
Läkartidningen  ❙ Nr 49  ❙ 2003  ❙ Volym 100 4101

❙ ❙ Spontan intrakraniell blödning utgör en viktig del i stroke-
gruppen på grund av sin alltjämt mycket höga morbiditet och
mortalitet. Trots att subaraknoidalblödning (SAH) och primär
intracerebral hemorragi (ICH) representerar endast 10–15
procent av alla slaganfall har man uppskattat att de orsakar
över 50 procent av all strokerelaterad mortalitet [1]. Följande
artikel avser att ge läsaren en uppdatering angående modern
neurokirurgisk behandling och omhändertagande av patienter
med SAH och ICH med särskild hänsyn tagen till vetenskap-
ligt underlag och evidensbaserad medicin.

❙ ❙ Subaraknoidalblödning
Subaraknoidalblödning orsakad av ett rupturerat intrakrani-
ellt aneurysm inträffar hos mellan sex och åtta individer per
100 000 invånare per år i de flesta västerländska populationer
(inklusive Sverige) (Figur 1), vilket motsvarar ungefär 5 pro-
cent av alla strokefall [1-3]. Medianåldern för insjuknande i
SAH är ca 60 år, och prognosen är mycket dålig. Nära hälften
avlider inom tre månader, och av de överlevande har en bety-
dande andel någon form av neurologiskt eller kognitivt han-
dikapp. Riskfaktorer för SAH är främst ålder (ökad risk med
stigande ålder), kön (dubbelt så hög incidens för kvinnor),
rökning och troligtvis hypertoni [4].

Debutsymtom
Debuten är för det mesta typisk med akut påkommande svår
huvudvärk, som patienten inte känner igen sedan tidigare,
med eller utan medvetandepåverkan. I en svensk popula-
tionsbaserad prospektiv studie var 26 procent av patienterna
medvetslösa och ytterligare 9 procent ordentligt vakenhets-
sänkta vid ankomsten till sjukhus [3]. Andra ofta förekom-
mande symtom vid debuten är illamående och nackstelhet,
medan hemipares, dysfasi, kranialnervspåverkan (n opticus
eller oculomotorius) och epilepsi är mindre vanliga [4]. När-
mare 20 procent avlider direkt i samband med blödningen. Så
kallad varningsblödning (warning leak), definierad som
plötsligt påkommen annorlunda huvudvärk upp till fyra veck-
or före insjuknandet, kan påvisas i ca 20 procent av fallen [5]
och utgörs sannolikt av en mindre aneurysmblödning. I dessa
fall har patienten antingen själv inte sökt läkare eller blivit fel-
bedömd.

En påspädning av blödningen, s k reblödning, är det störs-
ta hotet i akutskedet efter SAH. Risken för reblödning från ett
obehandlat aneurysm är störst första dygnet (4–10 procent)
varefter den successivt sjunker. Emellertid är den kumulativa

risken för reblödning hög: 15–25 procent vid två veckor och
50 procent vid sex månader [6, 7]. Övriga komplikationer till
SAH är cerebral ischemi, hydrocefalus, vasospasm, elektro-
lytstörningar, epilepsi, hjärtinfarkt, lungödem m m. Behand-
lingen av patient med SAH syftar dels till att förhindra re-
blödning, dels till att förhindra eller minimera effekterna av
övriga komplikationer. 

Diagnostik och utredning
Vid klinisk misstanke om SAH utförs akut datortomografi
(DT) som detekterar blod i likvor i de basala cisternerna, int-
raventrikulärt eller i subaraknoidalrummet runt konvexite-
terna med en sensitivitet på 90–95 procent de första 24 tim-
marna efter iktus. Sensitiviteten sjunker därefter successivt
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(70 procent efter fem dygn) på grund av att blodet sköljs un-
dan av likvorcirkulationen [8]. Ibland ses även en intrapar-
enkymatös hematomkomponent (t ex temporoparietalt eller
mediobasalt i frontalloben). Utöver diagnostisering av SAH
ger DT även information om graden av SAH, blodfördel-
ning, eventuell masseffekt av hematom, ischemiska områ-
den och hydrocefalus. Akut hydrocefalus förekommer hos
20–25 procent av patienterna. En negativ DT-undersökning
utesluter emellertid inte SAH. Lumbalpunktion för påvisan-
de av röda blodkroppar eller xantokromi i likvor anses sä-
kert diagnostisk från tolv timmar och upp till två veckor ef-
ter insjuknandet [9]. 

