MEDICINENS ABC
ABC om

Massiv blodning
vid trauma

Trauma ar den framsta dédsorsaken i varlden i alders- Thomas Widmark,
gruppen 15-45 ar [1]. Globalt drabbas ca 5 miljoner per- specialistlakare
soner arligen av trauma, en siffra som vintas 6ka till o thomas.widmark@

8 miljoner kring ar 2020. Bland dessa dodsfall dr okon- regionorebrolan.se
trollerad blédning en av de ledande orsakerna till und- Asa Johansson,
vikbara dédsfall [2, 3]. De senaste dren har amnet fatt med dr, 6verlékare;
allt storre uppmérksamhet i internationell forskning, | b&daanestesi-och
och ett paradigmskifte far sédgas ha skett. Fran att ha intensivvardskliniken,
gett stora mangder kristalloida och ibland kolloida Ou:éﬁ?'tet%wkhuset’
vitskor samt blodprodukter 4 man nu mer restriktiv

med tunna vitskor och anvinder sig i storre utstrack-

ning av erytrocyter och andra blodprodukter (plasma

och trombocyter),liksom andra koagulationsframjan-

de lakemedel [4] »Traumatisk blodning ar delvis olik annan blédning och

I tillagg till detta har dven den kirurgiska utveck-
lingen gatt framat med skadekontrollerande kirur- har sin egen speci'ﬁka patofysiolcgi ol
gi och anvindning av endovaskulira tekniker for att
stoppa blodningen.

Traumatisk blodning ar delvis olik annan blédning
och har sin egen specifika patofysiologi (akut trauma-
tisk koagulopati). Cirka en tredjedel av alla blodande
traumapatienter uppvisar koagulopati vid ankomst
till sjukhuset, vilket visar sig som sénkt fibrinogen-
koncentration, forhojt PK-viarde och forlangd APTT.
Dessa patienter har signifikant 6kad risk att drabbas
av multiorgansvikt och dod jamfort med patienter
som saknar tecken till koagulopati [5].

Orsaken till den akuta traumatiska koagulopatin
ar multifaktoriell, men viktiga orsaker tycks vara ut-
spadning, konsumtion av koagulationsfaktorer samt
aktivering av systemisk antikoagulation och fibri-
nolys. Koagulopatin forvarras av hypoxi, hypotermi
och acidos [6,7].

ATT UPPTACKA BEHOVET AV MASSIV TRANSFUSION
ATLS-klassificering (ATLS = Advanced trauma life
support) av hypovolemisk chock vid blodforlust ar ett
strukturerat satt att bedoma patientens fysiologiska
status utifran vitalparametrar.I en studie har fordand-
ringarna dock visat sig vara mindre patagliga dn vad
som anges i ATLS, varfor man inte bor stirra sig blind
pé dessa [s]. . MEDICINENS ABC
Det finns ocksa andra specifika verktyg och skalor
for att forutsiga risken for massiv transfusion. En av
de mest validerade skalorna ar TASH (Trauma associ-
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Massiv hemotorax efter knivhugg mot hals.

o Medicinens ABC ar en artikelserie dar lakare
under utbildning tillsammans med handledare be-
skriver vanliga sjukdomstillstand, procedurer eller

ated severe hemorrhage), som bedomer sju olika fak- behandlingar som en nybliven specialist ska kunna
torer och ger en riskvardering med 84 procents sen- handlagga sjalvstandigt. Artiklarna ska ge praktisk
sitivitet och 78 procents specificitet for att massiv handledning inom ett avgransat omrade.
transfusion kommer att behévas [9].  Ta kontakt med Anne Brynolf (anne.brynolf@

Ett annat forenklat men likval validerat verktyg ar lakartidningen.se) for diskussion av valt &mne och
ABC (Assessment of blood consumption) som tittar pa upplégg innan skrivandet borjar.

farre parametrar, dér varje utfall ger 1 poing och >2
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poédng ar positivt test med 75 procents sensitivitet och
85 procents specificitet for massiv blodning [10].

