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Dansk Cardiologisk Selskab (DCS)  
konkluderer om vejledningen vedrørende 

Hjerteinsufficiens

•	 Hjerteinsufficiens er et komplekst klinisk syndrom med en høj prævalens og meget dårlig prog
nose i både sin kroniske og akutte form. Det skønnes at der er 60.000 patienter med kronisk hjer-
teinsufficiens og et lignende antal med nedsat systolisk funktion af venstre ventrikel uden klinisk 
hjerteinsufficiens. Årligt er der ca. 11.000 indlæggelser for hjerteinsufficiens i Danmark. Trods 
forbedrede behandlingstilbud til disse patienter er 1 års mortaliteten omkring 20 %, efter at diag-
nosen er stillet.

•	 Ekkokardiografi er den vigtigste enkeltstående diagnostiske undersøgelse 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 præsenterer sig klinisk ved hypertensivt lungeødem, kardiogent shock eller 
dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens. Den primære behandling af hypertensivt lungeødem  
og dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens er henholdsvis arteriel vasodilatation og diuretisk be-
handling.

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

Dansk Cardiologisk Selskab anbefaler:

•	 At alle læger der behandler patienter med hjerteinsufficiens kender og følger disse retningslinjer til 
gavn for patienterne.

•	 At der bør skabes rammer, både apparatur og arbejdsmæssige, til at alle relevante patienter  
screenes med EKKO undersøgelse med henblik på at bekræfte eller udelukke hjerteinsufficiens. 
Samspillet med den primære sektor er her meget vigtig.   

•	 At patientbehandlingen af hjerteinsufficiens bør centreres i Hjertesvigtklinikker, på alle landets  
hospitaler. Henvisning til invasivt center bør tidligt overvejes hos de akut syge hjertesvigtpa
tienter.

•	 At Det Nationale Indikatorprojekt (NIP)- Hjerteinsufficiens tilføres tilstrækkeligt med ressourcer 
til at monitoreringen på dette område med alvorlig prognose effektivt kan færdigudbygges.

Henrik Steen Hansen
Formand
Dansk Cardiologisk Selskab

Lars Videbæk
Formand
Arbejdsgruppen for Hjerteinsufficiens 
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Resumé

Hjerteinsufficiens er et komplekst klinisk syndrom med en høj præ-
valens og en dårlig prognose i både sin kroniske og akutte form. Det 
skønnes 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. Årligt er der ca. 
11.000 indlæggelser for hjerteinsufficiens i Danmark, men på trods 
af forbedrede behandlingstilbud til disse patienter er 1 års mortalite-
ten omkring 20 %, efter at diagnosen er stillet. Hjerteinsufficiens er 
vanskeligt definerbart og specielt når det drejer sig om non-systolisk 
hjerteinsufficiens er der ingen international konsensus om definition. 
I rapporten angives definitioner for kronisk systolisk, non-systolisk og 
akut hjerteinsufficiens som anbefales af arbejdsgruppen. 

Rapporten gennemgår diagnostik af de 3 omtalte former for hjer-
teinsufficiens, men ekkokardiografi er for alle former den vigtigste 
enkeltstående undersøgelse. Den omfattende dokumentation for 
non-farmakologisk, farmakologisk og elektromekanisk behandling af 
patienter med kronisk systolisk hjerteinsufficiens gennemgås 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 på mange væ-
sentlige kardialt strukturelle områder samt kliniske karakterisktika. På 
trods af den alvorlige prognose er dokumentationen for behandling af 
non-systolisk hjerteinsufficiens beskeden, men arbejdsgruppen anbe-
faler at behandlingen rettes mod både tilgrundliggende og udløsende 
årsager i tillæg til symptomatisk behandling.   

Akut hjerteinsufficiens præsenterer sig klinisk ved hypertensivt lunge-
ødem, kardiogent shock og dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens. 
Disse kliniske præsentationer anvendes i forbindelse med akut visi-
tation og behandling. Af de 3 former er dekompenseret kronisk hjer-
teinsufficiens langt den hyppigste præsentationsform, mens kardio-
gent shock kun udgår få % af indlæggelser for akut hjerteinsufficiens. 
Den primære behandling af hypertensivt lungeødem og dekompense-
ret kronisk hjerteinsufficiens er henholdsvis arteriel vasodilatation og 
diuretisk behandling. Behandlingen af kardiogent shock er særdeles 
kompliceret og indebærer intensiv overvågning samt behandling med 
adskillige inotropiske og vasoaktive farmaka samt revaskularisering 

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

•	 Hjerteinsufficiens er et komplekst klinisk syndrom med en høj 
prævalens og meget dårlig prognose i både sin kroniske og akutte 
form. 

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

•	 Ekkokardiografi er den vigtigste enkeltstående diagnostiske under-
søgelse for alle former for hjerteinsufficiens.

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

•	 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 på mange væsentlige områ-
der.

•	 Dokumentationen for behandling af non-systolisk hjerteinsuffi-
ciens er beskeden, men arbejdsgruppen anbefaler at behandlingen 
rettes mod både tilgrundliggende og udløsende årsager i tillæg til 
symptomatisk behandling.   

•	 Akut hjerteinsufficiens præsenterer sig klinisk ved hypertensivt 
lungeødem, kardiogent shock og dekompenseret kronisk hjertein-
sufficiens.

•	 Den primære behandling af hypertensivt lungeødem og dekom-
penseret kronisk hjerteinsufficiens er henholdsvis arteriel vasodi-
latation og diuretisk behandling.

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

Hjerteinsufficiens er en fællesbetegnelse for en heterogen sygdoms
enhed, der alene har det til fælles 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 første kliniske klarings-
rapport om diagnostik og behandling af hjerteinsufficiens. Denne rap-
port blev i 2002 suppleret af en rapport der væsentligst fremhævede 
områder, hvor der i den mellemliggende periode var tilkommet ny vi-
den. Begge rapporter omhandlede langt overvejende kronisk systolisk 
hjerteinsufficiens. Klinisk er både non-systolisk og akut hjerteinsuf-
ficiens hyppige og væsentlige problemstillinger, om end vor viden om 
diagnostik og behandling af disse manifestationer er mere begræn-
sede. Dansk Cardiologisk Selskab ønskede derfor at få udarbejdet en 
rapport der både opdaterede ny viden opnået siden 2002 samt om-
handlede de sidstnævnte hyppige problemstillinger. Der blev i foråret 
2006 nedsat en arbejdsgruppe med følgende kommissorium: 

»Der ønskes udarbejdet en rapport om baggrund, diagnostik og 
behandling af hjerteinsufficiens. Der ønskes en rapport der væsentligst 
omhandler kronisk systolisk hjerteinsufficiens, men også non-systolisk 
hjerteinsufficiens ønskes grundigt behandlet. Der ønskes desuden et 
omfattende afsnit der grundigt omhandler diagnostik og behandling af 
akut hjerteinsufficiens«. 

Rapporten er bygget op med dette kommissorium som skabelon, 
således at der først 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 på. 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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Definition
En entydig definition af hjerteinsufficiens er ikke mulig, men arbejds-
gruppen er enig om følgende beskrivelse.

Kronisk systolisk  hjerteinsufficiens
Hjerteinsufficiens er et klinisk syndrom med tegn på væskeretention, 
åndenød eller trætbarhed,  i hvile eller under anstrengelse, og med 
objektive tegn på reduceret systolisk funktion af venstre ventrikel i 
hvile. Sidstnævnte vil næsten altid være påvist ved ekkokardiografi, 
der må betragtes som en obligatorisk undersøgelse for at stille diag-
nosen. Såfremt der efter ekkokardiografi fortsat er tvivl om diagno-
sen, støtter bedring af symptomer efter start af specifik behandling 
at diagnosen er korrekt.  

Epidemiologi
Antallet af patienter med hjerteinsufficiens har været stigende gen-
nem de sidste årtier på grund af den demografiske udvikling i befolk-
ningen og på grund af bedret overlevelse efter akut koronart syn-
drom. Det anslås, at der er 60.000 patienter med hjerteinsufficiens 
i Danmark, samt et lignende antal med nedsat systolisk funktion af 
venstre ventrikel uden klinisk hjerteinsufficiens1. Den gennemsnitlige 
alder for patienter med hjerteinsufficiens er 72 år, og prævalensen 
stiger med alderen. Således har ca. 5 % af befolkningen over 75 år 
hjerteinsufficiens, mens tallet er over 10 % ved alder over 851. Ætio-
logien er i ca. halvdelen af tilfældene iskæmisk hjertesygdom, mens 
resten deles mellem hypertension, klapsygdom, idiopatisk dilateret 
kardiomyopati samt ikke erkendte årsager 2 (tabel 1).

Hospitalsindlæggelse for hjerteinsufficiens har som en konsekvens 
heraf ligeledes været stigende i samme periode. I 2002 registreredes 
over 11.000 indlæggelser for hjerteinsufficiens i Danmark3, og gen-
indlæggelser indenfor 1 år er hyppig. 

I en netop offentliggjort europæisk undersøgelse4, fordelte den 
kliniske præsentation af patienter indlagt for hjerteinsufficiens sig 
således: dekompenseret hjerteinsufficiens (65 %), lungeødem (16 
%), hjerteinsufficiens og hypertension (11 %), kardiogent shock (4 
%), højresidig hjerteinsufficiens (3%). Af alle indlæggelser udgjorde 
nydiagnosticeret hjerteinsufficiens 42 %, og heraf var størstedelen 
udløst af akut koronart syndrom. De hyppigste årsager til hospitalise-

ring af patienter med kronisk hjerteinsufficiens var non-compliance, 
arytmi og klapdysfunktion4.

Dødeligheden er stadig betragtelig trods store forbedringer i be-
handlingstilbud, med en 1-års mortalitet på op mod 50 % for de 
mest symptomatiske5, 6. Danske data har vist en 1-års mortalitet på 
20 % efter at diagnosen er stillet. Da der er en del diagnostiske pro-
blemer i eksisterende opgørelser er den gennemsnitlige mortalitet 
usikker. Det formodes at den mediane restlevetid ved diagnosetids-
punkt er 4-5 år. Denne restlevetid er afhængig af funktionsklasse og 
co-morbiditet.

Patofysiologi
Dysfunktion af venstre ventrikel starter oftest med en myokardie-
skade eller længerevarende belastning af myokardiet. Myokardieska-
den/påvirkningen medfører ændringer i hjertets struktur og geometri. 
Disse ændringer benævnes remodellering og kan ultimativt medføre 
objektivt målbar 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 stået på 
længe før der udvikles symptomer og forløbet afhænger af mange 
andre faktorer. Således vil progression af hypertension, diabetes, ko-
ronarsygdom og udvikling af arytmi medvirke til at fremprovokere 
kliniske symptomer på hjerteinsufficiens. Hos nogle patienter vil den 
primære manifestation være pludselig død. 

De patofysiologiske mekanismer ved hjerteinsufficiens er afhæn-
gige af den tilgrundliggende ætiologi. Fælles er dog en neuronendo-
krin aktivering som følge af eller fælles med remodellering af myokar-
diet. Den neuronendokrine aktivering er primært en øget aktivitet i 
sympaticus, øget aktivitet i renin angiotensin aldosteron systemet og 
øget aktivitet af vasopressin. Det medfører blandt andet frigørelse af 
noradrenalin, aldosteron, renin og vasopressin. Det patofysiologisk re-
sultat ved denne aktivering er perifer vasokonstriktion, væskeophob-
ning og øget slutdiastolisk tryk i venstre atrium og ventrikel. 

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

Tabel 1

Kardiale årsager til hjerteinsufficiens

Iskæmisk hjertesygdom
Hypertension
Takyarytmier, spec. atrieflimren
Bradyarytmi
Klapsygdomme
Kardiomyopati (familiær, diabetes, alkohol, medikamentelt o.a.)
Myocarditis
Perikardiesygdomme
VSD/coarctatio aortae 

Non-kardiale årsager til hjerteinsufficiens

Anæmi
Infektion
Thyroideasygdomme
Forgiftninger, kemoterapi
Volumen overbelastning

Tabel 2

NYHA klasse 

I	 Ingen fysisk begrænsning. Almindelig fysisk aktivitet medfører ingen 
dyspnø, træthed eller palpitationer

II	 Let begrænsning i fysisk aktivitet. Ingen gener i hvile, men almindelig 
fysisk aktivitet (trappegang til 2. sal, græsplæneklipn., støvsugning, bære 
tungere indkøb) medfører nogen dyspnø, træthed og/eller palpitationer.

III	 Udtalt begrænsning af fysisk aktivitet. Ingen gener i hvile, men lettere 
fysisk aktivitet (gang på flad vej, af- og påklædning, trappegang til 1. sal) 
medfører mere udtalte symptomer

IV	 Symptomer er til stede i hvile og øges ved enhver form for fysisk akti-
vitet.

Kronisk systolisk hjerteinsufficiens
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Association funktionsklasse (NYHA I-IV) (tabel 2) og Killip klassifika-
tionen (tabel 3) anbefales af arbejdsgruppen.

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

Tilstanden forværres gradvist hos en del patienter, mens mange 
er stabile på samme funktionsniveau gennem flere år. Efter episoder 
med forværring vil en del vende tilbage til det tidligere stabile niveau. 
Ofte vil medicinsk behandling føre til forbedring i NYHA klasse, mens 
den ventrikulære funktion ofte er uændret. Således er sammenhæn-
gen mellem NYHA klasse og grad af venstre ventrikel systolisk dys-
funktion ganske dårlig, og mange extrakardielle faktorer bidrager til 
symptomerne.

Specielle danske forhold
Registrering af hjerteinsufficiensdiagnosen (ICD 10: I11.0, I50, I42 and 
J81) er formentlig ikke særlig nøjagtig til at registrere antallet af til-
fælde i Danmark. Den diagnostiske sensitivitet er lav (< 40 %), mens 
specificiteten er høj (>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 nær 
fremtid en revision samt reduktion i antal af disse indikatorer.  Indika-
torer samt resultater på lands-, regions- og afdelingsniveau kan ses på 
www.sundhed.dk.

Diagnostik – Alment

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

Karakteristiske symptomer ved hjerteinsufficiens er dyspnø, træt-
hed og ødemtendens. 

Objektiv undersøgelse
Ved objektiv undersøgelse vurderes de kliniske tegn på hjerteinsuf-
ficiens, herunder krepitation ved lungestetoskopi, perifere ødemer, 
halsvenestase, hepatomegali og ascites. Desuden vurderes mislyde 
ved hjertestetoskopi med henblik på eventuelt klapsygdom som årsag 
til hjerteinsufficiens. Disse tegn er uspecifikke og behæftet med bety-
delig interobservatør variation, ligesom de kan mangle selv ved svær 
kardial dysfunktion. Objektiv undersøgelse omfatter tillige det alme-
ne indtryk inklusiv over-/undervægt, vurdering af eventuel hypo- el-
ler hypertyreoidisme og mistanke om anæmi.

Elektrokardiografi
EKG bør tages hos alle patienter med mistænkt hjerteinsufficiens. Ab-
normt EKG er ikke i sig selv diagnostisk for hjerteinsufficiens, men bi-
drager til vurdering af eventuel tilgrundliggende sygdom, som tegn på 
iskæmisk hjertesygdom, venstre- eller højresidig ventrikelhypertrofi, 
overledningsforstyrrelser og eventuelle arytmier, primært atrieflim-
ren. EKG vil ofte være abnormt ved hjerteinsufficiens. 

