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Disposition - Hjärtsvikt

• Definition, etiologi, epidemiologi och prognos

• När fysiologin blir patofysiologi
• Kompensationsmekanismer – vilka har vi och varför och kan de 

förklara hjärtsvikt?

• Skillnad på framåt eller bakåtsvikt?

• Vad händer med syrgasleveransen vid hjärtsvikt?

• Kopplingen hjärta-cirkulation-lungor-njurar-autonoma nervsystemet

• Kan man förstå behandlingen av hjärtsvikt utifrån 
patofysiologin?

• Hur behöver fysiologisk bilddiagnostik utvecklas?



Heart Failure Association 2021:  HF is a clinical syndrome with 
symptoms and or signs caused by a structural and/or functional 
cardiac abnormality and corroborated by elevated natriuretic 
peptide levels and/or objective evidence of pulmonary or 
systemic congestion.

Definition av hjärtsvikt



Symptom – andfåddhet, trötthet, ankelsvullnad

Tecken –rassel på lungorna, högt jugularistryck, perifera ödem
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• NIH:  ”a complex clinical syndrome when the heart cannot pump 
enough blood to meet the body´s requirement” 

• Syndrom – inte sjukdom

• 1-2% av vuxna, 10% över 70 år

• Incidensen går ner men prevalensen går upp (större och äldre
befolkning, fler överlever)

Definition av hjärtsvikt



Sjunkande incidens och dödlighet i
hjärtinfarkt



• Ischemisk hjärtsjukdom – infarkt

• Hypertension

• Klaffsjukdom

• Kardiomyopatier

Vanligaste etiologierna

ESC guidelines 2021



• Cirka 50% 5 års-mortalitet epidemiologiskt
Gerber et al. JAMA Internal Med 2015

• Varierar utifrån etiologi och behandling efter guidelines

• 5-årsmortalitet hos HFrEF patienter 23%
• Berg et al. Scientific Reports 2021. Patientmaterial som gjort MR hjärta

• Patienter med stabil hjärtsvikt 7% 1-årsmortalitet

• Patienter som varit sjukhusinlagda 17% 1-årsmortalitet

Prognos vid hjärtsvikt



Ischemisk systolisk hjärtsvikt sämre prognos

• Vid medicinsk behandling av patienter med EF<35% och 
kranskärlssjukdom var 5 årsöverlevnaden 46%

Velazquez et al. Ann Thorac Surg. 2012

• 2.5 gånger högre risk att dö vid 5 år jämfört med icke-ischemisk
hjärtsvikt 

Berg et al. Scientific Reports 2021.
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Prognos vid hjärtsvikt



• ICD vid HFrEF (under 35%)

• DANISH studien visade ingen effekt av ICD vid icke-ischemisk
hjärtsvikt (EF <35%) för kardiovaskulär död (plötslig död 4 vs 
8%)

Prognos vid hjärtsvikt

Kober et al. NEJM 2016



HFmrEF och HFpEF?

• HFmrEF bättre prognos än HFrEF (lägre EF sämre prognos)

• HFpEF sämre prognos än vid sänkt EF –ko-morbiditet med 
förmaksflimmer, njursjukdom, äldre population, överlappande 
med amyloidos etc.
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Prognos vid hjärtsvikt



Kompensationsmekanismer

• Sympatikus och RAAS systemet – att reglera cirkulationen, 
särskilt viktigt vid vätskeförlust, blödning etc.

• CO= P /R (Ohms lag)

• Leverans av flöde till de olika vävnaderna styrs av resistensen 
(arterioler)

• Vad reglerar kroppen på? Cardiac output, Tryck eller Resistens?

När fysiologi blir patofysiologi



• Hjärtat ska leverera trycksatt blod för att 
möta kroppens behov

• Kardiovaskulärt center reglerar 
blodtryckcet

• Input: Baroreceptorer i karotis och 
aortabågen

• Output: Autonoma nervsystemet 
(sympatikus och parasympatikus) 

Vander Sherman Physiology

När fysiologi blir patofysiologi



• Vid tendens till sänkt blodtryck t.ex. på grund av lägre 
blodvolym ökar sympatikus

• Kärl - vasokonstriktion resistensen ökar, centraliserad cirkulation 

• Hjärta- ökad hjärtfrekvens och inotropi – CO ökar

• Vad händer om hjärtats leverans av flöde sänks pga
hjärtmuskelpåverkan

• Samma sympatikussystem aktiveras

• Kärl - vasokonstriktion resistensen ökar 

• Hjärta- ökad hjärtfrekvens och inotropi – CO ökar
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När fysiologi blir patofysiologi



Hur reglerar hjärtat slagvolymen?

• Intrinsic – Fyllnadstryck och volymbelastning – preload

• Hjärtat kommer leverera den volym som kommer tillbaka från 
kroppen i venöst återflöde 

• Venösa återflödet styrs av det metabola behovet

• Extrinsic – sympatiska nervsystemet

När fysiologi blir patofysiologi



Vander Sherman. Human Pysiology

När fysiologi blir patofysiologi
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Frisk Hjärtsvikt

Vad är problemet med att öka kammarvolymen 
för att få ut större kraft och slagvolym?

