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Trauma pa CIVA

Bakgrund

Intensivvardens roll i det tidiga traumaomhandertagandet har blivit alltmer framskjuten under senare
ar. Detta har skett till f6ljd av modern traumahandlaggning enligt "damage control” principen! dar
patienten fors till IVA i ett tidigt skede, ofta med semisluten, packad buk och avstaplad tarm for senare
rekonstruktiv kirurgi. Det primara malet ar att tidigt re-etablera en adekvat homeostas, en central del i
DCR* (damage control resuscitation) konceptet. Aven om 6verlevnadseffekten av denna
behandlingsprincip har varit svar att visa i randomiserade studier? anses konceptet framgangsrikt i det
att man i stérre omfattning kan undvika den letala triaden av hypotermi, metabol acidos och
koagulopati. Idag ses trender mot att paborja intensivvard redan inne pa operationsavdelningen med
mer avancerad ventilatorterapi, 6kad monitoreringsgrad samt i noggrant utvalda fall &ven CRRT*.

*all forkortningar listas pa slutet av dokumentet.

Pa CIVA

Som foljer av ovanstdende kommer traumapatienter inte sallan till IVA under pagaende resuscitering.
Det ar av stor vikt att mottagande intensivvardslidkare snabbt skapar sig en bild av den medicinska
situationen innefattande skadepanorama och fysiologiskt status samt tar 6ver och driver vidare
handlaggning.

Ankomst

Nar patienten ankommer till CIVA genomfors, beroende pa skadegrad och fysiologiskt status samt
eventuell komorbiditet, féljande:

¢ Ta rapport och undersok patienten. Inkomstanteckning gors av avlimnande anestesiolog om inte
annat 6verenskommes.

¢ Overvig att komplettera inkomstprover IVA med stort koagulationsstatus, troponin, myoglobin,
prokalcitonin, leverstatus och CNS markorer.

¢ Etablera adekvat monitorering:

o Artarkateter, i regel pa plats vid ankomst till CIVA. Kan dock behodva bytas till
radialisposition om den befintliga ar anlagd i femoralartir i samband med initial
resuscitering.

o CVK inte sdllan kan en kompletterande eller ny CVK behoévas da dessa kan ha satts under

semisterila forhdllanden under pagaende resuscitering.

o CDK i forekommande fall. Mycket talar for att tidig CRRT behandling vid begynnande
oliguri efter trauma ar gynnsamt3.

o PAC anvandes sallan i detta skede men kan 6vervagas vid avancerad komorbiditet och
eller forvantad hemodynamisk instabilitet.

o Ekokardiografi - var liberal med tidig och pa indikation upprepad undersokning.
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o Koppla upp och f6lj ICP om v-dran eller annat ICP system anlagts.

o Mat buktryck i tidigt skede. ACS-utveckling ar vanligt i denna patientkategori och ett
utgangsvarde ar av stor vikt for att folja trender.

o Monitorera central kroppstemperatur, i féorsta hand via KAD. Varmtiacke bor anviandas
vid minsta tecken till hypotermi.

o Folj patientens neurologstatus noggrant i synnerhet vid skall- och/eller kotpelarskada.

¢ Etablera en primar handldggningsplan i samrad med avlimnande traumateam avseende:

o Kompletterande diagnostik.

o Radiologisk forloppskontroll av kidnda skador. I regel gors en uppfoljande CT skalle = 8 h
vid skalltrauma.

o Riktat status - t.ex. kontroll av extremitetscirkulation vid karlskada.

o Timing av ev. reoperation sdsom t.ex. second look efter bukpackning.

o Timing av ev. kommande operationer sasom t.ex. intern fixation av frakturer och
ansiktskirurgi.

o All fordrojning av kirurgisk intervention av icke medicinska skil skall
undvikas/minimeras da tidig mobilisering och rehabilitering har stor prognostisk
betydelse.

o Diskutera brytpunkter for avvikande av etablerad behandlingsplan t.ex. vid tecken till
blodning eller ACS-utveckling.

o Var alltid beredd att omprova behandlingsplanen om patientens kliniska forlopp avviker
fran det forvantade.

o Behandlingsplanen provas sedan dagligen i samband med den multidisciplindra
traumaronden pa CIVA.

