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Ágrip 

Líkamskæling sem meðferð eftir hjartastopp felur í sér að kæla líkama sjúklinga í kjölfar endurlífgunar 

niður í 32-34°C. Hjartastopp hefur í för með sér skerðingu á blóðflæði, sem getur leitt til súrefnisskorts 

í heila. Líkamskæling minnkar efnaskiptahraða og súrefnisþörf umtalsvert, sem dregur úr frumudauða 

og þar af leiðandi verndar kælingin miðtaugakerfið. Evrópska endurlífgunarráðið (ERC) mælist til að 

sjúklingar séu kældir í 12-24 klukkustundir og ætti kælimeðferðin að hefjast sem fyrst. Á Íslandi var 

kælimeðferð eftir hjartastopp fyrst hafin árið 2002 og formlegar klínískar leiðbeiningar settar fram árið 

2004. 

Markmið þessarar samantektar var að gera úttekt á kælingu sem meðferð eftir hjartastopp en fram 

hefur komið að skortur er á heildrænni nálgun á efninu, þá sérstaklega í hjúkrunarfræðilegu samhengi. 

Í rannsóknarvinnunni var leitast við að svara spurningum á borð við: Hvað er kælimeðferð eftir 

hjartastopp? Af hverju kæling sem meðferð eftir hjartastopp?; hvaða kælingaaðferðir er stuðst við?; 

hverjar geta afleiðingar kælimeðferðar verið?; og hver eru afdrif sjúklinga í kjölfar kælimeðferðar? 

Einnig var beint sjónum að áhrifum kælimeðferðar á aðstandendur. 

Niðurstöður sýna að kælimeðferð eftir hjartastopp hefur í flestum tilfellum sýnt fram á góðan 

árangur fyrir sjúklinga. Árangurinn er talin betri hjá sjúklingum með sleglatif og sleglahraðtakt sem 

hjartastoppstakt, borið saman við sjúklinga með rafleysu og rafvirkni án dæluvirkni. Evrópskar 

leiðbeiningar sýna að innri og ytri kæling samtímis sé árangursríkasta kælimeðferðin. Kælimeðferð 

eftir hjartastopp getur valdið líkamlegu og andlegu álagi, en sjúklingar geta upplifað þunglyndi, þreytu 

og kvíða í kjölfar meðferðar. Fram hefur komið að meirihluti sjúklinga sem fá kælimeðferð í kjölfar 

hjartastopps geta á fullnægjandi hátt sinnt sínum daglegu athöfnum á ný. 

Álykta má að mikilvægt sé að heilbrigðisstarfsfólk sem starfar við bráðaþjónustu sé vel meðvitað 

um mikilvægi kælimeðferðar svo hægt sé að hefja meðferðina sem fyrst í kjölfar hjartastopps. 

 

Lykilorð: Líkamskæling sem meðferð, hjartastopp, afleiðingar, afdrif sjúklinga, ofkæling. 



6 

Abstract 

Therapeutic hypothermia after cardiac arrest consists of cooling patients at the temperature of 32-

34°C after resuscitation. Cardiac arrest is a cessation of the heart's functioning, which leads to brain 

hypoxemia. Therapeutic hypothermia lowers metabolic rate and oxygen requirements, which leads to 

less apoptosis. That is why therapeutic hypothermia preserves the central nervous system. The 

European resuscitation council (ERC) recommends that cooling should start as soon as possible and 

patients should be cooled for 12-24 hours. In Iceland therapeutic hypothermia was first used in 2002, 

however formal clinical guidelines weren’t introduced until two years later (2004). 

The purpose of this theoretical thesis was to gather available researches on therapeutic 

hypothermia. However it has been shown that there is a lack of holistic approach, specifically 

regarding nursing. The thesis includes an analysis of the following: What is therapeutic hypothermia 

after cardiac arrest? Why is therapeutic hypothermia used after cardiac arrest?; what methods are 

used?; what consequences and neurological outcomes are to be expected along with the impact on 

relatives. The findings of this thesis show that therapeutic hypothermia after cardiac arrest has in most 

cases shown good neurological outcomes for patients. Patients who have ventricular fibrillation and 

ventricular tachycardia have better neurological outcomes compared to those who have asystole and 

pulseless electrical activity. European guidelines show that the most effective method for therapeutic 

hypothermia is using outer and inner cooling at the same time. Patients who undergo therapeutic 

hypothermia can experience both physical and psychological effects, they can experience anxiety, 

depression and fatigue following treatment. However most patients return to work and can tend to 

daily activities. 

In conclusion, it is important that health care personnel working in emergency care are conscious 

about the importance of therapeutic hypothermia, so treatment can start as soon as possible after 

cardiac arrest. 

 

Keywords: Therapeutic hypothermia, cardiac arrest, complications, neurological outcomes, accidental 

hypothermia. 
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Þakkir 

Við viljum byrja á að þakka leiðbeinanda okkar Þorsteini Jónssyni aðjúnkt fyrir góða leiðsögn og 

yfirlestur. Einnig viljum við þakka Maríönnu H. Bjarnadóttur fyrir aðstoðina og gagnlegar ábendingar og 

hvor annarri fyrir gott samstarf á meðan skrifum stóð. Frábærum foreldrum, Guðbjörgu Pétursdóttur 

frænku Önnu fyrir allan stuðninginn og alla þá þolinmæði sem þau hafa haft í gegnum námið. Síðast 

en ekki síst viljum við þakka Hrefnu Dögg Sigríðardóttur og Brynjólfi Einari Sigmarssyni fyrir yfirlestur. 
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1 Inngangur 

Kæling hefur verið notuð sem meðferð í að minnsta kosti 200 ár. Árið 1803 gerðu Rússar rannsóknir á 

því að hylja einstaklinga með snjó til að koma blóðrás þeirra aftur af stað, með það að markmiði að 

minnka efnaskipti líkamans (Alzaga, Cerdan og Varon, 2006). Þeir vissu þó ekki að til þess að geta 

minnkað efnaskiptin þurftu þeir að kæla heilann en ekki líkamann í heild (Herrero, Varon og 

Sternbach, 2012). Talið er að Dr. Temple Fay hafi verið fyrstur til að nota kælingu sem meðferð, en 

hann taldi að líkamshiti væri mikilvægur lífeðlisfræðilegur þáttur í ákveðnum sjúkdómum, til dæmis 

krabbameini (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006; Alzaga, Salazar og Varon, 2006; Bernard og Buist, 2003). 

Árið 1937 gerði Fay rannsókn á konu með leghálskrabbamein, hann kældi hana niður í 32°C til þess 

að athuga hvort kælingin myndi hafa áhrif á frumur í líkama hennar (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006; 

Bernard og Buist, 2003). Tilgangur kælingarinnar var að reyna draga úr verkjum konunnar. Eftir 48 

klukkustundir í kælingu var konan orðin verkjalaus og fimm dögum síðar hafði umfang krabbameinsins 

minnkað (Alzaga, Salazar, o.fl., 2006). 

Upp úr 1950 var farið að nota kælingu í hjartaaðgerðum (Bernard og Buist, 2003) og 

æðagúlpsaðgerðum (e. aneurysm). Á þessum tíma var búið að finna út að það þætti öruggara að 

sjúklingar væru kældir, þar sem efnaskipti líkamans minnka og þar af leiðandi súrefnisþörf sem leiðir af 

sér minni frumudauða (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006; Kelly og Nolan, 2010). Á sama tíma voru 

taugaskurðlæknar farnir að nota kælingu sem meðferð við áverkum á höfði og mænu, en því var hætt 

vegna mikilla aukaverkana í kjölfar kælingar (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006; Lyon, Robertson og Clegg, 

2010). Í dag er aftur farið að mæla með kælingu fyrir þessa einstaklinga, þar sem kæling hefur áhrif á 

súrefnisnotkun í líkamanum og innankúpuþrýsting (e. intracranial pressure) (Alzaga, Cerdan, o.fl., 

2006; Bernard og Buist, 2003). Innankúpuþrýstingur minnkar við kælingu en viðmið hjá heilbrigðum 

einstaklingum er að innankúpuþrýstingur fari ekki yfir 15 mmHg. Hjá þeim sem eru meðhöndlaðir með 

kælimeðferð er æskilegast að innankúpuþrýstingur haldist innan 20 mmHg (Polderman, Tjong Tjin 

Joe, Peerdeman, Vandertop og Girbes, 2002). Hækkun á innankúpuþrýstingi getur haft í för með sér 

blóðþurrð í heila, heilabjúg og jafnvel dauða (Boyce, Bures, Czamanski og Mitchell, 2012; Nakagawa 

og Smith, 2011; Sinclair og Andrews, 2010). 

Á tímabilinu frá 1960 til 1996 virðist kæling sem meðferð ekki hafa notið mikils stuðnings 

rannsakenda, þar sem fáar rannsóknir voru gerðar á þessu sviði, ásamt því að kælimeðferð var lítið 

notuð (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006; Bernard og Buist, 2003). Upp úr 1996 var byrjað að gera 

rannsóknir á dýrum sem studdu fyrri rannsóknir um góðan árangur kælingar sem meðferðar (Bernard 

og Buist, 2003). Áhugi rannsakenda á kælingu fór því aftur vaxandi eftir árið 1996 og samhliða varð 

mikil þróun á sviði kælingar. Góður árangur hlaust af rannsóknum við notkun kælingar á taugakerfi 

mannsins (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006). 

Meðal þeirra fyrstu sem rannsökuðu kælingu sem meðferð á mönnum eftir hjartastopp voru 

Williams og Spencer. Eftir rannsókn þeirra jókst áhugi á að skoða árangur kælimeðferðar á bæði 

mönnum og dýrum (Strong og Keats, 1967; Williams og Spencer, 1958). Við fyrstu rannsóknir Williams 

og Spencer var ekki vitað hvaða áhrif kælimeðferðin hefði á efnaskipti heilans, en kæling var talin hafa 

góð áhrif á sjúklinga sem orðið höfðu fyrir áverkum á heila (Benson, Williams, Spencer og Yates, 
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1959; Williams og Spencer, 1958). Í dag hafa efnaskipti í heila verið rannsökuð í tengslum við kælingu 

og er talið að kælingin geti minnkað bjúgmyndun í heila ásamt því að vernda heilann gegn 

súrefnisskorti (e. hypoxemia) og vandamálum tengdum taugakerfinu (Bernard og Buist, 2003; Moore, 

Nichol, Bernard og Bellomo, 2011; Polderman, 2004; Strong og Keats, 1967; Williams og Spencer, 

1958). 

Með ári hverju hefur notkun kælimeðferðar eftir hjartastopp aukist, en dæmi eru um að einungis 

24% af 395 gjörgæslum í Þýskalandi árið 2005 hafi notað kælingu sem meðferð (Wolfrum, Radke, 

Pischon, Willich, Schunkert og Kurowski, 2007). Skortur er á marktækum rannsóknarniðurstöðum um 

áhrif kælingar, erfiðleikar við að hefja og viðhalda kælingunni, hræðsla við hjartsláttaróreglu, sem er 

algeng aukaverkun kælingar, skortur á reynslu og upplýsingum og efnahagsþrengingar eru helstu 

ástæður þess að kælimeðferðin er ekki notuð (Boyce o.fl., 2012; Gasparetto, Scarpa, Rossi, Persona, 

Martano, Bianchin o.fl., 2014; Wolfrum o.fl., 2007). Samkvæmt ítalskri rannsókn frá árinu 2012 hefur 

notkun kælimeðferðar aukist frá árinu 2005, en það var sama ár og endurlífgunar leiðbeiningar komu 

út. Notkun kælimeðferðar er þó mismunandi milli landa í Evrópu, hún er mest notuð í löndum eins og 

Skandinavíu, Bretlandi og Hollandi (Gasparetto o.fl., 2014).  

Á Íslandi hefur kælingu verið beitt sem meðferð eftir hjartastopp frá árinu 2002 (Steinar Björnsson 

og Felix Valsson, 2004), en það var ekki fyrr en árið 2004 sem gæðaskjal um kælingu eftir hjartastopp 

kom út. Það gæðaskjal sem stuðst er við í dag var endurnýjað og gefið út árið 2012 (Marianne H. 

Bjarnadóttir munnleg heimild, 12. mars 2014). 

Tilgangur þessarar fræðilegu samantektar er að leita svara við því hvort kæling sé örugg og 

árangursrík meðferð eftir hjartastopp. Leitast verður við að svara eftirfarandi rannsóknarspurningum: 

1. Hvað er kæling sem meðferð eftir hjartastopp? 

2. Af hverju ætti að nota kælingu sem meðferð eftir hjartastopp? 

3. Hvaða aðferðir er hægt að nota til að kæla sjúklinga? 

4. Hvaða aðferð er árangursríkust? 

5. Hvaða afleiðingar koma fram í kjölfar kælingar? 

6. Hver eru afdrif sjúklinga? 
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2 Aðferðir 

Heimildaöflun fór fram frá ágúst 2013 fram í maí 2014. Í leit að svörum við rannsóknarspurningum var 

gerð ítarleg leit á veraldarvefnum og stuðst við gagnagrunnana: Pubmed, Science direct og Google 

scholar. Einnig var leitað á bókasafni Landspítala og Þjóðarbókhlöðu. Leitin var afmörkuð við 

leitarorðin kæling sem meðferð eftir hjartastopp (e. therapeutic hypothermia after cardiac arrest), 

kælingaraðferðir (e. therapeutic hypothermia methods - cooling techniques), afleiðingar kælimeðferðar 

(e. complications due to therapeutic hypothermia), afdrif sjúklinga eftir kælimeðferð (e. neurological 

outcomes after therapeutic hypothermia) og ofkæling (e. accidental hypothermia). Leitað var reglulega 

að leitarorðunum samfara vinnslu og skrifum ritgerðar ásamt því að heimildalistar voru skimaðir og 

þannig fundust nokkrar greinar sem ekki höfðu komið upp við leit í rafrænum gagnasöfnum. 

Greinar voru valdar þannig að byrjað var að skoða titil þeirra og útdráttur lesinn, út frá því var 

ákveðið hvort greinin yrði skoðuð nánar og sett inn í endnote. Notast var við bæði eigindlegar og 

megindlegar rannsóknargreinar og reynt eftir bestu getu að nota nýlegar heimildir en inni á milli eru þó 

eldri heimildir sem höfundum fannst ekki hægt að sleppa. 

Tungumálahöft hömluðu heimildaleit þar sem nokkrar rannsóknargreinar voru á erlendum 

tungumálum sem höfundar höfðu ekki þekkingu á t.d. þýsku, frönsku og portúgölsku, leitast var við að 

leita að enskum og íslenskum rannsóknum. Þá voru ekki allar greinar aðgengilegar í opnum rafrænum 

söfnum og þær því ekki teknar með í samantektina. Töluvert er til af rannsóknum um kælingu sem 

meðferð, flestar rannsóknir sem fundust voru frá Bandaríkjunum, Evrópu, Asíu og Eyjaálfu. 
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3 Hjartastopp 

Hjarta- og æðasjúkdómar teljast til langvinnra sjúkdóma en Alþjóðaheilbrigðismálastofnun (e. World 

Health Organization, WHO) skilgreinir langvinna sjúkdóma sem helstu ógn heimsbyggðarinnar við 

félagslega og efnahagslega þróun á 21. öld (Karl Andersen og Vilmundur Guðnason, 2012). 

