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• Il 10% dei decessi nel mondo sono conseguenti a trauma, 
percentuale maggiore di HIV, tubercolosi e malaria combinate

• Vale a dire che ogni giorno nel mondo muoiono piu’ di 10.000 
persone per trauma

• Le cause piu’ comuni di morte sono l’emorragia e il trauma cranico 
(TBI).

Norton R, Kobusingye O. Injuries. N Engl J Med 2013;368(18):1723-1730



Time to Trauma Death

• 50% deaths occur at scene within 
minutes:

•  CNS injury    40-50%
•  Hemorrhage 30-40%

• 50% after hospital arrival:
• 60% die within first 4 hrs
• 84% die within first 12 hrs
• 90% die within first 24 hrs

• Hemorrhage accounts for 50% 
   Deaths in the first 24 hours
   median 2-3 hours after presentation 



- Un quarto dei pazienti traumatizzati civili e un terzo dei 
pazienti traumatizzati militari presenta una coagulopatia 
definita dal laboratorio. 

- Nel 1969, Simmons ed altri furono i primi a riferire una 
relazione tra shock e prolungato tempo di protrombina 
(PT) e tempo parziale di tromboplastina (PTT) in pazienti 
traumatizzati durante la guerra del Vietnam.

- Il sanguinamento da TIC rappresenta un fallimento nella 
formazione di coaguli emostatici anche a livello del letto 
capillare, con conseguente emorragia diffusa che coinvolge 
siti non lesionati.

 COAGULOPATIA INDOTTA DA TRAUMA (TIC)

Simmons RL, Phillips LL. Coaguliation disorders in combat casualties. I: acute changes after wounding. Ann Surg 1969;169(4):455-462.







COAGULOPATIA DA TRAUMA

Triade fatale:
• Emodiluizione
• Ipotermia
• Acidosi





Chin TL, Moore EE, Moore HB, et al. A principal component analysis of postinjury viscoelastic assays: clotting factor depletion 
versus fibrinolysis. Surgery 2014;156(3):570-577.



PROTEINA C ATTIVATA (APC)

- La proteina C attivata (APC) è identificata come uno dei principali fattori di TIC. La proteina 
C circolante viene attivata legandosi al recettore della proteina C endoteliale in presenza 
del complesso trombina-trombomodulina su endotelio ipoperfuso.

- APC è anticoagulante (fattori inattivanti Va e VIIIa), profibrinolitico (inibitore dell'inibitore 
del plasminogeno inibitore [PAI-1]), e citoprotettivo (attivazione delle vie di segnalazione 
delle cellule antinfiammatorie e antiapoptotiche).

- l'idea che APC sia il driver principale di TIC è stata messa in discussione. I ricercatori hanno 
dimostrato che il trauma cranico isolato o la contusione polmonare sono sufficienti a 
causare coagulopatia in assenza di ipoperfusione.

Advances in the understanding of trauma-induced coagulopathy
Ronald Chang, Jessica C. Cardenas, Charles E. Wade and John B. Holcomb

Blood 2016 128:1043-1049; doi: https://doi.org/10.1182/blood-2016-01-636423 



- RUOLO NON CHIARO

- Disfunzione piastrinica può verificarsi quando la conta piastrinica normale.

- Alcuni pazienti con piastrine inibite non hanno sanguinamenti significativi. 

- Un'altra domanda aperta è il ruolo delle trasfusioni piastriniche. La 
trasfusione con alto rapporto plasma / piastrine 1: 1: 1 , rispetto a 1:1:2 ha 
ridotto il rischio di dissanguamento (9% vs 15%) e ha migliorato il 
raggiungimento dell'emostasi clinica (86% vs 78%). 

DISFUNZIONE PIASTRINICA

Holcomb JB, Tilley BC, Baraniuk S, et al; PROPPR Study Group. Transfusion of plasma, platelets, and red blood cells in a 
1:1:1 vs a 1:1:2 ratio and mortality in patients with severe trauma: the PROPPR randomized clinical trial. JAMA 

2015;313(5):471-482.



RUOLO DELL’ENDOTELIO

- Come interfaccia tra endotelio e sangue, componenti dello strato del glicocalice 
endoteliale (EGL) probabilmente gioca un ruolo chiave nella comparsa della tic.

- Diversi meccanismi possono indurre l'attivazione di cellule endoteliali dopo traumi tra 
cui catecolamine vasoattive, mediatori dell'infiammazione come fattore di necrosi 
tumorale α, trombina e ipossia.

- Di particolare interesse sono 2 componenti EGL anticoagulanti: condroitin solfato ed 
eparan solfato, che aumentano l'efficienza della trombomodulina e dell'antitrombina 
III, rispettivamente . Lo spargimento di questi componenti nella circolazione può 
provocare "autoeparinizzazione" e contribuire al TIC.

