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V Institutu traumatologie a ortopedie v Rize bylarozpra-
covéina koncepce umoZiiujici u ranénych se zlomeninami
jednotn€ posuzovat viechny varianty potrazové koagu-
lopatie a poudrazové dyslipidémie jako &4sti jedné pato-
fyziologické jednotky - syndromu posttraumatické
dyslipidemické koagulopatie (PDK), kterd zdkonité
provazi zdvazné zlomeniny zvIa$t¢ dlouhych rourovitych
kosti na kon&etinach (18). :

Poirazové koagulopatie obsahuje: latentni stavy koagu-
latnich poruch: hyperkoagulace, hypokoagulace s
moZnym vyusténim do konsump&ni koagulopatie, dise-
minovand intravaskuldmi koagulace - DIC, tromflebitidy,
flebotrombézy s moZnym vyiisténim do tromboembolii.
Potirazova dyslipidémie obsahuje potirazovou tukovou
embolii (jednak jako morfologicky fenomén, jednak jako
klinicky syndrom). Koncepce syndromu PDK m4 vyznam
pro praxi proto, Ze obsahuje nejen Saldeeniiv mikroembo-
licky syndrom objastiujici vznik ar ozvoj akutnich poira-
zovych poruch plic (24), nybrZ zahmuje v sobég i ostatni
potdrazové koaguladni a dyslipidemické poruchy posti-
hujici cely organismus.

Poznatky z pisemnictvi (7, 21, 22) a naSe vlastni dlou-
hodobé sledovani (13, 14) nis pfivedly k pozndni, Ze
zdkladnim £lankem patogeneze poiirazové T. E. je tukova
globulémie, 1épe vyjadieno hyperglobulémie - piitomnost
pottem i objemem zvé&tSenych tukovych globul, piipadné

jejich agregaci v cirkulujici krvi. Ke kvantitativnimu a
kvalitativnimu priikazu globulémie a hyperglobulémie v
séru, plazmé i v celé krvi (také v mozkomiZ¥nim moku a v
moti) mdme dnes k dispozici celou fadu histochemickych
metod. Nejlépe se ndm osvéd€ila fluorescenéni metoda
podle Prinze v provedeni podle Bschoraa Haasche (4, 11,
12, 13, 14, 23).

Ve VUT v Brn& jsme v prospektivni studii sledovali
zmé&ny v poftu i velikosti tukovych globul u 76 ran¥nych
se zlomeninami dlouhych rourovitjch kosti na konde-
tinich (zv143t&€ diafyz holenni a stehenni kosti) - (11, 12,
13). Po osteosyntéze v dob& do 6 - 10 dni po iirazu opako-
van& nariistala intenzita tukové hyperglobulémie ve spoji-
tosti s operaci a s druhem pouZité anestézie. Stupeii tohoto
naristani je podstatn& rozdilny pfi riznych druzich anesté-
zie: nejvice se projevilo pii pouZiti metoxyfluranu a ha-
lotanu, nejméng pifi neuroleptanalgezii. Prakticky je dile-
Zitd ta okolnost, Ze pifi v8ech druzich uZité anestézie zvySe-
nd tukovd hyperglobulémie se udrZuje je$t® nejménd
dalSich 24 hodin po jejim ukon&eni. Prokézali jsme, Ze
rozdily naméienych hodnot v ¢asovych isecich 1:3, 1:4,
2:3 a u velkych kapének také v asovém tiseku 3:4 jsou
vysoce statisticky vyznamné (na 99% hladin& vyznam-

nosti). Pfi hodnoceni podkladi ke grafu 1 se ukdzalo, Ze
statisticky vyznamny vzestup kiivky mezi body 2-4 (tuko-
vé kapénky piepoltené na malé kapénky) je urovén z
previZné ¢asti velkymi tukovymi kapénkami. Rozdil mezi
bodem 2 a 4 na kiivce s velkymi tukovymi kapénkami je
vysoce statisticky vyznamny (na 99% hlading
vyznamnosti). Rozdil mezi ¢asovymi body 2-4 na kfivce
s malymi a stfednimi tukovymi kapénkami je sice také
statisticky vyznamny (na 95% hladiné v§znamnosti),
aviak numericky je tento rozdil podstatn& niZ3i neZ na
kfivee s velkymi tukovymi kapénkami (12).
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Pohyb tukovych kapének u 76 poranénych se zlomeninami dlouhych kosti
béhem celkové anestézie pFi osteosyntézdch. Vzorky periferni krve pro
zjistovdni poltu a velikosti tukovych kapének objektivizovanych fluo-
rescenéni metodou byly hodnoceny ve &tyFech &asovych iisecich: pred
zahdjenim anestézie (1), za 30 minut od zahdjeni anestézie (2), po
skonéeni anestézie a osteosyntézy (3), za 20 hodin po prvnim odbéru(4).

