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Dnešní poznatky o patogenezi traumatické tukové
embolie (TE) značně pokročilý, ale nevyřešily dosud
jednoznačně otázky Zdroje tuku v TE a cesty k embo-
lizaci ve Spojení s agregacemi trombocytů a dalších
formovaných elementů krve Spolu s fibrinem, S ná-
Sledným fázovitým rozvojem patogeneze TE. V časo-
vém rozpětí 115 let od prvního klinického poznání TE
(4) byla vypracována, obhajována a také odmítána
řada teorií vysvětlujících patogenezi TE (2, 3, 16, 17,
18, 20, 23, 28, 32, 36, 37, 39).

Při objektivizaci teorií o vzniku TE, respektive
o zdrojích tuku v TE, Zdůrazňujeme plurietiologii
v patogenezi TE proti Zastáncům takových vysvětlení
etiologie TE, kteří Se nejednou opírají i o Sporné dů-
kazy, Svědčící pro jednu z dosud platných teorií. Plu-
rietiologické přístupy v patogenezi TE zohledňující
kombinace Zdrojů tuku v TE v několika časových ro-
vinách a v několika fázích poúrazové odezvy orga-
nismu umožňují vypracovat komplexnípostupy v pro-
fylaxi a z části také léčení TE. Takové postupy spojují
Souvislosti mezi následujícími jevy vyvolanými trau-
matem:
a) Škodlivé působení mechanického ucpání kapilár

jednak lipidovými Shluky, jednak mikrotromby
(12, 21, 28). '

b) Patologické projevy metabolicko-humorálních
změn provázejících v různé intenzitě jednotlivé
fáze odpovědi organismu na úraz — poúrazové me-
tabolické a biochemické poruchy (1, 6, 10, 16, 21,
25, 35, 42). V těchto časově odstupňovaných od-
povědích organismu naúraz vidíme klíč k meta-
bolicko-biochemickým vysvětlením i rozsahu
zdrojů TE i teorii vzniku TE (12, 13).

V této Souvislosti upozorňujeme na další obhajo-
vané názory, v nichž mechanické ucpání kapilár tuko-
vými látkami není již považováno za rozhodující me-
chanismus patogeneze Syndromu TE. Tím je popí-
rána Samostatná objektivní diagnóza TE nejčastěji ve
prospěch ARDS (5, 36, 37) obvykle v tom Smyslu, že
morfologické známky tukové embolizace jsou jednou
z příčin způsobujících také rozvoj Syndromu ARDS.

Proto Se dnes Setkáváme S pojmem tzv. TE. Ne-
jsme však jediní, kdo stále považují diagnózu TE Za
objektivní a tím i za poznatelnou a reálnou diagnózu
nebezpečně komplikující průběh traumat.

V Lotyšském vědeckovýzkumném ústavu trauma-
tologie a ortopedie v Rize rozpracovali koncepci,
podle níž je možno u hospitalizovaných raněných Se
zlomeninami Zařazovat všechny varianty poúrazové
koagulopatie (latentní stavy koagulačních poruch,
DIC, makrotrombózy, tromboflebitidy) a všechny
varianty poúrazové dyslipidémie (PDK) (22).

Tato koncepce otevírá nový pohled na poúrazovou
tukovou embolii Z hlediska patogeneze této nebez-
pečné poúrazové komplikace. Nevysvětluje však pod-
mínky a hranice Změn ve vnitřním prostředí, v nichž
Se rozrůstá velice častý latentní syndrom ,,PDK“ do
podstatně řidčeji Se vyskytujících manifestních pro-
jevů na obou Směrech ,,PDK“ (poúrazové koagulopa-
tie, poúrazové dyslipidémie).

Patogeneze TE není založena pouze na vnikání tu-
kových buněk, jejich tříště a dalších tukových látek

_ do oběhu v přímé návaznosti na úraz. Dlouho trvající
celkové Znecitlivění a složité operace, Zvláště pokud
Současně poškozují tkáně ve větším rozsahu a pokud
jsou Spojeny S větší průběžně nenahrazovanou krevní
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ztrátou, prohlubují odpověď organismu na úraz, pro- ‘
hlubují adrenergickou poúrazovou fázi, zvyšují kata-
bolismus uhlohydrátový a hlavně lipidový, prohlubují
lipolýzu, navozují nové podmínky dalšflıo rozvoje
DIC a zesilují poškození parenchymatózních orgánů
podmíněné DIC a poúrazovými škodami. Mecha-
nické vlivy trombocytových agregací -— Součástí DIC,
a hlavně pak fyzikálně-chemické vlivy vázoaktivních
látek uvolňovaných Z těchto embolizovaných agregací
podporují rozvoj tzv. poúrazové plicní nemoci.

