosering med optitrering af dosis under kontrol af nyrefunktion og
blodtryk.

Betablokkere
Der foreligger ikke randomiserede studier med akut anvendelse af be-
tablokkere ved akut hjerteinsufficiens og traditionelt har betablokker-
behandling veeret betragtet som kontraindiceret i denne situation.

| begyndelsen af 1980'erne for trombolysezeraen blev akut intra-
vengs behandling med betablokker ved akut myokardieinfarkt under-
sogt i flere studier ' 7, patienter med hypotension og hjerteinsuffi-
ciens blev imidlertid ekskluderet. | denne selekterede patientkategori
reducerer betablokkere risikoen for maligne takyarytmier, infarktster-
relse og analgetikaforbrug. Der var dog en gget risiko for udvikling af
kardiogent shock. En metaanalyse over korttidseffekten af akut be-
tablokkerbehandling ved akut myokardieinfarkt viste ingen signifikant
effekt pa mortaliteten . | COMMIT-studiet blev 45852 patienter
med akut myokardieinfarkt randomiseret til enten akut intravenas
metoprolobehandling fulgt op af peroral behandling eller placebo .
Kun patienter med svaer inkompensation eller shock var ekskluderet.
Der fandtes en signifikant gget risiko for udvikling af ded, reinfarkt,
shock og hjertestop pa dag 0-1 i metoprololgruppen, specielt hos de
darligste patienter. Fra dag 2 var der en gunstig effekt af betablokker-
behandlingen '"2. CAPRICORN-studiet viste, at betablokkerbehand-
ling opstartet 3-21 dage efter et akut myokardieinfarkt hos patienter
med asymptomatisk nedsat venstre ventrikelfunktion (EF<40 %) har
en positiv effekt pé langtidsoverlevelsen 3. Akut intravengs betablok-
kerbehandling ber derfor ikke anvendes ved akut hjerteinsufficiens og
ikke rutinemeessigt til alle patienter med akut myokardieinfarkt i den
akutte fase. Hvis patienten er velkompenseret og venstre ventrikels
uddrivningsfraktion ikke er svaert nedsat kan betablokkerbehandling
overvejes ved persisterende iskaemi eller takykardi. Ved patienter
med akut myokardieinfarkt som stabiliseres, bgr peroral betablok-
kerbehandling startes tidligt. Ved akut forvaerring af kronisk hjertein-
sufficiens i let til moderat grad uden inotropibehov kan betablokker-
behandling oftest fortsaettes uaendret. | tilfaelde af sveer forveerring
med truende eller manifest shock med organpavirkning, hypotension
og stigende lever- og nyretal samt behov for supplerende inotropi-
behandling ber betablokkerbehandlingen som hovedregel seponeres.
Imidlertid kan man overveje at fortseette betablokkerbehandlingen
ogsa i tilfeelde med inotropibehov, hvis levosimendan eller milrinon
anvendes, da disse inotropika har bevaret heemodynamisk effekt un-
der betablokkerbehandling. Ved anvendelse af betareceptorstimule-
rende inotropika ber betablokkerbehandling seponeres.

Behandling - Invasivt

Perkutan koronar intervention (PCl) og
koronar bypass operation (CABG)

Ved kardiogent shock udlgst af akut koronart syndrom skal koronar
revaskularisering med PCl eller CABG foretages hurtigst muligt hvis
debuttidspunkt for AKS er mindre end 36 timer siden og patientens
kardiogene shock har varet mindre end 18 timer .

Mekanisk cirkulationsstotte

Hvis en patient med akut hjerteinsufficiens ikke kan stabiliseres pa
ovenstdende behandling kan midlertidig mekanisk cirkulationsstatte
komme pé tale. Det er dog et krav at der enten er mulighed for at
bedring af hjertefunktionen med medicinsk eller kirurgisk interventi-
on eller at patienten kan tilbydes hjertetransplantation eller perma-
nent assist (sakaldt »destination therapy«)'°® senere.

Hyppigst anvendt er aortaballonpumpen (IABP, intra-aortic bal-
loon counter-pulsation pump). En 30-50 ml stor ballon placeres via
arteria femoralis i aorta descendens. Ballonen synkroniseres med
hjertet og pustes op i diastolen hvorved det diastoliske aortatryk og
hermed koronar gennembledningen gges. Ballonen temmes igen ved
systolens start hvorved afterload reduceres betydeligt og venstre
ventrikel aflastes. IABP anvendes i dag primeert ved potentielt rever-
sibelt akut svigt af venstre ventrikel (efter PCl eller hjerteoperationer)
samt ved ventrikel septum ruptur eller akut sveer mitral insufficiens
indtil operation kan foretages. Desuden bruges pumpen profylaktisk i
forbindelse med perkutan koronar intervention (PCl) med hgj risiko.

