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POURAZOVA TUKOVA EMBOLIE

Josef KROUPA

Vyzkumny tstav traumatologicky, Brno

-- Pondvka 6

(Feditel doc. MUDr. Josef Kroupa, DrSc.)

Klinicky manifestni tukova embolie ve svém
dramatickém, i kdyZ v klinické praxi vzacném
obraze, znepokojuje stdle jak lékaie na klinice,
tak soudni 1ékat'e, patology a 1ékare v lahorato-
rich.

Rada pracovnikiai (Peltier, Bergentz, Fuchsig)
i nas tstav se pokouseji vznést svétlo do patoge-
neze tukové embolie, kterd je ve své mechanické
i ve své metabolické podohé dodnes diskutabilni.
Dosud zlistdva otevienou otdzka poméru vyskytu
manifestni tukové embolie jako vzdcného Klinic-
kého jevu v protikladu k ¢astému vyskytu tukove
embolie pii pitvach a pri histologickém vySetfe-
ni orgdnli ze sekéniho materidlu. Sevitt napf.
zjistil, Ze tukova embolie miiZe byt nalezena
u 80—100 % nemocnych, ktei'i zemieli po traze.
Ashbauch a Petty na podkladé sek¢éniho materia-
lu zjistuji, Ze tukova embolie se podili na celko-
vé tmrtnosti po drazech 10—20 %. Réding sesta-
vil vyskyt tukové embolie po trazech na zdkladé
zprdv 47 autorti. VSimal si téch pripadd, kde by-
la tukovd embolie uvedena jako hlavni pri¢ina
smrti. Z jeho sestavy uvadime, Ze tukova embo-
lie se vyskytla jako hlavni pfi¢ina smrti v 0,6 %
v klinické sestavé 71 179 poran&nych a v 5,55 %
v sestavé 1982 zemfielych po trazech.

V pisemnictvi se v posledni dobé& znovu disku-
tuje otdzka traumatického Soku, ktery by mohl
pfedstavovat ve své primdarni ¢i druhotné de-
kompenzaci hlavni podminku pro vznik tukové
embolie. Fuchsig a spol. a Hegglin znovu otevi-
raji starsi vyvody Witsonovy, Nollerovy a novéj-
8I vyvody Glatzlovy, které popiraji samostatnou
klinickou jednotku tukové embolie. Podle novéj-
Sich poznatkl hraji u manifestni tukové embolie
prvofadou tlohu: hypovolémie, poruchy acido-
bazické rovnovéhy, poruchy tukového metabolis-
mu a cirkulaéni poruchy (at jiZ jednotlivé anebo
spi§e ve svém komplexu udinki).

0Od prvniho rozpoznani tukové embolie na 14Zz-
ku Bergmannem (1873) uplynulo ‘jiZ skoro 100
let, a prece se neustdle objevuji nové problémy,
které dosud bud nebyly FeSeny viibec, anebo &as-
t&ji byly FeSeny jednostranné. Staré rozdé&leni tu-
kové embolie na plicni, mozkovou, pfFipadné&
srde¢ni formu (Biirger) a rovnéZ novéjsi rozdé-
leni tukové embolie na prvotni a druhotnou (Let-
terer, Ehalt) se po nasem soudu pifeZilo. Dosud
nejvystiZznéjsi rozdéleni klinického obrazu tuko-
vé embolie vypracoval S. Sevitt (1962). Tukovou
embolii rozdéluje na bleskovy, klasicky a ¢astec-
ny syndrom. Bleskovy syndrom nemad volny -in-
terval anebo pouze velmi kratky volny in-
terval. Petechie na ki@iZi a na sliznicich zde ne-
jsou a pri pitvé nenachdzime makroskopické

znamky tukové embolie. Klasicky syndrom se vy-
znacuje priznaky plicnimi, mozkovymi a jinych
organt {ledviny, jatra, srdce). Petechie na kizi
a na sliznicich najdeme ve vSech takovych pri-
padech. U c¢astec¢ného syndromu jsou v popiedi
mozkové priznaky s ndlezem petechii, ale chybég-
ji plicni pFiznaky; anebo chybéji mozkové pii-
znaky a v popredi stoji plicni piFiznaky s nalezem
petechii anebo zridka i bez nédlezu petechii.

Volny interval u klasického a u ¢astecného
syndromu trva v priméru 24—48 hod. Pozdéjsi |
vyskyt tukové embolie (po 4. dni po uraze) sou-
visi spiSe s dalSimi zevnimi mechanickymi pod-
naty (nova repozice, nova operace, nésilny po-
hyb tlomki na extenzi atd.) nez s ptivodnim ura-
zem. Na sekci zemfelych nemocnych s Kklasic-
kym syndromem zjiStujeme makroskopické
zndmky tukové embolie: teCkovitd krvaceni v bi-
1é i Sedé hmoté mozku i mozecku (purpura ce-
rebri); drobnd krvdceni pod epikardem, pod
endokardem, pod visceralni pleurou, na kiZi, na
spojivkach a na dalSich sliznicich tvrdého patra,
hrtanu, Fid¢eji na sliznicich zaZivaciho traktu,
dychaciho traktu, pripadné mocovych cest.

Ve VUT v Brné jsme se zamd&Fili jiz dFive na
sledovédni tukové embolie i v jejich Céste¢nych
formdach a fazich, a tak dnes miiZeme uverejnit
sestavu 117 nemocnych s traumatickou tukovou
embolii u poranénych, oSetfovanych v tomto
ustavé v obdobi 1934—1968. 89,7 % ze 117 uve-
denych pripadli se tykd& nemocnych rozpozna-
nych v poslednich 19 letech, zbytek pak se tyka
pripadli vybranych ze star$i dokumentace. V uve-
denych 19 letech bylo oSetfeno v naSem ustavé
na liZku 36 526 poranénych. V tomto poctu byla
tukova embolie rozpozndna u 96 poranénych,
tzn. v 0,26 %. V Kklinické sestavé zlomenin bércit
ve VOUT se vyskytla tukovd embolie v 1,08 % (29
nemocnych s komplikaci tukové embolie u 2676
poranénych se zlomeninami bérce].