Fortsatt utredning och behandling av patienten görs på
sjukhus med neurokirurgisk och neuroradiologisk kompe-
tens. På grund av risken för reblödning och utveckling av akut
hydrocefalus överförs patienten till neurokirurgisk klinik så
fort diagnosen SAH är ställd, alltså även nattetid. Vidare ut-
redning av blödningskällan sker vanligtvis med cerebral an-
giografi, såvida inte patienten är i sådant skick (djupt med-
vetslös eller moribund) att vidare aktiv behandling anses me-
ningslös. Angiografi påvisar intrakraniellt aneurysm som or-
sak till SAH i 75 procent av fallen [10]. Så kallad DT-angio-
grafi har också visats ha mycket god specificitet och sensiti-
vitet för påvisande av aneurysm i jämförelse med konventio-
nell angiografi men har ansetts mindre pålitlig för detektering
av små aneurysm eller aneurysm intill skallbasen [11]. Den
tekniska utvecklingen är emellertid snabb inom såväl kon-
ventionell angiografi, DT-angiografi som magnetresonan-
sangiografi med ständigt ökande känslighet och bättre möj-
ligheter till digital bearbetning, t ex tredimensionell rekon-
struktion av aneurysmmorfologi (Figur 2A).

Behandling – förhindra reblödning
Clipsocklusion. Öppen operation (via kraniotomi) med s k
clipping av intrakraniella aneurysm med mikrokirurgisk tek-
nik har till relativt nyligen varit enda standardbehandlingen
för att motverka reblödning efter SAH. Främst på grund av
den initialt höga risken för reblödning väljer man i allmänhet
att operera så tidigt som möjligt (inom 1–3 dagar efter in-
sjuknandet). Systematiska översiktsartiklar och metaanalyser
indikerar att tidig kirurgi (dag 0–3) ger bättre slutresultat än

sen kirurgi (dag 8 eller senare), åtminstone beträffande pati-
enter i gott kliniskt skick (dvs ej medvetslösa) [12, 13]. Den-
na konklusion baseras dock i huvudsak på observationsstudi-
er, och man poängterar bristen på randomiserade studier.

