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INNLEDNING

Vi hadde et enske om a skrive vér prosjektoppgave innen akuttmedisin, og vi tok derfor
kontakt med anestesiavdelingen ved Ulleval Universitetssykehus (UUS) véaren 2003. Det
viste seg at overlege dr. med. Kjetil Sunde hadde et interessant prosjekt i startfasen. Dette
omhandlet innforing av terapeutisk hypotermi hos komatese pasienter etter vellykket
resuscitering etter prehospital hjertestans inkludert i en ny standardisert
behandlingsprotokoll (se vedlegg 1). I en studie fra Norge publisert av Langhelle et al.i
2002 fant man at Oslo kom dérligst ut av fire regioner nér det gjaldt overlevelse etter pre-
hospital hjertestans med kardial arsak (1). I tillegg viser nyere publiserte forskningsdata
om terapeutisk hypotermi at dette bedrer prognosen etter pre-hospital hjertestans (2,3).

Dette var noen av arsakene til at ny behandlingsprokoll ble innfert ved UUS.

BAKGRUNN

Hvert ar rammes 3500-5000 personer av hjertestans i Norge, og ca 2/3 av disse skjer
utenfor sykehus (4,5,6). I Oslo er det ca. 200-250 hjertestans 1 aret (5).

Hovedparten av de som skrives ut av sykehus i live, fér tilbake sin mentale kapasitet og
funksjonsevne (1,7). Av de som der pa sykehus etter vellykket resuscitering er
hjerneskade den viktigste dedsarsaken (8).

Tidligere har fokus vedrerende hjertestans og hjerte/lungeredning vert pa den pre-
hospitale behandlingen. Imidlertid tyder nyere forskning pé at behandling i sykehus etter

etablert egensirkulasjon i stor grad pavirker resultatet (1).



FORMAL

Formadlet var gjennom en retrospektiv gjennomgang av pasientjournaler & se pa
resultatene etter innferingen av ny behandlingsprotokoll inklusive terapeutisk hypotermi
for vellykket resusciterte pre-hospitale hjertestanspasienter.

Samtidig var det interessant & se narmere pd hvordan nedkjelingen og
behandlingsprosedyrene ble gjennomfoert i praksis.

Pévirker det overlevelse og nevrologisk funksjon?

Hva slags komplikasjoner/bivirkninger forekommer?

TEORETISK BAKGRUNN

Sen mortalitet og morbiditet etter hjertestans skyldes oftest post-anoksiske nevrologiske
skader (8), mens tidlig mortalitet skyldes ofte hemodynamisk instabilitet etter myokardial
dysfunksjon (9). Selv om denne er reversibel etter noen dager kan den fore til
multiorgansvikt (9). Omfanget av den cerebrale skaden er oftest avgjerende for det
endelige resultatet, og en rekke patofysiologiske mekanismer som oppstar pa grunn av

den iskemiske skaden er ansvarlig for dette (8).

Dessuten er feber veldig vanlig hos nevrointensiv pasienter, fra 30-60% av pasienter med
iskemiske slag, og hos flertallet av pasienter med hodeskader og hjernebledninger (10).
Hypertermi er vist & vaere skadelig for en post-iskemisk/hypoksisk hjerne (11,12) og
flere studier viser forverret nevrologisk prognose hos mennesker som har hatt feber etter

hjerneslag (13,14,15), hjerteinfarkt (16) eller hjertestans (1,17).



Mekanismer for redusert skade ved kjoling

Man vet fortsatt ikke alt vedrerende den kontrollerte hypotermiens gunstige effekt, men
det foregar intens forskning pa dette.

Hypotermi senker metabolismen og dermed oksygenbehovet, og man far ekning 1 vevs-
pO, samt bevart ATP (18). Videre senker hypotermi oksygenbehovet for hjernen,
reduserer produksjonen av eksitatoriske aminosyrer (18) og reduserer produksjonen av
frie oksygen radikaler og reduserer apoptoseutvikling (19). Dette er patofysiologiske
mekanismer som alle er assosiert med gkt hjerneskade etter hjertestans (8). Dessuten
reduserer hypotermi det intrakranielle trykket (20) som kan vere forheyet hos noen

pasienter etter resuscitering etter hjertestans (21).

Bedret prognose etter nedkjeling?

Det har nd vist seg i randomiserte, kontrollerte studier at mild terapeutisk hypotermi i
forste dogn etter pre-hospital hjertestans forer til bedre nevrologiske funksjoner (2,3,22).
I en studie fra Australia publisert i New England Journal of Medicine 1 2002 ble
pasientene kun nedkjelt med eksterne metoder til en kjernetemperatur pé 33°C og holdt
der i tolv timer. Nedkjelingen ble begynt innen to timer etter ROSC (return of
spontaneous circulation). Under hele kjoleperioden samt den seks timer lange
oppvarmingen var de muskelrelaksert. For de som overlevde var ratioen for god prognose
og funksjon for de nedkjelte over fem (5.25, med 95% konfidensintervall, 1.47 til 18,76;
p=0,011) sammenlignet med dem som ikke ble nedkjelt (3).



I en blindet, randomisert multisenter-studie fra Europa publisert i 2002 ble pasienter etter
resuscitering etter hjertestans som folge av ventrikkelflimmer randomisert til terapeutisk
hypotermi (target temperatur pa 32°C-34°C, malt i bleeren) eller normaltemperatur.
Varigheten av nedkjoelingen ble satt til 24 timer. Resultatene viste at 55% av de nedkjolte
hadde en normal til tilnermet hjernefunksjon etter seks maneder versus 39% i den
normoterme gruppen (risk ratio, 1.40, p< 0,009). Dedeligheten for de nedkjelte etter seks
mdneder var 41% mot 55% i den normoterme gruppen (risk ratio, 0.74, p< 0,02)

Komplikasjonsraten var ikke signifikant endret mellom de to gruppene (2).

Holzer et al publiserte i februar 2005 en metaanalyse der de tok for seg studier av
nedkjelte hjertestanspasienter. De gnsket & se nermere pa om indusert hypotermi forer til
bedre nevrologisk prognose hos overlevende etter hjertestans, og baserte seg primert pa
resultater fra HACA-studien (2) etter 6 maneders overlevelse. Resultatene viste
signifikant bedring hos pasienter som ble nedkjelt. A vare i live etter 6 maneder med
bedret nevrologisk funksjon var mer sannsynlig i den hypoterme gruppen (risk ratio 1.44)
(23). For & forhindre at en pasient far darlig nevrologisk resultat m4 seks pasienter

behandles med hypotermi (2,23).

Hvilke pasienter skal kjoles?

Pa grunnlag av data fram til nd har Advanced Life Support (ALS) Task Force of the
International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) laget folgende anbefalinger i

oktober 2002 (fritt oversatt):

Komatgse voksne pasienter med ROSC etter pre-hospital hjertestans ber kjgles til 32-
34°C i 12-24 timer dersom den initielle rytmen er ventrikkelflimmer (VF).

Slik kjeling kan ogsa veere gunstig for andre rytmer eller in-hospitale hjertestanser (24).



Det diskuteres ogsa i dag at indikasjonene for bruk av kjeling i kritiske faser kanskje ogsé
ber vurderes for pasienter med for eksempel hjerneslag, alvorlig ARDS, status

epilepticus, fodselsasfyksi, ryggmargsskader og store hodeskader (25).