Rozborem naS$eho materidlu se pokusime od-
povédét na nékolik otazek.

1. Vyskytuje se tukova embholie Eastéji n muZi
nez u Zen?
Nase sestava ukazuje pifevahu muzl s komplika-
ci tukové embolie — 95 ran&nych (81,2 %) proti
22 7endm (18,8 %). Pomér postiZenych muZi
k postiZenym Zendm v naSi sestavé je tedy 4,3: 1
ve prospéch muZd (tab. 1). K ziskdni sprdvného
pohledu na vyskyt tukové embolie podle pohlavi
je tfeba piihlédnout k poméru vyskytu hospita-
lizovanych poran&nych muZii a Zen. NapF. v le-
tech 1955—1962 z 12 543 poran&nych léfenych
na laZku v naSem dustavu bylo 68,2 % muZi
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Tab. 1 3. Lze vyskyt tukové embolie spojovat s nékte-
rymi druhy drazii?
Tab. iy déive juje vétsi vyskyt tu-
TUKOVA EMBOLIE | Tab. 3 zcela presvédcivé spojuje v ysky
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ZU8. Srovnani obou pomért vyskytu ukazuje, Ze
rozdil je posunut na stranu vétSiho vyskytu tu-
kové embolie u muzl neZ u poranénych Zen.

2. Vyskytuje se tukova embolie ¢astéji v nékte-
rych vékovych skupinach?
Tab. 2 odpovid4d na tuto otdzku predbézné tak,

Tab. 2
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Ze u ranénych do 40 let je nejvétsi pocet pripadd
s komplikacemi tukové embolie (62 poranénych
— 53,0 %) v dalsi vékové skupiné od 41—60 let
je 26 poran&nych (22,2 %) a v posledni vékové
skupingé nad 60 let je 29 poranénych (24,8 %).
Poznamenavam, Ze v prvni vékové skupiné je
pritom nejvétsi vyskyt tukové embolie ve tfetim
desetileti, tj. u poranénych ve véku 21—30 rokf.

Z rozboru tab. 2 vyplyva napadny podil dmrt-
nosti ranénych ve véku nad 50 let a jejich amrt-
nost roste s pribyvajicim vékem. Vzdjemny po-
mér vyskytu tukové embolie v uvedenych jednot-
livych skupinéch je: 2,14 :0,90 : 1,00 (62 porané-
nych — 53,0 % : 26 poran&nych — 22,2 % : 29 po-
ranénych — 24,8 %). Vzdjemny pomé&r vyskytu
poranénych ve stejnych vékovych skupinach 1é-
cenych v letech 1955—1962 v naSem tstavu
(12 543 poranénych) je 3,30 :2,23: 1.

V pisemnictvi se setkdvdme nékdy s tvrzenim,
Ze tukovd embolie se nevyskytuje v détském veé-
ku. Na tuto otdzku nemtZeme sice odpovédét
z rozboru naSi sestavy dospélych, ale miZeme
uvést nékteré vysledky z naSi ankety, zaslané
na v&tsi chirurgickd pracoviSté naSeho stéatu,
z niZ vyjimdme vyskyt t¥i p¥ipadt tukové embo-
lie, potvrzené histologickymi nalezy u déti obou
pohlavi ve véku 3—9 let.
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kove embolie s dopravnimi urazy, vystiznéji re-
c¢eno s tirazy po vétSim a velkém zevnim nésili,
vyvolavajicim nejen mistni $kodu, ale ptisobicim
i na ostatni zjevné nepoSkozené struktury orga-
nismu. Na dopravni Grazy v nasi sestavé tuko-
vych embolii pfipadd 97 poran&nych — 82,9 %,
na podnikové a zemédslské trazy 10,2 %, na
doméci drazy 1,7 %, na sportovni urazy 4,3 %
a na kriminélni 0,9 % poranénych. Vzdjemny po-
meér nemocnych s tukovou embolii z dopravnich
trazli k nemocnym z ostatnich trazi je 4,85:1
(97 poran&nych — 82,9 % : 20 poranénym — 17,1
procenta). V poslednich 15 letech bylo lé¢eno na
1iZku v naSem ustavé 10 615 poranénych z do-
pravnich nehod (46,6 %). Vzdjemny pomér vy-
skytu poranénych z dopravy k ostatnim drazim
je v této sestavd poran&ni 0,87 :1 (46,6 % do-
pravnich tdrazii : 53,5 % ostatnich trazii). Vy-
skyt tukové embolie pripadajici na dopravni tra-
zy v na$i sestavé 117 nemocnych je 5,5krat vétsi,
neZz odpovidd poméru dopravnich drazii u pora-
nénych oSetfovanych v posledni dob& v naSem
ustavu. Z uvedeného srovnéni vyplyva vyznam-
ny a dosud nezdlraznény rozdil mluvici jasné
pro nahromadéni tukovych embolii ve skupinich
dopravnich tGrazu.

4. Je vyskyt tukové embolie spojen pouze se zlo-
meninami nebo také s poranénim mékkych
tkani?

Rozbor nasi sestavy vykazuje podstatnou preva-

hu tukové embolie jako komplikace u porané-

nych se zlomeninami. Pouze u 2 poranénych (1,7

procenta) z dopravnich nehod bez zlomenin jsme

zjistili tukovou embolii pfi izolovaném poranéni
meékkych Céasti téla.

