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Dnesni poznatky o patogenezi traumatické tukové
embolie (TE) zna¢né pokrodily, ale nevyfesily dosud
jednoznaéné otézky zdroje tuku v TE a cesty k embo-
lizaci ve spojeni s agregacemi trombocytil a dalsich
formovanych elementt krve spolu s fibrinem, s na-
slednym fazovitym rozvojem patogeneze TE. V &aso-
vém rozpéti 115 let od prvniho klinického poznédni TE
(4) byla vypracovina, obhajovdna a také odmitdna
fada teorii vysvétlujicich patogenezi TE (2, 3, 16, 17,
18, 20, 23, 28, 32, 36, 37, 39).

Pii objektivizaci teorii o vzniku TE, respektive
o zdrojich tuku v TE, zduraziiujeme plurietiologii
v patogenezi TE proti zastdnctim takovych vysvétleni
etiologie TE, ktefi se nejednou opiraji i o sporné di-
kazy, svédéici pro jednu z dosud platnych teorii. Plu-
rietiologické pfistupy v patogenezi TE zohlediiujici
kombinace zdroji tuku v TE v nékolika ¢asovych ro-
vindch a v né€kolika fazich pourazové odezvy orga-
nismu umoZiiuji vypracovat komplexni postupy v pro-
fylaxi a z ¢4sti také 1é¢eni TE. Takové postupy spojuji
souvislosti mezi nasledujicimi jevy vyvolanymi trau-
matem:

a) Skodlivé piisobeni mechanického ucpéni kapildr
jednak lipidovymi shluky, jednak mikrotromby
(12, 21, 28). '

b) Patologické projevy metabolicko-humorélnich
zmén provazejicich v rizné intenzité jednotlivé
faze odpovédi organismu na Graz — polrazové me-
tabolické a biochemické poruchy (1, 6, 10, 16, 21,
25, 35, 42). V téchto ¢asové odstupiiovanych od-
povédich organismu na iraz vidime kli¢ k meta-
bolicko-biochemickym vysvétlenim i rozsahu
zdrojt TE i teorii vzniku TE (12, 13).

V této souvislosti upozoriiujeme na dalsi obhajo-
vané nézory, v nichZ mechanické ucpéni kapilar tuko-
vymi latkami nenf jiZz povaZovéano za rozhodujici me-
chanismus patogeneze syndromu TE. Tim je popi-
rédna samostatnd objektivni diagnéza TE nejéastéji ve
prosp&ch ARDS (5, 36, 37) obvykle v tom smyslu, Ze
morfologické zndmky tukové embolizace jsou jednou
z pticin zpusobujicich také rozvoj syndromu ARDS.

Proto se dnes setkdvdme s pojmem tzv. TE. Ne-
jsme vSak jedini, kdo stale povazuji diagnézu TE za
objektivni a tim i za poznatelnou a redlnou diagnézu
nebezpeéné komplikujici pribéh traumat.

V Loty§ském védeckovyzkumném tstavu trauma-
tologie a ortopedie v Rize rozpracovali koncepci,
podle niZ je mozno u hospitalizovanych ranénych se
zlomeninami zatfazovat viechny varianty poirazové
koagulopatie (latentni stavy koagula¢nich poruch,
DIC, makrotromb6zy, tromboflebitidy) a viechny
varianty potrazové dyslipidémie (PDK) (22).

Tato koncepce otevird novy pohled na poirazovou
tukovou embolii z hlediska patogeneze této nebez-
peéné poirazové komplikace. Nevysvétluje viak pod-
minky a hranice zmén ve vnitinim prostfedi, v nichZ
se rozristd velice ¢asty latentni syndrom ,,PDK*“ do
podstatné fidCeji se vyskytujicich manifestnich pro-
jevii na obou smérech ,,PDK*“ (potirazové koagulopa-
tie, potirazové dyslipidémie).

