special:

jartstopp

I&s mer Fullstandig referenslista

klinisk 6versikt

Internationell
och nationell
konsensus om
basta vard efter
havt hjartstopp

0 - - o] I
Manga patienter blir helt aterstallda
®)
) e
FREDRIK SCHERSTEN, med dr,
overlakare, VO kranskarl, Uni-
versitetssjukhuset i Lund
PER TORNVALL, docent, overla-
kare, kardiologi, Karolinska
universitetssjukhuset Solna,
Stockholm
TOBIAS CRONBERG, med dr, bi-
tradande 6verlakare, VO neuro-

logi, Universitetssjukhuset i
Lund

HANS FRIBERG, docent, dverla-
kare, VO akutsjukvard, Univer-
sitetssjukhuset i Lund
hans.friberg@skane.se

SUNE FORSBERG, Overlakare,
medicinska intensivvardsavdel-
ningen, Sodersjukhuset, Stock-
holm

STEN RUBERTSSON, professor,
overlakare, anestesi- och inten-
sivvardskliniken, Akademiska
sjukhuset, Uppsala

Ett konsensusuttalande fran International Liaison Commit-
tee on Resuscitation (ILCOR) om vard av patienter efter havt
hjartstopp har nyligen publicerats [1]. En internationell ar-
betsgrupp har utvarderat aktuellt evidenslége, vilket har ut-
mynnat i ett digert dokument med 374 referenser.

Inledningsvis beskrivs utférligt den metodik man anvant,
och darefter beskrivs tillstdndet, som bendmns »post-cardiac
arrest syndromes, dvs ett sepsistillstand (eller snarare ett
systeminflammatoriskt tillstdnd) som skildrats av flera for-
fattare [2]. Epidemiologi, patofysiologi och terapi genomlyses
med fokus pa saval hjartasom hjarna. Behovet av ett tvar- och
multiprofessionellt omh&ndertagande framhévs liksom nod-
vandigheten av att alla delar i omhé&ndertagandet optimeras.

Prognostisering av patienter i koma efter hjartstopp far i
rapporten ett eget avsnitt, och behovet av ett forbattrat och
standardiserat forfaringssatt betonas. Efter det att terapeu-
tisk hypotermi blivit en etablerad del av varden har just pro-
gnostisering visat sig vara sarskilt viktigt, eftersom hypoter-
mibehandlingkréver sederingochintermittentmuskelrelaxa-
tion, vilket forsvarar och fordrojer klinisk neurologisk dia-
gnostik.

Inom Svenska radet for hjart—lungraddning (Svenska HLR-
radet) utarbetade den tvarprofessionella arbetsgruppen
»Vard efter havt hjartstopp« (som bestar av representanter
for kardiologi, intensivvard och neurologi) redan 2006 rikt-
linjer baserade pa de internationella riktlinjer som publicera-
des 2005 [3].

Riktlinjerna har sedan dess reviderats varje ar och ar god-
kandaav HLR-radets styrelse. HLR-radets riktlinjer éverens-
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»Det finns en vaxande insikt om
att det tidiga omhandertagandet
av hjartstoppspatienter har stor
betydelse fér utgangen.«

stammer val med de internationella riktlinjerna fran 2005
och med de nu publicerade rekommendationerna fran ILCOR
[1].

I den reviderade version av HLR-radets riktlinjer som vi
presenterar har har vi utvecklat diskussionen kring evidens-
laget avseende behandling med hypotermi, antikoagulation
och koronar intervention. Det avslutande avsnittet om pro-
gnostisering av patienter i koma och om uppféljning efter ut-
skrivning fran sjukhus har utékats och innefattar aktuellare-
kommendationer.

Huvudpunkter i rekommendationerna

En stor majoritet av de patienter som drabbats av hjartstopp
ar i koma efter det att cirkulationen aterstallts, och de vardas
darfor med ventilatorstod pa en intensivvardsavdelning. Den
tidiga fasen efter ett havt hjartstopp praglas ofta av hemody-
namisk instabilitet, som efter stabilisering foljs av ett system-
inflammatoriskt tillstand (SIRS) [2]. Det ar av stor vikt att ti-
digt (timmar) soka orsaken till hjartstoppet, eftersom odia-
gnostiserade kritiska stenoser/ocklusioner av hjéartats krans-
karl eller obehandlad lungemboli kan leda till tidig cirkula-
tionskollaps och déd.

| ett senare skede (dagar) spelar patientens eventuella hjart-
sjukdom mindre roll; morbiditet och mortalitet domineras i
stallet av den hjarnskada patienten adragit sig i samband med
hjartstoppet [4].

