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Inledning
Hjärtsvikt är ett syndrom som karakteriseras 
av nedsatt prestationsförmåga, trötthet och 
andnöd. Symtomen är på inget sätt specifika 
för hjärtsvikt utan kan vara mångahanda och 
dessutom variera i intensitet och över tid. 
Ekokardiografi är det centrala verktyget för 
att ställa diagnosen och att avgöra vilken typ 
av hjärtsvikt det är frågan om. Hjärtsvikt klas-
sificeras som systolisk om vänster kammares 
ejektionsfraktion (left ventricular ejection 
fraction – LVEF) är nedsatt (LVEF < 40 %). 
Numera är den diastoliska hjärtsvikten med 
normal (LVEF > 50 %) eller nästan normal 
(LVEF 40–50 %) ejektionsfraktion den van-

ligaste formen av hjärtsvikt. Utredning av 
etiologin har förstås stor betydelse för möj-
ligheterna att sätta in specifik behandling 
av den bakomliggande orsaken. Således bör 
stor vikt fästas vid diagnostiken, dels för att 
symtomatologin kan vara svårtolkad, dels för 
att en korrekt ställd diagnos och fastställd 
etiologi är av grundläggande betydelse för 
vidare handläggning av patienten. 

Målet med behandlingen är att minska 
morbiditeten (besvärande symtom och behov 
av sjukhusvård) och mortaliteten. Hjärtsvikts-
behandling med positiv effekt på morbiditet 
och mortalitet baserar sig på farmakologisk 
hämning av den neurohumorala responsen, 
framför allt renin-angiotensin-aldosteron-
systemet och det autonoma sympatiska nerv-
systemet. Vid hjärtsvikt leder överaktivitet av 
dessa system, vars fysiologiska uppgift är att 
reglera hjärt- och kärlfunktioner, till kronisk 
belastning på cirkulationsorganet. SGLT2-
hämmarna representerar en i sammanhanget 
helt ny kategori av läkemedel för behandling 
av hjärtsvikt.
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Hjärtsvikt är ett kliniskt syndrom med varierande klinisk bild och etiologi. Ekokardiografi är 
centralt för diagnostiken. Trots att klassificeringen i systolisk och diastolisk hjärtsvikt utifrån 
ejektionsfraktionen kan kännas konstgjord, är indelningen kliniskt betydelsefull för behand-
lingen. Den farmakologiska behandlingen utgår från neurohumoral blockad genom inhibition 
av renin-angiotensin-aldosteron-axeln och det sympatiska nervsystemet. Denna behandlings-
princip har i flera studier konstaterats minska morbiditet och mortalitet hos patienter med 
hjärtsvikt. SGLT2-hämmarna, ursprungligen läkemedel för behandling av typ 2-diabetes, har 
konstaterats vara effektiva preparat och förbättra prognosen specifikt vid hjärtsvikt. 
 
Därigenom vilar den moderna behandlingen av hjärtsvikt på fyra grundpelare: ACE-hämmare, 
betablockerare, mineralokortikoidreceptorantagonister och SGLT2-hämmare. Sakubitril/
valsartan är en kombinerad angiotensinreceptorblockerare och neprilysinhämmare och 
ersätter ACE-hämmare hos allt fler patienter med systolisk hjärtsvikt. Dessutom behövs oftast 
diuretika för att minska symtomen och behandla vätskeretention. 
 