IABP er kontraindiceret ved aorta dissektion eller betydende aorta
insufficiens. Trods eksistens i over 40 &r er det endnu ikke dokumen-
teret i et randomiseret studie om IABP behandling kan reducere mor-
taliteten ved akut hjerteinsufficiens.

Et andet system der anvendes p& samme indikationer i kardiolo-
gisk regi i Danmark er »Impella recover LP 2,5« (eller 5,0). Systemet
bestér af en 4 mm tyk mikroaksial pumpe der via arteria femoralis
placeres hen gennem aortaklappen og non-pulsatilt pumper blod fra
venstre ventrikel ud i aorta ascendens og herved aflaster venstre ven-
trikel. Pumpen kan levere maksimalt 2,5 (eller 5,0) l/min.

P4 thoraxkirurgisk intensivafdelinger anvendes ogsé ekstrakorpo-
rale pumper, der evt. ogsa kan tilsluttes et ekstrakorporal oxygene-
ringssystem. Anlaeggelse af disse systemer kraever thoraxkirurgisk
ekspertise og de anvendes som regel ved svaer hjertemuskelsvigt
efter hjertekirurgi, men kan ogsé anvendes ved svaer akut hjerteinsuf-
ficiens hvis al anden behandling er utilstraekkelig eller ikke kan gen-
nemfares.

Hjertetransplantation

Hjertetransplantation kan overvejes ved patienter med sveer behand-
lingsrefrakteer akut hjerteinsufficiens, hvor man skenner, at progno-
sen er darlig. Det kan dreje sig om sveer myocarditis, postpueperal
kardiomyopati eller et stort myokardieinfarkt med darlig klinisk effekt
efter revaskularisering. Patienten bgr stabiliseres med inotropika og
mekanisk stotte for transplantationen.
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Monitorering af behandlingen

Puls, blodtryk, temperatur og respirationsfrekvens samt biokemi-

ske parametre skal naturligvis monitoreres sammen med telemetrisk

EKG overvagning indtil patienten er fuldt stabiliseret. Blodtrykket kan
males non-invasivt hos de fleste patienter, mens en arteriekanyle ber
anleegges ved heemodynamisk instabilitet eller kardiogent shock samt
ved behov for gentagne arterielle blodgas og syre-base analyser.

Centralt venekateter

Et centralt venekateter kan bruges til maling af det centrale vene-
tryk svarende til trykket i hgjre atrium. Dette kan veere vejledende
for terapien med bade vaesker og inotropika. Det er dog vigtigt at
undgé overfortolkninger af specielt det centrale venetryk, idet dette
ikke n@dvendigyvis korrelerer med fyldningstrykket pa venstre side hos
patienter med akut hjerteinsufficiens. Det central venetryk pavirkes
ogsd af betydende tricuspidalinsufficiens og mekanisk ventilation
med PEEP.

Samtidigt kan man let via et CVK male iltsaturationen i veneblo-
det centralt. Herved fas et estimat for den blandede vengse iltmaet-
ning og derved cardiac output eller specielt andringer i denne. Ved
normal arteriel ilt saturation ber den vengse ilt saturation hos raske
vaere > 70 % i hvile. Ved svaer hjerteinsufficiens er behandlingsmalet,
at den blandede vengse iltmaetning skal vaere > 55-60 %. Denne pa-
rameter eendrer sig hurtigt ved aendring af cardiac output og er derfor
meget egnet til at folge effekt af ivaerksat behandling — f.eks. inotropi
behandling eller tilfert volumen.

Tabel 12. Normalvardier

PARAMETER FORKORT. NORMALOMRADE
Centralt venetryk Cvp 1-6 mmHg
Pulmonalt indkilingstryk PCW 6-12 mmHg
Cardiac index Cl 2.4-4.0 l/min/m?
Systemiske perifere modstand SVR 800-1400 dyn-s/cm®
Blandet vengs iltmastning (SvO,) 70-80 %
Lungekarmodstand PVR 100-200
dyn-s/cm®
Pulmonaltryk PAP 5-30/4-12 mmHg
(mean<20 mmHg)

