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Det er grunn til a tro at en sykepleierstyrt protokoll for a forebygge
hypoglykemi kan bidra til & optimalisere blodsukkernivaet hos
intensivpasienter.
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Det er en etablert prosedyre a behandle hjertestanspasienter med terapeutisk hypotermi for a
bedre den nevrologiske funksjonen og gke sjansene for overlevelse. Terapeutisk hypotermi
nedsetter kroppens kjernetemperatur. Nar pasientens kroppstemperatur nedsettes, skjer det
endringer i kroppens fysiologi og metabolisme, som blant annet pavirker blodsukkernivaet.
For a ivareta pasienten best mulig i en slik situasjon er det viktig @ ha kunnskap om disse
fysiologiske endringene.

Den vanligste arsaken til dgd etter hjertestans utenfor
sykehus er nevrologiske skader (1). Det er en etablert
prosedyre a behandle hjertestanspasienter som ikke
vakner kort tid etter at egensirkulasjon inntreffer, med
terapeutisk hypotermi for & bedre den nevrologiske
funksjonen og gke sjansene for at pasienten overlever.

Terapeutisk hypotermi er en behandling som nedsetter
kroppens kjernetemperatur (2). Nar pasientens
kroppstemperatur nedsettes, skjer det endringer i
kroppens fysiologi og metabolisme. For a ivareta
pasienten best mulig i en slik situasjon er det viktig a
ha kunnskap om disse fysiologiske endringene.

«Den vanligste arsaken til ded etter
hjertestans utenfor sykehus er nevrologiske
skader.»

Behandling med terapeutisk hypotermi pavirker
kroppens metabolisme og har betydning for blant annet
blodsukkeret. Forskning har pavist en sammenheng
mellom blodsukkerniva og utfall for pasienten (3-5).
Blodsukkerkontroll er en del av intensivbehandlingen
av pasienter som har oppnadd egensirkulasjon etter
hjertestans (6). Denne artikkelen vil derfor belyse
hvordan intensivsykepleiere kan optimalisere
blodsukkernivaet hos pasienter som behandles med
terapeutisk hypotermi.



Artikkelen tar utgangspunkt i systematiske
litteratursgk i databasene Cinahl, Pubmed og Swemed.
Sgkeord som ble benyttet, var blant annet intensive
care, critical care, hypothermia-induced, therapeutic
hypothermiatargeted temperature, blood glucosis,
blood sugar, hyper- og hypoglycemia, og glycemic
control. Artikkelen er basert pa studier som inkluderer
pasienter over 18 ar, som er innlagt pa en
intensivavdeling etter hjertestans.

Terapeutisk hypotermi

Nar en pasient har vert utsatt for hjertestans og opphar
av sirkulasjonen, vil store deler av kroppens celler ha
veert utsatt for oksygenmangel, ogsa kalt iskemi (7).
Etter at sirkulasjonen er gjenopprettet, kan det utlgses
en systemisk respons kalt post-cardiac arrest
syndrome (ogsa kalt PCAS), som medfgrer blant annet
nedsatt funksjon i bade hjerne og hjerte (8).

Hjernen er det organet som er mest utsatt for iskemi,
og mer enn fem minutter med opphegr av sirkulasjon
kan fgre til irreversibel nevrologisk skade (7). Nar
kroppens temperatur senkes, reduseres kroppens
metabolisme og oksygenforbruket minskes, noe som
kan fgre til redusert skadeomfang (2). Dette er
grunnlaget for hvorfor terapeutisk
hypotermibehandling iverksettes.

Behandling med terapeutisk hypotermi er indisert nar
en pasient som har hatt hjertestans, ikke vakner opp
innen fem—ti minutter etter at egensirkulasjon oppstar
(8). Det finnes forelgpig ikke entydige data for
ngyaktig hvilken maltemperatur som gir det beste
utfallet for pasienten (1, 9).

TERAPEUTISK HYPOTERMI

Terapeutisk hypotermi er nedkjgling av pasienten til
32-34°Ci12-24 timer (2).



Behandling med terapeutisk hypotermi kan deles inn i
folgende tre faser: nedkjglingsfase, vedlikeholdsfase
og oppvarmingsfase. De forskjellige fasene har ulik
effekt pa kroppens fysiologi (7).

