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Terapeutisk hypotermi
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Hypotermi-
behandling etter
hjertestans

Nedkjgling av komatgse hjertestanspasienter
beskytter mot ytterligere celledgd og hjernegdem.

I Norge rammes 3000-5000
personer av hjertestans hvert ar.
75 prosent av pasientene er menn,
og gjennomsnittsalderen er 65 &r.
Mange av disse pasientene dor
umiddelbart, men takket vere
rask hjerte-lungeredning og defi-
brillering, gjenopplives 10-20 pro-
sent etter vellykket resuscitering
fra ventrikkelflimmer. De fleste
pasientene som der pa sykehus
etter vellykket gjenoppliving, der
pa grunn av hjerneskade. Pasienter
med anoksiskader har hoy syke-
lighet og dedelighet (1-3). Den
hyppigste arsaken til hjertestans er
iskemisk hjertesykdom (4).

Forskningsbasert

Inntil nylig har forskernes fokus
rundt hjertestans vert pa tidlig
hjerte-lunge-redning og defibril-
lering. Etter 1990 har det vert
utfort flere studier pd dyr som
underbygger bruken av mild
hypotermi som behandling. 12002
ble det publisert to randomiserte
studier der man sammenlignet

mild hypotermi med normotermi
hos pasienter som var komatese
etter hjertestans. Den ene studien,
HACA-studien, var en europeisk
multisenterstudie, den andre ble
gjennomfort i Melbourne, Aust-
ralia. Begge studiene konkluderte
med bdde bedret hjernefunksjon
og bedre overlevelse i hypotermi-
gruppen (1-3, 5-9). Arsaksmeka-
nismene bak dette er sammensatte
og ikke fullt ut kjent. Det man
vet, er at kroppens metabolisme
reduseres med cirka 7 prosent for
hver grad kroppstemperaturen
synker. Dette gjelder ogsd meta-
bolismen i hjerne- og hjerteceller.
Forbruket av oksygen og glukose
synker tilsvarende. I forbindelse
med reperfusjon av et iskemisk
omréade vil en rekke destruktive
prosesser tre i kraft. Det dannes
blant annet frie radikaler som vil
kunne fordrsake ytterligere cel-
ledod med péfelgende inflammato-
risk respons og hjernesdem. Disse
prosessene kan fortsette i timer og
dager etter skaden. Nedkjelingen

beskytter mot disse prosessene
(2,7,9,10).  HACA-studien var
det ingen signifikant forskjell i
komplikasjoner mellom hypoter-
migruppen og kontrollgruppen. En
trend mot mer pneumoni, sepsis
og bladninger var vel og merke
gjennomgdende i hypotermigrup-
pen. I den australske studien ble
det ikke rapportert om bivirknin-
ger (2,6,7,11).

Anbefalt behandling

P& bakgrunn av den nyeste
forskningen, gikk The Advanced
Life Support Task Force of the
International Liason Commitee
on Resuscitation, i 2002 ut med
en anbefaling for behandling etter
hjertestans. Basert pd dette kom
Norsk rescusiteringsrad i 2003
med folgende: «Voksne pasienter
som fortsatt er bevisstlose etter
vellykket resuscitering fra ventrik-
kelflimmer (VF) utenfor sykehus,
ber kjeles ned til 32-34 grader
Celsius i 12-24 timer, respira-
torbehandles og om nedvendig
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sederes og curariseres» (12). Vakne
pasienter nedkjoles aldri aktivt.
For ovrig lyder det i anbefalingen
at nedkjelingen ber starte sd snart
som mulig, men har ogsd effekt om
den startes senere. Pasienter med
hjertestans pd grunn av andre hjer-
terytmer enn ventrikkelflimmer og
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hjertestans intrahospitalt kan ogsé
nedkjoles. Ifolge Sunde (2) er det en
fordel at pasienten oppnar terapeu-
tisk temperatur s raskt som mulig.
Folgende pasienter anbefales ikke
nedkjolt: Gravide, pasienter med
vedvarende livstruende arytmier og
pasienter med alvorlige koagula-

sjonsforstyrrelser (12). For nedkjo-
ling finnes det en rekke metoder for
eksempel isposer, infusjon av kalde
veasker, eksterne pads eller invasivt
kateter med sirkulerende kaldt vann
temperaturstyrt av en maskin.