Selv om det viser seg at terapeutisk hypotermi far sterre og sterre aksept og innpass i
intensivbehandling, viser det seg at det tar tid & fa engasjement og oppmerksomhet rundt
dette. I en amerikansk undersekelse publisert 1 februar 2005 svarer hele 87%

av relevante sykehusleger (41% akuttmedisin, 24% kardiologi og 13% intensivmedisin)
at de aldri har benyttet seg av terapeutisk hypotermi etter hjertestans. Nesten 50% mente
det fantes for lite data rundt temaet, og 32% papekte manglende innfering av hypotermi i
standariserte behandlingsprotokoller (26).

I Europa har man kommet noe lenger, og det finnes i1 dag to internasjonale
registreringsdatabaser, ERCHACA Registry og Northern Hypothermia Network, som

allerede inneholder over 600 pasienter (per mars 2005).

Hvor kaldt og hvordan?

Det har vist seg at ikke bare kjolingen i seg selv er viktig, men ogsa hvilket
temperaturniva pasientene ber ligge pa (27). Mild hypotermi (33°C - 36°C) er det som i
dag synes a vare riktig. Moderat hypotermi ( 28°C - 32°C) kan forarsake arrytmier (28)
eller tilogmed ventrikkelflimmer. Lengre perioder kan ogsd fere til koagulopatier og
infeksjoner (29,30). Timingen og varigheten er ogsa viktig, mild hypotermi ber helst
initieres sa fort som mulig etter resuscitering (31-35), men selv etter timers forsinkelse
har det vist seg & ha fordeler i dyremodeller med global iskemi eller hjertestans (31,36).
Tilsvarende forhold gjelder sannsynligvis ogsa for mennesker (2), dette er imidlertid enné
ikke godt nok undersekt. En studie av rotter med indusert hjertestans der det ble fokusert

pa kjeling far resuscitering viste signifikant bedre 72-timers overlevelse samt bedret



nevrologiske funksjoner sammenlignet med to andre grupper; dyr som fikk normoterm
resuscitering og dyr som fikk forsinket nedkjeling.
Dette kan vere et tegn pé at ikke bare kjolingen 1 seg selv, men nettopp tidspunktet for

kjelingen er essensielt (11).

Et viktig problem har vaert 4 fa temperaturen fort nok ned til terapeutisk niva. Den
billigste metoden er & pakke pasientene inn med ispakninger og vate og kalde omslag,
eventuelt spritomslag (3). Studier der slike eksterne metoder (3,37) eller luftkjeling (2) er
brukt har vist at disse metodene er trege; fra 0.3°C/time (37) til 0.9°C/time (2). I tillegg

tar disse teknikkene belegg i mye tid og ressurser fra personalet.

Ved en klinisk amerikansk studie publisert 1 2001 brukte man et kjoleteppe med
sirkulerende luft. Der fant man at teppet ikke klarte & redusere kroppstemperaturen godt

nok hos febrile intensivpasienter (38).

En annen metode er administrering av intravenes vaske. Bernard et al.publiserte 1 2002
at etter infusjon av iskald (4°C) Ringeracetat over en halvtimes periode (30ml/kg)
forekom det en gjennomsnittlig reduksjon i temperaur pa 1,6°C. De konkluderte med at
infusjon av iskalde veasker var en billig og effektiv mate a initiere nedkjeling pa (39).
Hoye nedkjoelingshastigheter fant ogsa Rajek et al., som infunderte iskald (4°C) NaCl
(40ml/kg) over en halvtime. De fant en snittsnedgang pd 2,5°C 1 kjernetemperaturen (40).

Etterhvert har man ogsa sett nytten av endovaskulare nedkjelingsteknikker. Til
sammenlikning av de konvensjonelle metodene har man ved bruk av en
temperaturstyrende maskin ("Coolgard”, Alsius Corporation) i pilotstudier benyttet seg

av en nedkjelingshastighet pd 1,4°C/time (41).

Det har ogsd kommet nyere metoder for ekstern kjoling. En randomisert, ikke-blind,
kontrollert studie publisert desember 2004 beskriver et eksternt vannbérent kjelesystem,

”Arctic Sun Temperature Management System”, som viser til gode resultater



sammenlignet med konvensjonelle eksterne metoder (42), og en kjelehastighet

tilsvarende Coolgard.

Problem med kjoling

Hypotermi kan pavirke legemidlers farmakokinetikk og farmakodynamikk, og dette far
storre klinisk betydning ettersom terapeutisk hypotermi blir mer og mer vanlig. I tillegg
kan ogsé legemidlene i seg selv forstyrre og senke selve kroppstemperaturen,

eksempelvis ulike nevroleptika, benzodiazepiner og antidepressiva (43).

Etter gjennomgatt hjertestans har man ogsé sett problemer med forbigdende nedsatt
nyrefunksjon etter 24 timers indusert terapeutisk hypotermi . Det har derimot vist seg a

veere fullstendig reversibelt innen 28 dager, og krevde heller ingen intervensjon (44).

Bivirkninger som diskuteres er pneumoni, sepsis, bladninger og arrytmier, og selv om det
ikke var noen signifikante forskjeller i HACA-studien, observerte man en trend i retning
av storre forekomst av disse komplikasjonene (2). Hypotermi i seg selv svekker
immunsystemet, og kan dermed teoretisk sett fore til okt infeksjonsrisiko (45). Risikoen
oker ytterligere dersom pasienten har aspirert, noe som er vanlig i forbindelse med

hjertestans.



MATERIALE OG METODER

Innsamling og behandling av data.

Innsamling og behandling av data er godkjent av Datatilsynet.

I dette arbeidet har vi tatt for oss samtlige pasienter som ble innlagt ved UUS etter
prehospital hjertestans i perioden 01.09.03 til 01.12.04. Dette inkluderer bdde pasienter
som ble innlagt ved UUS direkte, og pasienter primart lagt inn ved annet sykehus, og
senere overflyttet til UUS for PCI og videre intensivbehandling.

For de pasientene som overlevde forbi akuttmottaket, og ble innlagt ved en
intensivavdeling, har vi sett neermere pa en rekke faktorer knyttet til behandlingen de

pafolgende dagene.

For innsamlingen av data startet, ble det utarbeidet et skjema hvor behandling og
oppfelging av hver enkelt pasient skulle registreres. Dette skjemaet skulle folge
pasientene de forste degnene etter innleggelse.

For & identifisere de aktuelle pasientene ble alle loggbeker i1 akuttmottaket og de ulike
intensivavdelingene sjekket. Journalene ble sa sporet opp 1 medisinsk eller kirugisk arkiv
eller 1 hovedarkivet, samt pa ulike skrivestuer og avdelinger pd UUS. Det nedvendige
materialet ble deretter kopiert fra journalene. For de pasientene som ble overflyttet til

andre institusjoner ble epikriser fra de aktuelle institusjoner innhentet.



Pa grunnlag av journalnotat, epikriser, intensivskjema, ambulansejournal og

registreringsskjema, der disse var fylt ut, ble folgende faktorer registrert for hver enkelt

pasient:

Kjenn.

Alder

Prehospitale data: Tid fra stans til gjenopprettet spontansirkulasjon (ROSC), tid
fra stans til ankomst akuttmottak og om det ble utfert BHLR av tilskuere.
Hvilken intensivavdeling vedkommende var lagt inn pa.

