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Der er i Danmark omkring 320.000 patienter med diag-
nosticeret diabetes, overvejende type 2-diabetes, og 
formentlig 200.000 ikkediagnosticerede [1]. Igennem 
de seneste ti år har der været en næsten fordobling i in-
cidensen [1].

Hjerte-kar-sygdom er den hyppigst forekommende 
komplikation og dødsårsag i forbindelse med diabetes 
[2]. Iskæmisk hjertesygdom og apopleksi er alminde-
ligt kendte komplikationer, men hjertesvigt er en alvor-
lig og lige så hyppigt forekommende komplikation [3]. 
Årsagen til hjertesvigt er som oftest akut myokardie-
infarkt og hypertension, men studier viser, at diabetes  
i sig selv giver øget risiko for hjertesvigt [2, 4].

DIABETES OG HJERTESVIGT

Hjertesvigt er et klinisk syndrom, der består af typiske 
symptomer som træthed, åndenød og ødemer samt æn-
dret myokardiefunktion påvist ved billeddiagnostik, 
sædvanligvis ekkokardiografi eller hjerte-MR-skanning. 

Sygdommen inddeles i hjertesvigt med reduceret 
uddrivningsfraktion (EF) < 40% (HFrEF), som er ka-
rakteriseret ved systolisk dysfunktion, og hjertesvigt 
med bevaret EF > 50% (HFpEF). Patienter med HFpEF 

er en heterogen gruppe, som ofte har betydende ko-
morbiditet, f.eks. lungesygdom eller diabetes, og hvor 
der typisk er diastolisk dysfunktion eller dilateret ven-
stre atrium. Patienter, der har hjertesvigt og EF 41-
49%, repræsenterer en gråzone, men i karakteristika 
ligner de patienter med HFpEF. For nuværende er der 
ikke nogle dokumenterede behandlingsmulighederne 
rettet mod HFpEF.
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 ▶ Hjertesvigt er en hyppig årsag til morbiditet og død hos 

patienter med diabetes.

 ▶ Forekomsten af påvirket hjertefunktion hos danske 

ambulante patienter med diabetes er høj.

 ▶ Diabetisk kardiomyopati er foreslået som betegnelse 

for påvirkning af hjertemuskulaturen pga. diabetes, 

hvor det typiske fund er en hypertrofisk »stiv« ventri-

kel, der som oftest resulterer i diastolisk dysfunktion.

 ▶ Mange patienter med diabetes kan have udiagnostice-

ret hjertesvigt. Det er derfor vigtigt at være opmærk-

som på tidlige tegn til hjertesvigt hos netop denne 

patientgruppe.
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Hos patienter med diabetes er de typiske myokardi-
ale forandringer udvikling af hypertrofi og diastolisk 
dysfunktion, men forandringerne kan også manifestere 
sig som systolisk dysfunktion [4-6]. Ekkokardiografisk 
vil de typiske fund give indtryk af en hypertrofisk og 
»stiv« venstre ventrikel med påvirket relaksation og 
tegn på øget fyldningstryk, som vil starte som en 
HFpEF, men også kan udvikle sig til en HFrEF. Disse  
ekkokardiografiske fund kan også ses hos personer, der 
ikke har diabetes, men de er ganske typiske for patien-
ter med diabetes [5, 7, 8]. Pga. den øgede forekomst af 
hjertesvigt hos patienter med diabetes er betegnelsen 
»diabetisk kardiomyopati« blevet foreslået [9, 10]. 

Forekomst

Hjertesvigt ses 2-4 gange hyppigere hos patienter med 
diabetes og udvikles ti år tidligere end hos personer 
uden diabetes [6, 11, 12]. Antallet af hjertesvigtstil-
fælde, der er relateret til diabetes, vil derfor i fremtiden 
formodentlig stige i takt med den øgede forekomst af 
diabetes i befolkningen [13]. 