Patogeneze TE neni zaloZena pouze na vnikéni tu-
kovych bunék, jejich tfi§t€ a daldich tukovych latek
do obé&hu v pfimé ndvaznosti na draz. Dlouho trvajici
celkové znecitlivéni a sloZité operace, zvl4st€ pokud
soucasné poskozuji tkan€ ve vét§im rozsahu a pokud
jsou spojeny s vét§i prib&zné nenahrazovanou krevni
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ztratou, prohlubuji odpovéd organismu na tiraz, pro-
hlubuji adrenergickou potrazovou fazi, zvysuji kata-
bolismus uhlohydratovy a hlavné lipidovy, prohlubuji
lipolyzu, navozuji nové podminky dal§itho rozvoje
DIC a zesiluji poSkozeni parenchymatdznich organi
podminéné DIC a poidrazovymi Skodami. Mecha-
nické vlivy trombocytovych agregaci — soucasti DIC,
a hlavné pak fyzikélné-chemické vlivy vazoaktivnich
latek uvoliiovanych z téchto embolizovanych agregaci
podporuji rozvoj tzv. pourazové plicni nemoci.
Teprve v 70. letech v ndvaznosti na odklon od me-
chanické teorie vzniku TE se prosadil ndzor, Ze nej-
lepsi profylaxe TE je v komplexu téchto opatfeni:
a) Siroké uplatnéni modernich poznatkii o patogene-
zi traumatického Soku spojené s dislednym a ¢as-
nym nasazenim komplexni protiSokové profylaxe
a lé¢by. Sem patii také disledna profylaxe poiira-
zovych metabolickych, humorélnich, koagulac-
nich a imunologickyjch poruch, kterd zacina opa-
tfenimi namifenymi proti rozvoji tkanové hypoxie
v ndvaznosti na poruchy krevniho obéhu v disled-
ku nédhlych krevnich ztrit a na poruchy v udrzo-
vani optimdlnich hodnot krevnich plynt.
b) Pecliva volba indikaci k neodkladnym vykonim
u téZce poranénych, které zohlediuji jak pro prio-
ritu vlastnich resuscita¢nich vykoni, tak i prioritu

a rizika operacnich vykoni nutnych nejen k z4-

chrané Zivota, nybrz i k zachrané postiZenych
orgdnl..

¢) Do komplexni profylaxe TE byla v poslednich de-
seti letech definitivné zafazena také farmakolo-
gickd opatfeni namifena zv1aste proti ristu tukové
globulémie.

Profylaxe TE m4 sedm zdkladnich aspektii:

1. Zabranit rozvoji traumatického Soku a posthemo-
ragické hypotenzi.

2. Zabranit vstupu lipidovych emboli a tfi5té tuko-
vych bunék do krevniho ob&hu lymfatickou cestou
s jejich naslednym usazenim do arteriol a kapildr
organi — hlavné plic.

3. Zabranit rozvoji koagulaénich poruch (hyperkoa-
gulace, hypokoagulace, konsumpéni koagulopa-
tie, DIC) a rozvoji poruch mikrocirkulace.

4. Zabrénit zvlast¢ v plicich usazeni smiSenych
trombt sklddajicich se z formovanych krevnich
elementt a tukovych litek a tim zabrénit rozvoji
akutni dechové nedostate¢nosti.

5. Zabranit sympatikoadrenergni reakci v disledku
poranéni, krevni ztraty, podraZd&ni CNS patolo-
gickymi impulsy z periférie.

6. Zabranit lipidové mobilizaci i v ndvaznosti s roz-
vojem sympatikoadrenergni reakce i v disledku
negativni bilance uhlohydritového metabolismu
a tim i druhotné hyperlipidémie.

7. Zabranit rozvoji morfologickych dusledkd trau-
matického $oku postihujicich vitdlné dileZité or-
gany (Sokova plice, Sokova ledvina, Sokova jatra).
Prevence $oku zacin4 jiZ prvni pomoci na misté ne-

hody (zdkladni opatfeni k udrZeni vitdlnich funkci,

zastaveni krvéceni, zklidnéni poranéného i porané-

nych casti téla, tlumeni bolesti, pfip. zabezpeceni
optimdlniho ptivodu O,, zahdjeni infizni 1é¢by a Setr-
ny transport na jednotky intenzivni péce chirurgic-
kého (traumatologického) oddéleni.

