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Il trauma rappresenta una tra le principali cause di 
mortalità e morbilità per la popolazione giovane

La sopravvivenza è fortemente 
condizionata dalla rapidità della 
diagnosi e dall’attivazione precoce
del trattamento adeguato

La maggioranza di questi decessi
è dovuta a emorragia incontrollata



L’emorragia nel paziente politraumatizzato 
agisce attraverso due meccanismi

lesione vascolare con 
conseguente shock 

emorragico

sanguinamento 
secondario

a coagulopatia

Emorragia microvascolare
non localizzata nella sede

del trauma



Trauma-induced coagulopathy (TIC)

Il 25% di tutti i pazienti ricoverati in ospedale dopo un trauma
sviluppa una coagulopatia ed in particolare uno stato ipocoagulativo,
che aumenta ulteriormente il rischio di sanguinamento

E' un predittore indipendente della necessità di trasfusioni massive
e di morte

La genesi della coagulopatia deriva da molti meccanismi 
indipendenti ma che interagiscono tra loro
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Negli ultimi anni le pratiche di rianimazione
del paziente politraumatizzato
sono notevolmente cambiate
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ACUTE TRAUMATIC COAGULOPATHY (TIC)

• entità distinta di coagulopatia precoce

• è caratterizzata da un’attivazione rapida e incontrollata
del processo di fibrinolisi

• gravata da altissima mortalità (60-80%)

• si affronta solo con somministrazione precoce di antifibrinolitici

CRASH-2 trial collaborators:

Effects of  tranexamic  acid on death, vascular  occlusive  events, and 
blood  transfusion  in trauma patients with significant  haemorrhage 
(CRASH-2): a randomised, placebo-controlled  trial

The Lancet - June 2010. 6736(10)60835-5



DIAGNOSI COAGULOPATIA

Esami di laboratorio: PT, aPTT, fibrinogeno, piastrine

VANTAGGI:
• Disponibili nella maggior parte 

degli ospedali
• Sono standardizzati

SVANTAGGI:
• Tempistica eccessiva
• Eseguiti su plasma e non su sangue intero
• Non rilevano la presenza di un'iperfibrinolisi



DIAGNOSI COAGULOPATIA

ROTEM: metodica POCT che studia le caratteristiche
viscoelastiche del coagulo

VANTAGGI:

•offrono risultati rapidi (entro 5-10 min)

•possono fornire una misura quantitativa e qualitativa dei 
singoli componenti del processo emostatico

•sono in grado di documentare precocemente una 
iperfibrinolisi

•vengono eseguiti su sangue intero

•possono essere eseguiti alla temperatura reale del paziente



ROTEM

Tromboelastometria rotazionale



ROTEM



ROTEM

‘’Goal directed
therapy’’

I test viscoelastici permettono di correggere 

le  alterazioni  della coagulazione  in modo 

individualizzato e mirato evitando gli effetti 

collaterali di terapie trasfusionali empiriche



TERAPIA COAGULOPATIA

EMODERIVATI E AGENTI FARMACOLOGICI

EMAZIE CONCENTRATE
PLASMA FRESCO

CONGELATO
CONCENTRATI PIASTRINICI

Rapporto 1:1:1



TERAPIA COAGULOPATIA

EMODERIVATI E AGENTI FARMACOLOGICI

• FIBRINOGENO

• CALCIO

• COMPLESSI PROTROMBINI CICONCENTRATI

• FATTORE VII RICOMBINANTE (Novoseven)

• DESMOPRESSINA

• ANTITROMBINA III



PROTOCOLLO 
TRASFUSIONI 

MASSIVE
INDISPENSABILE IN 
OGNI STRUTTURA



somministrazione precoce di plasma
con elevato rapporto FFP:PRBC

1000 cc plasma=2g fibrinogeno

tempo necessario per rendere
effettivamente disponibile il plasma

le trasfusioni di plasma si associano a 
importanti effetti collaterali con un 
incremento dei rischi di ARDS, MODS

somministrazione rapida di alte 
dosi di fibrinogeno

+
eventuale somministrazione di altri 
fattori della coagulazione sotto 
forma di PCC

POCT h24

ripristino volemico deve essere
interamente assicurato da infusione
di cristalloidi



Trauma Update Network    

Nardi ed al; Gestione dell'emorragia massiva e della coagulopatia
da Trauma: il protocollo Early Coagulation Support (ECS)
-Minerva Anestesiol 2013

• assicurare il supporto precoce della coagulazione
• riducendo il time-to-treat e garantendo la rapida
• correzione del deficit iniziale di fibrinogeno

• limitare l’utilizzo (inappropriato) di plasma
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IL NOSTRO STUDIO

Obiettivi:

valutazione del valore predittivo di determinate
caratteristiche cliniche, esami di laboratorio e test viscoelastici 
nell'identificare i pazienti maggiormente a rischio di:

