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Introduktion 
Med denne 4. udgave af ” Komfortstrategi – Målrettet behandling af gener forbundet med kritisk sygdom”, 
Dansk Selskab for Anæstesi og Intensiv Medicin (DASAIM), tilstræbes en samlet national vejledning i at 
behandle gener hos kritisk syge patienter. Vejledningen er ikke strikt bygget på GRADE. Evidens og 
baggrund herfor er omtalt i de enkelte kapitler. Vejledningen bør betragtes som et holdningspapir.  
 
Samlet anbefaler arbejdsgruppen: 
 
Anvendelse af sedativa til kritisk syge mekanisk ventilerede patienter bør minimeres eller helt undgås, 
hvor det er muligt, og i de øvrige tilfælde begrænses mest muligt mht. mængde og varighed af 
behandlingen. 
 
Målet er en vågen, kommunikerende, relevant interagerende samt tidligt mobiliseret patient uden 
unødige gener. 
 
Dette anbefales faciliteret gennem øget opmærksomhed på reversible årsager til stress og nedsat tolerance for 
given behandling og målrettet behandling af disse.  
 
Denne målsætning vil være gældende for størstedelen af de patienter, som indlægges på intensivafdelinger i 
Danmark. Anvendelse af dybere sedation vil fortsat være indiceret til udvalgte patienter. 
 
Beskrivelse 
Der er evidens for, at sedation af kritisk syge patienter i respirator forlænger respiratortiden, 
indlæggelsestiden på intensiv afdeling og den samlede hospitalsindlæggelsestid. Angst, smerter og delirium 
er almindeligt forekommende, underrapporterede, indbyrdes forbundne og multifaktorielle tilstande, der hver 
for sig eller i kombination kan føre til nedsat tolerance/evne til at medvirke til mekanisk ventilation eller 
anden livsvigtig terapi. Imidlertid er disse tilstande helt eller delvist reversible og kan i mange tilfælde 
undgås ved målrettet behandling eller tidlig opmærksomhed på- og elimination af udløsende faktorer. Vi 
anbefaler en 7-trinsstrategi omfattende 6 områder for systematisk og struktureret screening, som bør gå forud 
for anvendelse af sedativa (7. trin). 
 
Trin 1: Identifikation og behandling af smerter 
Trin 2: Identifikation og behandling af angst 
Trin 3: Identifikation og behandling af delirium 
Trin 4: Identifikation og behandling af dyspnø 
Trin 5: Identifikation og behandling af abstinens 
Trin 6: Identifikation og facilitering af søvn 
Trin 7: Sedation 
 
Formål 

1. Sikre en ensartet dansk praksis af høj kvalitet vedrørende brug af sedativa hos kritisk syge patienter 
(i respirator) på danske intensivafdelinger. 
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2. Lindre smerte, angst og ubehag med færrest mulige bivirkninger. 
3. Minimere det samlede forbrug af sedativa i forbindelse med kritisk sygdom. 
4. Minimere antallet af respiratordage og indlæggelsesvarighed i forbindelse med kritisk sygdom. 

 
I det følgende beskrives de 7 trin i en hurtig gennemgang med henblik på et hurtigt overblik. Emnerne 
uddybes og nuanceres i de efterfølgende hovedkapitler. 
 
Trin 1: Smerter 
Smerter er hyppigt forekommende og underrapporterede blandt kritisk syge patienter på intensiv afdeling. 
 
Screening					 
Bør ske dagligt og med validerede scoringsværktøjer. 
 
Behandlingsmål					 

• Opnå tilpas smertelindring i hvile.  
• Procedurerelaterede smerter bør behandles i et p.n.-regime med opioider. 
• Undgå overdosering. 

 
Valg af analgetika					 
Anbefalede analgetika omfatter primært opioider og perifert virkende non-opioide analgetika. Ved forekomst 
af neuropatiske smerter anbefales behandling med tricycliske antidepressiva eller antikonvulsiva, clonidin, 
perifer nerveblokade og/eller lav-dosis ketamin kan anvendes som adjuvans. 
Fast, regelmæssig i.v. eller p.o. administration af opioider, suppleret med p.n. behandling af 
gennembrudssmerter, anbefales frem for kontinuerlig administration. 
 
Abstinensprofylakse/opioidaftrapning. 
I forbindelse med seponering af pågående opioidbehandling bør risikoen for udvikling af abstinens vurderes, 
og der bør tages stilling til observation og forebyggende foranstaltninger i form af gradvis aftrapning og evt. 
omlægning til p.o. terapi (Se afsnit ”opioid-abstinenser” i kap. ”Abstinenstilstande”) 
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ”Smertebehandling”.) 
 
Trin 2: Angst 
Beskrivelse					 
Angst er en subjektiv oplevelse og beskrives bedst af patienten selv. Symptombilledet er varierende, med 
eller uden objektive fund og kan optræde alene eller som ledsagefænomen til smerter, abstinens, delir, 
dyspnø m.m.  
 
Forekomst					 
Angst er hyppigt forekommende i forbindelse med kritisk sygdom. Tilstanden øger risikoen for nedsat 
tolerance for/accept af livsvigtig behandling, herunder respiratorterapi og ubehandlet risikeres øget brug af 
sedativa. 
 
Forebyggelse					 
Forebyggelse bør ske ved at skabe informative, imødekommende, professionelle og rolige omgivelser, samt 
ved elimination eller behandling af potentielt udløsende faktorer (smerter, abstinens, delir, dyspnø m.m.) 
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Behandling					 
Behandlingen er primært non-farmakologisk i form af tryghedsskabende tiltag som verbalt og fysisk nærvær 
og elimination eller behandling af evt. udløsende faktorer. Ved akut behandlingsbehov anbefales 
benzodiazepin. Antipsykotika har alle angstdæmpende effekt og kan anvendes. I de tilfælde hvor angst 
optræder som ledsagefænomen til smerter, delirium, abstinenser, dyspnø m.m., målrettes behandlingen disse 
tilstande. 
Patienter i kronisk benzodiazepinbehandling bør fortsætte denne. 
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ”Angst”.) 
 
Trin 3: Delirium 
Beskrivelse					 
Intensivdelirium er en akut opstået, svingende ændring i bevidsthed og kognition under indlæggelse på 
intensiv afdeling. Der skelnes mellem hyperaktivt, hypoaktivt og blandet delirium. Tilstanden er særdeles 
ubehagelig for patienten men også meget vanskelig og udfordrende for personalet. Tilstanden medfører ofte 
nedsat kompliance til nødvendig behandling, er hyppigt forekommende, ofte vanskelig at erkende og 
formentlig underdiagnosticeret. 
 
Disposition 					 
En lang række disponerende faktorer er påvist.	Nogle er præ-eksisterende (alder, alkohol, demens samt 
hypertension) og andre relateret til den kritiske sygdom (høj APACHE II-score, angst, koma, infektioner, 
metaboliske forstyrrelser, sedativa, opioider samt antal invasive adgange). 
 
Screening og diagnose					 
Screening og diagnostik bør ske med validerede screeningsværktøjer, f.eks. ”CAM-ICU”. 
 
Forebyggelse					 
Forebyggende non-farmakologiske foranstaltninger bør iværksættes hos	disponerede individer. 
 
Behandling					 

• Tilstanden er reversibel og afhænger af behandling af grundsygdommen.  
• Non-farmakologisk behandling omfatter brug af audiovisuelle hjælpemidler, konkret og kortfattet 

kommunikation med kort tidshorisont, ro med fokus på døgnrytme, søvn og tidlig mobilisering. 
• Farmakologisk behandling kan omfatte antipsykotika, evt. anxiolytika og ultimativt kortvarig 

sedation som en sidste udvej. 
• Såvel non-farmakologisk som farmakologisk behandling er symptomatisk og har til formål at dæmpe 

frustration, angst og ledsagende agitation for dermed at bane vej for anden livsvigtig terapi. 
(En detaljeret beskrivelse inklusive medicinske behandlingsforslag kan findes i kap. 3 ”Delirium”.) 
 
Trin 4: Dyspnø 
Dyspnø er en oplevelse af anstrengt vejrtrækning, lufthunger eller kvælning og er ofte associeret med en 
følelse af angst eller panik med nedsat accept af mekanisk ventilation til følge. Tilstanden er hyppigt 
forekommende blandt kritisk syge patienter. Dyspnø kan have organisk såvel som ikke-organisk grundlag. 
PaO2 og PaCO2 i blod kan være indenfor normalområdet. 
 
Forebyggelse					  
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Bør ske ved information, sikring af smertefrihed og tryghedsskabende foranstaltninger samt sikring af 
sufficient ilttilbud og kuldioxid udluftning, herunder løbende optimering af respiratorindstillinger. 
Monitorering					 
Bør ske ved patientens selvrapportering og klinisk observation, herunder monitorering af syre-base status.  
 
Behandling					 
Skal rettes mod udløsende årsager, herunder optimering af respiratorindstillinger. Opioider i små doser kan 
foruden analgetisk effekt også have lindrende effekt mod lufthunger. 
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ”Dyspnø”, kapitel 4) 
 
Trin 5: Abstinenser 
Baggrund					 
Alkohol-, benzodiazepin- og opioidabstinenser er almindeligt forekommende på danske hospitaler. 
Symptomerne er generelt uspecifikke og nærmere beskrevet i de respektive afsnit i hovedkapitlet. 

Alkohol-abstinenser 
Optræder tidligt efter fald i alkoholpromillen og er en potentielt livstruende tilstand. Tilstanden varer i de 
fleste tilfælde 1-3 døgn. Der skelnes mellem simpel abstinens (grad 1), truende delirium med hallucinationer 
på syn og hørelse (grad 2) samt delirium tremens med bevidsthedspåvirkning i form af konfusion (grad 3). 
Abstinenskramper kan optræde samtidigt med øvrige abstinenssymptomer og optræder oftest indenfor 48 
timers abstinens. 

Monitorering og behandling      
Screening og monitorering bør ske ved anvendelse af en valideret abstinensscore med regelmæssige 
intervaller. Brug af standardiserede behandlingsprotokoller og stram titrering af benzodiazepin eller 
barbiturat på baggrund af abstinensscoren reducerer behovet for respiratorterapi som følge af overdosering. 
Benzodiazepin anbefales som 1.valg grundet eksistensen af specifik antidot. Propofol kan anvendes i 
refraktære tilfælde, men kræver oftest intubation. Clonidin kan anvendes som adjuverende terapi, men har 
ikke dokumenteret effekt på abstinenskramper. 
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ”abstinenstilstande”). 
(Alkohol abstinens scorings-skema findes i ”værktøjskassen”). 

Opioid-abstinenser 
Opioid-abstinenssymptomer er uspecifikke, ubehagelige, men almindeligvis ufarlige. 
 
Behandlingsstrategi 

• Patienter i kronisk smertebehandling bør i forbindelse med indlæggelse fortsætte igangværende 
behandling eller overgå til andet opioid i ækvipotent dosering. 

• For opioidnaive patienter som har været i højdosis behandling i mere end en uge aftrappes 
infusionen med max 10 % per dag.  

• Alternativt skift til peroral behandling med opioid med lang halveringstid (f.eks. methadon). 
• Clonidin kan bruges som adjuverende abstinensprofylakse i tillæg til opioid. 

(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ”Abstinenstilstande”). 
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Benzodiazepin-abstinenser 
Forekommer blandt intensivpatienter efter ophør af kronisk behandling med benzodiazepin og efter brat 
seponering af benzodiazepin baseret sedation. Risikoen er størst efter længerevarende indgift (> 7 dage) i høj 
dosering. Symptomerne er som ved øvrige abstinenstilstande uspecifikke. Alvorligste symptomer er 
generaliserede krampeanfald og delirium. 
 
Forebyggelse og behandling					 
Patienter i langtidsbehandling med benzodiazepin kræver gradvis og langsom dosisreduktion, ofte over flere 
måneder. Under indlæggelse bør vanlig benzodiazepin-behandling derfor fortsættes i ækvipotent dosering. 
Efter langvarig sedation med midazolam til patienter i højrisiko gruppe foretages langsom aftrapning ved 
hjælp af peroral benzodiazepin med lang halveringstid (f.eks. lorazepam). 
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ”Abstinenstilstande”) 
 
Nikotin-abstinenser 
Symptomerne er ufarlige og oftest milde. Rutinemæssig anvendelse af nikotinsubstitution kan ikke 
anbefales. 
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ”Abstinenstilstande”) 
 
Trin 6: Søvn- og døgnrytme-forstyrrelser 
Søvn hos kritisk syge er en kompleks størrelse. Endvidere er søvn hos kritisk syge patienter vanskelig at 
monitorere. Der er dårlig korrelation mellem observeret søvn og egentlig søvn målt med polysomnografi. 
Vanlige GABAA-receptor agonister som propofol og midazolam giver ikke en egentlig søvn, men hæmmer 
restituerende søvn. De bør undgås ud fra et søvnfremmende synspunkt. Dexmedetomidin kan muligvis 
fremme en naturlig søvn hos kritisk syge patienter. 
En række farmaka, der fremmer søvn hos raske, kan anvendes hos intensivpatienter, men der mangler 
kliniske studier på denne patientgruppe.  
Non-farmakologiske tiltag som ørepropper og ro omkring patienten bør tilstræbes. Forstyrrelser som følge af 
observations- eller plejemæssige opgaver på stuen bør begrænses mest muligt. 
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet ” Søvn”). 
 
Trin 7: Sedation 
Kritisk syge, mekanisk ventilerede patienter bør ikke sederes rutinemæssigt. Ukritisk brug af sedativa 
forlænger indlæggelsestiden på intensiv afdeling og tiden i respirator. Dyb sedation er kun sjældent absolut 
indiceret. Undtagelserne kan være tilstande med øget intrakranielt tryk, hypotermi behandling, kramper eller 
svær respirationsinsufficiens, særligt i tilfælde af brug af neuromuskulær blokade og bugleje-ventilation. 
 
Terapimålet er derfor at patienten er vågen, komfortabel og kognitivt intakt med brug af mindst mulig 
sedativa. Dette opnås ved rutinemæssig screening for reversible årsager (smerter, angst, delir, hypoxi m.m.), 
og målrettet behandling af disse, hvis de er til stede. Hvis dette vurderes utilstrækkeligt, bør sedation 
overvejes. 
 
Brugen af sedation bør være vejledt af specifikke mål for sedationsdybde ved brug af en valideret 
sedationsscore, og der bør udføres daglig standardiseret vækning ved en såkaldt ”Wake-up test” med 
revurdering af det fortsatte sedationsbehov. 
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Strategi					 
 

• Reversible årsager til stress og manglende komfort identificeres ved gennemgang af de ”6 trin” og 
målrettet terapi iværksættes. 

• Ved utilstrækkelig effekt heraf påbegyndes sedation i mindst mulig dosering. Behandlingen bør være 
vejledt af journalført mål for sedationsdybde og løbende monitorering ved brug af valideret 
sedationsscore. 

• Med mindre kontraindikationer foreligger bør iværksat sedation afbrydes dagligt med henblik på 
revurdering af fortsat sedationsbehov, ønsket sedationsdybde og dosisjustering. 

 
Valg af sedativa: Lægemidler anvendt til sedation af kritisk syge patienter i respirator omfatter: Propofol, 
benzodiazepiner, opioid baseret analgosedation samt dexmedetomedin.  
(En mere detaljeret beskrivelse findes i kapitlet. ” Sedation”). 
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Smertebehandling  
 
Definition 
Smerte defineres ifølge The International Association for the Study of Pain (IASP) som ”en ubehagelig 
sensorisk og emotionel oplevelse forbundet med aktuel eller potentiel vævsskade”. Definitionen indebærer 
således, at smerter kan optræde uden påviselig vævsskade, og understreger smerters subjektive natur, hvor 
oplevelsen ud over det sensoriske ligeledes rummer følelsesmæssige og kognitive komponenter1. 
 