Hjärtsviktsbehandlingen är således polyfarmakologi och livslång. Detta medför en betydande 
utmaning för patienten, även ekonomiskt, och frågor kring behandlingsföljsamhet blir ofta 
aktuella. Patienten har en avgörande roll när det gäller egenvård, livsstilsrekommendationer, 
fysisk aktivitet och motion. Nyttan av effektiv samlad behandling ses i form av ett längre liv 
med god livskvalitet och minskade sjukvårdskostnader för samhället. 
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Modern hjärtsviktsbehandling omfattar ett 
mycket brett spektrum av läkemedel och syftar 
till att återställa den neurohumorala balansen 
och bibehålla hjärtats normala struktur och 
funktion. Även om neurohumoral obalans 
är karakteristiskt för alla typer av hjärtsvikt, 
är den prognostiska nyttan av behandlingen 
vetenskapligt dokumenterad främst vid sys-
tolisk hjärtsvikt. Större förståelse för och nya 
insikter i diastolisk hjärtsvikt med informa-
tion om hjärtats struktur, funktion och me-
tabolism kommer förhoppningsvis att leda 
till en behandlingsstrategi med väl belagd 
prognostisk effekt även hos dessa patienter. 
Ett genombrott har nyligen skett med SGLT2-
hämmarna. 

Ingrepp såsom myokardiell revaskularise-
ring, klaffåtgärder eller pacemakerbehandling 
kommer inte att diskuteras, trots att dessa i 
vissa situationer är av central betydelse för att 
förbättra prognosen. Den icke-farmakologiska 
behandlingens (tabell 1) betydelse både för 
patienter med systolisk och för patienter med 
diastolisk hjärtsvikt kan inte nog poängteras. 
Att patienten själv tar ansvar för sin behand-
ling, egenvården, innefattar regelbunden 
medicinering, livsstilsförändringar, fysisk 
aktivitet och motion har vid hjärtsvikt veten-
skapligt dokumenterade positiva effekter på 
morbiditet och mortalitet.(1) 

Hämning av renin-angiotensin-
aldosteron-systemet
ACE-hämmare
ACE-hämmare är förstahandspreparat för 
behandling av hjärtsvikt och bör ordineras 
till alla patienter med systolisk hjärtsvikt. 
(1) Behandling med ACE-hämmare minskar 
mortaliteten, men även behovet av sjukhus-
vård och hjärtsviktsrelaterade symtom, och 
förbättrar därigenom livskvaliteten.(2) ACE-
hämmare rekommenderas även för patienter 
med diastolisk hjärtsvikt, trots att den positiva 
effekten på prognosen inte är lika stark som 
vid systolisk hjärtsvikt. Hämning av renin-
angiotensin-aldosteron-systemet (RAAS) har 
blodtryckssänkande effekt och minskar den 
hypertrofiska och profibrotiska effekten av 
angiotensin II. 

ACE-hämmare bör vidare ordineras till pa-
tienter med nedsatt systolisk funktion (LVEF 
< 40–45 %) till exempel efter hjärtinfarkt, 
även utan manifest hjärtsvikt. ACE-hämmare 
skyddar vänster kammare från ”remodelle-
ring” och förhindrar eller fördröjer utveck-
lingen av klinisk symtomatisk hjärtsvikt. 

ACE-hämmare påbörjas i liten dos och 
doseringen ökas stegvis till rekommenderad 
eller högsta tolererade dos. I öppenvården kan 
dosändring ske med 2–4 veckors mellanrum, 

Tabell 1. Icke-farmakologisk behandling av hjärtsvikt.

Icke-farmakologisk rådgivning Rekommendation

Fysisk aktivitet och motion Regelbunden (gärna 20–30 minuter dagligen) fysisk 
aktivitet och anpassad träning. Både konditionsträning och 
muskelträning, om möjligt handledd individuell träning eller 
gruppträning. 

Alkohol Måttligt alkoholintag, undvik mer än motsvarande 1–2 
standardglas per dag. Total abstinens rekommenderas vid 
alkoholkardiomyopati.

Rökning, droger Rökstopp, avstå från användning av droger

Sömn Regelbunden och tillräcklig sömn. Beakta eventuell sömnapné.

Vätske- och näringsintag Undvik överdrivet vätskeintag (normalt räcker < 2–2,5 liter/
dygn). Ge akt på situationer med dehydrering. 
Allsidig och tillräckligt näringsrik kost, med lågt saltintag (< 5g/
dygn). Uppföljning av vikt (vätskeretention eller viktnedgång 
p.g.a. malnutrition eller kakexi).