I det danske Tusind & 2 Studiet undersøgte man 
1.000 ambulante patienter, der havde type 2-diabetes 
både med og uden kendt hjertesygdom, fra Steno 
Diabetes Center og Gentofte Hospitals diabetesambula-
torium. Her fandt man, at 20% havde diastolisk dys-
funktion, 20% havde forstørret venstre atrium, og 13% 
havde systolisk dysfunktion (defineret som EF < 50%) 
[14]. I det danske Tusind & 1 Studiet blev 1.100 ambu-
lante patienter, der havde type 1-diabetes uden kendt 
hjertesygdom, fra Steno Diabetes Center undersøgt. 
Her var diastolisk hjertepåvirkning et hyppigt fund 
trods en lav gennemsnitsalder på knap 50 år; 14% 
havde diastolisk dysfunktion, og 2% havde systolisk 
dysfunktion (defineret som EF < 45%) [4].

Risikofaktorer

De præcise årsager til udvikling af hjertesvigt hos pa-
tienter med diabetes er endnu ikke klarlagt, men det vi-
des, at tilstedeværelsen og samspillet mellem velkendte 
risikofaktorer, herunder iskæmisk hjertesygdom, hy-
pertension, nyresygdom, dyslipidæmi, hyperglykæmi, 
overvægt og fysisk inaktivitet spiller en rolle [6, 15-19]. 
Endvidere stiger risikoen for udvikling af hjertesvigt be-
tydeligt mere med alderen hos patienter med diabetes 
end hos baggrundsbefolkningen [11].

Hypertension og nyresvigt ses hos op mod hhv. 60% 
og 25% af patienter med type 2-diabetes og er begge 
stærke risikofaktorer for at få hjertesvigt [6, 15, 16]. 
Hypertension er samtidig en risikofaktor for at få nyre-
svigt, og antihypertensiv behandling er derfor af stor 
betydning for at nedsætte risikoen for hjertesvigt [15]. 

Det er påvist, at patienter, der har diabetes og albu-
minuri, har op til fem gange højere risiko for at få på-
virket hjertefunktion end andre [6]. På Figur 1 kan 

man se, hvordan man med avanceret ekkokardiografi 
har detekteret diskret nedsat myokardiefunktion hos 
en patient, der har type 1-diabetes og albuminuri, sam-
menlignet med en patient uden albuminuri, trods nor-
mal EF hos begge patienter.

Dyslipidæmi øger risikoen for, at der udvikles hjer-
tesvigt hos patienter med diabetes [19]. Behandling af 
dyslipidæmi har vist sig at være effektiv til nedsættelse 

FIGUR 1

Med sensitive ekkokardiografiske metoder såsom speckle-tracking kan man se tidlige foran-

dringer, der tyder på nedsat hjertefunktion hos ellers raske personer med diabetes. A. En pa-

tient med type 1-diabetes og normalt resultat af todimensional ekkokardiografi og speckle-

tracking. B. En patient med type 1-diabetes med albuminuri og normalt resultat af todimensio- 

nal ekkokardiografi og nedsat longitudinalt strain målt ved speckle-tracking.

a

b
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af den kardiovaskulære mortalitet [18], og effekten er 
større hos patienter med diabetes end hos personer 
uden diabetes [18]. Dog findes der endnu ikke studier, 
hvor man har påvist, at behandling af dyslipidæmi ned-
satte risikoen for hjertesvigt.

God glykæmisk kontrol er påvist at være effektiv i 
både forebyggelse og behandling af mikrovaskulære 
komplikationer [2], men effekten på makrovaskulære 
komplikationer er mere omdiskuteret. Mens man i 
nogle studier har vist, at intensiv glykæmisk kontrol 
nedsatte risikoen for makrovaskulære komplikationer, 
har man i andre studier ikke kunnet påvise gavnlig ef-
fekt, men derimod fundet øget dødelighed i den inten-
sivt behandlede gruppe [2].