Hjartastopp er ein algengasta orsök sjúkdóma- og dánartíðni í þróunarlöndunum, en allt að 66 af 

hverjum 100.000 einstaklingum í Evrópu eru endurlífgaðir eftir hjartastopp á ári hverju. Langvarandi 

taugaskaði verður hjá meira en 50% sjúklinga sem útskrifast af spítala eftir hjartastopp, en sýnt hefur 

verið fram á að því fyrr sem kæling er hafin (Lyon o.fl., 2010), minnka líkurnar á dauða og afdrif 

einstaklinga verða betri (Fugate, Moore, Knopman, Claassen, Wijdicks, White o.fl., 2013; Lyon o.fl., 

2010; Nolan, Neumar, Adrie, Aibiki, Berg, Bottiger o.fl., 2008). Allt að 60% einstaklinga sem láta lífið 

vegna hjartastopps eru með undirliggjandi hjartasjúkdóm en hjartasjúkdómar eru algengasta 

dánarorsök fólks í heiminum. Algengt er að þeir sem láta lífið af völdum hjartasjúkdóma séu eldri en 

75 ára (Nolan, Soar, Zideman, Biarent, Bossaert, Deakin o.fl., 2010). Dánartíðni vegna hjarta- og 

æðasjúkdóma hjá einstaklingum yngri en 75 ára hefur farið minnkandi síðastliðin ár, ein helsta 

ástæðan fyrir því eru lífstílsbreytingar (Karl Andersen og Vilmundur Guðnason, 2012). Helstu 

áhættuþættir sem valda hjarta- og æðasjúkdómum eru of hátt kólesteról, reykingar, streita, 

háþrýstingur, þunglyndi og álag (Forslund, Lundblad, Jansson, Zingmark og Söderberg, 2013). 

Háþrýstingur er talin algengasta ástæða hjartastopps (Yancy, Jessup, Bozkurt, Butler, Casey, Drazner 

o.fl., 2013). 

Hjartastopp verður vegna skerðingar á blóðflæði til og frá hjarta (Yancy o.fl., 2013). Einkenni 

hjartastopps geta til dæmis verið brjóstverkur, ógleði, andþyngsli, verkir eða óþægindi í kjálkum, hálsi, 

baki eða handleggjum og öxlum, svimi, þreyta og hæg öndun (<12 sinnum á mínútu) (McQuillan, 

Makic og Whalen, 2009)), sem getur leitt til minnkaðs þols og bjúgs (Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC), 2008; Finn, Bett, Shilton, Cunningham og Tompson, 2007; Yancy o.fl., 2013). 

Sýnt hefur verið fram á verri afdrif ef langur tími líður frá hjartastoppi til þess tíma sem blóðflæði 

kemst aftur á (e. restoration of spontaneous circulation) og ef um er að ræða eldri einstaklinga eða þá 

sem eru með rafleysu (e. asystole) og rafvirkni án dæluvirkni (e. pulseless electrical activity) sem 

upprunalegan hjartatakt (Wachelder, Moulaert, van Heugten, Verbunt, Bekkers og Wade, 2009). 

Karlmenn eru líklegri en konur til að fá skyndilegt hjartastopp (Akahane, Ogawa, Koike, Tanabe, 

Horiguchi, Mizoguchi o.fl., 2011; Kim, Fahrenbruch, Cobb og Eisenberg, 2001) og lifa af þar sem 

karlmenn fá oftar sleglatif (e. ventricular fibrillation) eða sleglahraðtakt (e. ventricular tachycardia) sem 

upprunalegan takt (Akahane o.fl., 2011). Ástæðan er talin sú að konur fái oftar hjartastopp af öðrum 

orsökum en vandamálum sem eiga sér uppruna í hjarta en karlar þar sem upprunalegur taktur 

hjartans er frekar rafleysa eða rafvirkni án dæluvirkni (Kim o.fl., 2001). Rafleysa og rafvirkni án 

dæluvirkni eru óstuðanlegir taktar og talið er að ástæður þess að einstaklingar með óstuðanlega takta 

hafi minni lífslíkur séu að ekki sé hægt að meðhöndla óstuðanlega takta með rafstuði og líklegra sé að 

lengra hafi liðið síðan hjartastopp átti sér stað miðað við þá einstaklinga sem eru með stuðanlega 

takta (Sandroni, Nolan, Cavallaro og Antonelli, 2007; Testori, Sterz, Behringer, Haugk, Uray, Zeiner 
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o.fl., 2011). Samt sem áður eru lífslíkur karla og kvenna sem fá sleglatif og sleglahraðtakt í kjölfar 

hjartastopps í heildina jafn góðar (Akahane o.fl., 2011). 

Helstu áhrifaþættir í íslensku samfélagi sem minnka líkur á hjarta- og æðasjúkdómum er góð 

læknismeðferð eins og lyfjameðferð við háþrýstingi og háum blóðfitum, lífstílsbreytingar og tæknilegar 

meðferðir eins og víkkun kransæða. Á hinn bóginn er offita og sykursýki að aukast í íslensku 

samfélagi og þar af leiðandi aukast líkur þeirra einstaklinga á að fá hjarta- og æðasjúkdóma (Karl 

Andersen og Vilmundur Guðnason, 2012). Í sumum tilfellum hjartastopps hjá konum og körlum er 

engin sjáanleg ástæða fyrir stoppi, þar af leiðandi er ekki hægt að skýra hvað olli því, þrátt fyrir að 

krufning sé framkvæmd (Davíð O. Arnar, 2010). Árið 2010 sýndi American heart association að kæling 

í kjölfar hjartastopps væri eina aðferðin sem gæti bætt afdrif sjúklinga (Deckard og Ebright, 2011). 

3.1 Hjartataktar 

Þegar hjartastopp á sér stað geta fjórir hjartataktar komið fram: Rafleysa (e. asystole), rafvirkni án 

dæluvirkni (e. pulsless electrical activity), púlslaus sleglahraðtaktur (e. pulsless ventricular tachycardia, 

VT) og sleglatif (e. ventricular fibrillation, VF) (Brady, Hudson, Naples, Sudhir, Mitchell, Reiser o.fl., 

2013). Þeir sjúklingar sem eru kældir eru oftast með sleglatif eða sleglahraðtakt, rannsóknir sýna að 

kæling þessara sjúklinga beri betri árangur en kæling þeirra sjúklinga sem hafa rafleysu og rafvirkni án 

dæluvirkni (Lundbye, Rai, Ramu, Hosseini-Khalili, Li, Slim o.fl., 2012; Nolan o.fl., 2010). 

Undir venjulegum kringumstæðum slær hjarta mannsins 60-100 slög á mínútu. Rafboð hjartans 

verða til í skiptahnút (e. atrioventricular node), en hnúturinn leyfir ákveðið mörg slög á mínútu (60–100 

slög). Rafboð ferðast frá skiptahnút til sinushnúts (e. sinoatrial node) sem leiðir rafboðið síðan í 

gegnum hjartað. Skiptahnúturinn kemur í veg fyrir að sleglar slái hraðar en 100 slög á mínútu (Brady 

o.fl., 2013). 

Samkvæmt rannsókn Hess og félaga (2007) er sleglatif algengasti takturinn sem greinist í kjölfar 

hjartastopps. Þegar taktur hjartans er sleglatif, verður óreiða í sleglum hjartans og rafleiðni truflast. 

Vegna óreiðunnar geta sleglar ekki dregist saman að fullu sem veldur því að blóðflæði til líkamans 

skerðist, ekkert blóðflæði verður til útlima og enginn púls finnst. Sleglatif getur þróast út í rafleysu ef 

það er ekki meðhöndlað sem fyrst eins og til dæmis með rafstuði (Brady o.fl., 2013). 

Þegar hjartað slær um 100–200 slög á mínútu er taktur hjartans púlslaus sleglahraðtaktur, þessi 

taktur sést oftast hjá þeim einstaklingum sem lenda í hjartastoppi og eru með kransæðasjúkdóm eða 

aðra hjartasjúkdóma, svo sem hjartabilun (e. cardiogenic shock). Púlslaus sleglahraðtaktur getur 

einnig þróast út í rafleysu ef hann er ekki meðhöndlaður. Rafleysa verður þegar engin rafleiðni er til 

staðar í hjartanu, sem leiðir til þess að enginn púls er til staðar (Brady o.fl., 2013). 

Rafvirkni án dæluvirkni verður vegna skerðingar á samdráttarhæfni hjartans sem orsakar það að 

ekki er nægilegt blóðmagn til að viðhalda blóðþrýstingi (Brady o.fl., 2013). 

Eins og fram hefur komið virðist kæling fyrir stuðanlega takta bera betri árangur en við óstuðanlega 

takta, þó hefur verið sýnt fram á að kæling sjúklinga með óstuðanlega takta geti haft í för með sér góð 

afdrif og minni líkur á dauða (Lundbye o.fl., 2012; Testori o.fl., 2011). 

 



16 

4 Mæling hitastigs 

Kjörhitastigi líkamans er viðhaldið á bilinu 36,5-37,5°C (Smith og Roberts, 2011), á því bili er jafnvægi 

á milli hitaframleiðslu og hitataps í líkamanum. Jafnvæginu er stjórnað djúpt inni í kjarna heilans, í 

fremri hluta undirstúku þar sem hitastillir líkamans er (Cagnacci, Elliott og Yem, 1992; Marsden, Moffat 

og Scott, 1995). Líkamshiti hefur verið notaður til að meta lífeðlisfræðilegar breytingar í líkamanum, 

svo sem í tilfellum sýkinga og veikinda (Smith og Roberts, 2011). Með því að mæla líkamshita er hægt 

að meta hversu heitur eða kaldur líkaminn er, ásamt því að líkamshitinn getur sagt til um orkunotkun 

líkamans (Waugh og Grant, 2001). Til þess að efnaskipti geti átt sér stað verður líkamshitinn að vera á 

bilinu 36,0-37,5°C (Dougherty og Lister, 2008). Þegar líkamshitinn er hærri en 37,5°C verða efnaskipti 

í líkamanum hraðari, þar af leiðandi þarf aukna orku til að næra vefi líkamans. Hins vegar ef líkamshiti 

fellur niður fyrir 36°C þá hægist á efnaskiptum líkamans (Smith og Roberts, 2011). Niðurbrot 

fæðuefna, vöðvastarfsemi og bruni verður að vera í stöðugu jafnvægi við útstreymi hita frá líkamanum. 

Sumar aðferðir til losunar hita koma af sjálfu sér, eins og til dæmis hitatap í köldu umhverfi. Dæmi um 

aðrar aðferðir geta verið vegna breytinga á blóðflæði í háræðum. Þegar blóðflæði í líkamanum eykst, 

tapast mun meiri hiti, aftur á móti ef hægist á blóðflæði verður hitatapið minna (Marsden o.fl., 1995). Á 

fyrsta klukkutímanum eftir hjartastopp lækkar kjarnlíkamshitinn og því auðveldara að hefja 

kælimeðferð (Nolan o.fl., 2008). Hægt er að tengja lélega hitastjórnun líkamans við afdrif einstaklinga, 

en því verri sem hitastjórnunin er því verri eru afdrifin (Benz-Woerner, Delodder, Benz, Cueni-Villoz, 

Feihl, Rossetti o.fl., 2012). 

Skortur er á rannsóknum hvað varðar bestu aðferð til að mæla líkamshita einstaklinga. Hægt er að 

mæla líkamshita í eyra, nef, endaþarm, vélinda og í leggöng (Castren, Silfvast, Rubertsson, Niskanen, 

Valsson, Wanscher o.fl., 2009; Varon og Acosta, 2008). Fyrir nákvæmt mat á líkamshita er mælt með 

því að mæla hita miðsvæðis, eins og í vélinda eða með lungnalegg (e. pulmonary artery catheter). 

Hitastig í þvagblöðru og í endaþarmi er lengur að sýna breytingar á hitastigi líkamans, þar af leiðandi 

sýna þessar aðferðir ranga hitamælingu (Holzer, 2010). Ekki er æskilegt að miða við líkamshita sem 

mældur er í eyra vegna þess að mælingin sýnir aðeins hitastig í heila og mænu, þar af leiðandi sýnir 

mælingin ekki hitastig líkamans í heild sinni (Varon og Acosta, 2008). Hitastig er oftast mælt í 

þvagblöðru, vélinda eða með lungnalegg (Castren o.fl., 2009; Deckard og Ebright, 2011). Talið er að 

lungnaleggur sé besta aðferðin til að mæla kjarnlíkamshita við kælingu (Knapik, Rychlik, Duda, 

Golyszny, Borowik og Ciesla, 2012; Shin, Kim, Song og Kwak, 2013). Heilbrigðisstarfsfólk fylgist 

stöðugt með líkamshita einstaklinga á meðan kæling á sér stað (Knapik o.fl., 2012; Lakshmanan, 

Sadaka og Palagiri, 2013). Líkamshiti er skráður í sjúkraskrá á 15 mínútna fresti samkvæmt rannsókn 

Larsson, Wallin og Rubertsson (2010). 

Umhverfishiti er breytilegur, honum er ekki stjórnað og getur breyst eftir tíma dags, veðri og 

árstíðum, þar af leiðandi getur umhverfið haft áhrif á kjarnlíkamshita einstaklinga (Shin o.fl., 2013). 

Hitastig útlima fer eftir hitastigi í umhverfi og er að venju 2-4°C lægri en kjörhitastig líkamans 

(Polderman, 2004). Yfir daginn getur kjarnlíkamshiti lækkað eða hækkað um 0,5-1,5°C allt eftir því 

hversu virkur og hversu vel nærður einstaklingur er ásamt því hvernig dægursveiflur hans eru, 

kjarnlíkamshiti einstaklings er hæstur á kvöldin, en lægstur á nóttunni (Cagnacci o.fl., 1992; 

Polderman, 2004; Smith og Roberts, 2011). 
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5 Ofkæling 

Einstaklingur er skilgreindur ofkældur ef kjarnlíkamshiti hans fellur niður fyrir 35°C (Anna Björg 

Aradóttir, Anna Sigríður Vernharðsdóttir, Bjarni Torfason, Felix Valsson, Guðmundur Guðjónsson, 

Hjalti Már Björnsson o.fl., 2006; Soar, Perkins, Abbas, Alfonzo, Barelli, Bierens o.fl., 2010; van der 

Ploeg, Goslings, Walpoth og Bierens, 2010). 

Ofkælingu er hægt að flokka í þrjú stig, væga, meðal og alvarlega. Væg ofkæling er þegar 

kjarnlíkamshiti er á bilinu 32-35°C, einstaklingur er með meðvitund og getur hreyft sig (Avellanas, 

Ricart, Botella, Mengelle, Soteras, Veres o.fl., 2011). Ýmis einkenni geta þó þróast vegna vægrar 

ofkælingar, eins og til dæmis háþrýstingur, skjálfti, aukin öndun, aukinn hjartsláttur, aukin 

þvagmyndun, æðasamdráttur og föl húð (Cochrane, 2001; Mccullough og Arora, 2004). Eftir því sem 

kælingin verður alvarlegri geta einstaklingar byrjað að finna fyrir skorti á samhæfingu vöðva ásamt því 

að dómgreind þeirra skerðist (Mccullough og Arora, 2004). Hægt er að tengja áhrif kælingar sem 

meðferð við væga ofkælingu, en kælimeðferð miðast við að kæla einstaklinga niður í 32-34°C í 12 til 

24 klukkustundir til að koma í veg fyrir taugaskaða (Kelly og Nolan, 2010; Nolan o.fl., 2010). Kæling 

niður í 32-34°C er á því bili sem sjúklingur telst vægt ofkældur (Avellanas o.fl., 2011). 

