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Zékladem profylaxe tukové embole (TE) jsou vasni
komplexni opatfeni proti vzniku, pfip. rozvoji trau-
matického Soku. Do zdkladnich opatfeni patif: péle
o poruSenou hemodynamiku, ventilaci; 1é¢enf zamé&fené
k normalizaci poruSené rovnovdhy ve vnitfnim prostfedi
v oblasti metabolicko-humordlni, koagulani, acido-
bazické a imunologické; kvantitativni a kvalitativni
vyrovnén{ hypovolémie spolu se spu¢asnym udrZovanim
optimélni ventilace; tlumeni bolesti; znehybn&ni posti-
Zenych ¢4stf téla se zlomeninami a potlatovéni $kodlivych
centripetdlnich impulsd do CNS z oblasti poran&énych
tk4nf; vyhleddvini zdrojii velkych krviceni a jejich
chirurgické stav&ni; urgentni rozpoznivini a ndsledné
chirurgické oSetfenf poran&n{ v t&lesnych dutinich (pora-

néni parenchymat6znich orgdnd, dutinovych orgind
a velkych cév). Do druhé fady, tfebas i ve stejné Easové
urgentnosti, patif jako sou¢4st komplexniprofylaxe rozvo-
je traumatického 3oku, syndromd TE, PDK, ARDS
i akutni ledvinové nedostatenosti v&asné podavéani n€kte-
rych 1€k a pisobkd, nejlépe v jejich vhodnych kombi-
nacich (5, 6, 11, 16, 17, 21, 22, 23, 24, 25, 28, 29, 32, 40,
41, 43, 51, 52).

UvéZlivé indikovéani urgentnich &i Casn€ odloZenych
stabilnich vnitfnich a zevnich osteosyntéz, zvI4St€
u zlomenin dlouhych rourovitych kosti na dolnich kon&e-
tindch a u polyfraktur na kon¢etindch, je rovnéZ soulasti
komplexni profylaxe TE a ARDS. Casové indikace
k t¥mto osteosyntézdm (af jiZ jednotlivych a zvlast¥
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mnoholetnych) u poranénych se zlomeninami je tfeba
posuzovat u polytraumatizovanych individudlng a na
z4klad¥ zhodnoceni objektivnich zndmek zohleditujicich
dynamiku celkové poiirazové odezvy organismu i ve vzia-
hu k riziku, které tyto operace polytraumatizovanému
mohou zpiisobit, i ve vztahu k prosp&chu, ktery stabilizace
zlomenin, zv143t¢ dlouhych kostf na kondetinich, miZe
pfinést v prib&hu podrazového stavu poranéného
s polytraumatem (pfiloha 1).

L

Medikament6zni profylaxe TE je zaméiena:

1. na opatfeni podporujici normalizaci poruenych
funkci organismu a zvI4a8€ také poidrazovych metabo-
lickych zm&n (nadm&mé rozvinutd adrenergickd fize,
vzestupn4 lipolyza, stoupajici hodnoty sv&d¢ici pro rist
anebo pfetrvidvani znimek katabolické fize), morfo-
logické znidmky prolongovaného Soku: 3okova plice,
Sokov4 ledvina atd.

2. na opatieni ke stabilizaci v organismu s cilem sniZit
riziko pfi neodkladném chirurgickém o3etfeni poSko-
zenych tkanf a orgénd;

3. na soubor opatfen{ fyzikilni, chemické a farma-
koterapeutické povahy s cilem omezit lipolyzu, brénit
shlukovéni tukovych kapének a formovanych elementd
krve, upravit poruSené pochody srdZeni krve a obecné
sniZovat nasledky rozvijejici se v tkdnich a orgénech zasa-
Zenych tukovou embolizaci.

Viechna tato opatfeni maji protektivni, potlafujici
a zabrafiujici vztah: k tvorb& lipidovych makroglobul
a k agregacim lipidovych globul; k zvy3ené lipidémii;
k riistu lipidového mobiliza¢niho syndromu; k zvy$ené
lepivosti trombocytd; k riistu jejich agregaci a ke vzniku
v&t8ich agregaci také za ilasti jinych formovanych
elementd krve; k poruchdm koagula¢ni schopnosti krve na
cesté k rozvoji DIC (diseminované intravaskuldrni koagu-
lace).

Shora uvedené vztahy se tykaji zesileni hydrolytického
odbourdvini lipidd, podpory uklddéni lipidd do buiiky
a zdbrany poiirazového lipidového katabolismu a kone¢né
brzdéni nadmé&mé koagulalni aktivity. Cesty k eliminaci
nadm&rného vyskytu volnych mastnych kyselin z ob&hu,
k brzdeni lepivosti trombocytl, k zdbrané vypadivéni
fibrinu v&etné rozvoje blokovan{ cesty, kterou se uvoliiuji
biogenni aminy z embolizovanych a agregovanych
trombocytdl, vedou jednak k aktivaci lipoproteinové lipa-
zy, jednak k inhibici proteolytickych fermentd, ke sniZeni
lepivosti trombocyti atd.

Medikament6zni sou¢4st profylaxe TE odvozenou z pato-
geneze dnes zamé&fujeme na soufasné poddvani preparith
Hydrocortizonu, Lipostabilu, Trasylolu, Dextranu, Rheo-
dextranu, Heparinu a CaCl2 bud’ jednotlivE, anebo v kombi-
nacich (viztab. 1,2)- (4,21, 25,26,28,41,52). Pfed pod4nim
heparinu, dextranu a rheodextranu je tfeba intradermélni
nebo podkoZni injek&ni zkouskou vylougit moZnou piecitli-
vElost organismu na tyto piisobky.

