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Úvod

Diseminovaná intravaskulární koagulacfe je
dílčí koncepcí patogeneze šoku, uZnávanOu Ze-
jména některými pracovníky [1, 3, 4, 8, 9, 10, 22,
23, 25]. Hardaway ji definuje jako náhlou, pře-
chodnou koagulaci uvnitř cévního řečiště, ve-
doucí k blokádě krevního proudu v drobných
cévách. Dochází tak k 'nedostatečné kapilární
perfúzi a k dalším metabolickým následkům.
Tyto změny hrají důležitou úlohu u těžkých, re-
frakterních forem šoku [11, 12, 13, 14, 15).

VIV-

Intravaskulární Srážení krve je prıcınou Sní-
žené Srážlivosti ostatní cirkulující krve.ˇPOrucha
Se může i klinicky projevit krvácivým Stavem.
Mechanismy vzniku této druhotné hypokoagula-
ce jsou Složité. Podílí Se na nich Spotřeba [kon-
zumpce] koagulačních faktorů, kompenzační
aktivace flendogenního heparinu a aktivace fibri-
nolýzy.

Laboratorní, tím méně klinické rozlišení Sta-
vu generalizovaného nitrocévního Srážení a Sta-
vu následné hypokoagulace a hyperfibrinolýzy
není Snadné [23]. Pokus o toto rozpoznání je
však velmi důležitý. Nabízí Se totiž možnost
preventivně-léčebného použití heparinu nebo
účinných fibrinolytik v počáteční fázi intravas-
kulárního Srážení a naopak biologických i Syn-
tetických antifibrinolytik k inhibici „přestřelu-
jící“ fibrinolýzy V následující fázi [2, 12, 18].
Otázkami průkazu dynamického vývoje hemo-
koagulačních Změn v průběhu experimentálního
turniketového a hemorrhagického šoku u psü
jsme se zabÿvali již dříve. Výsledky jsme zatím
Zčásti uveřejnili ve Voj. Zdrav. listech, č. 1 Z r.
1968 [21].

V této práci jsme Se zaměřili na Ovlivnění he-
mokoagulačních Změn u psů v turniketovém
šoku jednak heparínem, jednak fibrinolyticky
účinnou Streptokinázou.

Metodika

Metodiku uvádíme pouze velmi Stručně a od-
kazujeme na citovanou publikaci [21]. "

Pokusy jsme provedli na 31 psu, pro Zpraco-
Vání jsme však Vybrali pouze psy, u nichž Se
podařilo přiložením turniketu vyvolat Zřetelné
klinické i laboratorní známky šoku [hemokon-
centraci, pokles arteriálního tlaku, pokles kožní
teploty). Bylo tomu u 24 psů, které jsme rozdě-
lili opět do 4 Skupin po šesti.

V první části pokusu jsme použili u 6 zvířat
heparinu, ve druhé části, rovněž u 6 psů, Strep-
tokinázy. Dvě Zbývající Skupiny po 6 psech byly ˇ
kontrolní, tzn. že u nich nebyly podávány hepa-
rín ani Streptokináza. 'Obdobně jako dříve jsme
prováděli pokus vždy Současně u dvou psů,
Z nichž jeden byl léčen a druhý byl kontrolní.
Odběry arteriální krve pro laboratorní vyšetře-
ní jsme prováděli vždy před přiložením turnike-
tu, potom těsně před jeho Sejmutím a dále Za 1,
2, 3 a 4 hodiny po Sejmutí. Soubor laboratorních
testů Obsaholval:

počet erytrocytů V mm3,
Stanovení hemoglobíınu,
h-ematokrit,
počet leukocytů v mm5,
počet trombocytů v mmä,
kapilární krvácivost,
protrombinový čas,
trombinový čas,
fibrinogen v mgO/o,
euglobulínovou fibrinolýzu,
trombelastogram,

. heparínový toleranční test.
U všech psů jsme dále Sledovali v půlhodino-

vých intervalech arteriální tlak [krvavou meto-
dou), kožní teplotu Ina pěti Standardních mís-
tech tělesného povrchu a dechovou frekvenci.