Schött U, Solomon C, Fries D, Bentzer P. The endothelial glycocalyx and its disruption, protection and regeneration: a 
narrative review. Scand J Trauma Resusc Emerg Med 2016;24(1):48



FIBRINOGENO,FIBRINA E FIBRINOLISI

- La scissione del fibrinogeno in fibrina e la sua polimerizzazione in una rete di fibrina 
sono gli ultimi passaggi della coagulazione e sono necessari per stabilizzare il coagulo. 

- l'iperfibrinolisi sembra strettamente associata a shock emorragico letale ed è 
relativamente indipendente dalla gravità della lesione. 

- La tPA è secreta dalle cellule endoteliali in risposta a una varietà di stimoli tra cui 
catecolamine, bradichinina e trombina. L'iperfibrinolisi è determinata dall'aumento di 
tPA e non dall,inibizione di PAI-1

Moore HB, Moore EE, Lawson PJ, et al. Fibrinolysis shutdown phenotype masks changes in rodent coagulation in tissue 
injury versus hemorrhagic shock. Surgery 2015;158(2):386-392



Diagnosis of trauma-induced coagulopathy using these older assays is defined 
as: PT > 18 s, INR > 1.5, PTT > 60 s



Cause più frequenti delle morti evitabiliCause più frequenti delle morti evitabili

Ostruzione delle vie aeree

Pneumotorace iperteso

Emorragia non controllata

Coagulopatia indotta da trauma

Ostruzione delle vie aeree

Pneumotorace iperteso

Emorragia non controllata

Coagulopatia indotta da trauma



Classic Signs & Symptoms of Shock

• Alterazioni dello stato mentale
• Tachicardia
• Diaforesi
• Aumento del capillary refill
• Diminuzione della pressione 

differenziale
• Diminuzione della diuresi
• Ipotensione







Relative Bradycardia
(Paradoxical Bradycardia)

• Defined as Pulse < 90 with SBP < 90 
  Cause remains unclear:

• Sign of rapid & severe internal bleeding?
• Increased vagal tone from blood in abd cavity?
• Protective reflex designed to increase diastolic 

filing in the presence of severe hypovolemia?



Un'analisi retrospettiva dei dati ottenuti dalla Trauma Register DGU  ha indicato 
che solo il 9,3% di tutti i pazienti traumatici potrebbe essere assegnato in una 
delle classi di shock ATLS (®) quando una combinazione delle tre segni vitali 
della frequenza cardiaca, della pressione sistolica e Glasgow Coma Scale è stata 
valutata. 

Di conseguenza, oltre il 90% di tutti i pazienti con trauma 
non poteva essere classificato in base alla classificazione 
ATLS (®) di shock ipovolemico.



E QUINDI COME FACCIAMO 
A CAPIRE SE IL PAZIENTE E’ 

IN SHOCK?



ANALIZZATORE PORTATILE EMOGAS 



Hemoglobin / HematocritEMOGLOBINA ED 
EMATOCRITO NON 
SONO INDICI 
AFFIDABILI PER 
STIMARE UNA 
EMORRAGIA ACUTA….



Misura sensibile di inadeguata perfusione
Gamma normale da -3 a +3
Eseguibile con EGA

Deficit di basi



AUMENTO DEI LATTATI
• Indirect measure of oxygen debt
• Normal value = 1.0 mEq/L

• Values > 1.0 correlate to magnitude of shock
• Lactate Levels > 5 = ↑ mortality
• Ability to clear lactate within 24 hours:

• Predictive of survival

• Inability to clear lactate within 12 hours:
• Predictive of multisystem organ failure



END-TIDAL CO2

> 37 mmHg no acidosi no shock.              
< 25mmHg alta probabilità di shock. 



ECO FAST ++++



Shock Index (SI)

• SI = HR / SBP
• Elevated early in shock
• Normal 0.5 - 0.7
• SI > 0.9 predicts:

• Acute hypovolemia in presence of normal HR & BP
• Marker of injury severity & mortality

• Caution in Geriatrics
• May underestimate shock due to higher baseline SBP

• Uses
• Prehospital use → triage 



OK E’ IN SHOCK….
QUINDI COSA 
FACCIAMO?



CONCLUSION: Among out-of-hospital trauma patients 
meeting physiologic criteria for shock and traumatic 
brain injury, there was no association between time 
and outcome.

….BENE NON IN FRETTA…..



