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TUKOVÁ uYPERGLOBULÉMtE - vÝZNAMNÝ UKAZATEL OBJEKTJVNÍ DLAGNOSTIKY
LATENTNIHO I MANIFESTNIHO SYNDROMU POSTTRAUMATICKE DYSLIPIDEMICKE

KOAGULOPATIE

Doc. MUDr. Josef KROUPA, DrSc.
Emeritni ředitel Výzkumného ústavu traumatologického v Brně

V Institutu traumatologie a Ortopedie v Rize byla
rozpracována koncepce umožňující u raněných Se
zlomeninami jednotně posuzovat všechny varianty
poúrazové koagulopatie a poúrazové dyslipidemie jako
části jedne' patofyziologické jednotky - Syndromu
posttraumatické dyslipidemické koagulopatie (PDK),
která jako komplikace provází závažné zlomeniny,
Zvláště zlomeniny dlouhých rourovitých kostí na konče-

tinách a zlomeniny pánve (19). Do poúrazové koagulo-
patie zařazují: latentní Stavy koagulačních poruch:
hyperkoagulace, hypokoagulace S možným vyústěním
do konsumpční koagulopatie, diseminovane' intra-
vaskulární koagulace - DIC, tromboflebitidy, flebo-
trombózy S možným vyústěním do tromboembolií.
Do poúrazových dyslipidemií zařazují: poúrazovou
tukovou embolii (jednak jako morfologický fenomén`
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jednak jako klinický syndrom). Koncepce syndromu
PDK má význam pro praxi proto, Že obsahuje nejen
Saldeenův mikroembolický Syndrom objasňující vznik
a rozvoj akutních poúrazových poruch plic (12, 27),
nýbrž zahrnuje v sobě i ostatní poúrazové koagulační
a dyslipidemické poruchy postihující celý organismus
(11.12.19)

Dosud nerozřešeným článkem v této koncepci je
otevřená otázka, proč Syndrom PDK, jehož známky lze

zlomeninami dlouhých rourovitých kostí a pánve, pro-
bíhá u většiny raněných Skrytě a bez následků a pouze
u malé části raněných Se klinicky manifestuje jako
závažná komplikace, nezřídka ohrožující život raně-
ného. Pro klinickou praxi zůstává otevřena důležitá
otázka: za jakých podmínek Se PDK rozvine do mani-
festní podoby klinického Syndromu a proč jednou do
zřejmě koagulační poruchy a jindy do Syndromu T. E.
Syndrom T. E. - to je jen jedno z možných vyústění

`posttraumatické dyslipidemické koagulopatie (PDK) -
'Lpatoíyziologického fenoménu, který zákonitě doprovází
těžká poranění dlouhých rourovitých kostí. PDK však
ve většině případů probíhá buď zcela latentně, anebo
pouze S lehkými klinickými symptomy, na jejichž
pečlivě vyhodnoceném podkladě lze Stanovit tzv. Sub-
klinickou formu syndromu T. E., která však většinou
také proběhne bez následků (11, 12).

V etiologii vzniku Syndromu traumatické T. E. (příp.
akutního tísňového dechového syndromu u dospělých:
ARDS) jsou v posledních letech zdůrazňovány násle-
dující druhy traumat: zlomeniny dlouhých rourovitých
kostí, zvláště na dolních končetinách, polyfraktury,
těžké zlomeniny pánevních kostí a závažná pora-
nění v tělesných dutinách Sdružená se zlomeninami.
U postižených S takovými poraněními nezřídka dochází
k hypovolémii, k hypoxii a poruchám koagulace. Těžké
trauma působí lipolýzu v adipóznich tkáních S násled-
nou dyslipidémií (l, 3, 12, 23, 24). Po několik let jsme

