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Formal

Formalet med denne vejledning er at udarbejde en ny og opdateret national vejledning for
visitation og behandling af neurotraumer. Den farste vejledning udkom i 2010 og aktuelle
vejledning skal ses som en erstatning for vejledningen fra 2010.

Arbejdsgruppen bestar af medlemmer af Dansk Neurotraumeudvalg (DNTU), som er udpeget af
afdelingsledelserne pa landets Neurokirurgiske og Neurointensive afdelinger, samt af
repraesentanter for neurorehabilitering. Vejledningen godkendes og udgives af de faglige
selskaber Dansk neurokirurgisk selskab (DNKS) og Dansk selskab for anaestesiologi og intensiv
medicin (DASAIM).

Vejledningen indeholder falgende hovedemner:

e Praehospital handtering, traumemodtagelse og transport
e Visitation og modtagelse

e Neurokirurgisk behandling

¢ Neurointensiv behandling

e Udsigtslgs behandling

e Neurorehabilitering

Denne vejledning retter sig primaert til leeger og sygeplejersker i landets akutmodtagelser,
preehospitalt, og de neurologiske, neurokirurgiske og intensive afdelinger, der modtager og
behandler neurotraumepatienter. Vejledningen skal ses som en anbefaling. Udvalget er f.eks.
bekendt med en del forskelle i visitationskriterier afhaengig af region.

Vejledning tager primaert udgangspunkt i andre hovedtraumevejledninger og algoritmer, som
f.eks. Brain Trauma Foundation (BTF) guidelines (1), National Institute for Health and Care
Excellence (NICE) guidelines (2), Skandinavisk neurotraumekomités (SNC) anbefalinger (3-5) og
Seattle International severe traumatic Brain Injury Consensus Conference (SIBICC) algoritmer

(6).

Denne vejledning bygger i videst muligt omfang pa evidensbaseret viden, hvilket indenfor flere
omrader er beskeden. Forfattergruppen har sggt at samle den bedst mulige tilgeengelige litteratur
og har integreret denne med klinisk ekspertise og lokale vejledninger.

Vejledningen daekker for alle aldersgrupper.
For behandling af bgrn med sveert hovedtraume, henvises specifikt til:

National behandlingsvejledning for bgrn med sveert hovedtraume, 2019.

For specifik vejledning for behandling af traumatiske rygmarvsskader, henvises til:

National klinisk vejledning for patienter med traumatiske rygmarvsskader, 2023.

DNTU stiler mod Igbende opdatering af vejledningen.


https://dnks.dk/wp-content/uploads/2021/11/NATIONAL_BEHANDLINGSVEJLEDNING_FOR_BOERN_MED_SVAERT_HOVEDTRAUME_2019.pdf
https://dnks.dk/wp-content/uploads/2023/03/National-klinisk-vejledning-for-patienter-med-traumatisk-rygmarvsskader-05022023.pdf

Forkortelser

AMK = Akut Medicinsk Koordinationscenter

BBB = blood brain barrier, blod hjerne
barrieren

BEC = Bodil Eskesens center

BIB = Bedgvelse og intensiv behandling
BS = blodsukker

BTF = Brain Trauma Foundation

CMD = cerebral mikrodialyse

CNN = Center for neurorehabilitering
Neestved

CNS = central nervous system,
centralnervesystemet

CPP = cerebral perfusion pressure,
cerebralt perfusionstryk

CSV = cerebrospinalveeske

CT-C = computer tomografi af cerebrum
CVK = central venekateter

CVS = cerebrale vasospasmer

DC = dekompressiv kraniektomi

DCS = damage control surgery

EANS = European Association of
Neurosurgical Societies (www.eans.org)

EVD = ekstern ventrikeldraen

FOUR score = Full Outline of
UnResponsiveness score

GCS = Glasgow Coma Scale
GCS-M = GCS motor score

ICDSC = Intensive Care Delirium Screening
Checklist

ICP = intracranial pressure, intrakranielt tryk
IPS = invasiv pneumokoksygdom

ITA = Intensivt Terapi Afsnit

ITB = intratekal baclofen
KAD = kateter & demeure

MAP = mean arterial pressure, middel
arterietryk

MR = magnetisk resonans

NICE = The National Institute for Health and
Care Excellence

NISA = Neurointensiv step-down afsnit
PbtO: = ilttryk i hjerneveevet
PEEP = Positive End Expiratory Pressure

PIT-leege = Prae- og Interhospital Transport
leege (Region Sjeelland)

PRIS = propofol infusionssyndrom

PSH = paroxystisk sympatisk hyperaktivitet
RF = respirationsfrekvens

RSI = rapid sequence intubation

ScvO2 = centralvengs saturation

SIBICC = Seattle International severe
traumatic Brain Injury Consensus
Conference

SIRS = systemisk inflammatorisk respons
syndrom

SNC = Skandinavisk neurotraumekomité
SSI| = Statens Serum Institut

TAI = traumatic axonal injury, traumatisk
aksonal skade ogsa kaldet diffus aksonal
skade (DAI)

TBI = traumatic brain injury, traumatisk
hjerneskade

TC = traumecenter
TIVA = total intravengs anaestesi

TTM = targeted temperature management
therapy



Indledning

Hovedforfatter: Ramona Astrand

Definition af hovedtraume

Hovedtraume er defineret som stumpt eller penetrerende traume mod kraniet med mulig
pavirkning af de underliggende cerebrale strukturer, inkl. den forlaengede rygmarv. Traumatisk
hjerneskade, modsvarende det engelske traumatic brain injury (TBI), omhandler skader i hjernen
efter et traume. Den primeere hjerneskade er den irreversible skade, der opstar pa
skadetidspunktet. Epiduralt heematom, akut subduralt heematom og cerebrale kontusioner er
eksempler pa fokale leesioner, der oftest ses som resultat af et direkte eller indirekte slag mod
hovedet. Den traumatisk aksonale skade er oftest et resultat af hurtig acceleration — deceleration
eller rotationskraft, der bidrager til et uhensigtsmaessigt treek (eng. shearing) af aksoner/neuroner
0g ses hyppigst i overgangen til den hvide substans; corpus callosum og basale ganglier. Den
sekundeere hjerneskade udvikles som et fysiologisk respons pa den primaere skade.
Intrakranielle komplikationer, med forhgjet intrakranielt tryk og @get cerebral skade, ses som
resultat af heematomekspansion, hydrocephalus og gdem, og som resultat af systemiske insulter
— oftest hypoksi, hypotension og hypertermi. Endvidere bidrager neurotoksisitet og inflammation
til @get neuronal skade.

Epidemiologi

Fald- og trafikulykker er de hyppigeste arsager til TBI efterfulgt af vold og selvskade. Incidensen
afhaenger af svaerhedsgraden og estimeres til 260 — 285 pr. 100.000 indbyggere pr. ar. Den
mediane dgdelighed er 11,5 pr. 100.000 pr. ar, mens den for Norge og Sverige er pa h.h.v. 10,4
0g 9,5 per 100.000 pr. ar, og for Finland, 21.2 pr. 100.000 pr. ar (7).

Sveerhedsgrad

Inddeling af svaerhedsgrad tager udgangspunkt i patientens primaere bevidsthedsniveau jf.
Glasgow Coma Score (GCS) skalaen (Figur 1) og i forskellige risikofaktorer for betydende
intrakraniel komplikation. | Danmark og de gvrige nordiske lande inddeles hovedtraume i fire
svaerhedsgrader iht. Skandinavisk neurotraumekomités inddeling (4, 5), defineret som svaert
(GCS < 8), middelsveert (GCS 9-13), let (GCS 14-15) og minimalt (GCS 15) hovedtraume. Det
lette hovedtraume inddeles i yderligere tre underkategorier afhaengig af en eller flere
risikofaktorer.

Kliniske tegn pa cerebral herniering

Cerebral herniering = forskydning af hjernen mellem de intrakranielle rum, der adskilles af to
"bindevaevsvaegge" (falx, tentorium), og det store hul i kraniekassens bund (foramen magnum).
Ved udvikling af intrakranielt heematom eller heevelse grundet gdem/hyperaemi kan cerebral
herniering tilkomme, hvilket er en akut livstruende tilstand med hgijt intrakranielt tryk (ICP).
Kliniske tegn pa forhgjet ICP er fald i bevidsthedsplan (GCS fald pa 2 point eller mere), hvorefter
der kan ses udvikling af pupildifferens og/eller lysstive pupiller (unilateralt eller bilateralt) samt
udvikling af abnorm ekstremitetsmotorik (parese eller abnormt respons pa smertestimulation).
Ved vedvarende forhgjet intrakranielt tryk kan ses udvikling af sympatisk storm/autonom storm
gr. progredierende hjernestammeiskaemi. Klinisk kan ses forlgb med blodtryksstigning —
sinusbradykardi — voldsom stigning i blodtryk og puls — hypotension med evt. diabetes
insipidus.



Bevidsthedsskalaer

Glasgow Coma Scale blev farste gang beskrevet i 1974 som en metode til at standardisere
vurderingen af patienter med akut hjerneskade (8). Dens starste styrker er, at den er vidt udbredt
og velkendt blandt sundhedspersonalet, dens simpelhed og reproducerbarhed. Svagheden er
iseer, at den er vanskelig at anvende hos patienter, der er intuberede eller tetraparalytiske, og at
den ikke inddrager vigtige prognostiske variable som f.eks. pupilrespons.

Glasgow Coma Skala Borne Coma Skala
Voksne Barn 0-5 ar
Spontant &bne 4 Spontant abne 4
o P4 tiltale 3 . ) P4 tiltale 3
Ojenabning Pa smertestimulation 2 Ojenabning P& smertestimulation 2
Ingen 1 Ingen 1
Orienteret Smiler, vender sig mod lyde,
(egne data, tid og sted) 5 falger genstande, medvirker 5
Verbale Konfus, desorienteret 4 el Kan trastes, medvirker 4
respons Usammenhaengende, respons Jamrer, grynter, klager sig 3
men forstaelige ord 3 Irritabel, sitren 2
Uforstéelige ord, grynt, jamren 2 Intet 1
Intet 1
Bevaeger sig spontant,
Efterkommer opfordringer 6 efterkommer opfordinger 6
Motorisk Lokaliserer 5 Motorisk Lokaliserer
respons Afvaerger (flekterer) 4 respons Afvaerger (flekterer)
Abnorm flektion med supination Abnorm flektion med supination
(udad-drejning af hand) 3 (udad-drejning af hand) 3
Ekstension med pronation Ekstension med pronation
(indad-drejning af hand) 2 (indad-drejning af hand) 2
Ved uens respons Ved uens respons
scores den bedste side || INtet 1 scores den bedste side || Intet 1
Total 3-15 Total 3-15

Figur 1. Glasgow Coma Skala for voksne og bgrn

Full Outline of UnResponsiveness (FOUR) score er en bevidsthedsskala udviklet af
Wijdicks et al. Den bestar af fire komponenter (gjenrespons, motorisk respons,
hjernestammefunktion (vurderet ved pupilrespons) og respirationsmgnster), som hver kan give
fra 0-4 point, sdledes at den totale score varierer fra 0 til 16 point, Figur 2.

FOUR score giver en bedre evaluering, selv ved hjernestammelaesioner, herunder tilstande som
locked-in syndrom, vegetative tilstande og symptomer pa hjernestammeherniering (9, 10). FOUR
score er muligvis bedre til at prognosticere dgd hos kritisk syge patienter, men er mindre udbredt
end Glasgow Coma Scale.



FOUR score

@Pjne abne/abnes, falger/blinker pd kommando

@jne dbne, men folger ikke
@jne @ijne lukkede, dbner ved tilrab

@ijne lukkede, dbner ved smertestimuli

@jne lukkede trods smertestimulation

Handtegn p& kommando (fx tommel op)

Lokaliserer ved smerte

Motorisk respons | Fleksionsrespons ved smerte

Ekstensionsrespons ved smerte

Ingen respons pa smerte, eller generaliseret myoklon status

Intakt pupil og cornea refleks

En dilateret og lysstiv pupil

Hjernestamme Opheaevet pupil eller cornea reflekser

Ophaevet pupil og cornea reflekser

Ophaevet pupil, cornea og hosterefleks

Ikke intuberet, regelmazssig spontan respiration

Ikke intuberet, Cheyne-Stokes respiration

Respiration Ikke intuberet, uregelmazssig respiration

Trigger respirator eller RF over respirator-raten

O|lRr|IN|wleEOo|RIN W ABJO|RIN|WBRIO]| R N]W] &

RF = respiratorens, eller apng

e
KN
o

Total score

(RF = respirationsfrevens)

Figur 2. FOUR score

Pree-hospital handtering, traumemodtagelse og
transport

Forfatter Sebastian Nyby, Rune Damgaard Nielsen, Sigurdur Sigurdsson

Praehospital handtering ved begrundet mistanke om hovedtraume bgr behandles udfra ABCDE
algoritmen. Nedenstdende lommekort "Akut neuroprotektion” er udviklet og malrettet til
preehospital og akut behandling af hovedtraumepatienter med misteenkt akut intracerebral
patologi og forhgjet intrakranielt tryk eller kliniske tegn til cerebral inkarceration (Figur 3).

Det understreges, at fglgende er gzeldende for bevidsthedspavirkede patienter med
hovedtraume.



AKUT NEUROPROTEKTION ved hovedtraume hos voksne

Ved mistanke om forhgjet ICP og Ved luftvejshandtering:

Airway Maskeventilation, dyb sedation,
* GC5<9 W Intubation analgesi og muskelrelaksantia i RSI
* GCS-fald=2 fra GCS< 14 ™ overve] intubation doser
* SAT >95% Kontrolleret respiratormedus
Breathing * ETCO,4,0-5,0kPa
* Pa0;10-12 kPa* PEEP < 10 og Ppeak < 30 cm H;O

* PaC0,4,5-5,5kPa */**

Undga hypotension

Cirkula‘tion Voksne og bern > 12 &r: Anvend vasopressor tidligt
* MAP > 80 mmHg Mormovolzaemi
* SBT < 160 mmHg Undga hypotone vaesker
Blodprodukter ved kritisk
blgdning*®
* Dyb sedation og analgesi (RASS -5) Reducér ICP
Disal:lili‘l:yr * Muskelrelaksation Propofol infusion og bolus
* Eleveret hovedgaerde 15-30 grader (OBS C-spine) Fentanyl, eller Propofol-
* Hoved i neutral position J/Remifentanil infusion
* Dokumenter GCS og pupiller hvert 15. minut og

Muskelrelaksantia

Overvej hyperton NaCl 1 mmol/kg

UNDGA Tp. 36-37,5°C
Expnsure * Hypo-/hypertermi BS 6- 10 mmol/I

*  Hypo-/hyperglykami

* Hyponatrizemi eller fald i natrium Tranexamsyre 2 g iw. *

* Hyperfibrinolyse

Reevaluer og optimer A-B-C-D-E

1. Reevaluerog

Klinisk Relevant anamnese optimer A-B-C-D-E
truende +GCS<9 2. Giv bolus hyperton NaCl 2 mmol/kg
inkarceration 3. Qvervej supplement med*
+ patologiske pupilforhold * Thiopental bolus 2,5 - 5 mg/kg
(pupildifferens og/eller * Midazolam bolus 0,3 — 0,5 mg/kg
uni-/bilateral lysstiv(e) pupiller) * 5 Ketamin bolus 1 mg/kg

Overvej kontakt til neurokirurg /neurointensivist

*  Hvor praktisk muligt/ int lokalvejledning
** rescue hyperventilation kan overvejes i traumecenter, hvor der er kort “afstand” til kirurgi/aflastning
DNTU April 2024

Figur 3. Lommekort med preehospital behandlingsalgoritme for akut neuroprotektion

A Hos hovedtraumepatienter, der praesenterer sig med de angivne GCS-veerdier, bar ICP-
forhgjelse misteenkes, og luftvejen skal handteres for at opna neuroprotektiv ventilatorisk kontrol.
Derfor anvendes modificeret RSI, hvor maskeventilation under induktionen forebygger PaCO.-
stigning forarsaget af apng/hypoventilation. Valg af opioid vil typisk vaere fentanyl, men er op til
intubatgrens preeferencer. Saledes kan alfentanil, remifentanil eller sufentanil ogsa anvendes.
Malet er analgesi, sympatikolyse og deempning af sveelgreflexer. Den efterfalgende sedation skal
ogsa allerede nu overvejes. Som hypnotikum vil propofol veere foretrukket. Hos cirkulatorisk
shockerede patienter kan S-ketamin anvendes (11), dog skal der suppleres med opioid.
Thiopental eller midazolam kan ogsa anvendes til induktion, hvis intubatgren er fortrolig hermed.
Rocuronium eller suxamethonium kan begge anvendes som muskelrelaksans. Her vil
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rocuronium dog veere at foretreekke idet laengerevarende eller gentaget muskelrelaksering vil
veere formalstjenesteligt. Ved fortsatte tegn pa gget ICP, bgr det pa dette tidspunkt gives
intravengs hyperton NaCl (1 mmol/ml) som bolus i doseringen 1-2 mmol/kg. Ved manglende
effekt kan denne gentages. Ved mistanke om truende inkarceration gives hyperton NaCl 2
mmol/kg.

B Af hensyn til den cerebrale metabolisme holdes patienten dybt sederet, hvorfor ventilation pa

et kontrolleret respiratormodus vil vaere ngdvendigt. For at sikre og kontinuerligt monitorere for
sufficient ventilation, betragtes maling af end-tidal CO, (ETCO;) som standardmonitorering.
Ventilationen bgr sigte mod ETCO,-veerdier lavt i normalomradet. Hyperventilation (ETCO; 3,5 —
4,0 kPa sv.t. PaCO:; 4,0 — 4,5 kPa) kontraherer hjernens blodkar med mulig cerebral iskaemi til
falge, og ma kun bruges kortvarigt (sékaldt rescue hyperventilation) ved klinisk truende
inkarceration under transport fra Traumecenter til neurokirurgisk intervention (12, 13). For at
sikre hjernens vengse tilbagelgb, holdes det intrathorakale tryk lavest muligt ved at holde PEEP
(Positive End Expiratory Pressure) < 10 cm H20 og toptryk (plateau Ppeak) < 30 cm H20.

C: patienten vil grundet sympatikolyse veere i risiko for at blive hypotensiv. Da den cerebrale
autoregulation ikke kan forventes at veere intakt, skal sympatomimetika anvendes tidligt, og ofte i
forbindelse med anaestesiindledningen. Det er usikkert hvilket sympatomimetikum der er bedst at
anvende (14). Noradrenalin, phenylephrin og ephedrin kan alle anvendes. De to fgrstnaevnte kan
opseaettes som infusion, hvilket kan lette titrering indenfor de gnskede blodtryksgreenser.
Ephedrin synes i nogle studier at veere associeret med en bedre cerebral oxygenering end
phenylephrin (15). Ved hypertension gges risiko for reblgdning, ekspansion af haematom eller
aget ekstrakraniel bladning. Praehospitalt bgr hypertension primaert undgas gennem gget
analgesi og sedation. Normovoleemi sikres ved intravengs indgift af isoton NaCl, og ved
betydende ekstrakraniel bladning desuden brug af blodprodukter, hvis tilgeengeligt i den aktuelle
setting.

D: Hjernens vengse tilbagelgb optimeres ved at hovegaerdet eleveres med 15 grader op til 30
grader (16, 17) under hensyntagen til eventuelle columnafrakturer. Hovedet lejres i neutral
stilling. Stiv halskrave undgas. Fortsat sufficient sedation og analgesi skal opretholdes, idet
hypnotikum som infusion og titreret analgesi bgr prioriteres. Propofol-infusion kombineret med
bolus fentanyl vil veere foretrukket, for at minimere behovet for sprgjtepumper. Hvis muligt kan
fentanyl eller remifentanil dog udmaerket anvendes som infusion.

E: Normotermi 0g normoglykeemi sikres. Ved hypoglykeemi (< 3,9 mmol/l) er brug af intravengs
bolus glukose (10-20 g sv.t. f.eks. 50-100 ml & glucose 200 mg/ml eller 20-40 ml a glucose 500
mg/ml) indiceret, men hyperglykeemi (> 10 mmol/l) bgr undgéas. Er blodgasanalyse tilgeengeligt
preehospitalt kan man benytte denne til at korrigere eventuel hyponatrisemi. Tranexamsyre bar
bruges pa liberal indikation og kan gentages hos hovedtraumepatienter, der intuberes pa
mistanke om intrakraniel blgdning (se Tranexamsyre, side 19).
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Visitation af patienter med hovedtraume

Hovedforfatter: Ramona Astrand

Den initielle behandling og efterfglgende visitation afheenger meget af den primaere
sveerhedsgrad af traumet.

Der skelnes mellem primaer og sekundeer visitation af hovedtraumepatienter. Den primeert
visiterede patient er den, der ankommer direkte fra skadestedet. Sekundeert visiterede patienter
omfatter dem, som primgzert er vurderet og behandlet pa et andet lokalt hospital, hvor der viser
sig behov for overflytning til et traumecenter med mulighed for hgjtspecialiseret udredning og
behandling. Primeer visitation af traumepatienten er en laegelig opgave, som optimalt set
foretages af preehospital akutleege, PIT-leege (Prae- og Interhospital Transport) eller AMK-laege
(Akut Medicinsk Koordinationcenter) iht. de lokale visitationskriterier.

Primaere og sekundaere visitationskriterier til traumecenter

Der foreligger forskellige visitationskriterier for traumepatienter i landets regioner. De afhaenger
blandt andet af alder, bevidsthedsniveau, klinisk tilstand, kredslgb, neurologiske udfald, frakturer
og traumemekanisme. | forhold til primeere og sekundaere visitationskriterier for
multitraumepatienter og gvrige ikke-neurotraumepatienter henvises til de regionale
traumemanualer.

Primaer visitation
Feelles kriterier for primaer visitation af hovedtraumepatienter til et traumecenter med
neurokirurgisk ekspertise er fglgende:

e Sveert hovedtraume (GCS 3 — 8) pa skadested

e Aben kraniefraktur med mistanke om impressionsfraktur

e Penetrerende kranietraume

e Kliniske tegn pa inkarceration

o Descenderende bevidsthedniveau pa skadested = 2 GCS point pa mistaenkt cerebral
baggrund

Sekundeer visitation
For sekundeert overflyttede hovedtraumepatienter er “enstrenget traumevisitation” geeldende.

Feelles kriterier for sekundeer visitation af hovedtraumepatienter < 24 timer fra
traumetilfeelde er fglgende:

¢ GCS: 3-8
e GCS: 9-13 med abnorm CT cerebrum, neurologiske udfald, impressionsfraktur, fald i
GCS score

e Stgrre CT-verificerede ansigtslaesioner, typisk med keebefraktur
e Stgarre leesioner pa halsen, seerlig penetrerende laesioner

| samtlige regioner meldes traumepatienten via traumeleder/traumeteam leder pa det
modtagende hospital. | seerlige tilfaelde, hvor der kraeves akut neurokirurgisk intervention, kan
ovenstadende fraviges og der tages direkte kontakt til neurokirurgisk bagvagt. Specialeafdeling
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skal altid informere traumeleder, sa patienten hurtigst muligt efter den akutte intervention far
foretaget tertiser traumegennemgang jf. ATLS.