Røntgen af thorax
Bør indgå i den initiale vurdering af en patient med dyspnø og mis-
tænkt hjerteinsufficiens. Formålet med thoraxrøntgen er primært 
differentialdiagnostisk til påvisning af lungesygdomme, udelukkelse 
af tumores, vurdering af pneumothorax mm. Røntgen af thorax kan 
også være indiceret i tvivlstilfælde til påvisning af lungestase og 
pleuraeksudat.

Biokemiske analyser
Blodprøver anvendes ikke til diagnostik af hjerteinsufficiens, men 
tages rutinemæssigt for at vurdere elektrolytter samt nyrefunktion 
før og under opstart/optitrering af medicinsk behandling. Endvidere 
anvendes blodprøver til at påvise organdysfunktion som komplikation 
til hjerteinsufficiens, samt comorbiditet og risikofaktorer. 

Biokemiske analyser kan opdeles i: 

•	 rutineblodprøver (natrium, kalium og kreatinin), 
•	 blodprøver til påvisning af udløsende sygdomme (hæmoglobin, le-

verfunktionsprøver, thyroideaprøver), 
•	 blodprøver til afdækning af risikofaktorer/comorbiditet (lipider og 

plasma-glukose),
•	 specialanalyser der bidrager til diagnostik og prognosevurdering af 

hjerteinsufficiens (f.eks. natriuretiske peptider). 

Tabel 3

KILLIP inddeling

Killip klassifikationen er baseret på lungestetoskopi og blodtryk.

Stadie I: Ingen tegn på hjerteinsufficiens.

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

Stadie III: Svær hjerteinsufficiens med lungeødem. Krepitation overalt.

Stadie IV: Kardiogent shock. Systolisk BT < 90 mmHg samt tegn på peri-
fer hypoperfusion.



Hjerteinsufficiens • 10 • DCS vejledning • 2007 • nr. 3

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

Vurdering af patienter med kronisk  dyspnø
Hos patienter henvist til ekkokardiografi fra primærsektoren på grund 
af symptomer forenelige med hjerteinsufficiens, har en forhøjet BNP 
/ NT-proBNP koncentration en sensitivitet på 95-100 % og en specifi-
citet på ca. 50 % for objektivt bestemt kardial dysfunktion. Den høje 
sensitivitet medfører en meget lille risiko for at overse en patient med 
hjerteinsufficiens. BNP / NT-proBNP kan anbefales som »rule-out« 
test  i almen praksis – når ekkokardiografi ikke er let tilgængelig – hos 
patienter med mistænkt hjerteinsufficiens på baggrund af sympto-
mer. Diskriminative værdier er: NT-proBNP: 125 pg/ml (14 pmol/l) 7, 
BNP: 11-20 pg/ml 8.

En række faktorer kan påvirke BNP / NT-proBNP niveauet, som er 
højere hos ældre, 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. Primært er det største problem dog alderen, hvor-
for der overvejes aldersspecifikke beslutningsgrænser. 

Understøttende for anvendelsen er en meget stærk prognostisk 
værdi for død og indlæggelse hos patienter med hjerteinsufficiens 9.

Vurdering ved akut, indlæggelseskrævende dyspnø
Ved primær vurdering af patienter med akut opstået åndenød har 
BNP / NT-proBNP måling (med beslutningsværdier på henholdsvis 
ca. 100 pg/ml 10 og 300 pg/ml 11) vist sig nyttig til udelukkelse af en 
eventuel kardial årsag. Ved anvendelse af en højere grænse for »op-
lagt« kardial årsag kan populationen inddeles i 3 grupper: en gruppe 
med meget stor sandsynlighed for kardial årsag, en gruppe med me-
get lille sandsynlighed for kardial årsag, og en intermediær gruppe, 
som bør undersøges nærmere. Den kliniske anvendelse af BNP / NT-
proBNP til dette formål 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. På nuværende 
tidspunkt kan dette ikke anbefales, men studier over anvendelsen til 
styring af behandlingsintensitet og kontrol under behandlingen er 
pågående.

Lungefunktionsundersøgelse
Undersøgelsen vil være indiceret i tilfælde af tvivl om hjerteinsuffici
ens diagnosen samt ved mistanke om lungesygdom som konkurreren
de årsag til symptomer.

Man skal være opmærksom på, at inkompenseret hjerteinsuffici
ens med lungestase i sig selv påvirker lungefunktionsparametre, 
eksempelvis ved at nedsætte FEV 1. 

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

Diagnostik – Noninvasiv

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

En ekkokardiografisk undersøgelse 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 intrakavitære trykforhold. Integrering af ekkokar-
diografiske mål og parametre giver mulighed for vurdering af systolisk 
funktion, diastolisk funktion, intrakardiale trykforhold og udlede pro-
gnostiske informationer. Rutinemæssige ekkokardiografiske kontroller 
ved hjerteinsufficiens er ikke indiceret. 

Systolisk funktion
Traditionelt udtrykkes venstre ventrikels systoliske funktion som ven-
stre ventrikels uddrivningsfraktion (LVEF/EF). Det har længe været 
kendt, at en reduceret LVEF har prognostisk betydning, især hvis den 
er reduceret til < 40 % 12. Der er ikke en vedtagen måde til vurdering 
af EF, idet man kan anvende M-mode både semikvantitativt og kvan-
titativt, biplan planimetri af ortogonale apikale billeder (Simpsons 
biplan metode)13, samt regional vurdering af den systoliske myokar-
dielle funktion med venstre ventrikel opdelt i 9 14 eller 16 segmenter 
12. Mange anvender en integreret semikvantitativ vurdering af disse 
metoder (eye balling), hvilket har vist sig ligeværdigt med Simp-
sons biplan metode i øvede hænder. Bestemmelse af EF er uanset 
anvendelse af metode behæftet med en ikke ubetydelig usikkerhed 
betinget af en række faktorer, bl.a. ekkokardiografiske indbliksforhold, 
definering af endokardiet og undersøger forhold 15. 

Anvendelse af vævsdoppler har vist, at venstre ventrikels longitu-
dinelle funktion kan være nedsat ved normal EF 16, 17. Venstre ventri-
kels systolisk funktion er således et komplekst sammenspil mellem 
radial, longitudinel og formentlig også torsionsbevægelse.

Diastolisk funktion 
Der er tiltagende fokus på vurdering af den diastoliske funktion hos 
patienter med hjerteinsufficiens, især 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 udføres som beskrevet nedenfor.

Mitral inflow
Med pulsed Doppler ekkokardiografi kan mitral inflow kurven bestem-
mes. Ved sinusrytme består 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 energikrævende og er blandt andet afhængig af ven-
stre ventrikels relaksationsevne og stivhed. Hvis venstre ventrikels relak-
sation er nedsat ses ofte et karakteristisk mønster med lav E-hastighed 
og høj A-hastighed samt forlænget decellerationstid af E-takken. Et 
billede, som er aldersafhængigt, og som også kan ses ved hypertrofi af 
venstre ventrikel 18. Ved tiltagende stivhed af venstre ventrikel stiger 
E-taks højden, og decellerationstiden falder. Dette ekkokardiografiske 
billede er forbundet med forhøjet fyldningstryk og en dårlig prognose 19. 
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Et tilsyneladende normalt forhold mellem E- og A-takken kan være ud-
tryk for patologiske fyldningsforhold. Til nærmere belysning af dette kan 
anvendes color M-mode med bestemmelse af flow propagation velocity 
20 eller vævsdoppler med forholdet mellem E-takken og den tilsvarende 
vævsdoppler E-tak målt i mitral anulus (E/é). Dette forhold har givet 
værdifuld information om fyldningsforhold og prognose 21.
 
Volumen af venstre atrium
Venstre atrium er forbindelsen mellem det pulmonale venøse 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 størrelse kan 
derfor betragtes som en markør på forhøjet fyldningstryk af venstre 
ventrikel. Ekkokardiografisk vurdering af venstre atriums volumen er 
relateret til prognosen ved akut myokardieinfarkt 22.

Intrakardiel højre- og venstresidig trykvurdering.
De venstresidige intrakardielle trykforhold og fyldningsforhold kan som 
anført vurderes ved anvendelse af en kombination af mitral inflow kur-
ven, color M-mode og vævsdoppler bestemmelse. Herudover bidrager 
venstre atriums volumen til en vurdering af mere kronisk forhøjede 
tryk. På højre side vurderes tryk i højre atrium ud fra vena cava inferiors 
forhold i forbindelse med respiration, højre ventrikels og det systoliske 
pulmonaltryk ud fra gradienten i en eventuel tricuspidal insufficiens.

Stress ekkokardiografi
Dobutamin stress ekkokardiografi kan anvendes til vurdering af is-
kæmi, viabilitet samt kontraktile reserve 23. Denne undersøgelse an-
vendes kun i beskeden udstrækning i Danmark. 

Nuklearkardiologiske metoder
Isotopventrikulografi kan anvendes til bestemmelse af venstre ventri-
kels uddrivningsfraktion, og der er en rimelig korrelation mellem LVEF 
opnået ved isotopventrikulografi og MR-skanning 24. 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 på 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 både venstre og højre ventrikels volumen og 
regionale samt globale funktion 25. MR-skanning er derfor velegnet 
i forskningssammenhæng, men på grund af tilgængelighed og tids-
forbrug vil den kun være anvendelig hos et begrænset antal patien-

ter. Infusion af gadoliniumholdigt kontrastmiddel i forbindelse med 
MR-scanning kan anvendes til identificering af viable eller nonviable 
myokardiesegmenter 26.

Arbejds-EKG
Arbejds-EKG er ofte af begrænset diagnostisk værdi. Derimod kan et ar-
bejdsforsøg eventuelt udført som cykeltest med maksimal iltoptagelse 
eller en 6 minutters gangtest give værdifuld prognostisk information 27. 

Diagnostik – Invasiv

Koronararteriografi
Koronararteriografi (KAG) indgår som led i rækken af undersøgelser, 
der kan bruges til afklaring af årsagen til hjerteinsufficiens. KAG bør 
udføres hvis undersøgelsen kan få 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.

Højresidig hjertekateterisation
Ved højresidig hjertekateterisation måles tryk i de højresidige kamre, 
arteria pulmonalis samt i indkilingsposition i lungekredsløbet. Endvi-
dere kan måles cardiac output, iltsaturation og modstand i lunge-
kredsløbet. Højresidig hjertekateterisation er generelt ikke indiceret 
ved kronisk hjerteinsufficiens. Undersøgelsen er kun indiceret såfremt 
man overvejer hjertetransplantation, eller såfremt myokardiebiopsi 
findes indiceret til afklaring af en specifik ætiologisk problemstilling.

Tabel 4

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

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

Funktion:	� LVEF: venste ventrikels systoliske funktion målt med Simpsons 
biplan metode, segment vurdering eller eye balling.

			�   Diastolisk funktion: mitral inflow kurver med bestemmelse af 
E- og A-taks højde, decellerationstid af E-takken

Tryk:		�  Pulmonal tryk: bestemmelse af returgradienten ved tricuspidal
insufficiens.

			�   Slutdiastolisk tryk: forholdet mellem E-tak og vævsdoppler e-
tak målt i mitral- annulus.
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Differentialdiagnostik

Generelt er de enkelte symptomer ikke særlig sensitive eller specifik-
ke, mens en samling af symptomer vil øge sensivitet og specificitet.
Det hyppigst forekommende symptom åndenød kan således skyldes 
en lang række andre tilstande som nedsat lungefunktion, overvægt, 
dårlig kondition og anæmi.

Derfor er en grundig differentialdiagnostisk udredning ofte nød-
vendig for at udelukke andre årsager ved hjerteinsufficiens, specielt 
ved non-systolisk hjerteinsufficiens, hvor de billeddiagnostiske moda-
liteter er mindre specifikke og sensitive end ved systolisk hjerteinsuf-
ficiens. Et andet fremtrædende symptom som perifere ødemer kan 
ligeledes være forårsaget af andre sygdomme, specielt kronisk venøs 
insufficiens, hvorfor grundig anamnese og objektiv undersøgelse også 
her er fundamental. Arbejdsgruppen foreslår rutediagram til udred-
ning af hjerteinsufficiens som illustreret i figur 1.

Figur 1
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Behandling – Non-farmakologisk

Organisation
Den tiltagende kompleksitet af diagnostik og behandlingsmuligheder 
for patienter med hjerteinsufficiens, har gjort at der mange steder 
i verden, og på stort set alle danske hospitaler er sygeplejersker og 
læger der er specielt dedikerede til behandling og kontrol af disse pa-
tienter. Op mod halvdelen af alle indlæggelser for hjerteinsufficiens 
kan potentielt afværges, idet de er forårsaget af manglende compli-
ance, ændringer i bestående medicinsk behandling eller introduktion 
af nye farmaka af andet sundhedspersonale, suboptimal monitorering 
af sygdom og behandling og manglende socialt netværk 28.  Der er nu 
fast dokumentation for, at en multidisciplinær tilgang til disse forhold 
kan reducere antallet af genindlæggelser med ca. 20 % 29-32, ligesom 
disse er kortere. En nylig metaanalyse finder desuden, at den samlede 
dødelighed kan reduceres i samme størrelsesorden 33. Opfølgning af 
patienter med hjerteinsufficiens i en hjerteinsufficiensklinik eller et 
ambulatorium med specialiseret personale betragtes derfor som den 
gyldne standard for opfølgning ved hjerteinsufficiens 34.

Ernæring
Der findes ingen eller kun meget beskeden dokumentation omkring 
kostråd for hjerteinsufficienspatienter, men generelt skal patienter 
med hjerteinsufficiens følge almene kostråd. Diæt er derfor en natur-
lig del af behandlingen af overvægtige hjerteinsufficienspatienter. 

Hos op mod 15 % af patienter med kronisk hjerteinsufficiens ind-
træder kardial kakeksi, hvilket er et prognostisk særdeles dårligt tegn 35. 
Vægttabet skyldes overvejende depletering af muskelmasse. Behandlin-
gen der tilrådes er fysisk aktivitet, optimal medicinsk behandling samt 
sikring af sufficient ernæring herunder tilstrækkeligt 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 
væskefase på ca. 1 liter 36. På denne baggrund anbefales generelt 
saltrestriktion i det omfang det er muligt, specielt hos patienter med 
væskeretention og/eller behov for diuretika. Det anbefales patien-
terne at undgå meget saltholdige fødemidler samt at undlade ekstra 
saltning af allerede tilberedt mad 34.

Væskeindtag
Der er ingen klar viden på området, men patienter med væskeretenti-
on og/eller behov for diuretika anbefales væskerestriktion til omkring 
1,5-2 liter dagligt. Daglig vejning anbefales som kontrol af væskeba-
lancen. Patienterne skal adviseres om kontakt til læge eller selvadmi-
nistreret ændring af diuretikadosering ved vægtsvingninger på mere 
end  1,5-2 kg, idet dette kan være det første tegn på begyndende væ-
skeretention eller dehydrering. 

Alkohol
Indtagelse bør begrænses i henhold til Sundhedsstyrelsens generelle 
anbefalinger. Hos patienter med alkoholisk kardiomyopati, er det af afgø-
rende betydning, at de ophører med enhver form for alkoholindtagelse 37.

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

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

Fysisk træning
En række studier har dokumenteret, at regelmæssig træning har 
positiv effekt på den maksimale iltoptagelse, arbejdskapacitet, den 
neurohormonale aktivitet og endotelfunktionen. Den europæiske ar-
bejdsgruppe vedrørende kardial rehabilitering har på denne baggrund 
udarbejdet rekommandationer der anbefaler fysisk træning for pa-
tienter med hjerteinsufficiens 38.  

