comeof headinjury in 2 298 patientstreated
inasingleclinic during a 21-year period. J
Neurosurg Anesthesiol 1995; 7: 235-47.

5. Teasdale G, Jennett B. Assessment of coma
and impaired consciousness. A practical
scale. Lancet 1974; 2: 81.

6. Jennett B, Bond M. Assessment of out-
come after severe brain damage. A practica
scale. Lancet 1975; 1: 480-4.

7. Pazzaglia P, Frank G, Frank F, Gaist G.
Clinical course and prognosis of acute post-
traumatic coma. J Neurol Neurosurg Psy-
chiatry 1975; 38: 149-54.

8. Jennett B, Teasdale G, Braskman R, Min-
derloud J, Heiden J, Kurze T. Prognosis of
patients with severe head injury. Neurosur-
gery 1979; 4: 283-9.

9. Braakman R, Gelpke GJ, Habbema JDF,
Maas AIR, Minderloud JM. Systematic se-
lection of prognostic features in patients
with severe head injury. Neurosurgery
1980; 6: 362-70.

10. Gennarelli TA, Spielman GM, Langfitt
TW, Gildenberg PL, Harrington T, Jane JA
et al. Influence of thetype of intracranial le-
sion on outcome from severe head injury. J
Neurosurg 1982; 56: 26-32.

11. Toutant SM, Klauber MR, Marshall LF,
TooleBM, BowersSA, SeeligM et a. Ab-
sent or compressed basal cisternsof first CT
scan: Ominous predictors of outcomein se-
vere head injury. J Neurosurg 1984; 61:
691-4.

12. Marshall LF, Gautille T, Klauber MR, Ei-
senberg HM, Jane JA, Luerssen TG et d.
The outcome of severe closed head injury. J
Neurosurg 1991; 75: S28-36.

13. Becker DP, Miller JD, Ward JD, Greenberg
RP, Young HF, Sakalas R. The outcome
from severe head injury with early diagno-
sis and intensive management. J Neurosurg
1977, 47: 491-502

14. Bowers SA, Marshall LF. Outcome in 200
consecutive cases of severe head injury
treated in San Diego county. A prospective
analysis. Neurosurgery 1980; 6: 237-42.

15. Miller JD, Butterworth JF, Gudeman SK,
Faulkner JE, Choi SC, Selhorst JB et al.
Further experience in the management of
severe head injury. J Neurosurg 1981; 54:
289-99.

16. Saul TG, Decker TB. Effect of intracranial
pressure monitoring and aggressive treat-
ment on mortality in severe head injury. J
Neurosurg 1982; 56: 498-503.

17. Lokkeberg AR, Grimes RM. Assessing the
influence of nontreatment variables in a
study of outcome from severe head injuries.
JNeurosurg 1984; 61: 254-62.

18. Choi SC, Muizelaar JP, BarnesTY, Marma-
rou A, Brooks DM, Young HF. Prediction
tree for severely head-injured patients. J
Neurosurg 1991; 75: 251-5.

19. Asgeirsson B, Grande PO, Nordstrém CH.
A new therapy of posttraumatic brain oede-
ma based on haemodynamic principles for
brain volume regulation. Intensive Care
Med 1994; 20: 260-7.

20. Grande PO, Nordstrém CH, Asgeirsson B.
Epokgorande idéer inom skallskadevard.
Lakartidningen 1994; 91: 4729-37.

| AKARTINNINGEN o \/NI VM O2 o NIR 25 o 100R

Traumatiska hjarnskador hos barn

NYA METODER GER BATTRE
UNDERLAG FOR PROGNOS

Fysiologiska for hallanden hos
barn, sarskilt smabarn, bidrar
till en annan och oftasvarare
skadebild vid traumatiska
hjérnskador an hosvuxna.
Framfor allt frontallobsskador
hosunga ger bestaende men.

Nya avbildningsmetoder ger
battre kunskap om de akuta och
subakuta skador na och kan ock-
sA geett battre underlag for
prognos. Ny terapi vid hjérn-
0dem kan reduceramortalitet
och morbiditet. Tidig, kompe-
tent neuropsykologisk uppfdlj-
ning och rehabilitering &r vik-
tigt och krdvande men [6nsamt
for samhéllet.

