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BEHANDLINGSRIKTLINJER HAR TYDLIGT REDUCERAT MORTALITETEN 

Modern handläggning minimerar 
följder av traumatisk hjärnskada
Traumatiska hjärnskador orsakas av yttre våld mot hu-
vudet. Vid traumat uppstår ofta en primär skada på 
hjärnvävnaden, som sedan kan förvärras av sekundä-
ra insulter, exempelvis ofri luftväg, lågt blodtryck och 
krampanfall. Den primära skadan kan inte repareras, 
men med adekvat primärt omhändertagande, snabb 
kirurgi och modern neurointensivvård kan den se-
kundära skadan minimeras. Traumatiska hjärnskador 
kan ha mycket dynamiska förlopp, varför upprepade 
radiologiska undersökningar samt bedömning av va-
kenhetsgrad och neurologiska bortfall krävs. Denna 
översikt berör handläggning av främst medelsvåra 
och svåra traumatiska hjärnskador.

Epidemiologi 
Traumatiska hjärnskador är den ledande dödsorsa-
ken bland unga vuxna i höginkomstländer. Inciden-
sen av individer över 18 år som söker vård i Sverige på 
grund av traumatiska hjärnskador är ca 37 000, varav 
75 procent är män. Alkohol- och drogmissbruk samt 
kriminalitet är riskfaktorer, medan preventiva åtgär-
der såsom bilbälten, krockkuddar och hjälmar mins-
kar risken. Ålderssammansättningen har successivt 
ändrats med en ökande andel äldre som drabbas av 
traumatiska hjärnskador till följd av lågenergitrauma. 
Antalet patienter med traumatisk hjärnskada inom 
slutenvården har minskat med över 40 procent sedan 
1990-talet, men mortaliteten har ökat från 6 patien-
ter/100 000 invånare under 1990-talet till 10‒11 patien-
ter/100 000 invånare i dag [1].

Fysiologi och patofysiologi 
Hjärnan har ett stort behov av glukos och syre, och 
blodflödet är 15‒20 procent av hjärtminutvolymen. 
Om blodflödet minskar från 50 till 20 ml/100 g hjärn-
vävnad/min prioriteras membranpumpsfunktion i 
nervceller, vilket leder till ett reversibelt funktions-
bortfall. Minskar blodflödet till 8‒10 ml/100 g hjärn-
vävnad/min uppträder celldöd och permanenta ska
dor inom 4‒10 minuter. Det cerebrala blodflödet auto-
regleras och förblir konstant vid ett medelartärtryck 
omkring 60‒160 mm Hg. En traumatisk hjärnskada 
kan sätta den cerebrala autoregleringen ur spel, vilket 
påverkar behandlingen.

Intrakraniellt tryck. Kraniet innehåller hjärnvävnad, 
arteriellt och venöst blod samt likvor i en konstant 
volym. Vid tillkomst av andra volymkrävande kompo-
nenter, såsom blödningar, måste mängden likvor och 
blod minska för att inte det intrakraniella trycket ska 
stiga. Detta sammanfattas i Monroe–Kellie-doktrinen, 
se Figur 1. 

Symtom vid ökat intrakraniellt tryck är huvudvärk, 
kräkning, motorisk oro och agitation samt sjunkan-
de medvetandegrad. Stigande intrakraniellt tryck kan 
leda till inklämning (herniering) av hjärnan, vilket 
kan vara dödligt. Den vanligaste formen är uncusher-
niering (Figur 2), där nervus oculomotorius kan kom-
primeras och ge en dilaterad och ljusstel pupill, vilket 
ofta följs av medvetandeförlust och påverkad respira-
tion. Cushingreflexen, med högt blodtryck, bradykar-
di och oregelbunden andning, är ett mycket illavars-
lande tecken som ses sent i förloppet.

Klassificering
Svårighetsgraden hos traumatiska hjärnskador 
klassificeras utifrån medvetandegrad (Tabell 1), och 
ca 90 procent av dem är lätta. Traumatiska hjärn-
skador kan också klassas som öppna eller slutna: 
öppna innefattar skada på skallben och dura ma-
ter, exempelvis vid skott- eller knivskador, och slut-
na skador indelas i fokal skada (subduralhematom, 
epiduralhematom, kontusioner), diffus axonal ska-
da eller hjärnödem. Skadetyperna behandlas enligt 
olika riktlinjer.

