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I Sverige drabbas varje år 10 000 personer av plötsligt och 
oväntat hjärtstillestånd utanför sjukhus, och hjärt–lungrädd-
ning påbörjas hos ca 4 000 av dem [1]. Förbättrat prehospitalt 
omhändertagande har gjort att fler patienter återfår spontan 
cirkulation och kan läggas in för fortsatt vård [2]. På sjukhu-
sen har vårt förhållningssätt till den medvetslösa hjärtstopps-
patienten förändrats dramatiskt; bakomliggande kranskärls-
sjukdom behandlas numera ofta i akutskedet, och de flesta 
patienter erhåller fullvärdig intensivvård, vilket ofta innebär 
behandling med hypotermi [3]. Dessa förbättringar har inne-
burit att andelen som överlever sjukhustiden har ökat, men 
variationen mellan olika sjukhus är stor [4, 5]. 

Trots förbättringarna är långtidsöverlevnaden efter hjärt-
stopp utanför sjukhus endast ca 10 procent i Sverige, baserat 
på registerdata [1].

När hjärtfunktionen har stabiliserats, är det tiden utan cir-
kulation till hjärnan som blir avgörande för den neurologiska 
prognosen. Den ischemiska hjärnskadan beräknas stå för 
minst 70 procent av mortaliteten hos dem som vårdas efter 
hjärtstopp [6, 7]. Inducerad hypotermi eller nedkylning till 
33 °C under 12–24 timmar skyddar hjärnan i experimentella 
hjärtstoppsmodeller och är i dag rekommenderad sedan också 
kliniska studier visat minskad mortalitet och förbättrad neu-
rologisk funktion [8, 9]. I Sverige tillämpas hypotermibe-

handling vid de flesta sjukhus, men optimal måltemperatur 
eller behandlingstid är ännu inte känd. Hypotermibehand-
lingen pågår vanligen under 24 timmar och medför att patien-
ten är sederad och respiratorbehandlad, ofta flera dygn efter 
det att normal temperatur återupprättats.

Patienter som vaknar spontant en kort stund efter hjärt-
stoppet och de som vaknar då sederingen trappas ut efter av-
slutad kylbehandling har god neurologisk prognos. Dessa pa-
tienter kan som regel återgå till ett självständigt liv även om 
lätta kognitiva svårigheter är vanliga [10]. För patienter som 
inte vaknar blir prognosen sämre ju längre medvetslösheten/
komat varar [11]. En strukturerad prognosbedömning är vik-
tig för att kunna informera anhöriga, prioritera intensiv-
vårdsresurser och undvika utsiktslös vård om vegetativt till-
stånd eller död kan förutses. 

Den neurologiska prognosbedömningen bör baseras på till-
gängliga evidensbaserade metoder, och skriftliga lokala ruti-
ner bör finnas på alla sjukhus som vårdar patienter med hjärt-
stopp.

År 2006 publicerades amerikanska riktlinjer för prognos-
bedömning efter hjärtstopp, och dessa har fått stort genom-
slag [12]. Nu gällande internationella [9] och amerikanska 
riktlinjer har svagheten att de huvudsakligen är baserade på 
äldre studier med icke-hypotermibehandlade patienter och 
därför har begränsad användbarhet för majoriteten av hjärt-
stoppspatienter i Sverige. 

HLR-rådet har utarbetat nya rekommendationer
Svenska rådet för hjärt–lungräddning har gett arbetsgruppen 
för vård efter hjärtstopp i uppdrag att ta fram svenska rekom-
mendationer för prognosbedömning. Medlemmar av arbets-
gruppen (Tobias Cronberg, Hans Friberg och Sten Ruberts-
son) har – tillsammans med en expertpanel (Marco Brizzi, 
Lars Johan Liedholm, Ingmar Rosén och Christian Rylander) 
– genomfört icke-systematiserade litteraturgenomgångar 
inom respektive expertområde, och slutresultatet har formu-
lerats vid konsensusmöten. 

Vår avsikt är inte att täcka in alla aspekter på tillgängliga 
undersökningsmetoder utan att presentera en enkel, säker 
och så långt möjligt evidensbaserad modell, som kan använ-
das till både kylbehandlade och icke-kylbehandlade patienter 
efter hjärtstopp. Dokumentet har skickats till specialistför-
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eningarna för neurologi, anestesi- och intensivvård, neurofy-
siologi och kardiologi, vilka fått möjlighet att lämna synpunk-
ter. 