Z4kladnim opatfenim na odborném odd¢leni je za-
bezpeceni optimalniho pfivodu O, a dopliiovani ztra-
ceného objemu krve individudlné stanovenym vyva-
Zenym pomérem krystaloidd, nahrazek plazmy (hae-
maccel a dextrany — nejdiiv 6% dextran, teprve po
doplnéni objemu lze pfejit na 10% rheodextran
— dextrany obvykle v primérném mnozstvi 1000 ml/
/24 h), stabilniho plazmatického roztoku sérového
proteinu anebo albuminu, smiSené plazmy, erytrocy-
tarni masy, plné citratové krve atd. Cilem nahrady
krevnich ztrat (pocinaje ztratou 20 % objemu cirku-
lujici krve) je dosidhnout mirné cilené hemodi-
luce na hematokrit kolem 0,30 (antisludginovy
efekt profylaxe poruch mikrocirkulace pfi zachovani
Hb nad 85 g/l a optimalniho poétu ¢ervenych krvinek
—nosi¢t O, (nad 2,5 mil/ml).

Pro ndhradu krevnich ztrét je tfeba vychdzet z po-
znatkd Lundsgaard-Hansena (24) a respektovat kri-
tické prahy objemu cirkulujici krve, hematokritu, ko-
loidné-osmotického tlaku v séru, koagula¢nich fak-
torti a dynamiky poklesu trombocyti.

Kriticky prah pro hematokrit je 0,35 (80 % norma-
lu), aviak podle naSich zkus$enosti vysta¢ime s hodno-
tami 0,30 (70 % normdlu). U koloidné&-osmotického
tlaku v séru je kriticky prah kolem 20 torrd
(2,66 kPa), tj. na hranici 60 % normalu, coZ odpo-
vida hodnoté celkové bilkoviny v plazmé& 50—52 g/1.
Kriticky prah poctu trombocyti vidime v hodnotach
75 000/mm’ (25 % normalu) (24) a kriticky prah koa-
gulacnich faktord na 35 % normalu.

V cirkula¢ni reanimaci je vhodné postupovat podle
Bernského schématu diferencované podle odhadnu-
tych a co nejdfive objektivizovanych krevnich ztrét
(9, 24). S ptihlédnutim k nasim dlouhodobym kritic-
kym zkuSenostem doporucujeme nasledujici postup:

1. Krevni ztraty do 10 % (525 ml u poranéného
70 kg télesné hmotnosti) zpravidla nenahrazuje-
me. V ndvaznosti na druh poranéni miizeme nitro-
Zilné podat roztoky krystaloidii (ve dvojnasobném
mnoZstvi odhadnuté krevni ztraty).

2. Krevni ztraty v rozsahu 10—15 % (525—787 ml)
hradime pomalym nitroZilnim poddnim roztoki
krystaloidii-Ringertv roztok; roztok 5% glukézy
na bazi 0,9% roztoku NaCl — ve dvojnasobném
mnozstvi krevni ztraty (1000— 1500 ml).

3. Krevni ztraty mezi 15—30 % (787—1574 ml) hra-
dime z 1/3 az 1/2 ndhrazkami plazmy (o 1/2 vét§im
mnoZstvim) a zbytek dvojndsobnym mnoZstvim
roztokt krystaloidii s pfidavkem laktatu sodného
(Ringer-laktatovy roztok). Napf. u 25% krevni
ztraty (1312 ml) polovinu krevni ztrity nahradime
dextranem anebo haemaccelem (700 ml + 300 ml),
druhou polovinu Ringer-laktdtovym roztokem
(2 x 650 ml). Pfi pokracujicim krvéaceni (puls > 100/
/min, kapilarni navrat > 2 sekundy, mnoZstvi
moce za 20 min < 15 ml, CVT < 4—6 cm H,0)
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anebo pfi indikovaném opera¢nim vykonu s odha- '

dovanou peroperacni krevni ztratou 300 az 500 ml
pfiddime 2 jednotky derstvé erytrocytdrni masy

anebo Cerstvé plné konzervované krve (pfi pouZiti

konzerv starSich nez 48—72 h pfiddme 100 ml cer-
stvé zmraZené smiSené plazmy).