Generellt rader brist pa god evidens i varden av hjartstopps-
patienter som aterfatt cirkulation, ndgot som inte ar ovanligt
inom intensivvard. Det finns en vaxande insikt om att det ti-
diga omhéandertagandet av hjartstoppspatienter har stor be-
tydelse for utgdngen. En majoritet av de patienter som drab-
bas av plotsligt, ovantat hjartstopp utanfor sjukhus ar koro-
narkarlssjuka [5], och tidig diagnostik och eventuell interven-
tion bor utféras nér det ar indicerat (se Diagnostik och
behandling av bakomliggande sjukdom). Déarutdver ska pa-
tienterna erbjudas god allméan intensivvard med normalise-
ring av fysiologiska parametrar inklusive blodtryck, blodga-
ser och P-glukos [1].

Hjarnprotektion i form av hypotermibehandling ska 6ver-
végas, baserat pd de studier som visar att en sankning av
kroppstemperaturen efter havt hjartstopp ger forbattrad
neurologisk funktion och férbattrad dverlevnad [6, 7]. Hypo-
termi efter havt hjartstopp ar i dag en etablerad behandling i
Skandinavien och méanga europeiska lander, och internatio-
nella riktlinjer finns [3]. Nyligen publicerades en Cochrane-
rapport som ocksa rekommenderar behandling av utvalda pa-
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msammanfattat

En internationell konsensus-
rapport for vard efter hjart-
stopp har publicerats.
Innehéllet stammer vl ver-
ens med aktuella rekommen-
dationer fran Svenska radet
for hjart—lungréaddning.
Huvudpunkterna i rekom-

mendationerna &r att dia-
gnostisera och behandla
bakomliggande sjukdom, ge
god allméan intensivvard,
Overvaga hypotermibehand-
ling och standardisera pro-
gnostisering och uppféljning.
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»Cirka 80 procent av alla som
drabbas av hjartstopp utanfor
sjukhus &r kranskarlssjuka ...«

tienter [8]. Det vetenskapliga underlaget har dock ifragasatts,
blaav Statens beredning for medicinsk utvéardering (SBU).

Sammanfattningsvis innebar varden efter ett havt hjart-
stopp att

« diagnostisera och behandla bakomliggande sjukdom
= ge god allméan intensivvard

« dvervéga hypotermibehandling

e standardisera prognostisering och uppféljning.

Diagnostik och behandling av bakomliggande sjukdom
Datortomografi. En tidig DT-skalle/DT-halsrygg bor 6ver-
vagas i samband med inlaggning for att utesluta primar hjarn-
blédning som orsak till hjartstoppet [9] och hjarnblédning el-
ler cervikal fraktur sekundart till falltrauma i samband med
hjartstoppet.

Ekokardiografi. Tidigt i forloppet bor ekokardiografi utfo-
ras. Undersokningen bor darefter upprepas for kardiell funk-
tionsbedomning och for diagnostik av orsak till hjartstoppet.

Revaskularisering. Cirka 80 procent av alla som drabbas av
hjartstopp utanfor sjukhus ar kranskéarlssjuka [5]. Av dem
som dverlever hjartstopp utanfor sjukhus ar det endast ca 20
procent som har tecken pa transmural hjartinfarkt. Manga
har dock forhdjda hjartskademarkdrer och EKG-férandringar
indikerande évergdende ischemi som genes till hjartstoppet.
Randomiserade studier avseende kranskérlsintervention ef-
ter hjartstopp saknas, men en registerstudie har nyligen pub-
licerats [10]. Patienter med féljande fynd bér om mojligt ge-
nomga akut koronarangiografi:

e nytillkommet vanstersidigt grenblock
= ST-hojning >1 mm i tvaeller fleraintilliggande avledningar
* hemodynamisk instabilitet med misstankt kardiell genes.

