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Stroke: Neuroanatomiska grunder

• Motoriska banor
– Kortikospinala bansystem
– Ögonmotorik och blickdeviation
– Facialispares: Skilja mellan central och perifer pares

• Sensoriska banor
– Spino-talama bansystem
– Baksträngarna

• Hjärnans blodförsörjning
– Främre cirk ACA, MCA
– Bakre cirk PCA, SCA, AICA, PICA
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Fig. 3.7 Sites of potential lesions of the pyramidal tract. For the corresponding clinical syn-
dromes, see text.
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Pontine lesion: gaze away from focus
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Fig. 4.24 Conjugate deviation due to cortical and pontine foci (irritative or destructive)

period. In contrast to a destructive lesion, stimulation or irritation of area 8 (as
in an epileptic seizure) produces conjugate gaze away from the side of the
focus.

The situation is different with pontine lesions because the corticopontine
pathways are crossed (Fig. 4.24). Stimulation or irritation of the pontine gaze
center produces ipsilateral gaze deviation, while a destructive lesion causes
contralateral gaze deviation. Gaze deviation of pontine origin rarely resolves
completely.

Reflex Conjugate Gaze Movements

“Fixation reflex.” When we direct our gaze onto an object voluntarily, we do so
with very fast, abrupt, and precise eye movements, called saccades. Most eye
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Geniculate ganglion
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Cortical area for
facial expression
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Fig. 4.33 Central innervation of the facial nuclear area in the brainstem. The portion of the nu-
clear area controlling the muscles of the forehead is innervated by both cerebral hemispheres.
Thus, a lesion affecting the corticonuclear pathway on one side does not cause weakness of the
forehead muscles. The remainder of the nuclear area, however, is innervated only by the con-
tralateral hemisphere. A unilateral lesion along the corticonuclear pathway therefore causes con-
tralateral facial weakness with sparing of the forehead muscles.
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Fig. 2.21 Potential sites of lesions along the somatosensory pathways. For the corresponding
clinical syndromes, see text.
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Fig. 2.17 Spinal cord with major ascending pathways and their further course to target struc-
tures in the cerebrum and cerebellum (schematic drawing)
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Fig. 11.2 Arteries of the base of the skull

Ophthalmic artery. The internal carotid artery enters the subarachnoid space
medial to the anterior clinoid process. The ophthalmic artery arises at this
point from the internal carotid artery; it is thus already intradural at its site of
origin (Fig. 11.1). It enters the orbit together with the optic nerve and supplies
not only the contents of the orbit, but also the sphenoid sinus, the ethmoid air
cells, the nasal mucosa, the dura mater of the anterior cranial fossa, and the skin
of the forehead, root of the nose, and eyelids. The cutaneous branches of the oph-
thalmic artery form anastomoses with branches of the external carotid artery,
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Fig. 9.19 Relative sizes of the cortical representations of different parts of the body in the
human primary somatosensory (a) and motor (b) cortical fields. (From: Penfield W and Rasmussen
T: The Cerebral Cortex of Man, Macmillan, New York, 1950.)

· 9 Cerebrum

Baehr, Duus' Topical Diagnosis in Neurology © 2005 Thieme
All rights reserved. Usage subject to terms and conditions of license.

11 428

Superior
cerebellar a.

Anterior inferior
cerebellar a.

Posterior inferior
cerebellar a.

Anterior spinal a. and paramedian
branches of the vertebral a.

Basilar a.

Posterior inferior
cerebellar a.

Posterior cerebral a.

Superior cerebellar a.

Basilar a.

Anterior inferior
cerebellar a.

Vertebral a.

Fig. 11.7 Territories of the cerebellar and brainstem arteries in midline sagittal section

Fig. 11.8 Blood supply of the cerebellum and territories of the cerebellar arteries, inferior view

· 11 Blood Supply and Vascular Disorders of the Central Nervous System

Baehr, Duus' Topical Diagnosis in Neurology © 2005 Thieme
All rights reserved. Usage subject to terms and conditions of license.

Stroke: Rädda hjärnan

• Inklusion
• Handläggningsflöde
• NIH-skala
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UTTAL
SPRÅKET SLUDDRIGT. Svårighet att tala och förstå? 
Upprepa meningen ”Det är vackert väder idag”. Om 

personen talar sluddrigt eller inte hittar rätt ord - 
Ring 112

TID
TIDEN ÄR DYRBAR. Varje minut räknas för att rädda 
liv. Ju fortare behandling sätts in, desto mindre blir 

skadorna - Ring 112

ANSIKTE
ANSIKTET HÄNGER. Förlamning i ansiktet?

Le och visa tänderna. 
Om mungipan hänger - Ring 112

KROPP
ARMEN FALLER. Förlamning eller känselbortfall i 

ena armen? Lyft armarna och håll kvar i 10 sekunder. 
Om en arm faller - Ring 112

Vänta inte - 
RING OMEDELBART 112

Stroke är ett medicinskt akutläge och tiden är dyrbar!
Med rätt hjälp i rätt tid kan skadorna som uppstår i hjärnan minskas.

Lär dig, och andra, att känna igen varningssignalerna med AKUT-testet!

STROKE

StrokeRide
Strokeforskningen räddade livet på vår pappa!

Tillsammans med Hjärt-Lungfonden samlar vi in 
pengar till strokeforskningen. Insamlingen gör vi 

framförallt genom vår stora passion, cyklingen.

Läs mer om stroke och hur du kan bidra till 
StrokeRide-insamlingen på strokeride.se

Nordmark ê 15 mars 2016ê Akademiska sjukhuset 

RÄDDA HJÄRNAN  
 
   

Symtom talande för stroke       Ja      Nej 
Insjuknade för mindre än 4 timmar sedan, eller 10 
timmar om misstänkt stroke i bakre cirkulationen *) 

      Ja      Nej   

B-glukos mer än 2,8 mmol/L       Ja  
Prover (M-5) tagna samt blodgruppering       Ja      Nej 
Rädda Hjärnan-remiss är skriven (elektroniskt)       Ja      Nej 
Vikt införd i akutjournalen       Ja  
Kontrollera att BT, puls, temp, saturation och 
blodsocker är tagna i ambulansen och för över till 
akutjournalen 

      Ja  

Grön/vit venflon i vardera armveck       Ja  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*) Trombolys måste påbörjas inom 4,5 timmar 
    Trombektomi i främre cirkulationen skall påbörjas inom 6 timmar 
    Trombektomi i bakre cirkulationen skall påbörjas inom 12 timmar 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
      

Om alla svar hamnar i grå ruta kan trombolys eller trombektomi vara aktuell.  
Kontakta omgående neurologjouren på sökare: 993 83 (vardagar 08-21) eller 
via växel 177 77 
CT lab 32 : månd – fred kl 08.00 – 16.00 
sökare: 91333 till CT-personal och  
sökare:  91898 till neuroradiolog dagjour 
Övrig tid röntgen lab 9: 147 20 alt 147 10 (stora rtg, om man inte får svar) 
 
Vid avblåst larm –Ring 17777 och meddela avblåst rädda hjärnan 
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Rädda Hjärnan
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Röntgen
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• Sök neurointerventionistjour via växel för 
diskussion
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• Sök neurokirurgjour för meddelande om 
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• Tel NIMA/NIVA 14978 (alt AIMA 19270) för 
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• Beredning och koppla Actilyse
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1a Medvetandegrad
Enligt RLS-85

0. Vaken och alert (RLS 1).
1. Slö, men kontaktbar vid lätt stimulering (RLS 2).
2. Mycket slö, kräver upprepade eller smärtsamma stimuli för kontaktbarhet eller för

att följa uppmaning (RLS 3).
3. Coma. Pat okontaktbar. Reflex- eller automatiska rörelser (RLS 4-8).

1b. Orientering
Fråga patienten om aktuell månad och patientens 
ålder. Ge inga ledtrådar. Första svaret gäller.

0 Två rätt.
1. Ett rätt. Ges också om intuberad/dysarti/annan språksvårighet.
2. Inget rätt. Ges om afasi/coma.

1c Förståelse. 
Ge kommando (visa inte) Slut ögonen! Knyt handen 
(icke paretisk sida) Om afatisk patient utförs panto-
mim

0. Två rätt.
1. Ett rätt.
2. Inget rätt.

2. Ögonmotorik/ögonställningar
Observera först ögonställningen, testa sedan ögonrö-
relserna åt höger och vänster sida. Om patienten inte 
lyder uppmaningen, prova dolls eye-manöver (vrid 
huvudet).

0. Ua.
1. Partiell blickpares (=déviation conjugée som kan övervinnas viljemässigt eller med

dolls eye.) Perifer ögonmuskelpares.
2. Komplett blickpares (=deviation conjugée) som inte kan övervinnas viljemässigt

eller med Doll´s eye.

3. Synfält
Använd konfrontationstest, t.ex. fingerräkning eller 
genom att föra handen ”hotfullt” mot patientens öga. 
Om patienten är blind på ett öga, kontrollera det 
friska ögat.

0. Ua.
1. Partiell hemianopsi (t.ex. kvadrantopsi). Visuellt utsläckning/neglekt (testas med

bimanuell konfrontation).
2. Komplett hemianopsi.
3. Bilaterala synfältsdefekter (t ex blind inklusive kortikal blindhet).

4. Facialispares
Medvetandesänkt eller afatisk patient testas genom 
att skatta reaktionen på smärtsamt stimuli.

0. Ua.
1. Partiell central facialispares (utslätad nasolabialfåra, asymetri vid leende).
2. Komplett central facialispares.
3. Perifer facialispares.

5. Pares i arm
Patienten i liggande. Lyft armarna till Grasset-ställ-
ning (=lyft armarna 45 grader, om liggande). Be pa-
tienten hålla kvar i 10 sekunder. Testa icke-paretiska 
sidan först. Amputation eller kontraktur ger 0 poäng.

0. Håller kvar i 10 sekunder.
1. Sjunker inom < 10 sekunder men når ej sängen.
2. Faller till sängen < 10 sekunder, visst motstånd mot gravitation.
3. Armen faller omedelbart men kan röras mot underlaget.
4. Ingen rörlighet i armen.

6. Pares i benen
Patienten i liggande. Rakt benlyft till 30 grader. Be 
patienten hålla kvar benen i 5 sekunder. Testa icke-
paretiska sidan först. Amputation eller kontraktur ger 
0 poäng.

0. Håller kvar i 5 sekunder.
1. Sjunker inom < 5 sekunder, men når ej sängen.
2. Faller till sängen < 5 sekunder, visst motstånd mot gravitation.
3. Benet faller omdelebart, men kan röra sig mot underlaget.
4. Ingen rörlighet i benet.

7. Ataxi
Testas med knä-häl och finger-näs prov. Avser endast 
cerebellär symtomatologi. Om patienten är ampute-
rad, inte förstår eller är hemiparetisk ges 0 poäng.

0. Ua.
1. Ataxi i en extremitet.
2. Ataxi i två extremiteter.

8. Sensibilitet (smärta)
Testas med nål. Avses endast dysfunktion pga stroke. 
Medvetandesänkt eller afatisk patient skattas med 
smärtsamt stimuli. Patient i coma ges 2 poäng.

