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Avancerad hjärtsvikt (Fakta 1) [1, 2] är associerad med 
hög dödlighet, frekventa sjukhusinläggningar, sänkt 
njurfunktion, diuretikaresistens, kakexi, hyponatre­
mi, hypotoni, anemi och svårigheter att tolerera sed­
vanlig sviktmedicinering. Hjärtsvikt är ännu i dag ett 
eftersatt tillstånd med underbehandling med såväl lä­
kemedel och elektriska apparater (devices) som me­
kaniska hjärtpumpar [3]; behandling som kan reduce­
ra morbiditet och mortalitet, lindra symtom och för­
bättra patientens livskvalitet [4]. 

Hjärtsviktspatienter som sköts via sviktmottag­
ningar har bättre prognos [5, 6]. Alla patienter med ny­
debuterad hjärtsvikt bör utredas av kardiolog för att 
ta reda på etiologin och behandlingsbara orsaker som 
vitier, ischemi och arytmi. När patienten är i stabilt 
skick kan andra vårdgivare ta över ansvaret. Patien­
ten bör återremitteras för nya justeringar vid försäm­
ring. Utredning avseende hjärttransplantation och 
mekanisk hjärtpump görs på högspecialiserade hjärt­
sviktscentrum. 

Det är viktigt att patienter med svår hjärtsvikt inte 
remitteras för sent, eftersom de snabbt kan bli för 
sjuka för avancerade åtgärder. Kontakt med ett hög­
specialiserat hjärtsviktscentrum bör tas då patienter 
med svår hjärtsvikt inte förbättras med konventionell 
behandling [7, 8]. 

Basal utredning hos inneliggande patient
Utöver noggrann anamnes och status kontrolleras 
vilo-EKG och NT-proBNP (N-terminalen av prohor­
monet till BNP [natriuretisk peptid av B-typ]). Vid ny­
upptäckt hjärtsvikt är etiologisk utredning central 
för att kunna erbjuda riktad behandling och förbätt­
rad prognosbedömning [9]. Olika orsaker till hjärt­
svikt listas i Fakta 2 [10-13]. Hjärtsvikt kan även för­
värras när patienten inte tagit sin ordinarie svikt­
medicinering, vid infektion, ischemi, arytmi, akut 
lungemboli, grav anemi eller svårare lungsjukdom 
[12].

Hjärt–lungröntgen görs för att värdera hjärtstorlek 
och tecken på inkompensation. Ekokardiografi görs 
främst för att kartlägga hjärtats systoliska [14] och 
diastoliska funktion [15] och regionalitet/hypokinesi 
samt för bedömning av hjärtrummens storlek, even­
tuella klaffel [16], shuntar [17] och tecken på pulmonell 
hypertension [18]. 

Magnetkameraundersökning (MRT) av hjärtat an­
vänds främst vid nydebuterad hjärtsvikt för att be­
döma hjärtfunktion, viabilitet, ärrvävnad, klaffel och 
shuntar samt för att påvisa eventuell inlagringssjuk­
dom, myokardit och andra kardiomyopatier [19, 20]. 
Dessutom möjliggör MRT-undersökning bedömning 

HUVUDBUDSKAP
b Hjärtsvikt är fortfarande ett eftersatt tillstånd med 
underbehandling med såväl läkemedel som elektriska 
apparater (devices) samt underremittering till behand-
ling med mekanisk hjärtpump. 
b Vi belyser i denna text basal utredning, övervakning 
och behandlingsmöjligheter vid svår hjärtsvikt. 
b Huvudmålen med behandlingen är reducerad morbi-
ditet och mortalitet samt symtomlindring och förbättrad 
livskvalitet.

FAK TA 1. Definition av avancerad hjärtsvikt [1]
bb Konstaterad hjärtsvikt med NYHA-klass IIIB–IV-sym-

tom trots optimal medicinsk behandling
bb Återkommande sjukhusinläggningar på grund av 

vätskeöverskott, rytmproblem eller komplikationer 
orsakade av hjärtsvikten eller dess behandling alter-
nativt kraftig ökning av besök i öppenvården för att 
försöka undvika inläggningar

(Andra definitioner av avancerad hjärtsvikt förekommer i 
litteraturen [2, 45].)