Sexuell aktivitet Möjlighet till sexuell aktivitet utifrån livssituation och 
symtombild, individuell rådgivning för att förebygga och lösa 
eventuella hinder relaterade till hjärtsvikt och hjärtläkemedel.

Vaccinationer Vaccinering för influensa, pneumokocker och covid-19.

Den icke-farmakologiska behandlingen tas dock inte upp närmare i detalj i denna artikel, där fokus ligger på den 
farmakologiska behandlingen.
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medan dosen kan ökas betydligt snabbare 
hos patienter i sjukhusvård. Vid varje doshöj-
ning kontrolleras blodtryck, kreatininvärde 
och elektrolyter. En måttlig kreatininstegring 
(upp till 50 % från basvärde eller högst till 
250 µmol/l) samt ett kaliumvärde på högst 
5,5 mmol/l accepteras och bör inte leda till 
avbrott i medicineringen. Förändringar i 
kalium och kreatininvärden bör dock följas 
upp. Patienten bör informeras om behovet av 
regelbunden uppföljning samt de vanligaste 
biverkningarna av behandlingen (t.ex. hosta) 
och en liten risk för angioödem.
 
Angiotensinreceptorblockerare
Patienter intoleranta för ACE-hämmare 
(t.ex. hosta) kan ordineras angiotensinrecep-
torblockerare (tabell 2). Dessa preparat häm-
mar också renin-angiotensin-axeln med en 
farmakologisk verkan lik ACE-hämmarna. 
I kliniska studier har dock effekten på de 
prognostiska resultatmåtten varit något blyg-
sammare än för ACE-hämmare. Möjligheten 
att byta till sakubitril/valsartan (se ARNI 
nedan) hos patienter med systolisk hjärtsvikt 
bör också beaktas. 
 
Mineralokortikoidreceptorantagonister
Spironolakton (och eplerenon) är mineralo-
kortikoidreceptorantagonister (MRA) som 
blockerar effekterna av bland annat aldoste-
ron. Aldosteronnivåerna ökar vid hjärtsvikt 
till följd av både RAAS och sympatikusakti-
vering, och höga nivåer kan konstateras trots 
ACE-hämning och betablockad. Genom att 
blockera aldosteroneffekten minskar man 
de aldosteronmedierade profibrotiska ef-
fekterna på hjärtmuskeln och blodkärlen. 
Vidare har spironolakton en mild diuretisk 
effekt och är ett bra alternativ till patienter 
med tendens till hypokalemi till följd av 
andra diuretika. 

Mineralokortikoidreceptorantagonister 
(MRA) har visat sig ha gynnsamma effekter 
på prognosen (mortalitet och vårdperioder 
på sjukhus) vid systolisk hjärtsvikt när de 
kombineras med ACE-hämmare och beta-
blockerare. (3–5) 

En obehaglig biverkning är gynekomasti 
(cirka 10 % av manliga användare). Ep-
lerenon är ett aldosteronreceptorselektivt 
preparat och ger mer sällan gynekomasti. 
Däremot bör man vara medveten om risken 
för hyperkalemi med bägge preparaten och 
tänka på att de inte lämpar sig för patienter 
med eGFR lägre än 30 ml/min. 

Betablockerare för behandling  
av hjärtsvikt
Aktivering av det sympatiska nervsystemet 
är en central mekanism vid utvecklingen av 
hjärtsvikt, och denna överaktivitet kan hin-
dras med betablockerare. Behandling med 
betablockerare hämmar signaler från sympati-
kus, dämpar responsen på sympatikotoni och 
stresshormoner, såsom noradrenalin. 

Betablockerare minskar mortaliteten hos 
patienter med hjärtsvikt med upp till en 
tredjedel. Orsaken är i första hand minskad 
risk för (fatala) arytmier. I kliniska studier 
noterades även färre sjukhusvistelser hos pa-
tienter som behandlades med betablockerare 
än patienter som behandlades med placebo.
(6) Dessa resultat har återigen konstaterats 
främst hos patienter med systolisk hjärtsvikt 
eller nedsatt vänsterkammarfunktion efter 
hjärtinfarkt. Därför bör alla patienter med 
nedsatt ejektionsfraktion (dvs. LVEF < 40 %) 
ordineras betablockad, om ingen kontrain-
dikation föreligger. (1) Doseringsintervallen 
presenteras i tabell 2. 

