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Traumatickd tukova embolie dodnes fascinu-
je klinické i védecké pracovniky. Dodnes neni
zcela objasnéna jeji patogeneze. Nezfidka
v praxi Cini potiZe ohranieni syndromu ve
vztahu k jinym akutnim potrazovym odezvam.
Cela otdzka je sloZit&jSi u polytraumatizova-
nych.

Zv14sté po poranéni kosti a tukovych tkéani
dojde jiZ v prvnich minutdch po trazu k vpla-
veni tukovych buné&k, bunék z kostni dfené a
jejich ¢asti do ob&hu. Tyto se embolizuji v pli-
cich, rid¢eji v orgédnech velkého ob&hu( tzv.
tukovd embolie — T. E.). Z&4asti jsou vychytava-
ny v RES plic, jater a sleziny a jsou tak elimi-
novany fagocytozou. Vychytdvani v RES mé
pro organismus také negativni stranky: po urci-
tou dobu je RES blokovan v zavislosti na mnoz-
stvi vzniklych tukovych ¢&astic, coZ se projevu-
je kratkodobou sniZenou obranyschopnosti.
Shora uvedend mikroembolizace v plicich a ji-
nych orgénech se obvykle klinicky nemanifes-
tuje. K vytvofeni syndromu T. E. (k sekund4rni
embolizaci) — obvykle po volném <&asovém
intervalu — prispivd hypovolémie, Sok, poru-
chy mikrocirkulace, hypoxémie tkéni, poruchy
metabolické, poruchy koagulace, dyslipidémie
spojend s rustem zdroji tuku také zvySemim
pritoku na lipidy bohaté lymfy a pfetiZenim
transportniho systému, vytvdfenim makroglo-
bulinémie a korpuskularné lipidovych agregra-
ci (Baltensweiler, Briicke, Durst, Fuchsing, Lav-
rinovi¢, Saur et Schweiberer, Schlag aj.).

Morfologicky (patofyziologicky) fenomén vy-
skytu T. E. zjiStovany na pitvach je daleko po-
CetnéjS$i neZ pocCet T. E. diagnostikovanych
u ltZka poranéného (NA&dvornik et al., Szabd).
Morfologicky fenomén T. E. mlZe byt zjiSté&n
také biopsii vzorkli plicni tkdné z punkci plic

nebo pri operacich plic, zvl4§té u polytrauma-
tizovanych (Schlag et Regele, Fuchsig et Kret-
schner).

Klinicky rozpoznatelny syndrom T. E. u hos-
pitalizovanych poranénych je uddvdn v sou-
bornych i v jednotlivych statistikdch v priméru
vétsinou kolem 1 % (Hupe 0,1—2 %; Kroupa
1,1 %; Lavrinovi¢ et al. 1,2 %; Rokkanen 1,5 aZ
5,8 %; Szab6 0,2—6,5 %; Wehner 0,3—2,2 %).

Syndrom T. E. je v klinice poznatelny, zv14s-
té kdyZ se postupné rozviji po volném interva-
lu. Syndrom je doprovézen Fadou piiznakd,
z nichZ jen velmi mélo je specifickych pouze
pro T. E. Rada pfiznaki je shodnych nebo po-
dobnych tém, které se vyskytujipfi $oku, tromb-
embolii plicnice, pfi poran&ni mozku. Proto je
tfeba vyhleddvat klinické i laboratorni zn&m-
ky, peclivé a dynamicky sledovat jejich rozvoj.
Traumatickd tukovd embolie je podle na$eho
nazoru poznatelnd nezfidka jiZ z dynamicky
sledovaného rozvoje priznakii. V praxi se vSak
diagnostikuje daleko fid&eji, neZ jak ve skutec-
nosti po drazu probihd (Dubrov). NejdiileZitéj-
i pri¢inou je, Ze traumatolog-chirurg pii pozo-
rovani stavu porané&ného nemysli na moZnost
tohoto syndromu a nespojuje klinické pfizna-
ky s laboratornimi nélezy a kone¢né& Ze nevy-
uZivd pri diagnostice klinickych zmén vyhod-
noceni priznakli, dynamicky se rozvijejicich
v dasovém prib&hu. Tak ,subklinické“ pribs-
hy T. E. nepozndme pouze z klinickych zné-
mek, které jsou nékdy naznafeny a z nichZ
mnohé tak unikaji zdznamu, nybrZ také pecli-
vym vyhodnocovanim laboratorniho sledovéni
(Pa0O,, acidobazické rovnovahy, opakovaného
vyhodnocovani makroglobulémie, trombocyto-
-leukocytarniho testu podle Silbergleita, vyhod-
nocovani zmén lipidového metabolismu v séru,
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sledovani proteinti a proteinovych frakci atd.).
Zv1asté je dtleZité se vénovat diferencidlné
diagnostickym porovndnim a tivahdm podloZe-
nym vyhodnocovanim zjiSténé piritomnosti, in-
tenzity, doby néastupu a trvéni jednotlivych
klinickych a laboratornich znamek.