Patienter med foljande fynd/anamnes bor genomga koronar-
angiografi under vardtiden:

» forhojda hjartskademarkorer

* EKG och/eller anamnes talande for instabilt koronart syn-
drom

- aterkommande ventrikelflimmer.

Om patienten &r fortsatt hemodynamiskt instabil och det fo-
religger stark misstanke om lungemboli eller om diagnosen
har bekraftats, bor generell trombolys évervagas. Trombolys
kan ocksa 6vervagas om tillgang till perkutan koronar inter-
vention (PCI) saknas och det foreligger tecken pa akut trans-
mural hjartinfarkt.

Farmakologisk behandling. Det saknas konsensus och rikt-
linjer for hur farmakologisk behandling efter framgangsrik
aterupplivning bor se ut.

De foreslagna atgarderna bygger inte pé resultat av studier
men val pa beprévad erfarenhet:

» Forebyggande av hjartrytmrubbning: Vid fortsatt elektrisk

instabilitet, inkluderande bade férmaksflimmer och ventri-
keltakykardi/ventrikelflimmer (VT/VF), ar amiodaron
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forstahandsvalet. Eftersom vissa ventrikuldra takyaryt-
mier kan vara orsakade av lag puls, bér man vara frikostig
med temporar pacing.

e Forebyggande av myokardischemi: Vid klinisk misstanke
om bakomliggande ischemisk hjartsjukdom ordineras ASA
500 mg foljt av 75 mg dagligen och bolusdos klopidogrel 600
mg foljtav 75 mg dagligen.

I samband med PCI bor man ta hansyn till att patienterna ofta
initialt har ventrikelretention och riskerar att inte tillgodogo-
ra sig peroralt administrerad antitrombotisk behandling.
Man bor darfor overvéaga forlangd parenteral behandling.
Kardioselektiva betablockerare, bade initialt och senare, har
visats ha mortalitetsreducerande effekter vid ischemisk
hjartsjukdom och bor darfor ges i avpassade doser; dock bor
man vara restriktiv initialt om patienten &r hemodynamiskt
instabil.

Hjartfrekvens <70/minut kan vara ett lampligt mal for en
cirkulatoriskt stabil patient utan hjartsvikt. Andra ldkemedel
som kan 6vervagas efter det forsta dygnet ar ACE-hammare i
de fall da patienten ar cirkulatoriskt stabil och har nedsatt
vansterkammarfunktion.

Allman och understodjande intensivvard

Cirkulation. Efter cirkulationsstopp har patienterna ofta en
myokarddysfunktion som kan vara spontant 6vergaende men
som ofta behdver behandlas med vétsketillférsel och inotropa
lakemedel [11]. Det ar angelaget att uppratthalla tillracklig
cirkulation och syrgastransport sa att malorganen inte ska-
das pa grund av ischemi; viktigast 4r hjarnan, men évriga or-
gansystem maste ocksa tillgodoses.

Det finns inga klara vetenskapliga beldgg for vilket blod-
trycksintervall som ska efterstrévas, i stéllet gérs en individu-
ell bedomning utifran empiri och praxis. Vanligtvis efterstra-
vas ett medelartartryck pa 65—70 mm Hg. Hos vissa patienter
som behandlas med hypotermi kan méjligen ett nagot lagre
medelartértryck varatillrackligt (60—65 mm Hg).

Invasiv monitorering kan behdvas for att styra val samt do-
sering av inotropa respektive vasoaktiva lakemedel, garna i
kombination med icke-invasiva metoder som ekokardiografi.

Vi rekommenderar ocksd matning av urinproduktion (tim-
diures) och métning av syrgasmattnad (S O,) och laktat fran
centralvends infart. Normalt S O, (65-75 procent) och nor-
malt laktatvarde (<£2,5 umol/l) bor efterstravas. En lak-
tatstegring upp mot 3—4 pumol/I, ibland hdgre, ar inte ovanlig
vid hypotermibehandling [1].

Respiration. Luftvagen ska sakerstallas, och patient i koma
ska vardas med ventilatorstod. Man bor acceptera okad frak-
tion oxygen i inandningsluften primart efter aterupplivning
for att minimera risken for hypoxi. Blodgaser ska styra venti-
latorterapin.