Angiotensinreceptorblockerare och 
neprilysinhämmare (ARNI)
Betydelsen av neurohumoral modulering vid 
behandling av systolisk hjärtsvikt förstärks yt-
terligare av resultaten från studien Paradigm-
HF. (7) Behandling med LCZ-696, en kemisk 
kombination av angiotensireceptorblockera-
ren valsartan och neprilysinhämmaren saku-
bitril, minskade mortaliteten med 20 procent 
jämfört med ACE-hämmare. Behandling med 
sakubitril/valsartan resulterade även i både 
färre sjukhusvistelser och större symtomlind-
ring. Neutral endopeptidas (NEP), det vill 
säga neprilysin, är ett enzym som deltar i ned-
brytningen av vasoaktiva substanser, bland 
annat natriuretiska peptider, bradykinin och 
adrenomedullin. NEP-hämning leder till ökad 
aktivitet hos de ur patofysiologiskt perspektiv 
balanserande natriuretiska peptidsystemen 
med fördelaktiga kliniska följder för patienter 
med hjärtsvikt. En neprilysinhämmare måste 
alltid kombineras med effektiv RAAS-blockad 
för att undvika oönskade biverkningar av 
diverse andra vasoaktiva substanser, och däri-
genom finns enbart ett kombinationspreparat 
(ARNI) på marknaden. 

De övertygande resultaten från studien 
Paradigm-HF har gett ARNI en central roll 
vid behandlingen av systolisk hjärtsvikt och 
rekommenderas av en del instanser som för-
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stahandsval vid sidan om betablockerare och 
MRA. (8) Kostnadsfrågor och FPA:s ersätt-
ningskriterier begränsar i viss mån använd-
ningen av sakubitril/valsartan för behandling 
av systolisk hjärtsvikt i Finland. 

SGLT2-hämmare
Ett stort intresse för SGLT2-hämmarna som 
preparat vid hjärtsvikt väcktes efter överty-
gande observationer från diabetesstudier, som 
visade att behandling med SGLT2-hämmare 
ledde till betydligt färre sjukhusvistelser till 
följd av hjärtsvikt. (9) Mekanismerna var 
då som nu inte helt klarlagda, men teorier 
finns kring diuretisk effekt, sänkt blodtryck 

Tabell 2. Dosering av läkemedel för behandling av hjärtsvikt. 
(bearbetad efter referens 1 och Käypä Hoito Sydämen vajaatoiminta [Duodecim 2017])