Endovaskulär embolisering. På senare år har endovaskulär be-
handling med s k coiling av aneurysm tillkommit som en möj-
lig behandlingsform för att motverka reblödning. Med kate-
terteknik i röntgengenomlysning fylls aneurysmet med av-
lösbara platinaspiraler, vilka ockluderar och isolerar aneurys-
met från blodcirkulationen (Figur 2). En systematisk över-
siktsartikel konkluderar att embolisering med coiling är en
rimligt säker metod för patienter med aneurysmal SAH, me-
dan effektiviteten beträffande total ocklusion av aneurysmet
är varierande [14]. Två randomiserade studier har jämfört coi-
ling med clipsocklusion avseende säkerhet och effektivitet. I
en finsk studie [15] fann man ingen skillnad mellan behand-
lingsalternativen clipping och coiling avseende kliniskt och
neuropsykologiskt resultat ett år efter blödningen. I en större
internationell multicenterstudie [16] fann man emellertid en
relativ och absolut riskreduktion avseende död och gravt han-
dikapp med 22,6 procent respektive 6,9 procent till förmån
för endovaskulär behandling jämfört med kirurgisk (Interna-
tional Subarachnoid Aneurysm Trial, ISAT, Collaborative
Group). I bägge studierna hade man valt att randomisera pa-
tienter vars aneurysm ansågs som lämpliga för såväl endo-
vaskulär behandling som öppen kirurgi. Detta fick till följd att
mindre än hälften av patienterna med aneurysmal SAH kun-
de randomiseras, då man i de flesta fall bedömde aneurysmen
som lämpligast för antingen coiling eller clipsocklusion. En
stor randomiserad studie (ISAT) talar alltså för att endovas-
kulär behandling är att föredra framför clipsoperation i de fall
där bägge metoderna är möjliga, medan en mindre randomi-
serad studie inte kunde påvisa några skillnader i det kliniska
slutresultatet. Endovaskulär embolisering är numera vid
många kliniker en väl etablerad behandlingsform, särskilt vid
aneurysm belägna i den bakre cirkulationen (vertebrobasila-
risområdet), där risken är större för kirurgiska komplikatio-
ner. Tillkomsten av endovaskulär behandling av intrakraniel-
la aneurysm har inneburit den största förändringen i omhän-
dertagandet av patienter med SAH under senare år, även om
det fortfarande pågår en livlig debatt om metodens roll visavi
mikrokirurgi med clipsocklusion. De viktigaste invändning-
arna mot coiling har bl a berott på en inte obetydlig frekvens
av inkomplett ocklusion eller rekanalisering av behandlade
aneurysm, vilket kan kräva upprepade angiografikontroller
och eventuellt kompletterande behandlingar (gäller främst
bredbasiga och stora aneurysm). Resultaten från ovannämn-
da ISAT-studie är dock signifikanta, och de flesta vaskulära
neurokirurger är numera överens om att den endovaskulära
tekniken har en mycket viktig roll i behandlingen av både rup-
turerade och icke-rupturerade intrakraniella aneurysm. För

Figur 1. Ålders- och könsspecifik incidens per 100 000 invånare
per år för primärt intracerebralt hematom (ICH) och subaraknoi-
dalblödning (SAH) i södra Sverige [3].
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Figur 2. Aneurysm (asterisk) vid a communicans anterior visua-
liserat med 3D-angiografi (A) och konventionell angiografi (B).
Efter endovaskulär behandling med coils är aneurysmet ocklu-
derat (C).



modern handläggning av cerebrala aneurysm bör därför vid
varje centrum finnas ett neurovaskulärt team bestående av
både vaskulär neurokirurg och interventionell neuroradiolog
som kommer överens om den optimala behandlingen för var-
je enskilt aneurysm.

Antifibrinolytisk behandling. En orsak till reblödning kan vara
fibrinolytisk aktivitet i koaglet i och runt aneurysmet. En stra-
tegi att minska reblödningsrisken vore därför att ge antifibri-
nolytisk behandling (t ex tranexamsyra) till dess att aneurys-
met kan ockluderas (clipsocklusion eller coiling) i lugnt ske-
de. Ett flertal studier utfördes under 1970- och 1980-talen och
har ingått i en metaanalys [17]. Man konkluderar att antifi-
brinolytisk behandling inte är till någon fördel för patienter
med aneurysmal SAH. Visserligen minskade frekvensen re-
blödningar hos patienter som fick antifibrinolytisk behand-
ling, men slutresultatet för patienterna var inte bättre på grund
av ökad incidens av vasospasm och cerebral ischemi orsakad
av behandlingen. I dessa tidiga studier gavs antifibrinolytisk
behandling under ett par veckor, dvs även under den tid då ris-
ken för vasospasm är som störst, då man på den tiden inte
praktiserade tidig kirurgi av rupturerade aneurysm. Nyligen
publicerades emellertid en svensk randomiserad multicenter-
studie [6] där tranexamsyra gavs till patienter med aneurys-
mal SAH under högst 3 dygn efter blödningen (då de flesta
aneurysm är behandlade endovaskulärt eller kirurgiskt enligt
nuvarande policy). 254 patienter behandlades med tran-
examsyra (Cyklokapron) medan 251 patienter randomisera-
des till kontroller. I kontrollgruppen drabbades 10,8 procent
av reblödning, medan endast 2,4 procent av patienterna i be-
handlingsgruppen reblödde. Denna dramatiska reduktion i re-
blödningsfrekvens (ca 75 procent) sågs utan någon ökning av
ischemiska manifestationer, sannolikt för att tranexamsyra
gavs innan risken är som störst för att utveckla vasospasm.
Dessa resultat ger anledning att överväga rutinmässig admi-
nistration av tranexamsyra till patienter med SAH snarast ef-
ter att diagnosen har ställts eller kontakt tagits med neuro-
kirurgisk klinik. Vid de neurokirurgiska klinikerna i Göte-
borg, Linköping och Lund rekommenderas tranexamsyra vid
DT-verifierad SAH om högst 48 timmar förflutit efter debu-
ten till patient utan anamnes på tidigare venös tromboembo-
lism (1 gram tranexamsyra ges intravenöst direkt före trans-
port till neurokirurgen, varefter behandlingen upprepas efter
tre timmar och därefter var sjätte timme till dess att aneurys-
met är ockluderat).

