Hjartsvikt

(Utskriften har ej auktoriserats av foreldsaren sjilv, men ir till for att forenkla inldsningen)

Det ir en enkel generalisering att hjirtats pumpférmaga och relation till cirkulationen skulle kunna beskrivas
som en enkel pumpprincip mot ett stelt kirlsystem. Sa enkelt dr det inte i sjdlva verket och det illustereras av den
hér bilden som visar data fran hoger-hjért-kateterisering och dven vinster-tryckmitning, dér vi méter tryck och
floden, kdrlmotstand i hjértat, i olika situationer, allt ifran vila till under anstringning.

Nu vill jag inte att ni ska ldra er alla data som finns pa den hir bilden, men bara for att illustrera just

komplexiteten.

Det finns alltsa ingen enkel 16sning som beskriver hela hjértats funktion och dess relation till
cirkulationsforloppet, utan vi far anda forsoka gora oss en, nagon slags enkel 16sning och ménniskan &r ju av
naturen lat och vi vill alltid hitta enkla 16sningar och jag ska forsoka ge er en sa pass begriplig 16sning som
mojligt.

Vi ska borja med att titta pa 2 litet grundldiggande begrepp i hjartpumpaktiviteten och det &r dels vénster-
hjértsvikt och dels hoger-hjartsvikt, och vad det star for och for det andra: systolisk respektive diastolisk
hjartsvikt

Om vi tittar pa hoger- och vinster-hjirtat och koncentrerar oss forst pa vénsterhjértat sa har man ju 3
grundldggande situationer eller omstindigheter att ta hinsyn till.

1: Dels ir det sjidlva laddningen, eller tjokningen, ska vi kalla det utav vinster kammare, alltsa tillflodet utav blod
in fran vinster formak till vinster kammare under diastole, som ger ett laddningstryck, en viss volym

2: Sen &r det sjélva, den andra omsténdigheten &r hjirtats, alltsa myokardiets funktion. Vilken formaga har man
att prestera ett bra trycksituation, och jamt, under systole?

3: Den 3:e omstéindigheten dr : Hur ser kirlsystemet ut?, alltsa i aorta, och i de sma kirlen, arterioli, vilket
kérlmotstand har man att jobba mot?,

4: och for det fjdrde, sa dr det da kroppens behov utav cirkulation for tillfillet,

och gér vi 6ver pa hogersidan sa har vi samma situation dir , och dir kan man ju ocksa séga att hogerhjartat
fungerar som en slags, ska man séga forgasare till just védnsterhjartat: det blir inte béttre 4n vad hogerhjartat

presterar, det som vi presterar sen fran vinsterhjirtat.



Om vi sen gar dver pa den systoliska och diastoliska hjértsvikten, och korrelerar det till hur det ser ut pa ett
EKG, sa dr det litet intressant att systole varar ungefir fran slutet av QRS-komplexet i EKG:t fram till slutet av
T-véagen, sen tar diastole vid under resten utav hjirtcykeln, och den systoliska hjdrtfunktionen kan da beskrivas
utav den slagvolym som hjirtat presterar. Det finns andra sitt att mita det och som anvinds framforallt i
hjértultraljudssammanhang, (men ocksa isotop-angiografi, magnetkameraundersékningar), och det dr den sa
kallade vinsterkammar-ejektionsfraktionen.

I situationen dir vi med hjdrtultraljud eller annan teknik vill mita den systoliska funktionen pa ett enkelt sitt, sa
kan vi anvédnda den hdr modellen, ndmligen att berdkna det som vi kallar for ejektionsfraktionen, d v s Hur
mycket, eller hur stor andel av hjértvolymen toms for varje slag? Det forutsitter da att vi kan géra en beridkning
utav volymen i den fyllda kammaren fére sammandragningen, och att vi kan gora en berdkning av volymen i
kammaren efter ssmmadragningen. Skillnaden déremellan blir ju da slagvolymen, och dividerar vi det med den
ursprungliga volymen sa far vi ejektionsfraktionen. Giller det vinsterkammaren sa talar vi om left ventricular
ejection fraction, och den ska normalt ligga 6ver 50%, mitt med ultraljudsmetodik. Det ir ett sitt att beskriva
den systoliska funktionen. Ett annat sétt att beskriva den systoliska funktionen &r: &r det tillrackligt stor
blodvolym som pumpas ut under hjéartcykeln for att generera tillrickligt mycket substrat och syrgas till kroppen?
Och da vet vi att genom att mita syrgasinnehallet i det arteriella och det vendsa blodet sa far vi en sa kallad en
arteiovenos differens vad det giller syrgasinnehallet, och den ska normalt i vila understiga 48 ml, det &r ett sitt
att kolla upp det hela.