P4 Ulleval Universitetssykehus
ble en standardisert protokoll for

nedkjoling innfert hesten 2003. 1
kjelvannet av dette oppstod det et
behov for gkt kunnskap blant syke-
pleierne om fysiologiske endringer
hos den nedkjelte pasienten. Det er
skrevet mye om terapeutisk hypo-

termi de siste drene, men svert lite
er skrevet av eller for sykepleiere.
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Hensikten med denne artikkelen er
a belyse disse endringene og hvilke
krav som stilles til sykepleierens
kunnskap og observasjoner. Littera-
tursek ble valgt som metode. Sok
ble gjort i databaser som Medline,
Cinahl, og The Cochrane Libary.
Selv om det forelopig er registrert
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KJ@LES NED: Hypotermibehandling av hjertestans-
pasienter er forskningsbasert og anbefales av Norsk
rescusiteringsrad. Foto: Erik M. Sundt

fa bivirkninger ved terapeutisk
hypotermi, skjer det en rekke fysio-
logiske endringer i kroppen nér den
er nedkjolt. Dette ma sykepleieren
ha kunnskap om. Vi vil derfor ut-
dype de fysiologiske mekanismene
som vi anser som mest fremtre-
dende, og som ukontrollert kan

medfere alvorlige konsekvenser for
pasienten under hypotermibehand-
lingen.

Temperaturregulering
Temperaturreguleringssenteret i
hypotalamus er kroppens termo-
stat. Den er programmert til &

Vakne pasienter nedkjoles
aldri aktivt.

holde en konstant kroppstempe-
ratur. Senteret mottar informasjon
fra temperaturfelsomme celler i
huden og fra kroppens kjerne om
hvordan temperaturen er til en-
hver tid. Kroppens varmetap kan
reduseres ved perifer vasokon-
striksjon, som medferer at mindre
varme transporteres til kroppens
overflate og avgis til omgivelsene.
Kroppen kan produsere mer
varme ved 4 oke muskelarbeidet,
dette skjer gjennom refleksstyrte
muskelskjelvinger. Skjelvingene
begynner ndr temperaturen i hy-
potalamus nér 36,5 grader. Dette
oker O2-forbruket opp til fem
ganger. Puls, slagvolum og respi-
rasjonsfrekvens oker for 4 tilfreds-
stille det okte oksygenbehovet.
Ekstern nedkjeling, via huden,
iverksetter kraftigere kompensa-
sjonsmekanismer enn intravasal
nedkjeling, som skjelving, (13,14).
Muskelskjelvinger vil vaere uheldig
fordi det gir en kraftig okning i
pasientens oksygenforbruk. Pasi-
enten mé sederes dypt og eventu-
elt muskelrelakseres for 4 unnga
skjelving (8,9,15,16). Skjelvingene
vil som oftest avta eller opphere
ndar pasienten ndr cirka 35 grader
(17). Noyaktig temperaturmo-
nitorering er viktig for 4 pdse at
nedkjolingen skjer kontrollert og
at ensket temperatur holdes mest
mulig stabil. Ifelge litteraturen er
maéling i bleeren eller i blodet de
mest noyaktige metodene (3,8).

Respirasjon/Ventilasjon

Pasienten er intubert og tilkoplet
respirator pa grunn av dyp sede-
ring. Det er gnskelig 4 normoven-
tilere pasienten. Nar pasienten blir
kaldere faller oksygenforbruket,
og behovet for oksygentilforsel
faller tilsvarende. Da metabolis-
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men reduseres trenger pasienten et
lavere minuttvolum. Pasienten ma
derfor ventileres med en lavere re-
spirasjonsfrekvens, eller et mindre
tidalvolum enn normalt for ikke &
bli hyperventilert. Hyperventila-
sjon er ikke onskelig for hjerte-
stanspasienter, da den cerebrale
perfusjonen kan bli ytterligere
svekket pd grunn av karkonstrik-
sjon som oppstar i hjernen ved
lave CO2-verdier i blodet. Blod-
gasser bor derfor tas hyppigere
enn ellers i nedkjelingsfasen og
oppvarmingsfasen.

Immunforsvaret og ciliefunksjo-
nen svekkes ved hypotermi. Det
forer til okt sekretopphopning.
Pasienten blir mer mottakelig for
infeksjoner som pneumoni og sar-
infeksjon. Infeksjonsrisikoen sker
med varigheten av hypotermien
(4,9,17,18,19).

Sirkulasjon
Som allerede nevnt vil det oppsta
en perifer vasokonstriksjon for
4 spare pd varme. Vasokonstrik-
sjonen forer blod fra huden og
ekstremitetene til sentrale organ.
Dette gjor pasienten blek og kald.
Vasokonstriksjonen forer til at den
vengse tilbakestremmen oker, og
kan gi okt blodtrykk som resultat.
Etter en stund vil vasokonstriksjo-
nen opphere, og det kan komme
et blodtrykksfall. Myocardial
stunning etter hjertestans er ogsa
en vanlig 4rsak til lavt blodtrykk.
Hjertecellene er da svimeslatte
etter den iskemiske perioden og
kontraktiliteten er midlertidig
dérligere. Dette resulterer i lavt
cardiac output og lavt blodtrykk. I
tillegg har den fallende temperatu-
ren en depressiv effekt pd myo-
card, og slagvolumet faller.