Heparín nebo Streptokinázu [Kabikinasu]
jsme podávali v kapací nitrožilní infúZi Od Oka-
mžiku Sejmutí turniketu po dobu 30 minut. Ve
250 ml fyziologického roztoku bylo bud' 150 jed-
notek heparinu/kg váhy psa nebo Standardní
dávka 250 tis. j. Kabikinasy. Kontrolní psi dostali
Souběžně 250 mlčistého fyziologického roztoku.
Klinický Stav pokusných Zvířat jsme Sledovali
ještě 24 hodin po ukončení Odběrů.

Vÿsledky
Heparîn ani streptokinäza neměly příznivý

vliv na na klinický průběh šoku ani na přežití
pokusných psů. Graf 1 znázorňuje v podstatě
Shodný průběh šokové hemokoncentrace u psů
kontrolních [I] a u psů S heparínem [II]. Na
grafu 2 je vidět totéž u Skupiny Se Streptokiná-
zou [II] a u příslušných kontrol [I]. Častý po-
kles hodnot erytrocytů u všech Skupin v posled-
ních dvou intervalech byl Způsoben krevními
odběry. Stejný byl i vývoj Změn hemoglobínu a
hematokritu. U všech šokovaných psů Se postup-
ně vyv-íjela výrazná neutrofilní leukocytóza.
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Graf 1 Graf 4

Vzestup počtu erytrocytů v průběhu šoku I 6 krevních od-
běrů). I —— kontrolní Skupina, II ——- skupina léčenă he
parínem

Graf 2

Vzestup počtu erytroeytů v průběhu šoku. I —- kontrolní
skupina, II —— Skupina lěčenă Streptokinăzou

Křivky arteriálního tlaku měly u Obou léče- _
ných i kontrolních Skupin velmi podobný průběh
[graf 3 a 4.] Po počátečním vzestupu, na němž

Graf 3

Pokles arteriălniho tlaku v průběhu šoku. I —- kontrolní
Skupina, II —— Skupina léčenă heparínem

Pokles arteriálniho` tlaku v průběhu šoku. I —- kontrolní
skupina, II —- skupina léčenă streptokinăzou

Se podílí i thiopentalová anestézie, docházelo
nezávisle na léčbě k hypotenzi. Obdobný byl
i vývoj hypotermie.

Z 12 kontrol uhynul jeden pes ještě během po-
kusu, do 12 hodin po ukončení pokusu uhynulo
6 psû, 5 psü přežilo. Psi léčení heparínem uhy-
nuli všichni do 12 hodin po pokusu. Z 6 léčených
streptokinázou uhynulo 5 do 12 hod. po pokusu,
pouze 1 pes přežil.

Stejně jako v našich dřívějších pokusech kle-
sal v průběhu šoku často počet trombocytů, po-
kles však Inebyl Statisticky významný. Závažným
Zjištěním bylo, že tento pokles nebyl heparínem
významně ovlivněn. Streptokináza neměla, podle
očekávání, v tomto Směru žádný účinek [graf 5].

Prodloužení protrombinového času u několika
neléčených šokovaných psů bylo Zřetelné, neby-
lo však ani Statisticky, ani klinicky významné.
Heparín ani Streptokináza neměly na protrom-
binový čas, výrazný vliv.

Sokové Změny trombinového času u neléče-
ných flnebyly tentokrát významné. Po heparínu
došlo podle Očekávání k prodloužení trombino-
vého času, S maximem Zejména u 3. a méně již

Graf 5
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Pokles počtu trombocytů v průběhu šoku, patrný u obou
pokusných i kontrolních/skupin
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Změny trombinového času v průběhu šoku u obou pokus-
ných Z' kontrolních skupin

u 4. odběru. U 4 Z 6 heparinizovaných Zvířat
prakticky došlo v téže době k prodloužení nad
3 minuty. V 5. a 6. odběru Se trombinový čas

, normalizoval. Účinek Streptokinázy na trombi-
nový čas jsme nezaznamenali [graf 6).

