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Modern handläggning av 
intracerebralt hematom

Spontant intracerebralt hematom (ICH) utgörs av en 
blödning i hjärnans parenkym eller ventrikelsystem 
utan föregående trauma. Varje år får cirka 3 000 per
soner ICH i Sverige, och medelåldern vid insjuknan
de är 73 år [1]. Orsakerna till ICH kan grovt delas upp 
i mikrovaskulär (85 procent) och makrovaskulär (15 
procent) genes.

ICH med mikrovaskulär genes uppstår efter en 
ruptur av hjärnans små ändartärer och arterioler. De 
vanligaste etiologierna vid denna genes är arteriolo
skleros relaterad till kronisk hypertoni och andra ce
rebrovaskulära riskfaktorer samt cerebral amyloid 
angiopati. Högt blodtryck är den starkaste riskfak
torn för mikrovaskulär ICH oavsett lokalisation, men 
är särskilt kopplat till blödningar i basala ganglier, 
talamus, hjärnstam och cerebellum. Cerebral amy
loid angiopati ger inlagring av amyloid betaprotein i 
väggen i kortikala och lepto meningeala artärer, som 
för sörjer storhjärnans bark och subkortikala vitsub
stans, och är en viktig orsak till ytliga (lobära) blöd
ningar. Andra riskfaktorer för cerebral småkärlssjuk
dom, såsom diabetes mellitus, högt alkoholintag, rök
ning och vissa genetiska varianter (apolipoprotein E 
epsilon 4 och epsilon 2 med flera), höjer också risken 
för ICH, liksom manligt kön och stigande ålder. 

Makrovaskulära orsaker till ICH inkluderar kärl
anomalier, såsom arteriovenösa missbildningar samt 
fistlar, kavernom och aneurysm, men också meta
staser och primära hjärntumörer. Makrovaskulära or
saker till ICH är vanligare hos yngre patienter (<70 år). 
Ytterligare orsaker till ICH är cerebral venös trombos, 
reversibelt cerebralt vasokonstriktionssyndrom, vas
kulit och centralstimulerande droger. Tabell 1 sam
manfattar huvudsakliga etiologiska kategorier vid ICH.

PATOFYSIOLOGI OCH PROGNOS
Under 1970talet formulerade neurologen C Miller 
Fish er hypotesen om uppkomsten av hematom or
sakade av småkärlssjukdom. Blödningen inleds med 
ruptur av en sjuk småartär eller arteriol med en dia
meter kring 0,2 mm eller mindre. Blodutgjutningen 
skjuver av ytterligare sköra småkärl i närheten, vilket 
bidrar till att hematomet ökar i storlek [2]. Hastighe
ten och omfattningen av blödningen är en funktion 
av bland annat storleken på det första rupturerade 
kärlet, hur sköra närliggande småkärl är, hemosta
sens effektivitet och det systemiska blodtrycket. Hos 
var tredje patient expanderar blödningen mellan den 
första akuta avbildningen och uppföljande radiolo
gi, som sker inom ett dygn [3]. Stora hematom kan ge 
en intrakraniell tryckstegring eftersom den intrakra
niella volymen är begränsad. Blödningar som kompri
merar eller bryter igenom till ventrikelsystemet kan 
försämra likvorcirkulationen, med hydrocefalus och 
intrakraniell tryckstegring som följd. Infratentoriellt 

kan även mindre ICH ha påtaglig masseffekt på grund 
av begränsat utrymme i bakre skallgropen.

Trots att ICH utgör en mindre del av stroke
insjuknanden globalt (10‒30 procent) står sjukdomen 
för en oproportionellt hög andel av den strokerelate
rade mortaliteten och morbiditeten [4]. I Sverige av
lider cirka 34 procent inom 90 dagar [5]. Viktiga pro
gnostiska faktorer inkluderar hög ålder, blödnings
storlek (prognostiskt relevanta gränsvärden är <30 ml, 
30‒60 ml och >60 ml), medvetandegrad vid ankomst 
till sjukhus, blödningslokal, ventrikelgenombrott, 
hyd rocefalus samt komorbiditeter, såsom diabetes 
typ 2 och ischemisk hjärtsjukdom [6, 7]. Flera studier 
har visat att prognostisering i det urakuta skedet har 
dålig precision och att behandlingsbegränsningar un
der första dygnet riskerar att bli en självuppfyllande 
profetia med dåligt utfall som resultat [8, 9]. Därför re
kommenderar amerikanska och tyska behandlings
riktlinjer att man väntar med att ta ställning till even
tuella behandlingsbegränsningar tills det gått 24‒48 
timmar från insjuknandet, om det inte finns entydiga 
tecken på dålig prognos [10, 11]. 