Behandling av neurologiska komplikationer
Ischemi. Den vanligaste komplikationen till SAH är cere-
bral ischemi eller infarkt [4]. Den initiala blödningen orsa-
kar ibland, på grund av det ökade intrakraniella trycket, en
global ischemi, medan fokala ischemier kan bero på va-
sospasm eller komplikationer i samband med behandlingen
(clipsocklusion eller coiling). Vasospasm är en progressiv
kontraktion av cerebrala artärer i subaraknoidalrummet som
uppkommer hos vissa patienter ca 3–14 dagar efter blöd-
ningen. Risken att utveckla vasospasm och svårighetsgra-
den är visserligen grovt korrelerade till mängden subarak-
noidalt blod, men de bakomliggande patofysiologiska me-
kanismerna är oklara. Diagnostiken av vasospasm baseras
vanligtvis på kliniska symtom såsom förvirring, yrsel, med-
vetandesänkning, hemipares eller dysfasi. Uppskattningsvis
får ca 10–25 procent av patienterna kliniska symtom på va-
sospasm, och 5–10 procent utvecklar permanenta neurolo-
giska bortfall. Med angiografi kan man påvisa vasospasm i
över 50 procent av fallen [18], men på grund av teknikens
invasivitet och risk för komplikationer har man velat ut-
veckla andra, mindre invasiva, metoder. Transkraniell

doppler är en icke-invasiv ultraljudsteknik med vilken man
mäter blodflödeshastigheter i de större intrakraniella artä-
rerna. Enligt en systematisk översiktsartikel har mått på flö-
deshastigheten i arteria cerebri media (i jämförelse med an-
giografi) en hög specificitet och sensitivitet för att identifi-
era patienter med vasospasm [19], medan det för andra kärl
saknas belägg för någon sådan användbarhet. 

Under 1980-talet genomfördes en rad studier med
kalciumantagonister för att motverka vasospasm. I en syste-
matisk översikt [20] konkluderas att behandling med
kalciumantagonisten nimodipin minskar andelen patienter
med dåligt neurologiskt slutresultat. Dessa författare rekom-
menderar oral administration av nimodipin (Nimotop, 60 mg
var fjärde timme) men menar att intravenös behandling inte
kan rekommenderas på basen av tillgänglig evidens. Fördelen
med intravenös behandling är emellertid en jämnare plasma-
koncentration av nimodipin, varför praxis avseende admi-
nistrationsform varierar mellan olika kliniker och länder.
Andra åtgärder för att motverka eller behandla ischemi se-
kundärt till vasospasm, såsom inducerad hemodilution, hy-
pervolemi och/eller hypertension (s k trippel H-behandling),
är väletablerade behandlingsprinciper men baserade på icke-
randomiserade studier med lågt bevisvärde. I två systematis-
ka översiktsartiklar [21, 22] bedöms det vetenskapliga under-
laget för att rekommendera volymexpansion respektive trip-
pel H-behandling som otillräckligt. Endovaskulär interven-
tion i form av ballongangioplastik av spastiska artärer eller in-
fusion av vasodilaterande substanser (t ex papaverin) när an-
nan behandling misslyckats har verkat lovande i flera okon-
trollerade studier, men även här saknas randomiserade studi-
er [23].

