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Massiv blödning  
vid trauma
Trauma är den främsta dödsorsaken i världen i ålders-
gruppen 15–45 år [1]. Globalt drabbas ca 5 miljoner per-
soner årligen av trauma, en siffra som väntas öka till 
8 miljoner kring år 2020. Bland dessa dödsfall är okon-
trollerad blödning en av de ledande orsakerna till und-
vikbara dödsfall [2, 3]. De senaste åren har ämnet fått 
allt större uppmärksamhet i internationell forskning, 
och ett paradigmskifte får sägas ha skett. Från att ha 
gett stora mängder kristalloida och ibland kolloida 
vätskor samt blodprodukter är man nu mer restriktiv 
med tunna vätskor och använder sig i större utsträck-
ning av erytrocyter och andra blodprodukter (plasma 
och trombocyter), liksom andra koagulationsfrämjan-
de läkemedel [4]. 

I tillägg till detta har även den kirurgiska utveck-
lingen gått framåt med skadekontrollerande kirur-
gi och användning av endovaskulära tekniker för att 
stoppa blödningen.

Traumatisk blödning är delvis olik annan blödning 
och har sin egen specifika patofysiologi (akut trauma-
tisk koagulopati). Cirka en tredjedel av alla blödande 
traumapatienter uppvisar koagulopati vid ankomst 
till sjukhuset, vilket visar sig som sänkt fibrinogen-
koncentration, förhöjt PK-värde och förlängd APTT. 
Dessa patienter har signifikant ökad risk att drabbas 
av multiorgansvikt och död jämfört med patienter 
som saknar tecken till koagulopati [5]. 

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

ATT UPPTÄCKA BEHOVET AV MASSIV TRANSFUSION
ATLS-klassificering (ATLS = Advanced trauma life 
support) av hypovolemisk chock vid blodförlust är ett 
strukturerat sätt att bedöma patientens fysiologiska 
status utifrån vitalparametrar. I en studie har föränd-
ringarna dock visat sig vara mindre påtagliga än vad 
som anges i ATLS, varför man inte bör stirra sig blind 
på dessa [8]. 

Det finns också andra specifika verktyg och skalor 
för att förutsäga risken för massiv transfusion. En av 
de mest validerade skalorna är TASH (Trauma associ
ated severe hemorrhage), som bedömer sju olika fak-
torer och ger en riskvärdering med 84 procents sen-
sitivitet och 78 procents specificitet för att massiv 
transfusion kommer att behövas [9]. 

Ett annat förenklat men likväl validerat verktyg är 
ABC (Assessment of blood consumption) som tittar på 
färre parametrar, där varje utfall ger 1 poäng och ≥2 

Thomas Widmark, 
specialistläkare
b thomas.widmark@
regionorebrolan.se

Åsa Johansson, 
med dr, överläkare; 
båda anestesi- och 
intensivvårdskliniken, 
Universitetssjukhuset, 
Örebro

MEDICINENS ABC
b Medicinens ABC är en artikelserie där läkare 
under utbildning tillsammans med handledare be-
skriver vanliga sjukdomstillstånd, procedurer eller 
behandlingar som en nybliven specialist ska kunna 
handlägga självständigt. Artiklarna ska ge praktisk 
handledning inom ett avgränsat område.
b Ta kontakt med Anne Brynolf (anne.brynolf@
lakartidningen.se) för diskussion av valt ämne och 
upplägg innan skrivandet börjar.

Massiv hemotorax efter knivhugg mot hals.
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har sin egen specifika patofysiologi …«
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poäng är positivt test med 75 procents sensitivitet och 
85 procents specificitet för massiv blödning [10]. 

Det finns flera definitioner i litteraturen av vad 
som räknas som massiv transfusion; en av de mest 
använda är om patienten erhåller ≥10 enheter erytro-
cytkoncentrat de första 24 timmarna efter det att ska-
dan uppstått [11]. 

På senare år har försök till att få fram en mer pre-
diktiv definition gjorts, bl a CAT (critical adminis-
tration threshold), som definieras som ≥3 enheter 
erytrocytkoncentrat under en 60-minutersperiod 
[12]. De patienter som uppfyller CAT-kriterierna har 
dubbelt så hög mortalitetsrisk som de patienter som 
inte uppfyller kriterierna, den etablerade definitio-
nen missar en del av dessa dödsfall. I takt med att mer 
plasma och trombocyter introduceras i resuscitering-
en blir de gamla definitionerna alltmer svårvärderade 
och kommer möjligen att förändras framöver. 

Under senare år har införandet av s k massivt trans-
fusionsprotokoll blivit alltmer populärt inom trau-
mavården. Massivt transfusionsprotokoll har sina 
rötter i den amerikanska krigssjukvårdens erfaren-
heter från krigen i Irak och Afghanistan, och det inne-
bär standardiserad behandling med blod och blodpro-
dukter som efterliknar helblod [13]. Ofta har massivt 
transfusionsprotokoll aktiverats vid s k kritisk blöd-
ning, vilken definieras som transfusionsbehov >1 en-
het erytrocytkoncentrat/10 kg kroppsvikt/timme. 