0. Ua
1. Lätt till måttlig nedsättning, olika grader av förändrad känselupplevelser men pat är

medveten om att hon berörs.
2. Svår, eller total nedsättning, pat omedveten om beröring. Pat med hjärnstamsstroke

och bilateral känselnedsättning. Patient i coma.

9. Språk/kommunikation
Be pat beskriva bilden, namnge föremålen och läsa 
meningarna.

0. Ua
1. Lätt-måttlig dysfasi. Svårighet att namnge och att finna ord, parafasi,

omskrivningar eller lätta-måttliga svårigheter att förstå eller uttrycka sig.
2. Svår afasi.
3. Mutism eller global afasi.

10. Dysartri
Be pat läsa ord från listan, tala inte om varför! Intu-
berad pat ges 0 poäng.

0. Ua
1. Lätt dysarti, sluddrar på några ord eller förståeligt med svårigheter.
2. Svår dysarti, oförståeligt tal eller är mutistisk.

11. Utsläckning/neglect
A. Utgå från tidigare test, särskilt synfält och 
språk. B. Be patienten blunda. Berör samtidigt 
hö/vä sida. Vid uttalat synfältsbortfall men 
samtidigt normal uppfattning av hudstimulering 
ges 0 poäng. Om afasi ges också 0 poäng om 
pat förefaller reagera normalt vid hudstimule-
ring.

0. Ua.
1. En modalitet nedsatt.
2. Uttalad hemi-inattention för en modalitet eller hemi-inattention för mer än en

modalitet. Känner inte igen sin egen hand.

NIH stroke-skala (version utan hand för registrering i Riksstroke)

Personnr: _____________________ Namn:____________________________ Datum ____________ Kl._______

 Poäng

 Höger

 Vänster 

 Höger

 Vänster

 Totalpoäng NIHss

1a Medvetandegrad
Enligt RLS-85

0. Vaken och alert (RLS 1).
1. Slö, men kontaktbar vid lätt stimulering (RLS 2).
2. Mycket slö, kräver upprepade eller smärtsamma stimuli för kontaktbarhet eller för

att följa uppmaning (RLS 3).
3. Coma. Pat okontaktbar. Reflex- eller automatiska rörelser (RLS 4-8).

1b. Orientering
Fråga patienten om aktuell månad och patientens 
ålder. Ge inga ledtrådar. Första svaret gäller.

0 Två rätt.
1. Ett rätt. Ges också om intuberad/dysarti/annan språksvårighet.
2. Inget rätt. Ges om afasi/coma.

1c Förståelse. 
Ge kommando (visa inte) Slut ögonen! Knyt handen 
(icke paretisk sida) Om afatisk patient utförs panto-
mim

0. Två rätt.
1. Ett rätt.
2. Inget rätt.

2. Ögonmotorik/ögonställningar
Observera först ögonställningen, testa sedan ögonrö-
relserna åt höger och vänster sida. Om patienten inte 
lyder uppmaningen, prova dolls eye-manöver (vrid 
huvudet).

0. Ua.
1. Partiell blickpares (=déviation conjugée som kan övervinnas viljemässigt eller med

dolls eye.) Perifer ögonmuskelpares.
2. Komplett blickpares (=deviation conjugée) som inte kan övervinnas viljemässigt

eller med Doll´s eye.

3. Synfält
Använd konfrontationstest, t.ex. fingerräkning eller 
genom att föra handen ”hotfullt” mot patientens öga. 
Om patienten är blind på ett öga, kontrollera det 
friska ögat.

0. Ua.
1. Partiell hemianopsi (t.ex. kvadrantopsi). Visuellt utsläckning/neglekt (testas med

bimanuell konfrontation).
2. Komplett hemianopsi.
3. Bilaterala synfältsdefekter (t ex blind inklusive kortikal blindhet).

4. Facialispares
Medvetandesänkt eller afatisk patient testas genom 
att skatta reaktionen på smärtsamt stimuli.

0. Ua.
1. Partiell central facialispares (utslätad nasolabialfåra, asymetri vid leende).
2. Komplett central facialispares.
3. Perifer facialispares.

5. Pares i arm
Patienten i liggande. Lyft armarna till Grasset-ställ-
ning (=lyft armarna 45 grader, om liggande). Be pa-
tienten hålla kvar i 10 sekunder. Testa icke-paretiska 
sidan först. Amputation eller kontraktur ger 0 poäng.

0. Håller kvar i 10 sekunder.
1. Sjunker inom < 10 sekunder men når ej sängen.
2. Faller till sängen < 10 sekunder, visst motstånd mot gravitation.
3. Armen faller omedelbart men kan röras mot underlaget.
4. Ingen rörlighet i armen.

6. Pares i benen
Patienten i liggande. Rakt benlyft till 30 grader. Be 
patienten hålla kvar benen i 5 sekunder. Testa icke-
paretiska sidan först. Amputation eller kontraktur ger 
0 poäng.

0. Håller kvar i 5 sekunder.
1. Sjunker inom < 5 sekunder, men når ej sängen.
2. Faller till sängen < 5 sekunder, visst motstånd mot gravitation.
3. Benet faller omdelebart, men kan röra sig mot underlaget.
4. Ingen rörlighet i benet.

7. Ataxi
Testas med knä-häl och finger-näs prov. Avser endast 
cerebellär symtomatologi. Om patienten är ampute-
rad, inte förstår eller är hemiparetisk ges 0 poäng.

0. Ua.
1. Ataxi i en extremitet.
2. Ataxi i två extremiteter.

8. Sensibilitet (smärta)
Testas med nål. Avses endast dysfunktion pga stroke. 
Medvetandesänkt eller afatisk patient skattas med 
smärtsamt stimuli. Patient i coma ges 2 poäng.

0. Ua
1. Lätt till måttlig nedsättning, olika grader av förändrad känselupplevelser men pat är

medveten om att hon berörs.
2. Svår, eller total nedsättning, pat omedveten om beröring. Pat med hjärnstamsstroke

och bilateral känselnedsättning. Patient i coma.

9. Språk/kommunikation
Be pat beskriva bilden, namnge föremålen och läsa 
meningarna.

0. Ua
1. Lätt-måttlig dysfasi. Svårighet att namnge och att finna ord, parafasi,

omskrivningar eller lätta-måttliga svårigheter att förstå eller uttrycka sig.
2. Svår afasi.
3. Mutism eller global afasi.

10. Dysartri
Be pat läsa ord från listan, tala inte om varför! Intu-
berad pat ges 0 poäng.

0. Ua
1. Lätt dysarti, sluddrar på några ord eller förståeligt med svårigheter.
2. Svår dysarti, oförståeligt tal eller är mutistisk.

11. Utsläckning/neglect
A. Utgå från tidigare test, särskilt synfält och 
språk. B. Be patienten blunda. Berör samtidigt 
hö/vä sida. Vid uttalat synfältsbortfall men 
samtidigt normal uppfattning av hudstimulering 
ges 0 poäng. Om afasi ges också 0 poäng om 
pat förefaller reagera normalt vid hudstimule-
ring.

0. Ua.
1. En modalitet nedsatt.
2. Uttalad hemi-inattention för en modalitet eller hemi-inattention för mer än en

modalitet. Känner inte igen sin egen hand.

NIH stroke-skala (version utan hand för registrering i Riksstroke)

Personnr: _____________________ Namn:____________________________ Datum ____________ Kl._______

 Poäng

 Höger

 Vänster 

 Höger

 Vänster

 Totalpoäng NIHss
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Figur A

Figur B

NIH-skalan: Bedömning av eventuell 
afasi, dysartri, neglect (även kognition)

Tromb	enligt	DT-angio	i	a. Basilaris/a.	Cerebri post	P1-segment/a.	Cerebri	
medias	M1- alt	M2-segment/a.	Carotis interna	distalt □ NEJ □ JA

Symtomdebut inom	6	h	i	främre	cirkulationen	och	12	h	i	bakre	cirkulationen □ NEJ □ JA

Stopp Tromb
ektomi

Tromb
olys

Mer	än	4,5	tim från	symtomdebut innan	trombolys kan	påbörjas □ JA □ NEJ
Mer	än	25	poäng	på	NIH-skalan	(om	pga basilaristrombos	kan	dock	trombolys ges) □ JA □ NEJ
Subaraknoidalblödning	misstänks,	även	om	DT	är	normal □ JA □ NEJ
DT	visar	intrakraniell	blödning □ JA □ NEJ
Symtom	som	varat	mindre	än	30	minuter	eller	signifikant	förbättrats □ JA □ NEJ
Förekomst	av	terminal	eller	svårt	handikappande	kronisk	sjukdom □ JA □ NEJ
Krampanfall	i	samband	med	insjuknande	och	ej	misstanke	om	stroke	som	orsak □ JA □ NEJ
Blodtryck	över	185	systoliskt	eller	över	110	diastoliskt	vid	upprepande	mätning	trots	
flera	(mer	än	tre)	försök	till	sänkning	av	blodtryck	med	Trandate	(i.v.)	eller	Furix	(i.v.) □ JA □ NEJ

Intrakraniell	tumör,	arteriovenös	missbildning,	aneurysm	(kända),	eller	tidigare
primär	intracerebral blödning □ JA □ NEJ

Waran och	PK	>1,7,	eller	tablettintag	inom	48	h	av	Dabigatran,	Rivaroxaban eller	
Apixaban (Pradaxa®,	Xarelto®,	Eliquis®) □ JA □ NEJ

Behandling	med	Heparin	inom	48	tim	och	APTT	>40	sekunder eller lågmolekylärt	
Heparin	inom	48	tim	(gäller	inte	lågdos,	max	5000E	x	1) □ JA □ NEJ

BLÖDNINGSBENÄGENHET
– Hereditet
– Lumbalpunktion	inom	24	timmar
– Artär	eller	komplicerad	venpunktion	på	icke	komprimerbart	ställe	inom	7	dagar
– Stor	kirurgi	eller	biopsi	eller	inre	blödning	inom	21	dagar
– Stroke	eller	signifikant	skalltrauma	inom	3	månader
– Akut	pankreatit

□ JA □ NEJ

Aortaaneurysm,	esofagusvaricer	eller	kolit	(kända) □ JA □ NEJ
Graviditet □ JA □ NEJ
Trombocyter	<	100	x	109/L	(om känt	– provsvar	inväntas	inte) □ JA □ NEJ
Bakteriell	endokardit,	perikardit □ JA □ NEJ
Hemorragisk	retinopati (känd) □ JA □ NEJ

Checklista
Rädda	Hjärnan
Exklusionskriterier	för	tPA-behandling	enligt	SITS.	
Om	alla	frågor	besvaras	”NEJ”	är	trombolys	möjlig
Inklusionskriterier	för	trombektomi.	Om	något ”JA”	i	kolumn	”Trombektomi”	och inget	i	kolumn	
”Stopp”,	värdera	för	trombektomi	efter	DT-angiosvar

Personnummer,	namn

Trombektomi möjligt.	Kontakta	neurointerventionist.	Sökes	via	växeln	17777.	
Om	intervention	blir	aktuell,	larma	neuroanestesiolog (Jour	3	narkos),	via	växel	
58888	och	ange	”akut	trombektomi”.	Om	intervention	inte	går	att	få	till	här	trots	
indikation,	kontakta	HASTA-jouren	på	KS.

Trombolys
möjlig
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Checklista Rädda hjärnan (1 / 1)
Föreligger kontraindikationer?



