Behandling och uppfoljning av

hjartsvikt

JoHAN LAssus

Hjartsvikt har en varierad klinisk bild, och symtomen kan vara mangahanda och delvis ospe-
cifika. Patienter med hjartsvikt har aterkommande behov av sjukhusvard samt hog mortalitet.
Diagnosen baserar sig pa symtombild och kliniska fynd samt konstaterad dysfunktion av hjartat
vid ekokardiografi.Klassificeringen i dels hjartsvikt med nedsatt ejektionsfraktion (EF), dels hjart-
svikt med normal EF &r kliniskt betydelsefull ocksa ur handlaggningssynvinkel. Vid diagnosen
hjartsvikt maste etiologin alltid faststéallas. Behandlingen vid hjartsvikt med nedsatt EF &r veten-
skapligt dokumenterad med positiv effekt pa prognosen. Grundpelarna i den farmakologiska
behandlingen bestar av inhibition av RAAS och betablockad. Diuretika ar ofta nddvandiga for
symtomlindring och behandling av vdtskeretention. Diagnostik, behandling och uppféljning av
hjartsvikt och ett stort antal bakomliggande sjukdomstillstand &r resurskravande.

Hjartsvikt kan betraktas som ett syndrom,
ddr symtomen pa inget satt ar specifika for
diagnosen utan kan vara mangahanda och va-
riera stort i intensitet. Dartill ar hjartsvikt inte
en sjdlvstdandig sjukdom i kategorisk mening
utan etiologin varierar fran klassisk ischemisk
hjartsjukdom, via hypertensiv etiologi till i
vissa fall systemsjukdomar med hjartinvol-
vering. Man kan beteckna hjartsvikt som det
sista stadiet i det hdndelseférlopp som borjar
med kardiovaskuléra riskfaktorer och 6vergar
i manifest hjartsjukdom, som ofta senare leder
till hjartsvikt och dod. Mortaliteten vid hjart-
svikt dr hog, och femérsprognosen dr simre &n
for de flesta cancersjukdomar. Faststédllande
av etiologin har forstas stor betydelse for
mojligheterna till behandling. Foljaktligen bor
stor vikt fastas vid diagnostiken, dels for att
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symtomatologin kan vara svartolkad, dels for
att en korrekt stélld diagnos &r grundldggande
for vidare handldggning av patienten. Denna
artikel betonar darfor ocksa de diagnostiska
aspekterna. Modern behandling av hjértsvikt
omfattar ett mycket brett spektrum, dér diure-
tika spelar en allt mindre roll. Storre forstéelse
for och nya insikter i det vi kallat f6r diastolisk
hjartsvikt kommer forhoppningsvis att leda
till en individualiserad behandlingsstrategi
baserad pa etiologi, symtombild och stadium
samt information om hjértats struktur, funk-
tion och metabolism.

Epidemiologi

Epidemiologiska studier ger vid handen att ca
2 procent av befolkningen lider av hjartsvikt.
Det dr @nda en mer ovanlig sjukdom hos in-
divider i arbetsfor alder, medan prevalensen
okar med aldern. Uppskattningsvis mer dn
10 procent av befolkningen Over 75 ar har
hjartsvikt (1). Typiskt for sjukdomsbilden
vid hjartsvikt dr upprepade episoder av akut
hjartsvikt, dar symtomen forvarras under en
relativt kort tidsperiod (ofta fran nagra dagar
till ndgon vecka) och till slut leder till akut
behov av vard och inldggning pa sjukhus.
Dér prognosen vid hjértsvikt overlag ar
ratt dalig, med en femarsoverlevnad pa en-
dast 50 procent, leder ett skov av akut hjart-
svikt ofta till en betydligt hogre mortalitet
pa ca 25-30 procent redan under det forsta
aret efter sjukhusvistelsen (2). Vidare har
patienter med kronisk hjartsvikt och akut
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forsamring en betydligt hogre mortalitet &n
de som utan tidigare hjértsviktsdiagnos far
sin diagnos efter en forsta episod av akut
hjartsvikt (3). Forutom en hoég mortalitet
har patienter som haft akut hjartsvikt ofta
behov av en ny inldggning pa sjukhus under
de forsta sex manaderna. En betydande del
av de totala sjukvardskostnaderna i sam-
hillet hdrror fran behandling av hjartsvikt
och merparten &r relaterade just till detta
aterkommande behov av sjukhusvard.

I en tid ndr andelen av befolkningen Gver
75 ar berédknas stiga betydligt under de nér-
maste tva decennierna stér vi infor vad som
kanske kunde kallas en hjartsviktsepidemi.
Antalet patienter med hjartsvikt forvéntas
oka minst lika snabbt som den aldrande be-
folkningen, vilket i sin tur kommer att stélla
vidxande krav pa alla nivaer inom hélso- och
sjukvard, fran information for en 6kad med-
vetenhet om och prevention av hjartsvikt
till diagnostik, behandling, uppfoljning och
sedermera vard i livets slutskede.

Etiologi och patofysiologi

Etiologin vid hjértsvikt dr av central betydelse
for bedémningen av patofysiologi, likasa av
behandlingsalternativ, samt av mgjligheterna
att paverka sjukdomsforloppet. Trots att listan
pa tdankbara etiologier dr ratt omfattande och
varierande adr det i praktiken tva sjukdomstill-
stand som ger upphov till majoriteten (80-85
procent) av fallen med hjartsvikt. Ischemisk
hjartsjukdom (kransartérsjukdom) och hyper-
tension dr de klart dominerande orsakerna
till hjartsvikt, antingen enskilt eller i kombi-
nation. Klaffvitium, ndrmast aortastenos och
mitralisinsufficiens, star for 5-10 procent av
fallen (Figur 1).

Kategorin 6vriga star i sig for en minoritet
av det totala antalet hjartsviktsfall, men ar
& andra sidan nog sa viktig att diagnostisera
da den relativt sett ar vanligare bland hjart-
sviktspatienter i arbetsfor alder. Hjartsjuk-
domar som dilaterande, hypertrofisk, eller
trabekulerande kardiomyopati diagnosti-
seras ofta forst vid manifest hjartsvikt. Den
genetiska bakgrunden till och delvis drftliga
komponenten hos dessa kardiomyopatier
leder forstas till screening, och i vissa fall till
diagnos utan kliniska symtom péa hjartvikt.