Tanken med protokollet är att på ett standardise-
rat sätt ge blod, blodprodukter och faktorkoncentrat 
samt öka mängden plasma och trombocyter i förhål-
lande till erytrocyter. Dessutom har man strävat efter 
att minska mängden kristalloida vätskor. 

BEHANDLINGSSTRATEGI
Vid allvarlig blödning är tidsfaktorn och det initiala 
omhändertagandet av avgörande betydelse för progno-
sen liksom koagulationsrubbningens omfattning [14]. 
Tidig hemostaskontroll av yttre blödningar på skade-
plats med t ex tourniquet eller blodstillande förband 
och snabb transport till skadekontrollerande kirur-
gi samt tidig resuscitering med blodprodukter utgör 
hörnstenarna i behandlingen av massiv blödning vid 
trauma. 

Kristalloider används prehospitalt och inlednings-
vis på sjukhus, men syntetiska kolloider inverkar ne-
gativt på koagulationen och har inte längre någon 
plats i behandlingen. I möjligaste mån ska man und-
vika eller behandla den »dödliga triaden« hypotermi, 
acidos och koagulopati. Så fort definitiv blödnings-
kontroll har uppnåtts bör man sträva efter försik-
tighet med blodprodukter för att minska risken för 
transfusionsrelaterade skador som multiorgansvikt, 
SIRS (systemiskt inflammatoriskt svarssyndrom 
[systemic inflammatory response syndrome]), TRALI 
(transfusionsrelaterad akut lungskada [transfusion 
related acute lung injury]), ökad infektionskänslighet 
och ökad mortalitet [15].

Ett sätt att mäta effekten av resuscitering är via 
laktat eller basunderskott. Det är sedan tidigare vi-
sat att laktat kan vara ett tidigt och objektivt värde på 
hur patienten svarar på behandling vid cirkulatorisk 
chock [16]. Ett laktatvärde som är fortsatt förhöjt trots 
åtgärder är associerat med ökad mortalitet och mul-
tiorgansvikt. Dock ger laktat ett mer osäkert mätvär-

TABELL 1. ATLS-klassificering av hypovolemisk chock (ATLS = Advanced 
trauma life support]) (förenklad version av manual, 9:e upplagan, American 
College of Surgeons; 2012).	

Klass 1 Klass 2 Klass 3 Klass 4

b Blodförlust, ml <750 750–1 500 1 500–2 000 >2 000

b �Procent av blodvolym <15 15–30 30–40 >40

b Puls <100 100–120 120–140 >140

b Blodtryck Normalt Normalt Sänkt Sänkt

b Pulstryck Normalt/ökat Minskat Minskat Minskat

b �Andningsfrekvens 14–20 20–30 30–40 >35

b �Urinproduktion, ml/h >30 20–30 5–15 Försumbar

b �Mentalt status Lätt oro Lindrig oro Orolig/ 
förvirrad

Konfusorisk/ 
letargisk

b Vätsketerapi Kristalloid Kristalloid Kristalloid/
blod

Kristalloid/blod

TASH- 
poäng

Sannolikhet för massiv  
transfusion, procent

1–8 <5

9 6

10 8

11 11

12 14

13 18

14 23

15 29

16 35

17 43

18 50

19 57

20 65

21 71

22 77

23 82

24+ >85

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

Variabel Poäng

Hemoglobin, g/l

<70 8

<90 6

<100 4

<110 3

<120 2

Basunderskott, mmol/l

<–10 4

<–6 3

<–2 1

Systoliskt blodtryck, mm Hg

<100 4

<120 1

Puls 

>120 2

Fri vätska i buken (enligt FAST) 3

Kliniskt instabil bäckenfraktur 6

Öppen eller dislokerad femur­
fraktur

3

Manligt kön 1

TABELL 3. ABC-poäng enligt Cotton et al [10]. ≥2 poäng är prediktivt för mas-
siv transfusion. (FAST = focused assessment sonography in trauma.)

Variabel ABC-poäng

b Penetrerande trauma Nej = 0 Ja = 1

b �Blodtryck <90 mm Hg vid ankomst till sjukhus Nej = 0 Ja = 1

b �Puls >120 vid ankomst till sjukhus Nej = 0 Ja = 1

b �Positiv FAST Nej = 0 Ja = 1
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de när alkohol är inblandat, eftersom alkohol i sig kan 
höja laktatnivåerna i blodet [17]. Eftersom alkohol re-
lativt ofta förekommer i samband med svårt trauma, 
rekommenderas att parallellt följa basunderskott [18].