Tabel 13. Heemodynamiske behandlingsmal

Centralt venetryk (CVP) <8 mmHg

Pulmonalt indkilingstryk (PCW) <15 mmHg

Cardiac Index (Cl) > 2.2 l/min/m2

Systemisk perifere modstand (SVR) <1200 dyn-s/cm®

Blandet vengs iltmaetning (SvO,) >55%

Middel arterielt blodtryk (MAP) > 65 mmHg

Pulmonalarteriekateteret

Pulmonalarteriekateteret kan give en fuld haemodynamisk profil med
malinger af tryk i hgjre atrium, pulmonalarterien, pulmonalt kapillaert
indkilingstryk (PCW-tryk) og samtidig kontinuerlig méling af cardiac
output og den blandede vengse iltmaetning. Rent diagnostisk kan ka-
teteret anvendes i de sjaeldne tilfaelde, hvor man kan veere i tvivl om
diagnosen hos darlige og komplekse patienter med betydende samti-
dig hjerte- og lungesygdom. Man kan fa svar pa om eventuelle rgnt-
genologiske forandringer skyldes stase eller f.eks. pneumoni. Viden
om den heemodynamiske profil kan bruges til terapistyring af vee-
sker, vasodilatation og inotropi. Der foreligger to nylige prospektive
randomiserede studier med brugen af PA-kateteret hos henholdsvis
generelle kritisk syge intensivpatienter og patienter med akut hjer-
teinsufficiens”*'>. Der var ingen effekt pa mortalitet eller leengden af
indleeggelsen i disse studier. En metaanalyse bekreefter dette fund .
PA-kateteret anbefales derfor ikke som rutinemonitorering hos alle
patienter med sveer hjerteinsufficiens, men det anbefales fortsat til
hamodynamisk ustabile patienter som ikke responderer tilfredsstil-
lende pa traditionel behandling og til patienter med en kombination
af hypoperfusion og udtalt vaeskeretention. Brugen af PA-kateteret
kan give komplikationer, hvorfor det ber fjernes sa snart man skenner
videre brug er uden stgrre gavn. Alternativt kan man udfere engangs-
malinger ved en hgjresidig hjertekateterisation. Tabel 12 og 13 giver
information om normalveerdier og behandlingsmal ved invasiv moni-
torering.
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Visitation og
behandlingsstrategi ved akut
hjerteinsufficiens

Patienter med akut hjerteinsufficiens kan som overfor naevnt inddeles
i 3 forskellige kategorier: hypertensivt lungeedem, kardiogent shock
samt dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens

Visitation

Patienter med hypertensivt lungegdem samt patienter med dekom-
penseret kronisk hjerteinsufficiens kan som regel behandles af kar-
diologer pa de funktionsbaerende enheder. Patienten med kardiogent
shock har en meget dérligere prognose og kraever ofte mere speciali-
seret behandling. Inotropibehandling kan hos disse patienter primaert
anvendes til at holde dem i live i en kortere periode indtil mere kausal
behandling kan ivaerksaettes. Det er derfor vigtigt, at der i alle til-
feelde af kardiogent shock eller praeshock tidligt i forlebet konfereres
med hjertecentret mhp overflyttelse af patienten. Alle patienter hvor
tilstanden skennes reversibel (f.eks. akut myokarditis eller AKS med
under 36 timers anamnese), eller hvor kirurgi, mekanisk assist device
(HeartMate) eller hjertransplantation kan komme pa tale bar omga-
ende flyttes til et hjertecenter.

Behandlingsstrategi
Hypertensivt lungeedem

Ved hypertensiv lungegdem stiles primaert efter akut arteriel vaso-
dilatation. Ferstevalget er nitratpraeparater i hgj dosis. Der suppleres
med loop-diuretika (f.eks. inj. 40-80 mg furosemid) og ilttilskud evt.
med CPAP, NIV maske eller sjeeldent respirator.