Forekomst og betydning 
Smerter optræder hyppigt hos kritisk syge patienter indlagt på en intensiv afdeling. Der er registreret smerter 
hos mere end 70 % af hjertekirurgiske patienter under indlæggelse på intensiv afdeling. Smerterne optrådte 
især i forbindelse med vendinger og blev beskrevet som svære hos 41 % af disse2. I blandede populationer af 
medicinske og kirurgiske intensivpatienter er forekomsten af smerter opgjort til omkring 40 %. Udover 
smerter i hvile oplever mange patienter smerter relateret til diverse procedurer3. Smerter beskrives som et af 
de mest stressende og pinefulde symptomer under indlæggelse på en intensiv afdeling4,3. Angst, frygt, 
søvndeprivation, træthed og følelsen af tab af kontrol kan yderligere påvirke smertetærsklen og øge 
smerteopfattelsen. 
Utilstrækkeligt behandlede smerter kan have negative følgevirkninger for patienterne, primært som følge af et 
accentueret stressrespons medførende bl.a. øget myokardielt iltforbrug, respiratorisk distress, nedsat 
vævsoxygenering, øget muskel-katabolisme og svækket immunrespons. Desuden kan ubehandlede smerter 
have alvorlige emotionelle og neuropsykologiske konsekvenser for kritisk syge patienter, herunder angst, 
depression, forringet søvn og øget risiko for PTSD4. Derudover kan kroniske smerter, defineret som smerter 
der ikke synes at have biologisk baggrund og som varer i mere end 3-6 måneder, forekomme efterfølgende5.  
På den baggrund er det vigtigt, at forekomsten af smerter vurderes hos alle patienter med jævne mellemrum 
og at en passende behandling iværksættes.  
 
Diagnosticering og monitorering 
Den optimale vurdering af smerter opnås ved samtale med den vågne patient, men mange patienter på ITA er 
ikke i stand til at kommunikere deres oplevelse af smerter som følge af endotracheal intubation, sedation, 
ændret mental status, eller andre sygdomsrelaterede forhold. Det kan således være meget vanskeligt at 
vurdere smerteintensiteten, og det er vist, at observatør-baseret vurdering ofte vil underestimere problemet. 
Systematisk og protokol-baseret smertevurdering og -behandling kan formentligt reducere brugen af 
sedativa, varighed af mekanisk ventilation, indlæggelsestid på ITA og smerteintensitet6. 
Det anbefales derfor i internationale kliniske guidelines, at tilstedeværelsen og sværhedsgraden af smerter 
samt effekten af iværksat smertebehandling vurderes regelmæssigt vha. standardiserede 
smertescoringssystemer7.  
Der findes forskellige metoder til vurdering af smerter hos ”vågne” patienter:  

• Patientens egne oplysninger er den mest troværdige og valide metode. 
• Numeric Rating Scale (NRS), 0-10 punkts skala, hvor 10 repræsenterer værst tænkelige smerter.   
• Visual Analogue Scale (VAS), deskriptiv skala fra ”ingen smerte” til ”værst tænkelige smerter”. 

 
Hos bevidsthedspåvirkede patienter, der ikke kan medvirke til en scoring, anbefales: 

Critical-Care Pain Observation Tool (CPOT), et adfærdsscoringsredskab, der tager udgangspunkt i 
patientens ansigtsudtryk, bevægelser, compliance med respirator (intuberet) eller vokalisering 
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(ekstuberet) og muskelspænding. Den højeste score er 8. En score på 3 eller derover er tegn på 
betydende smerte og bør som udgangspunkt lede til en form for intervention8,9.  
 

Inddeling af smerter  
Af hensyn til den bedst mulige smertebehandling kan det være hensigtsmæssigt at skelne mellem akutte vs. 
kroniske smerter og baggrunds- vs. procedurerelaterede smerter. Det er ligeledes vigtigt at være opmærksom 
på de forskellige smertetyper, nociceptive og neuropatiske, for at kunne vælge den bedst mulige behandling.  
 
Akutte smerter kan være udløst af 

• Den tilgrundliggende sygdom eller det traume, der har ført til indlæggelsen. 
• Følge af invasive procedurer og kirurgi. 
• Ubehag fra monitorerings- og behandlingsudstyr (katetre, dræn, NIV-maske, endotrachealtube mv.). 
• Diverse plejeprocedurer (sugning, fysioterapi, sårskift, vending og mobilisation mv.). 
• Længerevarende immobilitet. 

 
Kroniske smerter i form af eksisterende smertevoldende sygdomme eller kronisk smertetilstand. 
 
Baggrundssmerter defineres som en persisterende akut eller kronisk smertetilstand.  
 
Gennembrudssmerter er en pludselig smerteforværring, som optræder hos patienter med baggrundssmerter 
på trods af smertebehandling.  De kan opstå spontant, i relation til aktivitet, eller hvis virkningen af den 
medicin, som patienten får til behandling af baggrundssmerterne, ophører inden næste dosis, som udtryk for 
at doseringsintervallet er for langt.  
 
Procedurerelaterede smerter 
Der foretages mange smertevoldende procedurer under indlæggelse på en intensiv afdeling såsom anlæggelse 
af a-kanyle, fjernelse af pleuradræn og øvrige dræn, vending/lejring/mobilisering, trachealsugning, fysioterapi, 
sårskift mv. 
 
Somatiske, nociceptive smerter udgår fra kroppens bevægeapparat. Smerterne optræder ofte i hvile, men 
kan også være relateret til belastning eller aktivitet. De er som regel konstant til stede, vellokaliserede og 
karakteriseret som trykkende, murrende, borende og undertiden stikkende.  
 
Viscerale smerter er nociceptive smerter, der udgår fra de indre organer. De er mere diffuse og vanskeligere 
at lokalisere. Kan beskrives som trykkende, murrende og krampagtige. De kan ligeledes være konstant til 
stede, men er ofte periodiske og eventuelt kolikagtige. Er hyppigt ledsaget af autonome symptomer i form af 
kvalme, opkastninger, ventrikelaspirater, svedudbrud, blodtryks- og pulsfald og kan være ledsaget af 
reflektorisk muskelkontraktion i det smertende område. Viscerale smerter kan udløses af distension af 
hulorganer, kapselspænding (f.eks. leverkapsel), spasmer i glat muskulatur (kolikker, tenesmi), iskæmi og 
inflammation.  
 
Neuropatiske smerter er defineret som smerter forårsaget af en læsion eller en sygdom i det somato-
sensoriske nervesystem. Smerterne er spontane smerter med anfaldsvise smertejag. Beskrives som 
brændende, stikkende, sviende og jagende - som elektrisk stød - men kan også være dybe og murrende. 
Smerterne kan fremprovokeres ved berøring, og der kan være øget sensibilitet i form af dysæstesi 
(ubehagelig, ikke smertefuld følelse ved berøring), hyperalgesi (øget smerteoplevelse ved smertefuld 
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stimulus) og allodyni (smerter fremkaldt af et normalt ikke-smertefuldt stimulus). Neuropatiske smerter ses 
typisk efter amputationer (fantomsmerter), ved herpes zoster både i den akutte fase og som postherpetisk 
neuralgi, ved forskellige former for polyneuropati (DM, alkoholisme, efter stråle- og kemoterapi, Guillan 
Barré og ICU-acquired weakness). 
 
Farmakologisk behandling 
 
Opioider 
Virkningsmekanisme 
Opioider virker via opioidreceptorer, my (μ-), kappa (қ-) og delta (δ-)receptorer, der findes både i CNS i stor 
koncentration og i de perifere væv, bl.a. i gastrointestinalkanalen og i plasma, hvorfra receptorerne kan 
rekrutteres til områder med inflammatoriske processer. Den farmakologiske virkning opstår ved binding af 
opioid til en eller flere opioidreceptorer og deres undertyper. Den analgetiske effekt er resultat af binding til 
især μ-receptorerne i CNS.  
 
Indikationer 
Anvendes på intensiv afdeling  

• Som led i sedation. 
• Til behandling af opioid følsomme smerter. 
• Dyspnø, reducerer effektivt den subjektive følelse af lufthunger. 

 
Da de enkelte præparater er forskellige med hensyn til anslagstider, virkningsvarigheder og muligvis 
bivirkningsprofiler, afhænger valget af præparat af stoffets farmakologiske egenskaber og potentielle 
bivirkninger (se ækvipotenstabel).  
 
Hyppigst forekommende bivirkninger  

• CNS-påvirkning: Sedation, delirium, hallucinationer, eufori og konfusion. Ofte udtryk for 
overdosering. Problemet kan reduceres ved omhyggelig dosisjustering. Mindsker dyb søvn og REM-
søvn. 

• Respirationsinsufficiens: Alle opioider giver dosisafhængig respirationsinsufficiens, omend der 
hurtigt udvikles tolerance for denne bivirkning. Vil ofte være forudgået af øvrige CNS-bivirkninger.  

• Arytmier: Ses især i forbindelse med methadon, der kan give QTc-forlængelse. 
• Hypotension: Ses specielt hos volumendepleterede. 
• Kvalme og opkastninger/forsinket ventrikeltømning: Kan udløses af alle opioider og kan være såvel 

centralt som perifert udløst. Behandles med antiemetika om nødvendigt kombinationsbehandling 
med præparater med forskellige angrebspunkter. Dosisjustering er vigtig. Eventuelt skift til andet 
opioid.  

• Obstipation: Opstår hos næsten alle patienter og toleransudvikling kan ikke forventes. Behandling 
med laksantia bør derfor altid iværksættes hos patienter med forventet længerevarende behandling. 
Der skal anvendes præparater med såvel blødgørende som peristaltikfremmende effekt. Derudover er 
perifert virkende opioidantagonister effektive: 

o Methylnaltrexon, Relistor er en perifert virkende selektiv opioidantagonist, der bindes til μ-
receptorer i mave-tarmkanalen og er uden hæmning af den opioid-medierede analgetiske 
effekt i CNS. Stoffet administreres som s.c. injektion i en dosis på 12 mg s.c. hver 2. dag 
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justeret efter nyrefunktion. Stoffet er kontraindiceret ved mistanke om gastrointestinal 
obstruktion eller perforationsrisiko. 

o Naloxegol, Moventig er ligeledes en perifert virkende μ-opioid receptor antagonist. 
Administreres som tabletter i en dosis på 12,5-25 mg x 1 justeret efter nyrefunktion. Stoffet 
er kontraindiceret ved mistanke om gastrointestinal obstruktion eller perforationsrisiko. 

• Urinretention: Sjældent et problem hos intensivpatienter, da de oftest har KAD. 
• Kløe: Specielt for morfin ses histaminfrigørelse med kløe og bronkospasmer. Antihistamin er som 

regel ineffektivt. Dosisjustering eller skift af opioid kan undertiden afhjælpe problemet. 
• Abstinenser: Længerevarende behandling med opioider kan medføre fysisk afhængighed og dermed 

risiko for abstinenssymptomer ved brat seponering. Symptomdebut afhænger af de enkelte opioiders 
halveringstid. Kan forebygges ved gradvis aftrapning med ca. 10 % dagligt efter længerevarende 
opioidinfusion (>7 dage) (American Pain Association). Alternativt skift til stof med længerevarende 
virkningsvarighed (eks. methadon) (se afsnittet om abstinenstilstande). 

• Toleransudvikling: Opioidtolerance er et fænomen, hvor en gradvis dosisøgning over tid er 
nødvendig for at opretholde en uændret farmakologisk effekt. Når en patient har behov for stigende 
doser opioid, kan det skyldes, at smertetilstanden er forværret, at der er udviklet tolerans eller at 
smerterne ikke er opioidfølsomme.  

 
Principper for dosering af opioider 
Dosering af opioider titreres individuelt til optimal smertebehandling med minimal forekomst af 
bivirkninger. Skift af et opioid til et andet er en mulighed hos patienter, der oplever opioid relaterede 
bivirkninger eller toleransudvikling. Der er ingen evidens for forskel i analgetisk effekt mellem de 
forskellige opioider, når der anvendes ækvianalgetiske doser. 
Der skal ved doseringen tages højde for, om patienten er opioidtilvænnet, idet disse patienter generelt har 
brug for større doser. 
Baggrundssmerter skal som udgangspunkt behandles med præparater med længere virkningsvarighed 
(morfin, oxycodon, methadon) i passende doseringsintervaller i.v. eller om muligt i mave-tarmkanalen) eller 
som kontinuerlig infusion af præparater med kortere virkningsvarighed (remifentanil, fentanyl, sufentanil). 
Der tilstræbes døgndækkende smertefrihed i hvile. En p.n. ordination til behandling af eventuelle 
gennembrudssmerter i relevant dosis sv.t. 15-20 % af døgnopioid dosis per p.n. dosis skal være til rådighed. 
Ved vedvarende behov for supplerende doser, skal det overvejes at øge den faste dosering.  
Derudover vil langt de fleste intensivpatienter have behov for behandling af procedurerelaterede smerter, 
hvor valg af præparat skal tilgodese varigheden og arten af proceduren, hvilket som oftest vil indebære brug 
af præparater med kort anslagstid og virkningsvarighed (fentanyl, sufentanil, alfentanil eller remifentanil).   
 Effekten af smertebehandlingen skal vurderes løbende og justeres ved behov.  
 
Opioidrotation 
Ved opioidrotation forstås skift fra et opioid til et andet. Kan anvendes, hvis der er utilstrækkelig effekt af 
det anvendte opioid, hvis der er uacceptable bivirkninger ved nødvendige doser af det pågældende opioid 
eller ved uhensigtsmæssig stor toleransudvikling overfor det anvendte præparat. 
 
Præparater  
Her omtales de hyppigst anvendte opioider på intensivafdeling.  
 
Alfentanil  
Syntetisk ren opioidagonist. Fentanylderivat. 
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Administration 
Parenteralt. 
Anvendelsesområder  
Velegnet til korte procedurerelaterede smerter. 
Dosering 
Start dosis til ikke opioidtilvænnede  

• Voksne 0,5 til 1 mg i.v. Kan gentages. 
• Ældre – dosis nedsættes. 

Bivirkninger 
Stærkt respirationsdeprimerende. Se i øvrigt under ”Hyppigst forekommende bivirkninger”. 
Væsentlige interaktioner 
Metaboliseres via CYP3A4. Samtidig indgift af hæmmere af CYP3A4 kan øge plasmakoncentrationen, mens 
induktorer kan reducere virkningen (for nærmere se under methadon/interaktioner). 
Samtidig behandling med MAO-hæmmere og behandling med irreversible MAO-hæmmere inden for 14 
dage bør undgås. 
Samtidig brug af serotonerge midler giver risiko for udvikling af serotoninsyndrom. 
Farmakodynamik 
Efter i.v. indgift af enkeltdosis opnås maksimal effekt indenfor 2 minutter. Virkningsvarighed 6-15 minutter.  
Virkningsvarighed længere efter længerevarende infusion. Virker 25 gange stærkere end morfin. 
Farmakokinetik 
Metaboliseres i leveren til inaktive metabolitter. 
Velegnet til nyreinsufficiente patienter. Mindre end 1 % udskilles uomdannet gennem nyrerne.  

Fentanyl 
Semisyntetisk µ-receptorselektiv opioidagonist. 
Administration 
Kan administreres såvel parenteralt som transdermalt. Transdermal administration kan som hovedregel ikke 
anbefales til kritisk syge patienter pga. usikker absorption fra huden og langsomme ækvilibreringstider.  
Anvendelsesområder 
Velegnet til behandling af akutte smerter i en kortere periode, til korte procedurerelaterede smerter eller som 
supplement til sedation som kontinuerlig i.v.-infusion. 
Dosering 
Til procedurerelaterede smerter gives som initial dosis til ikke tidligere opioidtilvænnede patienter: 

• Voksne 1-2 µg/kg i.v. – kan gentages. 
• Ældre – dosis bør nedsættes. 

Supplement til sedation som kontinuerlig i.v.-infusion startdosis: 
• Voksne 0,5-2 µg/kg/t evt. højere. 
• Ældre – dosis bør nedsættes. 

Akkumuleres efter længerevarende kontinuerlig infusion, idet halveringstiden stiger med varigheden af 
administration, hvorfor dosis skal justeres løbende efter effekt. 
Bivirkninger 
Stærkt respirationsdeprimerende. Se i øvrigt under ”Hyppigst forekommende bivirkninger”. 
Væsentlige interaktioner 
Se under alfentanil. 
Farmakodynamik 
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Efter i.v.-indgift er der maksimal effekt i løbet af få minutter. Virkningsvarighed af enkeltdosis ca. 30 
minutter. 
Virker ca. 100 x stærkere end morfin. 
Farmakokinetik 
Metaboliseres i leveren via CYP3A4 til inaktive metabolitter. 
Velegnet til nyreinsufficiente patienter. Ca. 10 % udskilles uomdannet via nyrerne.     
     
 
Methadon 
Syntetisk fremstillet langtidsvirkende μ-receptoragonist og NMDA-receptorantagonist. 
Administration 
Kan administreres enteralt og parenteralt. 
Anvendelsesområder 

• Anvendes til behandling af blandet smertetilstand med nociceptiv og neuropatisk smertemekanisme, 
ved opioidinduceret hyperalgesi eller ved toleransudvikling for andre opioider.  