Traumatisk hjarnskada som orsak
till bestdende funktionsnedséttning har
inte forran pa 1980-talet borjat upp-
mérksammas internationellt [1-3]. |
hela USA vérdas 200 000 barn per &r
for skalltrauma och 15000 behdver
langre tids sjukhusvérd, varav 50 pro-
cent far bestaende skador [1]. Enligt en
studiefran San Diego, USA, hade under
1981 185 per 100 000 barn i dldrarna
0-14 & adragit sig en hjarnskada, och
av dessavar 27 per 100 000 att betrakta
som méttlig till svar [2].

| »Northern Region» i Newcastle-
omradeti England vardades 1979-1986
500 barn per 100 000 per & pa sjukhus
for huvudskada (hjérnskakning, hjérn-
kontusion, laceration, blédning, skall-
fraktur och intrakraniell skada) varav 1
procent avled. Orsak till dodsfallen var
i 70 procent trafikolyckor och i 30 pro-
cent falolyckor. Mortaliteten var 5,3
per 100 000 barn och &r [3].

| Sverige finns statistik 6ver morta-
liteten (1986-1990 avled 471 barn 0-14
ar, 6,2 per 100 000 barn och &r, till f6ljd
av olyckor) men morbiditeten & ofull-
standigt kénd. Under 19761977 avled
i Goteborg 25 per 100 000 barn och &r;
7 per 100 000 barn och &r fick perma-
nent funktionsnedséttning till foljd av
olycksfall [4]. Dodligheten i olyckor
hos barn 0-16 &r i Orebro lan har, fran
1968-1972 till 19861990, minskat

kraftigt: fran 22till 6,6 per 100 000 barn
och ar. Olyckor svarade for 42 respekti-
ve 27 procent av den totala dodligheten
i ddrarna 1-15 &r [opubl data, 1993].

Fysiologi - det sarbara barnet

Ett flertal fysiologiska forhéllanden
hossmabarn bidrar till att en traumati sk
skada oftafar ett svarare forlopp an hos
vuxna. Barnets relativt tyngre huvud
gor att dettavid multitraumaoftare (i ca
70 procent av fallen) blir skadat an hos
vuxna (50 procent). En &nnu 6ppen fon-
tanell och éppnasuturer gor att spadbar-
net initialt tolererar en méttlig intrakra-
niell tryckstegring utan att ge varnande
symtom.

Barnets mindre kroppsvolym gor att
hogenergivald fordelar sig i en mindre
volym och dérmed ger stérre skador.
Stor kroppsytai forhallande till volym
Okar risken for avkylning vilket kan ge
koagulationsrubbningar och hjartaryt-
mi. Sankning av kroppstemperaturen
kan dock i sig ha en for hjarnan gynn-
sam effekt. Okad avdunstning ger véts-
keforlust somkan bidratill hypovolemi.

Barnets skelett & skorare @n den
vuxnes och vanliga blédningskéllor &r
béacken- och skallfrakturer. Blodforlust
ar &t att underskatta — barn kommer
ofta inte i chock forran 25 procent av
blodvolymen forlorats.

Hos ett litet barn & luftvdgarna
trangre—en liten obstruktion ger en stor
okning av luftvagsmotstandet. Det &
ocksa svarare att intubera ett litet barn
dalarynx & mer anteriort belagen och
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epiglottisér relativt storre. Barnetsmju-
kare brostkorg gor att lever- och mjalt-
rupturer och lungkontusioner kan ske
aven utan revbensfrakturer [5].

Detlillabarnetshjarnadr intefardig-
myeliniserad forran vid 2 a 3 ars alder,
vilket gor att en skada bryter in i den
kandliga utvecklingen som dé kan hej-
das. Hjarnans hégre vattenhalt (88 pro-
cent) hosdet lillabarnet &n hosden vux-
nes (77 procent) gor barnhjérnan mer
kanslig for accelerations- och decelera-
tionsvad. Frontalloberna, som fardig-
bildas forst vid 12-14 &rs &l der, & ock-
sakandiga for paverkan. De svarar for
overordnad kontroll och organisation
av beteendet.

Primara skador

Priméra skador & en direkt foljd av
traumat: skallfrakturer, lacerationer,
blédningar och kontusioner. Vid com-
motio cerebri foreligger overgéende
neurona dysfunktion med eller utan
kortvarig medvetslGshet, illaméende,
amnesi, sl6het och/eller huvudvérk. Vid
mikroskopiska studier har en viss neu-
ronforlust pavisats och vid magnetisk
resonanstomografi (MRT) har man fun-
nit diffusaxonal skadai vit substansi 30
procent av falen hos patienter med
commotio cerebri och normal datorto-
mografi (DT) [6].

Med contusio cerebri avses langre
medvetsldshet —i regel minst en timme
och/eller pavisbara kontusionshardar.
Dekan sesmed DT som smabl6dning-
ar i hjarnparenkymet, ofta pa frontal-
och tinninglobernas undersida. Initialt
kan dock normal DT-bild féreligga.