DIAGNOSTIK OCH ETIOLOGI
Patienter med ICH insjuknar ofta plötsligt och har en 
snabb utveckling av fokalneurologiska bortfall. Med
vetandesänkning och akut huvudvärk har traditio
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HUVUDBUDSKAP
b Intracerebrala hematom (ICH) utgör var 7:e till 8:e 
stroke och har en dödlighet kring 34 procent inom 3 
månader.
b Cirka 85 procent orsakas av småkärlssjukdom och 
resterande 15 procent har varierande orsaker, såsom 
kärlmissbildning eller fistel, kavernom, tumör eller cere
bral venös trombos.
b Målet vid akut handläggning är att minska risken för 
fortsatt hematomexpansion, stabilisera patienten och 
utreda etiologin.
b Tidig prognostisering, inom 24 timmar efter debut, 
har ofta otillräcklig precision. Internationella riktlinjer 
rekommenderar att man väntar med eventuella behand
lingsbegränsningar till 24–48 timmar efter insjuknandet. 
b Indikationer för intensivvård i akutskedet är breda
re än indikationer för neurokirurgi och bör bedömas 
separat.
b Neurokirurgi är livräddande i selekterade fall, men 
effekten på funktionsmässigt utfall är i dagsläget osäker.
b Trots flera randomiserade prövningar är nyttan av 
kirurgi vid ICH fortsatt omdiskuterad, förutom vid hydro
cefalus och expansiva lillhjärnsblödningar, och det är 
vanskligt att fastslå entydiga behandlingskriterier.
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nellt kopplats till tillståndet, men saknas hos många 
patienter, och symtomen förekommer även vid ische
mi. Initial anamnes bör täcka tidpunkten för insjuk
nande och förlopp, eventuellt trauma, läkemedel som 
påverkar koagulation (inklusive tid för senaste intag), 
hypertoni, övrig samsjuklighet och funktionsnivå i 
vardagen. Hos alla patienter utförs skattning av sym
tom enligt National Institutes of Healths strokeskala 
och medvetandegrad enligt Glasgow coma scale eller 
Reaction level scale 85.

Datortomografi (DT) och magnetresonanstomo grafi 
(MRT) har hög sensitivitet och specificitet för ICH, 
och DT är oftast förstahandsmetod i akutskedet. Utlå
tandet bör innehålla information om blödningens lo
kalisation, utbredning, volym (ofta används metoden 
ABC/2, se Figur 1), ventrikelgenombrott, påverkan på 
angränsande strukturer, medellinjeöverskjutning och 
radiologiska tecken på hydrocefalus samt degenerati
va vitsubstansförändringar och äldre parenkymska
dor som kan ge etiologisk vägledning. 

För att akut utesluta makrovaskulära och andra 
viktiga orsaker till ICH är kompletterande radiologi 
ofta indicerad, sammanfattat i Figur 2. DTangiografi 
i artärfas visar arteriell patologi, medan DT med kon
trastmedel i venös fas (venografi) utförs vid misstanke 
om cerebral venös trombos. Konventionell angiografi 
(kateterburen digital subtraktionsangiografi) är indi
cerad om DTangiografi visar tecken på arteriovenös 
missbildning, arteriovenös fistel eller aneurysm och i 
vissa fall som led i vaskulit utredning. 

