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Min föreläsning- i 2 delar

• Svårare skallskador och dess 
konsekvenser

• Hjärnskakning inom idrotten
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Incidens av ”skallskador”, TBI 

(Traumatic Brain Injury)

• 200-500/100 000 per år till sjukhus med 

TBI i Sverige

• Relativt sett yngre personer

• 75-90% lindrig/måttlig skallskada

• Ca 5 % medvetandepåverkade vid 

ankomsten till sjukhus

• Kirurgi i ca 4-6 % 
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Skallskador viktigaste orsaken till död eller svårt 

handikapp hos yngre individer

2020- tredje vanligaste dödsorsaken

Idag- vanligaste dödsorsaken <40 års ålder globalt sett
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Vilka drabbas och när?

• Vanligast 15-25 år och äldre än 75 år

• Barn: vanligast 0-1 år och tidig pubertet

• Enorm kostnad för samhället

• Fallolyckor ökar, bil/trafikolyckor minskar

• Incidensen minskar i rika länder, men ökar 

globalt 
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Ett globalt problem

90 % av alla trauma-dödsfall relateterad till skallskador
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Patienterna blir allt äldre- och äldre patienter 
har sämre outcome
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Aktuellt i Europa- medianålder 55 år…..



Skallskada- Traumatic brain injury (TBI)-
”the most complex disease known to man in 

the most complex organ in the body”

Severe

Admission

Any TBI

• 75 000 dödsfall i Europa

• En miljon läggs in på sjukhus

• 1.3 miljoner förlorade 

personår
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Viktigast vid skallskada- bedöm 
medvetandegrad, pupillreaktion, pares
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Vid pupill, pares i motsatt sida och sjunkande 
medvetandegrad

HERNIERING/INKLÄMNING



DATORTOMOGRAFI (CT) AV 
HJÄRNAN

Höger vänster

Luft

Likvor

SKELETT

(vitt)

Skillnad 

Grå/vit 

substans
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Akut

Subdural-

hematom

Kirurgi

NIVA

Epidural-

hematom

Kirurgi

Kontusion

NIVA

Kirurgi

Craniektomi

DAI

(diffus

axonal

skada)

NIVA

Vanliga varianter av skallskada-

datortomografifynd

#1: Skallskada  är inte EN sjukdom
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Den primära skadan; Biomekanik

• Ett rörligt huvud i kontakt med ett 

(relativt) stillastående föremål 

(undantag; misshandel)

• Skademekanism avgör till stor del 

skadetyp!

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Akut subduralhematom
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Coup-contrecoup contusioner

II-28

Coup/Contracoup
______________________________________________________

Reprinted with permission from the North Carolina Department of Public

Instruction
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Kontusioner utvecklas över tid!

Kan vara små på CT #1, men bli mycket 

stora inom några timmar. Uppföljande 

CT och övervakning nödvändigt

DT #1 4 timmar efter falltruma
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4 timmar 

efter

falltrauma

Två 

dagar

senare

Blödningar
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Skallfrakturer

• Linjära, splittrade, impressionsfraktur

• Klassificeras som öppna eller slutna (sår i 

anslutning till frakturen)

• Linjär fraktur- ingen behandling

• Impressionsfraktur; Kosmetisk indikation, 

vanligen vid > en benbredd intryckning, 

eller öppen fraktur.

• Operation minskar inte risken för epilepsi
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Axonala skador relaterar  

till minne/kognition; 

” Brain network”

Diffuse axonal

Injury-

DAI-skada



Ett axon-inte som ett gummiband
-fördröjd axotomi vid TBI
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Nucleus

Vesicles

Fast axonal transport-Anterograde 200-400 mm/day
- Retrograde   200-300 

mm/day
Slow transport 0.2-8 
mm/day

ER

Uptake and releaseAxonal transport
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TBI och axonala skador- ”the disconnected brain”
- Kognitiv påverkan
- hjärntrötthet
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Key message #2-

En skallskada/TBI är en 

pågående skadeprocess 

som accelerar hjärnans 

åldrande
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Ökad risk för 

• Psykiatriska diagnoser

• Suicid

• Kriminalitet (om skadats i ungdomen)

• Epilepsi

• …..

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer

Plaques of beta-amyloid
(Aβ)

TAU 
(Neurofilament tangles; NFT)

Alzheimer´s pathology



Alzheimer´s –like pathology
at long-term after TBI
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Alzheimer´s liknande förändringar i hjärnan efter 
skallskada, även hos unga

1/3 had beta-Amyloid (Aβ) plaques
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Parkinsons sjukdom
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“…the association between PD

and TBI has been widely debated due to conflicting 
studies……Most likely, Parkinson’s symptomatology 

does not develop after a single trauma but may be 

more prevalent after repeated trauma.”



