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Nye behandlinger til patienter med hjertestop
Søren Steemann Rudolph1, Dan Lou Isbye1, Peter Pfeiffer2 & Jesper Kjærgaard3

Hjertestopbehandling følger Dansk Råd for Genopliv-
nings retningslinjer, der er baseret på guidelines fra 
European Resuscitation Council (ERC). I disse retnings-
linjer tager man afsæt i en nøje gennemgang af eksiste-
rende evidens, og det beskrives, hvordan avanceret 
hjerte-lunge-redning (aHLR) kan udføres sikkert og ef-
fektivt [1]. 

I algoritmen for aHLR beskrives behandlingen i de 
første 10-15 minutter, hvorefter den gentages uden nye 
behandlingstiltag. I avancerede præhospitale systemer 
kan alle interventioner, der beskrives i algoritmen, udfø-
res. Der vil dog forekomme situationer, hvor der ikke op-
nås return of spontaneous circulation (ROSC) præhospi-
talt, men hvor der samtidig ikke findes indikation for at 
afslutte behandlingen, f.eks. hos patienter med stødbare 
rytmer og/eller patienter med forgiftning, graviditet, 
astma, hypotermi eller drukning [1]. Disse patienter vil 
blive indbragt til et hospital under igangværende hjerte-
lunge-redning (HLR) med henblik på udredning og kau-
sal behandling. I en kohorte på 3.699 patienter med 
hjertestop uden for hospital fra Region Hovedstaden 
blev 2.527 forsøgt genoplivet, og heraf blev 4% indbragt 
til et hospital under igangværende HLR [2].

Formålet med denne artikel er at opsummere avan-
cerede eksperimentelle hjertestopbehandlinger, som er 
beskrevet i The International Consensus on Cardiopul
monary Resuscitation and Emergency Cardiovascular 
Care Science With Treatment Recommendations state-
ments [3], og som kan overvejes i situationer, hvor gen-
oplivningsalgoritmens sædvanlige behandlingsmulig-
heder er udtømt. 

DUAL SEQUENCE DEFIBRILLATION 

Ved dual sequence defibrillation (DSD) påsættes to defi-
brillatorer på patienten, og der afgives et koordineret 

stød fra begge på samme tid (Figur 1). DSD blev først 
beskrevet i et dyreeksperimentelt studie i 1976. 

Virkningsmekanismen bag DSD er ukendt, men det 
har været foreslået, at den større energimængde med-
fører en større mængde depolariseret myokardie [4]. 
Øget transtorakal impedans ved overvægt kan medføre 
et større behov for energi, og der er en invers sammen-
hæng mellem kropsstørrelse og succesfuld defibrille-
ring [4]. 

I en caseserie med patienter med behandlingsre-
fraktær ventrikelflimren (VF) under elektrofysiologiske 
undersøgelser, blev fem patienter succesfuldt behand-
let med DSD med to defibrillatorer efter flere forsøg på 
almindelig defibrillering [5]. I en præhospital caseserie 
konverterede man ved brug af DSD VF hos syv ud af ti 
patienter, der havde langvarig (mediantid 51 min, IQR 
45-62 min) behandlingsrefraktær VF; tre havde ROSC 
ved indlæggelse, men ingen overlevede [6]. 

ESMOLOL

Ved hjertestop med VF eksponeres myokardiet for endo-
gent og eksogent adrenalin. Stimulation af alfarecepto-
rer medfører perifer vasokonstriktion, centraliseret blod-
volumen og heraf følgende øget koronarperfusion, 
hvilket anses for at være gavnligt. Betareceptorstimula-
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▶▶ Behandling af hjertestop skal følge de 

evidensbaserede retningslinjer fra 

Dansk Råd for Genoplivning.

▶▶ I specielle situationer, hvor return of 

spontaneous circulation ikke kan op­

nås, og hvor der samtidig ikke findes 

indikation for at afslutte behandlin­

gen, bør patienter indbringes under 

igangværende hjerte-lunge-redning 

til et »hjertestopcenter«, hvor erfa­

ring, ressourcer og et struktureret re­

spons tilbydes på et højtspecialiseret 

niveau.

▶▶ Flere avancerede eksperimentelle be­

handlinger, som ligger uden for gen­

oplivningsalgoritmen, er beskrevet i 

nyere litteratur og kan overvejes i si­

tuationer, hvor sædvanlige behand­

lingsmuligheder er udtømt.
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Figur 1

Forslag til placering af stødpads for to separate defibrillatorer ved 

dual sequence defibrillation. Stødpads 1 og 2 er placeret som 

vanligt, mens stødpads A og B placeres  anteriort-posteriort. 

