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Lagring av erytrocytkoncentrat, plasma och trombocyter pa
blodcentraler medger 6kad tillgang till blodkomponenter for
akuta och elektiva transfusioner. I dag fraktioneras helblod i
komponenterna erytrocyter, plasma och trombocyter samt
leukocytbefrias inom ett dygn efter tappning. Erytrocyter
och fiarskplasmalagrasi2-6 °Cupp till 42 respektive 14 dagar.
Trombocyter lagras vid 22 °C upp till 7 dagar. Farskfrusen
plasma kan lagras upp till 3 ar (fryst till minst -25 °C) [1].

Fragan ar dock hur linge det 4r majligt att lagra blod som ar
bade sikert och funktionellt. Laborativa studier visar att
blodkomponenter som férvaras under lang tid fore transfu-
sion uppvisar férdndringar. Resultaten av denna ex vivo-
forskning av dldre datum &ar tdmligen okontroversiella och
finns sammanfattade i flera 6versiktsartiklar [2-4]. Dessa
forandringar, »storage lesions«, fortsittningsvis benimnda
lagringslesioner, kan paverka blodkomponenternas hallbar-
het och mgjligen deras funktion [5-7]. Det diskuteras om
transfunderat blod (erytrocyter, plasma och trombocyter)
ocksa kan ge upphov till transfusionsrelaterad immunmodu-
lation (TRIM), ett begrepp som innefattar bade nedsatt och
Okat immunsvar [8].

Forskningsliget ar dock osdkert. Manga av lagringslesions-
och TRIM-studierna uppvisar brister, och det saknas storre
randomiserade, kontrollerade kliniska studier som ger evi-
dens foér inverkan av lagringslesioner och TRIM pa morbiditet
och mortalitet. I nulget domineras forskningen av retro-
spektiva kohortstudier, ofta behédftade med oklarheter om tex
hur blodkomponenter framstillts, antalet transfunderade
enheter, varierande alder pa dessa och riskfaktorer hos pati-
enterna [9]. Det rader brist pa studier dir patienter enbart fatt
dldre eller yngre blodkomponenter. Det dr ocksa svart att
jamfora utgangen for olika patienter som inte fran borjan haft
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jamforbara hélsoldgen [10, 11]. Vi har darfor gjort en littera-
turgenomgang kring olika blodkomponenters lagringslesio-
ner och TRIM med koppling till perioperativ vard och inten-
sivvard bland vuxna patienter.

Blodkomponenternas alder tycks ha betydelse

Tvé storaretrospektiva amerikanska studier som omfattar ca
6000 respektive 5000 patienter som genomgatt hjartkirurgi
respektive hade diagnosen allvarlig kardiovaskular sjukdom
antyder 6kad mortalitet hos patienter som transfunderats
med dldre blod [11, 12]. Studien av Koch et al har dock kritise-
rats for metodologiska fel. Kritikerna menar bla att deras
uppdelningiblod lagrat 15 dagar eller mer respektive 14 dagar
eller mindre inte ger tva distinkt skilda lagringstider for jam-
forelse [9]. Det kan ocksa diskuteras hur generaliserbara re-
sultatenistudien ar da patientgruppen som undersoktes hade
h6g medelalder och genomgick kirurgi som krévde kardiopul-
monell bypass, vilketisig ir en extrem situation for patienter-
na[13].

Aldre blodprodukter har visats 6ka bade mortaliteten och
risken for multiorgandysfunktionssyndrom (MODS) hos
barn. Gauvin et al [14] har gjort en multinationell randomise-
rad studie pa 455 pediatriska IVA-patienter dir de jaimforde
det transfunderade blodets alder och utfallet hos patienterna.
De sag 6kad mortalitet och MODS hos de patienter som fick
blod dldre &n 21 dagar. Patienter som fick blod dldre dn 14 da-
gar hade ingen 6kad mortalitet, ddremot 6kad risk f6r MODS.
Risk for djup ventrombos och mortalitet efter multiorgan-
svikt har ocksa setts hos traumapatienter som fatt dldre blod
[15]. En stor skandinavisk epidemiologisk studie pa 387130
patienter med mycket varierande diagnoser visade dock ingen
Okad risk med aldre blod (30-42 dagar) [16].