I kliniskt arbete stéter man regelbundet
pé hjértsvikt med liknande karaktédrsdrag
som vid dilaterande kardiomyopati, déar det
finns skl att misstéanka regelbundet bruk av
etanolhaltiga drycker som en direkt orsak till

= [schemisk hjartsjukdom och/eller
hypertension

Klaffel

Ovriga:
- Dilaterande, hypertrofisk, trabekulerande
kardiomyopati
- Alkohol- eller takykardikardiomyopati
- Myokarditer och andra inflammatoriska hjartsjukdomar
- Sekundart till systemsjukdomar etc.

Figur 1. Etiologi vid hjartsvikt.

hjartsvikten, eller &tminstone en utlosande
faktor hos predisponerade individer (4). I
dessa fall leder totalabstinens (i kombina-
tion med adekvat hjartsviktsmedicinering)
ofta mer eller mindre till en normalisering
av hjértats struktur och funktion inom négra
manader till ett par ar. Aven om de drabbade
for det mesta inte ar alkoholiserade indi-
vider sé leder en atergang till alkoholbruk
tyvérr ofta till ny funktionsnedséttning av
hjartmuskeln och till klinisk hjartsvikt. Da
det inte gar att faststdlla ndgon grians for
tolererad (icke-toxisk) méngd alkohol ur
hjartsynvinkel, rekommenderas ofta total
avhallsamhet vid misstanke om alkohol-
kardiomyopati.

En annan sérskild form av kardiomyopati
drabbar patienter med langvarig férmaks-
arytmi (formaksflimmer/formaksfladder)
och kontinuerligt snabb kammarfrekvens.
Aven om det dr svart att definiera nagot
troskelviarde for ndr kammarfrekvensen
bor anses skadlig, uppvisar patienter med
takykardi-kardiomyopati ofta oavbrutet en
pulsfrekvens kring 120-130 slag/min eller
over.

Virusmyokardit leder sdllan till akut
funktionsnedsattning av hjartmuskeln, och
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det dr ocksa ovanligt att genomgangen akut
myokardit senare utvecklas till manifest
hjartsvikt. I de fall d& s& sker pAminner sjuk-
domsbilden om dilaterande kardiomyopati.
Ingen infektion kan konstateras kliniskt,
men hjértsvikten orsakas av immunolo-
giska mekanismer som leder till strukturella
forandringar i hjartmuskelvdvnaden. Med
PCR-teknik kan virusgenom i myokardiet
pévisas hos en del av dessa patienter, dven
om den kliniska och terapeutiska betydelsen
ar oklar. Andra ovanliga former av inflam-
matorisk hjartmuskelsjukdom (jattecells-
myokardit och sarkoidos) har fatt 6kad
uppmarksamhet pé senare ar (5, 6). Speciellt
som en foljd av forbittrad diagnostik med
bl.a. nya avbildningsmetoder (se dven avsnitt
nedan) har man kunnat konstatera att hjrt-
sarkoidos &r langt ifran en raritet, trots att
den forsta manifestationen séllan &r klinisk
hjartsvikt, och patienterna inte alltid har
kénd lungsarkoidos. Vissa cytostatika, som
ges vid behandling av vanligt férekommande
cancerformer, har ocksa direkt kardiotoxisk
effekt, och en forsdmring av den myokardi-
ella kontraktiliteten kan leda till hjartsvikt.

Oberoende av orsaken uppstér klinisk
hjartsvikt nir kroppens cirkulatoriska behov
overskrider det som hjirtat kan leverera. Ett
normalt hjarta pumpar vid varje systole ut
ca 50-60 procent av blodvolymen i vinster
kammare, dvs. ejektionsfraktionen (EF) &r
50-60 procent. Om EF sjunker (< 40-45
procent) p.g.a. skada i myokardiet eller
forsamrad pumpformaga, talar man om
systolisk hjartsvikt. Hjartsvikt forekommer
dven hos patienter med normal EF. I dessa
fall har fordndringar i myokardiets egenska-
per (hypertrofi, fibros) lett till en storning
i vianster kammares fyllnadsfas (diastole).
Trots bibehallen EF kan slagvolymen (stroke
volume) och minutvolymen (cardiac output)
inte oka for att svara pa vidxande behov
(t.ex. vid fysisk anstrangning, infektion) och
patienten lider av diastolisk hjartsvikt eller
hjartsvikt med normal EF.

Skador eller 6verbelastning pa myokardiet
leder till forlust av hjartmuskelceller, an-
tingen via direkt celldod (ischemi, toxicitet)
eller apoptos. Ersattande vdavnad som saknar
kontraktil formaga leder till fordndringar i
hjartats struktur, form och funktion bade
pa mikro- och makroniva (remodeling).
Kompensatoriska mekanismer, framforallt
aktivering av det sympatiska nervsystemet
och renin-angiotensin-aldosteronaxeln, stra-
var efter att fa hjartat att svara pa behovet,

men leder ocksa till 6kad hjartbelastning
med takykardi, salt- och vitskeretention,
vasokonstriktion samt forhojt blodtryck.
Energimetabolismen rubbas, och det sker en
aktivering av inflammatorisk respons med
cytokinaktivering och systemiska effekter.
Elektrisk instabilitet leder till arytmibené-
genhet. S& smaningom forsdmras hjirtats
funktion ytterligare och symtomen blir sakta
svarare. Vid en plotsligt pAkommande pa-
frestning (infektion, anemi, formaksflimmer,
ischemi, vétskeretention eller hogt blodtryck
till foljd av utelimnad medicinering) blir
hjartats cirkulatoriska otillrdacklighet uppen-
bar mycket snabbt, och symtomen forvarras
inom loppet av nagra dagar eller timmar. D&
ar hjartsvikten akut och kraver omedelbar
behandling. Det primédra behandlingsmalet
ar att bryta den onda cirkel som leder till
kontinuerlig forlust av myokardiet och f6-
rebygga akuta pafrestningar.