Checklista Rädda hjärnan (2 / 2)
Föreligger kontraindikationer? Beslut!

Tromb	enligt	DT-angio	i	a. Basilaris/a.	Cerebri post	P1-segment/a.	Cerebri	
medias	M1- alt	M2-segment/a.	Carotis interna	distalt □ NEJ □ JA

Symtomdebut inom	6	h	i	främre	cirkulationen	och	12	h	i	bakre	cirkulationen □ NEJ □ JA

Stopp Tromb
ektomi

Tromb
olys

Mer	än	4,5	tim från	symtomdebut innan	trombolys kan	påbörjas □ JA □ NEJ
Mer	än	25	poäng	på	NIH-skalan	(om	pga basilaristrombos	kan	dock	trombolys ges) □ JA □ NEJ
Subaraknoidalblödning	misstänks,	även	om	DT	är	normal □ JA □ NEJ
DT	visar	intrakraniell	blödning □ JA □ NEJ
Symtom	som	varat	mindre	än	30	minuter	eller	signifikant	förbättrats □ JA □ NEJ
Förekomst	av	terminal	eller	svårt	handikappande	kronisk	sjukdom □ JA □ NEJ
Krampanfall	i	samband	med	insjuknande	och	ej	misstanke	om	stroke	som	orsak □ JA □ NEJ
Blodtryck	över	185	systoliskt	eller	över	110	diastoliskt	vid	upprepande	mätning	trots	
flera	(mer	än	tre)	försök	till	sänkning	av	blodtryck	med	Trandate	(i.v.)	eller	Furix	(i.v.) □ JA □ NEJ

Intrakraniell	tumör,	arteriovenös	missbildning,	aneurysm	(kända),	eller	tidigare
primär	intracerebral blödning □ JA □ NEJ

Waran och	PK	>1,7,	eller	tablettintag	inom	48	h	av	Dabigatran,	Rivaroxaban eller	
Apixaban (Pradaxa®,	Xarelto®,	Eliquis®) □ JA □ NEJ

Behandling	med	Heparin	inom	48	tim	och	APTT	>40	sekunder eller lågmolekylärt	
Heparin	inom	48	tim	(gäller	inte	lågdos,	max	5000E	x	1) □ JA □ NEJ

BLÖDNINGSBENÄGENHET
– Hereditet
– Lumbalpunktion	inom	24	timmar
– Artär	eller	komplicerad	venpunktion	på	icke	komprimerbart	ställe	inom	7	dagar
– Stor	kirurgi	eller	biopsi	eller	inre	blödning	inom	21	dagar
– Stroke	eller	signifikant	skalltrauma	inom	3	månader
– Akut	pankreatit

□ JA □ NEJ

Aortaaneurysm,	esofagusvaricer	eller	kolit	(kända) □ JA □ NEJ
Graviditet □ JA □ NEJ
Trombocyter	<	100	x	109/L	(om känt	– provsvar	inväntas	inte) □ JA □ NEJ
Bakteriell	endokardit,	perikardit □ JA □ NEJ
Hemorragisk	retinopati (känd) □ JA □ NEJ

Checklista
Rädda	Hjärnan
Exklusionskriterier	för	tPA-behandling	enligt	SITS.	
Om	alla	frågor	besvaras	”NEJ”	är	trombolys	möjlig
Inklusionskriterier	för	trombektomi.	Om	något ”JA”	i	kolumn	”Trombektomi”	och inget	i	kolumn	
”Stopp”,	värdera	för	trombektomi	efter	DT-angiosvar

Personnummer,	namn

Trombektomi möjligt.	Kontakta	neurointerventionist.	Sökes	via	växeln	17777.	
Om	intervention	blir	aktuell,	larma	neuroanestesiolog (Jour	3	narkos),	via	växel	
58888	och	ange	”akut	trombektomi”.	Om	intervention	inte	går	att	få	till	här	trots	
indikation,	kontakta	HASTA-jouren	på	KS.
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möjlig
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Flödesschema
Rädda Hjärnan

Akutmottagning
• Fortsatt handläggning via 
medicinjour
• Meddela avblåst Rädda 
hjärnan-larm till växeln

Akutmottagning
• Fortsatt handläggning via 
medicinjour
• Meddela avblåst Rädda 
hjärnan-larm till växeln

Strokeavdelning
• Pat skrivs in av 
neurologjour
• Meddela avblåst Rädda 
hjärnan-larm till växeln

Strokeavdelning
• Pat skrivs in av 
neurologjour
• Meddela avblåst Rädda 
hjärnan-larm till växeln

Neurokirurgjour
• Ordnar plats NIMA/NIVA
• Meddela plats till 
neurologjour på MEX 018-
611 50 17

Neurokirurgjour
• Ordnar plats NIMA/NIVA
• Meddela plats till 
neurologjour på MEX 018-
611 50 17

Strokeavdelning
• Hämta pat från NIMA
• Kontroll paresstatus och BT varannan timme i 6 h därefter enl strokerutin
• Meddela Riks-Strokeansvarig om Rädda hjärnan-patient

Strokeavdelning
• Hämta pat från NIMA
• Kontroll paresstatus och BT varannan timme i 6 h därefter enl strokerutin
• Meddela Riks-Strokeansvarig om Rädda hjärnan-patient
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TROMBEKTOMI
Röntgen
Neurologjour
• Sök neurointerventionistjour via växel för 
diskussion
• Om klartecken för trombektomi kontaktas 
neuroanestesiolog (jour 3 anestesi), via växel 
58888. Larma ”akut trombektomi”
• Sök neurokirurgjour för meddelande om 
trombektomipatient

TROMBEKTOMI
Röntgen
Neurologjour
• Sök neurointerventionistjour via växel för 
diskussion
• Om klartecken för trombektomi kontaktas 
neuroanestesiolog (jour 3 anestesi), via växel 
58888. Larma ”akut trombektomi”
• Sök neurokirurgjour för meddelande om 
trombektomipatient

Transport till lab 36
• Neurologjour och ssk AKM följer med

Transport till lab 36
• Neurologjour och ssk AKM följer med

NIMA/NIVA
• Övervakning enl särskilt schema
• Överflytt till Strokeavdelning efter 1-2 
dygn om patientens tillstånd medger det

NIMA/NIVA
• Övervakning enl särskilt schema
• Överflytt till Strokeavdelning efter 1-2 
dygn om patientens tillstånd medger det

Lab 36 Neuroröntgen
• Neurointerventionist, neuroanestesiolog tar vid 

Lab 36 Neuroröntgen
• Neurointerventionist, neuroanestesiolog tar vid 

TROMBOLYS
På Röntgen
Neurologjour/med jour A
• Ordination av Actilyse enl lathund
• Tel NIMA/NIVA 14978 (alt AIMA 19270) för 
bekräftelse av plats

Ssk AKM
• Kontroll RLS, pares, puls, BT, SAT var 15:e min 
• Beredning och koppla Actilyse
• Rapport och överlämning till personal NIMA

Ssk NIMA
•Hämtar pat på röntgen inom 10 min

TROMBOLYS
På Röntgen
Neurologjour/med jour A
• Ordination av Actilyse enl lathund
• Tel NIMA/NIVA 14978 (alt AIMA 19270) för 
bekräftelse av plats

Ssk AKM
• Kontroll RLS, pares, puls, BT, SAT var 15:e min 
• Beredning och koppla Actilyse
• Rapport och överlämning till personal NIMA

Ssk NIMA
•Hämtar pat på röntgen inom 10 min

Transport till NIMA/NIVA/AIMA
• Neurologjour/med jour A följer med

Transport till NIMA/NIVA/AIMA
• Neurologjour/med jour A följer med

NIMA/NIVA/AIMA
• Meddela Strokeavd om Rädda hjärnan-patient
• Överflytt till Strokeavdelning efter 6 h om patientens 
tillstånd medger det

NIMA/NIVA/AIMA
• Meddela Strokeavd om Rädda hjärnan-patient
• Överflytt till Strokeavdelning efter 6 h om patientens 
tillstånd medger det

Prehospital sjukvård
• En grön nål
• Blodsocker
• BT och puls
• Örontemp
• OM RH RINGER AMBULANS AKM

Prehospital sjukvård
• En grön nål
• Blodsocker
• BT och puls
• Örontemp
• OM RH RINGER AMBULANS AKM

StrokeStroke

Rädda hjärnan-larm
• Ssk AKM larmar växeln
• Växeln larmar: Röntgen, neurolog (vardagar 8-21)/med jour A 
(övrig tid), neurokirurg, NIMA och Strokeavd

Rädda hjärnan-larm
• Ssk AKM larmar växeln
• Växeln larmar: Röntgen, neurolog (vardagar 8-21)/med jour A 
(övrig tid), neurokirurg, NIMA och Strokeavd

Akutmottagning
I garaget
Ambulanspersonal
• Vägning, vikt skrivs i journal

I ambulanshall
Neurologjour/med jour A möter upp
• Undersökning - finns indikation för trombolys/trombektomi? 
• Röntgenremiss Rädda hjärnan

Ssk AKM
• ID-kontroll
• Tar fram journal
• M5-prover
• Blodgruppering
• Anteckna vikt och vitalparametrar från ambulanspersonalen

Akutmottagning
I garaget
Ambulanspersonal
• Vägning, vikt skrivs i journal

I ambulanshall
Neurologjour/med jour A möter upp
• Undersökning - finns indikation för trombolys/trombektomi? 
• Röntgenremiss Rädda hjärnan

Ssk AKM
• ID-kontroll
• Tar fram journal
• M5-prover
• Blodgruppering
• Anteckna vikt och vitalparametrar från ambulanspersonalen

Röntgen
• CT + CTa + ev CT perfusion, röntgenjour bedömer CT

• Värdera för trombolys och/eller trombektomi

Ej trombolys

Huvudvärk: Subaraknoidalblödning

• När ska man misstänkta SAB?
• Handläggning
• Lumbalpunktion och tolkning av resultat

När ska man misstänka SAB?
• Kardinalsymtomet är urakut insättande, svår huvudvärk 

(åskknallshuvudvärk).
• Omedelbar död: 17%. 
• Ca 10% av åskknallshuvudvärk är pga SAB. 
• Differentialdiagnostik: sinustrombos, meningit, 

kärldissektion (Horner?), reversibelt cerebralt 
vasokontriktionssyndrom, akut hydrocefalus, 
temporalisarterit, idiopatisk intrakraniell hypertension, 
ansträngningsutlöst huvudvärk…

• Vid små s.k. varningsblödningar (förekommer i 10-25%) 
kan nackstyvhet saknas och patienten vara relativt 
opåverkad men risken för en större blödning inom 
närmaste dygnen är avsevärd (25% de första 2-3 
veckorna, med en letalitet på 60-75%).