Antall intensivdegn

Respiratortid, definert som tid fra intubering til extubering / dekanylering.

Om det ble utfert coronar angiografi, og om det eventuelt ble gjort noen
intervensjon (PCI).

Hvilken initial rytme som forela.

Arsak til hjertestansen. Stans ble klassifisert som kardial dersom ingen annen
apenbar grunn foreld. Det ble ogsa registrert om det ble pavist infarkt.

Om pasienten var komates ved ankomst 1 akuttmottaket.

Temperatur i akuttmottaket.

Om pasienten ble inkludert til kjoling, og hvilken metode som ble benyttet. For
pasienter som ble overflyttet fra andre sykehus ble det registrert om kjeling var
startet for overflytting.

For de pasientene som ble kjolt ble det registrert tid fra ankomst i akuttmottaket til
temperatur mellom 33°C og 34°C ble oppnadd, hvor lenge de ble holdt mellom
33°C og 34°C og hvor lang tid det tok & varme dem opp til 37°C igjen.
Hvorvidt pasienten ble skrevet ut i live eller ikke.

CPC / OPC ved utskrivelse (se vedlegg 2).

Hvorvidt registreringsskjema var fylt ut eller ikke.

Om det ble gitt muskelrelaxantia eller pressor / inotrope medikamenter, og i
tilfelle hvilken type.

Om det ble gitt actrapid med tanke pé regulering av blodsukker.

Om pasienten ble behandlet med aorta ballong pumpe (IABP).
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- Om det foreld kramper, om det ble tatt EEG, og eventuelt hvilken behandling som
ble iverksatt.

- Om det foreld komplikasjoner. Her ble det serlig lagt vekt pd pneumoni, bledning
og arrytmier. Arrytmier som bivirkning ble registrert der det var spesifikt
beskrevet i journalene samt de tilfellene der kun begrepet arrytmi ble nevnt. For
pneumoni har vi registrert bade de tilfellene der behandlende lege har anfort

pneumoni og sannsynlig pneumoni 1 journalen.

Alle uklarheter i forbindelse med registrering av data ble gétt giennom sammen med

veileder.

Statistiske metoder.

For normalfordelte verdier er resultatene presentert som gjennomsnitt + standardavvik.
For ikke-normalfordelte verdier presenteres median, med 25% og 75% percentilen i
parentes.

Tellevariabler er presentert som antall og prosent av totalen.

Ved sammenligning av grupper er student t-test (ved normalfordelte data) eller kji-
kvadrat test benyttet. To-sidige tester ble benyttet. En p-verdi < 0,05 ble betraktet som
signifikant.

Registreringsskjema.

Se vedlegg 3.
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RESULTATER

Samtlige pasienter.

Totalt 92 pasienter ble bragt til akuttmottaket ved UUS. Av disse dede 25 i mottaket (dvs.
man fikk aldri reetablert spontan sirkulasjon), en dede under PCI-prosedyren. Totalt 66
pasienter ble lagt inn ved ulike intensiv / overvakningsavdelinger, og 34 av disse (52%)
ble utskrevet 1 live.

Av de 66 pasientene som ble innlagt intensiv / overvakning hadde 51 pasienter (77%)
kardial érsak til sin hjertestans, og av disse ble 32 (63%) utskrevet i live.

Av samtlige utskrevne pasienter hadde 79,4 % en CPC-score pa 1, 5,9 % hadde 1-2,
11,8% hadde 2 og 2,9% hadde 3.

Av de nedkjolte pasientene hadde 78,9 % en CPC-score pd 1, mens hos de ikke-kjolte
hadde 80,0 % en CPC-score pa 1.

Hos de ikke-kjolte, komat@gse pasientene hadde 75,0 % en CPC-score pa 1.

Av de 66 pasientene ble 46 % innlagt pa medisinsk intensiv, avdeling 117, mens 39 % ble

lagt pd hjerteoverviakningen, avdeling 127. De resterende 15% gikk til ulike avdelinger.

Figur 1: Oversikt over overlevelse for samtlige pasienter brakt til UUS etter pre-hospital hjertestans.

Resultater fra UUS (01.09.03 — 01.12.04)

Innlagt i mottagelsen (n) 92 degde = 25

——» d@d underPCli=1

Innlagt intensiv/overvakn.(n) 66 — dade = 32

/

Utskrevet i live (n) Kardial arsak (n)
34 (52%) 51
Utskrevet i live (n) 32 (63%)
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Kardial arsak.

Totalt 52 av pasientene hadde kardial arsak til sin hjertestans. Av disse var 44 komatese i
mottaket. Hos 33 av disse pasientene ble det iverksatt kjoling.

Av komatese pasienter med kardial drsak ble 26 (59%) utskrevet.

30 pasienter (58%) fikk pévist hjerteinfarkt og 29 (56%) fikk utfert PCI.

Av samtlige 52 pasienter ble 32 utskrevet i live, og 31 (97%) av disse var CPC 1 eller 2

ved utskrivelse.

Figur 2: Oversikt over viktige data for pasienter med kardial &rsak til hjertestans.

Resultater fra UUS (01.09.03 - 01.12.04)

/ 52\.
44 Vakne (n) 8
/ \ Utskrevet (n) 6

Kjalt (n) 3? ke kjalt (n) }1

Kardial arsak (n) VFIT (n=46)

Komatas (n)

Utskrevet (n) 19 _{
}o
Totalt 26 av 44 (59%)
CPC1 og 2 ved utskrivelse (n) 31 (97%)
PCI(n) 29 (56%) (bare angio 12)
AMI (n) 30 (58%)
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Ikke-kardial arsak.

Totalt 15 av pasientene (23%) hadde ikke-kardial arsak til sin hjertestans. Av disse var 14
komatese 1 akuttmottaket. Kjoling ble iverksatt hos syv pasienter. Ingen av disse
overlevde. Totalt overlevde to (13%) av pasientene med ikke-kardial arsak til hjertestans.
Begge disse var CPC 1 ved utskrivelse. Sannsynlig arsak hos disse to pasientene var
h.h.v. overdosering av -blokker kombinert med alkohol, og subglottisk edem med

sekunder respirasjons- og sirkulasjonsstans.

Figur 3: Oversikt over viktige data for pasienter med ikke-kardial &rsak til hjertestans.

Resultater fra UUS (01.09.03—01.12.04)
lkke-kardial &rsak (n) 15 Asystole (n=10)

Kometes (n) 14 Vakne (n) 1

/ \ Utskrevet (n) 1

Kjalt (n) Z Ikke kjglt (n) Z
Usskrevet (n) O 1

’ /
Totalt lav 14 (749

Begge de overlevende var CPC1 ved utskrivelse
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Pasientkarakteristika og faktorer 1 behandlingen.

Tabell 1: Fordeling av ulike behandlingstiltak. Tabell 2: Karakteristika ved pasientene.