Ekstrakraniel kirurgi

DNTU anbefaler desuden seerlig opmaerksomhed pa patienter med selv lettere akutte
hovedtraumer med samtidig behov for aneestesi til diagnostisk eller terapeutisk indgreb. Her bar
patienten konfereres med neuroaneestesiolog, som ved behov kan inddrage neurokirurg.

Der henvises til Bilag 1. Anaestesiologisk behandling af patienter med akut hovedtraume og
behov for ekstrakraniel kirurgi, (april 2024).

Kliniske oplysninger ved kontakt til neurokirurgisk afdeling

Ved kontakt til neurokirurgisk afdeling, er det af stagrste veerdi at vedkommende, som tager
kontakt, selv har undersggt/vurderet patienten og kender de akutte omsteendigheder. For at
kunne vurdere behandlingsbehov/-muligheder er det ngdvendigt at mindst falgende oplysninger
foreligger:

e Kontaktarsag

e Patientens alder (estimeret) og CPR/erstatningsnummer (hvis tilgaengeligt)

e Skadesmekanisme og traumetidspunkt

e Primeer bevidsthedsniveau pa skadested

e Aktuelt bevidsthedsniveau jf. GCS, pupilstagrrelser og reaktion, motoriske udfald

e Cirkulatorisk- og respiratorisk tilstand, behov for og arsag til intubation

e Medicinsk behandling givet (f.eks. blodtransfusion, tranexamsyre, hyperton NacCl,
relaksantia, sedativa, etc.)

e @vrig komorbiditet, inkl. blodfortyndende medicin og habituel funktionsniveau

¢ Behandlingstestamente (via FMK-online)

e Radiologi: klinisk relevante fund pa (traume-) CT-skanning
o Evt. billedmateriale skal veere tilgeengeligt og muligt at tilga pa den modtagende
neurokirurgiske afdeling. Dette er den henvisende afdelings ansvar.

Obs! vurdering af skanning er alene en radiologisk opgave
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Modtagelse og primaer behandling af
hovedtraumepatient

Forfatter: Ramona Astrand, Ann Kathrine Sindby

Akut- og traumemodtagelse

Nar en hovedtraumepatient skal modtages og behandles, falges ABCDE principperne som ved
andre traumer. Patienter med sveert hovedtraume (GCS 3-8) transporteres primeert, i det omfang
det er muligt, til traumecenter med neurokirurgisk ekspertise.

Behandlingsalgoritmen for akut neuroprotektion kan med fordel bruges i forbindelse med den
akutte behandling af bevidstlgse traumepatienter med misteenkt akut intracerebral patologi og
med kliniske tegn til inkarceration (Figur 3).

Neurokirurgisk tilkald til traumestuen

Ved de sveere hovedtraumer kan det vaere en fordel at neurokirurgisk og neuroanaestesiologisk
vagthavende tidligt adviseres om traumekald, hvis man som traumeleder gnsker assistance til
neuroprotektiv optimering og planlaegning.

Neurokirurgens og neuroanaestesiens rolle i modtagelsen er primeert radgivende med henblik pa
at minimere risiko for sekundaer hjerneskade under ABCDE gennemgang, men med respekt for
at ABC kommer far D. Fgrst efter traume CT skanning kan en mere endelig
behandlingsbeslutning treeffes.

Columna cervicalis
DNTUs anbefaling er: Inlinestabilisering. Stiv halskrave bgr undgas.

Ifalge den Nationale kliniske retningslinje (2020) for spinal stabilisering af voksne
traumepatienter er der en svag anbefaling imod brug af stiv halskrave og spineboard: National
Klinisk Retningslinie for spinal stabilisering af voksne traumepatienter.

Der hersker meget usikkerhed om hvorvidt rutinemaessig anleeggelse af en stiv halskrave kan
forebygge udvikling af en sekundaer rygmarvsskade hos traumepatienter. Der er bekymring om
mulige skadelige virkninger af denne procedure; herunder ubehag og smerter, gget tidsforbrug
far transport til hospitalet samt for gennemfarelse af andre procedurer. Endvidere er der
bekymring for negativ pavirkning af blodforsyningen til og fra hjernen samt endda eventuel
forvaerring af en muligvis bestaende rygmarvsskade eller om, hvorvidt en sadan kan opsta pga.
selve anlaeggelsesproceduren af den stive halskrave eller placering pa spineboard.

Behandlingsalgoritmer for hovedtraumer

Minimale og lette hovedtraumer

Vedr. primaer handtering og behandling af minimale og lette hovedtraumer henvises til
Skandinavisk Neurotraume Komités vejledning for minimale til moderate hovedtraumer (4, 5).
Patienter med let hovedtraume og patienter med mindre intrakraniel patologi bar indlaegges og
observeres teet med henblik pa udvikling af sekundaer hjerneskade (4). Observation skal
indbefatte 1) bevidsthedsniveau jf. GCS, 2) neurologiske udfald (f.eks. motorik, afasi) og 3)
pupilforhold (starrelse og reaktion for lys). Derudover kontrol af blodtryk, puls, saturation og
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respirationsfrekvens. Der henvises til nedenstadende figurer med flowchart og forslag til kliniske
observationer og intervaller under indleeggelsen (Figur 4 og Figur 5).

Visitation indenfor 24 timer af voksne patienter med et hovedtraume

Moderat Let (Hgj risiko) Let (Moderat Let (Lav risiko) Minimal
risiko)
GC59-13 GCS 14 — 15 og mindst en GCS 14 GCS 15
af folgende: GC514- 15
2 = eller
=Antikoagulations- » Alder z 65 ar, og .
behandling eller kendt trombocythaem- EE5 By M e
koagulationsforstyrrelse mende behandling Al
=Kliniske tegn pa .
NEI kraniehrudg pe NEJ + Mistaenkt eller NEJ
. observeret
s bevidsthedstab
=Posttraumatisk epilepsi : Sekl;t;ilr ar
« Shuntbehandlet plastning!
hydrocephalus
1A A JA JA JA
cT cT S100B
= Hvis < 6 timer efter traumet tages
Alternativt 5-5100B
indlezggelse til e TaD Hvis = & timer efter traumet,
observation =12 timer ;&;L betydende ekstrakranieller skader

eller S-5100B analyse ikke er

NORMAL ELLER UNORMAL tilgeengelig gares i stedet CT

UNORMAL NORMAL < 0,10 pug/L

Indla=ggelse til observation 2 24 timer Udskrives med mundtlig og skriftlig information

= Overvej kontakt til neurokirurgisk afdeling
= Gentag CT ved neurologisk forveerring og/eller fald i GCS z 2
points

= Nogle patienter kan have behov for indla2ggelse af andre arsager
end hovedtraumet

Figur 4. Flowchart for initial behandling af moderat til minimalt hovedtraume

Observation under indlazggelse

+ Bevidsthedsplan (GCS)

* Pupilforhold (stamelse-lysreaklion)

+ Ekstremitetsmotorik (normal-parese)
= BT, puls og respiration (pulsoximetri)

Forvaerring af tiistanden

Ved UDVIKLING af

« GCS-ald pa 2 eller mere

+ Pupilabnormitet(er)

» Fokale neurologiske udfald
v

Observationsintervaller AKUT CT-SCANNING

* Farste 4 imer: Hvert kvarter
» 4-8 timer: Hver halve time
* B8-12-24 timer: Hver time

Figur 5. Forslag til observation og -intervaller under indlaeggelsen beregnet fra
traumetidspunkt

Moderate og sveere hovedtraumer

Patienter med moderat hovedtraume (primaer GCS 9-13) og sveert hovedtraume (GCS 3-8) skal
CT-skannes hurtigst muligt (CT-traume) samt indleegges til observation, uanset skanningsfund
(3, 4). Ved fund af intrakranielt heematom tages kontakt til neurokirurg mhp. behandlingsrad og
evt. overflytning.

Traumescanning (CT-traume)
Multitraumeskanning omfatter CT-skanning af cerebrum, ansigtsskelet, columna cervicalis,
thorax og baekken, herudover rekonstruktion af columna thoracalis og lumbalis.
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Patienter med isoleret hovedtraume, der er vagne, kooperable og ABC stabile, kan visiteres til
CT cerebrum alene, sa en intrakraniel skade kan udelukkes. CT-halscolumna foretages pa
klinisk indikation men bgr seerligt foretages hos dem med stumpt eller penetrerende traume mod
hoved/halsregion, Mb. Bechterew, nytilkomne nakkesmerter eller neurologiske udfald
(pareestesier inkl.), samt bevidsthedspavirkede (< GCS 13) og intuberede patienter.

Patienter med udisloceret theca cranii fraktur vil sjeeldent have behov for kirurgisk intervention
pga frakturen og den vil oftest veere uden betydning. Man skal imidlertid veere seerligt
opmeaerksom pa frakturlinjer i relation til de vengse sinii, da der er gget risiko for udvikling af
sinustrombose. | s& fald gennemfares CT-venogram, som dog ikke ngdvendigvis skal
gennemfgres i forbindelse med den primaere traumemodtagelse. Initiering af behandling i tilfeelde
af sinustrombose gennemfgres i samrad med lokal neurologisk afdeling. Der skal ved
hovedtraumepatienter vaere opmaerksomhed pa, at dosis af den antitrombotiske behandling
formentlig skal veere fraktioneret og reduceret, seerligt i tilfeelde af samtidig intrakraniel blgdning.

CT angiografi (CT-A) - Dissektion
Halskardissektion som faglge af stumpt traume ses i op til 9% af patienter med sveert
hovedtraume og kan medfgre apoplexi.

CT-angiografi af halskar er indiceret ved moderate til sveere hovedtraumer og kan undertiden
veere indiceret ved lette hovedtraumer, fx ved basis cranii fraktur involverende foramina for de
intrakranielle kar. Kardissektion bgr desuden udelukkes ved CT-A i forbindelse med traume mod
gvre thorax og halsregion samt ved sveere ansigtsskader (LeFort II-1ll) og penetrerende skader.

Ved pavist halskardissektion anbefales behandling med lav-molekylzer heparin (LMWH) indenfor
24 - 48 t efter traume tilfgjet acetylsalicylsyre dagligt i mindst 3 maneder, nar dette skannes
sikkert (18). Behandling, inkl. dobbeltpladehaemmer (19), konfereres med neurolog og justeres
under hensyntagen til patientens hovedtraume og gvrige leesioner og komorbiditeter, herunder
fraktioneret og reduceret dosis.

Det anbefales at foretage kontrol CT-A efter 7 dage for at be- eller afkreefte diagnosen samt at
foretage opfalgende CT-A efter tidligst 3 mdr (18) mhp stillingstagende til varighed af den
antitrombotiske behandling.
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Generelle anbefalinger ved initial behandling af hovedtraume
Forfatter: Ramona Astrand og Ann Kathrine Sindby

Blodtryk
Generelt anbefales MAP > 80 mmHg (85 mmHg for medulleere skader), s der bevares en god
perfusion af hjerne/rygmarv og risikoen for sekundaer skade minimeres.

Link: National klinisk vejledning for patienter med traumatiske rygmarvsskader, 2023.

Ved multitraumer kan disse anbefalinger komme i konflikt med handteringen af cirkulatoriske
problemer/blgdningsproblemstilling. Her anbefales at falge ABCDE principperne og at bevare en
teet dialog mellem de involverede specialer.

Hyperton saltvand (NacCl)

Ved mistanke om forhgijet intrakraniel tryk hos udtalt bevidsthedspavirkede patienter (f.eks.
hovedpine, kvalme og opkastninger) efter hovedtraume, gives 1 mmol/kg hyperton NaCl (1
mmol/ml) i.v.

Ved klinisk mistanke om truende incarceration (f.eks. pupildifference hos bevidstlgs patient)
gives 2 mmol/kg hyperton NaCl i.v.

Dette kan gentages.

Rescue hyperventilation
Hyperventilation til PaCO; 4,0 - 4,5 kPa kan overvejes i traumecenter med Kkort vej til
kirurgi/aflastning, nar der er mistanke om forhgjet intrakranielt tryk (20, 21).

Anbefales ikke under transport til traumecenter, se Ventilation, side 51. Her anbefales
normoventilation, PaCO- 4,5 - 6,0 kPa.

Reversering af antitrombotika
Forfatter: Ann Kathrine Sindby

Anbefalinger for reversering af antitrombotika udgéar primzert fra den opdaterede retningslinje:

Perioperativ Regulering af Antitrombotisk Behandling (PRAB), juni 2023 udarbejdet af Dansk
Selskab for Trombose og Haemostase, samt fra

R&det for anvendelse af dyr sygehusmedicins (RADS) behandlingsvejledning, 2016.

Denne vejledning anbefales

e Ved behov for akut operation
e Hvis der anbefales konservativ behandling med reversering af antitrombotika

Rekommandation

Reversering bar foretages hurtigst muligt (se Figur 6 og Figur 7, (22-31)), idet selv den mindste
volumenekspansion/ udvikling i haematom kan have alvorlige konsekvenser. Ved tvivisspgrgsmal
anbefales det at radgive sig med den lokale koagulations-/ blgdnings-/ haemostasevagt.
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Har traumepatienten konkurrerende sygdomme eksempelvis dissektioner, tromber, mekanisk
hjerteklap eller andet som kreever gget opmaerksomhed anbefales altid kontakt til den lokale
koagulations-/blgdnings-/haemostasevagt.

Reversering af antitrombotika*®
Apixaban (Eliquis)

Direkte faktor X,- h&ammer }— Edoxaban (Lixiana) L[ Pect MI ;?(2?))[1;?&50 IE/ke,
Rivaroxaban (Xarelto®)

‘ DOAK

Praxbind 5 g i to konsekutive
}— infusioner (2 x 2,5 g/50 ml) over

Direkte trombinhaammer }—{ Dabigatran {Pradaxa®)
5-10 min

Acetylsalicylsyre (ASA)** }—{ Acetylsalicylsyre, Hjerdyl, Hjertemagnyl

Trombocytter 1-2 pools
Trombocythaemmer (umiddelbart for og under
kirurgi)

Clopidogrel (Clopidogrel/Plavix/Grepid)
Prasugrel (Efient)
Ticagrelor (Brilique)
Cangrelor (Kengrexal)

ADP receptorhaemmer

itamin K-antagonist ! | Marevan/Marcoumar® % PCC (Octaplex®) efter skema

(Se nedenfor)

Konakion® 1-2 mg IV (OBS: max
effekt efter 36 timer)***

Figur 6. Reversering af antitrombotika

*TXA 10 mg/kg, max 1 g skal overvejes ved alle akutte tilstande med reversering af
antitrombotika.

*ASA i profylaksedosis giver sjeeldent anledning til peroperativ blgdning og en nylig meta-
analyse viste ingen forskel pa incidensen af blgdningskomplikationer ved pauseret og opretholdt
behandling med lavdosis ASA (32). Ifglge PRAB vejledningen anbefales der ikke pause af ASA
ved indgreb med hgj blgdningsrisiko. Ved saerlig hgj bladningsrisiko eller ved kritisk lokalisation
kan overvejes 3 dages pause.

***Hvis der gnskes omgaende reversering af vitamin K-antagonist er protrombin kompleks
koncentrat (PCC/Octaplex®) fgrste prioritet, idet effekt af Konakion® farst indtreeder langt
senere (max effekt efter 36 timer). Husk at kontrollere INR ifalge lokal retningslinje.

Ved mekanisk hjerteklap anbefales Octaplex® ogsa som farste valg, idet effekt af konakion er
langstrakt. Her skal man veere szerlig opmaerksom pa hurtigt at genoptage AK- behandling efter
kirurgi enten i form af Marevan eller lav molekyleert heparin (LMWH).
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Dosering af PCC (Octaplex ®) Human Protrombin Complex (IE)
ved reversering af Vitamin K-antagonist

1,5-2.0 21-25 2,6-3,0 3,1-4,0 = 4,0
500 1000 1000 1000 1500
500 1000 1000 1500 1500
1000 1000 1000 1500 2000
1000 1000 1500 1500 2500
1000 1500 1500 2000 2500
1000 1500 1500 2000 2500
1500 1500 2000 2500 2500

Figur 7. Dosering af PCC (Octaplex®) ved reversering af vitamin K-antagonist

Tranexamsyre
Forfatter: Ramona Astrand

DNTU anbefaler fglgende, baseret pa konsensusbeslutninger for brug af TXA fra EANS og SNC
(33) og indtil der foreligger mere evidens p& omradet:

Tranexamsyre 2 g i.v.
e kan gives opdelt i to doser far og efter traume-CT
e bgr administreres sa tidligt som muligt indenfor 2 timer efter traume for effekt (34)

e gives til patienter med middelsveert eller sveert hovedtraume (GCS <13)

e il bgrn <12 &r med middelsveert eller sveert hovedtraume anbefales TXA dosis 15-30
mg/kg i.v., dog maksimal dosis pa 2 g.

¢ gives endvidere til voksne patienter med hovedtraume og GCS 14 — 15, hvis akut CTC
paviser intrakraniel haeemorrhagi

Seerlig opmaerksomhed ved:
e halskardissektion eller sinustrombose
¢ aneurysmal subarachnoidal blgdning

Tranexamsyre (TXA) er en molekylaer analog til lysin, som inhiberer fibrinolyse og nedbrydelse af
fibrinogen og fibrin i koagulationskaskaden gennem reduktion af binding af plasminogen og tPA
til fibrin. TXA har veeret ekstensivt brugt i forbindelse med f.eks. postpartum blgdninger og ved
elektiv ekstrakraniel kirurgi. Behandling med TXA resulterer i reduktion af reblgdningsrisiko.

Evidens for brug af TXA ved traumatiske intrakranielle blgdninger er primzert baseret p4 CRASH-
2 og CRASH-3 studier, hvor der i CRASH-3 studiet, som et sekundaert endpoint, pavises
reduceret mortalitet ved brug af TXA indenfor 3 timer fra traume hos isaer patienter med moderat
hovedtraume (35, 36). De randomiserede CRASH-2 og CRASH-3 studier har ikke pavist gget
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risiko for tromboemboliske komplikationer ved brug af TXA i forbindelse med traumatisk
hjerneskade (35, 37). Efterfglgende metaanalyser har vist reduktion af mortalitet og heematom
ekspansion (38, 39), men ingen forskel i behov for neurokirurgisk intervention eller outcome (38,
40).

Funktionelle analyser ved aktiv blgdning
Ved pagaende ukontrollabel blgdning anbefales TEG/ROTEM og/eller trombocytfunktionstest,
samt lgbende dialog med den lokale koagulations-/ blgdnings-/ heemostasevagt (41).

Pneumokokvaccine
Forfatter: Ramona Astrand

Patienter med liquorleekage som fglge af traume betragtes ifglge Statens Serum Institut (SSI),
som veerende i seerlig hgj risiko for invasiv pneumokoksygdom (IPS), herunder meningitis.
Pneumokokvaccine anbefales dermed til patienter med gget risiko for meningitis grundet CSV
leekage — seerligt patienter med basis cranii fraktur, fraktur gennem mastoidet og/eller sinus
frontalis. Pneumokokvaccinationsprogrammet for voksne er ophgrt d. 15 januar 2023, men
Sundhedsstyrrelsen tildeler klausuleret tilskud til patienter, som er i seerlig risiko for IPS.

Folgende pneumokokvacciner er pr. 1.4.2024 i brug i DK:
e Prevenar-13 (PCV13, i bgrnevaccinationsprogrammet)
e Apexxnar (PCV20) en konjugeret vaccine (fra 18 ars alder, men FDA godkendt som
erstatning for PCV715 til barn pr. september 2023)
e Pneumovax (PPV23) en ikke-konjugeret vaccine (fra 2 ars alder)

For voksne > 18 ar anbefales PCV20 (Apexxnar) som farste valg jf nedenstdende Figur 8 og link
fra SSI: Vaccinationsmuligheder for personer i gget og seerligt gget risiko for invasiv
pneumokoksygdom.

@get og saerlig oget risiko

Personer 218 ar

!

Ikke tidligere Tidligere vaccineret med Tidligere i A med en konjug
pheumokokvaccineret PPV23 pneumokokvaccine (PCV7/PCV13/PCV20)
(Forventet beskyttelse 6 ar*) +/- PPV23
I - I ‘ !
e a r a s 2
Enten Enten Tidligere vaccineret med PCV7 eller PCV13 (+/-
PPV23):
PCV20 Revaccination med PPV23 hvert 6 ar*
Der anbefales ikke booster/ Enten
revaccination. Eller
Minimum ét &r efter seneste
Eller Minimum ét ar efter seneste PPV23 — penumokokvaccine (PCV7/PCV13/PPV23) —
PCV20 PCV20
PPV23 Der anbefales ikke booster/revaccination.
+ Der anbefales ikke booster/
Revaccination med PPV23 hvert 6 ar*. revaccination. Eller

Minimum 8 uger efter PCV7/PCV13 — PPV23

+

Revaccination med PPV23 hvert 6. ar*.
Tidligere vaccineret med PCV20 (+/- PPV23):
Der anbefales ikke booster/revaccination.

Det er begraenset, hvor meget ekstra
beskyttelse kombinationen af PCV20 og PPV23
giver. Dette anbefales derfor ikke

rutinemaessigt.
\ J/ \ J -~ J

Figur 8. Vaccination ved gget og seerligt gget risiko for invasiv pneumokoksygdom
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Observer at der ikke anbefales booster/revaccination efter PCV20.

Hvis PPV23 er brugt, er den forventede beskyttelse 6 ar, hvorfor patienten bgr revaccineres med
PPV hvert 6. ar hvis sygdomstiltanden fortsat ger sig geeldende (f.eks. aktiv CSV laekage).
Alternativt gives PCV20, men minimum ét ar efter seneste PPV23, uden revaccination/booster
behov.

Er patienten tidligere vaccineret med en konjugeret pneumokokvaccine (PCV7 eller PCV13 gives
PCV20 minimum ét ar efter seneste pneumokokvaccine.

Bgrn og pneumokokvaccine
Den officielle anbefaling udgar fra SSI. Vaccination er afhaengig af patientens vaccinationsstatus
og alder.

Revaccination med samme konjugerede pneumokokvaccine er ikke anbefalet. Personer som
tidligere er vaccineret med PCV7 eller PCV13 kan efter laegefaglig vurdering mindst ét ar senere
vaccineres med en anden konjugeret pneumokokvaccine med bredere deekning.

PCV20 er endnu ikke godkendt til bagrn i Europa, men FDA i USA har nyligt anbefalet at den
tages i brug til barn. Link: Advisory Committee on Immunization Practices Recommends
PREVNAR 20® (20-valent Pneumococcal Conjugate Vaccine) in Infants and Children.