5. Lze vyskyt tukové embolie spojovat se zlome-
ninami uré¢itych kosti?

Tukovou embolii jsme zastihli nejcastéji po zlo-

meninidch dlouhych kosti (102 nemocnych —

— 87,2 % ). Tab. 4 ukazuje vyskyt zlomenin u na-

Sich 115 nemocnych s tukovou embolii u pora-

nénych se zlomeninami. U t&chto 115 nemocnych
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u zlomenin Zeber Slo vZdy o zlomeniny dvou i vi-
ce Zeber. Vice neZ tietina (38,8 %) v3ech uvede-
nych zlomenin pripadd na zlomeniny bérce (107
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kosti.
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6. Je vétsi vyskyt tukové embolie u poranénych
se zavienymi zlomeninami nebo u poranénych
s otevienymi zlomeninami?
Odpovéd na tuto otdzku neni tak snadnd, zv1asté
proto ne, Ze v naSi sestavé tukovych embolii
a také ve vyskytu zlomenin obecné zjistime né-
kdy vice zlomenin u jedné osoby, pficemZ né-
které z nich jsou zaviené a jiné pak oteviené.
Proto jsme v na$i sestavé 115 nemocnych s tu-
kovou embolii po zlomenindch rozdélili nemocné
do tii oddili: se zlomeninami zavienymi, otevi‘e-
nymi a se zlomeninami ,smiSenymi“ (oteviené
i zaviené zlomeniny u jedné osoby). V nasi se-
stavé pak pripadd na zavPfené zlomeniny 71 po-
ranénych (61,7 %), na oteviené zlomeniny 26

poranénych (22,2 %), na smiSené zlomeniny 18
poran&nych (15,7 % ).

V sestavé VUT v letech 1962 aZ 1969 bylo 1éce-
no 5915 nemocnych se zlomeninami. Na nemocné
se zavienymi zlomeninami pripadlo 84,1 %,
s otevienymi zlomeninami 11,5 % a s tzv. smise-
nymi zlomeninami 4,4 % (tab. 5).

Tab. 5

TUKOVA ENBOLIE . _ _
Y2 meninion (HSW)
ALl VG e ZLONENINY ek pis e

e ool R
9(34,6%) %I orevRené - 26(204%)
VESKYT ZLOMENIN U 10.020 NENOCNYCH ( VUT = 1962-89.)
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Vzdjemnym porovnanim zjistujeme, Ze u ne-
mocnych se zavienymi zlomeninami se vyskytuje
tukova embolie méné Casto, neZ odpovida vysky-
tu u zavienych zlomenin v naSem souboru. Zato
u nemocnych s otevienymi zlomeninami se vy--
skytuje tukova embolie skoro 2krat castéji a u
nemocnych se smiSenymi zlomeninami skoro
3,5krat Castdji. Tato skutecnost a vzdjemné po-
rovndni ukazuji, Ze otevi‘ené zlomeniny nejsou
chranény pred vyskytem tukové embolie. V nasi
sestaveé totiZ poranéni s otevienymi zlomeninami
jsou vystaveni nebezpeci tukové embolie vlastné
Castéji neZ poranéni se zavienymi zlomeninami.
Toto zjisténi, podloZené Cisly naSi sestavy, ma
dbleZity vyznam pfi FfeSeni zakladnich otdzek
tukoveé embolie, jako je otdzka zdroje tuku v tu-
kové embolii, pfipadné i pii feSeni mechanismi
provazejicich tukovou embolii v jejim klinickém
prabéhu. '

V sestavé 117 poranénych s tukovou embolii
jsme zjistili v 19 pripadech zhmoZdéni mozku,
z toho pouze 1 poranéni izolované, 18 sdruzZe-
nych. OtFes mozku se vyskytl u 17 poranénych
s vyjimkou jednoho poranéného vesmés v sou-
vislosti s dalSimi poranénimi (zlomeninami dlou-
hych kosti).

Tukova embolie se klinicky projevuje znam-
kami rychle nastupujici hypoxie a ob&hovymi po-
ruchami. NejCast&jSimi zndmkami jsou zrychleny
tep (nad 100/min), vysokad teplota, neklid,
strach, bolesti pod prsni kosti a bolesti v hrud-
niku. Nemocni maji draZdéni ke kasli, nékdy vy-
kaSlavaji néco vazkého hlenu s pFimési krve. Za-
dychéavaji se a objevuje se cyanoza khze, zvlasté
v obliCeji a na krku, také nasledkem zvySeného
tlaku v malém ob&hu. ZvySenym odporem v plic-
nim FeciSti doch4zi k zatiZeni pravé komory a né-

ikdy i k selhdni pravé komory.

Vyskyinou-li se shora uvedené pfiznaky po
volném intervalu ve vétS$i ¢i menSi intenzité,
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mame obvykle pred sebou tukovou embolii po-
stihujici prevazné plice. Qastéji zastihneme tu-
kovou embolii projevujici se priznaky celého or-
ganismu, nejndpadnéji pak mozkovymi. Nasled-
né porucha védomi rtzné hloubky je potom prv-
nim pfekvapivym a zfejmym klinickym pfizna-
kem tukové embolie. Hloubka poruchy védemi
ukazuje na zavazZnost obéhovych zmén v mozku
a na stupeii hypoxie mozku. V takovych Kklinic-
kych piipadech tukové embolie najdeme na sek-
ci, po pripadné smrti nemocného, tukové latky
v kapildrach v8ech orgédnii s vyjimkou sleziny
(samozrejme v plicich, v ledvinach, v kaZi, v sr-
de¢nim svalu atd.).

Charakteristickym priznakem postiZeni mozku
je kromé poruch védomi také pestrd neurologic-
kd symptomatika (kfeCe v koncetinach, zmény
napéti ve svalech, parézy a paralyzy svalli kon-
¢etin i v oblasti mozkovych nervii; nystagmus,
plujici bulvy, zGZené nereagujici zornicky, vy-
jimec¢né anizokorie atd.). ZvySeny tonus oblicCe-
jového svalstva miize nékdy klinicky pFipominat
tetanus. Podkladem této symptomatiky je ucpani
kapilar v mozku s naslednym vytvorenim pete-
chii a s docasnym edémem kolem petechii. Ucpa-
ni kapilar je nékdy pouze docCasné. Odtud se
vysvétluje prchavost neurologickych priznaku,
pripadné i jejich rychlé mizeni. N&kdy zjistime
meningealni drdZzdéni bez patologického nalezu
v moku. Rovnéz vegetativni symptomy jsou pri-
tomny ve zvySené mife (potivost).

K rozpoznani tukové embolie vedou tI'i cesty:
L. Peclive sledovéani klinickych priznakd spolu
$ jednoduchymi laboratornimi vySetienimi krve
a moce.

