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TUKOVA HYPERGLOBULEMIE - VYZNAMNY UKAZATEL OBJEKTIVNI DIAGNOSTIKY
LATENTNIHO I MANIFESTNIHO SYNDROMU POSTTRAUMATICKE DYSLIPIDEMICKE
KOAGULOPATIE

Doc. MUDr. Josef KROUPA, DrSc.
Emeritni feditel Vyzkumného tstavu traumatologického v Brmé

V Institutu traumatologic a ortopedie v Rize byla
rozpracovana koncepce umoZiiujici u ranénych se
zlomeninami jednotn€é posuzovat vsechny varianty
pourazové koagulopatie a pourazové dyslipidémie jako
¢asti jedné patofyziologické jednotky - syndromu
posttraumatické dyslipidemické koagulopatie (PDK),
kterd jako komplikace provazi zdvainé zlomeniny,
zvlasteé zlomeniny dlouhych rourovitych kosti na konce-

tinach a zlomeniny panve (19). Do pourazové koagulo-
patie zafazuji: latentni stavy koagulaénich poruch:
hyperkoagulace, hypokoagulace s moznym vyisténim
do konsumpéni koagulopatie, diseminované intra-
vaskularni koagulace - DIC. tromboflebitidy, flebo-
trombézy s moinym vyusténim do tromboembolii.
Do pourazovych dyslipidémii zafazuji: pourazovou
tukovou embolii (jednak jako morfologicky fenomén.
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jednak jako klinicky syndrom). Koncepce syndromu
PDK ma vyznam pro praxi proto, Ze obsahuje nejen
Saldeeniiv mikroembolicky syndrom objasiiujici vznik
arozvoj akutnich pourazovych poruch plic (12, 27),
nybrz zahrnuje v sobé i ostatni pourazové koagulacni
a dyslipidemické poruchy postihujici cely organismus
(11. 12, 19).

Dosud nerozieenym c&lankem v této koncepci je
oteviend otdzka, pro¢ syndrom PDK, jehoz znamky lze
prakticky prokdzat u vSech ranénych se zivaznéjsimi
zlomeninami dlouhych rourovitych kosti a panve. pro-
biha u vétSiny ranénych skryté a bez nasledki a pouze
umalé &asti ranénych se klinicky manifestuje jako
zavazna komplikace, nezfidka ohrozujici Zivot rané-
ného. Pro klinickou praxi zistidva oteviena dulezita
otdzka: za jakych podminek se PDK rozvine do mani-
festni podoby klinického syndromu a pro¢ jednou do
ziejmé koagulaéni poruchy a jindy do syndromu T. E.
Syndrom T. E. - to je jen jedno z moznych vyusténi
posttraumatické dyslipidemické koagulopatie (PDK) -
‘patofyziologického fenoménu, ktery zikonité doprovazi
t¢7ka poranéni dlouhych rourovitych kosti. PDK viak
ve vétdiné pfipadi probiha bud’ zcela latentng. anebo
pouze s lehkymi klinickymi symptomy, na jejichz
peclivé vyhodnoceném podkladé lze stanovit tzv. sub-
klinickou formu syndromu T. E.. kterd v3ak vétsinou
také prob&hne bez nasledku (11, 12).