Traumatisk blödning hos barn
Barns koagulationssystem skiljer sig något från vux-
na, och ju yngre barnet är, desto större är skillnader-
na. Nyfödda barn har generellt lägre nivåer av koa-
gulationsfaktorer, men dessa normaliseras succes-
sivt under första levnadsåret. Viskoelastisk mätning 
med tromboelastografi (TEG) eller tromboelastometri 
(ROTEM) är en beprövad metod hos barn och kan an-
vändas för att styra behandlingen. 

Barn är mer känsliga än vuxna för att utveckla 
TRALI och TACO (transfusionsrelaterad cirkulatorisk 
överbelastning [transfusion associated cardiac over-
load]), varför man bör vara vaksam på att inte överre-
suscitera barn med blodprodukter [19]. 

Liksom hos vuxna skiljer sig definitionerna för mas-
siv transfusion åt i litteraturen, men riktvärdet är >40 
ml/kg kroppsvikt under 24 timmar, vilket utgör ungefär 
hälften av ett barns blodvolym, som är ca 80 ml/kg [20]. 

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

Provtagning
Vid massiv blödning efter trauma finns inte tid att in-
vänta provsvar innan man måste påbörja behandling 
med blodprodukter och koagulationsfaktorer. Det 
kan ändå vara av värde att ta koagulationsprov, efter-
som det kan komma att styra framtida behandling 
om koagulationsrubbningen kvarstår. Naturligtvis 
ska även blodgruppering och förenlighetsprövning 
(bastest) utföras. 

För att vinna tid bör i första hand patientnära ana-
lyser väljas, och bestämning bör göras av fibrinogen, 
PK(INR), trombocytpartikelkoncentration (TPK) och 
APTT. Artärgasanalys bör göras fortlöpande för be-
stämning av Hb-, pH- och kalciumnivå. 

Om det finns tillgänglig apparatur för viskoelastisk 
mätning (TEG/ROTEM) bör denna sannolikt användas, 
men dess roll i en klinisk situation vid trauma är fort-
farande oklar [21, 22]. Upprepad provtagning är viktig 
för att följa förloppet.

Vätska och blodprodukter
Vanligen startas behandlingen av patienten pre-
hospitalt med kristalloida vätskor. Att helt normali-
sera blodtrycket vid massiv blödning med chock ris-
kerar att leda till utspädningskoagulopati med risk 
för ökad blödningsintensitet och förnyad blödning; 
ett alltför högt blodtryck anses också kunna lösgöra 

EXEMPEL PÅ PROTOKOLL FÖR MASSIV TRANSFUSION
b �Erytrocytkoncentration:plasma:trombocyter i pro-

portion 4:4:1
b Fibrinogenkoncentrat 2–4 g (30–40 mg/kg)
b Tranexamsyra 2 g inom 3 timmar 
b Kalcium 90 mg om fritt kalcium <1,0 mmol/l

BLODKOMPONENTER OCH FAK TORKONCENTRAT
Rekommendationer för barn [19]
b �Erytrocytkoncentrat 10 ml/kg i upprepade doser
b Plasma 10–20 ml/kg
b Trombocytkoncentrat 5–10 ml/kg
b Kryoprecipitat 5 ml/kg
b Fibrinogenkoncentrat 30 mg/kg
b Tranexamsyra 10–15 mg/kg
b Rekombinant faktor VIIa 90 µg/kg

REVERSERING AV ANTIKOAGULANTIA
Rekommendationer vid allvarlig blödning [19] 
b �ASA och klopidogrel – trombocyttransfusion samt 

desmopressin
b �Warfarin – protrombinkomplexkoncentrat och  

vitamin K1 
b �Lågmolekylärt heparin – protaminsulfat kan ge viss 

effekt
b �Faktor Xa-hämmare – beroende på läkemedel men 

protrombinkomplexkoncentrat och rFVIIa finns i 
behandlingsarsenalen

PROVTAGNING VID MASSIV BLÖDNING
b �Blodgruppering och bastest
b �APTT, PK(INR), TPK, fibrinogen
b �Artärblodgasanalys (Hb, pH, Ca2+)
b �Viskoelastisk analys, t ex tromboelastografi/ 

tromboelastometri (TEG/ROTEM)

OPTIMAL HEMOSTATISK MILJÖ
Upprätthållande av hemostatisk miljö kräver [48]:
b �pH >7,2
b �Kroppstemperatur >36,5° C
b �Hb >90 g/l
b �Ca2+ >1,0 mmol/l

RIK TMÄRKEN FÖR BEHANDLING
b �Hb >90 g/l
b �TPK >100 × 109/l vid stort trauma eller hjärnblödning, 
>50 × 109/l efter uppnådd hemostas

b �Fibrinogen >2–2,5 g/l
b �Fritt kalcium >1 mmol/l
b �PK(INR) <1,5
b �Normalisering av APTT

»Vid massiv blödning efter trauma finns inte tid att 
invänta provsvar innan man måste påbörja behandling 
med blodprodukter och koagulationsfaktorer.«
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redan bildade koagler. Dessutom är vätskorna oftast 
kalla, vilket leder till ökad risk för hypotermi. 