Behandling med det som kalles targeted temperature
management er i enkelte fagmiljger i ferd med a ta
over for terapeutisk hypotermi (10, 11). I motsetning
til terapeutisk hypotermi inneberer dette ikke
ngdvendigvis at pasienten skal veere hypoterm, men
behandlingen har til hensikt & opprettholde normal
kroppstemperatur og a unnga feber (11).

«Det foreligger ulik praksis for valg av
maltemperatur ved terapeutisk

hypotermibehandling.»

Prosedyrer innhentet fra tre forskjellige
intensivavdelinger viser at det foreligger ulik praksis
for valg av maltemperatur ved terapeutisk
hypotermibehandling. Litteraturen viser at det er
vanligst a holde pasienten nedkjglt i minst 24 timer
samt sgrge for en kontrollert og langsom oppvarming
(0,25-0,5 °C gkning per time) (1, 8, 12).

Behandling med terapeutisk hypotermi kan deles inn i
fglgende tre faser: nedkjglingsfase, vedlikeholdsfase
og oppvarmingsfase. De forskjellige fasene har ulik
effekt pa kroppens fysiologi (7).

Intensivpasientens blodsukker



Alvorlig skade eller sykdom utlgser en metabolsk
stressrespons som fgrer til frigjgring av katekolaminer
og okt utskillelse av kortisol, veksthormon, glukagon
og tyroksin. Responsen reduserer utskillelse av insulin
og gker produksjonen av cytokiner. Samlet fgrer dette
til gkt nedbrytning av neringsstoffer for a gjgre
energien tilgjengelig for kroppen. En slik tilstand
kjennetegnes av hyperglykemi grunnet redusert
insulinutskillelse, gkt glukoseproduksjon og redusert
opptak av insulin fra perifere organer, ogsa kalt
insulinresistens (13).

Det viser seg at det kan vaere en sammenheng mellom
hyperglykemi ved kritisk sykdom og darligere klinisk
utfall (5, 13) som gkt sykelighet med lengre liggetid pa
sykehus, og gkt dgdelighet. I tillegg er mange av
intensivpasientene sederte, noe som kan maskere
eventuelle nevrologiske symptomer som oppstar pa
grunn av endringer i blodsukkeret.

«Det kan veere en sammenheng mellom
hyperglykemi ved kritisk sykdom og
darligere klinisk utfall.»

Det er ikke uvanlig at intensivpasienter trenger tilfgrsel
av insulin (13). Likevel kan hypoglykemi ogsa oppsta
pa grunn av for hgy dose insulin, eller som en fglge av
en ubalanse mellom glukose, insulin, glukagon,
adrenalin, kortisol og veksthormon (14).

Blodsukkerkontroll

Nar kroppstemperaturen senkes, pavirkes alle
organsystemene (2). Det har ogsa konsekvenser for
kroppens regulering av blodsukkeret (7).
Medikamentomsetningen pavirkes ogsa ved en
hypotermibehandling. Under nedkjgling kan det ta
lengre tid far effekten av et medikament inntreffer, og
effekten kan ogsa veere redusert. I tillegg nedsettes
kroppens evne til a skille ut medikamentene.



I oppvarmingsfasen reverseres disse effektene (2).
Valg av maltemperatur vil altsd kunne ha betydning
ved optimalisering av blodsukkeret hos pasienter som
behandles med terapeutisk hypotermi.

Hypotermi fgrer til at frigjgringen av insulin nedsettes,
samt at insulinets effekt reduseres (14, 15). Dersom
blodsukkeret blir for hgyt, kan det veere aktuelt a starte
behandling med insulin. Den reduserte effekten av
insulin er mest fremtredende i nedkjglingsfasen. I
oppvarmingsfasen skjer imidlertid det motsatte, og
insulinets effekt gker (7).

Hyperglykemi er mest aktuelt i nedkjglingsfasen (16,
17). Flere studier viser at hyperglykemi kan ha
sammenheng med pasientens nevrologiske utfall, som
nedsatt motorisk, sensorisk og spraklig funksjonsniva
samt risiko for dgd (16-19).