Teprve v 70. letech v návaznosti na odklon od me-
chanické teorie vzniku TE Se prosadil názor, že nej-
lepší profylaxe TE je v komplexu těchto opatření:
a) Široké uplatnění moderních poznatků o patogene-

- zi traumatického šoku Spojené S důsledným a čas-
ným nasazením komplexní protišokové profylaxe
a léčby. Sem patří také důsledná profylaxe poúra-
Zových metabolických, humorálních, koagulač-
ních a imunologických poruch, která začíná opa-
třeními namířenými proti rozvoji tkáňové hypoxie
v návaznosti na poruchy krevního oběhu v důsled-
ku náhlých krevních ztrát a na poruchy v udržo-
vání optimálních hodnot krevních plynů.

b) Pečlivá volba indikací k neodkladným výkonům
u těžce poraněných, které Zohledňují jak pro prio-
ritu vlastních resuscitačních výkonů, tak i prioritu
a rizika operačních výkonů nutných nejen k zá- ~
chraně života, nýbrž i k záchraně postižených
orgánů.

c) Do komplexní profylaxe TE byla v posledních de-
Seti letech definitivně zařazena také farmakolo-
gická opatření namířená Zvláště proti růstu tukové
globulémie.

P ro fy l a x e TE má Sedm základních aspektů:
1. Zabránit rozvoji traumatického šoku a posthemo-

ragické hypotenzi.
2. Zabránit vstupu lipidových embolů a tříště tuko-

vých buněk do krevního oběhu lymfatickou cestou
S jejich následným usazením do arteriol a kapilár
orgánů - hlavně plic.

3. Zabránit rozvoji koagulačních poruch (hyperkoa-
gulace, hypokoagulace, konsumpční koagulopa-
tie, DIC) a rozvoji poruch mikrocirkulace.

4. Zabránit zvláště v plicích usazení Smíšených
trombů Skládajících Se z formovaných krevních
elementů a tukových látek a tim zabránit rozvoji
akutní dechové nedostatečnosti.

5. Zabránit sympatikoadrenergní reakci v důsledku
poranění, krevní Ztráty, podráždění CNS patolo-
gickými impulsy z periférie.

6. Zabránit lipidové mobilizaci i v návaznosti S roz-
vojem sympatikoadrenergní reakce i v důsledku
negativní bilance uhlohydrátového metabolismu
a tím i druhotné hyperlipidémie.

7. Zabránit rozvoji morfologických důsledků trau-
matického šoku postihujících vitálně důležité or-
gány (šoková plíce, šoková ledvina, šoková játra).

Prevence šoku začíná již první pomocí na místě ne-
hody (základní opatření k udržení vitálních funkcí,
zastavení krvácení, zklidnění poraněného i poraně-

ných částí těla. tlumení bolesti, příp. zabezpečení
Optimálního přívodu 02, zahájení infúzní léčby a šetr-
ný transport na jednotky intenzívní péče chirurgic-
kého (traumatologického) oddělení.

Základním opatřením na odborném oddělení je za-
bezpečení optimálního přívodu 02 a doplňování ztra-
ceného objemu krve individuálně Stanoveným vyvá-
ženým poměrem krystaloidů, náhražek plazmy (hae-
-maccel a dextrany - nejdřív 6% dextran, teprve po
doplnění objemu lze přejít na 10% rheodextran
— dextrany obvykle v průměrném množství 1000 ml/
/24 h), Stabilnflıo plazmatického roztoku Sérového
proteinu anebo albuminu, Smíšené plazmy, erytrocy-
tární masy, plné citrátové krve atd. Cílem náhrady
krevních ztrát (počínaje ztrátou 20 % objemu cirku-
lující krve) je dosáhnout mírné cílené h e m o d i-
luce na hematokrit kolem 0,30 (antisludginový
efekt profylaxe poruch mikrocirkulace při zachování
Hb nad 85 g/l a optimálního počtu červených krvinek
— nosičů O2 (nad 2,5 mil/ml).