FAK TA 2. Orsaker till hjärtsvikt [10-13]
bb Ischemisk hjärtsjukdom (utgör 50–75 procent)
bb Hypertoni
bb Klaffsjukdom (t ex tät aortastenos eller uttalad mitra-

lisinsufficiens)
bb Svår sepsis
bb Alkohol och andra droger
bb Inlagringssjukdom (t ex hemokromatos och 

amyloidos)
bb Myokardit (t ex lymfocytär myokardit eller jättecells-

myokardit)
bb Kardiomyopati (t ex takotsubo-kardiomyopati samt 

hypertrof, restriktiv och konstriktiv kardiomyopati)
bb Endokrin sjukdom (t ex diabetes och tyreoideasjuk-

dom)
bb Långvarig takykardi (takykardinducerad kardiomyo-

pati)
bb Dyssynkroni (på grund av grenblockering)
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av huruvida förändringar i myokardiet är ischemiskt 
eller inflammatoriskt betingade. 

Myokardskintigrafi eller stressekokardiografi an­
vänds ibland för att detektera kranskärlssjukdom vid 
bröstsmärta och för riskstratifiering samt för att värde­
ra viabilitet vid konstaterad kranskärlssjukdom [21, 22].

Koronarangiografi kan övervägas vid såväl akut som 
kronisk hjärtsvikt för att bekräfta eller avfärda isch­
emisk hjärtsjukdom som förklaring till det sviktan­
de hjärtat. Europeiska kardiologföreningen (ESC) re­
kommenderar främst koronarangiografi vid läkeme­
delsresistent angina eller vid symtomatisk ventriku­
lär arytmi och överlevt hjärtstopp hos patienter med 
hjärtsvikt [12]. Koronarangiografi övervägs också vid 
måttlig till hög risk för koronarsjukdom och påvisad 
ischemi med icke-invasivt stresstest [12].

Betydelsefull information kan fås fram genom att 
hämta data från minnet i t ex pacemakrar, sviktpace­
makrar (CRT) och implanterbara defibrillatorer (ICD). 
Man kan då påvisa förmaksflimmer eller frekventa 
VES, VT eller om vänsterkammarelektroden i en svikt­
pacemaker har slutat fungera [23]. 

Avancerad utredning på sviktenhet
Hjärtbiopsi rekommenderas främst vid nydebuterad 
hjärtsvikt med duration <2 veckor med uttalad hemo­
dynamisk påverkan [24] som inte svarat på konventio­
nell sviktbehandling eller nydebuterad hjärtsvikt se­
dan 2 veckor till 3 månader associerad med dilaterad 
vänsterkammare och något av följande: nytillkomna 
ventrikulära arytmier, AV-block 2 eller 3 eller avsak­
nad av svar på konventionell hjärtsviktsbehandling 
inom 1–2 veckor. 

Högersidig hjärtkateterisering används för utred­
ning av avancerad höger- och vänstersvikt och utgör 
en viktig komponent i hjärttransplantationsutred­
ning. Högersidig kateterisering krävs också för dif­
ferentialdiagnostisering mot pulmonell arteriell hy­
pertension och kronisk tromboembolisk pulmonell 
hypertension [25-28], för bedömning av svårighets­
grad av hemodynamisk påverkan och för att testa om 
det föreligger reversibel tryckökning i den pulmonel­
la cirkulationen. Hjärtkateterisering används även 
för diagnostisering av konstriktiv och restriktiv kar­
diomyopati [24]. 