2. Laboratorni vySetieni krve a moce, odréazejici
postiZzené funkce organismu.

3. Histologické a histochemické vySetrfovani tu-
kovych kapének ve ztuZené plazmé, pripadné
v séru anebo v kapce plazmy nebo séra pomoci
fluorescence.

V klinickém a také v laboratornim vysSetieni zda-
raziiujeme dynamické sledovani jednotlivych vi-
talnich funkci (teplota, dech, tep, krevni tlak)
a také dynamické sledovdni zmén ve vnitfnim
prostiedi.

7 klinickych priznakt si podrobné vSimame
volného intervalu, tj. doby mezi zranénim a prv-
nimi priznaky tukové embolie. Na tab. 6 vidime

Tab. 6
TUKOVA ENBOLIE . _
nazadlens nemacengin padle aelky al. interualu
zembeli(vY) celkary padet(107)
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dobu trvani volného intervalu a jeho vztah k -
mrtnosti na tukovou embolii. Tukovd embolie
s kratkym intervalem, prFipadné bez zjiSt&ného
intervalu, probihé zpravidla nepfiznivéji neZ tu-
kova embolie s delSim volnym intervalem. Pfe-
vdZné Cast pripadd tukové embolie se projevila
mezi 12. a 48. hodinou po traze.

Krvaceni do kiiZe a sliznic povaZujeme za cas-
ny a velice diilezity klinicky p¥iznak, vhodny pro
rozpoznédni traumatické tukové embolie. N&kdy
jiZz za 12, Castéji za 24 hodin po traze miiZeme
zjistit ohrani¢ené krevni vyronky v dolni césti
spojivového vaku a za dalSi hodiny pak vysev
ohrani¢enych krevnich vyronkd velikosti Spen-
dlikové hlavicky do kiiZze v oblastech obvyklych
pro krevni embolizaci (obr. la, b). Nejsou Fidké

Obr. 1a
Petechie na
v podpaZdi

predni ploSe v oblasti ramenniho kloubu a

Obr. 1b
Petechie v oblasti bFicha
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také nédlezy petechii na sliznici Gst a nosohltanu.
Pri¢inou petechii jsou tukové vmetky nejcastéji
v subpapilarni tepenné pleteni s odezvou na di-
stdlnich cévnich vétévkach. Vzniknou-li pochyby
0 typu purpury po uraze, je mozZno najit sprav-
nou odpovéd mikroskopickym vySetfenim vzorku
kGZe z mista s petechiemi. Prikazny je nélez
tukovych latek v lumen kapilary. Nelze vyloucit,
Ze petechie na kliZi souviseji pfipadné i se zmé-
nami v pochodech krevni srézlivosti.

Uvadim také moZnost vyskytu drobnych pete-
chidlnich krvéceni ve sliznici zaZivaciho traktu,
napr. v Zaludku a ve dvanicterniku. Embolizace
sliznice mtZe mit odraz v klinickém obraze
(vrhnuti). Podobné jako u poranéni mozku, mi-
Ze se vyskytovat i v souvislosti s tukovou embo-
lii tzv. Curlingiiv vied na gastroduedenu s akut-
nimi projevy (krvaceni, perforace) —.Teare et al.

Pro diagnostiku traumatické tukové embolie je
velice diileZité také opakované vySetfeni otniho
pozadi. Nélezy drobnych krvaceni kolem cév
a Castéji ndlez Sedobilych loZisek nékdy oblac-
kovitého charakteru (Purtscherova angiopathia
retinae traumatica) casto pomohou vyjasnit roz-
paky, s nimiZ se setkdvdme p¥i rozpoznavani tu-
kové ewmbolie v praxi.

V pisemnictvi se doporucuje v diagnostice tu-
kové embolie vyuZivat ndlezii v§zna&né anémie,
ktera se objevuje 3. aZ 6. den po traze. Vyznac-
na anémie c¢asto provazi tukovou embolii i v pfi-
padech, kdy nedoslo k pritkaznému vétSimu zev-
nimu nebo vnitfnimu krvaceni (graf 1).
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TUKO V‘/ ENBOLIE MR UEMaGLOpINU OLE SAULD

BILYGH KRVINEK Vv X
&

70
¢0 ]_4EMOGLOBIN

100 E
90
17|

/30

-..~ --""‘i
=~

"~~-""
; 1
LcRvEng KrvinkY ¥

100 oo
' KS
804 BILE_KRVINKY ‘s
7 7 7% b1 28 85 42 ONF

Tukovda embolie je komplikace, jejiz sloZity
diagnosticky obraz bude chirurg nékdy skladat
na podkladé porad s jinymi odborniky (inter-
nista, neurolog, oftalmolog, biochemik, rentge-
nolog, popripadé i jini odbornici). Prvni podmin-
kou uspésné diagnostiky je mySlenka na moz-
nost této komplikace po uraze, druhou podmin-
kou je objektivni interpretace priznakd a dil¢ich
ndlezl presahujicich nékdy obor jednotlivé spe-
opakovanych klinickych vySetfeni, ale i vySetre-
ni pomocnych diagnostickych metod (biochemnic-
ké, histologické a histochemické metody; rtg

plic; ekg, eeg, echoencefalografie, angiografické
vySetfeni mozkovych cév atd.).