Lagring och kvalitet pa erytrocytkoncentrat

Flera studier visar att erytrocyternas kvalitet férsamras un-
der lagring [17-20]. Under lagringstiden genomgar erytrocy-
terna en serie biokemiska/metabola, biomekaniska och oxi-
dativa fordndringar som, enligt vissa forfattare, skulle kunna
paverka den kliniska utgangen [5-7]. En del studier talar dock
emot konsekvenser av blodets fordndrade egenskaper. Hen-
kelman et al [21] drar i sin studie slutsatsen att de biokemiska
och mekaniska foriandringarna hos lagrade réda blodkroppar
inte paverkar cellernas formaga att deformeras och aggrege-
ra. Yap et al kan inte pavisa nagot samband mellan transfun-
derat dldre blod och tidig mortalitet, njursvikt, pneumoni och
behov av intensivvard eller intubering [22]. Har kan invindas
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Erytrocyter lagras rutinmas-
sigt upp till 42 dagar, men
funktionsférmagan forsam-
ras av lagringslesioner.
Flera retrospektiva studier
antyder 6kad mortalitet och
multiorgansvikt hos patien-
ter som transfunderats med
dldre blod. Bade lagringsle-
sioner och transfusionsrela-
terade immunmodulerande
(TRIM) mekanismer kan ha
betydelse.

Blodtransfusion i sig oavsett
alder kan ocksa innebéra en
risk, och det ar viktigt att
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undvika onddiga transfusio-
ner.

Blod &r en bristvara, och att
reservera farskare blod-
komponenter for vissa pa-
tienter kan vara svart i dags-
laget. Autotransfusion kan
ha fordelar.

Kunskapsldget om lagrings-
lesioner och TRIM &r inte op-
timalt. Prospektiv forskning
kring anvandning av blod-
komponenter relaterad till
lagringstid inom anestesi och
intensivvard behovs.
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att &ven patienter som fatt sa lite som tva enheter blod finns
med i undersékningen. Weinberg et al drog i sitt arbete slut-
satsen att det kravdes minst tre transfunderade enheter for
att uppna en signifikant skillnad i klinisk utgdng mellan pa-
tienter som fatt farskare blod och patienter som fatt dldre blod
[6].

Strukturella och biokemiska férdndringar kan ge kompli-
kationer som nedsatt mikrocirkulation och leverans av syre,
proinflammatoriska konsekvenser och endotelskada [19, 20,
23-25] (Fakta 1). Bland annat 6kar lagrade erytrocyter inter-
aktionen med endotelet, och detta forstirks ytterligare av en-
dotoxiner och inflammatoriska cytokiner. Erytrocyternas
minskade flexibilitet och 6kade interaktion med det vaskula-
ra endotelet féorsimrar det mikrovaskulira flodet [2, 26]. Den
lokala mikrocirkulationen har betydelse for mojligheten att
effektivt syresitta vivnaderna [27, 28]. Dessa studier star
emellertid inte oemotsagda. Walsh et al fann tex ingen evi-
dens for simre syresittning i sin prospektiva, dubbelblinda-
de, randomiserade studie, dir blod <5 dagar gammalt gavs till
vissa patienter och blod >20 dagar gammalt till andra och sy-
resdttningen dérefter méttes [29].

Lagring och andra konsekvenser

En annan konsekvens av lagring dr den minskade halten av
2,3-difosfoglycerat (2,3-DPG). 2,3-DPG foérsvarar inbind-
ningen av syre till hemoglobin. Syret binder lattast till hemo-
globin under hogt syrgastryck i lungorna, medan 2,3-DPG
mojliggor for syret att avlaimnas vid det ldgre trycket ute i vav-
naderna. Minskningen av 2,3-DPG i erytrocyter som lagrats
gor att syrets dissociationskurva forskjuts at vinster, vilket
forsvarar syrgasdissociationen till vivnaderna. Vanligtvis tar
det cirka ett dygn att aterstilla halterna av 2,3-DPG efter
transfusion, men det kan ta upp till 72 timmar [26, 30].