Det finns flera definitioner i litteraturen av vad
som riknas som massiv transfusion; en av de mest
anvanda dr om patienten erhéller 210 enheter erytro-
cytkoncentrat de férsta 24 timmarna efter det att ska-
dan uppstatt [11].

Pa senare ar har forsok till att fa fram en mer pre-
diktiv definition gjorts, bla CAT (critical adminis-
tration threshold), som definieras som 23 enheter
erytrocytkoncentrat under en 60-minutersperiod
[12]. De patienter som uppfyller CAT-kriterierna har
dubbelt sa hog mortalitetsrisk som de patienter som
inte uppfyller kriterierna, den etablerade definitio-
nen missar en del av dessa dodsfall. I takt med att mer
plasma och trombocyter introduceras i resuscitering-
en blir de gamla definitionerna alltmer svarvirderade
och kommer majligen att férdndras framover.

Under senare ar har inforandet av s k massivt trans-
fusionsprotokoll blivit alltmer populart inom trau-
mavarden. Massivt transfusionsprotokoll har sina
rotter i den amerikanska krigssjukvardens erfaren-
heter fran krigen i Irak och Afghanistan,och det inne-
bar standardiserad behandling med blod och blodpro-
dukter som efterliknar helblod [13]. Ofta har massivt
transfusionsprotokoll aktiverats vid sk kritisk blod-
ning, vilken definieras som transfusionsbehov >1 en-
het erytrocytkoncentrat/10 kg kroppsvikt/timme.

Tanken med protokollet &r att pa ett standardise-
rat sitt ge blod, blodprodukter och faktorkoncentrat
samt 6ka mangden plasma och trombocyter i forhal-
lande till erytrocyter. Dessutom har man stravat efter
att minska mangden kristalloida vitskor.

BEHANDLINGSSTRATEGI

vid allvarlig blédning &r tidsfaktorn och det initiala
omhindertagandet av avgorande betydelse for progno-
sen liksom koagulationsrubbningens omfattning [14].
Tidig hemostaskontroll av yttre blodningar pa skade-
plats med tex tourniquet eller blodstillande forband
och snabb transport till skadekontrollerande kirur-
gi samt tidig resuscitering med blodprodukter utgor
hornstenarna i behandlingen av massiv blodning vid
trauma.

Kristalloider anviands prehospitalt och inlednings-
vis pa sjukhus, men syntetiska kolloider inverkar ne-
gativt pa koagulationen och har inte lingre nagon
plats i behandlingen. I mdjligaste man ska man und-
vika eller behandla den »dédliga triaden« hypotermi,
acidos och koagulopati. Sa fort definitiv blodnings-
kontroll har uppnétts bor man striava efter forsik-
tighet med blodprodukter for att minska risken for
transfusionsrelaterade skador som multiorgansvikt,
SIRS (systemiskt inflammatoriskt svarssyndrom
[systemic inflammatory response syndrome]), TRALI
(transfusionsrelaterad akut lungskada [transfusion
related acute lung injury]), 6kad infektionskénslighet
och 6kad mortalitet [15].

Ett sétt att mata effekten av resuscitering ar via
laktat eller basunderskott. Det ar sedan tidigare vi-
sat att laktat kan vara ett tidigt och objektivt virde pa
hur patienten svarar pa behandling vid cirkulatorisk
chock [16]. Ett laktatvarde som &r fortsatt forhojt trots
atgirder ar associerat med 6kad mortalitet och mul-
tiorgansvikt. Dock ger laktat ett mer osdkert méatvar-
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TABELL 1. ATLS-klassificering av hypovolemisk chock (ATLS = Advanced

trauma life support]) (forenklad version av manual, 9:e upplagan, American

College of Surgeons; 2012).