DileZité pro Kklinické rozpozndni syndromu
T. E. jsou dechova insuficience a {nebo) poru-
chy védomi. Ukazuje se, Ze v praxi je diagnos-
tické hodnoceni poznanych piiznakii T. E. znac-
né nejednotné. Proto také je velmi téZké srov-
navat v pracich jednotlivjch autorii twdaje
o frekvenci T. E.

Pro praxi by bylo potiebné rozliSovat mezi
klinickym syndromem T. E., mezi klinickymi
a laboratornimi zndmkami doprovazejicimi na-
sledky poranéni, zvlaSté polytraumata, a mezi
diagnézami T. E., které byly bud potvrzeny,
anebo které byly postaveny najisto teprve po
pitvé (Baltensweiler, Bottger et Strik, Bliimel,
Magerl et Tscherne, Peltier, Schlag aj.). Proto
se objevuijl préace, které potrazovou komplika-
ci T. E. diagnostikuji u liZka nemocného per
exclusionem, priCemZ se snazZi T. E. jako dia-
gnosticky syndrom co nejvice zuZit.

Baltensweiler se pokousi definovat diagno-
zu T. E. vyhodnocenim souboru pozitivnich,
fakultativnich a negativnich kritérii. V posled-
nich letech vSak zacali jednotlivi autofi vybi-
rat z fady moZnych priznakii pouze ty, které se
vyskytuji castéji pfi klinickém a laboratornim
sledovéni. Tyto pfiznaky zarazuji do dvou ka-
tegorii oznacdenych I. hlavni pfiznaky
a Il. vedlejSi pFfiznaky; zCasti podle
Kurz et al.,, Lavrinovi¢ et al.,, McCarthy et al.,
Murray et Rasz, Pollak et Myers, Weisz et Bra-
zilai, Schramek et al.; zCasti retrospektivné
podle klinického materidlu na zdkladé kom-
plikaci T. E. dokumentovanych v chorobopi-
sech Vyzkumného tstavu traumatologického
(Kroupa).

Hlavni p¥iznaky

I, — akutni respira¢ni nedostatecnost s dys-
pnoi, tachypnoi a s hypoxii (zpofatku s nega-
tivnim auskultaénim nélezem]). JiZ v prvnich
24 hodinach lze dechovou nedostate¢nost ob-
jektivizovat dynamickym zjiStovanim rychlého
poklesu PaO, pod 9,33—10,7 kPa. Teprve poz-
déji pfibudou rtg zmény na plicich vyastujici
jednou pres obraz ,sn&hové bouie“ do otoku
plic a jindy pfes prokazané atelektdazy do ob-
razu loZiskového zédnétu plic. Tyto obrazy jsou
zpravidla doprovézeny fyzikdlnim nélezem pfi
klinickém vySetfovani plic. N&hla respiractni
tiseii je dialeZitou zndmkou pro rozpoznéni T.
E. jiZ v prvnich hodindch po trazu (bleskova
forma T. E.). Vznikd zvySenou permeabilitou
alveolo-kapildrni membrédny podobné& jako
»adult respiratory distress syndrom“ (respirac-
ni tisiiovy syndrom dospélych), ktery v soucas-
né dobé nelze oddélit ani v etiologii, ani v pa-
togenezi od T. E. (Blaisdell, Hadley, Hassman,

Peltier, Prys-Roberts, Rinaldo et Rogers, Risen-
borough, Ross, Sevitt, Wolff et al.).

I, — poruchy makro- i mikrocirkulace s vy-
usténim do hypoxie tkdni a orgdnii (vzestup
tepu, vzestup Allgéwer-Burriho indexu, stdza
v kapildrach zjiStovand kapilaroskopem, nové-
ji také ultrazvukovym vySetfenim ve vztahu
k objektivizaci tukovych globul ve stehenni Zi-
le pfi zlomenindch na bérci a na stehné& — Her-
don et al.).