Rekommendationerna riktar sig till alla som deltar i vården 
av hjärtstoppspatienter på sjukhus.

Tidpunkt för neurologisk prognosbedömning
Efter endast några minuters cirkulationsstillestånd avstan-
nar alla hjärnfunktioner. Om cirkulationen återställs i tid, 
kommer nervsystemet att återhämta sig stegvis. Först åter-
kommer hjärnstamsreflexer, därefter stereotyp smärtreakti-
vitet och först senare kortikal aktivitet och medvetande [13]. 
Ett längre cirkulationsstillestånd ger en mer fördröjd och in-
komplett återhämtning. Av detta följer att utebliven åter-
komst av hjärnstamsreflexer och smärtreaktion samt fortsatt 
medvetslöshet successivt blir allt säkrare tecken på utbredd 
hjärnskada och dålig neurologisk prognos.

I tidigare riktlinjer [8, 12] har tidpunkten 72 timmar efter 
hjärtstopp angivits som lämplig för prognosbedömning, ef-
tersom flera kliniska fynd då med maximal säkerhet kan stöd-
ja en dålig prognos medan patienter med gynnsam prognos 
vanligen vaknat. 

Eftersom hypotermibehandling förändrar förutsättning-
arna för den kliniska undersökningen, talar mycket för att 
man bör skjuta upp den slutliga bedömningen ytterligare nå-
gon dag för dessa patienter. 

Betydelsen av faktiska omständigheter för prognosen 
Flera omständigheter som relaterar till hjärtstoppet har ett 
tydligt statistiskt samband med prognosen. I ett rikstäckande 
svenskt material med fler än 30 000 patienter [14] var positiva 
faktorer i fallande betydelse: 

• � ventrikelflimmer som första registrerade rytm
• � kort väntan på ambulans
• � hjärtstopp utanför hemmet
• � bevittnat hjärtstopp
• � hjärt–lungräddning av lekman under väntan på ambulans 
• � låg ålder. 

Om alla dessa omständigheter saknades, var överlevnaden ef-
ter 1 månad endast 0,4 procent. Det stora problemet vid pro
gnostisering är dock att de flesta omständigheter är osäkra i 
det enskilda fallet. Exempelvis kan den exakta tidpunkten när 
blodflödet till hjärnan upphörde vara svår att fastställa, sär-
skilt om hjärtstoppet inträtt efter en stund av medvetslöshet 
och dålig andning. Effektiviteten av hjärt–lungräddning är 
också svår att bedöma. Tidsangivelser från larmkedjan kan 
tyckas vara precisa men bygger ofta på uppskattningar. Första 
registrerade rytm kan vara svårtolkad. Dessutom har man på 
senare år sett ökad överlevnad vid asystoli [15] respektive 
pulslös elektrisk aktivitet [16]. 

Därför måste man alltid och för varje enskild patient invän-
ta det faktiska neurologiska utfallet, noggrant undersökt och 
utvärderat med nedanstående metoder.

Fynd vid klinisk neurologisk undersökning 
Observation av synliga kramper, reaktion på smärtstimule-
ring och testning av hjärnstamsreflexer är de viktigaste de-

larna i den kliniska neurologiska undersökningen. Avsaknad 
av smärtreaktion eller stereotypt sträckmönster vid smärt-
stimulering 72 timmar efter hjärtstoppet har tidigare ansetts 
vara säkra tecken på dålig prognos [12]. Flera studier har visat 
att detta inte stämmer för alla hypotermibehandlade patien-
ter [17-19] och att kvardröjande effekter av analgesi och sede-
ring kan vara en bidragande orsak [20]. 

Även hos hypotermibehandlade patienter är bilateral av-
saknad av pupillreflexer 72 timmar efter hjärtstopp ett säkert 
tecken på dålig prognos [17, 18, 20, 21], medan bilateral avsak-
nad av kornealreflexer undantagsvis [20] har varit förenlig 
med återhämtning. Andra hjärnstamsreflexer som vestibulo-
okulära (doll’s eye) reflexen, host- och svalgreflex och spon-
tanandning är viktiga att ta med i bedömningen, men de är 
inte lika väldokumenterade. 

