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Základem profylaxe tukové embole (TE) jsou včasná
komplexní opatření proti vzniku, příp. rozvoji trau-
matického šoku. Do základních opatření patří: péče
o porušenou hemodynamiku, ventilací; léčení zaměřené
k nonnalizaci porušené rovnováhy ve vnitřním prostředí
v oblasti metabolicko-humorální, koagulační, acido-
bazické a irnunologické; kvantitativní a kvalitativní
vyrovnání hypovolémie spolu se současným udržováním
optimální ventilace; tlumení bolestí; znehybnění posti-
žených částí těla Se zlomeninami apotlačování škodlivých
centripetálních impulsů do CNS z oblasti poraněných
tkání; vyhledávání zdrojů velkých krvácení a jejich
chirurgické stavění; urgentní rozpoznávání a následné
chirurgické ošetření poranění v tělesných dutinách (pora-

nění parenchymatózních orgánů, dutinových orgánů
a velkých cév). Do druhé řady, třebas i ve stejné časové
urgentnosti,patříjakoSoučástkomplexníprofylaxe rozvo-
je traumatického šoku, syndromů TE, PDK, ARDS
iakutní ledvinové nedostatečnosti včasnépodáváníněkte-
ıých léků a působků, nejlépe v jejich vhodných kombi-
nacích (5, 6, 11, 16, 17, 21, 22, 23, 24, 25, 28, 29, 32, 40,-
41, 43, 51, 52).

Uvážlivé indikování urgentních či časně odložených
stabilních vnitřních a zevních osteosyntéz, zvláště
u zlomenin dlouhých rourovitých kostí na dolních konče-
tinách a u polyfıˇaktur na končetinách, je rovněž Součástí
komplexnî profylaxe TE a ARDS. Časøvć indikace
k těmto osteosyntézám (ať již jednotlivých a zvláště
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mnohočetných) u poraněných se zlomeninami je třeba
posuzovat u polytıaumatizovaných individuálně a na
základě zhodnocení objektivních známek zohledňujících
dynamiku celkové poúrazové odezvy organismu i ve vzta-
hu k riziku, které tyto operace polytraumatizovanému
mohou způsobit, i vc vztahu k prospěchu, který stabilizace
zlomenin, zvláště dlouhých kostí na končetinách, může
přinést v průběhu poúrazového stavu poraněného
S polytraumatem (příloha l).

I.
Medikamentózní profylaxe TE je zaměřena:
1. na opatření podporující normalizaci porušených

funkcí organismu a zvláště také poúrazových metabo-
lických změn (nadměrně rozvinutá adrenergická fáze;
vzestupná Iipolýza, stoupající hodnoty svědčící pro růst
anebo přetrvávání známek katabolické fáze), morfo-
logické známky prolongovaného šoku: šoková plíce,
šoková ledvina atd.

2. na opatření ke Stabilizaci v organismu s cílem snížit
riziko při neodkladném chirurgickém ošetření poško-
zených tkání a orgánů;

3. na Soubor opatření fyzikální, chemické a farma-
koterapeutické povahy S cílem omezit lipolýzu, bránit
Shlukování tukových kapének a formovaných elementů
krve, upravit porušené pochody Srážení krve a obecně
snižovat následky rozvíjející Se v tkáních a orgánech zasa-
žených tukovou embolizací.

Všechna tato opatření mají protektivní, potlačující
a zabraňující vztah: k tvorbě lipidových makroglobul
a k agregacím lipidových globul; k zvýšené lipidémii;
k růstu lipidového mobilizačm'ho syndromu; k zvýšené
lepivosti trombocytů; k růstu jejich agregací a ke vzniku
větších agregací také za účasti jiných formovaných
elementů krve; k poruchám koagulační Schopnosti krve na
cestě k rozvoji DIC (diseminované intravaskulární koagu-
lace).

Shora uvedené vztahy se týkají zesílení hydrolytického
odbourávání lipidů, podpory ukládání lipidů do buňky
a zábrany poúrazového lipidového katabolismu a konečně
brzdění nadměrné koagulační aktivity. Cesty k eliminaci
nadměrného výskytu volných mastných kyselin z oběhu,
k brzdění lepivosti trombocytů, k zábraně vypadávání
tˇıbrinu včetně rozvoje blokování cesty, kterou Se uvolňují
biogenní aminy z embolizovaných a agregovaných
trombocytů, vedou jednak k aktivaci lipoproteinové lipá-
zy, jednak k inhibici proteolytických fermentů, ke Snížení
lepivosti trombocytů atd.

Medikamentózní součást pıofylaxe TE odvozenou z pato-
geneze dnes zaměřujeme na současné podávání preparátů
Hydrocortizonu, Lipostabilu, Trasylolu, Dextıanu, Rheo-
dextıanu, Heparinu a CaC12 buďjednotlivě, anebo v kombi-
nacích(viztab.1,2)-(4,21,25,26,28,41,52).Předpodáním
heparinu, dextranu a rheodextıanu je třeba intıˇadermální
nebo podkožní injekční zkouškou vyloučit možnou přecitli-
vělost organismu na tyto působky.