Danske bgrn der fglger vaccinationsprogrammet bliver tilbudt Prevenar 13 (PCV13) ved hhv. 3, 5
og 12 méaneders alder. Da PCV giver bedre immunrespons end PPV23 og da det er vigtigt at
barnene er optimalt deekket i tilfaelde af basis cranii fraktur med likvorleekage, vil det veere
anbefalingsveerdigt at PCV20 gives som erstatning for PCV13 i disse tilfeelder, hvor risikoen for
invasiv pneumokoksygdom er hgjest. Indtil PCV20 er godkendt til barn i Danmark/Europa, vil
dette matte gives off-label.

Observer at Pneumovax (PPV23) ikke er godkendt til barn < 2 ar.

Der arbejdes pa et forslag til hvordan og hvornar pneumokokvaccine kan gives, afheengig af
alder og vaccinationsstatus (42).

Traumeantibiotika
Forfatter: Ramona Astrand

Der findes aktuelt ingen god evidens eller nyere studier for profylaktisk antibiotika ved
hovedtraumer (43, 44). DNTU anbefaler at der gives antibiotika pa fglgende indikation (45):

e penetrerende hovedtraume
e aben kraniefraktur

Preeparat og dosis kan konfereres med lokal klinisk mikrobiologisk afdeling.

Basis cranii fraktur (med eller uden likvoré) og uden kliniske tegn pa infektion, er ikke en
indikation for profylaktisk antibiotika (46).
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For patienten forlader traumestuen
Forfatter: Ramona Astrand

Der sikres at patienten har de relevante adgange iht transport til modtagende afdeling, uanset
om det er i samme bygning eller patienten skal transporteres til et andet hospital. Primaert drejer
dette sig om arteriekanyle, intravengse adgange og kateter & demeure (KAD).

Patienter med rygmarvsskade/columnafraktur skal have anlagt KAD far transport, obs.
Magnetisk resonans (MR)-kompatibilitet hvis f.eks. temperaturmaler bruges i KAD.

Hvis neurokirurgen siger nej tak?
Forfatter: Ramona Astrand

De feerreste traumepatienter vil fa brug for indleeggelse og overflytning til et neurokirurgisk
center, selv hvis der pa CT-skanningen er en mindre intrakraniel blgdning.

Selvom der ikke er indikation for neurokirurgi i den akutte tilstand og det vurderes, at behandling
af gvrige traumer kan forega uden inddragelse af neurokirurgisk ekspertise, er det ikke
udelukket, at det kan blive aktuelt ved klinisk forvaerring og mistanke om progression af den
intrakranielle bladning. | dette tilfeelde skal der foretages en ny CT-skanning, far der tages ny
kontakt til neurokirurg. Klinisk observation bar som regel foregd i et regi, hvor sufficient
observationsniveau kan varetages og efter de lokale/regionale aftaler.

Sgrg altid for at forstd den givne information og vejledning. Sgg rad hos din bagvagt/kollega.

Patienter med sveert hovedtraume og store intrakranielle akutte laesioner, hvor der ikke findes
neurokirurgiske behandlingsmulighed og tilstanden skgnnes udsigtslas, bar sa vidt muligt
indlaegges i en relevant afdeling til palliativ behandling og afsluttende forlgb. Dette geelder ogsa
for intuberede patienter.

Overvej om patienten evt. vil kunne hjernedg (incarcerere).

Overvej mulighed for donation (https://www.organdonation.dk/akutmodtagelser/). De pargrende
skal ved fgrste samtale orienteres om, at videre behandling er udsigtslgs. Samtalen om
organdonation skal farst forgd, nar pt. er flyttet ud af akutmodtagelsen og de pargrende har faet
tid til at forholde sig til, at patienten ikke overlever.

Se afsnit for Afslutning af udsigtslgs behandling, side 59. Afklar altid donorpotentiale uanset
alder.

Behandlingsophgr og palliation bgr ikke finde sted i traumemodtagelsen/akutmodtagelsen.

Pargrendeinformation
Forfatter: Ramona Astrand og Christina Rosenlund

Patientens naermeste pargrende bgr informeres om haendelse og forlgb tidligst muligt. Lidt
information er bedre end ingen information.

Forste information gives af den primaert behandlende lsege/teamet i akut-/traumemodtagelsen.
Information om patientens nuvaerende tilstand, planlagte/foretagne radiologiske undersggelser
og evt. fund samt videre plan for observation/behandling.

Hvis patienten er bevidstlgs og der er aftalt overflytning til neurointensiv afdeling, kan
nedenstaende information bidrage som eksempel:
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Der informeres om, at der foreligger en s& sveer traumebetinget pavirkning af hjernen at
overflytning til en neurokirurgisk afdeling er ngdvendig. Her skal der muligvis foretages akut
operation, herunder lzegges udstyr til at overvage forholdene inde i hjernen. Deres pargrende vil
blive indlagt pa intensivafdelingen, koblet til en respirator og sandsynligvis modtage bedgvende
medicin for at kunne kontrollere de falger, der kan komme efter at have slaet hovedet voldsomt.
Tilstanden er derfor alvorlig. Der kan pa dette tidlige tidspunkt intet siges om prognosen for
overlevelse eller art og omfang af evt. fglger efter pavirkningen af hjernen. Da tilstanden er
alvorlig vil overflytningen forega med ledsagelse af bade laege og sygeplejerske/paramediciner.

Informationen dokumenteres i journalen.
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Neurokirurgisk behandling af traumatiske intrakranielle
blgdninger og hgjt ICP

Forfatter: Ove Bergdal, Jakob Arngrim, Ann Kathrine Sindby

Sveere hovedtraumer er ofte forbundet med udvikling af forskellige intrakranielle bladninger og
frakturer bade svt kalvariet men ogsa basis cranii. Disse kan udgve fokal savel som global
masseeffekt med forhgjet ICP til falge. Eftersom kraniet er en rigid kasse vil en ekspanderende
rumopfyldende proces, f.eks. et haematom, presse pa hjernen og medfgre at det intrakranielle
tryk efterhanden vil stige. Vedvarende hgijt ICP og abnormt CPP er forbundet med darligere
prognose efter sveert hovedtraume (47, 48). Med udgangspunkt i Monroi-Kellie hypotesen og
tryk/volumenkurven, handler kirurgisk behandling af hgjt ICP generelt om at reducere det
intrakranielle volumen med henblik pa optimering af den cerebrale perfusion og for dermed at
undga sekundeer hjerneskade. Ved kirurgi gnskes at venstreforskyde tryk-volumenkurven som
beskrevet af Monroi-Kellie.

Indikation for hvornar en traumatisk intrakraniel laesion bgar opereres udgar fra gaeldende
guidelines fra BTF (1) og tilpasset seneste rekommandationer fra SNC (3) og SIBICC (6).

Nedenstaende skal ses som en vejledende anbefaling, mens indikation for behandling altid bar
vurderes ud fra et samlet billede af patientens grundmorbus, komorbiditet, aktuelle klinisk status
og respons pa diverse behandlingstiltag. Der anbefales kontakt til neurokirurgisk vagthavende
ved fund af akutte traumatiske forandringer intrakranielt, for drgftelse om behov for overflytning til
afdeling med neurokirurgisk ekspertise.

Specifikke behandlingsmal (ved forhgjet ICP)
Forfatter: Jakob Arngrim og Ann Kathrine Sindby

Vejledningen fokuserer pa patienter, der er intuberede, mekanisk ventilerede og med ICP-
monitorering.

Behandlingsmal: ICP < 20 mmHg, CPP 60-70 mmHg.

Nedenstaende flow-chart (Error! Reference source not found.) er for trinvis eskalering af
behandling af forhgjet ICP og truende inkarceration (6, 49). Der anvendes lavest mulige
behandlingstrin, og behandlinger bgr nedtrappes nar behandlingsmalet er opnaet. Det er ikke et
krav, at alle modaliteter inden for et behandlingstrin anvendes, forud for eskalering til naeste trin.

| forbindelse med skift af behandlingstrin bgr revurderes for at udelukke progression af evt.
intrakraniel patologi ved CTC, samt at genoverveje kirurgisk behandling af evt. rumopfyldende
leesioner. Desuden sikres Igbende, at generelle fysiologiske parametre er inden for det gnskede
omrade (f.eks. temperatur, CPP, blodgasveerdier) samt Igbende neurologisk evaluering af
pupilforhold og GCS.

Der er ikke nogen rangorden inden for et givent behandlingstrin og greensen mellem de enkelte trin
afhaenger af den Kliniske situation. Hvis patienten eksempelvis har et betydende ASDH prioriteres
udtemmelse af dette. Har patienten generelt adem og sammenklappet ventrikelsystem, hvor det
vurderes, at det ikke er muligt at anleegge EVD, springes dette trin naturligvis over.

Neurokirurgisk og neuroanaestesiologisk vagthavende kontaktes ved behov for behandlings-
eskalering mhp. feelles beslutningstagning.
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Figur 9. Trinvis eskalering af behandling af forhgjet ICP og truende incarceration

Neuromonitorering

Maling af intrakranielt tryk

Maling af kontinuerligt ICP er den gyldne standard for monitorering og tilrettelaegning af
behandling af intrakraniel hypertension hos patienter med sveert hovedtraume. ICP-monitorering
ber i falgende tilfeelde overvejes sa snart patienten er ABC stabiliseret:

e ICP monitorering bgr udferes hos hovedtraume patienter (hvor der pataenkes aktiv
behandling) med GCS < 9 og abnorm CT cerebrum (herunder forekomst af
haematomer, kontusioner, gdem, herniering eller pavirkede basale cisterner)*

e ICP monitorering bar overvejes hos patienter med hovedtraume som (3):
o Er sederet/intuberet pga. ekstrakranielle skader og/eller som har behov for
kirurgisk intervention for ekstrakranielle skader
o Har progression af patologi pa CTC eller udviser klinisk forvaerring

¢ ICP monitorering bgr overvejes hos patienter med hovedtraume som

o patrods af normal CT af cerebrum, ikke responderer som forventet pa
sedationspause
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* Ved kliniske og radiologiske tegn til forhgjet intrakranielt tryk betinget af et samlet haematom,
ma det overvejes om haematomet skal evakueres primeert og en ICP-maler anlaegges
sekundeert.

ICP-maleren skal tilstreebes placeret i radiografisk normalt hjernevaev i relation til Kochers punkt.
Hos patienter hvor det ud fra primaerskanningen vurderes sandsynlig med forekomst af
subsekvent draenagebehov kan der evt. primeert anleegges EVD med kontinuerlig ICP maler,
alternativt separat EVD og parenkymatas ICP maler. Ved hovedtraumer kan ventrikelsystemet
vaere meget smalt, hvorfor neuronavigation med fordel kan anvendes her.

Endelig seponering af ICP-maler anbefales tidligst 1-2 dggn efter ophgr af ICP saenkende terapi.
Det intrakranielle tryk stiger oftest inden for 2-3 dggn efter traumet, men kan i visse tilfeelde stige
senere i forlgbet med et 'peak’ omkring det 7. dggn (50).

Multimodal neuromonitorering

Multimodal neuromonitorering bestar af bl.a. monitorering af ICP, hjernens vaevsilttension
(PbtO2) samt af hjernens stofskifte via mikrodialyse. Alle tre dele monitoreres via katetre placeret
i hjerneparenkymet via dobbelt eller trippelbolt. Multimodal monitorering kan veere indiceret hos
patienter med sveert hovedtraume, dvs. initial GCS 3-8 forud for intubation og hvor sedation
forventes i flere dage.

Multimodal neuromonitorering er endnu ikke fuldt etableret standart i TBI behandling. De
isolerede malinger er teoretisk fordelagtige, men der er ikke fuld konsensus for det samlede
billede, bade vedrgrende graenseniveauer og behandlingskonsekvenser for deviationer i de
malte parametre. Der pagar forskning indenfor multimodal monitorering af bl.a. akutte
neurotraumepatienter i flere centre i verden (51).

Hjernens veaevsilttension, PbtO2
Males via en enkelt intraparenkymatgas probe, og er saledes en fokal maling.

Hos patienter, hvor laengerevarende ICP-monitorering er indiceret, anbefales sa vidt muligt
supplerende vaevsilttensionsmaling (52, 53). Koagulationsforstyrrelser er en relativ
kontraindikation til anlaeggelse af PbtO, maler.

Se nedenstaende flowchart (Figur 10) for PbtO,-monitorering og behandling (NIMU). Der
henvises endvidere til National PbtO» instruks, 2018 (NTU).
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PbtO, monitorering og afledt behandling

PbtO, > 20 PbtO, > 20 PbtO, < 20
ICP < 20 ICP > 20 ICP < 20
Overvej
(at undg8 unadig _ Overvej at ___ BgPa0, til ~12 kPa | @qg Pa0, til ~12 kPa
medicine:;:_‘ngﬁiltbehand acceptere ved at gge FiO,. ved at gge FiO,.
ing
q llers PaCO, gges med 0,5 q
Elevation af e 2 . Forhgjet ICP
e Forhgjet ICP - kPa ad gangen (obs | : :
hovedgaeerde behandlingsalgoritme ICP, forsigtigt) behandlingsalgoritme

. @g CPP med 5-10 @g CPP med 5-10
— R;géjlftt;%\ir?f - mmHg ad gangen (fx == mmHg ad gangen (fx
NA, vaeske) NA, vaeske)
Overvej: Dobutamin Overvej: Dobutamin
——  Reduktion af CPP — 1-3 pg/kg/min (evt. == 1-3 pg/kg/min (evt.
mere) mere)

Reduktion a{;ioz, Hgb < 5,6 mmol/,: Hgb < 5,6 mmol/:
g U '?la()cl)gP; e T Transfusion T Transfusion

Figur 10. PbtO2 monitorering og afledt behandling

Ved ingen eller negativ effekt aftrappes eller seponeres behandlingen! Veer altid opmaerksomhed
pa, om proben fungerer.

Cerebral mikrodialyse (CMD)

Cerebral mikrodialyse giver information om hhv. aerobt eller anaerobt glukose-metabolisme
lokalt i hjernevaevet som tegn pa normal eller reduceret perfusion. CMD kan anvendes som
supplement til PbtO2- og ICP-monitorering, og i den forbindelse potentielt gge forstaelse af
forholdet mellem cerebral metabolisme, oxygenering, ICP samt cerebral autoregulation. Aktuelt
er der ikke evidens for at anbefale rutinemaessigt brug af CMD til at malrette neurointensiv
behandling hos patienter med hovedtraume (52).

Der henvises til NIMU flowchart for Multimodal neuromonitorering af neurointensive patienter,
2020.
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Kirurgisk behandling
Forfatter: Ove Bergdal, Jakob Arngrim, Ann Kathrine Sindby

Ekstern ventrikeldreenage

Et eksternt ventrikeldreen (EVD) kan anleegges safremt den medicinske behandling af hgjt ICP
ikke er tilstreekkelig (54, 55). Som udgangspunkt anlaegges et enkelt EVD i hgjre lateral ventrikel,
men der kan veere forhold der taler for at g@re dette pa venstre side. Dreenage modstanden
tilpasses den enkelte patient. Nar ICP er normaliseret kan der overvejes 'gradual weaning’, hvor
draenage-niveauet haeves i trin pa 5-10 til 20 cmH20. Nar draenet har veeret aflukket 1 dagn med
normal ICP anbefales CTC med henblik pa verificering af stabil ventrikel kaliber (3).

Epiduralt heematom

Epiduralt heematom (EDH) er beliggende mellem kraniet og dura. Epidurale haematomer
forekommer hos 2% af alle hovedtraumer og hyppigst hos yngre (56, 57). Et epiduralt haematom
er stort set altid associeret med en kraniefraktur og opstar oftest enten ved overrivning af a.
meningea media, sekundeer skade pa vengs sinus, eller som sivblgdning fra en overliggende
kraniefraktur.

Indikation for akut evakuering ved kraniotomi - om muligt med komplet eksponering af
haematomet samt blgdningskilden:

e Akut operation anbefales ved:
o Heematom volumen > 30 ml bgr opereres akut uanset GCS veerdi
o Ved GCS 3-8 og pupildifferens bgr operation udfares hyperakut

e Det betragtes som god klinisk praksis at overveje operation ved:
o GCS <14 og/eller symptomer som kan henfgres til haematomet (3).

e Konservativ behandling kan overvejes ved (3, 58):
o Heematom volumen < 30 ml
o Heematom tykkelse < 15 mm
o Midtlinjeforskydning <5 mm
o GCS9-15
o Uden fokale neurologiske udfald

Ved konservativ behandling bgr patienten som minimum observeres i semiintensivt
reg/observationsafsnit, og haematomprogression udelukkes ved kontrol CT cerebrum.

Akut subduralt heematom

Akut subduralt haematom (aSDH) forekommer hos 12-29% af svaere hovedtraumer og opstar
oftest fra leederede brovener pa hjernens overflade. Akutte subdurale haeematomer har generelt
darligere prognose sammenlignet med de gvrige traumatiske intrakranielle blgdninger og vil ofte
veere ledsaget af diffus aksonal skade, iskeemi af underliggende hjerneveaev og udvikling af
sekundeert gdem.

Evakuering af aSDH bgr overvejes uanset GCS score* ved (3, 59):

e Heaematom tykkelse > 10 mm, eller
e Midtlinjeforskydning over 5 mm

Samt uanset haematom tykkelse og midtlinjeforskydning ved en af fglgende:
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GCS <9

GCS fald pa 2 eller mere
pupildifferens

ICP > 20 mmHg

Overvej operation ved GCS < 14 og/eller symptomer der kan tilskrives det pagaeldende aSDH.

*ASDH er ofte associeret med betydelig hjerneskade. Ses ofte hos patienter med multiple
komorbiditeter. Hos disse patienter kan der veere tungt vejende grunde til at afsta fra

akut intervention og afvente den Kliniske udvikling. Hos patienter, navnlig seldre, med betydelig
central og kortikal atrofi kan ses stgrre haematomer uden pavirkning af midtlinjestrukturene og
som derfor ikke ngdvendigvis kraever operation.

Det anbefales at udfare en relativ stor kraniotomi mhp. eksponering af savel frontale som
temporale del af det subdurale heematom. Patienter der opereres for akut subduralt haematom
med GCS 3-8, bgr have anlagt intrakraniel trykmalingsudstyr (3).

Kontusionsblgdning

Traumatiske intracerebrale blgdninger og kontusionsblgdning er yderst hyppigt forekommende
ved sveere hovedtraumer. Blgdningerne har en tendens til at vokse de fagrste 1-2 dggn og med
hgj risiko for udvikling udtalt fokalt gdem.

Folgende bgr behandles kirurgisk (3, 60):

¢ Forekomst af parenkymatgs leesion og forveerring af neurologiske udfald, der kan
relateres til laesionen

e ICP > 20 mmHg, der ikke responderer pa medicinsk behandling

e Haematom volumen over 50 ml

e GCS 6-8 med frontale eller temporale kontusioner > 20 cm? og midtlinjeforskydning > 5
mm

e og/eller udslettede basale cisterner

Patienter med parenkymatgs leesion, uden tegn pa kompromittering af neurologisk funktion, som
har ICP kontrol og uden masseeffekt p& CT-skanningen, kan behandles konservativt med
observation og kontrol for heematom progression med CT cerebrum.

Dekompressiv kraniektomi

Dekompressiv kraniektomi (DC) kan udfgres ved manglende ICP-kontrol efter maksimal
medicinsk behandling og efter forsgg med EVD og @vrig relevant kirurgi, evt. heematom-
evakuering.

Der skelnes mellem primeer og sekundaer dekompressiv kraniektomi. Primaer kraniektomi
henfarer til den primaere operation (evakuering af aSDH/EDH/kontusion), hvor kranieknoglen
ikke tilbageleegges. Dette enten grundet gdem der umuligger tilbageplacering af kraniet, eller
intenderet (profylaktisk) grundet skannet risiko for sekundeert gdem de efterfglgende uger. Der er
ikke evidens for at understatte anbefaling af primaer (profylaktisk) DC hos patienter med sveert
hovedtraume. | et nyligt randomiseret studie (RESCUE-ASDH) finder man samme outcome ved
udfgrsel af hhv. kraniotomi og primaer kraniektomi ved operation for aSDH (61)..
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Sekundeer dekompressiv kraniektomi henfarer til en DC senere i forlgbet oftest mhp. behandling
for medicinrefrakteer forhgjet intrakranielt tryk, pga. sekundeert gdem. Der foreligger studier for
tidlig sekundeer DC (Decra; <72 timer, uden foregdende maksimal medicinsk behandling) (62,
63) og sen sekundeer DC (Rescue-ICP; < 10 dage; maksimal medicinsk terapi fraset thiopental)
(64-66). Sidstneevnte studie viser, at sekundaer DC medfarer lavere mortalitet og bedrer outcome
efter 12 og 24 maneder hos patienter med sen refrakteer ICP stigning efter svaert hovedtraume
(65, 67). I lyset af disse studier anbefales sekundaer DC for behandlingsrefrakteer ICP (53).

| Skandinavien benyttes oftest primaert hemisfaeredekompression, men der foreligger ogsa
mulighed for en bifrontal kraniektomi — der er ikke tilstreekkelig evidens til at anbefale den ene
form for kraniektomi frem for den anden. Ved hemisfeeredekompression anbefales udfarsel af en
stor fronto-temporo-parietal kraniektomi (ikke mindre end 12 x 15cm; (53)).

Traumatisk axonal skade
Tidligere omtalt som diffuse axonal injury (DAI) og i dag omtalt som traumatic axonal injury (TAI)
(68).

Mistanken om TAI opstar typisk ved anamnese med sveert hovedtraume og hgj energi overfarsel
til hovedet. Der ses initial lav GCS og samtidig sparsomme fund pa traume CT af cerebrum. Der
ses evt. mindre spredte traumatiske forandringer som f.eks. mindre kontusionsblgdninger
og/eller traumatisk SAH, der ikke direkte forklarer patientens vedvarende lave
bevidsthedsniveau.

Den initiale tilgang til denne patienttype vil veere at afdsekke, om der er et hgjt ICP (69). TAI
behandles i gvrigt som andre patienter med svaer TBI.

Baseret pa lokalisationen af laesioner pa MR, kan TAl inddeles i tre grader:

e Grad 1 er lokaliseret til overgang mellem gra-hvidsubstans i hjernehemisfeere
e Grad 2 til corpus callosum
e Grad 3 til hjernestamme

Denne gradering af Gentry (70) er en MR gradering udgaet fra den initiale histopatologiske
klassifikation af Adams et al. i 1989 (71). Adam-Gentry klassifikationens prognostiske veerdi i
forhold til outcome er kontroversielt og usikker.