Dévkovéni:

1. Lipostabil i. v.: 3x aZ 4x denn& 20 ml pomalu i. v. (po
4 aZ 6 dni) - prvni ddvka 3040 ml (maximélni denni ddvka
80-100 ml, cca 15 ml/kg t&l. hmotnosti,

2. Trasylol: 200 000 K1 kaZdych 8 h v infizich (prvni
dédvku 300-500 000 K1 i. v.) po 4-6 dnf,

3. Heparin i. v.: 1500-2500 j. 3x denné&, po 4-6 dni (prvni
dévka 3000 j.),

4. Hydrocortizon i. v. (ve form& methylprednisolonu):
prvni 2 dny 250-500 mg & 8 hodin,

5. Dextran anebo rheodextran: 500-1000 ml i. v. denng,
prvni 2-3 dny. Kontraindikace: plicni otok, pfetiZeni
pravého srdce, selhdni ledvin, téZ2k4 dehydratace, pokles
fibrinogenu, septické procesy ve tkinich a v orgédnech.
Poruchy hemodynamiky nedoporuCujeme ovliviiovat
nizkomolekuldmim 10% rheodextranem, nybrZ spiSe
normotonickym 6% dextranem,

6. CaCl: 2x denn& a 10-15 ml i. v. - prvni 3 dny.

Léky a pisobky uvedené pod &isly 1-6 se ddvaji jednak
jednotlivé podle vybéru oSetiujictho lékafe, jednak
simultdnn& v kombinaci. Tyto kombinace se nim osvéd¢i-
ly v experimentu i v praxi jako vyhodn&j3i postup nez
podavani jednotlivych lékd. V experimentu i v praxi jsme
uZili nasledujicich kombinaci (23, 25):
1+42+51+2+3+51+3+4,1+2+3+4+5;
2+3+4+6.

Nékteré pozitivni zkuSenosti s vybranymi kombinacemi
uvetejnili i jin{ autofi (41, 52).

Lipostabil obsahuje jako i¢innou latku frakce fosfo-
lipidd zbavenych kefalind ve spojeni s n€kterymi vysoce
nenasycenymi mastnymi kyselinami (zejména kyseliny
linolové) a vyznaluje se velkou povrchovou aktivitou,
¢im% piipomind piirozené emulgitory lipidd v plazmé.
Lipostabil byl pouZit opakované v pokusu i klinice
v prevenci pii lé¢eni tukové embolie (7, 8, 19, 23, 31).
Objektivné jsme prokédzali v pokusech na zvfiatech i pii
sledovéni poran&nych na klinice jeho vliv na mizenf shlu-
ki tukovych kapének.

Transport lipidd v plazmé€ umoZfiuji esencidlni
cholinfosfolipidy, které se za vyznamné asti
esencidlnich mastych kyselin vyznaluji vazbami
umoZiiujicimi napojeni jak lipofilnich, tak hydrofilnich
latek. Tak se vytvareji lipoproteinové komplexy, v nichZ
jsou spojeny jednak chemickymi vazbami, jednak
elektrostaticky jak lipidy, tak proteiny.

Zdiraziiujeme, Ze vysoce nenasycené mastné kyseliny
vystupuji ve fosfolipidovych komplexech jako emulgé-
tory a stabilizdtory lipidd. V laboratofich firmy
Nattermann v Kolin& nad Rynem byla ze s6jovych bobd

Schéma 1

Novy typ esencidlnich fosfolipidi s pFesné definova-
nym zastoupenim mastnych kyselin: diglyceridovy
ester kyseliny cholinfosforetné piirozeného (rostlinného)
plivodu s pfevahou nenasycenych mastnych kyselin, zvI4st®
kyseliny linolové (circa 70 %) linolénové (se tlemi dvojngmi
vazbami) a olejové

cﬂzo . 0( . RI mastné kyseliny plodstavu)i ze 70°-7BO0 &,
esoncialni mastné Lyseliny (pfevaind li-
nolové kyseiina)
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Pozn.: Esencidlni mastné kyseliny jsou pro organismus nezbytné
potfebné. Organismus sdm je nedovede sestavit (syntetizovat). Must byt
proto télu doddvdny ze zevnéjSka (vyZivou).
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izolovdna vysoce tcinnd cholinfosfolipidovéd frakce
shodn4d jak svym sloZenim, tak svymi vlastnostmi
s obdobnymi ldtkami vyskytujicimi se v lidském orga-
nismu. Na schématu 1 je uveden novy typ esencidlnich
fosfolipidd - s pfesn€ definovanym zastoupenim
mastnych kyselin (pfevaZné nenasycenych) pfedstavuje
EPL molekulu, kterd se vyznatuje vysokou povrchovou
aktivitou a tim schopnosti emulzifikovat tuky, dile biolo-
gickou aktivitou smé&fujici k posileni transportni
schopnosti lipidd v plazmé&, ddle schopnosti efit lipidy
v plazmé& a konefné aktivnim pdsobenim namifenym
proti poruchdm koagulace a proti spojovan{ lipidovych
globul s formovanymi elementy krve.