Vid klaffutredningar bör hjärtkateterisering ge­
nomföras när icke-invasiva utvärderingar är inkon­
klusiva eller diskordanta med övriga kliniska fynd 
[24, 29] och för att kartlägga om pulmonell hyperten­
sion föreligger, som riskstratifiering inför operation. 
Fixerad förhöjd pulmonell vaskulär resistans innebär 
inte bara ökad risk, utan är också kontraindikation för 
hjärttransplantation. Förhöjd pulmonell vaskulär re­
sistans kan behandlas med hjärtpump med målsätt­
ningen att förbättra resistansen och möjliggöra hjärt­
transplantation.

Övervakning på sjukhus
Övervakningnivån bör anpassas till symtomgrad [30]. 
När initiala åtgärder inte leder till förbättrad hemo­
dynamik kan avancerad invasiv monitoring, som er­
bjuds på intensivvårdsavdelningar och vissa hjärtin­
tensivvårdsavdelningar, användas för att vägleda te­
rapin. Mått på hjärtminutvolym och dess komponen­
ter (preload, afterload och kontraktilitet) indikerar om 

det behövs vätska, vasopressorer eller inotropa läke­
medel [30]. 

Basbehandling
Patienten ska, om möjligt, i första hand få behand­
ling med högsta tolererbara dos (upp till måldos) av 
betablockad, ACE-hämmare (alternativt angiotensin­
receptorblockerare [ARB] vid intolerans) och mine­
ralkortikoidreceptorantagonist. Vid LVEF <35 procent 
och uppnådd maximal dos av övrig sviktmedicinering 
ska ACE-hämmare/ARB bytas till ARB/neprilysinhäm­
mare [31]. Upptitrering av hjärtsviktsmediciner bör 
ske på sviktmottagning eller på primärvårdsenhet 
med adekvat kompetens.

CRT reducerar mortaliteten ca 20 procent jämfört 
med enbart optimal medicinsk behandling [32]. CRT/
CRT-D (sviktpacemaker med intern defibrillator) är 
indicerad vid bl a LVEF ≤35 procent och vänstergren­
blocksmorfologi med QRS-duration >130 ms på EKG 
samt NYHA-klass ≥II trots optimal medicinsk be­
handling [33, 34]. Patienter i NYHA-klass IV måste vara 
tillräckligt stabila för att kunna behandlas elektivt, 
dvs inte sjukhusbundna och beroende av intravenöst 
inotropt stöd [34].

I vissa fall kan även revaskularisering [35, 36] och 
olika klaffingrepp [37] vara lämpligt.

Försök till optimerad ödembehandling
På vårdavdelningar där möjlighet till monitorering 
av timdiures finns kan furosemidinfusion vara lätt­
are att styra än bolusdoser och tillåta högre kumula­
tiva dygnsdoser vid samtidig hypotoni. Dosering och 
behandlingsduration justeras utifrån symtom och 
kliniskt status [12]. Furosemidinfusion (med samma 
dygnsdos som totala bolusdoser) leder dock inte till 
någon signifikant förbättring av kreatininvärde och 
urinproduktion eller kortare vårdtid [38]. I en stu­
die noterades även att kontinuerlig infusion vid akut 
hjärtsvikt resulterade i större sänkning av BNP under 
vårdtiden, men till priset av försämrad njurfunktion 
och fler återinläggningar/ökad mortalitet [39]. 

Kombination av loopdiuretika och vissa tiazider [12, 
40, 41], t ex klortiazid, eller metolazon (ett tiazidlikt 
diuretikum) används emellanåt i klinisk praxis för att 
hantera diuretikaresistens mot höga doser furosemid. 
Det vetenskapliga stödet för detta är svagt. Tillägg av 
klortiazid till loopdiuretika i samband med dekom­
penserad hjärtsvikt kan resultera i klinisk stabilitet 
och motverka ödem [42]. Majoriteten av patienter med 
akut hjärtsvikt som var refraktära mot standardbe­
handling, inklusive intravenösa loopdiuretika, svara­
de i en studie inom 2–3 dygn på tillägg av metolazon 
[40]. Patienter som inte svarar på metolazon har sär­
skilt dålig prognos [43]. Vid mycket kraftig diures kan 
båda preparaten behöva seponeras på grund av lång 
effektduration av tiazider [44]. 