Klass 1 Klass 2 Klass 3 Klass 4
o Blodforlust, ml <750 750-1500 1500-2000 >2000
@ Procent av blodvolym <15 15-30 30-40 >40
o Puls <100 100-120 120-140 >140
o Blodtryck Normalt Normalt Sankt Sankt
o Pulstryck Normalt/okat Minskat Minskat Minskat
o Andningsfrekvens 14-20 20-30 30-40 >35
o Urinproduktion, mi/h >30 20-30 5-15 Férsumbar
e Mentalt status Latt oro Lindrig oro Orolig/ Konfusorisk/
forvirrad letargisk
@ Vitsketerapi Kristalloid Kristalloid Kristalloid/ Kristalloid/blod
blod

TABELL 2. TASH (Trauma associated severe hemorrhage)-poing. Varje
poang korrelerar till en risk for massiv transfusion. TASH-poang pa 18
ger 50 procents risk for massiv transfusion [47]. (FAST = focused assess-
ment sonography in trauma.)

TABELL 3. ABC-posing enligt Cotton et al [10]. =2 poang &r prediktivt for mas-

Variabel Poéng TASH- | Sannolikhet for massiv
e poang transfusion, procent
<70 8 1-8 <5
<90 6 9 6
<100 4 10 8
<110 3 1 1
<120 2 12 14
Basunderskott, mmol/I 13 18
<-10 14 23
<-6 3 15 29
<=2 1 16 35
Systoliskt blodtryck, mm Hg 17 43
<100 4 18 50
<120 1 19 57
Puls 20 65
>120 2 21 71
Fri vétska i buken (enligt FAST) 3 22 7
Kliniskt instabil backenfraktur 6 23 82
Oppen eller dislokerad femur- 3 24+ >85
fraktur

Manligt kén 1

siv transfusion. (FAST =focused assessment sonography in trauma.)

Variabel ABC-poang

o Penetrerande trauma Nej=0 Ja=1
@ Blodtryck <90 mm Hg vid ankomst till sjukhus Nej=0 Ja=1
@ Puls >120 vid ankomst till sjukhus Nej=0 Ja=1
o Positiv FAST Nej=0 Ja=1
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de nar alkohol dr inblandat, eftersom alkohol i sig kan
hoja laktatnivaerna i blodet [17]. Eftersom alkohol re-
lativt ofta forekommer i samband med svart trauma,
rekommenderas att parallellt f6lja basunderskott [18].

Traumatisk blodning hos barn

Barns koagulationssystem skiljer sig nagot fran vux-
na, och ju yngre barnet ar, desto storre ar skillnader-
na. Nyfédda barn har generellt ligre nivaer av koa-
gulationsfaktorer, men dessa normaliseras succes-
sivt under forsta levnadsaret. Viskoelastisk matning
med tromboelastografi (TEG) eller tromboelastometri
(ROTEM) ar en beprévad metod hos barn och kan an-
vandas for att styra behandlingen.

Barn dr mer kinsliga dn vuxna for att utveckla
TRALI och TACO (transfusionsrelaterad cirkulatorisk
6verbelastning [transfusion associated cardiac over-
load]), varfér man bor vara vaksam pa att inte overre-
suscitera barn med blodprodukter [19].

Liksom hos vuxna skiljer sig definitionerna foér mas-
siv transfusion at i litteraturen, men riktvardet ar >40
ml/kg kroppsvikt under 24 timmar, vilket utgor ungefar
hilften av ett barns blodvolym, som &r ca 80 ml/kg [20].

Om kunskap saknas pa behandlande enhet, rekom-
menderas att kontakt tas med koagulationsjouren el-
ler annan expertis innan behandling med faktorkon-
centrat till barn pabdérjas.

Provtagning

Vid massiv blodning efter trauma finns inte tid att in-
vénta provsvar innan man maste paborja behandling
med blodprodukter och koagulationsfaktorer. Det
kan dnd4 vara av virde att ta koagulationsprov, efter-
som det kan komma att styra framtida behandling
om koagulationsrubbningen kvarstar. Naturligtvis
ska dven blodgruppering och foérenlighetsprévning
(bastest) utforas.