Varden av traumapatienten pa IVA kan indelas i olika faser.

Den tidiga fasen 0-48h
Problemstallningarna i denna fas ar huvudsakligen traumaspecifika. Handlaggningen karaktariseras av:

¢ Aggressiv behandling av stérda vitalfunktioner
¢ Diagnostik och ev. behandling av dolda skador
¢ Kompletterande diagnostik och behandling av kdnda skador

Nedan f6ljer en beskrivning av tidig svikt i vitala funktioner i respektive organsystem efter trauma.
Flera av de tillstand som beskrivs ses dven efter 48 timmar.

Cirkulation

Att i samband med patientens ankomst forvissa sig om patientens volymsstatus ar av stor vikt.
Traditionellt galler att vid cirkulationssvikt efter trauma ar orsaken hypovolemi/blodning till dess
motsatsen bevisats. Dock rader ett flertal andra tdnkbara mekanismer som sammanfattas i
nedanstdende algoritm (figur 1).



Trauma pa CIVA 3(14)

Figur 1.
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Vid tecken till hypovolemi efter initial resuscitering och stabilisering ligger stor vikt vid att tidigt
diagnosticera och behandla kirurgisk reblédning. Vid misstanke utnyttjas i regel CT-angio eller
angiografi med mojlighet till coiling. Vid pataglig blodning 6verviags oppen kirurgi. Tidig och tit
kommunikation med traumakirurg ar obligat i detta lage.

Hypertona infusionslosningar forekommer prehospitalt och har en god plasmaexpanderande effekt i
tidigt skede. Dock sker med nagon timmes latens en "ebbfas” dar volymen lamnar blodbanan vilket kan
leda till hypotension i senare skede.

Vid minsta misstanke om Kkardiell paverkan bor upprepad ekokardiografi goras pa mycket vida
indikationer. Observera att tamponad kan komma flera timmar efter initialt trauma.
Koronarkirlsskador kan ge symptom med latens p.g.a. dissektion och/eller trombotisering med
efterfoljande myokardischemi. EKG vid minsta misstanke. Observera att ett normalt troponin vid
inkomst inte utesluter hjartskada. Upprepade laga varden under 24 timmar har dock gott negativt
prediktivt viarde*. Mildare former av kardiell stunning efter upprepad ischemi/reperfusion vid
omfattande blédning och transfusion ar i regel 6vergdende om 6vriga vitalfunktioner kan hallas stabila.
Inotrop behandling kan oOvervagas. En wuttalad form av stunning ar Takotsubo, eller
stresskardiomyopati som karaktdriseras av vanstersidig midventrikular hypokinesis. Detta tillstand
som anses vara utlost av extensiv katekolaminpaverkan uppmaéarksammas allt mer hos svart skadade
traumapatientert. Behandlingen dr understédande och innefattar seponering av katekolaminer samt i
extrema fall extrakorporeal cirkulationsbehandlings.

Med en aldrande befolkning ses en 6kad grad av komorbiditet. Trettio procent av vara traumapatienter
uppvisar en signifikant komorbiditet’”. Detta goér att endogen hjartsjukdom som svikt och
koronarischemi kan demaskeras i samband med den fysiologiska belastningen av ett trauma vilket bor
beaktas i differentialdiagnostiken.

Vid volymsbehandling giller i forsta hand blodprodukter i enlighet med vara riktlinjer for
transfusioner vid trauma. Efter initial resuscitering rekommenderas aterhadllsamhet med kristalloider
p.g.a. risken for ACS-utveckling®. Stirkelsebaserade infusionslésningar skall undvikas p.g.a. 6kad risk
for akut njursvikt® och koagulationspaverkan.