Massiv diffus axonal skada (DAI)
sesi 30 procent av allahjarnskador med
dodlig utgang. Lesionernaar mikrosko-
piska och belégna i corpus callosum,
hjarnstam, frontal- och/eller temporal -
lober. Axonen dlitsav delsi Gvergangen
mellan gr& och vit substans, delsinnei
den vitasubstansen [7].

Epidurala och subdurala blddningar
& inte sAvanligavid traumatiska hjarn-
skador (TBI) hos barn, férekomsten &r
vanligen mindre 8n 10 procent hos
skallskadade barn [8].

Epidurala blédningar kan vara arte-
riella, parietalaskallfrakturer ger avslit-
ning av a meningica media. Epidural-
blédningar forekomi endast 3,4 procent
av ett franskt material av skallskadade
barn som remitteratstill neurokirurgisk
klinik. Av de 144 barnen hade 75 pro-
cent skallfraktur. Mortaliteten var 9
procent, men efter det att DT infortsav-
led ingabarn [9].

Venotsa epiduralbl6dningar &r vanli-
garehossmabarn och forekomi hélften
av falleni denfranskaserien. Bl6dning-
arnauppstér framforallt i fossa posteri-
or vid rift i sinus venosus pa grund av
occipitalt trauma [8]. Symtomen kom-
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Tabell I. Glasgow coma scale.

Reaktion Poéang

Ogondppningsrespons
Spontant
Vid tal
Vid smarta
Saknas

PN WS

Verbal respons
Orienterad
Konfusoriskt tal
Inadekvata ord
Oforstaeliga ljud
Saknas

P NWkr~O

Motorik bésta arm
Lyder uppmaning
Andamalsenlig rorelse
vid smarta
Drar undan vid sméarta
Abnorm flexion
Extensorrespons
Inget svar

()]

P NWA~OG

mer da senare an vid arteriella blod-
ningar. Tidigasymtom paepidural bl 6d-
ning kan vara anemi och plétdligt upp-
tradande bradykardi &en utan forand-
ring i vakenhetsgrad [9]. Barn har dér-
for ofta inte det for vuxna typiska for-
loppet vid epiduralblédning med fritt
intervall foljt av snabb foérsédmring.
Symtomdebut kan varierai tid fran mi-
nuter till dagar; barnet far progressiv
medvetandeforiust och/eller neurolo-
giska symtom.

Subduralabl édningar sesvid accele-
rations- och decelerationsvald med av-
dlitning av bryggvener och &r oftast bi-
laterala hos sma barn [8]. De fyller sig
langsamt men kan bli volumindsa
Spadbarnet mellan 2 och 6 manadersal-
der far allménsymtom som kramper,
krakningar, délig viktokning och sl6het
samt forstorat huvud. Ju yngre barnet &r
desto senare symtom. Symtomen hos
tondringar & personlighetsférandring,
slohet, huvudvérk, sedan plotdigt
kramper och medvetandeforlust [10].

Sekundara skador

Sekundéra skador orsakas av de pro-
cesser som det initalatraumat leder till:
friséttning av excitatoriska aminosyror
och friaradikaler samt komplementak-
tivering ger cellskada och 6dem. Cere-
bralt 6dem kan vara vasogent, cytotox-
iskt eller interstitiellt.

Det vanligaste patologiska fyndet
vid DT efter skallskada hos barn &r dif-
fus cerebral svullnad tydande pa hjarn-
6dem som komprimerar ventriklarna
och cisternerna [8, 11]. Det cerebrala
perfusionstrycket ar lika med skillna-
den i medelartértryck och intrakraniel It
tryck (ICP). ICP beror i sin tur dels pa
graden av blodfyllnad i vener, prekapil -
larer och artérer, dels pa eventuell vo-
lymdkning av blddning, dels pa graden

av hjarnddem. En volymdkning ger
forst enliten, sedan allt stérre 6kning av
|CP. Blodflodet 6kar mer &@n syrgasbe-
hovet enligt Bruce[11].

Detta motsags dock av senare studi-
er av Sharples och medarbetare, som
fann att blodfl6det var normalt med be-
varad cerebrovaskulér reaktivitet aven
vid svar hjarnskadahos barn. Endast de
svarast skadade som senare avled eller
fick mycket svdra resttillstand hade
upphévd autoregulation av blodfléde
och vaskul&r resistans.

Hos de barn som klarade sig béast
uppmaéttes primért hogt blodfléde och
hog syrgasextraktion de férsta 24 tim-
marna. De barn som hade férhjt intra-
kraniellt tryck hadel&g cerebral genom-
blédning [12, 13].