I; — pretrvavajici vzestup tepu (i po vyrov-
nani deficitu krevniho volumu vzniklého krev-
nimi ztrdtami po drazu — Baltensweiler).

I, — poruchy védomi (neziidka s vyskytem
komatu I—IV — Frowein) a dalSi patologické

.neurologické pfiznaky obvykle bez znamek la-

teralizace v névaznosti na diftzni poruchu
mozku spojenou s rozvijejicim se otokem moz-
ku (s odpovidajicimi zndmkami EEG, echogra-
fickymi, CT anebo s pozitivnimi ndlezy angio-
grafickymi — Collard, Frowein, Lanksch et al.,
Marguth et Lanksch, Pia aj.).

Is — petechie na klZi (zvlas$té v axildch) a
na oc¢nich spojivkdch (Benestad, Naprstek aj.)
jeSté pred manifestaci malych, spiSe neostrych
ohranicenych krvadceni do kiiZe (Benestad),
pomohou klinické vySetfovaci metody k priika-
zu kapilarni fragility (Rumpel-Leedeova zkous-
ka, Jirgensiv fenomén $tipdni a zkouSka sni-
Zené rezistence kapilar pomoci podtlakového
zvonu nebo turniketu — Gardner).

Is — zmény v oblasti cév na sitnici, zjiSténé
na o¢nim pozadi ve formé Purtscherovy ,an-
giopathia retinae traumatica“, embolizace reti-
nalnich cév (Kroupa, Newman, Oppolzer).

I, — prokézany Casovy volny interval mezi
bezpFiznakovym a priznakovym obdobim (Bal-
tensweiler, Peltier, Sevitt, Sapo3nikov]).

Iy — porucha tukového metabolismu spojena
s lipolyzou v prvnich hodindch (do 12—24 h},
po zavaZném traumatu (v Sokové fazi) lze pro-
kézat vzestup volnych mastnych kyselin a gly-
cerolu a pokles triglyceridd. V ¢asové navazu-
jici fazi 1ze prokézat zretelny pokles volnych
mastnych kyselin a postupny vzestup triglyce-
ridd (s maximem 24—36 h po traumatu), (Bal-
tensweiler, Bliimel, Koslowski et al., Moller et
Heller, Saur et Schweiberer, Zimmermann et
al.]).

Iy — zvySend tukova globulémie v plazmé,
v moci, vyjimecné i v mozkomiSnim Ilikvoru
(vyskyt malych tukovych kapének 2—5 u,stred-
nich 6—10 u, velikych globul 11—16 x4 a obrov-
skych nad 16—18 u). Vyskyt aglomeraci tuko-
vych kapének o priméru 40—200 ¢ skladaji-
cich se z tukovych kapének rtzné velikosti,
avSak také z trombocytll a z dalSich formova-
nych elementli z krve; za patologicky nalez
v prvnim stupni zdvaZnosti povaZujeme vyskyt
velikych a obrovskych tukovych kapének a vy-
skyt jejich aglomeraci (metody podle BartoSe,
Bschora-Prinze, Gurda, Huamanna, Schlaga
aj.). Obr. 1, 2, 3, 4, 5. Apanasenko et al., Bar-
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obr. 1

Rist malgch, stfednich a velikych lipidovych kapének a
jejich aglomeraci pri sledovdni v ¢asovém sledu pted
operaci (a), na za€atku operace (b), na konci operace
(c) a za 24h po operaci (d). Rezy ze ztuZené plazmy
obarvené oil red. ZvétSeno 242krét (BartoSova metoda).
Ve spodni ¢&&sti jsou uvedeny pro srovnéni fotografie
Fezli ze ztuZené plazmy po podani Lipostabilu. Tukovych
kapének je na obrazech a, b, c znateing& méng pfi srov-
nani s obdobnymi fotografiemi rezti na obrazech a, b,
¢ demonstrovanych v horni ¢4asti celého obrazu.

Pozndmka: Nemocni dostali Lipostabil i.v. v ddvce 20 ml
pfed zaCatkem celkové anestézie a v davce 20ml po
skoncenfi operace.