For traumapatienter géller sedvanliga hemodynamiska mal. Mot bakgrund av begransad komorbiditet
och relativt 1ag medelalder for denna patientgrupp kan det vid behov vara rimligt att acceptera nagot
lagre MAP an > 65 mmHg i frdnvaro av tecken till hypoperfusion sdsom laktatstegring, metabol acidos och
oliguri. Hypotensiv resuscitering &r ett koncept som syftar till av reducera kirurgisk blédning via ett lagre
blodtryck101l (“not popping the clot”). Konceptet har fatt spridning vid initial resuscitering av
traumapatienter men vilar i grunden pa en enda studie dar 6verlevnadsvinst visades vid reducerad
vatskeresuscitering prehospitalt vid penetrerande balskadal?. Detta koncept ar sillan aktuellt pa IVA
men kan 6vervigas i samrad med traumakirurg vid resuscitering av blédande patient infoér intervention
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via angiografi/coil eller 6ppen kirurgi. Ett vanligt malblodtryck i detta sammanhang ar SAP = 70
mmHg1l,

CNS

Skallskador ar den vanligaste orsaken till tidig dod efter trauma (se figur 2)1213. Vid isolerad skallskada
eller kombinationsskador dar 6vriga skador ar stabila kan tidig flytt till NIVA 6vervégas. For detaljerade
riktlinjer for handlaggning av patienter med skallskada se traumamanualen samt separata PM.

Figur 2. Tidsférlopp och férdelning av dédorsaker upp till 30 dagar efter trauma?3.
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Nedan foljer kortfattade riktlinjer. I den initiala fasen syftar en stor del av behandlingen till att
forebygga, detektera och behandla intrakraniell hypertension samt att minimera den sekundira
hjarnskadan som uppkommer till foljd av okontrollerad inflammation efter den primara mekaniska
skadan. En annan viktig uppgift ar att identifiera brytpunkter for kirurgisk intervention. Vid vard av
skallskadad patient pa CIVA:

¢ Monitorera ICP - kontrollera att kurvan har en rimlig pulsamplitud och ar nollad. Vissa system for
matning av ICP i parenkym skall ej nollas.
o Regim for v-dran efter 6verenskommelse med ansvarig neurokirurg. I regel halls v-dranet
stangt for att fa ett tillforlitligt ICP och undvika on6digt CSF dréanage.
¢ Om inte annat anges bor:
o ICP <20 mmHg
o CPP 55-65 mmHg. Vid ICP monitorering mats MAP i huvudhdjd.
o Hojd huvudédnda 30 grader
o Huvudet i linje med balen, undvik huvudvridningar
¢ Vid mekanisk ventilation efterstravas:
o Volymkontrollerat mode, vanligen VKTS, i forsta hand
o PaCO0; 4.5-5.0 kPa
o Pa0; > 10 kPa
¢ S-Na > 140 mM, S-Mg > 1.0 mM. Undvik hypotona infusionslésningar.
¢ Om mikrodialys anvands fér metabol monitorering efterstravas:
o Laktat/pyruvat kvot < 25 och glukos > 0.9 mM
¢ Undvik hypertermi, maltemperatur 36-37 grader
¢ Folj neurologstatus noggrant
o Hos varje patient far ansvarig lakare gora en bedéomning av risk/nytta med att minska
sedering till forman for neurologstatus.
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¢ Vid stigande ICP:
o Overvig kontakt med neurokirurg
= Indikation for kirurgisk intervention?
= Indikation for férnyad radiologisk undersékning?
o Overvig férdjupad sedering
o Om stigande temperatur dvervdg thermowrapbehandling
o Overvig dranage av CSF, vilket bor ske i samrad med neurokirurg
o Overvig osmoterapi, t.ex. addex Na 40-80 mmol iv.
¢ Vid ovantat 1dg medvetandegrad (GCS) dvervags:
o Kontakt med neurokirurg
o Fornyad radiologisk undersokning
o EEG
o CSF analys
¢ Vid CSF lackage skall antibiotikaprofylax 6vervagas

Dessa patienter bor alltid handlaggas i ndra samrad med ansvarig neurokirurg och skall flyttas till NIVA
nar den medicinska situationen indicerar detta.