På senare år har konceptet »permissive hypoten-
sion« vunnit mark, dvs kontrollerad resuscitering 
där man inte eftersträvar att normalisera blodtryck-
et utan i stället eftersträvar ett blodtryck kring 80–90 
mm Hg systoliskt [2, 23, 24]. Vid traumatisk hjärnskada 
rekommenderas dock ett något högre blodtryck, >100 
mm Hg systoliskt, för att säkerställa adekvat perfu
sion till hjärnan [19]. Hos den pediatriska populatio-
nen saknas tyvärr studier gällande detta koncept. 

Vid behov av massiv transfusion rekommenderas 
att man i ett tidigt skede börjar resuscitera med eryt
rocytkoncentrat och plasma, men även att man ger 
trombocyter [25]. Proportionen mellan de olika blod-
produkterna är dock fortfarande omdiskuterad; i ran-
domiserade studier tycks ett förhållande av minst 2:1 
(erytrocytkoncentrat:plasma) vara gynnsamt, men 
sannolikt finns vinster med ett förhållande nära 1:1 
utan ökade risker för komplikationer [11]. I internatio-
nell litteratur rekommenderas att trombocyterna ges 
i förhållandet 1:1:1 (erytrocyter:plasma:trombocyter), 
vilket i Sverige motsvarar förhållandet 4:4:1 på grund 
av annorlunda förpackningsstorlek [26]. Således re-
kommenderas i Sverige att vid misstanke om massiv 
blödning bör resuscitering ske med erytrocytkoncen-
trat, plasma och trombocyter i förhållandet 4:2:1 till 
4:4:1.

Erytrocyter bidrar till hemostas dels via reologisk 
påverkan (blodkropparnas rörelse i kärlet) som gör att 
trombocyterna når kärlväggen, dels genom kemisk 
påverkan på aktiverade trombocyter [27, 28]. Vilka 
gränsvärden som ska användas vid resuscitering för 
Hb och TPK är omdiskuterat. Enligt de senaste euro-
peiska riktlinjerna bör man eftersträva ett Hb-värde 
>70–90 g/l, men det saknas välgjorda studier inom om-
rådet. Svenska riktlinjer anger Hb >90 g/l som önsk-
värt målvärde, och erfarna kliniker rekommenderar 
att man vid kritisk blödning siktar på 100 g/l för att 
undvika att hamna för lågt i ett kritiskt initialskede 
[19]. Hb måste alltid relateras till patientens övriga he-
modynamiska tillstånd. 

Inte heller hos barn som är cirkulatoriskt stabi-
la har man sett någon negativ påverkan med en Hb-
gräns på 70 g/l [29]. Det har diskuterats huruvida 
Hb-gränsen bör vara högre för patienter med trauma-
tisk hjärnskada, men sannolikt bör inte gränsen vara 
annorlunda för dessa patienter [30]. 

Trombocyternas roll vid traumatisk koagulopati 
är dåligt känd, och ingen absolut transfusionsgräns 
finns för traumapatienter; få traumapatienter upp-
visar dessutom trombocytopeni initialt [31]. Dessut-
om är normal nivå ingen garanti för trombocyternas 
funktion. Enligt de europeiska riktlinjerna för trau-
matisk blödning bör trombocytnivån inte understiga 
50 × 109/l hos en aktivt blödande patient. Man föreslår 
också en högre gräns (100 × 109/l) vid multitrauma, 
traumatisk hjärnskada och massiv blödning [2]. Det 
synes viktigare att få information om trombocyternas 
funktion än om deras antal.

Koagulationsfrämjande läkemedel
Tranexamsyra. Tranexamsyra är en syntetisk lysina-
nalog och verkar som fibrinolyshämmare, dvs förhin-
drar upplösning av koagler, något som sannolikt sker 

i ökad grad vid traumatisk koagulopati, s k hyperfibri-
nolys. Medlet har använts under lång tid inom kirur-
gin och anses ha få allvarliga biverkningar [32]. 

Amerikanska armén började tidigt studera effek-
terna av tranexamsyra vid skador i strid och kunde 
visa ökad överlevnad, särskilt hos de patienter som 
behövde massiv transfusion [33]. Tranexamsyra har 
också studerats vid civila trauman, och man har sett 
en klar överlevnadsvinst utan ökad trombosrisk [34]. 

