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Sammendrag

Behandlingen av komatøse hjertestans-
pasienter etter gjenopprettet spontansir-
kulasjon har vært vanskelig og ofte lite 
oppmuntrende. Det er mange som dør, 
på tross av iherdig innsats og stor 
ressursbruk. Inntil nylig fantes det ingen 
dokumenterte tiltak som kunne asso-
sieres med økt overlevelse og bedret 
livskvalitet. I 2002 ble det imidlertid publi-
sert to randomiserte, kontrollerte studier 
som begge viste at komatøse hjerte-
stanspasienter behandlet med moderat 
terapeutisk hypotermi (32–34 °C) 
i 12–24 timer etter vellykket gjenopp-
living, hadde økt overlevelse og bedre 
hjernefunksjon enn kontrollgruppen. 
Terapeutisk hypotermi er i dag en inter-
nasjonalt anbefalt behandling for koma-
tøse hjertestanspasienter. Metoden 
belyses og diskuteres i denne artikkelen.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no
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Hvert år rammes 6 000–8 000 personer av
plutselig, uventet hjertestans i Norge. Bror-
parten av disse dør, men av dem som skrives
ut av sykehus i live, gjenvinner de fleste sin
mentale kapasitet og funksjonsevne (1). De
har også tilnærmet like god livsprognose som

de som får hjerteinfarkt uten hjertestans, gjen-
nomsnittlig gjenværende levetid var i en
norsk studie 6,5 år (1). Flesteparten av dem
som dør i sykehuset etter primært vellykket
hjerte-lunge-redning, dør av hjerneskade (2).

Mens tidligere forskning har konsentrert
seg om faktorer under hjerte-lunge-rednin-
gen, tyder nye studier på at behandlingen i sy-
kehus etter etablert egensirkulasjon i stor grad
påvirker resultatet. I en nylig publisert studie
fra Norge var overlevelsen hos dem som ble
innlagt i hjerteovervåkings-/intensivavdeling
etter vellykket resuscitering 56 % i Stavanger
og 44 % i Østfold, men bare 36 % i Akershus
og 34 % i Oslo (3). En av faktorene som var
assosiert med økt overlevelse var lavere
kroppstemperatur. Et annet interessant funn
var at økt overlevelse ikke var assosiert med
dårligere hjernefunksjon hos dem som over-
levde, snarere tvert imot (3).

Etter at pasientene har fått gjenopprettet
spontansirkulasjonen, er behandlingen ofte
tilfeldig og varierer mye mellom sykehus og
fra lege til lege (3). Inntil nylig forelå det in-
gen dokumenterte tiltak som i denne reperfu-
sjonsfasen kunne øke overlevelsen, bedre den
nevrologiske funksjonen eller begge deler.

Hypotermi og hjertestans
Eksperimentelle studier på dyr har vist at in-
dusert hypotermi etter gjenopprettet spontan-
sirkulasjon bedrer overlevelse og nevrolo-
gisk funksjon (4, 5). Nedkjøling senker me-
tabolismen og reduserer oksygenforbruket,
men viktigere er sannsynligvis effekten på en
rekke biokjemiske mekanismer som påvirker
hjernen i reperfusjonsfasen, bl.a. reduksjon
av danningen av frie radikaler (6). Tilsvaren-
de er feber i reperfusjonsfasen ugunstig. En
studie fra 1999 viste at temperaturen stiger
hos hjertestanspasienter det første døgnet i
sykehus, og at de som døde, hadde høyere
temperatur enn de som overlevde (7).

Effekten av nedkjøling til ca. 33 ºC i
12–24 timer etter vellykket resuscitering er
nylig studert i to randomiserte, kontrollerte
kliniske undersøkelser (8, 9). I en europeisk
multisenterstudie overlevde 55 % med nor-
mal til tilnærmet normal hjernefunksjon i
hypotermigruppen, mot 39 % i normotermi-
gruppen (p = 0,009) (8). I en australsk stu-
die, som riktignok bare var semirandomi-
sert, var de tilsvarende resultater 49 % og
26 % (p = 0,011) (9). Begge studiene viser at
for å redde én pasient med normal til tilnær-
met normal hjernefunksjon etter seks måne-
der, må man behandle fem til seks pasienter
med terapeutisk hypotermi (8, 9).

Det var ingen signifikante forskjeller i bi-
virkninger mellom de to gruppene i den eu-
ropeiske multisenterstudien, men det var en
tendens til mer pneumoni og sepsis i hypo-
termigruppen (8).

I begge disse studiene brukte man nedkjø-
lingsmetoder som er lite effektive, og det tok
inntil åtte timer før man oppnådde ønsket
temperatur på 33 ºC (8, 9). Det er indikasjo-
ner på at jo raskere og tidligere nedkjølingen
skjer, desto bedre er effekten (5). Andre mer
effektive nedkjølingsmetoder brukes derfor
klinisk i dag, men det finnes ikke studier
som viser hvilken metode som gir best slutt-
resultat. Det er således for tidlig å angi hvil-
ke metode som bør foretrekkes, hvor lenge
pasienten bør holdes hypoterm, og hvilken
temperatur som er den ideelle. Imidlertid bør
man tilstrebe raskest mulig nedkjøling etter
etablering av spontan sirkulasjon, og bruke
en metode som har effektiv, vedvarende og
kontrollerbar kjølende effekt. Vi viser for
øvrig til en oversiktsartikkel om terapeutisk
hypotermi fra 2003, som også belyser for-
skjellige nedkjølingsmetoder (10).