Ifalge Lee og medarbeidere (18) hadde ikke-
overlevere som ble behandlet med terapeutisk
hypotermi etter hjertestans, hgyere gjennomsnittlig
blodsukkerniva under behandlingen enn dem som
overlevde. En annen studie (19) fant at mindre tendens
til hyperglykemi hadde sammenheng med et godt
nevrologisk utfall, altsa feerre funn av motorisk og
cerebral funksjonsnedsettelse.

«Hypoglykemiske episoder er vanligst i

oppvarmingsfasen.»

Studier viser ogsa at hypoglykemiske episoder er
vanligst i oppvarmingsfasen nar pasienten skal varmes
tilbake til normal kroppstemperatur (17, 18). Bade
Cueni-Villoz og medarbeidere (16) og Forni og
medarbeidere (17) finner at hypoglykemi har
sammenheng med darligere nevrologisk utfall og
mortalitet, til tross for at Kim og medarbeidere (20)
hevder at det ikke er noen sammenheng mellom
hypoglykemi og nedsatt cerebralt og motorisk
funksjonsniva og mortalitet.



Det er vist gkt variabilitet av blodsukkeret og
insulinsensitiviteten bade mens pasienten er nedkjglt,
og under oppvarming (16, 17, 21).
Blodsukkervariabilitet sier ikke bare noe om
prognosen, men kan i seg selv vere en risikofaktor for
darligere nevrologisk utfall og dad (16, 18). Cueni-
Villoz og medarbeidere (16) hevder ogsa at variasjon i
blodsukkernivaet kan vare verre for det nevrologiske
utfallet enn pasientens gjennomsnittlige
blodsukkerverdi.

Optimalt blodsukker

Det rader uenighet om hva som er optimalt
blodsukkerniva for kritisk syke pasienter. Van der
Berghe og medarbeidere (22) konkluderte med at
streng blodsukkerkontroll (4,4-6,1 mmol/l) reduserte
morbiditet og mortalitet hos kritisk syke pasienter.

I etterkant av denne studien ble det vanlig ved mange
intensivavdelinger verden over a bruke streng
blodsukkerkontroll (23). NICE-SUGAR-studien
konkluderte derimot med at konvensjonell
blodsukkerkontroll med blodsukker <10 mmol/l
resulterte i lavere mortalitet (23). Internasjonale
faglige retningslinjer anbefaler na at blodsukkeret
holdes mellom 7,7 og 10 mmol/l hos kritisk syke
pasienter, bade voksne og barn (5, 13).

Europeiske retningslinjer for behandling av pasienter i
etterkant av hjertestans anbefaler & holde blodsukkeret
<10 mmol/1 (6).

Blodsukkeroptimalisering i
praksis

Hvordan blodsukkernivaet kan optimaliseres under
terapeutisk hypotermibehandling, avhenger av flere
forhold ved intensivbehandlingen. Eksempler pa slike
forhold er tiden det tar til oppnadd gnsket malverdi for
blodsukkeret, kroppstemperaturen og regulering av
den, erneringen som gis, og
blodsukkermonitoreringen.



Tid til onsket blodsukkerverdi

Ifglge Kim og medarbeidere (20) og Woo og
medarbeidere (19) er det en sammenheng mellom hvor
lang tid det tar a oppna gnsket malverdi for
blodsukkeret, og pasientens utfall. Kim og
medarbeidere (20) fant at nar en klarte & oppna
malniva for blodsukkeret innen fire timer, var det
assosiert med et godt nevrologisk utfall og redusert
risiko for ded. Woo og medarbeidere (19) viser ogsa at
det er et bedre nevrologisk utfall ved rask senkning av
initialt blodsukker dersom pasienten hadde
hyperglykemi.

Det er lege som forordner et malniva for blodsukkeret
og startdosering med insulin. Imidlertid er det
intensivsykepleieren som ut fra aktuelle
blodsukkermalinger justerer pa infusjonshastigheten
og dermed ogsa doseringen. Intensivsykepleierens
vurderinger og eventuelle tiltak kan derfor ha
betydning for tiden det tar til gnsket blodsukkerniva
oppnas.

Tiden det tar fgr gnsket blodsukkerniva oppnas, kan
altsa pavirke utfallet for pasienten. Kunnskap om dette
kan legge foringer for hvor aktivt intensivsykepleiere
jobber for a oppna gnsket blodsukkerniva.