Respiration

Vid sidan av initial hypotension p.g.a. blédning ar respirationssvikt den vanligaste organdysfunktionen
efter traumal4. I det tidiga skedet efter trauma kan respirationssvikt ha flera geneser vilket framgar av
nedanstdende algoritm (figur 3). I senare fas av intensivvarden ses huvudsakligen ARDS och/eller
pneumoni (se nedan). Den vanligaste lungpatologin efter trauma torde vara hemo/pneumothorax
som i regel behandlas med thoraxdran. Inte sidllan kan dessa dran behdva repositioneras eller laggas om
efter ankomst till IVA p.g.a. kvarstaende eller progredierande luft/vatskespalt. Sarskild vaksamhet samt
stor frikostighet med draninlaggning bor rada vid obehandlad pneumothorax hos patient som sedan
intuberas och overtrycksventileras. Detta 6kar patagligt risken for ventilutveckling med potentiellt
letal utgang. Vid progredierande hemothorax bor thorakotomi évervagas. En riktlinje ar en kumulativ
blodning pa > 1500 mL alternativt >200 mL/h man bor dock i tidigare skede diskutera detta med
traumakirurg'®.

Figur 3.
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NIV - non-invasive ventilation, IV - invasive ventilation, TRALI - transfusion-related acute lung injury, TACO - transfusion-associated cardiac overload

Lungkontusion ir vanligt efter trauma och starkt kopplat till thoraxskada (chest AIS > 2), det senare
ses hos ca 50 % av traumapatienter som vardas > 24 timmar pa CIVA'®, En kontusion omfattande > 20
% av lungvolymen anses vara en Kkritisk nivd for signifikanta symptom!?. I regel ses en akut
gasutbytesstérning som dven kan debutera med latens vilket bor beaktas infor en utskrivning fran IVA.
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En mindre diskuterad aspekt av lungkontusion ar risken for kvarstidende lungfibros aratal efter
trauma'®, Behandlingen dr symptomatisk och innefattar i forekommande fall mekanisk ventilation och
negativ vatskebalans. Steroider anses inte indicerat'®. Vid samtidiga revbensfrakturer och i specialfallet
flail chest, dir ett parti av brostkorgsvaggen ar 16st beroende pa multipla revbensfrakturer (se figur 4),
tillkommer dven smart- och andningsmekaniska komponenter.

Figur 4. Flail chest.
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Hos dessa patienter ar god analgesi av stor vikt och thorakal EDA bor 6vervégas. Paravertebral
anestesi har forordats i litteraturen pa senare ar och kommer sannolikt att anvidndas mer i detta
sammanhang i framtiden??. Ultraljudsledd ar denna teknik behaftad med mindre risker dn thorakal EDA
vid trauma som ofta innefattar koagulopati samt skador i kotpelaren. Den traditionella
behandlingsstrategin vid flail chest med obligat invasiv ventilation och PEEP ar idag 6vergiven2? och
behandlingen styrs i forsta hand av gasutbytesstorningen per se. Huruvida Kirurgisk fixation av revben
vid flail chest ar indicerat ar en omdebatterad fraga. Senare studier stoder uppfattningen att indikation
foreligger for en subgrupp patienter med kombinationen symptomgivande flail chest och begriansade
skador i ovrigt21.22,