Primärt omhändertagande
Prehospitalt. Patienter omhändertas enligt ATLS (ad-
vanced trauma life support). Syresättning >90 procent 
samt ett systoliskt blodtryck ≥100‒110 mm Hg måste 
upprätthållas. Associerade skador måste misstänkas 
om hypotension föreligger [2], då isolerad traumatisk 
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HUVUDBUDSKAP
b Med adekvat primärt omhändertagande, snabb kirur-
gi och modern neurointensivvård kan den sekundära 
skadan efter en svår traumatisk hjärnskada minimeras.
b Patienter som behandlas med warfarin, NOAK och 
trombocythämmare behöver skärpt neurologisk över-
vakning, och läkemedlen ska utsättas och reversering 
kan övervägas.
b Vid skalltrauma och/eller frakturer som involverar 
frontalsinus eller mastoidceller, eller som leder till likvor-
läckage, ska antibiotikaprofylax och pneumokockvacci-
nation ordineras.
b Axonala skador är en viktig bidragande faktor till kvar-
stående symtom efter traumatisk hjärnskada, såsom 
trötthet och minnesproblem.
b Det finns stark evidens för att rehabilitering spelar en 
viktig roll i återhämtningen, som kan pågå upp till flera 
år.



2
Läkartidningen 
2023

TEMA NEUROKIRURGI

menderas de skandinaviska riktlinjerna för vuxna [5] 
samt den för barn (<18 år) med lätta och medelsvåra 
traumatiska hjärnskador [6, 7] (Figur 3). Barn under 1 
år bör med fördel observeras minst 1 dygn efter trau-
ma. Initiala målvärden som eftersträvas visas i Fakta 1. 

Behandling med läkemedel som påverkar koagulation 
Traumatiska hjärnskador hos patienter som behand-
las med warfarin, NOAK samt trombocythämmare 
kräver skärpt neurologisk övervakning, och läkemed-
len ska utsättas och reversering kan övervägas enligt 
schemat i Figur 4. 

Grundläggande radiologisk bedömning
För radiologisk bedömning av skadans allvarlighets-
grad (se Figur 5 för exempel) beaktas särskilt

     b blödning och dess volym
     b komprimerade basala cisterner
     b medellinjeöverskjutning 
     b ventrikelstorlek/asymmetri.

Skadetyper 
Epiduralhematom. Epiduralhematom är blödningar 
mellan skallben och dura mater, ofta i anslutning till 
skallfrakturer, och utgör 2‒5 procent av alla traumatis-
ka hjärnskador. Epiduralhematom är ovanliga efter 60 
års ålder, då duran sitter hårdare mot skallbenet. 

Epiduralhematom ska som regel utrymmas. Patien-
ter med mindre hematom (<30 ml) kan ibland följas 
med neurologiska och radiologiska kontroller efter 
konsultation med neurokirurg. Ofta är den underlig-
gande skadan lindrig och prognosen god vid snabb åt-
gärd. Det kliniska förloppet kan vara svårbedömt och 
förrädiskt. Ett »fritt intervall« kan föreligga, vilket 
innebär att patienter varit vakna efter skadan, men 
sedan snabbt försämrats av ett expanderande epidu-
ralhematom [8]. 

Subduralhematom. Subduralhematom delas in i aku-
ta och kroniska. Akut subduralhematom uppstår vid 

hjärnskada inte leder till lågt blodtryck. 
Eftersom traumatiska hjärnskador ofta är associe-

rade med kotpelarskada måste medvetslösa patienter 
förflyttas så att kotpelarens rörelser begränsas. Indi-
kation för akut intubation föreligger vid sänkt med-
vetandegrad (Reaction level scale [RLS] ≥3, Glasgow 
Coma Scale [GCS] <9), ofri luftväg samt hotande eller 
befintlig andningssvikt.