Socialstyrelsen, Nationella riktlinjer för strokesjukvård 2014
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I nvestigation of the neurologically intact (ie, no neuro-
logic deficits) patient with headache is a potentially diffi-
cult clinical decision for physicians. Headache accounts for

approximately 2% of all emergency department visits, and sub-
arachnoid hemorrhage is one of the most serious diagnoses,
accounting for only 1% to 3% of these headaches.1-4 Although
the decision to evaluate patients with new neurologic defi-
cits is relatively straightforward, it is much more difficult to
determine which alert, neurologically intact patients who pre-
sent with headache alone require investigations—yet such pa-
tients account for half of all subarachnoid hemorrhages at ini-
tial presentation.5 This diagnostic dilemma is illustrated by the
report that 5.4% of confirmed subarachnoid hemorrhages were

misdiagnosed during the patients’ initial emergency depart-
ment assessment.6

Patients suspected of having subarachnoid hemorrhage are
typically evaluated with an unenhanced computed tomogra-
phy (CT) scan followed by a lumbar puncture if results of the
CT scan are negative. Computed tomography is highly sensi-
tive when performed soon after headache onset.7 Lumbar
puncture can be a painful procedure and can result in a head-
ache that may be worse than the original headache.8

A clinical decision rule is derived from original research
and is defined as a decision-making tool that incorporates 3
or more variables from the history, examination, or simple
tests.9-12 These rules help clinicians with diagnostic or thera-

IMPORTANCE Three clinical decision rules were previously derived to identify patients with
headache requiring investigations to rule out subarachnoid hemorrhage.

OBJECTIVE To assess the accuracy, reliability, acceptability, and potential refinement (ie, to
improve sensitivity or specificity) of these rules in a new cohort of patients with headache.

DESIGN, SETTING, AND PATIENTS Multicenter cohort study conducted at 10 university-affiliated
Canadian tertiary care emergency departments from April 2006 to July 2010. Enrolled patients
were 2131 adults with a headache peaking within 1 hour and no neurologic deficits. Physicians
completed data forms after assessing eligible patients prior to investigations.

MAIN OUTCOMES AND MEASURES Subarachnoid hemorrhage, defined as (1) subarachnoid
blood on computed tomography scan; (2) xanthochromia in cerebrospinal fluid; or (3) red
blood cells in the final tube of cerebrospinal fluid, with positive angiography findings.

RESULTS Of the 2131 enrolled patients, 132 (6.2%) had subarachnoid hemorrhage. The
decision rule including any of age 40 years or older, neck pain or stiffness, witnessed loss of
consciousness, or onset during exertion had 98.5% (95% CI, 94.6%-99.6%) sensitivity and
27.5% (95% CI, 25.6%-29.5%) specificity for subarachnoid hemorrhage. Adding “thunderclap
headache” (ie, instantly peaking pain) and “limited neck flexion on examination” resulted in
the Ottawa SAH Rule, with 100% (95% CI, 97.2%-100.0%) sensitivity and 15.3% (95% CI,
13.8%-16.9%) specificity.

CONCLUSIONS AND RELEVANCE Among patients presenting to the emergency department
with acute nontraumatic headache that reached maximal intensity within 1 hour and who had
normal neurologic examination findings, the Ottawa SAH Rule was highly sensitive for
identifying subarachnoid hemorrhage. These findings apply only to patients with these
specific clinical characteristics and require additional evaluation in implementation studies
before the rule is applied in routine clinical care.

JAMA. 2013;310(12):1248-1255. doi:10.1001/jama.2013.278018
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We assessed clinical acceptability in 2 ways. Treating phy-
sicians indicated their level of comfort in applying and rely-
ing on the results of the rule using a 5-point Likert scale, the
values of which ranged from “very uncomfortable” to “very
comfortable.” This comfort was indicated prior to investigat-
ing patients. Physicians were “uncomfortable” or “very un-
comfortable” using the rules in 18.2% of patients for rule 1,
23.7% for rule 2, and 23.6% for rule 3. The accuracy of physi-
cians’ interpretations of the 3 rules was assessed vs the crite-
rion assessment of the standardized coordinating center as-
sessment. Physicians misinterpreted the clinical decision rule
as not requiring investigation in 4.7% of patients using rule 1
(theoretically, this could have led to 1 missed subarachnoid
hemorrhage), in 6.0% of patients using rule 2 (no subarach-
noid hemorrhages), and in 4.6% of patients using rule 3 (in-
cluding 1 subarachnoid hemorrhage).The most frequently mis-
interpreted variables were neck pain or stiffness for rules 1 and
3 and arrival by ambulance for rule 2.

The potential influence on clinical practice of applying
these rules was assessed vs actual clinical practice. The base-
line rate of investigation (CT, lumbar puncture, or both) in this
cohort was 84.3%. Rule 1 would have decreased this investi-
gation rate to 74.0%, vs 71.0% for rule 2 and 66.4% for rule 3.
The proposed Ottawa SAH Rule would have an investigation
rate of 85.7%.

Discussion
In this validation study of clinical decision rules for patients
with acute headache, we found our previous rule 1 was highly
sensitive for identifying subarachnoid hemorrhage, identify-
ing 130 of 132 cases. If the results of the previous derivation
and this current validation study were combined, this rule
would identify 260 of 262 subarachnoid hemorrhages, with
only 1 patient not identified by this rule undergoing an inter-
vention (the other subarachnoid hemorrhage did not require
any intervention). This corresponds to an overall sensitivity
of 99.2% (95% CI, 97.3%-99.8%) and specificity of 99.6% (95%
CI, 97.9%-99.9%) for subarachnoid hemorrhages undergoing
neurologic intervention. Following this rule would decrease

the investigation rate to 74.0% from the current investigation
rate of 84.1%. While this rule will be acceptable in many prac-
tice settings, we further refined the rule to create the Ottawa
SAH Rule, which achieved 100% sensitivity. Although aiming
for near-perfect sensitivity may lead to fewer missed cases, the
trade-off is loss of specificity, increased testing, and in-
creased associated costs. This also translates into a lower C sta-
tistic by sacrificing specificity for a highly sensitive rule. This
rule may help to standardize which patients with acute head-
ache require investigations and may provide evidence for phy-
sicians to use in deciding which patients require imaging to de-
crease the relatively high rate of missed subarachnoid
hemorrhages.6

Overall, the sensitivity of each rule is higher than current
practice, where it has been estimated that the diagnosis is
missed on first visit in at least 5% of patients with subarach-
noid hemorrhage.6 Although emergency physicians have re-
ported that a rule with 99% sensitivity is acceptable, we sus-
pect that the point estimate of 100% for the Ottawa SAH Rule
might have greater clinical acceptance than a rule with lower
sensitivity.20 The Ottawa SAH Rule does not lead to a reduc-
tion of testing (ie, CT, lumbar puncture, or both) vs current prac-
tice; however, it may help to standardize which patients with
acute headache require investigations, and its widespread use
could help decrease missed subarachnoid hemorrhages.

Box 2. The Ottawa SAH Rule

For alert patients older than 15 y with new severe nontraumatic head-
ache reaching maximum intensity within 1 h

Not for patients with new neurologic deficits, previous aneurysms,
SAH, brain tumors, or history of recurrent headaches (!3 episodes
over the course of !6 mo)

Investigate if !1 high-risk variables present:
1. Age !40 y
2. Neck pain or stiffness
3. Witnessed loss of consciousness
4. Onset during exertion
5. Thunderclap headache (instantly peaking pain)
6. Limited neck flexion on examination

SAH indicates subarachnoid hemorrhage.

Table 4. Characteristics of Patients Not Identified by 1 or More Clinical Decision Rules (n=11)

Age Sex

Rule

Diagnosis Admitted Aneurysm Surgical Intervention1 2 3
30 Female Missed Missed Identified Aneurysm Yes Yes Intra-arterial coil

30 Female Missed Identified Identified Nonaneurysmal No No No

43 Male Identified Missed Identified Aneurysm Yes Yes Intra-arterial coil

40 Female Identified Identified Missed Aneurysm Yes Yes Intra-arterial coil

29 Male Identified Missed Identified False positive No No No

76 Male Identified Identified Missed Meningioma Yes No Yes for meningioma

61 Female Identified Identified Missed Aneurysm Yes Yes Intra-arterial coil

69 Male Identified Identified Missed Aneurysm Yes Yes Clipping

43 Male Identified Missed Identified Nonaneurysmal Yes No No

39 Female Identified Missed Identified Aneurismal Yes Yes Clipping

38 Female Identified Missed Identified Perimesencephalic Yes No No
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Diagnostik av SAB i Uppsala

• Datortomografi hjärna:
– Efter 6 h: Sensitivitet 98,5 %
– Efter 10 dagar: Sensitivitet 0 %

• Normal CT räcker oftast inte för att 
utesluta SAB.

• Lumbalpunktion tidigast 12 h efter debut:
– Celler
– Albumin
– Glukos
– Blödningsprover
– Extrarör
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Uppdatering av 
rekommendationer  

Socialstyrelsen publicerade 2009 nationella riktlinjer för strokesjukvård. Un-
der 2012 har det kommit nya studier om diagnostik av subaraknoidalblöd-
ning vid åskknallshuvudvärk samt om trombolysbehandling vid ischemisk 
stroke. Eftersom det nya kunskapsläget på ett avgörande sätt kan påverka det 
kliniska omhändertagandet av strokepatienter har Socialstyrelsen bedömt att 
det finns behov av att uppdatera de nationella riktlinjernas rekommendationer 
inom dessa två områden. Syftet med de nya rekommendationerna är att und-
vika ökade skillnader i klinisk praxis på grund av olika tolkningar av det nya 
vetenskapliga underlaget.  

Subaraknoidalblödning 
Socialstyrelsens uppdaterade rekommendationer innebär att hälso- och sjuk-
vården bör erbjuda undersökning med enbart datortomografi (DT) till perso-
ner med åskknallshuvudvärk, i de fall det har gått mindre än 6 timmar efter 
insjuknandet under förutsättning att ett antal kriterier är uppfyllda.  

Kliniska kriterier: 

• säkerställd symtomdebut  
• avsaknad av andra neurologiska symtom än huvudvärk  
• avsaknad av medvetandeförlust  
• ej isolerad nackvärk  
• normal neurologisk status inklusive ögonbottnar  
• ej feber. 

Kvalitetskriterier och kompetensmässiga kriterier:  

• kompetens i grundläggande klinisk neurologisk diagnostik  
• DT-undersökning av tillräckligt hög kvalitet  
• DT-undersökningen granskas av radiolog med neuroradiologisk 

kompetens.  

Vid åskknallshuvudvärk där det gått mer än 6 timmar efter insjuknandet är 
DT som enda diagnostiska metod inte tillförlitlig. I de fall DT inte påvisar 
blödning bör utredningen därför kompletteras med en lumbalpunktion (LP). 
Detta gäller också om kompetenskraven för DT-diagnostik som enda metod 
inom 6 timmar enligt ovan av något skäl inte kan uppfyllas (till exempel brist 
på tillgång till akut DT-bedömning av radiolog med neuroradiologisk kompe-
tens). 
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Hur allvarligt är tillståndet? 
Tillståndet subaraknoidalblödning har en mycket stor svårighetsgrad. 

Vilken effekt har åtgärden?  
Vid åskknallshuvudvärk och normal neurologi har datortomografi 100 pro-
cent sensitivitet för att upptäcka subaraknoidalblödning inom 6 timmar efter 
insjuknande, jämfört med en kombination av datortomografi och lumbal-
punktion (starkt vetenskapligt underlag). 