MRT är motiverad subakut (under de första dygnen) 

om DTangiografi varit negativ men patienten be
döms ha intermediär till hög risk för makrovaskulär, 
malign eller venös orsak till ICH. Om den akuta/sub
akuta utredningen har varit negativ kan MRT hjär
na vara motiverad efter 6–8 veckor, då blödningen till 

TABELL 1. Huvudsakliga etiologier vid spontant intra-
cerebralt hematom (ICH) 

b Småkärlssjukdom
Hypertensiv (arterioloskle-
ros/lipohyalinos) 
Amyloid angiopati 
Genetisk mutation (Col4A1- 
mutation, CADASIL m fl)

b Akut hypertensiv kris (malign 
hypertoni) 

b Arteriovenös missbildning 
(AVM)

b Vasoaktiva droger (särskilt 
centralstimulantia)

b Kavernom (kavernöst angiom) b Blödning med ursprung i 
infarkt 

b Aneurysm b Reversibelt cerebralt vaso-
konstriktionssyndrom

b Koagulopati
Förvärvad (läkemedel eller 
systemisk sjukdom) 
Ärftlig

b Posteriort reversibelt encefalo-
patisyndrom

b Vensjukdom
Cerebral venös trombos 
Dural arteriovenös fistel

b Moyamoyasjukdom och  
-syndrom

b Malignitet
Primär hjärntumör 
Metastas

b Inflammation 
Vaskulit 
Mykotiskt aneurysm (sekun-
därt till septisk embolisering) 

b Hyperperfusionssyndrom 
(efter revaskulariserande kirurgi 
eller stent)

CADASIL = cerebral autosomalt dominant arteriopati med subkortikal 
infarkt och leukoencefalo pati

Figur 1. a) Datortomografiundersökning (DT) av stor djup intracerebral blödning 
till höger med genombrott till ventriklarna. b) Liten djup blödning till vänster. c) 
Beräkning av volym (ml) på vänstersidig lillhjärnsblödning enligt metoden ABC/2. 
Den största diametern (A, i cm) i axialprojektion multipliceras med (B), den största 
diametern i rät vinkel till A, samt (C), det största kraniokaudala måttet. Produkten 
delas med 2.

a) b) c)
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FIGUR 2. Radiologiskt utredningsschema vid spontant intracerebralt
hematom (ICH)

Förnyad DT hjärna utan intravenös kontrast
12–24 timmar efter första DT samt vid klinisk försämring

Intermediär till hög risk för makrovaskulär orsak?
• Lobär ICH, ålder <70 år
• Djup eller infratentoriell ICH och ålder <45 år
• Djup eller infratentoriell ICH, ålder 45–70 år och ej känd hypertoni
• Intraventrikulärt hematom utan avgränsbar intracerebral komponent
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• stort ödem eller subaraknoidalt blod) eller känd kärlanomali

Akut DT-angiografi
av artärer och

eventuellt vener

Intracerebral blödning
Anamnes, klinisk undersökning,
DT hjärna utan intravenöst kontrastmedel

Nej

Negativ

Negativ

Nej

Ja

Ja

C

A

B

C



3
Läkartidningen 

Volym 120

TEMA STROKE

stor del resorberats, för att identifiera eventuell tumör 
eller kärlanomali som ini tialt kan ha döljts av hema
tomet samt för att kartlägga mikroangiopatiska fynd 
förenliga med exempelvis cerebral amyloid angiopati. 

ICH med heterogen attenuering och oregelbundna 
marginaler på DT har ökad risk för expansion under 
det första dygnet (Figur 3). Även så kallat »spot sign« 
på DTangiografi, det vill säga kontrastmedelsutträ
de i hematomet, har hög specificitet för blödningsex
pansion men låg sensitivitet och utesluter inte risken 
för expansion. Fynd på DT eller DTangiografi förknip
pade med hög risk för fortsatt hematomexpansion 
kan bidra vid bedömning av lämplig vårdnivå och vid 
ställningstagande till överföring till universitetssjuk

hus för övervakning inför even tuell neurokirurgi.
Ny DT utan kontrast bör utföras akut vid klinisk för

sämring, och en uppföljande DTkontroll är generellt 
motiverad 12–24 timmar efter den initiala undersök
ningen för att se om hematomet har expanderat och 
om det finns begynnande hydrocefalus, då båda dessa 
påverkar fortsatt prognos.
 