ad A:

Pohyb viech tukovych kapének u 76 poranénych ve 4 tasovych tisecich.
Tukové kapénky viech velikosti byly prepocteny na malé tukové kapénky.
Podet tukovych kapének v &asovém iiseku 1 jsme povaZovali za 100 %.

adB:

Pohyb malych a stfednich tukovych kapének u 76 poranénych ve 4
&asovych iisecich. Stfedni tukové kapénky byly prepocteny na malé
tukové kapénky. Polet tukovych kapének v casovém tseku I jsme pova-
Zovali za 100 %.

adC: :

Pohyb velkych a obrovskych tukovych kapének u 76 poranénych ve 4
Casovych tisecich. Velké a obrovské kapénky jsme prepolitali na malé
tukové kapénky. Celkovy polet takto prepoltenych kapének v tasovém
tiseku 1 jsme povaZovali za 100 %.
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Dali prospektivni studie provedena ve VUT (12) se
tykala klinického a laboratorniho sledovani hospi-
talizovanychran&nych: 12ranénychs izolovanymizlome-
ninami na kon&etinich (bez zlomenin diafyz femoru a
tibie) a 48 ranénych s polyfrakturami piipadné s polytrau-
maty (tab. 1).

Rozbor vysledkd sledovani uvedengch v priimé&rech na
tab. &. 1 ukazuje, Ze idobi mezi 12 - 18 h po draze a zv143t¢

Tabulka 1
Priimérn4 doba trvini tukové globulémie (malé tukové ka-
pénky 3 - 5 um, stedné velké tukové kapénky (6 - 8 pm);
makroglobulémie (velké tukové kapénky 9 - 12 pm,
obrovské tukové kapénky 13 pm a vétsi); agregace tuko-
vych kapének v3ech velikosti o priméru 400 - 200 pm.

_Makro- Vyskyt

agregaci

o
®
G.E.
;
:

od.)

doba prim&mého trvani

kulminace nélezi (v hod.)
(ve dnech)

kulminace nélezi
Frekvence syndromu TE

kulminace nélezi (v h
(vhod.)

doba prim&mého trvani

(ve dnech)

doba prim&mého trvani

(ve dnech)

Izolované  zlo-
meniny dlouhych
rourovitych kosti
na konetinich
(bezzlom. diafyzy
femoru) 4-7 |24-36| 12 | 24 - - |1023%
Mnoholetné zlo-
meniny dlouhych
rourovitych kosti
na kondetinich
(v&. izolovanych
Zomenin diafyzy
femoru a vdetné
Zlomenin pénev-
nich kosti) 7-14|18-96| 6-8 [18-72| 2-4 |18-36| 2,36%
Zivaind sdruZeni
poranéni  téles-
nych dutin vkom-
binaci se zlome-
i oakiad
rourovitych kosti
a se Zlomeninami
pénevnichkosti | 9-16|12-96( 7-10|18-96| 3-6 |18-48| 5,03%

pak Casové udobi mezi 24 - 72 aZ 96 hodin po iraze v
ndvaznosti na zavaZnost \irazu jsou provizeny zdvaznymi
vzestupy globulémie. Tento vzestup je charakterizovén
kvantitativng i kvalitativn€ mirou ndlezd globulémie,
makroglobulémie .a agregaci a délkou trvdni vyskytu
t&chto ndlezi. Globulémie u polyfraktur a u t&€Zkych sdru-
Zenych poran&ni trva v primé&ru 7 - 14 (9 - 16) dni. Doba
vyskytu mak roglobulémie (v&etn& vyskytu agregaci) je
krat§i: 6 - 8 (7 - 10) dnd. NejzdvaZn&jsi na naSem pozo-
rovéni je objektivné zjistiteIna tendence k vzestupu, anebo
naopak k poklesu makroglobulémie. U vE&tSiny t¢Zce pora-
nénych v ndvaznosti na kvalifikovanou intenzivni péci se
vyskyt makroglobulémie a agregaci prudce sniZuje jiZ za
36 - 48 - 72 hodin po iraze. Pokud takovou skutednost
zjistime, pokud nenajdeme agregace a obrovské tukové
kapénky a pokud se nevyskytnou zdvaZné poklesy PaO; a
zfejmé klinické znamky T. E., miZeme indikovat &asn&

odloZenou osteosyntézu jiZ za 72 hodin, pfip. za 96 hodin
po iraze.

