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Nyrepåvirkning ved behandling af hjertesvigt 
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Resume 
Kasuistikken handler om en 66-årig mand med hjerteinsufficiens 
og iatrogent kardiorenalt syndrom. Patienten havde normal nyre-
funktion før intensiv behandling med diuretika og angiotensinkon-
verterende enzym (ACE)-hæmmer. Ihærdig hjertesvigtbehandling 
med disse farmaka uden omhyggelig kontrol af nyrefunktion og 
tilsvarende justering af medicin resulterede i svær, men reversibel 
uræmi. Der foreslås tidsintervaller for kontrol af nyrefunktionen 
ved start af behandling med ACE-hæmmer samt skærpet opmærk-
somhed ved øvrige risikofaktorer og seponering ved betydende 
kreatininstigning. 

Angiotensinkonverterende enzym (ACE)-hæmmere er essen-
tielle i hjertesvigtsbehandling, men kan forværre en i forvejen 
påvirket nyrefunktion [1]. Som illustreret i denne case kan 
ACE-hæmmere føre til iatrogen uræmi hos en i forvejen 
næsten helt nyrerask patient [2]. Ved hjerteinsufficiens er der 
insufficient organperfusion, og nyrefunktionen påvirkes ofte 
[1]. Hver anden patient med hjertesvigt har også nyresvigt. 
Behandlingen af disse patienter er vanskelig og ikke evidens-
baseret [3]. Vi præsenterer her en case, hvor ihærdig hjerte-

svigtsbehandling hos en i forvejen næsten nyrerask patient 
resulterede i svær, men reversibel uræmi. 

Sygehistorie 
En 66-årig mand med iskæmisk kardiomyopati med en ven-
stre ventrikels uddrivningsfraktion (LVEF) på 20%, New York 
Heart Association (NYHA)-klasse III samt kronisk obstruktiv 
lungesygdom (KOL) havde indtil februar 2005 stort set normal 
nyrefunktion. I marts 2005 fik han på grund af dyspnø intensi-
veret den diuretiske behandling samt tillagt ACE-hæmmer, 
og gennem perioden september 2006-marts 2007 steg serum-
kreatinin og serumkarbamid markant (Figur 1). I marts 2007 
blev patienten indlagt på Nefrologisk Afdeling pga. svær 
uræmi. 

Ved indlæggelsen havde patienten serumkeatinin på 216 
umol/l, serumkarbamid på 67 mmol/l, normal serumkalium 
men serumnatriun på 126 mmol/l, blodtryk 125/90 mmHg. 
Klinisk var patienten dehydreret og svært medtaget af uræmi. 
Røntgen af thorax og ultralyd af abdomen viste intet ab-
normt. Medicin ved indlæggelsen indeholdt tablet furosemid 
40 mg × 3 daglig, tablet metolazone 2,5 mg × 1 daglig, tablet 
spironolakton 12,5 × 1 daglig, og tablet ramipril 5 mg morgen 
og 2,5 mg aften. På indlæggelsestidspunktet havde patienten 
været i behandling med ACE-hæmmer gennem to år. På mis-
tanke om medicininduceret nyrepåvirkning seponerede man 
metolazone, passerede ramipril og reducerede dosis af furose-

Figur 1. Udvikling af serumkreatinin og serumkarbamid. September 2006 til marts 2007 er perioden, hvor uræmien udvikledes. Den 8. marts 2007 blev patienten 
indlagt på Nefrologisk Afdeling hvor metolazone seponeredes, ramipril pauseredes og furixdosis reduceredes.
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mid, samtidig med at en række udredningstiltag for alterna-
tive forklaringer på patientens uræmi blev iværksat. Kreati-
nin-clearance blev målt til 42 ml/minut, der var ingen prote-
inuri.