V etiologii vzniku syndromu traumatické T. E. (pfip.
akutniho tisiového dechového syndromu u dospélych:
ARDS) jsou v poslednich letech zduraziiovany nasle-
dujici druhy traumat: zlomeniny dlouhych rourovitych
kosti, zvlasté¢ na dolnich koncetinich, polyfraktury,
1¢zk¢ zlomeniny panevnich kosti a zivaina pora-
néni v télesnych dutinich sdruZend se zlomeninami.
U postiZzenych s takovymi poranénimi nezfidka dochazi
k hypovolémii, k hypoxii a porucham koagulace. Tézké
trauma pusobi lipolyzu v adipoznich tkanich s nasled-
nou dyslipidémii (1, 3, 12, 23, 24). Po nékolik let jsme
. sledovali rozvoj hyperglobulémie (zvySeny vyskyt
tukovych globul, zv1asté velkych a obrovskych, a vyskyt
agregaci v3ech velikosti tukovych globul véetné trom-
bocytii a fibrinu) po urazech a dokazali jsme jeji vztah
k vzniku a k rozvoji T. E. Nasledujici faktory pfispivaji
k hyperglobulémii a k manifestaci pourazové T. E.:
poranéni kosti. tkdni a organi, stres, pourazovy $ok,
prudkd hemoragickd hypotenze., poruchy mikrocirku-
lace, polrazova hyperkoagulace s moZnou navaznosti
na rozvoj konsumpéni koagulopatie. ruzné stupné
diseminované intravaskuldrni koagulace. zivaZné
poruchy ABR. vzestup katecholamini v plazmé,
humorélni a celkové metabolické poruchy, pourazova
dyslipidémic se zvlastnim zfetelem k poklesu beta-
-lipoproteini a lipoproteinové lipazy soudasné se vze-
stupem lipoproteinii o velmi nizké hustoté a s vyskytem
vyrazného lipoproteinového zikalu.

Vztah mezi zavaznosti traumatu a vyskytem klinicky
manifestniho syndromu PDK je schematicky znazornén
v tabulce 1.

Tabulka 1

Vztah mezi zdvaZnosti poranéni a frekvenci vyskytu
PDK na zikladé realizalnich faktori vzniku T. E.

7LOMENINY — VNIKANI TUKOVYCH GLOBUL DO
OBEHU

|[PORANEN] — DOCASNE BLOKOVANIRES

TKANI —p AKTIVOVANI KOAGULACE A JEJi
PORUCHY

— AGREGACE TROMBOCYTU/FIBRIN

[TRAUMATICKY —» KAPILARNI STAZA
OK — AGREGACE LEUKOCYTU
HYPOVOLEMII AERYTROCYTU
—p ZVYSENY "SHUNTFLOW"
— ZVYSENA LIPOLYZA

Patogeneticky vyznam tukové hyperglobulémic ve
vztahu k T. E. jsme prokézali v pokusech na kralicich
(Kroupa, 1964; Lijepa, 1969). Cilem pokusi bylo najit
vztah mezi zdvaznosti zlomenin k intenzit¢ tukové
hyperglobulémie a k tukové embolizaci v plicich,
vmozku a v ledvinich. V pokusech byla prokazina
pfima zavislost na druhu a lokalizaci zlomenin k inten-
zit¢ hyperglobulémie a k rozsahu tukové embolizace
ve sledovanych organech. Lijepa srovnavala vysledky
intenzity hyperglobulémie a zmény koncentrace celko-
vych lipidd v plicich na dvou fadich pokusnych zvifat
(zlomeniny jedné stehenni kosti versus zlomeniny
falang). Lijepa (21) nasla vyznamnou korelaci intenzity
sledovanych ukazatelii ve skupiné pokusnych zvifat
se zlomeninami jedné stehenni kosti. Kroupa (13)
srovnaval ndlezy intenzity hyperglobulémie a stupné
mikroskopicky sledované embolizace tukovych latek
vorgianech u dvou skupin kraliki (zlomenina jedné
stehenni kosti versus zlomeniny obou stehennich kosti)
a nasel vyznamnou korelaci mezi ndlezy hyperglobu-
lémie a stupiii embolizace tukovych litek v plicich
ve skupiné pokusnych zvifat se zlomeninami obou
stehennich kosti.

Poznatky z pisemnictvi a nase vlastni dlouhodobé
klinické sledovani nas pfivedly k poznani, Ze centrél-
nim ¢lankem patogeneze pourazové T. E. je tukova
hyperglobulémie (pfitomnost poétem i objemem zvétse-
nych tukovych globul a jejich agregaci v cirkulujici
krvi). K prikkazu tukové globulémie v séru, v plazmé
ivcelé krvi (také v mozkomi$nim moku a v moéi)
mame dnes k dispozici celou fadu histochemickych
metod, z nichZ jsme pouZili nasledujicich metod. pfip.
metodik (2, 3, 4, 5, 6, 9, 14, 15, 19, 20. 25, 26, 28).
Nejlépe se nam osvédéila fluorescenéni metoda podle
Prinze v provedeni podle Bschora a Haasche (5, 10, 13,
14, 15).