Normoventilation eller möjligen måttlig hyperven-
tilation (paCO2 4,0–4,5 kPa) eftersträvas. Kraftigare hy-
perventilation sänker hjärnans blodflöde och kan leda 
till ischemi. Mannitol eller hypertont koksalt bör ges 
vid tecken på inklämning, såsom sträckkramper, och 
vid uni- eller bilateralt ljusstela pupiller.

Enligt den hittills största randomiserade studien 
Crash-3 och efterföljande studier är tidig adminis-
trering (inom 3 h) av tranexamsyra en säker behand-
ling som rekommenderas vid medelsvår traumatisk 
hjärnskada samt vid lätt skada och blödning på akut 
DT [3]. På grund av den prehospitala svårigheten med 
korrekt klassificering, den fördelaktiga biverknings-
profilen hos tranexamsyra samt att tranexamsyra an-
vänds vid multitrauma föreslog vi nyligen i Läkartid-
ningen att även de svåraste traumatiska hjärnskador-
na behandlas [4].

På akuten
Initialt beslutas om DT-undersökning och/eller in-
läggning för observation. Som beslutsstöd rekom-

Figur 2. Bilden visar de vanligaste formerna av inklämning: (A) transtentoriell 
herniering/uncusherniering, (B) subfalcin herniering, (C) central herniering och (D)
transforaminal herniering/tonsillherniering. Uncusherniering har ett tydligt kliniskt 
varningstecken i form av ipsilateralt dilaterad pupill på grund av okulomotorius-
påverkan. Transforaminal herniering kan uppstå vid primärt expansiv process i 
bakre skallgropen eller sent i förloppet vid supratentoriell expansivitet. Bild: Fredrik 
Ginstman och Sofia Melin.

h Hjärnan ligger skyddad i det slutna kraniet, som inte kan 
expandera. De tre olika intrakraniella komponenterna är hjärna, 
blod och cerebrospinalvätska (likvor). Den totala volymen i skallen 
är konstant, och en ökning av volymen hos någon av dessa 
komponenter kräver en minskning av en annan för a� upprä�hålla 
normalt tryck. Det innebär a� det intrakraniella trycket (ICP) ökar 
om en blödning eller svullnad uppstår.

FIGUR 1. Tryck/volymkurvan 

Total volym = hjärna 1 500 ml + blod 150 ml + likvor 150 ml
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∆ ICP
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kraftigt våld och har hög mortalitet. De är ofta asso-
cierade med andra typer av hjärnskador och uppstår 
på grund av brustna bryggvener eller kontusioner. 
Akuta subduralhematom hos vakna patienter behöver 
neurologisk övervakning. Vid en klinisk försämring 
behöver hematomet utrymmas akut. (Figur 5G, 6A). 

Kroniska subduralhematom (Figur 6) uppstår 
främst hos äldre och har ett långsammare förlopp än 
akuta. Blödningen är >3 veckor gammal, och ofta sak-
nas ett identifierbart trauma. Atrofi av hjärnan med 
stigande ålder orsakar ökad spänning i bryggvener 
till sinus sagittalis superior med risk för blödning. 
Det bildas ett lättblödande membran kring blödning-
en med pågående inflammation, angiogenes och väts-
keutträde som leder till att hematomet ökar långsamt 

i storlek. Riskfaktorer för att utveckla kroniska sub-
duralhematom är etylöverkonsumtion, krampanfall, 
ventrikuloperitoneal shunt och koagulopati. Vanli-
ga symtom är huvudvärk, talsvårigheter, hemipares, 
kognitiv nedsättning och ostadighet. 

Symtomgivande kroniska subduralhematom ut-
ryms med operation. I vissa fall, framför allt vid re-
cidiv, kan embolisering av arteria meningea media 
vara ett alternativ. Kroniska subduralhematom kan 
bli mycket stora med betydande påverkan på hjärn-
parenkymet då brådskande operation bör prioriteras. 