Jedna ampulka obsahujici 10 ml ¢irého roztoku m4
nisledujici sloZeni: 500 mg EPL substance; 4 mg vitaminu
Bs (na podporu syntézy kyseliny arachidové a kyseliny
linolové v organismu); 2 mg kyseliny adenosin-5-mono-
fosforetné (AMP) anebo trifosforedné (ATP) a 2 mg
natriové soli kyseliny nikotinové (k aktivni dilataci
tepenného fefifté); 1 mg vitaminu E (k zdbran& oxidace
esencidlnich mastnych kyselin v EPL substanci).

Thned pfi stanoven{ klinické diagnézy tukové embolie
v rimci ostatnich opatfeni podmifiujicich jeji komplexni
1é¢bu poddme 30 ml lipostabilu i. v. a pokralujeme v jeho
dalsim poddvéni vidy po 6-8 hodinich v ddvkach po 20
ml. Lipostabil poddvdme do Zily po celou dobu trvani
pfiznaki komplikace v denni ddvce 1,5-1,8 ml/kg, maxi-
méln 80-100 ml denné&, rozdélenych do 34 jednotlivych
davek. U porangnych, jejichZ priib&h byl komplikovin
tukovou embolif, indikujeme osteosyntézu aZ po odeznéni
klinickych pifiznakd. Jeden aZ dva dny pfed plinovanou
operaci zatneme znovu s podavanim lipostabilu (2krét
denné 20 ml i. v.). V den operace na za¢4tku vykonu poda-
me i. v. 30 ml lipostabilu a tuto ddvku opakujeme je3t& za
6-8 hodin po skon¢eni operace. Dal3i tfi dny po operaci
podédvame lipostabil 2-3krdt denné, vidy 4 20 mli. v. (27).

Mol et Heller (35) dokazujf pfiznivy 1i¢inek inhibitoru
proteindz Trasylolu v profylaxi TE v trvalé nitroZilni
infiizi v ddvkdch aZ 2 000 000 j. denn& po dobu 4-6 dni.
Inhibitorim proteindz se pfipisuji pokusné dokdzané
vlastnosti potla¢ovani W¢inku intraceluldrnich protedz
a lysozomdélnich enzymi, omezeni "pulmonary lesion
factor” (14). Trasylol zvySuje intravazilni antitrombo-
plastickou aktivitu, m4 antifibrinolyticky efekt a pfiznivy
regulaéni vliv na poru$enou permeabilitu kapildr (14, 22,
48,52).Poiirazech roste hladinaproteiniz, které podporuji
St€peni lipido-proteinovych komplexdi, takZe lipidy
v plazmé vypaddvaji ve form& vétSich kapének. Ochranny
ucinek fosfatidd klesa, po irazech totiZ jejich hladina
obecné kles4. Trasylol brzdi vypad4véni v&tSich tukovych
kapének. Pod jeho vlivem se sniZuje hladina neutrilnich
tukd a zvy3uje se hladina fosfatidd. Trasylol je inhibitor
enzymi uvoliiujicich kininy, které maji specificky vztah
k rozlad€ krevnfho ob&hu. JiZ proto m4 trasylol své misto
pfi stabilizaci krevniho tlaku a déle pak pro svilj ifinek
antitromboplasticky. Navic méd také pfiznivy efekt na
stabilizaci lipidovych frakci ve fyziologické emulzi
plazmatickych tukd. V komplexni 1é¢b€, kterou navrhu-
Jjeme, nepfekralujeme denni ddvkou trasylolu mnoZstvi
1 mil. j. '

Lavrinovi¢ a spol. (28, 29) doporu¢uji v profylaxi TE
podévani antikoagulatnich prostfedkdi nepfimého piso-

beni s cflem dosdhnout optimdlni hypokoagulaini
protrombinopenie (snifeni protrombinového indexu na
40-20 % normdlu). Autofi pod4vaji ihned po drazu (v&tSi-
nou se zlomeninami v oblasti pohybového istroji) anti-
koagulancia dikumarinové fady pelentan, fenylin.
S hypokoagulaci (cca za 36 hodin po zal4tku medikace)
klesd také intenzita lipidové globulémie a hyperglo-
bulémie. V syndromu PDK vystupuje totiz hyperglo-
bulémie spolu s poruchami srdZlivosti krve (v prvnich
dnech po traze ve form& hyperkoagulace (jako "conditio
sine qua non") jak v rozvoji syndromu TE, tak v rozvoji
tromboembolickych komplikac{. V pokusech na zvifatech
(zlomeniny femoru) prokézali sniZenf tukové embolizace
plic. V klinickém sledovéni jsme dokdzali pokles intenzity
tukové globulémie a soucasng také sniZeni rizika vyskytu
syndromu TE (26, 33).

Poiirazovou hyperkoagulaci 1ze pfimo potlait pod4nim
heparinu v celodennich i. v. ddvkach 15-20 tis. j. V obdobi
do 72 hodin po tirazu, zv143(u polytraumatizovanych, viak
nedoporu¢ujeme poddvat heparin v celodennich divkéch
pfesahujicich deset tisic jednotek proto, Ze hypo-
koagulatné pisobici ddvky zvy3ujf riziko krviceni,