Prospektivni studie provedena ve VUT (15) se tykala
klinického a laboratorniho sledovani hospitalizovanych
ranénych: 12 ranénych s izolovanymi zlomeninami
na konéetinich (bez zlomenin diafyz femoru a tibie)
a 48 ranénych s polyfrakturami (v&etné izolovanych
zlomenin diafyz femoru a tibie) a tézkych sdruzenych



ROCNIK LXIII, 1994, &. 3-4

VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 71

poranéni - polytraumat (zdvaZzna poranéni v jedné &i ve
vice t€lesnych dutinach v kombinaci se zlomeninami
dlouhych rourovitych kosti, zvlasté na dolnich konde-
tinach, popf. v kombinaci se zlomeninami panevnich
kosti).

Rozbor vysledkii sledovani ukazuje, Ze¢ udobi mezi
12-18 hodinami po urazu a zvlast¢ pak casové udobi
mezi 24-72-96 hodinami po urazu v navaznosti na
zdvaznost Urazu jsou provazeny zavaznymi vzestupy
globulémie a makroglobulémie. Tento vzestup je
charakterizovan kvantitativné i kvalitativné mirou
nalezii globulémie (malé a stiedni tukové kapénky).
makroglobulémie (velké a obrovské tukové kapénky)
aagregaci a délkou trvani vyskytu téchto nalezi.
Globulémie u polyfraktur a u téZkych sdruzenych
poranéni trva v pruméru 7-14 (9-16) dni. Doba vyskytu
makroglobulémie (véetné vyskytu agregaci) je kratsi:
6-8 (7-10) dni. NejzavaZnéj$i na naSem pozorovani je
objektivné zjistitelnd tendence k vzestupu, nebo naopak
k poklesu makroglobulémie. U vétSiny téZce porané-
nych v ndvaznosti na kvalifikovanou intenzivni pé¢i
se vyskyt makroglobulémie a agregaci prudce sniZuje
jiz po 36-48-72 hodiniach po trazu. Pokud tako-
vou skutetnost zjistime, pokud nenajdeme agregace
a obrovské tukové kapénky a pokud se nevyskytnou
zavazné poklesy PaO, a zfejmé klinické zniamky T. E.,
muzeme indikovat ¢asné odloZenou osteosyntézu jiZ za
72 hodin, popf. za 96 hodin po trazu. Neni tedy nutné
odkladat indikovanou osteosyntézu az do doby
praktického vymizeni zvy$enych ndlezii globulémie
(tedy do doby 7-14, ptip. 9-16 dni po urazu). Re¢ené
plati i pro diagnostikované ptipady T. E. (v jeji
manifestni i v jeji subklinické formé&). Také u téchto
nemocnych muZeme indikovat osteosyntézu jiz v dobé
vyrazného poklesu makroglobulémie, pfi vymizeni
obrovskych tukovych kapének a ndlezii agregaci, pfi
vzestupu PaO, nad hodnoty 9,31 kPa a pfi ohnové
védomi a fadné ventilace nemocného.

KaZzdd osteosyntéza, av$ak jiz i jiné operace na
kostech, v ndvaznosti na dobu celkové anestezie a na
zplsob pouZité anestezie jsou spojeny s naristem globu-
lémie. makroglobulémie a s nalezy agregaci. Tento
narist ma pouze prechodny raz. Pokles globulémie na
vychozi hodnoty jsme zpravidla zji§t'ovali jiz 2.-3. den
po operaci, kdyZ byla osteosyntéza provedena aZ po
6.-8. dnu po urazu. Nase jednotliva pozorovani dokazu-
Ji, ze osteosyntézy provedené v dobé 12-72 hodin, resp.
v dobé 24-96 hodin po urazu, v ndvaznosti na délku
vvkonu a na délku anestezic potencuji narist
globulémie v diisledku Grazu.