For att vinna tid bor i forsta hand patientnéra ana-
lyser viljas, och bestimning bor goras av fibrinogen,
PK(INR), trombocytpartikelkoncentration (TPK) och
APTT. Artirgasanalys bor goras fortlopande for be-
stimning av Hb-, pH- och kalciumniva.

Om det finns tillgdnglig apparatur for viskoelastisk
maétning (TEG/ROTEM) bor denna sannolikt anvandas,
men dess roll i en klinisk situation vid trauma ar fort-
farande oklar [21, 22]. Upprepad provtagning ar viktig
for att f6lja forloppet.

»Vid massiv blodning efter trauma finns inte tid att
invinta provsvar innan man maste paborja behandling
med blodprodukter och koagulationsfaktorer.«

Vitska och blodprodukter

Vanligen startas behandlingen av patienten pre-
hospitalt med kristalloida vatskor. Att helt normali-
sera blodtrycket vid massiv blodning med chock ris-
kerar att leda till utspddningskoagulopati med risk
for okad blodningsintensitet och fornyad blodning;
ett alltfor hogt blodtryck anses ocksa kunna 16sgéra

EXEMPEL PA PROTOKOLL FOR MASSIV TRANSFUSION

e Erytrocytkoncentration:plasma:trombocyter i pro-
portion 4:4:1

e Fibrinogenkoncentrat 2-4 g (30-40 mg/kg)
e Tranexamsyra 2 g inom 3 timmar
o Kalcium 90 mg om fritt kalcium <1,0 mmol/I

BLODKOMPONENTER OCH FAKTORKONCENTRAT

Rekommendationer fér barn [19]

o Erytrocytkoncentrat 10 ml/kg i upprepade doser
o Plasma 10-20 ml/kg

e Trombocytkoncentrat 5-10 ml/kg

e Kryoprecipitat 5 ml/kg

e Fibrinogenkoncentrat 30 mg/kg

o Tranexamsyra 10-15 mg/kg

e Rekombinant faktor VIIa 90 ug/kg

REVERSERING AV ANTIKOAGULANTIA

Rekommendationer vid allvarlig blédning [19]

© ASA och klopidogrel - trombocyttransfusion samt
desmopressin

e Warfarin - protrombinkomplexkoncentrat och
vitamin K,

e Lagmolekylart heparin - protaminsulfat kan ge viss
effekt

o Faktor Xa-hammare - beroende pa lakemedel men
protrombinkomplexkoncentrat och rFVIIa finnsi
behandlingsarsenalen

PROVTAGNING VID MASSIV BLODNING
e Blodgruppering och bastest

@ APTT, PK(INR), TPK, fibrinogen

e Artéarblodgasanalys (Hb, pH, Ca?*)

o Viskoelastisk analys, t ex tromboelastografi/
tromboelastometri (TEG/ROTEM)

OPTIMAL HEMOSTATISK MILJO

Upprétthallande av hemostatisk miljé kraver [48]:
opH>72

o Kroppstemperatur >36,5° C

e Hb >90g/I

e Ca?* >1,0 mmol/I

RIKTMARKEN FOR BEHANDLING
eHb>90g/l

© TPK >100 x 10%/1 vid stort trauma eller hjarnblodning,
>50 x10%1 efter uppnadd hemostas

e Fibrinogen >2-2,5 g/l

o Fritt kalcium >1 mmol/I
@ PK(INR) <1,5

e Normalisering av APTT
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redan bildade koagler. Dessutom ar vitskorna oftast
kalla, vilket leder till 6kad risk for hypotermi.