Dávkování:
l. Lipostabil i. v.: 3x až 4x denně 20 ml pomalu i. v. (po

4až6dní) -první dávka 30-40 ml (maximální denní dávka
80-100 ml, cca 15 ml/kg těl. hmotnosti,

2. Trasylol: 200 000 Kl každých 8 h v infúzích (první
dávkuI 300—500 000 Kl i. v.) po 4-6 dní,

3. Heparin i. v.: 1500-2500j. 3x denně, po 4-6 dní (první
dávka 3000 j.),

4. Hydrocortizon i. v. (ve formě methylprednisolonu):
první 2 dny 250-500 mg à 8 hodin,

5. Dextran anebo rheodextran: 500-1000 ml i. v. denně,
první 2-3 dny. Kontraindikace: plicní otok, přetížení
pravého Srdce, Selhání ledvin, těžká dehydratace, pokles
fibrinogenu, septické procesy ve tkáních a v orgánech.
Poruchy hemodynamiky nedoporučujeme ovlivňovat
nízkomolekulárním 10% rheodextranem, nýbrž Spíše
normotonickým 6% dextranem, '

6. CaC12: 2x denně à 10-15 ml i. v. - první 3 dny.
Léky a působky uvedené pod čísly 1-6 Se dávají jednak

jednotlivě podle výběru ošetřujícího lékaře, jednak
Simultánně v kombinaci. Tyto kombinace se nám osvědči-
1y v experimentu i v praxi jako výhodnější postup než
podávání jednotlivých léků. V experimentu i v praxi jsme
užili následujících kombinací (23, 25):
l+2+5;1+2+3+5;l+3+4;l+2+3+4+5;
2+3+4+6

Některé pozitivní zkušenosti S vybranými kombinacemi
uveřejnili i jiní autoři (41, 52).

Lipostabil obsahuje jako účinnou látku frakce fosfo-
lipidů zbavených kefalinů ve spojení s některými vysoce
nenasycenými mastnými kyselinami (zejména kyseliny
linolové) a vyznačuje Se velkou povrchovou aktivitou,
čímž připomíná přirozené emulgátory lipidů v plazmě.
Lipostabil byl použit opakovaně v pokusu i klinice
v prevenci při léčení tukové embolie (7, 8, 19, 23, 31).
Objektivně jsme prokázali v pokusech na zvířatech i při
Sledování poraněných na klinice jeho vliv na mizení shlu-
ků tukových kapének.

Transport lipidů v plazmě umožňují esenciální
cholinfosfolipidy, které Se za významné účasti
esenciálních mastných kyselin vyznačují vazbami
umožňujícími napojení jak lipofılních, tak hydrofilních
látek. Tak se vytvářejí lipoproteinové komplexy, v nichž
jsou Spojeny jednak chemickými vazbami, jednak
elektrostaticky jak lipidy, tak proteiny.

Zdůrazňujeme, že vysoce nenasycené' mastné kyseliny
vystupují ve fosfolipidových komplexech jako emulgá-
tory a stabilizátory lipidů. V laboratořích firmy
Nattermann v Kolíně nad Rýnem byla ze Sójových bobů

Schéma l

Nový typ esenciálních fosfolipidů s přesně definova-
ným zastoupením mastných kyselin: diglyceridový
ester kyseliny cholinfosfoıečné přirozeného (rostlinného)
původu s převahou nenasycených mastných kyselin, zvláště
kyseliny linolové (circa70 %),“linolénové (se třemidvojnými
vazbami) a olejové

cflzo . oc. R, mastné kyseliny přadıtıvuJi ze 702-30 5‘,
eloncialni mastné Izyıılıny (převážně 1:.—
nolová kyselina)
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Pozn.: Iž'senciálntł mastné kyseliny jsou pro organismus nezbytně
potřebné. Organismus sámje nedovede sestavit (syntetizovat). Must' být
proto tělu dodávány ze zevnějška (výživou).
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izolována vysoce účinná cholinfosfolipidová frakce
shodná jak Svým složením, tak svými vlastnostmi
S obdobnými látkami vyskytujícími Se v lidském orga-
nismu. Na schématu 1 jc uveden nový typ esenciálních
fosfolipidů - S přesně definovaným zastoupením
mastných kyselin (převážně nenasycených) představuje
EPL molekulu, která se vyznačuje vysokou povrchovou
aktivitou a tím Schopností emulzifikovat tuky, dále biolo-
gickou aktivitou směřující k posílení transportní
Schopnosti lipidů v plazmě, dále schopností čeřit lipidy
v plazmě a konečně aktivním působením namířeným
proti poruchám koagulace a proti spojování lipidových
globul s formovanými elementy krve.