Meðal ofkæling er þegar kjarnlíkamshiti er á bilinu 28-32°C en þá geta varnarhættir líkamans 

brostið og þættir eins og skjálfti hættir ásamt því að einstaklingurinn verður líklegri til að fá 

hjartsláttartruflanir sem geta leitt til dauða (Avellanas o.fl., 2011). Aðrir þættir sem geta komið fram eru 

til dæmis hægari hjartsláttur (<60 slög á mín (McQuillan o.fl., 2009)) og blóðþrýstingslækkun, minnkuð 

meðvitund, hæg öndun, kokviðbragð (e. gag reflex) verður minna og sjáöldur auganna stækka 

(Mccullough og Arora, 2004). 

Alvarleg ofkæling skiptist í tvennt, annars vegar þegar kjarnlíkamshiti er á bilinu 25-28°C og hins 

vegar undir 25°C (Copass, Nemiroff, Bowman, Giesbrecht, Hamlet, Janik o.fl., 2003). Í alvarlegri 

ofkælingu er einstaklingur hættur að skjálfa, hann er meðvitundarlaus og í mikilli hættu á að fá 

hjartsláttaróreglu (Avellanas o.fl., 2011). Einkenni sem geta komið fram eru til að mynda 

öndunarstopp, þvagþurrð (e. oliguria) og lungnabjúgur (Mccullough og Arora, 2004). Alvarleg ofkæling 

hefur mikil áhrif á blóðþrýsting, hjartslátt og hjartahljóð sem getur valdið því að einstaklingurinn virðist 

látinn (Cochrane, 2001). Hægt er að sjá flokkun ofkælingar í töflu 1. 
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Tafla 1 Flokkun ofkælingar
a
 

 

Einstaklingar sem eru undir kjörþyngd, ungabörn, veikburða gamalmenni, þeir sem hafa skerta 

hreyfigetu, aðilar með langvinna sjúkdóma sem og þeir sem finna fyrir þreytu og hungri eiga í meiri 

hættu á að verða fyrir ofkælingu (Marsden o.fl., 1995). Aldur hefur lítið með það að segja hversu líklegt 

er að einstaklingur verði fyrir ofkælingu. Magn fitu og vöðva í líkamanum geta verið vísbending um 

hvort einstaklingur sé líklegur til að verða fyrir ofkælingu, því minni líkamsfita, því minni einangrun hafa 

einstaklingar gegn kulda. Einnig getur áreynsla og vannæring minnkað hitaframleiðslu í líkamanum, 

sem gerir einstaklinga næmari fyrir kælingu. Áfengi og slævandi lyf geta haft þau áhrif að líkaminn er 

ekki jafn næmur fyrir kulda, það getur dregið úr dómgreind einstaklings sem veldur því að hann er 

ólíklegri til þess að verja sig gegn kulda (Biem, 2003). Einnig er hægt að nefna þætti sem auka næmni 

fyrir ofkælingu, eins og höfuðáverka, heilablóðfall, illkynja æxli, ofvirkan skjaldkirtil, bruna, blóðeitrun 

og mjög alvarlegan sóra (e. psoriasis) (Mccullough og Arora, 2004). 

5.1 Helstu afleiðingar ofkælingar 

Þegar líkaminn verður fyrir miklum kulda dragast æðarnar í húðinni saman með það að markmiði 

að varðveita innri hita. Langvarandi kuldi getur haft ýmis áhrif á líkamann, fingur og tær verða blóðlitlir 

og geta jafnvel frosið (kalið). Þegar útlimir frjósa getur það valdið grunnum og djúpum 

vefjaskemmdum. Minniháttar áverkar eins og grunnar vefjaskemmdir geta jafnað sig en alvarlegt kal 

skilur eftir sig varanlegar skemmdir. Ein afleiðing kals getur verið skotgrafafótur (e. trench foot ) 

(Marsden o.fl., 1995). Aðrar afleiðingar ofkælingar (e. accidental hypothermia) eru til dæmis sýking, 

lungnabólga, hjartsláttaróregla, krampar (e. convulsions), nýrnabilun, þvagfærasýking, lifrarbilun, 

vöðvaniðurbrot (e. rhabdomyolysis), niðurbrot rauðra blóðkorna, óráð, skjálfti, æðasamdráttur, 

blóðþurrð, breytingar á meðvitun, dá og dauði (Marsden o.fl., 1995; Mccullough og Arora, 2004; van 

der Ploeg o.fl., 2010). Einkenni kælimeðferðar og ofkælingar eru svipuð að einhverju leyti og verður 

fjallað um þau í kafla 6.7. 

                                                      
a
 (Copass o.fl., 2003) 
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6 Kæling sem meðferð 

Hjartastopp hefur í för með sér skerðingu á blóðflæði til líkamans, en það getur leitt til súrefnisskorts í 

heila. Hægt er að nota kælingu sem meðferð (e. therapeutic hypothermia), hún hefur oftast verið notuð 

fyrir sjúklinga sem eru komnir með blóðrás aftur af stað í kjölfar hjartastopps en eru meðvitundalausir 

(Deckard og Ebright, 2011). Kælingin minnkar efnaskiptahraða líkamans en með því minnkar 

súrefnisþörf hans umtalsvert, ásamt því að minnka frumudauða sem á sér stað og þar af leiðandi 

verndar kælingin heilann gegn súrefnisskorti (Deckard og Ebright, 2011; Kelly og Nolan, 2010). Án 

súrefnis skiptir heilinn yfir í loftfirrð efnaskipti (e. anaerobic metabolism) sem leiðir til aukins 

súrefnisskorts í blóði og þar af leiðandi meiri frumudauða. Með auknum frumudauða myndast 

heilabjúgur sem veldur frekari skaða, eins og hækkuðum innankúpuþrýstingi (Bernard og Buist, 2003; 

Deckard og Ebright, 2011). 

Árið 2002 komu fram tvær leiðandi rannsóknir í Englandi og Ástralíu sem sýndu árangur kælingar 

eftir hjartastopp. Rannsóknin sem var framkvæmd í Ástralíu sýndi fram á að 50% þeirra sem voru 

kældir útskrifuðust eða fóru í endurhæfingu, miðað við 26% þeirra sem ekki voru kældir (Bernard, 

Gray, Buist, Jones, Silvester, Gutteridge o.fl., 2002). Rannsóknin í Englandi sýndi fram á að 55% af 

þeim sem voru kældir útskrifuðust, gátu sinnt athöfnum daglegs lífs og unnið við hlutastörf, miðað við 

39% þeirra sem ekki voru kældir. Hlutfall þeirra sem dóu sex mánuðum eftir hjartastopp var 14% lægra 

hjá þeim sem voru kældir miðað við þá sem ekki voru kældir (Holzer og Sterz, 2002). 

Ekki er vitað hversu lengi kælingu ætti að vera viðhaldið (Kim, Nichol, Maynard, Hallstrom, 

Kudenchuk, Rea o.fl., 2014), en í kjölfar rannsókna frá árinu 2002 setti alþjóðleg nefnd um endurlífgun 

(International Liaison committee on resuscitation, ILCOR) og evrópska endurlífgunarráðið (ERC) 

ráðleggingar um hvernig ætti að kæla meðvitundarlausa sjúklinga sem fá hjartastopp utan spítala. 

Þeirra tillaga var að kæla sjúklinga niður í 32-34°C í 12-24 klukkustundir, þegar upprunalegi taktur 

hjartans er sleglatif (e. ventricular fibrillation) (Nolan, Morley, Vanden Hoek, Hickey, Kloeck, Billi o.fl., 

2003; Nolan o.fl., 2010). Að auki telja ILCOR og ERC að það geti verið árangursríkt að kæla sjúklinga 

með aðra takta en sleglatif, svo sem sleglahraðtakt (e. ventricular tachycardia), rafleysu (e. asystole) 

eða rafvirkni án dæluvirkni (e. pulsless electrical activity) (Nolan o.fl., 2003). Þessu til stuðnings hafa 

rannsóknir sýnt fram á góðan árangur kælingar fyrir einstaklinga sem fá hjartastopp og eru með 

sleglatif sem upprunalegan takt (Don, Longstreth, Maynard, Olsufka, Nichol, Ray o.fl., 2009). Einnig 

eru rannsóknir sem sýna fram á að kæling sjúklinga með rafleysu og rafvirkni án dæluvirkni eftir 

hjartastopp hafi góð áhrif á lífslíkur og afdrif þeirra (Testori o.fl., 2011). Samkvæmt rannsókn Testori 

og félaga (2011) voru 35% þeirra sem fengu kælimeðferð með góð afdrif samanborið við 23% þeirra 

sem fengu ekki kælimeðferð. Þrátt fyrir að til séu rannsóknir sem sýna fram á ágæti kælingar sjúklinga 

með óstuðanlega takta eru aðrar rannsóknir sem sýna ekki eins góðan árangur, þar af leiðandi er talin 

þörf á frekari rannsóknum hvað varðar árangur kælingar þegar um er að ræða óstuðanlega takta 

(Dumas, Grimaldi, Zuber, Fichet, Charpentier, Pene o.fl., 2011). 

Kæling niður í 34°C virðist ekki hafa áhrif á getu hjartans til að starfa, vegna þessa er miðað við 

það hitastig til kælingar (Weinrauch, Safar, Tisherman, Kuboyama og Radovsky, 1992), en þegar 

kjarnlíkamshiti fellur niður í 32°C eru töluvert meiri líkur á því að sjúklingur verði fyrir blóðþrýstingsfalli 
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miðað við ef hann er kældur niður í 33-34°C. Þegar kjarnlíkamshiti sjúklinga fellur niður fyrir 32°C er 

líklegra að útfall hjartans verði minna ásamt því að samdráttarhæfni hjartans skerðist (Kim, Yang, Lim, 

Kim, Hyun, Hwang o.fl., 2011), þar af leiðandi dælir hjartað ekki nægu blóði til líkamans (Santos, 

Souza, Guitiérrez, Maria og Barros, 2013). Auknar líkur eru á hjartsláttartruflunum ef kjarnlíkamshiti 

fellur niður fyrir 30°C, þar af leiðandi þarf að fylgjast vel með þegar sjúklingur er kældur (Kim o.fl., 

2011).  

Upphaflega voru það Williams og Spencer sem rannsökuðu kælingu á mönnum í kjölfar 

hjartastopps eins og fram hefur komið. Rannsókn þeirra gekk út á að kæla fjóra einstaklinga með 

taugaskaða eftir hjartastopp, þrír af fjórum lifðu af en einn var með varanlegan taugaskaða. Sjúklingar 

voru kældir niður í 30-34°C í 24 til 72 klukkustundir (Williams og Spencer, 1958). Út frá rannsókn 

Williams og Spencer hefur kælimeðferðin þróast og er enn notuð í dag, þó með aðeins öðrum 

aðferðum. 

Mynd 1 Hitastig og lengd kælingar 

 

Myndirnar sýna rannsóknir á hitastigi og lengd kælingar sem voru gerðar í Evrópu á árunum 1996-

2009. (Bro-Jeppesen, Kjaergaard, Horsted, Wanscher, Nielsen, Rasmussen o.fl., 2009; Dumas o.fl., 

2011; Hammer, Vitrat, Savary, Debaty, Santre, Durand o.fl., 2009; Holzer og Sterz, 2002; Oddo, 

Schaller, Feihl, Ribordy og Liaudet, 2006; Orban, Cattet, Lefrant, Leone, Jaber, Constantin o.fl., 2012; 

Storm, Steffen, Schefold, Krueger, Oppert, Jorres o.fl., 2008; Wolff, Machill, Schumacher, Schulzki og 

Werner, 2009). 

Aðrar rannsóknir sem gerðar voru í Evrópu, á árunum 1996-2009 sýna að kæling er oftast 

framkvæmd á bilinu 32-34°C í 12-24 klukkustundir, hægt er að sjá lengd og hitastig kælingar á mynd 

1. Þessar rannsóknir notuðust ýmist við innri eða ytri kælingaraðferðir og sýna fram á góðan árangur 

kælingar á stuðanlegan takt, en ekki var mælst til þess að kæla einstaklinga með óstuðanlega takta. 

(Bro-Jeppesen o.fl., 2009; Dumas o.fl., 2011; Hammer o.fl., 2009; Holzer og Sterz, 2002; Oddo o.fl., 

2006; Orban o.fl., 2012; Storm o.fl., 2008; Wolff o.fl., 2009). 
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6.1 Framkvæmd kælingar 

Hægt er að skipta kælingu upp í þrjú stig: Innleiðing, kælingu viðhaldið og að lokum er sjúklingur 

upphitaður í 37°C (Nolan o.fl., 2008). Hér á eftir verður fjallað um þessi stig í kjölfar hjartastopps. 

6.1.1 Innleiðing og viðhald kælingar 

Markmið innleiðingar er að kæla sjúkling eins fljótt og hægt er niður í áætlaðan líkamshita (32-34°C) 

(Deckard og Ebright, 2011). Kælingin felur í sér að fjarlægja föt sjúklings (Castren o.fl., 2009), gefa 

honum kaldan innrennslisvökva ásamt því að kaldir bakstrar (e. ice packs) eru settir í nára, 

handarkrika og í kringum háls og höfuð (Deckard og Ebright, 2011; McQuillan, 2009; Nolan o.fl., 

2008). 

Við innleiðingu kælingar getur aukin þvagmyndun átt sér stað, vegna aukins æðasamdrátts sem 

verður við líkamskælingu. Þess vegna er mikilvægt að fylgjast með vökvajafnvægi sjúklings til að 

koma í veg fyrir vökvaskort og lágþrýsting í kjölfar kælingar (Deckard og Ebright, 2011). 

Klínískar leiðbeiningar mæla með því að gefa sjúklingum verkjalyf, slævandi- og vöðvaslakandi lyf fyrir 

innleiðingu kælingar, en þrátt fyrir það eru engar vísbendingar um hver besta lyfjameðferðin er 

(Chamorro, Borrallo, Romera, Silva og Balandin, 2010; Deckard og Ebright, 2011). Vöðvaslakandi lyf 

(e. neuromuscular) eru gefin til að koma í veg fyrir skjálfta, sem gerir það að verkum að sjúklingur 

kælist hraðar (Deckard og Ebright, 2011; McQuillan, 2009; Nolan o.fl., 2008). Mikilvægt er að fylgjast 

með verkun lyfja þar sem efnaskiptahraði minnkar í kælingu og þar af leiðandi tekur það lengri tíma 

fyrir lyf að frásogast (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006). Þeir sjúklingar sem gangast undir kælingu sem 

meðferð eru svæfðir (Walters, Morley og Nolan, 2011), barkaþræddir og magasonda sett upp þar sem 

hægt er að gefa lyf. Einnig þarf að setja upp slagæðalegg og kælilegg (ICY legg) en ekki þarf alltaf að 

setja miðbláæðalegg (e. central venous catheter, CVC), það er metið í hvert skipti fyrir sig (Marianne 

H. Bjarnadóttir, Kristín Gunnarsdóttir, Kristinn Sigvaldsson og Alma Möller, 2012). 

Viðhald kælingarinnar getur varað í allt að 24 klukkustundir. Henni er ýmist viðhaldið með innri eða 

ytri kælingu (Deckard og Ebright, 2011). Mikilvægt er að stöðugt sé fylgst með kjarnlíkamshita á þessu 

stigi til að koma í veg fyrir sveiflur í hitastigi líkamans (Nolan o.fl., 2008; Nolan o.fl., 2010). 