Den diastoliska funktionen kan beskrivas bést utav att méta trycket i hjdrtat, men det &r ju s att det 4r ju inte i
alla situationer vi har tillgang att stoppa in en kateter och gora en hoger hjortkateterisering pa patienter med
hjértsvikt men det hér dr ett bra sitt i alla fall att illusterera svarigheten och komplexiteten just i den diastoliska
hjértfunktionen. Pa den hir bilden sa ser ni diastoles gang, och trycket i vinsterkammaren illustreras av den
svarta linjen, och ni ser att den dyker ju ner efter kammarsammandragningen pa 1ag niva, nistan vid 0 mm
kvicksliver, och under diastoles gang sa fylls ju kammaren pa, och den sista lilla puckeln innan det sticker ivig
igen under néstfoljande systole, det dr formakskontrationen och dess bidrag till fyllanden utav vinsterkammaren.
Normalt sitt sd har vi fyllnadstryck i vinsterkammaren som understiger 15 mm kvicksilver i slutet av diastole,
och nir vi borjar prata om dysfunktion, alltsa hjértsvikt, diastolisk hjirtsvikt, eller dysfunktion, sa har vi
betydligt forhojda tryck under diastoles gang, det illustreras av den bla kurvan i den hir figuren. Med
ekokardiografi sd kan vi ocksa beskriva den tidiga fyllnadsfasen och den sena fyllnadsfasen, och da &r det

intressant att veta att det dr skillnad pa de hér faserna och vad som hénder. Den tidiga fyllnadsfasen dr, om man



nu har en stérning i den sa talar man om en tidig relaxationsstérning, och det forekommer t ex vid ischemi i
hjdrtmuskeln, t ex vid myokardischemi. Den sena fyllnadsfasen beror mera pa nedsatt compliance, och den dr
tex nedsatt vid kraftigt hypertroft myokard, ett hypertroft myokard som har rejilt mkt bindvédv som har ersatt
myokardceller. Vi kan ocksa se det ur en annan synpunkt: den tidiga fyllnadsfasen, alltsa nér
relaxationsstoringen inte fungerar, det 4r en energikrivande process, alltsa inte nagon passiv process, och det ir
faktiskt den fas utav hjartcykeln som drabbas forst i samband med angina pectoris. Den sena fyllnadsfasen,
beroende pa nedsatt compliance beskriver alltsa eftergivligheten mera och &r en passiv rorelse. Sa den diastoliska
funktionen kan allstd inte beskrivas med bara en term, det dr det som gor det litet komplicerat.

Vi maste ju nirma oss dnda den defintion vad det dr , hjértsvikt. Det hir verkar ju vara en lang vig for att komma
till just akut hjartsvikt, men det hir dr den férhirskande definitionen. Det har forekommit ungefir 200
definitioner under tidens lopp, men den hir dr den som nu uppritthalls av den europeiska kardiologiska
foreningen, och den talar om att 2 utav 3 av de hidr omstindigheterna maste vara uppfyllda for att vi ska kunna
tala om hjartsvikt.

Dels ska cirkulationen inte vara uppritthallen pa ett normalt sitt, och det kan vara antingen under vila och eller
arbete, d v s du kan han en normal cirkulation under vila, men nir du provocerar dig pa ngt sitt, under
muskelarbete, da ricker inte cirkulationen till.

Det hiir ska kunna uttryckas i form utav symtom. Patienten ska alltsa ha symtom pa nedsatt prestanda , och om
man inte har det sa ska man dnda forbittras av insatt hjartsviktsmedicinering. Det vill séiga att man tror sig inte
ha symtom, men blir &nda bittre av hjértsviktsmedicinering, eller man har inte objektivt kunnat illustrera den
sidnkta cirkulationen, men nér man har satt in hjirtsviktsmedicinering sa har patienten blivit bittre, sa det &r en
liten brasklapp pa slutet.