Zvysena a déletrvajici hyperglobulémie je objektivni
znamkou pourazovych a poopera¢nich metabolickych
zmén organismu ve vztahu ke vzniku a rozvoji T. E.
Soucasné je také objektivnim méfitkem zivaZnosti
reakce organismu a navic i jednou z hodnot uréujicich
stupefi rizika anestezie a rizika operani zAtéZe
nemocného. V této prospektivni studii jsme dokazali,
Ze intenzita 1 doba trvani hyperglobulémie je pfimo
umérnd rozsahu a zdvaznosti zlomenin také v souvis-

losti s jejich lokalizaci. V této souvislosti jsme dokézali,
7e zvlasté osteosyntézy zlomenin dlouhych rourovitych
kosti na dolnich konetinich a na panevnich kostech
(také v ndvaznosti na délce trvani a druhu pouZité
anestezie) jsou spojeny s rizikem celkovych pourazo-
vych reakci (vCetné ohroZeni organismu manifestnim
syndromem T. E. a ARDS). Toto riziko lze objektivné
posoudit prikazem aktudlniho stavu a tendenci ristu,

- &i istupu tukové hyperglobulémie v plazmé.

Pozitivnich ndlezi  hyperglobulémie vyuZivala
s uspéchem v diagnostice syndromu T. E. fada autoru
(1,3.7.11.12. 13. 14. 15, 19. 21) a podminéné (8).

Diskuse

Kombinace reologickych poruch (véetné téch, které
jsou vyvolany kvantitativnimi i kvalitativnimi zménami
lipidového sloZeni krve a zménami krevni srazlivosti).
cévnich spazmi a poruch cirkulace tvoii z patogene-
tického hlediska jediny syndrom posttraumatické
dyslipidemické koagulopatie (PDK) - (11, 12, 19). Sem
patfi bez vyjimky viechny varianty posttraumatické
koagulopatie a vdechny varianty posttraumatické dys-
lipidémie (tukovd embolie jako morfologicky fenomén
atukova embolie jako klinicky syndrom). U vétSiny
ranénych syndrom PDK probiha latentné a konéi bez
komplikaci. V nékterych pfipadech se syndrom PDK
rozviji a manifestuje se velice zdivaznymi komplikace-
mi: tukovou embolii, ARDS nebo tromboemboliemi.

Proto doporu¢ujeme, aby v urazovych centrech,
na chirurgickych, ortopedickych a traumatologickych
klinikach bylo zavedeno sledovani makroglobulémie,
ploténkové-polynuklearniho testu podle Silbergleita,
poruch koagulace a dal$ich ukazateli stavu ob&hu
arespirace k objektivizaci opera¢niho rizika pfi
indikovani zvlasté &asové a technicky ndro¢néjSich
a naro¢nych osteosyntéz u téZce poranénych a u poly-
traumatizovanych v dob¢ 18-96 hodin a aZz v dobé
do 6.-8. dne po urazu. Vyhodnocovani nalezi hyperglo-
bulémie musi byt v souvislosti s ivahami o indikacich
k osteosyntéze v ndvaznosti na operacni riziko v cel-
kové anestezii spojeno s prib&Znym a opakovanym
sledovinim a vyhodnocovanim fady fyziologickych
ukazatelu, véetné hodnot vnitiniho prostfedi (17. 18.
19, 22).

V této souvislosti uvaddim 10 hlavnich pfiznaki,
resp. ukazateli potfebnych pro ¢asnou diagnostiku
PDK, T. E., pfip. syndromu ARD. jejichZz pfitomnost
zabrafiuje, resp. posouva dané <Casové indikace
opera¢nich vykonii na poskozeném pohybovém ustroji
(12, 15, 17, 18, 19):

1. Znamky akutni respiraéni nedostatenosti.

2. Poruchy makrocirkulace i mikrocirkulace s vyusté-
nim do hypoxie tkani a orgdnu (vzestup tepu,
vzestup Allgéwer-Burriho indexu).

3. Pfetrvavajici vzestup tepu - tachykardie (i po vyrov-
nani deficitu krevniho volumu vzniklého krevnimi
ztratami po urazu).
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4. Poruchy védomi a dalSi patologické neurologické
pfiznaky obvykle bez =znamek lateralizace
v navaznosti na difuzni poruchu mozku spojenou
s rozvijejicim se otokem mozku.