För att upptäcka SAB inom 6 timmar efter insjuknandet med datortomo-
grafi som enda diagnostiska metod krävs att läkare på akutmottagningen har 
grundläggande neurologisk kompetens i anamnes och neurologisk status. I 
sjukhistorian ska inte fokala symtom eller medvetandeförlust ha förekommit, 
patienten ska ha huvudvärk och inte isolerad nackvärk, insjuknandetiden ska 
vara säkerställd och neurologstatus ska vara normal (inga fokala avvikelser, 
full vakenhetsgrad, avsaknad av avvikelser vid ögonbottenundersökning ty-
dande på SAB eller ökat intrakraniellt tryck, avsaknad av nackstyvhet). Dess-
sutom behöver den läkare som bedömer DT-bilderna har neuroradiologisk 
kompetens (alternativt att bilder kan länkas eller eftergranskas av läkare med 
sådan kompetens). Remiss till DT ska innefatta uppgift om vilken diagnos 
som misstänks samt insjuknandetid. DT-bilderna ska också vara av tillräck-
ligt god kvalitet för att en bedömning av SAB ska vara möjlig. Saknas dessa 
förutsättningar krävs fortsatt komplettering med lumbalpunktion vid normal 
DT, även om denna utförts inom 6 timmar efter insjuknandet.  

Har åtgärden några biverkningar eller oönskade effekter? 
Åtgärden innebär inga kända biverkningar eller oönskade effekter förutsatt 
att kvalitetskraven enligt ovan är uppfyllda. En ny rutin att undvara lumbal-
punktion tar bort de biverkningar som är förenade med likvorundersökning, 
såsom huvudvärk, likvorläckage och subduralhematom. Sluten vård motive-
rad av väntetiden för att utföra lumbalpunktion (som tidigast ska ske 12 tim-
mar efter insjuknandet) blir inte heller nödvändig med ny rutin med enbart 
DT-diagnostik.   

Vilka studier ingår i granskningen? 
I granskningen ingår 3 studier [1–3], alla observationsstudier, med totalt 
3 881 patienter. Av dessa var det totalt 1 589 personer som diagnostiserades 
med SAB genom DT. 

1. En retrospektiv dansk studie [1] inkluderade 499 patienter remitterade 
till neurokirurgisk klinik med misstänkt SAB. I 203 fall uteslöts SAB med 
normal DT och lumbalpunktion. 296 patienter diagnostiserades med SAB: 
295 patienter med hjälp av DT och 1 patient med enbart lumbalpunktion. 
Denna patient undersöktes först 6 dagar efter insjuknandet. Under dag 1–5 
efter insjuknandet hade DT en sensitivitet och specificitet av 100 procent. 
Författarna anger att man inte kan fastställa någon säker tidpunkt när lumbal-
punktion inte behöver göras vid normal DT, men föreslår inom 3 dagar efter 
insjuknandet. 59 procent av patienterna hade SAB, vilket är högre än den 
andel som vanligen ses i icke-selekterade material med åskknallshuvudvärk. 
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Abstract The diagnostic algorithm of computerized
tomography (CT) and lumbar puncture (LP) for suspected

subarachnoid haemorrhage (SAH) has lately been chal-

lenged by the advancement of radiological techniques, such
as higher resolution offered by newer generation CT-

scanners and increased availability of CT-angiography. A

purely radiological workup of suspected SAH offers great
advantages for both patients and the health care system, but

the risks of abandoning LP in this setting are not well

investigated. We have characterized the differential diag-
nostic yield of LP in the investigation of suspected SAH by

a retrospective study. From the hospital laboratory data-

base, we analyzed the medical records of all patients who
had undergone CSF-analysis in search of subarachnoid

bleeding during 2009–2011. A total of 453 patients were

included. In 14 patients (3 %) the LP resulted in an alter-
native diagnosis, the most common being aseptic menin-

gitis. Two patients (0.5 %) received treatment for herpes

meningitis. Five patients (1 %) with subarachnoid haem-
orrhages were identified. Among these, the four patients

presenting with thunderclap headache had non-aneurysmal
bleedings and did not require surgical intervention. We

conclude that the differential diagnostic yield of LP in

investigation of suspected SAH is low, which indicates that
alternative diagnoses is not a reason to keep LP in the

workup when a purely radiological strategy has been val-

idated. However, algorithms should be developed to

increase the recognition of aseptic meningitis. One hundred
and fifty-three patients (34 %) were admitted to undergo

LP, which estimates the number of hospital beds that might

be made available by a radiological diagnostic algorithm.

Keywords Lumbar puncture ! Subarachnoid

haemorrhage ! Thunderclap headache

Introduction

Thunderclap headache is an important emergency room
presentation, prompting work-up to exclude subarachnoid

haemorrhage (SAH). The majority (85 %) of SAH are

caused by a ruptured cerebral aneurysm, and identification
of minor bleedings (warning leaks) from such threatening

aneurysms is vitally important, as surgical treatment might

prevent a catastrophic rupture. The work-up of thunderclap
headache starts with CT, but the method is not sufficiently

sensitive for SAH and the clinical recommendation has,

therefore, been that a negative CT should be followed by
an LP in search of xanthochromia or haemoglobin metab-

olites in the cerebrospinal fluid (CSF) [1–3]. If LP indicates
bleeding, the patient undergoes angiography to look for

cerebral aneurysms. Modern CT-angiography (CTA) is

considered sufficient for exclusion of culprit aneurysms
[4].

In spite of its high sensitivity, the CT-LP algorithm has

drawbacks. LP is an uncomfortable procedure for the
patient, with a proportion of punctures causing post punc-

ture headache and, rarely, more severe complications. To

ensure high sensitivity, there must be a delay from head-
ache onset to LP, which means that patients with thun-

derclap headache are often admitted and undergo LP the

following morning [1, 5, 6]. Another reason for admission
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studies on thunderclap headache [9]. The yield in terms of
treatment-requiring alternative diagnoses was very low and

only two patients did receive treatment for herpes

meningitis.
Our findings have implications on a future change to a

solely radiological diagnostic algorithm for thunderclap

headache. Aseptic meningitis may not be a serious condi-
tion in most cases, but patients are in need of explanation

of an often-disabling headache, so LP will most likely need

to stay in the algorithm in some form. The need for a
correct diagnosis will increase if more antiviral treatments

prove beneficial in the future. Studies should, therefore, be

aimed at identifying patients with aseptic meningitis that
present with thunderclap headache, so that they can be

offered a diagnostic algorithm containing LP. Our findings

indicate that infectious parameters such as CRP or body
temperature are most likely not sufficiently sensitive to

identify aseptic meningitis. The identification of at-risk-

patients will most likely have to be done on clinical
grounds, which may also prove difficult since most of the

patients identified in our study had normal or only mildly

abnormal neurological examination. Since patients with
aseptic meningitis most often do not require monitoring in

hospital, perhaps one option can be to offer a delayed LP to

Table 3 Clinical and laboratory features of cases where LP gave an alternative diagnosis

No Tc Presentation at
emergency dep.

CRP
mg/L

Temp (!C) Diagnosis Neurological examination Treatment

1 Yes Morning after nightly
onset

12 38.2 Aseptic meningitis of
unknown origin

Mild neck rigidity None

2 Yes 2 days after nightly
onset

5 37.1 Pleocytosis of unknown
origin

Neck rigidity None

3 Yes 5 days after nightly
onset

3 37.3 Viral meningitis
(enterovirus)

Normal None

4 Yes Morning after nightly
onset

9.9 37.7 Viral meningitis
(enterovirus)

Normal None

5 Yes 10 days after onset 0.3 37.4 Aseptic meningitis of
unknown origin

Normal None

6 Yes Day of onset 0.27 38 Aseptic meningitis of
unknown origin

Normal None

7 Yes 3 days after nightly
onset

20 Not stated Aseptic meningitis of
unknown origin

Normal None

8 Yes 3 days after nightly
onset

0.73 37.1 Aseptic meningitis of
unknown origin

Abnormal sensory examination.
Unsteady gait.

None

9 Yes 2 days after onset 0.51 37.6 Viral meningoencephalitis Abnormal sensory examination None

10 Yes 1 week after onset 2.7 37.1 Viral meningitis (HSV) Mild neck rigidity Antiviral

11 Yes Day after nightly onset 5.4 39.7 Viral meningitis (HSV) Mild neck rigidity Antiviral

12 No Day after nightly onset 0.4 36.8 Acute encephalitis of
unknown origin

RLS level 2. Uncooperative None

13 No Day of onset 0.76 Afebrile Aseptic meningitis of
unknown origin

Dysarthria, mildly abnormal motor
examination

None

14 No 2 days after onset 7.8 ‘‘Afebrile’’ Viral meningoencephalitis Normal None

Tc thunderclap headache

Table 4 Cases of SAH identified by LP

No Tc Presentation at emergency
dep.

CSF-hemoglobin*/CSF-
bilirubin*

Plasma
bilirubin*

Aneurysm detected on
CTA

Surgically
treated

1 Yes 7 h after onset 0.340/\300 23 No No

2 Yes 5 h after onset 0.157/\300 16 No No

3 Yes 4 days after nightly onset 0.514/533 9 No No

4 Yes 4 days after onset 0.740/4.468 15 No No

5 No Probably day of onset 0.05/496 Not analysed Not performed No

* Reference values: CSF-hemoglobin \ 0.04 AU. CSF-bilirubin \ 350 nmol/L. Plasma-bilirubin 5–25 lmol/L

Tc thunderclap headache
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automatic analyser, Abbott Architect c8000 (Abbott Lab-

oratories, Abbott Park, Ill, USA). Above the cut-off
350 nmol/L the CSF-bilirubin determinations were regar-

ded as positive [15]. Hemoglobin in CSF was measured by

spectrophotometry at a fixed wavelength 415 nm, on a
Hitatch U-1100, utilizing 0.040 arbitrary units (AU) as a

cut-off [17]. Samples are routinely protected from light

before analysis.

Results

During the time period studied, 453 patients underwent LP
primarily to exclude SAH. Of those 400 presented with

thunderclap headache and in 53 cases there were other

reasons for suspecting SAH. Population characteristics are
presented in Table 1.

Out of all LPs, 295 (65 %) resulted in completely nor-

mal CSF-analyses and 138 (30 %) were pathological in a
way that was deemed insignificant by the treating physi-

cian, for instance very mild pleocytosis or raised protein

(Table 2). LP resulted in an alternative diagnosis in 14
cases (3 %).

We next reviewed the cases where the LP resulted in an

alternative diagnosis (Table 3). The patients were between
20 and 60 years old. All diagnoses were based on a

puncture performed [12 h after headache onset. Pleocy-

tosis formed the basis of all alternative diagnoses, the most
common being aseptic meningitis. Eleven patients pre-

sented with thunderclap headache. The body temperature

of the patients ranged from 36.8 to 39.7 !C and CRP ran-
ged from 0.27 to 20 mg/l. Six patients had a completely

normal neurological examination, an additional three had

only discrete signs of meningism. Two patients received
treatment with valaciclovir because of PCR-verified pres-

ence of herpes simplex virus 2 (HSV2). All patients made a

full recovery.
The LPs in our studies also resulted in five diagnoses of

SAH (Table 4). Again, all punctures were performed more

than 12 h after headache onset. All patients identified were
over 20 years of age. Four of these patients had presented

with thunderclap headache and subsequent CTA did not

reveal any aneurysm, nor did repeat CTA in one case and
conventional angiography in the remaining three cases.