Patientfall

45-arig man. Hypertension, hyperlipidemi
under lakemedelsbehandling. Positiv sldkt-
anamnes (far med ischemisk hjértsjukdom)
Aktiv motiondr, under sommaren simmat
regelbundet 1000 m pass. Ingen angina pec-
toris. Pa grund av familjeproblem en period
av regelbundet alkoholbruk (1 flaska [50 cl]
starksprit) under nagra manader tidigare i ar,
slutade i somras.

I knappt en ménads tid anstringnings-
dyspne som blivit allt svarare. Hade en
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Figur 2. EKG pa 45-arig man med andfaddhet och
nedsatt prestationsformaga.
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infektion med feber (38 grader) i tre dagar,
och dvergaende luftviagssymtom. NYHA III
(symtom vid ldtt anstrdngning, betydande
funktionsnedsattning).

Status. Normalbyggd, Cor et pulm ausk
utan sirskilda fynd. Inget sus over karoti-
derna. Buk u.a. Lindrig perifer svullnad over
vristerna. RR 122/94. O2-saturation 100 %,

Hb 170 g/1*, Krea 102 umol/1*, CRP 4 g/1,
TnT 49 ng/1*. EKG se Figur 2.

Fraga 1: Har patienten utifrdn denna
information A)hjartinfarkt, B) astma, C)
hjartsvikt D) formaksflimmer? Hur bor man
ga vidare?

Diagnostik och klinisk bedomning

Diagnostiken vid hjartsvikt borjar ofta som en
utredning av en symtombild som for tankarna
till hjartsvikt. Symtom och fynd (Tabell I)
bor bedémas bade vid inledande diagnostik
och vid klinisk uppfoljning. Andfaddhet,
framforallt vid ldtt anstrangning, andnod i
vila (andndd eller hosta i liggande stillning
[ortopne] eller paroxysmal nocturnal dyspne)
i kombination med tecken pa systemisk (for-
hojt jugulért ventryck, hepatomegali, ascites,
bensvullnad) eller pulmonell kongestion (ras-
sel pa lungorna och kongestion/pleuravitska
pa lungrontgen) har hyfsad specificitet for
hjartsvikt.

Via anamnes kartligger man symtom-
bilden, kardiovaskuldra riskfaktorer och
bakomliggande (hjdrt)sjukdomar som kan
tdnkas orsaka hjirtsvikt. Symtomens dura-
tion, svarighetsgrad och ev. fordandring med
tiden dokumenteras, gdrna med exempel pa
aktiviteter i patientens vardag som begridnsas
och dominerande symtom vid dessa aktivite-
ter. En noggrann klinisk undersokning avser
att hitta och dokumentera fynd som tyder pa
hjartsjukdom och hjartsvikt.

EKG dar sidllan normalt vid hjirtsvikt,
eftersom strukturella och funktionella for-
dndringar i myokardiet dven &aterspeglas pa
den elektriska aktiviteten i hjdrtmuskeln,

men kan visa olika typer av avvikelser: Q-
vagor som tecken pé tidigare hjartinfarkt,
skiankelblock, vdnstervriden hjartaxel,
kammarhypertrofi, P-mitrale, eventuella
arytmier. Forstorad hjéartskugga pa lungront-
gen, och framf6r allt kongestiv kirlteckning
och/eller pleuravitska tyder pa hjartsvikt.
Kirlteckningen pa lungrontgen har dock
dalig sensitivitet for hjartsvikt och den &r
dessutom foremal f6r subjektiv bedomning.

Ju fler symtom och fynd som kan pavi-
sas, desto starkare vidxer misstanken om
hjartsvikt. Inget symtom eller fynd i sig ar
dock diagnostiskt, och bade sensitiviteten
och framfor allt specificiteten for ett enskilt
kliniskt test dr dalig. Ett vanligt misstag dr att
patienter med bilateral bensvullnad far diag-
nosen hjartsvikt och ordineras diuretika. Det
tal att poéngteras att perifer svullnad som
orsakas av hjartsvikt alltid atf6ljs av forhojt
jugulért ventryck (JVP), varfor dokumenta-
tion av den senare dr obligatorisk. Klinisk
bedomning av JVP kréver viss erfarenhet,
men &dr i sig inte svart att ldra sig. Ibland
méste dock dven en erfaren kliniker kon-
statera att patientens habitus inte mojliggor
tillforlitlig bedémning av JVP.

Natriuretiska peptider

De natriuretiska peptiderna utsondras i
blodcirkulationen till f6ljd av uttdnjning av
hjartmuskelviaggen (tryckbelastning). Deras
fysiologiska roll &r att framja utsondring av
vatten och salter samt fungera som endogena
vasodilatorer (7). Normalt cirkulerar endast
vildigt sm& méngder natriuretiska peptider
i blodomloppet, medan utséndringen 6kar
kraftigt vid en belastning av hjartmuskelvag-
gen och uttdnjning av myocyter sdsom vid
hjartsvikt. Natriuretiska peptider eller deras
fragment (BNP, NT-proBNP, MR-proANP)
kan maétas i vildigt hoga koncentrationer
hos patienter med hjértsvikt. Bestimning av
nivaerna pa nigon av dessa peptider har blivit
en central del av diagnostiken vid hjértsvikt

Tabell I. Symtom och kliniska fynd hos patienter vid hjartsvikt.

Symtom Kliniska fynd

Andnod/Andfaddhet

Rassel vid lungauskultation, férh6jd andningsfrekvens

Ortopne/Nocturnal dyspne

Klaffbiljud, tredje hjartton (S3)

Nedsatt prestationsformaga

Forhojt centralt ventryck/JVP

Perifer svullnad, viktokning

Pittingddem, leverforstoring, ascites

Hjarthosta

Vinanden vid lungauskultation (astma cardiale)

Trotthet, orkesloshet, aptitloshet

Kakexi (i sent skede)

Hjartklappning

Takykardi, oregelbunden puls (flimmer, extraslag)
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och kan styra vidare handlaggning (7). Laga
nivéer av natriuretiska peptider gor hjartsvikt
osannolik, och alternativa diagnoser bor
beaktas i forsta hand. Hoga nivaer tyder pa
hjartsvikt med en god specificitet. Som med
andra biomarkérer finns det ingen entydig
troskelniva, utifran vilken en diagnos kan sa-
kerstillas. Gallande riktlinjer f6r diagnostik av
hjartsvikt poédngteras ockséd nodviandigheten
av ekokardiografi (ultraljudsundersokning av
hjartat, ECHO) for att konstatera en funk-
tionsstorning i hjartat som orsak till symtom
och fynd samt for att faststdlla diagnosen
hjartsvikt (1). Nedan foljer en kort oversikt
over hur ultraljudsundersdkningen anvands
inom kardiologin idag for diagnostik och
bedomning av patienter med misstdnkt eller
konstaterad hjértsvikt.