, Sledovali rozvoj hyperglobulémie (zvýšený výskyt
tuko\ych globul, zvláště velkých a obrovských, a výskyt
agregací všech velikostí tukových globul včetně trom-
bocytů a fıbrinu) po úrazech a dokázali jsme její vztah
k vzniku a k rozvoji T. E. Následující faktory přispívají
k hyperglobulémii a k manifestaci poúrazové T. E.:
poranění kostí, tkání a orgánů, Stres, poúrazový šok,
prudká hemoragická hypotenze, poruchy mikrocirku-
lace, poúrazová hyperkoagulace S možnou návaznosti
na rozvoj konsumpční koagulopatie, různé Stupně
diseminované intravaskulární koagulace, závažné
poruchy ABR, vzestup katecholaminů v plazmě,
humorální a celkové metabolické poruchy, poúrazová
dyslipidemie se zvláštním zřetelem k poklesu beta-
-lipoproteinů a lipoproteinové lipázy současně Se vze-
Stupem lipoproteinů o velmi nízké hustotě a S výskytem
výrazného lipoproteinového zákalu.

Vztah mezi závažnosti traumatu a výskytem klinicky
manifestního syndromu PDK je schematicky znázorněn
v tabulce l.
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Tabulka 1

Vztah mezi závažnosti poranění a frekvencí výskytu
PDK na základě realizačních faktorů vzniku T. E.

--› vNIKÁNÍ TUKOvÝcH GLOBUL Do
OBĚHU

oRANÉNÍ _) DOČASNÉ BLOKOVÁNÍ RES
KÁNÍ -› AKTIvovÁNÍ KOAGULACE AJEJÍ

S PORUCHY
-› AGREGACE TROMBOCYTÙ/FIBRIN

RAUMATICKŸ —> KAPILÀRNÎ STÀZA
ˇOK -› AGREGACE LEUKOCYTÙ

HYPOVOLÉMIÎ A ERYTROCYTÜ
—> ZVÝŠENY' "SHUNTFLOW"
--› ZVÝŠENÁ LIPOLÝZA

LOMENINY

Patogenetický význam tukové hyperglobulémie ve
vztahu k T. E. jsme prokázali v pokusech na králících
(Kroupa, 1964; Lijepa, 1969). Cílem pokusů bylo najit
vztah mezi závažnosti zlomenin k intenzitě tukové
hyperglobulémie a k tukové embolizaci v plicích,
v mozku a v ledvinách. V pokusech byla prokázána
přímá závislost na druhu a lokalizaci Zlomenin k inten-
zitě hyperglobulémie a k rozsahu tukové embolizace
ve Sledovaných orgánech. Lijepa srovnávala výsledky
intenzity hyperglobulémie a změny koncentrace celko-
vých lipidů v plicích na dvou řadách pokusných zvířat
(zlomeniny jedné stehenní kosti versus zlomeniny
falang). Lijepa (21) našla významnou korelaci intenzity
Sledovaných ukazatelů ve Skupině pokusných zvířat
Se zlomeninami jedné Stehenní kosti. Kroupa (13)
Srovnával nálezy intenzity hyperglobulémie a Stupně
mikroskopicky sledované embolizace tukových látek
v orgánech u dvou Skupin králíků (zlomenina jedné
Stehenní kosti versus zlomeniny obou stehenních kostí)
a našel významnou korelaci mezi nálezy hyperglobu-
lémie a Stupňů embolizace tukových látek v plicích
ve Skupině pokusných zvířat Se zlomeninami obou
Stehenních kostí.

Poznatky z písemnictví a naše vlastní dlouhodobé
klinické sledování nás přivedly k poznání, že centrál-
ním článkem patogeneze poúrazové T. E. je tuková
hyperglobulémie (přítomnost počtem i objemem zvětše-
ných tukových globul a jejich agregaci v cirkulující
krvi). K průkazu tukové globulémie v Séru, v plazmě
iv celé krvi (také v mozkomíšním moku a v moči)

- máme dnes k dispozici celou řadu histochemických
metod, z nichž jsme použili následujících metod, příp.
metodik (2, 3, 4, 5, 6, 9, 14, 15, 19, 20, 25, 26, 28).
Nejlépe Se nám osvědčila fluorescenční metoda podle
Prinze v provedení podle Bschora a Haasche (5, 10, 13,
14, 15). '

Prospektivni Studie provedená ve VUT (15) Se týkala
klinického a laboratorniho sledování hospitalizovaných
raněných: 12 raněných S izolovanými zlomeninami
na končetinách (bez Zlomenin diafýz femoru a tibie)
a 48 raněných S polyfrakturami (včetně izolovaných
zlomenin diafýz femoru a tibie) a těžkých sdružených
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poranění - polytraumat (Závažná poranění v jedné či ve
více tělesných dutinách v kombinaci Se zlomeninami
dlouhých rourovitých kostí, Zvláště na dolních konče-
tinách, popř. v kombinaci se Zlomeninami pánevních
kostí).

