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Sammendrag

Bakgrunn. Pasienter med hjertesyk-
dom har høyere forekomst av hjerte-
relaterte problemer etter ikke-kardial 
kirurgi enn hjertefriske pasienter. 
Artikkelen gir en oversikt over periope-
rative undersøkelser og behandling.

Materiale og metode. Systematisk 
litteratursøk gjennom arbeid med 
internasjonale retningslinjer og erfa-
ring fra egen praksis er brukt som 
basis for anbefalinger.

Resultater. Betablokkere bør ikke 
seponeres før operasjon. Oppstart av 
betablokade kan være fordelaktig til 
høyrisikopasienter før større ikke-kar-
diale kirurgiske inngrep. Langsom 
titrering av dose anbefales. Ekkokar-
diografi bør gjøres før preoperativ beta-
blokade for å utelukke en latent hjerte-
svikt. Statiner bør vurderes før elektiv 
kirurgi. Indikasjon for koronarinterven-
sjon (stenting eller kirurgi) bør vurde-
res før høyrisikokirurgi, men vurderes 
ellers uavhengig av et planlagt ikke-
kardialt kirurgisk inngrep. Ikke-kardial 
kirurgi på pasienter med ustabil koro-
narsykdom bør gjøres kun på vital indi-
kasjon. Nevroaksiale teknikker er over-
legne i behandling av postoperativ 
smerte og dermed til hjelp ved post-
operativ mobilisering. Tromboseprofy-
lakse er viktig, men øker faren for epi-
duralt hematom og krever systematisk 
oppfølging for diagnostikk og behand-
ling.

Fortolkning. Det er lite kunnskaps-
grunnlag for bruk av spesielle anestesi-
metoder til hjertesyke pasienter som 
skal ha ikke-kardial kirurgi. Stabil sir-
kulasjon, tilfredsstillende oksygene-
ring, god smertebehandling, trombose-
profylakse, enteral ernæring og tidlig 
mobilisering bedrer det perioperative 
forløpet. Nært samarbeid mellom ane-
stesiolog, kirurg og kardiolog bedrer 
logistikk og behandling.

Pasienter med hjertesykdom er mer utsatt
enn andre for perioperative kardiovaskulære
problemer ved ikke-kardial kirurgi (1–3).
Stress ved kirurgi øker den nevroendokrine
aktiviteten og endrer koagulasjonsstatus.
Hypertensjon og takykardi sammen med
hyperkoagulabilitet kan føre til hjerte-
infarkt. Selv om dødeligheten er gått ned i
forhold til tidligere, har perioperativt hjerte-
infarkt fortsatt høy dødelighet (8,8–29,4 %)
(1, 3, 4). Det fører til et protrahert forløp for
den enkelte pasient og økte kostnader for
samfunnet (1, 3–5). Dersom risikoen på for-
hånd er vurdert som høy, kan man øke be-
redskapen eller eventuelt redusere inngre-
pets omfang (6–8) (ramme 1, ramme 2).
God forståelse av fysiologi og patofysiologi
er avgjørende for vellykket behandling. For-
målet med denne artikkelen er på bakgrunn
av tilgjengelig litteratur å gi anbefalinger for
perioperativ vurdering og behandling hos
hjertesyke pasienter som skal gjennomgå et
ikke-hjertekirurgisk inngrep.

Materiale og metode
Artikkelen er basert på systematiske littera-
tursøk i PubMed, søk i Google, referanser i
oversiktsartikler, internasjonale retningslin-
jer og egne kliniske erfaringer. Gjennom
arbeid med europeiske retningslinjer har vi
gjennomgått nyere litteratur og vektlagt ran-
domiserte studier og metaanalyser (6). Det
finnes en rekke studier om temaet ikke-kar-
dial kirurgi ved hjertesykdom, men få med
tilstrekkelig statistisk styrke til å danne basis
for gode anbefalinger. De fleste anbefalin-
ger i internasjonale retningslinjer bygger
derfor på enighet mellom eksperter (6, 7, 9).