Det tycks som om det finns fördelar med att ge 
tranexamsyra tidigt i skadeförloppet, helst inom 1 
timme efter skadan eller, om detta inte är möjligt, se-
nast 3 timmar efter det att skadan uppstått [35]. Dock 
finns tecken på att tranexamsyra given som första dos 
>3 timmar efter skadan faktiskt leder till ökad morta-
litet, varför man inte rekommenderar att det ges om 
>3 timmar förflutit. Man kan, med den evidens som 
finns i dag, överväga om behandling med tranexam-
syra bör införlivas i den prehospitala behandlingen. 
Den rekommenderade dosen är 2 g intravenöst initialt 
(inom 3 timmar); ytterligare 1–2 g kan ges 2–3 gånger 
per dygn, men dygnsdoser >40–60 mg/kg kroppsvikt 
bör undvikas [19]. 

Studier pågår av tranexamsyra till patienter med 
traumatiska hjärnskador [36]. 

Hos barn är det vetenskapliga underlaget för civilt 
bruk av tranexamsyra minimalt, men Royal College of 
Paediatrics and Child Health i Storbritannien rekom-
menderar 1 g initialt följt av infusion av ytterligare 1 
g över 8 timmar för barn över 12 år. För yngre barn re-
kommenderas 15 mg/kg kroppsvikt (maxdos 1 g) följt 
av infusion med 2 mg/kg/timme i minst 8 timmar el-
ler till dess blödningen avstannar [37, 38].

Joniserat (fritt) kalcium. Joniserat (fritt) kalcium är en 
viktig del av koagulationskaskaden och medverkar i 
bildningen och stabiliseringen av fibrin. Mängden 
fritt kalcium i blodet påverkas av bl a pH-värde och al-
buminnivåer. Man har kunnat påvisa en korrelation 
mellan hypokalcemi och ökad mortalitet; dock finns i 
dag ingen evidens för att korrigering av hypokalcemi 
leder till någon överlevnadsvinst, men det får antas 
biologiskt rimligt att kalcium bör finnas i adekvata 
nivåer för en god hemostas [39]. 

Man bör sannolikt sträva efter normala nivåer av 
fritt kalcium i blodet (>1,1 mmol/l) men åtminstone 
hålla nivån >1 mmol/l. Kalcium (kalciumglukonat) 
kan ges i doser om 90 mg outspätt intravenöst cirka 
var 5:e minut. Man bör observera att erytrocytkon
centrat innehåller citrat, som binder fritt kalcium. I 
en normal situation metaboliseras citrat snabbt i le-
vern, men vid massiv transfusion kan detta få signifi-
kant negativ inverkan på kalciumnivån.

 
Fibrinogen. Fibrinogen utgör en väsentlig del av koa-
gulationen, eftersom det med hjälp av trombin om-
vandlas till fibrin, och fibrinogen är den koagulations-

»Det synes viktigare att få information om trombo­
cyternas funktion än om deras antal.«
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faktor som snabbast minskar vid massiv transfusion 
[40]. Det saknas bra studier på området, men dagens 
svenska och europeiska rekommendationer är att ini-
tialt behandla med fibrinogenkoncentrat 2–4 g (30–40 
mg/kg kroppsvikt). Ytterligare komplettering därefter 
bör styras utifrån klinik och bestämning av fibrino-
gen och/eller viskoelastisk mätning [19]. Fibrinogen-
nivån bör vara >2 g/l. Studier av fibrinogens roll vid 
traumatisk blödning pågår [41].

Övriga koagulationsfaktorer. Övriga koagulationsfak-
torer, kanske framför allt rekombinant faktor VIIa 
(rFVIIa), har diskuterats vid utebliven hemostas. Det 
är viktigt att tänka på att evidensen för tillförsel av 
koagulationsfaktorer är låg och att ett antal kliniska 
förutsättningar måste vara uppfyllda för att det ska 
ha en eventuell effekt. Detta gäller bl a kirurgisk he-
mostaskontroll, dvs stora blödningar måste vara un-
der kirurgisk kontroll; rFVIIa har endast effekt vid dif-
fus koagulopatisk blödning. 

Adekvat behandling med erytrocyter, plasma, 
trombocyter och fibrinogen måste ha givits, eftersom 
rFVIIa verkar på patientens eget koagulationssystem; 
dessutom bör pH-värde och kroppstemperatur vara 
nära normala liksom kalciumnivåerna. Prediktorer 
för dålig respons på given rFVIIa har visats vara pH 
<7,2, TPK <100 × 109/l och systoliskt blodtryck <90 mm 
Hg [42]. I en multicenterstudie av rFVIIa vid stor trau-
matisk blödning påvisades visserligen ett måttligt 
minskat transfusionsbehov av erytrocyter, men nå-
gon överlevnadsvinst kunde inte visas [43]. 

Om rFVIIa används bör dosen vara 0,1 mg/kg av-
rundad till lämplig förpackningsstorlek. Andra läke-
medel som kan komma på fråga är t ex faktor VIII och 
von Willebrand-faktor. Ovanstående läkemedel bör 
endast användas av läkare med erfarenhet eller i sam-
råd med koagulationsjour.