V _diferencialni diagnostice je dtleZité rozpo-
znat expanzivni nitrolebni krvaceni (epiduréalni,
subdurélni a ziidka intracerebrédlni) od tukové
embolie. V praxi je nékdy velmi tézké tato dvé
onemocnéni rozliSit zvl4Sté€ proto, Ze po téz-
kych dopravnich nehodich dochézi stile ca-
stéji k mnohocCetnym poranénim postihujicim
také hlavu a mozek. Pri této diagnostice mé vy-
znam rozdéleni nésledkti trazd hlavy do dvou
skupin. V prvni skupiné jsou poranéni, kde je
bud evidentni izolované poranéni hlavy a mozku
anebo Castéji poranéni mozku kombinované se
zlomeninami, obzvla$té dlouhych kosti. Zastih-
neme-li v této skupiné volny interval, vyrazné
loZiskové zndmky, rozSifenou a nereagujici zor-
nic¢ku, odpovidajici zndmky neurologické a od-
povidajici vysledky dalsiho vySetfeni (eeg, echo-
encefalografie, angiografie mozkovych cév), na-
pjaty, zpoédtku pomaly tep, jindy zvySeny krevni
tlak a obecné nariistdni neurologickych p¥izna-
ki, potom takovy ndlez svédé&i spiSe pro expan-
zivni nitrolebni krvdceni. Ve druhé skupiné jsou
poranéni se zlomeninami nejcastéji dlouhych
kosti, avSak také poranéni sdruZend, ale bez po-
ran&ni hlavy. Nalezy poruch védomi at postupu-
jicich a prohlubujicich se anebo nahle nastoup-
lych, nélezy vegetativnich poruch a zvlasté po-
drobny obraz neurologické symptomatiky svéd-
¢ici pro diftizni poSkozeni mozku bez znamek
lateralizace, negativni ndlez v likvoru at jiz
s normdlnim ¢&i zvy$enym tlakem, svéd¢i nejspise
pro tukovou embolii. Popsany ndalez bude tim
presvédciveéjsi, kdyZ najdeme jesté jiné klinické
znamky tukové embolie (petechie na kfiZi, na
sliznici, ndlez krvdceni a Sedobilych skvrn na
o¢nim pozadi, palpatni bolestivost jater atd.).

K rozliSeni poméhaji také nélezy tukovych la-
tek v krvi, v mo&i a ve sputu, ndlezy tukovych
aglomeraci v krvi, pozitivni nédlez tukovych latek
v kapildrach kiiZe, také pozitivni nélez tukovych
latek v histologickych Fezech z navrhovanych
a moznych punkci ledvin a plic.

Sledovdni moc¢e na pfitomnost tukovych Casti
(lipurie) ma vyznam pouze pfi klinickych znam-
kach tukové embolie. Lipurie rfizného stupné se
vyskytuje prakticky po vSech trazech, zvlasté
po zlomenindch i tehdy, kdyZ nejsou viibec zad-
né klinické znamky svédcici pro tukovou embo-
lii. N8kdy pii klinicky manifestni tukové embolii
je porusena i funkce ledvin (oligurie, hyposthe-
nurie, vyjime¢né anurie). N&ktefi autori pisi, Ze
rendlni nedostatecnost se vyskytuje ¢asto v prii-
behu tukové embolie (Bergentz, Cleveland a Spit-
zer). Velice zfidka se miiZe objevit v pribéhu
tukové embolie diabetes insipidus (Hansen].

Z laboratornich vySetfeni krve uvadime zmeény
celkovych lipida, neutralnich tukd, beta-lipopro-
teidd, volného a celkového cholesterolu, fosfo-
lipid@i, esterifikovanych a neesterifikovanych
mastnych kyselin, volného glycerolu; zmény ak-
tivity tributyrindzy; pohyby SPV; zmény bilkovin
a bilkovinnych frakci v séru; zmény pH, paCO,,
standardnich a aktudlnich bikarbonéatli, béaze
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excese; pa0,. Dynamické sledovani zvySené akti-
vity nékterych fermentd, které pronikaji do ohé-
hu po poskozeni bunék nékterych organi v sou-
vislosti s tukovou embolizaci, dovoluji zpFesnit
diagnostiku postiZeni téch organii, u nichZ ng-
které enzymy jsou zvla$té bohaté zastoupeny
(srdelni sval a kosterni svaly: SGOT, CPK; jatra:
SGPT, OCT, SDH, GLDH).

Aktivitu tributyrindzy jsme sledovali v séru
zdravych lidi, u nemocnych po bé&Znych chirur-
gickych vykonech a hlavné u poranénych. Srov-
ndni naznacuje, Ze na aktivité v séru se podill
hlavné jaterni esterdza, coZ nevylucuje ovSem
ricast ostatnich esterolytickych fermenti. V po-
urazové odpovédi u poranénych jsme nachéazeli
v prvnich hodindch po tiraze nepravidelny vze-
stup hodnot tributyrinézy, v prvnich dnech po
tiraze pak pravidelné& pokles hodnot tributyrina-
zy, ktery byl vystfiddn ve druhém tydnu postup-
nym vzestupem. Poklesy pozorované u zrané-
nych s tukovou embolii jsou vyznamné rozdilné
od poklestt po zlomenindch bez této komplikace
(graf 2, 3).

Na tab. 7, 8 jsme si ovérili statistickou vy-
znamnost naméFfenych hodnot v kFivkach na gra-
fech 2 a 3, pocitanou podle Studentova testu.

Tab. 7
Statistickd viznamnost naméFengch hodnot tributyrindzy
u nemocnych s tukovou embolii vzhledem k hodnoté
sedmého dne po traze

Poradi dnil Pof:adi namere-
po traze Hodnota t-testu EYS&&?S;S;
1. den 4,50 - 108 j.
2. den 3,05 102 j.
4. den 1,14 81 j.
7. den 74 .
14. den 1,92 87 j.
21. den 2,61 94 j.
28. den 3,42 95 j.
Tab. 8

Statistickd vijznamnost naméiengch hodnot
s odpovidajicimi hodnotami u
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Tab. 7 potvrzuje vyznamnost hodnot namérenych
a uvedenych v krivce nemocnych s tukovou
embolii na 5% hlading vyznamnosti (t=2,04).
Néami vypoétené hodnoty jsou vyS$i a vétSinou
jsou vyznamné i na 1% hladiné v§znamnosti.

Tab. 8 prehledné ukazuje stupeil vyznamnosti

tributyrindzy ve srovndvanych skupindch
nemocngch tukovou embolii

Hodnoty t-testu

Srovnavané skupiny
poranénych,

Priimér hodnot tributyrinézy v j.

28.

21.

14.

7 4.

1

. nemocnych L
den

a zdravych lidf den

2.

4.

7.

14.

21.

1 28.