Preoperative undersøkelser 
og intervensjoner
Stresstest kan utføres for å avdekke koronar-
iskemi, enten ved arbeids-EKG eller gjen-
nom betastimulering med dobutamin. Nor-
mal stresstest har høy prediktiv verdi for et
kardialt ukomplisert forløp, mens en patolo-

gisk stresstest med noe mindre presisjon kan
forutsi et problematisk perioperativt forløp
(4). Man har tenkt at positiv stresstest (på-
vist koronar iskemi) kan indisere koronar-
intervensjon før ikke-kardial kirurgi. Nyere
studier viser at intervensjonsbehandling
med perkutan koronar intervensjon (PCI)
eller koronarkirurgi hos pasienter med stabil
koronarsykdom ikke bedrer prognosen (10).
Dette svekker indikasjonen for å gjøre
stresstest hos stabile pasienter. Generelt vil
indikasjon for koronarintervensjon ses uav-
hengig av et planlagt inngrep, men bør vur-
deres ved planlagt høyrisikokirurgi (6).
Ustabilt koronarsyndrom er en klar indika-
sjon for koronarintervensjon før et ikke-kar-
dialt inngrep.

Det er motstridende data om verdien av
preoperativ ekkokardiografi hos ikke-sym-
ptomatiske pasienter før ikke-kardial kir-
urgi. Ekkokardiografi er derfor ikke nødven-
dig som del av utredningen med mindre man
planlegger preoperativ oppstart av betablo-
kade (3, 11).

Pasienter med hjerteklaffefeil har høyere
risiko enn andre ved ikke-kardial kirurgi.
Ved indikasjon for klaffeintervensjon bør
dette gjøres først. Dersom kirurgi ikke kan
vente, bør det gjøres med særskilt overvå-
king (6).

Etter gjennomgått koronarintervensjon
Pasienter som nylig har gjennomgått koro-
narintervensjon med stent utgjør en spesiell
utfordring, da den antitrombotiske behand-

Hovedbudskap
■ Det mangler studier med stringent 

metodikk og tilstrekkelig statistisk 
styrke som basis for råd om periopera-
tiv behandling av pasienter med hjerte-
sykdom

■ Ved alvorlig hjertesykdom bør et samlet 
team vurdere å redusere omfanget av 
det kirurgiske inngrepet mest mulig

■ Perioperativ betablokade kan være for-
delaktig hos høyrisikopasienter, men 
oppstart må monitoreres nøye, slik at 
hypotensjon og bradykardi unngås

■ Regionalanestesi alene eller i kombina-
sjon med generell anestesi gir ikke sik-
ker reduksjon i mortalitet, men støtter 
et aktivt mobiliseringsregime
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lingen for å hindre stenttrombose øker blød-
ningsfaren. Medikamentbelagte koronar-
stenter (drug-eluting stents, DES) har høy
trombosefare dersom behandlingen med pla-
tehemmere stoppes. Det er vanlig å anbefale
behandling med klopidogrel i 12 måneder,
men enkelte kardiologer hevder at livslang
behandling er nødvendig (12, 13). En nylig
presentert kohortstudie fant ingen økt stent-
trombose ved seponering av klopidogrel et år
etter innsetting (13). Medikasjon med plate-
hemmere utgjør en utfordring for det kirur-
giske teamet og krever årvåkenhet med hen-
syn til kirurgisk hemostase, spesielt der en li-
ten blødning kan gjøre stor skade, slik som
ved nevrokirurgi. Det kirurgiske teamet må
være oppmerksom på hvilken type stent som
er brukt og legge opp behandlingen sammen
med relevante spesialister. Ved akutt kirurgi
vil det være behov for individuell vurdering

der hematolog, kardiolog, anestesiolog og
kirurg bør være involvert (14).

