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Intracerebral hæmoragi (ICH) er en spontan, akut blødning 
i hjernevævet. I Danmark behandles ca. 1.500 patienter med 
ICH om året, hvilket svarer til 10-15% af alle apopleksier. Be-
handlingen er først og fremmest akut neurointensiv monito-
rering af bevidsthedssvækkede patienter samt behandling og 
rehabilitering på apopleksiafsnit. Et nyt studie, hvori effekten 
af hæmostaserende behandling med aktiveret koagulations-
faktor VII undersøges inden for få timer efter symptomdebut 
til selekterede ICH-patienter, afventes.

Patofysiologi og risikofaktorer
Afhængigt af den underliggende årsag opdeles ICH i primær, 
som udgør ca. 85%, og sekundær, som udgør ca. 15% af tilfæl-
dene (Tabel 1). Primær ICH er oftest associeret med hyper-
tension (> 50%) eller cerebral amyloid angiopati (> 30%) [1, 2]. 
Kronisk hypertension medfører degeneration, fragmentering 
og fibrinoid nekrose af især små penetrerende arterier, som 
dermed lettere brister [3]. Hypertensionsblødninger er derfor 
typisk beliggende dybt i hjernen i perforantarterier fra arteria 
cerebri media og arteria basilaris. Cerebral amyloid angiopati 

ses oftest hos ældre patienter, og blødningerne er som regel 
lokaliseret mere overfladisk (lobære blødninger). Der kan 
forekomme flere blødninger samtidig, og recidiv- ICH ses hos 
5-15% pr. år. Diagnosen kan dog først stilles med sikkerhed 
post mortem. Billeddiagnostiske studier med gentagne under-
søgelser det første døgn efter ictus har i de senere år givet ny 
viden om patofysiologien ved primær ICH. En hæmatomtil-
vækst på mere end en tredjedel af volumen forekommer især i 
de første tre timer (hos 40%), men forekommer hos 73% af alle 
ICH-patienter inden for det første døgn (Figur 1) [4, 5]. Rundt 
om den primære blødning udvikles der efter det første døgn 
ødem og neuronskade som primært skyldes inflammation 
forårsaget af hæmatomet og ikke som tidligere antaget en 
iskæmisk penumbra [6]. 

Risikoen for ICH øges med lavt kolesterolniveau i serum 
og rygning samt alkoholoverforbrug [1] og ved profylaktisk 
behandling med trombocythæmmere og K-vitamin-antago-
nister samt ved trombolyse f.eks. af iskæmisk apopleksi eller 
myokardieinfarkt. Den gavnlige effekt af disse behandlinger 
overstiger dog oftest risikoen for ICH. Recidiv- ICH kan fore-
bygges effektivt ved blodtrykssænkende behandling [7].

Klinik
Symptomer og kliniske fund ved ICH kan variere fra diskrete 
neurologiske udfaldssymptomer til akut bevidsthedstab, af-
hængigt af størrelse og lokalisation. Hovedpine ses som følge 
af massevirkning af hæmatomet og ved gennembrud til ven-
trikelsystemet eller hjernens overflade. Der ses ofte en pro-
gression af symptomerne over de første timer og dage som 
følge af vækst af hæmatomet, ødemdannelse og udvikling af 
hydrocefalus – som kan behandles. 

Næsten alle ICH-patienter har højt blodtryk i den akutte 
fase (> 160/100 mmHg) uafhængigt af forudgående hyperten-
sion. Derudover ses ofte dysautonome symptomer i form af 
central feber, hyperglykæmi, hyperventilation og takykardi 
eller bradykardi [1, 6].