Malvardet for oxygenhalten i blod ska vara tillrackligt for
attundvika hypoxiskaskador (pO,>12 kPa) och patienten bor
vara normoventilerad (pCO, 5-5,5 kPa). Det finns en risk for
hyperventilation i samband med hypotermibehandling pa
grund av minskad CO,-produktion, sekundért till reducerad
metabolism [12]. En anpassning av ventilatorinstélliningarna

»Det &r val kant att hoga glukos-
nivaer i plasma forvarrar den ische-
miska hjarnskadan i experimentella
djurstudier ...«
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|
m fakta. Prognostiska markorer

De viktigaste prognostiska
markdrerna vid fortsatt koma
efter hjartstillestand:

» Kliniska test

Metoder som ger viktig till-
laggsinformation:

= Biomarkdrer i blod (framst
neuronspecifikt enolas

— Motoriskt svar vid smart- [NSE])
stimulering (RLS/GCS-M) < EEG
— Pupillreflex * MRI

—Kornealreflex
— Férekomst av myoklonus-
status
= Somatosensoriskt retnings-
svar

kan leda till cerebral vasokonstriktion och risk for 6kad skada
[13].

Glukoskontroll. Noggrann glukoskontroll har visats minska
mortalitet och morbiditet inom kirurgisk intensivvard [14],
men resultaten kunde inte upprepas hos ett medicinskt inten-
sivvardsklientel [L5]. Det ar val kant att hoga glukosnivaer i
plasma forvérrar den ischemiska hjarnskadan i experimen-
tella djurstudier [16]. Hypoglykemi & andra sidan leder till
Okad mortalitet [17].

Optimal P-glukosniva ar inte kand, men ett malvarde pa
5-8 mmol/I (i likhet med riktlinjerna for andra patienter pa
intensivvardsavdelningar pa mangasvenskasjukhus) bedoms
vararimligt.

Vatsketillforsel. Behovet av vatska efter hjartstopp kan vara
betydande, eftersom patienten (som tidigare namnts) inte
séllan har ett SIRS-liknande tillstdnd med 6kade forluster pa
grund av vatskeuttréde [2]. Patienter som behandlas med hy-
potermi har ocksa ett 6kat vatskebehov pa grund av inducerad
kolddiures [18]. | forsta hand rekommenderas erséattning med
kristalloida l6sningar. Under uppvarmningsfasen sker aven
envasodilatation, vilket kan medfora ett 6kat vatskebehov for
att bibehalla en god organperfusion.

Syra-bas- och elektrolytkontroll. Buffring av acidos efter
cirkulationsstopp rekommenderas inte, forutom vid extrem
hyperkalemi (arytmirisk) och vid vissa intoxikationer. Over-
vag tillforsel av buffert vid primér metabol acidos som orsak
till hjartstopp. Det finns ingen konsensus om huruvida blod-
gaserna bor korrigeras for temperatur (pH-stat) eller inte
(alfa-stat); att inte korrigera (alfa-stat) tycks dock vara van-
ligast [12]. Initial hyperkalemi som delvis beror pa acidos
overgar ofta i hypokalemi sekundart till korrigering av aci-
dosen och K*-transport intracellulart. Vid behandling med
hypotermi okar K*-forlusterna via njurarna pad grund av
okad diures. Hypokalemi ska undvikas p& grund av 6kad
arytmirisk, och kalium bor korrigeras till >4 mmol/I. Forlus-
terna av fosfat, magnesium och kalcium via njurarna okar
ocksa vid hypotermi [19]. Vid uppvarmning kan fosfatvarde-
nabli mycket ldga och na kritiska nivaer, sdvidatillforsel inte
sker.

Sedering. Anvandning av sedativa med kort halveringstid re-
kommenderas, och endast sa lange patienten kraver respira-
torbehandling. Stark oro och agitation vid uppvaknandet ar
vanligt och kan vara sekundart till den ischemiska hjarnska-
dan, vilket kan foranleda forlangd sedering och respiratortid.

Vid behandling med hypotermi kan shivering (huttring)
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uppsta, vilket kraver ytterligare sedering och analgesi, even-
tuellt i kombination med intermittent muskelrelaxation.