Ulike strategier for blodsukkerkontrol

Forfatterne bak NICE-SUGAR-studien (24) hadde en
hypotese om at streng blodsukkerkontroll hos
intensivpasienter reduserer mortaliteten. De fant
imidlertid at konvensjonell blodsukkerkontroll ga
lavere risiko for mortalitet enn streng
blodsukkerkontroll. Studien viste ogsa at det var
signifikant flere episoder med hypoglykemi ved streng
blodsukkerkontroll sammenliknet med konvensjonell.



Forfatterne publiserte nylig en systematisk oversikt og
metaanalyse hvor de undersgkte risikoen for mortalitet
og hypoglykemiske episoder ved de ulike strategiene
for blodsukkerkontroll hos intensivpasienter (25).
Resultatene fra denne analysen viste at streng
blodsukkerkontroll ikke farte til verken gkt eller
redusert risiko for mortalitet, men at en slik strategi
medfarte et betydelig stgrre antall episoder med
hypoglykemi.

Anbefalt hyppighet av blodsukkerkontroll varierer fra
hvert 30. minutt opp til hver fjerde time. Forskning
kan tyde pa at en bgr male blodsukkeret hyppig initialt,
serlig dersom pasientene behandles med insulin (16,
19).

Insulinsensitivitet

Tidlig i behandlingsforlgpet kan insulinsensitiviteten
veere redusert fordi pasienten er under nedkjgling. I
tillegg er stressmetabolismen mer uttalt, og det er
gnskelig a korrigere en hyperglykemi relativt raskt.
Det er derfor sannsynlig at pasienten trenger stgrre
doser insulin i denne fasen. I oppvarmingsfasen vil det
ogsa vare behov for hyppige blodsukkermalinger
grunnet gkt insulinsensitivitet og risiko for
hypoglykemi (17, 20).

Det kan veere utfordrende til stadighet a forlate
pasienten for a utfgre analyse av arteriell blodgass,
seerlig dersom det kun er én intensivsykepleier pa det
aktuelle pasientrommet.

Pasientnzere analyseapparater

Det kan tenkes at det ikke er behov for flere
blodprgvetakinger totalt sett dersom blodprgvene tas
pa riktig tidspunkt i forhold til den terapeutiske
hypotermibehandlingen. Hyppigheten av
blodprgvetakingene kan tilpasses de ulike fasene, slik
at det totale antallet blodpraver ikke gker. Det er derfor
mulig at en insulinbehandlingsprotokoll tilpasset
terapeutisk hypotermibehandling kan vere fordelaktig
i arbeidet med a optimalisere blodsukkernivaet.



Flere studier har kun benyttet pasientnaere
analyseapparater, som for eksempel Accu-Chek, for
analysering av blodsukkeret. Det er imidlertid flere
som hevder at kapilleere blodprgver ikke gir ngyaktige
nok blodsukkermalinger (3, 24). Derfor bar blodpraver
analysert med slikt pasientneert utstyr veere tatt
arterielt, noe som hos de fleste intensivpasienter ikke
burde vere problematisk ettersom det sannsynligvis
allerede foreligger en arteriell tilgang.

En annen mulig lgsning kan veere a bruke kontinuerlig
blodsukkermonitorering som metode for & bidra til a
optimalisere blodsukkernivaet hos pasienter som
behandles med terapeutisk hypotermi (16, 23).

Insulindosering

Det er viktig 4 ha kunnskap om hvordan
insulinsensitivitet, og dermed ogsa blodsukkeret,
pavirkes i de ulike fasene av en terapeutisk
hypotermibehandling. Pa den maten kan
insulindoseringen justeres etter pasientens antatte
behov.

«Bor blodsukkermalet justeres for man

begynner oppvarmingen av pasienten?»

I lys av dette sper vi oss om blodsukkermalet bgr
justeres fgr man begynner oppvarmingen av pasienten.
Det er ogsa mulig at man bgr vurdere a redusere
insulindoseringen for oppvarmingsfasen starter. Slike
situasjoner krever et godt samarbeid mellom
sykepleieren og den legen som har ansvaret for
behandlingen.