Rozbor výsledků Sledování ukazuje, že údobí mezi
12-18 hodinami po úrazu a Zvláště pak časové údobí
mezi 24-72-96 hodinami po úrazu v návaznosti na
závažnost úrazu jsou provázeny závažnými vzestupy
globulémie a makroglobulémie. Tento vzestup , je
charakterizován kvantitativně i kvalitativně mírou
nálezů globulémie (malé a Střední tukové kapénky),
makroglobulémie (velké a obrovské tukové kapénky)
a agregaci a délkou' trvání výskytu těchto nálezů.
Globulémie u polyfraktur a u těžkých Sdružených
poranění trvá v průměru 7-14 (9-16) dnů. Doba výskytu
makroglobulémie (včetně výskytu agregací) je kratší:
6-8 (7-10) dnů. Nejzávažnější na našem pozorování je
objektivně zjistitelná tendence k vzestupu, nebo naopak
k poklesu makroglobulémie. U většiny těžce poraně-
ných v návaznosti na kvalifikovanou intenzívní péči
Se výskyt makroglobulémie a agregací prudce snižuje
již po 36-48-72 hodinách po úrazu. Pokud tako-
vou Skutečnost Zjistíme, pokud nenajdeme agregace
a obrovské tukové kapénky a pokud se nevyskytnou
závažné poklesy PaO2 a Zřejmé klinické známky T. E.,
můžeme indikovat časně odloženou osteosyntézu již za
72 hodin, popř. Za 96 hodin po úrazu. Není tedy nutné
odkládat indikovanou osteosyntézu až do doby
praktického vymizení Zvýšených nálezů globulémie
(tedy do doby 7-14, příp. 9-16 dní po úrazu). Řečené
platí i pro diagnostikované případy T. E. (v její
manifestní i v její Subklinické formě). Také u těchto
nemocných můžeme indikovat osteosyntézu již v době
výrazného poklesu makroglobulémie, při vymizení
obrovských tukových kapének a nálezů agregací, při
vzestupu PaO2 nad hodnoty 9,31 kPa a při obnově
vědomí a řádné ventilace nemocného. `

Každá osteosyıitéza, avšak již i jiné operace na
kostech, v návaznosti na dobu celkové anestezie a na
Způsob použité anestezie jsou Spojeny S nárůstem globu-
lémie, makroglobulémie a s nálezy agregací. Tento
nárůst má pouze přechodný ráz. Pokles globulémie na
výchozí hodnoty jsme Zpravidla zjišťovali již 2.-3. den
po operaci, když byla osteosyntéza provedena až po
6.-8. dnu po úrazu. Naše jednotlivá pozorování dokazu-
jí, že osteosyntézy provedené v době 12-72 hodin, resp.
v době 24-96 hodin po úrazu, v návaznosti na délku
výkonu a na délku anestezie potencují nárůst
globulémie v důsledku úrazu.

Zvýšená a déletrvající hyperglobulémie je objektivní
známkou poúrazových a pooperačních metabolických
Změn organismu ve vztahu ke vzniku a rozvoji T. E.
Současně je také objektivním měřítkem závažnosti
reakce organismu a navic i jednou Z hodnot určujících
Stupeň rizika anestezie a rizika operační Zátěže
nemocného. V této prospektivní studii jsme dokázali,
že intenzita i doba trvání hyperglobulémie je přímo
úměrná rozsahu a závažnosti zlomenin také v souvis-
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losti S jejich lokalizaci. Vtéto Souvislosti jsme dokázali,
že Zvláště osteosyntézy zlomenin dlouhých rourovitých
kostí na dolních končetinách a na pánevních kostech
(také v návaznosti na délce trvání a druhu použité
anestezie) jsou Spojeny S rizikem celkových poúrazo-
vých reakcí (včetně ohrožení organismu manifestním
syndromem T. E. a ARDS). Toto riziko lze objektivně
posoudit průkazem aktuálního St'a'vu a tendencí růstu,