Dersom man gjør koronarintervensjon
(PCI) før en planlagt operasjon, bør man
bruke medikamentfri stent (bare-metal
stent) som synes mindre utsatt for trombose
ved seponering av platehemmere enn medi-
kamentstentene. Etter innsetting av en slik
type stent bør man sannsynligvis vente tre
måneder med elektiv ikke-kardial kirurgi,
selv om det ikke er god dokumentasjon bak
denne anbefalingen (ramme 3).

Preoperativ medikasjon
Betablokkere
Betablokker er benyttet perioperativt i mer
enn 30 år. Mangano og medarbeidere og
Poldermans og medarbeidere viste i rando-
miserte studier at perioperativ betablokade
forbedret resultatene hos hjertesyke pasien-
ter som gjennomgikk karkirurgi (15, 16).
Selv om det er kommet hard kritikk mot
begge studiene, er bruken av betablokkere
logisk og på linje med den rådende holdning
til perioperativ stressreduksjon. To store
randomiserte studier, DIPOM-studien med
921 diabetikere (17) og den internasjonale
POISE-studien (18) med 8 351 pasienter der
også norske sentre deltok, førte til at den
tidligere entusiasmen for perioperativ beta-
blokade er erstattet av en mer nøktern hold-
ning. POISE-studien viste at perioperativ
betablokade reduserte antallet kardiale pro-
blemer, mens det ved 30 dagers oppfølging
var statistisk signifikant økt forekomst av
hjerneslag (1,0 % versus 0,5 %) og økt mor-
talitet (3,1 % versus 2,3 %). POISE-studien
er kritisert spesielt på to punkter: døgndosen
av metoprolol kunne komme opp i 400 mg,
noe som kan gi økt frekvens av hypotensjon
med hjerneslag (11), og pasientene ble ikke
vurdert med ekkokardiografi før oppstart.
En preoperativ latent hjertesvikt kunne der-
med ikke utelukkes.

Hjertesvikt er en sterk negativ prognos-
tisk faktor ved ikke-kardial kirurgi (3). Selv
om betablokker er et kjernemedikament i
behandling av kronisk hjertesvikt, må dosen
titreres opp langsomt for å unngå økende
svikt. I POISE-studien fikk pasientene full
dose i timene før oppstart av anestesi. Det
kan derfor synes rimelig å gjøre preoperativ
ekkokardiografi for å utelukke latent hjerte-
svikt dersom man vil starte betablokker til
høyrisikopasienter før større ikke-kardial
kirurgi (ramme 4). Det har vært anbefalt
titrering av betablokker til hjertefrekvens
60–70 slag/min, men Bickard og medarbei-
dere fant i en metaanalyse ingen sammen-
heng mellom reduksjon i hjertefrekvens og
gunstig virkning av betablokker (19). Derfor
er det fortsatt spørsmål rundt perioperativ
betablokade.

Statiner
Prospektive og retrospektive studier har
indikert at statiner bedrer resultatene hos
hjertesyke pasienter ved ikke-kardial kirurgi

(20, 21). Gjeldende anbefaling vil derfor
være at man starter opp med statiner hos
høyrisikopasienter og fortsetter med det i
hele den perioperative perioden – inklusive
operasjonsdagen (6).

Andre medikamenter
Medikamenter som angiotensin II-blokkere
(AII-blokkere) og angiotensinkonvertase-
hemmere (ACE-hemmere) gir hypotensjon
og kan redusere nyregjennomblødningen. I
kasuistikker er det beskrevet svært vanske-
lig perioperativ hypotensjon ved bruk av
disse medikamentene (22, 23). Vi har gode
erfaringer med vår rutine som gjennom
mange år har vært å seponere AII-blokkere
og ACE-hemmere dagen før operasjon
uansett om indikasjonen er hypertensjon
eller hjertesvikt. Kalsiumantagonister kan
også gi hypotensjon, men i mindre grad enn
ACE-hemmere. Det er ikke omfattende do-
kumentasjon for å kontinuere eller seponere
disse før ikke-kardiale operasjoner.