Koagulation. Behandling med ASA och klopidogrel ges vid
klinisk misstanke om bakomliggande ischemisk hjartsjuk-
dom (se Diagnostik och behandling av bakomliggande sjuk-
dom). Trombosprofylax i form av lagmolekylart heparin ges
pa samma indikation som for andra immobiliserade intensiv-
vardspatienter. Hypotermi ger en paverkan pa koagulations-
systemet, framfor allt pd primar hemostas [20], med en poten-
tiellt 6kad blédningsrisk. I en nyligen publicerad registerstu-
die [21] noterades en forhojd blddningsrisk hos patienter som
genomgatt koronarkéarlsangiografi; risken for transfusions-
kravande blodning 6kade fran 3 procent till 6 procent.

Infektion. Risken for pneumoni efter cirkulationsstopp som
kraver respiratorvard ar stor, ofta sekundart till aspiration.
Vid hypotermibehandling h&mmas dessutom immunférsva-
ret [22]. Kliniska fynd och réntgen avgdr nér antibiotika ska
sattasin.

Magsarsprofylax. | likhet med varden av andra intensiv-
vardspatienter rekommenderas farmakologisk magsarspro-
fylax, i forsta hand med H,-blockerare [23].

Hypotermibehandling

Tva randomiserade kontrollerade studier har visat att sank-
ning av kroppstemperaturen till 33°C under 12-24 timmar
forbattrar neurologisk funktion [6, 7]; den ena studien visar
ocksa en forbattrad éverlevnad [6]. SBU menar att evidensla-
get ar otillréckligt for att rekommendera behandling och att
ytterligare studier behdvs.

Internationella riktlinjer [3] liksom en nyligen publicerad
Cochranestudie [8] menar dock att evidensléget &r accepta-
belt och att hypotermibehandling har en plats i varden av
hjartstoppspatienter. HLR-radets rekommendation &r att be-
handla patienter med hypotermi enligt nedanstaende riktlin-
jer:

* Vuxna, komatdsa patienter med hjartstopp utanfor sjukhus
och initial rytm VT/VF bor kylas till 33 °C under 12-24 tim-
mar.

e Samma behandling bor 6vervégas for vuxna, komatdsa pa-
tienter med annan initial rytm och for patienter med hjart-
stopp pa sjukhus.

Hypertermi. Feber kan vara ett symtom pa hjarnskada, men
feber kan ocksa forvarra en hjarnskada [24], exempelvis efter
hjartstopp. Feber bor darfér undvikas hos patienter efter
hjartstopp, sannolikt under de férsta 48—72 timmarna.

Krampbehandling. Epileptiska kramper och myoklonier
kan forvarra hjarnskadan, bla genom okad syrgaskonsum-
tion, och bér darfor behandlas aktivt. Status epilepticus efter
hjartstopp ar prognostiskt ogynnsamt och ofta tecken pa
avancerad hjarnskada [25]. Huruvida antiepileptisk behand-
ling verkligen forbattrar utgangen ar inte kant, men till dess
mer kunskap finns rekommenderar vi att synliga kramper be-
handlas och att antiepileptisk behandling évervégs vid pavi-

»Efter det att hjartfunktionen
stabiliserats ar hjarnskadans
omfattning den viktigaste
prognostiska faktorn.«

lakartidningen nr nr 8 2010 volym 107



lakartidningen nr nr 8 2010 volym 107 513



speC|a|: lijartstopp

sat elektrografiskt status epilepticus. Som behandling mot
myoklonier rekommenderas i forsta hand valproinsyra, klo-
nazepam och propofol.

Prognostisering och uppféljning

Efter det att hjartfunktionen stabiliserats ar hjarnskadans
omfattning den viktigaste prognostiska faktorn. Sdkra meto-
der att utvéardera hjarnskadan de forsta 24 timmarna saknas
dock. Fragan om ett avbrytande av intensivvard &r svar men
oundviklig vad galler den fortsatt medvetsldsa patienten; be-
slutsstod (Fakta) kan i dag fas genom kliniska och elektrofysi-
ologiska test. Generellt 6kar sdkerheten i en prognostisk be-
démning med tiden efter hjartstillestandet, och en valgrun-
dad bedémning kan vanligen goras efter 72 timmar. Hypoter-
mibehandling forsenar utvecklingen av hjarnskadan och
medfor ofta en forlangd behandlingstid i respirator. Har pa-
tienten behandlats med hypotermi ar det darfor rimligt att
skjuta upp bedémningen till &tminstone 72 timmar efter nor-
motermi. Betydelsen av hypotermibehandling fér prognostis-
kamarkdrer &r dock otillrackligt studerad.

