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Kronisk hjertesvikt — etiologl og diagnostikk

Sammendrag

Hjertesvikt er et alvorlig helseproblem

i den vestlige verden, og prevalensen
av pasienter med denne diagnosen er
stadig gkende. Pasientgruppen utgjer
omtrent 2 % av den voksne befolkning.
De rammede er farst og fremst eldre
mennesker, og utredning og behandling
er en utfordring.

Denne artikkelen omhandler etiologi og
diagnostikk av kronisk hjertesvikt og er
et forslag til retningslinjer for diagnos-

tikk og utredning av sykdommen. Den

bygger pa et tidligere norsk handlings-

program og internasjonale retningslin-

jer.

Hypertensjon og koronarsykdom er

de viktigste kjente etiologiske faktorer
og er arsak til 75-80 % av all erkjent
hjertesvikt. En grundig anamnese med
kartlegging av risikoprofil er viktig.
Laboratorieundersgkelser med vekt pa
organfunksjoner, inkludert bestem-
melse av niva av natriuretisk peptid, er
sentralt, og EKG og rentgen thorax har
0gsa sin plass i utredningen. Ultralyd-
undersgkelse av hjertet ber gjeres hos
alle pasienter der man mistenker svek-
ket pumpekraft i venstre ventrikkel.
Hos utvalgte personer er invasive
undersgkelser som heyre- og venstre-
sidig hjertekateterisering indisert. Ytter-
ligere ikke-invasiv bildediagnostikk,
som nuklezermedisinske undersakelser
og magnettomografi, ber gjeres hos
selekterte pasientgrupper.
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Hjertesvikt representerer et alvorlig helsepro-
blem. Insidensen og prevalensen oker stadig,
prognosen er alvorlig, og spesielt blant eldre
mennesker forarsaker hjertesvikt et betydelig
antall sykehusinnleggelser og konsultasjoner
ved poliklinikker og fastleger hvert ar.

Vi ensker her & utdype de etiologiske fak-
torer bak syndromet hjertesvikt og a beskri-
ve de diagnostiske muligheter for & kunne
stille diagnosen presist. Retningslinjene er
tilpasset norske forhold og behandlingstra-
disjon og er ment & vere en oppdatert veiled-
ning for diagnostikk og etiologisk kartleg-
ging av pasienter med kronisk hjertesvikt.
Retningslinjene tar utgangspunkt i et tidlige-
re handlingsprogram (1) og internasjonale
retningslinjer (2, 3).

Definisjon og epidemiologi

Kronisk hjertesvikt karakteriseres som et
klinisk syndrom (4) der det hos pasientene er
funn og symptomer pa kardial dysfunksjon
av varierende grad og intensitet. Den klinis-
ke presentasjon avhenger av etiologi og hvil-
ke kompensasjonsmekanismer som er akti-
vert, samt hvilke strukturelle endringer (re-
modellering) som har funnet sted i hjerte og
perifere vev. Diagnosen bygger pa en samlet
vurdering av sykehistorie, kliniske funn og
adekvate undersgkelser. Definisjonen krever
at to, eventuelt tre kriterier skal veare til ste-
de, kriterium 1 og kriterium 2 skal alltid
veere innfridd (ramme 1). Symptomene ved
hjertesvikt samsvarer ikke nedvendigvis
med alvorlighetsgraden, men persisterende
symptomer etter adekvat behandling antyder
darlig prognose (5).

Prevalensdata angir at 1-2 % av befolk-
ningen i alderen 25-75 &r har hjertesvikt
(6). Det er gkt prevalens med ekende alder.
Enkelte befolkningsundersgkelser basert pa
klinisk klassifisering av hjertesvikt viser at
opptil 9—12 % av dem over 75 ar har tegn pa
sykdommen (6). Det har de siste drene kom-
met data som tyder pé at denne insidensek-
ningen er i ferd med a flate ut, spesielt for
kvinner, og at overlevelsen etter diagnose-
tidspunktet er bedret for begge kjonn (7).
Det mé imidlertid presiseres at ettdrsmorta-
liteten etter forste sykehusinnleggelse for
hjertesvikt fremdeles ligger pa rundt 30 %
for begge kjonn (8).

Etiologi

Hypertensjon og koronarsykdom er etiolo-
giske faktorer hos 75—80 % av alle personer
med hjertesvikt. Andre drsaker er diabetes,
ikke-korrigerte klaffefeil, hypertrofisk kar-
diomyopati, gjennomgatt hjertemuskelbe-
tennelse, ulike kardiomyopatier, vedvarende
takykardi og medfedte hjertefeil, bade korri-
gerte og ikke-korrigerte (ramme 2) (9). Hjer-
tesviktsyndromet spenner over et vidt spek-
ter av patologisk funksjon av venstre ven-
trikkel — fra pasienter med normal venstre
ventrikkel-dimensjon og bevart systolisk
funksjon med samtidig péavisbar diastolisk
dysfunksjon til pasienter med betydelig dila-
tert venstre ventrikkel og nedsatt ejeksjons-
fraksjon.