Avdeling: Antall pasienter: 67

117: 31 (46%) Menn: 51 (76%)
127: 26 (39%) Kvinner: 16 (24%)
Andre / ukjent: 10 (15%) Alder (gjennomsnitt + SD): 61,6 £15,2
Intensivdeggn (median (25%-75%))" | 3 (1,25 -8) | | Arsak:

Respiratortid (median (25%-75%)) | 2 (0,5 - 4) Infarkt: 30 (45%)
PCl: Annen sannsynlig kardial arsak: | 22 (33%)
Ja: 29 (43%) Sannsynlig ikke-kardial arsak: 15 (22%)
Nei: 25 (37%) 1. rytme:

Kun coronar angiografi: 13 (19%) VF/VT: 46 (67%)
I1ABP: 8 (12%) Asystole: 16 (24%)
Kjgling iverksatt: 41 (61%) Andre (PEA, bradykardi etc.): 5 (%)
Muskelrelaxantia:*** Komatgs ved innkomst: 58 (87%)
Ingen: 36 (54%) Utfall:

Nimbex: 17 (25%) Utskrevet: 34 (51%)
Pavulon: 7 (10%) Mors: 33 (49%)
Andre: 9 (13%)

Pressor / inotropi:

Ingen: 23 (34%)

Dopamin: 39 (58%)

Noradrenalin: 17 (25%)

Adrenalin: 7 (10%)

Dobutamin: 6 (9%)

Simdax: 4 (6%)

Efedrin: 2 (3%)

Actrapid gitt:*"™* 37 (55%)

Sammenligning av overlevende og dede ga felgende signifikante resultater:
Hoyere forekomst blant dede:

o Ikke-kardial arsak til stans (p < 0,01).

e Annen initial rytme enn VF eller VT (p <0,01).

** Opplysninger mangler for en av pasientene.
** Opplysninger mangler for to av pasientene.
*** Opplysninger mangler for to av pasientene.
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Pre-hospitale data.

Tabell 3: Oversikt over prehospitale data.

Overlevende Dgde

- (n=34) ~ (n=33)

Tid stans-ROSC (gjennomsnitt + SD)* (n=21) (18,1 £9,6) min | (27,3 £9,5) min
Tid stans-ankomst akuttmottak (gjennomsnitt = SD)x* (43,7 +24,0) (56,4 £29.4)
(n=41) min min
BHLR utfort av tilskuere * (n = 58) 17 (55%)** 21 (78%)**

* Data mangler
** Angir prosentandelen av hhv. overlevende og dede.

For tiden fra stans til ROSC har vi data for 21 pasienter (31%). Av disse pasientene ble ni
(43%) utskrevet i live, med signifikant lenger tid til ROSC hos de som dede
sammenlignet med overlevende.

Gjennomsnittlig tid fra stans til ROSC hos pasientene som ble inkludert til terapeutisk
hypotermi var (24,4 + 12,1) min, og (21,1 £ 5,9) hos de som ikke ble kjolt (ingen
signifikant forskjell).

For tiden fra stans til ankomst akuttmottak har vi data for 41 pasienter (61%).

Nér det gjelder hvorvidt pasienten mottok BHLR av tilskuere har vi data fra 58 pasienter
(87%). Av disse ble 31 (53%) utskrevet i live.

Intensivdegn / respiratortid.

For samtlige pasienter er median respiratortid 2 degn (1,25 — 8 degn). Medianverdien for

antall intensivdegn er 3 degn (0,5 — 4 degn).

16



Median respiratortid for overlevende er 2 degn (0,625 — 3,75 degn). Medianverdien for
antall intensivdegn er 4 dogn (2 — 8 degn). Hvis vi ser utelukkende pd overlevende med
kardial arsak er tallene henholdsvis 4 degn (3 — 9 degn) og 2 degn (1 — 4 deogn).

Det var 29 pasienter som 14 mer enn to degn pa respirator. Median respiratortid var 5
degn (3 — 10 degn) og medianverdien for antall intensivdegn var 8 (4 - 13 degn).

For disse pasientene er det ingen signifikant forskjell verken i respiratortid eller antall

intensivdegn for de som overlevde og de som dede.

Coronar angiografi og PCI.

Totalt 52 pasienter hadde kardial arsak til hjertestans. Av disse pasientene fikk 41(79%)
utfort coronar angiografi. Hos 29 (56%) ble det funnet indikasjon for intervensjon pa
stenoser, og PCI utfert. Hos de resterende 12 pasientene (23%) var det med andre ord

ingen signifikante funn pa koronarkarene.

Kjoledata.

Det var 11 pasienter som ble overflyttet til UUS fra andre sykehus. Seks ble brakt inn
med luftambulanse fra omrader utenfor Oslo. For tre pasienter var kjoling pdbegynt ved
det sykehuset de primeert ble innlagt. En pasient var hypoterm ved innkomst etter

drukningsulykke.

Temperatur 1 mottak var anfert for kun 25 (37%) av pasientene. Gjennomsnittlig

temperatur var (35,4 £ 1,3) °C..

Av de 67 pasientene som overlevde forbi akuttmottaket ble kjoling iverksatt hos 41

pasienter (61%).
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Av disse ble fire pasienter ufullstendig kjelt, to av ukjent &rsak og to fordi de dede kort

tid etter at kjoling var iverksatt. For ytterligere fire pasienter fremgar ikke alle tidspunkter

av journal eller intensivskjema. For de pasientene som ble fullstendig kjolt, og hvor alle

data foreligger, presenteres tallene og de forskjellige kjolemetodene i tabell 4.

Tabell 4: Fordeling av metoder, og viktige tider i forbindelse med kjoling.

Antall Ankomst - target- Tid 33°C - Avsluttet kjgling —
temp. 34°C. 37°C
1 20 (5,1 £2.3)t (23.4+3,Dt 8,1+ 1,8)t
(49%)
2 3(7%) |- - -
3 3(7%) |- - -
1,2 7(17%) | (3,3£2,0)t (19,4 + 6,6) t (7,0 +0) t
2,3 4(10%) [(59+14)t (17,5+6,5)t (9,3+£2,8)t
1,3 2(5%) |- - -
1,2,3 2(5%) |- - -
Totalt | 41 (49+29)t (21,3+£55) t (8,3+2,0)t

Metode: 1 = endovaskuler kjeling, 2 = kalde infusjonsvasker, 3 = ekstern kjoling.

Til sammen fikk 16 pasienter kalde infusjonsvasker, 31 pasienter ble kjolt

endovaskuleart. Ni pasienter ble kjolt med begge metodene. Hos pasienter som ble kjolt

med kombinasjon av kalde infusjoner og endovaskuler kjeling var tid til targettemperatur

signifikant kortere (p = 0,03), enn pasienter som ikke ble kjolt med denne

kombinasjonen.

Hos 26 pasienter ble det ikke iverksatt kjoling. Av disse var étte vakne ved innkomst.

Av de resterende 18 var det ni komatese pasienter med kardial arsak og VF/VT som

forste rytme. I tillegg var det to pasienter med kardial arsak, hvor ferste rytme var

asystole.
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Skjemaer.

Registreringsskjemaet ble fylt ut for 21 (31%) av pasientene, de var til dels svert

ufullstendig utfylt.

Kramper og patologisk EEG.

Tabell 5: Fordeling mellom dede og overlevende m.h.t forekomst

av kramper og patologisk EEG.
Dgde | Overlevende

Observerte kramper 10 3
Patologisk EEG 10 2
Medikamentell behandling 11 1

EEG er utfort pa totalt 17 pasienter, og atte av disse pasientene hadde observerte

kramper, mens ni er tatt uten at det er observert kramper.

Béde observerte kramper og patologisk EEG er assosiert med dérlig prognose ( p-verdi
h.h.v. 0,03 0og < 0,01 for dede vs. overlevende.).