Prognosen ved TAI er alvorlig med mortalitet pa 30% (72). MR af cerebrum far ikke en
behandlingsmeessig konsekvens i den akutte fase, men kan overvejes i stabil fase mhp.
prognostiske overvejelser (73). Der er i senere tid forskellige forslag om at tilfgje en 4. gradering i
forhold til alvorlig prognose, inkluderende f.eks. bilaterale lsesioner i thalamus, basale ganglier
eller hjernestamme (74) eller laesioner i substantia nigra og/eller tegmentum mecencephali (75).

MR af cerebrum bgr indeholde blgdningsfglsomme sekvenser (DWI, T2*, FLAIR og ADC) for
visualisering af centrale blgdninger.

Traumatisk leesion i fossa posterior

Traumatiske laesioner i fossa posterior er relativt sjeeldent forekommende efter sveere
hovedtraume (3%). Patienter med traumatiske heematomer i fossa posterior og GCS < 9 har
generel hgj risiko for darligt outcome. Grundet den begraensede plads i fossa posterior vil en
leesion-ekspansion ofte veere forbundet med rapid progression af neurologiske deficits. Ved
forekomst af leesion i fossa posterior med masseeffekt pa CT (kompression af 4. ventrikel,
pavirkning af basale cisterner, obstruktiv hydrocephalus) og udvikling af neurologiske udfald,
som kan relateres til leesionen, bgr leesionen evakueres akut. Supplerende EVD initialt eller
postoperativt ved forekomst af supratentoriel hydrocephalus (76, 77).
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Impressionsfraktur
Impressionsfrakturer er ofte ledsaget af underliggende intrakranielle lsesioner (kontusion eller
haematom).

Ved aben impressionsfraktur anbefales:

e Operation hvis der er depression over en knogletykkelse. Tidlig operation kan reducere
hyppigheden af infektion.

e Konservativ behandling hvis der ikke er tegn pa duralaesion, intet intrakranielt heematom,
depression under en knoglebredde, ingen involvering af sinus frontalis, ingen udsigt til
kosmetiske problemer, ingen mistanke om forurenet sar og ingen intrakraniel luft.

Ved konservativ behandling bgr der observeres for udvikling af kramper.

Kontrol CT-skanning udfares ikke rutinemaessigt.
Antibiotikaprofylakse, se Traumeantibiotika, side 21.

Traumatisk subarachnoidalblgdning (tSAH) og vasospasme
Der er ikke evidens for brug af Nimodipin til profylakse eller behandling af cerebrale
vasospasmer (CVS) efter hovedtraume (78).

Der er studier, der tyder pa, at CVS ikke er sjeeldent forekommende hos patienter med sveert
hovedtraume. Radiografiske vasospasmer forekommer hos op imod 40% af disse patienter, om
end kun 4-16% udviser kliniske deficits som faglge heraf (79). Sveerhedsgraden af CVS er
associeret med primaer GCS og til dels maengden af blod i subarachnoidalrummet (80-82) —
saledes er der ikke anledning til bekymring for CVS hos patienter med traumatisk SAH i
forbindelse med lette til moderate hovedtraumer. Vasospasmer som fglge af TBI er
karakteriseret ved tidligere debut (3-4 dggn) og kortere varighed end vasospasmer pa
aneurismal bagrund (79, 83).

Transkraniel doppler kan anvendes som screeningsvaerktgj for CVS, om end der ved klinisk og
paraklinsk mistanke om hypoperfusion som fglge af CSV bgr udfgres CT-angiografi med
perfusion for diagnostik (81, 84).

Endovaskulaer terapi med ballonudvidelse eller intra-arteriel nimodipin mindsker risikoen for
cerebral iskeemi ved CVS efter aneurismal SAH (85), men erfaringerne med endovaskulaer
behandling af CVS pa traumatisk bagrund er sparsomme (86, 87). Indikationen for evt.
endovaskuleer behandling bar besluttes pa individbasis i samrad med det lokale
cerebrovaskuleere team.
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Neurointensiv behandling

Generelle betragtninger
Forfatter: Kirsten Mgller

Neurointensiv behandling tilsigter at afhjeelpe konsekvenser af den primeere hjerneskade og at
forebygge og/eller behandle sekundeer hjerneskade. Den primaere hjerneskade betragtes
traditionelt som irreversibel, mens den sekundeere hjerneskade betragtes som i hvert fald delvis
forebyggelig (88).

Neurointensiv behandling bar som udgangspunkt tilbydes alle patienter med sveer traumatisk
hjerneskade, dvs. GCS < 9, uden hensyn til, om der er umiddelbart operationsbehov. Hvis dette
af én eller anden grund ikke er muligt, anbefales konference mellem den behandlende
intensivafdeling og den relevante neurointensivafdeling. Disse anbefalinger bygger pa en NICE
guideline fra 2014 med opdatering i 2023, link:

NICE qguideline [NG232]/Guidance/Recommendations
Anbefalingen bygger pa en formodning om, at en stor del af sddanne patienter vil have eller viser
sig at have behov for neurokirurgisk behandling, og at de i gvrigt vil profitere af monitorering,
behandling og pleje pa en afdeling med stor erfaring i svaer traumatisk hjerneskade. Pa den
anden side tyder et engelsk randomiseret feasibility-forsgg pa, at direkte overfarsel af alle
patienter med mistaenkt traumatisk hjerneskade og uafheengigt af primaer GCS til et neurocenter
vil medfgre en uhensigtsmeessig overtriagering (89).

Ligesom generel intensiv behandling bygger den specialiserede neurointensive behandling pa
systematiseret overvagning af kliniske og parakliniske markarer for patientens tilstand.
Standardveerdier som GCS score, systemiske vitalveerdier (blodtryk, hjertefrekvens, perifer
iltsaturation, arterieblodgasser, blod-elektrolytter og organfunktionsmarkgrer) har alle betydning
ogsa i neurointensivt regi. Herudover anvendes i varierende grad elektroencefalografi (EEG) /
elektrokortikografi (ECoG) og monitorering af ICP, hvorfra det cerebrale perfusionstryk (CPP)
kan beregnes, ilttension i hjerneveevet (PbtO;) og intracerebral mikrodialyse. De sidste fire
modaliteter anvendes ofte som led i sdkaldt multimodal neuromonitorering, er invasive og fordrer
adgang gennem kraniet via borhul (evt. med anlaeggelse af en seerlig bolt med kanaler,
hvorigennem katetre til de enkelte modaliteter kan indfares) eller kraniotomi. De vaesentligste
risici ved disse metoder er blgdning, displacering eller brud pa af de invasive katetre og
fejlfortolkning af de malte vaerdier (90). Disse risici skal ses i lyset af den meget alvorlige
prognose for disse patienter.

Oftest anvendes mal eller malintervaller for de forskellige markarer, som med varierende evidens
menes at bedre outcome. Evidenstyngden skal haves in mente, nar man forsgger at opna eller
opretholde forskellige veerdier f.eks. et lavt ICP eller hgjt CPP. Hvis de metoder, man anvender,
har bivirkninger, kan en for aggressiv forfalgelse af malvaerdien medfare, at bivirkninger ved
behandlingen overstiger den forventede eller reelle gevinst. Saledes er noradrenalin en kraftig
vasokonstriktor, og forfglgelse af et CPP pa f.eks. 60 mm Hg ved et hgijt ICP kan medfgre perifer
hypoperfuson, ligesom man i princippet kan na op pé et sa hgjt MAP, at ekstrakranielle organer
skades. Anbefalingen af stile imod et CPP pa 60 mm Hg hos voksne er baseret pa
observationelle studier, men er aldrig testet i et randomiseret design (manglende direkte
evidens), hvilket indebaerer en betydelig risiko for "bias by indication”, fordi patienter, der
preesterer et CPP over 60 mm Hg, formentlig har en lavere sygdomssveerhedsgrad end
patienter, der ikke praesterer dette. Patienterne kan desuden pa forskellige mader adskille sig fra
de patienter, der er inkluderet i de neevnte studier, f.eks. pga komorbiditet. Hér kan det veere
hensigtsmaessigt at nedjustere malet for CPP frem for aggressivt at forfglge et mal. Rationalet for
at afvige fra de fastsatte mal bar beskrives i journalen.

| det fglgende gives rekommandationer for neurointensiv behandling savidt muligt inddelt efter
organsystem.
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Central nervesystem (CNS)
Forfatter: Pernille Haure, Line Thorup

Neurologisk vurdering

Rekommandation: Anvend GCS score til vurdering og rapportering af generelt
bevidsthedsniveau. Hos dybt bevidstlgse/sederede patienter f.eks. pa intensivafsnit kan FOUR
Score give yderligere prognostisk information, se Bevidsthedsskalaer, side 8.

Klinisk overvagning

Hos patienter, der taler at vaere usederet, bar dette som regel foretraekkes aht. muligheden for at
overvage centralnervesystemet klinisk. Dette indebaerer observation af det generelle
bevidsthedsniveau, kranienervefunktion inkl. pupilforhold, motorisk funktion, evt. involunteer
aktivitet som kramper eller sitren og respirationsmgnster. En udtemmende gennemgang af den
klinisk neurologiske vurdering ved sveer akut hjerneskade ma opsgges andetsteds.

Generelt bevidsthedsniveau

Til bevidstlgse, afatiske og motorisk non-responsive patienter er FOUR Score (Figur 2) mere
beskrivende end GCS score (9, 10).

ICP teerskel
Rekommandation

Behandlingsmal: som hovedregel < 20 mmHg.

Ved manglende autoregulation og utilstreekkeligt CPP kan graensen for talt ICP-dosis
(kombination af stgrrelse og varighed) formentlig veere lavere.

Individualiseret tilgang med hjeelp fra multimodal monitorering og vurdering af autoregulation kan
overvejes.

Baggrund

ICP er det intrakranielle tryk, som oftest males med en probe/elektrode i hjerneveevet. Males
enten i mmHg eller cmH>0O (1 mm Hg svarer til 1,36 cm H20).

Ved eksternt ventrikeldraen kan ICP afleeses pa vaeskesgijlen. Nulpunkt for ICP er meatus
acusticus externus.

| observationelle studier er forhgjet ICP forbundet med forvaerret outcome. Den gvre teerskel
kendes ikke fuldt ud og er neeppe ens for alle patienter; den ICP-dosis, der tales, ser ud til at
veere individuel og afheenger formentligt af, om autoregulationen er intakt, og om tilstreekkeligt
CPP opnas (48).

BTF guidelines fra 2017 (1) og SIBICC (6) anbefaler en ICP graense pa 22 mmHg. Veerdien er
valgt pa baggrund af et enkelt klasse Il studie, hvori det ogsa konkluderes, at kvinder og aeldre
taler lavere niveauer (< 18 mm Hg). Carney et al. argumenterer selv, at det kan veere
problematisk at anvende et enkelt single center studie som reference (1).

Vi har tradition for at holde ICP < 20 mmHg og finder ikke, at ovenneaevnte er tilstreekkelig

evidens for at @endre pa praksis i Danmark. En mere individuel tilgang, inddragende multimodal
monitorering inkl. evt. vurdering af autoregulation, kan medvirke i vurderingen af ICP-graense. |
ovennavnte studie fra Guiza et al. fandtes ICP > 20 i > 37 min associeret til darligere outcome.
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Varighed af ICP-forhgijelse, der trigger behandlingsindikation, kan ikke fastleegges, her ma
trenden og en samlet vurdering af klinik og gvrige parametre lsegges til grund.

CPP/perfusionstryk
Rekommandation

Behandlingsmal: CPP 60 — 70 mm Hg. Undga aggressiv behandling med CPP > 70 mmHg.

Individualiseret tilgang med hjeelp fra multimodal monitorering og vurdering af autoregulation kan
overvejes.

Nulpunkt for ICP og MAP for udregning af CPP er ydre gregang.

Baggrund

CPP bgr ifglge BTF og SIBICC veere 60—70 mmHg (1, 6). Det er dog forskelligt, hvad der for den
enkelte patient er optimalt, hvorfor multimodal monitorering, herunder evt. vurdering af cerebral
autoregulation med fordel kan anvendes.

Eventuel pavirkning af cerebral autoregulation kan veere dynamisk og er sjeeldent dikotom;
hvilket bidrager til at ggre vurderingen heraf vanskelig. Hos nogle patienter vil man kunne se en
reduktion af ICP, nar CPP gges, hvilket maske kan tolkes som intakt autoregulation. Hgjt CPP
gennem laengere tid har vist at kunne medfgre darligere outcome, tilsvarende vil lavt CPP vil give
risiko for reduceret perfusion.

Sedation og analgesi
Forfatter: Pernille Haure

Rekommandationer - basisbehandling
e Lavest muligt (analgo-)sedationsniveau til tubeaccept, komfort, ICP-kontrol og til at
undga respiratordyssynkroni
Anvend sedations- og smertescore
Ingen sedation uden analgetika (oftest opioider)
Infusion med remifentanil og propofol er 1. valg initialt
Infusion med fentanyl og midazolam ved laengerevarende behov eller
kredslgbsinstabilitet, ofte behov for supplerende propofolinfusion, specielt ved ICP-
problemer
e Laengerevarende infusion med propofol = 4 mg/kg/t @ger risiko for
propofolinfusionssyndrom (PRIS)
o Kontrol af p-triglycerid og CK ved > 2-3 mg/kg/t i flere dage
o Ved behov for hgjere sedationsniveau kan startes med bolusdoser til vurdering af effekt
e Bolusdoser propofol eller midazolam fgr procedurer med risiko for ICP-stigning, fentanyl
for smertevoldende procedurer som f.eks. sugning
e Dexmedetomidin kan overvejes til optimering af nattesgvn samt let sedation, nar den
akutte fase er overstaet
e Paracetamol overvejes til patienter, der ikke far store doser morfika
e Sedationspauser udfgres kun hos intrakranielt stabile patienter
¢ Langsom aftrapning af leengerevarende sedation, hastighed afhaengig af doser og
varighed
o Abstinenser imgdegas og behandles. Obs PSH!

Seerligt ved intrakraniel instabilitet/eskalering — Trin 2 i ICP-trappe (Figur 9)
e Gerne kontinuerligt EEG mhp burst suppression
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e S-ketamin kan overvejes som tillzeg ved hgje doser 'standard’ sedation
e Evt. relaksation ved sveer intrakraniel labilitet — bolus farst, kortvarig infusion ved effekt
e Ad. sedationspause/reduktion af sedation
o Farst ved stabile intrakranielle forhold, uden behov for behandling af forhgjet ICP
og/eller veevsilttension (udover EVD og allerede udfgrt kraniektomi)
o Indikationen skal ngje overvejes og opvejes mod risikoen for at pafare patienten
sekundaer skade
o Beslut forinden, hvad man gnsker at fa ud af testen, og hvad man vil acceptere.
Udfares i teet samarbejde med neurokirurg.

Generelt

Kontinuerlig analgo-sedation anvendes i almen intensiv terapi til at forhindre smerte og angst,
kontrollere agitation og minimere patientdiskomfort, endvidere til tubetolerance samt til at undga
respiratordyssynkroni.

| neurointensivt regi er yderligere mal at forhindre stress-relaterede sekundeere skader, at
reducere den cerebrale metabolisme og deraf cerebrale iltforbrug samt at kontrollere ICP,
kramper og temperatur.

(Analgo)-sedationsniveau

e Generelt lavest muligt til tubeaccept, komfort, ICP-kontrol og til at undga
respiratordyssynkroni.

¢ Anvend sedationsscore, fx RASS.
Anvend smertescore, fx CPOT (91), om end denne ikke er optimal til patienter med sveer
TBI (92). Suppleres med klinisk vurdering af bl.a. blodtryk, puls og evt. ICP-stigning ved
procedurer o.lign.

e Ved cerebral instabilitet er hgjt sedationsniveau oftest ngdvendigt, sv.t RASS - 5. Der er
ikke evidens for, at ggning udover dette niveau har positiv effekt. Ideelt bgr EEG
monitorering anvendes ved tung sedation (burst suppression).

Valg af farmaka, infusion/bolusdoser

Ingen sedation uden analgesi.

Infusion med remifentanil og propofol er 1. valg initialt, da det er styrbart og har kort
halveringstid. Der er ogsa en fordel hos patienter, der er sa cerebralt skadede, at undersggelse
af hjernestammefunktion/reflekser uden sedation med henblik pa konstatering af hjernedad, kan
blive relevant.

Propofol og midazolam er lige effektive til generel optimering af ICP og CPP, men propofol har
en mere udtalt effekt pa den cerebrale metabolisme og kan derfor synes et bedre valg ved
forhgjet ICP (93). Propofol giver mere udtalt hypotension end midazolam (94).

Ved kredslgbsinstabilitet overvejes skift til preeparater med mindre kardiovaskulger pavirkning,
ligesom skift overvejes ved behov for laengerevarende sedation og/eller intracerebral instabilitet. |
sa fald kan anvendes infusion med fentanyl og midazolam. Sidstnaevnte kan gives som
bolusdoser eller som infusion, evt. suppleret med bolusdoser far procedurer, der kan medfgre
ICP-stigning. Bolusdoser kan dog medfgre blodtryksfald (95).

For smertevoldende procedurer — specielt endotracheal sugning, bgr gives morfika., fx
bolusdoser fentanyl. Infusion med fentanyl og midazolam kan evt. suppleres med
propofolinfusion. Dette kan reducere behovet for midazolam, der er gnskeligt af hensyn til
takyfylaksi, langvarig aftrapning og senere abstinensproblematik, ligesom midazolam kan gge
risikoen for delir (96).

Man bgr, hvis muligt, holde propofoldosis < 4 mg/kg/t (1) (link: Produktresumé for Propofol, juli
2023) pa grund af risikoen for PRIS samt akkumulation og forleenget halveringstid. Der kan
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findes situationer og tilstande, hvor det kan veere ngdvendigt at anvende endog meget store
doser (f.eks. refrakteer status epilepticus) og her ma fordele og risici opvejes. Ved
leengerevarende hgje doser (>2-3 mg/kg/t) og specielt ved samtidig behandling med parenteral
ernaering, bar p-triglycerid og CK kontrolleres regelmeessigt.

Dexmedetomidin kan anvendes til let sedation, men er ikke ekstensivt undersggt til
neurokirurgiske patienter. Desuden pavirker det kredslgbet. Det har nok stgrst anvendelighed
efter den akutte fase og ved manglende nattesgvn hos vagne patienter, hvor det ser ud til at
kunne reducere forekomsten af delir, om end dette ikke kunne pavises i nyere RCT (SPICE )
(97).

Barbiturat

Forfatter: Kirsten Mgller

Barbiturater, iseer thiopental, pentobarbital og fenobarbital, var tidligere hyppigt farstevalg til
sedation af patienter ved sveer akut hjerneskade af alle arsager. | dag anvendes og anbefales
disse praeparater (og i Danmark isaer thiopental-infusion) som supplerende 3. linjebehandling ved
sveer intrakraniel instabilitet, hvor sedation med fx propofol og midazolam ikke giver
tilfredsstillende resultat.

Arsagen til, at barbiturater ikke laengere er fgrstevalg, er fremkomsten af netop disse to
preeparater, som opfattes som sikrere praeparater med et bredere terapeutisk index. Bivirkninger
ved barbiturater ud over de direkte CNS-deprimerende effekter inkluderer kredslgbspavirkning,
herunder arrytmi og hypotension, risiko for veevsnekrose ved paravasal injektion (pga basisk pH
af injektionsoplgsning), akut anfald ved eksisterende porfyri samt immunsuppression. Det er
uklart, om den immunsupprimerende effekt er klinisk relevant (98).

Vedr. barbiturat til behandling af ICP labilitet, henvises til Figur 9. Trinvis eskalering af
behandling af forhgjet ICP og truende incarceration.

S-ketamin til sedation af neurokirurgiske patienter er en relativt ny strategi. Det anvendes ved
refrakteer status epilepticus (99), pavirker ikke kredslgbet vaesentligt og @ger ikke ICP (100). Det
ser endvidere ud til at kunne reducere forekomsten af cortical spreading depolarizations. S-
ketamin (i aneestesidoser 0,5 - 3 mg/kg/t) kan overvejes i seerlige tilfeelde ved svigt af eller
alvorlige komplikationer til standardbehandling for intrakraniel instabilitet.

Paracetamol anbefales til minimering af opioidindgift hos patienter pa almen intensiv afdeling
(101) og ma overvejes pa smerteindikation til neurokirurgiske patienter, der ikke far store doser
morfika.

Aftrapning af analgosedation

Aftrapning af sedation kan pabegyndes, nar patienten er stabil og uden behov for supplerende
tiltag til stabilisering af den cerebrale situation (evt. anlagt EVD og kraniektomi undtaget).
Ved behov for stgrre meengder benzodiazepiner og morfika gennem laengere tid (> 3-4 dage),
aftrappes langsomt, eksempelvis med 20-25 % af udgangsdosis hver 8.-12. time. Pa trods af
langsom udtrapning er der risiko for abstinenser. Disse kan behandles og/imgdegas med
e (endnu) langsommere udtrapning
o tilleeg af langsomt virkende peroral benzodiazepin (apozepam, lorazepam) og/eller
morfika (metadon) - specielt ved meget store doser analgosedation gennem laengere tid.
Man skal vaere opmaerksom pd, at udtrapningen af disse vil komme til at vare lang tid.
Morfin pn.
e Tillaeg af clonidin (po/iv) eller evt dexmedetomidininfusion

36



| opvagningsfasen skal man veere opmaerksom pa muligheden for paroxystisk sympatisk
hyperaktivitet (PSH), der oftest ses i denne fase og som hyppigt fejltolkes som abstinenser, se
Paroxystisk sympatisk hyperaktivitet (PSH) side 43.

Neurologisk Wake up test, sedationspause eller letning af sedation

Anvendes i almenintensiv terapi, hvor det er i mange studier er associeret til kortere tid i
respirator, kortere indleeggelsestid og nedsat mortalitet. Der foreligger dog en metaanalyse fra
2014 (102), der ikke finder disse fordele. Der er ikke pavist noget lignende hos patienter med
hovedskader (103).

Indikationen i neurointensivt regi er oftest gnske om neurologisk vurdering, specielt af
neurologisk forveerring eller bedring, ofte tidligt i forlgbet. Der foreligger dog ikke systematiske
undersggelser, der stgtter sedationspauser hos neurointensive patienter. | et enkelt studie fandt
man i meget fa tilfaelde nye neurologiske tegn (104), herudover ser konsekvenserne af
sedationspause ikke ud til at veere undersggt. Sedationspause medfarer stressreaktion, gger
ICP og kan specielt hos patienter med darlig cerebral compliance/instabile intrakranielle forhold
medfgre problematisk ICP-stigning og pavirket cerebral cirkulation (104, 105). Selv
korterevarende ICP-stigninger kan veere forbundet med et darligere outcome hos patienter med
TBI (106, 107). Indikationen herfor skal derfor ngje overvejes og opvejes mod risikoen for at
pafare patienten sekundzer skade.