Under lagringen minskar dven halten av adenosintrifosfat
(ATP) [31, 32]. ATP paverkar cellmembranens flexibilitet, ex-
ponering for fosfatidylserin i det yttre membranet och cellens
livsduglighet och har vasodilatatoriska egenskaper, men det
ar inte sikert att detta paverkar transfusionsresultatet. Till
viss del verkar erytrocyterna anpassa sig till sin omgivning
under lagringen [21]. Lagring av erytrocyter kan ocksa for-
sdmra frisattning av vasodilatatorn NO [33], vilket paverkar
erytrocytens deformabilitet, trombocytaggregation och blod-
flodesreglering [32]. En annan mekanism ar att hemolys ger
fritt Hb, somisin tur binder NO i blodpasen men dven endote-
lialt frisatt NO och dirigenom ger 6kad risk for vasokonstrik-
tion efter transfusionen [2]. Bindningen och inaktiveringen
av NO kan ocksé leda till trombos, 6kad leukocytadhesion/di-
apedes, 6kad kédrlpermeabilitet och proliferation av glatt mus-
kel efter kirlskada [34]. En asiatisk studie visade att hemoly-
sen stadigt 6kade under lagringstiden for erytrocyter lagrade
i SAGM-16sning (salt, adenin, glukos, mannitol): fran 0,1 pro-
cent dag O till ndrmare 0,6 procent dag 42 [35].

Djurstudier med farskt och dldre blod

Rigamonti et al [36] har gjort en rattstudie dir de tappade dju-
ren pablod och déarefter delade upp demi tva grupper: den ena
fick tillbakablodet efter en timme och den andrafick blod som
var lagrat i en vecka. Under den veckan uppmittes signifikant
sankt pH, p,O, och 6kad p,CO,. Det lagrade blodet visade ing-
en hemolys in vitro, ddremot &ndrad morfologi.

Det har dven gjorts studier pa hamster, dir man utsatte dju-
ren for en blodning med 50 procent av blodvolymen och en
timmes chock. Direfter transfunderades 25 procent av blod-
volymen med blod som hade hogt eller 1agt partiellt syretryck,
10 respektive 50 mm Hg. Det partiella syretrycket i blodpro-
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B FAKTA 1. Lagringslesioner hos erytrocyter och mekanismer

e Morfologiska fordandringar deformabilitet hos erytro-
gerbla cellerna samre de- cyterna.
formabilitet och endotelin- e Fritt Hb 6kar pa grund av
teraktioner. hemolys och binder upp

e Minskad halt av 2,3-DPG NO, vilket bla férsamrar
forsamrar syreavgivningen blodflodesregleringen.
ivdvnaderna (dock reversi- e pH, laktat och kalium sti-
belt inom nagot dygn). ger.

e ATP minskariblodet och
paverkarbla cellmem-
branen och blodflédesre-
gleringen.

e NO-frisattningen reduce-
ras, vilket bla ger samre
blodflodesreglering och

Effekterna dkar efter nagra
dagars lagringstid, men de
kliniska effekterna dr oklara.
Adekvata prospektiva, ran-
domiserade, kontrollerade
studier saknas.

dukter blir paverkat av 2,3-DPG pa sa sitt att laga nivaer av
2,3-DPG ger minskat syretryck. Efter transfusionen var det
ingen skillnad mellan de tva grupperna i arteriellt p,O,, men
viavnads-pO,, venost pO, och syreupptaget var signifikant
hoégre i gruppen som fick blod med 1agt syretryck [37]. Denna
studie indikerar att traumapatienter med massiv blédning
skulle fa 6kad vivnadssaturation av dldre blodprodukter!