Pa senare ar har konceptet »permissive hypoten-
sion« vunnit mark, dvs kontrollerad resuscitering
dar man inte efterstravar att normalisera blodtryck-
et utan i stéllet efterstrivar ett blodtryck kring 80-90
mm Hg systoliskt [2,23,24].Vid traumatisk hjarnskada
rekommenderas dock ett nagot hogre blodtryck, >100
mm Hg systoliskt, for att sdkerstilla adekvat perfu-
sion till hjarnan [19]. Hos den pediatriska populatio-
nen saknas tyvarr studier géillande detta koncept.

Vid behov av massiv transfusion rekommenderas
att man i ett tidigt skede borjar resuscitera med eryt-
rocytkoncentrat och plasma, men dven att man ger
trombocyter [25]. Proportionen mellan de olika blod-
produkterna ar dock fortfarande omdiskuterad; i ran-
domiserade studier tycks ett forhallande av minst 2:1
(erytrocytkoncentrat:plasma) vara gynnsamt, men
sannolikt finns vinster med ett férhéallande néara 1:1
utan dkade risker fér komplikationer [11].1 internatio-
nell litteratur rekommenderas att trombocyterna ges
i forhallandet 1:1:1 (erytrocyter:plasma:trombocyter),
vilket i Sverige motsvarar forhallandet 4:4:1 pa grund
av annorlunda férpackningsstorlek [26]. Saledes re-
kommenderas i Sverige att vid misstanke om massiv
blodning bor resuscitering ske med erytrocytkoncen-
trat, plasma och trombocyter i forhallandet 4:2:1 till
4:4:1.

Erytrocyter bidrar till hemostas dels via reologisk
paverkan (blodkropparnas rorelse i kirlet) som gor att
trombocyterna nar kirlviggen, dels genom kemisk
paverkan pa aktiverade trombocyter [27, 28]. Vilka
gransvarden som ska anvidndas vid resuscitering for
Hb och TPK ar omdiskuterat. Enligt de senaste euro-
peiska riktlinjerna bor man efterstrava ett Hb-virde
>70-90 g/1, men det saknas vilgjorda studier inom om-
radet. Svenska riktlinjer anger Hb >90 g/l som 6nsk-
vart malvarde, och erfarna kliniker rekommenderar
att man vid kritisk blodning siktar pa 100 g/l for att
undvika att hamna for lagt i ett kritiskt initialskede
[19].Hb maste alltid relateras till patientens 6vriga he-
modynamiska tillstdnd.

Inte heller hos barn som ar cirkulatoriskt stabi-
la har man sett nagon negativ paverkan med en Hb-
grans pa 70 g/l [29]. Det har diskuterats huruvida
Hb-griansen bor vara hogre for patienter med trauma-
tisk hjarnskada, men sannolikt bor inte grinsen vara
annorlunda for dessa patienter [30].

Trombocyternas roll vid traumatisk koagulopati
ar daligt kidnd, och ingen absolut transfusionsgrans
finns for traumapatienter; fa traumapatienter upp-
visar dessutom trombocytopeni initialt [31]. Dessut-
om ar normal niva ingen garanti for trombocyternas
funktion. Enligt de europeiska riktlinjerna for trau-
matisk blodning bor trombocytnivan inte understiga
50 x 10°/1 hos en aktivt blodande patient. Man féreslar
ocksa en hogre grins (100 x10%1) vid multitrauma,
traumatisk hjarnskada och massiv blédning [2]. Det
synes viktigare att fa information om trombocyternas
funktion 4n om deras antal.

Koagulationsframjande lakemedel

Tranexamsyra. Tranexamsyra ar en syntetisk lysina-
nalog och verkar som fibrinolyshammare, dvs férhin-
drar upplosning av koagler, nigot som sannolikt sker
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i 6kad grad vid traumatisk koagulopati, s k hyperfibri-
nolys. Medlet har anvénts under lang tid inom kirur-
gin och anses ha fa allvarliga biverkningar [32].

