OVERSIKT

Hogerkammarsvikt - allvarligt
tillstand med okad mortalitet

Hjartsvikt sominvolverar hdger kammare ar ett allvarligt
tillstind som beskrevs redan under 1900-talets bérjan
[1]. Vid hjartsvikt med bevarad ejektionsfraktion (HF-
PEF) eller med nedsatt ejektionsfraktion (HFrEF) fore-
ligger ofta samtidig hogerkammarsvikt, i uppemot
halften av fallen beroende pa diagnostisk metod och
patienturval [2, 3]. Hogerkammarsvikt uppstir dven
till f6ljd av pulmonell hypertension som i sin tur har
manga orsaker [4]. DA matt pa hogerkammarfunktion
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ciens som Okar volymbelastningen. Isolerad trikus-
pidalisinsufficiens i sig kan &ven orsaka hogerkam-
marsvikt. Volymbelastning och ddrmed dilatation av
hoger kammare leder till ytterligare forvarring av tri-
kuspidalisinsufficiensen i en ond cirkel. Akut hdgersi-
dig hjartsvikt kan orsakas av plotslig 6kning av after-
load (lungembolism eller acidos/hypoxi) eller nedsatt
kontraktilitet (kranskarlsocklusion eller myokardit)
(Tabell 1) [4].

faller utanfor normalintervallet foreligger hogersidig :eg;:)ﬁ;;’bmtgﬁzos"e@ Kronisk hogerkammarsvikt uppkommer ofta till
dysfunktion [3, 5]. Vid symtom eller kliniska tecken ' foljd av pulmonell hypertension som orsakar forhojt
pa svikt pa grund av hogerkammardysfunktion be- Peter Magnusson, afterload dar den vanligaste orsaken ar vansterkam-

namns det hogerkammarsvikt [6].

Patofysiologi
Hogerkammarens normala funktion regleras av sy-
stemiskt vendst dterflode, lungartartrycket som utgor
hogerkammarens afterload, perikardiets eftergivlig-
het och kontraktiliteten i septum samt hogerkamma-
rens fria vigg [7]. Afterload spelar en avgoérande roll for
normal hogerkammarfunktion, och ejektionsfraktio-
nen dr omvéant proportionell mot lungartartrycket [8].
vid hogerkammarsvikt ses dilatation av hoger kam-
mare och nedsatt slagvolym. Da bada kamrarna ar
omsesidigt beroende av varandra paverkas dven vins-
ter kammare [8]. Detta innebér att septum pa grund av
okat tryck i hogerkammaren pressas at vinster, 6kar
trycket i vinsterkammaren i slutet av diastole och
minskar dess aterfyllnad. Minskad fyllnad av vans-
terkammaren kan leda till minskad slagvolym och
ddrmed hjartminutvolym [9]. Den minskade perfu-
sionen i kombination med 6kat centralvendst tryck
kan leda till organdysfunktion av exempelvis lever,
njurar och mag-tarmkanalen [10-12]. Dilatationen av
hogerkammaren medfér aven trikuspidalisinsuffi-

HUVUDBUDSKAP

o Hogerkammarsvikt diagnostiseras vanligen med eko-
kardiografi och medfér 6kad mortalitet och morbiditet.
Samtidig vansterkammarsvikt ar vanligt.

e Vatskebalans ar central vid behandling av bade akut
och kronisk hdgerkammarsvikt, ofta ar det viktigare
att driva ut &n att tillfora vatska, vilket kan krava hoga
diuretikadoser.

e Vid hogerkammarsvikt pa basen av pulmonell hyper-
tension saknas tydlig evidens for att angiotensinrecep-
torblockerare, betablockerare, aldosteronantagonister
eller digoxin skulle vara av nytta.

o Pulmonella vasodilatorer kan anvandas vid hogerkam-
marsvikt till féljd av pulmonell arteriell hypertension men
inte vid andra orsaker till pulmonell hypertension.
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marsvikt. Hogerkammaren kan endast marginellt
kompensera med hypertrofi och i stillet uppkommer
dilatation [14]. Utan behandling riskerar lungartar-
trycket att 6ka. En minskning i lungartartryck sker
sent i forloppet och &r ett prognostiskt ogynnsamt
tecken [9,15].