Pro náhradu krevních ztrát je třeba vycházet z po-
znatků Lundsgaard-Hansena (24) a respektovat kri-
tické prahy Objemu cirkulující krve, hematokritu, ko-
loidně-osmotického tlaku v Séru, koagulačních fak-
torů a dynamiky poklesu trombocytů.

Kritický práh pro hematokrit je 0,35 (80 % normá-
lu), avšak podle našich Zkušenosti vystačíme S hodno-
tami 0,30 (70 % normálu). U koloidně-osmotického
tlaku v Séru je kritický práh kolem 20 torrů
(2,66 kPa), tj. na hranici 60 % normálu, což odpo-
vídá hodnotě celkové bflkoviny v plazmě 50-52 g/l.
Kritický práh počtu trombocytů vidíme v hodnotách
75 000/mm3 (25 % normálu) (24) a kritický práh koa-
gulačních faktorů na 35 % normálu.

V cirkulační reanimaci je vhodné postupovat podle
Bernského Schématu diferencovaně podle odhadnu-
tých a co nejdříve objektivizovaných krevních ztrát
(9, 24). S přihlédnutím k našim dlouhodobým kritic-
kým zkušenostem doporučujeme následující postup:

1. Krevní Ztráty do 10 % (525 ml u poraněného
70 kg tělesné hmotnosti) zpravidla nenahrazuje-
me. V návaznosti na druh poranění můžeme nitro-
žilně podat roztoky krystaloidů (ve dvojnásobném
množství odhadnuté krevní ztráty).

2. Krevní ztráty v rozsahu 10-15 % (525-787 ml)
hradíme pomalým nitrožilním podáním roztoků
krystaloidů-Ringerův roztok; roztok 5% glukózy
na bázi 0,9% roztoku NaCl - ve dvojnásobném
množství krevní ztráty (1000- 1500 ml).

3. Krevm’ ztráty mezi 15-30 % (787-1574 ml) hra-
díme Z 1/3 až 1/2 náhražkami plazmy (o 1/2 větším
množstvím) a zbytek dvojnásobným množstvím
roztoků krystaloidů S přídavkem laktátu Sodného
(Ringer-laktátový roztok). Např. u 25% krevní
ztráty (1312 ml) polovinu krevní ztráty nahradíme
dextranem anebo haemaccelem (700 ml + 300 ml),
druhou polovinu Ringer-laktátovým roztokem
(2 x 650 ml). Při pokračujícím krvácení (puls > 100/
/min, kapilární návrat > 2 Sekundy, množství
moče za 20 min < 15 ml, CVT < 4-6 cm H20) i



10 VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY ROČNÍK LIX, 1990, č. 1

anebo při indikovaném operačním Výkonu S odha-
dovanou peroperační krevní ztrátou 300 až 500 ml
přidáme 2 jednotky čerstvé erytrocytární masy
anebo čerstvé plné konzervované krve (při použití .
konzerv Starších než 48-72 h přidáme 100 ml čer-
stvé Zmražené Smíšené plazmy).

4. Krevní Ztráty mezi 30-40 % (1575-2100 ml) hra-
díme Z 1/3 náhražkami plazmy (v množství o polo-
vinu větším než odhadnutá krevní Ztráta), druhou
třetinu dvojnásobným množstvím Ringer-laktáto-
vého roztoku, třetí třetinu erymasou anebo plnou
čerstvou citrátovou krví Spolu v množstvví o 1/2
větším a Se 100 ml čerstvé Zmražené plazmy.

5. Krevní Ztráty nad 40 % (> 2100 ml) : 1/3 krevní
Ztráty nahradíme Z 50 % náhražkami plazmy
a Z 50 % elektrolyty (Ringer-laktátový roztok) Ve
dvojnásobném množství a ze 2/3 transfúzemi (ery-
masa a čerstvá plná krev) S cílem dosáhnout co
nejrychleji Ht 0,30, Hb 90 g/l a množství moče
nejméně 10 ml/20 min (lépe 20 ml/20 min). Během
podání prvních čtyř jednotek konzervované krve
podáme 100 ml čerstvé mražené Smíšené plazmy
a na každé další 2 jednotky konzervované krve
vždy 100 ml čerstvé Zmražené Smíšené plazmy.