4. Krevni ztraty mezi 30—40 % (1575—2100 ml) hra-
dime z 1/3 ndhrazkami plazmy (v mnoZstvi o polo-
vinu vét§im neZ odhadnuta krevni ztrita), druhou
tfetinu dvojnasobnym mnoZstvim Ringer-laktéto-
vého roztoku, tfeti tfetinu erymasou anebo plnou
derstvou citrdtovou krvi spolu v mnozstvvi o 1/2
vétsim a se 100 ml ¢erstvé zmraZené plazmy.

5. Krevni ztraty nad 40 % (> 2100 ml) : 1/3 krevni
ztraty nahradime z 50 % ndhrazkami plazmy
a z 50 % elektrolyty (Ringer-laktatovy roztok) ve
dvojnasobném mnoZstvi a ze 2/3 transfizemi (ery-
masa a Cerstvd plna krev) s cilem dosidhnout co
nejrychleji Ht 0,30, Hb 90 g/l a mnoZstvi moce
nejméné 10 ml/20 min (1épe 20 ml/20 min). Bé¢hem
podani prvnich ¢tyf jednotek konzervované krve
poddme 100 ml ¢erstvé mrazené smiSené plazmy
a na kaZdé dalsi 2 jednotky konzervované krve
vZdy 100 ml ¢erstvé zmraZené smiSené plazmy.

Jestlize nedosdhneme v této cirkulaéni reanimaci
shora uvedenych hodnot Ht a Hb po podéni 4 jedno-
tek erymasy, piip. nativni citrdtové krve, pokracu-
jeme poddvdnim konzervované krve (erymasa anebo
derstva citratova krev) a to tak, Ze po podéani prvnich
4 jednotek konzervované krve poddme 100 ml &er-
stvé zmraZené plazmy a na kaZdé dalsi 2 jednotky
konzervované krve vidy 100 ml Cerstvé zmraZené
plazmy, kterd obsahuje potfebné koagula¢ni faktory
i trombocyty.

Dalim daleZitym poZadavkem zvladnuti trauma-
tického Soku je tiprava posunii acidobazické rovnové-
hy. Na prvnim misté jde o zabezpeéeni plynulé vy-
mény krevnich plyni a o sou¢asnou péci o vylu¢ovani
H ledvinami pfi normalni diuréze (zdkladni pfedpo-
klad upravy a likvidace nezddouci acidézy). Proto pfi
dpravé acidobazické rovnovahy je tieba zohlednit
tato hlediska:

a) Zabezpecit volné dychaci cesty jako zdkladni pfed-
poklad vymény O, a CO,.
Pfitom nesmi nadmérny pfivod O, nepftiznivé
ovlivnit vznik akutni dechové tisné dospélych
(ARDS).
Zistava otevienou otdzkou profylakticky vyznam
nékteré z forem umélé plicni ventilace (napf.
PEEP) s ptidanim 20—30 % zvlhé¢eného O, u po-
lytraumatizovanych (bez soufasného poranéni
plic) jesté v té dob& po itrazu, kdy paO, nepo-
kleslo pod 9,31 kPa (7).
Zabezpecit ndhradu pourazovych ztrit objemu
obihajici krve.

b) Zabezpetit odstrafiovani piebytkti H ionti pfi sle-
dovéni, pfip. ovlivnéni optimdlni diurézy na
50 ml/h (napf. poddnim 20% manitolu). Diuréza

pod 30 ml/h znamena obvykle hypovolémii, dale-
ko fidéeji rendlni vazokonstrikci (zv14sté v prvnich
hodinich po urazu).