6.1.2 Upphitun 

Hægt er að hita upp sjúklinga á þrjá vegu, með óvirkri (e. passive) eða virkri (e. active) ytri hitun og 

virkri innri hitun. Dæmi um tvær auðveldar og árangursríkar aðferðir virkrar hitunar eru til dæmis heitt 

andrúmsloft og heitur innrennslisvökvi. Aðrar aðferðir til hitunar eru til dæmis skolun á holum (e.hollow) 

líffærum með heitum vökva, eins og maga, fleiðru og þvagblöðru (Nolan o.fl., 2010). 

Ekki er vitað hver besti tíminn til hitunar er og þörf er á frekari rannsóknum, en evrópskar 

leiðbeiningar mæla með því að sjúklingar sé hitaður upp um 0,25-0,5°C á klukkustund (Bouwes, 

Robillard, Binnekade, de Pont, Wieske, Hartog o.fl., 2012; Nolan o.fl., 2008; Nolan o.fl., 2010). Hröð 

upphitun sjúklinga getur hækkað kalíumstyrk í blóði sem getur leitt til hjartsláttartruflana 

(Karnatovskaia, Wartenberg og Freeman, 2014). Einnig getur hröð upphitun haft slæm áhrif á heilann, 

aukin hætta verður á myndun heilabjúgs og efnaskipti í heila geta aukist (Bouwes o.fl., 2012; Mangla, 

Daya og Gupta, 2014; Pichon, Amiel, Francois, Dugard, Etchecopar og Vignon, 2007). Mikilvægt er að 
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fylgjast vel með efnaskiptum líkamans, rafvökum (e. electrolytes) og blóðaflsfræði sjúklinga þar sem 

þessir þættir geta breyst mikið við hitun (Nolan o.fl., 2008). Sýnt hefur verið fram á að með hægri hitun 

hafa sjúklingar betri afdrif eftir hjartastopp og kælingu í kjölfarið (Grigore, Grocott, Mathew, Phillips-

Bute, Stanley, Buttler o.fl., 2002). Ástæðan fyrir hægri upphitun er sú að við upphitun hækkar 

kalíumstyrkur í blóði, en það getur valdið hjartsláttartruflunum og krömpum (Karnatovskaia o.fl., 2014; 

Mangla o.fl., 2014). Þegar sjúklingur er kældur niður í 32-34°C tekur um átta klukkustundir að hita 

hann upp í 36°C ef viðmið hitunar er 0,25-0,5°C á klukkustund (Noyes og Lundbye, 2013). 

Algeng afleiðing upphitunar er að blóðþrýstingur sjúklinga fellur vegna þess að rúmmál útlægra 

æða eykst (Noyes og Lundbye, 2013), þar af leiðandi er mikilvægt að fylgjast vel með vökvajafnvægi 

til að koma í veg fyrir blóðþrýstingsfall og vökvaskort (Deckard og Ebright, 2011). 

6.2 Kælingaraðferðir 

Til eru margar aðferðir við kælingu og er gróflega hægt að skipta þeim í tvo flokka, innri og ytri kælingu 

(Janata og Holzer, 2009; Kimberger og Kurz, 2008). Kælingaraðferðirnar eru allt frá því að vera 

einfaldar eins og að notast við kalda bakstra (e. ice packs) til þess að notast við flókin kælitæki (Janata 

og Holzer, 2009). Til eru rannsóknir sem sýna fram á það að engin ein aðferð er betri en önnur, þó 

það séu til ágætis aðferðir sem kæla sjúklinginn á mátulega hraðan hátt og halda hitastigi sjúklings 

stöðugu (Hay, Swann, Bell, Walsh og Cook, 2008). Algengustu meðferðirnar eru húðkæling, til dæmis 

með köldum bökstrum og með köldum innrennslisvökva (Kimberger og Kurz, 2008). Rannsókn Kory 

og félaga (2011) sýndi fram á að notkun ytri kælingar ásamt inndælingu vökva sé árangursrík, örugg 

og kostnaðarlítil aðferð, þeir 65 sjúklingar sem voru rannsakaðir náðu áætluðum líkamshita (32-34°C). 

Við þessa aðferð lækkar kjarnlíkamshiti sjúklings um 2,6°C á klukkustund (Kory o.fl., 2011). Dæmi um 

frekari kælingarmeðferðir er hægt að sjá í töflu 2. 

Tafla 2 Kælingaraðferðir
b
 

 

6.2.1 Ytri kæling 

Ytri kæling ætti ekki að vera notuð sem fyrsta val hjá sjúklingum. Því lægra sem hitastig húðar er því 

meiri líkur á skjálfta, þar af leiðandi þurfa sjúklingar að fá vöðvaslakandi (e. neuromuscular) lyf fyrir 

kælingu (Kimberger og Kurz, 2008). 

                                                      
b
 (Kimberger og Kurz, 2008) 
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Algengt er að nota kalda vatnsdýnu eða teppi til að kæla sjúklinga. Best þykir að kæla sjúklinga 

ofan frá, með teppi til dæmis, þar sem þungi meðvitundarlausra sjúklinga veldur því að æðar í baki 

dragast saman. Vegna æðasamdráttar er blóðflæði ekki nægilegt og leiðni hita frá baki sjúklings til 

dýnu lítil (Kimberger og Kurz, 2008). Með notkun kæliteppis kælast sjúklingar niður um 1,2°C á 

klukkustund (Janata og Holzer, 2009). 

Kalt andrúmsloft (e. forced cold air) getur verið árangursrík aðferð til að framkalla og viðhalda 

kælingu. Andrúmsloft er kælt niður í 10°C og er síðan dælt í teppi. Teppið er með lítil göt sem liggur 

við síðu sjúklinga og dælir köldu lofti í átt að húð þeirra. Með lægra hitastigi og kraftmikilli dælingu lofts 

um teppi gefst því meiri árangur í kælingu (Kimberger og Kurz, 2008). Erfitt getur verið að nota þessa 

aðferð utan sjúkrahúss þar sem rafmagns er krafist. Ein afleiðing þessarar aðferðar er að sjúklingar 

geta kælst niður fyrir 32°C, niðurbrot húðar (e. skin breakdown) eykst og sjúklingar eru í aukinni hættu 

á að fá drep (e. necrosis) í húð, en þetta eru helstu afleiðingar yfirborðskælingar (Jordan og 

Carhuapoma, 2007; Taccone, Donadello, Beumier og Scolletta, 2011). 

Kæling með köldum bökstrum (e. ice packs) er ein ódýrasta og hagstæðasta aðferðin til að kæla 

sjúklinga (Green og Howes, 2007), auðvelt er að staðsetja þá í handarkrika og við höfuð, háls og nára 

(Green og Howes, 2007; Ohley, Klock-Frezot, Schock, Cote, Schofield, Serra o.fl., 2006). Til þess að 

koma í veg fyrir að húð verði fyrir skaða eins og kali af völdum kælingarinnar þarf að setja til dæmis 

bómullarefni (lak) á milli kaldra bakstra og húðar sjúklings. Fjöldi bakstra fer eftir stærð sjúklings, 

algengast er að þeir séu 20-50 talsins (Green og Howes, 2007). Þessi aðferð kælir sjúklinga hægt eða 

um 0,9°C á klukkustund (Ohley o.fl., 2006). 

Hægt er að nota kælihlífar (e. self adhesive cooling pads) sem innihalda kalt vatn. Vatnið í hlífunum 

getur verið allt frá 4-42°C en það fer eftir því hvort verið sé að hita eða kæla sjúklinga (Kimberger og 

Kurz, 2008). Með þessari aðferð er hægt að kæla sjúklinga niður um 1,5-2°C á klukkustund 

(McQuillan, 2009). Kælifatnaður hefur svipaða virkni, honum er dýpt í kalt vatn og vafið um sjúkling 

(Kimberger og Kurz, 2008). 

Með notkun hjálma eða húfa er hægt að stuðla að kælingu heilans (Kimberger og Kurz, 2008). 

Þessi aðferð eru auðveld í notkun þar sem hún krefst ekki inngrips í líkamann, en kælingin tekur 

langan tíma, sjúklingar kælast niður um 0,5-1°C á klukkustund. Ekki hefur verið rannsakað nægilega 

hversu vel kælingin dreifist um líkamann (Taccone o.fl., 2011). 

6.2.2 Innri kæling 

Hægt er að nota kaldan innrennslisvökva sem er 4°C á meðan endurlífgun á sér stað og þegar 

blóðflæði er komið aftur á (e. restoration of spontaneous circulation), til að auka útfall hjartans og 

hækka blóðþrýsting. Evrópskar leiðbeiningar mæla með því að nota 4°C kaldan vökva, þar sem gefið 

er 30ml/kg en með því lækkar hitastig líkamans um 1,5°C (Nolan o.fl., 2010). Aðrar rannsóknir hafa 

sýnt að með því að nota kaldan innrennslisvökva (4°C) er hægt að kæla sjúklinga mjög hratt, eða um 

1,2-1,8°C á 30 mínútum sem eru um 2,5-3,5°C á klukkustund (Kimberger og Kurz, 2008; McQuillan, 

2009; Yokoyama, Nagao, Hase, Tahara, Hazui, Arimoto o.fl., 2011). Þetta er ódýr og árangursrík 

aðferð sem hægt er að nota samhliða öðrum kælingaraðferðum til að hraða kælingu. Rannsóknir hafa 

sýnt fram á að þessi aðferð ógni ekki heilsu sjúklinga, hún leiði ekki til aukinnar tíðni lungnabjúgs eða 
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annars konar líkamsbjúgs (Kimberger og Kurz, 2008). Hins vegar er ekki hægt að nota þessa aðferð 

eina og sér til að viðhalda kælingu, hún er helst notuð til að hefja kælingu (Castren o.fl., 2009; Janata 

og Holzer, 2009; Kimberger og Kurz, 2008). Skortur er á rannsóknum hvað varðar gerð vökva og 

hversu mikið magn skal gefa á ákveðnum tíma (Soar, Foster og Breitkreutz, 2009). Samantekt á 14 

rannsóknum leiddi í ljós að oftast er gefið á bilinu 500-3000 ml á minna en 30 mínútum (Arulkumaran, 

Suleman og Ball, 2012; Jacobshagen, Pax, Unsold, Seidler, Schmidt-Schweda, Hasenfuss o.fl., 2009; 

Larsson o.fl., 2010; Rajek, Greif, Sessler, Baumgardner, Laciny og Bastanmehr, 2000). Hægt er að sjá 

fylgiskjal 1 fyrir frekari útlistun á rannsóknum. 

Áhrifaríkt er að nota bláæðalegg með köldum innrennslisvökva til að byrja og viðhalda kælingu, 

leggurinn er settur í hálsslagæð (e. subclavian/jugular vein) eða lærleggsbláæð (e. femoral vein). 

Hann er oftast þriggra rása og hægt að nota til að gefa vökva, lyf eða til að hita og kæla sjúklinga. 

Hann nemur líkamshita sjúklings og hægt er að stilla hitann að vild (Kimberger og Kurz, 2008). Hraði 

kælingarinnar er um 1,5-4,5°C á klukkustund, allt eftir því hvers konar æðaleggur er notaður 

(McQuillan, 2009; Taccone o.fl., 2011). Íslenskar leiðbeiningar mæla með því að nota ICY kælilegg, 

hann er þriggja rása og er settur í neðri holæð (e. inferior vena cava) eða í lærleggsbláæð. Tvær af 

þremur rásum eru notaðar til að kæla sjúkling með vökva en þriðja rásin er notuð fyrir lyfjagjafir. ICY 

leggurinn er tengdur við stærra kælikerfi sem kallast CoolGard (Al-Senani, Graffagnino, Grotta, Saiki, 

Wood, Chung o.fl., 2004). 

Utanáliggjandi hjarta og lungnavél (e. extracorporeal heat exchange circuit, ECMO) samanstendur 

af stórum æðalegg, blóðpumpu (e. bloodpump) og hitastjórnunartæki (e. heat exchanger) (Holzer, 

2008), þessi aðferð er hraðasta og dýrasta kælingaraðferðin (Kimberger og Kurz, 2008). Hraði 

kælingarinnar er 4-6°C á klukkustund (McQuillan, 2009). Aðferðin er einnig góð til að viðhalda kælingu 

og upphitun sjúklinga (Piepgras, Ruth, Schurer, Tillmans, Quintel, Herrmann o.fl., 1998). Þó aðferðin 

sé góð hefur hún galla, hún veldur mesta inngripi í líkamann af þessum meðferðum sem hafa komið 

fram, ásamt því að fleiri aukaverkanir geta komið fram miðað við aðrar aðferðir (Kimberger og Kurz, 

2008). Aukaverkanir fara eftir staðsetningu æðaleggsins og hversu lengi leggurinn er hafður, þær eru 

til dæmis sýkingar eins og sýklasótt og lungnabólga, blóðtappamyndun í bláæð, rof á slagæð og 

blæðing (Jordan og Carhuapoma, 2007). 

Aðrar kæliaðferðir eru til dæmis að skola hol (e.hollow) líffæri eins og þvagblöðru (e. bladder 

lavage), maga (e. gastric lavage) og endaþarm (e. rectal lavage) með köldu vatni. Það virðist bera 

meiri árangur að skola maga en þvagblöðru (Kimberger og Kurz, 2008). Líkleg ástæða er að kæling 

um þvagblöðru tekur lengri tíma en kæling um maga, þar sem vökvi rennur ekki stanslaust og þörf er á 

endurnýjun vökva (Holzer, 2008). Kæling um maga er stöðug og hefur í för með sér lítið inngrip í 

líkama sjúklings (Taccone o.fl., 2011). Ónot í maga (Kimberger og Kurz, 2008) og niðurgangur eru 

algengar afleiðingar hjá sjúklingum sem eru kældir með köldum vökva í maga. (Taccone o.fl., 2011). 

Hægt er að kæla gegnum nef, með tæki sem kallast RhinoChill, þetta tæki inniheldur bakpoka sem 

er 12 kg að þyngd. Í pokanum er nefleggur (e. nasal catheter), stjórntæki, tveggja lítra vökvaflöskur og 

súrefnistankur. Nefleggur sem er tíu sentimetrar að lengd er settur inn í nefhol (e. naspopharyngeal), 

leggurinn hefur lítil göt sem súrefni og vökvi fer út um og kælir sjúkling niður. Kjarnlíkamshiti sjúklings 

getur lækkað um 2°C á rúmlega klukkustund (Castren o.fl., 2009). Rannsóknir sem gerðar hafa verið á 
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dýrum hafa sýnt fram á að kæling um nef með köldum vökva sé árangursrík leið til að kæla heilann 

(Kimberger og Kurz, 2008). Ef markmið með kælingu er að kæla heilann er best að finna líkamshita út 

frá nefholi (Knapik o.fl., 2012). Þessi aðferð getur valdið því að nef og andlit sjúklings frjósi, þess 

vegna er mikilvægt fyrir heilbrigðisstarfsfólk að fylgjast vel með afleiðingum þessarar meðferðar 

(Taccone o.fl., 2011). 