5. Petechie na kiZi (zvlasté v axilach) a na o€nich
spojivkach.

6. Zmény v oblasti cév na sitnici zjisténé na ofnim
pozadi ve form& Purtscherovy "angiopathia retinae
traumatica".

7. Prokdzany &asovy volny interval mezi bezpiiznako-
vym a pfiznakovym obdobim.

8. ZvySena tukova globulémie v plazmé, v modi,
vyjime¢né i v mozkomi§nim likvoru (vyskyt malych
tukovych kapének 2-5 pm, stfednich 6-10 pm,
velkych globul 11-16 pm a obrovskych nad 16 az
18 pm). Vyskyt aglomeraci tukovych kapének
o priméru 40-200 um skladajicich se z tukovych
kapének rizné velikosti. av$ak také z trombocyti
a fibrinu (obr. 1, 2, 3).

9. Poruchy koagulace. Tyto poruchy jsou v pfimé sou-
vislosti s rozvojem diseminované intravaskularni
koagulopatic s klinickym projevem "pulmonary
distress" syndromu u dospélych.

10. Nalezy 6.-8. kategorie Silbergleitova ploténkové
polynuklearniho agrega¢niho testu (22). Silbergleit
oznacuje 4 posledni kategorie nalezli (5.-8. katego-
rie) na ziklad¢ jejich geometrického seskupeni bud’
trombocyto-polynukledrnimi  agregacemi, anebo
trombocyto-polynuklearnimi rozetami - riZicemi
(zkracené "rozetami") - (obr. 4).

Agregace trombocyti a polynukleara typické pro
5.a 6. kategorii ndlezi Silbergleitova trombocyto-
-polynukledrniho testu pfedstavuji neuplné "rozety".
Agregace typické pro 7. a 8. kategorii piedstavuji uplné
Jednotlivé "rozety", pfip. aplné mnohodetné rozety.

Opakované zjitovdni a vyhodnocovani tukové
hyperglobulémie v plazm¢ je dilezitou soudasti studia
patogeneze vzniku a rozvoje T. E. na podkladé ¢asnych
metabolickych zmén v organismu po urazu. V praxi
pak pomdha:

a) diagnostikovat PDK se zvlaStnim zietelem k T. E.
v jeji manifestni i v subklinické formé zafazenim
vysoce pozitivnich nalezii vyskytu hyperglobulémie
(globulémie, makroglobulémie a jejich agregaci)
do hlavnich pfiznaki tohoto syndromu,

b) Casové vymezit vhodnou dobu pro osteosyntézu ja-
ko primarni, ¢asn¢ odloZeny anebo druhotny vykon
v dobé¢ doznivajici katabolické fize po t&zkych
urazech,

c) urcit optimalni vhodny ¢as pro indikaci ostecosyntézy
pii odeznivani manifestniho syndromu PDK,

d) kontrolovat pozitivni plisobeni farmak uZitych
v profylaxi i v 1é¢eni tohoto syndromu, ¢imz se da
objektivizovat u¢innost raciondlni profylaxe i 1é¢by
klinicky manifestniho syndromu PDK, véetné T. E.

Nebezpeti ze vzniku manifestnich klinickych forem
PDK zvlasté ohrozuje téZce ranéné:

—

. ve v&ku 60 let a starsi,

2. se zlomeninami dlouhych rourovitych kosti na dol-
nich konéetinach, se zlomeninami panevnich kosti,
s polyfrakturami a s t&¢Zkym sdruZenym poranénim
télesnych dutin v kombinaci se zlomeninami,

3. pfivezené ve stavu traumatického hemoragického
$oku, zvlasté bez urgentniho dopliiovani ztrat
krevniho objemu,

4. ptivezené nahodnym dopravnim prostfedkem a bez

imobilizace zlomenin.

Rozsah retrospektivniho a prospektivniho sledovéni
vyskytu T. E. ve VUT v Brné znazorfiuji tab. 2 a grafy
1-3, na nichZ jsou porovnany nékteré vztahy skupiny
208 nemocnych se syndromem T. E. uvnitf velk¢ho
souboru 16 706 hospitalizovanych ranénych ve VUT
v letech 1963-1983 (15).