Avsaknad av alla hjärnstamsfunktioner inger misstanke 
om total hjärninfarkt, dvs klinisk hjärndöd, vilket inträffar 
hos en liten del av hjärtstoppspatienterna. Andra fynd som 
kan inge misstanke om total hjärninfarkt är inklämningsbild 
på DT eller MRI och avsaknad av elektrocerebral aktivitet på 
EEG. 

Svensk lagstiftning om bestämmande av människas död fö-
reskriver att 33 °C är den lägsta kroppstemperatur där död-
förklaring får ske genom påvisande av total hjärninfarkt med 
hjälp av två kliniska neurologiska undersökningar, s k direkta 
kriterier. Om kroppstemperaturen är lägre, ska de kliniska 
undersökningarna bekräftas med konventionell cerebral 
angiografi.  Detsamma gäller om orsaken till att patienten ut-
vecklat total hjärninfarkt är oklar eller om det finns risk för 
att patientens hjärnfunktioner kan vara metabolt eller farma-
kologiskt påverkade [22]. Det sistnämnda föreligger under på-
gående hypotermibehandling, och risk finns för att farmako-
logisk påverkan kvarstår efter det att normal kroppstempera-
tur uppnåtts. 

 
Neurofysiologiska metoder (EEG/SEP) 
Vid undersökning med SEP (sensory evoked potentials; so-
matosensoriskt retningssvar) stimuleras medianusnerven 
elektriskt vid handleden, och svaren registreras över brakial-
plexus (N10-potential) och över kontralateral sensorisk 
hjärnbark (N20-potential). Till skillnad från EEG anses SEP-
svar robusta även när patienten är sederad [20, 23]. 

Bilateral avsaknad av N20 vid 24 timmar efter hjärtstopp 
eller senare har i studier utförda före införandet av hypoter-
mibehandling haft nära 100 procents specificitet för död eller 
vegetativt status. I senare studier med hypotermibehandlade 
patienter har specificiteten vid avsaknad av N20-svar fortsatt 
varit mycket hög, under förutsättning att undersökningen ut-
förs efter det att normal kroppstemperatur uppnåtts [24, 25]. 
Till nackdelarna med SEP hör låg tillgänglighet utanför re-
gionsjukhus och begränsad sensitivitet för att förutspå dålig 
prognos; cirka hälften av patienterna med bevarad N20 får 
ändå dålig neurologisk funktion [23]. 

Konventionellt EEG registreras vanligen under 30 minuter 
med ca 20 skalpelektroder. Kontinuerlig EEG-monitorering 
har fått ökad användning inom neurointensivvård, ofta med 
reducerat antal elektroder och med trendanalys som under-
lättar tolkningen. Den senare metoden kan redan under hy-
potermifasen användas för att bedöma utveckling av bak-
grundsaktivitet och förekomst av epileptiform aktivitet [26]. 
Alternativt utförs en eller flera konventionella EEG-under-
sökningar. 

Reaktivitetsprövning innebär att patienten stimuleras med 
tilltal, ögonöppning och smärta för att se om grundrytmen 
förändras vid ett konventionellt EEG. Avsaknad av reaktivitet 
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under hypotermifasen och därefter är starkt associerad till 
dålig prognos [19]. 

Initialt flackt mönster (<10 µV) under hypotermibehand-
ling är vanligt och har inget prognostiskt värde. Utveckling av 
en kontinuerlig bakgrundsaktivitet redan under hypotermi-
behandlingen eller vid normotermi är däremot starkt associe-
rad till uppvaknande och god prognos [26]. Ett spontant 
burst–suppression-mönster efter hjärtstopp innebär oftast 
dålig prognos [26], men det finns enstaka patienter rapporte-
rade med burst–suppression-mönster och gott slutresultat 
[27, 28]. 

Till nackdelarna med EEG hör dess känslighet för läkeme-
del och avsaknad av ett allmänt accepterat klassificerings
system för exempelvis epileptiform aktivitet.