• Velegnet som abstinensprofylakse i forbindelse med aftrapning af længerevarende infusion af 
opioider med kort virkningsvarighed pga. meget lille misbrugspotentiale. 

• Uegnet til behandling af procedurerelaterede smerter. 
Dosering 
Doseringsintervallet er kortere ved anvendelse til smertebehandling sammenlignet med vedligeholdelses-
behandling af opioid misbrugere. 
Oral startdosis til behandling af baggrundssmerter til ikke tidligere opioidbehandlede patienter: 

• Voksne 2,5 mg x 3 p.o. 
• Ældre – dosis bør nedsættes. 

Ved skift fra andet opioid skal man være opmærksom på 
● At methadon er 5-10 gange så potent som morfin. 
● At dosis kun øges med 3-4 dages mellemrum pga risiko for akkumulation. 
● At ordinere et korttidsvirkende opioid f.eks. morfin til p.n.-anvendelse i tilfælde af 

gennembrudssmerter.  
Bivirkninger 
Udover vanlige opioidbivirkninger kan bl.a. ses QTc-forlængelse og torsade de pointes. Ses især ved 
behandling med høje doser (> 200 mg daglig). Derfor skal methadon administreres med forsigtighed til 
patienter med QTc-forlængelse og/eller ved behandling med andre præparater med potentiale for QTc-
forlængelse eksempelvis amiodaron, haloperidol, propofol, azoler, fluorquinoloner, erythromycin, 
ondansetron og tricycliske antidepressiva. Ekg bør kontrolleres hos alle patienter ved doser over 150 mg 
dagligt samt ved samtidige risikofaktorer for QTc-forlængelse. 
Væsentlige interaktioner 
Methadon metaboliseres via CYP3A4 (P450-enzymer) i leveren. Andre hyppigt anvendte lægemidler kan 
påvirke metabolismen ved enten induktion eller hæmning af dette enzym og dermed påvirke effekten af 
methadon. Eksempelvis kan fenytoin nedsætte effekten, mens bl.a. amiodaron, erythromycin, fluconazol og 
voriconazol kan øge virkningen. 
Der kan forekomme serotoninsyndrom ved samtidig administration af methadon, MAO-hæmmere, SSRI, 
SNRI og tricycliske antidepressiva.  
Symptomerne på serotoninsyndrom kan omfatte ændringer i mental tilstand, autonom instabilitet, 
neuromuskulære abnormaliteter og/eller gastrointestinale symptomer. 
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Farmakodynamik 
Efter oral administration af en enkeltdosis opnås effekt efter 30-60 minutter. Virkningsvarigheden for en 
enkeltdosis er ca. 4 timer.  

Efter i.v.-administration er der begyndende effekt efter 10-20 minutter og virkningsvarighed 6-8 timer.  

Ved gentagen administration ses en forlængelse af virkningsvarigheden på grund af akkumulering. 
Gennemsnitlig virkningsvarighed ved gentagen indgift 8-12 timer. 

Farmakokinetik 
Methadon har en kompleks farmakokinetik og behandling bør derfor kun påbegyndes af læger med erfaring 
med anvendelse af lægemidlet. 
Stoffet absorberes hurtigt ved peroral indgift med en biotilgængelighed på ca. 85 % efter oral indgift. 
Pga. høj fedtopløselighed og affinitet til væv akkumuleres methadon i kroppen, hvilket betyder, at såvel 
virkning som bivirkninger kan manifestere sig flere dage efter påbegyndt behandling, hvorfor 
dosisjusteringer bør foretages med dages mellemrum. 

Ca. 20 % udskilles uomdannet gennem nyrerne. Ved svært nedsat nyrefunktion (creatininclearance < 10 
ml/min) kan det overvejes at øge doseringsintervallet til 8-12 timer.  
Metaboliseres i leveren til inaktive metabolitter. Hos patienter med levercirrhose hæmmes metaboliseringen 
af methadon og first pass-effekten reduceres, hvilket kan resultere i højere methadon plasmaniveauer, 
hvorfor lavere doser anbefales. 
 
Morfin  
Ren opioidagonist med overvejende effekt på µ-receptorer.  
Administration 
Kan administreres parenteralt, peroralt og rektalt. Biotilgængelighed efter rektal administration svarer til 
peroral administration. 
Anvendelsesområder 
Velegnet til behandling af opioidfølsomme baggrundssmerter. Er derimod mindre velegnet til behandling af 
procedurerelaterede smerter pga. lang virkningsvarighed.  
Dosering  
Parenteral startdosis til ikke tidligere opioidbehandlede  

• Voksne patienter. 5-10 mg i.v. hver 4. time. 
• Ældre. Dosis reduceres til 2,5-5 mg i.v. hver 4. time. 

Oral startdosis til ikke tidligere opioidbehandlede 
• Voksne patienter. 10-30 mg hver 4. time.  
• Ældre. Dosis skal reduceres.  

Titreres efterfølgende til optimal dosis, jf. ”Principper for dosering af opioider” 
Bivirkninger 
Se under ”Hyppigst forekommende bivirkninger” 
Væsentlige interaktioner 
Samtidig behandling med MAO-hæmmere og behandling med irreversible MAO-hæmmere indenfor 14 dage 
bør undgås.  
Farmakodynamik 
Maksimal virkning efter enkeltdosis 45-60 minutter og virkningsvarighed 3-5 timer. 
Farmakokinetik 
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• Absorberes let efter peroral indgift hovedsagelig i duodenum.  
• Biotilgængelighed er 20-60 % pga udtalt first pass-metabolisme i leveren.  
• Morfin metaboliseres i leveren til det inaktive stof morfin-3-glukoroinid (M3G) (80 %) og til den 

biologisk aktive metabolit morfin-6-glukoronid (M6G) (20 %), der er ca. 2-4 gange så aktiv som 
morfin.  

• Ca. 90 % af indgivet morfin udskilles via nyrerne både i form af metabolitter og uomdannet morfin, 
mens 10 % udskilles via fæces. Der er på den baggrund risiko for akkumulation og dermed toksicitet 
ved nyreinsufficiens.  

• Tåles godt af leverinsufficiente patienter, da glukuronideringsprocessen sjældent er påvirket ved 
nedsat leverfunktion. 

 
Oxycodon 
Semisyntetisk µ- og muligvis κ-receptor agonist opioidagonist. 
Administration 
Findes i en korttids-virkende form til peroral og parenteral anvendelse og som depottablet. 
Anvendelsesområder 
Anvendes til behandling af opioidfølsomme baggrundssmerter, såfremt morfin ikke tåles. Er ikke egnet til 
behandling af procedurerelaterede smerter pga. lang virkningsvarighed. 
Dosering 
Parenteral startdosis til ikke tidligere opioidbehandlede  

• Voksne patienter 1-10 mg i.v. hver 4. time.  
• Ældre. Dosis bør nedsættes. 
• Ved parenteral indgift svarer 10 mg oxycodon til ca. 10 mg morfin. 

Oral startdosis til ikke tidligere opioidbehandlede 
• Voksne patienter 5 mg x 4 p.o. 
• Ældre. Dosis bør nedsættes. 
• Er ved peroral behandling 1,5-2 gange så potent som morfin. 
• Depotformulering anvendes som hovedregel ikke til intensivpatienter. 

Titreres efterfølgende til optimal dosis, jf. ”Principper for dosering af opioider” 
Bivirkninger 
Særligt bør fremhæves stoffets eufori-fremkaldende virkning, som kan være medvirkende til mulig udvikling 
af afhængighed. Bør derfor primært anvendes til patienter med svære bivirkninger ved morfinbehandling og 
til nyreinsufficiente patienter.  
Se i øvrigt under ”Hyppigst forekommende bivirkninger”. 
Væsentlige interaktioner 
Samtidig behandling med MAO-hæmmere og behandling med irreversible MAO-hæmmere inden for 14 
dage bør undgås. 
Samtidig brug af serotonerge midler giver risiko for udvikling af serotoninsyndrom.  
Farmakodynamik 
Maksimal effekt efter enkeltdosis 45-60 minutter og virkningsvarighed ca. 3 timer. 
Farmakokinetik  

• Har sammenlignet med morfin en høj biotilgængelighed på 60-80 %. 
• Metaboliseres i tarmen og leveren til aktive metabolitter, som udskilles renalt. 
• Ca. 8 % udskilles uomdannet gennem nyrerne.  
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• Ved nyreinsufficiens er dosisreduktion nødvendig ved en estimeret glomerulær filtrationsrate 
(eGFR) < 50 ml/min. Ved eGFR < 20 ml/min tilrådes brug af oxycodon frem for morfin. 

• Bør kun undtagelsesvist anvendes hos nyreraske patienter pga stort misbrugspotentiale10. 
 

Remifentanil 
Syntetisk ultrakorttidsvirkende ren opioidagonist. 
Administration 
Udelukkende i.v.-infusion. 
Anvendelsesområder 

• Kan anvendes som supplement til sedation hos respiratorbehandlede intensivpatienter. Er i den 
forbindelse særlig velegnet til patienter, hvor hyppig neurologisk vurdering er nødvendig.  

• Stoffet er velegnet til korterevarende smertevoldende procedurer, eksempelvis skiftninger.  
• Pga. hurtig toleransudvikling bør det ikke anvendes til længerevarende smertebehandling. 
• Da virkningen af remifentanil ophører meget hurtigt, vil der ikke være nogen opioidaktivitet tilbage 

5-10 minutter efter seponeringen. Til de patienter, der forventes fortsat at have behov for 
smertebehandling, skal anden behandling iværksættes og effekt være opnået inden seponering.  

• Da der hurtigt udvikles tilvænning ved infusion med remifentanil, kan abstinenssymptomer 
forekomme efter meget kort tids behandling. For at undgå dette kan infusionen gradvist aftrappes 
over timer afhængig af behandlingsvarighed og den givne dosis.  

Dosering 
Til voksne anbefales, at remifentanil startes med en infusionshastighed på mellem 0,1 µg/kg/min og 0,15 
µg/kg/min. Dosis kan justeres hvert 5. minut med ændringer på 0,025 µg/kg/min vejledt af effekten. Dosis 
reduceres til ældre. 
Bolusdoser anvendes som hovedregel ikke. 
Bivirkninger 
Stærkt respirationsdeprimerende. Se i øvrigt under ” Hyppigst forekommende bivirkninger”. 
Væsentlige interaktioner 
Se under oxycodon. 
Farmakodynamik 
Maksimal virkning efter 2 minutter (i.v. bolus). Virkningsvarighed 5-10 minutter uden tendens til 
akkumulation efter adskillige timers infusion. 
Farmakokinetik 
Metaboliseres af uspecifikke esteraser på røde blodlegemer og i vævene til inaktive metabolitter. Er således 
uafhængig af nyre- og leverfunktion.  
 
Sufentanil 
Syntetisk morfinlignende analgetikum. Fentanylanalog. 
Administration 
Kan administreres parenteralt og epiduralt som supplement til bupivacain. 
Anvendelsesområder 
Velegnet til korte procedurerelaterede smerter og som supplement til epidural smertebehandling. 
Dosering 
Til procedurerelaterede smerter gives som initial dosis til ikke tidligere opioidtilvænnede patienter: 

• Voksne 0,5 til 5 µg/kg iv. 
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Bivirkninger 
Stærkt respirationsdeprimerende. Bradycardi kan forekomme. Se i øvrigt under ”Hyppigst forekommende 
bivirkninger”. 
Væsentlige interaktioner 
Se under alfentanil. 
Farmakodynamik  
Sufentanil er et kraftigt virkende opioid og har 7-10 gange større affinitet for µ-receptorerne end fentanyl. 
Efter Iv. administration opnås den maksimale virkning inden for få minutter. Analgetisk virkningsvarighed 
efter enkeltdosis er mindre end 30 minutter. 
Farmakokinetik 
Metaboliseres i leveren til bl.a. en farmakologisk aktiv metabolit (ca. 10 % så aktiv som moderstoffet).  
Hos patienter med levercirrhose ses en signifikant forlængelse af halveringstiden med omkring 30 % pga. 
forøget fordelingsvolumen og lidt lavere clearance. 
Kan anvendes til patienter med nyreinsufficiens. Ca. 2 % udskilles uforandret gennem nyrer og fæces. 
 

Non-opioide analgetika 
 
Paracetamol 
Har analgetisk og antipyretisk effekt. 
Administration 
Kan administreres enteralt og parenteralt. 
Anvendelsesområder 
Anvendes til somatisk nociceptive smertetilstande af let til moderat intensitet som monoterapi eller som 
supplement til opioid.  
Dosering 

• Voksne 1 g x 3-4 
Bivirkninger 
Blodtryksfald kan ses ved intravenøs indgift. Derudover er bivirkninger sjældne ved terapeutisk dosering. 
Interaktioner 
Ingen væsentlige. 
Farmakodynamik  
Sandsynligvis både central og perifer analgetisk effekt. 
Farmakokinetik 
Absorberes næsten 100 % efter peroral/sonde administration. Ved rektal administration er 
biotilgængeligheden 30-40 %. 
 
NSAID 

• Brugen begrænset hos kritisk syge patienter pga. bivirkninger i form af gastrointestinal blødning, 
blødningstendens pga. trombocytinhibition og nyreinsufficiens. 

• Kan overvejes til korterevarende behandling af drænsmerter. 
 
Tricycliske antidepressiva, Nortriptylin og Amitriptylin 
 
Administration 
Kan kun administreres enteralt. 
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Anvendelsesområder 
Anvendes til behandling af neurogene smertetilstande (dysæstesi, brændende, sviende, stikkende smerter) 
ved betydelig lavere dosering end antidepressiv dosis. 
Dosering 

• Nortriptylin har let opkvikkende virkning. Dosis 10 mg x 2 i dagtid. 
• Amitriptylin har sederende effekt og gives derfor bedst om aftenen. Dosis 25 mg x 1. 

Bivirkninger 
• Antikolinerge bivirkninger såsom obstipation, mundtørhed, arytmier, konfusion, delirium, 

overledningsforstyrrelser, arytmier og ortostatisk hypotension.  
• Inden behandlingsstart bør foreligge ekg for at udelukke forlænget QT-interval, hvilket kan øge 

risikoen for medicinsk induceret arytmi. 
Interaktioner 

• Skal anvendes med forsigtighed til ældre og til patienter i behandling med QTc-forlængende 
lægemidler.  

• Bør ikke gives sammen med andre serotonerge lægemidler. 
Farmakodynamik  
Smertelindrende effekt kan forventes indenfor 3-8 døgn. 
Farmakokinetik 

• Kan gives i sædvanlig dosis ved nedsat nyrefunktion.  
• Forsigtig dosering ved leverinsufficiens. 

 
Antikonvulsiva  
 
Gabapentin 
Administration 
Kan kun administreres enteralt. 
Anvendelsesområder 

• Anvendes til behandling af neuropatiske smertetilstande.  
• Eventuelt kolik-smerter og tenesmi. 
• Der kan undertiden opnås bedre behandlingsrespons, når det kombineres med tricycliske 

antidepressiva. 
Dosering: 
Startdosis 300 mg, som gradvist øges afhængig af nyrefunktion som skitseret i skema nedenfor; 
langsommere ved nedsat nyrefunktion og lav legemsvægt.  
Ved ophør af behandling skal denne aftrappes over 1-2 uger for undgå seponeringssymptomer i form af bl.a. 
angst, søvnløshed, kvalme, svedtendens og utilpashed 
 

Kreatinin-clearance (ml/min) Total døgndosis (mg/dg) Dosering (mg) 

> 60 
30-60 
15-30 
< 15 

1.200 
600 
300 
150 

400 mg x 3 
300 mg x 2 
300 mg x 1 
300 mg hver 2. dag 

 
Bivirkninger 
Svimmelhed og - især hos ældre patienter - somnolens er hyppigst forekommende. 
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Væsentlige interaktioner 
Øget risiko for svimmelhed, respirationsdepression og sedation ved samtidig behandling med opioider. 
Farmakodynamik  
Effekten indtræder i løbet af 1-3 uger. 
Farmakokinetik 
Biotilgængeligheden er ca. 60 %. Udskilles uomdannet via nyrerne. 
 