Seemann F. et al. Circ CVI 2019



Negativa orsaker till att använda reserverna = 
sympatikusaktivering och högerut på PV-loopskurvan

• Ökad energikonsumtion p.g.a. 
• större kammarvolym

• ökad inotropi

• högre hjärtfrekvens 

• Sympatikusaktivering ger även
• Arytmier  - ökad plötslig död

• Kardiomyocyt-apoptos

• Vaskulär och ventrikulär remodellering

• Sänkta reserver från vila till arbete

Ökat  ATP och O2 behov
Metabolt utsatt myokard



Framåt eller bakåtsvikt?

• Forward failure – minskat cardiac output

• Backward failure – ökat fyllnadstryck

Fyllnadstryck

”backward failure”

Cardiac output ”forward failure”

Våt

Kall

Torr

Kall
Torr

Varm

Våt

Varm



O2 till kroppen (l/min) =

= HR x SV x Hb x 1.34 x ArterioVenös O2 sat differens

200 ml/l bloodCardiac output

Vad händer med syrgasleveransen?



= HR x SV x Hb x 1.34 x AV difference 

100-75%= 25%200 ml/l blood50/min x 100 ml= 
5 l/min

Vad händer med syrgasleveransen?

Vila frisk

= 250 ml/min



= HR x SV x Hb x 1.34 x AV difference 

100-64%= 36%200 ml/l 
blood

70/min x 50 
ml= 3,5 l/min

Vad händer med syrgasleveransen?

Vila hjärtsvikt

= 250 ml/min



Arbete frisk

Vad ökar (ml/min) 

= HR x SV x Hb x 1.34 x AV difference =

= 3750 ml/min

100-25%= 75%200 ml/l blood200/min x 125 
ml= 25 l/min

Vad händer med syrgasleveransen?



= HR x SV x Hb x 1.34 x AV difference 

100-25%= 75%200 ml/l blood150/min x 50 ml= 
7,5 l/min

Vad händer med syrgasleveransen?

Arbete hjärtsvikt

= 1125 ml/min



= HR x SV x Hb x 1.34 x AV difference 

90-40%= 50%150 ml/l 
blood

70/min x 50 ml= 
3,5 l/min

Vad händer med syrgasleveransen?

Hjärtsvikt+KOL+Anemi vila

= 250 ml/min



26Slide from The Renin Angiotensin Andosterone System | PPT (slideshare.net)

https://www.slideshare.net/DaryaDaoud1/the-renin-angiotensin-andosterone-system


Natriuretic peptide

• Frisätts vid stretch av förmak och kammare (A förmak, B 
kammare)

• Ger vasodilatation och diures och hämmar renin-
aldosteronfrisättning

• Diagnostiskt vid hjärtsvikt – höga nivåer visar på ökad stretch 
av myokardiet
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Vad är ANP och BNPs roll?



• RAAS-aktivering – vätskeretention- ökar blodvolymen – ödem

• Sympatikus-aktivering – ökad hjärtfrekvens, perifer 
vasokonstriktion, arytmier

• Ökat fyllnadstryck (LVEDP) 
• lungödem 

• ökat afterload för högerkammare

• Förstorade förmak – förmaksflimmer

• Förstorat hjärta 
• mindre plats för lungorna – restriktiv lungfysiologi

• ökad volym – LBBB- dyssynkroni – sänkt effektivitet 

• Ökad AV-differens – sänkt reserv för arbete
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Systemeffekter av kompensations-
mekanismerna vid hjärtsvikt



29ESC guidelines 2021

Koppla behandling till patofysiologin?



Få kompensationsmekanismerna under 
kontroll

• Betablockad – hämma sympatikus

• ACEi-ARB – hämma RAAS

• MRA- mineralcorticoid receptor antagonister – hämmar RAAS

• Neprilysininh.– öka natriuretiska peptider (kombineras med 
ARB)

• Loop-diuretika – motverka vätskeretention

30ESC HF guidelines 2021

Koppla behandling till patofysiologin?



31The Renin Angiotensin Andosterone System | PPT (slideshare.net)

MRA

ACEi

Renininh

ARB

ARB

ARB

ARB

ARB

https://www.slideshare.net/DaryaDaoud1/the-renin-angiotensin-andosterone-system


• Hämmar Na-glukos återupptaget i njuren – diuretiskt och 
glukosuri

• Upptäcktes av misstag i diabetes-studier ge positiva 
kardiovaskulära effekter
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SGLT2-inhibitor patofysiologisk effekt?
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Behandling av HFmREF och HFpEF

ESC HF guidelines 2023

SGLT2inh ger färre inläggningar 
för hjärtsvikt
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Skifte i fysiologisk diagnostik



Vad behövs för att öka förståelsen av hjärtsvikt?

Hemodynamik

MetabolismPerfusion

Vävnadskaraktäristik

Skifte i fysiologisk diagnostik



Hemodynamik

MetabolismPerfusion

Tissue characteristics

Eko

SPECT
/PET

PET

MR

CT 
FoU

Skifte i fysiologisk icke-invasiv diagnostik

Vad behövs för att öka förståelsen av hjärtsvikt?

Eko MR

SPECT 
Amyloidos

MR 
FoU



• Hjärtsvikt är ett syndrom där kroppens kompensationsmekanismer 
löper amok 

• Behandlingen dämpar kompensationsmekanismerna

• Klinisk Fysiologis metoder (EKG, spirometri, ergospirometri, 
ekokardiografi, MR, hjärtkateterisering) är centrala för att ge rätt 
diagnos och etiologi så att patienterna får rätt behandling

• Flera viktiga forskingsområden för att förstå hjärtsviktens 
patofysiologi
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Sammanfattning