Klinik
Vid akut hogerkammarsvikt ses ofta symtom pa hypo-
perfusion och hypotension saisom andfaddhet, cyan-
os, kalla extremiteter och arytmier [16]. Vid fysikalisk
undersokning kan ibland halsvenstas ses och tredje
hjartton auskulteras [4].

Kronisk hogerkammarsvikt medfér perifera 6dem,
trotthet samt nedsatt kondition, och symtomen kom-

»Kronisk hogerkammarsvikt medfor
perifera ddem, trotthet samt nedsatt
kondition, och symtomen kommer
ofta smygande.«

mer ofta smygande [17, 18]. Bendgenheten att utveck-
la arytmi ar 6kad och speciellt formaksarytmier ar
vanliga vid forhojt tryck i hoger formak [18]. Vid sam-
tidig njurpaverkan, det sa kallade kardiorenala syn-
dromet, ses ofta vatskeretention, minskad diures,
stigande kreatinin och urea [17]. Forh6jt intraabdo-
minellt tryck orsakat av stas i splanknikusvener och
nedsatt lymfflode i buken kan ge ytterligare forvar-
ring av njursvikten [12, 19]. Det 6kade vendsa trycket
leder ocksa till sa kallad staslever, som i sin tur kan
orsaka levercirros [12,20]; laborativt ses forhojt biliru-
bin, gammaglutamyltransferas och alkaliskt fosfatas,
vilket ar vanligare &n férhojda transaminaser [21, 22].
Markant stegrade transaminaser som upptécks isole-
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rat beror mer ofta pa gravt nedsatt hjartminutvolym
snarare dn stas och svarar battre pa inotropa likeme-
del an diuretika [23]. Patienten kan dven utveckla for-
samrad gastrointestinal absorption och bli undernard
pa basen av det forhojda vendsa trycket och den sjun-
kande hjartminutvolymen [12, 23]. S-albumin ar ofta
lagt [4]. Toxiner fran tarmfloran kan lattare ta sig in
i blodet vid 6dem i tarmen och vidare paverka hjart-
och njurfunktion negativt och bidra till systemisk in-
flammation [11,24].

EKG visar ofta relativ takykardi, ibland hogerstalld
elaxel och qR-monster i prekordialavledning V1. En
S-vag i1 tillsammans med Q-vag och inverterad T-vag
i III (SI, QIII, TIII) kan ocksa vara ett tecken pa akut
overbelastning. P4 lungrontgen kan en betydande
forstoring av hoger kammare ge hjartat ett globulart
utseende. Aven minskat retrosternalt luftutrymme
och hogerforskjutning av hjartats avgransning forbi
ryggraden kan ses. Lungartaren kan vara forstorad vid
samtidig pulmonell hypertension.

Diagnostik och utredning
Diagnosen hogersidig hjartsvikt dr baserad pa kli-
niska fynd och symtom i kombination med struktu-
rella eller funktionella avvikelser i hogerhjartat [25].
Flera metoder finns tillgdngliga for bedomning av ho-
gerkammarfunktion, och det som huvudsakligen an-
vands dr ekokardiografi. Enligt European Society of
Cardiology rekommenderas i forsta hand bedémning
av hogerhjartat med hjéalp av longitudinell Av-plans-
rorlighet i hogerkammaren (TAPSE) och fraktionell
areaférandring (FAC) [2]. Andra matt pa hogerkam-
marfunktion &r systolisk vivnadsdoppler av basala
delen av hogerkammarens fria vigg (S') och longitu-
dinell hogerkammarbelastning [5]. Ett matt pa hoger-
kammarens diastoliska funktion kan vara trikuspid
E/A-kvot, diastoliskt flode i vena hepatica, flodeshas-
tighet over trikuspidalisklaffen (e") och storlek pa ho-
ger formak. Det finns dock ménga begransningar med
ekokardiografi. Det ar en tvadimensionell undersok-
ning som inte fullstindigt kan ta i berdkning hoger-
kammarens komplexa geometri, och bedomningen
kan variera beroende pa undersokare [26]. En magnet-
resonanstomografi kan emellanat tillféra ytterligare
information [27]. Datortomografi gar fortare att ge-
nomfoéra och kan anvindas dven om kontraindikation
mot magnetresonanstomografi foreligger. Det ar ett
bra alternativ for undersdkning av hgerkammaren;
en nackdel ar att det kriaver anvindning av jodkon-
trast och joniserande stralning. Biomarkorer sasom
NT-proBNP kan vara anviandbara vid utredning dven
hos patienter med hégerkammarsvikt [25], men pa-
verkas av samtidig vinsterkammarsvikt [28].
Svarighetsgrad av hogerkammarsvikt bedoms uti-
frin symtom. Bedémning av hégerkammardysfunk-
tion kraver att symtom, hemodynamik, laboratorie-
prov och bilddiagnostik vdgs samman [4].