ZvySend a déle trvajici globulémie anebo makroglo-
bulémie v&etn® vyskytu agregaci je objektivni zndmkou
potirazovych a pooperalnich metabolickych zmén orga-
nismu ve vztahu ke vzniku arozvoji T. E. Souasné je také
objektivnim méfitkem zdvaZnosti reakce organismu na
raz a navic i jednou z hodnot urfujicich stupeii rizika
anestézie arizika opera¢ni z4t€Ze nemocného. Totoriziko
lze objektivné posoudit priikazem aktudlniho stavu a
tendenci riistu & dstupu tukové hyperglobulémie v
plazmé. Pozitivnich ndlezi makroglobulémie vyuZivala s
isp&chem v diagnostice syndromu fada autorii (1, 2, 5, 6,
7,13, 18).

Pii sledovani dynamického pohybu hyperglobulémie
hospitalizovanych ran€nych se zlomeninami dlouhych
rourovitych kosti byl prokdzé4n nezdvisle na sob& ve viech
tfech institutech v§znamny korela&nf vztah mezi intenzi-
tou hyperglobulémie a mezi délkou jejiho trvini ve
prosp&ch ran€nych se zlomeninami diafyzy femoru a
(anebo) diafyzy tibie (pfi srovnini s ran&nymi se zlome-
ninami humeru a (anebo) se zlomeninami kosti pfedlokti).

V LNIITO v Rize byl objektivizovén vztah mezi intenzi-
tou hyperglobulémie a zmé&nami n&kterych ukazateld
koagula&nich poruch (fibrinogen, rekalcifikatnf ¢as celé
krve, index tolerance plazmy k heparinu - ITH, fibri-
nolytick4 aktivita plazmy) - (16, 17, 18).

V objektivni diagnostice takovych nebezpefnych
tendenci nevystatime se shora uvedenymi vy3etfenimi.
Proto je nutnd spoluprice s dobfe vybavenou hema-
tologickou laboratofi, kterd umoZni dynamicky objekti-
vizovat uplny obraz poirazovych poruch koagulace.
Konkrétn&j$i diagnostickou a prognostickou informaci
dav4 Silbergleitiiv ploténkov&-polynukledrni test ("plate-
let neutrophil aggregation") - (20, 25).

Podkladem Silbergleitova testu je poznatek, Ze chlorid
strontnaty pfidany in vitro ke vzorku krve miize zpdisobit
shlukovani trombocytil a polynukle4ri takového rozsahu,
jak se d&je u poran&nych in vivo v &asné fazi akutni plicni
nedostate¢nosti. Pfi srovnani se zdravymi lidmi lze pro-
kédzat u nemocnych s trombdzami a u poran&njych se
syndromem T. E. nipadné nilezy Silbergleitova ploténko-
vé-polynukledrniho agregatniho testu. Tento test podle
rozsahu ndlezi shlukovani se ¢leni do 8 kategorif, pfitemZ
teprve nilezy po¢inaje péitou kategorii poméhaji jiZz b&hem
24 hodin po drazu, ¢asto jeSt€ pfed nastupem klinickych
pfiznakd, v ¢asné diagnostice T. E. (12, 15, 20) (obr. 1).

Silbergleitiv test spolu s prilkazem hyperglobulémie
maji velky teoreticky vyznam pro objektivni potvrzeni
koncepce patogenetické shody syndromu posttraumatické
koagulopatie a posttraumatické dyslipidémie v jejich
spojeni do PDK. Prakticky vyznam Silbergleitova testu je
viak vazdn na specidln€ vybavenou laboratof. Pro
praktickou potfebu jsme hledali klinické pfiznaky a ovéfo-
vali jsme si jednoduché laboratorni hodnoty, které by v
praxi umoZnily objektivizovat (tfeba jen orientatng)
klinicky syndrom PDK na pfechodu z jeho subklinické
formy do jeho nebezpetné manifestni formy. Hema-
tologick4 rutinnf pozorovén{ jsou v tomto ohledu méalo
informativni. ZvySeni koncentrace hemoglobinu, sedi-
mentace Cervenych krvinek a pomér formovanych
elementi krve (diferencial) po poran&ni kosti ve spojeni s
velkou odlidnosti danou individudlng maji statisticky
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Obraz se sklddd z 8 obrazovych poliek,
kterd zndzorfiuji osm kategorii Silberglei-
tova trombocyto-polynukledrntho testu.