Under ACE-hæmmerpause og diuretikareduktion fik pa-
tienten klinisk bedring, blev subjektivt velbefindende og 
holdt det lave blodtryk samtidigt med at biokemien normali-
seredes (Figur 1). Ca. to uger efter indlæggelsen var patientens 
nyreparametre fuldstændig normale (serumkeatinin 93 
umol/l, serumkarbamid 7,4 mmol/l) uden yderligere behand-
lingstiltag. Han havde en vægtøgning på ca. tre kg under for-
løbet, hvorfor man atter øgede furosemiddosis og på ny star-
tede ramipril med lavere dosis. 

Diskussion 
Denne case illustrerer det velkendte fænomen, at behandling 
med ACE-hæmmer ved hjerteinsufficiens kan give voldsom 
nyrepåvirkning [1, 4]. Nyrefunktionen blev kontrolleret flere 
gange med få ugers mellemrum, uden at man dog justerede 
behandlingen, før nyrepåvirkningen var meget markant. Både 
ACE-hæmmer og dehydrering som følge af additivt virkende 
diuretika kan have bidraget til nyrepåvirkningen. 

Nyrefunktionen bør hos nyreraske kontrolleres før be-
handling, efter 1-2 ugers behandling samt efter at fuld dosis er 
nået [2]. En relativ stigning i kreatinin på 20% er forventelig ef-
ter opstart af ACE-hæmmer [2, 3]. Ved stigning på > 30% an-
befales det at overveje seponering af ACE-hæmmer [2, 3], 
hvilket desværre ikke skete i denne case. Faste retningslinjer 
for langtidskontrollen foreligger ikke, men kontrollen bør 
være livslang [3], f.eks. en gang om året. Spironolakton og for-
mentlig også furosemid kan nedsætte nyrefunktion [1, 3] sær-
ligt ved overdosering [3]. Når ACE-hæmmere er igangsat, er 
det ofte muligt at reducere diuretika (furosemid). Ved stigende 
kreatinin skal spironloakton reduceres, og ved kreatinin ≥ 220 
umol/l skal spironolakton seponeres [3].

Der foreligger ikke sikker viden om den optimale ACE-
hæmmerbehandling af hjertepatiener med påvirket nyre-
funktion [3, 4]. Det lader dog til, at ACE-hæmmeres effekt på 
mortaliteten er uafhængig af nyrefunktionen ved behand-
lingsstart, og at de udskrives for sjældent ved svært påvirket 
nyrefunktion (glomerulær filtrationsrate < 30 ml/min.) [5]. Et 
forslag til hyppigheden af kontrol ACE-hæmmerbehandling 
ved let til moderat nyrepåvirkning (f.eks. serumkreatining 
105-150) kunne være kontrol af nyrefunktionen hver tredje 
måned, ligesom vi også mener, at man bør gøre det hos alle 
over 80 år og alle meget hjertesyge. Ved sværere nyrepåvirk-
ning bør man kontrollere endnu hyppigere, f.eks. hver anden 
måned, inklusive serumkalium. Patienter, som ikke tåler ACE-
hæmmere, bør undersøges for renal arteriestenose [3, 4]. ACE-
hæmmere bedrer overlevelsen og reducerer antallet af ind-
læggelser ved såvel symptomatisk som asymptomatisk hjerte-
svigt og er indiceret ved alle grader af hjertesvigt [3, 4]. Hjerte-
svigtspatienter anbefales således optitreret allerede ved 

NYHA I [3, 4], men med omhyggelig kontrol af nyrefunktio-
nen som beskrevet oven for. 

Summary 
Zhiying Zhang Rasmussen, Toke Barfod & Jakob Klit:
Renal effect of treatment for heart failure
Ugeskr Læger 2009;171(9):718

The case of a 66-year-old male with heart failure and cardio-
renal syndrome is presented. The patient had normal renal 
function before intensive treatment with diuretics and ACE 
inhibitor. Shortly after the ACE inhibitor was stopped and di-
uretics were either stopped or reduced in dosage, his renal 
function normalized. Suggestions are presented for follow-up 
after initiation of ACE inhibitor treatment. 
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