I en metaanalyse fra 2004, der indeholder 9 studier med tilsam-
men 801 patienter, fandt man at fysisk træning reducerede dødelig-
hed og reducerede antallet af hospitalsindlæggelser. Fysisk træning 
fandtes ikke at være farligt for subgrupper, ligesom der var den sam-
me gevinst for patienter i NYHA III – IV, hos ældre og hos patienter 
der var betydeligt dekonditionerede 39. 

Generelt anbefales et individualiseret program, således at de svæ-
rest syge tilrådes 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 træning sv.t. 50 % af maksimalt iltforbrug med gradvis øgning af 
intensitet op til 80 %, ligesom varigheden af træningen øges grad-
vist over en periode på 4 – 6 måneder. Efter 6 måneder indtræder en 
vedligeholdelsesfase hvor det opnåede fysiske aktivitetsniveau skal 
fastholdes 34. 

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

Rejser
Generelt kan stabile hjerteinsufficienspatienter rejse uden problemer. 
Kortere flyrejser giver ikke problemer for stabile patienter og må fore-
trækkes frem for lange rejser med andre transportmidler. Ved lange 
flyrejser kan betydeligt symptomatiske patienter få problemer med 
dehydrering, ødem af underekstremiteter og dyb venøs trombose, 
ligesom ophold i varme områder og gastroenteritis kan forårsage de-
hydrering. Patienten skal forud for rejsen rådgives om forholdsregler 
ved disse problemer, herunder justering af den diuretiske behandling. 
Patienten skal tilrådes at medbringe medicin i håndbagagen og i en 
mængde så medicinen ikke opbruges ved uforudset forlængelse af 
rejsen. Medicinliste med generiske navne bør medbringes. Ved nylige 
indlæggelser eller ændringer i medicin skal patienten tilrådes kontakt 
til rejseforsikringsselskab omkring eventuelle problemer ved dæk-
ning.     

Seksuel aktivitet
Såfremt patienten har fysisk formåen og lyst skal seksuel aktivitet på 
ingen måde frarådes. Ofte vil en beroligende holdning være nødven-
dig overfor patienten og ikke mindst dennes ægtefælle. 

Kørekort 
Ved NYHA klasse I – III er der ingen restriktioner for gruppe 1 køre-
kort. Ved inkapaciterende symptomer som besvimelse, eller symp-
tomer i hvile, kan kørekort ikke udstedes/fornyes. Implantation af 
profylaktisk ICD giver ingen restriktioner, og efter implantation af ICD 
på grund af arytmiudløste inkapaciterende symptomer kan kørsel 
genoptages 6 måneder efter seneste episode. Der gælder særlige reg-
ler for gruppe 2 kørekort 40.   
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Behandling – Farmakologisk 

ACE-hæmmere /angiotensin II receptor 
antagonister 
Baggrund for rekommandationerne
Et stort antal studier har vist, at langtidsbehandling med ACE-hæm-
mere ved symptomatisk og asymptomatisk hjerteinsufficiens bedrer 
overlevelse og nedsætter antallet af indlæggelser for hjerteinsuffi-
ciens 41-46. Nogle enkeltstudier samt metaanalyser har vist en signifi-
kant om end moderat effekt på symptomer og arbejdsevne. Angio-
tensin II receptor antagonister er tilkommet senere, og de studier, der 
foreligger, sammenligner de to principper eller kombinationen47-49. 
Disse studier har ikke været helt klare i deres konklusioner, og sam-
menfattende er dokumentationen for anvendelse af ACE-hæmmere 
meget stærk og dokumentationen for receptor antagonisterne mere 
sparsom. Det virker dog overbevisende, at man kan anvende en an-
giotensin II receptor antagonist hos de patienter, som ikke tåler en 
ACE-hæmmer. Kombinationsbehandling har ikke været overbevisende 
og kan ikke anbefales generelt.

Behandling med ACE-hæmmere og angiotensin II receptor anta-
gonister kan give en øgning i s-kreatinin på op mod 20 % (-30%) som 
ikke bør medføre seponering. Behandlingen er ikke veldokumenteret 
hos patienter med svær nyreinsufficiens og s-kreatinin på over 250 
μmol/l. Begge stofgrupper kan via aldosteronhæmning øge 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-hæmmere og angiotensin II receptor anta-
gonister skal indledes med en lav dosis og følgende optiteres. Det er 
en hyppig vane at gøre dette langsomt, men i flere af de store studier 
er optitrering udført meget hurtigt.

ACE-hæmmere
Udvalgte lægemidler som har dokumenteret klinisk effekt indenfor 
hjerteinsufficiens eller beslægtede indikationsområder er vist i tabel 
5.  Der er tale om en klasseeffekt, men det er vigtig at kende dosis.

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

Rekommandation for behandling med ACE-hæmmere og angio-
tensin II receptor antagonister
Patienter med hjerteinsufficiens og nedsat systolisk funktion af ven-
stre ventrikel skal sættes i behandling med en ACE-hæmmer. Præpa-
ratvalg og initialdosis fremgår af tabel 5. Dosis skal optitreres mod 
maksimal-dosis. Optitrering kan foregå i løbet af ca. en uge under 
indlæggelse eller så hurtigt kontrolbesøg kan arrangeres ambulant. 
Under optitrering skal blodtryk og nyrefunktion kontrolleres. Ved 
stigning i s-kreatinin afventes stabilt niveau. Hvis der kommer orto-
statiske gener bør reduktion af diuretikadosis overvejes. Behandlingen 
bør være livslang og med kontrol af nyrefunktion. Det er ikke muligt 
at give faste retningslinier for langtidskontrol. Hvis patienterne udvi-
ser intolerans overfor ACE-hæmmer i form af hoste, kan man skifte til 
en angiotensin II receptor antagonist. 

Betablokker behandling
Baggrund for rekommandationerne
Betablokkere hæmmer de skadelige virkninger af sympaticusstimula-
tion på hjertet, og den gavnlige effekt overstiger langt ulemperne ved 
deres negative inotrope effekt. Sympaticus aktivering ved hjertein-
sufficiens kan medføre dilatation og hypertrofi af venstre ventrikel 
samt medføre arytmi, enten ved at medføre øget cellulær automa-
ticitet, eller ved at medføre hypokalemi. På 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 påvist i studier, hvor patienterne havde 
reduceret EF < 35-45%, hvor patienter allerede var i behandling med 
ACE-hæmmer 50-52.

Behandling med betablokkere startes så snart dysfunktion af ven-
stre ventrikel er konstateret såfremt patienten er klinisk stabil og der 
ikke er kontraindikationer. Således gives det også til patienter, som 
kun er ganske let symptomatiske. Startdosis skal være lav og der skal 
titreres langsomt. Patienterne behøver ikke være i maksimal ACE-
hæmmer dosis inden opstart af behandlingen.

Hvis patientens tilstand forværres under langvarig betablokker be-

Tabel 5 

Farmakologiske egenskaber hos udvalgte ACE-hæmmere og angiotensin II receptor antagonister

Lægemiddel Halveringstid  (timer) Renal elimination (%) Dosis (mg)
Start – vedligeholdelse

Dosis (mg) ved nyreinsuffi-
ciens***

ACE hæmmere

Captopril                   2 95 6.25–50  x 3 dgl 6.25–12.5  x 3 dgl 

Enalapril*            11 88 2.5–10  x 2 dgl 2.5–5  x 2 dgl 

Lisinopril*         12 70 2.5–30  x 1 dgl 2.5–5  x 1 dgl 

Perindopril*  >24 75 2-8 x 1 dgl 2  x 1 dgl 

Ramipril*                        8–14 85 2.5–5  x 2 dgl 1.25–5  x 1 dgl 

Trandolapril                   16–24 15** 0.5–4  x 1 dgl 0.5–1  x 1 dgl 

Angiotensin II receptor antagonister

Losartan                             6-9 80 12.5 – 50 (100) x 1 dgl Ukendt

Valsartan                              9 17 20 – 160 x 2 Ukendt

Candesartan                     9-12 25 4 – 32 x 1 Ukendt

*Prodrug     ** Signifikant hepatisk elimination   *** CrCl 10–30 ml/min                                
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handling, er det ikke påkrævet at behandlingen seponeres eller dosis 
reduceres. Specielt i den initiale opstartsfase ses væskeretention, som 
ofte kræver en samtidig stigning i diuretikadosis, og det anbefales at 
patienterne ses hver 14. dag ambulant. Andre bivirkninger ved beta
blokker behandling er træthed, depression, vilde drømme, bradykardi 
AV-blok, hypotension, nedsat libido og kolde ekstremiteter. AV-blok 
grad 2-3 bør medføre 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 være både 
alfa-1, beta-1 og beta-2 receptor blokker. Det er den bedst under-
søgte betablokker ved hjerteinsufficiens, og det er i flere studier vist 
at carvedilol reducerer mortalitet. Carvedilol er undersøgt både post 
AMI og ved svær hjerteinsufficiens (NYHA IV) 50, 53. I en undersøgelse 
var carvedilol forbundet med en lavere dødelighed end metoprolol 
tartrat 54. Da dosis af metoprolol var suboptimal bruges undersøgel-
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 påvist 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 
undersøgelser, 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 førstevalg sammen med ACE-hæmmer. 
Det er vigtigt at der tilstræbes en høj slutdosis med optitrering af do-
sis ca. hver 14. dag.

Aldosteron receptor antagonister
Baggrund for rekommandationerne
Behandling med aldosteron receptor antagonister sigter mod at redu-
cere virkningen af den sekundære 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 øget reabsorbtion af natrium, 
tab af kalium og magnesium, hvilket medfører væskeretention samt 
elektrolytforstyrrelser. Dertil kommer en direkte virkning på myokar-
diet med myokardiehypertrofi, øget kollagendannelse og fibrose, der 
yderligere bidrager til udvikling af arytmier.

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

Hos patienter med EF ≤ 35 %  i NYHA klasse III-IV og i ACE-hæm-
mer behandling har lavdosis spironolakton behandling vist en reduk-
tion i mortalitet på 30 % og en reduktion i hospitalisering på 35 % 55. 
Bivirkninger i form af gynækomasti og hyperkaliæmi findes hos hhv. 
ca. 10 % og 2 %. En populationsundersøgelse af ca. 30.000 patien-
ter har vist at mere ukritisk brug og formentlig manglende kontrol af 
spironolakton fører til betydeligt flere indlæggelser for hyperkaliæmi 
samt øget mortalitet 56. 

Spironolakton dosis er 25 mg dagligt med samtidig seponering/re-
duktion i kaliumtilskud. Ved tendens til hyperkaliæmi opstartes evt. 
med 12,5 mg dagligt. Dosis kan evt. øges til 50 mg efter 4 uger ved  
fortsatte symptomer samt perifer ødemtendens. S-kalium og s-krea-
tinin bør kontrolleres ugentlig i 2 uger, herefter 1 gang månedligt i 3 
måneder og siden hen hver tredje måned.

Ved bivirkninger i form af generende gynækomasti kan eplere-
non anvendes i stedet. Ved stigende s-kreatinin reduceres/seponeres 
behandlingen, evt. gives dosis hver anden dag og nyrefunktion følges 
nøje. Eplerenon medfører samme påvirkning af nyrerne og kan såle-
des ikke erstatte spironolakton ved nyrepåvirkning.

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

Eplerenon har vist en mortalitetsreduktion på 15 % og en re-
duktion i hospitalisering på 15 % hos post AMI patienter med  EF 
< 40 % og enten diabetes mellitus eller kliniske symptomer på 
hjerteinsufficiens 57. Mortalitetsreduktionen skyldes overvejende en 
reduktion i pludselig død, og den mortalitetsreducerende effekt ses 

Tabel 6

Farmakologiske egenskaber hos udvalgte betablokkere

Lægemiddel Halveringstid (timer) Renal elimination (%) Dosis (mg)
Start – vedligeholdelse

Dosis (mg) nyreinsuffi-
ciens***

Carvedilol                   5-10 2% ** 3.125–25  x 2 dgl 3.125–25  x 2 dgl

Metoprolol succinat    3-7* 5% ** 12.5–200  x 1 dgl 12.5–200  x 1 dgl

Bisoprolol                   9-12 50% ** 1.25–10  x 1 dgl 1.25–5  x 1 dgl

 
*Succinatformuleringen medfører en langvarig optagelse (op til 20 timer)            

 **Signifikant hepatisk elimination *** CrCl 10–30 ml/min                                
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indenfor den første måned. Bivirkninger i form af hyperkaliæmi ses 
hos ca. 5,5 %. 

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

Rekommandation for behandling med aldosteron  
receptor antagonister
Aldosteron receptor antagonist behandling anbefales i tillæg til ACE-
hæmmer, betablokker og diuretika til:
1.	 patienter med nedsat EF (< 40 %) og fortsatte symptomer  

(NYHA klasse III-IV) 
2.	 patienter med myokardieinfarkt ledsaget af nedsat EF (< 40 %) og 

kliniske symptomer på hjerteinsufficiens eller diabetes

På baggrund af foreliggende evidens anbefales primært spironolak-
ton til gruppe 1 og eplerenon til gruppe 2. Behandlingen frarådes ved 
s-kreatinin ≥ 220 μmol/l og specielt ved diabetes mellitus indskærpes 
megen opmærksomhed på nyrefunktionen. 

Ved gynækomasti kan spironolakton med fordel udskiftes med 
eplerenon. Begge farmaka skal opstartes under hensyntagen til nyre-
funktion samt s-kalium og blodprøver monitoreres tæt.

Diuretisk behandling
Baggrund for rekommandationerne
Diuretika virker ved at hæmme reabsorptionen af natrium i forskellige 
områder i nyrernes tubuli. I kliniske studier er diuretika vist at kunne 
reducere perifere ødemer og lungestase samt at kunne mindske det 
centrale venetryk. Der er ingen undersøgelser, som dokumenterer en 
mortalitetsreducerende effekt, og behandlingen er derfor udelukken-
de symptomatisk. I modsætning til ACE-hæmmere og betablokkere 
er den symptomatiske effekt hurtig indsættende. Diuretika skal ikke 
bruges som monoterapi, og når ACE-hæmmer og/eller betablokker 
behandling er igangsat, er det ofte muligt at reducere diuretikadosis. 
Dosering af diuretika er individuel og afhængig af nyrefunktionen. Pa-
tienterne bør inddrages i doseringen, således at de selv øger/reduce-
rer dosis, ved forud aftalte vægtændringer, med det mål at patienten 
vedbliver at være euvolæmisk. Overdosering kan medføre hypoten-
sion, hvilket specielt ses ved kombination med vasodilatatorer. Dette 
vil ofte medføre fald i nyrefunktion. Når euvolæmi er opnået, skal 
patienten som regel fortsætte med diuretika i samme eller lavere do-
sis. Hvis patienterne indtager store mængder natrium bliver effekten 
af diuretika mindre, hvorfor saltrestriktion tilrådes. Under behandling 
skal nyrefunktion og saltbalance kontrolleres regelmæssigt. Hypokali-
æmi og hypomagnesiæmi øger risikoen for arytmi.

Ved samtidig behandling med NSAID mindskes den kliniske effekt 
af diuretika, hvorfor NSAID generelt bør undgås.