¢) Zjisténou acid6zu je mozno korigovat podanim bi-
' karbonétu sodného v objektivizovaném mnoZstvi:
potfeba bikarbonatu v mval= —BE X 0,3 X pocet
kg télesné hmotnosti;
podle novéjSich zkuSenosti se doporucuje podat
jen polovinu vypoctené davky.
Dalsi bikarbonit se podéd podle objektivnich vy-
sledki ABR.

Zmény acidobazické rovnovahy u poranénych s téz-
kymi traumaty jsou soucésti poirazovych metabolic-
kych poruch. Vyskytuji se u poranénych v Sokovém
stavu i pfi rozvoji TE a ARDS (spiSe v riznych for-
méch alkal6zy). Podobné jako je metabolicka acidéza
velmi ¢astou priivodni zndmkou potrazového 3Soku,
tak je metabolick4 alkal6za ¢astou priivodni zndmkou
TE a ARDS. Poruchy ABR nelze sice ztotoZiiovat
s pfi¢inami vzniku 3oku, TE a ARDS, avsak je nutno
je spojovat s poruchami prokrveni tkani, s patologic-
kym pohybem krevnich plynii, s potirazovym zvyse-
nim hladiny katecholaminil, s poruchami vzdjemného
poméru elektrolytt jak v burikach, tak v krevnim séru
a v modi, s rostoucim hyperaldosteronismem, s riz-
nymi stupni lipolyzy, s poruchami koagulace a s dal-
§imi potrazovymi metabolickymi a humoralnimi po-
ruchami, které vSechny pomdhaji rozvijet Casné pou-
razové poruchy (prolongovany traumaticky 3ok, TE,
ARDS).

Acidoza, kterd vznika pii prohlubujicim se Soku,
negativné ovliviiuje srde¢ni €innost, sniZzuje prokrveni
srde¢niho svalu, sniZuje citlivost periferniho krevniho
obé&hu na katecholaminy a zvy$uje permeabilitu kapi-
lar. Tyto skute¢nosti prohlubuji acidézu a doprova-
zeji prohlubujici se Sok.

Véasné nasazend, objektivné bilancovana reali-
mentace (kombinovanou parenterdlni anebo orélni
vyzivou obsahujici zvlasté rozvétvené aminokyseli-
ny) se dostala v poslednich letech do prvniho pladnu
neodkladné 1é¢by polytraumatizovanych, zvlasté
téch, ktefi byli pfijati do nemocnice se zndmkami
traumatického $oku (27, 29).

Schwander (38) uvetejnil praxi ovéfené schéma sou-
bézného podévani cukrii a aminokyselin. V realimen-
taci polytraumatizovanych se dnes nedoporucuje
podavat samotné roztoky cukrii a (anebo) cukernych
alkohold, nybrz vyhradné v kombinaci s aminokyseli-
nami. Aminokyseliny sniZuji potirazové odbouravani
bilkovin. V této souvislosti zdiraziiujeme, Ze zvlasteé
aminokyseliny s vé&tvenymi uhlikatymi fetézci
(,.BCAA* — valin, leucin, izoleucin) jsou mohutnymi
stimulatory pro uchovavani bilkovin v organismu po-
lytraumatizovanjch nemocnych.

Kombinovana parenterdlni vyZiva té€Zce ranénych
se tcastni v prvnich dnech po trazu na normalizaci
energetické bilance, zkracuje a zmiriluje negativni
hodnoty vnitfniho prostfedi v katabolické fazi, ma
pozitivni vliv na vyrovndni imunitnich poruch or-
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ganismu, zlep$uje zdkladni podminky hojeni ran,
m4 pozitivni vliv na profylaxi septickych stavl atd.
(19, 29).