NachylInéj$imi ke shora uvedenym komplikacim jsou
ranéni s vice zlomeninami, ze¢jména s mnohocetnymi
zlomeninami dlouhych rourovitych kosti dolnich
konéetin a panve. Pfiznivéjsi prognozu zjisfujeme v
piipadé zlomenin na hornich kongetinach. K rizikovym
faktorim je nutné pfifadit Sokovy stav vznikajici
a rozvijejici se po urazu. Takové ranéné je nutné co
nejdfive po traumatu intenzivng dostdvat ze Soku, a tak
béhem prvnich hodin po drazu je mimotadn¢ dilezité
ptedchazet celkovym komplikacim. MoZnost rozvoje
manifestni klinické formy PDK je zvlasté vysoka v téch
pfipadech, kdy je ranény dopraven do nemocnice
ndhodnym dopravnim prostfedkem bez imobilizace
koncetin a bez dalgich protiSokovych profylaktickych
opatfeni.

Pii hospitalizaci ranéného traumatolog musi co
nejrychleji postavit diagnézu morfologickych Skod
a objektivné zhodnotit celkovy stav ranéného. a to
pfedevéim zhodnocenim operaénich rizik za uéelem
vyfeSeni Casové otazky terminu indikaci chirurgickych
vykoni.

Casové nevhodné indikované osteosyntézy (z urgent-
nich a z nenaléhavych indikaci) trvajici v celkov¢
anestezii déle ne? 1,5 az 2 hodiny, tfebas vysoce
odborné¢ provedené, mohou =zhorsit celkovy stav
ranéného manifestaci Zivot ohroZujicich komplikaci
(syndromy T.E., ARD, tromboembolie, infckce a sepse).
Protiindikaci takovych vykoni je zpravidla rozvijejici
se katabolismus v dob¢ 6-12 hodin po urazu. Na tomto
mist¢ uvadime objektivni zndmky rostouciho kata-
bolismu:

a) zvy$uji se hodnoty nekonjugovanych kortikoste-
roidii v plazmé; roste stresovy index: stoupd pro-
dukce urey,

b) snizuji se hodnoty albuminu, prealbuminu, trans-
ferinu a cholinesterazy,

c) roste hyperglobulémie a tendence k agregacim
globul; objevuji se poruchy koagulace,

d) ptetrvava tachykardie,

e) naristaji znamky sniZené obranyschopnosti orga-
nismu.
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Obr. | Jedna velka a jedna obrovskd tukova kapénka, kterd je
asi Tkrat vétsi ne# velkd tukova kapémka. Pozorovano fluores-
cencnim mikroskopem "Zetopan” (binolux lampa HBO 200 s filtry
UG 1/2.5 mm+BG 12/3 mm a GG 91 mm + OG 1/1,5 mm). Barveno
siranem Nilské modri. Zvétseni pro fotodokumentaci 252krat.

Obr. 4a

Obr. 2 Shluky (agregace) obrovskych, velkych, stfednich a malych
tukovych kapének. Fluorescence. Technicky popis jako u obr. 1.
Zvétseno 25 2krat.

Obr. 3 Shiuky obrovskych, velkyeh, stfednich a malych tukovych
kapének. Fluorescence. Technicky popis jako u obr. 1. Zvétieno
252krat. Obr.4b
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Obr. 4¢

Obr. 4 a, b, ¢ Popis nadlezit 6., 7., 8. kategorie Silbergleitova
trombocyto-polynuklearniho agregacniho testu: 6. kategorie: shluk
krevnich desticek vytvafejicich na povrchu polynukledrit netipiné
rozety (riizice), které formou prstencovitych titvarit obklopuji cca 75 %
povrchu  polynuklearit - 7. kategorie: shluk krevnich desticek
wtvdrejicich uzavieny prstenec obklopujici polynuklear - 8. kategorie:
mnohocetné agregace krevnich desticek a polynukledrii, které
vytvareji dva i vice tiplnych prstencit z krevnich desticek obklopujicich
cely povrch polynuklearit.
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Proto takto ohroZeni ranéni jsou definitivné chirur-
gicky oSetfovani aZz po stabilizaci zikladnich funkci
organismu a po provedeni komplexnich protiSokovych
opatieni, nékdy aZ po uplynuti nékolika dni po urazu
(objektivné v dobé ptechodu z katabolické do anabo-
lické faze).

