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Det svære hovedtraume   
 

Traumatic Brain Injury (TBI)  
 

 
Den intensive behandling af patienten indlagt på NIA 2093 med svært hovedtraume finder sted i tæt 

samarbejde med neurokirurgisk bagvagt, der har det neurokirurgiske behandlingsansvar. 
Samarbejde med andre relevante specialer finder sted afhængig af patientens traumer, og den 

vagthavende anæstesiolog har ansvaret for koordinationen af dette samarbejde. 
 
 
 
 
Disse retningslinier er baseret på de italienske rekommandationer for behandling af svære 
hjernetraumer (3-5) samt de evidensbaserede amerikanske guidelines med opdateringer (1) samt 
advance trauma & life support (ATLS) principper (2). Mens de amerikanske og europæiske 
guidelines er holder sig strengt til behandlingskriterier, som er sikkert videnskabeligt bevist, tager 
de italienske afsæt i den europæiske organisatoriske situation. Vi har suppleret vejledningen med 
en multidisciplinær indfaldsvinkel til behandlingen af traumatisk hjerneskade og tager afsæt i de 
aktuelle danske forhold. 
Nogle af rekommandationerne i denne vejledning har stadig insufficient videnskabeligt grundlag 
eller er ved at blive undersøgt. I så fald reflekterer retningslinierne vores holdning til behandlingen, 
indtil evidens foreligger. For at komme dette nærmere, tilstræbes det, at flest mulig patienter på 
NIA 2093 inkluderes i forskningsprotokoller. 
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Overordnet behandlingsmål 
 
MÅL: Behandlingsprincipperne i instruksen er rettet mod patienten indlagt på NIA 2093 efter 
primær resuscitation. Målet er at undgå sekundær hjerneskade. De vigtigste årsager til 
sekundær iskæmi og hjerneskade skyldes HYPOXI og HYPOTENSION: 
 
 
MÅL 

 
Overordnet behandlingsmål for TBI  på NIA 2093 

 
MÅL Forebygge sekundær hjerneskade 

• Forbygge og behandle hypoxi* 
• Forebygge og behandle hypotension** 
• Forebygge og behandle intrakraniel 

hypertension 
 

*Hypoxi = PaO2 <9 kPa1  i > 15 min 
**Hypotension = Systolisk BT<95 mm Hg i > 15 min 
(Hypotension hos patienter med svær TBI ved ankomst er associeret med en fordobling af mortaliteten) 
 
Den neurokirurgiske og den intensive behandling af patienten med TBI må opfattes som 
ligeværdige, da sekundær hjerneskade kan skyldes både intrakranielle årsager (f.eks. hæmatom, 
hydrocephalus, ødem, hyperæmi, infektion mv) og ekstrakranielle årsager (f.eks. hypotension, 
hyper- eller hypokapni, syre-base forstyrrelser, elektrolyt- (Na især) forstyrrelser mv). 
Intensiv behandling erstatter aldrig kirurgisk behandling, hvis denne er indiceret. Men intensiv 
behandling ”køber tid” indtil den kirurgiske behandling kan finde sted. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                 
1 =65 mm Hg (8,7 kPa) 
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Initial vurdering og resuscitation af vitale funktioner 
Initial vurdering af og resuscitation af vitale funktioner vil som hovedregel have fundet sted når 
patienten ankommer fra Traumecentret (TC) eller primær sygehus. Intubation på NIA 2093 
kommer derfor på tale i situationer, hvor en patient falder i GCS til 3-8 eller falder >2 point over 30 
min.  
Resuscitation foregår efter ”acute trauma and life support” (ATLS) principper (2): 
 
A Airway 
 
MÅL: Sikre frie luftveje 
 

1. Vurdering af luftvej 
2. Manuel stabilisering af halscolumna (C-spine) 
3. Præ-oxygenering af patienten 
4. Flyt evt. forside af cervical krave 
5. Cricoideatryk 
6. Anæstesiinduktion og relaxering  
7. Laryngoscopi og hurtig-sekvens-intubation 
8. Ventilation og auscultation. Stillingtagen til thoraxrtg. (RIS og telefon) 
9. Halskraves forside replaceres 

 
Videre sedation med kortvirkende farmaka, som tillader neurologisk vurdering med regelmæssige 
intervaller, se sedation nedenfor. Undgå neuromuskulært blokerende stoffer. 
 
B Breathing 
 
MÅL: 

1. Adækvat oxygenering 
2. Forebygge hyper- eller hypokapni med PaCO2 som udgangspunkt 4,5-5,2 kPa (obs. 

COPD patienter med habituelt højere PaCO2) 
 
Hyperkapni undgås, da det kan føre til cerebral acidose eller vasodilatation og forårsage 
intrakraniel hypertension og sekundær hjerneskade. 
Hyperventilation som fører til markant hypokapni (PaCO2<3,5-4,0) er ikke tilrådeligt, da det via 
vasokonstriktion kan nedsætte det cerebrale blodflow på et tidspunkt, hvor det i forvejen er kritisk 
lavt, og føre til cerebral iskæmi. 
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C Cirkulation 
 
Mål 
CPP>60 mm Hg (voksne), > 50 (40) mm Hg (børn – aldersafhængigt) 
 
Selv en enkelt episode af hypotension (systolisk BT<90 mm Hg) tidligt efter traumet kan øge 
morbiditet og mortalitet. CPP = MAP-ICP. Da MAP måles med nulpunkt atriet og ICP med nulpunkt 
øregang, betyder det før korrektion, at CPP (vist på HP monitor) tilstræbes > 70 mm Hg hos 
voksne. 
Målet opnås ved 

1. Identifikation af ydre blødning eller indre blødningskilde 
2. Mindst én stor i.v. adgang (16 G) (CVK er mindre betydende) 
3. Volumenindgift med isotone opløsninger (primært med NaCl)2 
4. Hypotone væsker administreres ikke (5% glucose) 

 
Monitorering, se nedenfor 
 
D Disability 
 
MÅL: Ensartet neurologisk vurdering med tilstrækkelig hyppighed til forebyggelse af 
forsinket diagnose og forsinket behandling 
 
Neurologisk undersøgelse skal gennemføres på en enkel, standardiseret måde 

1. Glasgow Coma Score (GCS) 
2. Pupildiameter og -lysrefleks 
3. Ekstremitetsmotorik 

Patienten vurderes ved  
• Ankomst 
• Hver time (sygeplejerske) 
• Når som helst en neurologisk forværring er mistænkt 

 
E (Exposure) Sekundær gennemgang 
 
MÅL: Samtlige læsioner identificeres, og der lægges behandlingsplan 
 

1. Patienter med hovedtraumer skal bære halskrave indtil halscolumna  kan 
frikendes. ”Frikendt” halscolumna defineres som en dokumentation (notat i journalen) 
ved enten NK- eller U speciallæge, underskrevet med fulde navn, forudgået af  
gennemgang af billeddiagnostik visualiserende alle 7 halshvirvler. En afklaring af columna 
skal som hovedregel foreligge inden for 12 timer. 