Kilde: Pixabay.com med efterbehandling af forfatter.
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tion er proarytmisk, øger myokardiets iltforbrug, forvær-
rer iskæmi samt øger pulmonal shunt, alveolært dead 
space og myokardiedysfunktion efter ROSC [7].

Esmolol er et korttidsvirkende adrenergt beta1-se-
lektivt betareceptorblokerende middel, som anvendes 
til frekvensregulering ved visse supraventrikulære taky-
kardier. Dyreeksperimentelle studier tyder på, at beta
blokerende stoffer kan reducere myokardiets iltforbrug 
og antallet af defibrilleringer samt nedsætte myokardi-
edysfunktionen efter ROSC [7, 8].

Esmololbehandling af patienter med behandlingsre-
fraktær VF er undersøgt i to retrospektive, observatio-
nelle studier med hhv. 25 og 41 patienter, hvoraf hhv. 
seks og 16 patienter i tillæg til vanlig hjertestopbehand-
ling blev behandlet med esmolol (Tabel 1). Patienterne 
i esmololgrupperne opnåede signifikant hyppigere 
ROSC end patienterne, der fik den sædvanlige behand-
ling (66% og 56% vs. 31% og 16%; p = 0,07), og hyp-
pigere overlevelse med godt funktionelt resultat, dog 
ikke statistisk signifikant [9, 10]. 

PERKUTAN KORONAR INTERVENTION UNDER 

IGANGVÆRENDE HJERTE-LUNGE-REDNING

Perkutan koronar intervention (PCI) under igangvæ-
rende mekanisk HLR som rescue-terapi ved vedvarende 
behandlingsrefraktær VF har været undersøgt i mindre 
caseserier. 

En caseserie med 13 patienter med hjertestop uden 
for hospital viste, at transport til et hospital under 
igangværende mekanisk HLR (mHLR) med LUCAS-
device og PCI var mulig [11]. Tre patienter overlevede  
i 72 timer, men ingen overlevede til udskrivelse; den 
gennemsnitlige tid på mHLR var 105 min (spændvidde: 
45-240 min). En caseserie med 28 patienter med hjer-
testop i et kardiologisk laboratorium viste, at otte ud af 
28 patienter kunne behandles med mHLR og PCI, heraf 
overlevede syv til udskrivelse; fem kunne ikke PCI-
behandles [12].

EKSTRAKORPORAL MEMBRANØS OXYGENERING  

OG EXTRACORPOREAL CARDIOPULMONARY 

RESUSCITATION

Ekstrakorporal membranøs oxygenering (ECMO) har 
været anvendt siden 1970’erne i form af venovenøs 
ECMO til pulmonale svigt og venoarteriel ECMO til be-
handling af kredsløbssvigt. Venoarteriel ECMO anbefa-
les i ERC’s guidelines som rescue-terapi til patienter 
med behandlingsrefraktære hjertestop – i denne sam-
menhæng kaldet extracorporeal cardiopulmonary re-
suscitation (eCPR) – hvor ECMO kan overvejes som bro 
til en kurativ behandling, f.eks PCI eller pulmonal 
trombektomi [1, 2]. 

Der foreligger ingen klinisk kontrollerede, randomi-
serede studier, hvor man har dokumenteret effekten af 
eCPR over for konventionel HLR, men p.t. inkluderes 

der patienter i to prospektive studier (NCT01511666 
og NCT01605409). Observationelle studier har vist,  
at sandsynligheden for et godt funktionelt udfald efter 
eCPR-behandling efter præhospitalt hjertestop varierer 
mellem 4% og 40% [13-15]. Patientselektion og etiske 
overvejelser er vigtige, da venoarteriel ECMO er for-
bundet med store logistiske udfordringer, betydelige 
komplikationer, stort ressourceforbrug og en fortsat ret 
beskeden sandsynlighed for overlevelse. Visitation til 
eCPR følger derfor strikte, men ikke evidensbaserede 
kriterier (Tabel 2). Nyere resultater tyder på, at eCPR 
kan øge tilbuddet af organer til donation. I en nyligt 
publiceret oversigtsartikel rapporterede man, at 19% 
blev organdonorer efter opfyldelse af hjernedødskrite-
riet [15]. Dette aspekt indgår endnu ikke i beslutnings-
tagningen om eCPR i Danmark. 