4,57

4,37

7,98 | 6,57

Kontroly zdravych

2,35 | Yiat

129

128

126

129

129

2,97

7,01 | 3.33

1,01

Nemocni operovani
z oblasti vSeobscné
_ chirurgie

117

107

111

116

il

2,73

1,84

1,95

58 | 2,38

1,19

Nemocni se zlome-
ninami oSetfenymi
konzervativné

2/35 138

117

104

103

104

110

117

2,84

0,29

1,21

2,63

0,54

Nemocni se zlome-
ninami osetfenymi
operativné

0,99 121

110

104

87

Nemocni s tukovou

embolifi 108

81

74

97

87

91

117

94

95
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jednotlivych bodl na shora uvedenych kfivkéch
ve srovndni s priibéhem kfivky nemocnych s tu-
kovou embolii v jednotlivych bodech této kfivky.
Vyznacend C¢isla ukazuji statisticky vyznamné
hodnoty v prib&hu jednotlivych bod na kfiv-
kach na 5%, pripadné i na 1% hladiné v§znam-
nosti.

Opakované a postupné sledovani tributyrinazy
a jinych hodnot bylo pribéZné konfrontovdno
s klinickym sledovanim jinych zndmek potrazo-
vé tukové embolie. Vyznam rutinniho stanoveni
tributyrindzy pro praxi chirurgickych pracovist
spociva v tom, Ze opakované sledovani tributyri-
nazy pomizZe pri rozpoznéni tukové embolie sta-
novit predpovéd o priibéhu a zavaznosti kompli-
kace. Dynamické sledovani tributyrindzy miZe
ovlivnit casové indikace pro operativni spojeni
zlomenych kosti. Z naSeho hlediska je totiz vy-
hodné operovat aZ po odeznéni nejvétsi deprese,
tzn., aZ pri projevech ndstupu anabolické faze
(graf 4).
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SPV reakce nés ptivodné zaujala hlavné proto,
Ze jsme v ni zpocatku vidéli nepravem jednodu-
chou moZnost, jak zjiStovat p¥imo volnou olejo-
vou kyselinu, o jejiZ toxicité se objevilo nékolik
praci ve vztahu k patogeneze tukové embolie.
SPV reakce jsme zjiStovali u poranénych hlavné
se zlomeninami dlouhych kosti, po operativnich

Graf 5
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vykonech v oblasti v8eobecné chirurgie i na kos-
tech a kloubech a také u Fady nemocnych, 1éce-
nych konzervativné (graf 5). P¥i hodnoceni v§-
znamu SPV reakce v traumatologii se ukéazaly
tyto jeji vlastnosti:

1. Hodnoty SPV odréaZeji pohyb dvojnych vazeb
esterifikovanych nenasycenych mastnych kyse-
lin a cholesterolu v séru.

2. SPV ma uzky vztah k fosfatidim a k esterifi-
kovanému cholesterolu.

3. SPV reakce je velmi citlivym ukazatelem pro-
vazejicim pomalejsi rozkyv jinych zkous$ek, za-
meéfenych na jaterni ¢innost. MiuZe nam tedy
slouZit i neprimo jako ukazatelka detoxikaéni
cinnosti jater. Tato moZnost je oviem podminéna
predpokladem, Ze vzestup dvojnych vazeb v séru
projevujici se zvySenymi hodnotami SPV je v pfi-
mé zavislosti na detoxikadéni ¢innosti jater.

U 46 ranénych se zlomeninami dlouhych kosti
byl sledovan pohyb hilkovin v séru. Vétsi vykyvy
a poklesy byly zaznamenany u zlomenin léce-
nych operativné (graf 6).

U pribliZné stejného poctu ranénych hyly sle-
dovéany hodnoty bilkovinnych frakeci papirovou
elektroforézou. Vysledky byly hodnoceny u 3
skupin: u ranénych se zlomeninami dlouhych
kosti 1éCenych konzervativné, 1é€enych operativ-
né a konecné u nemocnych operovanych pro
onemocnéni z oblasti v§eobecné chirurgie.
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V prvnich hodindch po traze jsme pozorovali
u celkovych lipidii nevyrazné zmény vzestupného
i sestupného charakteru u nizkych hladin, pokles
hladin vysokych. Za 24—48 hodin po tGraze jsme
pravidelné u vy3$8ich hodnot nachéazeli niZ8i tro-
veil celkovych lipiddi, vzhledem k hodnotam, kte-
ré se objevuji po dlouhé dobé (po mésicich) po
uraze. Krivka sledovanych celkovych lipida se-
trvdvd v dalSich néasledujicich dnech po traze
na nizké hlading. Jeji nizkd droveii se udrZuje
podle zavaznosti v dalSich tfech aZ ¢tyrech ty-
dnech po traze (pri téZSich trazech i déle). Poté
hladina celkovych lipidi nabyva opét stoupajici
tendence, i kdyZ mé obcasné vykyvy (graf 7).

Né&mi zjiStény rozkyv celkovych lipiddi po tra-

«ovr (2€ a zvlaSté pak jejich pokles i pri manifestni
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tukové embolii je dalsim diilkazem celkové meta-
bolické poruchy, kterd sleduje tukovou embolii.
Toto zjisténi podporuji také nasSe diivéjsi vysled-
ky ziskané pii sledovdni potirazového priib&hu
hladin tributyrinédzy, SPV, cholesterolu aj. V této
souvislosti se zmitiujeme také o vzestupu hladin
SGPT, OCT, SDH aj. a podporujeme tim domnén-
ku jiZ dfive ndmi vyslovenou, Ze v patogenezi
tukové embolie vystupuje do popredi i metabo-
lickd porucha jater. Volné mastné kyseliny a ne-
utrdlni tuky v plazmé jsou v bezprostfedni na-
vaznosti k lipidim ve tkénich.

Heller a Morl zdiraziiuji diagnostickou cenu
v soutasném priikazu vzestupu neutrédlnich tuki
a poklesu fosfolipiddt v plazmé.