1. kategorie:
shluk krevnich desticek

2. kategorie:

shluk polynukledri
3. kategorie:

uprostied 3. obrazového policka je poly-

nukledr, ktery je na vétsi &dsti obvodu

obalen rozpadajicimi se krevnimi
destickami
4. kategorie:

shluk polynukledrit a krevnich desticek

vyznacujici se nespecifickym geomet-

rickym tvarem vyistujicim do ploténkové-

-polynukledrnichagregaci
5. kategorie:

shluk krevnich desticek obklopujicich

circa 50 % povrchu polynukledrii a vytvd-

Fejici neiiplnou rozetu (ritfici)

6. kategorie:

shluk krevnich desti¢ek vytvdrejicich na

povrchu polynukledriy neiplné rozety

(ritfice), které formou prstencovitych

titvariiobklopujicirca 75 procent povrchu

polynukledrit
7. kategorie:

shiuk krevnich destiek vytvdrejicich

uzavieny prstenec obklopujici poly-

nukledr
8. kategorie:

mnohodetné agregace krevnich destidek a

polynukledri, které vytvdieji dva i vice

dplnych prstencit z krevnich desticek
obklopujicich cely povrch polynukledrit

Silbergleit (34) oznacuje ¢tyfi posledni
kategorie ndlezii(5.-8. kategorie) na zdkladé
Jjejich geometrického seskupent bud trombo-
cyto-polynukledrnimi agregacemi, anebo
trombocyto-polynukledrnimi rozetami -
riZicemi (zkrdcené "rozetami”).

Agregace trombocytit a polynukledrit
typické pro 5. a 6. kategorii ndlezit
Silbergleitova trombocyto-polynukledrniho
testu pFedstavuji neiiplné "rozety”. Agregace
typické pro 7. a 8. kategorii predstavuji
iiplné jednotlivé "rozety”, prip. iplné
mnohodetné "rozety”.

Qbr.1
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vyznam pouze piirozvoji klinického obrazu tukové embo-
lie (14, 26). Pro klinickou praxi nejvice aktudlni se ukdzal
Casn€ nastupujici klinicky pfiznak "pfetrvavajici tachy-
kardie". Tento pfiznak definujeme jako stav, pfi némZ
tepova frekvence pfi norméln{ drovni TK a pfi norméalni
teplot® ptevySovala 90 tepii/min a pfetrvivala nejméné 6
hodin (zpravidla viak déle neZ 12 - 24 hodin). Tachykardie
zpravidlanastupovala jiZ v prvnich hodindch hospitalizace
ranéného. Tachykardie ve form& symptomu "pfetrvavajici
tachykardie" pfedchdzela ndstupu jinych klinickych
symptomi T. E. (narufenfi funkce plic, CNS, ledvin atd.).
Normalizace tohoto pfiznaku nastupovala aZ posledni v
fad®¢ dstupu ostatnich klinickych symptomt. U
nemocnych, ktefi zemfeli na komplikaci syndromu T. E.
a ARDS, samozfejmé& nedoslo k normalizaci frekvence
tepu. Na podkladé zkuSenosti ziskanych v institutech v
Brn&, v Rize a Tallinnu (9, 10, 18, 26) doporutujeme
prab&Zné sledovat tep zv143t€ u ranénych se zlomeninami
dlouhych rourovitych kosti. Pfi ¢asném zji¥téni pretrva-
vajici tachykardie ( 90 tepd/min), kterd pfetrvdvala déle
neZ 6 hodin a kterd nastoupila u ranénych jiZ v prvnich
hodindch po hospitalizaci obvykle bez soutasného vzestu-
pu teploty, nachdzeli autofi pravideln& také laboratorni
znamky hyperglobulémie aznimky koagulaCnich poruch.
Koha (9) ovéfil tento dileZity vzdjemny vztah mezi tachy-
kardii a hyperglobulémii sledovdnim 132 hospi-
talizovanych ranénych se zlomeninami dlouhych
rourovitych kosti, v&§inou na dolnich koncetindch. U 28
ranénych (21,2 %) zjistil normélni frekvenci tepu a
soudasné také nizky stupeii tukové globulémie (kvanti-