Fordelar med leukocytbefriade blodkomponenter
Erytrocyterna leukocytbefrias regelmaissigt fére lagring [38].
Det finns vetenskapligt stod for denna behandling. Risken att
overfora cytomegalovirus (CMV) vid transfusion med leuko-
cytreducerat blod ar visserligen forsvinnande liten, men en
CMV-infektion kan i virsta fall leda till déden fér immun-
supprimerade patienter, vilket dr en viktig anledning till leu-
kocytreducering av blodkomponenter [39]. Risken fér HLA-
immunisering minskar ocksa drastiskt [40].

Immunmodulatoriska effekter, tex minskning av proin-
flammatorisk tumornekrosfaktor alfa (TNF-o) och dartill
O0kning av antiinflammatoriska IL-10, ddmpas om blodet leu-
kocytreduceras fore lagring [41]. Matrixmetallproteaser ac-
kumuleras bland erytrocyter vid lagring och kan ge upphov
till proinflammatoriska reaktioner hos neutrofila granulocy-
ter. Aven denna effekt kan minskas genom leukocytreduce-
ring innan blodkomponenterna lagras [42]. Att risken for all-
varliga foljder av blodtransfusioner, som organdysfunktion
och 6kad mortalitet, reduceras genom leukocytreduceringen i
samband med tappning har kunnat visas i djurférsok [43].

Det finns minst en férdel med att leukocytreducera erytro-
cyterna efter blodlagring (om detta inte gjorts fére). In vitro-
studier visar att polymorfkirniga leukocyter aktiveras med
okad cytotoxicitet och apoptos som f6ljd och att effekten 6kar
med lang lagringstid (6ver 21 dagar). Denna effekt har setts
minska vid leukocytreducering efter lagring, vilket skulle
kunna ha betydelse for risken fér immunmodulatoriska ef-
fekter [44].

Lagringslesioner hos dvriga blodkomponenter

Farskplasma leukocytreduceras fore lagring for att minska
risken for HLA-immunisering, transfusionsreaktioner och
overforing av CMV [45]. Leukocytreducering minskar dven
halten av cytokiner i farskplasma, medan komplementfakto-
rerna C3a och SC5b-9 6kar oberoende av filtrering [46]. I
farskplasma ses foriandrad, frimst minskad, férekomst av ko-
agulationsfaktorer och 6kad komplement- och kontaktaktive-
ring. Dessa fordandringar ses redan efter forsta lagringsveck-
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an [38]. Koldinducerad kontaktaktivering (interna koagula-
tionssystemet) upptriader vid lagring av plasma. Cl-esteras-
inhibitor, som normalt forhindrar spontanaktivering av
komplementsystemet, forbrukas vid lagring. Det har visat sig
att denna effekt upptréader tidigare och i storre omfattning om
plasmagivaren ar kvinna, vilket beror pé att 6strogen uppre-
glerar koagulationsfaktor XII, en komponent i kontaktsyste-
met [47]. Typen av plasma har ocksa betydelse nér det géller
komplementsystemet. Norda et al [48] visade att aferesplasma
skiljer sig signifikant fran andra former av plasma fran dag 0,
med hogre nivaer av C3agesarg, C3d,g och sC5b9. Med 6kad lag-
ringstid avtog denna skillnad, och efter 14 dagar hade néstin-
till alla andra former av plasma kommit upp i niva med aferes-
plasma.

Lagringslesioner kan ocksd upptridda hos trombocyter.
Kvaliteten pa trombocyterna kan paverkas av om de fram-
stills ur buffy coat-plasma eller centrifugeras och av leuko-
cytfiltertyp. Det finns 6kad risk for bakteriell kontamination
efter 5 dygns forvaring. Forsiamrad trombocytfunktion kan
ses efter 3-7 dagar [49]. Under hela lagringstiden sker en kon-
tinuerligt 6kad trombocytaktivering [50]. Vid neurokirurgis-
ka intensivvardsavdelningen pa Karolinska universitetssjuk-
huset har man valt att inte anvinda lagrade trombocytkon-
centrat som ar dldre 4n 3 dagar vid traumatiska intracerebra-
la blédningar [51]. Welsby et al gjorde en retrospektiv studie
dir de gick igenom ca 3000 patienter som genomgatt koronar
bypass-operation och som fatt trombocyter av olika alder. Ef-
ter att de kompenserat for antal trombocyter och erytrocyter
samt preoperativ mortalitetsrisk kunde de inte hitta nagon
klinisk association mellan trombocytalder och korttidsutfall
[52]. De anvinde endast trombocyter som var max 5 dagar
gamla, och de flesta patienter som ingick i studien fick endast
en enhet trombocyter (70 ml) med medianalder 4 dagar. Stu-
dien saknade ocksa kontrollgrupp.