Z histologickych metod jsme jiZ uvedli mikro-
skopické zpracovavéani vzorki kiiZe z oblasti pe-
techii. V pisemnictvi se doporucuje mikroskopic-
ké vySetifovani punktdtdl z plic a ledvin. Punkce
plic a ledvin jsme dosud v této souvislosti nezku-
sili pro nedostate¢n& ohrani¢ené nebezpeci pro
poranéné.

U poranénych, zvlasté po zlomeninéach, je moz-
no zjistovat tukové kapénky a rozliSovat je podle
velikosti a mnoZstvi v Fezech ztuZené plazmy,
‘obarvenych osmicelou kyselinou (Barto$) nebo
olejovou cerveni. Peltier doporucuje fluorescenc-
ni prikaz tukovych kapének v plazmé& obarve-
nim phosphinem 3-R, Bschor obarvenim sulféa-
tem nilské modfi. V na8i laboratofi vySetfujeme
podle BartoSovy metody s tim, Ze vétSinou tuko-
vé kapénky obarvujeme olejovou Cerveni (oil
red). Dale pracujeme také podle Bschorovy me-
tody tak, Ze tukové kapénky v plazmé& barvime
upravenym sulfatem nilské modri.

Diferentni nélez menSich a vétSich tukovych
kapének doprovézi nejen tukovou embolii, roz-
poznanou podle klinického pribéhu, avSak také
jestd dalsi ¢ast poranénych, zvlasté po zlomeni-
ndch dlouhych kosti. ZdvaZnost ndlezu tukovych

“latek v plazmé& nemusi vZdycky souhlasit se za-
vaZnosti zjevnych klinickych projevil traumatic-
ké tukové embolie.

Z naSich vysledkli upozoriiujeme na dvé sku-
te¢nosti. Jsou to: a) priikaz shlukdt drobnych

Obr. 2
Plazma s tukovymi kapénkami mendi a stiredni velikosti
a lipofdgy. Barveno olejovou &erveni. Zvétseno 320krdt

kapének nakupenych na véts$i kapénky, b) prii-
kaz lipofdagli v plazmé nejdrive deséty den po
uraze. Prvni dokazuje, Ze také plazmaticky tuk
ve formé lipomiker se miZe ztc¢astnit na tvorbé
moZnych tukovych vmetkd zaroveii s tukovymi
¢dstkami, které pochdzeji z tukové tkédné. Druhy
nélez informuje o fdzovitosti vylucCovani emboli-
zovaného tuku (obr. 2, 3a, b).

Obdobné je moZno prokazovat tukové kapénky
i v mozkomiSnim moku. Ov8em ani pozitivni pri-
kaz tukovych kapének v moku neprinese zésad-
ni pomoc pri diagnostice tukové embolie (Haas
et al.).

V posledni dobé vzbudila zdjem zpréava Glatzla
z videtiské Urazové nemocnice, v niZ autor doka-
zuje, Ze podkladem tukové embolie s pfiznaky ze
strany plic je metabolickd acidéza, podkladem
tukové embolie s pfevaZujicimi celkovymi pfi-
znaky, hlavné ze strany mozku, je metabolickd
alkaloza. Glatzl povaZuje tukové emboly nalé-
zané pri sekcich v plicnich kapildrach za ved-

Obr. 3a
Plazma s lipofdgy a s drobngmi shiukujicimi se kapénka-
mi. Barveno olejovou CGerveni. Zvét§eno 500krdt
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Obr. 3b

Plazma s neostrgmi tukovymi kapénkami a s lipofdgem.
V lipofdgu jsou dobFe patrné drobné tukové kapénky. Bar-
veno olejovou Serveni a pFebarveno hematoxylinem. Zvétse-
no 800krdt

lejSi nalez. Léceni plicni formy tukové embolie
spoCiva podle tohoto autora v ovlivnéni acido-
Zy a ve zvySeném privodu O2. Léceni tukové em-
bolie s pFiznaky hlavné ze strany mozku spocivéa
v korigovani metabolické alkal6ézy odpovidaji-
cim vyvaZenym roztokem elektrolytd. Takovym
zplisobem se podaii normalizovat metabolickou
alkal6zu a potom soudasné také zmizi symptomy
cerebrédlni tukové embolie.

V naSem tustavu jsme vySetfovali acidobazic-
kou rovnovdhu Astrupovou metodou u 26 ne-
mocnych s diagnézou ,tukové embolie“ (Kusék).
Mé&feni bylo provddéno dynamicky v pravidel-
nych ¢asovych odstupech. Na tomto misté uva-
dim pouze nélezy, které byly naméfeny ihned
po stanoveni klinické diagnézy. U 18 nemoc-
nych bylo zjiSténo alkalické pH, u jednoho ky-
selé pH a u sedmi normédlni pH. Pf¥i rozboru
obrazu hodnot zjiStovanych Astrupovou meto-
dou (pH, standardni bikarbonéaty, baze excize,
pCO2) bylo zjiSténo, Ze u 6 nemocnych $lo
o kompenzovanou respiracni alkalézu, u 12 ne-
mocnych o nekompenzovanou respiraéni alka-
16zu, u 5 nemocnych o nekompenzovanou respi-
raéni i metabolickou alkal6zu, u 1 nemocného
o nekompenzovanou metabolickou alkalézu a
u 1 o nekompenzovanou metabolickou acidézu.
U 1 nemocného byly zjiStény normdlni hodnoty.
U 20 nemocnych byly méfeny hodnoty kysliku
v arteridlni krvi (paO2). U 17 nemocnych byla
naméfena hypoxie (v priméru 62 mm Hg).

U dal8ich 7 téZce poranénych byla zjiSténa tu-
kovéd embolie druhého a vyssiho stupné histolo-
gicky na sekci. Z téchto nemocnych pét zemielo
do dvanécti hodin po traze, jeden nemocny pfie-
Zival 6 dni a dal$i 12 dnd. U vSech téchto ne-
mocnych byla zjiSténa v prvnich hodindch po
uraze téZkd metabolickd acidéza. U Sesti z uve-
denych nemocnych byl méfen paOz. U viech tak-
to vySetfovanych nemocnych byla zjiSténa vy-
raznd hypoxie (v priméru 40,8 mm Hg].