2. Alle multitraumatiserede patienter skal undersøges for pneumo- eller hæmothorax (finder 
som regel sted i TC – men manifesterer sig ofte senere og overses derfor regelmæssigt i 
den initiale traumevurdering). Behandling i tide af pneumo-eller hæmothorax bidrager til 
markant reduktion i mortalitet og morbiditet på grund af hypotension, hypoxi og shock. 

3. Sekundær gennemgang (total gennemgang af patienten for uopdagede traumer...”a finger 
in every orifice”.....)  foretages af intensivlægen ved modtagelsen af patienten på NIA 2093 
og igen ved stuegang efterfølgende morgen. 

 
Neurologisk undersøgelse 
GCS – se tabeller i afsnittet 

                                                 
2 Voluven (kolloider) anvendes kun ved akut hypovolæmi/-tension 
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MÅL: Vurdering af neurologisk status udføres med tilstrækkelig hyppighed og på en 
ensartet måde 
 
Vurdering af GCS skal udføres på en ensartet måde. Den initiale GCS udføres efter korrektion af 
hypotension, hypoxi, etc., da GCS kan forbedres drastisk efter adækvat resuscitation. 
 
Metode 

• Efter sedation, vent på at farmakologisk effekt ophører (som hovedregel 10-20 min efter 
T1/2 af de pågældende farmaka (Propofol/Ultiva efter 5-10 min, Propofol efter 15-20 
minutter, Midazolam efter 30-60 minutter) 

• Både totale GCS og de separate scores (E+V+M) dokumenteres. Når periorbitalt ødem 
hindrer passiv øjenåbning, angives E som 1. For intuberede patienter angives V som 1(T) 
(T=tracheal tube). 

• Verbale kommandoer altid før smertestimuli 
• Overvej altid muligheden for spinaltraume eller perifer nervelæsion eller ekstremitetsfraktur 
• Hos comatøse patienter (E=1 og V 1-2) har det motoriske respons på smerte stor klinisk og 

prognostisk betydning:  
1. Tag det bedste motoriske respons i armen på den bedste side.  
2. Stimuli af passende intensitet og varighed skal appliceres bilateralt, supraorbitalt, 

trapeziusrande eller på neglelejet.  
3. Test lokalisationen af et stimulus på låret, for at undgå konfusion med flexorrespons.  
4. Abnorm flexion involverer adduktion af arm, flexion af håndleddet. Ekstension 

indebærer hyperton adduktion af arm med pronation og flexion af håndleddet. 
Pupiller 
 
Lysreaktion (fotomotorisk refleks) skal dokumenteres. Lyset i rummet må ikke være for klart. Hos 
patienter med mydriasis skal perifere nervelæsioner til II. eller III. kranienerve udelukkes og mulig 
indflydelse af adrenerge stoffer, atropin, stress/smerte skal overvejes. Miosis kan skyldes 
anæstetika eller opioider. 
 
Pupil størrelse (mm) og reaktion for lys registreres ved 

• Ankomst 
• Hver time (sygeplejerske) 
• Når som helst en neurologisk forværring er mistænkt 
• Når sedationen lettes 
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CT ved TBI 
 
Mål: At identificere læsioner som skal kirurgisk behandles og at klassificere patienter 
korrekt på basis af den initiale læsion. 
 
Primær CT skanning er som hovedregel udført i Traumecentret eller på primærsygehus. 
Visse læsioner (f.eks. diffus axonal skade, ødem, hydrocephalus, iskæmizoneudvidelser) bliver 
først evidente efter et vist interval og kan ikke ses på den første CT. 
 
Ved negativ CT 

• CT gentages efter 24 timer, med mindre pt. er vågnet op og neurologisk intakt 
• Hvis patienten initialt var hypotensiv eller med koagulationsforstyrrelser, gentag efter 12 

timer 
Ved positiv CT 

• Gentag efter 24 timer, hvis primær CT er foretaget senere end 6 timer efter traumet, og 
patienten ikke viser risikotegn 

• Gentag inden for 12 timer, hvis primær CT er foretaget inden for de første 3-6 timer efter 
traumet. 

 
Efterfølgende CT foretages 72 timer efter og 5-7 dage efter traumet. 
 
Akut CT 

• I alle tilfælde med klinisk forværring (fald i GCS på > eller = 2 point, pupil- eller motorisk 
forværring) 

• Stigning i ICP>20-25 mm Hg i mere end 15 minutter 
• Fald i CPP <60 mm Hg i mere end 15 minutter 
• Fald i SvjO2 under 50% i mere end 15 minutter 

 
Intrakranielle læsioner kan ændres betydeligt i størrelse, før der sker nogen væsentlig stigning i 
ICP. Kombinationen af klinisk og instumentel monitorering samt regelmæssige CT-skanninger er 
den bedste måde at følge rumopfyldende processer på. Selv en omgående CT kan dog ikke 
afsløre en læsion, som er ved at blive dannet. Negative CT-fund må ikke indgive en følelse af 
sikkerhed – og efterfølgende kontrol og klinisk observation skal forsætte efter ovenstående 
retningslinier.  
 
Tolkning af CT: http://www.cid.ch/DAVID/head.html og http://www.med.harvard.edu/AANLIB/  
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Systemisk monitorering 
 
Mål: Forebygge sekundær hjerneskade ved at bevare systemisk stabilitet med samtidig 
kontrol af ICP. 
 
Dette gøres ved at  

• Behandle stress og smerter med sedation og analgesi. Sedation skal lægeordineres. 
• BT-kontrol (systolisk BT>100-110, CPP >60-70 mm Hg (udgangspunkt for voksne, børn 

CPP>50 mm Hg) 
• Normoventilation – hos lungeraske PaCO2  ca. 4,5-5 kPa 
• Oxygenering: PaO2 > 10-12 kPa, hvilket som oftest svarer til SaO2>95, undgå anæmi3. 
• Normovolæmi 
• Normal Na (>140 mmol/l, tillades op til 150 mmol/l) 
• Blod glucose (BS) 4-8 mmol/l, evt. ved hjælp af actrapid infusion 
• Normal Magnesium 
• Temperatur inden for normalområdet (<37.5 °C centralt) 
 

Disse mål er effektive terapeutiske mål med stor betydning for, hvordan det går patienten. Ethvert 
skift fra en fysiologisk værdi som har et terapeutisk mål (f.eks. hypocapni) skal planlægges, 
dokumenteres og udføres under kontrollerede forhold. 
 