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

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

sorptionen af natrium i den ascenderende del af Henles slynge. Loop-
diuretika øger natriumudskillelsen med op til 20-25 %, øger vandud-
skillelsen, samt virker ved alle grader af nedsat nyrefunktion på nær 
meget svær nyrefunktionsnedsættelse. Loop-diuretika er ofte første-
valg ved hjerteinsufficiens, og hos den overhydrerede patient tilstræ-
bes et vægttab på ½ kg per dag indtil euvolæmi er opnået. Startdosis 
af fx. furosemid vil typisk være 40 mg x 2, kombineret med kaleorid 
750 mg x 2. Ved lav dosering forslås evt. behandling med furose-
mid retard. Hvis behandlingen med furosemid ikke har den ønskede 
diuretiske virkning, kan man forsøge 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 refraktær væskeretention anvendes metolazon (Zaroxolyn). 
Dette er et potent thiazid lignende diuretika som primært virker via 
hæmning af reabsorbtion af natrium og klorid i distale tubuli, men 
også har en effekt på de proksimale tubuli. I modsætning til andre 
thiazider er der også effekt ved nedsat nyrefunktion. Præparatet er 
relativt dårligt undersøgt, så viden bygger primært på observationelle 
studier. Metolazon anvendes stort set altid i kombination med loop-
diuretika, når der ikke opnås tilstrækkelig effekt ved disse alene. Ge-
nerelt anvendes ofte daglige doser mellem 1,25 – 5 mg, undertiden 
blot hver 2. dag. Problemerne ved behandling er primært den kraftige 
natriuretiske og kaliuretiske effekt med risiko for såvel hypokaliæmi 
som hyponatriæmi, hvorfor der kræves tæt kontrol. Anvendelsen af 
metolazon er en specialistopgave og kræver særlig tilladelse til brug.

Rekommandation for diuretika behandling
Diuretika er indiceret til alle med hjerteinsufficiens og væskeretention 
som symptomatisk behandling. Dosis skal justeres løbende (evt. helt 
seponeres) og patienten bør lære selv at foretage mindre dosisæn-
dringer. Kontrol af elektrolytter og nyrefunktion skal foretages regel-
mæssigt.

Digoxin
Baggrund for rekommandationerne
Digoxin har en positiv inotrop effekt på myokardiet, medfører øget 
vagustonus og forlænger refraktærperioden i AV-knuden. 

På trods af den kendte positive inotrope effekt har digoxin, givet 
til patienter med hjerteinsufficiens og i sinusrytme, ikke vist forbed-
ring i overlevelsen. I DIG-studiet var der en 6 % reduktion i hospita-
liseringer hos patienter behandlet med digoxin 58. Effekten er mest 
udtalt hos de mest syge patienter, dvs. lav EF og NYHA klasse III-IV. 
En subgruppeanalyse har vist at digoxin behandling hos kvinder med 
hjerteinsufficiens og i sinusrytme er forbundet med let øget dødelig-
hed, hvorimod mortaliteten hos mænd 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-hæmmer, betablokker, evt. diuretika samt 
aldosteron receptor antagonist. Hvis der ikke efter 1 – 3 måneders 
behandling opnås symptomatisk lindring anbefales digoxin seponeret 
igen. Derudover anvendes digoxin til frekvensregulerende behandling 
af persisterende/permanent atrieflimren både hos patienter med og 
uden hjerteinsufficiens. Digoxin kan ikke konvertere en permanent 
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atrieflimren, og den frekvenslimiterende effekt ses kun på hvilefre-
kvensen, hvorfor digoxin ofte skal kombineres med f. eks en betablok-
ker for at opnå passende frekvens både 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 undersøgelser, som 
generelt begrunder antitrombotisk behandling.

AK-behandling
Dette er kun indiceret ved samtidig atrieflimren – både kronisk og pa-
roksystisk. Behandlingen er også indiceret ved en frisk trombe i venstre 
ventrikel, dog er det uvist, hvor længe behandlingen skal stå på. Vi an-
befaler 3 måneders AK-behandling ved en trombe i venstre ventrikel.

Acetylsalicylsyre og clopidogrel
Acetylsalicylsyre er generelt indiceret ved samtidig iskæmisk hjerte-
sygdom og clopidogrel efter PCI/akut koronart syndrom. Clopidogrel 
behandling er ikke dokumenteret ud over et års varighed fraset som 
erstatning for acetylsalicylsyre hos patienter som ikke tåler denne 
behandling.

Rekommandation for antitrombotisk behandling
Antitrombotisk behandling ved hjerteinsufficiens skal anvendes når 
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 følge af myopati og fibro-
sedannelse i atriet 59. Hyppigheden af atrieflimren er stigende med 
stigende NYHA klasse 60, ligesom arytmien er forbundet med øget 
morbiditet og mortalitet 61, 62. Opnåelse af sinusrytme hos denne pa-
tient gruppe synes i nogle studier at være forbundet med reduceret 
mortalitet, men dette er ikke endeligt afklaret 63.

Ligeledes er hyppigheden af non-sustained og sustained VT høj 
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 
ventrikulære arytmi er høj. Mortaliteten skyldes både progression af 
hjerteinsufficiens samt pludselig død. Hvorvidt der er sammenhæng 
mellem episoderne med non-sustained og sustained VT og pludse-
lig død vides ikke. Pludselig død kan være forårsaget af ventrikulær 
arytmi, men også akut myokardieinfarkt, lungeemboli, elektrolytfor-
styrrelser eller bradyarytmier 64.

Studier har ikke kunnet vise overlevelses-effekt af profylaktisk me-
dicinsk antiarytmisk behandling 65-67. Med baggrund i den myokardiel-
le vulnerabilitet og risikoen for elektrolytderangement, der er tilstede 
hos patientgruppen, skal man være opmærksom på den proarytmiske 
effekt ved brug af antiarytmika.

Medicinsk antiarytmisk behandling kan være en nødvendighed for 
at forhindre gentagne tilfælde med symptomatiske takyarytmier og 
evt. gentagne stød fra en implanteret ICD, men den anbefalede non-
arytmiske behandling af hjerteinsufficiens (betablokkere, aldosteron 
receptor antagonister) medfører også en reduktion i hyppighed og en 
bedre tolerance af arytmier 64.

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

Betablokkere reducerer hyppigheden af pludselig død 34, 68, se i øv-
rigt ovenstående afsnit om betablokker behandling.

Amiodaron behandling
Amiodaron har virkning på en række ionkanaler og receptorer. Sand-
synligvis er den vigtigste virkning effekten overfor de sene kalium-
kanaler hvormed aktionspotentialets varighed og refraktærperioden 
øges. Derudover er amiodaron er en partiel antagonist overfor adre
nerge alfa- og betareceptoragonister, ligesom præparatet hæmmer 
natrium-kalium-aktiveret ATPase. I modsætning til andre antiaryt-
mika har stoffet under kronisk administration ingen negativ inotrop 
effekt, tværtimod har enkelte studier vist bedring i LVEF og aftagende 
progression af hjerteinsufficiens 69. 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 64, 65.

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

Dofetilid
Dofetilid er en selektiv hæmmer af den sent virkende kaliumkanal I

kr
. 

Den forlænger refraktærperioden i atrier og ventrikler. Sammen med 
amiodaron er stoffet det eneste, som er anbefalet til opretholdelse af 
sinusrytme hos patienter med hjerteinsufficiens og atrieflimren 65, 67. 
Doseringen er kompliceret og afhænger af nyrefunktion, ligesom stof-
fet kræver særlig tilladelse til brug.

Klasse I antiarytmika og sotalol
Disse antiarytmika bør undgås, idet behandling med disse medika-
mina hos hjerteinsufficiente patienter kan være forbundet med øget 
mortalitet 70, 71.

Rekommandation for antiarytmisk behandling
Rutinemæssig antiarytmisk behandling hos alle patienter med hjer-
teinsufficiens er ikke indiceret. Såfremt der er behov for yderligere an-
tiarytmisk behandling end den betablokker behandling, der gives som 
led i den anbefalede hjerteinsufficiens behandling, anbefales amioda-
ron. Præparatet kan anvendes til at opnå sinusrytme ved atrieflimren, 
til at fastholde sinusrytme efter konvertering fra atrieflimren samt 
til behandling af symptomgivende ventrikulære arytmier (+/- ICD). 
Hos patienter med atrieflimren hvor sinusrytme ønskes opretholdt og 
hvor amiodaron ikke kan gives er dofetilid en mulighed.

Anden medicinsk behandling
Hydralazin
Baggrund for rekommandationerne
Hydralazin er en arteriel vasodilator med en direkte virkning på den 
glatte muskulatur. Stoffets fulde virkningsmekanisme er ikke kendt, 
men stoffet ændrer den cellulære omsætning af calcium. I flere stu-
dier er vist gavnlig effekt på hæmodynamisk og cardiac performance 
primært som følge af nedsat systemisk arteriel modstand. Enkelte 
studier har vist mortalitetsreducerende effekt i kombinationsbehand-
ling med isosorbid dinitrat 72. Hydralazin er undersøgt overfor flere 
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forskellige ACE-hæmmere (captopril, enalapril) i behandlingen af 
hjerteinsufficiens og her har ACE-hæmmerne haft den største 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 præparat kan over-
vejes til udvalgte patienter, der ikke tåler ACE-hæmmer behandling. 

Farmaka med specielle problemstillinger
NSAID
NSAID præparater interfererer med prostaglandin syntesen ved 
hæmning af enzymet cyclooxygenase. Ved nedsat funktion af venstre 
ventrikel er prostaglandin niveauet vigtig for opretholdelse af den 
kardiovaskulære og renale homeostase. Prostaglandin har en vaso-
dilaterende effekt på de afferente arterioler og reducerer natrium og 
vand reabsorption. NSAID interfererer desuden med ACE-hæmmere 
og diuretika. Overensstemmende hermed har man i studier fundet 
signifikant øget risiko for udvikling af tiltagende hjerteinsufficiens un-
der behandling med NSAID hos patienter med kendt nedsat venstre 
ventrikel funktion 74, 75. Hertil kommer at der findes tiltagende evidens 
for øget hyppighed af akut myokardieinfarkt og øget mortalitet post 
AMI ved selv kort tids behandling med NSAID 76, 77.

Rekommandation for NSAID
Behandling med NSAID bør undgås hos patienter med hjerteinsuffi-
ciens.

Antidepressiva
Baggrund for rekommandationerne
Der findes en høj hyppighed af depression hos patienter med hjer-
teinsufficiens (20-35%). Patienter med depression har øget mortali-
tet og øget hyppighed af genindlæggelser uafhængig af NYHA klasse 
og ætiologi/sværhedsgrad af grundmorbus 78, 79. En del patienter er 
formentlig ikke diagnosticerede og en del modtager ikke relevant be-
handling (medicinsk) 80.

Der foreligger ikke randomiserede studier der viser at behandling af 
depression forbedrer den kardiovaskulære prognose, men observatio-
nelle studier tyder i retning af reduktion i kardiovaskulære events 81.

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, øges patienter-
nes livskvalitet. Selektive serotoningenoptagshæmmere er »drug of 
first choice«. Tricykliske antidepressiva bør undgås 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-hæmmer. Under samtidig optitrering af ACE-hæmmer startes 

lav dosis betablokker, som efterfølgende optitreres. Bliver patienten 
asymptomatisk reduceres/seponeres diuretika helt. Hvis patienten 
fortsat er svært symptomatisk tillægges aldosteron receptor anta-
gonist. Under hele forløbet kontrolleres elektrolytter og s-kreatinin 
regelmæssigt. Tabel 7 giver skematisk oversigt over den medicinske 
behandling.

Behandling – devices og kirurgi
Kardiel resynkroniserings terapi (CRT)
Biventrikulær pacing (CRT) er et veldokumenteret nonfarmakologisk 
behandlingstilbud til patienter med tegn på ventrikulær dyssynkroni, 
systolisk venstre ventrikel dysfunktion med LVEF < 35 % som forbli-
ver i NYHA III eller IV trods optimal medicinsk behandling. Tre større 
randomiserede studier viser samstemmende symptomforbedring og 
reduktion i morbiditet 82-84, hvorimod kun CARE-HF studiet 82 viser 
signifikant reduktion i total mortalitet for isoleret CRT behandling. 
Breddeøget QRS kompleks er næppe det ideelle selektionskriterium 
for CRT, men for nuværende eksisterer der ingen umiddelbare alter-
nativer. Der findes solid dokumentation for primær udvælgelse 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 mål for mekanisk asynkroni kan anvendes til at selektere patien-
ter til CRT 85. Der kan ikke umiddelbart angives generelle rekomman-
dationer for patienter med RBBB idet denne patientpopulation kun er 
repræsenteret i beskedent omfang i randomiserede studier. Hos pa-
tienter med atrieflimren og grenblok findes begrænset videnskabelig 
dokumentation fra kontrollerede undersøgelser, men observationelle 
undersøgelser tyder på, at en del af patienterne har klinisk effekt af 
behandlingen 86.

Post-implantation opfølgning
Justering af atrio-ventrikulært delay (AV-delay) var standard rutine 
i forhold til optimering af CRT behandling i alle ovennævnte studier 
82-84. Nyere randomiserede studier indikerer, at der for hver enkelt pa-
tient findes et individuelt optimalt delay. Vurderet på den foreliggen-
de litteratur synes den optimale teknik for AV-delay justering at være 
CW-Doppler i LVOT for cardiac output vurdering og vurderet på den 
hæmodynamiske effekt bør AV-delay justering foretages rutinemæs-

Tabel 7. Skema for fortsat medicinsk behandling

Symptomer Symptombehandling Mortalitet/morbidi-
tets forbyggelse

NYHA klasse I Reducer/seponer diu-
retika

ACE-hæmmer*
Fortsæt betablokade 
og aldosteron recep-
tor antagonist hvis 
tidligere indiceret.

NYHA klasse II Dosis justering af-
hængig af væskere-
tention

ACE-hæmmer*
Betablokade

NYHA klasse III Diuretika
Overvej biventrikulær 
pacemaker

ACE-hæmmer*
Betablokade
Aldosteron receptor 
antagonist

NYHA klasse IV Diuretika 
Overvej digoxin
Overvej kombination 
af ACE-hæmmer og 
angiotensin II receptor 
antagonist

ACE-hæmmer*
Betablokade
Aldosteron receptor 
antagonist

*Angotensin II receptor antagonist ved ACE-hæmmer intolerance
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sigt gennem det første implantations år 87, 88. Justering af intra-ventri-
kulært delay (VV-delay) er ligeledes evalueret i en serie mindre stu-
dier. Igen findes i lighed med AV-delay justering en hæmodynamisk 
effekt ved optimering af præaktiverings 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 så lille at denne type af programmering ikke kan 
anbefales generelt og den bør kun udføres hvis større erfaring haves. 
I forbindelse med pacekontroller bør man tilstræbe, at patienterne 
ventrikelpaces 100% af tiden.

ICD-enhed 
Primær profylakse
Behandling med en implanterbar cardioverter defibrillator (ICD)-en-
hed som primær profylakse mod arytmidød bedrer overlevelsen hos 
patienter med iskæmisk hjertesygdom og hjerteinsufficiens 66, 89, 90. 
Effekten af primær profylakse hos hjerteinsufficiente med non-is-
kæmisk kardiomyopati er mere usikker 91. Denne terapi er tidligere 
vurderet i DCS-klaringsrapporterne fra 2003 92 og 2006 93. Anbefalin-
gerne fremgår af tabel 8.