Kardiogent shock

Det primaere behandlingsmal ved kardiogent shock er at gge det sy-
stemiske blodtryk og derved organperfusionen ved behandling med
vasokontraherende inotropikum. Ferst skal patientens volumen status
vurderes ud fra bl.a. CVP, rtg. af thorax, ekkokardiografi og evt. Swan-
Ganz kateter malinger. Evt. suppleres med 250-500 ml isotonisk NaCl
i.v under monitorering af blodtryk og vengs iltsaturation. Vaesketerapi
er af speciel betydning ved hgjre ventrikel infarkt. Bortset fra dette
specielle sygdomsbillede er patienterne imidlertid ofte samtidigt over-
hydrerede og veesketilskud derfor uhensigtsmeessig. Herefter pabe-
gyndes kontinuerlig infusion af et intropimiddel med vasokonstrikto-
risk effekt, f.eks. dopamin, i stigende doser op til 10 pg/kg/min, indtil
BT malet nds. Behandlingen monitoreres med kontinuerlig blodtryk og
vengse iltsaturationsmalinger. Der kan suppleres med adrenalin eller
noradrenalin hvis blodtrykket stadig er utilstraekkeligt eller evt. ino-
dilatator hvis blodtrykket er acceptabelt, men der fortsat er lav vengs
iltsaturation som tegn pa lavt cardiac output. Ved behov for store do-
ser inotropi, eller behov for mere end 2 forskellige inotrope droger an-
befales Swan-Ganz kateter til monitorering. Der er ingen dokumenta-
tion for gget overlevelse ved inotropibehandling af kardiogent shock.
Denne behandling er derfor primaert indiceret ved potentielt reversible
tilstande samt hvis HeartMate eller hjertetransplantation kan komme
pa tale senere i forlabet. Mekanisk cirkulationsstatte og respirator-
behandling skal overvejes tidligt i forlgbet. Behandling af kardiogent
shock er en ekspertopgave, der ber forega pa et hjertecenter.

Dekompenseret kronisk
hjerteinsufficiens

Ved dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens er det systoliske blod-
tryk oftest i niveauet 85-100 mmHg. Hvis den akutte forvaerring er
refraktaer over for traditionel behandling med diuretika og vasodila-
tation kan der veere indikation for behandling med inotropikum med
samtidig vasodilaterende effekt (inodilator).

Behandlingsstrategien kan fremstilles skematisk som i figur 3 777

Handtering af nyreinsufficiens ved

akut hjerteinsufficiens

Hjerteinsufficiens og nyreinsufficiens optraeder hyppigt samtidigt.
Renal hypoperfusion og behandling med diuretika, ACE-haemmere,
aldosteron receptor antagonister og non-steroide antinflammatoriske
farmaka kan vaere arsager til nyreinsufficiens. Brug af non-steroide
antiinflammatoriske farmaka er relativt kontraindiceret ved moderat
til sveer hjerteinsufficiens. Pavirkningen af nyrefunktionen er selv-
steendigt associeret med en darligere prognose ved hjerteinsufficiens.
Ved forvaerring i nyrefunktionen ber patientens medicinering gen-
nemgas og NSAID-praeparater seponeres. Effekten af loop-diuretika
reduceres med aftagende nyrefunktion, hvorfor dosis ber gges ved
progredierende nyreinsufficiens og samtidig vaeskeretention. Det kan
blive n@dvendigt at kombinere med potent thiazid-praeparat (metola-
zon). Modsat reduceres diuretika-dosis ved mistanke om dehydrering
som arsag til nyreinsufficiens. Aldosteron receptor antagonister bar
pauseres/seponeres i de fleste tilfeelde. Tilsvarende overvejes pause-
ring eller dosisreduktion af ACE-haemmer. Kombinationsbehandling
med hydralazin og nitratpraeparat kan vaere alternativ til ACE-haem-
merbehandling ved betydende nyreinsufficiens . Digoxin udskilles
renalt og dosis ber reduceres ved aftagende nyrefunktion eventuelt
vejledt af maling af se-digoxin. Ved refraktaer vaeskeretention og pro-
gredierende nyreinsufficiens kan behandling med inotropi komme pé
tale. Alternativt kan kontinuerlig veno-vengs haemofiltration anven-
des eventuelt i kombination med inotropibehandling.

Handtering af arytmier ved

akut hjerteinsufficiens

Arytmier ved hjerteinsufficiens er hyppige og kan i forhold til hjer-
teinsufficiens vaere kausale, udlgsende eller kronisk komplicerende
faktorer. Det er vigtigt hos alle patienter med akut hjerteinsufficiens
og arytmi at overveje, om der foreligger en korrigerbar tilgrundlig-
gende arsag til arytmien, eksempelvis elektrolytforstyrrelse, uhen-
sigtsmaessig medicinering eller iskeemi. Handteringen af akutte
arytmier ved akut hjerteinsufficiens adskiller sig i princippet ikke fra
arytmibehandling igvrigt, men det er vigtig at erindre at patienter
med nedsat ventrikelfunktion ofte tolererer arytmier langt darligere
end patienter med normal kardial kontraktilitet. Endvidere er der en
raekke antiarytmika som ikke bar anvendes hos patienter akut hjer-
teinsufficiens pa grund af risiko for forveerring af den myokardiale
kontraktilitet.