Preparat Ingångsdos Behandlingsdos

RAAS-hämmare

Enalapril 2,5 mg x 2 20–40 mg/dygn

Ramipril 1,25–2,5 mg x 1–2 10 mg/dygn

Lisinopril 2,5–5 mg x 1 20 mg/dygn

Perindopril 2,5 mg x1 5 mg

Candesartan 4 mg x 1 32 mg/dygn

Losartan 12,5–25 mg x 1 100–150 mg/dygn

Valsartan 40 mg x 1 320 mg/dygn

Betablockerare

Bisoprolol 1,25 mg x 1–2 10 mg/dygn

Karvedilol 3,125–6,25 mg x 1–2 50 mg/dygn

Metoprolol 12,5–25 mg x 1–2 200 mg/dygn

MRA

Spironolakton 12,5 mg x1 25–50 mg/dygn

Eplerenon 25 mg x 1 50 mg/dygn

SGLT2-hämmare

Dapagliflozin 10 mg x 1 10 mg x 1

Empagliflozin 10 mg x 1 10 mg x 1

ARNI

Sakubitril/valsartan 24/26 mg x 2
49/51mg x 2 

97/103 mg x 2

Diuretika

Furosemid 20–40 mg x 1 250–500 mg/dygn

HCTZ 12,5–25 mg x 1 50 mg/dygn

Indapamid 2,5 mg x 1 2,5 mg x 1

Metolazon 1,25 mg x 1 Max. 5 mg/dygn

och förändrad myokardiell ämnesomsätt-
ning. Den första randomiserade studien 
bland hjärtsviktspatienter, DAPA-HF, visade 
slående resultat. Behandling med SGLT2-
hämmaren dapagliflozin ledde till minskad 
kardiovaskulär mortalitet samt betydligt färre 
sjukhusvistelser hos patienter med systolisk 
hjärtsvikt. (10) En andra studie med SGLT2-
hämmaren empagliflozin, Emperor-reduced, 
bekräftade de positiva effekterna vid systolisk 
hjärtsvikt. Resultaten var oberoende av om 
patienterna var diabetiker eller inte. (11) 
Bägge studierna visade också att behandling 
med en SGLT2-hämmare har en skyddande 
effekt på njurfunktionen, vilket är ytterligare 
en viktig aspekt vid hjärtsvikt. (12) SGLT2-
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hämmarnas nefroprotektiva effekt har kunnat 
konstateras även i studier på diabetiker och 
andra med (icke-diabetisk) njursjukdom. 

Vid flertalet behandlingar med prognostisk 
betydelse är det svårt att för den enskilda 
patienten påvisa konkret effekt för sjukhusvis-
telser eller livslängd. Tvärtom kan lindriga sym-
tom och god prestationsförmåga ge en känsla 
av tillfrisknande och väcka tveksamhet till 
behandlingens fortsatta nytta och nödvändig-
het. Det är därför viktigt att motivera patienten 
till kontinuerlig medicinering och poängtera 
att de eftersträvade effekterna enbart nås med 
regelbunden och långsiktig behandling. 

Övriga preparat
Digoxin spelar en allt mindre roll i dagens 
farmakologiska behandling av hjärtsvikt. 
Användningen inskränker sig i praktiken 
till behandling av för hög kammarfrekvens 
hos patienter med samtidigt förmaksflimmer 
eller hos patienter med systolisk hjärtsvikt 
och refraktära symtom trots ovan nämnda 
behandlingar. Hos patienter som står på dig-
oxin rekommenderas mätning av digoxinkon-
centrationen med en lämplig behandlingsnivå 
kring 0,7–1,0 ng/l.

Vericiguat är en löslig stimulator av guany-
latcyklasreceptorn och verkar via kväveoxid-
medierade mekanismer på endotelfunktionen. 
Studien Victoria jämförde vericiguat med 
placebo hos patienter med systolisk hjärtsvikt 
(LVEF < 45 %) och visade på en reduktion 
med 10 procent av det primära resultatmåt-
tet (kardiovaskulär mortalitet eller sjuk-
husvistelse p.g.a. förvärrad hjärtsvikt). Det 
positiva resultatet drevs främst av minskat 
antal sjukhusvistelser. (13) Europeiska läke-
medelsmyndigheten (EMA) godkände verici-
guat (Verquvo®) för behandling av systolisk 
hjärtsvikt i maj 2021. 

Omecamtiv mecarbil är en selektiv myosin-
aktivator, som påverkar hjärtmuskelcellens 
kontraktion. I studien Galactic-HF kunde 
man se en liten men statistiskt signifikant 
reduktion i det primära resultatmåttet (förvär-
rad hjärtsvikt eller kardiovaskulär mortalitet) 
vid behandling med omecamtiv mecarbil hos 
patienter med symtomatisk systolisk hjärtsvikt 
(LVEF < 35 %). Den kardiovaskulära mortali-
teten skiljde sig inte mellan behandlingsgrup-
perna. (14) 

Vilken roll vericiguat eller omakamtiv me-
carbil kommer att få i den kliniska arsenalen 
för behandling av systolisk hjärtsvikt återstår 
att se. 