Jedna ampulka obsahující 10 ml čirého roztoku má
následující složení: 500 mg EPL Substance;ł 4 mg vitamínu
B6 (na podporu syntézy kyseliny arachidové a kyseliny
linolové v organismu): 2 mg kyseliny adenosin-S-mono-
fosforečné (AMP) anebo trifosforečné (ATP) a 2 mg
natn'ové Soli kyseliny nikotinové (k aktivní dilataci
tepenného řečiště): l mg vitamínu E (k zábraně oxidace
esenciálních mastných kyselin v EPL substanci).

Ihned při Stanovení klinické diagnózy tukové embolie
v rámci ostatních opatření podmiňujících její komplexní
léčbu podáme 30 ml lipostabilu i. v. a pokračujeme v jeho
dalším podávání vždy po 6-8 hodinách v dávkách po 20
ml. Lipostabil podáváme do žíly po celou dobu trvání
příznaků komplikace v denní dávce l,5-1,8 ml/kg, maxi-
málně 80- 100 ml denně, rozdělených do 3-4 jednotlivých
dávek. U poraněných, jejichž průběh byl komplikován
tukovou embolií, indikujeme osteosyntézu až po odeznění
klinických příznaků. Jeden až dva dny před plánovanou
operací začneme znovu s podáváním lipostabilu (2krát
denně 20 ml i. v.). V den operace na Začátku výkonu podá-
me i. v. 30 ml lipostabilu a tuto dávku opakujeme ještě za
6-8 hodin po skončení operace. Další tři dny po operaci
podáváme lipostabil 2-3krát denně, vždy à 20 ml i. v. (27).

MÖrl et Heller (35) dokazují příznivý účinek inhibitorů
proteináz Trasylolu v profylaxi TE v trvalé nitrožilní
infúzi v dávkách až 2 000 000 j. denně po dobu 4-6 dní.
Inhibitorům proteináz se připisují pokusně dokázané
vlastnosti potlačování účinku intracelulárních proteáz
a lysozomálních enzymů, omezení "pulmonary lesion
factor" (14). Trasylol zvyšuje intravazální antitrombo-
plastickou aktivitu, má antiñbrinolytický efekt a příznivý
regulační vliv na porušenou perrneabilitu kapilár (14, 22,
48, 52). Po úrazech rostehladinaproteináz,kterépodporují
štěpení lipido-proteinových komplexů, takže lipidy
v plazmě vypadávají ve formě větších kapének. Ochranný
účinek fosfatidů klesá, po úrazech totiž jejich hladina
obecně klesá. Trasylol brzdí vypadávání větších tukových
kapének. Pod jeho vlivem se Snižuje hladina neutrálních
tuků a Zvyšuje Se hladina fosfatidů. Trasylol je inhibitor
enzymů uvolňujících kininy, které mají Specifický vztah
k rozladě krevního oběhu. Již proto má trasylol své místo
při stabilizaci krevního tlaku a dále pak pro Svůj účinek
antitıomboplastický. Navíc má také příznivý efekt na
Stabilizaci lipidových frakcí ve fyziologické emulzi
plazmatických tuků. V komplexní léčbě, kterou navrhu-
jeme, nepřekračujeme denní dávkou tıasylolu množství
1 mil. j. ‘

Lavn'novič a spol. (28, 29) doporučují v profylaxi TE
podávání antikoagulačních prostředků nepřímého půso-
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bem’ s cílem dosáhnout optimální hypokoagulační
protrombinopenie (snížení protrombinového indexu na
40-20 % normálu). Autoři podávají ihned po úrazu (větši-
nou Se zlomeninami v oblasti pohybového ústrojí) anti-
koagulancia dikumarinové řady pelentan, fenylin.
S hypokoagulací (cca za 36 hodin po začátku medikace)
klesá také intenzita lipidové globulémie a hyperglo-
bulémie. V syndromu PDK vystupuje totiž hyperglo-
bulémie spolu s poruchami srážlivosti krve (v prvních
dnech po úraze ve formě hyperkoagulace (jako "conditio
sine qua non") jak v rozvoji Syndromu TE, tak v rozvoji
tromboembolických komplikací. V pokusech na zvířatech
(zlomeniny femoru) prokázali snížení tukové embolizace
plic. V klinickém sledováníjsme dokázali pokles intenzity
tukové globulémie a Současně také Snížení rizika výskytu
syndromu TE (26, 33).

Poúrazovou hyperkoagulaci lze přímo potlačit podáním
heparinu v celodenních i. v. dávkách 15-20 tis. j. V období
do 72 hodin po úrazu, zvlášťu polytraumatizovaných, však
nedoporučujeme podávat heparin v celodenních dávkách
přesahujících deset tisíc jednotek proto, že hypo-
koagulačně působící dávky zvyšují riziko krvácení.