6.3 Hverja á að kæla 

Mælt hefur verið með því að kæla meðvitundarlausa einstaklinga í kjölfar hjartastopps (Nolan o.fl., 

2010). Þeir sem teljast meðvitundarlausir eru þeir sem skora undir átta á meðvitundarskala (e. 

Glasgow coma scale) (Larsson, Wallin, Rubertsson og Kristofferzon, 2014; Wallin, Larsson, 

Rubertsson og Kristofferzon, 2014; Wang, Yang, Lee, Lin, Peng og Wu, 2013). Þeir sem skora undir 

átta stig á Glasgow coma scale eiga erfiðara með að viðhalda opnum öndunarvegi en þeir sem eru 

með meðvitund og gefur það vísbendingu um að þörf sé á barkaþræðingu (Sternbach, 2000). 

Samkvæmt gæðaskjali Landspítala frá árinu 2012 á að kæla meðvitundarlausa einstaklinga sem 

eru komnir með blóðflæði í kjölfar endurlífgunar eftir hjartastopp (National Institute for health and 

clinical excellence, 2011). Á Íslandi eru einstaklingar sem hafa sleglatif (e. ventricular fibrillation) og 

púlslausan sleglahraðtakt (e. pulseless ventricular tachycardia) kældir niður í 32-34°C í 24 klukkutíma. 

Einnig er talið að kæling einstaklinga sem fá hjartastopp af öðrum orsökum eins og drukknun eða 

köfnun beri góðan árangur ef viðkomandi er meðvitundarlaus (Marianne H. Bjarnadóttir o.fl., 2012). 

Hægt er að sjá gæðaskjal Landspítala í fylgiskjali 2. 

Evrópskar leiðbeiningar styðja kælingu sjúklinga sem hafa rafleysu (e. asystole), rafvirkni án 

dæluvirkni (e. pulseless electrical activity) og þeirra sjúklinga sem fá hjartastopp innan spítala. Hins 

vegar eru til fáar rannsóknir sem sýna fram á góðan árangur kælimeðferðar fyrir þessa hópa (Nolan 

o.fl., 2010). Vegna skorts á rannsóknum hefur ekki verið mælt með að kæla einstaklinga sem eru með 

hjartabilun (e. cardiogenic shock), lífshættulegar hjartsláttartruflanir, sjúklinga með vandamál tengd 

storkukerfi og óléttar konur (Alzaga, Cerdan, o.fl., 2006; Nolan o.fl., 2003). 

Sýnt hefur verið fram á að kæling sem meðferð sé árangursrík leið til að bæta afdrif sjúklinga sem 

hafa fengið áverka á mænu, heilablóðfall, lifrarbilun, andnauðarheilkenni (e. acute respiratory distress 

syndrome, ARDS), heilahimnubólgu af völdum baktería, heilabólgu og nær drukknun (Alzaga, Cerdan, 

o.fl., 2006; Bernard og Buist, 2003; Varon og Acosta, 2008). Einnig hefur verið sýnt fram á góðan 

árangur við kælingu nýbura sem hafa orðið fyrir súrefnisskorti (e. hypoxemia) í heila (Alzaga, Cerdan, 

o.fl., 2006; Bernard og Buist, 2003; Deckard og Ebright, 2011; Varon og Acosta, 2008). Rannsókn 

sem samanstóð af 22 nýburum sýndu að þeir nýburar sem voru kældir höfðu betri afdrif en þeir sem 

ekki voru kældir (Bernard og Buist, 2003). 

6.4 Hvenær á að kæla 

Kæling eftir hjartastopp ætti að hefjast eins fljótt og hægt er þar sem fimm til tíu mínútum eftir 

hjartastopp getur átt sér stað heilaskaði vegna súerfnisskorts (Howes, Ohley, Dorian, Klock, 

Freedman, Schock o.fl., 2010; Nolan, J. P. o.fl., 2003; Nolan o.fl., 2010; Oommen og Menon, 2011; 

Sunde, Pytte, Jacobsen, Mangschau, Jensen, Smedsrud o.fl., 2007; Wang o.fl., 2013). Rannsóknir 
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sýna fram á að það sé árangursríkt að hefja kælingu sem fyrst, jafnvel utan spítala á meðan 

endurlífgun á sér stað eða 15 mínútum eftir að blóðflæði kemst aftur á (e. restoration of spontaneous 

circulation) (Boyce o.fl., 2012; Hammer o.fl., 2009; Mooney, Unger, Boland, Burke, Kebed, Graham 

o.fl., 2011; Nolan o.fl., 2008; Oommen og Menon, 2011; Walters o.fl., 2011). Hins vegar hefur verið 

sýnt fram á að þó kælingin tefjist um 4-6 klukkustundir sé hún samt sem áður árangursrík, en eftir 6 

klukkustundir eru lífslíkur og líkur á góðum afdrifum minni (Nolan o.fl., 2003; Oommen og Menon, 

2011). Ekki er mælt með því að byrja kælingu áður en blóðflæði kemst aftur á, þar sem fáar rannsóknir 

sýna fram á árangur þess (Castren, Nordberg, Svensson, Taccone, Vincent, Desruelles o.fl., 2010). 

Samantekt á fjórum rannsóknum sem voru gerðar bæði í Bandaríkjunum og Evrópu á árunum 2008 

til 2011 sýndu að meðaltíminn frá því að blóðrás komst aftur á, að kjörhitastigi (32–34°C) tók 91 til 300 

mínútur. Larson og félagar (2010) notuðust við bæði innri og ytri kælingu, en hinar þrjár rannsóknirnar 

notuðust ýmist við innri eða ytri kælingu (Larsson o.fl., 2010; Mooney o.fl., 2011; Storm o.fl., 2008; 

Uray og Malzer, 2008). 

6.5 Mat á meðvitund 

Með meðvitundarskala (e. Glasgow coma scale) er hægt er að meta meðvitundarástand einstaklinga. 

Mælikvarðinn var þróaður árið 1974, af Tesdage og Jennett í þeim tilgangi að meta sjúklinga sem voru 

með höfuðáverka. Í dag er hann notaður fyrir fjölbreyttan sjúklingahóp (Middleton, 2012), hann er 

einfaldur í notkun og hægt að nota hann til að meta meðvitundarástand sjúklinga eftir hjartastopp. 

Nauðsynlegt er að kynna skalann fyrir starfsfólki og þjálfa það í að nota hann (Schefold, Storm, 

Kruger, Ploner og Hasper, 2009). Eftir mat á sjúklingum, er hægt að staðsetja þá á skalanum og 

ákvarða hvort kæling sem meðferð sé æskilegur kostur. Glasgow coma scale er einnig notaður til að 

meta afdrif sjúklinga eftir kælimeðferð og upphitun. Degi eftir upphitun eru sjúklingar metnir með 

Glasgow coma scale til þess að spá fyrir um afdrif þeirra. Afdrif sjúklinga eru talin geta orðið betri ef 

þeir skora yfir fjögur stig á Glasgow coma scale á fyrsta degi eftir kælingu og 6 stig þremur dögum 

seinna (Schefold o.fl., 2009). 

Glasgow coma scale er skipt upp í þrjá flokka; virkni augna, munnlega svörun og hreyfisvörun. Mat 

á augnstarfsemi vísar til virkni í heilastofni og hreyfisvörun segir til um virkni í miðtaugakerfi. Talið er 

að fyrsta viðbragð einstaklinga sem komast aftur til meðvitundar sé skilningur á talmáli (Sternbach, 

2000). Hver og einn flokkur skiptist í ákveðin stig sem má sjá í töflu 3. 
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Tafla 3 Glasgow coma scale
c
 

 

Algengt er að sjúklingar hafi vandamál sem tengjast taugakerfi í kjölfar hjartastopps, það getur haft 

áhrif á meðvitund. Vegna mögulegrar meðvitundarskerðingar er æskilegt að meta ástand þeirra með 

viðurkenndum mælitækjum eins og Glasgow coma scale (Schefold o.fl., 2009). Á skalanum er hægt 

að skora allt frá 3 stigum upp í 15 stig, þeir einstaklingar sem fá 15 stig á skalanum eru taldir vera með 

fulla meðvitund (Duncan og Thakore, 2009), en þeir sem eru undir 8 stigum eru taldir vera 

meðvitundarlausir (Mena, Sanchez, Rubiano, Peitzman, Sperry, Gutierrez o.fl., 2011). 

6.6  Árangursríkasta aðferð kælingar 

Innri kæling virðist vera árangursríkari en ytri kæling (Gillies, Pratt, Whiteley, Borg, Beale og Tibby, 

2010; Yokoyama o.fl., 2011). Með innri kælingu helst kjarnlíkamshiti stöðugri eða innan marka (32-

34°C) (Gillies o.fl., 2010). 

Sýnt hefur verið fram á að ytri kæling, það er að segja kæling eingöngu með kælipúða og köldu 

andrúmslofti, skapi frekar hættu á því að líkaminn geti kælst niður fyrir 32°C og því mikilvægt að 

fylgjast vel með kjarnlíkamshita (Bernard, Buist, Monteiro og Smith, 2003; Busch, Soreide, Lossius, 

Lexow og Dickstein, 2006; Castren o.fl., 2009). Kjarnlíkamshitinn lækkar um 0.9°C á klukkustund ef 

kaldir bakstrar (e. ice packs) eru notaðir en aðeins 0,3°C ef um kælt andrúmsloft er að ræða (Bernard 

o.fl., 2003; Janata og Holzer, 2009). Aðferðin er tímafrek ásamt því að aðgengi að sjúklingi er ekki gott 

fyrir heilbrigðisstarfsfólk ef líkami hans er hulinn með kælibúnaði (Bernard og Buist, 2003; Bernard 

o.fl., 2003; Castren o.fl., 2009). 
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Evrópskar leiðbeiningar frá árinu 2010 mæla með báðum aðferðum til þess að koma í veg fyrir 

hitasveiflur líkamans (Nolan o.fl., 2010). Sýnt hefur fram á að notkun ytri og innri kælingar samtímis er 

árangursríkasta leiðin til að ná 32-34°C (Kimberger og Kurz, 2008; Nolan o.fl., 2008). 

6.7 Afleiðingar kælingar sem meðferð 

Ýmsar lífeðlisfræðilegar afleiðingar geta komið fram við kælingu sjúklinga (Cochrane, 2001; Gibson og 

Andrews, 2013). Þegar kjarnlíkamshiti fer niður fyrir 35°C getur það haft áhrif á öndun, hjarta- og 

æðakerfi, miðtaugakerfið, nýrnavirkni, meltingarfæri, rafvakajafnvægi (e. electrolyte balance) og 

storkuþætti blóðs (Cochrane, 2001). Hjúkrunarfræðingar hafa það mikilvæga hlutverk að fylgjast með, 

koma í veg fyrir og meðhöndla þær aukaverkanir sem koma í kjölfar kælingar (Deckard og Ebright, 

2011). Til þess að koma auga á og meðhöndla afleiðingar kælingar er æskilegt að sjúklingar séu á 

gjörgæsludeild, þar sem mikilvægt er að fygjast af nákvæmni með lífsmörkum og ástandi sjúklinga 

(Gibson og Andrews, 2013). Helstu afleiðingum kælingar er lýst hér á eftir. 

6.7.1 Skjálfti 

Algengasta afleiðing kælimeðferðar er talin vera skjálfti (Varon og Acosta, 2008). Þegar líkaminn 

kælist niður fyrir 36°C myndast skjálfti, það er lífeðlisfræðilegt viðbragð líkamans sem verður til í 

framhluta undirstúku í heila (Nair og Lundbye, 2013; Persciutti, Bader og Hepburn, 2012). Skjálftinn 

kemur fram í beinagrindarvöðvum og er taktfastur og ósjálfráður. Skjálfti eykur efnaskiptahraða, 

orkueyðslu, súrefnisnotkun og framleiðsla koltvísýrings eykst, ásamt því að hafa áhrif á lífsmörk, auka 

hjartslátt, blóðþrýsting, öndunartíðni og innankúpuþrýsting (Persciutti o.fl., 2012). Skjálfti eykur 

efnaskiptahraða líkamans sexfalt og getur varað í 4-6 klukkustundir. Ef skjálftinn varir lengur en sex 

klukkustundir getur það haft í för með sér verri afdrif fyrir sjúklinga (Giesbrecht, 2001; Nair og 

Lundbye, 2013). Verri afdrif verða vegna aukins efnaskiptahraða sem leiðir til hækkunar á 

kjarnlíkamshita, en það kemur í veg fyrir gagnsemi kælingar (Persciutti o.fl., 2012). 

Rannsókn Nair og Lundbye (2013) hefur sýnt fram á að þeir sem fá skjálfta í upphafi kælingar 

virðast vera betur settir hvað varðar langtímaafdrif en þeir sem sýna ekki skjálftaviðbrögð. Með því að 

fylgjast vel með einstaklingum með skjálfta er hægt að sjá breytingar á húð, til dæmis er fyrsta 

einkennið gæsahúð. Gæsahúð myndast þegar blóðflæði líkamans streymir til útlima til að koma í veg 

fyrir hitatap. Skjálftinn kemur í veg fyrir hitatap en með honum hækkar kjarlíkamshitinn. Best er að 

greina skjálftann sem fyrst, því líkaminn notar meiri orku, næringarefni og súrefni til að viðhalda 

eðlilegum líkamshita (35°C-38°C) (Persciutti o.fl., 2012). Algengt er að skjálfti komi fram í byrjun 

kælingar og við upphitun (Logan, Sangkachand og Funk, 2011). 

Hægt er að nota vöðvaslakandi lyf sem koma í veg fyrir skjálfta þann tíma sem kæling stendur yfir. 

Lyfin hamla skjálftaboð frá undirstúku (Oommen og Menon, 2011) og valda því að æðar líkamans 

víkka út, sem gerir það að verkum að hitatap líkamans verður meira. Ef slævingarlyf eru ekki gefin 

getur það haft áhrif á árangur kælingar fyrir taugastarfsemi líkamans (Moore o.fl., 2011). 
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Tafla 4 Matsskali fyrir skjálfta (e. Bedside shivering assessment scale)
d
 

 

Því lengur sem sjúklingur er kældur því minni hæfni hefur hann til að skjálfa og hreyfa sig, því meiri 

kæling því minni hitaframleiðsla (Giesbrecht, 2001). Eldri einstaklingar skjálfa sjaldnar vegna þess að 

viðbragð líkamans til að viðhalda hita verður minna með auknum aldri. Einnig skjálfa einstaklingar með 

hjartavandamál sjaldnar við aukinn kulda (Sessler, 2001). Mikilvægt er að fylgjast með sjúklingi frá 

byrjun kælingar að upphitun hans, hægt er að nota matsskala fyrir skjálfta (Polderman, 2009), sem er 

sýndur hér fyrir framan í töflu 4. 