Hjertesvikt
Pasienter med hjertesvikt kan ha høye nivåer
av N-terminal B-type natriuretisk peptid
(pro-brain natriuretic peptide, NT-BNP) og
B-type natriuretisk peptid (brain natriuretic
peptide, BNP). Høye nivåer er korrelert med
økt risiko for død ved ikke-kardial kirurgi
(24–26). Hammill og medarbeidere under-
søkte data fra en kohort på 159 327 pasienter
over 65 år som gjennomgikk ikke-kardiale
inngrep i perioden 2000–04 (3). Pasienter
som hadde fått diagnosen hjertesvikt de siste
20 måneder før ikke-kardial operasjon,
hadde signifikant høyere 30-dagers mortali-
tet: 8 % mot 3,1 % for pasienter med koro-
narsykdom og 2,4 % for en kontrollgruppe
uten hjertesykdom (2, 3). Kohortstudier uten
spesifikke intervensjoner egner seg til hypo-
tesesetting, men kan ikke dokumentere at
optimal behandling av hjertesvikt gir bedre
prognose ved ikke-kardial kirurgi. Det er
likevel et sterkt argument for å utsette plan-
lagt ikke-kardial kirurgi til hjertesvikten er
optimalt behandlet med reduksjon i indika-
torer for hjertesvikt.

Intraoperativ behandling
Hemodynamisk kontroll
Takykardi, spesielt sammen med ukontrol-
lert hypotensjon, kan gi koronar og cerebral
hypoperfusjon med potensielt alvorlige kon-
sekvenser som hjerteinfarkt og hjerneslag.
Stabil hemodynamikk oppnås ikke kun gjen-
nom valg av anestesiologisk metode, men
gjennom «håndverksmessig» dyktighet (5,
27). Man vil oppnå god hemodynamisk kon-
troll gjennom å planlegge og å gjennomføre
anestesi i forhold til stress og smertestimule-
ring, som trakeal intubering og oppstart av
kirurgi. Medvirkende til stabil sirkulasjon er
adekvat væsketilførsel (Starling-mekanis-
men) og kontroll av kartonus gjennom bruk
av vasokonstriktor og ved kontroll av hjerte-
rytme med betablokade. En moderat dose

Ramme 1

Risikofaktorer for kardiovaskulære 
komplikasjoner ved ikke-kardial 
kirurgi (6—8)

■ Iskemisk hjertesykdom (angina pecto-
ris/gjennomgått hjerteinfarkt)

■ Hjertesvikt

■ Hjerneslag eller transitorisk iskemisk 
anfall (TIA)

■ Insulinkrevende diabetes mellitus

■ Nyresvikt (kreatinin > 170)

■ Alder (< 40 år, oddsratio (OR) = 1; 
> 80 år OR 19,9)

■ Kirurgisk risiko (ramme 2)

Ramme 2

Risiko for kardiale hendelser 
og/eller død innen 30 dager etter 
ulike typer inngrep (6—8)

■ Lav risiko < 1 %
Brystkirurgi, endokrin kirurgi, tann-
kirurgi, øyekirurgi, gynekologiske 
inngrep, mindre ortopedisk kirurgi 
(som knekirurgi) og mindre urologiske 
inngrep

■ Middels risiko 1–5 %
Abdominalkirurgi, carotiskirurgi, peri-
fer arteriell angioplastikk, endovasku-
lær behandling av aneurisme, hode-/
nakkekirurgi, større ortopedisk kirurgi 
(som hofte, ryggrad), lungekirurgi, 
nyre-/levertransplantasjoner, større 
urologiske inngrep og nevrokirurgi

■ Høy risiko > 5 %
Aortakirurgi og større karkirurgi, peri-
fer karkirurgi
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noradrenalin (for eksempel 0,05 μg/kg/min)
vil kunne hindre vasodilatasjon og medvirke
til stabilisering av pasienten gjennom det
perioperative forløpet. Efedrin i små intra-
venøse doser (2,5–5 mg) eller subkutant
(25 mg) kan være nyttig, selv om dette me-
dikamentet også i lave doser en sjelden gang
kan gi hypertensjon og takykardi.