Selvom termen wake up test anvendes, er det ikke ngdvendigvis et udtryk for, at patienten skal
vaekkes, men kan forstas som en ‘arousal’, en parathed/modtagelighed for sanseindtryk.

Praktisk udfgrelse

Hos patienter med stabile intrakranielle forhold, hvor der ikke anvendes behandling af forhgjet
ICP og/eller veevsilttension (kraniektomi og EVD undtaget), kan sedationspause

overvejes. Stabile respiratoriske og kredslgbsmeessige forhold er en forudsaetning, ligesom
sedationspause ikke bgr foretages hos patienter, hvor sedationen er en del af
temperatursaenkende behandling eller hos patienter med status epilepticus. Der er ved
koncensuskonference udarbejdet et skema til stgtte for beslutning om sedationspause (6), der
kan overvejes anvendt.

Patienten vurderes med eleveret hovedgeerde, under taet observation af ICP, CPP og evt. PbtO;
(og CMD). Hvis der gives kortvarigt virkende analgosedation med propofol og remifentanil, kan
propofol umiddelbart slukkes. Remifentanyl kan reduceres til smertedaekning og tubeaccept. Hvis
der vurderes risiko for forvaerring i den cerebrale tilstand ved regelret sedationspause og man
fastholder behov for neurologisk vurdering, kan man lette sedationen gradvis under observation
af klinik, ICP, CPP og PbtO..

Beslut, hvad der skal observeres og hvad man vil have ud af testen, eksempelvis
bevidsthedsniveau, pupilforhold og vurdering af motorisk funktion med henblik pa fokale
neurologiske deficits. Registrer GCS-M.

Definer forinden graenseveerdier for ICP, CPP og PbtO».

Ber forega i teet samarbejde med neurokirurg.

Regelret sedationspause giver sjeeldent mening, hvis patienten er sederet med langtidsvirkende
preeparater som fentanyl og midazolam.

Relaksation

| situationer, hvor patienten er meget intrakranielt labil eller trods massiv sedation ikke holder
stabil pCO2, kan bolus relaksantia forsgges. Ved effekt overvejes kontinuerlig infusion i en
kortere periode.
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Lejring
Forfatter: Line Thorup
Rekommandation: neutral hovedstilling, eleveret hovedgeerde (10-30 grader).

Baggrund: rygleje med hovedet i neutralstilling og med eleveret hovedgeerde er i flere studier
vist at kunne saenke ICP, om end effekten ikke ggor sig geeldende hos alle patienter (108-111).
Reduktionen i ICP formodes betinget af hydrostatisk displacering af CSF (intrakranielt til spinale
subarachnoidalrum) og via gget cerebralt vengst aflgb via vengse sinusoider samt jugulare og
vertebrale vener. En stiv halskrave kan kompromittere det vengse aflgb og ved behov for
midlertidig cervikal stabilisering ma erstatning med sandsaekke el. lign. overvejes.

Eventuel postural pavirkning af det systemiske kredslgb samt aendrede hydrostatiske arterio-
vengse tryk pa kranielt niveau kan influere pa cerebral perfusion — potentielt i negativ retning ved
udtalt elevation af hovedgaerdet (> 30 grader) (108).

Effekten af eleveret hovedgeerde pa CPP, CBF og cerebral oxygenering hos patienter med
traumatisk hovedtraume er kompleks. Mindre studier pa patienter med hovedtraume fandt
elevation af hovedgeerdet fra O til 30 grader signifikant reducerede ICP og interventionen var ikke
associeret til eendringer i cerebrale oxygeneringsparametre (PbtO,, SjvO,) (109, 112, 113).

Lejring optimeres bl.a. ud fra effekten pa ICP og opretholdelse af CPP. Evt. supplerende
neuromonitorering (PbtO./SjvO,) muliggar vurdering af lejringsaendringer pa cerebrale
oxygeneringsparametre og bidrager dermed til individualiseret tilgang (16).

Foruden effekt pa cerebrale forhold nedseetter eleveret hovedgaerde risikoen for ventilator-
associeret pneumoni.

Temperaturkontrol
Forfatter: Line Thorup

Rekommandation:
Normotermi (36,0 — 37,5 °C)
Induceret hypotermi frarades.

Baggrund: hypertermi hos patienter med hovedtraume har varierende definitioner i forskellige
studier og den dokumenterede praevalens (50-85%) er saledes vekslende. Posttraumatisk
cerebral inflammation, systemisk inflammatorisk respons syndrom, eendret hypothalamisk
temperatur-set-point betinget af endogene pyrogener fra beskadiget hjerneveaev foruden
sekundeer infektion er blandt arsagerne til posttraumatisk hypertermi. Hypertermi menes at
kunne inducere sekundaer hjerneskade gennem bl.a. forhgjet cerebral metabolisme (CMRO;
eendres 5-7% per 1 °C ) med risiko for ledsagende cerebral iskeemi, glutamatneurotoxicitet,
cytoskeletal proteolyse samt nedbrydning af blodhjernebarrieren (114-116). Temperaturstigning
kan via gget cerebral metabolisme og vasogent gdem veere tilgrundliggende arsag til stigende
ICP. | observationelle studier er hypertermi fundet associeret til darligere neurologisk outcome
(115, 117, 118). Det er uafklaret om associationen mellem hypertermi og neurologisk outcome er
kausal, eller om hypertermi er surrogat markgr for sveerhedsgraden af hovedtraumet.

Tidlig opsporing og behandling af sekundeaere infektioner er vaesentlig. Differentieringen mellem
cerebralt udlgst hypertermi og feber betinget af sekundeer infektion kan veere vanskelig og
kraever grundig systematisk tilgang.

Temperature management therapy (TTM) kendes seerligt fra behandling af neonatal hypoksisk-
iskeemisk encefalopati og avanceret efterbehandling af hjertestopsoverlevere. TTM omfatter
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terapeutiske og profylaktiske tiltag; herunder kontrolleret normotermi, terapeutisk hypotermi og
behandling af feber.

Studier af hypotermi og normotermi har vist korrelation mellem krops-/hjernetemperatur og ICP;
muligvis gennem temperaturinduceret cerebral vasokonstriktion, reduktion af cerebral
metabolisme og deraf reduceret CBV og ICP (119-121).

Dyreeksperimenitielle studier har observeret gavnlig effekt af hypotermibehandling pa outcome,
hvorimod flere randomiserede kliniske studier af hypotermibehandling af patienter med
traumatisk hjerneskade har ikke kunnet pavise positiv effekt pa outcome (122-125). Dog
anbefaler nogle guidelines brug af terapeutisk hypotermi som led i behandling af forhgjet ICP,
nar anden medicinsk intervention ikke har veeret sufficient. Subgruppeanalyser af tidlig
terapeutisk hypotermibehandling hos patienter med forhgjet ICP har fundet et signal om potentiel
gavnlig effekt (126).

Induceret normotermi kan veere forbundet med shivering, som kan gge savel systemisk som
cerebral metabolisme. Et mindre observationelt studie af patienter med
hovedtraume/subarachnoidalblgdning under induceret normotermi fandt shivering signifikant
korreleret til reduktion af PbtO; (127); muligvis betinget af mismatch mellem cerebral
metabolisme og oxygenering. Hypotermibehandling kan forarsage bl.a. shivering,
kardiovaskulaere, immunologiske, endokrinologiske og renale forstyrrelser foruden
koagulationsdefekter og aendret farmakokinetik/-dynamik.

Normotermi anbefales, men der mangler evidensbaseret konsensus omhandlende
terapeutisk/profylaktisk strategi, trigger for initiering/ophgr, varighed og metode foruden kontrol af
shivering. Til opnaelse/opretholdelse af normotermi gares i praksis typisk brug af antipyretikum,
overfladekgling med feks. vade kleeder pa thorax, isposer i armhuler/lysker samt vifte. Brug af
kaledragt eller invasive kalekatetre sikrer en mere stabil temperaturkontrol (128). Strategi for
observation og behandling af shivering er veesentlig, nar temperaturkontrol finder anvendelse.

Delirium
Forfatter: Sigurdur Sigurdsson, Rasmus Langelund Jgrgensen

Baggrund

Delirium er en akut opstaet forbigaende cerebral dysfunktion, kendetegnet ved global sveekkelse
af de kognitive funktioner, reduceret bevidsthedsniveau, opmeerksomhedsforstyrrelse, gget eller
nedsat psykomotorisk aktivitet og forstyrret dagnrytme (link: ICD-11 kriterier for delirium).
Tilstanden har kliniske lighedspunkter med posttraumatisk amnesi (se kapitel for PTA) og er
vanskelig at skelne hos den neurointensive patient.

Denne cerebrale dysfunktion har formentlig en multifaktoriel genese og bgar opfattes som et
organsvigt pa linje med for eksempel nyresvigt. Delirium ses hyppigt blandt indlagte patienter og
der er rapporteret incidenser over 50% (129). Delirium er associeret med forhgjet mortalitet,
forleenget tid i respirator, leengere indlzeggelse pa sygehus og en hgjere risiko for kognitive
symptomer (130).
Udlgsende arsager kan veere falgende:

e Cerebral lidelse — akutte problemstillinger som hypoxi, blgdning, hydrocephalus,

gdemdannelse og epileptiske anfald
e Cerebral "opvagning” (posttraumatisk konfusion)

e Manglende sgvn og dggnrytme forstyrrelser
e Sedation (seerligt benzodiazepiner) og sedationsudsving, = 2 i RASS
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e Smerter

e Angst og depression

e Abstinenser; alkohol, medicin, tobak

e Hypoxi, lufthunger

o Elektrolytforstyrrelser

e Infektioner og sepsis

e Urinretention og gastroinstestinale gener

e Medicin - seerlig polyfarmaci med antikolinergika, opioider, benzodiazepiner,
binyrebarkhormon

Screening

Intensive Care Delirium Screening Checklist (ICDSC) er udviklet til kritisk syge patienter inklusive
patienter som er tilsluttet respirator (131) og er bedre til neurointensiv patienter end CAM-ICU
scoringen, link: Intensive Care Delirium Screening Checklist. For at kunne score patienten med
ICDSC skal patienten som minimum have et bevidsthedsniveau, hvor der kan etableres kontakt,
og patienten kan falge en opfordring som for eksempel at klemme i hand, blinke eller vippe med
teeerne pa kommando. Bevidsthedsniveauet vurderes ud fra Richmond Agitation and Sedation
Scale (RASS)

Richmond Agitation and Sedation Scale (RASS)

Score | Udtryk Beskrivelse

4 Aggressiv Abenlyst aggressiv og voldelig, umiddelbar fare for personalet

3 Meget agiteret | Traekker i/fjerner tube eller katetre, aggressiv

2 Agiteret Hyppige bevaegelser uden formal, modarbejder evt. respiratoren
1 Rastlgs Angst men beveegelserne ikke aggressive

0 Arvagen og rolig

-1 Dgsig Ikke helt vagen men kan holde sig vagen pa opfordring

gjenabning/gjenkontakt = 10 sekunder

-2 Let sederet Kortvarigt vagen pa opfordring gjenkontakt < 10 sekunder
-3 Moderat sederet | Bevaegelse eller gjendbning pa opfordring men ingen gjenkontakt
-4 Dybt sederet Ingen respons pa verbal opfordring men bevaegelse eller

gjendbning pa fysisk stimulation

-5 Comatgs Ingen respons pa verbal eller fysisk stimulation

Tabel 1. Richmond Agitation and Sedation Scale
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Hvis patienten har et nedsat bevidsthedsniveau, hvor graden af kontakt er meget lav (RASS -3
eller derunder), er brugen af ICDSC upalidelig, og man ma vente til patienten har opnaet en
stgrre grad af bevidsthed (RASS -2 eller derover).

Delirium inddeles i tre undertyper:

e Hyperaktiv form, RASS (+1), +2 +3 +4
e Hypoaktiv form, RASS -1, -2, (-3)
e Blandet hyper/hypoaktiv form, RASS skiftevis +/-

Behandling
Den grundleeggende behandling af delirium er behandling af den udlgsende arsag. Se ovenfor.

Derudover kan symptomerne behandles non-farmakologisk, og hvis patienten er meget agiteret
eller forpint, farmakologisk. Evidensen for farmakologisk behandling er sparsom.

Den non-farmakologiske behandling bestar af:

e Dggnrytme: Tidlig mobilisering, ADL treening og dagslys

e Skeermning fra stimuli: Musik i kortere perioder og undga/begraens TV pa stuen

e Forstyrrelsesfrie perioder, nedseet stgj og snak

e kort og preecis information, teenk over ordvalg (fx ledninger i stedet for 'slanger’)

e afled fremfor konfrontation ved uro/agitation

e Sgrg for at patientens briller eller hgreapparat er tilgeengelige

e Inddrag pargrende. Skab tryghed og genkendelighed, spgarg ind til patientens vaner,
herunder sgvnvaner

e Hyppig omlejring (evt. fosterstilling)

e Tilbyd grepropper om natten til de vagne patienter

e Sluk lyset om natten, brug dggnrytmebelysning i dag/aftentimerne

Den farmakologiske behandling for delirium kan deles op i sgvnunderstgttende og
beroligende.

Sgvn og etablering af dagnrytme kan forsgges opnaet ved falgende:

e Melatonin 3- 9 mg til natten. Depotpraeparat kan ikke bruges i sonde. Melatonin kan
muligvis afhjeelpe med at opretholde en dggnrytme, men evidensen er svag.

e Imoclone/Zopiclone 3,75 - 7,5 mg til natten, lavere dosis til seldre. Fremmer indsovning
men selve sgvnkvaliteten er muligvis nedsat. Darlig savn er dog at foretraekke frem for
ingen sgvn. Kan give treethed langt op ad formiddagen den fglgende dag og derved
forskyde dggnrytmen. Skal derfor ikke gives sent pa natten. Anbefales kun i kortere
perioder.

e Dexmedetomidine kan gives som infusion til intuberede og ikke intuberede patienter.
Sgvnkvaliteten ser ud til at vaere upavirket og evidensen tyder ikke pa at medicinen
forarsager delirium i sig selv, men muligvis nedsaetter risikoen (132). Kan give
bradykardi.

e Lav-dosis Quetiapin, sederende antihistamin (Phenergan) eller antidepressiva
(Mianserin/Mirtazapin)
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Antipsykotisk medicin kan veere ngdvendigt ved sveer agitation og/eller hallucinationer. Det er
vigtigt at holde sig for gje, at den antipsykotiske medicin ikke far hallucinationerne til at forsvinde
0g at antipsykotika svaekker kognitionen (se under PTA). Grundet risiko for at forlaenge QTc
interval skal der foretages EKG med dokumentation af QTc-interval. Vaer desuden opmaerksom
pa risiko for hgj antikolinerg belastning ved samtidig brug af anden medicin med antikolinerg
effekt, eks. Scopoderm.

Ved udskrivelse fra intensiv skal der foreligge en aftrapningsplan. Patienter over 65 ar skal som
regel kun have halv dosis. Fglgende medikamenter kan bruges til den forpinte delirgse patient pa
intensiv.

e Olanzapine thl. 2,5 - 5 mg max x 2/dggn: Gives ved forpinthed, angst, vrangforestillinger
0g sveer agitation, hvor non-farmakologiske interventioner ikke er
tilstreekkelige. Symptombehandling, Olanzapine reducerer ikke delirium

e Quetiapin 50 mg til natten, dosis kan gges med 50 — 100 mg/dag til 800 mg (normal
dosis for mani er 4 - 800 mg, det er fundet sikkert med en dggndosis pa 1200 mg
(pro.medicin.dk)). Det er dog sjeeldent der er behov for doser > 100 mg x 2. Dosis kan
deles i to, hvis der er behov for den sedative effekt ogsa i dagtiden (link:
DASAIM/sedationsstrategi/delirium)

e Haloperidol anbefales ikke ved TBI patienter grundet dokumenteret skadelig effekt (se
Posttraumatisk amnesi, PTA /konfusion (posttraumatic confusional state))

Posttraumatisk amnesi, PTA /konfusion (posttraumatic confusional state)
Forfatter: Rasmus Langelund Jagrgensen

Posttraumatisk amnesi er en tilstand med pavirket bevidsthedsindhold, som flertallet af patienter
med moderat til sveer traumatisk hjerneskade gennemgar som led i opvagningsfasen efter det
primaere traume. Op til 70% af patienter indlagt med traumatisk hjerneskade er forbigaende i
PTA (133). PTA betegnes ogsa posttraumatisk konfusionstilstand (posttraumatic confusional
state, PTCS), som er en mere daekkende betegnelse end PTA. Tilstanden er karakteriseret ved
fire kernesymptomer - forstyrret opmaerksomhed, desorientering, nedsat anterograd hukommelse
og fluktuation over dggnet. Der er ofte ledsagesymptomer i form af adfserdsforstyrrelser, seerligt
agitation (134), emotionelle forstyrrelser, pavirket dagnrytme, hallucinationer og/eller
konfabulation (133, 135).

Symptombilledet har flere lighedspunkter med delirium, men hvor delirium udvikler sig akut over
timer til f& dage fra en stabil tilstand kan PTA-tilstanden veere til stede umiddelbart efter
moderate til sveere hovedskader. Hos de sveere hovedtraumer viser PTA sig i forbindelse med
opvagning efter udtrapning af sedation pa intensiv eller efter leengerevarende gradvis opvagning
fra den minimalt bevidste tilstand (135, 136). Tilstedeveerelse af PTA og sveerhedsgraden fglges
med validerede scoringsveerktgjer, der primeert vurderer orienteringsevne og anterograd
hukommelse (133, 136). Tilstanden vil over timer, dage til uger gradvis bedres og ophgrer
definitorisk, nar der er opnaet minimal generel orientering (tid, sted og egne data), evne til at
fastholde opmaerksomhed og genkalde sig nyligt indlaert information samt fraveer af betydende
fluktuation i funktion og adfeerd over dggnet (100).

Behandlingen af PTA er primeert non-farmakologisk og understgttende ved at sikre rolige og
trygge omgivelser, skeermning med minimering af stimuli, velkendt og erfaren personale,
orienterende og anerkendende tilgang,understattelse af dagnrytme mv. Pargrende skal
informeres om tilstanden, og hvordan de bedst kan hjeelpe (136). Det er vigtigt at veere
opmaerksom pa at minimere og behandle komplicerende faktorer som smerter, obstipation etc,
som ved delirium, se 39. Der er sparsom til ingen evidens for anvendelse af beroligende medicin,
men det er ofte nagdvendigt for at deempe adfeerd (137). Der kan afpraves non-selektive beta-
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blokkerer, som har vist at kunne reducere sveerhedsgrad af agitationstilfeelde eller 2. generations
antipsykotika som olanzapin eller quetiapin (138) (Link: Farmakologisk behandling af agitation
hos voksne med TBI).

Haloperidol frarades grundet bivirkningsprofil med negativ effekt pa kognition og dermed risiko
for at forlaenge PTA-fasen (136, 139).

Varigheden af PTA beregnes fra traume til ophgr af PTA og er bedre til at forudsige fremtidig
funktionsevne end primeer GCS (136). Varighed under 7 dage tilsiger god prognose, mens
varighed over 6 uger er staerkt associeret til darligt outcome (140).

Delirium og PTA er komplekse tilstande med darligt belyst multifaktoriel genese. Begge tilstande
forlaenger indlaeggelsestid bade pa hospital, men ogsa pa intensiv og respiratorbehandling.
Behandlingen af delirium og PTA er tveerfaglig og bestar bade af farmakologiske og non-
farmakologiske tiltag.

Paroxystisk sympatisk hyperaktivitet (PSH)
Forfatter: Christina Rosenlund, Astrid Wille-Jgrgensen, Pernille Haure

Efter et traume aktiveres det sympatiske nervesystem for at sikre ilttilfarsel og bevare vitale
fysiologiske processer. Det parasympatiske nervesystem forsgger at genskabe homeostase ved
at reducere den sympatiske overaktivitet, men nar denne feedback mekanisme svigter, fgrer det
uhindrede sympatiske outflow til hyperaktivitet og ultimativt til PSH (141-143).

PSH episoderne kommer i anfald og med vekslende varighed og intensitet. Et af problemerne
med at erkende PSH er, at mange af symptomerne findes i andre kliniske syndromer. Det er en
udelukkelsesdiagnose, der kreever, at andre vigtige arsager til symptomerne er vurderet og
udelukket; herunder for tidlig veekning, abstinenser, infektion (specielt neuro-), nytilkommet CNS-
leesion, anfaldsfeenomener/status epilepticus og hydrocephalus, se Figur 11.
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Figur 11. Diagnostisk algoritme for paroxystisk sympatisk hyperaktivitet

PSH kan ses hos patienter med alle former for diffus og/eller central/dybtliggende hjerneskade
(143-149). Langt hyppigste arsag er sveer TBI, oftest med traumatisk axonal skade, svarende til
ca 80% af patienterne med PSH. Omvendt ses PSH hos 10-33% af komatgse med TBI.

De hyppigst forekommende symptomer er takykardi, takypnoe, hypertension, hypertermi og
sveden samt rigiditet og dystoni (unormale, ufrivillige og ofte smertefulde
muskelsammentraekninger) (141, 142). | nogle tidligere definitioner har motoriske symptomer
veeret obligatorisk for at stille diagnosen, men dette indgar ikke leengere som et ngdvendigt
element. | Hughes’ retrospektive undersggelse fra 2014 sas dette hos < 50%.

Graden og maengden af symptomerne afgar alvorligheden og en yderligere beskrivelse af
omstaendighederne medvirker til vurdering af sandsynligheden for, at det drejer sig om PSH.

Symptomerne trigges af plejeprocedurer som manipulation, fysisk undersggelse og bergring,
vending, sugning og badning, men kan ogsa udlgses af fysiologiske triggere som
bleeredistension, obstipation og smerte.

Til sandsynliggarelse anvendes skema udarbejdet pa baggrund af Baguleys diagnostiske
veerktgj (141) — Bilag 2. Sandsynlighed for PSH, samt Bilag 3. PSH observationer —
Plejepersonale.

PSH kan ses indenfor de farste 24 t til op til uger og maneder efter TBI (146), men opdages
oftest indenfor den fagrste uge, omkring dag 5, i forbindelse med forsag pa veekning. PSH
beskrives ogsa i rehabiliteringsfasen.

Symptomerne bestar ubehandlet i uger til flere ar, hvor de efterhanden bliver mindre hyppige,
hos nogle med mindre intensitet og kortere varighed (150), men hos andre laengere varighed.
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Behandling
Behandling involverer bade farmakologisk og non-farmakologiske tiltag.

Den non-farmakologiske behandling inkluderer minimering af eksterne stimuli som
undersggelser eller ubehagelige/smertevoldende procedurer, men ogsa normale plejeprocedurer
som vending og badning.

Mange forskellige former for konventionel medicinsk behandling har veeret forsggt, med det
formal at forsgge at stoppe, forhindre eller mindske symptomer, men uden effekt pa den
grundliggende problematik (141).

