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Uvod

Diseminovand intravaskuldrni koagulace je
dil¢i koncepci patogeneze $oku, uzndvanou ze-
jména n&kterymi pracovniky (1, 3, 4, 8, 9, 10, 22,
23, 25). Hardaway ji definuje jako ndhlou, pre-
chodnou koagulaci uvnit¥ cévniho FecCist&, ve-
douci k blokdd& krevniho proudu v drobnych
cévach. Dochazi tak k nedostate¢né kapilarni
perfizi a k dal$im metabolickym nésledkdm.
Tyto zmény hraji dileZitou dlohu u té€Zkych, re-
frakternich forem Soku (11, 12, 13, 14, 15).

v

Intravaskuldrni srdZeni krve je priinou sni-
Zené sraZlivosti ostatni cirkulujici krve. Porucha
se miZe i klinicky projevit krvdcivym stavem.
Mechanismy vzniku této druhotné hypokoagula-
ce jsou sloZité. Podili se na nich spotfeba (kon-
zumpce) koaguladnich faktord, kompenzacni
aktivace endogenniho heparinu a aktivace fibri-
nolyzy.

Laboratorni, tim méné& klinické rozliSeni sta-
vu generalizovaného nitrocévniho sréZeni a sta-
vu nédsledné hypokoagulace a hyperfibrinolyzy
neni snadné (23). Pokus o toto rozpozndni je
vSak velmi dileZity. Nabizi se totiZz moZnost
preventivné-léebného pouZiti heparinu nebo
udinnych fibrinolytik v pocatecdni f4zi intravas-
kuldrniho srdZeni a naopak biologickych i syn-
tetickych antifibrinolytik k inhibici ,pFestfelu-
jici* fibrinolyzy v nasledujici fazi (2, 12, 18).
Otdzkami priikazu dynamického vyvoje hemo-
koagulaénich zmén v priib&hu experimentélniho
turniketového a hemorrhagického Soku u psi
jsme se zabyvali jiZ d¥ive. Vysledky jsme zatim
z¢asti uvefejnili ve Voj. zdrav. listech, &. 1 z r.
1968 (21).

V této préaci jsme se zaméfili na ovlivnéni he-
mokoagulaénich zmén u psit v turniketovém
Soku jednak heparinem, jednak fibrinolyticky
G¢innou streptokindzou.

Metodika

Metodiku uvddime pouze velmi stru¢né a od-
kazujeme na citovanou publikaci (21).°

Pokusy jsme provedli na 31 psu, pro zpraco-
véni jsme vSak vybrali pouze psy, u nichZ se
podafilo pfiloZenim turniketu vyvolat zietelné
klinické i laboratorni zndmky Soku (hemokon-
centraci, pokles arteridlniho tlaku, pokles koZni
teploty). Bylo tomu u 24 psii, které jsme rozdé-
lili opé&t do 4 skupin po Sesti.

V prvni ¢asti pokusu jsme pouZili u 6 zvifat
heparinu, ve druhé ¢éasti, rovnéZ u 6 psi, strep-
tokinadzy. Dvé zbyvajici skupiny po 6 psech byly -
kontrolni, tzn. Ze u nich nebyly poddvany hepa-
rin ani streptokindza. Obdobné jako dfive jsme
provadéli pokus vZdy soucasné& u dvou pst,
z nichZ jeden byl 1éCen a druhy byl kontrolni.
Odbéry arteridlni krve pro laboratorni vySetie-
ni jsme provadéli vZdy pfed priloZenim turnike-
tu, potom t&sné pred jeho sejmutim a dédle za 1,
2, 3 a 4 hodiny po sejmuti. Soubor laboratornich
testd obsahoval:

pocet erytrocytli v mms3,
stanoveni hemoglobinu,
hematokrit,
pocet leukocytii v mm3,
podet trombocytd v mm3,
kapilarni krvacivost,
protrombinovy c&as,
trombinovy cas,
fibrinogen v mg%,
euglobulinovou fibrinolyzu,
trombelastogram,

. heparinovy toleranéni test.

U vSech psi jsme déle sledovali v ptilhodino-
vych intervalech arteridlni tlak (krvavou meto-
dou), koZni teplotu na péti standardnich mis-
tech télesného povrchu a dechovou frekvenci.