Målrettet hemodynamikk
Begrepet målrettet hemodynamisk behand-
ling (goal-directed therapy) innebærer at
man forsøker å stabilisere sirkulasjonen og
sikre god vevsperfusjon gjennom å styre
mot faste hemodynamiske mål – enten til et
definert arterielt blodtrykk, hjerteminuttvo-
lum, et nivå for sentralvenøs metning eller
intrakardialt trykk. Dette gjøres ved å gi ino-
trop støtte med alfa- eller betastimulerende
medikamenter (noradrenalin/dobutamin)
og/eller ved aktiv tilførsel av kolloid eller
krystalloid væske. Ved denne behandlingen
har man ofte tilstrebet supranormale verdier
for oksygentransport (> 550–600 ml/min/
m2), hjerteminuttvolum (3,5–4,5 l/min/m2),
blodtrykk (gjennomsnitt > 70 mm Hg),
innkilt pulmonalarterietrykk (PCWP ~ 18
mm Hg) og eventuelt en blandet venøs oksy-
genmetning (> 70 %) (28).

I forsøk på å nå disse definerte fysiologis-
ke målene er det nødvendig med utvidet
monitorering. Dette har gitt økt innsikt i de
pågående fysiologiske prosesser under ope-
rasjonen, men uten at man sikkert kan påvise
bedre behandlingsresultat. Hos pasienter
med hjertesykdom er det nødvendig å få en
rask indikasjon på når sirkulasjonen endres
under operasjonen. Derfor vil kontinuerlig
EKG-visning med ST-indikator, pulsoksi-
meter, timediuresemåling og intraarteriell
blodtrykksmåling være standard. Vi vil også
anbefale sentralvenekanylering, fordi det gir
mulighet til rask behandling med vasoaktive
medikamenter og væske samtidig som
trykkmåling (sentralvenetrykk (CVP)) gir
verdier både for intrakardiale trykk og end-
ringer i disse trykkene. Vi anbefaler også –
spesielt ved større inngrep – at det gjøres
måling av slagvolum og/eller blandet venøs
oksygenmetning. Ingen spesiell monitore-
ring – det være seg pulmonalarteriekateter,
pulskurveanalyser, transøsofageal ekkokar-
diografi/dopplerundersøkelser – eller spesiel-
le behandlingsstrategier – har med sikkerhet
vist seg å bedre resultatene ved ikke-kardial
kirurgi for pasienter med hjertesykdom (28).
Den utvidede monitoreringen må derfor ses
som metode for å forstå den pågående fysio-
logien bedre og en hjelp til å utvikle bedre
behandlingsstrategier.

Væskebehandling
Målrettet behandling som referert til over,
kan føre til stor væsketilførsel. Dette kan
være årsaken til at de tidlige positive rappor-
tene er etterfulgt av studier som viser økt
komplikasjonsfrekvens (29). En liberal væs-
ketilførsel kan gi økt tarmødem ved intra-

abdominal kirurgi, noe som har stimulert til
en mer restriktiv væsketilførsel. Studier der
denne strategien er benyttet, har vist redusert
morbiditet ved kolorektal kirurgi (30–32).
Studiene har vært kritisert på grunn av valg
av krystalloid væske i kontrollgruppene.
Etter flere tiårs diskusjon om valg av kolloi-
der eller krystalloider advarer flere mot en
for liberal bruk av krystalloider. Det anbefa-
les å skille mellom pasientens behov for et
plasmasubstitutt på grunn av blødning (kol-
loid) og behov for interstitiell væske (krys-
talloid) (32, 33). Verken avansert monitore-
ring eller standardisert væskebehandling
erstatter en profesjonell og dyktig faglig
anestesiologisk og kirurgisk behandling av
høyrisikopasienter (5, 27, 34). En forståelse
av de forskjellige monitoreringsteknikkenes
fordeler og begrensninger er nødvendig.