Hypokalemi är också mycket vanlig vid sekventiell 
nefronblockad (loopdiuretika och tiazid), trots aktiv 
kaliumsubstitution [40]. När patienter har mycket 
höga doser loopdiuretika rekommenderas att dessa 
halveras när tiaziddiuretika läggs till för att undvika 
biverkningar [40]. Sekventiell nefronblockad kan över­
vägas i öppenvård för att undvika återinläggningar 
[40, 45]. Ambulatoriska patienter som tidigare krävt 
intermittenta intravenösa loopdiuretika kan ibland 
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klara sig på enbart orala loopdiuretika efter tillägg 
av metolazon [46]. Metolazon bör endast ges i samråd 
med specialistvården med noggrann monitorering av 
elektrolyter.

Med s k ultrafiltration kan vätska från blodet drivas 
ut genom ett semipermeabelt membran i en dialys­
apparat. Ultrafiltration kan övervägas vid refraktär 
övervätskning som inte svarar på diuretika [12]. Ultra­
filtration gav enligt en metaanalys signifikant större 
viktreduktion (ca 1,8 kg) än diuretisk standardterapi 
[47]. Det var emellertid ingen signifikant skillnad i 
kreatininnivåer eller mortalitet [47]. Behandlingen är 
också resurskrävande och kräver i regel intensivvård 
eller vård på dialysavdelning.

Njurpåverkan och elektrolytrubbningar
Låg glomerulär filtrationshastighet (GFR) är vid sam­
tidig hjärtsvikt en starkare prediktor för död än ejek­
tionsfraktion och funktionsklass [48]. Kardiorenalt 
syndrom innebär att nedsatt hjärtfunktion leder till 
att patienten drabbas av nedsatt njurfunktion genom 
att hjärtat och njurarna försämrar varandras funk­
tion [48]. 

Vid dekompenserad hjärtsvikt behandlas konsta­
terat kardiorenalt syndrom enligt följande [49]: 1) Vid 
volymöverskott ges loopdiuretika, tiazider, mineral­
kortikoidreceptorantagonister och/eller acetazolamid 
och vid diuretikaresistens kan ultrafiltration övervä­
gas; 2) vid ascites övervägs paracentes; 3) vid låg hjärt­
minutvolym och avsaknad av vätskeöverskott ges, vid 
medelartärtryck >60–65 mm Hg, nitroglycerinfusion 
eller levosimendan [50]. Vid medelartärtryck <60–65 
mm Hg ges dobutamin eller eventuellt lågdos levosi­
mendan (på grund av dess blodtryckssänkande effekt 
och förlängda halveringstid vid uttalad njursvikt) [50-
52] i väntan på vänsterkammarstöd (left ventricular 
assist device, LVAD) eller hjärttransplantation. 

Andra orsaker till försämrad njurfunktion är hypo­
volemi till följd av för hög diuretikados, vätskebrist 
vid varm väderlek/maginfluensa eller vätskerestrik­
tion och olika läkemedel (t ex för hjärtsvikten), vilket 
kan kräva utsättning eller dosjustering. 

Hyponatremi predicerar dålig prognos vid hjärt­
svikt [53]. Vid vätskerestriktion (max 1 000 ml per 
dygn) ses förbättrad livskvalitet efter 60 dagars upp­
följning men ingen signifikant skillnad avseende 
återinläggning och akutbesök för hjärtsvikt [54]. Tol­
vaptan, en vasopressinanalog, reducerade i en studie 
volymöverskott och hyponatremi men inte mortalitet 
hos patienter med hjärtsvikt [55]. Koksaltbehandling 
vid samtidig hjärtsvikt och hyponatremi är kontro­
versiell, men används ibland [56]. 