Obr. 3
Shluk vytvofeny velkymi, stfednimi a malymi kapénka-
mi. Barveno siranem nilské modf¥i. Pozorovano ve fluo-
rescenénim mikroskopu ,Zetopan“ s filtry UG 1/2,5 mm
a BG 12/3mm a GG 9/1mm a OG 1/1,5 mm. Barveno me-
todou podle Bschora et Haasche. Zvé&tSeno 252Krat.

Obr. 4
Velké a malé tukové kapénky v plazmg. Barveno sira-
nem nilské modfe. Pozorovano ve fluorescenénim mikro-
skopu ,Zetopan“ s filtry UG 1/1,5 mm a BG 12/2 mm, RG
1/2mm a GG 9/1mm a OG 1/1,5mm a s fazovym Kkon-
trastem. ZvétSeno 200krat.

Obr. 2

Makrofdg, na jehoZ okraji je dobfe patrnd aglomerace
tukovych kapének. Rez ze ztuZené plazmy obarvené oil
red a dobarvené hematoxylin-eosinem. Zvé&tSeno 630krat.

obr. 5

Rez krevnim koagulem, barvenym oil red. V okoli shlu-
ki ¢ervenych krvinek se barvi také veliké tukové ka-
pénky o priméru 60—80 x. Barveno metodou podle Hua-
manna. ZvétSeno 250krat.
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tos, Bschor et Haasch, Gurd et Wilson, Kroupa,
Lavrinovic et al., Meek et al. aj.

I;o0 — nélezy lipofdgl (v plazmé, v modci, ve
sputu), (Kroupa.)

I;; — poruchy koagulace (zmény faktorl
krevni srdZlivosti, sniZzend hladina fibrinogenu,
sniZzeny pocet trombocyti atd.), zpocatku
zndmky hyperkoagulace, po uplynuti 24—36 h
od utrazu znadmky hypokoagulace s pfechodem
do konsumpéni koagulopatie (Lasch, Pfleide-
rer et al., Prys-Roberts, Aldeen). Tyto poruchy
jsou v prfimé souvislosti s rozvojem disemino-
vané intravaskularni koagulopatie s klinickym
projevem ,pulmonary distress“ syndromu u do-
spélych (Blaisdell et Lewis, Burchardi, Heene,
Prys-Roberts, Vogel).

I,, — nalezy kategorie 7 a 8 testu podle Sil-
bergleitova ploténkové polynukledarniho agre-
gatniho testu (McIntosh, Silbergleit). Obr. 6,
7, 8.

1

Obr. 6

1. kategorie: Silbergleitiiv ploténkové& polynuklearni agre-
gacni test. Nakupeni krevnich destiéek. ZvétSeno 1100x.
Obarveno specidlnim postupem podle Silbergleita.

2. kategorie: nakupeni polynukledri. ZvétSeno 400krat.
Obarveno specidlnim postupem podle Silbergleita.
Podkladem tohoto testu je poznatek, Ze chlorid stront-
naty pridany in vitro ke vzorku krve miiZe zptsobit ko-
agulaci takového rozsahu, jako se dé&je u poranénych in
vivo v €asné fazi akutni plicni nedostate&nosti. P¥i srov-
nani se zdravymi lidmi 1ze prokazat u nemocnych s trom-
b6zami a u poran&nych se syndromem T. E. ndpadné na-
lezy (vysoké kategorie) Silbergleitova ploténkové poly-
nukledrniho agrega¢niho testu. Tento test se d&li na 8
kategorii, pfi€emZ teprve nélezy pofinaje patou katego-
rif poméhaji jiZ béhem 24 h po drazu v Casné diagnosti-
ce T. E. (Kurz et al.,, Mc Intosh et al.).

Vedlejsi piiznaky

II; — rychle stoupajici teplota a nadmérny
vzestup tepu (Kaulbach, Raschke].

II, — nadmérny pretrvavajici vzestup tepu
(Baltensweiler), dechova nedostate¢nost leh¢i-
ho stupné, vzestup CVT (Burri).

II; — hemoptoe (Hoffheinz).

II, — bolesti pod sternem, pozitivni nédlezy
na EKG (pfetiZeni pravého srdce, vyjimecné
znamky infarktu), (Kaulbach).

obr. 7
7. kategorie: shluky krevnich desti€ek vytvarejici tplny
(100%) prstenec kolem polynukleardi. ZvétSeno 1100krat.
Obarveno specidlnim postupem podle Silbergleita.