Reversering av antikoagulantia
Den äldre populationen blir större och mängden trau-
ma hos äldre kan därmed antas öka. Många av dessa 
patienter behandlas med antikoagulantia på grund av 
olika grundsjukdomar, och detta måste tas hänsyn till 
vid stor traumatisk blödning. Dessa patienter sköts 
med fördel i samråd med koagulationsjour om erfa-
renhet saknas. För direktverkande antikoagulantia 
(NOAK) har det fram till nyligen saknats effektiva an-
tidoter, men forskning pågår [44] och nyss godkändes 
en antidot i Sverige mot dabigatran.

KONSENSUS
De flesta är ense om att
b ��kontrollerad hypotension minskar risk för ny blödning 

och utspädningskoagulopati
b �tranexamsyra bör ges så tidigt som möjligt (inom 3 

timmar)
b �traumatisk koagulopati är ett förlopp och måste följas 

över tid
b �överanvändning av blodprodukter ökar risken för 

morbiditet och mortalitet.
Åsikterna går isär om
b ��huruvida viskoelastisk mätning med tromboelasto

grafi/tromboelastometri (TEG/ROTEM) gör någon 
klinisk nytta

b ��vilken Hb-gräns som är den optimala vid resuscitering
b ��optimalt förhållande mellan erytrocyt-, plasma- och 

trombocytnivå.
b ��användningen av massivt transfusionprotokoll.

SAMMANFATTNING
Stora traumatiska blödningar är ett relativt säll-
synt tillstånd på de flesta akutmottagningar i Sveri-
ge. Dock måste alla sjukhus som tar emot patienter 
med trauma vara beredda på att kunna göra snabba 
och korrekta insatser för att öka chanserna till över-
levnad. På senare år har införandet av massivt trans-
fusionsprotokoll fått stor spridning inom traumaom-
händertagandet. Protokollet har dock på senare år ut-
manats i litteraturen, där vissa förespråkar en mer in-
dividualiserad behandling med hjälp av patientnära 
analyser, framför allt viskoelastisk mätning, och där 
blodprodukter och koagulationsfaktorer ges efter be-
hov i stället för efter protokoll [45, 46]. 

Det viktigaste är sannolikt att man har en plan för 
hur man ska hantera den massivt blödande traumapa-
tienten och att man i tidigt skede överväger kirurgisk 
intervention, eventuellt med tillägg av endovaskulära 
tekniker. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2016;113:DRFU



6
Läkartidningen 
2016

MEDICINENS ABC

REFERENSER
1. 		 Søreide K. Epidemiology 

of major trauma. Br J 
Surg. 2009;96(7):697-8. 

2. 		 Spahn DR, Bouillon B, 
Cerny V, et al. Manage-
ment of bleeding and 
coagulopathy following 
major trauma: an upda-
ted European guideline. 
Crit Care. 2013;17(2):R76. 

3. 		 Pfeifer R, Tarkin IS, 
Rocos B, et al. Patterns 
of mortality and causes 
of death in polytrauma 
patients – has anything 
changed? Injury. 
2009;40(9):907-11. 

4. 		 Kutcher ME, Kornblith 
LZ, Narayan R, et al. 
A paradigm shift in 
trauma resuscitation: 
evaluation of evolving 
massive transfusion 
practices. JAMA Surg. 
2013;148(9):834-40.

5. 		 Maegele M, Lefering R, 
Yucel N, et al. Early co-
agulopathy in multiple 
injury: an analysis from 
the German Trauma Re-
gistry on 8724 patients. 
Injury. 2007;38(3):298-
304. 

6. 		 Frith D, Brohi K. The 
pathophysiology of trau-
ma-induced coagulopat-
hy. Curr Opin Crit Care. 
2012;18(6):631-6. 

7. 		 Cap A, Hunt BJ. The 
pathogenesis of trau-
matic coagulopathy. 
Anaesthesia. 2014;(70 
Suppl 1):96-101, e32-4. 

8. 		 Guly HR, Bouamra O, 
Spiers M, et al. Vital 
signs and estimated 
blood loss in patients 
with major trauma: 
testing the validity of 
the ATLS classifica-
tion of hypovolaemic 
shock. Resuscitation. 
2011;82(5):556-9. 

9. 		 Brockamp T, Nienaber 
U, Mutschler M, et al; 
TraumaRegister DGU. 
Predicting on-going 
hemorrhage and trans-
fusion requirement 
after severe trauma: a 
validation of six scoring 
systems and algorithms 
on the TraumaRegis-
ter DGU. Crit Care. 

2012;16(4):R129. 
10. 	Cotton BA, Dossett 

LA, Haut ER, et al. 
Multicenter validation 
of a simplified score 
to predict massive 
transfusion in trauma. 
J Trauma. 2010;69(Suppl 
1):S33-9.