I de studier, der ligger til grund for anbefalingerne, er der kun 
inkluderet få patienter med alder >75 år. I SCD-HeFT studiet var 
aldersgennemsnittet således 60 år 66. Endvidere redegøres ikke for 
koronararterografiske fund og graden af revaskularisering og disse pa-
rametres betydning for effekten af ICD-implantation. I de gældende 
retningslinier anvendes kun EF og NYHA-klasse til screening af pa-
tienter med hjerteinsufficiens mhp. ICD-implantation. Det er proble-
matisk fordi variationen på en ekkokardiografisk bestemmelse af EF er 
omkring ± 7% i absolutte % 94, og fordi overensstemmelsen mellem 
NYHA-klasse vurdering ved forskellige læger i nogle studier kun er 
60% 95. Endelig bør effekten af primær profylaktisk ICD-implantation 
opvejes mod potentielle bivirkninger. I SCD-HeFT studiet (gennem-
snitlig observationstid 4 år) 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, indlæggelse) opstod hos 5% i 
forbindelse med implantationen og hos 9% i løbet af follow-up pe-
rioden. De økonomiske overvejelser vedrørende primær profylaktisk 
ICD implantation er berørt i tidligere klaringsrapporter 92, 93.

Sekundær profylakse
Der er indikation for sekundær profylaktisk ICD-implantation blandt 
patienter med og uden hjerteinsufficiens, som overlever hjertestop 
udløst af VF eller VT, hvor årsagen til arytmien ikke er forbigående 
eller reversibel (f.eks. aktuelt akut myokardieinfarkt, proarytmi, in-
toksikation, elektrolytforstyrrelser) 96. Denne indikation gælder også 
patienter med dokumenterede tilfælde af hæmodynamisk betyden-
de VT eller VF 92, 96. Det anbefales at foretage koronarangiografi og i 
tilfælde af signifikant koronarsygdom at revaskularisere patienterne. 
Betydning af komplet revaskularisering for indikationen for sekundær 
profylaktisk ICD-implantation hos disse patienter er aldrig undersøgt 
i et randomiseret design. Hvorvidt patienter med svære koronararte-
rie-stenoser efter revaskularisering skal tilbydes ICD-implantation må 
bero på en individuel vurdering.

Ablation af atrieflimren 
Et mindre ikke-randomiseret studie blandt hjerteinsufficienspatienter 

har vist gavnlig effekt af ablation af kronisk atrieflimren på sympto-
mer og EF 97. Behandlingseffekten var udtalt hos patienter med util-
strækkelig frekvenskontrol, men var behæftet med en 3% risiko for 
stroke eller tamponade. Randomiserede studier og langtids follow-up 
data er nødvendige for at afklare ablationsbehandlingens rolle blandt 
disse patienter. Patienter med utilstrækkelig frekvenskontrol på me-
dicinsk behandling kan henvises til elektrofysiologisk vurdering mhp. 
muligheden for ablation af atrieflimren eller His-ablation med efter-
følgende implantation af biventrikulær pacemaker. Hvis der er svæ-
rere hjerteinsufficienssymptomer og behandlingsresistent, velblokeret 
atrieflimren kan ablation af atrieflimren overvejes.

Revaskularisering ved kronisk 
hjerteinsufficiens 
Der foreligger endnu ingen randomiserede undersøgelser vedrørende 
effekten af revaskularisering hos patienter med hjerteinsufficiens. Pa-
tienter med hjerteinsufficiens og angina pectoris anbefales undersøgt 
med KAG og revaskulariseret hvis muligt. Blandt hjerteinsufficiens
patienter uden sikker angina pectoris tilrådes KAG med henblik på 
diagnostik (iskæmisk hjertesygdom, kardiomyopati?) og mulig terapi 
(revaskularisering). Hvis der påvises stenoser i koronararterier, som 
forsyner større områder af venstre ventrikel, og karrene er revasku-
lariserbare, kan omfanget af »viabelt« myokardium vurderes ved 
18F-flouro-deoxyglucose (FDG) positron emission tomography (PET), 
99mtechnetium-sestamibi single photon emission computed tomo-
graphy (SPECT), dobutamin ekkokardiografi eller delayed contrast-
enhanced cardiovascular magnetic resonance imaging (DE-CMR) 
98-100. I daglig klinik udføres ikke sjældent PCI hos disse patienter uden 
forudgående undersøgelse af viabilitet. Undersøgelse af viabilitet er 
særlig relevant, hvis der påtænkes CABG eller en højrisiko PCI-proce-

Tabel 8

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

Indikation for implantation af primær profylaktisk ICD 
Iskæmisk hjertesygdom, NYHA II-III trods optimal medicinsk behandling, 
minimum 3 måneder efter AMI eller CABG (individuel vurdering efter PCI 
uden AMI), EF ≤30% ved omhyggelig udmåling, gerne gentaget ved et 
senere besøg 

Iskæmisk hjertesygdom, NYHA II-III trods optimal medicinsk behandling, 
minimum 3 måneder efter AMI eller CABG, EF 30%-35% ved omhyggelig 
udmåling, gerne gentaget ved et senere besøg, dokumenteret non-su-
stained VT samt inducerbarhed ved elektrofysiologisk undersøgelse 

Ikke indikation for primær profylaktisk ICD
Non-iskæmisk kardiomyopati. Resultater fra yderligere randomiserede 
undersøgelser afventes.

Kontraindikationer/ tilbageholdenhed med ICD-implantation
Betydende komorbiditet.
Fremskreden biologisk alder.
Forventet levetid < 1år. 
NYHA klasse IV (med mindre der også implanteres en CRT enhed).
Psykiske faktorer der bevirker en manglende evne til at samarbejde /ac-
ceptere terapien.
Ukontrollable ventrikulære arytmi (der vil medføre gentagne defibrillerin-
ger/ konverteringer).
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dure. Hvis der ikke påvises viabelt myokardium frarådes revaskulari-
sering hos disse patienter. Beslutningsprocessen vedrørende revasku-
larisering anbefales at omfatte overvejelser om sværhedsgraden af 
patientens symptomer, komorbiditet, mulighederne for revaskularise-
ring, tidligere revaskularisering og risikovurdering. Hos patienter uden 
angina pectoris vil det være relevant at overveje revaskularisering, 
hvis > 25%-40% af venstre ventrikel er dysfungerende og viabelt 
98-100. Det synes tilrådeligt, at forelægge patienten risici og den mang-
lende evidens på området inden eventuel CABG, der for mange af 
disse patienter er et indgreb med en ikke ubetydelig risiko.

Kirurgi ved kronisk hjerteinsufficiens 
Mitralklapskirurgi ved sekundær mitralinsufficiens
Primær mitralinsufficiens skal udelukkes. Sekundær mitralinsufficiens 
er hyppigt forekommende blandt hjerteinsufficiente patienter med re-
modellerede, dilaterede ventrikler. Observationelle undersøgelser har 
vist imponerende effekt af mitralklapplastik ved indsættelse af mitral-
ring 101, men der foreligger ingen prospektive, randomiserede under-
søgelser. Værdien af isoleret mitralklapkirurgi blandt disse patienter er 
derfor uafklaret. I forbindelse med CABG kan udføres plastik ved ind-
sættelse af en mitralring hos patienter med sværere sekundær mitra-
linsufficiens, d.v.s. et effektivt regurgitationsorificium (ERO) > 0.3 cm2.

Aneurismer
Venstre ventrikel aneurismer inddeles i sande aneurismer og psudo-
aneurismer. Sidstnævnte anbefales opereret 102. De sande aneurismer 
inddeles i anatomiske og funktionelle, som adskiller sig ved, at kon-
turspringet mellem aneurismevæg og normalt fungerende myokardi-
um i et funktionelt aneurisme kun er til stede i systole. Blandt patien-
ter med sværere hjerteinsufficiens symptomer er det er oftest store 
anatomiske aneurismer, der overvejes opereret 103, 104. 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 opgørelser er kombineret med CABG. I disse serier, 
hvor den operative mortalitet udgør 3%-8%, opnår patienterne bed-
ring i symptomer, EF og 5 års-overlevelsen er 78%-84% 104, 105. 

Kronisk mekanisk cirkulationsstøtte
Længerevarende mekanisk cirkulationsstøtte (»assist divice«) kan 
anvendes ved svær hjertesvigt. Mekanisk cirkulationsstøtte indopere-
res når den kliniske tilstand forhindrer at patienten kan udskrives, og 
efter nogle uger vil de fleste patienter kunne hjemsendes til ambu-
lant regi. Der findes biventrikulære systemer, der kan erstatte hele 
hjertet, men i Danmark (på Rigshospitalet) er der kun erfaring med 
systemer til støtte af venstre ventrikel (HeartMate I + II). Et rando-
miseret studie 106 har vist at permanent mekanisk cirkulationsstøtte 
til ikke-transplanterbare patienter med terminal hjertesvigt (såkaldt 
»destination therapy«) er medicinsk behandling overlegen hvad an-
går symptomer og prognose, men det er en dyr behandling der stiller 
store krav til compliance hos patienten.
Behandling med ambulant cirkulationsstøtte kan principelt tilbydes 
til 3 forskellige kategorier af patienter:
1.	 Som støtte indtil hjertetransplantation. De mest syge patienter 

kan herved i ventetiden på transplantationen holdes ambulante 
og vedligeholde eller genvinde deres muskelmasse samt ofte for-
bedre deres nyrefunktion.

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

pen kan herefter eksplanteres. Dette er relativt sjældent forekom-
mende, men i et enkelt ukontrolleret nyligt studie, hvor patienter-
ne også fik aggressiv medicinsk hjertesvigt behandling, kunne ca. 
halvdelen af de implanterede pumper eksplanteres 178. Dette har 
endnu ikke været anvendt i Danmark.

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

Hjertetransplantation
Hjertetransplantation er en veletableret behandlingsmodalitet til ter-
minal hjerteinsufficiens. Indikationen er irreversibel terminal hjertein-
sufficiens med invaliderende symptomatologi (NYHA III-IV) til trods 
for optimal medicinsk behandling og eventuelt biventrikulær pacing. 
Samtidigt bør restlevetiden være skønnet til mindre end 1-2 år. Kon-
trollerede studier foreligger ikke, men der er generel enighed om at 
hjertetransplantation øger overlevelsen og forbedrer livskvaliteten 
væsentligt forudsat, at selektionen af patienter er rigtig. 5 års overle-
velsen er 70-80 % og gennemsnitlig overlevelse er 11-12 år. Patienter 
ældre end 65 år tilbydes kun sjældent hjertetransplantation. Øvrige 
kontraindikationer fremgår af tabel 9.

Tabel 9

Kontraindikationer mod hjertetransplantation.
Alkohol eller narkotikamisbrug
Non-compliance
Svær psykiatrisk lidelse
Behandlet cancer med remission  og < 5 års opfølgning
Systemsygdom med multiorganpåvirkning
Ukontrolleret infektion
Moderat til svær nyreinsufficiens (clearance<40ml/min)
Fikseret forhøjet lungekarmodstand
Nylige tromboemboliske komplikationer
Sværere leverinsufficiens
Andre sygdomme med dårlig prognose
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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 107-110. Gruppen af patienter med 
diastolisk hjerteinsufficiens er inhomogen, og der er ikke en vedtaget 
betegnelse for hjerteinsufficiens i denne gruppe. Der har været brugt 
betegnelserne diastolisk hjerteinsufficiens, hjerteinsufficiens med be-
varet systolisk funktion eller hjerteinsufficiens med normal uddriv-
ningsfraktion. Hjerteinsufficiens med normal systolisk funktion blev 
først beskrevet i 1972 111, og begrebet diastolisk hjerteinsufficiens 
blev beskrevet i 1988 112. Non-systolisk hjerteinsufficiens har såle-
des været kendt i en lang årrække, men til trods herfor er der ingen 
vedtagne standarder for definition og terminologi. En årsag til at der 
har rådet forvirring på området er, at en række nyere undersøgelser 
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-
mært bidrager til den longitudinelle bevægelse af AV-planet 16, 113-115. 
Yderligere er diastolisk dysfunktion næsten altid et ledsage fænomen 
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 således hensigtsmæssigt for at vurdere non-systolisk 
hjerteinsufficiens at vurdere ætiologien, som er årsag til hjerteinsuf-
ficiens, venstre ventrikels remodellering og volumina. Ved systolisk 
hjerteinsufficiens er venstre ventrikel sædvanligvis remodelleret med 
dilatation, hvorimod ved non-systolisk hjerteinsufficiens er venstre 
ventrikels volumina normale og ventriklen er ofte hypertrofisk, da en 
af de væsentlige prædisponerende faktorer til non-systolisk hjertein-
sufficiens er hypertension 116.

Non-systolisk hjerteinsufficiens

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

Hjerteinsufficiens med
reduceret EF

Hjerteinsufficiens med normal EF

Køn M>K K>M

Alder 50-60 år 60-70 år

Hyppigste
ætiologi

Myokardieinfarkt
Idiopatisk dilateret kardiomyopati

Hypertension ± diabetes
Atrieflimren

Iskæmi episoder

Klinik Vedvarende hjerteinsufficiens symptomer Ofte episodiske hjerteinsufficienss-
symptomer

Ventrikel remodelering
(øgning af LV volumen)

+++ 0

Hypertrofi af venstre ventrikel +/- +++

Dyssynkroni Almindeligt Mindre almindeligt

Mitralflow RFM eller NRM NRM

Mitralplan
systolisk hastighed

Mærkbart reduceret Moderat reduceret

Tidlig mitralklapplan
diastolisk hastighed

Mærkbart reduceret Moderat reduceret

Venstre atrie tryk Forhøjet Forhøjet

Venstre atrie volumen Forøget Forøget
RFM = restriktivt fyldnings mønster; NRM = nedsat relaxations mønster

De væsentlige 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 117 foreslår  en definition af diastolisk hjerteinsufficiens ved 
forekomst af symptomer på hjerteinsufficiens, normal LV systolisk 
funktion og tegn på diastolisk dysfunktion i form af abnorm venstre 
ventrikel relaksation. Denne definition er blevet kritiseret for mang-
lende sensitivitet 117, manglende inkludering af dysfunktion i relation 
til alder 118 og denne arbejdsgruppe anbefaler en pragmatisk defini-
tion: 

Definition af non-systolisk 
hjerteinsufficiens
1.	 Symptomer på hjerteinsufficiens enten i hvile eller under arbejde.
2.	 Ætiologi som vil kunne give hjerteinsufficiens, ofte hyperten- 

sion.
3.	 Normal/nærnormal EF samt tegn på diastolisk dysfunktion/forhø-

jet fyldningstryk (se nedenfor).
4.	 Respons på behandling.

Diagnose
Der findes ingen etablerede kriterier for diagnosticering af non-sy-
stolisk hjerteinsufficiens. I ESC-guidelines er foruden symptomer på 
hjerteinsufficiens anvendt en EF > 45 %, normal LV dimension og 
volumen, samt ekkokardiografiske kriterier på abnorm LV relaksation, 
fyldning og diastolisk stivhed. Disse kriterier er ikke valideret i kliniske 
studier. Vasan og Levi 119 har anvendt følgende definition: Klinisk hjer-
teinsufficiens: EF > 50 % indenfor 72 timer fra debut af symptomer/
indlæggelse og tegn på LV diastolisk dysfunktion ved katerisation. 
Hvis alle 3 kriterier var til stede, blev diagnosen betegnet som defi-
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nitiv, og hvis hjertekaterisation ikke var tilgængelig, blev diagnosen 
anset som sandsynlig. Zile et al. 118 undersøgte 63 patienter med EF 
> 50 %, hypertrofi af venstre ventrikel og tegn på hjerteinsufficiens. 
De konkluderede, at bestemmelse af diastolisk funktion var konfirme-
rende for diagnosen, men ikke nødvendigt, hvis der var tegn på hy-
pertrofi af venstre ventrikel. Atter andre har anvendt symptomer på 
hjerteinsufficiens, normal EF og forhøjet BNP 120. 