Traumatisk subaraknoidalblödning. Traumatisk sub
araknoidalblödning förekommer oftast tillsammans 
med andra typer av traumatiska blödningar och är 
skild från spontan aneurysmal subaraknoidalblöd-
ning. Traumatisk subaraknoidalblödning är en obe-
roende riskfaktor för sämre utfall. Patienter med lätt 
traumatisk hjärnskada och isolerad traumatisk sub
araknoidalblödning har låg risk för försämring. Vid 
riklig basal subaraknoidalblödning rekommenderas 
DT-angiografi för att utesluta aneurysmal subarak-
noidalblödning (Figur 5F). 

Hjärnkontusioner. Kontusionsblödningar uppstår när 
hjärnan vid acceleration eller deceleration kolliderar 
med skallbenets insida, vanligen frontalt eller tempo-
ralt. Coup-kontusioner uppstår i anslutning till trau-
mat och contrecoup-kontusioner på motsatt sida av 
traumat. Hjärnkontusioner kan initialt vara små för 
att sedan expandera efter några timmar. Mer än hälf-
ten av kontusionerna ökar i storlek. Konservativ be-
handling är regel, men ibland kan en progress av kon-
tusioner leda till ökat intrakraniellt tryck och kräva 
neurointensivvård och även i vissa fall kirurgisk ut-
rymning. Vid diffusa kontusioner kan lobresektion el-
ler hemikraniektomi (Figur 5D) behövas.

Diffus axonal skada. Kraftig acceleration eller decele-
ration kan leda till skada på axoner. Omedelbar skada 
(primär axotomi) är ovanlig, medan sekundär axoto-
mi med viss fördröjning förekommer oftare [9]. Axo-
nala skador förekommer ofta i kombination med an-
dra typer av traumatisk hjärnskada. Skadan grade-
ras enligt anatomisk lokalisation (Fakta 2). DT kan ge 
misstanke om diffus axonal skada, men MRT ger dia
gnosen. Axonala skador är en viktig bidragande fak-
tor till kvarstående symtom, såsom trötthet och min-

FAK TA 1. Initiala målvärden för att minska risk för 
sekundär hjärnskada
b Systoliskt blodtryck >100 mm Hg.
b pO2 10–15 kPa, saturation >95 procent.
b pCO2 4,5–5,5 kPa.
b Temperatur <38 °C.
b B-glukos 5–10 mmol/l.
b S-natrium >135 mmol/l.
b Normala elektrolyter.
b Inga tecken på epileptiska anfall.

Inläggning för observation ≥24 h
• Kontakt med neurokirurg vid behov.
• Upprepa DT-undersökning vid 
• neurologisk försämring och/eller 
• försämring enligt GCS/RLS.

Hemskrivning med muntlig och 
skriftlig information
• Vissa patienter behöver inläggning 
• av andra orsaker än skallskadan.

DT-under-
sökning

DT-undersökning
• Inläggning ≥12 
• timmar som 
•alternativ

S100B
• <6 h efter 
• skada: beställ 
• S100B-analys.
• ≥6 h, extra-
• kraniell skada eller 
• om möjlighet till 
• S100B-analys inte 
• finns: gör DT-
• undersökning. 

DT
normal eller

patologisk

DT
patologisk

DT
normal

<0,1
µg/l

≥0,1
µg/l

FIGUR 3. Riktlinjer från Skandinaviska 
neurotraumakommi�én (SNC)

Minimal skada? GCS 15/RLS 1

Alla vuxna patienter med minimal, lä� eller medelsvår skallskada 
(GCS 9–15/RLS 1–3) inom 24 h.

• både ålder ≥65 år och trombocythämmande läkemedel.

Lä� skada, hög risk? GCS 14–15/RLS 1–2 och 

Lä� skada, medelhög risk? GCS 14–15/RLS 1–2 och 

Medelsvår skada? GCS 9–13/RLS 3

• pos�raumatiska krampanfall
• fokalneurologiska bortfall
• kliniska tecken på impressions-/skallbasfraktur
• shuntbehandlad hydrocefalus
• antikoagulation eller koagulationsrubbning.

Nej

Nej

Nej

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Lä� skada, låg risk? GCS 14/RLS 2 eller GCS15/ RLS 1 och 

• misstänkt/konstaterad medvetslöshet
• upprepade kräkningar (minst 2 episoder).