Amerikanska armén borjade tidigt studera effek-
terna av tranexamsyra vid skador i strid och kunde
visa Okad overlevnad, sarskilt hos de patienter som
behovde massiv transfusion [33]. Tranexamsyra har
ocksa studerats vid civila trauman, och man har sett
en klar 6verlevnadsvinst utan 6kad trombosrisk [34].

Det tycks som om det finns fordelar med att ge
tranexamsyra tidigt i skadeforloppet, helst inom 1
timme efter skadan eller, om detta inte 4r moéjligt, se-
nast 3 timmar efter det att skadan uppstatt [35]. Dock
finns tecken pa att tranexamsyra given som forsta dos
>3 timmar efter skadan faktiskt leder till 6kad morta-
litet, varfér man inte rekommenderar att det ges om
>3 timmar forflutit. Man kan, med den evidens som
finns i dag, 6vervaga om behandling med tranexam-
syra bor inforlivas i den prehospitala behandlingen.
Den rekommenderade dosen dr 2 g intravendst initialt
(inom 3 timmar); ytterligare 1-2 g kan ges 2-3 gidnger
per dygn, men dygnsdoser >40-60 mg/kg kroppsvikt
bor undvikas [19].

Studier pagar av tranexamsyra till patienter med
traumatiska hjarnskador [36].

Hos barn ar det vetenskapliga underlaget for civilt
bruk av tranexamsyra minimalt, men Royal College of
Paediatrics and Child Health i Storbritannien rekom-
menderar 1 g initialt foljt av infusion av ytterligare 1
g over 8 timmar for barn 6ver 12 ar. For yngre barn re-
kommenderas 15 mg/kg kroppsvikt (maxdos 1 g) foljt
av infusion med 2 mg/kg/timme i minst 8 timmar el-
ler till dess blédningen avstannar [37,38].

»Det synes viktigare att fi information om trombo-
cyternas funktion an om deras antal.«

Joniserat (fritt) kalcium. Joniserat (fritt) kalcium ar en
viktig del av koagulationskaskaden och medverkar i
bildningen och stabiliseringen av fibrin. Mingden
fritt kalcium i blodet paverkas av bl a pH-varde och al-
buminnivaer. Man har kunnat pavisa en korrelation
mellan hypokalcemi och 6kad mortalitet; dock finns i
dag ingen evidens for att korrigering av hypokalcemi
leder till nagon o6verlevnadsvinst, men det far antas
biologiskt rimligt att kalcium boér finnas i adekvata
nivaer for en god hemostas [39].

Man bor sannolikt striva efter normala nivaer av
fritt kalcium i blodet (>1,1 mmol/l) men atminstone
halla nivan >1 mmol/l. Kalcium (kalciumglukonat)
kan ges i doser om 90 mg outspatt intravendst cirka
var 5:e minut. Man bor observera att erytrocytkon-
centrat innehaller citrat, som binder fritt kalcium. I
en normal situation metaboliseras citrat snabbt i le-
vern, men vid massiv transfusion kan detta f4 signifi-
kant negativ inverkan pa kalciumnivan.

Fibrinogen. Fibrinogen utgor en visentlig del av koa-
gulationen, eftersom det med hjilp av trombin om-
vandlas till fibrin, och fibrinogen &r den koagulations-
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faktor som snabbast minskar vid massiv transfusion
[40]. Det saknas bra studier pd omradet, men dagens
svenska och europeiska rekommendationer ar att ini-
tialt behandla med fibrinogenkoncentrat 2-4 g (30-40
mg/kg kroppsvikt). Ytterligare komplettering darefter
bor styras utifran klinik och bestdimning av fibrino-
gen och/eller viskoelastisk matning [19]. Fibrinogen-
nivan bor vara >2 g/l. Studier av fibrinogens roll vid
traumatisk blodning pagar [41].