6.7.2 Lífeðlisfræðilegar breytingar 

Kælimeðferð hefur lítil bein áhrif á öndunarkerfið en þegar líkaminn er kældur niður í 33°C minnkar 

efnaskiptahraðinn um 25-30% (Bernard og Buist, 2003). Öndunarstöð heilans er staðsett í mænukylfu 

(e. medulla oblongata) (Hata, Yoshida, Kinoshita og Nishida, 2014) og verður fyrir truflunum þegar 

kjarnlíkamshitinn lækkar sem veldur því að öndunarvirkni og framleiðsla koldíoxíðs verður minni 

(Bernard o.fl., 2003; Cochrane, 2001; Janata og Holzer, 2009). Öndunarstopp getur orðið ef 

kjarnlíkamshiti fellur niður fyrir 24°C (Cochrane, 2001). 

Sjúklingar sem fá kælingu sem meðferð eru í öllum tilfellum barkaþræddir (Marianne H. Bjarnadóttir 

o.fl., 2012), talið er að einn þriðji þeirra geti þróað með sér andnauðarheilkenni (e. acute respiratory 

distress syndrome, ARDS) og lungnabjúg (Karnatovskaia o.fl., 2014). Hér á eftir verður fjallað um 

nokkrar lífeðlisfræðilegar breytingar þegar líkami sjúklinga er kældur. 

6.7.2.1 Sýrustig 

Kæling hefur áhrif á leysni gastegunda, en því lægri sem kjarnlíkamshitinn er því meiri leysni gasa 

(súrefni og koldíoxíð) er í blóði (Bernard og Buist, 2003). Flutningur súrefnis til vefja líkamans skerðist 

ásamt því að framleiðsla koldíoxíðs minnkar vegna minni efnaskipta sem veldur meiri leysni koldíoxíðs 

í blóði (Lee, Jeung, Lee, Lee, Jung, Lee o.fl., 2014). Ráðlagt er að mæla blóðgös átta sinnum frá 

hjartastoppi að upphitun. Fyrstu mælingu ætti að framkvæma strax eftir hjartastopp þegar blóðflæði 

kemst aftur á (e. restoration of spontaneous circulation). Einnig ætti að mæla blóðgös við upphaf 

kælingar, þegar kjörhitastigi hefur verið náð, 6, 12, 18 og 24 klukkutímum eftir að kjörhitastigi hefur 

verið náð og þegar sjúklingur er upphitaður. Við upphitun komast blóðgösin í jafnvægi á ný (Bernard 

og Buist, 2003). Á meðan kælingin á sér stað verður líkaminn súr. Súrnunin verður vegna aukins 
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styrkleika mjólkursýru (e. lactate) í blóði, ásamt því að myndun glýseróls, fitusýra og ketónsýra eykst í 

líkamanum sem leiðir til efnaskiptasýringar (e. metabolic acidosis) (Bernard og Buist, 2003; Moore 

o.fl., 2011). Efnaskiptasýring einkennist af lækkun sýrustigs í blóði sem verður vegna minni styrkleika 

bíkarbónats í líkamanum (Kraut og Madias, 2010; Levraut og Grimaud, 2003). Þessar breytingar eru 

taldar vera eðlilegar á meðan kæling á sér stað og ekki er þörf á meðferð (Noyes og Lundbye, 2013). 

6.7.2.2 Hjartsláttartíðni 

Kælimeðferð getur leitt til þess að hjartsláttartíðni minnkar (e. bradycardia) (<40-45 slög/mín) (Bernard 

og Buist, 2003; Janata og Holzer, 2009; Karnatovskaia o.fl., 2014; Noyes og Lundbye, 2013; 

Polderman, 2004). Einnig getur kælingin haft áhrif á samdráttarhæfni hjartans, en það fer eftir hversu 

mikið vökvamagn er til staðar í líkamanum fyrir hjartastopp og hversu mikla slævingu (e. sedation) 

sjúklingur fær í kælingu (Moore o.fl., 2011). Vegna skerðingar á samdráttarhæfni hjartans getur útfall 

hjartans minnkað um allt að 25% og miðbláæðaþrýstingur hækkar vegna aukins viðnáms í æðum 

(Polderman, 2004). Meiri líkur eru á hjartsláttaróreglu ef hitastig líkamans fellur niður fyrir 30°C 

(Karnatovskaia o.fl., 2014; Polderman, 2004), en gáttatif (e. atrial fibrillation) er yfirleitt fyrsta 

hjartsláttaróreglan sem kemur í ljós. Ef kjarnlíkamshiti fellur niður fyrir 28°C eru meiri líkur á sleglaflökti 

(e. ventricular flutter) og sleglatifi (e. ventricular fibrillation). Þegar hjartsláttaróregla á sér stað er 

hjartað ekki eins móttækilegt fyrir rafstuði og lyfjum, þess vegna getur verið erfitt að meðhöndla 

sjúklinga með hjartsláttaróreglu (Karnatovskaia o.fl., 2014; Polderman, 2004). Breytingar geta átt sér 

stað á hjartalínuriti við kælingu, gáttir og sleglar eru lengur að afskautast (e. interval), ásamt því að 

sleglar taka lengri tíma að endurskautast (Karnatovskaia o.fl., 2014; Noyes og Lundbye, 2013). 

6.7.2.3 Storkukerfi 

Ýmis áhrif á storkukerfi líkamans geta komið fram við kælingu, sem dæmi getur hún haft áhrif á magn 

blóðflagna í líkamanum (Karnatovskaia o.fl., 2014). Fyrir hverja gráðu sem kjarnlíkamshiti lækkar, 

minnkar virkni storkuþátta um 10% (Lakshmanan o.fl., 2013) og þegar líkamshitinn fellur niður í 33°C 

verður virkni blóðflagna minni (Karnatovskaia o.fl., 2014; Moore o.fl., 2011), því minni blóðflögur og 

storkuvirkni sem er í líkamanum aukast líkurnar á blæðingu (Polderman, 2004). Oftast á engin blæðing 

sér stað en hægt er að gefa sjúklingum blóðflögur ef mikil blæðing er til staðar (Deckard og Ebright, 

2011; National Institute for health and clinical excellence, 2011). Við upphitun nær storkukerfið 

eðlilegri virkni (Cochrane, 2001) en frekari þörf er á rannsóknum í tengslum við kælingu sjúklinga og 

áhrif hennar á storkuþætti blóðsins (Janata og Holzer, 2009) þar sem aðrar rannsóknir sýna fram á að 

kæling hafi ekki áhrif á virkni blóðflagna (Rundgren og Engstrom, 2008). 

6.7.2.4 Miðtaugakerfið 

Þau áhrif sem kæling hefur á miðtaugakerfið eru að efnaskipti heilans minnka um 5-8% fyrir hverja 

gráðu sem kjarnlíkamshiti lækkar (Janata og Holzer, 2009). Áhrifin geta valdið óráði og heilastarfsemi 

verður minni. Þegar kjarnlíkamshiti fellur undir 27°C minnkar djúpskyn vöðva og sjáöldur bregðast ekki 

við ljósi (e. pupillary reflex) og eru víð (Cochrane, 2001). Kælingin getur komið í veg fyrir hækkun á 

innankúpuþrýstingi (e. intracranial pressure), það er að segja að hann fari yfir 20 mmHg (Andrews, 

Sinclair, Battison, Polderman, Citerio, Mascia o.fl., 2011; Bernard og Buist, 2003; Polderman o.fl., 
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2002). Kælingin getur einnig komið í veg fyrir krampa (e. convulsions) (Bernard og Buist, 2003). 

Samkvæmt Noyes og Lundbye (2013) eru líkur á krampa frá 12-44% hjá þeim sem eru kældir eftir 

hjartastopp. Eftir því sem krampi varir lengur því meiri líkur eru á að sjúklingur hafi verri lífsgæði og 

jafnvel láti lífið. Ef krampi stendur yfir skemur en tíu klukkustundir eru dánarlíkur sjúklings minni en 

10%, en ef krampinn varir lengur en 20 klukkustundir eru líkurnar yfir 85% (Knight, Hart, Adeoye, 

Bonomo, Keegan, Ficker o.fl., 2013). Þess vegna er mikilvægt að heilbrigðisstarfsfólk viti af þessari 

aukaverkun á meðan sjúklingur er kældur, svo hægt sé að fyrirbyggja krampa (Noyes og Lundbye, 

2013). Fyrirbygging krampa felur í sér að auka slævandi lyf eða sérstök krampalyf og mikilvægt er að 

fá álit taugasérfræðinga sem fyrst (Sunde o.fl., 2007). 

6.7.2.5 Nýru og rafvakar 

Þegar kjarnlíkamshiti er frá 27-30°C getur nýrnaflæði minnkað um allt að 50%. Við viðvarandi kælingu 

getur orðið aukin þvagmyndun og þar af leiðandi getur sjúklingur misst töluverðan vökva (Polderman, 

2004). Þar sem mikill missir er á vökva við kælingu geta rafvakatruflanir (e. electrolyte imbalance) 

verið algengar, þá sérstaklega þegar kæling hefst (Karnatovskaia o.fl., 2014). Truflanir geta verið 

vegna brenglunar í nýrnapíplum, sem veldur truflun á upptöku og frásogi rafvaka (Moore, 2011). 

Mikilvægt er því að fylgjast með rafvakajafnvægi þar sem minniháttar breytingar geta orðið á natríum, 

kalíum, magnesíum og fosfati (Janata og Holzer, 2009; Noyes og Lundbye, 2013). Kæling getur valdið 

minni styrkleika á natríum (<135 mmól/L), kalki (<2,1 mmól/L), fosfati (<2,7mg/dL), kalíum (<3,5 

mmól/L) og magnesíum (<1,2 mmól/L) (Douglas, 2006; MacLaren, Gallagher, Shin, Varnado og 

Nguyen, 2014; Noyes og Lundbye, 2013; Szymanski, Karpinski, Platek, Puchalski og Filipiak, 2013). 

Hægt er að koma í veg fyrir þessar rafvakabreytingar, til dæmis með því að fylgjast með niðurstöðum 

blóðprufa og líðan sjúklinga með tilliti til rafvakatruflana (Soar o.fl., 2010). 

Ef styrkur fosfats í blóði lækkar eru meiri líkur á sýkingu hjá sjúklingum, einnig getur það valdið 

þróttleysi í vöðvum, vandamálum tengdum öndunarkerfi og breytingum á meðvitundarástandi (Moore 

o.fl., 2011; National Institute for health and clinical excellence, 2011; Noyes og Lundbye, 2013). 

Aukinn styrkleiki magnesíums og kalíums í blóði getur valdið hjartsláttartruflunum og drepi í 

hjartavöðva (e. myocardial infarction) en við kælingu lækka þessi gildi (Janata og Holzer, 2009; Moore 

o.fl., 2011; Noyes og Lundbye, 2013). Þegar sjúklingur er endurhitaður getur kalíumstyrkur í blóði farið 

yfir eðlileg mörk, þess vegna ætti að fara varlega í að gefa sjúklingum kalíum við kælingu (Bernard og 

Buist, 2003; Karnatovskaia o.fl., 2014; Moore o.fl., 2011). Sjúklingur getur fengið nýrnabilun eða 

brisbólgu ef styrkleiki kalks í blóð er lækkaður til lengri tíma (Soar o.fl., 2010). 

Sjúklingar sem eru með of lágt natríum geta sýnt merki um þreytu, þorsta, ógleði, uppköst, bjúg, 

höfuðverk, vöðvakrampa, sinnuleysi (e. lethargy), óráð, krampa (e. convulsions) og dá (Douglas, 

2006; Lien og Shapiro, 2007). Einkenni fara eftir alvarleika natríumskorts ásamt því að einkenni geta 

verið mismunandi eftir sjúklingum (Douglas, 2006). 

6.7.2.6 Glúkósi 

Styrkleiki glúkósa getur hækkað (e. hyperglycemia) í kjölfar kælingar en það er talið vera vegna minni 

seytunar insúlíns frá brisi, þess vegna ætti að íhuga að gefa sjúklingum insúlin til að koma í veg fyrir 
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blóðsykursfall (Bernard og Buist, 2003; Moore o.fl., 2011). Mikilvægt er að fylgjast með einkennum 

blóðsykursfalls þar sem það getur aukið hættuna á sýkingum. Blóðsykursfall getur átt sér stað í 

upphitun sjúklings (Deckard og Ebright, 2011), en einkennin eru sem dæmi hjartsláttarónot (e. 

palpitations), hungurtilfinning, skjálfti, kvíði, aukin svitamyndun, náladofi (e. paresthesia), rugl, óskýr 

sjón, tvísýni (e. diplopia), þvoglumælgi, krampi (e. convulsions) og meðvitundarleysi (Martens og Tits, 

2014). Mikilvægt er að heilbrigðisstarfsfólk mæli blóðsykur sjúklinga reglulega við kælingu og 

upphitun, til að koma í veg fyrir ofangreindar afleiðingar (Moore o.fl., 2011). 

6.7.3  Sýkingar 

Þegar líkaminn er kældur bælist ónæmiskerfið sem eykur líkur sjúklings á sýkingum (Geurts, Macleod, 

Kollmar, Kremer og van der Worp, 2014; Peberdy, Callaway, Neumar, Geocadin, Zimmerman, 

Donnino o.fl., 2010; Polderman og Herold, 2009). Eftir því sem kælingin varir lengur því meiri hætta er 

á sýkingu, sérstaklega eftir 24 klukkustundir. Hætta á sýkingu er mismunandi milli sjúklingahópa, en 

þeir sem fá kælingu eftir hjartastopp eiga minni hættu á að fá sýkingar eins og til dæmis lungnabólgu 

en þeir sem fá heilablóðfall (Bernard o.fl., 2003; Polderman, 2004; Polderman og Herold, 2009). 

Á meðan kæling á sér stað þarf að fylgjast vel með einkennum sýkingar, þar sem einkennin geta 

verið óljós (Polderman og Herold, 2009). Sýkingareinkennin koma oftast fram við upphitun sjúklings, 

þar sem þau hafa verið undirliggjandi á meðan á kælingu stóð (Faulds og Meekings, 2013). Algengt er 

að kjarnlíkamshiti sjúklinga hækki þegar þeir fá sýkingu, en þar sem sjúklingar eru kældir niður í 32-

34°C getur verið erfitt að greina hita, þar af leiðandi sýkingu (Noyes og Lundbye, 2013). Huga þarf 

sérstaklega vel að legusárum við kælingu þar sem hún eykur hættuna á sýkingum, vegna 

ónæmisbælingar (Karnatovskaia o.fl., 2014; Polderman, 2009; Polderman og Herold, 2009). Sárin eru 

einnig lengur að gróa, vegna aukins æðasamdráttar sem verður við kælingu (Polderman, 2009). 

Hjúkrunarfræðingar og aðrir heilbrigðisstarfsmenn ættu að vera á varðbergi fyrir einkennum sýkingar 

og íhuga að gefa fyrirbyggjandi sýklalyf (Janata og Holzer, 2009; Polderman, 2009; Polderman og 

Herold, 2009). Rannsókn eftir Geurts og félaga (2014) sýnir fram á auknar líkur sjúklinga á að fá 

sýklasótt (e. sepsis) og lungnabólgu í kjölfar kælingar. 