Hydrocefalus. Akut hydrocefalus, sannolikt orsakad av
blockerad likvorcirkulation inom ventrikelsystemet eller de
basala cisternerna, drabbar ca 20 procent av patienterna i ini-
tialskedet [24] och kan kräva omedelbart ventrikeldränage
om patienten är medvetandesänkt. Över hälften av patienter-
na kan förväntas visa förbättring efter ventrikulostomi. Det
vetenskapliga underlaget för denna behandling baseras emel-
lertid på retrospektiva studier med lågt bevisvärde [25]. Kro-
nisk (kommunicerande) hydrocefalus utvecklas hos 10–15
procent av patienterna, ofta flera veckor efter blödningen.
Shuntning av likvor (ventrikulo-peritoneal eller ventrikulo-
atrial shunt) har visats dramatiskt förbättra kliniskt status i
denna patientgrupp, men kunskapen, rent vetenskapligt, ba-
seras på icke-randomiserade studier [25].

Övriga komplikationer till SAH, såsom elektrolytrubb-
ningar, myokardischemi, neurogent lungödem, epilepsi etc,
diskuteras inte närmare här.

❙ ❙ Primärt intracerebralt hematom
Primärt intracerebralt hematom (ICH), definierat som spon-
tant uppkommen blödning utan relation till trauma, tumör,
aneurysm eller kärlmissbildning, har i olika populationsbase-
rade studier visats drabba 13–35 personer per 100 000 invå-
nare och år [1, 3, 26, 27]. Incidensen ökar dramatiskt med sti-
gande ålder, och hos äldre är ICH flerfaldigt vanligare än
SAH (Figur 1). Viktigaste riskfaktorerna/orsakerna är hyper-
toni och den högre frekvensen av cerebral amyloid angiopati
hos äldre [28]. En yngre patient med ICH, särskilt om hyper-
toni inte föreligger, bör därför utredas med cerebral angio-
grafi (aneurysm eller kärlmissbildning?), magnetresonansto-
mografi (tumör eller kavernom?) eller avseende koagula-
tionsstatus etc. Mortaliteten är betydande, 35–50 procent av
patienterna avlider inom en månad efter blödningen [1, 27,
29]. Trots sjukdomens allvar vet man relativt lite om vad som
är optimalt omhändertagande, och några konklusiva studier
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som visar någon signifikant effekt av medicinsk eller kirur-
gisk behandling har aldrig publicerats [30].

Debutsymtom och akut omhändertagande
Klassiska debutsymtom vid ICH är plötsligt påkommen fokal
neurologisk deficit som ofta progredierar första timmarna
samtidigt med huvudvärk, illamående, kräkningar, förhöjt
blodtryck och sänkt medvetandegrad. I en svensk popula-
tionsbaserad studie noterades att 35 procent av patienterna
var kraftigt vakenhetssänkta eller medvetslösa vid ankomst
till sjukhus [3]. Diagnosen ställs med DT-undersökning av
hjärnan, som bör utföras akut. Hematomets storlek, lokalisa-
tion och eventuellt genombrott till ventrikelsystemet hör, till-
sammans med vakenhetsgraden, till de viktigaste prediktiva
faktorerna för utgången [29, 31, 32,] och är avgörande inför
beslut om neurokirurgisk åtgärd. 

Det akuta omhändertagandet innefattar bland annat säker-
ställande av adekvat ventilation och syresättning (intubation
och hyperventilation kan bli aktuella hos medvetandesänkta
patienter med tecken till förhöjt intrakraniellt tryck), behand-
ling av för högt blodtryck (med hänsyn taget till eventuellt
förhöjt intrakraniellt tryck), normalisering av vätskebalans
och elektrolyter och behandling av eventuella epileptiska
kramper. Kontakt tas med neurokirurg i de fall där kirurgisk
åtgärd kan tänkas vara aktuell (expansivt hematom hos pati-
ent med medvetandesänkning eller uttalade neurologiska
bortfall) eller för diskussion om vidare angiografisk utred-
ning.