Obr. 8

8. kategorie: mnohocetné agregace Krevnich destidek
Z polynukledrt sestavajici nejmén& ze dvou plné& vytvo-
fenych prstencd z krevnich destiek v okoli polynukle-
art. ZvétSeno 600krat. Obarveno specidlnim postupem
podle Silbergleita.

IIs — bledost zv1asté v obliceji, celkova ané-
mie s nahlym poklesem hemoglobinu (3.—5.
den po urazu), (Lenggerhager).

Il — vytvoreni mastného obli¢eje ndsledkem
poruchy sympatickych center v hypotalamu
s naslednou hypersekreci mazovych #laz (Ma-
gerl et Tscherne).

II;, — trombocytopénie a dal$i zndmky uka-
zujici na poruchy srédZlivosti v periferni krvi
(Bergentz et al., Schlag). i

IIy — prudky vzestup krevni sedlivosti (FW).

II, — poruchy jaterni funkce (zvySeni akti-
vity transamindz, dehydrogenédz aj.), (Koslow-
ski et al.).

II;, — sniZené mnoZstvi vyluc¢ované moce a
rendlni zmény (albuminurie, erytrocyturie, vy-
luCovéni tukovych a bunécénych védlci, vzestup
nebilkovinného dusiku a Kkreatininu v séru),
(Holle, Jutzler et Baumhofener).
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IT ;; — gastrointestindlni priznaky (zvraceni
s primési krve, subile6zni stavy) v souvislosti
s drobnymi erozemi v gastroduodenu a nékdy
v souvislosti s postiZenim zevni sekrece sliniv-
ky brisni (Teare et al.].

II;, — zvySend glykémie s pripadnou glyko-
surii v souvislosti se zvySenim hladiny gluko-
kortikoiddi a katecholaminti (Siegenthaler).

II;; — diabetes insipidus (vyjimecné), (Han-
sen]j.

I, — poruchy acidobéazické
(Glatzl, Kroupa et Kusdk]).

II;; — dysproteinémie (Durst et Heller, Sa-
posnikov et ReSetnikov, Wehner).

rovnovahy

II,; — zmény lipidové vymény latkové, zv1as-
té ve zménéném pomeéru triglyceriddl k volnym
mastnym kyselindm vcetn& poklesu fosforoli-
pidd (Koslowski et al., Kroupa, Saur et Schwei-
berer).

II;, — nalezy tukové globulémie a makroglo-
bulémie bez agregaci (Kroupa).

II,; — néalezy tuku ve sputu, v moc¢i (Hoff-
heinz, Peltier, Sevitt).

II;y — pozitivni agregacni test krevnich des-
tiCek a polynukledrd, ndlezy kategorie 5 a 6
testu podle Silbergleita {Kurz et al.). Obr. 9, 10.

II,, — pozitivni histochemické nélezy z punk-
tath plic a ledvin (Fuchsig, Sevitt, Schlag et
Regele].

II,; — kratkodobé pretiZeni RES: jeho Castec-
né blokdda s néslednou docCasné sniZenou obra-
nyschopnosti organismu, porucha obrannych
mechanisml organismu v ndvaznosti na zavaz-
nost poranéni (Miller et al.).

II,, — pokles lipoproteinové lip4dzy nésled-
kem zvySeni sekrece glukokortikoidli s maxi-
mem c¢asové shodnym s vyvojem hyperlipémie,
pokles tributyrindzy, pokles pseudocholineste-
razy (Bumba, Lillehes et al., Siegenthaler).

V souvislosti s moZnosti daleko casté&jSich
subklinickych forem T. E. je tfeba souhlasit
s Apanasenkem et al., ktefi doporucuji zvlasté
u mnohocetnych zlomenin a po zavaznych ope-
racnich vykonech, zvla$té na dlouhych kostech
dolnich koncetin, panve a v oblasti velkych
kloubli (hlavné kycCelniho kloubu), dynamicky
sledovat EKG, EEG, RTG plic, o¢ni pozadi, vy-
skyt makroglobulémie v séru, ve sputu a v mo-
¢i, pohyb hemoglobinu, rtznych frakci lipidd
a proteinti. A. ReSetnikov cilené& sledoval pora-
néné se zlomeninami (zvla$té mnohocCetnymi)
a podafilo se mu diagnostikovat T. E. u liZka
nemocného v 78 % ze 60 sledovanych nemoc-
nych. Tim se vlastné pribliZil v oblasti pozna-
telnosti klinického syndromu T. E. k vyskytu

Pl

,morfologické™ T. E.