V profylaxi TE maji vyznam nizké ddvky heparinu, které
v celodennich i. v. ddvkéch (49-80 j/kg hmotnosti) zcela
jist& neplisobi hypokoagulaci a nezvy3uji rizika krvéceni.
Malé divky heparinu inhibicf faktoru X sniZuji lepivost
trombocytd, bréani jejich hromad&ni v kapildrnim feiSti
a souCasné brani intravaskuldmimu vypadavani{ fibrinu.
Obecné sniZuji potirazovou tendencik rozvoji DIC. SniZe-
nim lepivosti trombocytl je potlatena hlavni pficina
tvorby mikrotrombii (shluky tukovych litek + trombocyty
+ daldi formované elementy krve + fibrin). Existence
takovych mikrotrombd zplsobuje poSkozeni organismu
ve dvou smérech (uvolfiovdnim biogennich amint
z rozpadajicich se trombocyt akumulaci mastnych kyse-
lin uvoln&nych lipdzou). Malé divky heparinu aktivuji
lipoproteidovou lipdzu, kterdm4 "Ceficim" efektem vlivna
zmen3ovéni lipidovych globul a nepfimo na zmen3ovéni
podtu a velikosti lipidovych shluki. Nékteti autofi (4, 5,
40) vyzdvihuji vliv lipoproteidové lipdzy na pfestup
mastnych kyselin do bunék (esterifikaci). Ve své
doktorské disertalni prici (26) jsem podal klinicko-labo-
ratorni dikazy, Ze nizké davky heparinu pfiznivé ovliviiuji
poiirazovou hyperkoagulaci tak, Ze navozuji stav norméalni
koagulace.

Rizni autofi odli$n€ kvantifikuji malé davky ("mini-
doses") heparinu: Negus a spol. (36) prokazali, Ze velice
malé divky heparinu (1-10 jkg hmotnosti ran&ného)
zplisobuji pritkkazné sniZeni lepivosti trombocytl pfi
soutasném ovlivnéni - vzestupu aktivity lipoproteidové
lipdzy. Kakkar a spol. (20) dokazali, Ze heparin v i. v.
davce 10 tisic jednotek/24 h/kg hmotnosti normalizuje
stav koagulace a samoziejmé& nezvySuje riziko krviceni.
TotéZ dokazal Baltensweiler (4, 5) pffi celodennii. v.ddvce
71,5 tisic jednotek/kg hmotnosti.

Ve vlastnich pokusech na zvifatech v letech 1962-1964
(jednordzové podani olivového oleje v divce 0,25-1,0
ml/kg hmotnosti anebo olejové kyseliny v ddvce 0,15-0,25
ml/kg hmotnosti; zlomeniny obou stehennich kosti) jsme
prokézali (26) pozitivni vliv heparinu poddvaného i. v.
v ddvkich 10-50-1000 j/kg hmotnosti a negativni vliv
heparinu v ddvkich 625-1250 j/kg hmotnosti (rozdily
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v letalit&, v rozsahu loZisek bronchopneumonie a loZisek
krviceni v okolf mikroembolickych nélezd; v poctu
a velikosti lipidovych globul a jejich shlukii v plazmé
a v plicich) (obr. 1).

OVLIVNENI TUKOVE EMBOLIE HEPARINEM
[ rukova ervibolie po oliv.ole] 0.5 mifké iv./
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Obr.1

V rdmci komplexn{ profylaxe TE doporu¢ujeme poda-
vat ranénym 5-6 dnf po drazu malé ddvky heparinu i. v.
(bud v trvalé infiizi anebo v injekcich 4 8 hodin denng)
v mnoZstvi 49-85 j/kg hmotnosti (3,5-7,5 tisic j/24 h).

V samostatné plivodni prici jsme tak objevili neza-
visle na Cohenovi (10) pfiznivy vliv malych ddvek
heparinu (0,15-0,25mg na 1 kg hmotnosti) a zirovefi
jsme objasnili diivody neiisp&chi 16¢by tukové embolie
heparinem v antikoaguladnich ddvkich. Nizké davky
heparinu minimaln& sniZuji krevni srdZlivost, ale pfece
jen chréini pfed intravaskuldmni koagulaci, nezvy3uji
propustnost cév. V navrhované komplexni 1é&b&
nepfekrofime ddvku heparinu pfi poddvéani 3-4krit
denn&: 4,5 tis. aZ 7,5 tis. j. denn& (maximédln& 10-12,5
tis. j. denné).

Spojeni respira¢niho selhdni s tukovou embolii
u poranénych po zlomenindch je &asto fatdlni. Konedn&
vétSina autordl se domnivé, Ze po zlomeninich spoje-
nych s krevni ztrdtou ani nemiiZe dojit k respira¢ni insu-
ficienci, aniZ by plice nebyly postiZeny soudasn&
tukovou embolif. Vysvétlit plicni zdn&t v dasledku
tukové embolizace neutrdlnimi tuky je moZné také tak,
Ze diisledkem mistnf acid6zy a pisobenim lip4zy nast4-
va hydrolyza neutrdlnich tukd na glycerol a mastné
kyseliny. Tyto pisobi zadnét (chemickou pneumonitidu),
ktery miZe byt pfifinou respiraniho selhdni. Korti-
kosteroidy mohou blokovat tento zdn&t a edém a tim
zlepSovat respiraci i plicni krevn{ ob&h (3, 13, 34, 44,
47). Schneider a spol. (44) na rozdil od Ahnefelda
a spol. (1) vidi v ¢asném podani kortikoidd moZnost, jak
zabrénit plicnim zm&ndm cestou stabilizace buné&nych
membrén: Steinbereithner (46) doporuuje kortikoidy
v gramovych ddvkich bud jako jednordzovou, anebo
opakovanou ordinaci. Podobn& jako u jinych farmak
uviddénych v souvislosti s profylaxi TE a piipadné
i s jeji 1é¢bou, také pro kortikoidy plati v&asné nasazeni
v u¢inné ddvce.