V profylaxi TE majívýznam nízké dávky heparinu, které
v celodenních i. v. dávkách (49-80 j/kg hmotnosti) zcela
jistě nepůsobí hypokoagulací a nezvyšují rizika krvácení.
Malé dávky heparinu inhibicí faktoru X Snižují lepivost
trombocytů, brání jejich hromadění v kapilárním řečišti
a Současně brání intravaskulárnímu vypadávání fibrinu.
Obecně Snižují poúrazovou tendenci k rozvoji DIC. Sníže-
ním lepivosti trombocytů je potlačena hlavní příčina
tvorby mikrotrombů (Shluky tukových látek + trombocyty
+ další fonnované elementy krve + fibrin). Existence
takových mikrotrombů způsobuje poškození organismu
ve dvou Směrech (uvolňováním biogenních aminů
z rozpadajících se trombocytů akumulací mastných kyse-
lin uvolněných lipázou). Malé dávky heparinu aktivují
lipoproteidovou lipázu,kterámá "čeřícím" efektem vliv na
zmenšování lipidových globul a nepřímo na zmenšování
počtu a velikosti lipidových shluků. Někteří autoři (4, 5,
40) vyzdvihují vliv lipoproteidové lipázy na přestup
mastných kyselin do buněk (esterifikací). Ve své
doktorské disertační práci (26) jsem podal klinicko-labo-
ratomídůkazy, že nízké dávky heparinu příznivěovlivňují
poúrazovou hyperkoagulaci tak, že navozují stav norınální
koagulace.

Různí autoři odlišně kvantifıkují malé dávky ("mini-
doses") heparinu: Negus a Spol. (36) prokázali, že velice
malé dávky heparinu (1-10 j/kg hmotnosti raněného)
způsobují průkazné snížení lepivosti trombocytů při
Současném ovlivnění - vzestupu aktivity lipoproteidové
lipázy. Kakkar a Spol. (20) dokázali, že heparin v i. v.
dávce 10 tisíc jednotek/24 h/kg hmotnosti norrnalizuje
Stav koagulace a Samozřejmě nezvyšuje riziko krvácení.
Totéž dokázal Baltensweiler (4, 5) při celodenní i. v. dávce
7,5 tisíc jednotek/kg hmotnosti.

Ve vlastních pokusech na zvířatech v letech 1962-1964
(jednorázové podání olivového oleje v dávce 0,25-1,0
ml/kg hmotnosti anebo olejovékyseliny v dávce 0,15-0,25
ml/kg hmotnosti; zlomeniny obou stehenních kostí) jsme
prokázali (26) pozitivní vliv heparinu podávaného i. v.
v dávkách 10-50- 1000 j/kg hmotnosti a negativní vliv
heparinu v dávkách 625-1250 j/kg hmotnosti (rozdíly
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v letalitě, v rozsahu ložisek bronchopneumonie a ložisek
krvácení v okolí mikroembolických nálezů; v počtu
a velikosti lipidových globul a jejich shluků v plazmě
a v plicích) (obr. 1).
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V rámci komplexní profylaxe TE doporučujeme podá-

vat raněným 5-6 dní po úrazu malé dávky heparinu i. v.
(buď v trvalé infúzi anebo v injekcích à 8 hodin denně)
v množství 49-85 j/kg hmotnosti (3,5-7,5 tisíc j/24 h).

V Samostatné původní práci jsme tak objevili nezá-
visle na Cohenovi (10) příznivý vliv malých dávek
heparinu (0,15-0,25mg na l kg hmotnosti) a zároveň
jsme objasnili důvody neúspěchů léčby tukové embolie
heparinem v antikoagulačních dávkách. Nízké dávky
heparinu minimálně Snižují krevní Srážlivost, ale přece
jen chrání před intravaskulární koagulací, nezvyšují
propustnost cév. V navrhované komplexní léčbě
nepřekročíme dávku heparinu při podávání 3-4krát
denně: 4,5 tis. až 7,5 tis. j. denně (maximálně 10-l2,5
tis. j. denně).

Spojení respiračního selhání s tukovou embolií
u poraněných po zlomeninách je často fatální. Konečně
většina autorů se domnívá, že po zlomeninách Spoje-
ných S krevní ztrátou ani nemůže dojít k respirační insu-
ficienci, aniž by plíce nebyly postiženy současně
tukovou embolií. Vysvětlit plicní zánět v důsledku
tukové embolizace neutrálními tuky je možné také tak,
že důsledkem místní acidózy a působením lipázy nastá-
vá hydrolýza neutrálních tuků na glycerol a mastné
kyseliny. Tyto působí zánět (chemickou pneumonitidu),
který může být příčinou respiračního Selhání. Korti-
kosteroidy mohou blokovat tento zánět a edém a tím
zlepšovat respiraci i plicní krevní oběh (3, 13, 34, 44,
47). Schneider a spol. (44) na rozdfl od Ahnefelda
a Spol. (1) vidí v časném podání kortikoidů možnost, jak
zabránit plicním změnám cestou Stabilizace buněčných
membrán: Steinbereithner (46) doporučuje kortikoidy
v gramových dávkách buď jako jednorázovou, anebo
opakovanou ordinaci. Podobně jako u jiných farmak
uváděných v souvislosti S profylaxí TE a případně
i S její léčbou, také pro kortikoidy platí včasné nasazení
v účinné dávce.