Ernaering



Pasientens ernaringstilfersel kan ogsa pavirke
blodsukkeret under behandling med terapeutisk
hypotermi. Hvor mye ernering pasientene har fatt
under behandling med terapeutisk hypotermi, varierer i
ulike studier. Noen av pasientene fikk kun et minimum
med intravengs glukose under behandlingen, mens
andre fikk opp mot 1000 kcal i dagnet fordelt pa
enteral ernaring, parenteral ernaring og glukose
intravengst (16, 24).

Det er rimelig a tro at eventuell ernering under
behandling med terapeutisk hypotermi vil pavirke
blodsukkeret, og at en individuell tilneerming er av
betydning. Dersom ernering ikke startes opp, og
glukose kun tilfares nar det er helt ngdvendig, vil ikke
blodukkeret pavirkes i serlig grad (19).

Protokoll for insulinbehandling

Compton og medarbeidere (26) har evaluert
implementeringen av en sykepleierstyrt protokoll for
blodsukkerkontroll. Denne har til hensikt a redusere
antallet episoder med hypoglykemi uten & gke
sykepleiernes arbeidsbelastning. Bade antallet
pasienter som fikk hypoglykemi, og det totale antallet
episoder med hypoglykemi, ble redusert etter
innfgringen av protokollen.

De fant ogsa at den nye protokollen ikke medfgrte en
gkning i antallet malinger av blodsukker, og at det
derfor heller ikke medferte gkt arbeid for sykepleierne.
I tillegg viste det seg at det fortsatt var utfordrende a
holde blodsukkeret innenfor oppgitte malverdier, til
tross for bruk av protokollen.

«Det var fortsatt utfordrende a holde
blodsukkeret innenfor oppgitte malverdier,

til tross for bruk av protokollen.»



Ved bruk av en prosedyre, for eksempel en protokoll
for insulinbehandling, er det serskilte krav til
kompetanse om bruk av medikamentet og virkningen
av det (27). Det er derfor viktig at intensivsykepleieren
har inngaende kunnskaper om insulinbehandling av
pasienter som mottar terapeutisk hypotermibehandling.
Ingen av protokollene for blodsukkerkontroll har tatt
hgyde for de fysiologiske endringene en kan se under
terapeutisk hypotermi.

Det er grunn til & tro at en sykepleierstyrt protokoll for
a forebygge hypoglykemi kan bidra til a optimalisere
blodsukkernivaet hos intensivpasienter. Samtidig er det
viktig at intensivsykepleieren ikke slavisk faglger en
slik protokoll uten & gjore egne vurderinger (21). Det
har ved var avdeling veert flere tilfeller der pasienten
har fatt store svingninger i blodsukkeret. Dette har
skjedd pa grunn av at intensivsykepleieren har valgt a
moderere den foreslatte dosejusteringen, og dermed
avveket fra insulinprotokollen.

Vi har spurt flere intensivsykepleiere om hvorvidt de
anvender avdelingens protokoll slik den er beskrevet.
Samtlige svarte at de ofte gjor avvik fra den etter
individuelle vurderinger.

Vi spar oss ogsa om det er behov for en egen protokoll
som er tilpasset pasienter som behandles med
terapeutisk hypotermi. Sykehuset hvor Forni og
medarbeidere (17) utfgrte sin studie, valgte a endre sin
insulinprotokoll for a forebygge hypoglykemi hos
disse pasientene. Endringene de gjorde, var a sette en
gvre grense pd insulinets infusjonshastighet samt a
stanse insulininfusjonen dersom blodsukkeret falt
under 11,11 mmol/I.

Implikasjoner for praksis



Lee og medarbeidere (18) hevder at det er behov for
studier som sammenlikner tradisjonelle
blodsukkerprotokoller med protokoller som har som
mal & redusere blodsukkervariabiliteten. Vi mener
derfor at intensivsykepleieren bgr vere like bevisst pa
a holde blodsukkeret mest mulig stabilt, og ikke kun
vurdere insulinbehandlingen ut fra blodsukkerverdiene
i seg selv.

Oppmerksomheten rundt blodsukkerkontroll hos
pasienter som behandles med terapeutisk hypotermi, er
gkende, og det etterlyses mer forskning pa temaet.
Dreiningen fra behandling med terapeutisk hypotermi
til temperaturkontroll kan ogsa fa betydning for
hvordan blodsukkeret bar optimaliseres, og dermed
ogsa legge faringer for ytterligere forskning pa
omradet.
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