Det ar viktigt att trombocyterna halls i rérelse under lag-
ringen, sk agitation. Skripchenko et al gjorde en studie pa
trombocytpasar med och utan agitation under olika perioder
(24, 48, 72, 96 timmar). De sag 6kad koldioxidniva med sédnkt
pH, vilket resulterade i apoptos av trombocyterna [53]. Den
kliniska effekten av detta utvirderades inte.

Transfusion av farskt helblod

Inom det amerikanska forsvaret har helblod anvints sedan
andra véarldskriget. Under vissa transfusioner av universal-
blod (O-Rh-negativt helblod) upptickte man att det 4nda fo-
rekom hemolytiska reaktioner. Anti-A var i dessa fall 8000/
enhet. Darfor kriavdes under Koreakriget att titrarna av anti-
A eller anti-B skulle vara laga (<250/enhet) [54]. 1952 gjordes
en studie pa 60000 transfusioner av detta lagtiter-O-blod
utan att nadgon hemolytisk reaktion rapporterades [55, 56].
Universalhelblodet gav en langsam men 6kad destruktion av
mottagarens erytrocyter. Orsaken till detta kan vara de anti-
kroppar som man inte kunde detektera med datidens labora-
toriemetoder. Flera av patienterna som senare blev transfun-
derade med sin egen blodgrupp utvecklade en hemolytisk
transfusionsreaktion [56].

Transfusion av farskt helblod, som ibland befinner sig utan-
for givarens och mottagarnas blodomlopp i bara 25 minuter,
sker pa amerikanska militdrsjukhus i olika krigszoner runt
om ivirlden. Detta direkttappade firska helblod ar en effek-
tivblodkomponent som forbittrar koagulation och syreavgiv-
ning vid livshotande blédning [57]. De nackdelar som noterats
vid transfusion av farskt, varmt helblod ar 6kad risk for infek-
tioner och mikrochimarism, dvs att ett litet antal celler med
ursprung i en annan individ aterfinns hos en bérare. Att in-
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fektioner sprids till den transfunderade beror ofta pa att de
snabbtest som anvinds for att screena blod inte har tillrdck-
ligt hog sensitivitet eller specificitet. Israeliska, australiska
och amerikanska sjukvardsmyndigheter har bedémt att for-
delarna med farskt helblod 6verstiger nackdelarna och har
darfér mojliggjort transfusion av helblod &dven i civila sam-
manhang [58, 59]. Utan leukocytreducering kan dven mik-
rochimérism upptrida, och det har inte visat sig ha nagra for-
delar att anvénda farskt helblod i civila sammanhang nir
andra blodprodukter finns tillgdngliga. Det finns dock en
skillnad i tid mellan tappning och transfusion, som i militdra
sammanhang dr under 1 timme och i civila under 1 dygn [59].
En stor prospektiv kontrollerad studie av icke-militéra trau-
man pagar.

Transfusion av autologt blod

Vid autolog transfusion av blodprodukter som tappats ome-
delbart preoperativt genom normovolemisk hemodilution
och atertransfusion i slutskedet av en operation eller direkt
postoperativt kan dven bittre erytrocytfunktion uppnés.
Detsamma giller autotransfusion av celltvittat blod, da fett
och blodplasma separeras fran erytrocyterna med hjilp av
ultraljudsbehandling och erytrocyterna blandas med koksalt
innan de transfunderas tillbaka till patienten, som da far sitt
eget firskablod i retur. Autotransfusion avdrianageblod eller,
pa senare tid, system for perioperativ atergivning av opera-
tionsomradesblod dr mingd- och tidsbegrinsad pa grund av
risken for kontamination och 6kade cytokin-/komplement-
halter, diremot har erytrocyternaldgre grad av lagringslesio-
ner [60].