Kliniska och elektrografiska krampanfall 
Kramper uppträder vanligen i form av myoklona muskelryck-
ningar i ansikte, bål och extremiteter [29, 30], men även gene-
raliserade tonisk-kloniska och fokala epileptiska anfall före-
kommer. De sederande läkemedel som ges rutinmässigt vid 
hypotermibehandling har starkt undertryckande effekt på 
myoklonier och andra epileptiska manifestationer. När myo-
klonierna är uttalade och generaliserade och när de uppträder 
under det första dygnet efter hjärtstopp är de oftast [17, 21], 
men inte alltid [19, 27, 31], tecken på allvarlig hjärnskada och 
dålig prognos. Detta tillstånd kallas myoklont status och är 
vanligen förenat med burst–suppression- eller status epilepti-
cus-mönster på EEG.

Hypotermi har i sig kramphämmande effekt. Under upp-
värmningsfasen och uttrappning av sedering ses ibland 
krampanfall, som då inte har samma negativa prognostiska 
innebörd som tidigt myoklont status. Några dagar efter ett 
hjärtstopp kan aktionsutlösta myoklonier debutera, s k 
Lance–Adams’ syndrom [32]. Detta tillstånd är fullt förenligt 
med god mental återhämtning, även om myoklonierna kan 
vara svårbehandlade.

Vid EEG-undersökning upptäcks ibland pågående elektro-
grafisk anfallsaktivitet, s k elektrografiskt status epilepticus, 
hos patienter utan uppenbara kliniska anfallsmanifestatio-
ner. När status epilepticus utvecklas ur ett burst–suppression-
mönster redan under hypotermi och EEG-bakgrunden inte är 
reaktiv talar det för dålig prognos. När status epilepticus i 
stället utvecklas från en kontinuerlig och reaktiv bakgrund, 
indikerar dessa faktorer möjlighet till återhämtning och kan 
motivera förlängd intensivvård [19, 26, 33]. 

Även om antiepileptisk behandling ofta kombineras med 
sedering för att undertrycka anfallsaktivitet vid elektrogra-
fiskt status epilepticus finns det i dag inga jämförande studier 
som ger vägledning avseende terapival eller behandlingsin-
tensitet vid status epilepticus efter hjärtstopp. Det är som re-

gel relativt enkelt att undertrycka både klinisk och elektro-
grafisk anfallsaktivitet med sedering [34], medan konventio-
nella antiepileptiska läkemedel som fenytoin eller valproinsy-
ra har mindre övertygande effekt.

Bilddiagnostiska undersökningar (DT/MR) 
Skadan som uppstår i samband med hjärtstopp drabbar hjär-
nan både kortikalt och subkortikalt men framträder mer mar-
kerat i vissa centrala områden som basala ganglier och tala-
mus. På DT framträder ischemiska skador som upplösta grän-
ser, minskad differentiering, mellan grå och vit hjärnsub-
stans, vilket kan ses redan inom 24 timmar från hjärtstoppet 
[35-40]. Hjärnsvullnad föreligger ibland och kan i enstaka fall 
leda till inklämning. 

Vid MR-undersökning är diffusionsviktade sekvenser 
känsliga för akuta ischemiska skador, vilka syns i form av cy-
totoxiskt ödem och framträder tydligast inom 3 till 5 dagar ef-
ter hjärtstoppet. MR-fynd har relaterats till neurologisk 
funktion i flera mindre studier [41-46], men både DT- och MR-
undersökning har för låg specificitet för att ensamma kunna 
användas vid prognosbedömning. 

Däremot kan både DT- och MR-undersökning av hjärnan ha 
ett visst värde och ge ökad styrka i bedömning av prognos när 
metoderna används tillsammans med andra redskap för 
prognosbedömning [47]. Detta gäller oavsett om hypotermi-
behandling använts eller ej. Vid misstanke om trauma eller 
intrakraniell blödning bör DT-undersökning av hjärnan utfö-
ras i tidigt skede och vid trauma även omfatta DT-undersök-
ning av halsrygg.

Biokemiska markörer 
De bäst studerade biomarkörerna efter hjärtstopp är S100B 
och neuronspecifikt enolas (NSE) [48-50], där den sistnämn-
da finns med i amerikanska rekommendationer [12]. Frisätt-
ningsprofilerna för S100B och NSE i plasma är olika; minst 
två provtagningar bör utföras för att reducera risk för felkäl-
lor och för att kunna värdera trender. Säkerheten i att använ-
da biomarkörer för prognostisering efter hypotermibehand-
ling har ifrågasatts [25, 26, 51-53]. Korrelationen mellan NSE-
nivåer och hjärnskada är dock ofta god [28, 47]. NSE har också 
inkorporerats i modern laboratorieutrustning och har poten-
tial att bli en standardmarkör. 