Återhämtning efter TBI
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Många studier har visat att:

• Ca hälften av patienterna förbättras signifikant 

över tid

• Ca 1/3 – 1/4 förbättras inte så mycket som alla 

hoppats

• Ca ¼ försämras långsamt

Millar et al. JNNP 2003;74:1047-52
MacDonald et al. JAMA Neurol. 2017;74:821-9
Dijkers et al. J Head Trauma Rehabil 2010;25:81-91.
Zumstein et al. J Trauma 2011;71:120-7.
McMillan et al. JNNP 2012;83:1086-91.
Corrigan et al. JHTR 2014;29:E1-9.



Neuroinflammation

Coagulopathy

rCBF

Primary

injury

Final 

injury

Necrotic cell 

death 

Shearing and 

tearing of 

brain tissue

Hours-Days Months

Mitochondrial dysfunction

?

ICP

Hypoxemia

Hypotension

Fever/temperature

CPP

HypopituitarismGlc 

Seizures

Clinical secondary injury 
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Neuroprotection in TBI-

secondary injury factors
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Axonal injuryInflux/

efflux

Apoptosis

Progressive brain 
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Marklund & 

Hillered, 2011



Primär skada- sedan

sekundära skadefaktorer
• Dålig syresättning*

• Lågt blodtryck *

• Högt ICP*

• Lågt perfusionstryck CPP (Medelartärtryck 

- ICP)*

• Feber* 

• Högt blodsocker

• Kramper

• Högt pCO2 Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Akut omhändertagande 

(Time is brain)
• ABCDE (FG)

• AMPLE

• Dödligheten stiger 150% om systoliskt bltr 

< 90 mm Hg eller pO2 < 10 kPa. ‘

• Cyklokapron 1g till alla RLS 3 eller sämre 

(?)
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Akut omhändertagande (forts). 

• 50 % av alla svåra TBI har andra skador 

(ryggmärgsskada ca 2%, cervikal fraktur 

1.2-7.8%), bäcken/lårben 20%, 

ansiktsfrakturer 20% etc.

• Halskrage ute (?)

• Helikopter-transport vid längre sträckor
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Vad är intrakraniellt tryck- ICP?

Monro-Kellie doctrine

 80% hjärna

 10% likvor

 10% blod

 Och svullnad/

blödningar
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TRYCK-VOLYMKURVA

ICP 

”under 

kontroll”

VOLYM

Liten ökning av

volym ger en mkt

stor ökning av ICP
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Lundamodellen??

• Antihypertensiv behandling och minskad stress med 
betablockare och α-2 agonister (clonidine)

• Undvika vasopressorer som noradrenalin

• Albumin används

• Mål: 

- Hb >110 mg/L

- CPP >50-55-60 mm Hg

- Serum Na+ 155 mmol/L

Niklas Marklund Neurosjukvårdskurs 2020



”Kokboken”
- Lundamodellen
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Prognos

• Prognostiska faktorer vid TBI

• Core (de viktigaste)- Ålder

• -Pupillreaktion

• - Medvetandegrad

• Tillägg: Radiologisk bild

• Sekundära insulter (exv. ICP, CPP)
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Hur går det för patienterna? Glasgow 
Outcome Scale- extended 
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Vegetativt stadium

• Ca 10 % av svåra skallskador

• Svarar ej på externa stimuli men har en 

bevarad sömn-vakenhetscykel

• Associerat med DAI

• Incidensen minskar med tiden efter en 

skada, d.v.s ett flertal pat. “vaknar till”.
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Restsymptom, kvarstående besvär, 
(”sequelae”) efter TBI

 Fysiska (HV, motoriskt/sensoriskt, anergi/hjärntrötthet, kramper, balans)

 Kognitiva (minne, språk, orientering, uppmärksamhet)

 Emotionella (irritabilitet, labilitet, depression, paranoia, 
personlighetsförändring)

 Psykosociala (isolering, beroende, drogmissbruk, sexuella problem, 
ekonomi)

 Multidisciplinär approach till behandlingen

 Ökad dödlighet upp till 13år efter skadan
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Varför dåligt minne?

• Skador på vita substansen

• Skador på hippocampus
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”Psykiska” besvär 

underskattade efter TBI
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TBI är en kronisk sjukdom och otroligt komplex -

Hur kan vi förbättre outcome? 



Rehabilitering efter TBI-
otroligt viktig

• Multidisciplinär approach- tar lång tid, börjar tidigt

• Kognitiv och beteendemässig approach

• Risk för hydrocephalus, tromboser, kramper

• Beakta psykiska symptom som depression, paranoida 
vanföreställningar, aggression, psykomotorisk oro

• Behandla spasticitet, mobilisera pat, ”stimulera”

• Varför förbättras patienterna??? Och hur  länge?
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En tanke- varför förbättras patienter med 
TBI?