Behandling av diastolisk hjärtsvikt
Överlag har det varit sparsamt med veten-
skapliga studier som påvisat positiv effekt på 
prognosen hos patienter med hjärtsvikt och 
normal EF (diastolisk hjärtsvikt). Blockad av 
RAAS har studerats intensivt, tyvärr med gan-
ska neutrala resultat. (15) Ingen behandling 
har påvisats inverka mortaliteten, medan vissa 
studier antytt en effekt med färre sjukhusvis-
telser på grund av hjärtsvikt. Trots att den 
kliniska manifestationen har många likheter 
med systolisk hjärtsvikt, verkar patofysiologin 
vid diastolisk hjärtsvikt vara mångfacetterad 
och otillräckligt kartlagd. Patientmaterialet 
uppvisar många skillnader: högre medelålder, 
större andel kvinnor, mer hypertension och 
ofta ett flertal bakomliggande sjukdomar hos 
patienter med diastolisk hjärtsvikt. Trots att 
upp till hälften av patienterna har just denna 
typ av hjärtsvikt och mortaliteten är hög, ger 
de allmänna behandlingsriktlinjerna bara 
knapphändig vägledning i handläggningen. 

Såsom vid systolisk hjärtsvikt används diu-
retika för att lindra symtomen och kontrollera 
vätskeretention. Målsättningen är också att 
effektivt behandla de bakomliggande kar-
diovaskulära och icke-kardiovaskulära sjuk-
domarna, där farmakologisk RAAS-blockad 
med fördel kan ingå. ACE-hämmare eller 
angiotensinreceptorblockerare är effektiva 
blodtrycksmediciner, och de positiva kardio-
vaskulära effekterna av dessa preparat är väl 
dokumenterade i olika sammanhang. Trots 
avsaknad av studier som visat förbättrad 
prognos specifikt hos patienter med diastolisk 
hjärtsvikt, rekommenderas ACE-hämmare 
eller angiotensinreceptorblockerare som för-
stahandspreparat. 

Betablockerare är ofta indicerade då fler-
talet patienter har förmaksflimmer, antingen 
paroxysmalt eller kroniskt. Betablockerare 
är användbara både som antiarytmisk 
behandling för att upprätthålla sinusrytm 
och för kontroll av hjärtfrekvensen vid 
kroniskt förmaksflimmer. God frekvens-
kontroll är speciellt viktigt vid diastolisk 
hjärtsvikt. Vidare fungerar betablockerare 
som antiischemisk behandling hos patienter 
med kranskärlssjukdom. I studien Seniors 
förbättrade nebivolol, en betablockerare 
med vasodilaterande egenskaper, prognosen 
jämfört med placebo hos äldre (≥ 70 år) pa-
tienter med hjärtsvikt. Trots att majoriteten 
i studien led av systolisk hjärtsvikt, hade en 
tredjedel av patienterna i Seniores en LVEF 
under 35 procent, och den positiva effekten 
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Grundpelare vid behandling av systolisk hjärtsvikt

av nebivolol verkade vara oberoende av 
LVEF. (16) Övriga studier som skulle visa 
prognostisk nytta av betablockad vid dias-
tolisk hjärtsvikt saknas. 

Den antifibrotiska effekten av MRA borde 
i teorin medföra gynnsamma effekter också 
hos patienter med diastolisk hjärtsvikt. Trots 
att Topcat-studien med spironolakton vid 
diastolisk hjärtsvikt (LVEF > 45 %) var neu-
tral, har resultaten debatterats flitigt eftersom 
en sekundär analys antydde att patientvalet 
kan ha spelat en avgörande roll för utfallet i 
studien. (17) Studien Paragon-HF undersökte 
effekten av ARNI hos patienter med dias-
tolisk hjärtsvikt, men missade det primära 
resultatmåttet med en hårsmån och resultaten 
bedömdes som neutrala. (18)

”Absence of evidence is not evidence of 
absence” skrev Altman och Bland för över 
ett kvarts sekel sedan med hänvisning till 
vår tolkning av resultaten av randomiserade 
kliniska prövningar. (19) Varför har det varit 
så svårt att se någon tydlig positiv effekt på 
prognosen vid behandling av diastolisk hjärt-
svikt? Saknar de studerade behandlingarna 
effekt eller har studierna bara varit oförmögna 
att påvisa effekt? Har patienterna som ingått 
i studierna verkligen haft diastolisk hjärtsvikt, 
då den centrala gemensamma nämnaren är en 
normal eller nästan normal ejektionsfraktion? 
Skiljer sig diastolisk hjärtsvikt så avgörande 
från systolisk hjärtsvikt att behandling som är 
effektiv för den ena inte är det för den andra? 