11. 	Holcomb JB, Tilley 
BC, Baraniuk S, et al. 
Transfusion of plasma, 
platelets, and red blood 
cells in a 1:1:1 vs a 1:1:2 
ration and mortali-
ty in patients with 
severe trauma. JAMA. 
2015;313(5):471-82. 

12. 	Savage SA, Sumislawski 
JJ, Zarzaur BL, et al. The 
new metric to define 
large-volume hemorrha-
ge. J Trauma Acute Care 
Surg. 2015;78(2):224-9.

13. 	Borgman MA, Spinella 
PC, Perkins JG, et al. The 
ratio of blood products 
transfused affects 
mortality in patients 
receiving massive trans-
fusions at a combat sup-
port hospital. J Trauma. 
2007;63(4):805-13.

14. 	Martin M, Oh J, Currier 
H, et al. An analysis of 
in-hospital deaths at a 
modern combat support 
hospital. J Trauma. 
2009;66(4 Suppl):S51-60; 
discussion S60-1. 

15. 	Sihler KC, Napolitano 
LM. Complications of 
massive transfusion. 
Chest. 2010;137(1):209-20. 

16. 	Manikis P, Jankowski 
S, Zhang H, et al. Cor-
relation of serial blood 
lactate levels to organ 
failure and mortality af-
ter trauma. Am J Emerg 
Med.1995;13(6):619-22. 

17. 	Herbert HK, Dechert TA, 
Wolfe L, et al. Lactate 
in trauma: a poor 
predictor of mortality 
in the setting of alcohol 
ingestion. Am Surg. 
2011;77(12):1576-9. 

18. 	Davis JW, Parks 
SN, Kaups KL, et al. 
Admission base deficit 
predicts transfusion 
requirements and risk 
of complications. J Trau-
ma. 1996;41(5):769-74. 

19. 	Hemostas vid allvarlig 

blödning. Vårdprogram 
utarbetat av arbets-
grupp inom Svenska 
sällskapet för trombos 
och hemostas (SSTH). 
Version 2. 2014. http://
ssth.se/documents/vp/
vphemostas140630.pdf

20. 	Neff LP, Cannon JW, 
Morrison JJ, et al. Cle-
arly defining pediatric 
massive transfusion: 
cutting through the fog 
and friction with com-
bat data. J Trauma Acute 
Care Surg. 2015;78(1):22-
8; discussion 28-9. 

21. 	Hunt H, Stanworth 
S, Curry N, et al. 
Thromboelastography 
(TEG) and rotational 
thromboelastometry 
(ROTEM) for trauma 
induced coagulopathy 
in adult trauma patients 
with bleeding. Cochrane 
Database Syst Rev. 
2015;(2):CD010438. 

22. 	Da Luz LT, Nascimento 
B, Shankarakutty AK, et 
al. Effect of thrombo
elastography (TEG) and 
rotational thrombo
elastometry (ROTEM) 
on diagnosis of coa-
gulopathy, transfusion 
guidance and mortality 
in trauma: descriptive 
systematic review. Crit 
Care. 2014;18(5):518. 

23. 	Morrison CA, Carrick 
MM, Norman MA, et al. 
Hypotensive resusci-
tation strategy reduces 
transfusion require-
ments and severe post-
operative coagulopathy 
in trauma patients with 
hemorrhagic shock: 
preliminary results 
of a randomized con-
trolled trial. J Trauma. 
2011;70(3):652-63. 

24. 	Bogert JN, Harvin JA, 
Cotton BA. Damage 
control resuscitation. 
J Intensive Care Med. 
Epub 10 nov 2014.

25. 	Holcomb JB, del Junco 
DJ, Fox EE, et al. The pro-
spective, observational, 
multicenter, major 
trauma transfusion 
(PROMMTT) study: 
comparative effective-
ness of a time-varying 

treatment with compe-
ting risks. JAMA Surg. 
2013;148(2):127-36. 

26. 	Svensen C. Omhänder-
tagandet vid blödning 
efter trauma kan bli 
bättre. Läkartidningen. 
2013;110(37):CDWR. 

27. 	Peyrou V, Lormeau JC, 
Hérault JP, et al. Contri-
bution of erythrocytes 
to thrombin generation 
in whole blood. Thromb 
Haemost. 1999;81(3):400-
6. 

28. 	Erlandsson E, Winstedt 
D, Tornqvist F, et al. 
Fibrinogen – kritisk 
faktor vid massiv blöd-
ning. Läkartidningen. 
2011;108(44):2219-23. 

29. 	Lacroix J, Hébert PC, 
Hutchison JS, et al. 
Transfusion strategies 
for patients in pedi-
atric intensive care 
units. N Engl J Med. 
2007;356(16):1609-19. 

30. 	Yang CJ, Hsiao KY, Su 
IC, et al. The association 
between anemia 
and the mortality of 
severe traumatic brain 
injury in emergency 
department. J Trauma. 
2011;71(6):E132-5. 