Hydrokortikoidy (ve formě Solí methylprednisolonu)
jsme podávali 3krát denně po 3 dny králíkům, kterým
jsme jednorázově vStříkli i. v. ıolejovou kyselinu
v dávkách 0,15-0,25 ml/kg hmotnosti. Ve Skupině
pokusných zvířat ovlivněných methylprednisolonem
(3krát denně v celodenních i. v. dávkách 15 anebo 30
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mg/kg hmotnosti) jsme na rozdíl od neovlivněných
kontrolních skupin (kterým byla i. v. vstříknuta Samotná
olejová kyselina ve shora uvedených dávkách) zjistili:
Snížení propustnosti kapilár; Snížení výskytu a počtu
agregací polynukleárů v plicním řečišti; menší počet
tromboembolických ložisek, zmenšení zón hemoragií
kolem ložisek embolizací; o 1/3 sníženou letalitu.

Podobnějako Shora uvedeníautoři doporučujeme podá-
vat první 2-3 dny po úrazu v Souboru dalších opatření
methylprednisolon i. v. v dávkách 1-1,5 mg/kg denně a to
jednak k profylaxi ARDS, jednak k profylaxi syndromu
TE

Ý tab. 1, 2, 3, 4 uvádíme závěry z experimentů na
králících v návaznosti na farmakologickou profylaxi
exogenní TE (23, 25, 26).

Tabulka 1

Model TE v pokusech na králících:
exogenní TE po jednorázovém pomalém i. v. vstříknutí

čistého olivového oleje v dávce l ml/kg hmotnosti
pokusného zvířete - králíka. Průběh TE byl ovlivňován
opakovaným i. v. podáváním různých léků a působků

(3x denně po 48 hodin).

Pokusná Čistý øıivøvý olej 1 zni/kg i. v. Pokusná
zvířata Počet v kombinaci s opakovaně zvířata

přežívající pokusných podávanými následujícími léky přežívající
24 hodin zvířat a půsolicy 14 dní

6,3 % 16

40,0 % 20

samostatný čistý olivový olej 6,3 %

methylprednisolon (Urbason 35,0 %
solubile føa)
Tı'ıısylolR 25,0 %

Heparin (v nízkém dávkování) 15,0 %

Liposmbu" 15,0 z.
methylprednisolon, trasylol, heparin 45,0 %

methylprednisolon, heparin, liposta- 45,0 %
bil

40,0 % 20 .

25,0 % 20

20,0 % 40

45,0 % 12

45,0 % 12

Tabulka 2

Model TE v pokusech na králících:
exogenní TE po jednorázovém pomalém i. v. vstříknutí
čisté olejové kyseliny v dávce 0,25 ml/kg hmotnosti

pokusného zvířete - králíka. Průběh TE byl ovlivňován
opakovaným i. v. podáváním různých léků a působků

(3x denně po 48 hodin).

Pokusná
mm Poéet čistá øıøjøvá kyøøıinn 0,25 nıı/kg i. v. Pøıznnná

přežíˇva- pokus- v kombinaci s opakovaně podávanými zvířata
jící 24 ných následujícími léky a působky přežívající
hodin zvířat 14 dní
(v %) (v ‘5)

samotná čistá olejová kyselina 38,9

83,3 24 methllprednisolon (Urbason solubile 62,5
forte )

Tmyıøı'* 50,0
60,0 20 Heparin (v nízkém dávkování) 50,0

55,0 20 Liposzabn" 40,0
58,3 12 CaClz 50,0

83,3 12 methylprednisolon, trasylol, heparin, CaClz 75,0

75,0 12 methylprednisolon, heparin, lipostabil, 66,6
CaClz

methylprednisolon, heparin, lipostabil 58,3

65,0 20
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Tabulka 3

Kinematická vískozita (v) měřená v Ubbelohdeově
viskozimetru (VÚ makromol. chemie) v závislosti

na teplotě zkoumaných látek (v = 'q/S)

Destilo-
vaná voda

Olivový Parafínový Kyselina
Teplota Plazma olej olej olejová Lipiodol

20 °C 1,007 1,700 86,57 85,39 253,8 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 39,16 100,2 344,4

Relativní kinetická vískozíta proti vodě

Olivový Parafínový
Plazma olej olej

Kyselina
Teplota olejová Lipiodol

20 °C l ,69 86,0 84,8 252,0 1040

30 °C 1 ,67 69,7 65,0 180,0 644

37 °C 1,65 61,2 56,2 143,5 493

v = cSt (centistoke)
'q = cP (centipoise)
S = spec. váha

Tabulka 4

Údaje o době přežívání pokusných zvířat
(mladých králíků o průměrné hmotnosti 2600 g)
po jednorázovém podání tukových látek do žíly.
Teplota tukových látek: 20 °C. Rychlost podání

tukových látek do žíly: 2 minuty.