Ekokardiografi (ECHO)

En modern ECHO-undersokning bedémer
hjartats struktur och funktion och cirkulato-
riska tryckforhallanden i formak och kamrar.
Den spatiala resolutionen hos dagens ultra-
ljudsapparatur medger tdmligen detaljerad
bedomning av hjartats storlek och form, myo-
kardiets tjocklek samt bade hjartmuskelns och
klaffarnas struktur och funktion. Flodes- och
tryckforhédllanden bedoms med dopplerteknik
och moijliggor uppskattning av fyllnadstryck
i vinster formak, centralt ventryck samt be-
domning av systoliskt pulmonalartirtryck.
Det centrala dr forstdas bedomningen av
hjartats pumpformaga, d.v.s. bestimning av
EF och bedomning av den diastoliska funk-
tionen, eftersom en storning i hjartfunktionen
(systolisk eller diastolisk) &r en forutsdttning
for hjartsviktsdiagnosen.

Patienter med nedsatt EF klassificeras
som systolisk hjirtsvikt, medan den etio-
logiska orsaken bor sokas via tecken pa
hjartstorlek och form, &drr efter hjartinfarkt
eller klaffel. Bestimning av svarighetsgraden
vid aortastenos gors i dagens lage framst vid
ECHO, men dven mitrala, trikuspidala och
pulmonala klaffvitier bedoms i hog grad
med ultraljuds- och dopplerteknik. Svar
aortastenos eller mitralisinsufficiens kan ge
hjértsvikt trots bibehallen EF. Vid normal
EF och avvikande diastoliska parametrar
kan diagnosen diastolisk hjértsvikt faststél-
las om patientens symtom och kliniska fynd
ocksa tyder pa det.

Nyare avbildningsmetoder som datorto-
mografi (CT) och magnetrontgen (MRI)
kompletterar ECHO genom modjligheten
till bedomning av blodkarl (artdrer, vener),

perikardiet och vavnadsmassor i anslut-
ning till hjartat (8). Speciellt MRI har fatt
en allt mer framtrddande roll genom dess
goda forméga att avbilda myokardiet och
klaffar. MRI har béttre urskiljningsférméga
dn ECHO vad giller hjartmuskelns struktur
(hjartmuskeltjocklek, &rr, aktiv inflammato-
risk process/6dem, amyloidos, jarninlagring,
fettomvandling, intrakavitdra koagel) och
funktion (vitalitet, hogerkammarfunktion,
klaffunktion). Tillgdngen pa MRI har &dn sa
lange begridnsat anvindningen, men antalet
undersokningar 6kar stadigt (9).

Patientfall(forts):

ECHO visar kraftigt forstorad vénster kam-
mare (78 mm, normalt < 60 mm), och vén-
ster formak. Véanster kammare sammandrar
sig svagt, EF 15-20 procent. Inga drr efter
hjartinfarkt, ingen hypertrofi (septum 10
mm, normalt) Mattlig mitralisinsufficiens,
sekundart till den dilaterade kammaren. Ingen
perikardvitska.

Fyndet bekréftar diagnosen hjartsvikt.

Fraga 2: Vilken behandling padborjar du?
Vad bor ytterligare goras?

Behandling

Behandlingen av hjértsvikt kan grovt delas in
i tre kategorier: 1) livsstilsrekommendationer,
2) behandling av den bakomliggande sjukdo-
men (etiologin) och 3) specifik hjartsviktsbe-
handling for att avbelasta hjédrtat samt minska
morbiditet och mortalitet.

Livsstilsrekommendationer

Malsidttningen med livsstilsrekommendatio-
nerna ar att patienten ska ta ansvar for sin
egen hdlsa och sitt vdlbefinnande. Det finns
starka beldgg for att regelbunden motion,
(10-12) intag av mediciner enligt foreskrifter
och kostrekommendationer samverkar for
en storre symtomfrihet och béttre prognos
hos patienter med hjértsvikt. Dessutom gél-
ler dessa rekommendationer dven flera av de
sjukdomar som ofta forekommer samtidigt
hos en patient med hjértsvikt. Rekommenda-
tionerna sammanfattas i Tabell I1. Svenskspra-
kigt material om hjartsvikt for patienter finns
att fa via Hjartforbundet (www.sydanliitto.fi/
julkaisut-ja-oppaat)

Behandling av den etiologiska orsaken
Som tidigare podngterats &dr en viktig del av
diagnostiken att ta reda pé etiologin till hjart-
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Tabell I1.

Rekommendation

Malsattning

Kommentar

Medvetenhet om
hjartsviktssymtom

Kanna igen forandringar i det egna
hélsotillstandet

Uppmaning att ta kontakt vid forsamring

Regelbundet intag
av mediciner

Fa ut 6nskad effekt och kunna
beddma behovet av dosandring

Patienter tenderar att uteldamna diuretika
p.g.a. social oldgenhet

Mattlig

Undvika berusningstillstdnd och

Alkoholintag ger 6kad cirkulatorisk belast-

alkoholkonsumtion reglera vatskeintag

ning och 6kad risk for rytmstoérningar

Lagt saltintag Haller blodtrycket nere och

minskar ansamlingen av vatska

Undvik att tillsatta salt i maten

Reglerat vétskeintag
(1,5-2 1/dygn)

Undvika for stort intag med
vatskeansamling som foljd

Speciellt viktigt vid dterkommande
vatskeretention

Vikten registreras
regelbundet

Kunna reagera pa vatskeretention

Viktokning pa 2 kg under 3-5 dagar
kan krdva beddmning/ justering
av diuretikadosen

Métning av blodtrycket |Kunna reagera pa hypertension
eller for ldga blodtrycksvarden

