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Traumatisk hjerneskade – patofysiologi og klinik 
set fra et neurokirurgisk synspunkt
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Traumatiske hjerneskader inddeles praktisk klinisk i primær 
og sekundær hjerneskade, og den første vurdering og be-
handling af stort set alle (hårdt) kvæstede foregår på skade-
steder og skadestuer, hvor uhensigtsmæssig håndtering meget 
let kan forværre tilstanden. 

Den primære hjerneskade opstår i traumeøjeblikket, den 
kliniske effekt ses umiddelbart og kan med den nuværende 
viden ikke behandles. I modsætning hertil opstår den sekun-
dære hjerneskade minutter, timer eller dage efter traumetids-
punktet på grund af patofysiologiske forhold, der ved optimal 
håndtering vil kunne forhindres eller minimeres. Ideelt set 
ville prognosen efter traumatisk hjerneskade udelukkende 
være bestemt af art og omfang af den primære skade. En 
sekundær hjerneskade forværrer prognosen, fordi den 
»adderes« til den primære skade (Figur 1). 

Primær hjerneskade
Ved et hovedtraume opstår der læsioner i hjernevævet i 
traumeøjeblikket, hvor energi transmitteres og absorberes. 
Energiafsætningen opstår ved enten direkte kontakt mellem 
hoved og en fast genstand eller ved de forskellige inertibetin-
gede kræfter såsom acceleration, deceleration med rotation, 
translation og vinkling. Læsionerne opstår enten fokalt, evt. 
multifokalt eller diffust. 

Den fokale skade omfatter kontusioner, der er afgrænsede 
læsioner af neuroner og småkar, hyppigst i den grå substans 

og i overgangszonen til hvid substans. Den diffuse skade 
omfatter læsioner af nervecellelegemer og aksoner, typisk 
i den subkorticale hvide substans og mere profundt i corpus 
callosum, basalganglier, thalamus, hypothalamus eller hjerne-
stamme. Den diffuse skade på aksonerne opstår som en me-
kanisk betinget læsion af axolemma, hvorved den normale 
aksonale transport forstyrres eller umuliggøres med led-
sagende deafferentiering og denervering. Resultatet af både 
fokal og diffus skade er neurondød, enten som en hurtigt ud-
viklet nekrose (minutter til timer) eller en langsommere auto-
programmeret (apoptotisk) neurondød (dage til uger).

Den nekrotiske celledød forårsages af mekanisk destruk-
turering og af energimangel med efterfølgende cellemem-
bransvigt, forstyrrelser i ionbalancen, nedbrydning af cel-
lemembraner og komponenter i cytoplasmaet, specielt 
mitokondrier. 

Figur 1. Forløb ved traumatisk hjerneskade. 
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Den autoprogrammerede død menes forårsaget af neuro-
excitation, DNA-skade, dannelse af frie radikaler, mitokon-
drieabnormiteter og en reduktion i ekspression af genetisk 
betingede trofiske faktorer [1].

Foruden de cellulære forstyrrelser ledsages den primære 
hjernepåvirkning ofte af en reduktion i den cerebrale blod-
gennemstrømning, en reduktion eller ophævelse af den 
kemisk regulerede og trykregulerede autoregulation og af 
ændringer i den cerebrale metabolisme. Ved koma efter et 
hovedtraume reduceres den cerebrale blodgennemstrømning 
(CBF) i de første 6-12- (24) timer til 50% af det normale hos om-
kring 35% af patienterne. Glukosemetabolismen øges i de før-
ste døgn hos omkring 30-40%. Da glukose er hovedkilden til 
produktion af enerigirigt fosfat (ATP) i nervevæv, kan den 
øgede metaboliske aktivitet ses som et forsøg på at reetablere 
normal funktion i de beskadigede neuroner. Ved samtidig fore-
komst af lav CBF og høj metabolisme øges risikoen for »sekun-
dær« celledød på grund af oxygenmangel og ledsagende lak-
tatacidose. I et forsøg på at »redde« beskadigede neuroner/
aksoner er der i de seneste årtier udviklet og afprøvet 10-15 
neuronprotektive stoffer med forskellige angrebspunkter i de 
kaskader, der fører til neurondød. Desværre har ingen af stof-
ferne i større kontrollerede forsøg haft effekt på prognosen [2].

Sekundær hjerneskade
På grund af neuroners ekstreme følsomhed for oxygenmangel 
vil hypoksi og/eller iskæmi i hjernen medføre celledød og der-
med sekundær hjerneskade. Cerebral hypoksi/iskæmi efter et 
traume kan have både systemiske (ekstrakraniale) og intrakra-
niale årsager (Tabel 1). For begge er et enten regionalt eller 
globalt fald i det cerebrale perfusionstryk (CPP) den hyppigste 
»fællesnævner« for den sekundære hjerneskade. CPP er for-
skellen mellem middeltrykket i det ekstrakraniale kredsløb 
(MAP) og det intrakraniale tryk (ICP): CPP = MAP-ICP [4].