Av pasientene med patologisk EEG eller observerte kramper ble 12 stykker behandlet.
Fenytoin ble benyttet hos 10 pasienter, pentothal hos to, rivotril hos to, og orfiril og

stesolid hos en. Enkelte av pasientene fikk flere medikamenter i kombinasjon.

Av alle som ble behandlet pa grunn av observerte kramper eller patologisk EEG, var det

to som overlevde (begge var imidlertid CPC 1-2).

Tre pasienter hadde kjent epilepsi, og to av disse fikk kramper i forlapet. Alle fikk

antikonvulsiv behandling. Alle disse tre pasientene dede.
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Figur 4: Oversikt over pasienter med observerte kramper og patologisk EEG

Resultater fra UUS (01.09.03 — 01.12.04)

Observerte kramper 13

EEG tatt 8 EEG tatt uten kramper 9

Patologisk EEG 6 Patologisk EEG 6

Totalt antall med observerte kramper eller patologisk EEG:

19 (100%)

!
Skrevet ut 4 (21%)

Av de som ble skrevet ut var 3 CPC/OPC 1, og en |& pa grensen mellom 1 og 2.
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Bivirkninger / komplikasjoner.

Tabellene 6 og 7 beskriver forekomsten av de bivirkningene vi har valgt & fokusere pa.
Forekomsten av pneumoni var signifikant heyere i gruppen som ble kjelt i forhold til de

som ikke ble kjolt (p <0,01).

Tabell 6: Fordelingen av komplikasjoner mellom kjolte og ikke
kjolte pasienter. P-verdi er angitt dersom den er signifikant.

Komplikasjoner Kjglt (n = 41) | ikke kjolt (n =26) p-verdi |

Arrytmi 15 (37%) 5 (19%)
Pneumoni 24 (59%) 6 (23%) | <0,01
Blgdning 4 (10%) 0

Tabell 7: Fordelingen av komplikasjoner mellom overlevende
og dade pasienter. P-verdi er angitt dersom den er signifikant.

Komplikasjoner Overlevende (n =34) Dgde (n =33) p-verdi

Arrytmi 13 (38%) 7 (21%)
Pneumoni 14 (41%) 16 (48%)
Blodning 3 (9%) 1 (3%)
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DISKUSJON

Overlevelse og nevrologisk funksjon.

Vi fant at overlevelsen for samtlige pasienter som ble innlagt med pre-hospital hjertestans
ved UUS 1 perioden 01.09.03 - 01.12.04 var 52%, og for pasienter med kardial &rsak var
overlevelsen pa 63%. Til sammenligning fant Langhelle et al. 1 2003 at overlevelsen 1
perioden 1996-1998 var 34% for pasienter med kardial arsak i Oslo, der UUS riktignok
var kun ett av flere sykehus. UUS handterte mellom 70 og 80% av pasientene i regionen,
slik at materialet er representativt for UUS. (1). Dette representerer en signifikant bedring

i overlevelse (p<<0,01).

I en studie publisert i 2004 paviste Bendz et al. (46) bedret overlevelse etter PCI hos
selekterte stanspasienter. Ingen av pasientene 1 Langhelles studie mottok denne typen
behandling, mens 1 vart materiale ble det utfert PCI pa 56% av pasientene med kardial
arsak til stans. Denne mer aggressive behandlingen av arsaken til hjertestans kan med
andre ord vare en del av forklaringen bak den bedringen i overlevelse som vi observerer.
I tillegg har den cerebrale funksjonen for overlevende ved utskrivelse blitt betydelig

bedret sammenlignet med tidligere (1, 7, 46).

I forhold til Langhelles materiale (1), og ogsa materialet til Bendz et al (46) hvor ingen av
pasientene ble nedkjelt, ser det altsd ut som nevrologisk funksjon er vesentlig bedre for
de som overlever.

I HACA-studien der de tok for seg stans etter VF hadde 55% av de nedkjelte en CPC pa
1, mot 39 % 1 den normoterme gruppen (2).

Flere andre publikasjoner stotter dessuten opp om at terapeutisk hypotermi er gunstig
med tanke pé & bevare nevrologisk funksjon (3,22,23), og det er som sagt anbefalt

behandling (24).
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Pre-hospitale data

Nér det gjelder de pre-hospitale data fant vi en signifikant forskjell mellom dede og
overlevende i tid fra stans til ROSC. En &penbar svakhet er at vi kun fant data for 31% av
pasientene. Samme problem dukker opp nar vi ser pa tiden fra stans til ankomst
akuttmottak, med data for kun 61% av pasientene. Her finner vi dog ingen signifikant
forskjell.

Det ligger ogsa stor usikkerhet i tallene fordi det i mange tilfeller er vanskelig a fastsla
neyaktig tidspunkt for stans. Mye av dataene for tidspunkt for stans er basert pa nar

nedanrop er mottatt, og med enkle korreksjoner.

Tilskuer- BHLR er tidligere vist & veere assosiert med ekt overlevelse (47), og fra det
svenske nasjonale hjertestansregisteret vet vi at overlevelsen dobles dersom BHLR er
blitt utfort.

Vi fant imidlertid ingen signifikant forskjell mellom dede og overlevende. Det kan
tilfoyes at det er svaert vanskelig & vurdere kvaliteten (og varigheten) av BHLR pa

grunnlag av journalen, selv om dette noen ganger er notert ned av ambulansepersonellet.

Kjoling

Temperatur 1 mottak ble kun mélt for 37% av pasientene. Dette er noe overraskende og
skuffende, da det i retningslinjene er satt fokus pé kroppstemperatur og nedkjeling ved

behandling av hjertestanspasienter.
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Tid fra ankomst akuttmottak til oppnadd terapeutisk temperatur var i en del tilfeller
vanskelig a fastsld med sikkerhet siden ankomst akuttmottak utifra ambulansejournal ikke
alltid var notert. I tillegg var nedtegning av temperatur i bade registreringsskjema og

intensivskjema ofte mangelfullt utfort, og vanskelig avlesbart.

Totalt fikk 16 pasienter (39%) kalde vaesker. Kun 22% fikk béde kalde vasker og
endovaskular kjeling. Disse tallene kan virke unedvendig lave da tidligere undersokelser
har vist at infusjon av kalde vesker er en rask og billig méte 4 initiere kjoling pé (39,40),
og det star i retningslinjene for terapeutisk hypotermi for UUS (vedlegg 1). Rask og tidlig
nedkjoling har vist seg & vaere viktig (11, 31-35).

Vire tall viser en signifikant forskjell 1 tid til target-temperatur mellom de som har fatt
nettopp denne kombinasjonen sammenlignet med de resterende gruppene ( 3,4+1,9 timer
mot 5, 7+ 2,7, p<0,03). Det er interessant & merke seg siden begrensningene ikke ligger i
bruken av endovaskular kjeling, men bruken av kalde vasker. Av alle som ble kjolt ble
49% kjoelt endovaskulert uten kalde vesker. P4 grunnlag av dette kan man spekulere 1 om
man er noe utstyrsfiksert.

Det mé ogsa taes med i betraktning at selv om informasjon om forelgpige
behandlingstilbud og terapeutisk hypotermi ble gjort kjent i lopet av 2003, ble ikke de
endelige prosedyrene underskrevet og sendt ut for 01.03.04. Vér registrering startet

allerede 01.09.03, slik at det ikke er sikkert at budskapet hadde nadd fram til alle.