Pohledy na vyznamnost a na praktickou ce-
nu jednotlivych piiznakli a jejich kombinaci
jsou znacéné rozporné a dokazuji, Ze diagnosti-
ka T. E. jak po strance klinickych, tak i klinic-
ko-laboratornich piFiznaki neni jednoducha.

Obr. 9

5. kategorie: shluky krevnich desti€ek, které obklopuji
okraje polynukleard z vice jak 50 % ve formé& nedplné-
ho okruZi. ZvétSeno 800krat. Obarveno specidlnim postu-
pem podle Silbergleita.

i 4

Obr. 10

6. kategorie: shluky krevnich desti¢ek, které tvofi na po-
vrchu polynukledr témé&r tplné leukocyty obklopujici
prstenec (75 %). ZvétSeno 800krat.

Stédle se jeSté dnes potvrzuje, Ze klinicky syn-
drom T. E. se nevyznacuje jasnymi patognomic-
kymi symptomy, coZ ztéZuje diagnostiku T. E.,
avSak znamend znac¢né riziko pro nemocného
nejen z hlediska prognoézy této komplikace,
avSak zvlasté také z hlediska indikaci k osteo-
syntézdm dlouhych kosti, zvlaSt& na dolnich
kondetindch, se zvla$tnim zietelem k &asovému
intervalu od trazu. Proto je vhodné do praxe
doporucit pravidelné& a opakované sledovat ne-
mocné se sdruZenym poranénim a s mnohodet-
nymi zlomeninami, se zlomeninami stehenni
kosti a kosti bérce a panve a nemocné po ope-
racich kycelniho kloubu, aby se na T. E. mysle-
lo a aby se patralo po hlavnich a vedlejSich
pfiznacich T. E.

Klinické rozpoznéni T. E. je moZné, vétSinou
vSak neni lehké. Nikitin et al. sprdvné pozna-
menéavaji, Ze nezéleZi na poctu zlomenin u jed-
noho poranéného, nybrZz na druhu zlomenin a
na jejich umisténi. Vétsi riziko ve vztahu k roz-
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voji T. E. predstavuji triStivé zlomeniny, zlo-
meniny stehenni a holenni kosti v ndvaznosti
na zhmoZdéni mékkych tkédni, na velikosti
Krevni ztraty a na stupni a dobé trvani trauma-
tického 3oku. Rada Kklinickych pFiznak ze
strany plic a mozku, méné Casto ze strany srd-
ce, slinivky bfisni, jater a ledvin, obvykle ne-
nastoupi najednou a rovnéZ se neprojevi vZdy
ve stejné intenzité.

Souhrn

Tukovou embolii 1ze v praxi klinicky rozpoz-
nat aZ na ty pripady prudkého rozvoje tzv. pri-
marni T. E., které kon¢i obvykle letdln&. Na
prvnim misté je tfeba na T. E. myslet zvlasté
v souvislosti se zlomeninami dlouhych kosti a
s mnohoCetnym poranénim. Na druhém misté
je tfeba pozorovat, hledat a zaznamenévat kli-
nické priznaky a dopliiovat je pohledy ziska-
nymi z rozboru laboratornich vySetfeni. Poku-
sili jsme se vypracovat obsah jednorazové zjis-

titelného spektra klinickych a laboratornich
pFiznak® didleZitych pro stanoveni diagnozy T.
E. Doporucujeme kaZdy pfiznak vaZit v jeho
dynamice (prakticky tedy jeho opakovanym
zjiStovdnim ). TotéZ plati i pro globulémii, res-
pektive pro makroglobulémii. V posledni dobé&
vystupuje v diferencidlni diagnostice vyznam
trombocytopolynukledrniho agregracniho tes-
tu podle Silbergleita. Tukova globulémie a Sil-
bergleitliv test nabudou na v§znamu jako diile-
Zité prognostické priznaky, kdyZ bude opako-
vanym sledovadnim po dnech zjiStovan kvalita-
tivni i kvantitativni rozsah zmén, a to i v po-
urazovém pribéhu vzhledem k ¢asnému ope-
racnimu vykonu na zlomenych kostech ve vzta-
hu k moZnému profylaktickému ovlivnéni T. E.
i v prib&hu 1é¢eni diagnostikované tukové em-
bolie.
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