Behandling av akut hogerkammarsvikt

Behandling av hogerkammarsvikt grundar sig pa ut-
redning av underliggande orsaker sasom perikard-
sjukdom, hjartinfarkt, lungemboli, sepsis eller annan
kritisk sjukdom (Figur 1). Vid behov kan mekanisk
ventilation anvidndas, och det ar viktigt att férsoka be-
halla ett tillrackligt blodtryck och hjartminutvolym.
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TABELL 1. Orsaker till hégerkammarsvikt. Anpassad fran amerikanska
riktlinjer [4].

Nedsatt kontraktilitet | Volymbelastning Tryckbelastning
o Akut Sepsis Acidos
Mekanisk vansterkammarassist Hypoxi
Hogersidig hjartinfarkt Intravends infusion Lungemboli
Myokardit ARDS
Perioperativ skada/ Overtrycksventilation
ischemi
o Kronisk ARVC Vanstersidig hjartsjukdom
Annan kardiomyopati Enkammarhjérta
Ebsteins anomali Perikardsjukdom
Pulmonalisinsufficiens Pulmonell arteriell
hypertension
Transposition av de Kronisk tromboembolisk
stora karlen pulmonell hypertension

Trikuspidalisinsufficiens Pulmonalisstenos

Vanstersidig klaffsjukdom

Restriktiv kardiomyopati

ARDS = akut svar andningsinsufficiens; ARVC = arytmogen hégerkammarkardiomyopati

FIGUR 1. Handlaggning av akut h6gerkammarsvikt. Anpassad fran
amerikanska riktlinjer [4].

1. Uteslut perikardsjukdom

2. Diagnostisera och behandla underliggande orsaker

—— Myokardiellinfarkt —— Reperfusion +Antikoagulation
-Trombolys
" -Embolektomi
——— Lungemboli =
~— Sepsis/kritisk sjukdom > - Antibiotika

+Optimera mekanisk ventilator
(undvik hogt inspiratoriskt tryck)

3. Bibehall sinusrytm
+Korrigera hypoxemi och acidos

Overvag elkonvertering eller
pacemaker vid behov

4. Optimera preload (CVT 8-12mm Hg)

Dehydrering:

«Forsiktigt vatskebolus om hypotensiv/
hypovolem (500-1000 mliv)
+Undvik CVT >12-15 mm Hg

Utebliven respons:
—

Dialys

Overvakning av diures, njurfunktion
————— och hemodynamisk status for att
styra fortsatt terapi

Overvitskad:

+Diuretika iv
+Méldiures 3-5 I/dygn

5. Bibehéll perfusion (MAT och HMV-I)

Vasodilatorer iv och/
eller inotropt stod. Mal:
+ PKT <18-22 mm Hg

+ HMV-I >2,2 |/min/m?
Vasopressorer. Mal:

+ MAT >60-65 mm Hg

Utebliven respons: Refraktar chock

+Akut mekaniskt cirkulatoriskt stod
—* -Beddm behov av biventrikulart stod
+Beddm saturation och behov av
pulmonellt stod

Utebliven respons:

+0Om PAH foreligger,
— provainhalerade

pulmonella

vasodilatorer

» CVT = centralvendst tryck; HMV-I = hjartminutvolym indexerat; MAT = medelartartryck;
PAH = pulmonell arteriell hypertension; PKT = prekapillart kiltryck.
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Arytmier ska behandlas och sinusrytm efterstrévas i
den man det gar [4].