1-2 ggr/vecka, i stabila fall 2 ggr/manad

Regelbunden motion Forbattra orken, minska hjartsvikt-
symtomen, starka muskler och balans, |forsiktiga. Motion rekommenderas till alla!

viktkontroll

Aldre hjartpatienter ar ofta alltfor

Rokstopp Sluta roka!l

Inga utforligare kommentarer

svikt. Adekvat behandling av orsaken kan
ha avgorande betydelse for prognosen vid
hjartsvikt, och revaskularisering vid ischemisk
hjéartsjukdom eller operation av en felaktig
klaff kan i bésta fall leda till korrigering av
hjartsvikten och symtomfrihet fér en lang tid
framover. Om behandlingen sétts in innan
irreversibla fordndringar skett, kan dven en
nedsatt vinsterkammarfunktion dterhdmta sig
och EF néra nog normaliseras. Behandling av
hypertension har dubbel effekt. Dels minskar
hjartmuskelhypertrofin orsakad av hégt blod-
tryck, dels minskar den direkta belastningen pa
hjartmuskeln nar tryckmotstandet ar ldgre. I de
fall dér specifika orsaker (alkohol, takykardi,
akut myokardit) ligger bakom ser man ocksa
ofta en reversibilitet i den nedsatta systoliska
funktionen, om exponeringen till orsakande
agens kan undvikas. Mer ovanliga orsaker till
hjartsvikt, sdsom hjartsarkoidos eller jittecells-
myokardit, kan dessutom kriva kortison- och
immunsuppressiv behandling (5, 6).

Farmakologisk behandling

Den tredje grundpelaren vid behandling av
hjartsvikt dr en farmakologisk triad besta-
ende av diuretika, ACE-hdmmare (alternativt
angiotensinreceptorblockerare/ARB) och
betablockerare.

Av dessa ar diuretika vilkdnda och vilan-
vanda. Det bor dock podngteras att diuretika
ar indicerade for symtomlindring och be-
handling av vitskeretention vid hjartsvikt.
De har inte ndgon dokumenterad effekt

pa prognos, varken for mortalitet eller for
behov av inldggning pa sjukhus. Doseringen
ar individuell, och den bér omvérderas regel-
bundet beroende pé patientens symtombild
och vitskebalans och titreras till minsta
stabila underhéllsdos. Symtomfria patienter
eller patienter med lindriga symtom utan
tendens till véitskeretention behdver inte ta
diuretika. A andra sidan kan patienter med
svar vitskeretention och nedsatt njurfunk-
tion behova ritt stora doser vitskedrivande.
Tiazidgruppens preparat har en ndgot min-
dre diuretisk effekt &n loopdiuretika, och
bor inte anvidndas vid nedsatt njurfunktion
(eGFR < 30ml/min). Det preparat bland
loopdiuretika som anviands mest i Finland
ar furosemid, ddr doseringen vanligen ar
20-240 mg/dygn. Hos patienter som beho-
ver over 80 mg furosemid per dygn dr det
bast att kontrollera att patienten féljer de
livsstilsrekommendationer som diskuterats
ovan. Behovet och doseringen av diuretika
kan bedomas individuellt oberoende av ty-
pen av hjartsvikt (systolisk/diastolisk).

For ACE-hdammare och betablockerare
finns en gedigen vetenskaplig dokumenta-
tion som visar positiv effekt pd mortalitet
och morbiditet vid systolisk (sic!) hjartsvikt
(13-15). Mekanismen vid betablockad ba-
serar sig pa inhibition av sympatikotoni och
déarigenom bl.a. minskad risk for (fatala)
arytmier. Inhibition av renin-angiotensin-
aldosteronsystemet (RAAS) sidnker blod-
trycket, men minskar ocksé den hypertrofis-
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ka och profibrotiska effekten av angiotensin
II. Darfor bor alla patienter med nedsatt
systolisk vansterkammarfunktion (i.e. EF <
40 %) och symtom pa hjartsvikt ga pa biagge
dessa preparat, om ingen kontraindikation
foreligger (1, 15). Patienter intoleranta for
ACE-hammare (t.ex. hosta) bor ordineras
ARB. Doseringsintervallen presenteras i
Tabell III.

Spironolakton (och eplerenon) dr mine-
ralkortikoidreceptorantagonister (MRA)
som blockerar effekterna av bl.a. aldosteron.
Aldosteronnivaerna okar vid hjartsvikt till
foljd av bade RAAS och sympatikusaktive-
ring och hoga nivder kan konstateras trots
ACE-inhibition och betablockad. Genom att
blockera aldosteroneffekten minskar man de
aldosteronmedierade profibrotiska effekterna
pa hjartmuskeln och blodkérlen. Vidare har
spironolakton en mild diuretisk effekt och &r
ett bra alternativ till patienter med tendens till
hypokalemi p& andra diuretika. En obehaglig
biverkning dr gynekomasti (ca 10 procent av
manliga anvdndare). Det aldosteronrecep-
torselektiva eplerenonet ger mer sillan gyne-
komasti. Daremot bér man vara medveten om
risken for hyperkalemi med bagge preparaten
och kinna till att de inte lampar sig for pa-
tienter med eGFR <30 ml/min.

Tabell lll. Farmakologisk behandling vid hjartsvikt.
(efter ref 1 och Kardiologia (Duodecim 2008); Heikkila,
Kupari M. m.fl).