Hydrokortikoidy (ve formé& soli methylprednisolonu)
jsme podévali 3krat denné po 3 dny kralikim, kterym
jsme jednordzov& vstfikli i. v. olejovou kyselinu
v dédvkich 0,15-0,25 ml/kg hmotnosti. Ve skuping
pokusnych zvifat ovlivnénych methylprednisolonem
(3krat denn& v celodennich i. v. ddvkéach 15 anebo 30

mg/kg hmotnosti) jsme na rozdil od neovlivnénych
kontrolnich skupin (kterym byla i. v. vstfiknuta samotnd
olejov4 kyselina ve shora uvedenych ddvkéch) zjistili:
snizeni propustnosti kapildr; sniZeni vyskytu a poltu
agregaci polynukledrd v plicnfm Felisti; men3f poCet
tromboembolickych loZisek, zmen¥eni z6n hemoragii
kolem loZisek embolizac{; o 1/3 snfZenou letalitu.

Podobné jako shora uvedeni autofi doporu¢ujeme pod4-
vat prvni 2-3 dny po trazu v souboru daldich opatfenf
methylprednisolon i. v. v ddvkich 1-1,5 mg/kg denné a to
jednak k profylaxi ARDS, jednak k profylaxi syndromu
TE

v tab. 1, 2, 3, 4 uviddime zdvéry z experimentd na
kréilicich v ndvaznosti na farmakologickou profylaxi
exogenni TE (23, 25, 26).

Tabulka 1

Model TE v pokusech na krilicich:
exogenni TE po jednordzovém pomalém i. v. vstffknuti
distého olivového oleje v ddvce 1 ml/kg hmotnosti
pokusného zvifete - kralika. Priib&éh TE byl ovliviiovén
opakovanym i. v. poddvinfm riiznych ki a plisobkd

(3x denné po 48 hodin).
Pokusné Cist§ olivovy olej 1 mlkg i. v. Pokusn
zvifata Poet v kombinaci s opakované zvifata
piekivajici |pokusnfch podévan$mi nésledujicimi 1éky pledivajici
24 hodin zvifat a plsobky 14 dnf
63% 16 samostatny Zist§ olivovy olej 63%
40,0 % 20 methylprednisolon (Urbason Bo0%
solubile forte™)
40,0 % 20 | Trasylo® 25,0 %
250% 20 Heparin (v nizkém dévkovénf) 150 %
200 % 40 | Lipostabil® 150 %
45,0 % 12 methylprednisolon, trasylol, heparin | 45,0%
450 % 12 methylprednisolon, heparin, liposta- | 45,0 %
bil
Tabulka 2
Model TE v pokusech na krilicich:

exogenni TE po jednor#zovém pomalém i. v. vstifknuti
disté olejové kyseliny v ddvce 0,25 ml/kg hmotnosti

pokusného zvifete - krdlika. Priib&h TE byl ovliviiovén

opakovanym i. v. podévénim riznych léki a plisobki

(3x denné po 48 hodin).
Pokusnd
zvifata | Polet Cisté olejové kyselina 0,25 mlkg i. v. Pokusnd
pfeliva- | pokus- v kombinaci s opakovand podévanymi zvifata
jici 24 n§ch nésledujicimi 1€ky a pisobky pleivajici
hodin zvifat 14 dnf
(v %) (v %)
50,0 18 | samotné Eisté olejovk kyselina 389
833 24 mclh‘rlpredniwlon (Urbason solubile 625
forte™)
65,0 20 | Trasylol® 50,0
60,0 20 Heparin (v nizkém dévkovéni) 50,0
55,0 20 | Lipostabil® 40,0
58,3 12 | CaCl 50,0
83,3 12 | methylprednisolon, trasylol, heparin, CaClz 750
75,0 12 | methylprednisolon, heparin, lipostabil 66,6
CaCl;
58,3 12 | methylprednisolon, heparin, lipostabil 58,3
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Tabulka 3

Kinematick4 viskozita (v) méfend v Ubbelohdeové
viskozimetru (VU makromol. chemie) v zdvislosti

na teploté zkoumanych létek (v =n/S)

Destilo- Olivovy | Parafinov§ | Kyselina
Teplota | vané voda | Plazma olej olej olejovi | Lipiodol
20°C 1,007 1,700 86,57 85,39 2538 1046,0
cSt cSt cSt cSt cSt cSt
30°C 0,806 1,343 56,15 52,36 145,0 519,2
37°C 0,698 1,157 42,74 39,16 100,2 3444

Relativni kinetické viskozita proti vodé

Olivov§ | Pamfinov§ | Kyselina
Teplota | Plazma olej olej olejovi | Lipiodol
20°C 169 86,0 84,8 252,0 1040
30°C 167 69,7 650 180,0 644
37°C 165 612 56,2 143,5 493

v = ¢St (centistoke)
N = cP (centipoise)
§ = spec. vdha
Tabulka 4

Udaje o dobé preXivéni pokusnfch zvifat
(mladych krélikii o primérné hmotnosti 2600 g)
po jednordzovém podénf tukovych litek do Zily.
Teplota tukovych latek: 20 °C. Rychlost podéni

tukovych latek do Zfly: 2 minuty.