BEHANDLING
Målet vid akut handläggning av ICH är att minska ris
ken för hematomexpansion och stabilisera patienten 
för att öka möjligheten till överlevnad. Indikationerna 
för intensivvård (eller neurointermediär vård, om den 
är tillgänglig) är bredare än för neurokirurgi och bör 
bedömas separat. De kan utgöras av medvetslöshet 
eller snabbt sjunkande medvetandegrad, bristfälligt 
upprätthållen fri luftväg, mycket högt blodtryck som 
inte stabiliseras av initial behandling eller andra utta
lade ABCproblem. De flesta patienter har fördel av sy
stemisk optimering under kontinuerlig övervakning i 
24–48 timmar. Under tiden hinner väsentlig prognos
tisk information (inklusive en DTkontroll) samlas in, 
och anhöriga ges tid att ansluta. Detta möjliggör att 
prognostisering, beslut om fortsatt vårdnivå och in
formation till närstående kan utföras under ordnade 
former, dagtid och av en van specialistläkare. Om ing
en indikation för intensivvård eller neurokirurgisk 
vård föreligger ska patienter med ICH vårdas på stro
keenhet, då detta påtagligt minskar mortaliteten jäm
fört med vård på allmän vårdavdelning [12]. Nyligen 
har initialt omhändertagande på intermediärvårds
nivå (helst med akutneurologisk profilering, som har 
byggts upp på flera sjukhus i landet) visats vara asso
cierat med bättre överlevnad och funktion, även i jäm
förelse med sedvanlig strokeenhetsvård [13]. 

Läkemedelsbehandling
Den akuta läkemedelsbehandlingen av ICH står på tre 
ben: optimering av koagulation, blodtryckssänkning 
och lindring av symtom (illamående, smärta, oro och 
urinstämma). Systemet för akut strokelarm behöver 
vara anpassat även för ICH. Särskilt gäller det sjukskö
terskeresurser, då flera läkemedel ofta behöver bere
das och administreras på kort tid samtidigt som pa
tienten övervakas och symtom lindras.

Koagulation. Cirka 24 procent av patienter med ICH in
sjuknar under pågående behandling med antikoagu
lantia, såsom warfarin eller direktverkande orala anti
koagulantia (NOAK) [1]. Hematomen hos dessa patien
ter växer snabbare och har sämre prognos. Behand
ling med motmedel ges urakut, enligt Tabell 2, efter 
att hematomet påvisats med DT. Reverseringen inleds 
skyndsamt, och ju tidigare hemostasen förbättras, de
sto bättre är utsikterna att bromsa expansionen [3].

Vid behandling med warfarin tas kapillärt PK(INR) 
med patientnära analysmetod för att vinna tid. I 
venöst blod tas blodstatus, PK(INR), APTT, kreati
nin och elektrolyter, glukos och leverstatus, och vid 
anti faktor Xa behandling tas om möjligt även fXa 
aktivitet eller spe cifik läkemedelskoncentration.

Akut symtomlindring. Många patienter med ICH mår 
illa, har ont i huvudet och är oroliga, även motoriskt, 
och det är vanligt med urinstämma. Detta kan bidra 

TABELL 2. Reversering av antikoagulantia och trombocythämmare vid ICH 
[14, 15] 

Warfarin Mål: PK(INR) minskas till <1,5. Ge injektion av protrombinkomplexkoncentrat 
(Ocplex/Confidex) enligt tabell. Direkt efter första dosen ge även Konakion (vita-
min K) 10 mg intravenöst.

Ta nytt PK(INR) efter 10 minuter och ge ytterligare 500–1 000 IE om INR är >1,5. 
Ta nytt PK(INR) efter 6 timmar.

Apixaban 
Rivaroxaban 
Edoxaban

Om <15 timmar sedan senaste dos ges 2 000 IE (ca 25 IE/kg) protrombinkom-
plexkoncentrat (Ocplex/Confidex). Om 15–24 timmar sedan senaste dos ges 1 500 
IE (ca 15 IE/kg).

Dabigatran Om APTT/PK(INR) är normala (och inget intag av dabigatran de senaste 3–4 
timmarna) är inte reversering nödvändig. Om APTT/PK(INR) inte kan inväntas 
eller är förlängda ges antidot idarucizumab (Praxbind) 5 g intravenöst.