 
Adjuverende behandling 
 
Nerveblokader 
Ved udvalgte smertetilstande kan anvendes perifere og centrale nerveblokader. Thorakal epidural 
anæstesi/analgesi kan være en effektiv smertebehandling efter større abdominal og thorakal kirurgi, der udover 
smertelindring kan forbedre mave-tarmfunktionen og respirationen og dæmpe det kirurgiske stress-respons og 
dermed potentielt reducere organdysfunktion. Det anbefales derudover til behandling af smerter udløst af 
costafrakturer og ved vanskeligt traktable smerter i forbindelse med akut pancreatitis. Ved forventet længere 
tids anvendelse, bør kateteret tunneleres. Der er ikke evidens for anvendelse af epidural analgesi til medicinske 
intensivpatienter7. 
 
Clonidin 
Centralt virkende α-2 agonist.  
Administration 
Er aktuelt kun registreret til parenteral brug, men findes i tabletform som tilladelsespræparat. 
Anvendelsesområder 

• Potenserer effekten af opioider og kan derfor anvendes som adjuvans til opioidbehandling.  
• Anvendes derudover som symptomatisk behandling af opioidabstinenser. 
• Registreret til behandling af hypertensive kriser. 

Dosering 
• Voksne 75-150 μg x 4-6 p.o. eller i.v.  
• Brat ophør af behandlingen kan medføre rebound hypertension, hvorfor en gradvis nedtrapning over 

en periode på nogle dage anbefales.  
Bivirkninger 
Sinusbradycardi, AV-blok, hypotension, sedation, vrangforestillinger, hallucinationer, søvnforstyrrelser og 
mareridt, mundtørhed og kløe. 
Væsentlige interaktioner 
Kan muligvis øge det arytmogene potentiale (QTc-forlængelse, ventrikelflimmer) af høje intravenøse 
haloperidoldoser.  
Farmakodynamik  

• Den analgetiske effekt skyldes binding til α2-receptorer på såvel spinalt som på centralt niveau. 
• Anslagstid efter i.v.-indgift er typisk 5-10 minutter, men op til 60 minutter efter p.o.-indgift. 
• Virkningsvarigheden er 6-12 timer og halveringstiden 6-24 timer, men kan være væsentlig længere 

ved nedsat nyrefunktion.  
Farmakokinetik 

• Har høj biotilgængelighed.  
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• Ca. 70 % udskilles renalt; hvorfor dosis bør reduceres ved svær nyreinsufficiens. Der er ingen aktive 
metabolitter. 

 
S-ketamin  
Selektiv NMDA-receptor antagonist. Virker analgetisk i subanæstetiske doser. 
Administration 
Kan administreres som i.v. eller s.c.-infusion.  
Anvendelsesområder 

• Kan anvendes til behandling af neuropatiske, iskæmiske og viscerale smerter. 
• Kan overvejes som supplement ved stort opioidbehov, toleransudvikling og til postoperativ 

smertebehandling7 11-13. 
• Forsigtighed ved hjerteinsufficiens, ubehandlet hypertension, ustabil angina pectoris, sygdomme i 

centralnervesystemet, psykiske sygdomme og ubehandlet glaucom.  
Dosering 

• Bolus dosis 0,1-0,5 mg/kg i.v. efterfulgt af vedligeholdelsesdosis på 0,07 – 0,2 mg/kg/time som i.v. 
infusion.  

Bivirkninger 
Bivirkninger optræder især ved højere infusionshastigheder/anæstesidoser i form af: 

• Hallucinationer, delirium og levende drømme, risiko for forhøjet intrakranielt og intraokulært tryk, 
hypersalivation, kvalme og opkastninger, bevægeforstyrrelser og arytmier. 

• Bivirkningerne kan dæmpes ved dosisreduktion og ved indgift af benzodiazepin.  

• Ved lave infusionsrater har ketamin ingen eller ringe sedativ virkning. 
Væsentlige interaktioner 

• Kombination med sympatomimetika, thyreoideahormoner og vasopressin kan medføre stigning i 
blodtryk og puls. 

Farmakodynamik  

• Virkningen af enkeltdosis indtræder i løbet af 30-40 sekunder og varer op til 10 minutter. 
• Eliminationshalveringstiden er 2-3 timer. 

Farmakokinetik 
• Metaboliseres af cytochrom P450 enzymer i leveren, hvorved den aktive metabolit norketamin dannes.  
• Det er ikke nødvendigt at justere dosis ved nyreinsufficiens.  
• Dosering usikker ved leversvigt. 

  
Praktisk smertebehandling 
Der foreligger meget sparsom videnskabelig evidens vedrørende principper for smertebehandling og valg af 
lægemidler til kritisk syge patienter. Behandlingsstrategien baseres derfor på kendte fysiske/kemiske, 
farmakokinetiske og farmakodynamiske egenskaber for lægemidlerne kombineret med ekstrapolation af 
evidens fra andre patientpopulationer.  
 
Da smerter er hyppigt forekommende hos kritisk syge patienter og pga. kommunikationsvanskeligheder er 
det vigtigt, at forekomsten af smerter vurderes jævnligt hos alle patienter, at en målrettet behandling 
iværksættes og revurderes løbende. Det kan være hensigtsmæssigt at anvende en multimodal 
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smertebehandlingsstrategi, hvor der anvendes en kombination af forskellige analgetika og teknikker, hver 
især med forskellige virkningsmekanismer i det perifere og centrale nervesystem. Herved kan der opnås en 
synergistisk eller additiv effekt af de enkelte midler. 
 
Har patienten smerter 
Baggrunds- og gennembrudssmerter 
For alle patienter med smerter skal der lægges en smerteplan, hvor følgende forhold bør overvejes: 

• Et mål for analgesien skal defineres. I de fleste tilfælde er det hensigtsmæssigt at tilstræbe 
smertefrihed i hvile for at undgå opioidoverdosering og deraf følgende bivirkninger. 

• Ordination af analgetika, der tager højde for smertetype/-kvalitet. 
• Ved somatisk nociceptive smerter og/eller viscerale smerter er en kombination af opioider og non-

opioide analgetika ofte en fordel, da der opnås en større analgetisk effekt end højere doser opioid 
alene kan give.  

• Neuropatiske smerter behandles med antikonvulsiva, tricykliske antidepressiva, methadon eller lav-
dosis ketamin.  

• Døgndækkende dosering skal tilstræbes, idet forebyggelse af smerter er mere effektivt end 
behandling af eksisterende smerter. 

• Kontinuerlig opioid infusion bør minimeres både mht. dosis og infusionsperiode, da lang 
infusionsperiode og høj dosis kan medføre toleransudvikling, akkumulation og dermed risiko for 
overdosering og efterfølgende udvikling af abstinenser. 

• Depotpræparater er ikke hensigtsmæssige til patienter med akutte smerter 
• Der skal foreligge p.n. ordinationer til behandling af gennembrudssmerter (15-20 % af opioid 

døgndosis).  
• Da smerter er en dynamisk tilstand, skal smerteplanen som minimum dagligt vurderes og justeres 

ved behov.  
• Husk at ikke alle intensivpatienter har behov for opioidbehandling. 

 
Procedurerelaterede smerter 

• Der bør foreligge en plan for behandling af diverse smertevoldende procedurer. 
• Planen skal tage højde for procedurens art og varighed og valget af opioid skal foretages med 

udgangspunkt i stoffets anslagstid og virkningsvarighed. Effekten af denne behandling skal om 
muligt afventes, inden proceduren udføres.  

 
Patienter med præeksisterende kroniske smerter 

• Som hovedregel bør igangværende behandling af kroniske smerter fortsættes.  
• Hvis det ikke er muligt at fortsætte en igangværende behandling med opioid (f.eks. 

depotformulering), skal der gives anden opioidbehandling i ækvianalgetiske doser.   
• Derudover skal akutte smerter behandles under hensyntagen til, at patienter i langtidsbehandling 

med opioid pga. tilvænning har behov for større opioiddoser end ikke tilvænnede patienter. Gælder 
både fast og p.n. dosering. 

 
Patient-kontrolleret analgesi (PCA)  
Denne behandlingsform resulterer i stabile koncentrationer, god kvalitet af smertebehandlingen, mindre 
sedation, mindre opioidforbrug og potentielt færre bivirkninger hos ikke-kritisk syge patienter14,15. Denne 
administrationsform er sjældent indiceret til kritisk syge patienter, men kan anvendes i udvalgte tilfælde8,9.  
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Konklusion 
Smerter er hyppigt forekommende blandt kritisk syge patienter indlagt på en intensiv afdeling. 
En systematisk og omhyggelig evaluering af smerter bør derfor gennemføres minimum en gang dagligt hos 
alle patienter og derudfra lægges en plan for smertebehandling. Denne skal om muligt tilgodese forskellige 
smertekvaliteter og evt. omfatte en multimodal behandlingsstrategi. Behandlingen skal tage højde for såvel 
hvilesmerter som procedurerelaterede smerter. Opioidbehandling reduceres mest muligt pga. mange 
bivirkninger. Effekten af den iværksatte terapi bør kontrolleres med jævne mellemrum ved anvendelse af et 
relevant scoringssystem og justeres ved behov, afhængig af det terapeutiske respons.  
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Angst  
 
Baggrund  
Angst er et normalt adaptivt biologisk respons til en potentiel trussel. Angst opstår, når patienten føler sig 
hjælpeløs eller ængstelig omkring en given situation, eksempelvis	kritisk sygdom, og når patienten oplever 
sig hjælpeløs eller ude af stand til at kontrollere eller forudsige situationen. Tilstanden bliver patologisk, når 
tilstanden er vedvarende og ”løber løbsk”. 
Indlæggelse på en intensiv afdeling eksponerer patienten for mange stressfaktorer såsom smerte, 
kommunikationsvanskeligheder, søvnforstyrrelser, isolation, respiratorterapi, kvælningsfornemmelse, og 
invasive procedurer. Larm og lys fra monitorer, maskiner og alarmer er yderligere stressfaktorer1,2.  
Angst i mild eller moderat grad kan ses hos op til 50 % af intensivpatienter3. 
 
Symptomer 
Angst aktiverer det sympatiske ”fight and flight” respons. Symptomerne ses derfor som:  
Fysiske: Takykardi, takypnø, hypertension, svedtendens, tremor. 
Affektive: Nervøsitet, uro, frygt, panik, rædsel. 
Adfærdsmæssige: Agitation, rastløshed, undgåelsesadfærd og manglende compliance	i forhold til procedurer 
og behandling. 
Kognitive: Ængstelse, bekymring, benægtelse, besættelse, tanker om døden.  
 
Angst er en subjektiv følelse, som ikke altid er forbundet med objektive fund. Angst kan komplicere det 
kliniske billede og symptomerne ligner til forveksling dem der ses ved delir, smerter eller abstinenstilstande4. 
Det er vist, at dyspnø er stærkt associeret med angst hos mekanisk ventilerede patienter5.  
Angst er således et komplekst fænomen, som kan give alvorlig påvirkning af patientens psykiske såvel som 
fysiske stabilitet og ubehandlet medfører øget morbiditet og mortalitet6.  
 
Strategi  
Forebyggelse  
At skabe imødekommende, professionelle og rolige omgivelser. Information om sygdom og behandling skal 
gives under hensyntagen til patientens ønsker og behov såvel ved indlæggelsen som løbende under 
indlæggelsen.  
 
Behandling  
Identifikation og erkendelse af	at en patient er angst, eller har udviklet angst uden objektive symptomer, kan 
være vanskelig. Såvel den intuberede	som den ikke-intuberede patient kan have svært ved at beskrive denne 
følelse. Derfor bør den professionelle være specielt opmærksom på tilstanden og vide, at angst af patienten 
også ofte beskrives som frustration, frygt eller panik6.  
Det er vigtigt at sikre, at angsten ikke er et ledsagesymptom til eksisterende smerter, delirium, abstinens eller 
dyspnø. Såfremt dette er tilfældet, målrettes behandlingen disse tilstande.  
 
Nonfarmakologisk behandling  
En nonfarmakologisk tilgang til behandling af angst er altid at foretrække, hvis det er praktisk muligt. 
Nonfarmakologiske tiltag kan være: Verbalt og fysisk nærvær af personale og familie, etablering af en 
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nonverbal entydig kommunikation (blik, hovedrysten, håndtryk etc.), lejringsændring, musik og musikterapi, 
højtlæsning, rolige omgivelser, bevægeøvelser, massage, m.m. 2,7,8.  
Klinisk psykologisk intervention under	intensiv-indlæggelsen kan i svære tilfælde overvejes, idet dette 
udover at reducere frekvensen af angst hos den enkelte patient under indlæggelsen også ser ud til at reducere 
forekomsten af psykiske sequelae 12 måneder efter udskrivelse fra intensiv afdeling9. 
 
Farmakologisk behandling  
Farmakologisk behandling kan være påkrævet, men nonfarmakologiske tiltag skal altid supplere den 
farmakologiske behandling.  
Patienter, der er i behandling for angst inden indlæggelsen, bør fortsætte denne behandling.  
 
Benzodiazepiner  
Har anxiolytisk effekt og er førstevalgspræparat til behandling af angst.  
Har endvidere anamnestisk, sedativ/hypnotisk, antikonvulsiv og muskelafslappende effekt.  
Nogle patienter, især ældre, kan have en paradoks virkning med agitation, trods skaleret dosering.  
Præparater med kort halveringstid anbefales.  
Ved behov for længerevarende behandling er peroral administration i fast døgndækkende dosering at 
foretrække.  
I forbindelse med akut behandling kan intravenøs administration af enkelt	doser anvendes.  
 
Antipsykotika  
I små doser har disse præparater nogen anxiolytisk effekt overfor ikke psykotisk angst.  
 
Konklusion  
Angst er en hyppigt forekommende tilstand hos intensiv-patienter. Tilstanden kan være uden objektive fund, 
men kan forårsage en lang række symptomer sv.t. overaktivering af det sympatiske nervesystem, eks. puls- 
og blodtryksstigning, svær uro og aggressiv adfærd samt dårlig compliance til given behandling eks. 
respiratorterapi.  
Angst forebygges ved at skabe informative, imødekommende, professionelle og rolige omgivelser. 
Behandlingen er primært nonfarmakologisk med tryghedsskabende tiltag som verbalt og fysisk nærvær. Ved 
akut farmakologisk behandlingsbehov gives benzodiazepin.  
I de tilfælde hvor angst optræder som ledsagefænomen til smerter, delirium, abstinenser eller dyspnø, 
målrettes behandlingen disse tilstande.  
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Delirium 
 
Delirium er hyppigt hos den kritisk syge intensivpatient. Tilstanden ses hos op mod 30-80 % af patienterne 
på intensiv1-6. Det er en akut opstået og alvorlig tilstand, der er associeret med en øget mortalitet, flere dages 
respiratorbehandling, længere indlæggelse på intensiv og på sygehuset og en højere risiko for kognitive 
symptomer 3 og 12 måneder efter udskrivelse fra sygehus2,4,5. Hvert døgn med delirium er associeret med 20 
% øget risiko for forlænget hospitalsindlæggelse6.  
Et studie har vist, at for hver dag patienterne har delirium, øges ét-års mortaliteten med 10 %7. Der er ikke 
påvist en kausal sammenhæng. Sedations-relateret delirium, der forsvinder kort tid efter seponering af 
sedationen, har ikke samme dårlige prognose som delirium generelt8.  
Delirium kan i særdeleshed være ubehageligt for patienten og de pårørende, men det udgør også en betydelig 
udfordring for personalet omkring patienten. 
Delirium kan være vanskeligt at erkende, og tilstanden er formentlig underdiagnosticeret. Udvikling af 
delirium på intensiv bør opfattes som et organsvigt på niveau med svigt af andre organer. 
 
Symptombillede 
Delirium er kendetegnet ved en ofte fluktuerende tilstand med ændringer i bevidsthedsniveau og kognition. 
Der skelnes mellem hyperaktivt, hypoaktivt og blandet delirium, der fordeler sig med hhv. ca. 23 %, 50 % og 
28 %9. Patienten med delirium har nedsat evne til at fokusere, opretholde eller ændre fokus.  
Der er ændret kognition eller opfattelse. Der kan være hukommelsestab, desorientering, taleforstyrrelser og 
en ændret opfattelsesevne, der ikke skyldes eksisterende demens. Søvnforstyrrelser er hyppige. Der kan 
ligeledes være hallucinationer, vrangforestillinger og illusioner, men det behøver ikke være til stede. 
Tilstanden udvikles oftest over timer til få dage, og vil typisk svinge i løbet af døgnet10. 
Patienter med hyperaktivt delirium er ofte agiterede, rastløse, psykomotorisk hyperaktive og seponerer ofte 
tuber, katetre mv. De kan være aggressive, udadreagerende og emotionelt labile. 
Patienter med hypoaktivt delirium er typisk tilbagetrukne, apatiske, sløve og psykomotorisk hypoaktive. De 
kan udvise tegn på depression og har forlænget reaktionstid. 
Tilstand med blandet delirium ses også ofte.  
 