Sannolikt & det metabola behovet
storst omedel bart efter skadan, och om
blodflodet daar 1agt kanintetillrackligt
med syre levererastill eller utnyttjas av
hjarnan. Mgjligen intréffar de svara
skadornakort efter traumat. Vid djurex-
periment har man visat att ett cerebralt
trauma skadar mitokondriernai hjarnan
vilket har omedelbar negativ effekt pa
andningskedjan och déarmed hjéarnans
forméagaatt utnyttja den tillforda syrga-
sen[14, 15].

Envolymokningi hjérnankan delvis
och overgaende kompenseras genom
avfloédeav likvor. Entillklamning av av-
flodet kan dock ge en ackumulation av
likvor och hydrocefalus.

Intrakraniell tryckdkning ger, lik-
som ett 1agt systemblodtryck, sankt ce-
rebralt perfusionstryck och dérmed
ischemi. Sjunkande medvetandegrad,
bradykardi och blodtrycksstegring &r
sena symtom. Patienten far, om man
intekan vandaforloppet, upphévd cere-
bral cirkulation och inkarcerering av
hjarnstammen. Epil eptiskatillstand kan
ytterligare forvéarra den metabola kri-
sen. Tromboser kan dessutom férsémra
en redan nedsatt cerebral cirkulation.

Akut bedomning

De fysiologiska skillnaderna mellan
barn och vuxen méaste beaktas badei det
akuta skedet och i |angtidprognosen.
Vid den akuta beddmningen har man
darfor god nytta av att bedéma och en-
hetligt dokumentera dels skallskadans
effekt pAmedvetandegraden, delsdeas-
socierade skadorna. Glasgow coma
scale (GCS), se Tabdll I, anvands ofta
internationellt och mojliggor jamforel-
ser av olikamaterial [16].

Léatt hjarnskada definieras ofta som
GCS15-13, méttlig som GCS12-9 och
somsvéarvid CGS8-3[17, 18]. Man har
ocksa anvant tiden for posttraumatisk
amnesi (PTA), som definieras som den
tid under vilken det foreligger konfu-
sion och frénvaro av kontinuerligt min-
ne for nya handelser [19]. Durationen

20K



av PTA hadei en studie strre prediktivt
vérde for bevarade minnesfunktioner
vid uppféljning an GCS [19]. PTA &
dock oftasvar att bestamma, sarskilt for
smabarn.

Pediatric trauma scale (PTS), se Ta-
bell 11, tar hénsyn till de oftaassociera-
de skadorna som kan vara avgorande
for utgangen. Vid jamforelse med GCS
visade sig PTSvaramer diskrimineran-
de med avseende pa prognos [20]. Alla
dodsfall intraffade bland dem som hade
PTS <7. Multitrauma orsakas ofta av
trafikolyckor och ger sémre prognos an
enbart skallskada.

Faktorer somtalar for att enintrakra-
niell skadamed positiv DT-bild forelig-
ger & enligt Rivara och medarbetare ett
GCS-vérde <12, olikstora pupiller, fo-
kala neurologiska fynd, blod i horsel-
gang eller bakom trumhinna, medve-
tandeforlust langre an fem minuter, ab-
norm kroppsstallning, krékning fore
ankomsten. Det var svarare att med kli-
niskt status férutséga negativ DT-bild.
Inget enskilt symtom eller kombinatio-
ner av symtom kunde identifiera ala
patienter med intrakraniell skada: 31
procent av patienterna hade trots GCS
>12 en patologisk DT-bild [21]. Patien-
ter med diffus axonal skadakommer in
medvetsldsa utan vaket interval, ofta
med abnorm kroppsstélining [7].

Man vet att ett 60 till 80 centimeters
fall mot hért underlag, »fall frén skot-
bord», racker for att ge skallfraktur hos
spadbarn [F Walz, Zirich, pers medd
1993]. Dessa parietala frakturer & of-
tast linedra och kan ge epiduralhema-
tom.

Vid annan skadel okalisation — fron-
talaeller occipitalafrakturer liksomvid
subdurala hematom — skall man miss-
ténka barnmisshandel. Skakande av det
lilla barnets huvud kan, genom tranda-
tions- eller rotationsvald, ge avdlitning
av bryggvener och &ven skador pahals-
kotpelaren. Det & da viktigt att under-
soka Ggonbottnarna med avseende pa
retinala blodningar, vilkas forekomst
styrker misstanken. MRT kan, béttre &n
DT, &erge hematom av olikastadier in-
dikerande multiplatrauman [23].

Nar skall DT goras ?