 
Standard for monitorering og behandlingsmål 
 

1. Invasivt tryk.  
• BT monitoreres kontinuerligt. Samtidig monitorering af ICP er nødvendig til beregning af 

CPP. Nulpunkt BT: Venstre atrium. Nulpunkt ICP: Ydre øregang.  
• Evt. også centralt vene tryk (CVP). En simpel og grov måde at vurdere blodvolumen på. 

Kombineret med trend i central venøs saturation (SvO2) og pulsamplitude, timediureser 
og klinik kan volumenstatus vurderes4.  Nulpunkt CVP: Venstre atrium.  

2. EKG – skop 
3. SaO2.  

• Selv korte perioder med inadækvat oxygenering kan have en negativ prognostisk 
betydning. 

• SAT skal altid være >95. Sigt efter >975. 
• PaO2>10-12 kPa. 

4. Timediurese (TD) – KAD med tp-føler foretrækkes 
• TD er et indirekte mål for organperfusion. Ved TBI kan oliguri eller polyuri indikere 

hyper- eller hyposekretion af antidiuretisk hormon (ADH). TD stiger efter et osmotisk 
load (mannitol) – husk volumensubstitution. 

• Temperatur (central). En stigning i hjernens (centrale) tp. øger O2 behovet og kan 
aggravere truende cerebral iskæmi. Hypertermi behandles med antipyretika 
(Paracetamol p.o. eller rectalt eller Perfalgan i.v.) og afdækning, evt. kølede væsker 
(500 ml NaCl 4° C). (om induceret hypotermi, se sidst i dokumentet)   

                                                 
3 transfusionsindikation afkrydses efter kriterierne bag på transfusionsskemaet, som udgangspunkt hæmoglobin>4,5-5,0 
mmol/l under forudsætning af adækvat cirkulation og oxygenering 
4 UE eleveres ved forsigtigt at holde pt. under knæene og hæve UE langsomt med bøjede ben eller ved at tippe hele 
sengen – hvis UE løftes med strakte ben vil det intrathorakale og intraabdominale tryk stige (CVP falder ikke, pt. stresses) 
– falsk positivt respons 
5 Husk, SAT er kun et surrogatmål for PaO2, og PaO2 kan være meget forskellig ved samme SAT afhængig af pH og tp 
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5. Blodgasanalyse – minimum hver 8. time og ved ændringer i: 

• Neurologisk status (forværring) 
• Cirkulation 
• Respiratorindstilling 
• SaO2 og ET CO2 (se punkt 6) 
• Usikker BS regulation 
• Temperatur eller sedation 

6. Kapnografi er ønskelig – slut-ekspiratorisk CO2 (end tidal CO2 = ET CO2) 
7. Luftvejstryk6 
8. Rtg. af thorax 

• Ved ankomst (hvis foretaget i traumecentret gentages rtg. ikke rutinemæssigt) 
• Efter kompliceret CVK anlæggelse – ellers ved lejlighed af hensyn til positionen af CVK 

spidsen 
• Efter akut re-intubation 
• Hvis indiceret ud fra auscultation eller klinik 
• Hvis indiceret ud fra respiratorisk monitorering 

9. Laboratorieanalyser 
• Sædvanlige ankomstprøver, se blodprøvebog7 

                                                 
6 Det slut-inspiratoriske plateautryk er det tryk, der bedst korreleret til udvikling af barotraumer (og ikke peaktryk), men 
det slut-inspiratoriske tryk er ikke en sædvanlig monitoreringsvariabel. 
7 Ved se-myoglobin>1000, forceret diurese. Vedr. se-Na tilstræbes denne højt i normalområdet for at holde se-
osmolaritet høj. Vedr. BS, se separat instruks – høje værdier kan forværre cerebral iskæmi. 
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Intrakraniel tryk (ICP) monitorering 
 
Mål: ICP<20 mm Hg 
 
Intrakraniel hypertension (ICP>20 mm Hg i mere end 15 minutter) udgør den største risiko for 
sekundær cerebral skade i den akutte fase efter TBI og kan ikke erkendes med indirekte metoder. 
 
ICP monitorering udføres hos alle patienter med GCS <9 

1. Alle patienter med GCS 3-8 og positiv CT (høj-densitet læsioner som hæmatomer eller 
kontusioner eller lav-densitet læsioner som ødem/hyperæmi eller påvirkede basale 
cisterner) 

2. GCS 3-88 med negativ CT og mindst to af følgende fund 
• Unormal pupildiameter og reflekser 
• Asymmetrisk motorisk respons 
• Hypotension 
• Alder>40 år 

 
Monitorering af ICP startes så hurtigt som muligt efter stabilisering af patienten. 

 
 
Jugularis oxygen saturation (SvjO2) monitorering 
 
MÅL: SvjO2 på 60-75 
 
SvjO2 er et udtryk for ratio af CBF:  cerebral oxygen forbrug – den cerebrale oxygen 
ekstraktionsratio (CEO2), (CEO2 = SaO2-SvjO2) eller globale iltforbrug. Normalt er CEO2 24-42% 
svarende til en normal SvjO2 på 58-76, i praksis 60-75. Høje værdier:”Luksusperfusion”, 
hyperventilation kan øges. Lave værdier: Tyder på insuff. CBF/O2 tilførsel. Anvendeligheden af 
SvJO2 er begrænset. Altid sammen med anden monitorering. 
 
SvjO2 monitorering udføres hos følgende patienter 
1. Patienter, der hyperventileres terapeutisk 
2. Patienter med GCS 3-8 og multiparametrisk monitorering (SvjO2 anvendes ikke uden ICP monitorering) 
 
SvjO2 kateteret anlægges ultralydsvejledt (UL apparat på 3042 – deles med ABD-AN (5-1012) som 
har yderligere apparater). Tip ved bulbus v. jugularis (atlanto-occipital led eller orbita underkant). 
Anlægges på den side, hvor venen er størst (ses ved UL eller på CT) – det er oftest den højre. 
Kontraindikation: Traume på hals 
 
På NIA 2093 anvendes intermitterende målinger 

• Minimum hver 8. time 
• Ved klinisk forværring (fald i GCS på >=2) 
• Hvis ICP>20 mm Hg eller CPP<60-70mm Hg 
• Ved ændringer i ETCO2 eller PaCO2 
• Ved ændringer i sedation 
• Ved akut blødning (akut anæmi) 

 

                                                 
8 Idet metabolisk/famakologisk årsag til coma skal udelukkes 
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Mikrodialyse 
 
Cerebral mikrodialyse er en metode til monitorering af den cerebrale metabolisme. Mikrodialyse 
anvendes til tidlig detektion af cerebral iskæmi .9  
Katetrene placeres ved diffus skade i den ene frontal lap. Ved fokal skade desuden i zonen 
omkring skaden. 
 