Nér vi sammenlignet overlevelsen hos de nedkjelte med de ikke-kjolte fant vi ingen
signifikant forskjell. Dette kan imidlertid ikke brukes til & si at kjeling ikke bedrer
prognosen fordi pasienter som blir inkludert til kjoling 1 mange tilfeller er i darligere
forfatning enn de som ikke blir inkludert.

En skjevfordeling mellom gruppen som ble inkludert til terapeutisk hypotermi og de
ovrige, med tanke pé pasienter med annen initial rytme enn VF/VT og ikke-kardial arsak
ville pavirke prognosen betraktelig. Vi finner imidlertid ingen slik skjevfordeling, og det
kan dermed ikke brukes til & forklare den manglende forskjellen mellom kjolte og ikke-

kjolte.
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Vi fant heller ingen forskjell mellom de kjolte og ikke-kjolte nar det gjelder tid fra stans
til ROSC, sa dette kan heller ikke benyttes til & forklare forskjellen i overlevelse.

Det viste seg at flere pasienter ikke ble kjolt selv om de fylte inklusjonskriteriene, som
for evrig ogsa er basert pa ILCORs anbefalinger (24).

Ulike begrunnelse var oppgitt som arsak til dette. En refererte til et &penbart kort og
dérlig forlep (mors), to iverksatte ikke full intensivbehandling (selv der den ene var
oppgitt med langvarig anoksitid og langvarig resuscitering) (mors), en med stans rett ved
sykehus med meget kort anoksitid (overlevende), en begrunnet med at "Coolgard”-

maskinen var opptatt (mors), samt seks tilfeller der grunn ikke var oppgitt (overlevende).

For seks av disse komatese pasientene som ikke ble inkludert til kjoling finner vi altsa
ingen spesifikk grunn oppgitt i journalen, og samtlige seks overlevde. Man kan spekulere
i om disse ikke har vert dypt komatese, eller vaert sedert/analgesert, og at man derfor har
avstatt fra kjeling.

Dette kan 1 sa fall muligens bidra til en skjevfordeling der de ikke-kjolte pasientene far en
“ufortjent” sterre andel overlevende.

Dersom vi ser pa forekomsten av observerte kramper/patologisk EEG hos de kjoelte og
ikke-kjelte finner vi en ner-signifikant (p=0,06) ekning hos de kjolte. Dette kan ogsa
vare en grunn til den manglende forskjellen mellom de kjolte og ikke-kjolte med tanke

pa overlevelse, og kan ogsa forklare at disse pasientene kanskje var “mer syke” enn de

ikke-kjolte.

Det kan se ut som om alle de komatese pasientene sett under ett har en dérligere prognose
med tanke pé overlevelse. Dette er kjent fra tidligere (8). Komatese pasienter har generelt
lengre anoxi-tid enn vakne, og dermed sterre global iskemisk skade, og folgelig darligere
prognose. Vi finner derimot ingen signifikant forskjell siden antallet ikke-komatese var
for lavt til & gi en sikker beregning. Vi fant heller ingen forskjell nar vi ssammenlignet de

kjolte med de ikke-kjolte 1 gruppen komatese pasienter.
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Avdeling

Malsetningen var a unnga stor spredning av pasientene til ulike avdelinger. Det foreligger
fortsatt en viss spredning av pasientene, men 85% ligger fordelt pa 117/127, noe som er
en klar forbedring. Dette vil muligens ogsé bidra til & bedre resultatene, i og med at man
far to spesialtrente avdelinger for denne pasientgruppen. Dessuten vil ekt fokus pa
pasientgruppen, og entusiasme i behandlingen kunne bidra til en ytterligere bedring av

resultatene. (Hawthorne-effekt (48)).

Kramper

Kramper er en fryktet komplikasjon hos overlevende etter hjertestans (49), med en

insidens opp mot 30% (50). Pasienter med kramper har dérligere prognose (1,8, 49).

Vi fant signifikant forskjell mellom overlevende og dede som hadde observerte kramper
og/eller patologisk EEG. Likevel ligger det en usikkerhet i disse tallene da to av
pasientene med observerte kramper viste seg a ha negativt EEG. Det er altsa vanskelig a
vite sikkert om det faktisk foreligger epileptisk aktivitet hos pasientene selv om man
mener a ha observert kramper. Muskelskjelvinger kan ha blitt feilaktig oppfattet som
kramper. Problematisk kan det ogsa vare a oppdage kramper klinisk ndr mange av
pasientene er muskelrelaksert. Nedkjelte pasienter som ikke er godt sedert eller

muskelrelaksert kan fa skjelvinger, noe som feilaktig kan oppfattes som kramper.

For terapeutisk hypotermi ble innfort regnet man at kramper etter to degn var assosiert
med redusert overlevelse og nevrologisk funksjon (8).

Etter innforing av hypotermi er det fortsatt usikkert, men det er mulig de kliniske,
prognostiske kriteriene ma revurderes. Vi hadde en pasient med status epilepticus en uke
etter stans som overlevde med tilnaermet normal nevrologisk funksjon ved utskrivelse, og

som 1 dag (ett ar etter) er tilbake 1 jobb.
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Respiratortid/intensivdegn

For overlevende med kardial &rsak fant vi en gjennomsnittlig intensivperiode pa 8,9 degn
(median 3). I perioden 1971-1992 fant Nass og Steen for samme gruppe en
gjennomsnittlig intensivperiode pé 3,4 degn (7). Man kan spekulere 1 om dette skyldes at
flere pasienter enn tidligere blir intensivpasienter; at den totale intensivbehandlingen har

blitt mer ressurskrevende og dermed totalt sett tar lengre tid.

I behandlingsprotokollen stir det at man ensker & unngé langvarig respiratorbehandlling
hos pasienter som har en dpenbar dérlig prognose (vedlegg 1). Det var 16 pasienter som
dede etter & ha ligget mer enn to degn pa respirator. Gjennomsnittlig respiratortid for
disse var 6,8 degn.

Noe som kan ha bidratt til lengre respiratortid var at 13 av disse 16 pasientene fikk
aspirasjonspneumoni under forlepet, noe som naturlig nok forlenger den totale

respiratortiden.

Komplikasjoner

Vi fokuserte registreringen pé arrytmier, pneumoni og bladning.

Pneumoni viste seg & vare signifikant hyppigere (p<0,01) hos kjelte enn ikke-kjolte.
Likevel viser sammenligning av overlevende og dede ingen forskjell i forekomsten av
pneumoni.

I HACA-studien fant de ingen signifikante forskjeller (2), selv om det var en klar trend i
retning av ekt forekomst av pneumoni og sepsis blant de kjolte pasientene. Kjoling
reduserer den inflammatoriske responsen (45), og mange hjertestanspasienter aspirerer.
Disse to faktorene kan forklare at pneumoni lettere kan oppsta hos kjelte stanspasienter.

Profylaktisk antibiotika til disse pasientene diskuteres i dag, og ber serigst vurderes.
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Andre funn

Alder

Gjennomsnittlig alder for overlevende var 58,7 ar mot 64,5 ar for de dede. Det foreligger
her ingen signifikant forskjell. Hvis vi ser pé pasientgruppen med kardial arsak var
gjennomsnittlig alder 62,7. Som Langhelle et al.(1) fant vi at alder er naert knyttet til
overlevelse hos de med kardial arsak Gjennomsnittet for overlevende var 57,7 ar mot

70,7 ar for de som dede (p<0,01)..