PRIMA COSA CONTRASTARE L’EMORRAGIA ESTERNA:

•COMPRESSIONE DIRETTA
•UTILIZZO DI TOURNIQUET
•SUTURA E/O CLAMPAGGIO
•UTILIZZO DI EMOSTATICI

The DDIT method:
D - Direct Pressure
D - Direct Pressure (more!)
I   - Indirect pressure
T  - Tourniquet





SUTURA e/o 
CLAMPAGGIO



EMOSTATICI

- Semplici ed efficaci
- Molto diffuse in ambito militare
- Efficaci su addome e collo
- Rispetto ai primi prodotti messi in  commercio nessuna reazione    
esotermica
- Efficace anche in pazienti in terapia con anticoagulanti e/o 
antiaggreganti 



In summary, Fibrin Sealant Dressing, Celox and Woundstat show more 
advantages over others proved by the data we collected. J. Granville-Chapman 
also concluded Celox and WoundStat were effective to stop bleeding caused by 
pre-hospital trauma in battlefield 



SE L’EMORRAGIA E’ INTERNA?
•MINIMA MOBILIZZAZIONE
•STABILIZZAZIONE ESTERNA BACINO
•REBOA
•SUPPORTO AL CIRCOLO
•SUPPORTO ALLA COAGULAZIONE
•MANTENIMENTO NORMOTERMIA

IN OSPEDALE:

•RADIOLOGIA INTERVENTISTICA
•DAMAGE CONTROL SURGERY





NEL GIUGNO 2014 IL PRIMO POSIZIONAMENTO SUL 
TERRITORIO DA PARTE DEI MEDICI DEL LONDON’S AIR 

AMBULANCE !!!!!



Abdominal Aortic Tourniquet

The median and modal pressure at which flow occluded was less than 250 mm Hg. 



POI PENSIAMO AL REINTEGRO VOLEMICO….



So, what can we do 
pre-hospital?
Preserve, Don't 
Replace!



NO LIQUIDI IN ECCESSO!!!!!
UN AUMENTO DELLA PRESSIONE ARTERIOSA OTTENUTA IN QUESTO MODO DETERMINEREBBE:

-  AZIONE NEGATIVA SUL COAGULO IN FORMAZIONE

-  DILUIZIONE DEI FATTORI DELLA COAGULAZIONE  E  
DELL’EMOGLOBINA

-  ABBASSAMENTO LA TEMPERATURA CORPOREA CHE  HA  UN EFFETTO 
NEGATIVO SULLA COAGULAZIONE

The National Institute for Health and Clinical Excellence   

        (NICE 2015) 





Recentemente l’ESICM ha pubblicato una review in cui viene sottolineata la mancanza di superiorità dei colloidi rispetto ai 
cristalloidi e si ribadisce l’effetto nefrotossico dei primi.
  Reinhart K, Perner A, Sprung CL, Jaeschke R, Schortgen F, Groeneveld A B J, Beale R, Hartog CS: Consensus Statement of 
the ESICM Task Force on Colloid Volume Theraphy in Criticalli Ill Patients. Intensive Care Med 2012; 38: 368-383.



These studies do, however, demonstrate a trend toward less synthetic colloid fluid required to achieve hemodynamic goals compared to crystalloids with a ratio (volume of 
colloid to crystalloid that results in similar physiological effects) varying between 1:1.1 and 1:1.6 (colloids:crystalloids).                                                                                                           
        This ratio is smaller than previously thought (ATLS teaches a ratio of 1:3), and significance in subgroups of patients is yet to be determined. Concerns still exist about the 
adverse effects of hydroxyethyl starch 130/0.4 on renal function and coagulopathy although crystalloid fluids are not without complications 

BOLO DI RINGER LATTATO 250 ML                                
( FISIOLOGICA NEL TRAUMA CRANICO)

Eventuale associazione con colloidi 1:1,1 – 1:1,6 ?



Pm = (2(Pd) + Ps)/3
PA 90/60 = (60 x 2 + 90) / 3 
MAP = 70 mmHg



In caso di trauma cranico….

Novel hybrid resuscitation :
• Hypotensive strategy     80 mmHg per 60 minuti
• Normotensive strategy 120 mmHg per 60 minuti

 Questa strategia riduce il sanguinamento e la 
mortalità a 8 ore.



Abbiamo concluso che la rianimazione con soluzioni ipertoniche, in particolare HSD, peggiora l'ipocoagulabilità e 
l'iperfibrinolisi dopo lo shock emorragico nel trauma attraverso gli squilibri sia nei procoagulanti che negli anticoagulanti 
e nelle attività sia profibrinolitiche che antifibrinolitiche.

LA SOLUZIONE IPERTONICA?





CONCLUSIONS: 
While PHBP resuscitation appears logical, the clinical literature is limited, provides only poor quality evidence, and does not demonstrate 
improved outcomes. No conclusions as to efficacy can be drawn. The results of randomized controlled trials are awaited.
Tuttavia ha dimostrato un ridotto numero di disturbi acido-base, una ridotta mortalità a sei ore e un ridotto utilizzo di prodotti sanguigni in 
ospedale e una ridotta incidenza di coagulopatia.