Nej

Figuren har tidigare publicerats i Läkartidningen [2013;110:CEY9].
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TABELL 1. Jämförelse mellan Glasgow coma scale 
(GCS) och Reaction level scale (RLS). Svårighetsgra-
den indelas i lätta, medelsvåra och svåra traumatiska 
hjärnskador baserat på medvetandegrad. Tabellen 
representerar indelning enligt internationella rekom-
mendationer.

RLS GCS

Vid medvetande 1 14–15 Lätt/lindrig traumatisk 
hjärnskada (GCS)2 13–14

3 9–13 Medelsvår traumatisk hjärn-
skada (GCS)

Medvetslös 4 8–7 Svår traumatisk hjärnskada 
(GCS)5 7–6

6 5

7 4

8 3

nesproblem, och djupa axonala skador, framför allt i 
hjärnstammen, medför en dålig prognos.

Linjära frakturer och impressionsfrakturer. Linjära frak-
turer och impressionsfrakturer ger en ökad risk för in-
trakraniell blödning, och frakturer belägna nära venö-
sa sinus medför ökad risk för dural sinusventrombos, 
varför DT-venografi rekommenderas. Frakturer in-
tryckta mindre än en benbredd kan behandlas kon-
servativt. Impressionsfrakturer ska revideras om de 
är öppna, estetiskt störande (exempelvis i pannan) el-
ler så intryckta att de inkräktar på det intrakraniel-
la rummet. Patienter med penetrerande skalltrauma 
och/eller frakturer som involverar frontalsinus eller 
mastoidceller ska ordineras antibiotikaprofylax och 
pneumokockvaccination. Barn under 3 år kan i säll-
synta fall utveckla en så kallad växande skallfrak-
tur där det i stället för frakturläkning bildas en cysta 
med likvor eller hjärnparenkym. Barn under 3 år med 
skallfrakturer behöver därför klinisk uppföljning 4‒6 
veckor efter traumat.

Skallbasfrakturer. Tecken på skallbasfraktur är brillen-
hematom, hematotympanon eller hematom bakom 
örat (»Battle’s sign«). Likvorläckage från svalg, näsa 
eller öron kan uppstå. Vid kraftigt likvorläckage eller 
pneumocefalus är diagnostiken enkel, men vid min-
dre läckage tas »beta-trace«-protein eller beta-2-trans-
ferrin för diagnostik. Slutna frakturer utan likvorläc-
kage föranleder inte antibiotikaprofylax, men vid på-
gående likvorläckage rekommenderas profylax upp 
till en vecka trots svag evidens samt pneumokockvac-
cination [10]. Likvorläckage läker ofta spontant med 
sängläge, möjligen i kombination med lumbaldräna-
ge. Vid kvarstående läckage efter mer än 10‒14 dagar 
krävs neurokirurgisk tätning. Om en fraktur engage-
rar karotiskanalen behövs DT-angiografi för att utreda 
eventuella kärlskador. 

Frakturer nära frontalsinus. Dislokerade frakturer som 
engagerar sinus frontalis bakvägg kräver operation, 
då frakturerna revideras och kranialisering av fron-

DT: blödning eller nytillkommen fokal neurologi

Antikoagulantia

?

• Lägg in för övervakning.
• Följ INR.

Ge PCC* (dos, se nedan) och 10 mg Konakion.

• Ge Praxbind (idarucizumab) 5 g intravenöst (2 × 2,5 mg/50 ml).
• Skälig misstanke om a� patient tagit dabigatran inom 2 
   dygn är tillräcklig indikation.
• Kontakta koagulationskonsult för eventuell upprepad dos 
   Praxbind efter 8–12 timmar.

• Ge PCC.
           Kroppsvikt <60 kg: PCC 30 IE/kg.
           Kroppsvikt >60 kg: 2 000 IE PCC intravenöst.
• Andexanet alfa kan övervägas vid livshotande blödning.

• Multiplate** för receptor ASPI lågt      trombocy�ransfusion.
• Överväg desmopressin 0,3 µg/kg intravenöst.