Kliniska test. Den kliniska undersdékningen av den fortsatt
medvetsldsa patienten &r den viktigaste delen avden samlade
prognostiska beddmningen. Vid undersékningstillfallet ar
det viktigt att ta hansyn till och om mgjligt utesluta metabo-
la, cirkulatoriska och farmakologiska faktorer (sedativa,
muskelrelaxerande eller analgetiska lakemedel). Generellt
galler att spontant uppvaknande vanligen sker inom de férsta
dygnen och att prognosen for en patient som fortfarande &r i
koma tre dygn efter hjartstillestand/normotermi ar dalig
[26, 27].

Hjarnstamsfunktioner aterhamtar sig forst och avsaknad
av hjarnstamsreflexer far darfor en 6kande prognostisk tyngd
med tiden. Total avsaknad av hjarnstamsreflexer 2—3 dygn ef-
ter hjartstillestdnd hos en icke-kylbehandlad patient gor att
man bor dvervaga hjarndddsdiagnostik. Det ar dock viktigt
att komma ihag att tidigt bortfall av hjarnstamsreflexer ar en
del av naturalforloppet aven hos patienter som aterhamtar sig
och att endast en liten andel hjértstoppspatienter utvecklar
ett s& betydande hjarnédem att det orsakar inklamning. For
att faststalla hjarndéd bér man darfor ta hjalp av radiologiska
metoder for att pavisa herniering och upphdérd cerebral cirku-
lation.

Av de kliniska testen har reaktion pa central smartstimule-
ring, kornealreflex och pupillreflex en sarskilt stark stallning.
Hos den icke-kylbehandlade och osederade patienten talar bi-
lateral avsaknad av pupillreflex, bilateral avsaknad av kor-
nealreflex och avsaknad av smértreaktion (RLS 8 [Reaction
level scale]) redan 24 timmar efter aterkomst av spontan cir-
kulation starkt for att mojligheternatill meningsfull neurolo-
gisk aterhamtning ar sma [28]. Sakerhet i prediktionen upp-
nas dock forst efter 72 timmar.

Avsaknad av pupillreaktion, avsaknad av kornealreflex el-
ler en stereotyp strackreaktion alternativt ingen reaktion vid
smartstimulering (RLS 7-8/GCS motoriskt svar <2 [Glasgow
coma scale]) 72 timmar efter hjartstillestand ar prediktorer
for en dalig prognos, vilket i tidigare studier haft en falskt po-
sitiv kvot (FPR)=0 [26, 29, 30]. | den stora hollandska
PROPAC-studien fann man emellertid 5 procents FPR for av-
saknad av smartreaktion (RLS 8/GCS motorisktsvar 1) vid 72
timmar [27]. | en liten retrospektiv studie med hypotermibe-
handlade patienter fann man att 2 av 14 patienter med RLS
7-8 pa dag 3 senare aterfick medvetandet [31]. Sarskilt stor
forsiktighet forordas darfor avseende smértreaktion som en-
sam prognostisk markor infor beslut om vardniva.
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»Minnesstorningar ar det vanligaste
restsymtomet, men manga patien-
ter blir helt aterstéllda...«

Neurofysiologi. Somatosensoriskt retningssvar (SSEP [so-
matosensory evoked potentials]) ar den prognostiska metod
som har den storsta sakerheten. Metoden ér, till skillnad fran
EEG, relativt okanslig for farmakologisk paverkan. Bilateral
avsaknad av N20-vagen vid SSEP 2472 timmar efter hjart-
stillestdnd har visat sig vara den sékraste prediktorn for
mycket dalig prognos med 100 procents specificitet for dod el-
ler vegetativt tillstand [1, 27, 30]. Detta har bekraftats i en li-
ten studie pa hypotermibehandlade patienter [32]. Om svar
ses tidigt i forloppet kan det I6na sig att upprepa undersok-
ningen, eftersom bilateralt bortfall ibland sker senare, med
oférandrat prediktivt varde. Till nackdelarna hor att tekni-
ken kraver tillgang till neurofysiologiskt laboratorium.