Systemiske årsager
For de systemiske tilstande er det MAP, der sammen med 
blodets oxygeneringsgrad indgår som den vigtigste variabel. 
Mange undersøgelser, både neuropatologiske og kliniske, har 
vist signifikant sammenhæng mellem forekomst af hypoksi/
hypotension og en dårligere prognose efter en samtidig trau-
matisk hjerneskade [3]. Hypotension (systolisk blodtryk ≤90 
mmHg) i det allertidligste forløb er forbundet med en fordob-
ling af mortaliteten i forhold til normotension (60% vs. 27%), 
mens kombinationen hypotension/hypoksi (PaO2 ≤  8 kPa) 
øger mortaliteten til omkring 75%. 

Intrakranialle årsager
Ved sværere traumatisk hjerneskade får 40-50% af patienterne 
forhøjet ICP. Herved reduceres CPP undertiden til iskæmiske 
niveauer, enten regionalt eller globalt. Årsagen til ICP-stignin-
ger er ikke den primære hjerneskade per se, men udviklingen 
af rumopfyldende »processer« – hæmatomer og/eller hævelse 

(swelling) af dele af eller hele hjernen. Procesudviklingen, der 
kan begynde umiddelbart efter traumet eller op til dage senere, 
vil i begyndelsen kunne kompenseres volumenmæssigt, dvs. 
uden ledsagende ICP-stigning. Ved fortsat »procesvækst« nås 
grænsen for yderligere kompensation, hvorefter ICP stiger 
med ledsagende fald i det cerebrale perfusionstryk.

De traumatiske hæmatomer er lokaliseret epiduralt, sub-
duralt eller intracerebralt (store kontusioner) og har hver især 
deres kliniske karakteristika. Fælles er imidlertid den rum-
opfyldende effekt, der ubehandlet kan medføre sekundær 
hjerneskade. 

Hjernehævelse skyldes ødem og/eller øget cerebralt blod-
volumen (hyperæmi) på grund af traumatisk betinget vaso-
paralyse og venøs stase. Ødemet skyldes øgning af vandind-
holdet i det interstitielle rum, i neuroner og gliaceller og har 
forskellige mekanismer. Hyppigst er cytotoksisk ødem, der 
opstår, fordi hypoksi og iskæmi medfører ATP- fald, celle-
membransvigt og forstyrret ionbalance, hvorved vand træn-
ger ind i cellerne. Det vasogene ødem forårsages formentlig 
af defekter i blod-hjerne-barrieren, hvorved store molekyler 
(proteiner) ledsaget af vand trænger ind i det interstitielle rum. 
Ødem kan uanset type og årsag udvikle sig inden for timer til 
dage både regionalt, f.eks. omkring kontusioner, og globalt. 
I daglig klinik er det i øjeblikket ikke muligt med sikkerhed at 
vurdere, om en hævelse, som man kan se billeddiagnostisk 
skyldes ødem, hyperæmi eller en kombination.

Initial behandling
Skadested eller skadestue
Behandling af traumatisk hjerneskade bør begynde så tidligt 
som muligt, dvs. allerede på skadestedet, under transport til 
skadestuen eller på denne. Da hypoksi og hypotension har 
den største betydning for prognosen, er det vigtigst først at 
påvise og behandle læsioner, der medfører disse tilstande. 
Advanced Trauma Life Support (ATLS) er en amerikansk ud-
viklet, men internationalt vidt udbredt traumevurderings-  og 
behandlingsmetode, og med den kan man så hurtigt som mu-
ligt og på en standardiseret måde diagnosticere og behandle 

Ekstrakraniale årsager
Hypoksi
Hypotension
Hyponatriæmi
Hypertermi
Hypoglykæmi

Intrakraniale årsager
Hæmatom
– Epiduralt
– Subduralt
– Intracerebralt
Hævelse
– Ødem
– Hyperæmi/venøs stase
Infektion (meningitis, hjerneabsces)

Tabel 1. Årsager 
til sekundær hjer-
neskade.
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patienter med livstruende læsioner [5]. ATLS anvender det 
mnemotekniske ABCDE, der angiver den rækkefølge, som pri-
mær vurdering og behandling af enhver traumepatient bør 
følge:

a. luftveje og samtidig immobilisation af halshvirvelsøjlen
b. respiration
c. kredsløb
d. hjerne
e. forebyggelse af bl.a. hypotermi

Hvis ATLS-principperne følges, reduceres risikoen for sekun-
dære hjerneskader i de første timer efter traumet. D indebærer 
vurdering af bevidsthedsplan ud fra Glasgow Coma Scale, 
pupilforhold og motorisk funktion i ekstremiteter, både spon-
tant og på stimulation. Glasgow Coma Score-værdien (GCS) 
anvendes operationelt, idet alle med GCS 3-13 bør have fore-
taget computertomografi (CT) af hjernen. Herved opnås en vi-
suel vurdering af mulige kontusioner (primær skade) og hæ-
matomer/hævelser (mulighed for sekundær skade), der efter 
påvisning vil kunne behandles »optimalt«. Endvidere bør alle 
med GCS 3-8, dvs. alle komatøse patienter, intuberes, og der 
bør påbegyndes kontrolleret ventilation, idet koma uanset år-
sag er forbundet med risiko for cerebralt betinget respirations-
insufficiens eller aspiration på grund af svækkede svælgreflek-
ser – tilstande, der begge indbærer risiko for hypoksi.