tativni ukazatel 1,6+ 0,48). Uvedeny ukazatel se prakticky
nelisil od nizkého nélezu globulémie, kterou zjistil labo-
ratornim sledovéanim u 17 zdravych lidi. Ukazatel globu-
1émie v plazmé ¢inil v této skuping 1,9+ 0,05, kdeZto v séru
0,6 £0,17. U zbyvajicich 104 ranénych (78,8 %) zjistil
¢asnou dlouhotrvajici tachykardii a souCasné také
hyperglobulémii (kvantitativni ukazatel globulémie:

3,35+ 0,26). Mezi intenzitou ndlezii tukové hyperglo-
bulémie a mezi nélezy dlouhotrvajici tachykardie nasel
kladny korelani vztah ( r = + 0,45 pfi p<0,001). Déle
prokazal, e ukazatel globulémie roste im&mé s riistem
zdvanosti traumatu. Tak napf. kvantitativni ukazatelé
globulémie u ranénych se zlomeninami diafyzy femoru a
u mnoholetnych zlomenin (vZdy vSak se zlomeninou
diafyzy stehenni kosti) dosdhly t&chto hodnot: 3,86+ 0,32
a 4,08+ 0,36. Soutasné se zvySovala hodnota korelatniho
vztahu mezi hyperglobulémii a pfetrvavajici tachykardii
takto: u ran&nych se zlomeninami diafyzy femoru rostl
vypotitany korelaéni vztah (r = + 0,51 pfi p<0,001) a
u ranénych s mnohocetnymi zlomeninami (r = + 0,69 pfi
p<0,05). U nemocnych s klinickymi projevy syndromu
T. E. (zvIast& s vyskytem tachypnoe 30 - 40 dechi/min)
zhistdvala intenzita hyperglobulémie prakticky na stejné
tirovni jako u nemocnych, u nichZ vystupovala do popfedi
tachykardie jako jediny (pfitom v3ak velmi dileZity)
klinicky pfiznak subklinické tukové embolie. Na praco-
viStich v Rize a Tallinnu (10, 26) jednozna¢n& prokazali,
ze u vech sledovanych ranénych se zlomeninami se
vyskytovala hyperglobulémie tehdy, kdyZz byla zji$t¢na
soufasné také pfetrvdvajici tachykardie. Proto na t&chto
pracovistich povaZuji pfiznak ¢asn& nastupujici a pfetrva-

vajici tachykardie za klinicky projev aZ klinicky ekvi-
valent laboratorn& prokdzaného ndlezu tukové
hyperglobulémie. Tento poznatek se da pfevést do praxe
také tak, Ze priikaz ¢asn& nastupujici trvalé tachykardie,
tfeba i bez objektivniho laboratorniho priitkazu hyperglo-
bulémie, ukazuje nejen na moZnost existence PDK a na
redlnost jeji objektivizace, nybrZ i na moZn4 rizika mani-
festace PDK spojena s ¢asové nevhodnymi indikacemi k
osteosyntéze zlomenin dlouhych rourovitych kosti,
zv14$t&€ na dolnich kon&etindch (diafyzy tibie, femoru). U
takovych ranénych s pfetrvdvajici tachykardii (i bez labo-
ratorniho prikazu hyperglobulémie a koagula¢nich
poruch) je potom vhodny nésledujici postup: uvézlivd
stanoveni indikaci k urgentni osteosyntéze, pfipadn&
naopak odsunuti terminu osteosyntézy, v€asné nasazeni
vhodné, raciondlni, ¢asov& ohranitené farmakoprofylaxe.

V rdmci koncepce PDK jsme vyhodnotili:

a) soubor 132 vybranych hospitalizovanych ran&nych se
zlomeninami rourovitych kostf, zvl45t€ na dolnich konde-
tinich (9);

b) 3ir¥i soubor 969 hospitalizovanych ran&nych se
zlomeninami, aviak bez rozdilu zdvaZnosti poran&ni (10,
26) - tabulka 2.