Vid skador och/eller blédning i bronker eller lungparenkym kan tillfillig separation av ventilationen
till lungorna vara ndédvandig. Vanligen anvdndes en temporar "bronchial blocker” som anbringas med
bronkoskop. Detta sker i regel pa traumarummet men lungseparation kan i vissa fall vara indicerat d&ven
pa IVA. Vid kombinationsskador sasom uttalat luftlickage i ena lungan och atelektas/infiltratutveckling
i den andra kan temporar lungseparation vara indicerad i syfte att halla laga tryck pa ena sidan och
samtidigt kunna rekrytera den andra. I detta ldge anviandes dubbellumentub och tva ventilatorer. Pa
CIVA finns en kabel for synkronisering mellan tvd EVITA ventilatorer. Vid anvdndande av
dubbellumentub maste risken for tubdisklokation och kuffherniering beaktas. Inspektion via litet
bronkoskop gors pa mycket vida indikationer. Vidare foreligger stor risk fér kuffinducerad ulceration i
bronkslemhinnan (som &r betydligt kinsligare an trakealslemhinnan) samt svarigheter att suga rent
och bronkoskopera varfor tiden med dubbellumentub bor hallas kortast mojlig.

TRALI ar en transfusionsutlost akut lungsvikt som medieras via en immunologisk reaktion vars
patofysiologi inte ar fullstandigt klarlagd?3. Diagnosen innefattar ARDS kriterier, symptomdebut inom 6
timmar efter transfusion samt franvaro av andra rimliga forklaringar23. Nagot specifikt laboratorietest
finns inte. Med all sannolikhet ar detta tillstdind, som anses vara den friamsta orsaken till
transfusionsrelaterad = doéd, underdiagnosticerat. = Symptomen varierar fran  subklinisk
gasutbytesstorning till snabbt progredierande fulminant lungsvikt som i extrema fall kan krava extra-
korporeal behandling. Traumapatienten utgor arketypen for en TRALI-kandidat. Risken okar patagligt
med en komprometterad patient som dessutom ar féremal for omfattande transfusioner enligt en s.k.
"two-hit model” 23. Incidensen varierar kraftigt i litteraturen som anger siffror fran en till 1-15% av
transfunderade IVA patienter. Behandlingen ar symptomatisk och analog med den vid ARDS. TRALI har
en uppskattad mortalitet pa 10-15%. Tillstdndet kan vara svart att skilja fran
overtransfusion/6vervatskning, i litteraturen ofta bendmnt TACO (transfusion-associated cardiac
overload). Dessa tillstand kan naturligtvis féreligga samtidigt.
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Njurfunktion

Oliguri ar en vanlig manifestation hos traumapatienten som exponeras for ett flertal riskfaktorer for
akut njursvikt (AKI). Pa CIVA ses en incidens av AKI pa ca 25 % hos traumapatienter som vardas > 24 h.
En fjardedel av dessa patienter kraver CRRT behandling®. Vid tillkomst av posttraumatisk AKI ses en
trefaldig 6kning av 30-dagarsmortaliteten®. Njursvikt kan ses bade tidigt och sent i férloppet, nedan
foljer en algoritm (figur 5) som beskriver potentiella mekanismer bakom detta tillstand vid trauma.