Nedsættelse af risikoen for makrovaskulære kom-
plikationer ser derimod ud til at være afhængig af det 
valgte antidiabetikum. Metformin og liraglutid nedsæt-
ter risikoen for myokardieinfarkt og apopleksi, mens ef-
fekten af dipeptidylpeptidase-4-hæmmerne endnu dis-
kuteres [7]. De nye natrium-glukose-kotransporter- 
hæmmere (SGLT2) er for nylig påvist at være det ene-
ste antidiabetikum, der nedsætter risikoen for hjerte-
svigt [20]. 

Diabetes hos patienter med hjertesvigt

Vi ved, at patienter med diabetes har øget risikoen for 
at få hjertesvigt, men faktisk har patienter med hjerte-
svigt også øget risiko for at få diabetes [21]. I Danmark 
har mindst 20% af de 42.000 patienter med hjertesvigt 
således diabetes [22]. I et dansk registerstudie fandt 
man, at risikoen for at få diabetes er associeret med 
sværhedsgraden af hjertesvigt [23]. Samtidig medfører 
behandling af hjertesvigt også bedring i den glykæmi-
ske kontrol, hvilket kunne tale for, at der er en fælles 
mekanisme [23, 24]. 

Patienter med både diabetes og hjertesvigt har en 
dårlig prognose. Patienter med diabetes indlægges 
mere end dobbelt så hyppigt med forværring af hjerte-
svigt som patienter med hjertesvigt uden diabetes [7, 
12], og risikoen for død er tilsvarende fordoblet [7].  
I et amerikansk studie fulgte man 150.000 patienter, 
der havde diabetes og var ≥ 65 år, i en femårig peri-
ode. Her fandt man en femårsoverlevelse på 13% hos 
patienter, der havde diabetes og i perioden fik hjerte-
svigt, sammenlignet med 80% hos patienter, der havde 
diabetes og ikke fik hjertesvigt [25]. 

PATOLOGIEN BAG HJERTESVIGT VED DIABETES

Udviklingen af hjertesvigt ved diabetes er multifakto-
riel og ikke fuldt klarlagt. Ud over ovennævnte risiko-
faktorer kan diabetes forårsage metaboliske forstyr-
relser, fibrosedannelse, småkarssygdom og autonom 
neuropati i hjertet, hvilket muligvis også har betydning 
for udviklingen af hjertesvigt [8, 10, 26]. 

På strukturelt niveau ses der øget fibrosedannelse 

og kollagendeponering i myokardiet, hvilket er relate-
ret til hyperglykæmi, hypertension og ændringer i re-
nin-angiotensin-systemet [10, 26].

Det koronare kredsløb er præget af mikroangiopati 
med fortykkelse af arterioler, venoler og kapillærernes 
basalmembran. Mangel på vaskulære vækstfaktorer er 
fundet at være associeret med nedsat kapillærdensitet 
og påvirket hjertefunktion [26].

Diabetisk neuropati, der medfører nedsat aktivitet i 
parasympatikus og overaktivt sympatikus, øger hvile-
pulsen og nedsætter derved den diastoliske fyldnings-
tid samt øger det myokardiale iltforbrug og arbejde [8].

På cellulært niveau ses der forstyrrelser i calciumho-
møostasen, hvilket øger det intracellulære calciumni-
veau. Calcium har betydning for kontraktion og afslap-
ning af hjertemuskulaturen, og forstyrrelsen nedsætter 
funktionen af det kontraktile apparat med påvirket re-
laksation og diastolisk dysfunktion til følge [10, 26].

Den intracellulære energiomsætning er også påvir-
ket. Ved diabetisk hjertesvigt er myocytternes forbræn-
ding af glukose nedsat, mens forbrændingen af frie 
fede syrer er øget. Dette øger hjertemusklens iltforbrug 
og akkumulering af toksiske metabolitter [8, 10]. 

BEHANDLING OG PERSPEKTIVER

Behandling af hjertesvigt hos patienter med diabetes 
følger samme guidelines som generel hjertesvigtbe-
handling.

Ved HFrEF er basisbehandling med hæmning af re-
nin-angiotensin-systemet og betablokade påvist at have 
signifikant effekt på overlevelse og sygelighed hos pa-
tienter med diabetes [7].