Initialt vil pacemakerceller
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stimuleres og kan gi tachycardi.
Etter hvert som pasienten kjoles
og sederes vil pulsen bli langsom-
mere. Faren for arytmier stiger i
takt med at temperaturen faller.
Ved temperatur pd 33-35 grader,
er det okt risiko for atrieflimmer.
Atrieflimmer er uheldig for pasi-
enten fordi hjertet pumper mindre
effektivt. Sirkulasjonen til sentrale
organ blir darligere. Sykeplei-
eren kan forebygge atrieflimmer
ved & passe péa at risikofaktorer
minimeres. Hypovolemi er en slik
risikofaktor. Intensivsykepleieren
ber derfor tilstrebe at pasienten
holdes normovolemisk. Ventrik-
kelflimmer vil normalt forst oppsta
ved kjernetemperatur lavere enn
28 grader. Rytmeforstyrrelser kan
vere vanskelige 4 behandle hos en
hypoterm pasient. Dette skyldes at
myocard responderer darligere pd
bade defibrillering og medikamen-
ter ved sd lav kroppstemperatur
(13).

Risiko for hypovolemi

Pasienten har ekt risiko for 4 bli
hypovolemisk av flere arsaker.
Hypotermi forer som regel til

okt diurese. Dette skjer fordi det
ved hypotermi oppstar nedsatt
sekresjon av antidiuretisk hormon
(ADH), og nedsatt reabsorbsjon i
nyretubuli. Ved hypotermi forflyt-
ter vaeske seg fra blodbanen til in-
terstitiet og intracellulert. I tillegg
forer hjertestans og reperfusjon til
skader som gir en sepsisliknende
tilstand. Karveggene blir lekk og
vaske trekker ut i interstitiet.
Pasienten kan bli hypovolemisk,
blodet blir mer viskest og mikro-
sirkulasjonen blir darligere. Faren
for decubitus eker. Samtidig kan
pasienten fa okt bladningstendens,
fordi koagulasjonsmekanismene

fungerer dérligere og koagula-
sjonsprosessen tar lengre tid (5,

9, 13, 20). Hypovolemi og derav
folgende hypotensjon kan, ifalge
Poldermann (9), fore til at nytte-
verdien av hypotermibehandlingen
reduseres. Hjernen trenger optimal
perfusjon. Poldermann (9) skriver
ogsa at episoder med blodtrykks-
fall av kortere varighet, normalt
ikke vil ha noen betydning for
hjertestanspasienter som hypoter-
mibehandles.

Lavt blodtrykk/MAP, lav CVP,
okt pulsfrekvens, negativ vaske-
balanse, svingende arteriekurve og
kald hud perifert kan vere tegn
pa utilfredsstillende volumstatus.
Sykepleieren ma ha innsikt i at det
kan vare andre arsaker til disse
parameterne hos nedkjelt pasient.
For eksempel vil den hypoterme
pasientens hud vere kald uavhen-
gig av om han er hypovolemisk.
Blodtrykk/MAP kan vere lavt,
eksempelvis pd grunn av dyp sede-
ring. Pasienten kan vere vaske-
trengende selv om vaskebalansen
er positiv. Dette fordi mye av den
tilforte vaeske i form av Ringer
acetat eller NaCl forsvinner ut i
interstitiet som beskrevet ovenfor.
Hjertestanspasientene som har
hatt hjerteinfarkt er ofte ves-
ketrengende (2). Kardiologer er
tradisjonelt forsiktige med vaske-
tilforsel til pasienter med fremre-
veggsinfarkt pa grunn av faren for
lungeodem, men ifelge Bernard et
al (21) er dette en sjelden kom-
plikasjon hos hjertestanspasienter
som hypotermibehandles.

Elektrolyttforstyrrelser

Hypotermi kan gi elektrolyttfor-
styrrelser. Dette fordrsakes blant
annet gjennom tap av elektrolytter
via okt diurese. Spesielt for lavt

Infeksjonsrisikoen gker med

varigheten av hypotermien.

nivd av magnesium og kalium

kan fordrsake hjertearytmier og
karspasmer (9). Ved hjertestans

vil pasienten bli acidotisk, og
kalium vandrer ut av cellene. Ved
hypotermi blir denne mekanismen
forsinket. Dette i tillegg til stor
diurese med tap av kalium, kan
gjore pasienten hypokalemisk.