Felkällor vid användning av biomarkörer är vanliga, vilket 
begränsar deras användbarhet. Exempelvis ger hemolys 
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tabell I. Medvetandegrad efter hjärtstopp bedöms enligt skalorna RLS-85 eller GCS-M.

RLS-85 (Reaction Level Scale)	 GCS-M  (motoriska delen av Glasgow Coma Scale)
Kontaktbar
RLS 1: Orienterad	 GCS-M 6: Följer uppmaningar
RLS 2: Slö eller oklar			 
RLS 3: Mycket slö eller oklar, avvärjer smärta
Medvetslös
RLS 4: Lokaliserar men avvärjer inte smärta	 GCS-M 5: Lokaliserar smärtstimuli (supraorbitalt)
RLS 5: Undandragande rörelse vid smärta	 GCS-M 4: Undandragande rörelse vid smärta (fingernagel)
RLS 6: Stereotyp böjrörelse vid smärta	 GCS-M 3: Stereotyp böjrörelse vid smärta
RLS 7: Stereotyp sträckrörelse vid smärta	 GCS-M 2: Stereotyp sträckrörelse vid smärta
RLS 8: Ingen smärtreaktion	 GCS-M 1: Ingen smärtreaktion

»Säkerheten i att använda  
biomarkörer för prognostisering  
efter hypotermibehandling har  
ifrågasatts …«
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falskt förhöjda värden av NSE, och plasmanivån av S100B är 
beroende av njurfunktionen. Höga värden behöver därför inte 
alltid bero på svår hjärnskada, medan låga värden hos en pa-
tient i koma ska uppmärksamma klinikern på att en potenti-
ellt behandlingsbar åkomma kan föreligga [47]. 

Sammantaget ska biomarkörer ses endast som en begrän-
sad del i ett beslutsunderlag efter hjärtstopp. 

Rekommenderad rutin för prognosbedömning 
Intensivvårdsinsatser efter hjärtstopp följer samma priorite-
ringar som annan intensivvård och prioriteras efter funktion 
och prognos i samtliga vitala organ. I denna patientgrupp är 
det neurologiska utfallet dock oftast avgörande och måste un-
dersökas mer specifikt än hos andra intensivvårdspatienter. 
Daglig klinisk undersökning är det viktigaste instrumentet 
för att bedöma hjärnskadans omfattning. Vakenhetsgrad be-
döms med hänsyn tagen till eventuella effekter av sedativa, 
analgetika och antiepileptika. Med en enkel neurologisk un-
dersökning testas pupill-, korneal-, host-, svalg- och vestibu-
lo-okulär reflex. Förekomst av kramper noteras. 

Den ytterligare utredningen styrs av huruvida patienten 
uppvisar meningsfull smärtreaktion (RLS ≤4/GCS-M ≥5) 
(Tabell I) [54, 55] som tecken på återhämtning eller fortsätter 
att vara djupt medvetslös med endast stereotyp smärtreak-
tion (RLS ≥6/GCS-M ≤3). 

För patienter med adekvat smärtreaktion bör sederande lä-
kemedel trappas ut såvida det inte finns speciella skäl att be-
hålla dem. I de fall reaktionen fortsätter att förbättras är som 
regel ytterligare utredning onödig, och prognosen för åter-
hämtning är god [56]. 

Sent debuterande status epilepticus (>1–2 dygn efter hjärt-
stoppet) kan ses på EEG hos en liten grupp medvetandesänk-
ta patienter som det enda tecknet på hjärnskada, och dessa pa-
tienter kan återhämta sig väl även efter långvarig behandling 
(1–2 veckor).

Hos patienter som inte förbättras under de första dagarna 
och har stereotyp eller ingen smärtreaktion bör man planera 
för prognostisk utvärdering. Vi rekommenderar att denna görs 
minst 72 timmar efter det att normal kroppstemperatur upp-
nåtts i de fall hypotermibehandling använts. Om patienten 
inte varit kyld, kan utvärderingen ske redan 72 timmar efter 
själva hjärtstoppet. 