Figur 5.
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Vid skador i buk/backen foreligger risk for postrenalt hinder varfor man boér vara liberal med
ultraljudundersdkning av njurarna vid oliguri hos denna patientgrupp. Rhabdomyolys ar ett vanligt
fynd vid trauma. Myoglobin-inducerad njurskada beskrevs forst av Bywaters hos skadade Londonbor
vid blitzenbombningarna 194024 Vid S-myoglobin > 5000 mM o6kar risken fér myoglobin-inducerad
njurskada. [ detta ldge kan man Overviga forcerad, alkaliniserad diures. Litteraturen &r inte helt
overtygande men behandlingen far anses ha hog acceptans och mattliga biverkningar?s. Effekten av
forebyggande CRRT vid bevarad njurfunktion och samtidig rhabdomyolys ar bristfalligt dokumenterad
varfér denna behandling inte rekommenderas nar rhabdomyolys dr den enda indikationen2é. Massiv
transfusion ar en etablerad riskfaktor for posttraumatisk AKI®. Dels ar transfusionsméngden ett
indirekt matt pa blodningens storlek och darmed relaterad till graden av renal hypoperfusion och dels
innehaller erytrocytkoncentrat fritt hemoglobin som &r njurtoxiskt. Sannolikt bidrar dven den
kvivemonoxidbindande effekten av hemoglobin till njurskadan. Dessa effekter forstirks av langa
blodlagringstider?’. Det ar kdnt att stirkelsebaserade kolloider (HES) 6kar risken for njursvikt hos
septiska patienter2s. Nya studier, varav en fran var egen enhet, har visat att HES okar risken for AKI
dven vid trauma varfoér denna kolloid skall undvikas hos traumapatienter?29. Den nefrotoxiska effekten
av moderna rontgenkontrastmedel ar lag vilket skall beaktas nar man vager viktig diagnostik mot risk
for njurskada303l. For CRRT behandling vid trauma géller sedvanliga indikationer. Den kliniska bilden
ar dock komplex och manga faktorer samverkar. Trauma-inducerad pro-inflammation (se nedan),
rhabdomyolys, 6vervitskning, 6demutveckling och ischemi/reperfusion efter omfattande blédning med
transfusion ar faktorer som talar for att tidig start av CRRT innefattande hemofiltration kan vara
gynnsamt32. Av dessa skal kan CRRT overvéagas tidigt vid oliguriutveckling hos traumapatienter.
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Akut koagulopati

Forvarvad koagulopati till f6ljd av trauma har en signifikant inverkan pa den skadade patientens
prognos33. Detektion och behandling av koagulopati dr en central del i det initiala
traumaomhandertagandet och har i regel redan adresserats nir patienten anldnder till IVA. Det dr dock
av stor vikt att fortsitta att monitorera och aggressivt behandla koagulopati dven pa IVA. Flera faktorer
kan bidra till koagulopati-utveckling hos traumapatienten. Vid forlust av koagulationsfaktorer
sekundart till blédning, samtidig spddning med Kkristalloid/kolloidbehandling och hypotermi-
utveckling kan koagulopati snabbt utvecklas med letala konsekvenser. Det ar idag rutin att virma
traumapatienter samt att i ett tidigt skede ersitta blodning med enbart blodprodukter i forhallandet
4:4:1 (e-konc/plasma/trombocytkoncentrat), en regim med positiv effekt pd 6verlevnad vid svar
blodning3435. [ tilligg ges dven fibrinogen, tranexamsyra3¢ samt calcium. Trauma-inducerad
koagulopati (TIC), alternativt akut traumatisk koagulopati, ar ett tillstdnd som uppmarksammats
alltmer under senare ar37. Har ses en akut koagulopati som utvecklas mycket snabbt efter skadan som
inte forklaras av blodning eller faktorforlust. Tillstandet som saknar en formell generellt accepterad
definition ar kopplat till skadegrad och chock samt dr oberoende associerat med 6kad mortalitet38. TIC
karaktdriseras av systemisk antikoagulation, hyperfibrinolys och trombocytdysfunktion. En annan form
av koagulopati, disseminerad intravasal koagulation (DIC), kan ocksa upptrdda vid traumas3®. Detta
tillstdnd, som karaktiriseras av intravasal hyperkoagulation med mikrotrombbildning och
koagulationsfaktorkonsumtion till f6ljd, upptrader i regel nagot senare i forloppet. Naturligtvis kan
kombinationer av ovanstaende koagulationsrubbningar ses. Nedan foljer en dversiktlig algoritm (figur
6.) 6ver dessa tillstand.

Figur 6.
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[ en viktig fraga att ta stdllning till 4r ndr man skall skifta fran pro-koagulativ behandling till
anti/trombosprofylaktisk regim. I regel sker detta efter ca 24 timmar och da i samrad med trauma-
och/eller neurokirurg. Cavafilter kan o6verviagas vid hoég trombos/embolirisk och samtidig
kontraindikation mot antikoagulation.