Jestliže nedosáhneme v této cirkulační reanimaci
Shora uvedených hodnot Ht a Hb po podání 4 jedno-
tek erymasy, příp. nativní citrátové krve, pokraču-
jeme podáváním konzervované krve (erymasa anebo
čerstvá citrátová krev) a to tak, že po podání prvních
4 jednotek konzervované krve podáme 100 ml čer-
Stvé Zmražené plazmy a na každé další 2 jednotky
konzervované krve vždy 100' ml čerstvé Zmražené
plazmy, která obsahuje potřebné koagulační faktory
i trombocyty.

Dalším důležitým požadavkem Zvládnutí trauma-
tického šoku je úprava posunů acidobazické rovnová-
hy. Na prvním místě jde o Zabezpečení plynulé vý-
měny krevních plynů a o Současnou péči o vylučování
H ledvinami při normální diuréze (Základní předpo-
klad úpravy a likvidace nežádoucí acidózy). Proto při
úpravě acidobazické rovnováhy je třeba Zohlednit
tato hlediska:

a) Zabezpečit volné dýchací cesty jako základní před-
poklad výměny 02 a C02. .
Přitom nesmí nadměrný přívod 02 nepříznivě
ovlivnit vznik akutní dechové tísně dospělých
(ARDS).
Zůstává otevřenou otázkou profylaktický Význam
některé z forem umělé plicní ventilace (např.
PEEP) S přidáním 20-30 % Zvlhčeného 02 u po-
lytraumatizovaných (bez současného poranění
plic) ještě v té době po úrazu, kdy pa02 nepo-
kleslo pod 9,31 kPa (7).
Zabezpečit náhradu poúrazových Ztrát objemu
obflıající krve.

b) Zabezpečit odstraňování přebytků H iontů při sle-
dování, příp. ovlivnění optimální diurézy na
50 ml/h (např. podáním 20% manitolu). DiuréZa

pod 30 ml/h Znamená obvykle hypovolémii, dale-
ko řidčeji renální váZokonstrikci (Zvláště v prvních
hodinách po úrazu).

c) Zjištěnou acidózu je možno korigovat podáním bi-
` karbonátu sodného v objektivizovaném množství:

potřeba bikarbonátu v mval= -BE X 0,3 X počet
kg tělesné hmotnosti;
podle novějších Zkušenosti Se doporučuje podat
jen polovinu Vypočtené dávky.
Další bikarbonát Se podá podle objektivních vý-
Sledků ABR.

Změny acidobazické rovnováhy u poraněných S těž-
kými traumaty jsou Součástí poúrazových metabolic-
kých poruch. Vyskytují Se u poraněných v šokovém
Stavu i při rozvoji TE a ARDS (spíše v různých for-
mách alkalózy). Podobně jako je metabolická acidóza
velmi častou průvodní Známkou poúrazového šoku,
tak je metabolická alkalóza častou průvodní Známkou
TE a ARDS. Poruchy ABR nelze Sice Ztotožňovat
S příčinami vzniku šoku, TE a ARDS, avšak je nutno
je Spojovat S poruchami prokrvení tkání, S patologic-
kým pohybem krevních plynů, s poúrazovým' Zvýše-
ním hladiny katecholaminů, s poruchami vzájemného
poměru elektrolytů jak v buňkách, tak V krevním Séru
a v moči, s rostoucím hyperaldosteronismem, s růZ-
nými stupni lipolýzy, S poruchami koagulace a s dal-
šími poúrazovými metabolickými a humorálními po-
ruchami, které všechny pomáhají rozvíjet časné poú-
razové poruchy (prolongovaný traumatický šok, TE,
ARDS).

Acidóza, která Vzniká při prohlubujícím se šoku,
negativně ovlivňuje srdeční činnost, snižuje prokrvení
Srdečního Svalu, snižuje citlivost periferního krevnflıo
oběhu na katecholaminy a Zvyšuje permeabilitu kapi-
lár. Tyto skutečnosti prohlubují acidózu a doprová-
Zejí prohlubující se šok. ‘

Včasně nasazená, objektivně bilancovaná reali-
mentace (kombinovanou parenterální anebo orální
výživou obsahující Zvláštěrozvětvené aminokyseli-
ny) Se dostala v posledních letech do prvního plánu
neodkladné léčby polytraumatizovaných, Zvláště
těch, kteří byli přijati do nemocnice Se Známkami
traumatického šoku (27, 29).