Ikkeneurokirurgisk afdeling
Ved svær traumatisk hjerneskade, GCS 3-8, er der på grund af 
risikoen for udvikling af forhøjet ICP behov for neurointensiv 
monitorering. Akut overflytning til en neurokirurgisk afdeling 
er derfor hovedreglen. Ved GCS 9-13 og ved patienter, hvor 
CT er normal, er indlæggelse til observation i mindst 12 timer 
nødvendig, fordi der kan udvikle sig »forsinkede« hæmato-
mer/hævelser, som efterfølgende nødvendiggør operation 
eller neurointensiv monitorering, for at man kan undgå se-
kundære hjerneskader. Ved fald i GCS på ≥2, udvikling af 
pupilabnormiteter og/eller fokale udfald, typisk ekstremitets-
parese og afasi, bør der straks foretages CT, fordi den cere-
brale forværring i de fleste tilfælde skyldes tilstande, der kan 
korrigeres (hæmatomer/hævelser).

Neurokirurgisk/neurointensiv behandling
Den neurokirurgiske behandling ved traumatisk hjerneskade 
omfatter operativ fjernelse af intrakraniale hæmatomer og 
neurointensiv monitorering af den cerebrale patofysiologi. 
Som et minimum foretages monitorering af ICP og CPP. De 
seneste år er nye monitoreringsmetoder taget i anvendelse, 
f.eks. mikrodialyse, måling af oxygens partialtryk i hjernen og 
oxygensaturationen i veneblod fra hjernen (SjO2) [6, 7]. 

Ved ICP ≥20-25 mmHg eller CPP ≤60-70 mmHg, og hvor 
årsagen ikke er et rumopfyldende hæmatom/kontusion, er 
reduktion af intrakraniale volumina nødvendig for at mini-

mere risikoen for iskæmi. Dette opnås ved sedation/analgesi, 
drænage af cerebrospinalvæske via indlagt kateter i ventrikel-
systemet, mannitol/hyperton NaCl, hyperventilation og bar-
bitursyrecoma. Desværre foreligger der ingen stærkere viden-
skabelig evidens for de enkelte behandlingers rækkefølge, 
kombination og varighed, hvorfor der internationalt er en vis 
variation i både behandlingsmål og behandlingsmetoder. 
I nogle centre anvendes ICP ≥20 mmHg uanset CPP-niveau 
som behandlingsgrænse, mens den amerikanske Brain 
Trauma Foundation i 2000 efter en kritisk litteraturgennem-
gang anbefalede CPP ≥60 mmHg som monitorerings-  og 
behandlingsmål med den tilføjelse, at aggressive forsøg på at 
opretholde CPP over 70 mmHg med væske og pressorstoffer 
burde undgås på grund af risikoen for adult respiratory distress 
syndrome [8, 9]. Lund-konceptet (udviklet i Lund i Sverige), er 
en tredje anvendt behandling (og forebyggelse) af forhøjet 
ICP. Metoden, hvorefter man tillader CPP-værdier under 60 
mmHg, indebærer fysiologisk regulation af intrakraniale 
volumina ved hjælp af en række farmaka (benzodiazepin, 
thiopental, metoprolol, clonidin og dihydroergotamin) samt 
plasmaindgift af albumin og blodtransfusioner [10].

Uanset metode forekommer der behandlingsrefraktære 
ICP-stigninger/CPP- fald. I disse tilfælde forsøges i nogle cen-
tre dekompressiv kraniektomi, dvs. fjernelse af dele af kraniet 
for at få plads til »den hævede« hjerne. For denne behandling 
er der heller ingen stærk videnskabelig evidens.

Når der i den akutte fase (dage til uger) efter traumet ikke 
længere er sandsynlig risiko for cerebral hypoksi/iskæmi, og 
respiratorbehandling ikke længere er nødvendig, kan den 
neurointensive monitorering og behandling ophøre. Uanset 
bevidsthedsniveau kan man overgå til en rehabiliteringsfase.
SummaryVagn Nørgaard Eskesen:Traumatic brain injury – pathophysiology and clinic seen from a neurosurgical point of viewUgeskr Læger 2007;169(3):208- 10Traumatic brain injury (TBI) can be divided into primary and secondary brain damage. The primary damage occurs at the time of impact, induces neuronal death and is refractory to treatment. The secondary damage occurs at some time after the impact, has extracranial (hypoxia/hypotension) and intracranial (haematomas/swelling) causes and is largely preventable and treatable. Initially, TBI should be treated by the principles of ATLS. Space- occupying haematomas should be evacuated and neuro- intensive monitoring and treatment of intracranial pathology are mandatory in severe TBI.
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