vitskebalans har en central roll vid behandling av
hogerkammarsvikt [29]. Vid systemisk hypotension
kan ivissa fall en forsiktig vatskebolus pa 500-1000 ml
overvagas vid lagt centralvendst tryck. Dock kan 6kad
preload till f6ljd av vatsketillforsel leda till ytterliga-
re vidgning av hégerkammaren och tryckpaverkan pa
vansterkammaren. Det ar viktigt att komma ihag da
tryckpaverkan av vinsterkammaren snarare 4n mins-
kad ejektionsfraktion i hogerkammaren kan vara den
huvudsakliga orsaken till minskad systemisk per-
fusion [4]. Det framsta malet vid vitskereglering ar
i stéllet att minska stas sa att fyllnad av kammaren
kan forbattras [30]. Ett centralvendst tryck kring 8-12
mm Hg ska efterstrivas. Detta kan uppnas genom in-
travenos diuretika, och vid akut dekompensation kan
hoga doser vara nédvandiga (Figur 2) [31]. Studier har
visat att behandling med loop-diuretika &r ett sikert

»Det framsta malet vid vatskeregle-
ring ar i stéllet att minska stas sa att
fyllnad av kammaren kan forbattras.«

alternativ, och vid utebliven respons kan upptitrering
ske snabbt [32]. Malsattning enligt amerikanska rikt-
linjer kan vara diures pa 3-5 1/dygn. Tillagg av tiazid-
diuretika kan 6vervégas [4]. Spironolakton kan anvén-
das for att behélla normala kaliumnivaer, men studier
som har jamfort lag- mot hogdosspironolakton har
inte visat nigon signifikant forbattring av NT-proBNP,
dyspné, diures eller kaliumniva [33]. Metabol alkalos
kan motverkas med hjilp av karbanhydrashdmmare
[4]. Svarar patienten inte pa diuretika kan dialys 6ver-
vagas [29]. Under pagdende behandling ska patientens
hemodynamiska status och vatskebalans inklusive
diures och njurfunktion noga 6vervakas [4]. Vitskeba-
lans kan skattas genom perifera 6dem eller halsven-
stas, men om detta inte 4r mojligt eller om patienten
ar hemodynamiskt instabil kan en centralvends eller
lungartarkateter dvervigas [29]. Invasiva hemodyna-
miska matningar kan ge virdefull information for an-
passning av viatskebalansen. Enligt amerikanska rikt-
linjer kan malséttningar vara ett prekapillart kiltryck
i lungorna under 18-22 mm Hg, hjiartminutvolym in-
dexerat over 2,2 1/min/m? och medelartértryck over
60-65 mm Hg [4]. Ar patienten klart 6vervatskad kan
diuretika eller dialys anvdndas d&ven om patienten ar
hypotensiv [4].

Vasoaktiv terapi ar en viktig del i behandling av
akut hjartsvikt och malet dr att minska hogerkam-
marens afterload, driva pa flodet ut i pulmonella och
systemiska cirkulationen samt fraimja perfusionen av
hogerkammaren. Tyvirr finns fa studier som styr va-
let av preparat.I forsta hand ska reversibla orsaker till
forhojd resistans i lungcirkulationen atgéirdas, sdsom
hypoxi eller acidos. Utover detta kan behandling med
vasodilatorer eller inotropt stéd provas [4]. Icke-se-

FIGUR 2. Algoritm for diuretikatitrering som anvandes i studien CARESS-HF,
vilken jamforde diuretika med ultrafiltration vid akut dekompenserad
hjartsvikt hos patienter med det kardiorenala syndromet. Anpassad

fran amerikanska riktlinjer [4] samt fran [71].