Anestesimedikamenter
Valg av spesifikk anestesimetode er tillagt
liten vekt fordi stabil hemodynamikk er vur-
dert som det viktigste for et godt resultat. De
fleste anestesiologiske medikamenter – både
de intravenøst brukte og inhalasjonsmedika-
mentene – gir vasodilatasjon. Inhalasjons-
midler er viktige i intraoperativ behandling
for å kontrollere og stabilisere blodtrykk.
Nyere litteratur kan tyde på at inhalasjons-
anestesimidler har en spesifikk myokard-
beskyttende virkning. Disse dataene kom-
mer imidlertid fra dyreeksperimentelle for-
søk og fra studier utført på hjertekirurgiske
pasienter (35). Hjertekirurgi har en del sær-
trekk som gjør at man må være varsom med
å trekke konklusjoner over til ikke-kardial
kirurgi. Vi har ikke data som støtter anbefa-
ling av én anestesiologisk metode fremfor
en annen til hjertesyke pasienter som gjen-
nomgår ikke-kardial kirurgi.

Regional og/eller generell anestesi?
Spinale og epidurale teknikker gir også
vasodilatasjon. Når blokaden når opp til
dermatom Th4, vil den hemme sympatisk
stimulering av hjertet og dermed redusere
hjertefrekvens og kontraktilitet. Betaresep-
torene vil være intakte og kan påvirkes ved
å gi sympatikomimetika. Kombinasjonen av
generell og regional anestesi kan – ved riktig
bruk – gi stabil hemodynamikk. Pasienten
vil være mer våken etter inngrepet, fordi
man kan redusere bruken av intravenøse
smertestillende midler. Dette er en krevende
metode, og anestesiologen må være trent i
denne formen for anestesi og være til stede
under hele inngrepet for å takle de hemo-
dynamiske utfordringene (27).

Rodgers og medarbeidere fant ved meta-
analyse av tilgjengelige studier betydelig
lavere perioperativ mortalitet ved bruk av
regionalanestesi enn ved generell anestesi
(36). Det var lavere forekomst av lungeem-
boli, hjerneslag og kardiale hendelser i grup-
pen som hadde fått regionalanestesi. Et ve-
sentlig ankepunkt mot denne analysen er at
den omfatter mange eldre studier der pasien-

tene ikke har fått dagens tromboseprofy-
lakse. Dette svekker konklusjonene i forhold
til dagens praksis. Sprung og medarbeidere
identifiserte generell anestesi som en risiko-
faktor for død ved karkirurgiske inngrep (1).
I en prospektiv studie fra Australia randomi-
serte man over 900 høyrisikopasienter til
generell anestesi eller per- og postoperativ
epiduralanalgesi (37). Det var lavere fore-
komst av lungekomplikasjoner ved regio-
nalanestesi, men mortaliteten var ikke signi-
fikant forskjellig. Norris og medarbeidere
fant heller ikke i sin randomiserte studie av
pasienter til aortakirurgi forskjeller i døde-
lighet eller kardiale problemer (38). Wu og

Ramme 3

Perioperativ behandling av pasienter 
med gjennomgått PCI og stent 
(6, 12, 13)

■ Medikamentfri (bare-metal) stent bør 
foretrekkes der det er planlagt ikke-
kardial kirurgi

■ Ved elektiv kirurgi bør man vente mini-
mum seks uker, helst mer enn tre 
måneder ved medikamentfri stent

■ Ved elektiv kirurgi bør man vente mer 
enn 12 måneder med medikament-
belagte stenter (Drug-Eluting Stent) 
dersom behandling med platehemmer 
må stoppes på grunn av det kirurgiske 
inngrepet

Ramme 4

Perioperativ betablokade 
ved ikke-kardial kirurgi (6, 9, 11)

■ Pasienter som står på betablokkere 
for hjertesvikt, hypertensjon eller 
koronarsykdom: Medikamentet gis 
i vanlig dose operasjonsdagen og star-
tes så snart pasienten er hemodyna-
misk stabil etter operasjonen