Množství fibrinogenu Se vlivem šoku význam-
ně neměnilo. Výrazný antikoagulační účinek he-
parínu Znemožnil gravimetrické určení fibrino-
genu v plazmě z 3. a 4. odběru. Po podání strep-
tokinázy Se fibrinogen neměnil. Značné kolísání
hodnot euglobulínové fibrinolýzy a heparínové-
ho tolerančního testu ve všech pokusných Sku-
pinách znemožnilo jejich hodnocení. Maximální
amplituda trombelastogramu Se během šoku
často zmenšovala. Heparín snížil podle očekává-
ní „ma“ většinou velmi výrazně ve třetím odbě-
ru. Později docházelo k opětnému vzestupu. Tím
Se heparinizovaná Skupina lišila od kontrol, kde
se naopak hypokoagulace trvale prohlubovala
[graf 7). Streptokináza zůstala bez účinku na
trombelastografickou křivku. -

Rozprava

Prací, o jejichž výsledcích Zde podáváme Zprá-
vu, jsme dále rozsırıli Své Zkušenosti S turnike-

' Graf 7

[3 kvnzróıy
[II] pokusm'

Účinek heparínu na pokles „ma“ TEG v průběhu šoku

tovým šokem. le zřejmé, že přes všechnu Snahu
o Standardní metodický postup při vyvoláváni
šoku je reakce pokusného zvířete značně indi-
viduální. U některých psů Se nepodařilo vyvolat
příslušné hemodynamické změny. U většiny, kde
byla Stanovená měřítka šoku Splněna, pozorova-
li jsme přesto zřetelné rozdíly v hemokoagulač-
ní reakci. Pokles trombocytů v průběhu pokusu
byl častý, nedosáhl však statisticky a hlavně
klinicky významných hodnot. Totéž lze říci
o protrombinovém čase. Zejména trombinoˇvý
čaS neukázal očekávané prodloužení. le to v ur-
čitém rozporu S naší dřívější pokusnou Sérií,
kde prodloužení bylo Zřetelněji vyznačeno. PO-
tvrdily se naše Zkušenosti S nedostatečnou citli-
vostí metody gravimetrického Stanovení fibrino-
genu a metody euglobulínové fibrinolýzy. Nově
Zkoušený heparínový toleranční test rovněž ne-
Splnil očekávání. Poměrně nejvíce pozitivních
výsledků ve Smyslu hypokoagulace poskytlo
trombelastografické vyšetření. Nejcennějším vý-
Sledkem bylo zjištění, že heparín je S to inhibo-
vat narůstání šokové hypokoagulace. Po očeká-
vaném prodloužení trombínového času a Snížení
„ma“ došlo po odeznění účinku heparívnu lprak-
ticky vždycky ke Zřetelné úpravě Změn ve smys-
lu normalizace. Tento nález je v Souladu S před-
pokladem, že hypokoagulace [Zejména Snížení
„ma“] v šoku je Způsobena spotřebou koagulač-
ních faktorů a že je možno jí Zabránit včasným
podáním účinného antikoagulancia.

Streptokináza neměla na'koagulační systém
psů podstatný vliv. Potvrdili jsme tak literární
údaje o tom, že fibrinolytický Systém psa je Od-
lišný od fibrinolýzy člověka. Nedostatek proak-
tivátoru u psa je Základní překážkou účinku
Streptokinázy.

Prakticky důležitou Součástí našich výsledků
je, že ani heparín, tím méně Streptokináza ne-
měly příznivý účinek na klinický průběh šoku
ani na přežití pokusných zvířat.

Souhrn

Hemozkoagulační Zm'ěny u některých typů šoku
jsou Závažným článkem patogenetického vývoje Syn-
dromu. Autoři Zjistili již dříve, že tyto Změny v prů-
běhu experimetálního turniketového šoku u psů mají

_ráz konzumptivní kvoagulo-patie, vyvolané disemino-
vanou intravaskulární koagulací krve. Pokusili Se
proto o léčebné ovlivnění těchto zm'ěn jednak hepa-
rínem, jednak fibrinolyticky účinnou Streptokinázou,
podanými ve standardní dávce a ve stejné fázi vý-
voje šoku. P-odané léky neměly žádný vliv na klinic-
ký obraz šoku ani na přežití pokusných Zvířat. Přes-
to byl laboratorně výrazně patrný účinek heparínu,
zejména pokud šlo o zabránění postupnému vývoji
konzumptivní hypokoagulace. Po Streptokináze Se
tento účinek podle očekávání nedostavil. 'Zdá Se
tedy, že časově vhodné podání účinného antikoagu-
lačního prostředku může zabránit diseminované k0—
agulaci a následnému ko-agulačnímu deficitu, že tím
však nelze Zkoumaný typ experimentálního šoku cel-
kově Ovlivnit.
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