Abdominellt kompartmentsyndrom

Abdominellt kompartmentsyndrom ar vanligt vid trauma i synnerhet vid skador i buk/backenregionen
och efter extensiv vatskeresuscitering. Syndromet avhandlas i ett separat PM. [ detta PM betonas vikten
av att mata buktryck tidigt i forloppet for att kunna f6lja trender dver tid. Avdelningens rutinmetod ar
att mita via urinbldsan med stigror/slang. Observera att efter damage control laparatomi ar hoga
buktryck ett vanligt fynd och bidrar per se till hemostasen. En delikat fraga ar nar detta tryck gér mer
skada dn nytta. Hir rekommenderas tit monitorering och nira dialog med traumakirurg om timing av
second look laparatomi.
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Den senare fasen > 48 h

Den senare fasen av intensivvard efter trauma Kkaraktiriseras mer av sedvanliga
intensivvardsrelaterade tillstaind som sepsis, MOF, ARDS och VAP/pneumoni. Nedan fdljer en
beskrivning av dessa tillstdnd ur ett traumaperspektiv.

Multipel organsvikt

Multipel organsvikt (MOF) &r ett tillstdnd som skapats av intensivvarden i det att patienten kan
overleva med flera sviktande organsystem samtidigt. Tillstindet beskrevs pa 70-talet*® och anses vara
den framsta dodsorsaken for traumapatienter som overlevt de forsta dygnen (se figur 1)4. Flera
definitioner anvands idag. Pa CIVA definieras MOF som = 3 SOFA poing i minst tvd doméner samtidigt.
Incidensen av posttraumatisk MOF ar beroende av definition och studiepopulation. I litteraturen ses
siffror mellan fran 10 till 40 % bland intensivvardade traumapatienter4244. Det kliniska forloppet
paverkas patagligt av MOF och mortalitetsrisken okar flerfaldigt. Traditionellt har man ansett att risken
for MOF 6kar med tilltagande skadegrad och chock. Under senare ar har man visat att vid vavnadsskada
och chock med péaféljande cellskada frisatts intracelluldra strukturer som t.ex. mitokondriellt DNA och
histoner vilka uppfattas som fraimmande av det primitiva (innate) immunfdrsvaret*5. Dessa molekyler
sammanfattas som DAMPs (danger-associated molecular patterns) och triggar en pro-inflammatorisk
reaktion som ar kopplad till MOF-utveckling. I flera studier har man visat att plasmanivaer av DAMPs
efter skada ar kopplat till bade skadegrad, prognos och MOF-utveckling*. Trenderna avseende
posttraumatisk MOF-incidens ar svartolkade. Med forbattrad traumaresuscitering nar fler mycket svart
skadade patienter intensivvarden vilket leder till 6kad incidens parallellt med en minskad MOF-
utveckling sekundart till battre traumasjukvard. Behandling av MOF dr symptomatisk och utgér en stor
utmaning for intensivvardsldkaren. Immunomodulerande terapier av DAMP-utlost inflammation &r i
dagsldget rent experimentella.

Acute respiratory distress syndrome

Detta syndrom#*’ dr en vilbeskriven posttraumatisk komplikation. Skadegrad, massiv transfusion,
lungkontusion, chock och hog dlder ar kdnda riskfaktorerl’. Debuten sker i regel nagot till nagra dygn
efter skadan. Incidensen av ARDS sjunker generellt och i synnerhet for trauma-medierad ARDS#849,
Négon kausal forklaring till denna utveckling finns inte men sannolikt ar det uttryck fér en generellt
forbattrad traumasjukvard. Behandlingen vid trauma-medierad ARDS skiljer sig inte fran sedvanlig
behandling och innefattar sadledes lungprotektiv ventilation, negativ vatskebalans och pa indikation
buklages- och ECMO-behandling. Traumapatienter dr dock i regel yngre och har en lagre grad av
komorbiditet varfor prognosen generellt ar battre for denna subgrupp av ARDS patienter.