Den akuta behandlingen inriktas pa
att forhindra de sekundéra skadorna ge-
nom att sorja for adekvat ventilation,
eventuellt med tillskott av syrgas, ge
blodtransfusion, stoppa blddningar och
hélla systemblodtrycket uppe. Dessut-
om krévs immobilisering tills cervikal
skadautesl utitsoch dérefter radiol ogisk
utredning av skalle, buk, thorax och
skelett.

Vid [&tt skalltraumahos ett barn Gver
2 ars der som &r helt vaket och klart
och utan positiva neurologiskafynd vid
ankomsten har man inte anledning att
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Tabell II. Pediatric trauma score.

Poang
Variabel +2 +1 -1
Vikt 20 kg 10-20 kg <10 kg
Luftvag normal, fri halles fri blockerad
Systoliskt blodtryck >90 mm Hg 50-90 mm Hg <50 mm Hg
Medvetande vaken medvetslos koma
Oppna sar inga mindre stora/penetrerande
Skelett helt fraktur Oppen fraktur/multipla

frakturer

gora DT-undersokning primért. Obser-
veration av barnets vakenhet, puls och
blodtryck ar viktigt.

Bradykardi &r ett allvarligt tecken pa
intrakraniell skada eller neurogen
chock vid spinal skada. Vid langre med-
vetslGshet, nér barnet & paverkat vid
ankomsten eller vid en klinisk forsam-
ring bor DT-undersokning goras. Da
barnet & under 2 & och darfor & mer
sarbart bor man vara mer liberal med
DT [5].

»Brillenhdmatom», blédning i hor-
selgang och lackage av likvor —eventu-
ellt synligt som rinorré eller otorré— &r
klassiska tecken pa skallbasfraktur. DT
skall gbrasutan kontrast, eftersom |&ck-
age av kontrast vid kérlskada kan bidra
till utveckling av hjarnédem. Forsém-
ring av patientens status under observa-
tionstiden foranleder ny DT &en om
den priméravarit negativ. Man kan dar-
for inte sdnda hem patienten genast om
DT &r blank!

DT-undersokning av skalle bor sdle-
des goras dels hos alla barn med sankt
medvetandegrad, dels hos helt klar pa-
tienti foljandefall:

— skalltrauma hos barn under 2 ar,

— anamnesen anger medvetsidshet el-
ler kramp,

— svullnad/bl6dning 6ver skallen,

— vid »Brillen-h&matom»,

— bl6dning i horselgang,

— léackage av likvor,

— fokalaneurologiskafynd,

— forsamring i kliniskt status,

— ihdllande krakningar,

— oférklarad anemi,

— plétslig bradykardi.

Vid trafikolyckor och andra kraftiga
trauman och nér barnet & medvets 6st
bor altid rontgen av halskotpelaren go-
ras. Negativ rontgen utesluter dock inte
en halsmargsskada hos barn: pa grund
av en stor elasticitet i spinala ligament
kan en spinal skada foreligga utan p&-
visbar kotglidning eller fraktur [22].
MRT kan da pavisa den medull&ra ska-
dan. Vanlig skallrontgen & inte motive-
rad om datortomograf finnstillganglig.
Subdurala hematom belagna under
temporalloberna kan vara svéra att se
vid DT och diagnostiseras béttre med

MRT [23]. MRT &r sarskilt vardeful| da
patientens kliniska status € korrelerar
med DT-hilden [6, 7, 23]. Dock: »Allt
som behdver &gardas kirurgiskt vid
skallskada kan ses med DT» [Olof
Flodmark, pers medd 1996].

Fynd av impressionsfraktur bor for-
anleda exploration eftersom &aven en
ringa sadan kan ha varit storre vid
olyckstillféllet och givit en durarift
[24]. Sma barn kan i sdllsynta fall ha
»véaxande» skallfrakturer pa grund av
herniering genom durarift, synlig efter
veckor till manader efter traumat som
en mjukdelsresistens [24, 25]. En ned-
pressad skallfraktur kan ge upphov till
kortikal skada och senare epileptiska
kramper och bér darfoér reponeras [24,
25].

Allamed skallfraktur bor observeras
24 timmar. En stor andel, 86 procent, av
patienter med GCS <8 har forhojt intra-
kraniellt tryck och behover altsa tidig
métning och behandling av intrakrani-
ellatrycket [25].

Studier i utlandet

| Schweiz har man en trimmad orga-
nisation for snabba insatser vid trafik-
olyckor. Inom 15 minuter finnsen rédd-
ningshelikopter pa olycksplatsen med
ett team som omedelbart kan intubera
och séttadropp. Allamed GCS<8intu-
beras, sederas och ventileras.