Tabulka 2
Soubor 132 Soubor 969
hospitalizovanych hospitalizovanych
ranénych ranénych
PDK jako latentni pato-
fyziologicky stav 28 ranénych (21,2 %)|785 ranénych (81,0 %)|
Klinicky syndrom PDK
(doprovizeny pietrviva-
Jici tachykardif) 104 ranénych (78,8 %)|184 ranénych (19,0 %)|
a) subklinickd forma
syndromu PDK (subkli-
nickd foma syndromu
TE v& subklinickych
koagulatnich poruch) | 78 ranénych (75,0 %)|140 rannych (76,1 %)|
b) klinicky manifestni
forma syndromu TE 26 ranénych (25,0 %)| 44 ranénych (23,9 %)

Pfi hodnoceni ¢asné a dlouho perzistujici tachykardie je
tfeba si uvédomit, Ze z hlediska asného vyskytu dlou-
hotrvajici tachykardie jde o ¢asny specificky pfiznak (z
hlediska ohroZeni organismu syndromem T. E., resp.
syndromem poiirazové koagulopatie za podminky, Ze se
vyloudi jiné zdvaZné patologické stavy rovnéZz provazené
tachykardif (protrahovany 3ok, hypovolémie po nedosta-
te¢n& nahrazenych velkych krevnich ztritich - nad 25 %
objemu cirkulujici krve, tachykardie u srde¢niho selhani,
hypovolémie se srdeCnim selhdnim, hypoxie pii respi-
ratnich poruchéch, t€Zké polytrauma, zv145t€ kombinace
t&Zkych porané&ni vnitfnich organii soufasné s polyfraktu-
rami). V této souvislosti je zajimavé, Ze Killian jiz v roce
1931 ve své monografii o tukové embolii zjistil, ze ¢asnd
a dlouhotrvajici tachykardie je velice spolehlivy Casny
pfiznak nastupujici T. E. (8).

Baltensweiler (3) naSel v prospektivni studii zhodno-
cujici sestavu 67 hospitalizovanych ran&nych se syndro-
mem T. E. u viech nemocnych asn€ nastupujici a
dlouhotrvajici tachykardii. Tento klinicky nélez hodnoti
jako ¢asny alarmujici pfiznak upozorfiujici na nebezpedi
manifestace syndromu T. E. zv1a§t€ za podminky, Ze se
poirazovd posthemoragickd hypotenze bud’ viibec
nevyskytla, anebo za podminky, Ze byla ihned po pfijeti
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do nemocnice potlatena (adekvétni nihrada vétSich a
velkych krevnich ztrat, opatfeni proti tkafiové hypoxii,
raciondlni podini i¢elnych, v praxi osvéd&enych farmak).
Ve své sestavé naSel 23 nemocnych s tachykardii, u nichz
proti¥okov4lé¢ba v prvnich 6 - 12 hodinédch po draze neby-
la dostate&n4. Perzistujici tachykardii u t¥chto nemocnych
autor hodnoti jako nespecificky pfiznak na rozdil od tasné
a pretrvavajici tachykardie u dalSich 44 ran&nych, jimZ
bylo &asn& indikovano a také poskytnuto protiSokové 1é¢e-
ni. Z hlediska specifity pfiznaku ve vztahu k syndromu T.
E. vyzvedivé takovou perzistujici tachykardii, kterd je
rezistentnf na nihrady ztracené krve ("Transfusions-
resistente Dauertachykardie"). Takov4 perzistujici tachy-
kardie m4 potom v <&asné diagnostice syndromu
T. E. vyznam jako specificky spojujici &lanek
("Briickensymptom") mezi irazem vyvolanou hypo-
volémii a manifestaci syndromu T. E. pouze v pfipadech,
Ze krevni ztrita byla co nejdfive po iiraze v podstat& nahra-
zena (normalizace syst. TK, odpovidajici hodnoty CVT,
Ht a Hb, odpovidajici hodnoty hodinové diurézy).

Shora uvedené skutefnosti jsme si ové&fili ve VUT
prospektivni studii, v niZ jsme posuzovali perzistujici
tachykardii také ve vztahu k jinym klinickym pfiznakim
(potetdechd, teplota, PaOza z&4sti také hyperglobulémie).