Denne arbejdsgruppe anbefaler følgende diagnostiske kriteri-
er: Kliniske tegn på hjerteinsufficiens understøttet af f.eks. lungestase 
på røntgen af thorax eller forhøjet BNP og ekkokardiografisk normal 
EF samt størrelse af ventrikel. Det er kontroversielt, hvorvidt ekkokar-
diografisk vurdering af diastolisk funktion er nødvendig for diagnosen, 
men følgende ekkokardiografiske fund vil understøtte denne: hypert-
rofi af venstre ventrikel, forstørrelse af venstre atrium (hvis patien-
ten ikke har atrieflimren) og ekkokardiografiske tegn på 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 på basis af hjerteklap sygdom fra gruppen non-systolisk 
hjerteinsufficiens. 

Ætiologi
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 medføre lungestase/lungeødem 116. Der er 
endvidere en sammenhæng mellem hypertension, som kan fremme 
udviklingen af atrieflimren på grund af øget fyldningstryk og dermed 
øget størrelse af venstre atrium. Patienterne er desuden ældre og 
hyppigt kvinder. Disse patienter har ofte normal uddrivningsfraktion, 
men i flere studier med vævsdoppler undersøgelser, er bevægelsen i 
længdeaksen ikke normal 16, 113-115, 119-121. Længdeakse bevæ-
gelsen er mere følsom for iskæmi og fibrose, hvorfor dette fund ikke 
er uventet. Der er desuden en sammenhæng mellem systole og dia-
stole, således at den primære diastoliske fyldning er relateret til den 
forudgående del af systolen, som fremmer den passive fyldning først 
i diastolen 122.

Det er blevet argumenteret ud fra trykvolumen kurver, at systolisk 
hjerteinsufficiens og non-systolisk hjerteinsufficiens er 2 forskel-
lige enheder 17, 123. Bestemmelsen af trykvolumen kurverne er et mål 
for venstre ventrikels globale funktion og udtrykker ikke regional 
dysfunktion eller nedsat funktion af kontraktionerne i længdeaksen. 
Trykvolumen kurverne kan forblive normale til trods for betydelige 
ændringer i den myokardielle funktion 119.

Den væsentligste forskel mellem systolisk hjerteinsufficiens og non-
systolisk hjerteinsufficiens er øgning i venstre ventrikels volumina og 
form (remodelering) som ses ved systolisk hjerteinsufficiens. Systolisk 
hjerteinsufficiens er ofte relateret til iskæmisk hjertesygdom, specielt 
tidligere myokardieinfarkt, hvilket er et kraftig stimulus for udvikling 
af remodelering med øgning af  volumina og nedsat uddrivningsfrak-
tion 124. Ved hypertension udvikles hypertrofi af venstre ventrikel, 
som kan medføre øget stivhed af venstre ventrikel, diastolisk dys-
funktion og nedsat longitudinel systolisk funktion 125. Kompensatorisk 
vil der opstå forøget radial kontraktion, med en deraf tilsyneladende 
normal uddrivningsfraktion. Påvirkning af remodeleringsprocessen 
kunne derfor være et væsentlig terapeutisk mål, specielt inden udvik-
ling af hjerteinsufficiens symptomer. 

Perifere faktorer synes også at spille en rolle med øget afterload, som 
påvirker både den systoliske og diastoliske funktion af venstre ventri-
kel. Man taler om en arteriestivhed, som kan skyldes indlejring af col-
lagen i myokardiet og arterievæggen, som vil forstærke stress induce-
ret hypertension og forværring i den diastoliske funktion 126. Nedsat 
nyrefunktion kan ligeledes være en medvirkende årsag til blodtryks-
stigning og forøget væskeakkumulering. 

Forekomst
I 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 % 127. Denne meget 
store spredning skyldes bl.a. undersøgelse af forskellige populationer 
med incident og/eller prævalent hjerteinsufficiens. De kriterier, som 
er brugt til diagnostisering af non-systolisk hjerteinsufficiens, defini-
tion af systolisk dysfunktion samt om det er populationsstudier eller 
studier på hospitaliserede patienter. Alderssammensætningen er også 
af væsentlig betydning, idet forekomsten af non-systolisk hjertein-
sufficiens stiger væsentligt med alderen. I EPICA-studiet 128 ses en 
væsentlig større stigning af non-systolisk hjerteinsufficiens, specielt 
blandt kvinder med stigende alder. Baseret på de eksisterende po-
pulationsundersøgelser af non-systolisk hjerteinsufficiens, varierer 
prævalensen i en population mellem 1,1 og 5,5 % afhængig af alders-
sammensætningen i den undersøgte population og de anvendte va-
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riable. I undersøgelser af personer ældre end 65 år varierer forekom-
sten af non-systolisk hjerteinsufficiens i populationen mellem 3,1 og 
5,5 % 128. Owan et al. beskriver en stigende prævalens af non-systo-
lisk hjerteinsufficiens gennem de sidste 15 år, hvorimod mortaliteten 
er forblevet uændret 129. Blandt 6076 patienter udskrevet fra Mayo 
Clinic Hospital i Olmstedt County i perioden 1987-2001 havde 47 % 
bevaret uddrivningsfraktion 130.

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 øget morbi-
ditet 131 og mortalitet 129. Hos patienter med symptomer på hjer-
teinsufficiens er der også konstateret en stor spredning i morbiditet 
og mortalitet 108, 132-135. Den underliggende patofysiologiske årsag til 
hjerteinsufficiens spiller en betydelig rolle for prognosen og fore-
komst af iskæmisk hjertesygdom spiller eventuelt en yderligere rolle 
for prognosen, men spørgsmålet er ikke endeligt afklaret 136-138. I et 
canadisk studie blev 2802 patienter udskrevet i perioden 1999-2001 
med en hjerteinsufficiensdiagnose. 31 % af disse patienter havde en 
uddrivningsfraktion på > 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 136, faldende nyrefunktion 139 og 
alder over 70 år 133 samt  ekkokardiografiske variable med et restrik-
tivt fyldningsmønster og forøget atrie volumina prædiktorer for dår-
lig prognose. BNP har tiltrukket sig betydelig interesse ved systolisk 
hjerteinsufficiens, men nogle undersøgelser har vist, at BNP kan være 
normal hos patienter med diastolisk dysfunktion 140.

Behandling
Den tilgrundliggende årsag til non-systolisk hjerteinsufficiens bør be-
handles: Det kan være hypertension, diabetes eller iskæmi. Herud-
over bør sinusrytme opretholdes på grund af bidraget fra den atriale 
kontraktion. Forlængelse af diastolen kan forbedre den diastoliske 
funktion, hvorfor takykardi bør undgås. Yderligere bør reduktion af 
forhøjet fyldningstryk på højre side foretages. 

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

Diuretika og nitrater: Der findes ingen studier, som bekræfter den 
positive effekt af disse stoffer, men diuretika og nitrater vil være et 
naturligt valg ved lungestase og forhøjet fyldningstryk på højre side. 

ACE-hæmmere/angiotensin II receptor antagonister: I CHARM 
preserved studiet, hvor der blev anvendt en angiotensin II receptor 
antagonist, fandt man en reduktion i genindlæggelser, hvorimod der 
ikke var effekt på mortalitet 134. I PEP-CHF 141 fandtes ligeledes en re-
duktion i hospitalisering, men ingen effekt på mortalitet. I HOPE og 
EUROPA studierne 142, 143 fandtes at ACE-hæmmere kunne reducere 
nyudviklingen af hjerteinsufficiens. Det skal understreges at ingen af 
disse studier krævede ekkokardiografiske tegn på diastolisk dysfunkti-
on som inklusionskriterium, og populationerne kan derfor ikke umid-
delbart siges at bestå af patienter med diastolisk hjerteinsufficiens.

Betablokkere: Reducerer hjertefrekvensen og forlænger 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: I en subgruppe fra DIG-studiet med EF > 45 % 
fandtes digoxin at reducere hospitalisering for hjerteinsufficiens, men 
ikke mortalitet 58. 

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



Hjerteinsufficiens • 24 • DCS vejledning • 2007 • nr. 3

Indledning
De fleste studier viser at cirka halvdelen af patienter indlagt med akut 
hjerteinsufficiens har normal systolisk funktion af venstre ventrikel, 
såkaldt non-systolisk hjerteinsufficiens. En del af patienter katego-
riseret som havende non-systolisk hjerteinsufficiens i disse studier 
er dog utvivlsomt fejldiagnosticerede (KOL, adipositas, lungeemboli, 
venøs insufficiens osv), og den sande andel af patienter, som faktisk 
har hjerteinsufficiens med bevaret systolisk funktion er således for-
mentlig noget lavere. En liste med de hyppigste tilgrundliggende år-
sager samt hyppigste udløsende årsager til akut hjerteinsufficiens kan 
ses i tabel 1 (side 4). Således er årsagerne til akut og kronisk hjerte 
insufficiens de samme men en hyppig årsag til akut er forværring 
af eksisterende kronisk hjertesigt. Akut hjerteinsufficiens er forbun-
det med betydelige omkostninger for samfundet. Cirka halvdelen af 
patienterne kræver indlæggelse i koronarafsnit eller intensiv afdeling 
og indlæggelsestiden i nyere materialer er i gennemsnit 7-9 dage 3, 4. 
Prognosen ved akut hjerteinsufficiens er alvorlig. En række studier har 
dokumenteret, at risikoen for genindlæggelse af hjerteinsufficienspa-
tienter er 25-50 % inden for de første 6 måneder efter udskrivelse 144. 
I det danske DIAMOND register af patienter indlagt med hjerteinsuf-
ficiens var 30 dages og et års mortaliteten henholdsvis 5 % og 24 % 
145. Til sammenligning fandtes en 4 % mortalitet under indlæggelse 
i det meget store amerikanske ADHERE register af patienter indlagt 
med akut hjerteinsufficiens 146.

Akut hjerteinsufficiens kan inddeles på flere måder, der alle har 
prognostisk værdi. 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 værdi af den 
kliniske inddeling er valideret hos patienter med dilateret kardiomyo-
pati og dermed anvendeligt ved akut forværring af kronisk hjertein-
sufficiens.

Definitioner og klinisk inddeling
Akut opståede symptomer sekundært til kardial dysfunktion. Det er 
ofte en livsfarlig tilstand der kræver hurtig noninvasiv og/eller invasiv 
behandling.

Det kan opstå »de novo« eller som akut forværring af kronisk 
hjerteinsufficiens. Patienter med akut hjerteinsufficiens kan inddeles 
i 3 forskellige kategorier med karakteristisk klinisk præsentation og 
prognose147 og hvor behandlingsstrategien er forskellig:

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

Diagnostik – Non-invasiv
Klinisk evaluering
Blodtryk, puls, temperatur, hjerte- og lungestetoskopi, undersøgelse 
af venefyldning, perifere cirkulation og perifer temperatur er vigtige.

Fyldningen af højre ventrikel kan sædvanligvis bedømmes ud fra 

venetrykket primært svarende til vena jugularis interna, alternativt 
vena jugularis externa. Perifer ødemdannelse og hepatomegali kan 
være andre men mindre specifikke tegn på forhøjet højre atrietryk. 
Krepitation eller fugtige rallelyde ved lungestetoskopi kan være tegn 
på forhøjet fyldningstryk på venstre side. Tilstedeværelsen af gallop-
rytme eller kardielle mislyde er også af betydning for diagnose og 
klinisk vurdering. Ved svært forhøjede tryk på både højre og venstre 
side kan de klassiske fund ikke sjældent helt mangle. Ved svært ned-
sat cardiac output vil den perifere hudtemperatur ofte være mærk-
bart nedsat som tegn på øget perifer vaskulær modstand og reduce-
ret perifer blodgennemstrømning

EKG, røntgen af thorax, biokemi og 
ekkokardiografi 
Undersøgelserne følger samme overordnede retningslinier som ved 
kronisk hjerteinsufficiens. Sandsynligheden for at en patient med akut 
hjerteinsufficiens har et helt normalt EKG er meget lille (< 10%) 148. 
Hos patienten med akut hjerteinsufficiens kan EKG samtidig give vig-
tige oplysninger om årsag (akut myokardieinfarkt, arytmi) og direkte 
dirigere den videre udredning og behandling af patienten. Er patien-
ten respiratorisk påvirket eller perifert kontraheret foretages arteriel 
gas analyse. Natriuretiske peptider (fremfor alt BNP og NTproBNP) er 
sensitive markører for øget myokardiel stress, men i centre hvor der 
er umiddelbar adgang til ekkokardiografi vil testen imidlertid næppe 
have store konsekvenser, idet ekkokardiografi umiddelbart kan besva-
re om patienten har hjerteinsufficiens og samtidig give vigtige oplys-
ninger om årsag og dermed om rationel behandlingstrategi. Hvis ikke 
patienten promte bedres som ventet på den givne initiale behandling, 
eller hvis der er kliniske tegn på kardiogent shock skal ekkokardiogra-
fien udføres akut.

Diagnostik – Invasiv
Koronararteriografi er indiceret ved samtidig ustabil angina eller 
myokardieinfarkt, idet revaskularisering i disse tilfælde kan være pro-
gnoseforbedrende. Ved uafklaret akut hjerteinsufficiens kan koronar-
arteriografi også komme på tale. Ved tvivl om diagnosen eller afgø-
rende usikker vurdering af fyldningstrykkene trods klinisk evaluering 
og non-invasive undersøgelser kan højresidig hjertekateterisation 
eller alternativt anlæggelse af pulmonalarterie kateter (Swan Ganz 
kateter) komme på tale.

Akut hjerteinsufficiens
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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 bør medicin gives intravenøst og normoglycæmi 
bør tilstræbes med insulin.

Ilt og respirationsstøtte
Normal arteriel ilt saturation tilstræbes med ilt tilskud til hypoxiske 
patienter. Hvis ikke dette er tilstrækkeligt suppleres med non-inva-
siv respirationsstøtte 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 så meget lungevæv som muligt, det funktionelle 
residual volumen øges og respirationsarbejdet nedsættes. Flere ran-
domiserede undersøgelser hos patienter med akut kardiogent lun-
geødem dokumenterer at behovet for regelret respirator behandling 
med endotrakeal intubation reduceres ved non-invasiv respirations-
støtte 149, 150, men der er ikke dokumenteret øget overlevelse.

Hvis vasodilaterende behandling (se nedenfor) samt ovenstå-
ende ikke er tilstrækkeligt eller patienten udtrættes er der indikation 
for respirator behandling med endotrakeal intubation og sedering af 
patienten. Herved aflastes patienten for respirationsarbejdet og der 
opnås bedre respiration. Dette medfører som regel sekundært en 
bedring af cirkulationen. Desuden muliggøres eventuel invasiv be-
handling af patienten.

Nitroglycerin 
Hos patienter med akut lungeødem og acceptabelt systemisk blod-
tryk er vasodilatatorer en hjørnesten i behandlingen. Blandt de 
vigtigste, og i Danmark mest anvendte, er nitrater. I lave doser er 
nitroglycerin først og fremmest en venodilatator, men i højere doser 
virker nitrater ligeledes arerioledilaterende og dermed afterload re-
ducerende. Samtidig medfører nitroglycerin koronar vasodilatation, 
og øger ikke det myokardielle iltforbrug, hvilket gør nitratpræparater 
specielt velegnede i forbindelse med lungestase og lungeødem i for-
bindelse med iskæmisk hjertesygdom. Initialt kan forsøges sublingual 
behandling med nitroglycerin spray, men oftest er intravenøs infusion 
nødvendig. Der kan intravenøst gives 3 mg isosorbid dinitrat hver 5. 
minut eller kontinuerlig infusion af glycerylnitrat 0,2-0,4 µg/kg/min 
der hurtigt optitreret til ønsket klinisk effekt. Tæt kontrol af blod-
trykket er påkrævet hos patienter som behandles med nitroglycerin 
infusion eller gentagne intravenøse injektioner. Et enkelt velgennem-
ført studie har sammenlignet effekten af repeterede injektioner af 
høje doser af isorbid dinitrat (kombineret med lavdosis furosemid) 
med højdosis furosemid kombineret med lavdosis nitratinfusion hos 
patienter med lungeødem og hypoksæmi. Studiet bekræftede at høj 
dosis nitrat var høj dosis loop diuretikum overlegent, og denne stra-
tegi kan derfor anbefales.  Hos patienter med vedvarende hyper-
tension og refraktært lungeødem anbefales infusion af nitroprussid, 
selvom dokumentationen i forbindelse med akut hjerteinsufficiens er 
beskeden 151. Patienter, som kræver behandling med nitroprussid bør 
indlægges i intensivt afsnit og have kontinuerlig intraarteriel monito-
rering af blodtrykket.