Normalværdier er: Lactat/pyruvat ratio 15-20 , glycerol 50-100 mikromol/l, glutamat 10-15 
mikromol/l, glucose 0,9-2,6 mmol/l (14) 
 
Ved afvigende værdier revurderes patienten med henblik på optimeret behandling. 
 
Analyse Nedre grænseværdi målt ved 

mikrodialyse 
Udtryk for 

Laktat/Pyruvat Laktat/pyruvat ratio<20. Ratio indikerer aerob (lav) eller 
anaerob (høj) metabolisme 

Glucose Glucose 0,9-2,6 mmol/l. Blodglucose intracerebralt 
Laktat Laktat < 5 mmol/l Høj værdi indikerer anaerob 

metabolisme 
Glutamat Glutamat<20 mikromol/l Glutamat er neurotransmitter og 

udslip indikerer nerve skade 
Glycerol Glycerol<80 mikromol/l Glycerol er I nervemembranen og 

udslip indikerer celleødelæggelse 
 
 
Vævsiltelektrode 
 
MÅL: PbrO2>15 mm Hg (2,3 kPa) 
 
Vævsiltelektrode (Licox) anvendes ved svære tilfælde af TBI, hvor patienterne samtidig 
monitoreres med ICP og SvjO2. Elektroden måler hjernevævsilttensionen, PbO2. 
Kateteret placeres ved diffus skade i den ene frontal lap. Ved fokal skade desuden i zonen omkring 
skaden. 
Normalværdier er PbO2>15 mm Hg (2,3 kPa). Iskæmiske værdier er formentlig ca. 1,5 kPa. 
(Ved iskæmiske værdier hos patienter med oxygenelektrode optimeres cirkulation og respiration, 
og vagthavende læge kontaktes med henblik på dette. Først herefter øges FiO2, idet værdier over 
60% undgås af hensyn til pulmonal ilttoxicitet. Målene er PbrO2>15 mm Hg og SjO2>60-65%). 
 
 
Trans Craniel Doppler (TCD) 
 
MÅL: Monitorere vasospasmer 
 
TCD anvendes til at vurdere sideforskelle i cerebralt arterielt blodflow, hvilket kan benyttes til at 
monitorere udvikling af vasospasmer. Forskelle på mere end 20% anses for signifikante (12). TCD 
kan udføres for at vurderer forskelle i flow ved TBI og TCD kan anvendes ved truende eller 
manifest incarceration (flow lavt). 
                                                 
9 På NIA 2093 har mikrodialyse især været anvendt til patienter, der indgår i forskningsprotokoller. Der 
foreligger nu en international konsensus rapport om indikationen for cerebral mikrodialyse (10, 11). 
Mikrodialyse anvendes i denne ved svære tilfælde af TBI, hvor patienterne samtidig monitoreres med ICP og 
SvjO2. 
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Medicinske behandlingskriterier 
 
Cerebralt perfusionstryk (CPP) 
(se tabel – algoritme) 
 
MÅL: CPP >60 mm Hg (udgangspunkt for voksne, børn CPP>50 mm Hg)10 
Værdien af det optimale CPP varierer individuelt (1) 
 
 
Øgning af CPP til høje værdier (>80 mm Hg) øger incidensen af medicinske komplikationer 
(f.eks. ARF)  og bidrager måske  til dannelsen af hjerneødem 
 
 
CPP<60 mm Hg: 

1. 15% har højt ICP 
2. 25% har lavt MAP 
3. 60% har begge dele 

 
Hypotension ved TBI  – vær særlig opmærksom på følgende årsager 

1. Rygmarvslæsioner 
2. Pneumothorax eller hjertekontusion/-tamponade 
3. Excessiv sedation 
4. Blodtab (Synlige: skalplæsioner – især hos børn, maxillo-faciale læsioner. ”Usynlige”: 

Hæmothorax, intra/retroperitoneale blødninger, frakturer, karlæsioner) 
 
Volumenterapi  

1. Primær behandling af hypotension er volumenterapi. Normovolæmi skal retableres 
hurtigst muligt og patienten holdes normovolæm. Vurdering af volumenstatus, se under 
monitoreringsdelen ovenfor.  

2. Der er ingen indikation for væskerestriktion eller negativ væskebalance  i 
behandlingen af TBI. Opretholdelse af normovolæmi bidrager ikke til forhøjet ICP. 
Store mængder væske kan være nødvendige for at opretholde plasmavolumen hos 
patienter med systemisk inflammation. 

3. Hypervolæmi i sig selv skal undgås, da det disponerer til lungeskade (5). 
 
Vasopressorer og inotropika  
 
Indikation 

1. Øgning af MAP (>80 mm Hg), hvis volumenterapi ikke har haft effekt 
2. Øgning af CPP (> 60-70 mm Hg), når behandlingen af intrakraniel hypertension ikke har 

haft tilstrækkelig effekt 
Vasopressor behanding er ikke et alternativ til behandling af forhøjet ICP. ICP kontrol har absolut 
første prioritet, når CPP skal bevares eller forbedres. 
Førstevalg af vasopressor er noradrenalin – se blandevejledning på  medarbejderportalen. 
Dopamin øger hjertets frekvens og kontraktilitet og dermed hjertets minutvolumen (CO), i høje 
doser (>5 mikrog/kg/min også MAP) og er kun indiceret ved mistanke om eller verifieret 
hjertepumpesvigt (EF<35).  

                                                 
10 Under forudsætning af samme nulpunkt, hvilket i litteraturen er meatus acusticus externus.  
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CEREBRALT PERFUSIONTRYK (CPP) 
 

CPP CPP = MAP – ICP11  
Optimalt CPP Det optimale CPP er individuelt 

 
CPP >60 mm Hg (voksne) og > 50 mm Hg (børn) gælder for de fleste. 
Normovolæmi er absolut nødvendig. Normo-osmolaritet skal opretholdes. 

For lavt CPP (og 
MAP) 

Korrigeres ved 
 
9 Behandle latent hypovolæmi (volumen bolus 250-500 ml i.v. (NaCl 

isoton, Voluven) 
9 Ingen hovedelevation, under forudsætning af ICP ikke er forhøjet. 
9 Reducér sedation 
9 Reducer evt. antihypertensiv terapi 
9 Overvej til sidst vasopressor terapi (inf. NA, ved oplagt svigt af ve. 