Lav kalium < 3 mmol/liter kan gi
arytmier. Nar oppvarmingen av
pasienten starter, vil utskillelsen av
kalium fullferes. Dersom kalium
normalkorrigeres ma sykepleieren
vere bevisst pd dette ndr oppvar-
mingen av pasienten starter. Kon-
sekvensen kan bli at pasienten blir
hyperkalemisk nar kalium slippes
ut av cellene ved oppvarming. Hay
kalium > 6-7 mmol/liter kan gi
blokkeringer i hjertet og bradya-
rytmier. Kalium > 7-8 mmol/liter
kan gi ventrikkelflimmer eller asys-
tole (5). Hyppige elektrolyttkon-
troller er viktig i nedkjelings- og
oppvarmingsfasen (10).

Metabolismen
Den cerebrale metabolisme
reduseres med 7 prosent per grad
kroppstemperaturen faller, hvilket
vil si at O2-forbruket reduseres til-
svarende. Dette gjelder vel 4 merke
hvis pasienten ikke skjelver (9).
Hypotermi forer til at pancreas
fungerer langsommere. Det gir
nedsatt insulinproduksjon og
hoyt blodsukker oppstir. Hoyt
blodsukker er assosiert med hay-
ere dodelighet hos hjertestanspa-
sienter (22). Hoyt blodsukker gir
ogsé storre komplikasjonsfare hos
intensivpasienter, eksempelvis blir
pasienten mer utsatt for infeksjo-
ner. Levermetabolismen gir ogsa
langsommere. Det betyr at visse
medikamenter metaboliseres sakte-
re og far forlenget effekt (9,13,23).
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For eksempel far opioider og seda-
tiver som midazolam og propofol
nedsatt clearance og ekt plasma-
konsentrasjon under hypotermi.
Det ber derfor vurderes & redusere
infusjonsraten noe pa disse medi-
kamentene i hypotermifasen og
oke den igjen i oppvarmingsfasen
(17). Sedasjonsnivaet er vanskelig
4 male, spesielt ndr pasienten i til-
legg er muskelrelaksert. For mange
medikamenter som benyttes under
terapeutisk hypotermi, finns det
lite eller ingen data om farmako-
logiske forhold ved hypotermi og
under oppvarming (17). Neye mo-
nitorering og klinisk observasjon
av pasienten er derfor like viktig i
oppvarmingsfasen som i de gvrige
faser av behandlingen med tanke
pd uventede effekter.

Nevrologi

Pasienter som hypotermibehandles
skal sederes til MAAS 0 (det vil si
ingen respons pé stimuli). Dette
vil maskere en del nevrologiske
parametere. S3 lenge pasienten
befinner seg i hypotermifasen

vil der ikke vare sikre kliniske
parametere som kan fortelle oss
noe om pasientens prognose. Det
gjelder tegn som dilaterte lysstive
pupiller, kramper, manglende ner-
vereflekser og manglende adekvat
egenrespirasjon (2). Sykepleier
bor observere pasientens respons
pa smertestimuli, hosterefleks,
pupiller i forhold til utseende og
lysreaksjon, og om pasienten har
kramper (10). Rykninger som
oppstér ved lavere temperatur enn
35 grader ber vurderes av lege i
forhold til om det kan vere cere-
brale kramper siden skjelvinger
normalt ikke oppstar under denne
temperaturen. Kramper kan indi-
kere darlig prognose, men er ikke
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et sikkert parameter (2). Kram-
per bor i likhet med skjelvinger
behandles straks da det er svert
energikrevende og dermed uheldig
for pasienten.

Vi har ikke funnet noen doku-
mentasjon pa at det er hensikts-
messig 4 iverksette sykepleietiltak
til hjertestanspasienter som brukes
pa hodeskadepasienter. Vi har pa
var arbeidsplass likevel praktisert
a elevere hodeenden 30 grader
for minsking av trykk i hodet og
holde hodet i midtstilling for &
sikre optimal sirkulasjon til hodet.

Oppsummering

Terapeutisk hypotermi benyttes

i behandlingen av hjertestanspa-
sienter fordi det forer til hoyere
overlevelsesprosent og bedret
hjernefunksjon. Dette er fordi
hypotermi gjor at oksygenforbru-
ket og reperfusjonsskadene reduse-
res. Behandlingen krever intensiv
overvikning av pasienten, da
hypotermien medforer fysiologiske
forandringer hos pasienten. Dette
innebzrer respiratorbehandling og
observasjoner i forhold til sirkula-
sjon, nevrologi, elektrolytter og
metabolisme. Vi mener sykepleier-
ens kunnskaper om disse fysiolo-
giske forandringene er avgjerende
for god og trygg gjennomfering av
behandlingen.

Vi etterlyser forskning pé vur-
dering/monitorering av pasientens
sedasjonsniva under hypotermi-
behandling. Bide i forhold til &
ikke oversedere og/eller underse-
dere med de folger det kan ha for
pasienten.
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