Patogenese 
Patogenesen bag delirium kendes ikke, den er formentlig multifaktoriel. Der findes forskellige kendte 
disponerende faktorer. Vægtningen af de forskellige faktorer er uafklaret, og det er ligeledes uafklaret, hvilke 
der har betydning for den intensive patient11. 
Faktorerne kan opdeles i de ikke-korrigerbare og de potentielt korrigerbare12-14. 
 
Ikke-korrigerbare faktorer (ikke-prioriteret rækkefølge): 

• Tidligere delirøse episoder 
• Alder (stigende) 
• Tobaks- og alkoholforbrug 
• Misbrug  
• Komorbiditet: 

o Demens, kognitiv påvirkning 
o Tidligere apopleksi 
o Tidligere traumatisk hjerneskade 



28	
	

o Psykisk sygdom 
o Neurodegenerativ lidelse 
o Hypertension 

Potentielt korrigerbare faktorer: 
• Sygdommens sværhedsgrad (APACHE/SAPS-score) 
• Akut kirurgi før indlæggelse på intensiv 
• Indlæggelsestiden på intensiv 
• Medicin, særligt benzodiazepiner, opioider og steroid 
• Abstinenser 
• Infektioner, feber 
• Smerter 
• Anæmi 
• Sedation 
• Hypoxi, acidose, elektrolytforstyrrelser 
• Hæmodynamisk instabilitet 
• Respiratordyssynkroni 
• Immobilisation 
• Sonder og katetre 
• Stress, frustrationer 
• Manglende/forstyrret søvn 
• Høre- og synsnedsættelse 
• Støj/uro/alarmer 
• Manglende dagslys 
• Isolation 

 

Diagnosticering 
Delirium er en klinisk diagnose og patienter på intensiv bør screenes systematisk, da tilstanden, især den 
hypoaktive form, kan være svær at opdage. Det skærper desuden opmærksomheden hos personalet, så 
potentielt korrigerbare risikofaktorer kan forebygges og non-farmakologiske tiltag hurtigere kan iværksættes.  
Der findes flere validerede screeningsmetoder, hyppigst anvendes CAM-ICU (Confusion Assessment 
Method of the Intensive Care Unit) eller ICDSC (Intensive Care Delirium Screening Checklist). 
Med CAM-ICU kan man på få minutter screene for delirium15. Den er ikke valideret til patienter med akutte 
hjerneskader (traumer, SAH, apopleksi mfl.). ICDSC er også velvalideret, og kan anvendes. Både sensitivitet 
og specificitet er høj for begge tests16. 
Det er ikke vist, at screening for delir ændrer på mortalitet, indlæggelsestid eller risiko for udvikling af 
langvarige kognitive symptomer11. Det er muligt at man ved screening og behandling kan mildne og afkorte 
de delirøse episoder17.  
 
Forebyggelse og behandling 
Forebyggende non-farmakologiske tiltag bør tidligt iværksættes, særligt til udsatte patienter (ældre, 
komorbiditet, tidligere delir.) Disponerende faktorer bør så vidt muligt behandles og elimineres, særligt 
anbefales at undgå polyfarmaci med cerebralt aktive stoffer, eksempelvis sedativa og opioider18,19.  
Der er ikke evidens for, at delirium kan forebygges med farmakologisk behandling16. 
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Hvis farmakologisk behandling findes indiceret, anbefales lavest mulige dosis i kortest mulige tid. 
Behandlingen af delirium er symptomatisk og bør rettes mod følgende:  

• Den sygdom, der har ført patienten på intensiv. 
• De komplikationer, der evt. måtte tilstøde. 
• De korrigerbare faktorer der måtte være, f.eks. smerter eller abstinenser. 
• Daglig grundig medicingennemgang. 

Målet for behandlingen er ikke nødvendigvis at gøre patienterne deliriumfrie, da det ofte ikke er muligt, så 
længe patienten er indlagt på intensiv. Målet er, at patienterne skal lindres og bringes i en tilstand, hvor de 
kan modtage intensiv pleje og behandling. 
 
Non-farmakologiske tiltag: Sigter mod at mindske og, om muligt, eliminere de disponerende faktorer16,17. 
Man bør forsøge at: 

• Mobilisere tidligt. 
• Optimere syn og hørelse – sikre at pt har egne briller og høreapparater. 
• Kommunikere i korte sætninger, med konkret indhold og kort tidshorisont. 
• Hyppigt orientere om tid og sted. 
• Reducere stimuli fra alarmer, TV og personale. 
• En døgnrytmeplan er ofte en fordel, og man kan forsøge at forebygge delir ved at fastholde en 

døgnrytme. Det bør forsøges at sikre patienten en god søvn. Er patienten først blevet delirøs, bør 
man kun af uopsættelige årsager vække patienten, når denne sover. 

• Nærvær, men uden at overskride patientens intimsfære unødigt, beroligelse, evt. fast vagt. 

Det er vist, at tidlig, aktiv fysio- og ergoterapi i forbindelse med daglig vækning af respiratorpatienter 
reducerer antallet af dage med delirium20. 
 
Farmakologisk behandling: Der er ikke evidens for effekt af farmakologisk behandling af delirium, og 
derfor anbefales ikke rutinemæssig brug, hverken af haloperidol, 2. generations antipsykotika eller 
dexmedetomidin16,21-26.  
Hvis patienterne er forpinte, udadreagerende, selvskadende eller i en tilstand hvor de ikke er i stand til at 
modtage relevant pleje og behandling, kan det efter en lægelig individuel vurdering være relevant at forsøge 
at behandle farmakologisk. Effekten af behandlingen bør følges og dokumenteres. Desuden bør man være 
opmærksom på, at behandlingen seponeres, når patienten udskrives fra intensiv, eller at der laves en 
kortvarig udtrapningsplan for at hindre unødig, længerevarende medicinering af patienterne27,28. Medicinsk 
behandling er som anført symptomatisk og rettet mod natlig uro, seponerende adfærd, angst og mistroiskhed, 
manglende evne til at udtrappe respiratorbehandlingen mv. og bør betragtes som et tiltag, der kan bringe 
patienterne i en tilstand, hvor de kan modtage behandling for deres primære sygdom. 
Et ældre studie har vist ligeværdig effekt af Haloperidol og Olanzapin, men patienter, der fik Olanzapin 
havde ikke ekstrapyramidale bivirkninger. Lette ekstrapyramidale bivirkninger sås i haloperidolgruppen29. 
Haloperidol er ikke vist at reducere forekomsten eller varigheden af delirium. Dog må haloperidol på 
baggrund af et dansk initieret multicenterstudie betragtes som et relativt sikkert valg i behandlingen af 
delirium hos kritisk syge patienter23,30,31. 
Det er muligt, at dexmedetomidin forkorter varigheden af delirium og tid i respirator hos patienter med 
agiteret delirium26,32-34. 
Generelt gælder for antipsykotika, at de fremkalder en såkaldt specifik dæmpning, så patienten bliver mere 
indifferent over for ydre stresspåvirkninger og indre ubehagelige impulser uden nødvendigvis at blive 
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sederet. Det antages, at denne symptomdæmpning er medvirkende til den antipsykotiske virkning. Samtidig 
vil der ofte også indtræde en dæmpning af emotionalitet og af spontan aktivitet og initiativ. Den 
antipsykotiske virkning indtræder først efter ugers behandling. 
Overordnet er der ikke evidens for at foretrække det ene præparat frem for det andet, og det vil derfor altid 
bero på en lægefaglig vurdering, hvilket præparat, der foretrækkes. 
 
Medikamenter: 

• Haloperidol: 1. Generations lavdosis antipsykotikum med ringe sedativ og antikolinerg effekt 
(dosisafhængigt).  

o Kan administreres p.o./i.v./(i.m.) 
o Elektrolytforstyrrelser bør korrigeres før behandling med haloperidol påbegyndes, grundet 

risiko for udvikling af ventrikulære arytmier. 
o QTc-forlængelse kan ses, arytmi i form af torsade de pointes ses yderst sjældent. Der bør 

udvises forsigtighed ved samtidig behandling med andre stoffer, der kan give QTc-
forlængelse f.eks. erythromycin35. 

o Ekg bør foreligge før eller hurtigst muligt efter at behandling påbegyndes. Hvis patienterne 
udskrives til stamafdeling med haloperidol, bør der ligeledes foreligge et nyt ekg til 
dokumentation for normalt QTc-interval. 

o Forsigtighed bør udvises hos ældre og hos patienter med leverinsufficiens. 
o Hurtig intravenøs indgift kan give hypotension og bradykardi. 
o Bør undgås ved nyligt AMI. 

• 2. generations antipsykotika: Olanzapin, Risperidon og Quetiapin 
o Administreres PO/i sonde. Olanzapin findes også til i.m./i.v. injektion, men erfaring hos 

intensivpatienter savnes36.  
o Nogen sedativ effekt (Olanzapin og Quetiapin mere end Risperidon), nogen antikolinerg 

effekt (Olanzapin og Quetiapin mere end Risperidon), færre ekstrapyramidale bivirkninger 
end Haloperidol 

o Har umiddelbar angstdæmpende effekt og bør således være 1.valg ved angst i forbindelse 
med delirium. 

o Forsigtighed bør udvises hos ældre og patienter med leverinsufficiens, nyreinsufficiens samt 
ved strukturel hjerneskade. Her foretrækkes Risperidon som 1. valg. 

o Hvis præparaterne anvendes mod natlig uro, skal de administreres nogle timer før ønsket 
effekt. 

o Risiko for forlænget QT er lavere ved Olanzapin37. 
• Benzodiazepiner: 

o Er en potentiel risikofaktor for udvikling af delirium og er derfor ikke primære valg ved 
behov for medicinsk behandling af intensivdelirium. 

o Ved seponerende/udadreagerende adfærd kan små doser benzodiazepin (f.eks. Midazolam) 
anvendes som escape. 

o Oxapax foretrækkes i øvrigt ved angst og uro. 
o Forsigtighed bør udvises hos ældre og patienter med leverinsufficiens. 

• Dexmedetomidin: 
o α2-receptoragonist 
o Kan anvendes til at sikre bedre døgnrytme hos patienter præget af natlig uro. 
o Forkorter muligvis varigheden af delirium. 
o Reducerer tid i respirator for patienter med agiteret delir. 
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o Forsigtighed bør udvises hos patienter med leverinsufficiens. 
o Risiko for udvikling af AV-blok, bradycardi, hypotention og stigende temperatur.  

Medicinsk behandling af hypoaktivt delirium:  
Ved angst og søvnproblemer kan et 1. eller 2. generations antipsykotikum forsøges.:  

• Tabl. Olanzapin 5-10 mg vesp., dosis kan øges til maksimalt 20 mg, i korte perioder op 
til 40 mg. 

• Lavdosis inj. Haloperidol 1-5 mg iv vesp. evt. med øgning til 1-5 mg x 2-3. 
• Til ældre og patienter med hjerneskade foretrækkes tabl. Risperidon 0,5-2 mg vesp, da 

det er mindre sederende. 

Medicinsk behandling af hyperaktivt/blandet delirium: 
• Tabl. Olanzapin 5-10 mg vesp., dosis kan øges til maksimalt 20 mg og evt. deles i to, hvis der er 

behov for den sedative effekt i løbet af dagtid. 
• Tabl. Quetiapin 50-100 mg vesp., dosis kan øges til 200 mg og evt. deles i to, hvis der er behov 

for den sedative effekt i løbet af dagtid.  
• Tabl. Risperidon 0,5-2 mg vesp., dosis kan øges til 2-4 mg 
• Lavdosis inj. Haloperidol 1-5 mg i.v. vesp. evt. med øgning til 1-5 mg x 2-3. 
• Inf. Dexmedetomidin, initial dosis 0,7 µg/kg/t, dosis justeres til 0,2-1,4 µg/kg/t 

Behandlingsresistent hyperaktivt delirium: 
• Quetiapin 50-100 mg vesp. Dosis kan øges med 50-100 mg/dag til 800 mg, der er dog kun 

sjældent behov for doser > 100 mg x 2 
• Maksimal dosis Haloperidol er 20 mg. 
• Sedation af patienten kan i disse tilfælde være nødvendigt.  

Opmærksomhed på, at antipsykotika i sjældne tilfælde kan være medvirkende årsag til delirium. 
Der er ikke evidens for anvendelse af ECT til behandling af delirium, men det kan overvejes til patienter 
med behandlingsrefraktært delirium, hvor øvrige behandlingsmuligheder er udtømte19,38.  
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Dyspnø  
 
Definition  
Dyspnø defineres som en subjektiv fornemmelse af ubehag/anstrengelse ved vejrtrækning, lufthunger eller 
kvælning1,2. Det er et komplekst og ubehageligt symptom, som kan opleves af patienter med respiratorisk 
svigt og som kan vedligeholdes eller forværres af mekanisk ventilation3. 

 
Introduktion  
Trods det faktum at dyspnø er et af de hyppigst forekommende og svært belastende symptomer hos kritisk 
syge patienter med lige så mange psykiske og kliniske konsekvenser som smerte, har det kun fået lidt 
opmærksomhed, og forekomsten monitoreres ikke regelmæssigt på intensiv afdelinger 4-6.  På den baggrund 
er forekomsten formodentlig underdiagnosticeret og tilstanden ofte ubehandlet7.  I et studie fra 2022 med 
612 respiratorbehandlede patienter rapporterede 34 % dyspnø, 71 % brugte termen ”lufthunger”, mens 25 % 
oplevede meget anstrengende vejrtrækning (excessive respiratory effort) 6. 
Dyspnø kan optræde trods objektivt upåfaldende respirationsmønster og er lige så hyppigt forekommende 
hos respiratorbehandlede som ikke respiratorbehandlede patienter 4. Kompleksiteten af symptomet kan 
blandt andet forklares ved, at dyspnø afledes af interaktioner mellem multiple fysiologiske, psykologiske, 
sociale og miljøbestemte faktorer, men dyspnø har oftest organisk oprindelse. Hos mekanisk ventilerede 
patienter med ARDS kan lungeprotektiv ventilation og permissiv hypercapni medføre en oplevelse af 
lufthunger opstået som følge af øget respiratorisk drive projiceret til cortex cerebri6. Fornemmelsen er 
uafhængigt associeret med angst, og den oftest følgende panik/agitation kan vanskeliggøre patientens accept 
af nødvendig terapi, herunder respiratorbehandling2,3,8,9. Dyspnø er associeret med post-ICU depression og 
PTSD6,10. Behandlingen bør rettes mod udløsende årsager, men kan ved utilstrækkelig effekt heraf 
nødvendiggøre medikamentel behandling10. 
 
Beskrivelse  
Symptomer  
Identifikation må, på basis af dyspnøens subjektive karakter, primært bero på en opfordret eller spontan 
selvrapportering. Systematisk evaluering og score ved hjælp af VAS-score kan øge opmærksomheden på 
problemet13.  
 
Kan objektivt være ledsaget af uro, takypnø, overfladisk vejrtrækning, øget svedtendens, takykardi, og/eller 
brug af accessoriske respirationsmuskler med udvikling af hypoksi og/eller hyperkapni. Dyspnø kan 
forekomme trods en acceptabel blodgasanalyse også hos den respiratorbehandlede patient 2,11.  En sederet 
patient ude af stand til at kommunikere kan opleve lufthunger trods indtryk af en komfortabel patient. 
 
Årsager  
Respiratoriske: Bronkospasme, pneumothorax, infektion, luftvejsobstruktion (ødem, sekret, aspiration, 
fremmedlegeme), lungeemboli og atelektase.  
Non respiratoriske: Akut myokardieinfarkt, akut blødning/anæmi/hypovolæmi, hjertesvigt, 
hjertetamponade, feber/sepsis, acidose 2.  
Angst og smerte kan udløse dyspnø, men kan også være et resultat af dyspnø 3,9.  
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Ikke-optimal respiratorindstilling11 skal overvejes, hvis patienten angiver dyspnø, også selvom patienten 
umiddelbart har respirationsbevægelser synkront med respiratoren og en normal syre-base status 12. Udover 
ukoordinerede thorakoabdominale bevægelser, kan tegn på respirator-patient-asynkroni være angst, 
agitation, takypnø, brug af accessoriske respirationsmuskler, takykardi, hypotension og arytmier. Ventilation 
på tynd tube, eller delvis okklusion af tuben, vil ofte give dyspnø, og skal altid overvejes som udløsende 
årsag.  
Lungeprotektiv ventilation med små tidalvolumina: Ved nedsat gas udveksling kan neurale input fra 
chemoreceptorer samt receptorer fra lunge og thoraxvæg øge det respiratorisk drive og medføre en 
reflektorisk øgning i tidalvolumina. Intuberede og mekanisk ventilerede patienter kan have en oplevelse af 
ikke at få luft nok.  
 