The goal of resuscitation recommendations for the concept of massive transfusions suggest:                               

Plasma:Platelets:Red blood cells in a ratio of 1:1:1 or 1:1:2 





HEMOGLOBIN SOLUTIONS

Emoglobina di origine bovina modificata,trasporta ossigeno ma senza essere in possesso delle funzioni metaboliche degli 
eritrociti. Si conserva a temperatura ambiente per 3 anni. Non ci sono studi su larga scala che ne supportino l’uso. 
Attualmente in commercio (HEMOPURE) in Russia e Sud Africa.. 



PERFLUOROCARBURI

 Significant oxygen delivery has been established in animal 
models and through Phase II and III human clinical trials. 



Il loro utilizzo è pratica comune anche se non è raccomandato in base ai principi di gestione avanzati di Trauma 
Life Support .

 Il ruolo dei vasopressori è controverso senza indicazioni chiare sul timing, il tipo e la dose di questi farmaci 
nello shock emorragico.

Studi su animali dimostrano netta riduzione della mortalità ma sugli esseri umani i benefici sono meno 
evidenti….

Tuttavia con la finalità di ridurre la quantità di liquidi da somministrare e con la finalità di mantenere al PA ai 
limiti minimi proposti rianimazione ipovolemica l’uso può essere razionale. 

NORADRENALINA è stata suggerita come vasopressore di prima linea nello shock emorragico.
Dosaggio medio  0,1 – 0,5 mcg/Kg/min.



ACIDO TRANEXAMICO

  L’efficacia della somministrazione precoce del   anti-fibrinolitico (acido tranexamico, TXA), 
è  evidente nello studio CRASH-2 pubblicato su The Lancet 2010.                                                
                                                                Pertanto il suo utilizzo è raccomandato dalle linee guida europee  

in classe I con livello di evidenza A.

TXA è un derivato sintetico dell'aminoacido lisina, inibisce la fibrinolisi 
bloccando i siti di legame della lisina sul plasminogeno.



Il gruppo TXA aveva una mortalità inferiore al gruppo NON TXA (17,4% vs 23,9%).

Tale beneficio è stato maggiore nel sottogruppo di pazienti talmente gravi da richiedere trasfusione ematica      
                      

(14,4% nel gruppo TXA vs una mortalità del 28,1% nel gruppo NON TXA)…..
TXA andrebbe usato nei pazienti traumatizzati a rischio di importante sanguinamento entro 
le 3 ore dall’insorgenza dal trauma alla dose di  1 g in 10 minuti e 1 g nelle restanti 8 ore.

Gli effetti collaterali includono:

- Ipotensione se fatto in bolo
- Alterazione della  visione dei colori e disturbi visivi aspecifici.
- Convulsioni, probabilmente legate all'inibizione neuronale di GABA
- Insufficienza renale, ostruzione ureterale







Which Trauma Patients Should I Intubate?

The EAST guidelines 2015 make a Level 1 recommendation for endotracheal 
intubation in trauma patients with the following traits:

- Airway obstruction

- Hypoventilation

- Persistent hypoxemia (SaO2 ≤ 90%) despite supplemental oxygen

- Severe cognitive impairment (GCS score ≤ 8)

- Severe hemorrhagic shock
- Cardiac arrest



E’ noto che PaO2 < 60 mmHg aumenta il rischio di AAC e morte
Studi recenti evidenziano però i danni dell’iperossiemia!
(normossia 60-120 mmHg   Sat O2 97% )

- Lesioni cellulari da iperossia
- Estensione del danno tissutale
- Aumento del rischio settico
- Effetto proinfiammatorio
- Aumento incidenza di disfunzione sistemica multiorgano
- Svantaggi emodinamici
- > MORTALITA’ 



SI PUÒ FARE DI PIÙ ?





ECMO può migliorare tutti e tre i componenti della 
triade letale (ipotermia,emodiluizione,acidosi).

Riduce la pressione venosa con riduzione dei 
sangiunamenti interni.

Nessun paziente con trauma cranico grave è morto 
durante il trasporto.









The Royal London
HEMS team has had greater 
success with a more aggressive 
approach to early resuscitative
thoracotomy (RT).

Opening the chest  “clamshell” approach



CERTO PER ALCUNI PUO’ SEMBRARE FOLLIA…..

MA LORO NON SONO D’ACCORDO…..









GRAZIE PER L’ ATTENZIONE

Il più grande nemico della conoscenza non è 
l’ignoranza, è l’illusione della conoscenza.

                                                                                                                                      (Daniel J. Boorstin)
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