• Nervceller ersätts inte (i princip)

• Skadade axon läker inte i centrala nervsystemet (CNS)

• Skadat myelin runt axon ersätts inte?? (oklart)

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer

Plasticitet- ”ombyggnad” av oskadade delar av 
nervsystemet. 
Kan stimuleras av rehabilitering 



Hur går det för ”milda” (RLS 1-2) skador?

•Av milda skador har en minoritet intrakraniella skador på CT

•Än mer ovanligt är att de behöver opereras

•Men…… 1/3- 50%  återhämtar sig inte helt

•Bara ca 40 % helt besvärsfria efter 6 månader
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Hjärnskakningar inom idrotten

Majoriteten (engelskans concussion) är per 
definition milda skallskador. 

Frågan är dock- hur milda (och benigna) är de 
egentligen? Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Rekommendationer, inte så mycket ”bevis”

• Genomgång av en enorm mängd litteratur

• Dominerat av USA/Kanada...... (ishockey, Amerikansk fotboll) 
Typiskt high school/college

• Konsensus-drivet
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Hjärnskakningar- basics

 Återhämtning inom 7-10 dagar i 85-90% av
idrottarna

 Ca  10-15 % av idrottarna har besvär bortom
vad som är “normalt”

 Och vad är då ”normalt”?
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<10–14 dagar för vuxna och <4 veckor för 

barn/ungdomar

Upp till 30% inom ishockey och vissa 

ungdomsidrotter
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Hjärnans vulnerabilitet- känslig för nya skador 
under en kritisk period
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Longhi et al., 2005; Upprepad mild traumatisk hjärnskada efter 3 eller 5 dagar gav 
förvärrad skada- inte efter 7 dagar (råtta)

Laurer et al., 2001 
Mild hjärnskada- en enstaka
gav minimal påverkan på blod-
Hjärnbarriären. En ny 24h senare
gav uttalad påverkan.



MR spectroscopy N-acetylaspartate (NAA), creatine and choline-

containing  compounds hos 40 idrottare med hjärnskakning 

jämfört med oskadade kontroller

”NAA avspeglar en energistörning i hjärnan” 

Vagnozzi et al., 2010 Brain

“Icke-essentiell aktivitet tar 

syrgas/metabola substrat

från skadade neuron..”

Är en vecka vila/frånvaro

från idrott tillräckligt?
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Långtidskonsekvenser av
(upprepad) hjärnskakning

(Flertal, 3+) hjärnskakningar ger en ökad risk för

• mild cognitive impairment (MCI)

• Tidigare debut av Alzheimer´s sjd

• Depression

• Tunnare hjänbark, atrofi av hippocampus

• Ingen ökad risk för suicid

A systematic review of potential long-term effects of sport-related concussion 

Manley et al., BJSM 2017
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När besvären kvarstår efter en hjärnskakning:

Post-concussion syndrome (PCS);

”post-komotionellt syndrom”
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Definition- svår…
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PCS-
vanliga symptom
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Inte alla blir bra….
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Risk för PCS? ”Modifiers”

• Kön? Yngre kvinnor längre återhämtning, mer PCS

• Tidigare hjärnskakningar- ökad risk för nya, mer

symptom baseline+ längre återhämtning

• ADHD- mer hjärnskakningar men inte sämre prognos, 

samma för de med inlärningsproblem

• Migrän? I de flesta studier, men inte alla

• Medvetandeförlust?- ingen skillnad

• Psykiska besvär: exv depression. Sämre prognos

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



”Modifiers”-riskfaktorer

• Viktigast: de initiala symptomen vid hjärnskakningen
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Hur hantera- och behandla- dessa idrottare med 
”PCS”?

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer

”ingen gör  något”!
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“Långdragen vila har inte visats ha några fördelar och kan

också förlänga/försämra återhämtningen. Det gäller både

fysisk och psykisk aktivitet”

Konceptet ”total hjärnvila/ mörk garderob”- om för 

länge- risk för förvärrad prognos/somatisering



Rekommendationer- return to 
play/behandling

• Ofta multidisciplinärt- psykologi (KBT), vestibulär träning, 
”synträning”, fysioterapeut-ledd träning (nack-träning)

• Viktigast- submaximal/aerob träning (”push through symptoms”) till 
nivå som inte förvärrar symptomen- kan påskynda återhämtning

• Läkemedelsbehandling- symptomatiskt
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• Finns inget tydligt bevis för specifik farmakoterapi

• Behandling bör ske av medicinskt kunnig personal 

med erfarenhet av hjärnskakningar. 