Moderne oppfatning av hjertesviktens pa-
tofysiologi omfatter flere mekanismer for
skadeutvikling og multiple kompensasjons-
mekanismer (10). Summen av disse meka-
nismene gir endret geometri, struktur og
funksjon i hjertet. Denne prosessen pagar
over tid og kalles kardial remodellering (11).
En rekke signalsubstanser og nevrohormo-
nelle akser er involvert og aktivert. Remo-
delleringen stimuleres av gkte nivéer av

Hovedbudskap

Kronisk hjertesvikt forekommer hyppig
i eldre aldersgrupper. Prognosen er
alvorlig

Det er viktig med etiologisk kartlegging
og utredning, inkludert biokjemiske
markgrer pa hjertesvikt

Alle pasienter med mistenkt svekket
venstre ventrikkel-funksjon ber under-
sgkes med ekkokardiografi
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Ramme 1

Definisjon av hjertesvikt

1. Symptomer pa hjertesvikt i hvile eller
i aktivitet.

2. Objektive funn av kardial dysfunksjon
(systolisk eller diastolisk) i hvile, pavist
ved ekkokardiografi

3. Ved fortsatt usikkerhet styrkes diagno-
sen hvis det er effekt av behandling
rettet spesifikt mot hjertesvikt.

Definisjonen krever at pasienten oppfyller
to kriterier, eventuelt alle tre, og kriterium
1 og kriterium 2 skal alltid vaere oppfylt

Ramme 2

Etiologiske faktorer
for hjertesvikt (9)

Hypertensjon
Koronarsykdom
Klaffefeil

Kardiomyopati

— |diopatisk

— Familicer

— Toksisk (alkohol, cytostatika, kokain)

— Infeksigs (viral, Chagas sykdom,
bakteriell, sopp)

— lkke-infeksigs (hypersensitivitet,
bindevevssykdommer som syste-
misk lupus erythematosus, revma-
toid artritt, vaskulitt, annen auto-
immun sykdom)

— Metabolske sykdommer (diabetes,
overvekt, hyper-og hypotyreoidisme,
veksthormonforstyrrelser)

— Erneeringsrelatert (tiaminmangel,
karnitinmangel, selenmangel)

— Hematologiske sykdommer (hemo-
kromatose, talassemi)

sirkulerende nevrohormoner, slik som okt
aktivering av renin-angiotensin-aldosteron-
systemet, stimulering av det sympatiske ner-
vesystemets katekolaminer og ekte nivder av
endotelin, vasopressin, cytokiner og andre
proinflammatoriske substanser. Gjennom
natriumretensjon, ekte niver av natriuretis-
ke hormoner og perifer vasokonstriksjon
okes den hemodynamiske belastningen pa
myokard, samtidig som det i noen tilfeller
ogsd uteves direkte toksiske effekter pa
myocyttene ved heye konsentrasjoner.
Fibroblastenes aktivitet i det interstitielle
vevet gker, og det blir et skende misforhold
mellom kardiomyocytter, kapillartetthet og
kollageninnhold. Disse endringene er dels
selvforsterkende, og remodelleringen gar
inn i en ond sirkel der hjertets geometri og
arkitektur endres og pumpefunksjonen svek-
kes over tid.

Diagnostikk ved kronisk hjertesvikt
Ved anamneseopptak ensker man a kartleg-
ge mulige bakenforliggende arsaker til ut-
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vikling av hjertesvikt. Hos noen pasienter er
diagnosen koronarsykdom allerede kjent —
de har hatt hjerteinfarkt eller har en etablert
anginadiagnose som kan ligge flere tidr til-
bake. Det er ogsd viktig & gjenkjenne sym-
ptomer pa kronisk myokardiskemi med
f.eks. hibernerende myokard og stum iske-
mi, der dyspné kan vere dominerende
symptom. Langvarig ubehandlet hyperten-
sjon kan fore til kronisk hjertesvikt, mens
klaffefeil og takyarytmier, som permanente
eller paroksystiske forkammerarytmier, er
vanlige arsaker til hjertesvikt. Mulig arvelig
disposisjon for hjerte- og karsykdom har be-
tydning, slik som tilfeller av plutselig hjerte-
ded, kardiomyopati, muskelsykdom og aryt-
mi i familien. Andre forhold som ma kart-
legges, er eventuell lungesykdom, perifer
karsykdom, diabetes, tidligere cytostatika-
behandling eller straleterapi eller overvekt.
Bruk av stimulatia som tobakk og alkohol-
vaner ma ogsé utredes.