Anemi och järnbrist
Anemi är associerad med svårare hjärtsvikt, ökad 
mortalitet, fler sjukhusinläggningar och ökad morbi­
ditet [57]. Intravenöst järn bör övervägas vid hjärtsvikt 
med nedsatt ejektionsfraktion (HFrEF) med samtidig 
järnbrist (S-ferritin <100 µg/l eller S-ferritin 100–299 
µg/l och transferrinmättnad <20 procent) för reduk­
tion av hjärtsviktssymtom och ökad arbetskapacitet 
och livskvalitet [12]. Patienter med järnbrist bör även 
screenas för bakomliggande orsaker, t ex gastrointes­
tinala blödningskällor [12]. Intravenös järnbehandling 
ges ofta i öppenvården.

Inotropi och vasopressorbehandling
Inotropa läkemedel, undantaget digoxin, rekommen­
deras inte vid avsaknad av symtomatisk hypotoni el­
ler hypoperfusion på grund av farhågor kring behand­
lingens säkerhet [12].

Digoxin är främst indicerat vid akut hjärtsvikt 
och snabbt förmaksflimmer (kammarfrekvens >110 
slag/min) och ges initialt i bolusdoser om 0,25–0,5 
mg intravenöst (lägre dos är ofta adekvat vid mått­
lig till uttalad njursvikt) [12]. Digoxin kan även över­
vägas till symtomatiska patienter med sinusrytm 
för att minska behovet av sjukhusinläggning [12, 
58]. Patienter med hjärtsvikt som behandlades med 
digoxin (serumkoncentration 0,5–0,8 ng/ml) hade ca 
6 procent lägre mortalitet än patienter som fått pla­
cebo [59]. 

Levosimendan [50, 60] är en kalciumsensitisera­
re som genom ökad känslighet för intracellulärt kal­
cium i kardiomyocyterna utövar positiva inotropa 
effekter. Trots flera teoretiska fördelar minskar inte 
levosimendan mortaliteten [61] signifikant jämfört 
med dobutamin. Ingen större studie har kunnat visa 
någon överlevnadsvinst med intermittent ambulato­
risk behandling med levosimendan.

Dobutamin är en katekolamin med beta-1- och be­
ta-2-adrenerga effekter, som ökar hjärtats kontrakti­
litet [60]. Kontinuerlig infusion reducerar hjärtsvikts­
symtom men är associerad med ökad mortalitet. Do­
butamin ska därför bara ges på sjukhus vid dekom­
penserad systolisk hjärtsvikt för att förbättra diures 
och symtom [60], och då som korttidsbehandling. 

Noradrenalin har alfa- och betaadrenerga egenska­
per och har både kronotropa och inotropa effekter och 
ger dessutom perifer vasokonstriktion [60]. Vasopres­
sorer, som noradrenalin, ska övervägas vid kardiogen 
chock, trots behandling med inotropi, för att öka blod­
tryck och perfusion till vitala organ [12]. Noradrenalin 
ges även i tillägg till levosimendan för att upprätthål­
la adekvat blodtryck. 

Milrinon har positiva inotropa effekter och an­
vänds därför ofta vid avancerad hjärtsvikt och kardio­
gen chock [60]. Utöver dess inotropa effekter erhålls 
även perifer vasodilatation. Milrinon rekommenderas 
inte vid avancerad hjärtsvikt utan tecken på hypoper­
fusion eller vid uttalad njursvikt.

Mekaniskt korttidsstöd
En aortaballongpump höjer det diastoliska trycket i 
aortaroten och åstadkommer därför ökat koronarflö­
de samt avlastar afterload under systole [62]. Aorta­
ballongpump har framför allt använts vid kardiogen 
chock vid akut hjärtinfarkt, men det finns inga kla­
ra bevis för att behandlingen reducerar mortalitet [2, 
63]. Aortaballongpump används ibland som brygga 
till återhämtning eller transplantation hos patienter 
med avancerad hjärtsvikt [64]. 

En impeller är en kateterburen intravaskulär pump 
som kan transportera upp till 5 liter blod per minut 
från vänster kammare till aorta och därmed avlasta 
hjärtat. Jämfört med aortaballongpump ger en im­
peller bättre hemodynamiskt stöd men har inte klart 
kunnat visats reducera mortaliteten [65, 66]. En impel­
ler får användas i max 14 dagar [67].