Case number four was not CT-negative, but underwent the

LP prior to CT, which demonstrated bleeding. All patients

were discharged without treatment. The fifth case did not
present with thunderclap headache, but with decreased

level of consciousness and SAH was suspected based on a

previous SAH. Because of poor general condition, surgical
treatment was deemed impossible and no further radio-

logical investigations were performed. None of the patients

with SAH had up until the preparation of this manuscript
(Sept 2012) subsequently developed SAH. In the entire

study population, there were two recorded cases of sub-

sequent possible subarachnoid bleeding (symptomatic to
trauma and brain tumour, respectively), but no indication

of a spontaneous SAH.

We also determined the admission rate for the patients
in our study. Out of the 453 patients, 153 (34 %) were

admitted pending LP after negative CT. This number

includes patients admitted to await the 12 h time limit or
because time could not be spared to perform LP in the

emergency department. The number does not include

patients where admission was deemed medically necessary
for other reasons, such as pain relief or mobilisation.

Discussion

This retrospective study aims to supplement the current

ongoing discussion about the necessity of LP to exclude

SAH in the event of negative CT with some safety data
from clinical practice. This discussion is important, and has

the potential to spare patients a painful and not risk-free

invasive procedure, while optimizing the use of health care
recourses.

In summary, we report that the differential diagnostic

yield of LP in this setting is low, but not negligible. About
three percent of the investigations in our study resulted in a

diagnosis of viral or aseptic meningitis. Thunderclap

headache is an uncommon presentation for viral meningi-
tis, but the diagnosis has been observed also in prospective

Table 1 Characteristics of the study population

Included patients 453

Thunderclap headache 400 (88 %)

Other reason for suspecting SAH 53 (12 %)

Men 198 (44 %)

Women 255 (56 %)

Table 2 Diagnostic yield of LP

Total study population 453

Normal 295 (65 %)

Insignificant pathology 138 (30 %)

Alternative diagnosis 14 (3.0 %)

SAH 5 (1.1 %)

Thunderclap headache 400

Alternative diagnosis 11 (2.8 %)

SAH 4 (1 %)

Non-thunderclap headache 53

Alternative diagnosis 3 (5.7 %)

SAH 1 (1.9 %)
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patients whose headache continues to worsen days after

radiological exclusion of SAH.
Our study has the drawbacks of a retrospective design,

for instance relying on different doctors’ definitions of

thunderclap headache and their willingness to adhere to the
local protocol and perform LP. However, as the study deals

with a safety issue, we decided on a conservative approach

and included all patients where the treating physician had
decided on the CT ? LP-algorithm for exclusion of SAH.

This might have overestimated the actual differential
diagnostic yield, since physicians deciding on a SAH-

investigation might have suspicions about infectious cause

that are not expressed in the medical records. However,
when compared to a smaller prospective study from a

different hospital in Sweden with rigorous inclusion crite-

ria based on headache presentation [9], the yield of aseptic
meningitis was about the same—confirming that the pre-

sentation of SAH and aseptic meningitis can be very sim-

ilar. The retrospective design also meant that the manner in
which LP was performed could not be standardized.

Opening pressure is evidently not measured as a routine in

our emergency department, since it was documented only
in 2.4 % of the cases. Thus, the LPs did not reach its full

diagnostic potential of LP for detection of for instance

spontaneous intracranial hypotension (SIH). Most patients
with this rare condition will present with a postural head-

ache and pachymeningitis on imaging [18], but the yield of

LP regarding atypical presentations of SIH may have been
underestimated in our study.

LP identified five cases of SAH during the studied time

period. This is about three-fold lower than in a recent
prospective study. [9]. This might reflect either differences

in the sensitivity of radiology at the two centres, or perhaps

more likely differences in study design. In clinical reality,
the definition of thunderclap headache is probably not as

strict as in the inclusion criteria of a prospective study. For

the purpose of describing potential differential diagnoses in
clinical reality, this should not be a great disadvantage. The

low yield of SAH in our study is in line with the notion that

good availability of CT leads to a large number of patients
with low pre-test probability for SAH being investigated

with the CT-LP workup [19]. All patients with SAH

detected by LP underwent their scans more than 6 h after
headache onset, which is the time of highest sensitivity for

CT [10, 20, 21]. In a purely radiological diagnostic algo-

rithm, these patients would most likely have been investi-
gated by CT ? CTA. All four patients that underwent

angiography were aneurysm-negative. Since none required

surgical intervention, one can argue that these SAHs were
not essential to identify and our results do therefore not

contradict the notion that CT ? CTA has very high sen-

sitivity for aneurysmal SAH [12]. However, the number of
patients with a positive LP in our study is far to small to

allow definitive conclusions in this area and reports from

other centres are needed.
One of the advantages of a solely radiological diagnostic

algorithm for thunderclap headache would be that patients

would not have to be admitted pending LP. Since the cost
of more extensive radiology needs to be compared to the

logistical burden put on hospitals by the CT-LP algorithm

we also studied how often patients had to be admitted
pending LP. We discovered a surprisingly high admission

rate. Admissions were not only made in order to reach the
12 h limit for CSF-analysis, but also because the time

could not be spared in the emergency department for LP.

As increasing demand is put on fewer hospital beds, the
high admission rate should be taken into account when

comparing the costs of a solely radiological diagnostic

algorithm to the current CT-LP one. Our findings indicate
that efforts to validate and implement a purely radiological

diagnostic work-up of suspected SAH are well worth their

wile. Such validation is very important, in light of the extra
radiation CTA comprises and that detection of incidental

aneurysms will increase the demand for follow-up scans.

This needs to be taken into account when calculating the
cost-benefit of different diagnostic algorithms. The logis-

tical benefit will be largest in centres that apply a strict

adherence to the 12 h limit, a practice that may differ
between countries.

In summary, our results indicate that the yield of treat-

ment-requiring alternative diagnoses by LP in investigation
of possible SAH is low. Centres considering a change in

their policies regarding investigation of suspected SAH

need to consider many parameters, most importantly the
resolution of their CT-scanners and available neuroradio-

logical expertise [10]. Our findings indicate that a switch to

a purely radiological algorithm should also include edu-
cational efforts regarding aseptic meningitis.
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• Röda blodkroppar hemolyserar i CSF.
• Hemoglobin omvandlas till bilirubin av 

makrofager, vilket leder till xantokromi.
• Pigmentanalys (efter centrifugering)

– Oxihemoglobin (416 nm)
– Bilirubin (460 nm; detekteras efter ca 10 h, 

max 2-3 dygn, kvarstår 2-3 veckor)

• Högt bilirubin i plasma kan ge falskt 
positivt resultat.
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Kontrollera att ökningen inte beror på förhöjt P-bilirubin 
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generell hypo- eller areflexi. Utredningen inkluderar neurofy-
siologisk undersökning och lumbalpunktion. En vecka efter in-
sjuknandet ses stegrad proteinhalt i likvor men normalt antal
celler. Om lumbalpunktion utförs tidigare i sjukdomsförloppet
kan resultatet vara normalt [10]. 

Multipel skleros 
Uppdaterade diagnostiska kriterier för multipel skleros (MS)
har nyligen publicerats [11]. Diagnosen baseras på kliniska at-
tacker, separerade i tid och rum (dvs inom CNS), helst i kombi-
nation med avvikande fynd vid undersökning av CNS med MR.
Patologiska fynd i likvor är inte obligata, men som komplement
till den kliniska bedömningen utgör de ett stöd då diagnosen
ska fastställas. Fynden är karakteristiska med förhöjt IgG-in-
dex och/eller elektroforetiskt identifierade oligoklonala IgG-
band utan motsvarighet i serum, men detta mönster kan också
ses vid andra inflammatoriska och/eller infektiösa tillstånd.
Sensitiviteten är hög om rätt metodik används; över 95 procent
av patienterna med MS har oligoklonala band i likvor. 

Idiopatisk intrakraniell hypertension 
Den typiska patienten med idiopatisk intrakraniell hyperten-
sion (IIH) är en överviktig kvinna i fertil ålder med huvudvärk.
För utom förekomst av papillödem är neurologiskt status utan
avvikande fynd. Neuroradiologisk utredning visar normala
fynd. Diagnostiskt är lumbalpunktion som visar förhöjt tryck i
spinalkanalen i kombination med normalt innehåll i likvor.
Gränsen för förhöjt tryck är 250 mm H2O, värden under 200
mm H2O är normala, värden däremellan, dvs 201–249 mm H2O,
är inte diagnostiska för IIH. Patienterna med IIH löper risk att
få bestående synnedsättning. Om visus är nedsatt eller om pa-
pillödemet är uttalat ges behandling med i första hand aceta -
zol  amid [12]. Fulminant IIH är ett akut tillstånd som innebär
snabb symtomprogress; patienten blir sämre inom några da-
gar. I dessa fall bör kirurgisk behandling med lumbalt dränage
eller anläggande av shunt övervägas [13]. 

Spontan intrakraniell hypotension 
Det karakteristiska symtomet vid spontan intrakraniell hypo-
tension är ortostatisk huvudvärk, som förbättras i liggande
ställning. För diagnos krävs lumbalpunktion med tryckmät-
ning. Trycket i likvor ska vara lägre än 60 mm H2O och ana m -
nesen ska inte inge misstanke om tidigare skada på dura mater.
Vid misstanke om spontan intrakraniell hypotension komplet-
teras utredningen med MR av CNS, som kan visa s k pachyme-
ningit, dvs kontrastuppladdning av dura mater. Liknande sym-
tom och bild på MR kan ses vid postpunktionell huvudvärk. Be-
handling med epidural »blood patch«, ibland upprepade gång-
er, kan lindra besvären [14]. 

Malignitet
Neoplastisk meningit kan förekomma hos patienter med solida
tumörer (meningeal karcinomatos, t ex metastaserande lung-
cancer och bröstcancer), hematologiska maligniteter (lymfom
och akut leukemi) och ibland vid vissa primära hjärntumörer.
Tidig diagnos är viktig för att bestämma prognos och välja be-
handling. Cytologisk analys av likvor används för att påvisa ma-
ligna celler; neuroradiologisk utredning är ofta normal [15].
Det krävs minst 10 ml likvor för analys och tre negativa cytolo-
gier för uteslutande av meningeal spridning.

Demens
Vid både demens av alzheimertyp och Creutzfeldt–Jakobs
sjukdom ingår lumbalpunktion i utredningen. Vid alzheimer
är halten av b-amyloid sänkt, medan nivåerna av totalt Tau och

fosforylerat Tau är förhöjda [16]. Vid Creutzfeldt–Jakobs sjuk-
dom ses en ökning av ett flertal proteiner som finns uttryckta i
hjärnan, bl a 14-3-3 och Tau [17]. Sensitiviteten och specificite-
ten för både 14-3-3- och Tau-protein överstiger 90 procent då
likvor från patienter med kliniska tecken på Creutzfeldt–Ja-
kobs sjukdom analyseras [18]. Likvor från patient med miss-
tänkt Creutzfeldt–Jakobs sjukdom ska behandlas som smitt-
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kontraindikationer mot lumbalpunktion
Absoluta 
• Kliniska tecken på pågåen-

de cerebral inklämning, dvs
medvetslös patient med
sträckkramper.

• Kliniska tecken på fokal ex-
pansiv intrakraniell pro-
cess, såsom hjärnabscess.