De typiske symptomene péa kronisk
hjertesvikt er dyspné ved anstrengelse og
okt trettbarhet. De klassiske tegn er vaske-
retensjon i form av perifere edemer og lun-
gestuving. Symptomene kan vare mer uspe-
sifikke, spesielt hos eldre, hos overvektige
og hos kvinner, og ofte kan det da vare van-
skelig & stille en sikker diagnose. Ved kro-
nisk hjertesvikt er det ikke uvanlig at pasien-
ter tilpasser sitt aktivitetsniva til tilstanden,
dermed vil de ha faerre og mer atypiske pla-
ger. Det er viktig & Kkartlegge eventuell
symptomendring nar pasienten skifter stil-
ling og endringer i lopet av dagen og ved
aktivitet.

Evaluering av risikofaktorer
Risikofaktorer for utvikling av hjertesvikt
mé kartlegges og behandles adekvat for &
forsinke eller hindre utvikling av kronisk til-
stand. Hypertensjon er en av de alvorlige
risikofaktorene (12), og god og langvarig
senkning av diastolisk og spesielt systolisk
blodtrykk har vist seg & gi redusert risiko for
kronisk hjertesvikt. Ledsagende venstre
ventrikkel-hypertrofi er en uavhengig risiko-
faktor for hjertesviktutvikling. Andre risiko-
faktorer er overvekt, diabetes, dyslipemi og
anemi (13).

EKG

Hos en pasient med hjertesvikt er EKG
sjelden normalt, og ved normalt EKG ber
hjertesviktdiagnosen revurderes (14). EKG-
undersegkelse kan brukes til vurdering av
rytme, hypertrofitegn og pdvisning av gjen-
nomgatt hjerteinfarkt som tegn pa eksiste-
rende koronarsykdom. Et breddeforeket
QRS-kompleks (= 120 ms) kan vaere tegn pa
kardial dyssynkroni — den normalt synkrone
og symmetriske sammentrekning i hjerte-
muskelen er erstattet av kontraksjoner der de
ulike segmentene trekker seg sammen til
ulike tidspunkter gjennom hjertesyklusen.
Dette kan veere mal for spesifikk resynkroni-
seringsbehandling.

Rontgen thorax

Radiologisk undersokelse av brystkassen
brukes initialt i utredningen, og ved hjelp av
dette kan man pavise forsterret hjerte og re-
distribusjon av blodvolumet. Undersekelsen
har lav sensitivitet (15) og er av begrenset
verdi i den avanserte diagnostikken av kro-
nisk hjertesvikt (16, 17).

Blodpraver

Hematologisk status og nyre-, lever- og thy-
reoideafunksjon samt serum-blodsukker og
elektrolyttnivd ma kartlegges. Ved akutte
endringer ber biomarkerer pa hjertemuskel-
skade undersekes. En biomarkerer er defi-
nert som et karakteristikum som kan males
objektivt og vurderes som en indikator pa
normal biologisk funksjon, pidgdende pato-
logiske prosesser eller som farmakologisk
respons pa en terapeutisk intervensjon (18).
Nytilkommet myokardskade méles ved for-
hoyet troponin I/T og myokardspesifikk
kreatinkinase (CK-MB).

Ved hjertesvikt er det ekte sirkulerende
konsentrasjoner av bade B-type natriuretisk
peptid (BNP) og det N-terminale fragment
(NT-proBNP) av prohormonet (proBNP).
Den diagnostiske nytteverdi av BNP- eller
NT-proBNP-maélinger er best dokumentert
for & kunne skille mellom kardial og ikke-kar-
dial &rsak til akutt &ndened. En BNP-verdi in-
nenfor normalomradet (< 100 pg/ml) hos en
ubehandlet pasient gjor diagnosen hjertesvikt
meget lite sannsynlig (19). Mindre underse-
kelser tyder pa at maling av BNP- og NT-
proBNP-nivé kan vare nyttig i oppfelgingen
av hjertesviktpasienter, bl.a. ved dosetitrering
av medikamenter, men forelepig er dokumen-
tasjonen for sparsom til at den kliniske nytten
kan fastslas med sikkerhet.