Nagrafu 2 porovndvame primé&ré hodnoty vyskytu étyf
klinickych parametrd (tep>100/min, podet dechi>26/min,
teplota>38 °C, Pa02<9,31 kPa) u tfi skupin ranénych s
cilem ov&fit vyznam vyskytu uvedenych klinickych para-
metrd jsme odetitali z idajd zapsanych v chorobopisech
v dob& 18 - 36 h po iraze (VUT: 1975 - 1983).

HODNOTY TEPU,DECHU, TEPLOTY A PaO; U 60 RANENTCH SE ZLOMENINAMI
DLOUHYCH KOSTi NA DOLNICH KONCETINACH ¥ DOBE 36—48 HOD. PO URAZE
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Rozdily viech sledovangch hodnot mezi 1. - 3. skupinou
jsou vysoce statisticky vyznamné ( p<0,01) mezi 1. a 2.
skupinou jsou z&asti na hranici této statistické
vyznamnosti.

Opakované soubéZné sledovédni vSech 4 parametrii
prokazujici rostouci trend (u PaO2 pokles pod 7,89 kPa)
pomih4 objektivizovat ¢asné rozpoznani syndromu T. E.
asoutasn& poméh4 sledovat i jeho priibéh i jeho prognézu.
Naméiené hodnoty (bud vechny sledované hodnoty,
anebo jejich kombinace) se tak mohou stat dileZitym
prognostickym ukazatelem klinického priib&hu syndromu
T.E.

Pouze u poloviny poranénych jsme méli ve sledované
dob& k dispozici podklady pro hodnoceni makroglo-
bulémie. Tyto ndlezy byly podstatné ¢ast&jsi u ranénych s
polyfrakturami neZ u ran&nych s izolovanymi zlome-
ninami. Nélezy makroglobulémie a agregaci tukovych
globul riizné velikosti soub&Zng s vyskytem dlouhodobé

tachykardie provazely ty ran€né, u nichZ byl rozpoznin
syndrom T. E. Potvrdili tak vysledky studif provedenych
v Rize av Tallinnu (9, 10, 26). Udaje na grafu jednoznatn&
potvrzujf v§znam tachykardie a rostouctho poklesu PaO2
pro tasnou diagn6zu syndromu T. E., tfeba i v jeji subkli-
nické formé&. Casny vyskyt makroglobulémie obvykle
spolu s ndlezem agregaci potvrzuje v ndvaznosti na shora
uvedené klinické parametry redlnou diagn6zu syndromu
T.E.

Diskuse

Kombinace reologickych poruch (v&etn&téch, které jsou
vyvoldny kvantitativnimi i kvalitativnimi zm&nami lipi-
dového slo¥eni krve a zmé&nami krevni sraZlivosti),
cévnich spazm a poruch cirkulace tvoli z pato-
genetického hlediska jediny syndrom - syndrom posttrau-
matické dyslipidemické koagulopatie (PDK) - (16, 18).
Sem patii bez vyjimky viechny varianty posttraumatické
koagulopatie a viechny varianty posttraumatické dysli-
pidémie. U v&tSiny ran&énych syndrom PDK probihd
latentn a kon&i bez komplikaci. Av8ak v n&kterych piipa-
dech se syndrom PDK rozviji a manifestuje se velice
zdvaZnymi komplikacemi: tukovou embolii, ARDS nebo
tromboemboliemi.

Pro prognézovani zjevnych klinickych forem PDK je
daleZité zjiténi, Ze u ran&nych hodiny a dny pietrvava
tachykardie (tep 90 a vice za minutu) pravé v pifpadech,
kdy byly spln&ény moderni poZadavky na profylaxiiléfeni
traumatického Soku.

Souhrn

Analyza vztahi v celkové odpov&di organismu na iraz
mezi ndlezy tukové hyperglobulémie, poruch koagulace a
pfetrvivajici tachykardie nim umoZnila pfedlozit pro
praxi velmi dileZitou tezi, Ze pietrvavajici tachykardie u
hospitalizovanych ran&nych se zlomeninami dlouhych
rourovitych kosti na konetindch je vlastng klinickym
obrazem ¢&i projevem aZ ekvivalentem vyskytu potirazové
tukové hyperglobulémie a soufasng také poirazovych
poruch koagulace krve. Tyto studie zamé&fené na syndrom
traumatické tukové embolie (T. E.) byly realizovany v
rdmci jednotné koncepce "posttraumatické dysli-
pidemické koagulopatie” - "PDK".
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