Strategi  
Forebyggelse  
Sikre at patienten er rolig og tryg (smertefri, angstfri, velinformeret og accepterer behandling).  
Rutinemæssig monitorering af patienten, inklusiv kontrol af syre-basestatus, således at vejrtrækningsbesvær 
erkendes og behandles så tidligt som muligt. 
Sufficient ilttilbud og kuldioxidudluftning herunder optimal respiratorindstilling og optimering af 
hæmodynamik.  
Sedation ved kritisk hypoxi/hyperkapni. OBS: En sederet patient kan ikke give udtryk for lufthunger og 
propofol menes ikke at lindre dyspnø10.  
 
Udredning  
Følgende undersøgelser kan anvendes til vurdering af årsagen1:  
Wake up-call hvis muligt, vil give patienten mulighed for at kommunikere med personalet10. 
Inspektion af tuben: Kompression, kinkning, tegn på okklusion eller sekret. 
Inspektion af thorax-/abdominal bevægelser, lungestetoskopi, respirationsfrekvens, BT.  
Blodgasanalyse, pulsoxymetri, end-tidal CO2.  
Respirator-værdier: Tidalvolumen, compliance, evt. forekomst af auto-PEEP, luftvejstryk.  
Insufficient trigning af respirator, eller auto-trigning.					 
Røntgen af thorax, endoskopi af øvre luftveje, ultralyd af thorax, ekg.  
 
Behandling  
Nonfarmakologisk behandling  
Terapien rettes mod udløsende årsager, som søges korrigeret. 
Optimering af respiratorindstillinger. En undersøgelse har vist, at 35 % af patienter med dyspnø 
responderede på ændrede respiratorindstillinger og den intervention, som hyppigst lindrede patientens 
dyspnø var øgning i inspiratorisk flow3. Når muligt, spontan respiration, som tillader patienten at lindre 
symptomer på dyspnø10. 
Hos trakeotomerede patienter, som habituelt er mundrespirerende, kan dyspnø eventuelt afhjælpes ved 1-3 
liters ilttilskud per os.  
Evt. lejringsændring 13. 
 
Farmakologisk behandling  
Opioider kan foruden analgetisk effekt også have en lindrende effekt på lufthunger. 
Bronkodilaterende medikaminae ved bronkospasme. Anxiolytica. Eventuelt kan dexmedetomidin forsøges. 
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Såfremt disse tiltag ikke bedrer tilstanden kan patienten kortvarigt sederes, men det er vigtigt at være 
opmærksom på at det ikke nødvendigvis fjerner patientens symptomer.  
 
 
Konklusion  
Dyspnø er en subjektiv oplevelse af lufthunger, som kan forekomme såvel hos den uintuberede som hos den 
respiratorbehandlede patient. Hos den respiratorbehandlede patient er det hyppigt og intenst. Dyspnø kan 
optræde trods objektivt ukompliceret vejrtrækning og normal blodgasanalyse. Dyspnø er stærkt associeret 
med angst og smerter og bør monitoreres systematisk. Kan udløse symptomer som agitation, panik og 
dødsangst. PTSD ses hyppigere hos patienter, som har oplevet dyspnø under indlæggelsen på intensiv. Andre 
symptomer kan være takypnø, brug af accessoriske respirationsmuskler, takykardi, hypotension og arytmier. 
Hos den respiratorbehandlede patient kan ukoordinerede thorax- og abdominal bevægelser ses i forbindelse 
med dyspnø.  
Forebygges ved information af patienten, analgesi, tryghedsskabende foranstaltninger samt observation og 
monitorering af såvel respiration, cirkulation som respiratorindstilling. Behandlingen rettes om muligt mod 
den udløsende årsag.  
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Abstinenstilstande 
 

Definition 
Abstinens betyder afholdenhed, og abstinenssymptomer optræder efter en reduktion af, eller ophør med 
anvendelse/indtagelse af et stof, som forud for dette har været anvendt regelmæssigt. 
Abstinenssymptomer er resultatet af fysisk afhængighed. 
 

Introduktion 
Abstinenssymptomer, der undertiden kan være livstruende, optræder ikke sjældent blandt kritisk syge 
patienter som følge af abrupt afbrydelse af et kronisk alkoholoverforbrug, kronisk benzodiazepinforbrug, 
kronisk opioidforbrug eller rygning.  
Derudover ses iatrogent påførte abstinenssymptomer jævnligt efter indlæggelse på intensiv og brug af 
analgetika og sedativa.  
 
Symptomerne afhænger til dels af det anvendte stof, men er som hovedregel relativt ukarakteristiske. Efter 
indgift/anvendelse af stoffer med kort halveringstid (alkohol og visse opioider) ses abstinenssymptomerne 
kort tid efter afbrydelse af indgiften, mens der kan gå dage efter seponering af stoffer med lang halveringstid. 
Forsinket clearance af det aktive stof/aktive metabolitter og dermed senere udvikling af abstinenssymptomer 
kan ses ved påvirket nyre- og leverfunktion.  
 
Oplysninger om afhængighedsskabende forbrug/misbrug bør om muligt søges tilvejebragt ved indlæggelse 
på intensivafdeling. Patienter med risiko for udvikling af abstinenser skal observeres omhyggeligt for 
udvikling af abstinenssymptomer. Derudover bør patienter, der har været behandlet længere tid under 
indlæggelsen med analgetika/sedativa, monitoreres nøje efter ophør af, eller reduktion af disse.   
 

Alkohol-abstinenser 

Baggrund 
Alkoholabstinenstilstand er et symptomkompleks, der opstår hos alkoholafhængige individer efter nedgang i 
eller ophør af et forudgående konstant stort forbrug af alkohol. Den udløses i forbindelse med et fald i 
koncentrationen af alkohol i CNS. 
Symptomerne opstår fordi alkohol er et CNS-dæmpende stof. Alkohol øger den inhibitoriske virkning af 
GABA og hæmmer den excitatoriske effekt af bl.a. glutamat på NMDA-receptorerne 1 2. Et abrupt fald i 
alkoholkoncentrationen medfører derfor en manglende inhibition og derved en ureguleret excitation, og 
symptomerne er derfor karakteriseret ved overaktivitet af det sympatiske nervesystem. 
 

Symptomer 
Symptomkomplekset varierer fra milde abstinenssymptomer til svære symptomer tydende på delirium 
tremens (DT). 
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Syndrom Symptomer Tid siden sidste 
alkoholindtag 

Abstinenssymptomer Tremor, sved, rastløshed, søvnløshed, hovedpine, 
koncentrationsbesvær, psykomotorisk uro, 
kvalme, opkastninger, palpitationer,  
let hypertension, let feber 

6 – 36 t 

Alkoholabstinenskramper Enkelte eller kortvarige generaliserede tonisk-
kloniske kramper, kort post-iktal periode.  
Meget sjældent status epilepticus 

6 – 48 t 

Alkohol hallucinationer Syns- eller hørehallucinationer 12 – 48 t 
Delirium tremens Ændret bevidsthedsniveau og opmærksomhed,  

Kognitive forstyrrelser inkl. desorientering, 
Psykomotorisk uro, forstyrret søvnrytme,  
øget angst 
Forværring af autonome funktioner (sved, 
kvalme, tremor, hypertension, takykardi) 
 

48 – 96 t 

 
Typisk udvikles de første abstinenssymptomer inden for 6-36 timer efter sidste alkoholindtagelse og varer i 
de fleste tilfælde 1-3 døgn. Skulle der optræde abstinenslignende symptomer senere i forløbet, bør andre 
årsager til symptomerne søges. 
 
Alkoholabstinens kramper  
Optræder hyppigst indenfor 48 timer efter ophør af alkohol indtagelse. Der ses ofte samtidig andre 
symptomer på alkoholabstinenstilstand. Risikofaktorer for kramper er en anamnese med tidligere 
abstinenskramper, stort alkoholforbrug og mange tidligere afrusninger. Kramper kan også ses ved akut 
alkoholintoxikation.  
Kramperne er oftest enkle eller kortvarige. Ved langvarige kramper eller status epilepticus bør anden årsag 
straks udelukkes. Herunder strukturel eller infektiøs årsag. Ved mindste mistanke bør der foretages 
supplerende undersøgelser med eksempelvis CT af cerebrum eller lumbalpunktur 3. 
 
Alkoholhallucinationer 
Alkoholhallucinationer opstår tidsmæssigt før delirium tremens og er derfor ikke synonymt hermed. 
Hallucinationerne er oftest visuelle og opstår hos en ellers vågen patient. 
 
Delirium tremens 
Er resultatet af manglende behandling eller underbehandling af en alkoholabstinenstilstand og er den mest 
alvorlige manifestation af alkoholabstinens. Tilstanden udvikles typisk 2-4 døgn efter sidste 
alkoholindtagelse, men der kan gå helt op til en uge. 
Klinisk ligner delirium tremens øvrige delirøse tilstande, men karakteristisk er de udtalte autonome 
forstyrrelser og visuelle hallucinationer ofte i form af diminutive dyrevisioner.  
Ubehandlet er delirium tremens livstruende med en dødelighed på op til 20 %, mens sufficient behandlede 
tilfælde har en dødelighed på cirka 1 %3. 
 
Alvorlig alkoholabstinenstilstand kan også være associeret med alvorlige forstyrrelser i væske- og 
elektrolytbalancen;  
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• Respiratorisk alkalose pga. hyperventilation. Dette kan resultere i nedsat cerebralt blodflow.   
• Hypovolæmi pga. svedtendens, opkast, takypnø og nedsat oralt indtag. 
• Metabolisk acidose pga. hypoperfusion, alkoholisk ketoacidose eller thiamin-mangel. 
• Hypokaliæmi pga. renalt og ekstrarenalt kaliumtab, ændringer i aldosteron koncentration samt 

ændringer i kaliumdistributionen over cellemembranen. 
• Hypomagnesiæmi er hyppigt og øger risikoen arytmier og kramper. 
• Hypofosfatæmi pga. malnutrituion. Dette kan i svære tilfælde medvirke til hjertesvigt og 

rhabdomyolyse. 
 

 
Behandling 
Alkoholabstinenssyndrom er en klinisk diagnose og symptomerne kan maskere andre alvorlige tilstande, 
som altid skal udelukkes.  
Understøttende behandling af respiration, kredsløb, volumendeficit og elektrolytderangering skal behandles. 
Thiamin og B-combin administreres mhp. at undgå Wernickes encephalopati. 
Patienten bør skærmes mod uvedkommende sanseindtryk. 
 
Farmakologisk behandling 

• Benzodiazepin er førstevalg i behandlingen af alkoholabstinenssymptomer. Benzodiazepin 
virker på GABA-receptorerne og har derfor både en forebyggende og behandlende effekt. 

• Det er hensigtsmæssigt at vælge et benzodiazepin med så lille misbrugspotentiale som muligt og 
en lang halveringstid, som f. eks chlordiazepoxid4. 

• I.v.-administration i svære tilfælde. Ellers anbefales oral indgift i øvrige tilfælde.  
• Barbiturater (Phenobarbital) kan anvendes til patienter, der ikke har tilstrækkelig effekt af 

benzodiazepinbehandling. Eventuelt som supplement, da det har en synergistisk additiv effekt4. 
• Propofol som kontinuerlig infusion kan anvendes til mekanisk ventilerede patienter, men 

effekten er mindre veldokumenteret. 
• Clonidin og dexmedetomidin kan anvendes som supplement til benzodiazepin, men der er ikke 

dokumentation for en forebyggende effekt på hverken delirium eller abstinensrelaterede 
kramper11,12.  

 
Behandlingsstrategi  
Der anbefales en standardiseret behandlingsprotokol med anvendelse af et abstinensscoresystem både til 
vurdering af symptomerne og deraf sværhedsgraden af tilstanden. Endvidere til monitorering af 
behandlingseffekten.  
  
Abstinensscore - se bilag. 
Ved en abstinensscore på 2 eller derover påbegyndes behandling. 
Patienten scores som udgangspunkt 1 gang i timen. Ved score 6 eller derover scores hver ½ time. 
 
Behandlingsstrategi 
Startdosis ved score 2 eller derover 
Tabl. chlordiazepoxid (Klopoxid, Risolid) 50 – 100 mg per os per dosering.  
Hvis patienten har svære abstinenssymptomer begyndes med 200 mg per os 
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Vedligeholdelsesbehandling 
Ved score 2-6 gives tabl. chlordiazepoxid 100 mg hver 2. time.  
Ved score > 6 gives tabl. chlordiazepoxid 100 mg hver time 
 
Svære abstinenstilstande/delirium tremens 
Inj. diazepam i.v. i refrakte doser 5-10 mg hver 10.-15. minut. Gentages til søvn opnås. Patienten skal sove 
dybt og ikke vågne ved lette stimuli.  
Ved indgift > 1000 mg diazepam uden søvn opnås, skal overvejes præparatskift. 
 
Alkoholabstinenskramper 
Behandles som udgangspunkt med benzodiazepin.  
Kan ved manglende effekt suppleres med carbamazepin 200-(400) mg x 3 dagligt.    
 
Chlordiazepoxid og diazepam metaboliseres i leveren til aktive metabolitter, hvorfor dosering bør justeres, 
når terapeutisk effekt er opnået hos patienter med betydende nyre- og leverpåvirkning3. 
 

Konklusion 
Alkoholabstinenser optræder tidligt efter et fald i alkoholpromillen og kan udvikles til en potentielt 
livstruende tilstand. Førstevalgsbehandling er benzodiazepin.  
Tilstanden monitoreres ved hjælp af et alkoholabstinensscoringsskema og behandlingen titreres efter 
symptomer.	  
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Opioid-abstinenser 
 

Baggrund 
Opioidabstinenser er forbundet med udtalt subjektivt ubehag, men er almindeligvis ufarlige hos i øvrigt 
somatisk raske personer. Der ses ingen krampeanfald eller udvikling af psykotiske symptomer, som det kan 
ses ved alkohol- og benzodiazepin-abstinenser.  
Patienter behandlet med høj dosis opioid gennem længere tid kan udvikle fysisk afhængighed og dermed 
abstinenssymptomer ved brat seponering13. Forekomsten af iatrogent induceret opioidafhængighed og 
efterfølgende abstinenser ved seponering hos voksne intensivpatienter er meget dårligt belyst i litteraturen, 
men enkelte studier viser en hyppighed på op til 44 %14. Risiko for abstinensudvikling er associeret med 
dosis og varighed af behandling. Størst risiko for udvikling af abstinenser ses efter kontinuerlig indgift af 
opioid i mere end 7 dage eller ved døgndosis fentanyl > 5 mg/dag15.  
 

Symptomer 
Indre uro, dilaterede pupiller, rastløshed, irritabilitet, øget følsomhed for smerter, kramper, 
muskelsmerter, angst, gaben, smasken, tåre- og næseflåd, svedudbrud, gåsehud, kulderystelser, 
mavekramper, opkastninger, diarre, påskyndet hjerteaktion, feber, BT-stigning og takypnø. 
 

Behandling 
Der findes ingen klinisk kontrollerede undersøgelser til belysning af valget af behandlingsstrategi, ligesom 
der ikke er konsensus for den bedste strategi. 
 
Patienter med kroniske smerter i langtidsbehandling med opioid  
Denne patientgruppe bør som hovedregel fortsætte den igangværende behandling. Hvis det ikke er muligt at 
fortsætte behandlingen med opioid (f.eks. depotformulering), skal der gives et andet opioid i ekvipotente 
doser for at undgå abstinens-udvikling.   
 
Forebyggelse af abstinenser efter kortvarig opioid behandling hos tidligere opioid-naive patienter 
Ved behandling med kontinuerlig højdosis-opioidinfusion i mindre end 7 dage aftrappes infusionen ved en 
reduktion af dosis med 10-15 % hver 6.- 8. time. 
 