Ventrikel, inf. Dobutamin, ved mistænkt hjertesvigt, inf. Dopamin) 
 
  

MIDDEL ARTERIE BLODTRYK (MAP) 
 

For højt MAP Hvad der er for højt MAP i den akutte fase af TBI er individuelt, men ved 
MAP > 130-140 (f.eks. BT 220/110) skal behandling overvejes. Kontakt 
BV NK. 
9 Hovedelevation 
9 Øge sedation og analgesi 
9 Antihypertensiv terapi – styrbar: Labetalol (Trandate), Esmolol 

(Brevibloc), Natriumnitroprussid (Nipride). Diuretika er kun 
indiceret ved væske retention (kliniske ødemer, lungeødem) eller 
massiv overhydrering/truende nyreinsufficiens. 

 

                                                 
11 MAP måles med nulpunkt venstre atrium, ICP måles med nulpunkt ved meatus acusticus externus. CPP skal 
beregnes baseret på måling af MAP på samme niveau som ICP målingen, d.v.s. der skal korrigeres ca. 10 mm Hg 
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Behandling af intrakraniel hypertension  
(se tabel – algoritme og figur) 
 
MÅL: ICP<20-25 mm Hg  
 
 
ICP>25 mm Hg relateres til dårligt outcome 
 
 
 
  

INTRAKRANIEL HYPERTENSION 
 

 
Behandlings 
indikation 

 
Intrakranielt tryk (ICP) > 20-25 mm Hg i mere end 15-20 minutter 

1. Check måling Nulpunkt – niveau ved meatus acusticus externus – dræn fungerende? 
Hvis trykskrue, drift? 

2. Hovedelevation Hovedet eleveres 30o over horisontal position. 
Husk hoved i midtlinien 
Som et minimum skal ordinationen af hovedelevation ordineres ud fra 
kendskab til patientens ICP og MAP (CPP skal beregnes baseret på 
måling af MAP på samme niveau som ICP målingen – dvs. øreniveau) 

3. Stressreduktion, 
analgesi & 
sedation 

Sikre analgesi (fentanyl (Haldid) eller remifentanil (Ultiva)) 
Sikre sufficient sedation (obs. BT fald) 
Non-farmakologisk antistress behandling (ro, stemme, pårørende, evt. blid 
musik) 

4. Ekstern drænage Intermitterende drænage fra eksternt, intraventrikulært dræn, hvis anlagt, 
ved truende inkarceration eller kritisk højt ICP. Modtryk 0-20 mm Hg. Skal 
konf. BV NK. Drænet åbnes så ved ICP>20 mm Hg i over 20 min. 

5. Volumenterapi Sikre normovolæmi og elektrolytbalance (Se-Na lægges højt i 
normalområdet).  Sikre sufficient osmolalitet (beregn se-osmolaritet). 

6. Hyperventilation Kortvarig hyperventilation (<2 min) kan benyttes til at bryde intermitterende 
stigninger i ICP og kan være livsreddende (PaCO2 <4,0-4,5 kPa). 
Langvarig hyperventilation (PaCO2 <3,5-4,0 kPa) er kontraindiceret (risiko 
for cerebral iskæmi) 

7. Induceret 
hypertension 

Absolut ikke første valg. Noradrenalin hos hjerterask. Hvis EF mistænkt 
eller kendt <35, overvej Dopamin, ved oplagt svigt af ve. Ventrikel, 
Dobutamin. 

8. Osmoterapi 
  

20% mannitol  Dosis: 0,3 g/kg på 30 min eller 0,2-0,5 g/kg (1-2 ml/kg) hver 
4.-8. time. Sikre, at KAD er lagt (alle traumepatienter). HUSK efterfølgende 
volumensubstitution. 
Hypertont saltvand 5% eller 7,5% kan benyttes i stedet for mannitol. (For 
begge er dosis ca. 2 ml/kg)12 
Osmoterapi køber tid til diagnose og intervention 

9. Barbituratcoma Kun til hæmodynamisk stabile patienter. Nathiopental  10 mg/kg  over 30 
min, 5 mg/kg i 3 timer, 1-3 mg/g/t herefter   – stor dosisvariation. Gerne 
EEG monotorering (burst-suppression). Manglende burst-suppression 
efter 6 timer: Seponér barbitiuratbehandlingen. 

                                                 
12 CVK eller velfungerende venflon proximalt for albue eller knæ 
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10. Hypotermi Effekten af moderat hypotermi ved TBI er usikker og foreløbig har 
randomiserede undersøgelser vist dårligere outcome ved anvendelse af 
hypotermi. Anvendes derfor ikke på NIA. 

11. Dekompressiv 
craniectomi 

Benyttes kun yderst sjældent (yngre patienter) og indikationen stilles af 
NK.  

 
 

Volumenterapi 
 
MÅL: Normovolæmi 
 
Patienten holdes normovolæm. 
9 Undgå hypovolæmi: Ingen væskerestriktion eller forsøg på negativ væskebalance (6). 
9 Patienten skal ikke holdes hypervolæm. 

Valget af væske afhænger af den kliniske situation: Primære valg er krystalloider, ikke voluven13, 
evt. blod afhængig af patientens hæmatokrit og hæmoglobin. 
Undgå hypo-osmolære væsker (som 5% glucose). 
 
Monitorér volumenstatus noninvasivt:  

9 Spontane TD’s størrelse 
9 Trend i centralvenøs saturation 
9 Respirations synkron svingning i invasive BT kurve 
9 BT respons ved elevation af UE er uanvendelig, idet BT altid vil stige  

 
Væsketype Gram, mmol og Osmol/liter 

NaCl isoton (0,9%) - isotonisk 9 g NaCl. 154 mmol chlorid og 154 mmol natrium. 
308 mOsm/kg/ H20 

Ringer Lactat - isotonisk 0,2 g CaCl, 0,3 g KCl, 6 g NaCl og 3,1 g Na lactat. 
1,4 mmol Ca, 109 mmol Cl, 4 mmol K, 28 mmol 
lactat og 130 mmol Na. 270 mOsm/kg/ H20 

NaCl 3% 30 g NaCl – 513 mmol Na og 513 mmol Cl – 1000 
mOsm/kg/ H20 

NaCl 5 % 50 g NaCl – 860 mmol Na og 860 mmol Cl – 1600 
mOsm/kg/ H20 

NaCl 7,5 % 75 g NaCl – 1280 mmol Na og1280 mmol Cl - 2500 
mOsm/kg/H20 

Mannitol 20% 
 

200g - 1098 mmol -1160 mOsm/kg/H2O 

Voluven 
 

300 mOsm/kg/ H20 

 
 