Diuretika 
Diuretika anvendes hos patienter med hjerteinsufficiens symptomer 
som skyldes væskeoverskud (såkaldte »våde« hjerteinsufficienspa-
tienter). Selvom der ikke foreligger gode studier, der dokumenterer 
effekt af konventionelle diuretika på overlevelse i forbindelse med 
hjerteinsufficiens, er diuretikas anvendelighed uomgængelig. Udover 
at øge salt og vandudskillelsen har loop-diuretika formentlig også en 
beskeden direkte vaskulær effekt medførede vasodilatation og deri-
gennem fald i pre- og afterload. Intravenøs injektion af loop-diure-
tika (furosemid og bumetanid) reducerer inden for minutter venstre 
og højre atriums tryk. Det anbefales at starte med moderate doser af 
loop-diuretika (eksempelvis 40 mg furosemid eller 1 mg bumetanid 
intravenøst) og observere diuretisk og hæmodynamisk respons inden 
for eksempelvis 20-30 minutter. Ved manglende eller insufficient ef-
fekt øges dosis. Ved refraktær væskeoverskud anvendes kontinuerlig 
infusion af loop-diuretika (eksempelvis furosemid 5-40 mg/time), 
som er vist at være mere effektivt end refraktære doser 152. Eventuelt 
tillægges thiazid diuretikum, hvorved natrium reabsorbtionen bloke-
res både i Henles slynge samt i distale konvolutte samlerør, medfø-
rende en kraftigere natriuretisk effekt. Metolazon (døgndosis 2,5-20 
mg per os eller sonde) er et potent thiazidlignende diuretikum, som 
formentlig tillige har effekter i proksimale tubuli. I modsætning til al-
mindelige thiazid diuretika har metolazon bevaret natriuretisk effekt 
også ved meget lave glomerulære filtrationshastigheder, og kan der-
for ofte med fordel anvendes til hjerteinsufficienspatienter 153. 

Intensiv behandling med diuretika medfører ofte bivirkninger, som 
kan være alvorlige. Hyppig monitorering af elektrolytter (natrium, 
kalium, ioniseret calcium og magnesium) er nødvendig. For kraftig af-
vanding medfører intravaskulær hypovolæmi, nedsat minutvolumen 
med forværring af hjerteinsufficiens og nyreinsufficiens til følge. Det 
er en klinisk erfaring at intensiv afvanding, som oftest er kombineret 
med sengeleje, medfører en øget risiko for venøse 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 lungeødem resistent over for traditio-
nel behandling med vasodilatation og diuretika kan inotropibehand-
ling også være indiceret. Traditionelle inotropika er energikrævende 
og øger iltforbruget i myokardiecellerne, hvilket medfører en risiko 
for atrielle og ventrikulære takyarytmier og myokardieiskæmi. Der 
er generelt ingen evidens for en mortalitetsreducerende effekt af be-
handling med inotropika ved akut hjerteinsufficiens, og behandlingen 
skal derfor kun anvendes støttende således at diagnostik og kausal 
behandling kan foretages.

Tabel 11. Farmakoterapi af akut hjertesvigt

Lægemiddel Dosis Hovedvirkning

Milrinone 0.3-1.5 µg/kg/min Positivt inotropt
Vasodilatator

Dobutamin 3-20 µg/kg/min Positivt inotropt
Vasodilatator

Dopamin 1-4 µg/kg/min

5-20 µg/kg/min

Positivt inotropt
Vasodilatator
Vasokonstriktor

Nitroglycerin 0.2 – 3.0 µg/kg/min Overvejende venodi-
latator

Noradrenalin 0.03-0.20 µg/kg/min Vasokonstriktor

Nitroprussid 0.3-2.0 µg/kg/min Vasodilatator
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Dopamin, adrenalin og noradrenalin har alle ved høj dosering 
vasokonstriktorisk effekt og kan derfor øge blodtrykket. Disse præ-
parater må kun gives i en sikker intravenøs adgang – dvs i et CVK. 
Dobutamin, phosphodiesterasehæmmere og levosimendan har alle 
kardilaterende effekt (såkaldte inodilatatorer) og øger derfor primært 
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 µg/kg/min) overvejende va-
sodilaterende via dopaminerge receptorer. Lavdosis dopamin øger 
renal blodgennemstrømning, glomerulær filtrationshastighed og 
natriurese, men nyresvigt hos intensivpatienter kan ikke forebygges 
med denne behandling. Ved højere doser (>4 µg/kg/min) stimulerer 
dopamin også perifere alfareceptorer og giver overvejende vasocon-
striction. Dopamin er derfor potentielt værdifuld ved lavt blodtryk 
(systolisk<80 mmHg). Via beta-adrenerge receptorer øger 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 sædvanligvis af dobutamin. Diuresen 
øges under dobutamininfusion sekundært til øget cardiac output og 
øget renal blodgennemstrømning. Takyfylaksi er markant formentlig 
på baggrund af β-receptor nedregulering. Halveringstiden for dobuta-
min er kun få minutter, hvilket gør det let styrbart. I et mindre studie 
med 13 patienter med kardiogent cirkulatorisk kollaps gav dobuta-
min signifikant lavere venstre ventrikel slutdiastolisk tryk og højere 
cardiac index sammenlignet med dopamin 154. Dobutamin er sam-
menlignet med calciumsensitizeren levosimendan i LIDO-, CASINO- 
og SURVIVE-studierne, hvor patienter med akut hjerteinsufficiens er 
inkluderet. Metaanalyse 155 af disse studier (hvoraf dog kun et endnu 
forefindes som endelig tidsskriftartikel) har vist øget »short-term« 
mortalitet ved behandling med dobutamin i forhold til levosimen-
dan. I CASINO studiet med 100 patienter i hver af grupperne var der 
øget 6 måneders mortalitet i dobutamin-gruppen i forhold til place-
bogruppen 156.  Der er også en mulig overdødelighed forbundet med 
dobutaminbehandling i repetetive doseringer ved kronisk hjerteinsuf-
ficiens 157. 

Phosphodiesterasehæmmere (PDE-hæmmere) hæmmer degra-
deringen intracellulært af cyklisk AMP, hvilket medfører øget calci-
umion-koncentration og derfor øget kontraktilitet. PDE-hæmmere 
har kraftig vasodilaterende effekt, samt inotrop og lusinotrop effekt, 
således at cardiac index øges og modstanden i både det pulmonale 
og systemiske kredsløb reduceres. PDE-hæmmere har bevaret hæ-
modynamisk effekt under betablokkerbehandling, en vigtig fordel i 
forhold til betaadrenerge inotropika 158. Milrinon elimineres renalt og 
har halveringstid på flere timer. Der er risiko for akkumulering ved 
moderat til svær nyreinsufficiens. Kombinationen af PDE-hæmmer og 
dobutamin har en additiv positiv inotrop effekt 159. Langtidsbehand-
ling oralt med milrinon har vist øget morbiditet og mortalitet 160. I 
et større randomiseret, placebokontrolleret studie af patienter med 
akut forværring i kronisk hjerteinsufficiens vurderet til ikke at have 
behov for inotropi, var effekten af 48 timers infusion med milrinon 
på indlæggelsestid, risiko for død eller genindlæggelse ikke signifikant 
forskellig fra placebo 161. Der var øget risiko for hypotension og atriale 
arytmier under milrinonbehandling. På grund af tendensen til hypo-
tension er der ofte behov for samtidig vasokontraherende behandling 
og kontinuerlig måling af det arterielle blodtryk. I Danmark anvendes 
kun milrinon (Corotrop). 

Levosimendan tilhører en ny klasse af inotropika: calciumsensi-
tizere. Øget calciumfølsomhed af de kontraktile proteiner giver den 

inotrope effekt, og åbning af kaliumkanaler er ansvarlig for den ar-
terielle perifere og pulmonale vasodilatation. Der er data, der tyder 
på, at levosimendan også har en vis PDE-hæmning. 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 hæmodynamisk effekt overfor placebo med 
stigning i cardiac index og slagvolumen og fald i PCW-tryk, perifere 
og pulmonale vaskulære modstand 162, 163. Samtidig reduceres graden 
af dyspnø og træthed. Til forskel fra dobutamin synes det hæmody-
namiske respons på levosimendan at være bevaret under samtidig 
β-blokkerbehandling 164. Sammenlignet med placebo i flere både små 
og større studier synes levosimendan ikke at være behæftet med en 
øget mortalitet 155. Levosimendan er også dokumenteret sikker efter 
akut myokardieinfarkt 165. En metaanalyse har vist, at levosimendan 
har lavere »short-term« mortalitet end dobutamin 155. Der foreligger 
præliminære, men dog lovende resultater for brugen af levosimendan 
per- og postoperativt ved hjertekirurgi 166. Hypotension, hovedpine, 
atrieflimmer, ventrikulær takykardi og ventrikulære ekstrasystoler 
ses som bivirkninger ved behandling med levosimendan. På 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 være beret-
tigede hvis der ønskes hurtigt op og nedtitrering af behandlingen. 
Endeligt skal det understreges at heller ikke levosimendan er afprøvet 
lege artis ved kardiogent shock. 

Adrenalin anvendes generelt ved svær akut hjerteinsufficiens med 
hypotension refraktær over for dopamin eller dobutamin. Adrenali-
ninfusion bør kun gives under samtidig hæmodynamisk monitorering.

Noradrenalin har meget høj affinitet over for α-receptorer og an-
vendes generelt når perifer vasoconstriction og øget perifer vaskulær 
modstand ønskes. 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 hæmning 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 svær hjerteinsufficiens kan digoxin redu-
cere risikoen for fornyet dekompensering. Imidlertid synes behandling 
med digoxin i et substudie til AIRE-studiet at forværre prognosen ef-
ter akut myokardieinfarkt 167. Desuden er der evidens for øget infarkt-
størrelse og øget 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 
være takykardi-induceret akut hjerteinsufficiens, hvor frekvenskon-
trollen ikke er sufficient på anden behandling. Streng frekvenskontrol 
af takyarytmier ved akut hjerteinsufficiens kan mindske hjerteinsuf-
ficienssymptomerne.

ACE-hæmmere
Den hæmodynamiske effekt af ACE-hæmmere skyldes den reduce-
rede angiotensin II produktion og øgede bradykinin-niveau. Hæmo-
dynamisk giver ACE-hæmmere reduceret perifer modstand og fald i 
fyldningstrykkene på baggrund af både arteriel og venøs vasodilata-
tion. ACE-hæmmere har ingen direkte effekt på myokardiekontrak-
tiliteten. Der ses en lettere øget natriurese efter ACE-hæmning.  Der 
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foreligger ingen mortalitetsstudier af effekten af akut ACE-inhibition 
generelt ved akut hjerteinsufficiens. Akut behandling med enalapril 
intravenøst efter akut myokardieinfarkt har ingen mortalitetsreduce-
rende effekt 168. Flere store randomiserede studier har dog vist en klar 
mortalitetsreducerende effekt af ACE-hæmmerbehandling peroralt 
senere i forløbet efter akut myokardieinfarkt, hvis der er klinisk hjer-
teinsufficiens eller nedsat venstre ventrikelfunktion 45, 46. Konklude-
rende skal intravenøs ACE-hæmning ikke anvendes, men efter stabi-
lisering skal tidlig behandling (2-3 døgn) med ACE-hæmmer 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 været betragtet som kontraindiceret i denne situation.

I begyndelsen af 1980’erne før trombolyseæraen blev akut intra-
venøs behandling med betablokker ved akut myokardieinfarkt under-
søgt i flere studier 169, 170, patienter med hypotension og hjerteinsuffi-
ciens blev imidlertid ekskluderet. I denne selekterede patientkategori 
reducerer betablokkere risikoen for maligne takyarytmier, infarktstør-
relse og analgetikaforbrug. Der var dog en øget risiko for udvikling af 
kardiogent shock. En metaanalyse over korttidseffekten af akut be-
tablokkerbehandling ved akut myokardieinfarkt viste ingen signifikant 
effekt på mortaliteten 171. I COMMIT-studiet blev 45852 patienter 
med akut myokardieinfarkt randomiseret til enten akut intravenøs 
metoprolobehandling fulgt op af peroral behandling eller placebo . 
Kun patienter med svær inkompensation eller shock var ekskluderet. 
Der fandtes en signifikant øget risiko for udvikling af død, reinfarkt, 
shock og hjertestop på dag 0-1 i metoprololgruppen, specielt hos de 
dårligste patienter. Fra dag 2 var der en gunstig effekt af betablokker-
behandlingen 172. 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 på langtidsoverlevelsen 53. Akut intravenøs betablok-
kerbehandling bør derfor ikke anvendes ved akut hjerteinsufficiens og 
ikke rutinemæssigt til alle patienter med akut myokardieinfarkt i den 
akutte fase. Hvis patienten er velkompenseret og venstre ventrikels 
uddrivningsfraktion ikke er svært nedsat kan betablokkerbehandling 
overvejes ved persisterende iskæmi eller takykardi. Ved patienter 
med akut myokardieinfarkt som stabiliseres, bør peroral betablok-
kerbehandling startes tidligt. Ved akut forværring af kronisk hjertein-
sufficiens i let til moderat grad uden inotropibehov kan betablokker-
behandling oftest fortsættes uændret. I tilfælde af svær forværring 
med truende eller manifest shock med organpåvirkning, hypotension 
og stigende lever- og nyretal samt behov for supplerende inotropi-
behandling bør betablokkerbehandlingen som hovedregel seponeres. 
Imidlertid kan man overveje at fortsætte betablokkerbehandlingen 
også i tilfælde med inotropibehov, hvis levosimendan eller milrinon 
anvendes, da disse inotropika har bevaret hæmodynamisk effekt un-
der betablokkerbehandling. Ved anvendelse af betareceptorstimule-
rende inotropika bør betablokkerbehandling seponeres.

Behandling – Invasivt

Perkutan koronar intervention (PCI) og 
koronar bypass operation (CABG)
Ved kardiogent shock udløst af akut koronart syndrom skal koronar 
revaskularisering med PCI 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 173.

Mekanisk cirkulationsstøtte
Hvis en patient med akut hjerteinsufficiens ikke kan stabiliseres på 
ovenstående behandling kan midlertidig mekanisk cirkulationsstøtte 
komme på 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 (såkaldt »destination therapy«)106 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 gennemblødningen øges. Ballonen tømmes igen ved 
systolens start hvorved afterload reduceres betydeligt og venstre 
ventrikel aflastes. IABP anvendes i dag primært ved potentielt rever-
sibelt akut svigt af venstre ventrikel (efter PCI eller hjerteoperationer) 
samt ved ventrikel septum ruptur eller akut svær mitral insufficiens 
indtil operation kan foretages. Desuden bruges pumpen profylaktisk i 
forbindelse med perkutan koronar intervention (PCI) med høj risiko.