Ovriga koagulationsfaktorer. Ovriga koagulationsfak-
torer, kanske framfér allt rekombinant faktor VIIa
(rFVIIa), har diskuterats vid utebliven hemostas. Det
ar viktigt att tinka pa att evidensen for tillférsel av
koagulationsfaktorer ar lag och att ett antal kliniska
forutsattningar maste vara uppfyllda for att det ska
ha en eventuell effekt. Detta géller bla kirurgisk he-
mostaskontroll, dvs stora blodningar maste vara un-
der kirurgisk kontroll; rFVIIa har endast effekt vid dif-
fus koagulopatisk bldning.

Adekvat behandling med erytrocyter, plasma,
trombocyter och fibrinogen maste ha givits, eftersom
rFVIIa verkar pa patientens eget koagulationssystem;
dessutom bor pH-virde och kroppstemperatur vara
ndra normala liksom kalciumnivaerna. Prediktorer
for dalig respons pa given rFVIIa har visats vara pH
<7,2, TPK <100 X 10°/1 och systoliskt blodtryck <90 mm
Hg [42].1 en multicenterstudie av rFVIIa vid stor trau-
matisk blodning pavisades visserligen ett mattligt
minskat transfusionsbehov av erytrocyter, men na-
gon overlevnadsvinst kunde inte visas [43].

Om rFVIIa anvinds bor dosen vara 0,1 mg/kg av-
rundad till lamplig forpackningsstorlek. Andra like-
medel som kan komma pa fraga ar t ex faktor VIII och
von Willebrand-faktor. Ovanstidende likemedel bor
endast anvdndas av ldkare med erfarenhet eller i sam-
rad med koagulationsjour.

Reversering av antikoagulantia

Den aldre populationen blir stérre och méngden trau-
ma hos ildre kan ddrmed antas 6ka. Manga av dessa
patienter behandlas med antikoagulantia pa grund av
olika grundsjukdomar, och detta maste tas hansyn till
vid stor traumatisk blodning. Dessa patienter skots
med fordel i samrad med koagulationsjour om erfa-
renhet saknas. For direktverkande antikoagulantia
(NOAK) har det fram till nyligen saknats effektiva an-
tidoter, men forskning pagar [44] och nyss godkidndes
en antidot i Sverige mot dabigatran.

KONSENSUS

De flesta &r ense om att

e kontrollerad hypotension minskar risk for ny blodning
och utspadningskoagulopati

e tranexamsyra bor ges sa tidigt som majligt (inom 3
timmar)

e traumatisk koagulopati ar ett forlopp och maste foljas
over tid

e dveranvandning av blodprodukter 6kar risken for
morbiditet och mortalitet.

Asikterna gar isar om

@ huruvida viskoelastisk matning med tromboelasto-
grafi/tromboelastometri (TEG/ROTEM) gér nagon
klinisk nytta

e vilken Hb-grans som ar den optimala vid resuscitering

e optimalt forhallande mellan erytrocyt-, plasma- och
trombocytniva.

e anvandningen av massivt transfusionprotokoll.

SAMMANFATTNING

Stora traumatiska blodningar ar ett relativt sall-
synt tillstand pa de flesta akutmottagningar i Sveri-
ge. Dock maste alla sjukhus som tar emot patienter
med trauma vara beredda pa att kunna gora snabba
och korrekta insatser for att 6ka chanserna till 6ver-
levnad. P4 senare ar har inférandet av massivt trans-
fusionsprotokoll fatt stor spridning inom traumaom-
handertagandet. Protokollet har dock pa senare ar ut-
manats i litteraturen, dir vissa foresprakar en mer in-
dividualiserad behandling med hjilp av patientnira
analyser, framfor allt viskoelastisk méatning, och dar
blodprodukter och koagulationsfaktorer ges efter be-
hov i stéllet for efter protokoll [45,46].

Det viktigaste dr sannolikt att man har en plan for
hur man ska hantera den massivt blodande traumapa-
tienten och att man i tidigt skede overvager kirurgisk
intervention, eventuellt med tilligg av endovaskulira
tekniker. O
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