Farmakologisk behandling

Nedenstdende skema (Figur 12) er en opsummering og forslag til symptomatisk behandling jf
Meyfroidt og Baguley (151).
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Prevention or treatment: dose and route* Site of action Clinical features targeted i of Cautionary notes
efficacyt
Opioids
Morphinef* Prevention: intravenous infusion, Opioid receptors in brainand ~ Most features, particularlly  Consistent Respiratory depression, tolerance,
titrate to effect spinal cord (and possibly in hypertension, allodynia, and and need for dose escalation
Treatment: 1-10 mg intravenous bolus peripheral tissue) tachycardia
Fentanyl® Prevention: patch 12-100 pgth Opioid receptors in brainand ~ Most features, particularlly  Consistent Respiratory depression, tolerance,
spinal cord (and possibly in hypertension, allodynia, and and need for dose escalation
peripheral tissue) tachycardia
Intravenous anaesthetics
Prapofol Prevention: intravenous infusion; maximum GABA, receptors in brain Most features Consistent Only if mechanically ventilated, and
<4 mgfkg perh inacute phase
Treatment: 10-20 mg intravenous bolus
B-adrenergic blockers
Propranolol™* Prevention: 20-60 mg every 4-6 h, orally (rectal  Non-selective Tachycardia, hypertension,  Consistent Bradycardia, hypotension,
administration also described) [ adrenoceptors (central, and diaphoresis; might help bradyarrhythmia, sleep disturbances,
cardiac, and peripheral) with dystonia and masked hypoglycaemia,
especially with oral antidiabetics
Labetalol= Prevention: 100-200 mg every 12 h, orally B and a adrenoceptors Tachycardia, hypertension,  Limited Bradycardia, hypotension,
and diaphoresis; might help bradyarrhythmia, sleep disturbances,
with dystonia and masked hypoglycaemia,
especially with oral antidiabetics
Metoprolol Prevention: 25 mg every 8 h, orally Cardioselective Limited or no impacton any  Ineffective Bradycardia, hypotension,
[ adrenoceptors features bradyarrhythmia, sleep disturbances,

and masked hypoglycaemia,
especially with oral antidiabetics

a2 agonists

Clonidine™ Prevention: 100 pg every 8-12 h, orally; titrate to a2 adrenoceptors inbrainand  Hypertension and Intermediate Hypotension, bradycardia, and
amaximum of 1200 pg/day spinal cord tachycardia sedation; intravenous infusions are
Prevention: intravenous infusion; titrate to effect not along-term solution

Dexmedetomidine™  Prevention: intravenous infusion; titrate toeffect a2 adrenoceptors inbrainand  Hypertension and Intermediate Hypotension, bradycardia, and
Prevention and treatment: 0-2-0-7 pg/kg per h spinal cord tachycardia sedation; intravenous infusions are

Neuromodulators

not along-term solution

Bromocriptine™+ Prevention: 1-25 mg every 12 h, orally; titrateto  Dopamine D, receptors Temperature and sweating  Intermediate Confusion, agitation, dyskinesia,
amaximum of 40 mg/day nausea, and hypotension
Gabapentin® Prevention: 100 mg every 8 h, orally; titratetoa 28 presynaptic Spasticity and allodynic Consistent Well tolerated
maximum of 4800 mg/day voltage-gated Ca” channels  responses
in brain and spinal cord
Baclofen®™* Prevention: 5 mg every 8 h, orally; titrate toa GABA, receptors Spasticity and dystonia Orally: limited;  Sedation and withdrawal syndrome
maximum of 80 mg/day intrathecal:
Prevention: intrathecal—specialist use only consistent
Benzodiazepines
Diazepam Treatment: 1-10 mg intravenous bolus Central benzodiazepine Agitation, hypertension, Intermediate Sedation; use intravenous boluses
receptors on GABA complexes  tachycardia, and posturing with caution in patients without
in brain and spinal cord secure artificial airway
Lorazepam Treatment: 1-4 mg intravenous bolus Central benzodiazepine Agitation, hypertension, Intermediate Sedation; use intravenous boluses
receptors on GABA complexes  tachycardia, and posturing with caution in patients without
in brain and spinal cord secure artificial airway
Midazolam Treatment: 1-2 mg intravenous bolus Central benzodiazepine Agitation, hypertension, Intermediate Sedation; use intravenous boluses
receptors on GABA complexes  tachycardia, and posturing with caution in patients without
in brain and spinal cord secure artificial airway
Clonazepam Prevention: 0.5-8-0 mg/day, Central benzodiazepine Agitation, hypertension, Intermediate Sedation; use intravenous boluses
orally in divided doses receptors on GABA complexes  tachycardia, and posturing with caution in patients without
in brain and spinal cord secure artificial airway
Sarcolemmal Ca* release blockers
Dantrolene® Treatment: 0.5-2 mg/fkg intravenous every Ryanodine receptors in cell Posturing and muscular Intermediate Hepatotoxicity and respiratory
6-12 h; titrate to a maximum of 10 mg/kg per membranes of striated spasms depression
day muscle fibre cells

These data are provided as a record of d reports of drugs used to treat patients with PSH, and not as recommendations for treatment. Drug doses and clinical impressions of efficacy are based on past
jpublications of dinical trials, case series, and case reports,*=* and are largely covered in four reviews on the subject. <" Single case reports and other studies that did not add substantive information were
excduded, but drug dasses and specific agents that have been commonly used to treat patients with PSH are covered in this table. C of drugs are ly used in clinical practice—eg, combining
interventions for both prevention and treatment of parosxgysms, and using drugs in different therapeutic classes with different mechanisms. These drugs and drug combinations are based on local custom, rather
than objective evidence. PSH=paroxysmal sympathetic hyperactivity. *Drug administration routes are mainly intravenous or oral, which includes ion through a ic or other feeding tube. The
dose ranges listed cover the entire ranges that have been reported in the literature. The dosage and route of administration of drugs used should take into account each patient's individual circumstances and
good dlinical practice_ tEvidence of efficacy is described as consistent when many or most of the publications reviewed showed benefits; intermediate when there was an equivocal impression of benefit in the
literature; limited when data were scarce and inconclusive but showed some benefit; or ineffective when the literature showed no benefit. These judgments are subjective because a formal meta-analysis was not
possible since the data are very heter and poorly doc d. +Or other opioids; doses provided are for morphine.

Figur 12. Medikamenter for symptomatisk behandling af paroxystisk sympatisk hyperaktivitet *

*Fra Meyfroidt et al. 2017 (151). Videregivelse tilladt efter CC BY-NC-ND 4.0 Creative Commons
Attribution-NonCommercial-NoDerivs 4.0 International license.

De fleste medikamenter involverer CNS depression og forarsager gget sedation. Oftest anvendt
til symptomkontrol har veeret morfin, benzodiazepiner samt non-selektive beta-blokkere (152-
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154). Alfa-agonisterne clonidin og dexmedetomidin har veeret anvendt og ser ud til at have effekt
pa de sympatiske symptomer, men uden at beskytte mod recidiv efter seponering (155). En lille
case-serie peger pa mulig varig effekt af Gabapentin, givet efter at andre behandlingsmuligheder
var udtgmt (141). Ud over behandling af selve PSH-symptomerne skal patienten naturligvis have
generel understgttende behandling inklusive fokus pa proteinrig erngering og normotermi.

Haloperidol (og chlorpromazin) skal undgas pa grund af dets antidopaminerge effekt, der kan
medfgre tilfeelde med exacerbation af cognitive deficit, psykose og PSH-lignende symptomer og
saledes kan udlgse eller forveerre PSH (156, 157). Haloperidol kan endvidere gge risiko for
epileptiske anfald (158).

Baklofen, der er en GABA-B receptor agonist, som haemmer de polysynaptiske reflekser og
GABA-metabolismen, kan virke ved at reducere og modulere den cerebrale hyperaktivitet (159,
160). Peroral behandling er ikke attraktivt, idet der skal store doser til at give effekt, med deraf
falgende stor risiko for bivirkninger og komplikationer.

Intratekal Baklofeninfusion
Intratekal baklofeninfusion (ITB) er ved hjeelp af pumpe og intraspinalt kateter effektivt i meget
lave doser og derfor ogsd med meget mindre risiko for systemiske bivirkninger (161).

ITB-behandling er veletableret til behandling af spasticitet, men anvendes ogsa til behandling af
dystoni, ogsa hvor denne er en del af PSH. Det er vist at eliminere de autonome symptomer og
dystonien i flere studier (162-167). Der er betydelige individuelle forskelle i respons pa ITB og
dermed ogsa pa effektfuld dosis.

ITB benyttes pa Danske neurointensive afdelinger og pa hgijtspecialieret rehabilitering. Erfaring
(danske upublicerede data) viser at det i nogle tilfaelde er tilstreekkeligt at behandle i nogle fa
dage i den akutte fase, hvorefter der ikke er behov for yderligere. | andre tilfaelde kan det veere
ngdvendigt med leengerevarende behandling, der ultimativt kan ngdvendigggre implantation af
baklofenpumpe. Risiko for komplikationer og bivirkninger vil i sa tilfeelde vaere hgijere.

Formal med intrathekal baklofen

At fa hurtig kontrol over den sympatiske hyperaktivitet med henblik pa at forhindre sekundaere
komplikationer af forleenget stress og facilitere rehabilitering (168), samt bedre at kunne vurdere
patientens neurologiske status og fa patienten hurtigere ud af sedation, respiratorbehandling og
ITA.

e Nedsaette katabolismen (nedsaette muskelspaending) og deraf falgende muskel- og
veegttab

e Reducere sympatiske symptomer

e Forebygge kontrakturer og fejlstilling

e Nedseette smerter som fglge af forhgjet tonus - og dermed reducere behovet for
smertestillende behandling

e Undgéa/reducere hypertermi, der kan resultere i sekundaere hjerneskader

e Reducere behovet for sedativa og afkorte respirator- og intensiv forlgbet

e Bedre mulighed for neurologisk vurdering pga mindre sedation, smertestillende og evt
anden medicinsk behandling

e | nogle tilfeelde er endvidere set bedring i bevidsthedsniveauet hos patienter med sveere
skader efter ITB (169-171)
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Anvendelse
Bolus/Testdosis

Bolusdosis for lumbal intratekal injektion ved paroxystisk sympatisk hyperaktivitet (PSH),

voksne

- Effekt Ingen ekste.rn pumpe
. eller yderligere test

- 200 mikrogram
Baklofen
100 mikrogram + Effekt
Baklofen

Evt. anlaeggelse af spinalkateter og ekstern

| e

alternativt yderligere testdose(r)

Figur 13. Bolus/testdosis for lumbal intratekal injektion ved paroxystisk sympatisk
hyperaktivitet

Effekten indtraeder efter 1-2 timer og varer i 12-24 timer med halveringstid pa 1-5 timer. Der
ventes mindst 12 timer mellem hver dosis.

Alternativt kan kontinuerlig testinfusion i spinalkateter anvendes. Ved kontinuerlig testdosis
startes med 5 mikrogram/time og hgjst hver 8. time kan der titreres op til effekt.

Effekten, eller manglende effekt, dokumenteres af sygeplejerske pad PSH observationsskema
(Bilag 3. PSH observationer — Plejepersonale) samt i elektronisk patientjournal med angivelse af
evt. reduktion af de symptomer, der fgrte til diagnosen PSH.

Spinalkateter

Startdosis pa 5 — 10 mikrogram/time, der giver en dagnmaengde pa 120 — 240 mikrogram.
Behandlingsdosis pr. dggn pa op til 800 mikrogram og i enkelte tilfeelde mere kan veere
nadvendig for at fa tilstreekkelig effekt. Med en koncentration i spragjtepumpe pa 10 mikrogram/mi
giver det en infusionshastighed pa 0,5 — 1 ml/time.

Blandingsforhold:

1. Ampuller pa 50 mikrogram/ml suppleres med 4 ml isotonisk NaCl pr. ml baklofenoplagsning
(f.eks. 4 ml i 16 ml isotonisk NacCl til 20 ml i alt)

2. Ampuller pa 500 mikrogram/ml suppleres med 49 ml isotonisk NaCl pr. ml baklofenoplagsning
(f.eks. 1 ml i 49 ml isot. NaCl til 50 ml i alt)
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Dosis: ug/time 5 10 15 20 25 30

Dosis: ml/time 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0
(10 ug/ml)
Dosis: ug/dogn 120 240 360 480 600 720

Dosisggning sker under observation af patienten og under hensyntagen til, hvorvidt denne er i
respirator eller ej. Patienter i respirator og under observation kan gges med 50 — 100 % hgjst
hver 8 time. | andre tilfeelde gges med omkring 15 %.

Spinalkatetret kan benyttes i 3-6 dage, hvor der observeres for infektionstegn.

Hvis symptomerne pa PSH ikke er forsvundet indenfor denne tid og behandlingen ikke kan
afsluttes, anleegges permanent subkutan pumpe.

Eksternt ventrikeldreen

Alternativt kan Baklofen overvejes givet via eksternt draen i ventrikelsystemet, men dosis er ikke
veletableret. 10-15% af intratekal dosis kan overvejes som startdosis, fx 12,5 mikrogram (som
givet af Becker et al. (172)). | sa fald skal draenet veere afklemt i en periode efterfalgende, f.eks.
30 min.
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Kredslab
Forfatter: Line Thorup

Kardiovaskuleer dysfunktion er hyppigt forekommende blandt patienter med sveert hovedtraume
og kan optraede som praemorbid tilstand, som led i multitraume, sekundeert til cerebralt udlgst
inflammation, ved sympatisk hyperaktivitet (ultimativt sympatisk storm) eller veere iatrogent
betinget. Hos disse patienter kan akut opstaede arytmier/EKG-forandringer almindeligvis
tilskrives den akutte hjerneskade.

Kardiovaskuleer dysfunktion kan forarsage systemisk organdysfunktion og pavirke den
cerebrale haemodynamik. Det kan saledes bidrage til sekundeer hjerneskade. Heemodynamisk
vurdering og optimering er derfor essentiel hos denne patientpopulation som hos
intensivpatienter generelt.

Kredslgbsvurdering er multimodal, da ingen enkeltstdende parameter er repreesentativ
for kardiovaskuleer funktion. Klinisk undersggelse og parakliniske parametre (som f.eks. ScvO.,
ekkokardiografi/FATE, 12-afl. EKG, myokardielle biomarkgrer, laktat, cardiac output
monitorering) - foruden standard systemiske vitalparametre og biomarkgrer - finder anvendelse i
monitoreringen og kan vejlede klinikeren i optimering af patientens haemodynamik.

Haemoglobin
Rekommandation: Der foreligger ikke evidens til anbefaling af en ideel transfusionsgraense hos
patienter med moderat eller sveert hovedtraume.

Baggrund: Hos den generelle intensivpopulation anbefales overordnet en restriktiv
transfusionsgraense pa Hgb < 4,3 mM (med visse undtagelser) fremfor liberal. Det er dog fortsat
uafklaret, om disse anbefalinger er valide for patienter med hovedtraume. | de seneste guidelines
fra BTF er anbefalinger om transfusionsgraenser helt udgaet, og European Society of Intensive
Cares (ESIC) transfusionsguideline giver ingen anbefaling om restriktiv versus liberal
transfusionsgreense hos patienter med akut intrakraniel skade.

Observationelle studier har beskrevet en association mellem forekomsten af anaemi og darligere
neurologisk outcome (173, 174), men en gavnlig effekt af en liberal transfusionsstrategi har ikke
kunnet pavises (175). En metaanalyse kunne ikke pavise en signikant association mellem
blodtransfusion og neurologisk outcome, men fandt, ved stratifikation, en hgj preetransfusions-
haemoglobin associeret til gget risiko for mortalitet (176).

Yderligere studier pa transfusionsgraenser og neurologisk outcome hos TBI-patienter er
pakreevede. Randomiserede-kontrollerede studier pa omradet pagar (TRAIN trial
ClinicalTrails.gov NCT02968654, HEMOTION-trial NCT03260478).

Volumenstatus
Rekommandation: normovolaemi.

Baggrund: opretholdelse af heemodynamisk stabilitet er essentielt i behandlingen af patienter
med sveert hovedtraume.

Hypovoleemi er hyppigt forekommende hos traumepatienter og kan kompromittere cerebral
cirkulation, som hos patienter med sveert hovedtraume er vulnerabel betinget af
primeer/sekundaer skade samt eventuelt regionalt eller globalt afficeret cerebral autoregulation
(177-179). Hypervoleemi derimod kan bidrage til udviklingen af cerebralt gdem, forhgjet ICP og
derigennem negativt influere cerebral oxygenering og outcome (180). Hertil skal forventes
systemiske komplikationer af hypo-/hypervolaemi.

| trdd hermed anbefales normovolaemi.
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Respiratorisk
Forfatter: Line Thorup

Oxygenering

Rekommandation:
Normoxi PaO, = 10-12 kPa
Sveer hypoxi er skadeligt og sveer hyperoxi er potentielt skadeligt.

Baggrund: optimale PaO»-niveau/oxygenniveau for patienter med sveert hovedtraume er endnu
uafklaret. Det samme gar sig geeldende for varighed af PaO2-mal.

Hypoxi gger risikoen for darligt neurologisk outcome og mortalitet hos patienter med svaert
hovedtraume (88, 181, 182). dget diffusionsbarriere for oxygen betinget af gdem og endothel
swelling samt muligt reduceret CBF gger risikoen for hypoxisk udlgst sekundeer hjerneskade.

Der er generel konsensus i guidelines om at undga hypoxi:

ESICM (2020) PaO; 80-120 mm Hg (~ 10,7-16 kPa).
Undga hypoxi/hyperoxi

Brain Trauma Foundation, third edition Undga PaO, < 60 mm Hg/8 kPa eller

(2007) saturation < 90%

SIBCC (2019) Saturation > 94%

EBIC (1997) Saturation > 95%, PaO, > 13 kPa

Heterogen temporo-spatiel oxygenering er en del af patofysiologien i hovedtraume, og hyperoxi
kunne potentielt influere positivt pa oxygeneringen af den iskeemiske penumbra. Anvendelse af
hyperoxi er dog et kontroversielt emne indenfor neurotraumatologien, og kliniske studier af
hyperoxi og neurologisk outcome/mortalitet har vist divergerende resultater (184-188). Hyperoxi
hos raske udlgser cerebral vasokonstriktion og nedsat CBF. Safremt denne cerebrale oxygen
reaktivitet ogsa ger sig geeldende hos patienter med svaert hovedtraume, kan hyperoxi potentielt
forarsage inadekvat cerebral perfusion. Ydermere formodes hyperoxi at kunne forarsdage
oxidativt stress og neuroinflammation. Da hyperoxi potentielt kan inducere sekundaer
hjerneskade (foruden systemiske skader), ma oxygeneringsmalet hos den enkelte patient
balancere fordele og ulemper.

Specifikke individualiserede PaO,-mal ma baseres pa kontekst- og patientafhaengige variable.

Ventilation
Forfatter: Line Thorup

Rekommandation:
Normoventilation (PaCO: 4,5 - 6,0 kPa).
Kontinuerlig ETCO2-maling supplerende seriel PaCO,-maling.

Baggrund: Hos patienter med bevaret cerebrovaskulaer CO,-reaktivitet vil eendringer i PaCO
modulere cerebrovaskulzer tonus gennem effekten pa ekstravaskulzer pH. Dette medfarer
modifikationer af CBF, CBV og heraf ICP. Hyper-/hypokapni forarsager henholdsvis
extravaskuleer acidose/alkalose med ledsagende cerebral vasodilatation/vasokonstriktion i et
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komplekst samspil med de gvrige modulatorer af CBF. Effekten aftager over timer grundet
perivaskuleer normalisering af pH.

Hyperkapni-udlgst cerebral hyperaemi kan forarsage vasogent gdem og stigende ICP hos
patienter med nedsat cerebral kompliance.

Hypokapnisk udlgst cerebral vasokonstriktion kan seenke ICP, men forarsage sekundaer
iskeemisk insult via reduceret CBF samt venstreforskydning af oxygen-
haemoglobindissociationskurven. Seerligt de farste 24 timer efter traumet er cerebral oligeemi
hyppigt forekommende og hypokapni derfor potentielt seerligt skadeligt (189, 190).

Guidelines omhandlende mal-PaCO; hos respiratorbehandlede patienter med hovedtraume er
baseret pa lav grad af evidens. | en konsensusrapport fra European Society of Intensive Care
Medicine anbefales PaCO; 35 - 45 mm Hg sv.t. 4,7 — 6,0 kPa (strong recommendation, low-
quality evidence) hos patienter med hovedtraume uden ICP-forhgjelse. Det kan endvidere
overvejes at anvende kortvarig rescue hyperventilation (ikke naermere defineret) ved tegn pa
cerebral inkarceration (weak recommendation, no evidence) (183) pa ve;j til definitiv behandling.

Kontinuerlig ETCO,-maling giver vigtige oplysninger om bade ventilation og perfusion. ETCO-
finder anvendelse som surrogat markar for PaCO; praehospitalt. ETCO,-maling in-hospitalt
komplementerer, men erstatter ikke seriel arteriel CO2-maling.

Respirator
Forfatter: Rune Damgaard Nielsen

Respiratorstrategien fastleegges ud fra patientens kliniske tilstand og under hensyntagen til det
aktuelle sedations- og bevidsthedsniveau. Et kontrolleret respiratormodus styret efter serielle
arterielle O2- og CO,-malinger er anbefalet til den ICP-ustabile og tungt sederede
neurotraumepatient. PEEP og plateau Ppeak b@r holdes lavest muligt under samtidig sikring af
sufficient PaO2 og PaCO.. Patienter med oxygeneringsproblemer kan have behov for gget PEEP
og/eller lungerekruttering, i hvilke tilfeelde samtidig ICP-monitorering anbefales. Det samme ggar
sig geeldende for patienter i hyperkapnisk respiratorisk svigt, hvor permissiv hyperkapni under
ICP-monitorering kan veere ngdvendig.