Ernæring 
 
Enteral ernæring med Fresurbin Original (Energy, kun hvis ventrikelretention), 20 kcal/kg  og 1,2 g 
protein/kg de første 3 døgn, idet patienten er inaktiv og katabol som følge af traume induceret 
inflammation. Moderat ventrikel retention (aspirater >300 ml) de første døgn er forventelig efter TBI. 
RHs tværgående vejledninger (se intranet og samme på http://2093.rh.dk) følges.  
Parenteral ernæring følger H:S’s tværgående vejledninger (se intranet og samme på 
http://2093.rh.dk – dvs. startes ikke før efter flere (3-5.) døgn). 
Blodglukose (BS) holdes 5-8 mmol/l, se separat instruks. 
                                                 
13 Voluven (0,6) gives på indikationen svær hypovolæmi, hvor omgående volumenrestitution er påkrævet på baggrund af 
hæmodynamisk på virkning (lavt MAP, oligo- eller anuri). 
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Feber  
 
MÅL: Undgå hypertermi (tp>37,5oC centralt) 
 
En stigning i hjernens (centrale) temperatur øger O2 behovet og kan aggravere truende cerebral 
iskæmi. Det er også derfor essentielt af forebygge infektioner og tidligt at identificere infektioner 
med henblik på målrettet behandling.  
 
Temperatur måles altid centralt. Moderat temperaturstigning kan forventes hos TBI patienter Ved 
temperaturstigning >38,5 oC centralt gennemdyrkes patienten i samme døgn. Inden start af evt. 
empirisk antibiotika gennemdyrkes altid og behandlingen forudseponeres (3 døgn), idet 
dyrkningsvar kan forventes inden for 48 timer, hvorefter behandlingen kan målrettes eller ved 
negative dyrkningssvar revurderes. 
 
Hypertermi behandles med antipyretika (Paracetamol p.o./sonde  eller ved 
administrationsproblemer Paracetamol rectalt,  eller evt. som inj. Paracetamol (Perfangan) i.v.). 
Hvis køling tilstræbes, er det mest effektive indgift af kølige væsker (500 ml NaCl 4°C). 
 
Hypotermi (kontrolleret) – se ovenfor14. 
 
 

                                                 
14 Der er ikke evidens for at induceret, moderat hypotermi forbedrer prognosen ved TBI (7a), men behandlingen er 
lovende, hvis den håndteres protokolleret (7b). Induceret hypotermi har potentielle alvorlige komplikationer, er 
omkostnings- og personalemæssig ressourcetungt og anvendes i øjeblikket ikke på NIA 2093 

 16



 
Ventilation 
 
MÅL: Undgå hypoxi (PaO2 <8,7 kPa eller SAT <95 i >15 minutter) og kontrollere  ventilation, 
som hovedregel normoventilation (PaCO2 4,5-5,2 kPa – evt. højere, hvis KOL med habituelt 
forhøjet CO2) 
 
Patienter med forskellig cerebral iltekstraktion (Ca-v O2) skal behandles forskelligt 
 
Ventilation af TBI patienten – tidlige fase, stabile fase, aftrapning 
 
Tidlig fase af TBI: 
Tidligt efter traumet vælges som udgangspunkt normoventilation (PaCO2 4,5-5,2 kPa) – 
PRVC (+ automode), evt. assisteret ventilationsform. 
Følgende monitoreres: 
9 ICP<20 mm Hg 
9 Ca-v O2 24-42 % (normalt) ⊄ SvjO2 58-76% 

Hvis ICP >20 mm Hg øges ventilationen (PaCO2 4,0-4,5 kPa) til Ca-v O2  normaliseres eller PaC 
O2 < 4,0 kPa. Hvis ICP >20 mm Hg og Ca-v O2 er normal, gives mannitol eller hypertont NaCl. 
Hyperventilationen ”optimeres” til parametrene normaliseres. Mannitol gentages som hovedregel 
ikke15. 
 
Når ICP er stabilt < 20 mm Hg kan patienten langsomt bringes til normoventilation (PaCO2 4,5-5,2 
kPa, evt. højere, hvis KOL). 
Hjernens iltekstraktion kan være lav, normal eller moderat forhøjet, og fasiske ændringer er 
almindelige, især efter de første 12 timer. Det er rationalet for at styre ventilationen ved hjælp af 
måling af den cerebrale iltekstraktionsratio, Ca-v O2 . 
 
Stabile fase af TBI: 
Fokus på komplikationer. Traume medfører inflammation. Assisteret ventilationsform 
(VS/PS/CPAP) 
 
De vigtigste komplikationer er 
9 Neurogent lungeødem (acute lung injury (ALI)) 
9 Ventilations- og perfusions mismatch 
9 Strukturelle parenchymale forandringer (hyppigst) 
9 Neurologiske komplikationer (synkeparese, parese/paralyse af respirationsmuskler) 

 
Ekstracerebrale komplikationer bidrager signifikant til mortalitet og morbiditet efter hovedtraume.  
Der er tale om ændret åndingsmønster (såvel hyper- som hypoventilation), inflammation, frigørelse 
af katekolaminer samt pulmonal infektion. Uddybende om pulmonale komplikationer – se nederst i dokumentet. 

                                                 
15 I litteraturen anføres, at se-osm skal være <315-320 mosm før næste dosis. 
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Traumatic Brain Injury - TBI

Pulmonale komplikationer
•Pneumoni
•Atelektase
•Aspiration
•Neurogent lungeødem
•Associeret thoraxtraume

Behandlingskomplikationer
•Sedation og barbiturater
•Hypertension/hypervolæmi
•Hypotermi
•Neuromuskulære blokkere

Intubation og mekanisk ventilation
ICP↓ CPP↑

AKUT LUNGE SKADE

 
 
 
Aftrapning af patienten med TBI 
De sædvanlige kriterier som forudsiger succesfuld aftrapning og ekstubation kan anvendes, 
men er ikke undersøgt hos patienter med hovedtraume 
 
Kriterier: 
9 Bedring i den tilstand, der medførte respiratorisk svigt 
9 PaO2/FiO2>27 kPa (200 mm Hg) 
9 PEEP< 8 cm H20 
9 Central temperatur <38oC 
9 Intet vasopressorbehov 
9 Intet sedationsbehov 

En daglig  spontan åndingstest (T-ventil og pose eller pressure support  5-7 cm H20) er helt 
nødvendig for at accelerere aftrapning. Langsom nedtrapning af pressure support er sjældent 
indiceret.  
 