• Abscess eller annan infek-
tion på platsen för planerat
stickställe. Det är fel att
sticka med en lumbalpunk-
tionsnål genom ett infekte-
rat område på grund av
spridningsrisken. 

Relativa 
Vid vetskap eller misstanke
om följande tillstånd ska an-
svarig läkare noga väga risk
mot nytta med undersökning-
en.
• Koagulationsrubbning eller

ökad benägenhet för blöd-
ning ökar risken för spinalt
hematom med åtföljande
kompression av ryggmär-
gen. Det gäller patienter
som behandlas med anti-
koagulantia, särskilt Waran,

eller patienter med en sjuk-
dom som medför ökad
blöd ningsbenägenhet.
Gränsen för när en koagulo-
pati ökar risken för spinal
blödning är oklar, och exakt
gräns för när lumbalpunk-
tion inte ska utföras finns
inte definierad. Vår uppfatt-
ning är att indikationen för
att genomföra lumbalpunk-
tion ska vara mycket stark:
då värdet på trombocyter i
blod (TPK) understiger 30 ×
106/l eller om INR är >1,5. 

• Misstänkt ryggmärgskom-
pression. Den kan förvärras
av tryckförändringar i spi-
nalkanalen.

• Staspapiller. Gäller vid
misstanke om fokal expan-
siv process, däremot inte
vid misstanke om sinus -
trombos eller idiopatisk in-
trakraniell hypertension.

• Pågående eller just avsluta-
de (den senaste timmen)
kramper av sannolikt epi-
leptisk natur.

komplikationer under lumbalpunktion
Du kommer inte in i spinal kanalen
• Ändra stickriktning.
• Byt nivå, om möjligt upp en nivå.
• Tillkalla kollega med större vana eller låt utföra undersök-

ningen i genomlysning på röntgen.
Det kommer tjockt, mörkrött blod ur lumbalpunktions nålen
• Det är epiduralt blod. Drag ut nålen och gör ett nytt försök,

helst på annan nivå. 
Det kommer tunnflytande, hallonsaftsfärgad likvor, jämnt 
fördelat i flera rör
• Det är blodtillblandad likvor. Tappa ut det du behöver för

analys men inte mer, med tanke på att ökat intrakraniellt
tryck sannolikt föreligger.

Du kommer in i spinalkanalen men patienten anger att det
strålar ut smärta i ena benet
• Du har kommit åt cauda equina. Smärtan klingar oftast spon-

tant av, och man kan i princip alltid fortsätta och tappa lik-
vor. Om smärtan fortsätter ska nålen dras ut.

En patient som sitter upp kan drabbas av vasovagal synkope,
ibland med kort v ariga kramper, konvulsiv synkope
• Drag ut nålen, låt patienten ligga ned.
• Efter kort vila kan lumbalpunktion åter utföras. Även om 

lumbalpunktionsnålen sitter kvar i ryggen och patienten 
böjer sig framåt är risken att nålen går av minimal.
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kontraindikationer mot lumbalpunktion
Absoluta 
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de cerebral inklämning, dvs
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sträckkramper.
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pansiv intrakraniell pro-
cess, såsom hjärnabscess.
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sticka med en lumbalpunk-
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rat område på grund av
spridningsrisken. 

Relativa 
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en.
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ökad benägenhet för blöd-
ning ökar risken för spinalt
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kompression av ryggmär-
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koagulantia, särskilt Waran,

eller patienter med en sjuk-
dom som medför ökad
blöd ningsbenägenhet.
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pati ökar risken för spinal
blödning är oklar, och exakt
gräns för när lumbalpunk-
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inte definierad. Vår uppfatt-
ning är att indikationen för
att genomföra lumbalpunk-
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då värdet på trombocyter i
blod (TPK) understiger 30 ×
106/l eller om INR är >1,5. 

• Misstänkt ryggmärgskom-
pression. Den kan förvärras
av tryckförändringar i spi-
nalkanalen.

• Staspapiller. Gäller vid
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siv process, däremot inte
vid misstanke om sinus -
trombos eller idiopatisk in-
trakraniell hypertension.

• Pågående eller just avsluta-
de (den senaste timmen)
kramper av sannolikt epi-
leptisk natur.

komplikationer under lumbalpunktion
Du kommer inte in i spinal kanalen
• Ändra stickriktning.
• Byt nivå, om möjligt upp en nivå.
• Tillkalla kollega med större vana eller låt utföra undersök-

ningen i genomlysning på röntgen.
Det kommer tjockt, mörkrött blod ur lumbalpunktions nålen
• Det är epiduralt blod. Drag ut nålen och gör ett nytt försök,

helst på annan nivå. 
Det kommer tunnflytande, hallonsaftsfärgad likvor, jämnt 
fördelat i flera rör
• Det är blodtillblandad likvor. Tappa ut det du behöver för

analys men inte mer, med tanke på att ökat intrakraniellt
tryck sannolikt föreligger.

Du kommer in i spinalkanalen men patienten anger att det
strålar ut smärta i ena benet
• Du har kommit åt cauda equina. Smärtan klingar oftast spon-

tant av, och man kan i princip alltid fortsätta och tappa lik-
vor. Om smärtan fortsätter ska nålen dras ut.

En patient som sitter upp kan drabbas av vasovagal synkope,
ibland med kort v ariga kramper, konvulsiv synkope
• Drag ut nålen, låt patienten ligga ned.
• Efter kort vila kan lumbalpunktion åter utföras. Även om 

lumbalpunktionsnålen sitter kvar i ryggen och patienten 
böjer sig framåt är risken att nålen går av minimal.
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Lumbalpunktion är en metod som ger direkt tillträde till sub -
araknoidalrummet i lumbala cisternen. Diagnostisk lumbal-
punktion används rutinmässigt för dels analys, dels mätning av
tryck i cerebrospinalvätska. Analys av cerebrospinalvätska
(likvor) har oftast som syfte att diagnostisera/utesluta en miss-
tänkt infektion, inflammation eller subara knoidalblöd ning.
Det gäller t ex situationer där man inte har behov av neurora-
dio logisk utredning, som vid misstanke om meningit, eller där
datortomografi (DT) inte visat tecken till subaraknoidal blöd -
ning. 

I denna artikel beskriver vi hur man praktiskt går till väga vid
lumbalpunktion, vilka problem man kan stöta på och hur man
tolkar resultaten. Lumbalpunktion vid intratekal administra-
tion av radiologiskt kontrastmedel berörs inte, inte heller lum-
balpunktion inom pediatrik och anestesi.

PROCEDUR, UTRUSTNING OCH GENOMFÖRANDE
En instruktiv video som visar hur lumbalpunktion utförs finns
tillgänglig via PubMed [1]. 

1. Börja med att informera patienten om vad som ska göras
och fortsätt under hela proceduren att lugnt klargöra för pati-
enten vad som sker. Låt patienten ligga (alltid vid mätning av
tryck i likvor) på sidan med uppdragna knän och huvudet ned-
åtböjt. Alternativt kan patienten sitta upp, böjd över en kudde
eller ett specialbord med fötterna på en liten pall.

2. Därefter sker en noggrann (kan inte nog betonas!) palpa-
tion av de lumbala spinalutskotten och crista iliaca i nivå med
L4-kotan. Det går oftast bra, men om patienten är kraftigt över-
viktig kan det vara nästintill omöjligt. Märk ut planerat stick-
ställe (tryck av penna eller dylikt) i nivå L3–L4, L4–L5, L5–S1.

3. Steriltvätta området. Låt det förbli sterilt! Man behöver
inte ha sterila handskar, bara man inte berör området där man
ska sticka. Använd annars sterila handskar, främst vid ovana
och när det finns behov av att palpera om.

4. Fråga patienten om hon eller han tål bedövningsmedel.
Om inte, utför lumbalpunktionen utan bedövning.

5. Bedöva med tunn nål, 25 mm lång. Stick gärna så som lum-
balpunktionsnålen planeras att stickas. Om motstånd uppträ-
der redan då, ändra stickriktning. Bedövningsnålen kan stickas
in utan motstånd i hela sin längd. På vägen ut läggs en liten
kvaddel, ca 2 ml bedövningsmedel. Bedövningen tar nästan
omedelbart.

6. Om handskarna är osterila, håll lumbalpunktionsnålen
endast i dess bas. Håll mellan tummar och pekfingrar. Stöd med
båda lillfingrarna mot ryggen på patienten utanför det sterila
området. Stick försiktigt men ändå bestämt med jämn hastig-
het ca 4–6 cm. Sällan behövs hela nålens längd. Vid motstånd,

ABC om

Diagnostisk
lumbalpunktion
LARS HYLLIENMARK, specialist i
neurologi och klinisk neuro fy sio -
logi, med dr (vid skrivandets
påbörjan ST-läkare)
lars.hyllienmark@karolinska.se

ANNE C  ZACHAU,
överläkare; båda neurolog -
kliniken, Karolinska
Universitetssjukhuset Solna

läs mer Fullständig referenslista  
http://ltarkiv.lakartidningen.se

Tryckmätning med nålen i spinalkanalen. Notera att stigrörets nedre
del hålls i nivå med hjärtat. Trycket i likvor mäts i cm H2O, dvs det
antal centimeter som likvor stiger.
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Lumbalpunktion med tryckmätning är en väl beprövad metod som
beskrevs första gången år 1891. Nu, nästan 120 år senare, används
metoden dagligen av bl a neurologer och infektionsläkare och är en
säker metod med högt diagnostiskt värde. 

I utrustningen behövs, förutom palpationsskickliga händer (!):
• Tvättset och M-sprit.
• Bedövningsmedel, såsom lidokain 10 mg/ml utan adrenalin, 

och uppdragningsnål. 
• Spruta, 2 eller 5 ml, nål med liten kanyl för bedövning, längd 25

mm.
• Lumbalpunktionsnål med diameter 0,4–0,7 mm, 70–90 mm lång.
• Handskar, eventuellt sterila.
• Stigrör.
• Uppsamlingsrör, sterila utan tillsats.
• Plåster. 
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Epilepsi: Status epilepticus

• Bakgrund
• Indelning
• Definition
• Handläggning

Bakgrund

• Konvulsivt SE är ett livshotande tillstånd med 
hög mortalitet (9-22%) och morbiditet. 

• Uppträder hos 5% hos vuxna med EP.
• Etiologi, ålder och anfallslängd påverkar 

utgången.
• Behandling av anfallet har högsta prioritet, men 

samtidigt ska orsaken till SE fastställas genom 
anamnes (vittnesbeskrivningar), klinisk 
undersökning, blodprover, DT och LP.

Indelning och operationell definition

• SE delas in i olika stadier: 1) tidigt 5– 10 min, 2)
etablerat 10– 30 min, 3) refraktärt 30 – 60 min 
och 4) superrefraktärt > 24 tim.

• Behandlingsschemat avser konvulsiva anfall 
som pågått kontinuerligt i ≥ 5 minuter eller 
upprepade anfall (> 2) mellan vilka patienten 
inte återfår medvetandet.