Hvem bør nedkjøles?
International Liaison Committee on Resus-
citation anbefaler nå terapeutisk hypotermi
som standardbehandling til alle komatøse,
primært vellykket resusciterte pasienter med
ventrikkelflimmer som initial rytme (11). Til
grunn for denne anbefalingen ligger ikke
bare de to ovennevnte studier (8, 9), men
også en rekke andre kliniske og eksperimen-
telle studier (10, 11). Komiteen tilføyer at te-
rapeutisk hypotermi sannsynligvis også bør
utføres hos alle andre vellykket resusciterte
hjertestanspasienter selv om dette ikke er
sterkt vitenskapelig fundamentert (11). Vi
mener at alle komatøse hjertestanspasienter
som innlegges i norske sykehus og som skal
behandles aktivt, uavhengig av initial rytme,
skal nedkjøles. Dette bør startes så tidlig
som mulig, gjerne allerede prehospitalt. Vi

! Hovedbudskap

■ Terapeutisk hypotermi etter hjerte-
stans er indisert hos komatøse pasien-
ter som skal behandles aktivt

■ Det tilstrebes 32–34 ºC i 12–24 timer, 
deretter sakte oppvarming

■ Behandlingen gis som ledd i en stan-
dardisert prosedyre
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prøver i dag å redde hjertemuskulatur ved
bruk av angioplastikk eller trombolytisk be-
handling, da er det logisk også å prøve å red-
de hjernen! Indikasjon, eksklusjon og gjen-
nomføring er omtalt i ramme 1.

Både ved Ullevål universitetssykehus og
ved Sentralsjukehuset i Rogaland har vi nå
erfaring med terapeutisk hypotermi som en
del av et standardisert behandlingsopplegg
hos pasienter etter vellykket resuscitering.
Målsettingen for det totale behandlingsopp-
legget er å redusere organskadene til hjernen
og hjertet via initial optimalisering av hemo-
dynamikk, oksygenering (normalverdier),
ventilasjon (normokapni), blodsukker (til-
strebe normalnivå, ev. insulinbehandling
ved hyperglykemi) og elektrolytter (normal-
nivå). Det første døgnet, især de første time-
ne, er svært viktige med tanke på å redde
hjernen, fordi den cerebrale sirkulasjonen er

svært utsatt i denne fasen (2). Det er viktig å
presisere at det ikke er noen kliniske pro-
gnostiske kriterier de første to døgn etter en
hjertestans som kan si om en pasient er hjer-
neskadet (2). Derfor er fokus på en standar-
disert optimaliserende behandling de første
par døgn svært viktig for det nevrologiske
utfallet og utfallet totalt.

På bakgrunn av den gode dokumentasjonen
og de mange internasjonale anbefalingene bør
terapeutisk hypotermi bli en sentral og viktig
del av et standardisert behandlingsopplegg
for disse pasientene i norske sykehus. Spørs-
målet er ikke lenger om man skal starte ned-
kjøling, men hvor fort og hvordan man skal
kunne gi dette tilbudet til flest mulig pasien-
ter. Det finnes i dag to internasjonale registre-
ringsdatabaser, www.coolheart.com (støttet
av European Resuscitation Council) og Nor-
thern Hypothermia Network, www.scctg.org.

Dersom vi skal øke våre kunnskaper ytterlige-
re og bedre vår forståelse om denne behandlin-
gen, er det viktig med internasjonalt sam-
arbeid og aktiv registrering av behandlingen.

Våre avdelinger har etter hvert samlet er-
faring i praktisk gjennomføring av denne be-
handlingen – en erfaring vi med glede vil
dele med andre kolleger.
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Ramme 1

Behandlingskriterier

■ Indikasjon: Komatøs hjertestanspasient som skal behandles aktivt, uavhengig av initial rytme.

■ Eksklusjon: Hjertestans av traumatisk årsak, generell blødningsproblematikk, graviditet (?), 
barn (?), ingen aktiv behandling av etiske grunner.

■ Gjennomføring: Den aktive nedkjølingen forutsetter pasienter som er sedert og muskel-
relaksert, både fordi de skal respiratorbehandles (som nesten alle andre hjertestanspasien-
ter) og for å hindre skjelving. Angioplastikk og trombolytisk behandling kan godt kombine-
res med hypotermi (egne erfaringer). Nedkjølingen utføres så raskt som mulig til en 
kjernetemperatur på rundt 33 °C. Ved indikasjon kan nedkjølingen gjerne starte allerede 
i ambulansen, og da trenger man ikke å muskelrelaksere pasienten initialt. Varighet av 
nedkjølingen bør være fra minst 12 til maksimalt 24 timer. Det anbefales å måle blæretem-
peraturen fordi den er mer nøyaktig og responderer raskere enn rektaltemperaturen på 
forandringer i kjernetemperaturen. Etter nedkjølingsperioden bør pasienten enten passivt 
varmes opp til 37 °C eller kontrollert varmes opp med ca. 0,5 °C/time. Når temperaturen 
er over 36,5 °C, kan pasienten ekstuberes dersom ingen kontraindikasjoner eller komplika-
sjoner foreligger. Vår erfaring er at noe lengre respiratorbehandling oftest er nødvendig. 
Kombinasjonen av resuscitering, nedkjøling og respiratorbehandling gjør at noen pasienter 
utvikler pneumoni, som bør behandles aktivt med antibiotika. Nedkjølingsmetoder er 
gjennomgått av Bernard & Buist (10).