Preparat | Ingangsdos | Behandlingsdos

RAAS-hammare

Enalapril 2,5mgx2 20-40 mg/dygn

Ramipril 25mgx1 10 mg/dygn

Lisinopril 2,5-5mgx 1 20-35 mg/dygn

(Perindopril) |2,5mg x1 5mg

Candesartan |4 mgx 1 32 mg/dygn

Losartan 25mgx 1 100-150 mg/dygn

Valsartan 40mgx 1 320 mg/dygn

Betablockerare

Bisoprolol 1,25mgx 1-2 |10 mg/dygn

Karvedilol 3,125-6,25 mg |50 mg/dygn
x1-2

Metoprolol 12,5-25mg 200 mg/dygn
x1-2

MRA

Spironolakton [12,5mgx 1 50 mg/dygn

Eplerenon 25 mg x1 50 mg/dygn

Diuretika

Furosemid 20-40 mg x1 250-500 mg/dygn

HCTZ 12,5-25mgx1 | 50-75 mg/dygn

MRA-preparat har visat sig ha gygnnsamma
effekter pa prognosen (mortalitet, vardperio-
der pa sjukhus) vid systolisk hjartsvikt néar de
kombineras med ACE-hdmmare och beta-
blockerare (16-18). Den antifibrotiska effek-
ten av MRA pa myokardiet bor i teorin med-
fora ggnnsamma effekter ocksa vid hjartsvikt
med normal EF. Den nyligen publicerade
TOPCAT-studien pa hjartsviktspatienter
med EF > 45 % visade dock ingen 6verlev-
nadsvinst och spironolakton hade endast
marginell effekt pa behovet av sjukhusvard
p-g.a. hjartsvikt (19). Trots att resultatet var
nédgot av en besvikelse har senare analyser
vackt vissa fragor kring patagliga regionala
skillnader i resultaten. I USA, Kanada och
Latinamerika var anvidndningen av spiro-
nolakton forknippad med signifikant lagre
mortalitet och fidrre vardperioder, medan
incidensen av det priméra effektmattet var
en tredjedel, behovet av nya sjukhusvistelser
var en tiondel och férekomsten av hyperka-
lemi var klart lagre i en region omfattande
Ryssland och Georgien jamfért med den
amerikanska kontinenten - och detta utan
nagon skillnad mellan behandlingsgrup-
perna (spironolakton/placebo) ! (20).

Overlag har det varit tunnsatt med veten-
skapliga studier som pavisat positiv effekt pa
prognosen hos patienter med hjértsvikt och
normal EF (diastolisk hjartsvikt). Blockad av
RAAS har studerats intensivt, men tyvarr med
ganska neutrala resultat (21-23). Det har inte
pavisats att ndgon behandling skulle paverka
mortaliteten, medan vissa studier konstaterat
farre sjukhusvistelser p.g.a. hjartsvikt. Trots
att det kliniska syndromet har manga lik-
heter med hjartsvikt och nedsatt EF, verkar
patofysiologin vid hjartsvikt med normal EF
vara otillrackligt kartlagd. Patientmaterialet
uppvisar manga skillnader: hégre medelal-
der, storre andel kvinnor, mer hypertension,
ofta ett flertal bakomliggande sjukdomar hos
patienter med hjértsvikt och normal EE. Mor-
taliteten ar dock fortfarande hog, och trots att
upp till hélften av patienterna har just denna
typ av hjértsvikt, ger de senaste europeiska
behandlingsriktlinjerna knappt négon vig-
ledning alls i handldggningen (1). Diuretika
kan anvéndas for att lindra symtomen och
kontrollera vitskeretention. Malsattningen &r
ocksa att effektivt behandla de bakomliggande
kardiovaskuldra och icke-kardiovaskuldra
sjukdomarna, dédr farmakologisk RAAS-
blockad med fordel kan inga.

Betydelsen av RAAS-blockad vid behand-
ling av systolisk hjdrtsvikt poangteras ytterli-
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gare av den senaste jamforande studien, déar
behandling med preparatet LCZ-696, som ar
en kemisk kombination av angiotensirecep-
torblockeraren valsartan och en neprilysin-
hdmmare (sacubitril), minskade mortaliteten
jamfért med ACE-hdmmare med 20 procent
pa tre ar hos patienter som i Gvrigt anvénde
effektiva doser av modern farmakologisk
behandling. Behandling med LCZ-696 for-
knippades ytterligare med bade farre sjukhus-
vistelser och symtomlindring (24).

Digoxin har allt mindre roll i dagens far-
makologiska behandling av hjértsvikt, och
den inskranker sig i praktiken till behandling
av for hog kammarfrekvens hos patienter
med samtidigt formaksflimmer, eller patien-
ter med systolisk hjartsvikt och refraktira
symtom trots ovan ndmnda behandlingar.
Hos patienter som star pa digoxin rekom-
menderas métning av digoxinkoncentratio-
nen och upprétthéllande av behandlingsniva
kring 0,7-1,0 ng/1.

Den icke-farmakologiska behandlingen
av systolisk hjartsvikt innefattar ocksa en
del apparater. Patienter med symtomatisk
hjartsvikt, EF < 35 % och breddokat QRS-
komplex (>120 ms) p4& EKG bor bedomas
av kardiolog med tanke p& resynkron-
sationsterapi. En sviktpacemaker (CRT)
insdtts for att samordna den elektriska

aktiviteten i hjartmuskeln och effektivisera
kontraktiliteten. Behandlingen har visat sig
effektivt minska behovet av sjukhusvistelser
och dven minska mortaliteten.(1) Patienter
i sinusrytm med mycket brett QRS (>150
ms) av LBBB-konfiguration har storsta san-
nolikheten att dra nytta av behandlingen. Da
hjartsviktspatienter samtidigt har 6kad risk
for plotslig hjartdod (en betydande orsak
till den hoga mortaliteten), kan man vid
insdttningen ocksa vélja en pacemaker med
defibrillatorfunktion (CRT-D).

Uppfoljning

Som redan ndmnts i inledningen &r aterkom-
mande behov av sjukhusvard karakteristiskt
for hjartsvikt. Vidare har dessa dldre méann-
iskor ofta en hel rad andra sjukdomar (Tabell
IV) och akommor som dels kraver behandling,
dels paverkar livskvaliteteten. En del av dessa
sjukdomar associerar mer eller mindre direkt
till hjartsvikten (orsaks- eller f6ljdsjukdomar)
varvid diagnostik, uppf6ljning och behandling
av dessa ocksa ar en central del av bedom-
ningen av en patient med hjartsvikt.
Hypertension, hyperlipidemi och diabetes
ar kardiovaskuléra riskfaktorer som leder till
kransartarsjukdom och behandling av alla
dessa har hog prioritet, men kransartarsjuk-

Tabell IV. Ofta forekommande tillstdnd hos patienter med hjartsvikt.

Sjukdom Prevalens | Klinisk prioritet | Behandlingsalternativ

Hypertension +++ Hog Sedvanliga

Kransartarsjukdom +++ Hog Sedvanliga

Diabetes ++ Hog Sedvanliga (ej glitazoner)

Nedsatt njurfunktion +++ Hog God vard av hjartsvikt, hypertension,
och diabetes.