Ett genombrott skedde dock nyligen genom 
studien Emperor-Preserved, där behandling 

med SGLT2-hämmaren empagliflozin var 
effektivare än placebo avseende det primära 
resultatmåttet (kardiovaskulär mortalitet och 
behov av sjukhusvård för hjärtsvikt).(20) 
Alla patienter i studien hade en LVEF lägre 
än 40 procent, och majoriteten stod även på 
RAAS-hämmare och betablockerare. Den 
positiva effekten nåddes i första hand genom 
färre sjukhusvistelser på grund av hjärtsvikt, 
medan ingen tydlig skillnad mellan grup-
perna observerades gällande kardiovaskulär 
mortalitet. Förhoppningsvis kan de positiva 
effekterna av SGLT2-hämmare hos patienter 
med diastolisk hjärtsvikt bekräftas i andra 
pågående studier. 

Sammanfattning
Behandling av systolisk hjärtsvikt står på 
stadig vetenskaplig grund och förbättrar 
prognosen genom att minska mortaliteten, 
förhindra sjukhusvistelser och leda till bättre 
livskvalitet genom symtomlindring och bättre 
prestationsförmåga. Behandlingen syftar till 
effektiv neurohumoral blockad med tillägg 
av SGLT2-hämning, vars exakta kardiella 
mekanismer än så länge är okända. Diuretika 
används hos största delen av patienter med 
hjärtsvikt, men kan trappas ned om patienten 
förblir stabil. 

Riktlinjerna för behandling av patienter 
med diastolisk hjärtsvikt är i stor utsträck-
ning desamma. Det verkar troligt att SGLT2-
hämmarna blir förstahandsval på grundval 
av vetenskapligt dokumenterad effekt av 
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behandlingen, men RAAS-hämmare och beta-
blockerare har även i fortsättningen en central 
roll hos de flesta patienter med diastolisk 
hjärtsvikt. Då antalet och andelen patienter 
med diastolisk hjärtsvikt kontinuerligt ökar är 
fortsatta studier dock av avgörande betydelse 
för framtida behandling. 

Läkemedelsbehandling av hjärtsvikt är all-
tid långvarig polyfarmaci, vilket ställer krav 
både på vårdgivare och på patienter för att 
upprätthålla en hög behandlingsföljsamhet. 
En fungerande vårdkedja stöder patienten i 
egenvården, även på de icke-farmakologiska 
behandlingsområdena. 

Johan Lassus 
johan.lassus@hus.fi

Bindningar: Arvode för föreläsningar och  
expertuppdrag: AstraZeneca, Bayer, Boehringer-
Ingelheim, Pfizer, RocheDiagnostics,  
ViforPharma.
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Summary
Treatment of heart failure for improved prognosis and quality of life. 
The pharmacological triad of ACEi, beta-blocker and MRA has recently been complemented by the 
SGLT2 inhibitors, which now form the “fabulous four” to effectively reduce morbidity and mortality in 
the treatment of HFrEF. The ARNI sacubitril/valsartan may replace the ACEi to further optimize efficacy. 
Diuretics are used in most patients to manage congestion and fluid retention but may be tapered in 
asymptomatic patients with euvolemia.
 
Although the effect on morbidity and mortality is not well established, management of HFpEF are based 
on similar principles. While sacubitril/valsartan is not yet approved for HFpEF, a recent breakthrough 
with SGLT2 inhibitors provides first evidence of a therapy with proven beneficial effects in patients with 
HFpEF
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