Vid extrakorporeal membranoxygenering (ECMO) 
syresätts blodet via ett membran i en speciell hjärt–



4
Läkartidningen 
2019

ÖVERSIKT

FAK TA 3. Kontraindikationer för mekanisk hjärt-
pump [68]

bb Uttalad högersvikt
bb Aktiv infektion
bb Svår koagulopati
bb Uttalad obesitas (BMI >40)
bb Levercirros
bb Uttalad respiratorisk dysfunktion (lågt FEV1)
bb Oklart neurologiskt status eller demens
bb Aortainsufficiens (på grund av att blod kan pendla 

mellan mekanisk hjärtpump och aorta, vilket reduce-
rar den effektiva slagvolymen) måste åtgärdas inför 
implantation av mekaniskt cirkulationsstöd [68]

FAK TA 4. Kontraindikationer för hjärttransplan-
tation [74]

bb Hög biologisk ålder
bb Sjukdomar som kan förväntas begränsa patientens 

överlevnad eller livskvalitet påtagligt
bb Tillstånd som kan tänkas öka sannolikheten för avstöt-

ning eller biverkningar av immunhämmande terapi
bb Svår psykos eller annan psykisk sjukdom
bb Pågående missbruk
bb Uttalad fixerad pulmonell hypertension
bb Pågående infektion
bb Aktiv tumörsjukdom
bb Allvarlig lung- eller leversjukdom
bb Allvarlig åderförkalkning

FAK TA 6. Några livsstilsregler vid svår hjärtsvikt 
[12, 78]

bb Patienten bör väga sig regelbundet, och malnutrition 
bör förebyggas. 

bb Patienten bör uppmanas att öka vätskeintaget vid 
värmebölja eller illamående/kräkningar.

bb Vätskerestriktion på 1,5–2 l/dag för att lindra symtom 
och stastecken kan övervägas, men har svagt veten-
skapligt stöd. 

bb Vid ökad dyspné, ödemprogress eller plötslig oför-
klarlig viktuppgång >2 kg under 3 dagar ska patienten 
instrueras att öka sin diuretikados och/eller kontakta 
sjukvården.

bb Årlig vaccination mot influensa och vaccination mot 
pneumokocker rekommenderas.

bb Regelbunden aerob träning rekommenderas, för-
utom vid NYHA-klass IV, akut hjärtsvikt, progressiv 
försämring av hjärtsviktssymtom de senaste 3–5 
dagarna, symtomatisk aortastenos, inom 2 dagar från 
akut koronart syndrom, signifikant myokardischemi 
eller arytmi vid lågintensiv ansträngning, obehand-
lad livhotande arytmi, akut myokardit, intrakardiell 
tromb, uttalad hypertrof obstruktiv kardiomyopati, 
svår KOL eller feber.

FAK TA 5. Sedvanlig utredning inför hjärttrans-
plantation
Steg 1: Är hjärtat tillräckligt dåligt?

bb Hjärtkateterisering (i vila och arbete) med biopsi
bb Hjärt–lungröntgen
bb Ekokardiografi
bb Ergospirometri (inklusive maximalt syrgasupptag)
bb Magnetkameraundersökning av hjärtat
bb Koronarangiografi

INLEDANDE BLODPROVSTAGNING
bb CRP, LPK, Hb, trombocyter, elektrolytstatus, estime-

rad GFR, NT-proBNP (N-terminalen av prohormonet 
till BNP [natriuretisk peptid av B-typ]) och leverstatus 
(ASAT, ALAT, GT, ALP, bilirubin)

bb PK (om warfarinbehandling)

Steg 2: Är allt annat tillräckligt bra?
bb Tandläkarbedömning och tandröntgen
bb Dietistkonsult
bb Pt-johexolclearance
bb Bentäthetsmätning
bb Halskärlsdoppler
bb DT torax + buk (med intravenös kontrast)