Diures bedoms dagligen

Diures >5 |/dygn -> om dnskas kan diuretikadosering minskas

Diures 3-5 I/dygn -> fortsétt med nuvarande dos

Diures <3 1/dygn -> ga vidare till nasta steg i doseringstabellen

Beddmning vid 24 timmar

i

Handléggning enligt ovan.
Om diures <3 I/dygn ga
vidare till nista steg i
doseringstabellen

Doseringstabell for diuretika

48 timmar —  T12-och 96-timmar

Handlaggning enligt ovan. Handl&ggning enligt ovan.
Om diures <3 I/dygn ga Om diures <3 I/dygn ga
vidare till nasta steg i vidare till nasta steg i
doseringstabellen doseringstabellen

Overvég dopamin eller dobutamin
2 pgx kg x h om SBT <110 mm Hg
och EF <40 procent eller
HK-systolisk dysfunktion

—_—

Overvég dopamin eller dobutamin
2 pgx kg x hom SBT <110 mm Hg
och EF <40 procent eller
HK-systolisk dysfunktion

Overvég NO eller nesiritide om
SBT >120 mm Hg (oavsett EF)
och svara symtom

Overvag NO eller nesiritide om
SBT >120 mm Hg (oavsett EF)
och svara symtom

(Overvag hemodynamiskt styrd
iv-terapi, vansterkammarassist,
dialys eller ultrafiltration

Foreslagen dos
Nuvarandedos  Daglig dos loop-diuretika Tiazid
1.<80 mg 40 mg iv bolus 5 mg/h Ingen
2.81-160 mg 80 mgivbolus +10 mg/h 5mg metolazone x 1
3.161-240 mg 80 mgivbolus + 20 mg/h 5mg metolazone x 2
4.>240 mg 80 mg ivbolus + 30 mg/h 5mg metolazone x 2

» EF = ejektionsfraktion; HK = hogerkammaren; NO = kvaveoxid; SBT = systoliskt blodtryck.

lektiva vasodilatorer sasom intravendst nitroglycerin
minskar den vaskuldra resistansen i den pulmonel-
la- och systemiska cirkulationen, vilket okar slagvo-
lym i bade hoger och vanster kammare [34]. Dess kor-
ta halveringstid ar en fordel om patienten skulle ut-
veckla hypotension [4]. Aven delvis selektiva pulmo-
nella vasodilatorer kan vara ett alternativ hos utvalda
patienter for att minska trycket i lungkretsloppet,
och har fordelen att de undviker systemisk hypoten-
sion [35]. Exempel ar inhalation av epoprostenol och
kvaveoxid [36]. Vid pulmonell arteriell hypertension
kan pulmonella vasodilatorer vara speciellt effektiva
[4]; de ar dock inte fordelaktiga alternativ vid kronisk
vansterkammarsvikt da de kan leda till akut lung-
6dem [37].

Har patienten inadekvat hjartminutvolym och ett
sjunkande blodtryck kan inotropa likemedel 6verva-
gas, men detta dr ingenting som amerikanska riktlin-
jer rekommenderar rutinmassigt hos patienter med
akut hjartsvikt da det kan leda till 6kad syrekonsum-
tion i hjartmuskeln och eventuellt 6kad mortalitet [4].
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Likemedel som kombinerar inotropa och vasopressi-
va egenskaper, till exempel noradrenalin vid hypoten-
sion, kan 6vervagas [38]. Aven anvdndning av renare
vasopressorer, sisom arginin-vasopressin eller fe-
nylefrin,kan anvdndas om patienten har refraktér hy-
potension pa basen av perifer vasodilatation. De kan
vara bra alternativ da de har mindre proarytmisk ef-
fekt dn katekolaminer [39]. Viljs behandling med ino-
tropa och vasopressiva likemedel bor dessa behand-
lingar trappas ut sa snart det 4r mdjligt. Ger dessa be-
handlingar ingen respons far behov av mekaniskt cir-
kulatoriskt stod och respiratoriskt stod 6vervagas [4].