Férmaksflimmer ++ Medel Ha som mal kammarfrekvens 60-90/min.

Anemi (+/- jarnbrist) + Lag Uteslut blddningskalla.

Jarnbrist (- anemi) ++ Medel Jarnsubstitution?

Hyponatremi + Lag Adekvat behandling av hjartsvikt.

Lungsjukdom (COPD/Astma) ++ Medel Sedvanliga

Respiratorisk dysfunktion +(/++) Medel

Obstruktiv eller central somnapné?

(sébmnapné) Behandling darefter.
Overvikt/ Kakexi + Lag Normalvikt bor vara malet. Kakexi ses ofta vid
langvarig hjartsvikt sekundart till katabolism.
Gikt + Lag Ej NSAID. Diuretika kan provocera.
Problem med rérelseapparaten | ++ Lag Fysikalisk behandling, motion.
Ej NSAID, vid behov paracetamol.
Depression ++ Lag Nedsatt funktionsférméga och

manga sjukdomar leder till depression.
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dom och hypertension framforallt p.g.a. det
direkta sambandet med hjartsvikt.

Nedsatt njurfunktion (eGFR < 60 ml/
min) dr en av de kraftigaste prognostiska
riskmarkorerna och férekommer hos upp
till hilften av patienter med hjartsvikt (25).
Regelbunden och korrekt bedomning av
njurfunktionen har hog prioritet, ocksa for
att man ska kunna bedoma behovet av dos-
justering i medicineringen. Till foljd av lag
niva av fysisk aktivitet, dalig muskelstatus
och kataboli i kombination med inskrankt
eller ensidig kost (aptitloshet, depression)
kan kreatininvirdena vara endast lindrigt
forhojda eller rentav normala hos dessa
dldre individer trots medelsvar njursvikt.
Bestamning av eGFR 4r numera rutin, men
vid tydligt avvikande kroppsbyggnad eller
vid misstanke om otillf6rlitliga kreatininba-
serade varden kan ocksa métning av Cysta-
tin C och berdkning av eGFRCysC tillfora
véirdefull information on njurfunktionen och
ddrmed ocksd om prognosen (26, 27).

Vid konstaterad njursvikt bor likemedels-
listan ses Over, doserna justeras vid behov
och speciell uppméarksamhet fastas vid att
informera patienten om ldkemedel eller si-
tuationer som ytterligare kan forsdmra njur-
funktionen. Patienter med nedsatt njurfunk-
tion kan behova hogre doser diuretika for att
uppna samma farmakologiska effekt, men
& andra sidan bor man undvika dehydre-
ring. Patienter med njursvikt har ofta varit
uteslutna fran kliniska studier med RAAS-
hdammare och betablockerare vid hjartsvikt.
Den information som finns tillgédnglig tyder
dandé pa en gynnsam klinisk effekt och den
prognostiska hjértsviktsbehandlingen bor
inte avslutas vid nedsatt njurfunktion (28).

Flera studier har pavisat samband mellan
anemi, hyponatremi och prognos. Behand-
ling av dessa har trots uppriktiga forsok inte
gett nagon positiv effekt pa morbiditet eller
mortalitet. Jarnbrist kan pavisas laboratorie-
maéssigt hos en betydande del av patienter
med hjartsvikt, trots att de inte dr anemiska
(29). Orsaken antas vara en stord energi-
produktion/dmnesomséttning vid hjartsvikt
som ocksa omfattar jirnmetabolismen.
Laggradig inflammation vid hjartsvikt kan
ocksa paverka jarnmetabolismen. Studier
pa icke-anemiska hjartsviktspatienter med
tecken pa jarnbrist har intressant nog visat
en forbéttrad prestationsforméaga efter ad-
ministration av jarn (30, 31).

Den respiratoriska funktionen &r ytter-
ligare en icke-kardiell funktionsstorning

att beakta hos patienter med hjartsvikt.
Symtombilden hos patienter med samtidig
obstruktiv lungsjukdom kan vara svar att
tolka. Okat andningsarbete och hypoxi utgor
vidare kraftig belastning pa hjartat och kan
forvarra hjartsvikten, vilket ockséd ofta ses
vid en akut exacerbation av kronisk lung-
sjukdom. Obstruktiv somnapné férekommer
hos ménga hjértsviktspatienter med obesitas,
hypertension och diabetes. Rapporterna om
en hog prevalens for central (icke-obstruk-
tiv) somnapné hos patienter med hjartsvikt
och associationen till forsamrad prognos ar
intressanta ur den synvinkeln att det finns
en behandling att erbjuda. En pagéende be-
handlingsstudie vintas ge svar péa eventuell
nytta med denna behandling (32).

Det sdger sig sjalvt att detta dr mycket
tids- och resurskrdavande, och det ckande
antalet patienter stédller hoga krav bade pa
primédrvarden och pa den specialiserade
sjukvarden. En tillrdckligt hog kunskaps-
niva, dverenskommen arbetsférdelning och
tydliga regionala behandlingsstrukturer &r
forutsattningar for kostnadseffektiv anvind-
ning av resurserna till patienternas férdel.

En sjukskéterska med specialisering och
fokus pa hjartsvikt kan ha hand om en stor
del av de aterkommande kontrollerna (uppfolj-
ning av blodtryck, puls, vitskebalans (vikt+
lab), regelbundna laboratoriekontroller), ge
och folja upp livsstilsrekommendationer och
dven fungera som kontakt med lag troskel for
patienten vid problem. Anvidndningen av na-
triuretiska peptider for att styra behandlingen
under uppfoljningen &r dnnu inte vedertagen
eftersom forskningsresultaten varit motstridiga.