• I princip ges samma behandling vid fokala 
motoriska och icke-konvulsiva SE (för 
diagnos krävs EEG) men tidsmarginalerna är 
då längre. Nyttan med generell anestesi är i 
dessa fall tveksam.
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A, one class I RCT; children—level U) than initial therapy. 
Thus, if second therapy fails to stop the seizures, treat-
ment considerations should include repeating second-line 
therapy or anesthetic doses of either thiopental, midazolam, 
pentobarbital, or propofol (all with continuous EEG monitor-
ing). Depending on the etiology or severity of the seizure, 
patients may go through the phases faster or even skip the 
second phase and move rapidly to the third phase, espe-
cially in sick or intensive care unit patients. The evidence-
based treatment of refractory status epilepticus is beyond 
the scope of this guideline, though others have addressed 
the issue (65).

Future Directions
Additional evidence to further define the role of other 
IV-administered anticonvulsants is crucial to future treat-
ment of convulsive status epilepticus. Class III trials support 
efficacy and safety of valproic acid as first-line therapy (26, 
27), second-line therapy (31, 32), and refractory therapy 

(66). Evidence for use of levetiracetam and lacosamide is 
limited to retrospective studies (67–72). Given the favorable 
pharmacokinetic characteristics and adverse-effect profiles 
for these medications compared with fosphenytoin and 
phenobarbital, comparative trials of these medications as 
second-line therapy will provide vital evidence to improve 
future treatment of convulsive status epilepticus. The cur-
rent National Institute of Neurological Disorders and Stroke 
funded ESETT trial compares IV fosphenytoin, levetiracetam, 
and valproate in children and adults with status epilepticus 
who did not respond to initial benzodiazepine therapy. 
ESETT is designed to be a class I RCT that will identify the 
optimal second therapy for benzodiazepine-resistant status 
epilepticus (64).

Disclosures
Drs. Glauser, Alldredge, Arya, Bleck, Dodson, Garrity, Riviello, 
Sloan, and Treiman, along with Ms. Bare, have nothing to 
disclose relevant to this guideline. Dr. Shinnar serves on 

FIGURE 1. Proposed treatment algorithm for status epilepticus.

Disclaimer: This clinical algorithm/guideline is designed to assist clinicians by providing an analytical framework for evaluating and treating patients with status epilepticus.  It is 
not intended to establish a community standard of care, replace a clinician’s medical judgment, or establish a protocol for all patients.  The clinical conditions contemplated by this 
algorithm/guideline will not fit or work with all patients.  Approaches not covered in this algorithm/guideline may be appropriate.
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CONTEXT: The optimal pharmacologic treatment for early convulsive status epilepticus is unclear. OBJECTIVE: To analyze ef-
ficacy, tolerability and safety data for anticonvulsant treatment of children and adults with convulsive status epilepticus and use 
this analysis to develop an evidence-based treatment algorithm. DATA SOURCES: Structured literature review using MEDLINE, 
Embase, Current Contents, and Cochrane library supplemented with article reference lists. STUDY SELECTION: Randomized 
controlled trials of anticonvulsant treatment for seizures lasting longer than 5 minutes. DATA EXTRACTION: Individual studies 
were rated using predefined criteria and these results were used to form recommendations, conclusions, and an evidence-based 
treatment algorithm. RESULTS: A total of 38 randomized controlled trials were identified, rated and contributed to the assess-
ment. Only four trials were considered to have class I evidence of efficacy. Two studies were rated as class II and the remaining 
32 were judged to have class III evidence. In adults with convulsive status epilepticus, intramuscular midazolam, intravenous 
lorazepam, intravenous diazepam and intravenous phenobarbital are established as efficacious as initial therapy (Level A). Intra-
muscular midazolam has superior effectiveness compared to intravenous lorazepam in adults with convulsive status epilepticus 
without established intravenous access (Level A). In children, intravenous lorazepam and intravenous diazepam are established 
as efficacious at stopping seizures lasting at least 5 minutes (Level A) while rectal diazepam, intramuscular midazolam, intranasal 
midazolam, and buccal midazolam are probably effective (Level B). No significant difference in effectiveness has been demon-
strated between intravenous lorazepam and intravenous diazepam in adults or children with convulsive status epilepticus (Level 
A). Respiratory and cardiac symptoms are the most commonly encountered treatment-emergent adverse events associated 
with intravenous anticonvulsant drug administration in adults with convulsive status epilepticus (Level A). The rate of respiratory 
depression in patients with convulsive status epilepticus treated with benzodiazepines is lower than in patients with convul-

ABC-åtgärder, syrgas via mask, två grova venkatetrar. Ge diazepam (Stesolid novum®) 10 
mg iv. Följ puls, blodtryck, temperatur, pulsoximetri och EKG. Ta kapillärt B-glukos. Om 
hypoglykemi: ge 50 ml 30 % glukos iv.

Blodstatus, B-celler, CRP, ALAT, ALP, GT, amylas, krea, elektrolyter, Ca, Glukos, U-testremsa, 
Pt-längd, Pt-vikt, eventuellt intox-prover eller blododling.

Vid suspekt alkoholabstinens/malnutrition: ge B-vitaminkomplex (Neurobion®) 3 ml x 3 im. Vid 
misstänkt bakteriell meningit ges antibiotika direkt efter blododlingar, avvakta med LP till efter 
DT hjärna (som utförs skyndsamt så snart kramperna behandlats).
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treatment algorithm. RESULTS: A total of 38 randomized controlled trials were identified, rated and contributed to the assess-
ment. Only four trials were considered to have class I evidence of efficacy. Two studies were rated as class II and the remaining 
32 were judged to have class III evidence. In adults with convulsive status epilepticus, intramuscular midazolam, intravenous 
lorazepam, intravenous diazepam and intravenous phenobarbital are established as efficacious as initial therapy (Level A). Intra-
muscular midazolam has superior effectiveness compared to intravenous lorazepam in adults with convulsive status epilepticus 
without established intravenous access (Level A). In children, intravenous lorazepam and intravenous diazepam are established 
as efficacious at stopping seizures lasting at least 5 minutes (Level A) while rectal diazepam, intramuscular midazolam, intranasal 
midazolam, and buccal midazolam are probably effective (Level B). No significant difference in effectiveness has been demon-
strated between intravenous lorazepam and intravenous diazepam in adults or children with convulsive status epilepticus (Level 
A). Respiratory and cardiac symptoms are the most commonly encountered treatment-emergent adverse events associated 
with intravenous anticonvulsant drug administration in adults with convulsive status epilepticus (Level A). The rate of respiratory 
depression in patients with convulsive status epilepticus treated with benzodiazepines is lower than in patients with convul-
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A, one class I RCT; children—level U) than initial therapy. 
Thus, if second therapy fails to stop the seizures, treat-
ment considerations should include repeating second-line 
therapy or anesthetic doses of either thiopental, midazolam, 
pentobarbital, or propofol (all with continuous EEG monitor-
ing). Depending on the etiology or severity of the seizure, 
patients may go through the phases faster or even skip the 
second phase and move rapidly to the third phase, espe-
cially in sick or intensive care unit patients. The evidence-
based treatment of refractory status epilepticus is beyond 
the scope of this guideline, though others have addressed 
the issue (65).

Future Directions
Additional evidence to further define the role of other 
IV-administered anticonvulsants is crucial to future treat-
ment of convulsive status epilepticus. Class III trials support 
efficacy and safety of valproic acid as first-line therapy (26, 
27), second-line therapy (31, 32), and refractory therapy 

(66). Evidence for use of levetiracetam and lacosamide is 
limited to retrospective studies (67–72). Given the favorable 
pharmacokinetic characteristics and adverse-effect profiles 
for these medications compared with fosphenytoin and 
phenobarbital, comparative trials of these medications as 
second-line therapy will provide vital evidence to improve 
future treatment of convulsive status epilepticus. The cur-
rent National Institute of Neurological Disorders and Stroke 
funded ESETT trial compares IV fosphenytoin, levetiracetam, 
and valproate in children and adults with status epilepticus 
who did not respond to initial benzodiazepine therapy. 
ESETT is designed to be a class I RCT that will identify the 
optimal second therapy for benzodiazepine-resistant status 
epilepticus (64).
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FIGURE 1. Proposed treatment algorithm for status epilepticus.

Disclaimer: This clinical algorithm/guideline is designed to assist clinicians by providing an analytical framework for evaluating and treating patients with status epilepticus.  It is 
not intended to establish a community standard of care, replace a clinician’s medical judgment, or establish a protocol for all patients.  The clinical conditions contemplated by this 
algorithm/guideline will not fit or work with all patients.  Approaches not covered in this algorithm/guideline may be appropriate.
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mg/min, risk finns för blodtrycksfall. 

• Kräver kontinuerlig EKG-övervakning 
som ska pågå i minst 30 min efter 
avslutad injektion pga. arytmirisk. S-konc 
fenytoin tas 2 timmar efter avslutad 
infusion och bör ligga kring 100 mmol/L. 



Valproat

• Ergenyl® 30 mg/kg iv. (400 mg/ampull, löst i 4 
ml sterilt vatten, lösning 100mg/ml). 
Infusionshastighet 300mg/min. 

• Kan väljas om patienten är överkänslig mot 
fenytoin, kardiovaskulärt instabil eller vid 
postanoxiskt myoklont SE. 

• Halvera dosen om patienten redan står på 
valproat. Ges ej till gravida, vid leversvikt eller 
mitokondriell sjukdom. 

• Blodtryckskontroller. 
• Eftersträva s-konc. 5-600 mmol /L efter 2 

timmar.

Levetiracetam

• Keppra® 1 000–3 000 mg iv. Koncentrat 
späds med 100 ml Ringer-Ac eller 0,9 % 
NaCl till en lösning på 100 mg/ml.

• Infusionstid 15 minuter. 
• I normalfall ges 3 000 mg. 
• Lägre doser till äldre multisjuka patienter, 

vikt <60 kg, känd njursvikt och patienter 
som redan behandlas med levetiracetam.
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cially in sick or intensive care unit patients. The evidence-
based treatment of refractory status epilepticus is beyond 
the scope of this guideline, though others have addressed 
the issue (65).
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Additional evidence to further define the role of other 
IV-administered anticonvulsants is crucial to future treat-
ment of convulsive status epilepticus. Class III trials support 
efficacy and safety of valproic acid as first-line therapy (26, 
27), second-line therapy (31, 32), and refractory therapy 

(66). Evidence for use of levetiracetam and lacosamide is 
limited to retrospective studies (67–72). Given the favorable 
pharmacokinetic characteristics and adverse-effect profiles 
for these medications compared with fosphenytoin and 
phenobarbital, comparative trials of these medications as 
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Kontakta narkosjour. Överväg intubation och assisterad 
ventilation. Transport till NIVA eller CIVA. Kontakta 
neurofysiologen eller ansvarig sköterska på NIVA för 
uppkoppling av kontinuerlig EEG-övervakning (CFM).



Refraktärt status epilepticus

• Propofol-narkos (Diprivan®, Propofol Fres 
Kabi®). Ge bolus 1-3 mg/kg följt av infusion 1.0 
-7.5 mg/kg/h. Underhållsdos 1 - 5 mg/kg/timme. 
Behandla i högst 24 – 48 timmar. Obs! 
Successiv utsättning. alternativt

• Midazolam-narkos (Midazolam Hamela®). Ge 
bolus 0.2 mg/kg följt av infusion 0.1 - 0.5 
mg/kg/h. Ev. högre doser (upp till 2 mg) pga. 
toleransutveckling. Behandla i högst 24 – 48 
timmar. 