Ekstubation af patienten med TBI 
Fokus på at beskytte luftvej 
9 GCS>8 
9 Evne til at synke spyt (beskytte luftvej mod aspiration) 
9 Evne til at hoste 
9 FiO2<0,40 
9 PEEP lav – ca. 5 cm H20 

Hvis patienten ikke kan beskytte den øvre luftvej (hyppigt hos neurointensive patienter) er 
tracheostomi indiceret. 
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PEEP og TBI 
PEEP kan anvendes til at opretholde oxygenering uden at kompomittere CPP hos patienter med 
samtidig TBI og akut lunge skade (ALI). Ved brug af høje PEEP værdier bør ICP, CPP og TCD 
blodflow monitoreres så den cerebrale perfusion kan optimeres16. 
 
 
Ventilation af TBI patienen med lungekomplikationer – ALI (neurogent lungeødem), VAP, 
lungekontusion 
Ventilation af patienten med TBI og akut lunge skade (ALI) sigter primært mod at opretholde en 
sufficient cerebral oxygenering. Derfor accepteres højere (evt. lungetoksiske) værdier af FiO2.  
 
Pneumoni profylakse 
 
MÅL: At forebygge udvikling af ventilations-associeret pneumoni (VAP)  
 
Patienter med svært hovedtraume er særlig disponeret for udvikling af pneumoni som følge af 
nedsat bevidsthedsniveau med nedsatte synke- og hostereflekser. Der henvises til afsnittets VAP 
profylakse vejledning. 
 
Kramper 
 
MÅL: Forebygge og behandle kramper og status epilepticus. 
 
Ved mistanke om kramper bør tages EEG. Kontinuerligt EEG er aktuelt ved status, og indikationen 
aftales med N bagvagt (5-1433).  
 

 Behandling af kramper 
 

Akutte kramper Rivoltril 1-2 mg iv 
Vedvarende kramper Fenytoinloading – se N vejledning om status epilepticus 
 
 
Sedation og analgesi 
 
MÅL: Forebygge og kontrollere stressrespons efter TBI, smertekontrol, facilitere tracheal 
tubetolerance og adaption til ventilation samt begrænse kritiske ICP-stigninger ved læge- 
eller plejemæssigt nødvendige manøvrer. 
 
Tidligt efter hovedtraumet lægges vægt på 

• umiddelbar neurologisk vurdering 
• hæmodynamisk stabilitet 

 
Der vælges stoffer med kort halveringstid og minimal kardiovaskulær påvirkning. Primært vælges 
indgift via infusionpumpe. 
 
Der henvises til afsnittets sedationsprotokol (under udarbejdelse). 
 
Non farmakologisk anti-stress behandling 
Underkend ikke non-farmakologisk anti-stress terapi: Ro på stuen, rolig stemmeføring, 
tilstedeværelse af nærmeste pårørende, berøring, evt. blid musik. 

                                                 
16 Høje PEEP niveauer kan potentielt afficere (mindske) CPP, både ved at øge ICP og reducere MAP. Det er vist, at  
PEEP 10 cm H2Okun øger ICP med 1,3 cm H2O. 
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Neuromuskulære (NM) blokkere: Der er ikke indikation for rutine mæssig brug af NM blokerende 
stoffer. Neuromuskulære blokkere anvendes: 

1. Altid samtidig med adekvat sedation 
2. I tilfælde af svær intrakraniel hypertension 
3. Til at facilitere adaptation til respirator i tilfælde med respirationssvigt 
4. Til at undgå/overvinde besvær med at adaptere til respiratoren 
5. Under transport 
6. Graden af NM blokade bør ved gentagne doser monitoreres med train-of-four monitor 

(lånes på OP) for at undgå overdosering. 
 
Komplikationer ved brug af neuromuskulære  blokkere: 

• Neurologisk undersøgelse er umulig 
• Neuromuskulær blokade demaskerer et epileptisk anfald 
• Forlænget brug er associeret til højre risiko for infektion, og anvendelse af neuromuskulær 

blokade er associeret til udvikling af polyneuropati efter kritisk sygdom (critical illness 
polyneuropathy, CIP) 

 
 

 20



Medicinering  
 
MÅL: Hensigtsmæssig medicinering og rettidig seponering 
 
MEDICIN 
 

Dosis Indikation 

Fast medicin til alle   
Innohep 3500 IE s.c. x 

1 
Thromboseprofylakse. Kun efter kontrol af evt 
Intracerebral blødning eller hæmatom og hvis ingen 
andre kontraindikationer. Alle patienter skal initialt have 
TED strømper 

Laktulose 15-20 ml x 2 
p.o./sonde 

Laksans uden virkning på peristaltik  
Hos patienter med rygmarvsskade vælges Magnesia 
1500 mg vesp og daglig digital stimulation og 
udrømning, se tarmregimevejledning på 
http://2093.rh.dk 

Paracetamol 1 g x 4 
p.o./rect 

Smertestillende (hovedpine & nakkesmerter ved SAH) , 
antipyretisk 

P.n. medicin   
Ondansetron (Zofran) 1-(4-8) mg i.v. Kvalmestillende (centralt udløst kvalme) 
Primperan 10 mg 

i.v./rect. 
Kvalmestillende, ved opkastninger hos ikke fastende 
patient, ved aspirater (virker kun på motiliteten i øvre 
mave tarm kanal). Aspirat defineres som >250 ml 

Kaliumkloridmixtur 40 mmol 
p.o./sonde 

Kaliumtilskud. Mål er K 4,5 mmol/l. Tab ved 
opkastninger, tab ved stor diurese. K mangel 
accentuerer respirationsinsufficiens via metabolisk 
alkalose. Døgn behov ca. 120 mmol (voksen). 

Morfin 2,5-5-10 mg 
i.v. 

Smertestillende (hoved- og nakkesmerter), sederende, 
alle morfika kan øge ICP via øgning af PaCO2 

Fentanyl (Haldid) 50 microg i.v. Smertestillende. Førstevalg som p.n opiod ved TBI (idet 
morfins sidevirkninger er udtalte og uønskede ved TBI 
(sedation, lang varighed, kvalme, obstipation) 

Natriumpicosulfat 
(Laxoberal) 

10 dråber p.n. 
eller x 1-2 

Laksans, peristaltikfremmende. Almindeligvis kun efter 
1-2 døgn uden afføring hos patient i laktulose 
behandling, eller profylaktisk hos en patient med stort 
opiodbehov 

Furosemid 5-10 mg i.v. Diuretikum. Bør så vidt muligt undgås. Timediuresen er 
er af de mest værdifulde mål for cirkulatoriske- og 
volumen status. Diuretika maskerer denne vigtige 
kliniske monitoreringsvariabel. Bivirkning desuden 
hypokaliæmi. 

Sædvanlig medicin  Patienten forsætter som hovedregel sin sædvanlige 
medicinering herunder antihypertensiv behandling 
undtagen: Diuretika, salicylater og NSAID, AK kun 
under monitorering af INR (indikation og ønsket INR 
værdi skal dokumenteres i journalen) - H:S AK skema 
anvendes. 