•sviluppare una coagulopatia
•ricevere trasfusioni massive
•andare incontro a decesso

ricercare quei parametri che possono permetterci
di identificare precocemente quei pazienti

che necessitano di un trattamento più aggressivo
fin dal loro ingresso nel DEA



IL NOSTRO STUDIO

Studio retrospettivo osservazionale di coorte sui politraumi 
emorragici valutati al Pronto Soccorso del Nuovo Ospedale 
Civile S.Agostino Estense in 20 mesi consecutivi, dal 1 luglio 
2014 al 31 marzo 2016

Criteri di inclusione:

• patologia traumatica gravata da sanguinamento

• Ingiury Severity Score >15

• sottoposti ad analisi coagulative tramite
• test viscoelastici durante la degenza



Analisi
descrittiva

73%

27%

Sesso

Maschi

Femmin
e

9

12 12

<30 anni 30-60 anni >60 anni

Età

70%

21%
9%

Dinamica

Sinistro 
stradale

Caduta 
minore

Precipitaz
ione

30%

70%

sì 
ac.tranexam
ico

no 
ac.tranexam
ico

Acido

tranexamico
73

27

No TM Sì TM

P
e

rc
en

tu
al

e

Trasfusioni Massive

30%

70%

Outcome

Deceduti

Non deceduti 10%

50%

20%

20%

Causa del decesso

embolia 
polmonare

sepsi



1° STEP
CORRISPONDENZA GRAVITA’ TRAUMA-COAGULOPATIA

ISS- BE-LATTATI

BE e lattati si sono rivelati 
indicatori precoci di
sviluppo di una
coagulopatia
post-traumatica

Correlazione non
statisticamente significatica
per ISS
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L’identificazione precoce dei pazienti a rischio    
di trasfusioni massive è estremamente difficile
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2° STEP INDICATORI per TRASFUSIONI MASSIVE

Criteri ECS:
Emorragia severa
• PA<100 mmHg
• BE<-6
• Lat>5,5 mmol
• Hb<9 g/dl

Applicando questi criteri alla nostra coorte…

Molto sensibili ma poco specifici!

Necessità di integrare lo score con parametri
che ne aumentino la specificità



3° STEP PREDITTORI OUTCOME

PT, aPTT e fibrinogeno
si sono rivelati anche

predittori di TM

possono aumentare specificità
dello score!

Criteri ECS:
Emorragia severa
• PA<100 mmHg
• BE<-6
• Lat>5,5 mmol
• Hb<9 mg/dl

+ ROTEM



3° STEP PREDITTORI OUTCOME

Età, GCS, PT, aPTT
e fibrinogeno si sono rilevati

buoni predittori
di outcome

Insorgenza di 
coagulopatia

=
poor outcome!



4° STEP TROMBOELASTOMETRIA ROTAZIONALE

L'attuale protocollo di gestione del politrauma presso il NOCSAE non prevede
l'utilizzo standardizzato dei test viscoelastici nella fase iniziale della gestione
del paziente.

I test viscoelastici da noi valutati erano quindi talvolta eseguiti successivamente
alla somministrazione di emoderivati ed agenti farmacologici

40%
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Pazienti deceduti

no cagulopatia sì coagulopatia

50%

20%

20%

10%

Alterazioni coagulative nei pz deceduti

Deficit globale 
severo

Deficit fattori

Deficit fibrinogeno

Deficit piastrine
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4° STEP TROMBOELASTOMETRIA ROTAZIONALE

Confronto con gli esami di laboratorio:

• In due casi ROTEM  ha evidenziato ipofibrinogenemia non
riscontrata dal laboratorio

• In un paziente ROTEM evidenziava un quadro di deficit globale 
severo mentre gli esami standard solo ipofibrinogenemia

E' chiara la ripercussione sulle seguenti 
scelte terapeutiche



CONCLUSIONI

Il nostro studio dimostra come la coagulopatia sia una complicanza
tutt'altro che rara del sanguinamento massivo nel paziente
politraumatizzato e come essa incida sull'outcome

I traumatizzati gravi con emorragia non controllabile e acidosi
metabolica severa (elevati valori di BE e lattati) sono gravati da
una maggior probabilità di sviluppare una coagulopatia e quindi
da una mortalità molto elevata

Con POCT ho precocemente informazioni su iperfibrinolisi,
fibrinogeno e fattori della coagulazione che correlano con mortalità
ma che sono anche ottimi predittori di trasfusioni massive



CONCLUSIONI

La gestione di tali pazienti resta difficile e necessita di un approccio
multidisciplinare, basato sul damage control

Ogni struttura dovrebbe sviluppare un protocollo di gestione che
permetta un approccio standardizzato al problema

Tale approccio andrà integrato con metodiche point-of-care di
valutazione dell’emostasi che permettono una ‘’goal directed therapy’’



Grazie per l’attenzione
Dr.ssa Daniela Grisanti