Relativn&
kinemati- | MnoZstv(
cké visko- | podangch
zita(phi | tukov§ch
srovnéni | létek v ml Polet Polty
s vodou). na l kg | pokusnfch | a procenta piefivajicich
Teplota | hmotnosti zvifat pokusnfich zvifat
méfengch | pokusného | (krdlikd) (24 h 2 14 dni)
tukovych zvifete
14tek 20 °C

24 hodin 14 dnf

Olivov§ 86,0 1 ml 16 163%) | 1(63%)
olej

Panafi- 848 0,75 ml 12 183%) | 000%)
novy olej

Lipio- 10400 | 0,75ml 15
dol

2(133%) | 1(6,7%)

Olejovi 2520
kyselina

0,25 ml 18 9(50,0%) | 7(39%)

IL

Stdle je diskutovano o otdzce d&elnosti podéni hydro-
kortizonu, konkrétné methylprednisolonu, v primé&ru vice
neZ 1000 mg i. v. denn& a ACTH 30. j. denné& v prvnich 48
hodinéch po iirazu. V dal$fm prib&hu je tfeba myslet také
na rozvoj sekunddrmiho hyperaldosteronismu a na jeho
potla®ovani specifickymi prepardty (Spirolakton,
Aldactone - 2, 9, 42). Nejiceln&ji zabrdnime vzniku
a rozvoji sekunddmiho hyperaldosteronismu urgentni
a asnou ndhradou ztrit krevntho objemu. Praktickym

méfitkem objektivizace sekundirniho hyperaldostero-
nismu je dynamické sledovini mineralokortikoidni akti-
vity na zéklad® kvocientu Na/K v mo¢i. Pfi normélni
mineralokortikoidni aktivit® je tento kvocient vy35i neZ 2.

Cilené studie lékaiskych tymi chirurgickych klinik
v Tiibingen a v Hannoveru (44) ukazujf na pfednosti
trasylolu jako "protiSokového" léku v odpovidajicim
davkovdni i. v. trvajicim 3 dny (prvni didvka 500 tis. j.
a ddle 4 6 hodin po 3 dny po 200 tis. j.) a to jak ve velmi
¢asné profylaxi Soku, tak i pfi 1éfenf traumatického Soku
a souCasné tedy v profylaxi TE. Trasylol potlauje rozvoj
DIC, kterd je odpov&dnd i za vytvidfeni "pulmonary
distress syndrome" i za prohlubovan{ kod z embolizace
tukovymi ldtkami. Trasylol rozklddd protedzy
a nejpravdépodobnéji i polypeptidy, z nichZ se proka-
zateln® sklidaji i "pulmonary lesion factor” i "lipid
mobilizing hormone”. Vysoké nirazové didvky methyl-
prednisolonu stabilizuji bun&&nou membranu trombocytil
a ostatnich formovanych elementd obihajici krve.
Podobny efekt v profylaxi DIC vyvolavaji i vysoké davky
kyseliny acetylosalicylové (zpevn&ni bun&né membrény
acetylacf). Podobny efekt vykazuje také lipostabil (v denni
dédvce 80aZ 100 ml). Vyzkumy poslednich let spojuji vznik
syndromu tukové embolie s riznymi stupni rozvoje DIC.

Zavcas je tieba myslet na vyvoj tzv. poirazové plicni
nedostate¢nosti v rdmci poirazového rozvoje dise-
minované intravaskuldmi koagulace (DIC) s moZnym
vyuist®énim do konzumplni koagulopatie. Poirazové
sniZeni funkce plic je v klinickém priib€hu prohlubovéno
také §kodami, které na baz4ln{f membrang alveolil zplisobi
volné mastné kyseliny uvolné&né z triglyceridovych embo-
14 pfi jejich fermentovém odbourdvani (38, 47). RovnéZz
vazoaktivni litky uvolfiované ze zhmoZdénych bunk
z tkanf a orgdnd a zv148t& také ze shlukd krevnich desti¢ek
a leukocytl zvy3uji propustnost alveolami st€ny s nega-
tivnimi ddsledky na difiizi a permeabilitu alveoldmi st¥ny
pro krevni plyny (O2, CO2). Heparin brini slepovani
trombocytld. Methylprednisolon pak blokuje zdn&tlivé
pochody v oblasti alveold, ut¥siiuje bazilni membrinu
a brini exsudaci do alveolld. Do komplexniho opatieni
v souvislosti s utéstiovdnim kapildr pati také podavani
vitaminu C (prim&mé& 150-200 mg denné) a v souvislosti
s neutralizovdnim volnych mastnych kyselin chloridu
vépenatého v ddvce podle zji$téné hladiny Ca v séru
(prim&mé 20 ml CaClz denng). Pfi progresivng klesajicim
Pa0: pod hranici 7,98 kPa pfes inhalaci kysliku je tfeba
piejit k umélé plicni ventilaci na systém IPPV (ventilace
pfistrojem s pferuSovanymi pozitivnimi tlaky) anebo
vyhodnéji na ventilaci PEEP (s pozitivnim tlakem 5-10cm
vodniho sloupce - 0,5-1 kPa), kterd umoZiiuje podstatné
sniZit koncentraci Oz ve smé&si vzduchu s kyslikem pouZité
k ventilaci piistrojem (15, 30, 39, 49, 50). Specifickym
opatienfim k posfleni suspenzni stability lipidd, zv14St&
triglyceridd, v lipoproteinovych komplexech i k zdbran&
zvySen{ lepivosti trombocytl je podavani lipostabilu
s dbleZitym podilem fosfolipidd rostlinného pivodu
a podéni trasylolu - polyvalentn{ i¢inné litky inhibujic{
protedzy uvolfiované z poruSenych tkdni (protedzy $t&pi
proteiny ve vazbéch v lipoproteidech a tim uvolituji do
ob&hu triglyceridy).