Ulcusprofylakse 
H2 blokkere 
Syrepumpehæmmere 
 

 
i.v. eller p.o. 

9 Ulcusprofylakse (H2 blokker - Nizax) gives til TBI 
patienter som skønnes i særlig risiko for 
udvikling af stressulcus (f.eks. 
multitraumatiserede) i 3 døgn. 

Herudover behandles kun på indikation (da 
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ulcusprofylakse øger risiko for udvikling af ventilations 
associeret pneumoni (VAP)). Ved ordination tages 
stilling til behandlingsvarighed 

• Ulcusanamnese: H2 blokker - Nizax 
• Kaffegrums i sonden: H2 blokker 
• Frisk blod i sonden: Syrepumpehæmmer 
• NSAID: Syrepumpehæmmer 

Antihypertensiva Labetalol 
(Trandate) 
Esmolol 
(Breviblok) 
Na-
nitroprussid 
(Nipride) 

Hyper- (og hypo-) tension bør defineres og behandles i 
relation til patientens habituelle blodtryk (en afvigelse på 
mere end 20 %). Se afsnit om cerebralt perfusionstryk. 
Sædvanlig antihypertensiv behandling genoptages, når 
patienten er i i stabile fase.  
Labetalol gives i doser på 10-20 mg i.v. p.n. hver 10. 
min op til 200 mg. 
Esmolol 200-500 myg/kg, så 50-200 myg/kg/min 
Na-nitroprussid 0,25-10 myg/kg/min 
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Uddybende fakta 
 
Om mannitol 
Mannitol  krydser ikke blodhjernebarrieren (BBB) og skaber en osmotisk gradient mellem blod og 
hjernevæv. Men faldet i hjernens vandindhold er meget lille, tager tid, og finder kun sted i normalt 
hjernevæv, ikke i læderet hjernevæv. Mannitol infusion skaber en akut, midlertidig stigning i 
plasmavolumen, hvilket øger CBF. Mannitol nedsætter blodets viskositet og ændrer 
erythrocytternes transportevne. Det fører til øget iltleverance i hjernevæv og en reflektorisk 
cerebral arteriolar vasokonstriktion, hvilket mindsker cerebral blodvolumen og reducerer ICP hos 
normale, men ved læderet BBB sker det måske ikke. Derfor er Mannitols nytte måske begrænset. 
Bivirkninger er dehydrering og hypovolæmi, og mannitol behandlede patienter må have deres 
intravaskulære volumen retableret. Dette kan igen potentielt bidrage til hjerneødem og intrakraniel 
hypertension. Mannitol associeres med akut nyresvigt, hyperkaliæmi, hypotension og rebound 
(boomerang) stigning i ICP. 
 
Om hyperventilation 
Virkningen af hyperventilation på CBF medieres ikke af PaCO2, men af pH i extracellulærvæsken 
omkring arteriolerne. CNS forsøger at normalisere pH, hvis det ændres. Dogmet, 
at ”hyperventilation holder op med at virke” er ikke sandt, men virkningerne af hyperventilation 
modvirkes af  
9 Udvikling af den patologiske proces, som er årsagen til at ICP steg 
9 Aktiv clearance af bicarbonat fra CSF af plexus choroideus, hvilket sænker pH  trods en 

konstant PaCO2 
9 Stigningen i intrathorakalt tryk som produceres ved vores tiltag til yderligere at mindske 

paCO2 under ca. 4,2 kPa 
 
CBF varierer med med tiden efter traumet. Autoregulationen er kompromitteret, hvorfor der kan 
opstå kritisk for lavt CBF og iskæmi. Ventilationen påvirker CBF og kan derfor bruges som 
terapeutisk modulator. Hjernens iltekstraktion kan være lav, normal eller moderat forhøjet, og 
fasiske ændringer med en tendens til relativ cerebral hyperperfusion er reglen hos patienter med 
cerebralt ødem, især efter de første 12 timer. Dette er rationalet for, at ventilationen styres ved 
hjælp af måling af den cerebrale iltekstraktionsratio, Ca-v O2 . 
 
Pulmonale komplikationer til TBI 
Ekstracerebrale komplikationer bidrager signifikant til mortalitet og morbiditet efter hovedtraume. 
50% af patienter med hovedtraume har signifikante pulmonale komplikationer. Det er vist, at 
patienter med hovedtraume og mindst 1 organssvigt  har en mortalitet på 67% sammenlignet med 
17% ved hovedtraume alene (6). Bidragende årsager til strukturelle parenkymale forandringer 
hos patienter med TBI er unormalt åndingsmønster, frigørelse af inflammatoriske mediatorer, 
frigørelse af katekolaminer (”sympatisk storm”) og pulmonale infektioner.  
Åndingsmønster: Både central hyper- og hypoventilation ses ved TBI. Hyperventilation er som 
regel associeret med perioder med hypoventilation, som sammen med nedsat hostereflekser og 
nedsat synkefunktion fører til atlektaser, konsolidering og mikroaspiration. 
Inflammation: TBI medfører en markant frigørelse af pro- og antiinflammatoriske mediatorer som 
kan fører til organdysfunktion, fortrinsvis pulmonal, samt moderat til svær immundepression (). 
Mikroaspiration og pneumoni bidrager yderligere til inflammation, ligesom avanceret mekanisk 
ventilation kan gøre det. 
Frigørelse af katekolaminer: TBI følges af forlænget sympatisk hyperaktivitet, som kan føre til 
hypertension og takykardi. Den cirkulatoriske hyperaktivitet kan føre til stigning i cerebralt 
blodvolumen og CBF og dermed ændring i ICP. Katekolaminer har to hovedvirkninger på lungen: 
Øgning i alveole kapillær barriere permeabilitet og stigning i lymfeflow. 
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Pulmonal infektion: TBI patienter har en øget risiko for at udvikle pneumoni, estimeret til 30-50% 
af alle TBI patienter. 20-25% af tilfældene er ekstremt svære.  Den vigtigste risikofaktor for 
udvikling af pneumoni er nedsat bevidsthed. 
  

Terapeutiske konflikter: TBI versus ALI

Behandling af ALI

• Optimér oxygenering
• Minimér lungeødem, diuretika
• Høj PEEP
• Rekruttering

Minimér barotraume

• Lave tidalvolumina
• Permissiv hyperkapni

Behandling af TBI

Optimér CPP

• Adækvat intravaskulært volumen
• Vasopressore (MAP & CPP høj)

Kontrollér ICP

Kontrolleret mekanisk ventilation
• Undgå hypokapni, undgå hypoxi
• Brug hyperventilation

PaCO2 ↑

ICP↑

MAP ↓
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