Schwander (38) uveřejnil praxí ověřené schéma Sou-
běžného podávání cukrů a aminokyselin. V realimen-
taci' polytraumatizovaných Se dnes nedoporučuje
podávat samotné roztoky cukrů a (anebo) cukerných
alkoholů, nýbrž Výhradně V kombinaci S aminokyseli-
nami. Aminokyseliny snižují poúrazové odbourávání
bílkovin. V této souvislosti Zdůrazňujeme, že Zvláště
aminokyseliny s Větvenými uhlíkatými řetězci
(„_BCAA“ — valin, leucin, izoleucin) jsou mohutnými
Stimulátory pro uchovávání bílkovin v organismu po-
lytraumatizovaných nemocných. .

Kombinovaná parenterální výživa těžce raněných
Se účastní v prvních dnech po úrazu na normalizaci
energetické bilance, Zkracuje a Zmírňuje negativní
hodnoty vnitřního prostředí V katabolické fázi, má
pozitivní Vliv na vyrovnání imunitních poruch or-
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ganismu, lZlepšuje Základní podmínky hojení ran,
má pozitivní vliv na profylaxi Septických Stavů atd.
(19, 29).

Do Souboru Opatření v profylaxi TE nesporně patří
chirurgické ošetření otevřených Zlomenin a časné roz-
poznání Zavřených poranění velkých tepen obvykle Se
Současným výskytem Zlomenin. Urgentní Stabilizace
Zlomenin je někdy podmínkou pro chirurgické oše-
tření poraněných velkých cév, které musí být neod-
kladně rozpoznáno a nejpozději do 6-8 hodin chirur-
gicky ošetřeno. Chirurgická ošetření poraněných tká-
ní a orgánů se řídí podle priorit platných v chirurgii.
Řadu poranění na končetinách, S výjimkou cévních
poranění, ,je možno ošetřit odloženě („urgence avec
operation differée“) při splnění základních podmínek
(8, 11).

Naše klinické Zkušenosti potvrzují vývody řady au-
torů (26, 30, 31, 40), že urgentní Stabilní osteosyntéza
jedné, dvou i více kostí u mnohočetných Zlomenin
dlouhých rourovitých kostí Zvláště na dolních konče-
tinách má význam v profylaxi TE a ARDS. Ovšem při
Splnění podmínky, že před operací bud' nejsou, anebo
již byly potlačeny známky hemoragického šoku (15,
41). Stabilizaci poúrazové odezvy je třeba objektivi-
zovat následujícími parametry: TK syst. > 13,33 kPa
(100 torrů), tep < 100/min, CVT > 6-8 cm'lO,
Pa02 > 9,31 kPa, produkce moče > 15 ml/ 15 min,
Hb > 10 g%, Quick š 70 %, PTT < 40 S, trombo-
cyty > 100 OOO/ul. Tyto hodnoty, příp. hodnoty jim
blízké, je třeba udržovat i během operace S tím, že
operatér po dohodě s anesteziologem případně i Zúží
rozsah zamýšleného operačního výkonu, když se
během výkonu nepříznivě změní Shora uvedené hod-
noty a když Se nedaří upravit jejich celkovou ten-
denci.

Proto jsme velice opatrní zvláště u Sdružených po-
ranění dutinových orgánů v kombinaci se Zlomeni-
nami na končetinách a pánvi, když Se rozhodujeme
k osteosyntézám jako k simultánním operačním výko-
nům, jsouce si vědomi, že takové osteosyntézy při
zhoršování Shora uvedených parametrů mohou ohro-
zit dokonce i život raněného a že tedy nepřinesou
Shora uvedený profylaktický prospěch.

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

funkcí organismu a Zvláště také poúrazových me-
tabolických Změn (nadměrně rozvinutá adrener-
gická fáze; vzestupná lipolýZa, Stoupající hodnoty
Svědčící pro růst anebo přetrvávání Známek kata-
bolické fáze), morfologické Známky prolongova-
ného šoku: šoková plíce, šoková ledvina atd.:

2. na opatření ke Stabilizaci v organismu S cflem snížit
riziko při neodkladném chirurgickém ošetření po-`
škozených tkání a orgánů; ' '

3. na Soubor opatření fyzikální, chemické a farmako-
terapeutické povahy S cílem omezit lipolýzu, brá-
nit Shlukování tukových kapének a foemovaných
elementů krve, upravit porušené pochody srážení
krve a obecně Snižovat následky rozvíjející Se v tká-
ních a orgánech Zasažených tukovou embolizací.