Behandling av blodsukker

Hoyt blodsukker er assosiert med ekt mortalitet hos hjertestanspasienter (1,51), og
aggressiv behandling med Actrapid er vist & bedre overlevelse hos kritisk syke pasienter
(52). Vi fant ingen signifikante forskjeller mellom dede og overlevende nér vi sé pad om
actrapidbehandling ble gitt (p=0,09 ), men for 4 et bedre bilde av situasjonen hadde vi
trengt en grundigere gjennomgang av blod-glukosemalinger, noe som ikke var

hovedfokus for var oppgave.

Skjema

Fé registreringsskjemaer ble fylt ut selv etter gjentatte oppfordringer av veileder. I tillegg
var det i noen tilfeller vanskelig & fa ut gode data, da skjemaene var mangelfullt fylt ut.
En &rsak til mangelfulle skjemaer kan vare at personale har andre viktigere oppgaver i en
akutt/intensivsituasjon. Dessuten er mange forskjellige personer involvert i avdelingen,
det kan vaere usikkerhet om hvem som har ansvaret for & folge opp skjemaene. Dette til

tross for at skjemaet var enkelt og oversiktlig utformet.
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KONKLUSJON

Det viktigste funnet var at overlevelsen etter vellykket resuscitering etter prehospital
hjertestans er betydelig bedret ved UUS.

Mulige érsaker til dette kan vere:

e Innfering av en standardisert behandlingsprotokoll med aggressiv behandling og
fokus pa optimal sirkulasjon for bade hjerne og hjerte.

e (Jkt fokus pa pasientgruppen, og okt entusiasme 1 behandlingen.

e Mindre spredning av pasientene.

e Behandling av arsak — reperfusjonsbehandling — PCI.

e Terapeutisk hypotermi.

e Bedre prehospital HLR.

Det er imidlertid ikke mulig, med grunnlag i vare data, & si noe nermere om disse
faktorenes innbyrdes betydning. Det er rimelig & anta at det er en samlet effekt av de

forskjellige faktorene 1 de nye behandlingsrutinene.

For samtlige pasienter inkludert i studien fant vi signifikante forskjeller mellom
overlevende og dede ved folgende faktorer, og disse var assosiert med redusert

overlevelse:

o Ikke-kardial drsak til stans

e Annen initial rytme enn VF/VT

e Observerte kramper/patologisk EEG
e Lengre tid fra stans til ROSC

Dette er 1 overensstemmelse med funn som er beskrevet tidligere (1,5,7,8,50).
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Vi fant en signifikant kortere tid til target-temperatur for gruppen som ble kjolt med
kombinasjonen kalde vasker og endovaskuler kjeling. Her er det &penbart et potensiale
for forbedring, da kalde vasker forholdsvis sjelden ble benyttet selv om dette er en rask

og billig metode.
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Vedlegg 1

HIJERTESTANS

Behandling etter gjenopprettet spontansirkulasjon
Malsetning: Redusere organskadene (hjerne, hjerte) ved:
1. Initial optimalisering av hemodynamikk og oksygenering i 1-2 dggn
2. Behandle arsak, f.eks reperfusjonsbehandling ved STEMI (PCI)
3. Nedkjgling (33 °C av komatgse pasienter i 24 h)
4. Unnga langvarig respiratorbehandling (max 2-3 daggn)
Behandling og monitoteringssplan:

1. Behandling Mal Tiltak

- Reperfusjon Ved ankomst (STEMI)

- Blodtrykk: MAP > 65—-70 mmHg  Volum, pressor, inotropi

- Sentralt venetrykk CVP 8 — 12 mmHg Volum, vasodilatasjon

(Glyc.nitr.)

- EKG, frekvens/iskemi 60 — 100 slag/min Volum, sedasjon, Glyc.nitr,

beta-bl.

- Temperatur 33 °C av komatese Coolgard 3000, antipyretika,
pasienter i 24 h, evtl is- og spritomslag
unnga tp > 37 °C

- Respirator SO, > 95 Respiratorinnstillinger, PEEP
pCO, 5 — 6 kPa
(NB! unngd hypervent.)
- Blodsukker 5 -9 mmol/l Actrapid/NaCl 1 I[E/ml +
Glc 5% 500 ml (obs Kalium)
- Elektrolytter Normalverdier Evtl. substitusjon
-Hb >9-10 g/dl
- Diurese > 0.5 ml/kg/h
- Buffer pH>7.1, BE>-10 Evtl. Tribonat 125-250 ml
- Kramper Ok sedasjon, evtl. Pentothal, Fenytoin eller benzo
(kontakt evtl. nevrolog)
2. Sedasjon: Fentanyl og Propofol
3. Monitorering: Arteriekran
O,-metning
Telemetri

Sentralt venekateter — sentralt venetrykk
Temperatur (blere, rektalt)

Arterielle blodgasser (pH, BE, pCO», pO»)
Blodsukker og elektrolytter

Evtl. Ekko cor, rtg thorax
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4. Pumpesvikt:
- vurder aortaballongpumpe
- Valg av pressor/inotropi:
Forstevalg: Dopamin 3-10 ug/kg/min ~ Ved tachykardi, sjekk volumstatus, evtl
bytt til Noradrenalin (0.03 — 0.3
pg/kg/min)
Ved pumpesvikt/kardiogent sjokk: Adrenalin (0.03 — 0.3 pg/kg/min) + evtl.
Dobutamin (5-10 pg/kg/min)

5. Vekking: Ved hypotermi-behandling gradvis oppvarming etter 24h, nar tp>35 °C sep.
sedasjon og pas. kan vikne med tanke pa ekstubering. Unngé langvarig
respiratorbehandling hos de som ikke vakner.

Behandling av pasienter med egensirkulasjon etter hjertestans ved UUS, fra
01.03.04

1. ”Medisinsk traumeteam” varsles fra akuttmottak og meter umiddelbart. Hvis (evt.
forhandssendt) EKG viser hjerteinfarkt som skal til PCI, folges egen prosedyre for
dette.

2. Pasienter som ikke er vakne i akuttmottak skal kjgles ned, sederes,
muskelrelakseres og legges pa respirator hvis det ikke er etiske grunner for a
avslutte behandling (se sykehusets rutiner for Res minus og for prognose-
vurdering eget skriv). Vakne pasienter skal ikke nedkjeles. Eksklusjonskriterier
for nedkjeling er hjertestans av traumatisk arsak eller generell
bledningsproblematikk.

3. Ta EKG, BT, Tp, Sa02, arteriell blodgass. Anlegg to gode veneveier, ev. arterie-
kanyle (OBS! Bruk ve. arm da he. brukes ved angio).

4. Deretter startes terapeutisk hypotermi ved perifer i.v.infusjon av 1-2 1 iskald NaCl
over 20-30 min, evtl mer (max 30 ml/kg). Bruk isposer i tillegg. Iskald NaCl
ligger 1 blodkjeleskapet pé akuttstua. Obs hjertesvikt/lungeesdem, sarlig ved
mistanke om FVI. Pas. stabiliseres hemodynamisk og respiratorisk (se
Behandlings-skjema), og fraktes evt til angiolab for PCI (tilstreb fortsatt kort
Door-to-ballon-tid). Pas. skal holdes sé kjolig som mulig (ikke under 33 °C) med
kalde vasker. Legg inn spesialkateter for monitorering av blaretemperatur s
tidlig som mulig.