■ Pasienter i høyrisikogruppe uten beta-
blokade: Betablokkere kan gis preope-
rativt og bør titreres over minst en uke 
(helst 30 dager) under nøye observa-
sjon. Målet er hjertefrekvens på 60–70 
slag/min. Ekkokardiografi anbefales 
for å utelukke latent hjertesvikt, spe-
sielt om betablokade må trappes opp 
raskt

■ Pasienter med koronarsykdom der det 
er påvist iskemi ved stresstest: Opp-
start av betablokkere bør vurderes 
i forhold til typen kirurgi (ramme 2) og 
mulighet for perioperativ oppfølging

■ Lavrisikopasienter: Preoperativ opp-
start av betablokade anbefales ikke
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medarbeidere så på en kohort av 12 817
pasienter som ble kolektomert i årene
1997–2001 (39). Den ene gruppen hadde
postoperativ epidural smertebehandling
(n = 2 253), mens dette ikke var registrert i
den andre gruppen (n = 10 564). Her fant
man lavere dødelighet i epiduralgruppen
både sju dager og 30 dager etter operasjo-
nen. Ettersom dette var en kohortstudie, kan
man vanskelig utelukke en skjevfordeling
mellom gruppene både i utvelgelse og opp-
følging/behandling. Det kan ha vært spesielt
dedikerte anestesiologer og/eller kirurger
som behandlet den gruppen som fikk epidu-
ralbedøvelse. Det er videre et problem i tol-
kingen at det ikke ble funnet andre faktorer
– for eksempel redusert forekomst av kardi-
ale eller pulmonale hendelser – som kan
forklare forskjellen i dødelighet. Forfatterne
refererte beregninger som viste at det er
nødvendig med 24 000 pasienter i en høy-
risikogruppe (for eksempel karkirurgi) og
1,2 millioner pasienter i en lavrisikogruppe
(for eksempel hoftekirurgi) for å vise at
regionalanestesi gir redusert mortalitet (39).
Dette betyr i praksis at den viktigste overvei-
elsen vil være å sikre stabil sirkulasjon og
optimal postoperativ smertebehandling når
man skal velge anestesiologisk metode.

Pasienter med karsykdom har overhyp-
pighet av hjertesykdom. Ved kirurgi på arte-
ria carotis må man stoppe blodstrømmen
gjennom arterien som opereres. Ved våken
pasient kan man få signal om cerebral hypo-
perfusjon ved at det oppstår psykiske eller
nevrologiske forstyrrelser. Man kan da legge
en midlertidig shunt for å bedre perfusjon. I
en nylig publisert prospektiv multisenterstu-
die fant man likevel ikke bedre nevrologiske
resultater ved bruk av lokalanestesi enn ved
generell anestesi (40).

Laparoskopisk kirurgi
Laparoskopisk kirurgi gir en spesiell belast-
ning på sirkulasjonen. Økt trykk i buken kan
gi redusert tilbakestrømming av blod til hjer-
tet, noe som gir redusert diastolisk fylning
med redusert slagvolum. Hypertonikere og
pasienter med aortastenose (stiv venstre ven-
trikkel) som har redusert diastolisk funksjon,
vil være spesielt utsatt. Disse forholdene har
gjort at man har frarådet denne kirurgiske
teknikken til pasienter med hjertesykdom. I
en liten studie der fysiologiske forandringer
ble studert, ble disse reversert med intermit-
terende kompresjon av underekstremiteter
slik at fyllingstrykket ble økt og hjertets slag-
volum ble opprettholdt (41). Retrospektive
studier har vist lik prognose hos pasienter
med og uten hjertesykdom ved laparoskopisk
kirurgi (3, 6, 42). Det er derfor ikke holde-
punkter for å fraråde laparoskopisk teknikk
hos hjertepasienter, men disse må overvåkes
særlig nøye under inngrepet.