- či ústupu tukové hyperglobulémie v plazmě.
Pozitivních nálezů hyperglobulémie využívala

s úspěchem v diagnostice syndromu T. E. řada autorů
(l, 3, 7, 11. 12. 13. 14, 15, 19, 21) apodmíněně (8).

Diskuse

Kombinace reologických poruch (včetně těch, které
jsou vyvolány kvantitativními i kvalitativnínıi změnami
lipidového složení krve a Změnami krevní Srážlivosti),
cévních Spazmů a poruch cirkulace tvoří Z patogene-
tického hlediska jediný Syndrom posttraumatické
dyslipidemické koagulopatie (PDK) - (ll, 12, 19). Sem
patří bez výjimky všechny varianty posttraumatické
koagulopatie a všechny varianty posttraumatické dys-
lipidémie (tuková embolie jako morfologický fenomén
a tuková embolie jako klinický syndrom). U většiny
raněných Syndrom PDK probíhá latentně a končí bez
komplikací. V některých případech Se Syndrom PDK
rozvíjí a manifestuje Se velice Závažnými komplikace-
mi: tukovou embolií. ARDS nebo tromboemboliemi.

Proto doporučujeme, aby v úrazových centrech,
na chirurgických, ortopedických a traumatologických
klinikách bylo zavedeno Sledování makroglobulémie,
ploténkově-polynukleárního testu podle Silbergleita,
poruch koagulace a dalších ukazatelů Stavu oběhu
a respirace k objektivizaci operačního rizika při
indikování Zvláště časově a technicky náročnějších
a náročných osteosyntéz u těžce poraněných a u poly-
traumatizovaných v době 18-96 hodin a až v době
do 6.-8. dne po úrazu. Vyhodnocování nálezů hyperglo-
bulémie musí být v Souvislosti S úvahami o indikacích
k osteosyntéze v návaznosti na operační riziko v cel-
kové anestezii Spojeno S průběžným a opakovaným
Sledováním a vyhodnocováním řady fyziologických
ukazatelů. včetně hodnot vnitřního prostředí (17. 18,
19, 22).

V této Souvislosti uvádím 10 hlavních příznaků,
resp. ukazatelů potřebných pro časnou diagnostiku
PDK, T. E., příp. Syndromu ARD. jejichž přítomnost
Zabraňuje, resp. posouvá dané časové indikace
operačních výkonů na poškozeném pohybovém ústrojí
(12, 15, 17, 18, 19):
l. Známky akutní respirační nedostatečnosti.
2. Poruchy makrocirkulace i mikrocirkulace S vyústě-

ním do hypoxie tkání a orgánů (vzestup tepu,
vzestup Allgöwer-Burriho indexu).

3. Přetrvávající vzestup tepu - tachykardie (i po vyrov-
nání deficitu krevního volumu vzniklého krevními
Ztrátami po úrazu).
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4. Poruchy vědomí a další patologické neurologické
příznaky obvykle bez známek lateralizace
v návaznosti na difuzní poruchu mozku Spojenou
S rozvíjejícím Se otokem mozku.

5. Petechie na kůži (zvláště v axilách) a na očních
Spojivkách.

6. Změny v oblasti cév na sítnici zjištěné na očním
pozadí ve formé Purtscherovy "angiopathia retinae
traumatica". '

7. Prokázaný časový volný interval mezi bezpříznako-
vým a příznakovým obdobím.

8. Zvýšená tuková globulémie v plazmě, v moči,
výjimečně i v mozkomíšním likvoru (výskyt malých
tukových kapének 2-5 um, středních 6-10 um,
velkých globul 11-16 um a obrovských nad 16 až
18 um). Výskyt aglomerací tukových kapének
o průměru 40-200 um Skládajících se z tukových
kapének různé velikosti, avšak také z trombocytů
a fibrinu (obr. l, 2, 3).