Lågmolekylära 
heparinoider 
(LMH)

Om fulldos: ge protaminsulfat intravenöst om senaste terapeutiska LMH-dos 
har givits inom 3–4 timmar. Vid blödning på profylaxdos LMH ges ingen specifik 
behandling.

Heparin Avsluta heparininfusion. Protaminsulfat kan ges om patient ska genomgå akut 
neurokirurgi – diskutera med koagulationsjour. 

Trombocyt-
hämmare

Antidot saknas för ASA, klopidogrel, tikagrelor och prasugrel. Transfusion av 
trombocyter samt behandling med desmopressin (Octostim) ges endast om 
patienten ska genomgå akut neurokirurgi.

Figur 3. a) DT av lobärt intracerebralt ICH parietalt vänster. b) och c) Uppföljande 
MR med susceptibilitetsviktad sekvens visar kortikal sideros och mikroblödningsres-
ter (pilar) som talar för att cerebral amyloid angiopati är orsaken till hematomet.  

Vikt (kg) PK(INR) 1,5–2,0 PK(INR) 2–3 PK(INR) >3 Ge ytterligare vid 
otillräcklig effekt

40–60 500 IE 1 000 IE 1 500 IE 500 IE

60–90 1 000 IE 1 500 IE 2 000 IE 1 000 IE

>90 1 500 IE 2 000 IE 2 500 IE 1 000 IE

a) b) c)
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till ökat blodtryck, som är associerat med hematom
expansion. Symtomlindringen börjar redan i akut
rummet eller datortomografen. Många gånger behövs 
en kombination av intravenöst ondansetron/meto
klopramid, titrering med små dossteg (à 1–2 mg) av 
morfin och KAD vid urinstämma. Patientens stress 
av att uppleva ett akut larmförfarande, med snabba 
förflyttningar och flera deltagande personer, dämpas 
med ett lugnt tilltal och medvetenhet i personalgrup
pen. 

Blodtryck. Majoriteten av patienter med ICH har ett 
akut förhöjt systoliskt blodtryck (SBT), vilket är starkt 
kopplat till risk för hematomexpansion [16]. Ran
domiserade prövningar och metaanalyser har visat 
god säkerhet vid akut blodtryckssänkning till mål
nivån 140 mm Hg hos patienter med initialt SBT  på 
150–220 mm Hg. Detta minskar hematomexpansio
nen, men har inte visat effekt på dödlighet och bara 
blygsam effekt på funktion [17]. Studierna har begrän
sats av att behandling påbörjats relativt sent (3–4 tim
mar efter debut) och att de flesta inkluderade patien
ter haft små till medelstora hematom (median 10–11 
ml). En post hocanalys av Atach2studien har visat 
att det kan finnas en positiv effekt på funktionsutfall 
om behandling inleds inom 2 timmar från debut [18]. 
Samtidigt bör SBT inte sänkas med mer än 60 mm Hg 
den första timmen eller mer än 90 mm Hg de första 12 
timmarna, på grund av ökad risk för njursvikt [17, 19]. 
ICHriktlinjer från American Heart Association (2022) 
ger en svagt positiv rekommendation att sänka akut 
SBT på 150–220 mm Hg till målnivån 140 mm Hg och 
upprätthålla det i intervallet 130‒150 mm Hg. Samti
digt ger man en starkare rekommendation att inle
da blodtrycksbehandling inom 2 timmar efter debut, 
att nå målnivå inom 1 timme och undvika hög blod
trycksvariabilitet [10]. Detta liknar rekommendatio
nerna från Europeiska strokeorganisationen (2021), 
som anger målintervallet 110‒140 mm Hg i minst 1 
dygn inom 6 timmar från symtomdebut och betonar 
vikten av att starta SBTsänkande behandling så snart 
som möjligt efter debut, idealt inom 2 timmar [20]. Hos 
patienter med tecken på förhöjt intrakraniellt tryck, 
vilka kan bli föremål för neurokirurgi, bör blodtrycks
sänkning göras med försiktighet, och ett något hö
gre initialt målintervall för SBT kan vara rimligt. Hos 
patienter med mikroangiopatisk ICH är det av störs
ta betydelse att eventuell kronisk hypertoni kommer 
under nogsam behandling och uppföljning även efter 
akutfasen för att förebygga återinsjuknande.