Relativně
kinemati-
cká visko-

Množství

zita (při
srovnání
s vodou).
Teplota

měřených
tukových

látek 20 °C

podaných
tukových
látek v ml

na l kg
hmotnosti
pokusného

zvířete

Počet
pokusných

zvířat
(králíků)

Počty
a procenta přežívajících

pokusných zvířat
(24ha 14 dní)

24 hodin 14dní

Olivový
olej

86,0 lml 16 1 (6,3 %) l (6,3 %)

Paraff-
nový olej

848 0,75 ml 12 l (8,3 %) 0(0 %)

Lipio-
dol

1040,0 0,75 ml 15 2 (13,3 %) 1 (6,7 %)

Olejová
kyselina

252,0 0,25 ml 18 9 (50,0 %) 7 (39 %)

II.

Stále je diskutováno o otázce účelnosti podání hydro-
kortízonu, konkrétně methylprednisolonu, v průměru více
než 1000 mg i. v. denně a ACTH 30. j. denně v prvních 48
hodinách po úrazu. V dalším průběhu je třeba myslet také
na rozvoj sekundárního hyperaldosteronismu a na jeho
potlačování specifickými preparáty (Spirolakton,
Aldactone - 2, 9, 42). Nejúčelnějí zabráníme vzniku
a rozvoji sekundárního hyperaldosteronismu urgentní
a časnou náhradou ztrát krevního objemu. Praktickým
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měřítkem objektívízace sekundárního hyperaldostero-
nismu je dynamické sledování mineralokortikoidní akti-
vity na základě kvocientu Na/K v moči. Při normální
mineralokortikoidní aktivitě je tento kvocient vyšší než 2.

Cflené Studie lékařských týmů chirurgických klinik
v Tübingen a v Hannoveru (44) ukazují na přednosti
trasylolu jako "protišokového" léku v odpovídajícím
dávkování i. v. trvajícím 3 dny (první dávka 500 tis. j.
adáleàóhodinpo3 dnyp0200tis.j.)atojakveve1mi
časné profylaxi šoku, tak i při léčení traumatického šoku
a Současně tedy v profylaxi TE. Trasylol potlačuje rozvoj
DIC, která je odpovědná i za vytváření "pulınonary
distress syndrome" i za prohlubování škod z embolizace
tukovými látkami. Trasylol rozkládá proteázy
a nejpravděpodobněji í polypeptidy, z nichž se proka-
zatelně skládají i "pulmonary lesion factor" i "lipid
mobilizing hormone". Vysoké nárazové dávky methyl-
prednisolonu Stabilizují buněčnou membránu trombocytů
a ostatních formovaných elementů obíhající krve.
Podobný efekt v pnofylaxi DIC vyvolávají í vysoké dávky
kyseliny acetylosalicylové (zpevnění buněčné membrány
acetylací). Podobný efektvykazuje také lípostabil (v denní
dávce 80 až 100 ml). Výzkumyposledních letSpojují vznik
Syndromu tukové embolie S různými stupni rozvoje DIC.

Zavčas je třeba myslet na vývoj tzv. poúrazové plicní
nedostatečnosti v rámci poúrazového rozvoje dise-
minované íntıavaskulámí koagulace (DIC) s možným
vyústěním do konzumpční koagulopatie. Poúrazové
Snížení funkce plic je v klinickém průběhu prohlubováno
také škodami, které na bazální membráně alveolů způsobí
volné mastné kyseliny uvolněné z tríglyceridových embo-
lů při jejich fermentovém odbourávání (38, 47). Rovněž
vazoaktivní látky uvolňované Ze zhmožděných buněk
z tkání a orgánů a zvláště také ze Shluků krevních destiček
a leukocytů Zvyšují propustnost alveolámí Stěny s nega-
tivními důsledky na difúzi a permeabílitu alveolámí Stěny
pro krevní plyny (02, C02), Heparin brání slepování
trombocytů. Methylprednisolon pak blokuje Zánětlivé
pochody v oblasti alveolů, utěsňuje bazální membránu
a brání exsudaci do alveolů. Do komplexního opatření
v Souvislosti s utěsňováním kapilár patří také podávání
vitamínu C (průměrně 150-200 mg denně) a v Souvislosti
S neutralizováním volných mastných kyselin chloridu
vápenatého v dávce podle zjištěné hladiny Ca v Séru
(průměrně 20 ml CaClzdenně). Připrogresívněklesajícím
Pa02 pod hranici 7,98 kPa přes inhalaci kyslíku je třeba
přejít k umělé plicní ventilací na systém IPPV (ventilace
přístrojem s přerušovanými pozítívnírni tlaky) anebo
výhodněji naventilací PEEP (S pozitivním tlakem 5-10 cm
vodm’ho sloupce - 0,5-1 kPa), která umožňuje podstatně
snížitkoncentraci 02ve Směsi vzduchu s kyslíkem použité
k ventilací přístrojem (15, 30, 39, 49, 50). Specifickým
opatřením k posílení suspenzní stability lípidů, zvláště
triglyceridů, v lipoproteinových komplexech i k zábraně
zvýšení lepívosti trombocytů je podávání lipostabílu
s důležitým podílem fosfolipidů rostlinného původu
a podání trasylolu - polyvalentní účinné látky inhibující
proteázy uvolňované z porušených tkání (proteázy štěpí
proteiny ve vazbách v lipoproteídech a tíın uvolňují do
oběhu triglyceridy).