Behandling av kronisk hogerkammarsvikt

Aven vid kronisk hogerkammarsvikt har diuretika en
central roll i behandlingen. Klinikern bor efterstrava
minskad overbelastning pid hogerkammaren samti-
digt som ett tillrackligt preload behalls. Aven hoger-
kammarens tryckpaverkan pa vinsterkammaren ska
avlastas [4]. Ofta har patienter med hégerkammar-
svikt redan en neurohormonell aktivering som gor att
de kan beho6va hoga doser av diuretika [40]. Att kom-
binera loop-diuretika med tiazider ar ett alternativ
[41]. Njurprov maste foljas for att se att patienten inte
utvecklar kreatininstegring och prerenal njursvikt.
vid tecken pa njursvikt minskar ménga loop-diure-
tikabehandlingen, men enligt amerikanska riktlinjer
kan detta vara ett felsteg da en troskel i behandling-
en maste overstigas innan hemodynamiken och dér-
med dven diuresen blir mer effektiv [4]. En studie av
patienter behandlade med diuretika vid akut dekom-
penserad hjartsvikt visade att stigande kreatinin var
associerat med en lagre risk for dod, aterinlaggning el-
ler akutbesok inom 60 dagar medan minskning i kre-
atinin var associerad med en 6kad risk for dessa utfall
[42]. Enligt amerikanska riktlinjer kan saltrestriktion
(<3 g/dag) och vitskerestriktion (1,5-2 1/dygn) dverva-
gas, men da det finns fa studier pa detta i relation till
just hogerkammarsvikt finns inga tydliga instruktio-
ner [4].

Som det ser ut i dagsldget rekommenderas inte an-
viandning av angiotensinreceptor- eller betablocke-
rare hos patienter med pulmonell hypertension dven
om de har hogerkammarsvikt [43]. De ar forstas in-
dicerade om samtidig kranskarlssjukdom, vénster-
kammarsvikt eller hypertension foreligger [44]. Min-
dre studier har visat nytta av betablockad, hydralazin
och blockad av renin-angiotensin-aldosteronsyste-
met vid hogerkammarsvikt, men resultaten varierar
med patogenesen till svikten. For aldosteronrecep-
torblockerare finns det inga studier gjorda for att be-
doma nyttan vid hogerkammarsvikt utan samtidig
vansterkammarsvikt [4].

Om digoxin har en roll i behandlingen av hoger-
kammarsvikt ar fortfarande oklart. Vissa studier har
visat en kortvarig 6kning i hjartminutvolym eller ho-
gersidig ejektionsfraktion hos patienter med pulmo-
nell hypertension och hégerkammardysfunktion [45-
47], men inga forbattringar avseende traningskapaci-
tet eller NYHA-klass har setts, och en annan studie vi-
sade ingen forbattring av ejektionsfraktion [48].

vid pulmonell hypertension &r det viktigt att ute-
sluta kronisk tromboembolisk pulmonell hyperten-
sion da detta kan orsaka hogerkammarsvikt och ar
potentiellt behandlingsbart med pulmonalistromb-
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endartirektomi [4, 44, 49]. Vid pulmonell arteriell hy-
pertension &r vasodilatation av lungkretsloppet ett
tillgdngligt behandlingsalternativ som visat forbatt-
rat utfall [44]. De flesta studier gjorda inom omradet
ar just pa patienter med pulmonell arteriell hyperten-
sion, och det ar oklart om resultaten dven galler for
andra grupper av pulmonell hypertension. Epopros-
tenol ar en prostacyklinanalog som visat forbattrad
overlevnad och funktion hos patienter med pulmo-
nell arteriell hypertension [50]. Hos dem med vén-
sterkammarsvikt har det dock visats 6ka mortaliteten
[51], och prostacyklinanaloger rekommenderas inte
for dessa patienter [44]. Aven inhalerade prostacykli-
ner som treprostinil [52] och iloprost [53] kan vara al-
ternativ. Fosfodiesteras-5-hdmmare (PDE5i) som sil-
denafil ar etablerad terapi for patienter med pulmo-
nell arteriell hypertension och kan dven kombineras
med andra vasodilatorer [54]. I vissa studier har dven

»Klinikern bor efterstriva minskad
overbelastning pa hogerkammaren
samtidigt som ett tillrackligt preload
behalls.«

forbattring i traningskapacitet och livskvalitet setts
hos patienter med nedsatt ejektionsfraktion och se-
kundar pulmonell hypertension vid anvinding av
fosfodiesteras-5-hdmmare [55-58]. En studie pa pa-
tienter med bevarad ejektionsfraktion gav dock inte
samma goda resultat [59]. Behandling med sildenafil
i kombination med nitrater kan orsaka blodtrycksfall
och ar kontraindicerad [4]. Endotelinreceptorantago-
nister har visats ge god effekt hos patienter med pul-
monell arteriell hypertension [60] och kortvarig posi-
tiv hemodynamisk effekt hos patienter med nedsatt
ejektionsfraktion [61], men tyvarr sags ingen minskad
morbiditet eller mortalitet.