31. 	Floccard B, Ruge-
ri L, Faure A, et al. 
Early coagulopathy in 
trauma patients: an 
on-scene and hospital 
admission study. Injury. 
2012;43(1):26-32. 

32. 	Henry DA, Carless 
PA, Moxey AJ, et al. 
Anti-fibrinolytic use for 
minimising periope-
rative allogeneic blood 
transfusion. Cochrane 
Database Syst Rev. 
2011;(3):CD001886. 

33. 	Morrison JJ, Dubose 
JJ, Rasmussen TE, et al. 
Military Application 
of Tranexamic Acid in 
Trauma Emergency 
Resuscitation (MAT-
TERs) Study. Arch Surg. 
2012;147(2):113-9. 

34. 	Shakur H, Roberts I, 
Bautista R, et al. Effects 
of tranexamic acid 
on death, vascular 
occlusive events, and 
blood transfusion in 
trauma patients with 

significant haemor
rhage (CRASH-2): a ran-
domised, placebo-con-
trolled trial. Lancet. 
2010;376(9734):23-32. 

35. 	Roberts I, Shakur H, 
Afolabi A, et al. The 
importance of early 
treatment with tranex-
amic acid in bleeding 
trauma patients: an ex-
ploratory analysis of the 
CRASH-2 randomised 
controlled trial. Lancet. 
2011;377(9771):1096-101, 
1101.e1-2. 

36. 	Dewan Y, Komolafe 
EO, Mejía-Mantilla 
JH, et al. CRASH-3 – 
tranexamic acid for the 
treatment of significant 
traumatic brain injury: 
study protocol for an 
international rando-
mized, double-blind, 
placebo-controlled trial. 
Trials. 2012;13:87. 

37. 	Beno S, Ackery AD, 
Callum J, et al. Tranex-
amic acid in pediatric 
trauma: why not? Crit 
Care. 2014;18(4):313. 

38. 	Eckert MJ, Wertin TM, 
Tyner SD, et al. Tranexa-
mic acid administration 
to pediatric trauma 
patients in a combat 
setting. J Trauma Acute 
Care Surg. 2014;77(6):852-
8. 

39. 	Ho KM, Leonard AD. 
Concentration-de-
pendent effect of 
hypocalcaemia on 
mortality of patients 
with critical bleeding 
requiring massive 
transfusion: a cohort 
study. Anaesth Intensive 
Care. 2011;39(1):46-54.

40. 	Hayakawa M, Gando S, 
Ono Y, et al. Fibrinogen 
level deteriorates before 
other routine coagu-
lation parameters and 
massive transfusion in 
the early phase of severe 
trauma: a retrospective 
observational study. 
Semin Thromb Hemost. 
2015;41(1):35-42. 

41. 	Maegele M, Zinser M, 
Schlimp C, et al. Injecta-
ble hemostatic adjuncts 
in trauma: fibrinogen 
and the FIinTIC study. J 

Trauma Acute Care Surg. 
2015;78(6 Suppl 1):S76-82. 

42. 	Knudson MM, Cohen 
MJ, Reidy R, et al. 
Trauma, transfusions, 
and use of recombinant 
factor VIIa: a multicen-
ter case registry report 
of 380 patients from 
the Western Trauma 
Association. J Am Coll 
Surg. 2011;212(1):87-95. 

43. 	Boffard KD, Riou B, 
Warren B, et al. Re-
combinant factor VIIa 
as adjunctive therapy 
for bleeding control in 
severely injured trauma 
patients: two parallel 
randomized, place-
bo-controlled, double-
blind clinical trials. J 
Trauma. 2005;59(1):8-15; 
discussion 15-8. 

44. 	Svensson PJ, Eriksson 
B. Studier av antidoter 
mot NOAK visar goda 
resultat. Läkartidningen. 
2015;112:DAXX. 

45. 	Mitra B, O’Reilly 
G, Cameron P, et al. 
Effectiveness of massive 
transfusion protocols on 
mortality in trauma: a 
systematic review and 
meta-analysis. ANZ J 
Surg. 2013;83(12):918-23. 

46. 	Waters JH. Role of the 
massive transfusion 
protocol in the manage-
ment of haemorrhagic 
shock. Br J Anaesth. 
2014;113(Suppl 2):ii3-8. 

47. 	Maegele M, Lefering 
R, Wafaisade A, et al. 
Revalidation and update 
of the TASH-Score: a 
scoring system to pre-
dict the probability for 
massive transfusion as 
a surrogate for life-th-
reatening haemorrhage 
after severe injury. Vox 
Sang. 2011;100:231-8. 

48. 	Lier H, Krep H, Schroe-
der S, et al. Precondi-
tions of hemostasis in 
trauma: a review. The 
influence of acidosis, 
hypocalcemia, anemia, 
and hypothermia on 
functional hemostasis 
in trauma. J Trauma. 
2008;65:951-60.