Multiplate** för receptor ADP lågt      trombocy�ransfusion.

Trombocythämmare

ASA

Edoxaban (Lixiana)

Apixaban (Eliquis)

Rivaroxaban (Xarelto)

Dabigatran (Pradaxa)

Prasugrel (Effient)

Tikagrelor (Brilique)

Klopidogrel (Plavix)

NSAID

?

INR ≤1,3

INR >1,3

Warfarin (Waran)

FIGUR 4. Flödesschema för antikoagulantia och trombocythämmare samt
rekommenderad åtgärd vid traumatisk hjärnskada 

*Oftast inväntas inte INR (internationell normaliserad kvot) utan administration av protrombinkomplexkoncentrat 
(PCC) och Konakion påbörjas. Konakions påverkan på INR kan ta upp till 24 timmar och det anses därför inte som 
tillräcklig behandling.
**Normalvärden ASPI (arakidonsyra) (Aspirin): 74–136 IE, ADP (adenosindifosfat) 53–122 IE. Multiplate är en 
metod för a� mäta trombocyters aggregationsförmåga.

FAK TA 2. Diffus axonal skada
Diffus axonal skada är en primär hjärnskada som uppstår i den vita substan-
sen i samband med kraftig acceleration och deceleration av hjärnan. Skadorna 
kategoriseras efter lokalisation (markerade med pilar nedan); grad 1 är skador där 
SWI-sekvens (susceptibility weighted imaging) visar tecken på skada i området 
mellan grå-vit substans (A), grad 2 är skador som påvisas i corpus callosum (B) 
och grad 3 är skador som påvisas i hjärnstammen (C). På gruppnivå är prognosen 
relaterad till skadornas gradering, och generellt kan sägas att patienter med grad 
1 ofta återhämtar sig väl, patienter med grad 2 ofta får kognitiva svårigheter och 
patienter med grad 3 ofta får omfattande sekvele.

A B C
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Figur 6. Datortomografibilder av akut och kroniskt subdu-
ralhematom som kan ha varierande utseende beroende 
på lokalisation och tid efter blödning. Vid akut subdural-
hematom (A) är det färska blodet vitt på DT, och under 2–3 
veckor minskar attenueringen, vilket ger mörkare färg av 
blödningen på DT. Ett tunt vänstersidigt och icke hotande 
kroniskt subduralhematom visas i bild B. Över tid bidrar en 
osmotisk effekt av blodprodukter till expansion av subdu-
ralhematomet (C), där det även kan bildas membran (röda 
pilar i bild D). Bilateralt subduralhematom med färska 
inslag samt membranbildningar (D), masseffekt mest från 
höger sida (E) eller med färska inslag på höger sida, men 
större masseffekt på vänster sida (F).

talsinus utförs. Detta innebär att all slemhinna i fron-
talsinus samt dess bakre vägg avlägsnas och utförs-
gångarna pluggas. 

Neurointensivvård och intrakraniell dynamik 
Patienter med svår traumatisk hjärnskada kräver 
neurointensivvård med övervakning och monitore-
ring av flera organsystem [11]. 

Neurointensivvårdsavdelningens fokus är att mins-
ka sekundära cerebrala skador. Målet är att bibehålla 
adekvat cerebralt blodflöde för att möta det metabo-
la kravet, kontrollera det intrakraniella trycket och 
minska metabol stress på hjärnan. Strategier för in-
trakraniell trycksänkning visas i Fakta 3.

Intrakraniellt tryck mäts med en tryckmätare som 
opereras in ytligt i hjärnparenkymet eller med ett 
ventrikeldränage som placeras i ventrikelsystemet. 
Normalt intrakraniellt tryck är ca 7‒15 mm Hg.

För att uppskatta det cerebrala blodflödet beräknas 
hjärnans genomblödningstryck som skillnaden mel-
lan medelartärtrycket och det intrakraniella tryck-
et. Hjärnas genomblödningstryck ska ligga på >50‒70 
mm Hg med en alltmer individuell bedömning av op-
timalt tryck beroende på om autoregulationen är in-
takt eller inte.