Neurokirurgi
Den neurokirurgiska behandlingen vid ICH består 
huvudsakligen av ventrikeldränage för avlastning av 
hydrocefalus samt av utrymning av supratentoriella 
eller infratentoriella hematom. Trots flera randomise
rade prövningar är nyttan av kir urgi vid ICH fortsatt 
omdiskuterad, förutom vid hydrocefalus och expansi
va lillhjärnsblödningar, och det är vanskligt att fastslå 
entydiga behandlingskriterier. 

Ventrikeldränage har i retrospektiva material vi
sats ha effekt på mortalitet hos patienter där hyd
rocefalus bidrar till sänkt medvetande. Effekten på 
funktionsutfall är dock oklar. Ventrikeldränage eller 
intraparenkymatös mätare för tryckmonitorering är 

TABELL 3. Neurokirurgiska interventioner vid spontant intracerebralt hema-
tom (ICH)

Neurokirurgisk 
intervention 

EVD pga ICH 
och/eller IVH

Utrymning av 
supratentoriellt ICH 

Utrymning av 
infratentoriellt ICH

Indikation b Patienter med ICH 
och/eller IVH, då 
hydrocefalus bidrar 
till sänkt medve-
tande. 

b Utrymning vid vitalin-
dikation hos patienter 
med sjunkande med-
vetande, framför allt 
patienter med hematom 
nära kortexytan och 
goda möjligheter att 
tåla den belastning som 
operationen innebär.

b Patienter med sjunkande 
medvetande samt hjärn-
stamspåverkan och/eller 
hydrocefalus. Utrymning av 
infratentoriella hematom 
bör även övervägas vid 
hematom >15 ml/>3 cm. 
Hematom begränsade till 
enbart hjärnstam brukar 
inte ha indikation för ut-
rymning.

Utfall b Minskad mor-
talitet 
b Oklart avseende 
funktionsutfall

b Oklart avseende 
mortalitet 
b Oklart avseende 
funktionsutfall

b Minskad mortalitet 
b Oklart avseende funk-
tionsutfall

EVD = externt ventrikeldränage, IVH = intraventrikulärt hematom

omdiskuterade hos patienter med sänkt medvetande, 
och evidensen för rutinmässig användning är svag. 

Utrymning av supratentoriella hematom har i ran
domiserade prövningar inte visats ha signifikant ef
fekt på vare sig mortalitet eller funktionsutfall, även 
om man har sett en trend mot minskad mortalitet 
vid utrymning av större hematom (>30 ml) nära kor
texytan. Socialstyrelsens riktlinjer för vård vid stroke 
(2020) ger åtgärden den medelhöga prioritetsgraden 4 
(på en 10gradig skala), det vill säga att behandlingen 
kan erbjudas [21]. 

Vid utrymning av expansiva lillhjärnshematom har 
man i retrospektiva material sett minskning av mor
talitet hos patienter som sjunker i medvetande och 
har hjärnstamspåverkan och/eller hydrocefalus, samt 
vid hematom >15 ml/>3 cm i diameter. Samtidigt är ef

Figur 4. a) och b) Initial DT-undersökning visar ytlig intracerebral blödning tem-
poralt höger med heterogen attenuering, litet subaraknoidalt genombrott samt 
»spot sign« i hematomets övre avgränsning vid DT-angiografi (bild b). c) Förnyad DT 
drygt 24 timmar efter insjuknandet på grund av sjunkande medvetandegrad visar 
progress av blödning och ökad expansion.

a) b) c)
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fekten på funktionsutfall oklar. Det bör dock noteras 
att funktionsutfallet efter ICH i lillhjärnan i genom
snitt blir bättre än vid till exempel centrala supraten
toriella ICH och att livräddande kirurgi vid cerebellä
ra hematom generellt kan erbjudas på vidare indika
tioner och vid högre ålder. Detta speglas i Socialsty
relsens riktlinjer, som ger åtgärden prioritetsgrad 2, 
det vill säga att behandlingen bör erbjudas [21].