Na snimcich plic nachdzime nélez drobnych
splyvajicich skvrn typu ,sn&hové boure“, zvlasteé
v dolnich a stfednich plicnich polich. LoZiskovy
zanét plic se pridruZuje v pozdé&jSim priibéhu tu-
kové embolie, zvlasté tam, kde jsou priznaky ze
strany mozku.

Nalezy eeg: U poranénych s tukovou embolii
nachdzime v ¢asném tdobi vétSinou diftzni zmé-
ny, které se sklddaji z dominujici rychlé aktivity
(beta) (podobné nélezy nachdzime u porané-

. nych s mozkovou hypoxii). Jen zcela vyjimetné

dochézi v Casném tdobi tukové embolie ke
zndmkam loZiskovych zmé&n, které se na eeg
zdznamech projevuji fokdlnim ndlezem abnormé
pomalé aktivity vin theta a delta. Tehdy mizZe
jit bud o zvyraznéni loZiskovych zmé&n, které pii-
pominaji zvétSeni perifokdlniho edému kolem lo-
Ziska po piedchozim porané&éni mozku, nebo o lo-
Ziskové zmény podminéné tukovou embolizaci.

Na ekg nachézime znadmky pretiZeni pravého
srdce, zndmky hypoxie srde¢niho svalu a vyji-
mec¢né také zndmky infarktu srde¢niho svalu
podminé&ného tukovymi emboly.

V prevenci tukové embolie vyuZivdme poznat-
ki tykajicich se protektivniho vlivu heparinu,
kalcia, vitaminu C, sérového albuminu, Liposta-
bilu, etylalkoholu apod. V posledni dobg& vySly
prace hodnotici pfiznivé ucinek vysokych ddvek
Trasylolu a Gcinek polyanionu - SP 54 v prevenci
tukové embolie (Moller a Heller, Hammerl et
al.). Posledné jmenovany preparat ovliviiuje po-
zitivné i mikrocirkulaci, nebot podobnym mecha-
nismem jako nizkomolekuldrni dextran rusi shlu-
kovéani erytrocytli v kapildrnim Fecisti.

Pri rozboru klinickych pozorovéani tukové em-
bolie jsme uké&zali, Ze operativni vykon, zvlasté
na zlomenych kostech, bezprostfedné nésleduji-
ci po traze, m4 zhorSujici vliv na vznik tukové
embolie. Stejny ndzor mé také Buff. Takové ne-
bezped¢i vidime v operativnim spojovéni zlome-
nin v prvanich hodindch po traze i u takovych
poranénych, ktefi po tiraze nejevi zndmky Soku.
Na druhé strané Dubrov vidi v hfebovani zlome-
niny mezi 2.—5. dnem po traze naopak preven-
tivni ¢in.

V této souvislosti jeSté jednou zdiraziiuji, Ze
vychozim momentem pro vznik tukové embolie
jsou stavy Casné tkéarnové hypoxie a metabolické
poruchy v dasledku nedostate¢né cirkulace
v ob&hu a nékdy dokonce i v nékterych orga-
nech (porucha mikrocirkulace, porucha krevni
srazlivosti) i pri celkové normovolémii. Zvlad-
nuti pfipadného Soku, poruchy prokrveni a po-
ruchy rozdéleni krve ukazuji v prevenci kauzal-
ni cestu ke sniZeni vyskytu tukové embolie. Ne-
oddélitelnou soucédsti prevence tukové embolie
je dopliiovani potirazovych ztrat plnou krvi, coZ
plati také pro zaviené zlomeniny, zvlasté v pfi-
padé zlomeni dvou a vice dlouhych kosti a samo-
zPejmé také pro sdruZend poranéni. Prokain je
dileZitou soucdsti medikament6zniho ovlivnéni
organismu pro své piiznivé mistni a celkové
ucinky. Zvlastni prednosti ma v sob& uZiti pro-

- kainu v r@znych druzich blokéad.
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V léceni tukové embolie je nutné:
1. udrZovat radnou plicni ventilaci a bojovat
proti hypoxii,
2. udrZovat krevni objem a mikrocirkulaci,
3. normalizovat - poruchy acidobazické rovno-
vahy,
4. udrzovat vnit¥ni prostfedi z hlediska elektro-
lytového a vodniho hospodarstvi,
5. brénit vypadavani tukovych kapének v plaz-
mé posilovanim suspenzni stability krve,
fi. potlacovat druhotnou infekci pomoci vhod-
nych antibiotik,
. posilovat srdecni sval,
hradit energetickou spotfebu organismu uhlo-
hydraty.

SR

Souhrn

PredloZend prace na podkladé sestavy 117 nemoc-
nych s tukovou embolii, oSetfovanych ve Vyzkum-
ném ustavu traumatologickém v Brn&, rozebira za-
kladni otédzky spojené s vyskytem tukové embolie:
vyskyt podle pohlavi, podle v&kovych skupin, podle
drubit a charakteru trazi atd. ZavaZna je skutec-
nost, Ze tukova embolie se vyskytuje ndpadné castéji
po urazech z dopravnich nehod, prédvé v souvislosti
s velikosti a rychlosti plisobiciho zevniho nésili. Zaji-
mavé je zjiSténi, Ze tukovd embolie se vyskytuje
Castéji u poranénych se zlomeninami dlouhych kosti.
Pfekvapivé je zjiSt&ni, Ze tukovd embolie je astdjsi
u poranénych s otevienymi zlomeninami neZ u pora-
nénych se zavfenymi zlomeninami.

Zvlast& jsou shrnuty diagnostické klinické i labo-
ratorni znamky tukové embolie a jsou zhodnoceny
se zvlaStnim zfetelem k jejich cené& pro diagnostiku
v praxi.

Nakonec jsou struén& uvedeny zdsady pro prevenci
a lé¢bu. U tukové embolie s p¥evladajicimi p¥iznaky
ze strany plic, ale i s prevlddajicimi pfiznaky ze
strany organii velkého ob&hu, je vyzvednuto na prvni
misto léCeni respiraénich poruch s cilem bojovat
proti hypoxii.
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