IABP er kontraindiceret ved aorta dissektion eller betydende aorta 
insufficiens. Trods eksistens i over 40 år 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 på samme indikationer i kardiolo-
gisk regi i Danmark er »Impella recover LP 2,5« (eller 5,0). Systemet 
består 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.

På thoraxkirurgisk intensivafdelinger anvendes også ekstrakorpo-
rale pumper, der evt. også kan tilsluttes et ekstrakorporal oxygene-
ringssystem. Anlæggelse af disse systemer kræver thoraxkirurgisk 
ekspertise og de anvendes som regel ved svær hjertemuskelsvigt 
efter hjertekirurgi, men kan også anvendes ved svær akut hjerteinsuf-
ficiens hvis al anden behandling er utilstrækkelig eller ikke kan gen-
nemføres.  

Hjertetransplantation 
Hjertetransplantation kan overvejes ved patienter med svær behand-
lingsrefraktær akut hjerteinsufficiens, hvor man skønner, at progno-
sen er dårlig. Det kan dreje sig om svær myocarditis, postpueperal 
kardiomyopati eller et stort myokardieinfarkt med dårlig klinisk effekt 
efter revaskularisering. Patienten bør stabiliseres med inotropika og 
mekanisk støtte før transplantationen.
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Monitorering af behandlingen

Puls, blodtryk, temperatur og respirationsfrekvens samt biokemi-
ske parametre skal naturligvis monitoreres sammen med telemetrisk 
EKG overvågning indtil patienten er fuldt stabiliseret. Blodtrykket kan 
måles non-invasivt hos de fleste patienter, mens en arteriekanyle bør 
anlægges ved hæmodynamisk instabilitet eller kardiogent shock samt 
ved behov for gentagne arterielle blodgas og syre-base analyser. 

Centralt venekateter
Et centralt venekateter kan bruges til måling af det centrale vene-
tryk svarende til trykket i højre atrium. Dette kan være vejledende 
for terapien med både væsker og inotropika. Det er dog vigtigt at 
undgå overfortolkninger af specielt det centrale venetryk, idet dette 
ikke nødvendigvis korrelerer med fyldningstrykket på venstre side hos 
patienter med akut hjerteinsufficiens. Det central venetryk påvirkes 
også af betydende tricuspidalinsufficiens og mekanisk ventilation 
med PEEP.

Samtidigt kan man let via et CVK måle iltsaturationen i veneblo-
det centralt. Herved fås et estimat for den blandede venøse iltmæt-
ning og derved cardiac output eller specielt ændringer i denne. Ved 
normal arteriel ilt saturation bør den venøse ilt saturation hos raske 
være > 70 % i hvile. Ved svær hjerteinsufficiens er behandlingsmålet, 
at den blandede venøse iltmætning skal være > 55-60 %. Denne pa-
rameter ændrer sig hurtigt ved ændring af cardiac output og er derfor 
meget egnet til at følge effekt af iværksat behandling – f.eks. inotropi 
behandling eller tilført volumen.

Pulmonalarteriekateteret
Pulmonalarteriekateteret kan give en fuld hæmodynamisk profil med 
målinger af tryk i højre atrium, pulmonalarterien, pulmonalt kapillært 
indkilingstryk (PCW-tryk) og samtidig kontinuerlig måling af cardiac 
output og den blandede venøse iltmætning. Rent diagnostisk kan ka-
teteret anvendes i de sjældne tilfælde, hvor man kan være i tvivl om 
diagnosen hos dårlige og komplekse patienter med betydende samti-
dig hjerte- og lungesygdom. Man kan få svar på om eventuelle rønt-
genologiske forandringer skyldes stase eller f.eks. pneumoni. Viden 
om den hæmodynamiske profil kan bruges til terapistyring af væ-
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-
teinsufficiens174,175. Der var ingen effekt på mortalitet eller længden af 
indlæggelsen i disse studier. En metaanalyse bekræfter dette fund 176. 
PA-kateteret anbefales derfor ikke som rutinemonitorering hos alle 
patienter med svær hjerteinsufficiens, men det anbefales fortsat til 
hæmodynamisk ustabile patienter som ikke responderer tilfredsstil-
lende på traditionel behandling og til patienter med en kombination 
af hypoperfusion og udtalt væskeretention. Brugen af PA-kateteret 
kan give komplikationer, hvorfor det bør fjernes så snart man skønner 
videre brug er uden større gavn. Alternativt kan man udføre engangs-
målinger ved en højresidig hjertekateterisation. Tabel 12 og 13 giver 
information om normalværdier og behandlingsmål ved invasiv moni-
torering.

Tabel 12. Normalværdier

PARAMETER FORKORT. NORMALOMRÅDE

Centralt venetryk CVP 1-6 mmHg

Pulmonalt indkilingstryk PCW 6-12 mmHg

Cardiac index CI 2.4-4.0 l/min/m²

Systemiske perifere modstand SVR 800-1400 dyn·s/cm5

Blandet venøs iltmætning (SvO
2
) 70-80 %

Lungekarmodstand PVR 100-200
dyn·s/cm5

Pulmonaltryk PAP 5-30/4-12 mmHg 
(mean<20 mmHg)

Tabel 13. Hæmodynamiske behandlingsmål

Centralt venetryk (CVP) ≤ 8 mmHg

Pulmonalt indkilingstryk (PCW) ≤ 15 mmHg

Cardiac Index (CI) ≥ 2.2 l/min/m²

Systemisk perifere modstand (SVR) ≤ 1200 dyn·s/cm5

Blandet venøs iltmætning (SvO
2
) > 55 %

Middel arterielt blodtryk (MAP) > 65 mmHg



Hjerteinsufficiens • 29 • DCS vejledning • 2007 • nr. 3

Visitation og 
behandlingsstrategi ved akut 
hjerteinsufficiens 
Patienter med akut hjerteinsufficiens kan som overfor nævnt inddeles 
i 3 forskellige kategorier: hypertensivt lungeødem, kardiogent shock 
samt dekompenseret kronisk hjerteinsufficiens

Visitation
Patienter med hypertensivt lungeødem samt patienter med dekom-
penseret kronisk hjerteinsufficiens kan som regel behandles af kar-
diologer på de funktionsbærende enheder. Patienten med kardiogent 
shock har en meget dårligere prognose og kræver ofte mere speciali-
seret behandling. Inotropibehandling kan hos disse patienter primært 
anvendes til at holde dem i live i en kortere periode indtil mere kausal 
behandling kan iværksættes. Det er derfor vigtigt, at der i alle til-
fælde af kardiogent shock eller præshock tidligt i forløbet konfereres 
med hjertecentret mhp overflyttelse af patienten. Alle patienter hvor 
tilstanden skønnes reversibel (f.eks. akut myokarditis eller AKS med 
under 36 timers anamnese), eller hvor kirurgi, mekanisk assist device 
(HeartMate) eller hjertransplantation kan komme på tale bør omgå-
ende flyttes til et hjertecenter. 

Behandlingsstrategi
Hypertensivt lungeødem 
Ved hypertensiv lungeødem stiles primært efter akut arteriel vaso-
dilatation. Førstevalget er nitratpræparater i høj dosis. Der suppleres 
med loop-diuretika (f.eks. inj. 40-80 mg furosemid) og ilttilskud evt. 
med CPAP, NIV maske eller sjældent respirator.

Kardiogent shock
Det primære behandlingsmål ved kardiogent shock er at øge det sy-
stemiske blodtryk og derved organperfusionen ved behandling med 
vasokontraherende inotropikum. Først skal patientens volumen status 
vurderes ud fra bl.a. CVP, rtg. af thorax, ekkokardiografi og evt. Swan-
Ganz kateter målinger. Evt. suppleres med 250-500 ml isotonisk NaCl 
i.v under monitorering af blodtryk og venøs iltsaturation. Væsketerapi 
er af speciel betydning ved højre ventrikel infarkt. Bortset fra dette 
specielle sygdomsbillede er patienterne imidlertid ofte samtidigt over-
hydrerede og væsketilskud derfor uhensigtsmæssig. Herefter påbe-
gyndes kontinuerlig infusion af et intropimiddel med vasokonstrikto-
risk effekt, f.eks. dopamin, i stigende doser op til 10 µg/kg/min, indtil 
BT målet nås. Behandlingen monitoreres med kontinuerlig blodtryk og 
venøse iltsaturationsmålinger. Der kan suppleres med adrenalin eller 
noradrenalin hvis blodtrykket stadig er utilstrækkeligt eller evt. ino-
dilatator hvis blodtrykket er acceptabelt, men der fortsat er lav venøs 
iltsaturation som tegn på 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 øget overlevelse ved inotropibehandling af kardiogent shock. 
Denne behandling er derfor primært indiceret ved potentielt reversible 
tilstande samt hvis HeartMate eller hjertetransplantation kan komme 
på tale senere i forløbet. Mekanisk cirkulationsstøtte og respirator-
behandling skal overvejes tidligt i forløbet. Behandling af kardiogent 
shock er en ekspertopgave, der bør foregå på et hjertecenter.

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

Behandlingsstrategien kan fremstilles skematisk som i figur 3 177.

Håndtering af nyreinsufficiens ved  
akut hjerteinsufficiens
Hjerteinsufficiens og nyreinsufficiens optræder hyppigt samtidigt. 
Renal hypoperfusion og behandling med diuretika, ACE-hæmmere, 
aldosteron receptor antagonister og non-steroide antinflammatoriske 
farmaka kan være årsager til nyreinsufficiens. Brug af non-steroide 
antiinflammatoriske farmaka er relativt kontraindiceret ved moderat 
til svær hjerteinsufficiens. Påvirkningen af nyrefunktionen er selv-
stændigt associeret med en dårligere prognose ved hjerteinsufficiens. 
Ved forværring i nyrefunktionen bør patientens medicinering gen-
nemgås og NSAID-præparater seponeres. Effekten af loop-diuretika 
reduceres med aftagende nyrefunktion, hvorfor dosis bør øges ved 
progredierende nyreinsufficiens og samtidig væskeretention. Det kan 
blive nødvendigt at kombinere med potent thiazid-præparat (metola-
zon). Modsat reduceres diuretika-dosis ved mistanke om dehydrering 
som årsag til nyreinsufficiens. Aldosteron receptor antagonister bør 
pauseres/seponeres i de fleste tilfælde. Tilsvarende overvejes pause-
ring eller dosisreduktion af ACE-hæmmer. Kombinationsbehandling 
med hydralazin og nitratpræparat kan være alternativ til ACE-hæm-
merbehandling ved betydende nyreinsufficiens 73. Digoxin udskilles 
renalt og dosis bør reduceres ved aftagende nyrefunktion eventuelt 
vejledt af måling af se-digoxin. Ved refraktær væskeretention og pro-
gredierende nyreinsufficiens kan behandling med inotropi komme på 
tale. Alternativt kan kontinuerlig veno-venøs hæmofiltration anven-
des eventuelt i kombination med inotropibehandling.

Håndtering af arytmier ved  
akut hjerteinsufficiens
Arytmier ved hjerteinsufficiens er hyppige og kan i forhold til hjer-
teinsufficiens være kausale, udløsende eller kronisk komplicerende 
faktorer. Det er vigtigt hos alle patienter med akut hjerteinsufficiens 
og arytmi at overveje, om der foreligger en korrigerbar tilgrundlig-
gende årsag til arytmien, eksempelvis elektrolytforstyrrelse, uhen-
sigtsmæssig medicinering eller iskæmi. Håndteringen af akutte 
arytmier ved akut hjerteinsufficiens adskiller sig i princippet ikke fra 
arytmibehandling iøvrigt, men det er vigtig at erindre at patienter 
med nedsat ventrikelfunktion ofte tolererer arytmier langt dårligere 
end patienter med normal kardial kontraktilitet.  Endvidere er der en 
række antiarytmika som ikke bør anvendes hos patienter akut hjer-
teinsufficiens på grund af risiko for forværring 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 bør bradykardien forsøges behandlet med 
intravenøs injektion af atropin 0,5 mg. Ved manglende respons star-
tes isoprenalininfusion indtil temporært pacekateter kan anlægges. 
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Midlertidig Zoll pacing kan være nødvendig. I forbindelse med akut 
koronart syndrom bør isoprenalin behandlingen være af kortest mulig 
varighed, da betastimulationen kan forværre iskæmien, og man bør 
hurtigt skride til anlæggelse af temporært pacekateter.

Supraventrikulær takykardi (SVT)
SVT kan udløse eller forværre hjerteinsufficiens. Det hyppiste billede 
er patienter med kronisk hjerteinsufficiens som udvikler SVT, i rege-
len atrieflimren, som fører til akut forværring af hjertepumpefunk-
tionen og behov for hospitalsindlæggelse. Behandling af atrieflim-
ren i forbindelse med akut hjerteinsufficiens afhænger af varigheden 
af atrieflimren og af patientens tilstand. Hvis patienten har hurtig 
atrieflimren og er hæmodynamisk instabil vil akut DC konvertering 
efter anæstesi være indiceret.  Hos den inkompenserede patient med 
stabilt blodtryk og hurtig atreflimren (eller anden hurtig SVT) kon-
centrerer behandlingen sig i første omgang om at reducere ventrikel-
frekvensen. Konvertering til sinusrytme vil ofte ikke være et mål i sig 
selv, med mindre der med sikkerhed er tale om atrieflimren af kort 
varighed (< 48 timer) eller patienten har været effektivt antikoagule-
ret i mindst 4 uger. Ved akut lungeødem 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 førstevalgs-
behandling og kan gives i mætningsdoser oralt eller intravenøst og 

efterfølges af oral behandling. Amiodaron er effektivt til at kontrol-
lere ventrikelaktionen hos patienter med atrieflimren og hjerteinsuffi-
ciens. Hos patienten med meget svær hjerteinsufficiens (eksempelvis 
respiratorbehandlede) og patienter i kardiogent shock som udvikler 
paroksystisk atrieflimren vil amiodaron oftest være førstevalgspræ-
parat. Amiodaron har muligvis en akut negativ inotrop effekt og kan 
også forårsage hypotension gennem en vasodilaterende virkning, og 
man bør være opmærksom på at nogle patienter tolererer behandlin-
gen dårligt hæmodynamisk trods en god antiarytmisk virkning. Cal-
ciumantagonister  og klasse 1 antiarytmika er kontraindicerede ved 
akut hjerteinsufficiens, da de kan forværre pumpefunktionen. Beta
blokkere har en meget lille plads i forbindelse med behandling af SVT 
hos patienter med akut hjerteinsufficiens på grund af risiko for akut 
forværring af myokardiefunktionen. Patienter med hjerteinsufficiens 
og atrieflimren bør antikoaguleres.

Ventrikulær takyarytmi
Hurtig ventrikulær takykardi samt ventrikelflagren eller -flimren kræver 
akut DC konvertering. Oftest efterfølges i den akutte fase med intra-
venøs amiodaron behandling. På længere sigt har amiodaron dog ingen 
effekt på overlevelse hos patienter med hjerteinsufficiens 66. Elektro-
lytforstyrrelser korrigeres og eventuel underliggende iskæmi behand-
les (akut koronarateriografi). Hos patienter med akut hjerteinsufficiens 
og VT storm kan temporær pacing med eksempelvis frekvens 100-110 
forsøges, selvom det i sig selv også kan forværre hjerteinsufficiensen. 
Hos udvalgte patienter kan akut ablation komme på tale.

Figur 3
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