Pa sjukhuset gors rontgen av huvud
och hals samt DT-undersbkning av
skalle, varefter kateter for intracerebral
tryckmétning samt central venkateter
l&ggsin (inom 90 min). Patienten lutas
i 45 graders vinkel med huvudet nagot
bakatbdjt for att underlattaflodet i vena
jugularis[B Knecht, Zirich, pers medd
1993].

| USA transporteras 95 procent av
skallskadade barn direkt till ett »pedi-
atric trauma center» inom de omréden
som &r registrerade i National pediatric
trauma registry — en multiinstitutionell
databas[1].

Peta Sharples pavisade att, av de i
den engelska studien 255 avlidna bar-
nen, 60 dog av aspiration/insufficient
andning, varav 25 fore och 35 efter an-
komsten till sukhus. 24 barn avlied pa
grund av for sen evakuering av intrakra-
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niella blédningar och 13 barn av asso-
cierade skador, oftast buk- och thorax-
blédningar som ¢ diagnostiserades i
tid. Av dodsfallen fére ankomsten be-
réknar hon att 22 procent kunde haund-
vikits, och 42 procent av barnen som av-
led efter ankomsten till sjukhus kunde
hadverlevt med ett optimalt omhander-
tagande[3].

| Sverige pagér fortfarande diskus-
sioner om »traumacenter» och flerastu-
dier av trafikolycksfall pagar. Behovet
av adekvat utbildning (exempelvis
ATLS-Advanced traumalife support),
centralisering av traumavarden och
strukturerade, enhetliga vardprogram i
Sverige har betonats [26]. Enligt SBUs
utredning av omhéandertagandet av tra-
fikolycksfall vid svenska sjukhus [27],
hade behandlingen blivit forsenad i 30
procent av falen, och 17 procent av
dodsfallen pa& sukhus skulle sannolikt
hakunnat undvikas[28]. Betydel sen av
utbildning i traumatologi och nérvaro
dygnet runt av specialister i anstesiolo-
oi, kirurgi och ortopedi betonasi SBUs

rapport.

Nya hehandlingsprinciper

for hjarnddem

Hjérnans volym upptastill 5 procent
av blod, 85 procent av hjarnsubstans
och 10 procent av likvor. Vidintrakrani-
ell skada 6kar blodvolymen genom di-
latation av prekapilldrer och vener; en
intrakraniell blédning ger volymok-
ning. Blodvolymen kan minskasgenom
hyperventilation, som dock genom for
kraftig vasokonstriktion kan ge isch-
emi. Likvor kan vid blockering dréne-
ras viatryckmétningskatetern.

Hjarnodem pa grund av vasogena
och cytotoxiska substanser har traditio-
nellt behandlats med osmoterapi, vanli-
gen mannitol, som dock har kortvarig
effekt. Senarefinnsrisk for interstitiel It
lackage av molekyler vilket leder till re-
kyleffekt, och mannitol bor darfér en-
dast gesinfor neurokirurgisk operation.
Kortison har inte ndgon 6demreduce-
rande effekt vid svéra hjarnskador. Fe-
nemal i storadoser minskar metabolism
och blodfl6de men kan ge svéra biverk-
ningar.

Vid anestesi- och neurokirurgiska
klinikernai Lund tillampar man sedan
1989 féljande principer for att minime-
ralCP-stegring:

— hyperventilation med pCO, 44,5
kPa,

— kroppstemperatur 33-34°C,

— Bi-blockad for att minska det stora
katekolaminpaslaget och ge blod-
trycksnormalisering och hjértpro-
tektion (metoprolol 0,3 mg/kg och
dygn).

Om |CP &nda gér upp overfors pati-
enten till intensivvardsavdelningen och
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man ger tiopentalinfusion i lagdos
0,5-3 mg/kg och timme for att minska
cerebral metabolism, samt blodtrycks-
reduktion med klonidin upp till 1 pg/
kg.

D3 ovanstéende atgarder inte racker
for att beméastraen kraftig | CP-stegring
ges dihydroergotamin 3 pg/kg foljt av
1-1,2 pg/kg och timme forsta dygnet,
darefter jamn nedtrappning. Man far da
en minskning av blodvolymen, fram-
for allt pAvenosasidan men dven preka-
pillart [29, 30].

Dessa behandlingsprinciper har re-
ducerat mortaliteten fran 47 procent
(18/38) av patienter med 1VA-vardade

— Symposiedeltagare

Minisymposium vid  Nordiska
neuropediatriskaséllskapets 24:e kon-
gress, Sunne, magj 1995. Traumatiska
hjarnskador hos barn — incidens, ska-
debild, akut omhandertagande, pro-
gnos och rehabilitering.