Billeddiagnostik
Da det ikke er muligt at skelne mellem ICH og iskæmisk apo-
pleksi alene på baggrund af symptomer og objektive fund, er 
det essentielt at udføre computertomografi (CT) eller magne-
tisk resonans (MR)- skanning, som er diagnostisk ligeværdige 
ved ICH [8]. CT anvendes oftest i den akutte fase, da den 
bedre kan udføres hos meget dårlige eller bevidsthedsslørede 
patienter, den er hurtig og oftest mere tilgængelig. Den pri-
mære skanning giver oplysninger om blødningens størrelse 
og lokalisation, men sjældent specifikke informationer om 
ætiologien. Forkalkninger i relation til blødninger rejser mis-
tanke om underliggende vaskulær malformation eller tumor. 

Traumer
Vaskulær patologi
  Aneurisme
  Arteriovenøs malformation
  Dural atrioventrikulær fistel med kortikal
    venøs drænage
  Kavernøst angiom
  Sinustrombose

Tumorer
Medikamentel behandling
  Antikoagulansbehandling (f.eks. warfarin og
    heparin)
  Tromocytaggregationshæmmende behandling
  Kokain, ecstasy, amfetamin o.l.

Andet
  Koagulopati
  Vaskulitis
  Eklampsi
  Levercirrose

Tabel 1. Sekundære 
ætiologier til intracere-
bral hæmoragi.
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Det videre udredningsprogram afhænger af patientens alder, 
præmorbide og aktuelle tilstand samt blødningens lokalisa-
tion. Hos yngre (< 60 år) uden kendt hypertension bør der 
være meget fokus på de sekundære ICH-ætiologier. Lokali-
sation af blødning i relation til de store arterier, ved lateral-
fissuren, basalt posteromedialt i frontallappen og lateralt i 
cerebellum kan skyldes aneurismeruptur. Blødninger, der er 
lokaliseret mellem hjernens overflade og ventrikelsystemet, er 
typisk for arteriovenøse malformationer. Billeddiagnostik ud 
over standard CT og MR-skanningen ved ICH er en special-
opgave, som bør udføres på hospitaler med neuroradiologisk 
ekspertise. 

Akut behandling
Den initiale behandling af ICH skal sikre [9]: 1) sufficient ven-
tilationen af bevidstløse patienter, 2) kontrol af blodtrykket 
og eventuelt akut blodtrykssænkende terapi. Der findes ingen 
randomiserede undersøgelser, men i amerikanske kliniske ret-
ningslinjer anbefaler man, at der højst sker 20% reduktion af 
middelblodtrykket med refrakte doser betablokker med kort 
halveringstid (f.eks. labetalol) inden for de første seks timer 
ved initialt meget højt blodtryk. Middelblodtrykket bør hol-
des < 130 mmHg. Mere aggressiv blodtrykssænkende be-
handling er omdiskuteret [6], og 3) ICP-monitorering og 
behandling af forhøjet ICP for at sikre et sufficient cerebralt 
perfusionstryk. 

Kirurgisk behandling
Effekten af kirurgisk evakuering af ICH er for nylig blevet 
undersøgt i et prospektivt randomiseret multicenterstudie 
(STICH) med 1.033 patienter, der havde primær ICH og blev 
rekrutteret i perioden fra 1995 til 2003 [10]. Inklusionskrite-
rierne til studiet var supratentoriel ICH inden for tre døgn 
efter debutsymptomer uden involvering af hjernestammen, 
hvor der var tvivl om effekten af kirurgisk behandling. Kirur-
gisk evakuering blev foretaget mediant 30 timer efter ictus hos 
503 patienter. Sammenlignet med den bedste medicinske 
behandling (530 patienter), blev der ikke fundet nogen signi-
fikant forskel i overlevelse eller handikap mellem de to grup-
per. På baggrund af STICH-studiet og tidligere studier kon-
kluderes det, at: 1) Der er ikke generel indikation for tidlig 
evakuering af ICH, 2) det er muligt, at evakuering af overfla-
diske supratentorielle ICH hos patienter med dalende be-
vidsthedsniveau kan have gavnlig effekt, og 3) evakuering af 
cerebellare hæmatomer (uden involvering af hjernestammen) 
større end 4 cm i diameter hos patienter med i øvrigt god pro-
gnose bør overvejes. Hos denne gruppe af patienter er der be-
skrevet akut irreversibel forværring, hvorfor mange anbefaler 
tidlig evakuering af hæmatomet. 