Do souboru opatieni v profylaxi TE nesporné patfi
chirurgické o$etfeni otevienych zlomenin a ¢asné roz-
poznéni zavienych poranéni velkych tepen obvykle se
soutasnym vyskytem zlomenin. Urgentni stabilizace
zlomenin je nékdy podminkou pro chirurgické oSe-
tieni poranénych velkych cév, které musi byt neod-
kladné rozpoznéno a nejpozdéji do 6—8 hodin chirur-
gicky oSetfeno. Chirurgickd oSetfeni poranénych tké-
ni a orgdnd se fidi podle priorit platnych v chirurgii.
Radu poranéni na konéetinach, s vyjimkou cévnich
poranéni, je moZno osetfit odloZené (,,urgence avec
operation differée*) pfi splnéni zdkladnich podminek
(8, 11).

Nase klinické zkuSenosti potvrzuji vyvody fady au-
torti (26, 30, 31, 40), Ze urgentni stabilni osteosyntéza
jedné, dvou i vice kosti u mnohoéetnych zlomenin
dlouhych rourovitych kosti zvlasté na dolnich konce-
tindch ma vyznam v profylaxi TE a ARDS. Ovsem pfi
splnéni podminky, Ze pfed operaci bud nejsou, anebo
jiz byly potla¢eny znamky hemoragického Soku (15,
41). Stabilizaci poilrazové odezvy je tfeba objektivi-
zovat nasledujicimi parametry: TK syst. > 13.33 kPa
(100 torrt), tep < 100/min, CVT > 6—8 cm H,0,
PaO, > 9,31 kPa, produkce mo¢e > 15 ml/15 min,
Hb > 10 g%, Quick = 70 %, PTT < 40 s, trombo-
cyty > 100 000/ul. Tyto hodnoty, pfip. hodnoty jim
blizké, je tfeba udrZovat i b&hem operace s tim, Ze
operatér po dohodé¢ s anesteziologem pfipadné i zaZi
rozsah zamySleného opera¢niho vykonu, kdyZ se
béhem vykonu nepfiznivé zméni shora uvedené hod-
noty a kdyZ se nedafi upravit jejich celkovou ten-
denci.

Proto jsme velice opatrni zvlasté u sdruZzenych po-
ranéni dutinovych orgdni v kombinaci se zlomeni-
nami na konéetindch a panvi, kdyZ se rozhodujeme
k osteosyntéz4m jako k simultdnnim opera¢nim vyko-
ndm, jsouce si v&domi, Ze takové osteosyntézy pfi
zhor$ovani shora uvedenych parametri mohou ohro-
zit dokonce i Zivot ranéného a Ze tedy nepfinesou
shora uvedeny profylakticky prospéch.

Medikamentézni profylaxe TE je zamé&fena:

1. na opatfeni podporujici normalizaci poruSenych
funkci organismu a zvl43té také potirazovych me-
tabolickych zmén (nadmérné rozvinutd adrener-
gicka faze; vzestupna lipolyza, stoupajici hodnoty
svédgici pro rist anebo pfetrvavani zndmek kata-
bolické faze), morfologické znamky prolongova-
ného Soku: $okova plice, Sokova ledvina atd.:

2. na opatfeni ke stabilizaci v organismu s cilem sniZit
riziko pfi neodkladném chirurgickém osetfeni po-
$kozenych tkani a organt;

3. na soubor opatfeni fyzikalni, chemické a farmako-
terapeutické povahy s cilem omezit lipolyzu, bra-
nit shlukovéni tukovych kapének a foemovanych
elementi krve, upravit porusené pochody sraZeni
krve a obecné sniZovat nasledky rozvijejici se v tka-
nich a organech zasaZenych tukovou embolizaci.

Vsechna tato opatfeni maji protektivni, potlacujici
a zabranujici vztah: k tvorbé lipidovych makroglo-
bul a k agregacim lipidovych globul; k zvy$ené lipémii;
k ristu lipidového mobilizaéniho syndromu; k zvyse-
né lepivosti trombocytid; k rustu jejich agregaci
a k vzniku vétSich agregaci také za 1casti jinych for-
movanych elementi krve; k poruchdm koagulaéni |
schopnosti krve na cesté k rozvoji DIC.