Kirurgiska principer 
Principen för kirurgi vid traumatisk hjärnskada är 
att ta bort utrymmeskrävande lesioner. Öppna skador 
och fraktursystem kan behöva revideras akut. Efter-
som hjärnan ofta är svullen görs operationen med en 
stor hud- och benöppning (Figur 7). 

Om hjärnan är fortsatt svullen efter hematomut-
rymningen kan kirurgen avstå från att sätta tillbaka 

benlambån (primär kraniektomi). Vid terapirefraktär 
intrakraniell tryckstegring kan dekompressiv hemi
kraniektomi bli aktuell (sekundär kraniektomi). Vid 
hemikraniektomi öppnas en minst 12 × 15 cm stor 
benlambå som ska nå till basen av mellersta skallgro-
pen, och duran öppnas (Figur 7) [12].

Efter akuta fasen
Magnetkameraundersökning (MRT) används sällan 
akut, men bör övervägas vid misstanke om diffus ax-
onal skada. Indikation för upprepad DT av hjärnan är:

     b Neurologisk försämring (GCS ≥2 poäng).
     b Utebliven förväntad neurologisk förbättring (kvar-
stående GCS ≤14).

     b Ett flertal traumatiska lesioner på första DT eller in-
traparenkymatös blödning >10 ml.

Återinsättning av koagulations- och trombocythämmare
Trombosprofylax kan sättas in när hematomprogress 
uteslutits, vanligen 48‒72 timmar efter skadan. Indivi-
duella riskfaktorer för tromboembolism bör vägas in, 
exempelvis med hjälp av skalan CHA2DS2-VASc, för att 
bedöma när antikoagulantia eller trombocythämning 
kan återinsättas [13, 14]. För patienter med mycket hög 
trombosrisk kan återinsättning ske första veckan ef-
ter DT-kontroll och om blödningsrisken bedöms liten, 
och för patienter med låg trombosrisk rekommende-
ras längre tid till återinsättning. NOAK ger lägre risk 
för hematomexpansion än warfarin, men rekommen-
dationen för återinsättning är likartad. 

Prognos och rehabilitering
Prognosen vid lätt och medelsvår traumatisk hjärn-
skada anses i allmänhet god även om ca 50 procent av 

Figur 5. Datortomo-
grafibilder av hjärnan. 
Bilderna A och B visar 
normal DT, där de nor-
mala, öppna och basala 
cisternerna indikeras 
med röd pil i B. Bild C 
visar kontusioner med 
masseffekt där basala 
cisterner är obliterera-
de, vilket indikerar högt 
intrakraniellt tryck. Röda 
pilar i bild D visar bilate-
rala frontala kontusio-
ner, där attenueringen 
minskar över några 
dagar och ödem utveck-
las kring kontusionerna, 
som blir mörka ringar 
(röda pilar i bild E). 
Traumatisk subaraknoi-
dalblödning lägger sig i 
fårorna (pil i bild F). Akut 
subduralhematom med 
medellinjeöverskjutning 
(röd pil och linje i bild 
G). Färskt blod är alltid 
vitt och attenueringen 
minskar över tid. Epidu-
ralhematom med typisk 
linsformad utbredning 
av blod visas i bild H 
och I.
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FAK TA 3. Olika typer av behandling som sänker 
intrakraniellt tryck och kan användas inom 
neurokirurgisk intensivvård, vilket förutsätter 
att kontinuerlig mätning av tryck har etablerats. 
Målvärden är intrakraniellt tryck <20 mm Hg 
och cerebralt perfusionstryck >60 mm Hg. I de 
fall det föreligger ett ventrikeldränage bör man 
överväga dränering av cerebrospinal vätska 
som behandling för att sänka det intrakraniella 
trycket.
b Överväg alltid – finns kirurgiskt åtgärdbar expansivitet?
b Huvud i neutralposition, undvik extension – optimera 	
    jugularvenens avflöde.
b Höjd huvudända (om patienten är cirkulatoriskt stabil).
b Behandla feber.
b Optimera smärtlindring och sedering.
b Negativ vätskebalans och daglig vikt.
b Optimera S-natrium 140–150 mmol/l.
b Normalisera blodvärde (Hb) och albumin.
b Uteslut kramper – koppla kontinuerlig EEG.
b Fördjupa smärtlindring och sedering, eventuellt tillägg 
av tiopental.
b Överväg måttlig hyperventilation pCO2 4,0–4,5 kPa.
b Osmobehandling (3 procent NaCl eller mannitol) vid    	
    behov av akut sänkning av intrakraniellt tryck. 
b Dekompressiv hemikraniektomi.