Mekaniskt cirkulatoriskt stod vid hdgerkammarsvikt

Mekaniskt cirkulatoriskt stod ska anvidndas hos pa-
tienter i sarskilda fall dar optimal medicinsk behand-
ling inte réacker till. vanliga indikationer ar akut ho-
gerkammarsvikt efter hjarttransplantation, myokar-
dit eller efter hogersidig infarkt. Mekaniskt stod kan
anvandas som tillfalligt stod i vintan pa transplanta-
tion eller klinisk forbattring och i vissa fall &ven som
permanent terapi [4]. Av de patienter med akut hoger-
kammarsvikt som far mekaniskt st6d aterhdmtar sig
42-75 procent tillrackligt for avveckling av apparaten
[62]. Val av apparat beror pa patogenes. Vid en primar
skada i hogerkammaren kan en temporar implanter-
bar eller perkutan kammarassist anvindas, till exem-
pel en Impella RP [63]. Aven extrakorporeal membran-
oxygenering (ECMO) kan vara ett alternativ. Vid akut
hogerkammarsvikt pa grund av vansterkammarsvikt
kan ett stod for vansterkammaren rdcka (védnster-
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kammarassist), vid behov kombinerat med stod for
hogerkammaren (biventrikular kammarassist). Efter
oppen hjartkirurgi kan implanterbar hogerkamma-
rassist vara ett alternativ for att stotta patienten ige-
nom akut hogerkammarsvikt [4]. Vid hogerkammar-
svikt som inte forvantas forbattras kan langvarigt
mekaniskt stod 6verviagas, men detta ar inte val stud-
erat [64].

Transplantation

Hjarttransplantation kan dvervégas vid avancerad re-
fraktér kronisk hogerkammarsvikt i franvaro av kon-
traindikationer sasom levercirros, kronisk njursjuk-
dom och kakexi. I fall med allvarlig vaskular sjukdom
i lungkretsloppet kan dven en kombinerad hjart- och
lungtransplantation 6vervagas [4].

Trikuspidalisinsufficiens

Trots att svar trikuspidalisinsufficiens kan leda till ut-
talade symtom och déd &r det sdllan som kirurgisk be-
handling anses indicerad, och denna gors med fordel
samtidigt som annan hjartkirurgi [65]. Riktlinjerna
for kirurgisk indikation ar mindre tydliga an for van-
stersidig klaffsjukdom. Enligt amerikanska riktlinjer
finns det dock nyare studier som stddjer atgérd av tri-
kuspidalisinsufficiens om det sker fére utveckling av
svar hjartsvikt [66]. Aven patienter som utvecklat ho-
gerkammarsvikt pa basen av trikuspidalisinsufficiens
orsakad av en pacemakerelektrod kan i sillsynta fall
vara aktuella for kirurgi [67]. Vid samtidig paverkan
pa vanstersidans klaffar innebar atgird av dessa inte
nodvandigtvis forbattring av trikuspidalisinsufficien-
sen, trots att hogerkammarens afterload kan minska.
En trikuspidalisplastik kan goras utan nagon nimn-
vard riskokning vid operation av vanstersidig klaff-
sjukdom [13].

Prognos och framtidsperspektiv
Hogerkammardysfunktion bidrar signifikant till
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SUMMARY

The failing right ventricle

Right-sided heart failure is a common disease that
leads to increased morbidity and mortality. Despite

this it is ill understood. Echocardiography is currently
the primary mode for diagnosis and tricuspid annular
plane systolic excursion and fractional area change are
good measurements to use for assessment. Volume
management is central in treatment of both acute

and chronic right-sided heart failure. In acute failure
achieving effective diuresis is often more important
than the addition of fluids. In the treatment of chronic
heart failure, no strong evidence supports the use of
RAAS-blockers, beta-blockers, aldosterone antagonists
or digoxin. In the case of right-sided heart failure
caused by pulmonary arterial hypertension vasodilator
therapy may be of use, but not in cases of other forms of
pulmonary hypertension.
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