Baltensweiler(4,5) doporučuje taképro zmírněnípoúra-
zového katabolismu specífickou metabolickou profylaxi
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TE: 18 hodin denně tıvající infúzi 50% glukózy (1000 ml)
S inzulínem (v průměru 50-120 j.) a heparinem (7 500 j.)
po' dva až tři dny. Vyšší dávkování inzulínu musí být
přizpůsobováno individuálnípotřebě raněného na základě
průběžného sledování glykémie (každé 3 hodiny v průbě-
hu infúze, každých 6 hodin v době mezi infúzemi 50%
glukózy). Tato profylaxe způsobuje: ’

a) aktivaci lipoproteidové lipázy Za účelem vyčištění
kapilár z naluomaděných tukových globul a makroglobul
(aťjiž cestou hydrolýzy, či štěpením makroglobul):

b) eliminaci volných mastných kyselin z oběhu cestou
zvýšené esterifıkace a ukládání tn'glyceridů do buněk
vlivem glukózy a inzulínu;

c) glukóza s inzulínem bızdí poúıazový lipidový metabo-
lismus vyúst'ující do lipidového mobilizačního syndromu;

d) heparin v nízkých dávkách (za 24 hodin ne více než
1000 j/kg) aktivuje faktor X inhibující koagulaci, hepa-
rin brzdí rostoucí lepivost trombocytů s jejich
následnou agregací, blokuje tak uvolňování biogenních
aminů z trombocytů a ze smíšených intrakapilárních
mikrotrombů a embolů. Nakonec brzdí i tendenci tuko-
vých globul ke spojování s trombocyty do agregací.
Podmínkou praktického úspěchu "metabolick " profy-
laxe TE jsou neodkladná opatřeníproti šoku, proti hypo-
volémii a proti poruchám plicní ventilace (tab. 5,
Schéma 2).

Tabulka 5

Specifická metabolická profylaxe TE ve vztahu
k profylaxi a léčení 50% glukózou,

inzulínem a heparinem

Zdroj tuků Obecný způsob Cíl Výsledek
(lipidñ) léčení léčení léčení

v oběhu uvolnění
v oévách

a jejich

% glukózou
inzulínem

fáze
anabolické

výměny

glukózou
inzulínem

X-
inhibitoru

(pomocí
dávek

agregovaných

resp.

Krevní řečiłtě Skladovací (tezauračni) tkáně

HEPARIN

t b t 47(2:21:33
fibrin hpâza47
triglyccridy hydrolÿza esterifikacc__› volné :nutné › deponovıné
v kapénkách kyseliny triglyceridy

Tmobilizace
lipidů

NGLUKozA(so%) f]
+ lnzulin |> podporuje

J __.,H__› brzdí

Schéma 2 Metabolické působeníkomplexu 50% glukózy + inzulínu +
heparinu

Při těžkém hemoragickém šoku není třebapaušálně toni-
zovat srdeční Sval glykosidy. Spíše je možno podávat léky
výběrově rozšiřující věnčité tepny (Dipyridamol, Preny-
lamin). Mimořádnou pozornost, obvykle po konzultaci
S internistou-kardiologem, je třeba věnovat poraněným
S kardiovaskulárním onemocněním v anamnéze. Vždy
všakje nutno myslet na poškození myokardu při neodstra-
něné celkové tkáňové hypoxii.

Otevřenou zůstává otázka výběru a dávkování antibiotik
v profylaxi TE, zvláště u těžce poraněných obecně potře-
bujících intenzívní péči. Každý takový nemocný je vysta-
ven infekci (jednorázově zaváděný či trvalý katétr do
močového měchýře, kava-katétr k trvalým infúzím, zavá-
dění Sondy k umělé výživě, intubace k řízené ventilací
přístrojem, tracheostomie). V profylaxi infekce dopo-
ručujeme antibiotika ve vhodném dávkování a S odpo-
vídajícím účinným spektrem. Totéž Se týká také
otevřených zlomenin, operací -na velkých kloubech
a osteoSyntéz i u zavřených zlomenin, V profylaxi se
omezujeme na jejich krátkodobé podání (4-5 dnů) v racio-
nálních dávkách.