Ekkokardiografi

Der det er symptomer og funn som gir mis-
tanke om hjertesvikt, ber pasienten underso-
kes med ekkokardiografi som ledd i utred-
ningen. Ultralydunderseokelse av hjertet er et
viktig metode for nermere kartlegging av
etiologien ved nyoppdaget eller kronisk
hjertesvikt og den viktigste enkeltunderso-
kelse for vurdering av hjertets funksjon og
struktur i hvile. Venstre ventrikkels kontrak-
tilitet vurderes bade regionalt og globalt
(20). Det er nyttig & kunne skille mellom pa-
sienter med redusert ejeksjonsfraksjon og
pasienter med bevart systolisk funksjon ved
hjelp av ejeksjonsfraksjonsbestemmelse av
venstre ventrikkel. Ved & vurdere ventrik-
kelens diastoliske funksjon kan man f3 et
inntrykk av hjertets fyllingstrykk og relaksa-
sjonsfase (21), og man kan kartlegge klaffe-
funksjonen, med mulige stenoser og lekka-
sjer. Hoyre ventrikkels systoliske funksjon,
storrelse og fyllingstrykk ma vurderes. Peri-
kardsykdom (tamponade, konstriktiv peri-
karditt), avleiringssykdommer (f.eks. amy-
loidavleiring), medfedte hjertelidelser eller
spesielle former for kardiomyopati (f.eks.
takotsubokardiomyopati) kan veere arsak til
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hjertesvikt. Néar ultralydunderseokelse er
nedvendig, diskuteres stadig — i Norge kan
tilgjengeligheten veere en begrensning. Vi
mener at alle pasienter der det er mistanke
om hjertesvikt mé fa utfort ekkokardiografi.
Der man mistenker patologiske klaffer, bor
pasienten henvises til ekkokardiografiun-
dersgkelse. Pasienter med bilyder, dyspné
eller uavklart patologisk EKG ber ogsa hen-
vises til slik undersekelse.

Annen ikke-invasiv bildediagnostikk
Isotopventrikulografi er en alternativ metode
for & f4 malt ejeksjonsfraksjonen hos pasien-
ter med hjertesvikt. Magnettomografi (MR)
har et presisjonsnivé og en reproduserbarhet
(22-24) som gjor denne teknikken til en
fremtidig gullstandard nar det gjelder mal av
hayre og venstre ventrikkels volum, global
funksjon, viabilitet, infarktutbredelse, regio-
nal veggbevegelighet, dimensjoner og masse,
samt ved vurdering av klaffeapparat, tumorer
og perikard. I dag er tilgjengeligheten til MR-
undersokelser begrenset, men underseokelsen
er aktuell ved vanskelig diagnostikk.

Funksjonstester

Arbeidsbelastning gir nyttig informasjon om
funksjonsniva og spesielt om iskemisk etio-
logi (25). Andre funksjonstester, slik som
seksminutters gangtest og arbeidsbelastning
med oksygenopptaksmaling, er ikke anbe-
falt rutinemessig ved diagnostikk eller opp-
folging av hjertesviktpasienter. Méaling av
oksygenopptak er mest egnet for a folge pa-
sienter med svaert alvorlig hjertesvikt der be-
hovet for hjertetransplantasjon blir vurdert.
Lungefunksjonstester har liten differensial-
diagnostisk verdi ved utredning av hjerte-
svikt.

Invasive undersgkelser
Koronar angiografi ber utferes ved nyopp-
daget alvorlig hjertesvikt, ved utredning av
yngre pasienter med hjertesvikt og ved akutt
forverring uten &penbar utlesende Aarsak.
Man kan da dels kartlegge diagnose og etio-
logi, dels avdekke et eventuelt revaskularise-
ringspotensial. Det er ikke indisert med ruti-
nemessig endomyokardbiopsi ved utredning
av hjertesvikt. Hvilken rolle CT-angiografi
har i diagnostikken og undersgkelsens sensi-
tivitet er uavklart, og den har forelopig ikke
funnet sin plass i det diagnostiske tilbud.
Hoyresidig hjertekateterisering er hoved-
sakelig indisert for & folge effekt av behand-
ling ved alvorlig dekompensert hjertesvikt,
for 4 monitorere pasienter som star pd vente-
liste for hjertetransplantasjon, og i noen til-
feller som preoperativ undersekelse. I mo-
derne kardiologisk praksis har ikke-invasiv
bildediagnostikk erstattet store deler av hoy-
rekateteriseringens rolle. Ultralyd gir med
rimelig god presisjon en semikvantitativ be-
stemmelse av de venstresidige fyllingstrykk
og vil i de fleste situasjoner kunne vere god
veiledning ved behandling og diagnostikk
av kronisk hjertesvikt.
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Avslutning

Kronisk hjertesvikt er en sykdom med hoy
insidens og prevalens i befolkningen. Det er
viktig & stille riktig diagnose, da det finnes
gode muligheter for behandling som gir
bedre funksjonsevne og ekt overlevelse.
Sykehistorie og klinisk undersekelse er sent-
ralt i utredningen, supplert med rentgen tho-
rax, EKG og blodprever som gker treffsik-
kerheten i diagnostikken. Vi anbefaler at alle
pasienter der det er mistanke om hjertesvikt
blir undersekt med ekkokardiografi.
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