EEG-monstret genomgar vanligen en utveckling fran iso-
elektriskt till ett mer strukturerat monster de férsta dygnen
efter hjartstillestdnd, och en kontinuerlig grundaktivitet vid
normotermi har hos kylbehandlade patienter visat sig ha ett
positivt prognostiskt varde [33]. Flera andra EEG-mdnster
(burst-suppression, a-koma, generaliserat status epilepticus
eller isoelektriskt EEG efter forsta dygnet) &r starkt associe-
rade med dalig prognos [1, 30], men undantag forekommer,
och metoden uppvisar kanslighet for farmakologisk och me-
tabol paverkan.

Om EEG-utvecklingen foljs genom kontinuerlig monitore-
ring kan status epilepticus pavisas och sarskiljas fran shive-
ring, &ven hos sederade och muskelrelaxerade patienter under
hypotermibehandling [33].

Status epilepticus och myoklonusstatus. Myoklonussta-
tus, som innebar att patienten har spontana, repetitiva, myo-
klona ryckningar i ansikte, extremiteter och axial muskula-
tur >30 minuter [34] och som upptréader under det forsta dyg-
net efter hjartstillestdnd, ar starkt associerat till en dalig
prognos [30, 35]. Undantag finns dock, sarskilt hos patienter
med hjartstillestdnd sekundart till kvavning [36]. EEG-for-
andringar forenliga med elektrografiskt status epilepticus f6-
rekommer hos patienter med eller utan kliniska kramper.
Prognosen &r oftast dalig, och det ar oklart i vilken utstréck-
ning den paverkas av antiepileptisk behandling, eftersominga
behandlingsstudier har rapporterats.

I en nyligen publicerad observationsstudie aterhamtade sig
emellertid 6/63 patienter med status epilepticus efter hjart-
stopp, om &n med varierande grad av neurologiskt handikapp
[371.

Biomarkarer. Serumnivaer av neuronspecifikt enolas (NSE)
och S-100B vid 24-72 timmar efter dterkomst av spontan cir-
kulation har en klar korrelation till prognosen. Variation mel-
lan studier avseende vilket brytpunktsvarde som givit 100
procents specificitet for dalig prognos har dock forhindrat in-
forande i klinisk rutin. I amerikanska riktlinjer anges att ett
NSE-varde i serum >33 pg/l 24-72 timmar efter hjértstille-
stand korrekt forutspar en dalig prognos [30], baserat pa en
klass 1-studie pa icke-kylda patienter (PROPAC-studien) [27].
Tre studier pd hypotermibehandlade hjartstoppspatienter
har verifierat ett NSE-brytpunktsvarde pa 33 ug/l med 100
procents specificitet for dalig prognos [38-40]. Falskt hoga
NSE-vérden kan ses vid bla hemolys, och upprepade métning-
ar rekommenderas starkt.

Till dess att data frdn PROPAC har konfirmerats ytterligare
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bdr NSE-varden tolkas med forsiktighet och relateras till and-
raprognostiska markérer.

Uppfdljning. Patienter som dverlever och vaknar efter hjart-
stopp har stora mojligheter att aterfé god neurologisk funk-
tion och en bra livskvalitet [41]. Méanga patienter har initialt
en latt till mattlig hjarnskada, och konvalescensen ar lang
med en forbattringspotential under 6 manader eller langre
[42]. Allvarligt neurologiskt handikapp ses emellertid endast
hos ett fatal vid langtidsuppféljning [21]. Minnesstorningar ar

det vanligaste restsymtomet, men manga patienter blir helt
aterstallda och kan aterga till sitt gamla liv i alla avseenden.
Uppféljning som inkluderar neurologisk beddmning bor ske
innan patienten lamnar sjukhuset och efter 4-6 manader.

m Potentiella bindningar eller javsférhallanden: Inga uppgivna.

Kommentera denna artikel pa lakartidningen.se
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