9. Poruchy koagulace. Tyto poruchy jsou v přímé Sou-
vislosti S rozvojem diseminované intravaskulární
koagulopatie S klinickým projevem "pulmonary
distress" syndromu u dospělých.

10. Nálezy 6.—8. kategorie Silbergleitova ploténkově
polynukleárního agregačního testu (22). Silbergleit
označuje 4 poslední kategorie nálezů (5.-8. katego-
rie) na základě jejich geometrického seskupení buď
trombocyto-polynukleárními agregacemi, anebo
trombocyto-polynukleárními rozetami - růžicemi
(zkráceně "rozetami") - (obr. 4).

Agregace trombocytů a polynukleárů typické pro
5. a 6. kategorii nálezů Silbergleitova trombocyto-
-polynukleárního testu představují neúplné "rozety".
Agregace typické pro 7. a 8. kategorii představují úplné
jednotlivé "rozety", příp. úplné mnohočetné rozety.

Opakované zjišťování a vyhodnocování tukové
hyperglobulémie v plazmě je důležitou Součástí studia
patogeneze vzniku a rozvoje T. E. na podkladě časných
metabolických změn v organismu po úrazu. V praxi
pak pomáhá:
a) diagnostikovat PDK Se zvláštním zřetelem k T. E.

v její manifestní i v subklinické formě zařazením
vysoce pozitivních nálezů výskytu hyperglobulémie
(globulémie, makroglobulémie a jejich agregaci)
do hlavních příznaků tohoto Syndromu,

b) časově vymezit vhodnou dobu pro osteosyntézu ja-
ko primární, časně odložený anebo druhotný výkon
v době doznívající katabolické fáze po těžkých
úrazech,

c) určit optimální vhodný čas pro indikaci osteosyntézy
při odeznívání manifestního syndromu PDK,

d) kontrolovat pozitivní působení farmak užitých
v profylaxi i v léčení tohoto syndromu, čímž se dá
objektivizovat účinnost racionální profylaxe i léčby
klinicky manifestního syndromu PDK, včetně T. E.

Nebezpečí ze vzniku manifestních klinických forem
PDK zvláště ohrožuje těžce raněné:
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y.— . ve věku 60 let a Starší,
2. se zlomeninami dlouhých rourovitých kostí na dol-

ních končetinách, Se zlomeninami pánevních kostí,
s polyfrakturami a S těžkým Sdruženým poraněním
tělesných dutin v kombinaci Se zlomeninami,

3. přivezené ve Stavu traumatického hemoragického
šoku, zvláště bez urgentního doplňování ztrát
krevt objemu,

4. přivezené náhodným dopravním prostředkem a bez
imobilizace zlomenin.

Rozsah retrospektivního a prospektivního Sledování
výskytu T. E. ve VÚT v Brně znázorňují tab. 2 a grafy
1-3, na nichž jsou porovnány některé vztahy Skupiny
208 nemocných se syndromem T. E. uvnitř velkého
Souboru 16 706 hospitalizovaných raněných ve VUT
v letech 1963-1983 (15).

Náchylnějšími ke Shora uvedeným komplikacím jsou
ranění s více zlomeninami, zejména S mnohočetnými
zlomeninami dlouhých rourovitých kostí dolních
končetin a pánve. Příznivější prognózu zjišťujeme v
případě zlomenin na horních končetinách. K rizikovým
faktorům je nutné přiřadit šokový Stav vznikající
a rozvíjející Se po úrazu. Takové raněné je nutné co
nejdříve po traumatu intenzivně dostávat ze šoku, a tak
během prvních hodin po úrazu je mimořádně důležité
předcházet celkovým komplikacím. Možnost rozvoje
manifestní klinické formy PDK je zvláště vysoká v těch
případech, kdy je raněný dopraven do nemocnice
náhodným dopravním prostředkem bez imobilizace
končetin a bez dalších protišokových profylaktických
opatření.