Forebyggelse af abstinenser efter langvarig opioid behandling hos opioid-naive patienter 
Ved behandling med kontinuerlig højdosis opioidinfusion i mere end 7 dage anbefales aftrapning med max. 
10 % per dag.  
Alternativt kan det være hensigtsmæssigt at skifte til peroral behandling med opioid med lang halveringstid 
(f.eks. methadon). 
Fordelen ved methadon frem for andre opioid-agonister er dels en langsom absorption (maksimal 
plasmakoncentration 2-6 timer), som bevirker, at der ikke initialt kommer nogen udtalt euforiserende effekt, 
dels en lang halveringstid (15-50 timer), hvilket mindsker risikoen for abstinenssymptomer og samtidig 
indebærer, at man kan nøjes med at give få doser dagligt.  
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Behandlingsstrategi 

 
Forslag til omstilling fra kontinuerlig infusion med fentanyl til peroral methadonbehandling  
Opioidabstinenser er mere veldokumenterede indenfor pædiatrien end hos voksne. Nedenstående forslag til 
omlægning fra kontinuerlig infusion fentanyl til peroral methadonbehandling er inspireret af Tobias, Critical 
Care Medicine, 2010 og derfor ekstrapoleret fra pædiatriske patienter 17. 

• Beregn seneste døgndosis fentanyl. 
• Såfremt der ikke er sikker GI-funktion, kan det være en fordel at give methadon i.v., indtil der er 

sikker absorption fra GI-kanalen.   
• Startdosis peroral methadon svarer til døgndosis fentanyl x 5-10 fordelt på 2-3 doser. 
• Efter 2. perorale methadondosis reduceres fentanyl infusion med 50 %. 
• Efter 3. perorale methadondosis reduceres fentanyl med yderligere 50 %. 
• Efter 4. perorale methadondosis seponeres fentanyl. 
• Opioidabstinenssymptomer kan behandles med morfin 0,1 mg/kg/dosis. 
• Den totale mængde morfin indgivet i løbet af 24 timer pga. opioid abstinenser omregnes og 

lægges til næste dags methadondosis. 
• Ved fortsatte abstinenssymptomer de næste 72 timer gives morfin i ovennævnte dosering, men 

methadondosis ændres ikke indenfor denne periode. 
• Hvis patienten bliver for sederet, holdes	én methadon dosis tilbage og dosis reduceres med 10-20 

%. 
• Når en passende dosis er opnået, påbegyndes aftrapningen med 20-25 % af dosis 1 gang om 

ugen, således at methadon aftrappes over i alt 3-6 uger. 
• Patienten bør først flyttes fra intensiv afdeling, når stabil peroral dosering er opnået. 

 
 
Adjuverende behandling 
Clonidin kan nedsætte de metaboliske, respiratoriske og hæmodynamiske påvirkninger, der kan ses i 
forbindelse med abstinenser og med fordel anvendes som supplement til opioidbehandlingen18.  

• Dosis 150 µg x 3 daglig i.v. Eventuelt 75 µg x 6 daglig i.v. ved for kraftig effekt af enkeltdosis.  
• Peroral dosering 100-200 µg x 2-4 dagligt p.o. 
• Skal aftrappes gradvist over 2-4 dage for at undgå reboundhypertension.  

 
Husk altid at ordinere p.n. medicin, hvis der skulle opstå abstinenssymptomer. Ved hyppigt behov for 
supplerende doser, kan det være nødvendigt at justere dosis af den faste behandling. 
 

Konklusion 
Opioidabstinenser er forbundet med udtalt subjektivt ubehag, men er almindeligvis ufarlige hos i øvrigt 
somatisk raske personer. 
For patienter i kronisk opioidbehandling og opioid-naive patienter, der har været i højdosisbehandling i mere 
end 1 uge, tilrettelægges en aftrapningsplan under hensyntagen til dosis og varighed af opioid-indgift. 
Overgang til peroral behandling med præparat med lang halveringstid (f.eks. methadon) kan være 
hensigtsmæssig.  
Clonidin kan anvendes som adjuverende terapi. 
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Benzodiazepin-abstinenser 
 

Baggrund 
Forekomst af abstinenssymptomer er udover over hos patienter med kronisk benzodiazepinforbrug også 
beskrevet blandt intensivpatienter behandlet med benzodiazepin som sedativum13. Risikoen for 
abstinensudvikling ved ophør af indgift er størst efter længerevarende indgift (> 7 dage) af høj dosis 
benzodiazepin15.  
 

Symptomer 
Angst, søvnløshed, rastløshed, tremor, hovedpine, konfusion, psykose, træthed, agitation, øget følsomhed for 
lys og lyde, paræstesier, muskelkramper, myoklonier, søvnforstyrrelser, svedudbrud, appetitløshed, BT-fald 
og feber. Alvorligste symptomer er generaliserede krampeanfald og delirium. 
 

Behandling 
Patienter i langtidsbehandling med benzodiazepin 
Aftrapning efter længerevarende benzodiazepinforbrug/-misbrug er vanskelig og kræver en gradvis og 
langsom dosisreduktion, ofte over flere måneder. Der er derfor vigtigt i forbindelse med indlæggelse at 
fortsætte en igangværende behandling med benzodiazepin med det vanlige præparat. Hvis dette ikke kan 
gennemføres pga. manglende GI-funktion, må der gives ækvivalente doser parenteralt.   
 
Forebyggelse af abstinenser efter langvarig sedation med midazolam til patient i højrisikogruppe 
Der tilstræbes langsom aftrapning ved hjælp af peroral benzodiazepin med lang halveringstid. Lorazepam 
(Temesta) foretrækkes for diazepam, idet sidstnævnte har aktive metabolitter med variabel halveringstid og 
virkningsvarighed. 
 

Behandlingsstrategi 
Forslag til omstilling fra intravenøs midazolam til oral lorazepam  
Ligesom ved opioidabstinensbehandling er der begrænset evidens for behandling af voksne hvorfor der igen 
henvises til pædiatrisk inspireret omstillingsmodel fra Tobias, Critical Care Medicine, 2010 14 
 

• Beregn seneste døgndosis midazolam. 
• Såfremt der ikke er sikker GI-funktion, kan det være en fordel at give lorazepam i.v. indtil der er 

sikker absorption fra GI-kanalen. 
• Ækvivalent lorazepamdosis er døgndosis midazolam divideret med 12. 
• Startdosis lorazepam gives fordelt på 4 doser peroralt/i sonde. 
• Efter 2. dosis lorazepam reduceres midazolaminfusion med 50 %. 
• Efter 3. dosis lorazepam reduceres midazolaminfusion med yderligere 50 %. 
• Efter 4. dosis lorazepam seponeres midazolaminfusion. 
• Benzodiazepinsabstinenser behandles med bolus doser midazolam 0,05-0,1 mg/kg. 
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• Den totale mængde midazolam indgivet i løbet af 24 timer pga. benzodiazepinabstinenser 
omregnes og lægges til næste dags lorazepamdosis. 

• Når en passende dosis er opnået påbegyndes aftrapningen med 20-25 % af dosis 1 gang om 
ugen. 

• Patienten bør først flytte fra intensivafdeling, når stabil peroral dosering er opnået. 
 
Forebyggelse af abstinenser efter langvarig sedation med både opioid og benzodiazepin til patient i 
højrisikogruppe 
Har patienten både været i behandling med benzodiazepin og opioid gennem længere tid og det vurderes, at 
der kan optræde abstinenssymptomer efter begge stoffer, bør aftrapningen af benzodiazepin gå forud for 
opioid, for at undgå at patienten vågner med smerter.  
 

Konklusion 
Aftrapning af et kronisk benzodiazepinforbrug/-misbrug er vanskelig og kræver en gradvis og langsom 
dosisreduktion, ofte over flere måneder. Det anbefales derfor, at disse patienter fortsætter den vanlige 
behandling.  
Efter længerevarende sedation med midazolam i høj dosering bør foretages langsom aftrapning ved hjælp af 
peroral benzodiazepin med lang halveringstid f.eks. lorazepam. Lorazepam (Temesta ) foretrækkes frem for 
diazepam. 
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Nikotinabstinenser 
Baggrund  
Nikotinabstinenser er beskrevet i The International Classification of Diseases (WHO), 11th revision (ICD-
11) 19. Ifølge beskrivelsen er nikotinabstinenser “a clinically significant cluster of symptoms, behaviours 
and/or physiological features, varying in degree of severity and duration, that occurs upon cessation or 
reduction of use of nicotine (typically used as a constituent of tobacco) in individuals who have developed 
Nicotine dependence or have used nicotine for a prolonged period or in large amounts”. På trods af at 
antallet af aktive rygere også er højt blandt kritisk syge patienter, er litteraturen vedrørende tegn på nikotin-
abstinenser samt forebyggelse og behandlingsmuligheder kun sparsom for denne patientpopulation.  

Symptomer 
Symptomerne på nikotinabstinenser er generelt ufarlige og omfatter irritabilitet, frustration, vrede, angst, 
sænket stemningsleje, rastløshed, koncentrationsbesvær, søvnløshed og nedsat hjertefrekvens. Symptomerne 
starter typisk 1-2 dage efter ophør, vil være mest udtalte indenfor den første uge og i de fleste tilfælde 
forsvinde i løbet 2-4 uger3.  
En egentlig symptombeskrivelse blandt intensivpatienter findes ikke, men aktiv rygning er vist at være en 
uafhængig risikofaktor for agitation og delirium20,21.  

 

Behandling 
I et systematisk review fra 2014 gennemgås 7 studier, der omhandler resultaterne af 
nikotinsubstitutionsbehandling i intensive populationer med det formål at evaluere evidensen for anvendelse 
af denne behandling. De konkluderer på baggrund af analysen, at substitutionsbehandling ikke bør anvendes 
rutinemæssigt, men begrænses til patienter, hvor gevinsten ved behandling vejer tungere end risikoen, da 
evidens for effektivitet er usikker og der er en tendens til øget toxicitet blandt behandlede patienter22.  
I et nyere systematisk review fra 2016 gennemgås 6 studier med det formål at vurdere om behandling med 
nikotinsubstitution reducerer forekomsten af agitation og delirium blandt kritisk syge patienter. Forfatterne 
konkluderer, at der er utilstrækkelig evidens for at anvende profylaktisk nikotinsubstitution til behandling af 
agitation og delirium hos rygere indlagt på intensivafdeling23 21.   
 

Konklusion 

Da abstinenssymptomer ved rygeophør er ufarlige og behandling med nikotinsubstitution kan være forbundet 
med bivirkninger, kan det ikke anbefales at anvende det rutinemæssigt. Såfremt en patient med kendt større 
nikotinforbrug udvikler svær agitation, der ikke kan forklares ud fra andre udløsende årsager, kan 
nikotinsubstitution overvejes.   
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Søvn hos kritisk syge patienter 
Søvn er livsvigtig, og søvndeprivation har en lang række negative konsekvenser bl.a. negativ 
nitrogenbalance, nedsat immunforsvar, nedsat hukommelse og kognition, øget iltforbrug og CO2-produktion 
og nedsat udholdenhed af respirationsmusklerne1. 
Ny forskning viser, at en af søvnens afgørende biologiske funktioner er at fjerne metaboliske spildprodukter 
fra CNS. Denne funktion varetages af det “glymphatiske system”. Systemet er primært aktivt under søvn2. 

Neurofysiologisk søvn  
Polysomnografi (PSG) er guldstandarden for beskrivelse af søvn. Ud fra mønstrene i PSG kategoriseres 
søvnen i 4 stadier: N1, N2,	N3 og REM-søvn. N3 søvn kaldes også dyb søvn eller SlowWaveSleep (SWS). 
SWS og REM-søvn menes at være de “restituerende” søvnstadier3.  

Medicin og søvn 
REM-søvn kan forsinkes eller undertrykkes af alkohol, hypnotika, barbiturater og andre antiepileptika, beta-
blokkere, MAO-hæmmere, SSRI og stimulanser (amfetamin, dextroamfetamin, methylphenidat, modafinil). 
Medicin med fremtrædende antikolinerg effekt (f.eks. tricykliske antidepressiva) kan også undertrykke 
REM-søvn. Den kliniske betydning af disse ændringer i REM-søvn er uklar. På den anden side kan REM-
søvn øges ved seponering af alkohol, benzodiazepiner, TCA og MAO-hæmmere.  
Medicinsk inducerede ændringer i søvnkvalitet eller søvnarkitektur, er ikke ensbetydende med 
søvnforstyrrelser: I nogle tilfælde er ændringerne terapeutiske (som hos antidepressiva), i andre kan de være 
benigne eller dårligt forståede4.  
Sedativa (propofol, midazolam, lorazepam) og opioider vides at hæmme SWS og REM-søvn4.  
Effekten af glucocorticoider er sparsomt undersøgt, men de	giver mindre REM-søvn, mindre søvntid og flere 
opvågninger.  

Søvn på intensivafdeling 
Søvndeprivation er en af de største rapporterede belastninger for intensivpatienter - kun overgået af smerter5.  
PSG-studier på ITA-patienter har vist, at PSG kun giver anvendelige resultater hos de mindst syge og mindst 
medicinerede patienter.	I denne gruppe finder man ekstrem søvn-fragmentering, talrige opvågninger (20 pr. 
time) nedsat SWS og REM-søvn samt tab af døgnrytme. Patienterne er kvalitativt, men ikke nødvendigvis 
kvantitativt søvndepriverede. De vigtigste årsager til dette findes i medicin, pleje, alarmer, samtaler, støj, 
sygdommen i sig selv og respiratorbehandling5.  
Hos de ikke-sederede intensivpatienter, der er moderat syge eller i delir, forsvinder vågenhedstegnene i 
EEG’et, så man ikke kan måle søvnvarigheden eller søvnarkitekturen med PSG. PSG’en bliver "atypisk" og 
viser “encephalopati” både under søvn og vågenhed, og jo sygere patienterne er, desto mere patologisk er 
EEG’et6,7. 
En patologisk PSG, som beskrevet ovenfor, er associeret med en øget mortalitet8.  

Måling af søvn på intensivafdeling:  
I et nyligt dansk studie finder man, at der er ringe overensstemmelse mellem subjektiv søvnvurdering og 
PSG. Patientvurderet søvn kan kun bruges hos helt vågne, ikke-delirøse intensivpatienter.  Man 
overestimerer også søvn, når den vurderes klinisk9. Ikke desto mindre er den kliniske søvnvurdering stadig 
den eneste vurderingsmetode, vi har til rådighed.  
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Søvnfremmende behandling under intensiv terapi 
 
Non-farmakologiske tiltag:  
Forstyrrelser, støj og lys bør begrænses mest muligt. Ørepropper og sovemasker giver mere SWS og færre 
opvågninger i et randomiseret PSG-studie på ITA-patienter10. Dette bør tilbydes som standard, såfremt 
patienten er indforstået med det. Respiratoren bør indstilles, så alarmer og respiratordyssynkroni så vidt 
muligt undgås. Centrale apnøer, der opstår når patienten falder i søvn, vil ofte udløse en alarm eller back-up-
modus. Begge dele vil vække patienten. Alarmindstillinger kan tage højde for dette, eller man kan vælge et 
kontrolleret modus5. Søvnapnø hos ikke-intuberede patienter er et problem, der erfaringsmæssigt ofte 
overses. Lejring eller nasal airway vil ofte kunne løse problemet.  

Medicinsk behandling  
Følgende anbefalinger bygger på den hypotese, at farmaka, der forbedrer søvn-arkitekturen hos raske og 
andre forsøgspersoner, også kan understøtte restituerende søvn hos ITA-patienter.  

𝛂2-agonister: dexmedetomidin og clonidin:  
Dexmedetomidin er det bedst dokumenterede farmakon til at opnå søvn hos intensivpatienter. Et dansk PSG-
studie rapporterede længere søvntid med dexmedetomidin sammenlignet med placebo9.  
Hos NIV-patienter afkorter dexmedetomidin ITA-forløbet og mindsker risiko for intubation og delirium11. 
I seneste systematiske review er dexmedetomidin dog ikke vist at reducere risiko for delirium signifikant 12. 
Klinisk effekt: Søvnighed og søvn med bevaret søvnarkitektur. Øget SWS, mindsket REM-søvn. Mindsket 
sympaticus-drive, potensering af opioider, dæmpning af abstinenssymptomer.  
Bivirkninger: Feber, AV-blok, bradykardi, BT-fald.  
 
Clonidin giver hos raske forsøgspersoner uændret søvntid, mindre REM og N1, men mere SWS og N2 søvn. 
Sammenlignet med dexmedetomidin har clonidin en ceiling-effekt og mindre specificitet for 𝛂2-receptoren 
og længere halveringstid. Dvs. at man ikke kan opnå samme maksimal-effekt med clonidin, som med 
dexmedetomidin og man får erfaringsmæssigt maksimal effekt ved enkeltdoser på 300 µg.  
Bivirkninger: Risiko for AV-blok, bradykardi og hypotension. Ortostatisk hypotension.  