Farmakologi- lite/dålig evidence

• Antidepressiva (SSRI, amitriptylin)

• Sömnreglerande

• Smärtstillande (NSAID etc)

• USA (?)- ”neurostimulantia” (amantadine, ADHD-medicinering som 
metylfenidate (Concerta))

• ”Anti-migrän medicinering”
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Synrehabilitering/ vestibulär rehabilitering?

• ~60% har påverkan på syn/balans efter hjärnskakning

• Yrsel, balansrubbning, dubbelseende etc

• Synpåverkan bidrar till dålig koncentration, huvudvärk, trötthet etc

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Rekommendationer- barn/ungdomar

• Först åter i skola, sedan åter i idrott

• ”Hjärnvila” de första få dagarna bra. 

• Optimal tid för vila har inte säkerställts men ”för lång” vila troligen 
skadligt 

• Tidig introduktion av symtom-begränsande aktivitet rekommenderas 
(submaximalt idrottande)
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Return-to-play. Return-to-school då?

•Först åter till skola- sedan idrott

•35-70% behöver ngn form av anpassning i 
skolan initialt

•Matte ”värst”

•Finns några amerikanska och kanadensiska 
guidelines för return-to-school

•Bra om riktlinjer utarbetas- ”på gång”- även 
för svenska förhållanden
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När är karriären över?

 Finns ingen konsensus om hur många
hjärnskakningar är för många

 Neuropsykologiska tester? Funktionell MR? 
Svårighetsgrad av symptom? 

 Saknas säkra kriterier-

rimlighetsbedömning? 

Sunt förnuft? 

Eric Lindros
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American Football- NFL
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Enorma problem med stort antal spelare med kognitiv 
nedsättning, personlighetsförändring och förtida demens



Chronic traumatic encephalopathy- CTE?
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McKee AC et al., Brain 2013

• 85 idrottare och/eller militärer, 
84 män, 17-98 år gamla, 
medelålder 54. 

• 18 kontroller, 17 män(ålder 18-
88 år; medel 61 år) 

• Dödsorsak var div. icke-CNS 
relaterade orsaker och 
analyserades post-mortem 
(efter döden)

• CTE fanns hos 68 idrottare, bara 
män. 

- 50 Amerikansk Fotboll

- 8 boxare

- 5 hockeyspelare

- 3 Veterans (fler, också idrottare)

- 1 brottare ”wrestler”

- En head banger (?!)

- Alzheimer´s (11%), Lewy body 
(16%), motor neuron 
sjukdom(12%), frontotemporal 
degeneration (6%)
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CTE ”gradering”- inlagring av tau
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Vad är CTE- förslag på definition
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Patognomont: oregelbunden ansamling av 
abnormalt p-tau i neurons och astroglia 
runt blodkärl och i djupet av kortikala sulci



CTE- ishockey
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CTE- fotboll



CTE- finns massor med ?
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CTE- Bara vid obduktion. Hittills. 



Egna studier tau

• Vid obduktion- lite väl sent kan tyckas

• PET-undersökning lovande: 

Såhär långt 12 kontroller och 12 individer med post-
komotionellt syndrom >6 mån efter flera 
hjärnskakningar. 6 svårare traumatiska skador

• PET/MR i Uppsala

• Spårämnen/tracers för tau och PK-11195 
(inflammation)

• Medelålder drygt 25 år
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Dual PET tracers- in TBI patients or 
symtomatic athletes >6 months from their
(last) injury

• [11C]PK11195 (neuroinflammation; ”microglial
activation”), 5 MBq/kg i.v.

• [18F]THK5117 (tau), 3 MBq/kg i.v.

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



T
 s

co
re

Tau-inlagring hos idrottare med > 3 tidigare 
hjärnskakningar, ca 25 år gamla
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Neuroinflammation hos unga atleter
T
 s

co
re
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Aktuella studier- Lund

- Postkomotionellt syndrom

 7TMR

 Neuropsykologiska tester (1.5h) bland annat RBANS, HAD, LiSat, 
BRIEF-A, D2, WAIS-IV etc. etc. 

 Balanstester

 Biomarkörer

 Snart- tau-PET

Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer



Niklas Marklund, Nov 2020 skademekanismer

Sammanfattning

• Traumatisk hjärnskada (TBI) är en vanlig orsat till kvarstående problem

• TBI är inte en sjukdom utan flera

• TBI initierar ofta en pågående skadeprocess 

• Hjärnskakning är en ”mild” TBI, men kan ge kvarstående problem

• Post-komotionellt syndrom kräver anpassad behandling för återgång till 
idrott, skola, livet

• Överdriven vila sannolikt skadlig

• Kombination av submaximal träning, KBT, mediciner, fysioterapi, kanske 
anpassad vestibulär/visuell träning av nytta

• Koppling mellan TBI/hjärnskakningar och Parkinsons sjukdom och demens (?) 