Při hospitalizaci ranéného traumatolog musí co
nejrychleji postavit diagnózu morfologických škod
a objektivně zhodnotit celkový stav ranéného, a to
především zhodnocením operačních rizik za účelem
vyřešení časové otázky termínu indikací chirurgických
výkonů.

Časově nevhodně indikované osteosyntézy (z urgent-
ních a z nenaléhavých indikací) trvající v celkové
anestezii déle než 1,5 až 2 hodiny, třebas vysoce
odborně provedené, mohou zhoršit celkový Stav
ranéného manifestací život ohrožujících komplikací
(syndromy T.E., ARD, tromboembolie, infekce a sepse).
Protiindikaci takových výkonů je zpravidla rozvíjející
se katabolismus v době 6-12 hodin po úrazu. Na tomto
místě uvádíme objektivní známky rostoucího kata-
bolismu:
a) zvyšují Se hodnoty nekonjugovaných kortikoste-

roidů v plazmě; roste stresový index; stoupá pro-
dukce urey, ;

b) Snižují Se hodnoty albuminu, prealbuminu, trans-
ferinu a cholinesterázy,

c) roste hyperglobulémie a tendence k agregacím
globul; objevují se poruchy koagulace,

d) přetrvává tachykardie,
e). narůstají známky snížené obranyschopnosti orga-

nısmu.
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Obr. 1 Jedna velka a jedna obrovská tuková kape'nka, která je
ası' 7krát veˇtší než velká tukova kapénka. Pozorováno fluores-
cenčním mikroskopem "Zetopan" (binolux lampa HBO 200 S filtry
UG 1/2.5 mm+BG 12/3 mm a GG 9/1 mm + OG 1/1,5 mm). Barveno
Síranem Nilske modřı'. Zvětšení pro fotodokumentacı' 252krat.

Obr. 4 a

Obr. 2 Shluky (agregace) obrovských. velkých, Středních a malých
tukových kapenek. Fluorescence. Technický7 popis jako u obr. 1.

A Zveˇtšeno 252krat.

Obr. 3 Shluky obrovských, velkých. Středních a malých tukových
kape'nek. Fluorescence. Technický popis jako u Obr. 1. Zveˇtšeno
252krat.
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Obr. 4 c

Obr. 4 a. b, c Popis nálezů 6.. 7., 8. kategorie Silbergleitova
trombocyto-polynukleárniho agregacˇního testu.“ 6. kategorie: shluk
krevních destiček vytvářejících na povrchu polynukleárů neúplné
rozety (růžice), které formou prstencovitých útvarů obklopují cca 75 %
povrchu polynukleárů - 7. kategorie: shluk krevních destiček
vytvářejícich uzavřený prstenec obklopující polynukleár - 8. kategorie:
mnohočetne' agregace krevních destiček a polynukleárů. které
vytvářejí dva i více úplných prstenců Z krevních destiček obklopujících
celý povrch polj.'nuklearů.

16 706 GRAVIBUS
VULNERIBUS ICTI

208 AEGROTI CUM DG. EMBOLIA
LIPOMATOSA (EL)

11 081 - 66,3 "/0 26 - 12,5 "/oDTRAUMATA SOLITARIA

FRACTURAE MULTIPLICES 1884 - 11,3 0/0 29 - 13,9 %

TRAUMATA CONSOCIATA 3 741 - 22,4 % 153 - 73.6 0/0

Graf 1 VUT 1963-1983
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16 706 GRAVIBUS
VULNERIBUS ICTI

l 094 MORTUI

11 081 - 66,3 "/0 372 - 34,0 "/0D TRAUMATA SOLITARIA

_FRACTURAE MULTIPLICES l 884 - 11,3 % 10-1 - 9,5 "/0

3 741 - 22,4 "/0 618 - 56,5 "/0TRAUMATA CONSOCIATA

Gz-qf 3 Ivˇ'UT 1963-1983

208 AEGROTI CUM EL 111 MORTUI CUM EL

TRAUMATA SOLITARIA

_FRACTURAE MULTIPLICES 29 - 13,9 "/0

26 - 12,5 "/0 11 — 9,9 "/0

11 - 9,9 "/0

. TRAUMATA CONSOCIATA 153 - 73,6 "/0 89 - 80,2 "/0

Grąf 3 VUT 1963-1983

Proto takto Ohrožení ranění jsou definitivně chirur-
gický ošetřování až po stabilizaci základních funkcí
organismu a po provedení komplexních protišokových
opatření, někdy až po uplynutí několika dní po úrazu
(objektivně v době přechodu Z katabolicke' do anabo-
lické fáze).