Vid den avgörande neurologiska undersökningen är det vik-
tigt att analgetiska och sederande läkemedel har varit utsatta 
under tillräckligt lång tid för att läkemedelseffekter ska kun-
na uteslutas. Vid osäkerhet rekommenderas naloxon för att 
reversera opiateffekt och flumazenil för att reversera benso-
diazepineffekt. Dock bör epileptisk aktivitet först ha uteslu-
tits med ett EEG, eftersom flumazenil kan sänka kramptrös-
keln. 

Patientens kliniska bild är vägledande, men man bör efter-
sträva ett brett beslutsunderlag. En sammanställning av un-
dersökningar som vi menar 1) kan förväntas vara gjorda, 2) är 
önskvärda respektive 3) kan tillföra värdefull information i 
utvalda fall återfinns i Fakta 1. Alla sjukhus som vårdar hjärt-
stoppspatienter bör kunna utföra DT-undersökning av hjärna 
samt EEG. Möjligheten till undersökning med SEP är dåligt 
utbyggd i Sverige, men ökad tillgänglighet är önskvärd, efter-
som detta är den säkraste metoden för att konfirmera en dålig 
prognos. Kontinuerlig EEG-registrering och biomarkörer kan 
tidigt ge både positiv och negativ information om hjärnska-
dans utveckling även om patienten är sövd och hypoterm; 
fortsatta studier behövs dock innan metoderna kan anses 
vara etablerade. Resultatet av samtliga genomförda prognos-

tiska undersökningar vägs in (Fakta 2) och relateras till om-
ständigheter kring insjuknandet och övrig klinisk informa-
tion. 

Undantagsvis kan det med anledning av vissa negativa 
prognostiska tecken vara aktuellt att göra en utvärdering tidi-
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n fakta 1. Metoder för prognosbedömning

Basala metoder som bör fin-
nas tillgängliga på alla sjuk-
hus som vårdar hjärtstopps-
patienter:
• �Neurologisk undersökning 

inkluderande medvetande-
grad och hjärnstamsfunk-
tioner.	

• Konventionellt EEG.
• DT-hjärna.

Önskvärda metoder för säker 
bedömning av dålig prognos:
• �SEP (somatosensoriskt ret-

ningssvar).

Metoder som kan tillföra nyt-
tig information och som har 
en utvecklingspotential:
• �Kontinuerlig förenklad EEG-

registrering.
• �MR-undersökning av hjärna 

med diffusionsviktade se
kvenser.

• Biomarkörer.

n fakta 2. Positiva/negativa prediktorer: tidig/sen fas

Tidiga positiva prediktorer
• �Smärtreaktion RLS ≤4/

GCS-M ≥5 (2)
• �Normala hjärnstams

reflexer (2)
• �Kontinuerlig EEG- 

bakgrund (2)
• �Reaktiv EEG- 

bakgrund (2)
• �Normala fynd vid DT-hjärna 

(3)
• �Låga nivåer av biomarkörer 

(3)	

Sena positiva prediktorer
• �Smärtreaktion RLS ≤4/

GCS-M ≥5 (2)
• �Kontinuerlig EEG- 

bakgrund (2)
• �Reaktiv EEG- 

bakgrund (2)
• �Normala fynd vid DT-hjärna 

(3)
• �Normala fynd vid diffu-

sionsviktad MR-undersök-
ning av hjärna (2)

• �Låga nivåer av biomarkörer 
(3)	

Tidiga negativa prediktorer
• �Kliniskt myoklont status (1)
• �Fortsatt avsaknad eller 

bortfall av kranialnervs-
reflexer (2)

• �EEG: Burst–suppression-
mönster eller status epilep-
ticus (2)

• �DT-hjärna: Generellt mins-
kad avgränsning mellan grå 
och vit hjärnsubstans (2) 

• �Höga nivåer av biomarkörer 
(3)

Sena negativa prediktorer
• �Smärtreaktion RLS 7–8/

GCS-M 1–2 (2)
• �Bilateral avsaknad av 

pupillreflex (1)
• �Bilateral avsaknad av 

kornealreflex (2)
• �SEP: Bilateral avsaknad av 

N20 (1)
• �EEG: Burst–suppression-

mönster, elektrocerebral 
inaktivitet eller status epi-
lepticus utan reaktiv bak-
grund (2)

• �Utbredd bilateral ischemi 
på DT-hjärna (2) eller diffu-
sionsviktad MR-hjärna (2)

• �Höga nivåer av biomarkörer 
(3)