Ved HFpEF findes der p.t. ingen behandling, som 
bedrer mortaliteten eller de ekkokardiografiske fund.  
I stedet for bygger den på symptombehandling med di-
uretika og blodtrykskontrol [7]. 

Derudover bygger hjertesvigtsbehandling på gene-
rel nedsættelse af de kardiovaskulære risici med kon-
trol af blodtryk og dyslipidæmi samt vægtreduktion og 
rygestop. Yderligere er god glykæmisk kontrol vigtig 
for forebyggelse af mikrovaskulære komplikationer, 
hvor især nefropati disponerer til hjertesvigt [15, 16]. 

For nylig er der kommet en lovende type antidiabe-
tika, SGLT2-hæmmere, som hæmmer natrium-glukose-
kotransporteren i nyrerne og dermed reabsorption af 
glukose [20, 27]. Ud over at nedsætte blodsukkerni-
veauet ved at udskille sukker i urinen udskilles salt og 
vand i urinen. I det første kardiovaskulære endepunkts-
studie med SGLT2-hæmmeren empagliflozin har det 
vist sig at reducere både kardiovaskulær død og antal-
let af indlæggelser for hjertesvigt hos patienter, der har 
diabetes og erkendt hjerte-kar-sygdom [20]. Resul-
taterne er bekræftet i et multinationalt studie fra bl.a. 
Danmark, hvori alle markedsførte SGLT2-hæmmere 
blev undersøgt [27]. I dette studie havde 90% af pa-
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tienterne med diabetes ikkekendt hjerte-kar-sygdom 
[27]. 

Dette er også blevet anerkendt i de nye retnings-
linjer fra American Diabetes Association 2018, hvor 
SGLT2-hæmmere anbefales til reduktion af risikoen for 
hjertesvigt hos patienter med påvist hjerte-kar-sygdom 
[28].

Inden for de seneste år er der kommet en ny type 
hjertesvigtsmedicin med en kombination af valsartan 
og sacubitril. I en post hoc-analyse af patienter, der 
havde diabetes med HFrEF, har man fundet, at valsar-
tan/sacubitril nedsatte risikoen for indlæggelse og død 
mere effektivt end den nuværende standardbehandling 
af hjertesvigt [24]. I tillæg til at bedre patienternes 
hjertesvigt faldt også deres niveau af glykeret hæmo-
globin signifikant, og færre af patienterne fik påbe-
gyndt behandling med insulin.

Der er således samlet set lovende resultater for pa-
tienter med hjertesvigt og diabetes. 

DIABETES OG HJERTESVIGT – DIAGNOSTISKE 

UDFORDRINGER I DEN KLINISKE HVERDAG

Hjertesvigt forekommer hyppigt hos patienter med dia-
betes. Men diabetes er associeret med overvægt, fysisk 
inaktivitet, neuropati, nefropati og udsving i blodsuk-
kerniveauet [29], hvilket formentlig kan være med til 
at sløre symptomerne på underliggende hjertesvigt og 
dermed vanskeliggøre diagnostikken. Man skal derfor 
være opmærksom på denne diagnose og ved mistanke 
henvise til videre kardiologisk udredning.

Det anbefales at tage ekg på diagnosetidspunktet og 
ved kardiovaskulære symptomer, men det er påvist at 
være utilstrækkeligt til diagnostik af hjertesvigt [30].  
Vi har endnu kun gode behandlingstiltag for HFrEF, 
men der er vist lovende resultater med behandling af 
hjertesvigt og diabetes. Hvis man i fremtidige studier 
kan pege på effektive behandlingsmuligheder for hjer-
tesvigt ved diabetes, vil det være relevant at se på, om 
systematisk screening med ekkokardiografi hos risiko-
patienter, f.eks. patienter, der har diabetes med albu-
minuri, vil kunne benyttes til tidligere diagnose.

KONKLUSION

Hjertesygdom er med stigende prævalens den hyppig-
ste årsag til sygdom og død hos patienter med diabetes. 
Iskæmisk hjertesygdom er en velkendt komplikation, 
men hjertesvigt er en lige så hyppig, men mindre velka-
rakteriseret komplikation i forbindelse med diabetes og 
har en alvorlig prognose. 