Shora uveden4 tvrzeni se netykaji urgentnich vykont
zachrafujicich Zivot (prudka krvaceni nitrobfisni,
retroperitonealni, nitrohrudni, nitrolebni) ani naléha-
vych &asnych opera¢nich vykonu indikovanych v prv-
nich hodinach po traumatu soucasné s potfebnou mirou
stabilizace zékladnich funkci organismu pfi poranéni
v nasledujicich oblastech: hlava. mozek a oblicej:
hrudnik; bficho, retroperitoneum a urogenitalni organy:
pohybové ustroji: patef a micha, panev. koncetiny.
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Tabulka 2
16 706 hospitalizovanych ranénych s vyskytem 208 nemocnych se syndromem T. E. (VUT 1963-1983)
A B C D E F G H CH
Poget Podet | Smrtnost | Polet Pocet Vyskyt Podil Podil zemielych | % smrtnosti
ranénych | zemfe- % nemoc- | zemfe- | T.E.v% | umrti na T.E. z poétu v poétech
lych nych lych (D:A) | naT.E. | viechzemfelych diagnos.
sT.E. s T.E. (E:A) (E:B) T.E.
JIzolovana poranéni 11 081 372 34 26 11 0,23 0,1 2,96 42,31
663% | 34,0% 12,5 % 9.9%
JPolyfraktury 1884 104 5,5 29 11 1,54 0,58 10,58 37,93
11,3 % 9,5 % 13,9 % 9.9 %
Sdruzena poranéni 3741 618 16,5 153 89 4,09 2,38 14,40 58,17
224 % 56,5 % 73,6 % 80,2 %
SdruZena poranéni 1174 208 17,7 24 23 2,04 1,96 11,06 95,83
bez zlom. dlouhych rourovitych 7% 19 % 11,7% | 20,7 %
osti na kong. a bez zlomenin
anevnich kosti)
Zend poranéni 2567 410 16,0 129 66 5,03 2,57 16,10 51,16
se zlom. dlouhych rourovitych 15,4 % 37.5% 620% | 59,5%
osti na kong. a se zlomeninami
anevnich kosti)
elkem 16 700 1094 6,5 208 111
100 % 100 % 100 % 100 % 1,25% | 0,66 % 10,15 % 53,37 %

Souhrn

Pfedlozend prospektivni studie obsahuje klinicka
pozorovani zaméfend na vyskyt hyperglobulémie
u 60 poranénych se zlomeninami rozdélenych do tfi
skupin (jednotlivé zlomeniny, polytraumata - sdruZena
poranéni, polyfraktury) - pribéiné pozorovani az do
28 dnil po arazu.

V této prospektivni klinické studii byly vyhodnoco-
vany kvalitativni a kvantitativni zmény a doba trvani
hyperglobulémie. Byla prokdzina umérna zivislost
doby trvani hyperglobulémie k zAvaZnosti poranéni,
navaznost k vyskytu syndromi PDK a T. E.

Opakované vyhodnocovani tukové hyperglobulémie

v praxi pomaha:

1. diagnostikovat zvlasté také subklinické formy PDK
se zvladtnim zaméfenim na T. E. pfi pfitomnosti
nevyraznych klinickych znamek;

2. Casové vymezit vhodnou dobu pro osteosyntézu jako
primarni, ¢asové odloZeny anebo druhotny vykon
vdobé doznivajici katabolické faze po t&Zkych
urazech; ovéfovat zvySené opera¢ni riziko osteosyn-
tézy v dob¢ 18-96 hodin po t¢7kém traumatu;

. uréit optimalni vhodny €as pro indikaci osteosyn-
tézy pfi odeznivani manifestniho syndromu PDK,
resp. T. E.
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