Indikationer och utfall av nämnda interventioner 
sammanfattas i Tabell 3. Utöver dessa studeras även 
lovande interventioner, såsom minimalinvasiv endo
skopisk hematomutrymning med eller utan lokal 
fibrinolys och användning av fibrinolytisk terapi för 
att lösa upp intraventrikulära hematom, men här är 
evidensen ännu otillräcklig för användning inom ru
tinsjukvård. Även hemi kraniektomi har i små studier 
visat sig att ha en effekt på mortalitet hos selekterade 
patienter, men evidensen är sparsam och inte heller 
denna metod kan i dag betecknas som helt etablerad 
inom rutinsjukvården. 

I nuvarande svaga evidensläge är det vanskligt att 
ge entydiga kirurgiska rekommendationer vid ICH. I 
slutändan kommer beslut om neurokirurgisk inter
vention att avgöras av blödningens kirurgiska till
gänglighet, radiologi, patientspecifika kliniska om
ständigheter och den sparsamma evidens som finns. 

Vid fynd av annan blödningsorsak än småkärlssjuk
dom, antingen i urakut skede eller vid uppföljande ra
diologi bör neurokirurg eller regional stroke  /neuro
logbakjour konsulteras ‒ den sistnämnda särskilt 
vid misstanke om »ickekirurgisk« etiologi, såsom 

cerebral venös trombos, reversibelt cerebralt vaso
konstriktionssyndrom eller vaskulit.

Utredning och behandling av bland annat 
aneurysm, arteriovenösa missbildningar och fistlar 
med flera etiologier har genomgått en stark utveck
ling och lett till flera möjliga högspecialiserade be
handlingar. Beslut om lämplig strategi fattas multi
disciplinärt i dialog med neurokirurg, interventionell 
och dia gnostisk neuroradiolog och i tillämpliga fall 
vaskulärt inriktad neurolog.

SAMMANFATTNING
ICH är en allvarlig sjukdom med hög mortalitet och 
morbiditet. Modern handläggning syftar till att stabi
lisera och symtomlindra, förebygga fortsatt expansi
on av blödningen genom koagulations optimering och 
blodtryckssänkning samt utreda orsak med moderna 
radiologiska metoder. I utvalda fall avlastas högt in
trakraniellt tryck och masseffekt med neurokirurgi, 
där nya metoder är under utveckling. Indikationer för 
intensivvård respektive neurokirurgi bör bedömas se
parat. Eftersom prognostisering i ur akut skede är osä
ker rekommenderar internationella riktlinjer att man 
väntar med ställningstagande till eventuella behand
lingsbegränsningar tills det gått minst 24 timmar. 
Omhändertagande inom intermediär vård (helst med 
neurologisk inriktning) kan minska dödlighet vid ICH 
och ge bättre funktionsutfall. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2023;120:23056
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SUMMARY
Treatment of intracerebral hemorrhage – An overview
Intracerebral hemorrhage (ICH) carries the highest 
mortality and morbidity of all stroke types. Although 
small vessel disease accounts for the majority of ICH, 
there is a broad spectrum of other etiologies. Modern 
imaging techniques are a cornerstone of the workup 
process. The goals of acute management are to prevent 
hematoma expansion, stabilize and prevent failure 
of vital functions, and establish the cause of ICH. ICH 
expansion can be alleviated by rapid correction of any 
contributing coagulopathy and antihypertensive treat
ment. Early prognostication within 24 hours after onset 
is imprecise. For this reason, international guidelines 
recommend postponing decisionmaking on withdrawal 
or limitation of care until at least the second full day of 
hospitalization. Indications for intensive care differ from 
those for neurosurgical treatment and should be asses
sed separately. Neurosurgical treatment is commonly 
recommended to reduce mortality in the presence 
of hydrocephalus or infratentorial hematomas with 
significant mass effect. In deteriorating patients with 
supratentorial ICH, surgical treatment can be consi
dered as a lifesaving treatment on an individual basis, 
with consideration given to anatomical location, level of 
consciousness and medical history.