KORTIKOSTEROID

Steroidbehandling kan reducere behovet for vasoaktiv 
medicin i forbindelse med septisk shock. Serumkortiso-
lniveauer er associeret til tidlig overlevelse efter hjerte-
stop, men man har ikke i kliniske studier kunnet påvise 
øget overlevelse efter steroidbehandling af post-cardiac 
arrest syndrome [16, 17]. Steroidbehandling givet un-
der HLR har i tre mindre, prospektive studier vist sig at 
kunne øge ROSC: I et ikkerandomiseret studie behand-
lede man patienter med hjertestop uden for hospital 
med enkeltdosis hydrocortison (Tabel 1) efter ankomst 
til akutmodtagelsen. Interventionsgruppen havde sig-
nifikant øget ROSC (61% vs. 39%; p = 0,038), men 
samme mortalitet. Forskellen var størst, hvis hydrocor-
tison blev indgivet inden for seks min efter ankomst til 

Tabel 1

Lægemiddel Dosering under hjerte-lunge-redning

Esmolol 500 µg/kg bolus efterfulgt af infusion 0-100 µg/kg/
min 

Kortikosteroid 40 mg methylprednisolon eller
100 mg hydrocortison

Metylenblåt 2 mg/kg infusion over 20 min

Foreslåede doseringer 

af lægemidler.

Tabel 2

Biologisk alder < 65-70 år

Ingen betydende komorbiditet

Primær rytme, oplagt reversibel årsag til hjertestop

Tid til etablering af eCPR < 100 min

EtCO2 > 1,3 kPa ved identificering 

eCPR = extracorporeal cardiopulmonary resuscitation; EtCO2 = end-tidal CO2-
tryk: et mål for cardiac output.
a) Aktuelt etablerede eCPR-beredskaber i Aarhus, Aalborg, Odense og på 
Rigshospitalet.

Ekstrakorporal mem-

branøs oxygenering/

extracorporeal cardio-

pulmonary resuscita-

tion kan overvejes ved 

følgende faktorera.
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akutmodtagelsen (90% vs. 50%, p = 0,045) [18]. I to 
randomiserede studier, hvor en kombination med vaso
pressin, steroid og adrenalin blev sammenlignet med 
adrenalin alene, havde interventionsgrupperne øget 
ROSC (81% vs. 52%; p = 0,003 og 84% vs. 66%; p = 
0,005) og overlevelse til udskrivelse (19% vs. 4%; p = 
0,02 og 14% vs. 5%; p = 0,02) end kontrolgruppen 
[19, 20]. Til sammenligning har studier, hvor man har 
sammenlignet vasopressin med adrenalin, ikke vist en 
fordel for vasopressin [1, 2].

METYLENBLÅT

Metylenblåt (MB)’s primære anvendelsesområde er 
som antidot ved methæmoglobinæmi, men MB har 
også været anvendt som supplement til andre vasoak-
tive medikamina i forbindelse vasoplegisk syndrom, 
der kan ses ved svært septisk shock eller efter hjerte
kirurgi med ekstrakorporeal cirkulation [16, 21]. 

En metaanalyse af fem randomiserede studier med 
174 patienter viste, at MB i gennemsnit øgede mid-
delarterieblodtrykket med 6,9 mmHg (95% konfidens-
interval: 1,7-12; p = 0,01) og den systemiske vasku-
lære modstand hos patienter med vasoplegisk syndrom 
uden samtidig at øge mortaliteten [21]. MB har været 
foreslået brugt som supplement til andre vasoaktive 
medikamina i forbindelse med hjertestop med det for-
mål at øge det systemiske blodtryk og dermed også den 
koronare perfusion [21]. 

HÆMODYNAMISK MÅLRETTET  

HJERTE-LUNGE-REDNING 

EtCO2 er et indirekte et mål for cardiac output. I forbin-
delse med hjertestop er vedvarende højere (> 2,6 kPa) 
værdier indikator for sufficient HLR, og abrupte stig-
ninger kan være tegn på ROSC, mens EtCO2-målinger 
under 1,3 kPa er forbundet med undladelse af genop-
livning [1, 22]. Koronart perfusiontryk (CPP) udgøres 
af gradienten mellem højre atriums diastoliske tryk og 
det diastoliske tryk ved aortaroden, hvilket svarer til re-
laksationsfasen ved brystkompression. I praksis bereg-
nes CPP som forskellen mellem det centrale venetryk 
(CVP) og det arterielle diastoliske tryk (dBT) (CPP = 
dBT – CVP). American Heart Association og ERC anbe-

faler, at HLR målrettes mod et CPP ≥ 20 mmHg og dBT 
> 25 mmHg (Tabel 3) vha. optimerede brystkompres-
sioner (dybde og frekvens) og vasopressorer, hvilket 
kræver anlæggelse af arteriekanyle og evt. centralt ve-
nekateter [1, 23]. Flere dyrestudier har vist, at hæmo-
dynamisk målrettet aHLR mod højere CPP er associeret 
til større sandsynlighed for ROSC samt højere cerebralt 
perfusionstryk og ilttension i hjernevævet [24-26]. Et 
observationelt studie har vist en positiv korrelation 
mellem højere CPP og ROSC (CPP 8,4 ± 10,0 mmHg 
vs. 25,6 ± 7,7 mmHg) [27]. 