Innan vi gar vidare till etiologin sa skulle jag dnda vilja tala litet grann kort om kranskérlens funktion och vad
som anvinds i myokardiet utav de substrat som finns tillgéingliga. Cirkulatoriskt sa #r det sa att
kranskarlsgenomblodningen star for ungefiar 5% utav cardiac output, bade i vila och under arbete, men svarar for
hela 10% av kroppens totala syreforbrukning. Det betyder att det blodet som aterfors via sinus coronarius till
cirkulationen , till hogerférmak, alltsa den stora huvudvenen, det har en ligre méttnadsgrad #n kroppen i 6vrigt
vad giller det venosa aterflodet. Under arbete sa 6kar hjértats forsorjning av syre genom 6kning av
coronarblodflddet och det sker genom autoreglering. Vi vet ocksa da att under vila sa dr det huvudsakligen sa att
vi forbrénner fria fettsyror, och ungefir till en tredjedel glukos, och bara en liten del laktat, men under arbete sa

dr det framforallt fria fettsyror som 6kar, och under ischemi sa gar vi over till att forbruka glukos.



Nu har vi kommit just till etiologin vad giller akut hjartsvikt, och den likar ocksa i mang och mycket ocksa
kronisk hjartsvikt. Det hér dr de 4 huvudgrupperna som vi kan talat om. Hypertoni 4r en stark faktor till detta,
och flyttar vi oss tillbaka i tiden 50-60 ar sa var det hér det absolut dominerande orsaken till akut hjdrtsvikt: en
akut tryckstegring pa vénstersidan, eller en langvarig sadan , och sa plotsligt gar man i en akut hjartsvikt.

Den andra omstéindigheten dr akut kranskirlsjukdom, och da talar jag om t ex en akut hjértinfarkt ddr man kan ga
in i ett lungddem vildigt snabbt, sen kan vi naturligvis ha ett hjdrta som i grunden dr komprometterat, t ex har en
kronisk hjartmuskuelsvaghet, eller dr drabbat av tidigare hjértinfarkt, klaffsjukdom av olika slag, och sa plotsligt
dr det nanting till som hinder, som triggar igang det hela, det kan vara att kraven pa cirkulationen 6kar, i form
utav att vi far en hiftig infektion, en sepsis t ex , en lunginflammation. Det kan ocksa vara att hjértats
rytmmekanismer spérar ur, vi far ett snabbt formaksflimmer som stiller hjirtat pa kant. I 6vrigt sa finns det en
slaskgrupp utav andra orsaker som ir tdnkbara.

Jag illustrerar hir en patient som kommer in med brostsmérta, och det bubblar ur brostet nir patienten kommer
till akutmottagningen. Vi har tagit ett EKG, och ser da patagliga ST-forhojningar som utvecklar sig dver tiden,
och den hir patienten gar da till kranskarlsrontgen, och som ni ser pa EKG:t till hoger i bilden, sa ror det sig om
ST-hojningar i de inferiora avledningarna, en s k bakvéggsinfarkt, och det dr en s k ST-hdjningsinfarkt, och det
hogra kranskirlet i samband med coronarangiografin kan bara {foljas knappt halvvigs, och dir tar kontrasten helt
plotsligt slut. Vi har ritat ut fortsittningen pa kérlet, men hir 4r det alltsa en propp, en tromb som har satt stopp
for flodet, och i det hir fallet sd kunde man 6ppna kérlet med ledare och ballongteknik, samt trombolytisk
behandling.