Baltensweiler (4, 5) doporutuje také pro zmirné&ni poiira-
zového katabolismu specifickou metabolickou profylaxi
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TE: 18 hodin denné trvajici infiizi 50% glukézy (1000 ml)
s inzulinem (v priméru 50-120 j.) a heparinem (7 500 j.)
po-dva aZ tfi dny. Vy88i ddvkovéni inzulinu musi byt
plizplisobovéno individuiln{ potfebé ran&ného na zdkladé
prib&Zného sledovini glykémie (ka2dé 3 hodiny v pribe-
hu infiize, kaZdych 6 hodin v dob& mezi infiizemi 50%
glukézy). Tato profylaxe zplsobuje: |

a) aktivaci lipoproteidové lipdzy za dfelem vyCiSténi
kapildr z nahromad&nych tukovych globul a makroglobul
(af jiZ cestou hydrolyzy, &i §tépenim makroglobul);

b) eliminaci volnych mastnych kyselin z ob&hu cestou
zvySené esterifikace a uklddan{ triglyceridi do bunék
vlivem glukézy a inzulinu;

c) glukéza s inzulinem brzdf potirazovy lipidovy metabo-
lismus vyistujici do lipidového mobilizadniho syndromu;

d) heparin v nizkych ddvkich (za 24 hodin ne vice neZ
1000 j/kg) aktivuje faktor X inhibujici koagulaci, hepa-
rin brzdi rostouci lepivost trombocytd s jejich
néislednou agregaci, blokuje tak uvoliiovini biogennich
amind z trombocytd a ze smienych intrakapildrnich
mikrotrombd a embold. Nakonec brzdi i tendenci tuko-
vych globul ke spojovdni s trombocyty do agregaci.
Podminkou praktického tisp&chu "metabolické" profy-
laxe TE jsou neodkladn4 opatfeni proti Soku, proti hypo-
volémii a proti poruchdm plicni ventilace (tab. 5,
schéma 2).

Tabulka 5

Specifickd metabolickd profylaxe TE ve vztahu
k profylaxi a lé¢enf 50 % glukézou,
inzulinem a heparinem

Krevni fedilitd Skladovaci (tezauraéni) tkiné
HEPARIN
trombocyty A s
(agregace) lipoproteidovd
fibrin lipza
triglyceridy bydrolyza volné mastné | _Ssterifikace dep é
v kapénkich Y triglyceridy
mobilizace T
lipidd
'\w\ GLUKOZA (50%) /]
+inmita ——> podporuje
I Sy b

Zdrojtukd | Obecn§ zplisob Cil Vysledek
(lipidd@) 1é&eni 1é&eni 1&Zeni
1 Neutréln{ Urychleni Uvolfiovéni Aktivace
lipidy v obfhu |hydrolytického  [a uvolnnf lipoproteidové
a v céviich odbourdvéni kapilémiho lipdzy
lipidd: podpora  |FediltE; heparinem;
uklidén(lipidd  |eliminace
do bungk toxick§ch intracelulémiho
volnfch deponovini
mastnych lipidd a jejich
kyselin esterifikace
z kapilimiho 50 % glukézou
Feliftd a inzulinem
2 Mobilizagni Zébrana rozvoje |Eliminace Pfevod
lipidovy potirazového volnych katabolické féize
syndrom lipidového mastnych do anabolické
katabolismu kyselin fize vimény
z kapilimfho ltkové
Fedistd plisobenim
50% glukézou
a inzulinem
3 Intravaskulimi |Brzdéni SniZovéni Aktivace
koagulace hyperkoagula®ni |adhezivnosti faktoru X-
(nitrocévni aktivace (lepivosti) inhibitora
sriZenf) trombocyt trombocytl brénicimu
(ne viak a zébrana koagulaci
antikoagulaZnimi [uvolfiovéni (pomoci
pochody) biogennich nizk§ch ddvek
amind heparinu)
z agregovanych
trombocytd,
zéibrana, resp.
pokles
vypaddvin{
fibrinu

Schéma 2 Metabolické piisobeni komplexu 50% glukézy + inzulinu +
heparinu

Pfi t&2kém hemoragickém Soku neni tfeba pau¥4lné toni-
zovat srde¢ni sval glykosidy. SpiSe je moZno podavat léky
vybérové roziitujici véntité tepny (Dipyridamol, Preny-
lamin). Mimot4ddnou pozomost, obvykle po konzultaci
s internistou-kardiologem, je tfeba vEnovat poran&nym
s kardiovaskuldmim onemocnénim v anamnéze. Vidy
viak je nutno myslet na po¥kozeni myokardu pii neodstra-
n&né celkové tkafiové hypoxii.

Otevienou zlistdva otdzka vyb&ru a ddvkovani antibiotik
v profylaxi TE, zv145t€ u t¥Zce poranénych obecné potie-
bujicich intenzivni pé€i. KaZzdy takovy nemocny je vysta-
ven infekci (jednordzovE zavadény (i trvaly katétr do
mocového méchyie, kava-katétr k trvalym infiizfm, zav4-
déni sondy k umé&lé vyZivé, intubace k fizené ventilaci
piistrojem, tracheostomie). V profylaxi infekce dopo-
rufujeme antibiotika ve vhodném divkovanf a s odpo-
vidajicim d¢innym spektrem. TotéZ se tykd také
otevienych zlomenin, operacf na velkych kloubech
a osteosyntéz i u zavienych zlomenin. V profylaxi se
omezujeme na jejich krdtkodobé podéni (4-5 dni) v racio-
nélnich ddvkach.