KLINISK SAMMENHÆNG

Avanceret behandling af hjertestop skal følge gældende 
evidensbaserede retningslinjer [1]. Der vil dog være si-
tuationer, hvor der ikke opnås ROSC præhospitalt, og 
hvor der samtidig ikke er indikation for at indstille be-
handlingen. Disse patienter kan, efter en individuel 
vurdering, indbringes til et højtspecialiseret hospital 
(hjertestopcenter), hvor man har erfaring, ressourcer 
og et struktureret respons til behandling af denne pa-
tientkategori, og visitationen bliver koordineret med 
den præhospitale indsats [28, 29]. 

I ovenstående har vi summarisk præsenteret be-
handlingsalternativer og forslag til avanceret hæmo
dynamisk monitorering, der kan overvejes som supple-
ment, når hjertestopsalgoritmen er udtømt. Det er 
vigtigt at understrege, at ingen af de skitserede behand-
linger er understøttet af solid videnskabelig evidens, og 
at de ikke indgår i gældende retningslinjer. Dette skal 
tages i betragtning ved vurdering af indikation. Be
handling bør protokolleres og ikke være et tilfældigt 
valg hos den enkelte læge. Hos patienter, der har re-
fraktært hjertestop trods stødbar rytme, bør eCPR  
overvejes tidligt i forløbet. Sideløbende kan DSD og es-
mololbehandling overvejes. Akut foretaget koronar
arteriografi (KAG) med henblik på primær PCI under 
igangværende mHLR kan overvejes, hvis der ikke fin-
des indikation for eCPR. 

Patienter med ikkestødbare rytmer visiteres til akut-
modtagelse. Evidensen for uselekteret akut KAG er lav, 
og a priori-sandsynlighed for at hjertestop ikke har år-
sag i koronarokklusion er større. Ved ankomsten bør 
udredningen fokuseres på identifikation af reversible 
årsager hos patienter, der har rimelig chance for en me-
ningsfuld overlevelse [29, 30]. Den akutte udredning 
består ofte af en fokuseret anamnese kombineret med 
ekkokardiografi, blodgasanalyse og CT af cerebrum. 
Ekkokardiografisk påvisning af mekanisk aktivitet eller 
reversible årsager er forbundet med øget overlevelse, 
mens et stillestående myokardie er forbundet med en 
dårlig prognose [1]. Sideløbende påbegyndes avance-
ret luftvejshåndtering og hæmodynamisk monitorering 
i prioriteret rækkefølge med intubation, anlæggelse af 
arteriekanyle og evt. CVK mhp. hæmodynamisk opti-

Tabel 3

Forslag til behandlingsmål ved hæmodynamisk optimeret hjerte-

lung e-redning [1, 23].

EtCO2 > 2,6 kPa, med ventilationsfrekvens 10-12/min

CPP > 20 mmHg

Diastolisk blodtryk ≥ 25 mmHg

CPP = koronart perfusiontryk: Δ (arterielt diastolisk blodtryk – centralt ve-
netryk); EtCO2 = end-tidal CO2-tryk: et mål for cardiac output.
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mering af CPP med HLR, og vasoaktiv medicinering 
kan eventuelt suppleres med MB og kortikosteroid. 
Evidensen for en gavnlig effekt af disse lægemidler er 
imidlertid svag.
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Summary
Søren Steemann Rudolph, Dan Lou Isbye, Peter Pfeiffer & Jesper 

Kjærgaard:

Advanced life support for cardiac arrest beyond the 

algorithm

Ugeskr Læger 2018;180:V05170386

In an advanced emergency medical service all parts of the 

advanced life support (ALS) algorithm can be provided. This 

evidence-based algorithm outlines resuscitative efforts for 

the first 10-15 minutes after cardiac arrest, whereafter the 

algorithm repeats itself. Restoration of spontaneous 

circulation fails in most cases, but in some circumstances 

the patient may benefit from additional interventional 

approaches, in which case transport to hospital with 

ongoing cardiopulmonary resuscitation is indicated. This 

paper has summarized treatments outside the ALS 

algorithm, which may be beneficial, but are not supported 

by firm scientific evidence.
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