Shora uvedené vztahy se tykaji zesileni hydrolytic-
kého odbourdvani lipidi, podpory ukliddani lipida do
buiiky a zadbrany potrazového lipidového katabo-
lismu a kone¢né brzdéni nadmérné koagulaéni aktivi-
ty. Cesty k eliminaci nadmérného vyskytu volnych
mastnych kyselin z ob&hu, k brzdéni lepivosti trom-
bocytli, k zdbrané vypadavani fibrinu véetné roz-
voje blokovéni cesty, jiZ se uvoliuji biogenni aminy
z embolizovanych a agregovanych trombocytl, vedou
jednak k aktivaci lipoproteinové lipazy, jednak k inhi-
bici proteolytickych fermentid, ke sniZeni lepivosti
trombocyti atd. ,

Z cetnych 1ékd a plsobkt jsme ovéfili pozitivni
Géinky néasledujicich:

1. Dextrany i. v.: 500— 1000 ml (prvni 2—3 dny)

2. Lipostabil i. v.: 20 ml a 6 h; prvni ddvka 40 ml
(3—4 dny)

3. Trasylol (Antilysin) i. v.: 200 tis. j. 2 8 h (prvni
davka 300—500 tis. j.) — prvni 3—4 dny

4. Heparin i. v. v ddvkach 1500—2500j. 4 8 h — prvni
3—4 dny (prvni ddavka 3000 j.)

5. Mathylprednisolon i. v. 250—500 mg a 8 h — prvni
davka 500—1000 mg, prvni 2—3 dny.

Léky a ptusobky uvedené pod &isly 1—5 se davaji
jednak jednotlivé podle vybéru oSetfujiciho 1ékare,
jednak simultdnné v kombinaci. Tyto kombinace se
nam osvéddily v experimentu i v praxi jako vyhodné&;jsi
postup neZ podévani jednotlivych 1éki. V experimen-
tu i v praxi jsme uZili nasledujicich kombinaci:

1+42+3;2+2+3+4;1+2+5:1+2+3+4+5.

Nékteré pozitivni zkuSenosti s vybranymi kombina-
cemi uvefejnili i jini autofi (13, 17, 34, 43).

Souhrn

Neodkladna plnohodnotna opatieni realizovana co
nejdfive po téZkych irazech s cilem branit rozvoji $o-
ku, pfip. 1é¢it vznikajici a rozvijejici se 3ok, patfi
k nejdileZit&j§im strankdm profylaxe syndromu trau-
matické tukové embolie (TE): kvantitativni a kvalita-
tivni nahrazeni ztraty krve, zamezeni spazmu perifer-
nich cév, obnoveni mikrocirkulace, udrZeni acidoba-
zické rovnovihy a normélniho stavu koagulace, nor-
malizace vykyvil poirazové metabolicko-humorélni
odpovédi, blokovani patologickych impulsti z mista
zlomeniny véetné zklidnéni dlouhych kosti; potlaéeni
hypoxie zvlasté také cestou umélé plicni ventilace;
vysoky kaloricky pfisun s cilem zabréanit nadmérnému
rozvoji lipolyzy. Operaéni vikony, s vyjimkou urgent-
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nich zafaditelnych do neodkladné intenzivni péce,
musi byt odloZeny do dplného vymizeni klinickych
projevi traumatického Soku.

Do souboru komplexnich opatfeni patii také far-
makologické ovlivnéni traumatického $oku a farma-
kologickd ucast na profylaxi syndromu TE: Liposta-
bil® | Trasylol®, Antilysin®, heparin a dalsi anti-
koagulancia v nizkych davkich, hydrokortison, dex-
trany a dalsi G¢inné ptisobky ¢&i 1éky v raciondlnich,
individudlné stanovenych davkéch a v ticelnych kom-
binacich.
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