Gastrointestinalt

Ernaering
Forfatter: Pernille Haure

Rekommandation:

e Kontinuerlig enteral ernaering med hgijt proteinindhold startes indenfor 24 (- 48 t), nar
patienten er haemodynamisk stabil. Fuld ernaering indenfor 5 dggn (allersenest dag
7)

e Ved problemer med at opna dette pa grund af ventrikelretention, bgr allerede pa dag
3 overvejes sekundeaere tiltag med erythromycin og evt. tilleeg af metoklopramid,
alternativt jejunalsonde eller supplerende/fuld parenteral ernaering.
Aspirater op til 250 ml accepteres ved hovedgeerde < 30 grader

e Undga obstipation og ungdig faste
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¢ Indirekte kalorimetri og dggnurin-karbamid maling anbefales til vurdering af dagligt

behov
o Hvis dette ikke er muligt, foreslas daglig energiindgift pa (25) - 30 kcal/kg
(ernaeringsveegt)/dag og (1,5)-2-2,5 g protein/kg/dag.
o Husk at indregne propofol (og eventuelle andre ikke-ernaeringsrelaterede kalorier)
e Seerlig opmeerksomhed ved overgang fra intensiv afdeling til sengeafdeling

For uddybning af baggrund og behandling henvises til national behandlingsvejledning,
kapitel for "Ernaering ved kritisk neurokirurgisk sygdom” (2019, revideret i 2024).
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Endokrinologi, veeske- og elektrolytterapi
Forfatter: Line Thorup

Blodglukose
Rekommandation: 6-10 mmol/l

Baggrund: Glukose udggr det vaesentligste energisubstrat for cerebral metabolisme, og den
fysiologiske kobling af cerebral blodflow og metabolisme sikrer homeostase. Hovedtraume kan
inducere temporo-spatiale forstyrrelser i sdvel cerebral metabolisme som blodflow medfarende
risiko for sekundaer hjerneskade (191, 192).

Forekomst af hyperglykeemi hos patienter med hovedtraume er associeret til darligere
neurologisk outcome (193-195) og kan repraesentere en markgr for sveerhedsgraden af
neurologisk skade (stress-induceret hyperglykeemi) og/eller kausal akter i udviklingen af
sekundaer hjerneskade gennem induktion af oxidativt stress, neuroinflammation mv. Mange
neurointensive centre stiler mod blodglukose < 10 mM, som ligeledes er anbefalingen fra
ESPEN.

Studier af cerebral metabolisme hos patienter med hovedtraumer har fundet restriktiv
glukosekontrol forbundet med neuroglykopeni og cerebral metabolisk stress og er i nogle studier
fundet associeret til forringet neurologisk outcome (196-198). Restriktiv blodglukosekontrol (~
4,4-6,7 mM) er endvidere ikke overraskende forbundet med gget forekomst af hypoglykaemi
(199, 200), som i den generelle intensivpopulation er steerkt associeret til foraget mortalitet.
Resultater fra mikrodialyse- og PET-studier indikerer, at optimalt blodglukose hos patienter med
hovedtraume er i stgrrelsesordenen 6 — 8 (9) mM (192, 196).

Akut korrektion af betydende hypoglykeemi er primeer, og toniciteten af valgte glukoseholdige
infusionsvaeske ma betragtes som sekundeer — dog haves in mente, at anvendelse af hypotone
vaesker generelt ikke anbefales. Ved fortsat behov for glucoseholdige vaesker kan anvendes fx
infusionsvaeske glukose 500 mg/ml eller NaCl 9 mg/ml cum glukose 50 mg/ml, som kan gives iv
eller pr sonde. Efterfglgende kan overgas til langsomt resorbérbare kulhydrater pr sonde.

Natrium
Rekommandation: Plasma-natrium anbefales i normalomradet

Baggrund: Natrium er den primaere determinant for plasmaosmolaliteten og forskydninger heraf
har stor betydning for hjernens vandindhold. Reduktion i P-natrium pa selv f& mmol/l forarsager
vaeskeforskydning over blodhjernebarrieren med risiko for hjernegdem.

Induktion af hypernatrizemi kan reducere ICP og indgar derfor som et centralt element i
behandlingen af forhgjet ICP. Forudsat en helt eller delvist intakt blodhjernebarriere indtraeder i
cerebrum en osmotisk betinget reduktion af intracelluleert/interstitielt vandindhold og dermed af
ICP. Reduktionen sker i omrader af hjernen med intakt blodhjernebarriere (201). Over tid
genoprettes dog det intracellulaere vandindhold via kompensatorisk akkumulation af organiske
osmolytter; og der opstar derfor risiko for rebound cerebralt gdem ved hastigt faldende
plasmaosmolalitet (202). Forhgjet plasma-natrium er hyppigt forekommende blandt patienter
med sveert hovedtraume og er i studier fundet associeret til gget mortalitet (203-205). Forekomst
af diabetes insipidus er én af de betydende confoundere. | et retrospektivt studie pa 588
patienter med sveert hovedtraume ekskluderede man patienter med diabetes insipidus
(diagnosen registreret eller faet administreret desmopressin). Hypernatrigzemi (> 150 mM) var
uafhaengigt associeret til in-hospital mortalitet med hgjere mortalitetsrater hos patienter med
sveerere grader af hypernatrizemi (206).
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Der mangler fortsat afklaring, om associationen mellem hypernatrisemi og gget mortalitet er
kausal eller om forekomsten og graden af hypernatrieemi er surrogatmarkgr for sveerhedsgraden
af hovedtraumet.

Central pontin myelinose forarsaget af hurtig indsaettende hypernatrizemi er kun sjeeldent
beskrevet hos patienter med svaert hovedtraume.

Hyponatriszemi kan forekomme hos patienter med sveert hovedtraume som led i cerebral salt-
wasting, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion eller iatrogent ved indgift af
natriumfattige veesker. Korrektion heraf afhaenger af udlgsende arsag, graden af cerebral
stabilitet og heemodynamiske variable.

CSWI/SIADH/Diabetes insipidus

Under udarbejdelse.

Der henvises til behandlingsvejledning for bade hypernatrizemi og hyponatrizemi hos
intensivpatienter (DASAIM).

Hyper-/Hyponatrisemi
Der henvises til behandlingsvejledning for bade hypernatrizemi og hyponatrizemi hos
intensivpatienter (DASAIM).

Kalium
Rekommandation: P-kalium i normalomradet

Baggrund: Forstyrrelser i niveauet af elektrolytter og sporstoffer er hyppigt forekommende hos
traumepatienter; herunder patienter med hovedtraume og kan bl.a. veere betinget af anvendte
krystalloid, osmoterapiudlgst polyuri, diabetes insipidus, cerebral salt wasting, re-feeding etc.

| trad med anbefalinger til den generelle intensivpopulation anbefales det at holde kaliumniveau i
normalomradet.

Magnesium og Fosfat
Rekommandation: anbefales i normalomradet

Baggrund: | dyreeksperimentielle studier af traumatisk hjerneskade fandt man gavnlig effekt af
magnesiumindgift pa neurologisk outcome (207, 208). Dette har desveerre ikke kunnet genfindes
i kliniske studier, men derimod findes tegn til mulig skadelig effekt af suprafysiologiske niveauer
(209).

Fosfat spiller en central rolle i energiomsaetningen, og hypofosfateemi kan give bl.a. neurologiske
og kardio-pulmonale symptomer.

Krystalloider
Rekommandation: Anvend isotone krystalloider.

Brug af hypotone krystalloider er kontraindiceret, idet faldende plasmaosmolaritet og dermed
stigende cerebralt vandindhold med risiko for sekundaer hjerneskade kan induceres.

Baggrund: infusionsveesker influerer pa blodets osmotiske, onkotiske og hydrostatiske tryk samt
heematokritveerdi. Pavirkning af disse parametre i ufavorabel retning kan inducere sekundaer
hjerneskade.
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Permeabiliteten for ioner og proteiner over en intakt blodhjernebarriere er saerdeles begraenset
(reflection coefficient for natrium og albumin =~ 1, mannitol 0,9) (210, 211), mens vand passerer
mere frit.

Natrium er den primeere determinant for plasmatoniciteten og mindre aendringer i P-natrium har
derfor stor indvirkning pa det cerebrale vandindhold og kan pavirke ICP. Hypotone vaesker er
forbundet med risiko for udvikling af cerebralt gdem betinget af nedsat plasmaosmolalitet og
dermed andret osmotisk gradient. Eventuel kompromittering af blodhjernebarrerien er ofte
heterogen, og effekten af infusionsvaeske pa det cerebrale vandindhold kan derfor vaere spatielt
inhomogen.

Balancerede krystalloider (som Ringer-acetat/laktat og plasmalyt) minder i sammensaetning mere
om plasma end traditionelt anvendte natriumklorid 9 mg/ml, men har lavere tonicitet.

Isoton NaCl kan inducere hyperkloreemisk acidose og er associeret til renal vasokonstriktion og
nyreinsufficiens. Valget af krystalloid til intensivpatienter har lsenge veeret et kontroversielt emne,
bl.a. betinget af divergerende fund mellem studier, som har sammenlignet isoton NaCl med
balancerede krystalloider og risikoen for akut nyresvigt samt mortalitet.

En metaanalyse fandt en estimeret effekt fra 9% relativ reduktion til 1% relativ foragelse af
mortalitetsrisiko ved anvendelse af balancerede krystalloider sammenlignet med isoton NaCl hos
den generelle intensivpopulation (212). Balancerede krystalloider har lavere osmolalitet end
isoton natriumklorid og et nyligt studie fandt i en subgruppeanalyse gget mortalitetsrisiko ved
anvendelse af balancerede krystalloider sammenlignet med isoton NaCl hos patienter med
traumatisk hjerneskade (213).

Se DASAIM vejledning/natriumfolder.

Kolloider
Rekommandation: Anvendelse af albumin er relativt kontraindiceret. Syntetiske kolloider (HES)
frarades.

Baggrund:

Albumin: Veeskebehandling med isotone krystalloider afstedkommer ofte indgift af starre
volumina, da en relativt beskeden del forbliver intravasalt. Dette seenker det kolloidosmotiske
tryk, og extravasation af krystalloider sker til perifere samt cerebrale interstitium ved brud pa
blod-hjernebarrieren (214). Opretholdelse af iso-onkotisk tryk ved hjeelp af kolloider kunne derfor
ud fra et fysiologisk rationale modvirke eller reducere extravasation; savel perifert som cerebralt.
| trad hermed er lav albumin og pre-albumin i studier pavist at vaere praediktorer for darligt
neurologisk outcome (215, 216). SAFE-TBI-studiet fandt i en subgruppeanalyse af patienter med
hovedtraume forgget 2-arsmortalitet ved brug af albumin 4% sammenlignet med isoton
natriumklorid (217). Det skal bemaerkes, at forskellen i mortalitet kun gjorde sig geeldende for
patienter med sveert hovedtraume (GCS 3-8). Det er foreslaet, at albumin via en kompromitteret
blod-hjernebarriere passerer over til det cerebrale interstitium og forarsager cerebralt gdem. En
yderligere post hoc analyse af en subgruppe med ICP-monitorering viste hgjere ICP (218) den
farste uge efter traume i albumin-gruppen. Den i studiet anvendte albuminoplgsning 4% er dog
hypoosmotisk (260 osm/kg). Det er derfor en teoretisk mulighed, at den forggede mortalitet og
ICP i albumingruppen naermere er betinget af indgift af hypoton veeske, fremfor albumin per se.

Yderligere studier pa omradet er gnskede.

| en konsensusrapport frarades brug af albumin (og kolloider generelt) til vaeskeresuscitation og -
vedligeholdelse hos patienter med akut hjerneskade (219).
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Syntetiske kolloider: HES (hydroxyethylstivelse) frarades med baggrund i forgget risiko for
renal insufficiens og koagulopati (217, 220-223).

Valg af resuscitations-/vedligeholdelsevaeske til den enkelte patient ma balancere fordele og
ulemper.

Tromboseprofylakse
Forfatter: Jens Jakob Riis

Rekommandation:

Det anbefales, at der indledes tromboseprofylakse inden for det farste dggn efter traumet, med
mindre andre kontraindikationer foreligger.

Baggrund

Ved haamostatisk balance forstas ligeveegten mellem pro- og antitrombotiske mekanismer i
kredslgbet hos raske personer. Traumer og kirurgisk traume er protrombotisk. Dyb
venetrombose (DVT) opstar oftest i underekstremiteterne som falge af gget koagulationsaktivitet
og komprimiteret vengst flow (PRAB-rapport, juni 2023).

Undersggelser viser, at et hovedtraume gger risikoen for bade DVT og lungeemboli (LE) hvorfor
iveerkseettelse af profylaktisk antitrombotisk behandling er essentiel. Den profylaktiske
behandling skal iveerkseettes hurtigst muligt. | forbindelse med hovedtraumet kan imidlertid ses
en risiko for, at tidligt iveerksat antitrombotisk behandling kan foranledige progression af de
intrakranielle bladninger/heematomer hos patienten.

Overordnet set er risikoen ved antitrombotisk behandling beskeden, idet der anvendes
profylaktisk dosis, men det vil altid veere en individuel vurdering hvornar det findes forsvarligt at
starte denne behandling. En undersggelse viser dog, at det er sikkert at pabegynde denne
behandling 24 timer efter en CT har vist forbedrede eller stabile intrakranielle forhold (224),
hvilket stemmer godt overens med den praksis der fgres i Danmark.

Genoptagelse af antitrombotika
Forfatter: Ann Kathrine Sindby

Rekommandation:

Der anbefales skaerpet opmaerksomhed pa genoptagelse af vanlige antitrombotisk behandling,
ved patienter som f@r traumet, var i behandling med antitrombotisk behandling grundet gget
risiko for arterielle og/eller vengse tromber.

Baggrund

Patienter i antitrombotisk behandling ma formodes at veere i behandling grundet deres gget risiko
for enten arterielle eller vengse tromboembolier.

Haemostatisk balance forstds som ligevaegten mellem pro- og antitrombotiske mekanismer i
kredslgbet hos raske personer. Traumer og kirurgisk traume er protrombotisk. Genoptagelse af
patientens vanlige antitrombotiske behandling afvejes imod indikation (Hgj <> Lav tromberisiko)
og risiko for postoperativ blgdning eller behov for reoperation.
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Der henvises til Perioperativ requlering af antitrombotisk behandling, juni 2023, tabel 6.0.2 for
retningslinjer for genoptagelse af antitrombotika.

Bridging med lavmolekylzer heparin (LMWH) i terapeutiske doser har veeret anvendt i 25 ar. |
denne tid har ikke et eneste studie vist reduktion af perioperativ tromboserisiko. Derimod er der
set gget perioperativ blgdning. Patienter i VKA behandling ligger under terapeutisk niveau ca. to
maneder om aret og derfor vurderes det ikke relevant at bridge praeoperativt. Derimod er det
vigtigere at disse patienter, som ma betragtes som hgijrisiko patienter i forhold til tromberisiko,
genoptager antitrombotisk behandling eller som minimum opstartes i LMWH i
tromboseprofylaktisk dosis.

OBS: Overvej altid om der fortsat er indikation for genopstart af behandlingen (korrekt
indikation, betydelig faldtendens, compliance etc.)
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Afslutning af udsigtslas behandling

Forfatter: Christina Rosenlund

Nar patienten tilstand forveerres trods behandling, kan det veere tid at overveje om videre aktiv
behandling vil veere meningslgs eller udsigtslgs. | den forbindelse skal det afklares om patienten
har et behandlingstestamente. Beslutningen om at afbryde behandlingen bgar traeffes af et
multidisciplingert team og det anbefales i den situation at falge Vejledning for overvejelser
vedrgrende ophgr af behandling ved kritiske neurokirurgiske tilstande (2013).

Nar der er truffet en beslutning om, at den videre behandling er meningslgs eller udsigtslgs, skal
der laegges en plan for, hvordan behandlingen skal afbrydes. De pargrende skal inddrages i
dette. Det er vigtigt, at teamet om patienten forbereder sig grundigt pa samtalen.

Feelles forberedelse til samtale med pargrende indbefatter:

e Kilinisk status og herunder vurdering af, om den udsigtslgse tilstand er sa fremskredet, at
patienten er at betragte som dgende.

e Sandsynlighed for, at hjernedgden vil kunne indtraede inden for nogle fa dagn*.
Hvis Ja:

o Kontakt transplantationscenteret for at afklare, om og hvordan patienten er
registreret i organdonorregistret og om patienten er medicinsk egnet som
organdonor. Forlgbet fglger herefter National Guideline for Organdonation

o Politiet skal kontaktes** for tilladelse til at fortseette forlgsbet mod organdonation,
for samtalen med pargrende om, at muligheden foreligger.

e Procedurer for afslutning af behandling
o Konkret forberedelse til samtalen

o Mal for samtalen***

o Hvem informerer om hvad

o Relevant viden vedr. pargrende/paragrendes oplevelser fra forlgbet op til samtalen

o Hvilke aftaler skal planleegges og indgas med de pargrende.

*Sandsynlighed for hjernedgd:

Afklaring af, om patienten potentielt vil kunne hjernedg (incarcerere) sker i samrad med erfaren
neurolog eller neurokirurg.

Vejledning til at undersgge, om patienten kan veere potentiel donor, fglger National Guideline for
Organdonation , punkt 2 og 3.

P& Arhus Universitetshospital, Odense Universitetshospital, Rigshospitalet, og snart ogsa
Aalborg Universitetshospital, vil det ogsa veere relevant at overveje muligheden for, at patienten
kan blive organdonor efter kriterierne for Donation efter Cirkulatorisk dgd. (Der henvises til de
lokale retningslinjer).

**Kontakt til politi:

Dadsfald skal altid indberettes til politiet, hvis det skyldes et eventuelt strafbart forhold, selvmord,
ulykkestilfeelde eller hvis en person findes dgd.

Retslaegeligt ligsyn/retslaegelig obduktion udelukker sjeeldent muligheden for organdonation, men
det bgr far eventuelt organdonation afklares, om politiet vil nedlaegge forbud imod
organudtagning.
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Fremgangsmade i tilfeelde af kontakt til politi vedr. tilladelse til organdonation ses af National
Guideline for Organdonation , punkt 2. (se Retsinformation vejledning nr 10101)

*** Mal for samtalen:

FErlighed, tillidsskabende tilgang samt kompetence i kontakten og informationen til de kriseramte
pararende er afggrende. Det er en leegefaglig beslutning at behandlingen skal afsluttes og ikke
de pargrendes. De har krav pa at blive inddraget i det, der foregar efter afslutning af
behandlingen, da det er deres afskedsforlagb, der foregar dér. Det er ligeledes vigtigt, at man
indgar klare aftaler med pargrende, fgr samtalen afsluttes.

Det er imidlertid vigtigt, at teamet ger sig klart, at de pargrende har brug for at fa informationen i
flere tempi. Det geelder, uanset om der skal veere organdonation eller ej. Iseer skal muligheden
for organdonation ikke bergres i den farste samtale om afslutning af den livsforlaengende
behandling, da pargrende skal have mulighed for at begribe informationen om, at deres
naermeste forventes at dg, fgr de kan forholde sig til, hvad der skal ske efter dgden. Der er dog
nogle pargrende, som er meget afklarede, hvis patienten har veeret indlagt og kritisk syg i
laengere tid (flere dage/uger). Hos disse pargrende er kontinuitet og personalets kendskab til
forlgbet og de pargrende seerligt afggrende.

Det sker ikke sjeeldent, at pargrende enten selv naevner eller sparger til organdonation eller at de
ganske enkelt siger: "hvad skal der sa ske nu?”. Hvis det sker i de forlgb, hvor patienten kun har
veeret indlagt i ganske kort tid og/eller pargrende endnu ikke har har haft mulighed for at forholde
sig til det alvorlige i situationen, skal der ggres en indsats for ikke at fgre samtalen over i en
afklaring af, om der skal veere organdonation. Det indbefatter rigtig meget information og
stillingtagen, som pargrende sjeeldent kan mestre pa dette tidspunkt. Det er derfor en anbefaling,
at man pa spgrgsmal til organdonation bekreefter, at det kan blive relevant at tale om senere og
at man pa spgrgsmalet: "hvad skal der sa ske nu?” konkret vejleder dem med eksempelvist:

”| har faet en meget alvorlig besked nu. Vores erfaring er, at | skal give jer selv lov til at begribe
alt det, vi netop har talt om, fer vi taler videre om, hvad der kan ske. | kan ga ind pa stuen
sammen med sygeplejersken og veere hos jeres kaere/ ga en tur/andet, som kan give jer ro nok
til det. Sa aftaler vi at tales ved senere/om x timer”. Afsluttes forlgbet sent pa aftenen/natten, er
det formalstjenligt at anbefale de pargrende at forsgge at hvile sig lidt og s tage en samtale
igen, nar det er blevet dag.

Vejledning til opbygning og gennemfarelse af samtalerne med pargrende om hjernedad og
organdonation kan ses af National Guideline for Organdonation , punkt 5.

Yderligere information og litteratur kan tilgas via Dansk Center for Organdonations hjemmeside.
Link: Litteratur om organdonation - Dansk Center for Organdonation
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Neurorehabilitering ved traumatisk hjerneskade

Forfattere: Astrid Wille-Jgrgensen og Rasmus Langelund Jgrgensen, Bent Dahl

“Rehabilitering kan defineres som en raekke indsatser, der stgtter det enkelte mennesker, som
har eller er i risiko for at f& nedsat funktionsevne, i at opna og vedligeholde bedst mulig
funktionsevne, herunder fungere i samspil med det omgivende samfund” jf. WHO (225).

Genoptraening er en “en malrettet og tidsafgraenset samarbejdsproces mellem en person med
erhvervet hjerneskade, eventuelt pararende og personale”. Formalet er at genvinde eller sikre
bedst mulig funktionsevne. | rehabiliteringsarbejdet anvendes International Classification of
Functioning, Disability and Health (ICF)-modellen, som som feelles referenceramme. Dette sikrer
en systematisk tilgang til helbredsorienteret funktionsevne (225). Begrebet
rehabiliteringspotentiale beskriver den samlede vurdering af den enkelte patients muligheder
for at bedre sin funktionsevne i den optimale rehabiliteringsproces - aktuelt og pa leengere sigt
(226).

Faser og niveauer i neurorehabilitering

| Danmark inddeles neurorehabiliteringsforlgbet i faser jf. Figur 14 (se den Nationale
Neurologiske Behandlingsvejledning - Neurorehabilitering). Der er ofte tale om langvarige forlgb
med behov for en koordineret multidisciplinaer indsats, der sikrer fremdrift og transfer af viden i
overgang mellem de enkelte faser. For at sikre optimale forlgb skal genoptraening og
rehabilitering teenkes ind sa tidligt som muligt, nar tilstanden er stabiliseret.

FASEII FASE III FASE IV

- Py

\ // -
Rehabilitering / Rehabilitering Stabil vedlige-
under efter holdende fase
indleeggelse | : udskrivelse

Figur 14. Faser i neurorehabiliteringsforlgb

Der findes forskellige niveauer af rehabilitering afhaengigt af kompleksitet og behov. Overordnet
deles disse op i kommunalt baseret og hospitalsbaseret (specialiseret) rehabilitering (SST.dk -
Genoptraeening og Rehabilitering). Sidstneevnte inddeles i hovedfunktions-, regionalt og
hgjtspecialiseret niveau. Hgjtspecialiseret niveau omfatter forlgb med stor kompleksitet, behov
for hgj intensitet og forventet laengerevarende indleeggelsesforlgb, hvor der vurderes at veere et
stort rehabiliteringspotentiale. Det drejer sig blandt andet om patienter med nedsat
bevidsthedsniveau, sveere adfeerdsmaessige funktionsnedseettelser, herunder agitation, dysfagi
og afveenning af cuffet trachealkanyle (225).