GABAA-receptoragonister: propofol og midazolam 

Midazolam og propofol er hyppigt anvendte sedativa, som begge er GABAA-receptoragonister, og de 
inducerer begge en søvnlignende tilstand ved at hæmme neuroner i locus coeruleus. Men sedation med 
GABAA-agonister giver ikke “restituerende” søvn, som er nødvendig for at undgå komplikationer til 
søvndeprivation. Disse sedativa undertrykker arousal, men undertrykker også SWS og REM-søvn, hvilket 
yderligere forværrer den allerede forstyrrede søvn. GABAA-agonister maskerer symptomerne på 
søvndeprivation, som efterlades underbehandlet. Dette forklarer måske, hvorfor GABAA-agonister er fundet 
at forårsage delirium, forlænge intensiv-ophold og forlænge respiratoraftrapning. 
Ud fra et søvnperspektiv bør dyb sedation med propofol og benzodiazepiner undgås9. 
 
Zopiclon og zolpidem  
Zopiclon og Zolpidem er GABAA-specifikke. Hos raske opnås en søvn med bevaret søvnarkitektur, men hos 
kroniske brugere er søvnen ikke bedre end hos medicinfri patienter med søvnproblemer14. Desuden er der 
øget risiko for søvnapnø, som rapporteres hos kroniske brugere19. Zolpidem har kortere virkningsvarighed 
end zopiclon, og kan overvejes ved problemer med dagtidstræthed.  
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Opioider 
Opioider har en negativ effekt på søvnarkitekturen, idet de mindsker SWS	og i højere doser mindsker REM-
søvn. Der er dog en anderledes effekt hos kroniske brugere. Desuden øger opioid risikoen for central 
søvnapnø, som er til stede hos 70 % i første nat efter ekstubation4. 

Melatonin 
Der er ikke evidens for gavnlig effekt af at anvende melatonin til intensivpatienter jf. Cochranereview fra 
201815. 
 
Antiepileptika  
Gabapentin øger SWS hos raske voksne og kan overvejes ved samtidige smerter. Den sederende effekt 
optræder ved første dosis4.  

Antidepressiva 
De sederende antidepressiva, der kan overvejes som søvnfremmende behandling, er amitriptylin og 
mirtazapin16. Disses effekt på histaminerge receptorer synes relateret til søvn, og den søvnfremmende effekt 
opnås ved første dosis. Deres virkning på søvnarkitekturen er positiv, men de giver dagtidstræthed. Der er 
ingen undersøgelser på intensiv- eller delirpatienter, at støtte sig til. 
 
Ikke-sederende antidepressiva (Fx sertralin, citalopram, venlafaxin, og duloxetin), som mange patienter får 
hjemmefra, mindsker søvntiden og forsinker REM-søvn. Dette er paradoksalt nok en del af 
behandlingseffekten, men en del patienter oplever medicin-inducerede søvnproblemer. Seponering skal 
imidlertid ske med langsom nedtrapning over uger, for at undgå seponeringssymptomer som angst og 
depression.  

Neuroleptika 
AID-ICU-studiet rapporterede, at haloperidol er sikkert at benytte hos patienter med delirium og gav en 
bedre overlevelse sammenlignet med placebo. Dermed vurderes det rationelt at anbefale haloperidol ved 
delirium og søvnproblemer20. Olanzapin er teoretisk et bedre alternativ, vurderet ud fra søvndata, men der er 
ingen evidens for kortere delirium eller bedre overlevelse. Haloperidols effekt på søvn er kun sparsomt 
undersøgt, men det giver stort set uændret søvnarkitektur.  
Haloperidol 
Søvn efter haloperidol er kun undersøgt i ét studie21. Her gav en morgendosis på 3 mg en lille reduktion i 
SWS og øgning af REM søvn sammenlignet med placebo.  
Hos skizofrene patienter giver haloperidol mere søvntid, men samme eller mindre SWS.  
Bivirkninger: QTc-forlængelse. 
Olanzapin 
Olanzapin giver mindre søvnlatens, og signifikant øget søvntid og SWS hos normale forsøgspersoner og hos 
patienter med skizofreni22. Olanzapin synes at bevare den normale søvnarkitektur, og øge mængden af SWS, 
hvilket kan være en ekstra fordel i behandlingen af skizofreni. Den effektive kliniske dosis er muligvis lavere 
for kvinder end for mænd23.  
Quetiapin					 
Quetiapin	er undersøgt hos raske mænd, i ro, og under støj. Sammenlignet med placebo giver quetiapin					 					
signifikant mindsket søvnlatens, øget søvntid og færre opvågninger både i ro og under støj. Der var ingen 
effekt på søvnarkitekturen i øvrigt22,24. 
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Antihistaminer 
Promethazin (Phenergan) har været bredt anvendt som hypnotikum, specielt til KOL-patienter, da det ikke 
har respirationsdeprimerende	effekt. Det er blevet brugt mindre de senere år pga. bekymring for den 
antikolinerge effekt og mulig risiko for delirium. Phenergan giver mere søvntid, uændret SWS, men mindre 
REM-søvn 25. 

Konklusion 
Udfordringerne hos intensivpatienter er at behandle søvndeprivation, undgå søvnforstyrrelser, og give en 
medicinsk behandling, der understøtter søvn bedst muligt, uden at give for meget dagtidstræthed, udvikling 
af delirium eller - for de ikke-intuberede patienter - øge risikoen for aspiration eller søvnapnø.  
Samtidig må vi forsøge at reducere eller undgå medicinsk behandling, der vides at hæmme den restituerende 
søvn: propofol, midazolam og opioider. 
Vurdering af søvn må ske ud fra klinisk observation, da der på nuværende tidspunkt ikke findes andre 
muligheder. 
En strategi for søvn er ønskelig, men der er ikke evidens for én samlet anbefaling. 
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Sedation 
 
Indledning 
Selvom der er mange andre strategier til at opnå komfort, kan det stadig være nødvendigt at sedere patienter. 
Det kan både være pga. den kliniske tilstand, men også fordi man ikke kan opnå komfort ad andre veje. For 
nogle patientgrupper er sedation en del af behandlingen i kortere eller længere tid. Både denne og 
internationale guidelines anbefaler at undgå og minimere sedation1. Det anbefales også at anvende en 
systematisk tilgang og dagligt vurdere og minimere sedativa, gerne ved en daglig pause i sedationen. Dette er 
afprøvet i flere store studier og har vist at kunne nedsætte tid i respirator og også indlæggelsestiden på 
intensiv. Enkelte har også påvist reduceret samlet indlæggelsestid og endda mindsket mortalitet2-4. Brug af 
boli frem for infusion har også vist at kunne nedsætte tiden i respirator og indlæggelsen på intensiv4,5. Disse 
studier er alle udført i sundhedssystemer, som har en del til fælles med det danske, men som dog alligevel 
adskiller sig ved blandt andet bemanding, visitation og balance mellem offentlige og private sygehuse.  
Resultaterne af det første danske studie om non-sedation viste, at ingen sedation er bedre end sedation med 
daglig vækning med hensyn til respiratortid og indlæggelsestid på både intensiv og hospital6. Resultaterne 
med non-sedation-protokollen i et større multicenterstudie kunne ikke vise forskel i disse parametre, men 
patienterne, som ikke blev sederet, havde flere dage uden coma og delirium7. 
Studier har sammenlignet de forskellige sedativa direkte, men selvom randomiserede undersøgelser viser, at 
propofol og dexmedetomidin fører til kortere respiratortid end benzodiazepiner og at dexmedetomidin er 
forbundet med lavere risiko og varighed af delir end andre sedativa, er det en for simpel tilgang ved valg af 
lægemiddel til den enkelte patient8-11. Valget bør træffes ud fra patientens behov med de forskelle, der er 
mellem de forskellige præparater som skitseret nedenfor.  

 
Lægemidler 
 
Propofol 
Anvendelsesområder og virkning 
Binder til GABAA-receptorerne. Kan anvendes til både kontinuerlig infusion og boli. Anvendes både til 
procedurerelateret og kontinuerlig sedation. Har ingen anxiolytisk eller analgetisk effekt og giver ikke 
amnesi. Propofol er ikke egnet til let sedation hos patienter uden en sikker luftvej, da det påvirker 
svælgmuskulatur og respiration.  
Dosering 
Kort anslags- og halveringstid (ofte anslag på under et minut). En infusionshastighed på 0,3-4 mg/kg/t er 
passende hos de fleste patienter.  
Bivirkninger 
Propofol giver vasodilatation og kan bidrage til hypotension. Anvendelse kan derfor være relativt 
kontraindiceret ved shock.  
Propofol er suspenderet i olie. Det giver 1 kcal/ml som skal medregnes i kalorieregnskabet. Kan medvirke til 
hypertriglyceridæmi.  
Propofolinfusionssyndrom er en sjælden, men alvorlig tilstand, der ses hyppigst hos børn12. Risikoen er 
dosisafhængig og stiger med højere dosis og længere infusionsvarighed (over 4-5 mg/kg/t). Se i øvrigt 
separat guideline om sedation hos børn. 
Symptomerne er lipidæmi, acidose, nyresvigt, rhabdomyolyse, EKG-forandringer og ultimativt kardielle 
arytmier førende til hjertestop.  
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Grønfarvning af urin ses jævnligt ved længerevarende infusion af propofol og kan optræde uden at være et 
symptom på propofolinfusionssyndrom. 
Farmakokinetik 
Metaboliseres i leveren til inaktive metabolitter og udskilles gennem nyrerne, hvorfor dosis bør justeres ved 
leverinsufficiens.  

 
Midazolam 
Anvendelsesområder og virkning  
Et lægemiddel af benzodiazepintypen som virker ved at binde til GABAA-receptorerne. Kan bruges både 
som bolus og infusion. 
Dosering 
Til sedation af voksne på intensivafdelinger anbefales bolusdoser på 0,03-0,3 mg/kg legemsvægt i.v. 
Vedligeholdelsesdosis på 0,03-0,2 mg/kg legemsvægt pr. time i.v.  
Foretrækkes frem for andre benzodiazepiner pga. den kortere halveringstid. Halveringstiden er 1,5-2,5 timer 
efter indgift af enkeltdosis, men betydelig længere ved kontinuerlig indgift. Da stoffet derudover 
metaboliseres til en aktiv metabolit, kan det betyde, at opvågning efter midazolam-sedation kan tage mange 
timer til flere dage, særligt efter langvarig infusion. Ved langvarig sedation skal man ligeledes være 
opmærksom på, at der kan ses abstinenser efter seponering. Man skal derfor enten trappe ned eller lægge en 
abstinensplan med for eksempel benzodiazepin som tablet (se afsnit om abstinenser). 
Midazolam virker anxiolytisk og giver antegrad amnesi, men har ingen analgetiske egenskaber.  
Bivirkninger 
Få, kan anvendes til cirkulatorisk ustabile patienter.  
Farmakokinetik 
Nedbrydes til den aktive metabolit α-hydroxy-midazolam, som kan akkumuleres ved nyreinsufficiens. Der 
kan også ses akkumulering ved adipositas og lav albumin.  
Omsættes i leveren og virkningen kan potenseres af andre hæmmere af cytokrom P450 som claritromycin, 
erytromycin, amiodaron, fluconazol, voriconazol og verapamil. Induktorer af cytokrom P450 som 
carbamezepin, rifampicin, dexamethason, phenytoin og prednisolon kan nedsætte virkningen.  
 
Dexmedetomidin 
Anvendelsesområder og virkning  
Selektiv α2-agonist. Kan bruges som infusion, men ikke i refrakte doser. Anvendes til let, men ikke dyb 
sedation. Virker ikke respirationsdeprimerende og kan derfor anvendes til patienter uden en sikker luftvej. 
Har både analgetisk og sederende virkning. Denne analgetiske effekt opnås via α2-receptorer i rygmarven og 
betyder at dexmedetomidin også potenserer effekten af opioider.  
Dosering 
En dosis på 0,2-1,4 µg/kg/t vil være nok til at opnå sedation - i de fleste tilfælde uden bivirkninger. Hvis det 
anvendes for at understøtte nattesøvn, bør det kun infunderes i nattetimerne. Pausering bør ske tidligt om 
morgenen for at undgå hangover og sikre mulighed for mobilisering.  
Bivirkninger 
Bivirkninger inkluderer bradykardi og hypotension via en sympatikusdeprimerende effekt. 
Temperaturstigning.  
Farmakokinetik 
Metaboliseres i leveren til inaktive metabolitter. Eliminationen er bifasisk med distributionshalveringstid på 
6 minutter og eliminationshalveringstid på 2-2,5 time.  
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Inhalationssedativa 
Anvendelsesområder og virkning 
Inhalationssedativa anvendes oftest hos børn i forbindelse med sedationsrotation og kan anvendes til  
patienter med svært traktabel bronkospasme, for eksempel ved status astmaticus. Det hyppigst anvendte stof 
i Danmark er Sevofluran.  
Dosering 
Sevofluran kan tilføres respiratorsystemet via en sprøjtepumpe gennem en fordamper, som kobles direkte til 
slangerne. End-tidal sevofluran og MAC-værdi monitoreres via tilkoblet monitor. Stoffet er meget styrbart 
med hurtig ind- og udvaskning.  
Bivirkninger 
Der skal ved brug af sevofluran være fokus på tætte slanger og et effektivt udsugningssystem.  
Farmakokinetik 
Optages fra lungerne og redistribueres. Udskilles overvejende gennem lungerne, dog 5% via leveren.  

 

Sedationsscore 
Sedationsscoring er blevet en vigtig del af den intensive observation når sedation benyttes.  
Flere scoringssystemer har været benyttet. Ramsay Sedation Scale er en ældre ikke valideret score13. En 
ulempe er at den ikke kan score den agiterede patient. Andre validerede sedationsscorer er Motor Activity 
Assessment Scale (MAAS) og Riker Sedation-Agitation Scale (SAS), som begge også tager højde for den 
agiterede patient 14,15. Den mest udbredte score er Richmond Agitation and Sedation Scale (RASS) 16. Denne 
benyttes som led i deliriumscoringen CAM-ICU (se afsnit om delirium).  
Det væsentlige ved sedationsscoren er sammenhængen med sedationspraksis. Det er ikke i sig selv afgørende 
blot at udføre scoringen. Den skal anvendes som et mål i en behandlingsprotokol, helt på linje med for 
eksempel daglig vækning.  
Når sedation til en kritisk syg patient benyttes, bør der være et objektivt mål for sedationen. Ikke blot 
”sedation til tubeaccept”.  

 
Strategi 
Når årsager til uro er systematisk gennemgået og målrettet behandling iværksat (de 6 trin), og patienten trods 
dette ikke er komfortabel, kan man overveje sedation. Hvilket lægemiddel man anvender, beror på en 
individuel vurdering og den kliniske situation, men det anbefales at vælge bolusadministration frem for 
infusion og at starte med et lægemiddel med kort virkningsvarighed. Der bør lægges en plan for det ønskede 
sedationsniveau ud fra en sedationsscore.  
Sederede patienter bør vækkes dagligt. Dette har til formål at se om patienten er smertedækket, at vurdere 
den cerebrale status og at vurdere, om der kan opnås sufficient spontan vejrtrækning. Efter vækningsforsøget 
foretages fornyet systematisk gennemgang af eventuelle årsager til uro (de 6 trin) og målrettet behandling 
iværksættes. Såfremt komfort ikke opnås, kan sedation genoptages i lavest mulig dosis.   
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Værktøjskasse 
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Deliriumscreening
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Smertescoringsværktøjer 

Numerisk Rang Skala (NRS) 

 

Visuel Analog Skala (VAS) 

En numerisk rang skala i form af en 100 mm lang streg på et stykke papir. 
Patienten angiver sin smerte ved at sætte et mærke på stegen, VAS scores ved 
at måle længden i mm fra ingen smerte til patioentens mærke. 

Verbal Rang Skala (VRS) 

En fempunkts VRS kan se således ud: 

● Ingen smerter 
● Lette smerter 
● Moderate smerter 
● Svære smerter 
● Uudholdelige smerter 

Smerteskalaer baseret på observation/adfærd 

Denne type smerteskalaer anvendes til den sederede, ikke kommunikerende 
patient 

Behavioral Pain Scale (BPS) 
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Critical-care Pain Observation Tool (CPOT) 
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