Shora uvedená tvrzení Se netýkají urgentních výkonů
Zachraňujících život (prudká krvácení nitrobřišní,
retroperitoneální, nitrohrudní, nitrolební) ani naléha-
vých časných operačních výkonů indikovaných v prv-
ních hodinách po traumatu Současně s potřebnou mírou
Stabilizace Základních funkcí organismu při poranění
v následujících oblastech: hlava,` mozek a obličej;
hrudník; břicho, retroperitoneum a urogenitální orgány;
pohybove' ústrojí: páteř a míchá, pánev. končetiny.
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Tabulka 2

16 706 hospitalizovaných raněných s výskytem 208 nemocných se syndromem T. E. (VÚT 1963-1983)

A B C D E G H CH
Smrtnost

%
Počet

zemře-
lých

Počet
raněných

Počet
nemoc-

ných
s T.E.

% smrtnosti
v počtech
diagnos.

T.E.

Podü
úmrtí

na T.E.
(E : A)

Podíl zemřelých
na T.E. Z počtu

všech zemřelých
(E : B)

Počet
zemře-

lých
s T.E.

Výskyt
T.E. v %
(D : A)

lzolovaná poranění 11 081
66,3 %

372
34,0 %

3,4 26
12,5 %

11
9,9%

0,23 0,1 2,96 42,31

Polyfraktury 1884
11,3 %

104
9,5 %

5,5 29
13,9 %

1 1 37,93
9,9 %

0,58 10,58

ISdružená poranění 3 741 16,5
22,4 %

618
56,5 %

153
73,6 %

89
80,2 %

4,09 2,38 14,40 58,17

Sdružená poranění
bez Zlom. dlouhých rourovitých
Ostí na koně. a bez zlomenin
ánevních kostí)

1 174
7%

208
19 %

17,7 24
11,7%

23
20,7 %

2,04 1,96 l 1,06 95,83

Sdružená poranění
(se Zlom. dlouhých rourovitých

ostí na konč. a se Zlomeninami
ánevních kostí)

2 567
15,4 %

410
37,5 %

16,0 129
62,0 %

66
59,5 %

5,03 2,57 16,10 51,16

'Celkem 16 700
100 %

1 094
100 %

6,5 208
100 %

111
100 % 1,25 % 0,66 % 10,15 % 53,37 %

pozorování

Souhrn

Předložená prospektivní Studie Obsahuje klinická
Zaměřená na výskyt hyperglobulémie

u 60 poraněných Se zlomeninami rozdělených do tří
Skupin (jednotlivé zlomeniny, polytraumata - sdružená
poranění, polyfraktury) - průběžné pozorování až do
28 dnů po úrazu. `

V této prospektivní klinické studií byly vyhodnoco-
vány kvalitativní a kvantitativní změny a doba trvání
hyperglobulémie. Byla prokázána úměrná závislost
doby trvání hyperglobulémie k závažnosti poranění,
návaznost k výskytu syndromů PDK a T. E.

Opakované vyhodnocování tukové hyperglobulémie
v praxi pomáhá:
1.

p-
ı

diagnostikovat Zvláště také Subklinické formy PDK
se zvláštním Zaměřením na T. E. při přítomnosti
nevýrazných klinických známek;

. časově vymezit vhodnou dobu pro Osteosyntézu jako
primární, časově Odložený anebo druhotný' výkon
v době doznívající katabolické fáze po těžkých
úrazech; ověřovat Zvýšené Operační riziko osteosyn-
tézy v době 18-96 hodin po těžkém traumatu',

. určit Optimální vhodný čas pro indikaci osteosyn-
tézy při Odeznívání manifestního syndromu PDK,
resp. T. E.
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