Frekvensen besok pé likarmottagningen
bor bedomas pé basis av patientens bak-
omliggande hjartsjukdom, andra sjukdomar
och hjartsviktssymtomatologi (NYHA-
klass). Patienter med svara symtom och/
eller behov av sjukhusinldggning kraver
sarskilt stor uppmarksamhet, t.ex. kontakt
per telefon var eller varannan vecka och
ldkarbesok med 1-3 manaders mellanrum.
Stabila patienter med NYHA I-1I hjartsvikt
utan andra svara sjukdomar kan foljas 1-2
ganger per ar. Trots att praxis sékert varierar
stort i vart land kunde patienter med tydligt
nedsatt kammarfunktion med fordel f6ljas av
specialist med mdjlighet till ECHO-bed6m-
ning. Patienter med hjartsvikt och normal
systolisk funktion och lindriga till méattliga
symtom foljs oftast inom primarvérden, efter
att tillrdckliga undersdkningar gjorts for att
sdkerstélla diagnos och behandling.
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Epilog: Hur gick det for vdr patient? Vilken
var etiologin: Svadr ischemisk hjdrtsjukdom?
Alkoholkardiomyopati? Idiopatisk dilaterad
kardiomyopati? Resttillstind efter myokardit?
Vilken uppfoljning skulle du rekommendera?

Svar till patientfallet:

Frdga 1. Svar: C) Hjdrtsvikt. ECHO skall ut-
foras, och ndr patienten har patagliga symtom
(NYHA 11I) med rdtt kort anamnes snarast,
dvs. om inte jourmdssigt sa gdrna inom en
vecka.

EKG visar sinustakykardi och dr Rlart pa-
tologiskt. PTF + (bifasisk P-vdg i V1 tydande
pd belastning av vinster foérmak). Hoga QRS-
komplex i brostavledningarna for tankarna till
vdansterkammarhypertrofi (LVH). Vinstervriden
hjdrtaxel, lindrigt breddékat QRS-Romplex och
S-vdgor i inferiora avledningar tyder pd vinster
framre fascikelblock (LAHB). Inga Q-vdgor.
Det finns ocksd ST-fordndringar (ndrmast T-
inversioner) som kan vara dels ischemi, dels
sekunddra (LVH eller repolarisationsstorning
av annan orsak).

Patienten har inte en anamnes som tyder pa
akut hjdrtinfarkt. EKG-fordndringarna dr inte
heller typiska for hjdrtinfarkt, och ett ldtt for-
hojt TnT i detta sammanhang dr inte diagnos-
tiskt for hjartinfarkt om inte ett kontrollvdrde
taget 3-6 timmar senare visar uppgdng eller
fall som tyder pa akut myokardskada.

Frdga 2. Svar: Diagnosen hjdrtsvikt kan
alltsa stdllas. Patienten har symtom och fynd
(andnod, perifer svullnad takykardi, EKG-
fordndringar) tydande pd hjdrtsvikt och en
pdvisad storning i hjdrtats struktur och funk-
tion bekrdftar diagnosen. Ekokardiografi visar
kraftig dilatation av hjdrtat, ingen LVH (trots
EKG!) och svdrt nedsatt systolisk funktion.

I detta fall kan man paborja diuretika (t.ex.
furosemid) for att minska symtomen, och det
fanns bade kliniska fynd och ECHO-fynd (ej
i detalj ovan) som tydde pd midttlig viitske-
retention. Vidare bor snarast ACE-hdmmare
och betablockerare sdttas in. I 6ppenvdirden
(polikliniskt) bor detta ske stegvis med klinisk
kontroll (blodtryck, allmdntillstand, vdtskeba-
lans) och vb justering av diuretikadosen under
ganska tit uppfoljning i 2-4 veckor.

Trots att diagnosen dr klar har vi dnnu inte
faststillt etiologin! Vidare utredning krdvs, och
i detta fall senast nu inom den specialiserade
sjukvdrden.

Fraga 3. Svar: Utifran resultaten pa ECHO
dr bilden som vid dilaterad kardiomyopati.
Patienten har klara riskfaktorer for kransar-

tarsjukdom, och koronarstatus bor faststdl-
las, gidrna med koronarangiografi, alternativt
koronar-CT eller myokardiell perfusionsun-
dersékning. Hans rikliga alkoholkonsum-
tion kan spela en roll for utvecklingen av
kardiomyopatin, men anamnesen verkar trots
allt tidsmdssigt rdtt begrinsad. Abstinens dr
dock ett ovillkorligt krav i fortsdttningen. En
myokardit vid infektionen tre veckor tidigare
skulle knappast orsaka sd kraftig och snabb
dilatation av hjdrtat.

Vid koronarangiografi hittades enbart
lindriga fordndringar i kranskdrlen, och de
forklarade inte hans hjédirtsjukdom. Det gjordes
magnetunders6kning av hjdrtat (MRI) ddr
inga tecken pd inlagrings- eller inflammatorisk
hjdrtsjukdom kunde pdvisas. Fyndet passade
bdst pd dilaterad kardiomyopati, med vissa
spdr av genomgdngen myokardit..

Symtomen lindrades, furesisdosen reduce-
rades och spironolakton sattes in. Dessutom
titrerade man upp betablockeraren dd pulsen
fortfarande var ca 90 slag/min i vila. Statin och
acetylsalicysyra (ASA )i liten dos indicerade for
att hindra progression av koronarsjukdomen
och minska risken for akut hjdrtinfarkt.

Uppfoljning hos hjdrtskoterska for kontroll
av symtom, blodtrycksmdtning, viitskebalans-
prover och vidare livsstilsrekommendationer.
Forsta likarbesoket for klinisk kontroll om
3-4 veckor for titrering av behandling. ECHO-
kontroll om 3-4 mdnader ger information om
vdansterkammarfunktionen visar tecken pd att
dterhdmta sig.

Johan Lassus
johan.lassus@hus.fi

Bindningar: Foreldsnings- och konsultarvoden
fran Bayer, Boeringer Ingelheim, Novartis,
Orion Pharma, Pfizer, ResMed, RocheDiag-
nostics, Servier och ViforPharma.
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Treatment and follow-up of heart failure
Heart failure is a disease with a variable clinical presentation, often unspecific symptoms, and poor
survival. Its diagnosis relies on medical history, symptoms and clinical findings, and echocardiogra-
phy. The classification of heart failure by reduced ejection fraction (HFrEF) and of heart failure by
preserved ejection fraction (HFpEF) can be useful for management. Once diagnosis is established,
the aetiology needs determination. Evidence for pharmacological therapy is strong with HFrEF and
is based on inhibition of the RAAS system and beta-blockade. Diuretics are usually necessary to
control symptoms and water retention. Recurrent hospitalizations and many co-morbidities make

management of heart-failure patients challenging.
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