Kirurgisk behandling
Supratentoriellt hematom. Endast ett fåtal randomiserade stu-
dier har utförts avseende nyttan med kirurgisk utrymning av
supratentoriella hematom (Figur 3). Dessa studier har varit
små, och ingen har visat någon övertygande positiv effekt av
operation på överlevnad eller beroende. I en systematisk
översiktsartikel [33] konkluderas att evidens saknas för att
kunna utvärdera effekten av kraniotomi, stereotaktisk kirurgi
eller endoskopisk evakuering hos patienter med supratentori-
ella blödningar. Kirurgisk behandling är därför kontroversiell
och indikationerna för intervention varierande. Ett vanligt
synsätt är att överväga kirurgi hos patienter där hematomets
masseffekt leder till successiv medvetandesänkning eller ut-
talade fokalneurologiska symtom. Patienter i djupt koma el-
ler med tecken till hjärnstamsinklämning anses dock vanligt-
vis inte betjänta av kirurgi.

En internationell multicenterstudie (STICH, Surgical Tri-
al in Intracerebral Hemorrhage) rörande nyttan av kirurgisk
utrymning av supratentoriella ICH har nyligen avslutats. Stu-
dien var utformad så att endast patientfall där ansvarig neuro-
kirurg var osäker om huruvida kirurgi skulle vara av värde

ingick, och totalt randomiserades över 1 000 patienter till an-
tingen kirurgi eller konservativ behandling. Resultaten håller
för närvarande på att analyseras, och senaste nytt kan erhållas
från www.ncl.ac.uk/stich.

Hos patienter med intraventrikulära hematom har man för-
sökt lösa blodkoaglerna med hjälp av fibrinolytisk behand-
ling (t ex urokinas) via ventrikelkateter. Ett antal studier har
indikerat att detta skulle kunna vara en säker och effektiv me-
tod att lösa upp blodkoagler och vara av kliniskt värde. I en
systematisk översiktsartikel påpekas dock att randomiserade
studier saknas och att behandlingen därmed får anses som ex-
perimentell [34].

Infratentoriella hematom. Vid hematom i cerebellum har man
i allmänhet en mer aktiv attityd med noggrannare övervak-
ning och tidigare kirurgisk intervention. På grund av det be-
gränsade utrymmet i bakre skallgropen och den omedelbara
risken för hjärnstamskompression och obstruktiv hydrocefa-
lus kan dessa patienter snabbt försämras med medvetande-
sänkning och andningspåverkan. Lillhjärnsblödningar är re-
lativt ovanliga, varför rapporterade kliniska serier överlag är
små och icke-randomiserade [35, 36]. Indikationerna för 
kirurgi baseras därför mestadels på beprövad erfarenhet där
man främst tar hänsyn till hematomets storlek, patientens
medvetandegrad och förekomst av akut hydrocefalus. Den
kirurgiska behandlingen innefattar utrymning av hematom
via suboccipital kraniotomi och/eller inläggning av ventrikel-
dränage vid hydrocefalus. Hematom i hjärnstammen blir säl-
lan föremål för kirurgisk behandling.

Konklusion
Trots framsteg inom neurointensivvård, mikrokirurgisk teknik
och tillkomst av endovaskulära behandlingsmetoder är morbi-
diteten och mortaliteten mycket hög hos patienter med sponta-
na intrakraniella blödningar. För att i framtiden nå mer sub-
stantiella förbättringar krävs sannolikt större insatser inom pre-
vention (t ex rökstopp, blodtrycksbehandling, detektion av
ännu icke-rupturerade aneurysm) och inte minst grundforsk-
ning för att exempelvis utveckla neuroprotektiva läkemedel.

*
Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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