Tidiga prediktorer: Under första dygnet eller före start av uppvärm-
ning vid inducerad hypotermi (24 timmar). 
Sena prediktorer: Efter första dygnet eller efter påbörjad uppvärm-
ning.
Siffrorna inom parentes anger:
(1) Bra stöd i litteraturen, god tillförlitlighet. 
(2) Bra stöd i litteraturen men måttlig tillförlitlighet. 
(3) Visst stöd i litteraturen men begränsad tillförlitlighet.
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gare än efter 72 timmar. När myoklont status uppträder inom 
1 dygn efter primärt kardiellt hjärtstopp är det ett mycket all-
varligt tecken, även om undantag finns beskrivna [27]. Det 
kan då vara motiverat att göra SEP-undersökning redan tidigt 
efter normotermi, eftersom det kan uppfattas som oetiskt att 
fortsätta intensivvård i flera dygn till. Vid kliniska muskel-
ryckningar rekommenderas då neuromuskulär blockering för 
att undvika muskelstörningar. Kombinationen av tidigt myo-
klont status och bilateral avsaknad av N20 på SEP hos en nor-
moterm patient med RLS 7–8 (GCS-M 1–2) utan sedering får 
betraktas som ett säkert tecken på en mycket dålig neurolo-
gisk prognos. 

Observera att myoklont status är relativt vanligt hos patien-
ter vars hjärtstopp är sekundärt till hypoxi, t ex vid astma
attack, drunkning eller lungemboli. Det har i detta samman-
hang inte samma prediktiva tyngd, och patienter kan överleva 
med god funktion. 

Ett annat undantag som kan motivera en tidigare prognos-
bedömning är om patienten förlorar alla hjärnstamsfunktio-
ner som tecken på total hjärninfarkt, inklämning och hjärn-
död. Vanligen väcks denna misstanke av vidgade, ljusstela pu-
piller, och dessa patienter ska utredas enligt gängse rutiner 
för hjärndödsdiagnostik.

När det sammanvägda resultatet av den neurologiska ut-
värderingen blir att prognosen med säkerhet är dålig, är den 
naturliga konsekvensen att fortsatt intensivvård bör avveck-
las. Även om viss hjärnstamsfunktion oftast innebär att 
komatösa patienter har kvar spontanandning avlider de flesta 
inom någon vecka, vanligen av respiratoriska komplikationer.

Sammanfattning
Moderna behandlingsmetoder har förbättrat överlevnad efter 
hjärtstopp, men den neurologiska prognosbedömningen för-

svåras av en mer avancerad och komplex intensivvård. Trots 
att den statistiska risken för hjärnskada blir större för varje 
dag hos en osederad patient som inte vaknar, kan god åter-
hämtning förekomma och kräva lång behandlingstid. Samti-
digt behöver patienter med dålig prognos för meningsfull 
överlevnad identifieras för att bespara dem och anhöriga ut-
siktslös behandling. Det är svårt att i dag formulera en liknan-
de algoritm som i de amerikanska riktlinjerna från 2006, där 
flera enskilda fynd tillmättes ett tillräckligt bevisvärde. I 
stället menar vi att man bör sträva efter att samla information 
från flera oberoende metoder och väga resultaten mot varand
ra enligt Fakta 2. 

Alla sjukhus som vårdar hjärtstoppspatienter bör kunna ut-
föra DT-undersökning av hjärna samt EEG. Möjlighet till 
SEP-undersökning finns i dag huvudsakligen på universitets-
sjukhus, men ökad spridning är önskvärd. 

För hypotermibehandlade patienter bör prognostisk utvär-
dering göras först 72 timmar efter normotermi, dvs något se-
nare än vad som tidigare rekommenderats. Om det vid detta 
tillfälle inte finns säkra tecken på dålig prognos, rekommen-
derar vi att man avvaktar ytterligare något dygn och eventu-
ellt kompletterar utredningen med fler undersökningar. 

n Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Tobias Cronberg och 
Hans Friberg ingår i styrgruppen för Target Temperature Manage­
ment Trial (TTM, ClinicalTrials.gov Identifier: NCT01020916). 
Hans Friberg har erhållit föreläsningsarvode från Care Fusion, och 
Tobias Cronberg ingår i ledningen för en substudie till TTM, som 
lånar en EEG-monitor från Care Fusion. 
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