5. Logistikk: Sykepleier fra mottak falger pas. initialt. Ved ustabil /intubert pas. til
PCI skal anestesisykepleier folge. Ansvarlige leger er B-lags-lege, anestesilege

861 og konfererings-vakt, evtl hjertebakvakt. Pas. skal legges pa 117.

6. Tilstreb rask optimalisering. De farste timene er viktig for & redde hjernen.
Ved ankomst 117 skal anestesivakt 861 (ev. annen hvis delegert) sorge for:
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- innleggelse av arteriekanyle & CVK
- legge inn Icy-kateter 1 hoyre eller venstre lyskevene (hvis ikke lagt inn pa rtg.)
- madle aktuell temperatur

7. Terapeutisk hypotermi: Bruk Coolgard. Vanlige prosedyrer; Start-up-kit, Icy-
kateter, blaeeretemperatur, temp. 33 °C, max-rate kjolehastighet. Hvis Coolgard
ikke er tilgjengelig, kjales alternativt med: kalde omslag/isposer i lyske, armhuler,
nakke, hals, spritomslag, kalde infusjoner.

8. For videre oppfolging se Behandlingsskjema. Ver spesielt oppmerksom pa
hemodynamikk, respiratorbehandling (blodgasser), blodsukker-nivé og
elektrolytter.

9. Pasienten holdes sedert ved 33°C i 24 h (evtl. Muskelrelaksering, s& lenge som

nedvendig), hvoretter aktiv varming med 0.5°C/h til 37°C. Ved Tp > 35.5°C kan
sedasjon seponeres (forst Fentanyl) med tanke pa oppvékning og ekstubasjon

(dersom ingen kontra-indikasjoner /komplikasjoner foreligger)- se Behandlings-
skjema og Prognostiske kriterier.

10. Data registreres pa eget registrerings- og oppfelgingsskjema.

11. Deretter videre oppfelging/behandling av kardiologer pa 127 eller hjertepost.

Terje Dybvik ~ Dag Jacobsen  Jan Magne Linnsund Arne Westheim  Harald
Moen
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Vedlegg 2
Scoring Definitions

Cerebral Performance Categories

CPC Scale

Note: If patient is anesthetized, paralyzed, or intubated,

use ““as is”” clinical condition to calculate scores.

CPC 1 or 2. Good cerebral performance: conscious, alert,
able to work, might have mild neurologic or psychologic
deficit; or moderate cerebral disability: conscious,

sufficient cerebral function for independent activities of
daily life. Able to work in sheltered environment.

CPC 3. Severe cerebral disability: conscious, dependent

on others for daily support because of impaired brain
function. Ranges from ambulatory state to severe dementia
or paralysis.

CPC 4. Coma or vegetative state: any degree of coma
without the presence of all brain death criteria. Unawareness,
even if appears awake (vegetative state) without

interaction with environment; may have spontaneous eye
opening and sleep/awake cycles. Cerebral unresponsiveness.
CPC 5. Brain death: apnea, areflexia, EEG silence, etc.

Overall Performance Categories
OPC Scale

Note: If patient is anesthetized, paralyzed with neuromuscular
blockade, or intubated, use *“as is” clinical

condition to calculate scores.

OPC 1 or 2. Good overall performance: healthy, alert,
capable of normal life; or moderate overall performance:
performs independent activities of daily life,

but is disabled for competitive work (CPC 1 or 2).

OPC 3. Severe overall disability: severe cerebral disability
(CPC 3), or severe disability from non-cerebral

organ systems dysfunction alone, (CPC 1 or 2) or

both. Dependent on others for daily support.

OPC 4. Coma or vegetative state: same as CPC 4.

OPC 5. Brain death: same as CPC 5.

© 2000 American Heart Association’s National Registry of CardioPulmonary Resuscitation
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Vedlegg 3

Lopenr:

Prosedyrer for registrering av behandling ved hjertestans ved UUS

Pasientdata

Alder: Kjonn: Vekt(kg):

Etiologi:

Hoyde(m):

Antatt kardial: [] Ikke-kardial: []
Bevitnet stans: [] Tilskuer BHLR:

[

Viktige tidspunkter

Tidspunkt for stans:

Nodanrop mottatt:

Forste BHLR forsgk (tilskuer):
Forste defibrillering:

ROSC:

Ankomst akuttmottak:

Arsaksbehandling

Ja  nei
PCI 1 O
Tidspunkt start angiolab:
Tidspunkt ballong:

nei

Ja
Trombolyse ] [

nei

Ja
Annet |:| |:|

Hvis ja, tidspunkt:

NB! Skal fylles ut for alle pasienter med hjertestans og folge pas. intensivskjema de forste dager

Ferdig utfylt skjema legges i egen hylle pa vaktrommet.
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Inklusjon / ekslusjon for terapeutisk hypotermi:

Inklusjon: Komates hjertestanspasient som skal behandles aktivt.

Eksklusjon: Hjertestans av traumatisk arsak, generell bladningsproblematikk, terminal sykdom,
graviditet, ingen aktiv behandling av etiske eller andre grunner.

Hypotermi-data:

Ja  nei
Blir pasienten inkludert til kjoling ? ] [
Hvis nei, hvorfor ?
Hvis ja, metode ( inkl. valg av type kateter ved bruk av coolgard 3000):

Temperatur i mottak (hvor er temperaturen malt ?):
Iskald NaCl (total dose):

Tid fra stans til start av iskald NaCl:

Tid fra stans til start av Coolgard:

Tid til oppnadd temperatur 33°C:

Tidspunkt for avbrutt kjeling:

Tidspunkt for oppnadd normotermi:

Temperatur protokoll (registreres hvert femtende minutt inntil 33°C er nadd).

Tid

Temperatur

Tid

Temperatur

Tid

Temperatur
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Monitorering — sjekkliste:

Arteriekran

O 2 - metning
Telemetri

CVK — sentralt venetrykk
Temperaturkontroll
Arterielle blodgasser
Blodsukker
Elektrolytter

Ekko cor

Rontgen thorax
Sedasjon

Pressor / inotropi

Aortaballongpumpe

ooUU0opopOo0o0oOgQmOobF

oob00opgoDopgpQp oo o8
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Komplikasjoner og bivirkninger:

Ja  nei
Arytmi 1 [
Tidspunkt og type:
Behandling:
Ja  nei
Infeksjon 1 O
Tidspunkt og lokalisasjon:
Behandling:
Ja  nei
Bladning 1 O
Tidspunkt og lokalisasjon:
Behandling:
Ja nei
Kramper 1 O
Tidspunkt og type:
Behandling:
Ja  nei
Nyresvikt 1 [
Tidspunkt:
Behandling:
Ja nei
Lungeodem 1 [
Tidspunkt:
Behandling:
Ja nei
Annet (] []

Tidspunkt og type komplikasjon:

Behandling:
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Annet:

44




	Målsetning: Redusere organskadene (hjerne, hjerte) ved:
	1. Initial optimalisering av hemodynamikk og oksygenering i 
	Pasientdata
	Viktige tidspunkter
	Årsaksbehandling