Poraněnému je třeba denně podávat 4000 kcal, ať již
parenterálně (hypertonická glukóza Spolu S amino-
kyselinami), anebo perorální výživu (u bezvědomých
Sondou) (45). Tukové emulze v průběhu katabolické fáze
metabolické odpovědi na trauma považujeme
v Souvislosti Se Sumačním efektem ze zatížení plic v rámci
profylaxe TE za kontraindikované. Část tukové emulze Se
totiž vychytává na Stávající "bílé" tromby a na tukové
emboly, zvláště v kapilárách plic.

Souhrn

Neodkladná plnohodnotná opatření realizovaná co
nejdříve po těžkých úrazech s cílem bránit rozvoji šoku,
příp. léčit vznikající a rozvíjející Se šok, patří k nejdů-
ležitějším stránkám profylaxe Syndromu traumatické
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tukové embolie. Podstatné místo Zde má obnovení
normální mikrocirkulace, náhrada krevních ztrát a boj
s hypoxií, zvláště také cestou umělé plicní ventilace.
Vysoký kalorický přísun cestou kombinované parente-
rální či enterální výživy má mimo jiné za cíl bránit
nadměrnému rozvoji lipolýzy. Operační výkony
s výjimkou urgentních, zařaditelných do neodkladné péče,
musí být odloženy do úplného vymizení klinických proje-
vů traumatického šoku.

Do souboru komplexních opatření patří farmakologické
ovlivnění traumatického šoku a farmakologie účast na
pro laxi syndromu tukové embolie: Lipostabil ); Trasy-
lol ; heparin a další antikoagulancia v nízkých dávkách;
hydrokortizon, dextrany; CaClz, příp. i další účinné
působky či léky v racionálních, individálně stanovených
dávkách a v účelných kombinacích.

Příloha 1

Profylaxe traumatického šoku zaměřená k zábráně
rozvoje latentní fáze TE

Krevní oběh:
- normalizace krevního oběhu
- komplexní náhrada ztrát obíhající krve a ztrát v extra-

,, celulámím prostoru
- nonnalizace mikrocirkulace (také v návaznosti na venti-

laci ve vztahu k normalizaci sycení tkání 02)
Plíce - dýchání:

— normalizace Zásobení tkání 02 včasným doplněním
krevního oběhu a podporou oxygenoterapií (při Pa02
pod 60 torrů je třeba zavčas nasadit podpůrné, popř.
řízené dýchání pomocí přístrojů, zavčas přejít např. na
PEEP

- komplexní profylaxe dechové nedostatečnosti
- komplexní profylaxe "šokové plíce"

Ledviny:
- prevence funkční poúrazové oliguıie až anurie

(komplexní profylaxe "šokové ledviny")
— obnova narušeného oběhu a posthemoragické hypotenze

v rámci péče o homeostázu
- krátkodobá aplikace doparninu v době, než Se doplní

porušený krevní oběh po krvácení

Srdeční sval:
- udržovat a posilovat prokrvení srdečního Svalu
- tonizovat Srdeční sval (po velkých krevních ztrátách, po

déletrvající hypotonii, šoku atd.).
Metabolismus:

- komplexně vyrovnávat poruchy metabolismu (uhlo-
hydıátového, bílkovinného, lipidového, vodního)

- kontrolovat a komplexně vyrovnávat úchylky a poruchy
ABR

Zlomeniny:
- odstraněníbolestivých vjemůzperifú'ie (znecitlivěníkrevních

výronů kolem Zlomenin novokainem; Višněvského bldcády)
- stabilizace zlomenin počínaje prvnípomocí, transportem,

hledáním objektivních indikací k prvotnímu konzerva-
tivnímu či operačnírnu ošetření zlomenin

Mnohočetná a sdružená poranění (polytrau-
matismus):

_ potřeba neodkladné, podrobné, moderní a rychlé analý-
zy poškození organismu, jeho orgánů a tkání (moderní
přístupy k diagnostice)

- dynamické zjišťování ztrát krve i ztrát tekutin v extra-
celulámím prostoru a jejich neodkladná kvantitativní
(objemová) náhrada, na níž navazuje někdy i odložená,
nejlépe objektivizovaná kvalitativní náhrada

- dynamický pohled na poranění, ve vztahu k domi-
nantám, které je třeba vidět v dynamice i v pohybu
i v potřebné změně určení nové dominanty
S praktickým dopadem

- polytraumatismus potřebuje i v diagnostice i v léčení
dynamický multidisciplinámí i multifaktoriální přístup

Celková opatření:
- celkové zklidnění a uklidnění nemocného
-— potlačení prvotní i druhotné infekce antibiotiky
-— zmírnění katabolismu vydatným přívodem kalorií
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