I den fortsatta diskussionen utav hjirtats hantering utav hjértsvikt sa maste jag ocksa nimna nagra hormoner som
kan vara av intresse.. det hir som heter BNP, eller brain natriuretic peptide dr en natriuretisk peptid som hittades
i mushjirna forsta gangen och dérfor fick den denna konstiga beteckning. Det &r ett snillt hormon som bildas i
myocardcellerna i vinsterkammaren, men ocksa i hogerkammaren, och den triggas igang, en 6kad produktion
om hjirtat stracks. Det har mycket goda effekter eftersom det verkar kirldilaterande bade pa artir- och vensidan,
sidnker alltsa fyllnadstryck och kérlmotstand, och det fungerar pa njuren pa sa sitt at det 6kar
njurgenomblédningen och ddrmed ocksa urinutsondring. Det ska stillas mot andra hormoner som inte dr snilla,
dit hor t ex adrenerga hormoner av olika slag, katekolaminer alltsa, som piskar pa hjirtat, som drar &t
kérlsystemet, som ir stresshormoner allsta. Vi har endotelin tex. Vi har aldosteron som samlar pa vitska,

natrium, salt.



BNP, om vi aterkommer till det, &r allsta det som bildas i véinsterkammaren. Vi har en motsvarighet i formaket
som vi kallar ANP, dir A star for atrial. Det finns ocksa ytterligare peptider ute i periferin. Vi talar om CNP, som
ir en peptid som finns ute i arterioli, och sannolikt fungerar som autoregulatorer vad géller kérldilatation. BNP
och ANP, men framf6rallt BNP ir intressanta for det gar att méta i blodet, d v s vi kan anvind det framf6rallt
som en bekriftelse av en akut hjirtsvikt i vissa situationer. Det finns en stor grazon hér som vi maste ta hinsyn
till. Det gér inte t ex i ett sepsistillstand att méta det hér dmnet, for da far vi skyhdga virden, sé det finns litet
fallgropar, t ex njurinsufficiens, svart formaksflimmer t ex, men det dr dnda av intresse, sa har vi virden som
ligger minst 5 ggr Gver ovre referensen sa borjar det likna nagot, da skulle det kunna vara t ex en akut
hjartsviktssituation.

Jag illusterar det hir med ett exempel pa en man som 63 ar gammal kom in 2005. Han hade ett halvt ars anamnes
pa (rokning fanns i botten) nedsatt andningskapacitet och flas, och tolkades som manga av vara patienter som i
forsta hand en KOL-variant och han fick inhalationsmedel och vart inte béttre pa detta. Till slut kom han in efter
att han under en vecka i princip suttit och sovit i sdngen och hade omdjligt att klara en nattsomn pa ett adekvat
sitt., och sokte da akut, och visade sig ha en mkt svar akut hjértsvikt, och lingst ner pa den hir kurvan sa ser ni
en prickad linje, det &r alltsa Gvre referensgriansen for just den hir aldersgruppen och man, och han har da hir ett
skyhogt virde som ligger langt 6ver de 250 som han skulle fa ha, allstd pa 15 000 ligger han i det akuta skedet,
och under behandling, bara 4 dagar efter, sa &r han nere pa 2700-nivan, och en méanad efter pa 1500-nivan, sedan
har jag f6ljt den hiar mannen under pagaende kronisk hjértsviktsbehandling, och han ir nu nere pa normala nivaer
utav NtproBNP. Hir star ju beteckningen NTproBNP, det &r allstd inte vanliga BNP. Det hir ir allstd en
avspjalkningsprodukt fran proBNP-molekylen, ungefar som C-peptid forhaller sig till insulin, i ett ett-till-ett-
forhallande. Det har fordelen att det 4r stabilt, d v s att efter 48 timmar sa kan man analysera ett sant hir prov.
Ska du mita BNP, da behdver du gora det vildigt snabbt, annars far du labbsvarsavvikelse.

Nu har vi kommit till diagnosticeringen av hjartsvikt. Sma glimtar av det har ni ju fatt under resans gang.
Symtomen ska vi koncentrera oss forst kring. Det &r ju framforallt andfaddhet som &r det dominerande
symtomet. Andfaddhet, patienten beskriver ofta att jag har svullnat, framforallt kring anklar och underben, och
det beroror ju mest pa att det dr delar dér det hydrostatiska trycket &r storst i venerna och det dr dir vitskan forst
trader ut pg a ett hogt fyllnadstryck. Men det &r inte bara hogersvikt som ger de hir 6demen, utan det beror ocksa
pa en bristande renal genomblédning och en aldosteronproduktion, men natrium- och vattenansamling i kroppen
generellt. Patienten har dessutom ofta symtom pa att man inte kan ligga ner, det berittade jag om den hir