Všechna tato opatření mají protektivní, potlačující
a Zabraňující vztah: k tvorbě lipidových makroglo-
bul a k agregacím lipidových globul; k Zvýšené lipémii;
k růstu lipidového mobilizačního Syndromu; k zvýše-
né lepivosti trombocytů; k růstu jejich agregací
a k vzniku větších agregací také za účasti jiných for-
movaných elementů krve; k poruchám koagulační _
Schopnosti krve na cestě k rozvoji DIC.

Shora uvedené vztahy se týkají zesílení hydrolytic-
kého odbourávání lipidů, podpory ukládání lipidů do
buňky a Zábrany poúrazového lipidového katabo-
lismu a konečně brzdění nadměrné koagulační aktivi-
ty. Cesty k eliminaci nadměrného výskytu volných
mastných kyselin z oběhu, k brzdění lepivosti trom-
bocytů, k zábraně vypadávání fibrinu včetně roz-
voje blokování cesty, jíž Se uvolňují biogenní aminy
Z embolizovaných a agregovaných trombocytů, vedou
jednak k aktivaci lipoproteinové lipázy, jednak k inhi-
bici proteolytických fermentů, ke Snížení lepivosti
trombocytů atd. _

Z četných léků a působků jsme ověřili pozitivní
účinky následujících:
1. Dextrany i.~v.: 500-1000 ml (první 2—3 dny)
2. Lipostabil i. v.: 20 ml à 6 h; prvm’ dávka 40 ml

(3-4 dny)
3. Trasylol (Antilysin) i. v.: 200 tis. j. à 8 h (první

dávka 300-500 tis. j.) - první 3-4 dny
4. Heparin i. v. v dávkách 1500-2500j. à 8 h — první

3-4 dny (první dávka 3000 j.) , '
5. Mathylprednisolon i. V. 250-500 mg à 8 h — prvm’

dávka 500-1000 mg, první 2-3 dny.
Léky a působky uvedené pod čísly 1-5 Se dávají

jednak jednotlivě podle výběru ošetřujícího lékaře,
jednak Simultánně v kombinaci. Tyto kombinace Se
nám osvědčily v experimentu i v praxi jako výhodnější
postup než podávání jednotlivých léků. V experimen-
tu i v praxi jsme užili následujících kombinací:

1+2+a2+2+3+m1+2+a1+2+3+4+S
Některé pozitivní Zkušenosti S vybranými kombina-
cemi uveřejnili i jiní autoři (13, 17, 34, 43).

Souhm

Neodkladná plnohodnotná opatření realizovaná co
nejdříve po těžkých úrazech S cílem bránit rozvoji šo-
ku, příp. léčit vznikající a rozvíjející se šok, patří
k nejdůležitějším Stránkám profylaxe Syndromu trau-
matické tukové embolie (TE): kvantitativní a kvalita-
tivní nahrazení Ztráty krve, Zamezení Spazmu perifer-
ních cév, obnovení mikrocirkulace, udržení acidoba-
zické rovnováhy a normálnflıo Stavu koagulace, nor-
malizace výkyvů poúrazové metabolicko-humorální
odpovědi, blokování patologických impulsů Z místa
Zlomeniny včetně Zklidnění dlouhých kostí; potlačení
hypoxie Zvláště také cestou umělé plicní ventilace;
vysoký kalorický přísun s cílem zabránit nadměrnému
rozvoji lipolýZy. Operační výkony, s výjimkou urgent-
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ních Zařaditelných do neodkladné intenzívní péče.
musí být Odloženy do úplného vymiZení klinických
projevů traumatického šoku.

Do souboru komplexních opatření patří také far-
makologické ovlivnění traumatického šoku a farma-
kologická účast na profylaxi Syndromu TE: Liposta-
bil(R). Trasylol(R), Antilysin‘R). heparin a další anti-
koagulancia v nízkých dávkách, hydrokortison. dex-
trany a další účinné působky či léky v racionálních,
individuálně stanovených dávkách a V účelných kom-
binacích.
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