Postoperativ smertebehandling
Smerte og angst vil øke sympatisk tonus,
noe som kan gi koronar iskemi og forlenge

tiden til full helbredelse. Det er imidlertid
lite dokumentasjon for at god smertebe-
handling gir færre organkomplikasjoner et-
ter kirurgi. Man skal heller ikke kunne for-
vente en randomisert studie av god og dårlig
smertebehandling. Valg av metode for post-
operativ smertelindring til pasienter med
hjertesykdom må baseres på forventning om
postoperative smerter, behovet for tidlig mo-
bilisering og de forutsetningene som avde-
lingen har for å følge opp.

Peroral og intravenøs smertebehandling
Selv ved kombinasjon av kjente effektive
metoder kan det være betydelige smertepro-
blemer etter større ikke-kardial kirurgi (43).
Det er vanlig å gi paracetamol som basisme-
dikasjon. Regionalanestesi vil være første-
valg der det kan forventes effekt og det ikke
er kontraindikasjoner (44–48). Opioider
kan gis av sykepleier etter behov, men en
bedre metode er å bruke medikamenter med
langsom frigiving av aktivt medikament. Pa-
sientkontrollert analgesi (PCA) er et pumpe-
system som gir opioid etter pasientens ønske
innen fastsatte grenser. Pasienttilfredsheten
er større ved pasientkontrollert enn ved syke-
pleierkontrollert analgesi, men det reduserer
ikke organkomplikasjoner (49).

Ikke-steroide antiinflammatoriske midler
Bruk av ikke-steroide antiinflammatoriske
midler (NSAID) i postoperativ smertebe-
handling er effektivt, men det er en bekym-
ring om disse medikamentene kan medvirke
til hjerte- og nyresvikt. Cox-2-hemmere
sammenliknet med NSAID-preparater gir
redusert risiko for gastrointestinal blødning,
perioperativ blødning, bronkospasme og
forsinket beintilheling. Risikoen for nyre-
svikt er liten for begge typer medikamenter
dersom man unngår å bruke dem til pasien-
ter med preoperativ nyresvikt eller til pa-
sienter med dårlig vevsperfusjon (50, 51).
Risikoen for utvikling av hjertesvikt synes å
være lik for de to medikamenttypene. Begge
typer medikamenter anses å være kontra-
indisert ved hjertekirurgi. Det er argumenter
for å unngå disse medikamentene også i det
perioperative forløpet ved ikke-kardial kir-
urgi til pasienter med nyresvikt, hjertesvikt,
alvorlig angina pectoris og ved bruk av diu-
retika (52). Dette gjør medikamentene lite
egnet til hjertesyke pasienter.

Ernæring, temperatur og fysioterapi
Dårlig ernæringstilstand hos kritisk syke er
assosiert med nedsatt immunforsvar og økt
tendens til infeksjoner. Disse pasientene kan
ha svakere respirasjonsmuskulatur og redu-
sert ventilasjonsevne, noe som kan føre til
forlenget postoperativ respiratorbehandling.
Optimal preoperativ ernæring ser ut til å
bedre totalresultatet etter kirurgi, men større
randomiserte studier mangler (53, 54).

Hypotermi kan øke blødning og gi ten-
dens til sårinfeksjon. Postoperativ hypo-
termi fører til skjelving som gir økt oksygen-

forbruk, noe som er uheldig for pasienter
med marginal oksygentransport. Det er
rimelig å sikre normotermi i den periopera-
tive fasen (55). For hjertesyke pasienter er
god oksygenering essensielt i den post-
operative fasen, men det er ikke vist at
supranormalt oksygentrykk er nyttig. Det er
imidlertid en pågående debatt om høyt peri-
operativt oksygentrykk kan redusere post-
operativ sårinfeksjon (56–60).

Postoperativ lungesvikt vil kunne være
spesielt belastende for denne gruppen pasien-
ter, men det er ikke vist at profylaktisk bruk
av fysioterapi, økt trykk i endeekspiriet med
maske (CPAP) og overtrykksventilering på
maske (NIPPV) gir bedre postoperativ lun-
gefunksjon. Alle disse metodene kan være
effektive i behandlingen av lungesvikt etter
kirurgi (61, 62).

Oppgitte interessekonflikter: Ingen
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