patienten tidigare, alltsa sa fort som du ldgger dig ner sa 6kar du fyllnadstrycket i hjértat och da dvertjokas



systemet ytterligare. Nér du sen gar dver till auskultation, den andra delen i diagnostiken, sa forvintar du dig att
hora vitskeansamling i lungorna, och da &r det vitskeansamling som kommer in till alveolerna, och vi pratar da
om alveoldrt 6dem, och rassel pa lungorna, och det hors i allméinhet forst basalt pa lungorna. I stigande grad av
allvarlighet sa 6kar de hir rasslen och forekommer énda upp till lungspetsarna. Det #r ocksa intressant att det
vanligtvis dr den hdgra lunghalvan som det hors, och sen den vénstra, men det finns avvikelser dér. Jag har satt
rontgen pulm inom parantes, dérfor att det dr kanske inte sd viktig for diagnosen som det &r for att utesluta vissa
andra saker som t ex pneumoni.

Mitning av BNP, det finns nu faktiskt pa akutmottagningen, sa att du kan med en enkel sticka, och labbprov fa
ett svar inom 15 minuter, det &r ju ett fantastiskt hjalpmedel. Ekokardiografi kan du ocksa fa latt tillgang pa, det
finns t o m pa vissa akutmottagningar sa att du kan fa det omgéaende och det ger vanligtvis svar pa bade systolisk
och diastolisk funktion. Och slutligen idr det EKG som ir ett hjdlpmedel, man kan séga sa har att ett normalt
EKG och en situation av en akut hjartsviktsbild gar inte ihop. Man har inte ett normal EKG i en san situation.
Har man ett normalt EKG, sa &r det ngt annat som patienten lider av dn akut hjirtsvikt, men det har ocksa
betydelse for avslojandet av formaksarytmier t ex, och en akut hjirtinfarkt, ST-hojningsinfarkt, som jag
illustrerade tidigare.

Det dr viktigt att ta hdnsyn till differentialdiagnoser, och det finns manga., men det hir #r kanske de viktigaste
for det kriaver en annan behandling, och da, nir det géller lungsjukdomar, sé dr det ju framforallt utbredd
pneumoni som kan ge bade rassel pa lungorna och en pataglig andnéd. Man brukar tala om att pneumoni ger
hérda rassel till skillnad fran rasslet som man har vid alveolért 6dem, som mer illustreras av, ungefir som att
blasa i ett sugror i en cocacolaflaska, men det &r inte alltid l4tt att hora skillnaden, det ska erkdnnas. En annan
omstidndighet som &r livshotande och som vi absolut maste forsoka hitta, det 4r om man skulle ha fatt
lungemboli, propp, for det ska ju behandlas pa ett helt annorlunda sitt, och det &r ju potentiellt dodligt, och det
hér 4r en utav vara stora kéllor till missforstand och anmélningsfall etc. Hypoventilation hos extremt 6verviktiga
ar faktiskt en realitet. Vi ser det kanske inte i vart land dn sa mkt , men med den extrema fetma-bomben som
kanske kommer sa ldr det bli vanligare. Brostsmirtor i sig kan ju bero pa andra orsaker. En mycket allvarlig
annan orsak &r att man skulle ha en dissektion av aorta som naturligtvis ocksa ir en livshotande tillstand som
kriver helt annan behandling och snabb atgird.

Sa har vi slutligen kommit till behandling av akut hjértsvikt. Det hér dr en behandling som har utvecklats under
manga ar och fransett punkten nedan dir det star CPAP, sa har den sett ut sa hir atminstone de senaste 20-30

aren. Morfin anvénder vi i forsta hand, inte bara for att dimpa bréstsmértor, om man nu har det i samband med