YTTERLIGARE PROVTAGNING 
bb Blodgruppering
bb Eventuellt anti-A- och anti-B-titrar
bb HLA-typning (HLA-A, HLA-B, HLA-DR)
bb HLA-antikroppar samt PRA (panelreaktiva HLA-anti-

kroppar)
bb Blödningsstatus (Hb, trombocyter, APTT, antitrombin)
bb PK (om warfarinbehandling)
bb Anemiprov (erytrocytmedelvolym [MCV], hemoglobin-

massa [MCH], retikulocyter, LPK, EVF, B-ERC, P-järn, 
P-ferritin, järnbindande kapacitet [TIBC], P-folat, P-ko-
balaminer, hepcidin, löslig transferrinreceptor, LD)

bb Njurfunktion (kreatinin, estimerad GFR, urea, urat, 
fosfat, kalcium, paratyreoideahormon, albumin, urin-
sediment, U-albumin/kreatininkvot)

bb Leverstatus (ASAT, ALAT, GT, ALP, bilirubin, amylas)
bb Lipidstatus (kolesterol, LDL, HDL, triglycerider)
bb Diabetesscreening (P-glukos och HbA1c)
bb NT-proBNP
bb Tyreoideastatus (fritt T4, fritt T3, TSH)
bb 25-OH-vitamin D och magnesium
bb PSA (prostataspecifikt antigen) (hos män)
bb Serumelfores
bb Alkoholmarkörer (kolhydratfattigt transferrin [CDT] 

och fosfatidyletanol [PEth])
bb Serologi (cytomegalo-, Epstein–Barr-, herpes simplex- 

och varicella zoster-virus samt Borrelia, Haemophilus 
influenzae typ B, Legionella, Toxoplasma)

bb Virusscreening (hiv, hepatit B, hepatit C, hepatit B-im-
munitet [anti-HBs])

bb Odlingar från urin, svalg och nasofarynx

(Efter Björn Kornhalls utredningsprogram för hjärttransplanta-
tion vid Skånes universitetssjukhus, Lund.) 
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lungmaskin utanför kroppen. Perifer veno-arteriell 
ECMO upprätthåller cirkulationen vid sviktande 
hjärta (till priset av ökad afterload) och understödjer 
lungorna, samtidigt som sternotomi i samband med 
implantation och extraktion inte behövs [68]. ECMO 
används som »brygga till beslut«, där medvetande­
sänkning inte utesluter behandling. Möjliga utfall 
är neurologisk och kardiell återhämtning (ECMO av­
vecklas), neurologisk men ej kardiell återhämtning 
(patienten bedöms för hjärttransplantation eller 
långtidspump) eller ingen neurologisk återhämtning 
(ECMO avvecklas och behandlingen avslutas).

Mekaniskt långtidsstöd
Mekanisk hjärtpump (ventricular assist device, VAD) 
används för att understödja vänster kammare (LVAD), 
höger kammare (RVAD) eller båda (BIVAD). Mekanisk 
hjärtpump används som brygga till transplantation, 
som brygga till återhämtning och som permanent 
hjärtpumpbehandling då förutsättningar för trans­
plantation saknas (destination therapy) [68]. I Sverige 
ges dock »destination therapy« endast inom ramen för
SweVAD-studien [69]. Viktiga kontraindikationer för 
hjärtpump listas i Fakta 3. Exempel på olika implan­
terbara mekaniska hjärtpumpar är HeartMate II och 
III samt HeartWare [70-73]. 

Komplikationer i form av högerkammarsvikt, blöd­
ning, hemolys, infektion, njursvikt, leversvikt, stroke 
och embolisering förekommer [70, 71]. 

Indikationer och kontraindikationer för transplantation
Patienter som potentiellt kan bli aktuella för hjärt­
transplantation har kardiomyopati i avancerat sta­
dium, uttalade symtom (t ex uttalad orkeslöshet, and­
fåddhet eller trötthet) och dålig prognos (förväntad 
överlevnad <1 år), är motiverade, emotionellt stabila 
och kapabla att klara av den komplexa postoperativa 
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