Hydrocefalus, der medfører betydende symptomer, kan 
behandles med drænage, primært via dræn anlagt i lateral-
ventriklens forhorn. Om end behandling af hydrocefalus ofte 
medfører hurtig bedring af den kliniske tilstand, er det vigtigt 

at afveje denne effekt i forhold til potentielle komplikationer 
ved anlæggelse af drænage, specielt risici forbundet med den 
cerebrale skade ved anlæggelsen og infektioner som følge af 
sådanne dræn. Ventrikulitis forekommer hos ca. 10% efter en 
uge. Ved fossa posterior ICH med obstruktiv hydrocefalus 
indebærer anlæggelse af drænage en risiko for opadgående 
inkarceration i tentorialåbningen, med akut og potentielt 
irreversibel forværring af tilstanden. 

Kirurgisk behandling af årsager til sekundær ICH falder 
uden for rammerne af denne statusartikel. 

Hæmostaserende medicinsk behandling
Til patienter, der er i antikoagulans (AK)-behandling, anbe-
fales uopsættelig neutralisering af antikoagulation (warfarin 
eller heparinbehandling) med frisk frosset plasma eller en 
hurtigere effektiv behandling med koncentrat af koagula-
tionsfaktorer f.eks. protrombin complex-koncentrat, som 
heller ikke som plasma er behæftet med bivirkning i form af 
plasma-overload hos den lidt ældre hjertesvækkede patient. 
Dertil K-vitamin eller antidot mod heparin [9].

P.t. er der ingen hæmostaserende midler registreret til 
generel behandling af ICH. I et randomiseret, dobbeltblindt, 
fase 2- studie [5] med ICH-patienter, der inden for tre timer 
fik symptomer, der ikke var forårsaget af AK-behandling, 
fandt man, at hæmatomtilvæksten vurderet ud fra en CT 
blev reduceret fra 29% i placebogruppen til 11-16% under be-
handling med aktiveret faktor VII (eptacog alfa), og parallelt 
hermed fandt man klinisk forbedring af tilstanden efter 
tre måneder på trods af en 5% risiko for mindre alvorlige 
arterielle trombosetilfælde. I et nyligt gennemført studie 
kunne skanningsresultaterne reproduceres, men den kliniske 
effekt kunne ikke. Der afventes nu et nyt studie, som forventes 
igangsat blandt selekterede ICH-patienter. 

På grund af risikoen for hæmatomtilvækst i det første døgn 
anbefales det at undlade at påbegynde pladehæmmende be-

6 timer: international
normalized ratio (INR) = 2,7
Hæmatom 7 ml

40 timer: forværring, venstresidig
hemiparalyse INR spontant faldet til 1,5
Hæmatom 15 ml

Figur 1. En 77-årig mand, der havde akut opstået venstresidig hemiparese og 
var i antikoagulansbehandling på grund af atrieflimren, fik symptomforværring og 
blødningstilvækst efter knap to døgn.
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handling, før der foreligger en skanning. I stedet bør der ar-
bejdes på at øge adgangen til akutte skanninger som led i ud-
redningen af patienter med symptomer på apopleksi.

Anden behandling
P.t. findes der ingen neuroprotektive farmaka med påvist 
gavnlig effekt på ICH. Risikoen for, at der udvikles epilepsi, er 
generelt større end ved iskæmisk apopleksi, og risikoen er 
størst ved lobære blødninger. 5-10% får epilepsianfald inden 
for 30 dage efter blødningen. Nonkonvulsivt status forekom-
mer hos ca. 25% af ICH patienterne med bevidsthedspåvirk-
ning og kan være en medvirkende årsag til bevidsthedspå-
virkningen. Der er ingen evidens for effekt af profylaktisk 
antiepileptisk behandling, men behandling bør påbegyndes 
efter første eller gentagne konvulsive anfald. 