6.7.4 Hiti í kjölfar kælingar 

Sjúklingar getur fengið hita (e. rebound hyperthermia) í kjölfar kælingar og upphitunar, en hann er 

skilgreindur sem hiti ≥38,5°C innan 24 klukkustunda eftir kælingu. Ekki er víst hvort sá hiti sem 

sjúklingur getur þróað með sér sé bein afleiðing af kælingunni sjálfri eða af öðrum orsökum. Skortur er 

á rannsóknum hvað varðar áhættuþætti hita í kjölfar kælingar, en talið er að hiti í kjölfar kælingar sé 

lífeðlisfræðilegt viðbragð líkamans við kælingu (Winters, Wolf, Kettinger, Seif, Jones og Bacon-

Baguley, 2013). Hins vegar hefur verið sýnt fram á að hiti í kjölfar kælingar auki dánartíðni sjúklinga á 

spítala ásamt því að afdrif þeirra verði verri (Leary, Grossestreuer, Iannacone, Gonzalez, Shofer, 

Povey o.fl., 2013; Winters o.fl., 2013). 

6.8 Afdrif og lífsgæði sjúklinga í kjölfar kælingar 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnun (e. World Health Organization) skilgreinir gæði lífs (e. quality of life) 

sem þá sýn sem einstaklingar hafa tengt þeim menningarheimi sem þeir búa í. Lífsgæðin eru tengd 
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þeim markmiðum, væntingum, reglum og áhyggjum sem þeir hafa á hverjum tíma fyrir sig. Ásamt því 

að líkamleg og andleg heilsa, hversu sjálfstæðir þeir eru, félagsleg tengsl og trú þeirra hafa áhrif á 

lífsgæði (World Health Organization, 1997). Þegar einstaklingar fá hjartastopp getur heilinn orðið fyrir 

súrefniskorti sem getur valdið vitsmunalegri skerðingu og þar af leiðandi verri afdrifum (Wachelder 

o.fl., 2009). Fáar rannsóknir tengdar vitsmunalegri skerðingu hafa verið framkvæmdar en rannsóknir 

hafa sýnt fram á að langtímaminni skerðist og því er mikilvægt að rannsaka það betur (Parnia, 

Spearpoint og Fenwick, 2007). 

Ekki er hægt að meta afdrif sjúklinga fyrr en þremur dögum eftir að kæling er yfirstaðin (Larsson, 

Wallin, Rubertsson og Kristoferzon, 2013) en ætla mætti að sjúklingar geti upplifað skerðingu á 

lífsgæðum í kjölfar hjartastopps og kælingar (Larsson o.fl., 2014). Tíminn er mikilvægur fyrir líkamann 

til að jafna sig eftir hjartastopp, þess vegna er erfitt að segja til um getu sjúklinga stuttu eftir útskrift 

(Wallin o.fl., 2014). Ekki er vitað nákvæmlega hvenær á að meta afdrif sjúklinga eftir hjartastopp og 

kælingu í kjölfarið þar sem þeir þurfa að minnsta kosti ár til að jafna sig og venjast nýjum aðstæðum 

(Langhelle, Nolan, Herlitz, Castren, Wenzel, Soreide o.fl., 2005). 

Samantekt eftir Fugate og félaga (2013) sýndi fram á að allt að 85% þeirra sem fá kælingu í kjölfar 

hjartastopps geta lifað sjálfstæðu lífi á meðan 42-50% þeirra sem fengu ekki kælingu höfðu verri afdrif. 

Sjúklingar sem hafa gengið í gegnum hjartastopp og kælimeðferð í kjölfarið lýsa samt sem áður 

þunglyndi, þreytu, kvíða, vitsmunalegum vandamálum, minnkaðri félagslegri þátttöku, ásamt því að 

þurfa aðstoð við athafnir daglegs lífs (Fugate o.fl., 2013; Wachelder o.fl., 2009). Rannsókn eftir Larson 

og félaga (2014) sýndi fram á að líkamleg vandamál voru algengari en geðræn vandamál. 

Karlmenn virðast hafa betri lífsgæði en minni félagslega þátttöku en konur. Einnig getur aldur haft 

áhrif á gæði lífs og leitt til minni félagslegrar þátttöku og virkni (Wachelder o.fl., 2009). Rannsókn eftir 

Larson og félaga (2014) sem gerð var á kvíða sjúklinga þar sem sjúklingar tóku kvíðapróf einum 

mánuði og sex mánuðum eftir hjartastopp. Kvíði var almennt séð meiri einum mánuði eftir hjartastopp. 

Ástæðan fyrir kvíðanum var aukin þreyta og öryggisleysi heima fyrir vegna þess að heilbrigðisstarfsfólk 

var ekki enn til staðar (Larsson o.fl., 2014). 

Talið er að lífsgæði sjúklinga batni innan árs, en almennt séð telja sjúklingar lífsgæði sín góð 

(Larsson o.fl., 2014). Rannsóknir sýna að allt frá 49-80% einstaklinga sem voru á vinnumarkaði fyrir 

hjartastopp fara aftur á vinnumarkaðinn eftir hjartastopp og kælingu í kjölfarið. Þeir einstaklingar sem 

ekki voru í vinnu fyrir hjartastopp fóru ekki út á vinnumarkað í kjölfarið (Fugate o.fl., 2013; Kragholm, 

Skovmoeller, Christensen, Fonager, Tilsted, Kirkegaard o.fl., 2013; Wachelder o.fl., 2009; Wallin o.fl., 

2014). 

6.8.1 Mat á lífsgæðum 

Það hafa komið fram margar mismunandi aðferðir til að meta afdrif sjúklinga eftir hjartastopp en sem 

dæmi má nefna Glasgow coma scale mælikvarðann, sem notaður er til að meta heilastofnsvirkni eftir 

að blóðflæði er komið aftur á (e. restoration of spontaneous circulation) og mælingar á mjólkursýru (e. 

lactate). Rannsóknir hafa sýnt að með því að mæla mjólkursýru í blóði er hægt að spá fyrir um afdrif 

eftir hjartastopp. Á meðan kæling stendur yfir eru teknar blóðprufur þar sem mjólkursýra er mæld en í 
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ljós hefur komið að ef útskilnaður mjólkursýru er yfir 2,5 mmol/l fyrstu 12 tímana hafa sjúklingar auknar 

líkur á góðum afdrifum eftir kælingu (Lee, Kang, Cha, Shin, Sim, Jo o.fl., 2013). 

Hægt er að nota ýmsa skala til að meta taugafræðilega niðurstöðu sjúklinga eftir hjartastopp og 

kælingu, meðal annars er til skali sem heitir „Cerebral performance category (CPC)“ sem er skali frá 

einum upp í fimm og flokkar sjúklinga sem hafa orðið fyrir heilaskaða (Torgersen, Strand, Bjelland, 

Klepstad, Kvale, Soreide o.fl., 2010). CPC matstækið er ekki hannað til þess að meta sálfræðilega- og 

félagslega skerðingu en það er mjög mikilvægt fyrir sjúkling og fjölskyldu hans til að sjá fyrir um afdrif 

sjúklings (Elliott, Rodgers og Brett, 2011). Sjúklingar sem lenda í fyrsta flokki eru með meðvitund og 

hafa eðlilega heilastarfsemi eða væga skerðingu. Þeir sem lenda í öðrum flokki eru með töluvert meiri 

skerðingu á heilastarfsemi en sjúklingar í flokki eitt. Í flokki þrjú eru sjúklingar með alvarlega skerðingu 

á heila en eru þó með meðvitund. Þeir sem falla í fjórða flokk eru meðvitundarlausir og þeir sem lenda 

í fimmta flokki eru skilgreindir sem heiladauðir (Wolff o.fl., 2009). Sjúklingar sem eru skilgreindir í flokki 

eitt og tvö eru taldir hafa betri afdrif en þeir sem lenda í þriðja til fimmta flokki (Schefold o.fl., 2009; 

Wolff o.fl., 2009). 

Einstaklingar með mismunandi hjartatakta bregðast ekki eins við kælimeðferð eftir hjartastopp. Þeir 

sem hafa upprunalegan takt sleglatif (e. ventricular fibrillation) og sleglahraðtakt (e. ventricular 

tachycardia) í kjölfar hjartastopps og eru kældir í kjölfarið hafa oftast betri afdrif og niðurstöðu á CPC 

skala en þeir sem hafa upprunalegan takt rafleysu (e. asystole) og rafvirkni án dæluvirkni (e. pulsless 

electrical activity) (Bro-Jeppesen o.fl., 2009; Dumas o.fl., 2011). Í rannsókn sem var gerð á 1145 

einstaklingum sem fengu hjartastopp og kælingu í kjölfarið voru 44% með upprunalegan takt sleglatif 

og sleglahraðtakt með góða útkomu (CPC 1 og 2) en aðeins 15% þeirra sem voru með rafleysu eða 

rafvirkni án dæluvirkni sýndu góða útkomu eftir kælimeðferð (Dumas o.fl., 2011). Heilbrigðisstarfsfólk 

þarf að vera meðvitað um að þrátt fyrir hátt stig á CPC skala geta sjúklingar vandamál tengd 

taugakerfi (Fugate o.fl., 2013). Kæling bætir afdrif sjúklinga eftir hjartastopp (Holzer, Bernard, Hachimi-

Idrissi, Roine, Sterz og Mülner, 2005; Torgersen o.fl., 2010). Því fyrr sem endurlífgun og kæling er 

hafin, því fyrr sem kjörhitastigi er náð, því betri útkoma fyrir sjúkling (Wolff o.fl., 2009). Afdrif þeirra sem 

fá kælimeðferð verða verri hjá einstaklingum sem eru eldri og fá hjartastopp, ef langt líður frá því að 

hjartastopp átti sér stað og þangað til að blóðflæði kemst aftur á. Einnig verða afdrif verri ef 

einstaklingar eru með rafleysu eða rafvirkni án dæluvirkni sem upprunanlegan takt (Wachelder o.fl., 

2009) og lágt stig á Glasgow coma scale (Nielsen, Hovdenes, Nilsson, Rubertsson, Stammet, Sunde 

o.fl., 2009). Möguleg skýring á því að kæling beri ekki jafn góðan árangur fyrir eldri einstaklinga er sú 

að þeir eru líklegri til að fá hjartastopp heima fyrir, sem veldur frekar töf á endurlífgun miðað við ef 

einstaklingar væru á almenningsstað þar sem vitni eru til staðar (Waalewijn, Vos og Koster, 1998). 

6.9 Upplifun aðstandenda 

Samkvæmt tveimur rannsóknum Wallin, Larsson, Rubertsson og Kristoferzon frá árinu 2013 

(„Relatives‘ experiences of everyday life six months after hypothermia treatment of a significant other‘s 

cardiac arrest“, „Realtives‘ experiences during the next of kin‘s hospital stay after surviving cardiac 

arrest and therapeutic hypothermia“), skilgreindu aðstandendur mismunandi þemu hvað varðar 
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upplifun þeirra á því þegar ástvinur (sjúklingur) leggst inn á gjörgæslu vegna hjartastopps og fær 

kælimeðferð í kjölfarið. 

Fyrri rannsóknin lýsir þremur þemum hvað varðar aðstandendur og ástvini inni á spítala. Fyrsta 

þemað er „fyrsta stig óreiðu“ þar sem aðstandendur upplifa bráðafasa heilbrigðiskerfisins og eiga erfitt 

með að átta sig á því hvað hefur komið fyrir, finnst erfitt að horfa upp á mjög veikan ástvin ásamt því 

að finna fyrir ótta og óvissu. Aðstandendum finnst þeir oft vera fyrir þegar heilbrigðisstarfsfólk veitir 

ástvini umönnun á gjörgæslu. Annað þemað er „að finna öryggi í erfiðum aðstæðum“ en það er eitt af 

því sem aðstandendur telja mikilvægt, að fá stuðning, upplýsingar um ástvin og finna fyrir öryggi frá 

starfsmönnum gjörgæslunnar. Þriðja þemað er „að lifa í breyttri tilveru“ og felur í sér aukna ábyrgð og 

kröfur hvað varðar framtíð ástvins (Larsson o.fl., 2013). 

Seinni rannsóknin lýsir þremur meginþemum sem varða aðstandendur og ástvini sex mánuðum 

eftir útskrift. Fyrsta þemað er „erfiðleikar við að aðlagast breyttu lífi“ og snýr að því að aðstandendur 

upplifðu breytingar á persónueinkennum ástvins eftir hjartastopp og kælingu í kjölfarið. Líkamlegt 

ástand ástvins er verra en það var, þyngdartap hefur átt sér stað, ástvinur upplifir aukna þreytu og er 

almennt klaufalegri. Minni ástvins er verra ásamt því að tímaskyn þeirra er brenglað. Aðstandendur 

upplifa einnig hjálparleysi og missi á stjórn vegna þess að þeim finnst umhverfi á gjörgæslu ógnandi 

og þeir þekkja ekki þau tæki sem eru til staðar, ásamt því að finna fyrir auknum kröfum sem gerðar eru 

til þeirra, svo sem aukinni ábyrgð. Þeir finna fyrir stöðugum kvíða þar sem framtíðin er óvituð, 

aðstandendur gerðu sér ekki grein fyrir því hvernig ástvinur myndi bjarga sér heima fyrir eftir útskrift 

eða hvaða vandamál gætu komið upp þar sem þeir fengu ekki nægilegar upplýsingar við útskrift um 

þessi mál, þeir vissu ekki hvert þeir gætu leitað (Wallin, Larsson, Rubertsson og Kristoferzon, 2013). 

Þema tvö er „tilfinningin að vera í öðru sæti“ þar sem aðstandendur lýsa því að þeir gleyma sjálfum sér 

á meðan þetta tímabil gengur yfir, þar sem þeir hugsa stanslaust um ástand ástvins. Þeim fannst 

enginn spyrja hvernig þeim leið eða hverjar þeirra þarfir voru. Þriðja þemað „að finna von í framtíðinni“ 

felur í sér að aðstandendur geti tjáð tilfinningar sínar við aðra einstaklinga sem hafa verið í svipaðri 

stöðu, ásamt því að finna fyrir þakklæti og auknu sjálfstrausti þar sem þeim fór að líða betur, fengu 

betri yfirsýn á atburðinn og gátu snúið til daglegra athafna aftur (Wallin o.fl., 2013). Að mati 

aðstandenda voru ástvinir þunglyndir, leiðir og þreyttir sem leiðir til þess að líkamleg virkni þeirra 

verður minni (Larsson o.fl., 2013). 
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7 Umræður 

Niðurstöður sýna að kælimeðferð eftir hjartastopp hefur í flestum tilfellum sýnt fram á góðan árangur 

fyrir sjúklinga. Kælingin betrumbætir einnig afdrif sjúklinga í kjölfar hjartastopps. 

7.1 Kælimeðferð 

Kæling er notuð fyrir sjúklinga sem eru komnir með blóðrás aftur af stað (e. restoration of spontaneous 

circulation) eftir hjartastopp en eru meðvitundarlausir en kæling ætti að hefjast eins fljótt og hægt er 

(Deckard og Ebright, 2011). Ástæðan fyrir skjótri kælingu er að hún dregur úr súrefnis- og orkuþörf 

líkamans og verndar þar af leiðandi miðtaugakerfið (Kelly og Nolan, 2010). 