Allogen blodtransfusion och risken for TRIM

Allogen blodtransfusion innebér att mottagaren exponeras
for stora méngder frimmande antigen i bade 16slig och cellas-
socierad form. Detta anses kunna leda till alloimmunisering
eller 6kad immunologisk tolerans, beroende pa hur de egna
immuncellerna reagerar pa dessa antigener. TRIM-begreppet
innefattar alla férdndringar som kan ses saviil ex vivo som kli-
niskt [8]. Allmint anses uppkomsten av TRIM bero pa den
samlade effekten av transfusionen, de genetiska forutsitt-
ningar och den underliggande sjukdomen [61].

Opelz et al beskrev redan 1973 immunmodulation med
minskad rejektion hos njurtransplanterade efter blodtrans-
fusion [62]. Detta har sedan bekriftats av andra [63, 64]. Hu-
ruvida transfunderat blod skulle kunna minska férekomsten
av autoimmuna reaktioner dr inte klarlagt. I en tidig studie
antyds ett samband mellan blodtransfusion och firre skov av
Crohns sjukdom [65]. T andra studier [66, 67] menar man att
skoven i stillet kan 6ka som en effekt av alloimmunisering.
Postoperativa bakteriella infektioner och 6vriga nosokomiala
infektioner verkar ocksa kunna 6ka, liksom risken for multi-
organsvikt via proinflammatoriska mekanismer [5, 68-70].
Mojligen kan ockséa en 6kad risk for cancerrecidiv foreligga,
men mer forskning krévs [71-73] (Fakta 2).

Tankbara orsaker till TRIM

Blodkomponenternas alder kan paverka risken fér multior-
gansvikt och infektioner, troligen via ovanstidende mekanis-
mer, som forvirras ju dldre blodprodukter som anvinds.
Blodtransfusioner ir i sig en oberoende riskfaktor for multi-
organsvikt [74]. Transfusion av erytrocyter anses kunna ge
immunmodulatoriska effekter genom att neutrofiler aktive-
ras och ger cytotoxicitet, en effekt som 6kar med lagringsti-
den eftersom apoptosen av polymorfkarniga leukocyter for-
dréjs [44]. Proinflammatoriska bioaktiva substanser ansam-
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I
M FAKTA 2. Risker med TRIM och mekanismerna bakom.

TRIM. Okat immunsvar ger
alloimmunisering, minskat
immunsvar ger 6kad tolerans
med mojliga komplikationer o
sekundart tilll erytrocytlag-
ringsskada. Adekvata pro-
spektiva, randomiserade,
kontrollerade studier saknas.
e Avstotningsreaktioner

¢ Neutrofila granulocyter ak-
tiveras och ger 6kad cyto-
toxicitet och apoptos.
TNF-oe minskar och IL-10
okar, vilket harimmundam-
pande effekt.
e APCinducerarimmunsvar.
e Kvoten mellan T-hjdlparcel-
ler och suppressorceller

minskar. minskar.

e Autoimmuna reaktioner e NK-cellsfunktionen for-
minskar eller 6kar. samras.

e Risken for bakteriella in- e Mikrochimarism kan ge

bade immuntolerans och
autoimmuna reaktioner.
Extracellulart ubikvitin
okar och pdverkar apoptos
och cytokinfrisattning.

fektioner dkar.
e Cancerrecidiven okar.
e Risken for multiorgansvikt e
okar.
Bakomliggande mekanismer
arinte helt klarlagda, men de
kan vara:

lasvid lagring av erytrocyter [32]. En motsatt effekt kan ocksa
ses, forekomsten av proinflammatorisk TNF-o reduceras och
antiinflammatoriska IL-10 okar, oavsett om blodet leukocyt-
reducerats eller inte. Detta ger en immundidmpande effekt
[41].