Risikoen for dyb venetrombose er betydelig ved paralyse 
og langvarig immobilisering, og profylakse i form af lange 
kompressionsstrømper eller lavdosis lavmolekylært heparin 
fra dag to anbefales. Herudover følger behandlingen de 
samme forskrifter som ved iskæmisk apopleksi [9].

Prognose
ICH har en dårligere prognose end iskæmisk apopleksi, idet 
mortaliteten er ca. dobbelt så høj i den akutte fase (20-40%), 
og kun omkring 40% af alle opnår uafhængighed til activities 
of daily living (ADL) efter seks måneder [1]. Den samlede mor-
talitet efter et år nærmer sig 50%, og omkring halvdelen af 
dødsfaldene sker inden for de første to døgn. Mortaliteten er 
højere ved dybe basalganglier end ved subkortikale lobære 
hæmatomer. Hvad angår initialstørrelse af basalganglieblød-
ninger er 30-dages-mortaliteten 23% (< 30 ml), 64% (30-60 ml) 
og 93% (> 60 ml) [4, 5]. Et blødningsvolumen på over 30 ml er 
således forbundet med en dårlig prognose (Figur 2). I 40% af 
alle tilfælde ses der gennembrud til ventrikelsystemet, hvilket 
er behæftet med en forringelse af prognosen. AK-behandling 
medfører en fordoblet mortalitetsrisiko. Endvidere er højt 

blodtryk ved indlæggelsen, høj alder og koma ved sygdoms-
start associeret med en høj mortalitet. 

Konklusion
Om end prognosen således for mange patienter med ICH er 
dyster, og evidensen for behandling af ICH er beskeden, er 
det som kliniker vigtigt at være opmærksom på behandlings-
indsatsen som selvstændig prognostisk faktor, hvor en nihili-
stisk tilgang ofte er en selvopfyldende profeti. Som eksempel 
herpå er det påvist, er behandling af ICH-patienter på apo-
pleksiafsnit og bevidsthedspåvirkede patienter på neuroin-
tensive afsnit forbedrer prognosen [9]. Tilvækst af cerebrale 
blødninger under AK-behandling bør aggresivt forebygges 
ved behandling med antidot, dvs. frisk frosset plasma eller 
den hurtigere substitution med koagulationsfaktorkoncentrat. 
Blodtryksmonitorering og behandling kan overvejes som for-
søg på at forebygge ødemdannelse og recidivblødning. 
Risikoen for lungeemboli hos den immobiliserede patient 
skal vurderes og forebygges.
SummaryGrethe Andersen, Per Meden, Karsten Overgaard & Jannick Brennum:Intracerebral haemorrhageUgeskr Læger 2007;169:####- ####Primary intracerebral haemorrhage (ICH) is a life threatening condition with a 60-70% risk for dependency or death at one year follow- up. Currently, acute neurointensive care and rehabilitation in a stroke unit is the only treatment that can improve survival and functional outcome. Evacuation of hematoma within 72 hours of symptom onset has not proved effective in general, but can be considered for selected patients. The question of whether the prevention of hematoma growth can improve outcome through medical haemostatic treatment needs to be proven in a randomised controlled trial. 
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Oxford Handicap Scale på dag 90 (0-3: raske eller selvhjulpne med et let
handikap, ≥ 4: svært handikap med behov for personassistance eller død).

Figur 2. Sammenhængen mellem intracerebral hæmoragi (ICH)-volumen og ud-
fald. Ved blødningsvolumen over 30 ml stiger risikoen for, at der opstår et handi-
kap, hvor patienten ikke er selvhjulpen (score 4), bliver anbragt på plejehjem 
(score 5) eller dør.