Sepsis

For traumapatienter som vardas mer dn ett dygn pa IVA ar sepsis ett vanligt fynd. Siffror fran var enhet
visar pa en incidens pa ca 30 % 42. Traumapatienten har stor risk att drabbas av infektioner. Skadade
kroppsbarridrer, primar kontamination, chocktillstand, semisteril kateterisering samt immunologiska
effekter av massiv transfusion och extensiv kirurgi ar alla potentiellt bidragande faktorer. Det dr ocksa
visat att frisattning av DAMPs (se ovan) engagerar immunsystemet sa att forsvaret mot patogener
minskar5?. Detta dr en mekanism som kan forklara varfor traumapatienter uppvisar Okad
infektionskanslighet manga dygn efter en allvarlig skada. Det ar viktigt att vara frikostig med odlingar
pa traumapatienter. Kinnedom om ev. kolonisering 6kar mojligheten att ge adekvat antibiotika vid
infektionsmisstanke.

VAP/pneumoni

Traumapatienten ar infektionskanslig (se ovan) och pneumoni inkluderande ventilator-associerad
pneumoni (VAP) ar ett vanligt fynd. Pa CIVA utvecklar var fjarde traumapatient som vardas mer dn 24 h
pneumoni med en mediantid till insjunkande pa 3.4 dygn efter skadalé. Trots lagre alder och generellt
mindre komorbiditet 16per traumapatienter en 6kad risk for VAP jamfort andra kategorier av IVA-



Trauma pa CIVA 10 (14)

patienter5152, Liag medvetandegrad vid ankomst &r en oberoende riskfaktor for senare
pneumoniutveckling vilket antyder att aspiration kan vara en genes!6. Det finns ocksa en association
mellan transfusionsmangder, blodets lagringstid och posttraumatisk pneumoni 5354, Antibiotika ges pa
sedvanliga indikationer. Frikostighet med riktade borstodlingar fran lungan pa vida indikationer
rekommenderas for denna patientgrupp.

Sammanfattning

Var avdelning har det storsta flodet av traumapatienter i landet (se figur 7). Denna patientgrupp ar
relativt sett yngre och friskare men utsatts for ett komplext patofysiologiskt skeende innefattande bade
mekaniska, fysiologiska och immunologiska komponenter vilket leder potentiell svikt i samtliga
organsystem. Samtidigt har denna patientgrupp forhallandevis god &dterhdmtningsféormaga under
forutsdttning att man oOverlever initialfasen och efterfoljande intensivvard. Detta forhallande gor
intensivvarden till en ytterst viktig del i traumasjukvarden. Man brukar ange att "preventable death” i
huvudsakligen ses i tidigt skede i gruppen som dor av stor blédning. Nya data visar dock att incidensen
av t.ex. posttraumatisk ARDS minskar vilket stoder uppfattningen att alltmer vilutvecklad intensivvard
kan minska incidensen av organdysfunktion efter trauma och forbattra 6verlevnaden.

Stockholm mars 2015

Anders Oldner

Figur 7. Multitrauma antal vardtillfillen 2014
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Forkortningar

ACS - abdominal compartment syndrome

AIS - abbreviated injury scale

ARDS - acute respiratory distress syndrome
CDK - central dialyskateter

CRRT - continuous renal replacement therapy
CSF - cerebrospinal fluid

CVK - central venkateter

CPP - cerebral perfusion pressure

DIC - disseminated intra-vasal coagulation
DMAPs - danger-associated molecular patterns
EEG - elektroencefalografi

FX - fraktur

GCS - Glasgow Coma Scale

HES - hetastarch

ICP - intracranial pressure

IV - invasiv ventilation

iv - intravenos

MAP - mean arterial blood pressure

MOF - multiple organ failure

NIV - non-invasiv ventilation

PAC - pulmonary artery catheter

SAP - systolic arterial blood pressure

SOFA - sequential organ failure assessment
TACO - transfusion-associated cardiac overload
TIC - trauma-induced coagulopathy

TRALI - transfusion-related acute lung injury

VAP- ventilator-associerad pneumoni
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