Figur 7. Princip för hudlambå vid akut 
operation för akut subduralblödning (A), 
oftast kallad frågeteckenlambå, som 
börjar bakom hårfästet ned mot tragus. 
Medellinjen markeras för att undvika och 
kunna orientera sig mot sinus sagittalis. 

Principen för hud- och benlambåöppning 
vid dekompressiv hemikraniektomi är lik-
nande (B) med skillnaden att benlambån 
ska vara minst 12 × 15 cm. Observera hur 
hjärnan är svullen och fårorna utslätade 
(C). Bild: Lars-Owe Koskinen.

patienterna kan ha kvarstående besvär i form av hu-
vudvärk, yrsel, illamående, trötthet, sömnstörningar, 
koncentrationssvårigheter och minnespåverkan i >6 
månader. Därför rekommenderas ett kliniskt uppfölj-
ningsbesök efter 2–3 månader. 

För patienter med svåra hjärnskador varierar utfal-
let mycket. De mest robusta negativa prediktiva fak-
torerna vid svår traumatisk hjärnskada är hög ålder, 
låg medvetandegrad (GCS/RLS), avsaknad av pupill
reaktion och förekomst av initial hypotension.

Det finns ett flertal modeller för individuell pro
gnostisering, men dessa har ännu en otillräcklig pre-
cision och används därför sällan. Nya verktyg inom 
artificiell intelligens kan skapa förfinade prognostis-
ka modeller med bättre precision.

Moderna behandlingsriktlinjer har tydligt reduce-
rat mortaliteten vid svår traumatisk hjärnskada, och 
ca 50 procent av de drabbade återvänder till ett själv-
ständigt liv även om uttalade symtom och svåra funk-
tionsnedsättningar kan kvarstå livet ut. Det finns 
stark evidens för att rehabilitering spelar en viktig 
roll i återhämtningen. 2012 gjorde Socialstyrelsen en 
nationell kartläggning av rehabilitering för personer 
med förvärvade hjärnskador. Rapporten visade att 
majoriteten av landstingen saknade styrdokument 
och kriterier för vilka personer som ska få tillgång till 
rehabilitering. Många landsting saknade även rutin-

mässig uppföljning både i sluten- och öppenvård. En 
SBU-rapport från 2019 rekommenderar specialiserad 
hjärnskadeinriktad rehabilitering för lätt traumatisk 
hjärnskada, men det finns fortfarande bara ett fåtal 
nationella rekommendationer för rehabilitering av 
patienter med medelsvår och svår traumatisk hjärn-
skada. Pågående studier kan ge en bättre lägesöversikt 
och utforma nya riktlinjer för rehabiliteringen av 
traumatisk hjärnskada. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2023;120:22067
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SUMMARY
Treatment of traumatic brain injury in the acute setting 
- An overview
Traumatic brain injury (TBI) is the leading cause 
of death among the young, and has an increasing 
incidence among the elderly. In Sweden there are 
20 000 new TBI cases each year, of which most are 
mild. The primary impact can lead to different types 
of brain hemorrhages, fractures and diffuse axonal 
injuries. The level of consciousness is used to define 
injury severity. Of all TBIs,  4–5 percent require surgical 
intervention. The primary impact initiates injury 
processes exacerbating the initial brain injury, and the 
goal of the acute management and neurointensive care 
treatment is to prevent these secondary insults. Among 
unconscious TBI patients, monitoring of intracranial 
pressure and cerebral perfusion pressure (CPP, defined 
as the difference between the mean arterial pressure 
and intracranial pressure) is routine. In this article 
we present an overview on different types of TBI, and 
describe the treatment of patients in the acute setting.