Konsekutive studier tyder på, at diabetes direkte 
kan påvirke hjertemuskulaturen og være årsag til dels 
HFpEF, dels HFrEF. Nyere studier har inden for de se-
nere år vist lovende resultater, som forhåbentligt i 
fremtiden vil medføre bedre behandling af patienter 
med hjertesvigt ved diabetes. 
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Et stigende antal danskere lever med hjerte-kar-syg-
dom, og en større andel vil på lang sigt dø med syg-
dommen [1]. Det forventes derfor, at et stigende antal 
patienter i fremtiden får brug for hjælp og støtte gen-
nem rehabilitering, patientrettet forebyggelse og pallia-
tion. Formålet med denne artikel er at udbrede den ny-
este viden om rehabilitering og palliation med henblik 
på dels at bidrage til at øget ensartethed og kvalitet, 

hvor evidens understøtter indsatsen, dels at sætte ret-
ning for forskning og udvikling på området, hvor viden 
fortsat mangler.

BEGREBER, DEFINITIONER OG RETNINGSLINJER 

Sundhedsstyrelsen udgav i 2013 nationale kliniske ret-
ningslinjer for hjerterehabilitering [2]. Jf. retningslin-
jerne er formålet med rehabilitering og patientrettet 
forebyggelse at forebygge forværring af sygdommen og 
opnå bedst muligt funktionsniveau fysisk, psykisk og 
socialt for at fremme den helbredsrelaterede livskvali-
tet og opnå størst mulig selvstændighed med sygdom 
(Figur 1).

Formålet med den palliative indsats er at forebygge 
og lindre lidelse ved fysiske symptomer, psykiske og so-
ciale problemer samt eksistentielle/åndelige spørgsmål 
mhp. at fremme livskvaliteten for den enkelte patient 
og dennes pårørende [3]. I 2017 blev de eksisterende 
anbefalinger for palliation opdateret til også at omfatte 
patienter med hjertesygdomme [4]. I faglige hold-
ningspapirer [5] anbefales tidlig iværksættelse af  
palliative indsatser ved fremskreden hjertesygdom. 
Behovet for rehabilitering og palliation kan være over-
lappende og vekslende over tid ved fremskreden hjerte-
sygdom, og der er fokus på at koordinere rehabilitering 
og palliation [6].

EVIDENS FOR HJERTE-KAR-REHABILITERING 

Rehabiliteringsindsatsen er sammensat af fysisk træ-
ning, patientuddannelse og psykosociale indsatser 
samt forebyggelsesindsatser, der er rettet mod forbed-
ring af livsstil (fysisk aktivitet, rygning og kost) [2]. 
Evidensen for disse indsatser er for nylig gennemgået 
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 ▶ Der er dokumenteret effekt af rehabilitering og patient-

rettet forebyggelse ved koronar hjertesygdom, systo-

lisk hjertesvigt og symptomgivende perifer arteriel 

sygdom. Blandt disse patientgrupper bør indsatsen  

implementeres og kvalitetssikres ensartet over hele 

landet.

 ▶ Patienters behov og viden bør inddrages i rehabilite-

ring og palliation i langt højere grad, end tilfældet er  

i dag.

 ▶ Sundhedsprofessionelle bør uddannes i individuel  

behovsvurdering og kommunikation om rehabilitering, 

patientrettet forebyggelse og palliation for at opnå 

ovenstående mål.

 ▶ Der mangler fortsat viden om effekten af rehabilitering 

ved en lang række andre hjerte-kar-sygdomme, herun-

der behovet for og effekten af neurorehabilitering efter 

hjertestop. Der bør fremskaffes viden om effekten af 

rehabilitering og palliation til disse målgrupper, før  

indsatsen tilbydes i stor skala.

 ▶ Der er fortsat behov for målrettet forskning og udvik-

lingsinitiativer af høj kvalitet inden for hjerterehabilite-

ring og palliation.
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