Der indlaegges arligt ca. 100 patienter med sveert TBI til hgjtspecialiseret neurorehabilitering pa
tveers af landet (227).

Hgijtspecialiseret neurorehabilitering varetages pa Regionshospitalet Hammel Neurocenter
(RHN) inkl. NISA (Neurointensiv step-down afsnit) pA Regionshospitalet Silkeborg (RSI) og Bodil
Eskesen Centeret (BEC), Glostrup. Neurorehabilitering pa regionalt niveau varetages flere
steder. Se oversigtskort nedenfor.
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Figur 16. Specifikation til oversigtskort

Henvisning til specialiseret (hospitalsbaseret) rehabilitering

Der findes ikke nationalt vedtagne henvisningskriterier.

Nar tilskadekomne er neurokirurgisk feerdigbehandlet og gvrige akutte skader forsgrget foretages
en tveerfaglig - leegefaglig, sygeplejefaglig, fys- og/eller ergoterapeutisk - vurdering af de
umiddelbare fglger af hjerneskaden. P& baggrund heraf vurderes genoptraeningspotentialet og -
behovet, som er bestemmende for rehabiliteringsniveauet.

| vurdering af behov og evne til deltagelse i genoptraeningstilbud skal foruden aktuelle skade
faktorer som hidtidige funktionsniveau, preemorbide kognitive savel som fysiske begreensninger
og anden betydende co-morbiditet indga.
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Henvisning skal indeholde oplysninger om:
e traumemekanisme og skadens omfang
¢ den akutte behandling, herunder betydende udredning og billeddiagnostik
e aktuelle neurologiske status med:
o dggnrytme
o synkefunktion
o preemorbide og aktuelle funktionsniveau, bade kognitivt og fysisk
e betydende co-morbiditet forud for aktuelle
e plan for behandling og opfalgning af evt. andre skader og/eller komplikationer

Henvisning til hgjtspecialiseret rehabilitering sendes til enten Regionshospitalet Hammel
Neurocenter eller Bodil Eskesen Centeret. Hovedfunktionsniveau og regionalt niveau varetages i
egen region. Der henvises til lokale arbejdsgange.

Neurorehabiliteringsforlgbet

Genoptraeningsindsatsen varetages af et tveerfagligt team bestaende af plejepersonale med
neurofaglig viden, fys- og ergoterapeuter og forlgbsansvarlig laege. Afhgengigt af behov
inddrages relevante kompetencer i form af logopaed, neuropsykolog og/eller socialradgiver. For
hvert forlgb udarbejdes i samarbejde med patient og pargrende en individuel
neurorehabiliteringsplan med delmal og mal, som justeres i takt med opfyldelse af de enkelte
mal. Forlgbene er af varierende leengde, gennemsnitligt 4-8 uger pa det enkelte niveau.

FASE I: Neurokirurgisk eller neurointensiv afsnit

Rehabilitering starter allerede i den akutte og stabile fase pa neurokirurgisk intensiv- og
sengeafdeling. Tidlig neurorehabilitering bestar af basal stimulation, lejring, respiratoraftrapning,
afcuffning (hvis tracheotomeret), daglig mobilisering og involvering pa hgjest mulige niveau i
forhold til patientens tilstand.

FASE Il: Specialiseret genoptraeningsafsnit

Patienter, der fortsat er under respiratoraftrapning, kan henvises til forlgb pa NISA, som er
hgjtspecialiseret niveau og dermed i regi af RHN eller BEC. NISA-konceptet kombinerer
intensivterapi og respiratoraftrapning med tidlig neurorehabilitering. Med udgangspunkt i den
enkeltes behov planleegges individuelt tilrettelagte forlgb, hvor der er fokus pa basal stimulation,
guided taktil interaktionsterapi og fortsat tidlig mobilisering.

Flertallet af patienter vil veere tracheostomeret, hvorfor der er fokus pa tidlig udredning af dysfagi
(228) og planleegning af afcuffningsforlgb (229). Ved behov udarbejdes i samrad med
neuropsykolog neuropaedagogisk strategi. Der arbejdes teambaseret og tveerfagligt med
specialuddannet personale med intensiv- og neurofaglig viden.

Fase Il indbefatter flere niveauer af rehabilitering afhaengigt af den enkeltes behov og udvikling.
Det er muligt at ga fra hgjtspecialiseret til regionalt niveau i takt med fremgang og @get
selvstaendighed.

Udskrivelse fra specialiseret rehabilitering sker i teet samarbejde med modtagende kommune og
regionale visitation. Det er det udskrivende team, der udfaerdiger genoptraeningsplanen, som
bestemmer niveauet for den fortsatte kommunale genoptraening (Den gode genoptraeningsplan).
Afhaengig af behovet og niveauet kan det forega i egen kommune eller pa specialiserede
dagninstitutioner. Den kommunale genoptraening tilbyder samme tveaerfaglige kompetencer, men
pa mindre intensivt niveau.
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FASE lll og IV

Den fortsatte rehabilitering og vedligeholdende genoptraening varetages af hjemkommune. Hver
kommune har ansat hjerneskadekoordinatorer, der kan rettes henvendelse til, af bade fagfolk og
patient/pargrende.

Der findes specifikke ambulante tiloud pd RHN og BEC. Der henvises til deres hjemmesider.
Neurorehabilitering af bagrn og unge
Neurorehabilitering af barn og unge voksne foregar som udgangspunkt pa hgjtspecialiseret

niveau. Der henvises til “Genoptraening og rehabilitering til bgrn og unge med erhvervet
hjerneskade - en faglig visitationsretningslinje” (226).
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Links

National behandlingsvejledning for bgrn med sveert hovedtraume: hitps://dnks.dk/wp-
content/uploads/2021/11/NATIONAL BEHANDLINGSVEJLEDNING FOR BOERN MED S
VAERT HOVEDTRAUME 2019.pdf

National klinisk vejledning for patienter med traumatisk rygmarvsskader: https://dnks.dk/wp-
content/uploads/2023/03/National-klinisk-vejledning-for-patienter-med-traumatisk-
rygmarvsskader-05022023.pdf

National Klinisk Retningslinie for spinal stabilisering af voksne traumepatienter:
https://www.sst.dk/-/media/Viden/Sundhedsv%C3%A6sen/NKR/Puljefinansierede-NKR/P2-
PuljieNKR-for-spinal-stabilisering-af-voksne-

traumepatienter.ashx?sc _lang=da&hash=5C501644674A28F71EBBC4B62A0601C7

Perioperativ requlering af antitrombotisk behandling:
https://www.dsth.dk/pdf/prab final 2023.pdf

Radet for anvendelse af dyr sygehusmedicins (RADS) behandlingsvejledning:
https://rads.dk/behandlingsvejledninger/hjerte-kredsloeb/

Vaccinationsmuligheder for patienter i gget og saerligt gget risiko:
https://www.ssi.dk/vaccinationer/risikogrupper/invasiv-pneumokoksygdom/vacciations-0g-
revaccinationsvejledninger

Advisory Committee on Immunization Practices Recommends PREVNAR 20® (20-valent
Pneumococcal Conjugate Vaccine) in Infants and Children:
https://www.pfizer.com/news/announcements/advisory-committee-immunization-practices-
recommends-prevnar-20r-20-valent

Organdonation for akutmodtagelser: https://www.organdonation.dk/akutmodtagelser/

National PbtO2-instruks, 2018: https://dnks.dk/wp-content/uploads/2021/11/National PbtO2-
instruks - 16.10.2018 NTU.pdf

Multimodal neuromonitorering af neurointensive patienter, 2020:
https://vip.regionh.dk/VIP/Redaktoer/1301XC.nsf/vLookupUpload/ATTACH-RHAP-
BUFGA7/$FILE/Behandlingsalgoritme%202020%2010%2001.pdf

NICE guideline [NG232]/Guidance/Recommendations:
https://www.nice.org.uk/quidance/ng232/chapter/Recommendations

Produktresumé for Propofol, juli 2023:
https://view.officeapps.live.com/op/view.aspx?src=https%3A%2F%2Fspcweb.produktresum
€.dk%2FSPCREPL%2FHuman%2FP%2FPropofol%2520B.%2520Braun%2C%2520injektio
ns--infusionsv%25c3%25a6ske%2C%2520emulsion%252010%2520mg-
ml.doc&wdOrigin=BROWSELINK

ICD-11 kriterier for delirium: https://icd.who.int/browse/2024-01/mms/en#897917531

DASAIM/sedationsstrategi/delirium: https://dasaim.dk/guides/sedationsstrategi-maalrettet-
behandling-af-gener-forbundet-med-kritisk-sygdom/#Trin_3 Delirium
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Farmakologisk behandling af agitation hos voksne med TBI:
https://usercontent.one/wp/www.nordisk-netvaerk-neurorehab.com/wp-
content/uploads/2022/08/Psychopharmacological-treatment-of-agitation-caused-by-brain-

injury.pdf

Ernaering ved kritisk neurokirurgisk sygdom (2019, rev 2024): hitps://dasaim.dk/quides/pdf-
nbv-ernaering-til-kritisk-syge-2019/#Ernaering ved kritisk neurokirurgisk sygdom

Hypernatrisemi: https://dasaim.dk/quides/hypernatriaemivejledning/

Hyponatrisemi: https://dasaim.dk/quides/hyponatriaemivejledning/

DASAIM/vejledning/natriumfolder: https://dasaim.dk/wp-
content/uploads/2024/03/Natriumfolderen240219.pdf

PERIOPERATIV REGULERING AF ANTITROMBOTISK BEHANDLING, juni 2023
https://dsth.dk/pdf/prab_final_2023.pdf

Behandlingstestamente: https://www.retsinformation.dk/eli/retsinfo/2019/9935

Vejledning for overvejelser vedrgrende ophgr af behandling ved kritiske neurokirurgiske
tilstande (2013): hitps://dnks.dk/wp-

content/uploads/2021/11/Vejledning _ Overvejelser _vedroerende ophoer af behandling v
ed_kritiske neurokirurgiske tilstande.pdf

National Guideline for Organdonation: hitps://www.organdonation.dk/quideline/

Donation efter Cirkulatorisk dad: https://organdonor.dk/sporgsmal-og-svar/fag/

Retsinformation vejledning nr 10101: https://www.retsinformation.dk/eli/retsinfo/2006/10101

Litteratur om Organdonation: https://www.organdonation.dk/viden/litteratur-om-
organdonation/

Den Nationale Neurologiske Behandlingsvejledning-Neurorehabilitering:
https://nnbv.dk/neurorehabilitering/

SST.dk - Genoptreening og Rehabilitering:
https://www.sst.dk/da/viden/sygdomme/genoptraening-o0g-
rehabilitering/genoptraening/niveauer-og-behov

Den gode genoptraeningsplan: https://www.ggop.dk/
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Bilag 1. Aneestesiologisk behandling af patienter med akut hovedtraume
og behov for ekstrakraniel kirurgi

April 2024

Forfatter: Pernille Haure, overleege Neuro-orto og traumeintensivt afsnit, NOTIA, Aalborg
Universitetshospital.

Ny vejledning er under udarbejdelse i DASAIM regi. Dette er hovedsagelig en forkortelse af
tidligere vejledning.

Resumeé
Ekstrakraniel kirurgi (EK) hos patienter med hovedtraume

e Medfgrer gget risiko for komplikationer relateret til ansestesi og operation.

e Bgr som hovedregel udfgres i et center med kapacitet til at monitorere og behandle
komplikationer til hovedskaden, saledes at den neurologiske status ikke forveerres.

e Kan, hvis skaden er af mindre grad, i visse tilfeelde forega pa perifert sygehus, efter
konference med neuroangestesiolog (der konfererer med neurokirurg).

e Foretages i den akutte fase kun pa skeerpet indikation.

e Foretages, ved mistanke om pavirket intrakraniel compliance, kun pa vital indikation og
da med deltagelse af anaestesiologisk specialleege med neurokompetence.

o Patienten skal ses eller konfereres med anaestesiologisk specialleege med
neurokompetence.

e Ved praeoperativt tilsyn gennemgas supplerende monitorering, anaestesiteknik og
terapeutiske tiltag ved eventuel ICP-stigning.

e Den neuromonitorering, som patienten far under intensiv indleeggelse, fortseettes pa
mindst samme niveau.

ICP-monitorering overvejes i samrad med neurokirurg i henhold til falgende retningslinjer:

GCS 14-15: Kan ICP-monitoreres pa seerlig indikation — f.eks. langvarig eller
ekstensiv kirurgi

GCS 9-13: ICP-monitorering overvejes

GCS 3-8: ICP-monitorering

Generelt skal det vurderes, hvorfor patienten med hovedtraume IKKE skal ICP-monitoreres
inden anaestesi og kirurgi.
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Forkortelser

BBB Blood Brain Barrier, blod hjerne barrieren
BS Blodsukker

CVK Centralt Venekateter

DCS Damage Control Surgery

CT-C Computer Tomografi af cerebrum

ScvO, Centralvengs saturation

SIRS Systemisk inflammatorisk respons syndrom
TIVA Total intravengs angestesi

Baggrund

Hos patienten med et primeert hovedtraume er opgaven at forhindre, opdage og behandle
sekundaere skader. En ekstrakraniel kirurgisk procedure i den akutte fase kan veere medvirkende
til udviklingen af sekundaere cerebrale skader. Et sveert neurotraume udlgser, ligesom ethvert
andet traume, et systemisk inflammatorisk respons syndrom (SIRS), der har potentialet til at
udlgse et multiorgan svigt. Hvis det initiale inflammatoriske respons er af mildere karakter, kan
multiorgan svigt opsta ved yderligere belastning ('second hit’), f.eks. kirurgiske procedurer,
infektioner eller iskaemi.

Forflytning af patienten medfarer risiko for displacering og seponering af tube, draen, i.v.-
adgange m.m., ligesom lejringsaendringer kan forarsage problemer med bl.a ICP-stigning.
Transport af patienten er behaeftet med risiko for darligere kontrol, specielt hvis det ikke foregar
med samme niveau af monitorering som pa intensiv afdeling og med personale med viden og
erfaring i relevante problematikker.

Risikofaktorer for udvikling af sekundaere skader

e Hypotension

e Hypoxi

e Hyperkapni/hypokapni

e Forhgijet ICP

e Hyponatrizemi

e Hypertermi

o Hyperglykeemi/hypoglykeemi

Heraf er hypotension, hypoxi, hyperkapni/hypokapni og intrakraniel hypertension de vigtigste.
Alle kan forekomme i forbindelse med kirurgi.

Praeoperativ vurdering

Alle patienter skal ses eller konfereres med anaestesiologisk specialleege med neurokompetence.
Denne konfererer med neurokirurg.

Kirurgi pa patienter med hovedtraume bgr som hovedregel udfgres i et center med kapacitet til at
monitorere og behandle komplikationer til hovedskaden, saledes at den neurologiske status ikke
forveerres som falge af ekstrakraniel kirurgi. Kan dog, hvis skaden er af mindre grad, i visse
tilfeelde foregd pa perifert sygehus, efter konference med neuroanaestesiolog (der konfererer
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med neurokirurg). Relevante neuroanaestesiologiske problemstillinger klarleegges og gennemgas
med anaestesiologisk specialleege fra den afdeling, hvor patienten skal i generel anegestesi.

Optimalt tidspunkt for ekstrakraniel kirurgi

Tidspunkt for det kirurgiske indgreb skal overvejes i relation til sveerhedsgraden af hovedtraumet,
evt. lungekontusion, heemodynamisk status, estimeret operationstid og blodtab samt
abne/lukkede frakturer.

Neurologisk status, herunder pupilforhold, GCS, CT skanning af cerebrum og evt.
neuromonitorering, vurderes og indgar i overvejelserne.

Sekvensen for kirurgi er (230-232):

1.
2.

3.
4.
5.

Damagekontrol sekventiel kirurgi (f.eks. karreparation, tamponade, organresektion)
Damagekontrol ortopaedisk kirurgi (f.eks.ekstern fiksation af baekken og abne frakturer,
fasciotomi ved compartmentsyndrom)

Stabilisering pa intensivt terapiafsnit

Second look operationer samt debridement af abne sar og frakturer

Sekundeer rekonstruktiv kirurgi — operation pa lange knogler individualiseres og kan ofte
vente.

Inden final kirurgi skal patienten veere stabiliseret
e Pulmonalt

e Cerebralt

¢ Heemodynamisk

e Temperaturmaessigt (> 35°C)

¢ Koagulationsmaessigt

e Syre-base-maessigt og med P-laktat < 2,5.

Transport

Der anbefales:

Fuld monitorering

Kompetent og rigeligt personale

God transportrespirator

Overveje blodvarmer og bear-hugger til leengerevarende transporter og procedurer (fx
embolisering i rtg.afd.).

Lejring

Lejringsrelaterede problemstillinger overvejes ngje praeoperativt, fx bugleje til rygkirurgi.

Monitorering

Arterie kanyle - udover kontinuerlig BT-monitorering anbefales intermitterende maling af
blodgasveerdier, BS og elektrolytter

CVK, evt ScvO, ved kredslgbsproblemer til hjeelp til vurdering af cardiac output og
intravaskuleert volumen
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e Flere gode iv adgange, evt. traume sheath
o Kapnografi og perifer iltsaturation
e Temperatur
e Specifik neuromonitorering
o klinik, herunder pupiller
o ICP
o Evt PbtO, og mikrodialyse

Anaestesi

e Total intravengs anaestesi, TIVA, anbefales til alle patienter med TBI.

o Tilstreekkelig anaestesidybde sikres.

e Alle i.v. anaestesi midler kan benyttes, vigtigst er det at undga hypotension og hyperkapni
under indgrebet.

o Ketamin kan benyttes som induktionsmiddel til den cirkulatorisk ustabile TBI patient
(233).

¢ Inhalationsaneestetika er relativt kontraindicerede til TBI patienter pa grund af dilatation af
de cerebrale blodkar og deraf fglgende @gning af cerebrale blod volumen og dermed
potentielt stigende ICP.

¢ Neuroaksiale blokader er ikke indiceret hos TBI patienter i den akutte fase.

Terapimal

PaO, 10-12 kPa

PaCO, 4,7-6,0 kPa (normoventilation)

Normotermi

BS 6-10 mmol/I

ICP <20 mm Hg (Ved ICP > 20 mm Hg konfereres altid med neuroanaestesiolog, uanset CPP)
CPP =60-70 mm Hg

(ScvO, % > 65-70)

Terapimal for gvrige monitoreringsmodaliteter angives af neuroanaestesiolog. Ved afvigelser
konfereres med denne.

Ved behov for at gennemfgre anaestesi og ekstrakraniel kirurgi i den akutte fase pa en patient
med hovedtraume uden ICP-monitorering, anbefales

e sikring af MAP 80 mmHg
e normovolaemi og normoventilation
e skaerpet opmeerksomhed pa pupilforhold samt hovedlejring

Uddybning af terapimal
Kredslgb
Hypotension

o Traumepatienter med lavt blodtryk har veeske-/blodmangel, indtil andet er bevist eller
sandsynliggjort.
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Behandling af hypotension er derfor initialt volumenterapi. Hertil anvendes primeert isoton
NacCl. Blodkomponentterapi efter seedvanlige retningslinier.

Hypoosmoleere vaesker er kontraindicerede.

Normovolaemi skal retableres hurtigst muligt og patienten holdes normovoleem. ScvO»
kan evt anvendes som et af surrogatmalene for behandlingseffekt (234, 235).
Hypervoleemi i sig selv skal undgas, da det disponerer til lungeskade (236).

Vasopressor behanding er ikke et alternativ til behandling af forhgjet ICP. ICP-kontrol har
absolut farste prioritet, nar CPP skal bevares eller forbedres.

Farstevalg af vasopressor er noradrenalin.

Dopamin eller dobutamin kan veere indiceret ved mistanke om hjertepumpesvigt (EF <
35).

Ventilation

Undgéa handventilation.

Temperaturregulation

Bade hyper- og hypotermi er associeret med darligere outcome. Under anaestesi benyttes
vanlige metoder til at vedligeholde normotermi.

Interventioner ved ICP-stigning

Angestesidybden gges (CAVE inhalationsanaestetika). Giv opioid. Relaksering overvejes.
Sikre at terapimal er opfyldt, inkl. PaCO2.

Patientens hoved lejres i neutralstilling (opheev rotation/fleksion). Har patienten stiv
halskrave, lgsnes denne.

Antitrendelenburg (indtil 15 grader). Husk rekalibrering af arterietryk.

Kontakt neuroanaestesiolog med henblik pa plan for ICP-kontrol.

Overvej at afbryde indgreb, der ikke er pa vital indikation, safremt ICP-kontrol ikke opnas
hurtigt (under 10 minutter).

Hyperton NaCl 1 mmol/kg. Ved behov for gentagelse konfereres med
neuroaneestesiolog.

Ved behov konfererer neuroanaestesiolog med neurokirurg

Forholdsregler ved uundgaelig kirurgi hos instabil patient

Der skal veere anaestesiologisk specialleege med neurokompetence pa stuen.
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Bilag 2. Sandsynlighed for PSH

Forfatter (overseettelse og tilpasning til danske forhold): Pernille Haure

Severity of Clinical Features Assessment Tool (CFS) - Vurdering af alvorlighed af kliniske
symptomer.

Brug separat skema til 0 1 2 3 CFS
registrering score
Hjertefrekvens (HR) <100 100-119 120-139 =140
Resp. frekvens (RF) <18 18-23 24-29 =30
Systolisk BT < 140 140-159 160-179 =180
Temperatur <37 37-37.9 38-38.9 =39
Sveden Ingen Mild Moderat Udtalt
Dystoni under anfald Ingen Mild Moderat Udtalt
CFS total:

Severity of Clinical Features CFS

total
Ingen 0
Mild 1-6
Moderat 7-12
Udtalt =213

Diagnosis Likelihood Tool (DLT) - sandsynlighed for PSH
Der scores 1 gang daglig, hvor hgjeste CFS-score for dagen indgar. Giv 1 point for hvert positivt
svar.
Dato
Symptomerne kommer samtidig
Episoderne kommer anfaldsvis
Sympatisk overreaktivitet overfor normalt ikke-
smertevoldende stimuli
Symptomerne vedvarer 2 3 dage i traek
Symptomerne vedvarer 2 2 uger efter
hjerneskade
Symptomerne vedvarer trods behandling af
alternative differentialdiagnoser
Der gives medicin for at mindske sympatiske
symptomer
2 2 episoder daglig
Ingen parasympatiske symptomer samtidig
Ingen anden forklaring pa episoderne
Forudgéende hjerneskade
CFS total (hgjeste for dagen)
DLT
DLT + CFS total

Kombineret DLT + CFS:
Sandsynlighed for PSH

Usandsynlig <8
Mulig 8-16
Sandsynlig 217
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