Sen Christerson, 6verlakare, mo-
derator, Ingrid Emanuel son, 6verlaka-
re, Lennart von Wendt, FoU-chef, do-
cent; dessabadavid Bracke Ostergard,
regioncenter for barnhabilitering i
vast-svenska §jukvardsregionen, Go-
teborg, Carl Henric Nordstrém, do-
cent, dverlékare, neurokirurgiska Kli-
niken, Universitetssiukhuset i Lund.

sv&ra hjarnskador under perioden
1983-1988 ill 7 procent (4/54) av dem
som vdardades 1989-1993. Andelen
Overlevande i daligt skick (vegetativt
status) har g okat.

Prognos

| stora material finns ett klart sam-
band mellan den gjorda GCS-grade-
ringen vid ankomsten, durationen av
medvetslGsheten, svarhetsgraden av
forandringar pa datortomografin och
antalet senare bestdende funktionsned-
séttningar [18, 31-33], meni det enskil-
dafallet ger dessavariabler inte under-
lag for en séker prognos. Vid l&tt hjarn-
skada (GCS 13-15) fann Farmer att | &t-
tasymtom som huvudvark, irritabilitet,
beteendeforandringar och  sOmnstor-
ningar var 6vergaende—tvamanader ef-
terét hade endast 2 procent av barnen
kvarstdende besvar. Daremot fann man
att beteendeavvikelser var relativt van-
liga hos skolbarn [34]. Andra studier
har pavisat kvarstaende minnessvarig-
heter 1-1,5 ar efter |4tt hjarnskada [35,
36].

Vid svéra hjarnskador (GCS <9) vi-
sade Levin och medarbetare att mindre
barn vid diffusa skador oftare fick mer
paverkan p& minne och kognition an
tondringar. Allabarn far en paverkan pa

minnesfunktioner som bestar minst ett
& efter skadan. Lasning paverkades
mindrean matematik, som fordrar |ang-
re uppméarksamhet och koncentration
[37].

Vanliga resttillstand & nedsattning
av motorisk kapacitet, expressiv sprak-
lig férméaga och visuellt minne sarskilt
hos barn skadade fore 31 manaders al-
der [38-40]. Oftast, men inte alltid,
finns en direkt relation mellan skadans
svarighetsgrad métt i GCSoch/eller ko-
matidenslangd och graden av sequel ae.
Filley och medarbetare har visat att ing-
en patient med koma langre an en ma-
nad var utan sequelae, och sadana kun-
de &ven ses vid koma understigande en
vecka [41]. Vid komatid mindre &n 24
timmar & |angtidsprognosen relativt
god enligt manga studier [18].

Nyare studier har visat att savé
SPECT (single photon emissiontomog-
raphy) som MRT kan addera véardefull
information hos patienter med hjérn-
skador dar Iakningen inte forlopt till-
fredsstéllande. Med SPECT kan man
pavisa lokala cerebraa genomblod-
ningsstorningar som &r funktionellt be-
tydelsefullaoch dér DT ochibland &ven
MRT ger negativa svar [42-44].

Enligt Levin och medarbetare hade
75 procent av barn och ungdomar med
mattliga till svéra hjarnskador MRT-
forandringar, i 40 procent frontalt be-
l&gna. Forandringarna beddmdes vara
gliosi 70 procent, malaci i 13 procent,
hemosiderinavlagringar, hygrom och
fokalaatrofieri vardera4 procent av fal-
len. Framfor allt patienterna med fron-
tallobsskador hade sénkta prestationer
vid neuropsykologisk testning. De
funktioner som sarskilt paverkades var
probleml6sning, planering, formaga att
mobilisera ord och verbalt minne. Van-
ligaintelligenstest racker intefor att p&-
visa dessa svarigheter. Yngre barn
(6-10 &) var mer paverkade an adldre
(11-16 &) [45].

Aven andrastudier har visat att barn
yngre an 10 &r f&r mer intellektuell p&
verkanan ddrevid skallskador [46, 34].
Vanligt & hyperaktivitet, uppméarksam-
hetsstorning, aggressionsutbrott och
impulsivitet framfor allt bland barn som
skadatsfore 6 arsa der medan ddreofta
far ddligt omdome, eufori/depression
och antisocialt beteende[46]. Barn som
haft ett till synes gott forlopp kan sena-
re uppvisa symtom da de funktioner
som normalt utvecklas da hjarnan mog-
nar inte infinner sig — hjarnlesionen tar
sitt uttryck forst da den skadade regio-
nen blir funktionellt aktiv [37].