Árið 2002 komu fram tvær leiðandi rannsóknir sem sýndu árangur kælimeðferðar, þar sem afdrif 

sjúklinga urðu betri í kjölfarið (Bernard o.fl., 2002; Holzer og Sterz, 2002). Út frá þessum rannsóknum 

var mælt með að kæla einstaklinga með sleglatif sem upprunalegan takt niður í 32–34°C í 12 til 24 

klukkustundir (Nolan o.fl., 2003; Nolan o.fl., 2008). Þrátt fyrir það að einungis sé mælt með að kæla þá 

sem eru með sleglatif hafa rannsóknir sýnt fram á árangur kælingar einstaklinga með aðra hjartatakta 

eins og sleglahraðtakt, rafleysu og rafvirkni án dæluvirkni. Hins vegar eru rannsóknir sem sýna að 

kæling einstaklinga með óstuðanlega takta beri verri árangur og þar er því þörf á frekari rannsóknum 

(Dumas o.fl., 2011; Nolan o.fl., 2003; Testori o.fl., 2011). Áhugavert væri að vita hvers vegna kæling 

sjúklinga með óstuðanlega takta ber verri árangur. Hugsanlegt er að það sé vegna þess að líkaminn 

er ekki eins móttækilegur fyrir rafstuði og lyfjagjöfum eins og líkami einstaklinga með stuðanlega takta 

(Karnatovskaia o.fl., 2014; Polderman, 2004). 

Til eru margar aðferðir til að mæla líkamshita, en sýnt hefur verið fram á að lungnaleggur sé besta 

aðferðin til að mæla kjarnlíkamshita við kælingu eftir hjartastopp (Knapik o.fl., 2012; Shin o.fl., 2013) 

en algengast er að kjarlíkamshiti sé mældur í þvagblöðru. Áhugavert væri að vita hvers vegna 

lungnaleggurinn er ekki notaður þar sem hann er talinn sýna betri hitamælingu en mæling í 

þvagblöðru. Hugsanlegt er að það sé vegna mögulegra alvarlegra afleiðinga eins og rofs á lungnaæð, 

hjartsláttaróreglu og sýkingar (Shin o.fl., 2013). 

Kælimeðferðinni er skipt upp í þrjú stig (Nolan o.fl., 2008). Fyrir innleiðingu er mikilvægt að 

heilbrigðisstarfsfólk gefi vöðvaslakandi lyf (e. neuromuscular) til að koma í veg fyrir skjálfta, þar sem 

hann getur hægt á kælingunni (Deckard og Ebright, 2011). Sýnt hefur verið fram á að einstaklingar 

með hjartavandamál skjálfa sjaldnar við aukinn kulda (Sessler, 2001). En rannsókir hafa sýnt að þeir 

sem fá skjálfta í upphafi kælingar virðast vera betur settir hvað varðar afdrif en þeir sem ekki sýna 

skjálftaviðbrögð (Nair og Lundbye, 2013). Áhugavert væri að vita af hverju einstaklingar með 

hjartavandamál skjálfa sjaldnar og hvort það hafi einhver áhrif á kælimeðferð í kjölfar hjartastopps og 

afdrif sjúklinga. 

Kælingaraðferðum er skipt upp í tvo flokka, innri og ytri (Janata og Holzer, 2009). Talið er að innri 

kæling sé árangusríkari en sú ytri, hún heldur kjarnlíkamshita stöðugri og líklegra er að kjarnlíkamshiti 

falli niður fyrir 32°C með notkun ytri kælingar eingöngu. Rannsóknir sína að algengasta og 

árangursríkasta aðferðin sé notkun kaldra bakstra og kaldra innrennslisvökva samtímis (Kimberger og 

Kurz, 2008; Nolan o.fl., 2008) en ekki eru allar rannsóknir þó sammála um að innri og ytri kæling 
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samtímis gefi bestan árangur. Þrátt fyrir að innri kæling (innrennslisvökvar) sé talin árangursríkust er 

skortur á rannsóknum hvað varðar gerð og magn innrennslisvökva sem hægt er að nota, en oftast 

hefur verið gefið á bilinu 500-3000 ml á innan við 30 mínútum (Arulkumaran o.fl., 2012; Jacobshagen 

o.fl., 2009; Larsson o.fl., 2010; Rajek o.fl., 2000). Mikilvægt er að fylgjast með vökvajafnvægi sjúklinga 

við kælingu þar sem aukin þvagmyndun getur átt sér stað (Deckard 2011). Fróðlegt væri að vita hvort 

sjúklingar þurfi meiri vökva við kælingu vegna aukins þvagútskilnaðar. Mikilvægt er að skoða það 

magn vökva sem æskilegt er að gefa, þar sem rannsóknir eru ósammála um vökvamagn. 

7.2 Afleiðingar 

Ýmsar afleiðingar geta komið í kjölfar kælingar, þess vegna er mikilvægt að hjúkrunarfræðingar fylgist 

með, komi í veg fyrir og meðhöndli þær (Deckard og Ebright, 2011). Miðað er við að kæla sjúklinga 

niður í 32-34°C vegna þess að ekki er talið að það hafi áhrif á starfsemi hjartans en um leið og 

kælingin fer niður fyrir 32°C aukast líkur á alvarlegum afleiðingum (Weinrauch o.fl., 1992). 

Afleiðingarnar geta komið fram í ýmsum líffærakerfum líkamans eins og öndunarkerfi, hjarta- og 

æðakerfi, miðtaugakerfi og meltingarkerfi (Cochrane, 2001). Aðrar afleiðingar eru sem dæmi 

breytingar á leysni gasa og það að líkaminn súrnar (Bernard og Buist, 2003). Virkni storkukerfis 

minnkar og virkni blóðflagna verður minni (Karnatovskaia o.fl., 2014; Moore o.fl., 2011) sem eykur 

líkurnar á blæðingu, hins vegar hefur verið sýnt fram á að oftast á engin blæðing sér stað í kjölfar 

kælimeðferðar. Ef blæðing á sér stað er hægt að gefa blóð (Deckard og Ebright, 2011; National 

Institute for health and clinical excellence, 2011; Polderman, 2004) en ekki er vitað hver árangur 

blóðgjafar er. 

Rafvakatruflanir (e. electrolyte imbalance) eru algengar, sérstaklega á natríum, kalíum, 

magnesíum, fosfati og kalki (Janata og Holzer, 2009). Fróðlegt væri að vita hversu mikið styrkleiki 

rafvaka má minnka til þess að heilbrigðisstarfsfólk fari að íhuga gjöf rafvaka, þar sem alvarlegar 

afleiðingar geta komið fram eins og til dæmis sýkingar, nýrnabilun, brisbólga og krampi (Lien og 

Shapiro, 2007; Moore o.fl., 2011; Noyes og Lundbye, 2013; Soar o.fl., 2010). Einnig minnkar 

hjartsláttartíðni og sjúklingar er í aukinni hættu á að fá hjartsláttaróreglu ef kæling fer niður fyrir 30°C 

(Janata og Holzer, 2009; Karnatovskaia o.fl., 2014). Talið er að seyting insúlins frá brisi minnki við 

kælingu sem getur leitt til hækkunar á glúkósa í blóði. Þess vegna er mikilvægt að heilbrigðisstarfsfólk 

fylgist með og íhugi að gefa insúlin til að koma í veg fyrir blóðsykursfall (Bernard og Buist, 2003; 

Moore o.fl., 2011). 

Þegar mannslíkaminn er kældur verður hann fyrir ónæmisbælingu sem gerir það að verkum að 

hann er móttækilegri fyrir sýkingum (Geurts o.fl., 2014). Vegna aukinnar hættu á sýkingum þarf 

heilbrigðisstarfsfólk að vera vakandi fyrir einkennum þar sem þau geta verið dulin við kælimeðferð 

(Janata og Holzer, 2009; Polderman og Herold, 2009). Einnig geta sjúklingar fengið hita í kjölfar 

kælingar og upphitunar í 37°C (Winters o.fl., 2013) en hitinn getur leitt af sér verri afdrif (Leary o.fl., 

2013). Mikilvægt er því að halda áfram að fylgjast með kjarnlíkamshita eftir kælimeðferð til þess að 

geta meðhöndlað sjúklinga ef þeir fá hita. Afdrif sjúklinga reynast betri þegar hægri upphitun er beitt, 

en mælt er með því að hita þá upp um 0,25-0,5°C á klukkustund (Grigore o.fl., 2002). Ástæðan er sú 

að of hröð upphitun eykur líkurnar á hjartsláttartruflunum, krömpum og heilabjúg (Karnatovskaia o.fl., 
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2014; Mangla o.fl., 2014). Mikilvægt er að heilbrigðisstarfsfólk sé vakandi fyrir ofangreindum 

afleiðingum við upphitun, þar sem hægt er að koma í veg fyrir þessa þætti með því til dæmis að gefa 

ekki kalíum í kælingu þar sem styrkleiki þess lækkar við kælingu en hækkar í sitt eðlilega gildi við 

upphitun, að gefa lyf til að koma í veg fyrir krampa og viðhalda kælingu í að minnsta kosti 12 

klukkustundir þar sem kælingin minnkar heilabjúg. 

7.3 Afdrif 

Heili einstaklinga getur orðið fyrir súrefnisskorti þegar hjartastopp á sér stað og þar af leiðandi geta 

vitsmunalegar skerðingar komið í ljós hjá þeim (Wachelder o.fl., 2009). Almennt séð telja sjúklingar 

lífsgæði (e. quality of life) sín góð eftir að hafa hlotið kælimeðferð eftir hjartastopp (Larsson o.fl., 2014). 

Meirihluti þeirra sem fá kælimeðferð geta lifað sjálfstæðu lífi borið saman við þá sem ekki fengu 

kælimeðferð (Fugate o.fl., 2013). Þrátt fyrir góð lífsgæði finna sjúklingar fyrir þreytu, þunglyndi, kvíða 

og vitsmunalegum vandamálum en meirihluti fer aftur á vinnumarkað (Wallin o.fl., 2014). Telja 

sjúklingar að þunglyndi, þreyta og kvíði hafi ekki áhrif á eigin lífsgæði, meta þeir lífsgæði sín 

hugsanlega betri en ella, spurning er hvort þeir séu nógu vel upplýstir um afleiðingar kælimeðferðar 

við útskrift? 

Til þess að meta taugafræðilega niðurstöðu sjúklings er hægt að nota skala sem kallast Cerebral 

performance category, en sá skali skiptist upp í fimm þætti. Sjúklingar eru metnir þremur dögum eftir 

kælingu til þess að geta spáð fyrir um afdrif þeirra (Larsson o.fl., 2013). Þeir sem eru skilgreindir í 

flokki eitt og tvö eru taldir hafa miklar líkur á góðum afdrifum (Wolff o.fl., 2009). Þrátt fyrir að sjúklingar 

fái góða niðurstöðu á CPC skalanum geta þeir haft ýmis vandamál tengd taugakerfi (Fugate o.fl., 

2013), þess vegna gæti verið gott að meta sjúklinga út frá öðrum mælitækjum eins og Glasgow coma 

scale, mjólkusýrumælingum og heilastofnsvirkni. Ekki er vitað hvenær skal meta sjúklinga eftir 

kælimeðferð þar sem talið er að þeir þurfi allt að ár til að jafna sig og venjast nýjum aðstæðum 

(Langhelle o.fl., 2005). 

Aðstandendur greindu mismunandi þemu hvað varðar upplifun þeirra á kælimeðferð ástvina og 

telja má líklegt að aðstandendur eigi erfitt á meðan ástvinur gengur í gegnum kælimeðferð þar sem 

aðstæður geta verið erfiðar. Einnig getur kælimeðferðin haft áhrif á andlega líðan aðstandenda þar 

sem ástvinur er meðvitundarlaus á meðan kæling og meðferð stendur yfir (Larsson o.fl., 2013). 

Mikilvægt er því fyrir heilbrigðisstarfsfólk að vera vakandi fyrir líðan og þörfum aðstandenda, þar sem 

líðan þeirra getur haft áhrif á bata ástvins. 
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8 Ályktanir 

Í byrjun vinnu við þessa samantekt höfðum við litla þekkingu og reynslu á kælimeðferð. Það kom okkur 

á óvart hversu mikið þetta efni hefur verið rannsakað, en þrátt fyrir það er skortur á heildrænni 

samantekt. Strax við lestur greina vaknaði mikill áhugi á efninu, hátt í 200 greinar voru lesnar og 

greindar. 

Helsta dánarorsök einstaklinga í heiminum er af völdum hjarta- og æðasjúkdóma. Auknar líkur eru 

á hjartastoppi ef einstaklingar eru í yfirþyngd og með sykursýki. Á Íslandi eru þessir tveir þættir að 

aukast svo ætla má að tíðni hjartastopps hér á landi komi til með að fara hækkandi. Þar af leiðandi 

verða fleiri einstaklingar kældir og heilbrigðisstarfsfólk þarf að vera í stakk búið til þess að takast á við 

þessar breytingar. 

Þrátt fyrir margar rannsóknir á kælingu sem meðferð, er viss þekkingarskortur hvað varðar 

meðferðina (Walters, 2011; Janata, 2009). Sem dæmi má nefna að almennar leiðbeiningar um ferli 

kælingar frá viðurkenndum stofnunum eru af skornum skammti. Við gerð verkefnisins vöknuðu 

ákveðnar spurningar sem gott væri að rannsakendur myndu íhuga í framtíðinni en sem dæmi kom í 

ljós að ekki er vitað hversu mikið magn og hvaða gerð vökva ætti að notast við í kælingu. Gott væri að 

vita hvort gerð og magn vökva myndi hafa áhrif á gæði kælingar og afdrif sjúklinga. Einnig væri gott að 

vita hvenær ætti að meta afdrif sjúklinga í kjölfar kælimeðferðar. 

Í þessari fræðilegu samantekt var farið yfir helstu þætti kælingar sem meðferðar, þar má nefna 

kælingaraðferðir, þann sjúklingahóp sem æskilegt er að kæla, afleiðingar kælingar og afdrif sjúklinga 

eftir kælingu. Niðurstaða verkefnisins er sú að kæling eftir hjartastopp sé alla jafna áhrifarík meðferð. 

Þrátt fyrir að meðferðin sé talin góð er mikilvægt að heilbrigðisstarfsfólk sé meðvitað um þá kvilla sem 

meðferðin getur haft í för með sér. Álykta má að mikilvægt sé að heilbrigðisstarfsfólk sem starfar við 

bráðaþjónustu sé vel meðvitað um mikilvægi kælimeðferðar svo hægt sé að hefja meðferðina sem 

fyrst í kjölfar hjartastopps. Við álítum að þessi fræðilega samantekt geti haft áhrif á hjúkrun sjúklinga 

og stuðning við aðstandendur þeirra í kjölfar kælimeðferðar. 
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Fylgiskjöl 

1 Upphaf kælingar, tímalengd kælingar og vökvamagn 
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Sýnir vökvamagn, þann tíma frá því að blóðflæði kemst aftur á að upphafi kælingar, tímalengd 

vökvagjafar og því hitastigi sem sjúklingar ná (Arulkumaran o.fl., 2012; Jacobshagen o.fl., 2009; 

Larsson o.fl., 2010; Rajek o.fl., 2000).  
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2 Kæling sjúklinga eftir hjartastopp 

 

Þetta er gæðaskjal frá Landspítala, útgefið árið 2012. Ferli kælingar eftir hjartastopp er lýst í skjalinu 

(Marianne H. Bjarnadóttir o.fl., 2012). 

 