Transfusion av allogena blodkomponenter exponerar mot-
tagaren for frimmande antigener i bade 16slig och cellassocie-
rad form, vilket kan ge alloimmunisering eller toleransinduk-
tion. Vid transfusion introduceras bla HLA klass IT-antigen-
presenterande celler (APC). Immunsvaret beror pa hur aktiva
dessa APC ir, vilka kostimulerande signaler som forekommer
samt HLA-kompatibilitet mellan donator och mottagare.
Andra mekanismer som kan ligga bakom immunmodulatio-
nen ar minskad T-hjilparcell/T-suppressorcellskvot och NK-
cellsfunktion [75].

Mikrochimirism 4r en annan majlig, 6vergaende orsak till
TRIM, da leukocyter och dendritiska celler kan stanna kvar
hos mottagaren och skapa immuntolerans eller autoimmuna
reaktioner. Detta ses efter transfusioner, organtransplanta-
tioner och graviditet [75, 76]. Mikrochimérism verkar inte ha
nagot klart samband med rapporterade biverkningar. Trau-

maassocierad mikrochimérism kan finnas kvar ar efter en
transfusion och kan under rétt forutsiattningar utvecklas obe-
roende av antal vita blodkroppar. Eventuellt har blodets lag-
ringstid betydelse, och det kan finnas ett samband mellan
langvarig traumaassocierad mikrochimirism och blod lagrat
mindre &n 14 dagar och transfunderat inom 48 timmar. Det 4r
dock svart att veta om patienterna verkligen ar mikrochimé-
riska [77]. Traumaassocierad mikrochiméirism kan finnas
kvar under lang tid, formodligen under artionden. Det verkar
dock inte finnas nagon 6kad risk for kliniska komplikationer,
dven om data ar osdkra [78]. Frekvensen av traumaassocierad
mikrochimérism kan vara underskattad, da 1ldga nivaer av
mikrochimérism kan 6ka 6ver tid [79].

Ubikvitin ar en annan tdnkbar medverkande faktor till upp-
komsten av TRIM. Ubikvitin deltar i den intracelluldra prote-
inmetabolismen och finnsierytrocyter. Under lagring frisitts
ubikvitin genom hemolys. Ubikvitin har extracelluldra upp-
gifter i immunforsvaret, bla pa apoptos och cytokinfrisatt-
ning. Halten av ubikvitin 6kar linjart under lagringstiden [17].
Bevisen for TRIM ir osdkra. Manga storfaktorer bidrar till
motsigelsefulla resultat, och de exakta mekanismerna ar inte
fastslagna. Ibland 4r TRIM-effekten knappt mérkbar, sarskilt
istudier med litet patientunderlag [20, 43, 68].

Fiarskare blodkomponenter till utvalda patienter

Det finns tecken pa att massiva transfusioner av dldre blod-
produkter kan utgéra en risk [7, 12] Ar det da realistiskt att
tdnkasigatt blodcentralernalevereraenbart farskare blod till
de kritiskt sjuka? Troligtvis inte till alla IVA-patienter med
tanke pa den relativa bristen pa blodkomponenter. Det kan
dock finnas skél att reservera firskare blod for sarskilt utsat-
ta patientgrupper. Det forsta dygnet efter transfusionen pa-
verkar erytrocyternas lagringstid deras syresittande forma-
ga, vilket kan habetydelse for t ex hjirnskadepatienter [2]. Re-
dan i dag ges farskare blod medvetet till en patientkategori,
nimligen patienter pa neonatalavdelningar, bla for att mini-
mera risken for metabol obalans [1, 80-83]. Lagringslesioner
och TRIM kan kanske i viss man forebyggas eller minskas om
sa farska blodkomponenter som mojligt anvéndas till de pa-
tienter som bist behover dem. Prospektiva, randomiserade,
vildesignade, kontrollerade och tillrdckligt stora studier be-
hovs innan detta gors till rutin.

B Potentiella bindningar eller jdvsforhallanden: Inga uppgivna.
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