Poran¥nému je tfeba denn® poddvat 4000 kcal, af jiz
parenterdln€ (hypertonickd glukéza spolu s amino-
kyselinami), anebo perordlni vyZivu (u bezvédomych
sondou) (45). Tukové emulze v pritb&hu katabolické fize
metabolické odpovédi na trauma povaZujeme
v souvislosti se sumanim efektem ze zatfZen{ plic v rAmci
profylaxe TE za kontraindikované. C4st tukové emulze se
totiZz vychytdva na stivajici "bilé" tromby a na tukové
emboly, zvlast€ v kapilarach plic.

Souhrn

Neodkladna plnohodnotnd opatfeni realizovand co
nejdifve po t&Zkych drazech s cilem brénit rozvoji Soku,
piip. 1é¢it vznikajici a rozvijejici se 3ok, patff k nejdd-
le#it€j¥im strAankdm profylaxe syndromu traumatické
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tukové embolie. Podstatné misto zde mé4 obnoveni
normélni mikrocirkulace, ndhrada krevnich ztrit a boj
s hypoxif, zvl4¥t€ také cestou umélé plicni ventilace.
Vysoky kaloricky pfisun cestou kombinované parente-
rilni &i enterdlni vyZivy md mimo jiné za cil brénit
nadmémému rozvoji lipolyzy. Opera®ni vykony
s vyjimkou urgentnich, zafaditelnych do neodkladné péle,
mus{ byt odloZeny do uplného vymizeni klinickych proje-
vil traumatického Soku.

Do souboru komplexnich opatfeni patfi farmakologické
ovlivnéni traumatického $oku a farmakologickj ii¢ast na
profylaxi syndromu tukové embolie: Lipostabil ), Trasy-
lol*™’; heparin a dal¥i antikoagulancia v nizkych d4vkach;
hydrokortizon, dextrany; CaClz, pfip. i dal¥i Winné
plsobky ¢i léky v raciondlnich, individilng stanovenych
davkach a v d¢elnych kombinacich.

Pfiloha 1

Profylaxe traumatického $oku zaméi'end k zAbrané
rozvoje latentni faze TE

Krevni obéh:
— normalizace krevniho ob&hu
— komplexni nihrada ztrat obihajici krve a ztrét v extra-
celuldrnim prostoru
— nommalizace mikrocirkulace (také v ndvaznosti na venti-
laci ve vztahu k normalizaci syceni tkdni O2)

Plice - dychani:

- normalizace zésobeni tkani Oz vfasnym dopln&énim
krevniho ob&hu a podporou oxygenoterapii (pii PaO2
pod 60 torrd je tfeba zavCas nasadit podpmé, popt.
fizené dychéni pomoc{ pifstrojii, zav&as piejit napt’. na
PEEP

— komplexni profylaxe dechové nedostatenosti

— komplexnf profylaxe "Sokové plice"

Ledviny:

- prevence funkéni podrazové oligurie aZ anurie
(komplexni profylaxe "Sokové ledviny")

— obnova naru$eného ob&hu a posthemoragické hypotenze
vrimci péfe o homeostazu

- kritkodob4 aplikace dopaminu v dobg&, neZ se doplni
poruieny krevni ob&h po krvaceni

Srdedni sval:

— udrZovat a posilovat prokrveni srde¢niho svalu

- tonizovat srde&ni sval (po velkychkrevnich ztratich, po
déletrvajici hypotonii, $oku atd.).

Metabolismus:
— komplexné vyrovndvat poruchy metabolismu (uhlo-
hydrétového, bilkovinného, lipidového, vodniho)
— kontrolovat a komplexné vyrovndvat tichylky a poruchy
ABR
Zlomeniny:
- odstranéni bolestivych viemi z periférie (znecitliv&ni krevnich
vyroni kolem zlomenin novokainem; Vidn&vského blokady)
— stabilizace zlomenin pofinaje prvni pomoci, transportem,
hleddnim objektivnich indikaci k prvotnimu konzerva-
tivnimu & opera¢nimu ofetieni zlomenin
Mnoholetn4 a sdruzend poranéni (polytrau-
matismus):

— potiebaneodkladné, podrobné, moderni arychlé analy-
zy poskozeni organismu, jeho orgénd a tkéni (moderni
pristupy k diagnostice)

— dynamické zji¥fovan{ ztrdt krve i ztrit tekutin v extra-
celuldimim prostoru a jejich neodkladna kvantitativni
(objemova4) ndhrada, na ni% navazuje n€kdy i odloZen4,
nejlépe objektivizovand kvalitativni nihrada

— dynamicky pohled na poran&ni, ve vztahu k domi-
nantdm, které je tfeba vidét v dynamice i v pohybu
i v potfebné zm&n& urfeni nové dominanty
s praktickym dopadem

- polytraumatismus potiebuje i v diagnostice i v léCeni
dynamicky multidisciplindm{ i multifaktoridlni piistup

Celkovi opatieni:

- celkové zklidnéni a uklidn&ni nemocného

— potladeni prvotni i druhotné infekce antibiotiky

— zmirn&ni katabolismu vydatnym ptivodem kalorii
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