sin akuta hjdrtsvikt, utan for det dr ocksa otroligt bra angestlosande medicinering, och den hir patienten, som
héller pa att drunkna i sig sjélv lider av angest, det kan vi vara alldeles 6vertygade om och naturligvis &r det sa
att det stressituation som det upplevs som inte forbittrar situationen for hjirtat, utan vi maste dimpa angesten for
att ocksa avlasta hjértat, det &r alltsa prio 1. Det andra dr naturligtvis att ge patienten syrgas, da forbéttrar vi
syreséttningen, inte bara i hjirtat, utan ocksa i de perifera organen. Vi later patienten sitta upp just for att minska
fyllnadstrycket och aterflodet till hjdrtat, och av samma skil sa ger vi ocksa nitrat, alltsa nitroglycerinpreparat
som #r potenta vasodilaterare frimst pa kapacitanskirlen, men ocksa pa arterioli, och inte minst pa
coronarkirlsbiddden, och da sldpper ju den hir Gvertjokningen pa ett bra sitt. Nér vi har den situationen att vi har
ett kraftigt alveolédrt 6dem, med vétska i lungorna sa har vi da kommit underfund med att, det &r allmént bruk nu
de senaste, ska man sidga 10-15 aren , ocksé pa akutmottagningar att man sitter CPAP, alltsa, det star for
continuous positive air pressure och pressar tillbaka det kapilldra 6demet. Det &r alltsa en andningsmask dér vi
har ett flode pa hela tiden, sa vi har ett dvertryck, och det ger en dramatisk effekt allsta pa bara ngr minuter, pa
en 10 minuter kan det bli alldeles tort dver lungbiddden, och sen, nir man plockar bort den hir apparaten igen sa
kan det bli vatt och fuktigt igen pa bara ngr minuter, men fordelen med det 4r att vi, under tiden som patienten
far andra medel, som t ex diuretika, som #r punkt 6, sa kommer vi att ha en effektiv behandling, och nér
diuretikan har satt in och sinkt trycket i lungkérlsbiadden, som &r det forsta som hénder, och sen, i ett senare
skede ocksa okar diuresen, och vi blir av med den volym i blodbanan som ger det 6kade fyllnadstrycket sa kan vi
sen vanligtvis ocksa sldppa pa den hir CPAP-behandlingen och klara oss enbart pa farmaka. Det hér dr
behandlingen da vid akut hjértsvikt pa den traditionella patienten, men det finns ocksa den patientkategorin som
gar i1 akut hjirtsvikt med vad vi kallar for kardiogen chock, d v s vi far en hypotension, ett blodtryck som
kvarligger under 90 mm Hg, och tecken pa perifer hypoperfusion. .Vi ser pa ben som kan vara blamarmorerade
och kalla, att det hir #r inte en bra cirkulatorisk situation. Ar det hir nu orsakat av en akut hjirtinfarkt t ex och
pagéende brostsmirtor, sa ger vi naturligtvis morfin och syrgas av samma skil som tidigare, och vanligtvis far vi
ocksa sitta in ndgon form utav behandling for att hoja blodtrycksnivan och forbéttra pumpformagan, och det dr
vanligtvis intravenosa adrenerga droger, t ex dobutamin. Diuretika ger vi for att sdnka trycket i lungkirlen och
Oka diuresen, och ar det sa att EKG visar en akut ST-hojningsinfarkt, grav ischemi, s& gar man kanske ritt
omgaende till en akut kranskirlsrontgen och en behandling med perkutan coronar intervention. Det finns ocksa
mojligheten att 14gga in en sa kallad aortaballongpump, som gor att vi forbéttrar coronargenomblddningen. Innan
jag hir tackar for mig sa vill jag da sdga att patienten som efter den hir néstan drunkningsddden har Gverlevt

detsamma kinner ju en extrem vanda i en framtid och fragar ofta: om det hir skulle hinda igen, hemma? Da ska



vi faktiskt ge patientena radet att du ska ha nitroglycerin till hands, du ska kunna ta en till flera nitroglycerin
under tungan ta kanske 3 génger extra diuretika-dos och sé har du ringt ambulansen och i véntan pa den sa har du
gjort det hir, da har du gjort sa mycket du sjélv kan gora for att avvirja situationen , men var malsittning efter en
san hir akut hjartsvikt dr ju att forsoka langsiktigt forebygga det. Och dé ar vi inne pa behandling av den
kroniska hjartsvikten, och dar har det skett en fantastisk utveckling under de sista 20-30 aren, och det ér ju bara

att siga sa hir att det &r inte dagens dmne, utan det kommer att fa en senare chans. Tack sa mycket!