Av 318 svart skallskadade (minst
contusio cerebri) barn i dldrarna 1 m&
nadtill 17 & somfoljtsminstfemarien
tysk studie hade 23 procent hemipares,
17 procent kranialnervspaverkan, 10
procent dysartri, 6 procent tetrapares,

20KK



och 21 procent utvecklade posttrauma-
tisk epilepsi. Den l&gsta neurologiska
och mentala nivan fick barn under 2 &
och den hogsta nadde barn 6ver 6 &r.
Barn under 2 &r har ocksastorrerisk for
posttraumatisk epilepsi [47, 48].

Rehabilitering

Svérigheter med koncentration, ut-
hallighet, planering, minne, emotionel-
la problem och perseveration méarks
forst efter entid [49]. | den amerikanska
studien av 4870 skallskadade barn
hade 22 procent tydliga funktionsned-
sdttningar, 6 procent hade fyraeller fle-
ra tydliga funktionsnedséttningar, men
endast 42 procent av dessaerbjddsreha-
bilitering. Motorik och kognition drab-
bades oftast [1].

Barn- och ungdomshabiliteringarna
i Sverige har ett arbetssétt som & avpas-
sat for barn och ungdomar med medf 6d-
da eller tidigt forvarvade skador som
cerebral pares, ryggmargsbrack och
neuromuskuléra sukdomar. Barn och
ungdomar med forvarvade hjarnskador
(forutom trauma, resttillstand efter
bl6dning, trombos, anoxi eller infek-
tion) har ett annat panorama av funk-
tionsnedséttningar och stéller dérmed
andrakrav parehabilitering. En struktu-
rerad terapeutisk miljo med séarskilt ut-
bildad personal &r vasentlig for att tidigt
uppméarksamma och férebygga beteen-
deavvikelser samt systematiskt trdna
minne, koncentration och uthdlighet.
Sérskilt den kognitiva traningen be-
hover uppmérksammas och utvecklas.

Per ar berdknas 40-50 barn och ung-
domar habehov av mer intensiv rehabi-
litering. Tidig medicinsk, pedagogisk
och neuropsykologisk bedémning och
traning behévs [50]. Cope och Hall har
visat att en grupp sent rehabiliterade
vuxna behévde dubbelt s lang rehabi-
literingsperiod som de som behandla-
desinom 35 dagar [51]. Dessa &tgarder
ar lonsammai bade ett manskligt och ett
ekonomi skt perspektiv.

For de svért skadade patienterna,
som behandlats pa Bracke Ostergard
med en medelvéardtid pa 8,7 méanader
till en kostnad av 1,3 miljoner kronor,
[6nar sig rehabiliteringen om man un-
der 15 ars tid kan minska vardbehovet
med tvatimmar per dag —en kostnad pa
240 kronor. De flesta har dock en ater-
stédende livslangd pa minst 45 & [50].
Regionala habiliteringsenheter som ar-
betar efter de metoder som utvecklats
vid Brécke Ostergérd kan taemot dessa
krévande utredningar och rehabilite-
ringar.

Slutsatser

Skallskadade barn med contusio ce-
rebri/intrakraniell skadaldper stor risk,
sarskilt vid multitrauma, att fasvar ska-
debild, ofta komplicerad av syrebrist
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och hjarnodem, ledande till ibland sv&
ra funktionsnedséttningar framfor allt
hos de yngsta. Snabbt, adekvat omhan-
dertagande och vid behov direkt trans-
port till sdrskilda multitraumacenter
med mgjlighet till snar intrakraniell
tryckmétning och effektiv behandling
av hjarnddem & sannolikt vasentligt for
utgangen.

Barn som &dragit sig contusio cere-
bri far ofta skador som inte omede! bart
&r uppenbara men som kan ge betydan-
de problem med beteende och kogni-
tion. De behdver darfor foljas upp av
barnlékare/barnneurolog och en utred-
ning inkluderande neuropsykologisk
bedomning bor ske. Vid svara funk-
tionsnedséttningar bor snar utredning
och behandling skevid regional barnha-
bilitering med sarskild kompetens sa
snart den akuta varden kan avslutas.

Bast & dock profylax — hjalmtvang
for cyklister har i Australien vésentli-
gen sankt antalet svért skallskadade! |
Sverige anvander 47 procent av cyklan-
de barn 6ver 9 & hjalm, 25 procent av
10-16-a&ringar och endast 6 procent av
vuxna cyklister. Lakarna bor verka for
en Okad hjalmanvandning!
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