Bradyarytmi

Den hyppigste bradyarytmi med relation til akut hjerteinsufficiens er
totalt AV blok med langsom erstatningsrytme i forbindelse med akut
myokardieinfarkt. Initialt ber bradykardien forseges behandlet med
intravengs injektion af atropin 0,5 mg. Ved manglende respons star-
tes isoprenalininfusion indtil temporeert pacekateter kan anlaegges.
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Figur 3

Akut hjerteinsufficiens
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Midlertidig Zoll pacing kan veere ngdvendig. | forbindelse med akut
koronart syndrom ber isoprenalin behandlingen vaere af kortest mulig
varighed, da betastimulationen kan forvaerre iskeemien, og man ber
hurtigt skride til anleeggelse af temporeert pacekateter.

Supraventrikulaer takykardi (SVT)

SVT kan udlgse eller forveerre hjerteinsufficiens. Det hyppiste billede
er patienter med kronisk hjerteinsufficiens som udvikler SVT, i rege-
len atrieflimren, som farer til akut forveerring af hjertepumpefunk-
tionen og behov for hospitalsindlaeggelse. Behandling af atrieflim-
ren i forbindelse med akut hjerteinsufficiens afhaenger af varigheden
af atrieflimren og af patientens tilstand. Hvis patienten har hurtig
atrieflimren og er heemodynamisk instabil vil akut DC konvertering
efter anaestesi vaere indiceret. Hos den inkompenserede patient med
stabilt blodtryk og hurtig atreflimren (eller anden hurtig SVT) kon-
centrerer behandlingen sig i ferste omgang om at reducere ventrikel-
frekvensen. Konvertering til sinusrytme vil ofte ikke vaere et mal i sig
selv, med mindre der med sikkerhed er tale om atrieflimren af kort
varighed (< 48 timer) eller patienten har veeret effektivt antikoagule-
ret i mindst 4 uger. Ved akut lungeadem vil aflastning af venstre ven-
trikel med vanlig behandling (ilt, morfin, nitroglycerin og diuretika)
ofte i sig selv reducere ventrikelfrekvensen gennem en reduktion i ak-
tiveringen af det sympatiske nervesystem. Farmakologisk kan hurtig
ventrikelaktion ved atrieflimren hos patienter med akut hjerteinsuf-
ficiens reduceres med digoxin eller amiodaron. Digoxin er forstevalgs-
behandling og kan gives i maetningsdoser oralt eller intravengst og

e

efterfalges af oral behandling. Amiodaron er effektivt til at kontrol-
lere ventrikelaktionen hos patienter med atrieflimren og hjerteinsuffi-
ciens. Hos patienten med meget sveer hjerteinsufficiens (eksempelvis
respiratorbehandlede) og patienter i kardiogent shock som udvikler
paroksystisk atrieflimren vil amiodaron oftest vaere fgrstevalgsprae-
parat. Amiodaron har muligvis en akut negativ inotrop effekt og kan
ogsa forarsage hypotension gennem en vasodilaterende virkning, og
man ber vaere opmaerksom pa at nogle patienter tolererer behandlin-
gen darligt heemodynamisk trods en god antiarytmisk virkning. Cal-
ciumantagonister og klasse 1 antiarytmika er kontraindicerede ved
akut hjerteinsufficiens, da de kan forveaerre pumpefunktionen. Beta-
blokkere har en meget lille plads i forbindelse med behandling af SVT
hos patienter med akut hjerteinsufficiens pa grund af risiko for akut
forveerring af myokardiefunktionen. Patienter med hjerteinsufficiens
og atrieflimren bgr antikoaguleres.

Ventrikuleer takyarytmi

Hurtig ventrikuleer takykardi samt ventrikelflagren eller -flimren kraever
akut DC konvertering. Oftest efterfelges i den akutte fase med intra-
vengs amiodaron behandling. Pa laengere sigt har amiodaron dog ingen
effekt pa overlevelse hos patienter med hjerteinsufficiens . Elektro-
lytforstyrrelser korrigeres og eventuel underliggende iskeemi behand-
les (akut koronarateriografi). Hos patienter med akut hjerteinsufficiens
og VT storm kan temporaer pacing med eksempelvis frekvens 100-110
forsages, selvom det i sig selv ogsa kan forvaerre hjerteinsufficiensen.
Hos udvalgte patienter kan akut ablation komme pa tale.
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