Heparin nebo streptokindzu (Kabikinasu)
jsme pod4vali v kapaci nitroZilni infizi od oka-
mZiku sejmuti turniketu po dobu 30 minut. Ve
250 ml fyziologického roztoku bylo bud 150 jed-
notek heparinu/kg vdhy psa nebo standardni
davka 250 tis. j. Kabikinasy. Kontrolni psi dostali
soubé&Zné& 250 ml &istého fyziologického roztoku.
Klinicky stav pokusnych zvifat jsme sledovali
je3té 24 hodin po ukonéeni odbérii.

Vysledky

Heparin ani streptokindza nemély p¥iznivy
vliv na na klinicky priibéh Soku ani na pfeZiti
pokusnych psi. Graf 1 znzoriiuje v podstaté
shodny priibéh Sokové hemokoncentrace u psit
kontrolnich (I) a u psi s heparinem (II). Na
grafu 2 je vidét totéZ u skupiny se streptokinéa-
zou (II) a u p¥islusnych kontrol (I). Casty po-
kles hodnot erytrocytii u vSech skupin v posled-
nich dvou intervalech byl zplisoben krevnimi
odbéry. Stejny byl i vyvoj zmén hemoglobinu a
hematokritu. U vSech Sokovanych psit se postup-
né vywjela vyraznd neutrofilni leukocytoza.
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Craf 1

Graf 4

Vzestup podtu erytrocytit v pribéhu Soku (6 krevnich od-
béri). I — kontrelni skupina, 11 — skupina léfend he
parinem

Graf 2

Vzestup poétu erytrocytd v pribéhu Soku. I — kontrolni
skupina, I — skupina lééend streptokindzou

Krivky arteridlniho tlaku mé&ly u obou léce- .

nych i kontrolnich skupin velmi podobny priib&h
(graf 3 a 4.) Po pocate¢nim vzestupu, na némZ

Graf 3

Pokles arteridlniho tlaku v pribéhu $oku. I — kontrolni
skupina, II — skupina léCend heparinem

Pokles arteridlniho. tlaku v pribéhu 3$oku. I — kontrolni
skupina, II — skupina léCend streptokindzou

se podili i thiopentalovd anestézie, dochézelo
nezdvisle na 1éCb& k hypotenzi. Obdobny byl
i vyvoj hypotermie.

Z 12 kontrol uhynul jeden pes jeSté b&éhem po-
kusu, do 12 hodin po ukonéeni pokusu uhynulo
6 psi, 5 pst preZilo. Psi 1é¢eni heparinem uhy-
nuli v8ichni do 12 hodin po pokusu. Z 6 1éenych
streptokindzou uhynulo 5 do 12 hod. po pokusuy,
pouze 1 pes preZil.

Stejné jako v naSich drivéjSich pokusech kle-
sal v pribéhu Soku €asto pocet trombocytd, po-
kles vSak nebyl statisticky vyznamny. ZadvaZnym
zjiSténim bylo, Ze tento pokles nebyl heparinem
vyznamneé ovlivnén. Streptokindza nemeéla, podle
ofekavani, v tomto sméru Z4dny ucinek (graf 5).

ProdlouZeni protrombinového ¢asu u n&kolika
nelécenych Sokovanych pst bylo zietelné, neby-
lo vSak ani statisticky, ani Kklinicky v§znamné.
Heparin ani streptokindza nemély na protrom-
binovy ¢as vyrazny vliv.

Sokové zmé&ny trombinového €asu u neléce-
nych nebyly tentokrdt vyznamné. Po heparinu
do3lo podle ocekdvéani k prodlouZeni trombino-
vého Casu, s maximem zejména u 3. a méné jiZ

Graf 5

HEPARIN

Pokles poétu trombocytid v pribéhu Soku, patrniy u obou
pokusnych i kontrolnich skupin
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Graf 6

TROMBNOVY CAS

O kontroty
@ posn

Zmény trombinového &asu v pribéhu 3oku u obou pokus-
nych i kontrolnich skupin

u 4. odbéru. U 4 z 6 heparinizovanych zvirat
prakticky doSlo v téZe dobé& k prodlouZeni nad
3 minuty. V 5. a 6. odbéru se trombinovy c&as
normalizoval. U&inek streptokindzy na trombi-
novy Cas jsme nezaznamenali (graf 6).
MnoZstvi fibrinogenu se vlivem 3oku vyznam-
né neménilo. Vyrazny antikoagula¢ni tc€inek he-
parinu znemoZnil gravimetrické urceni fibrino-
genu v plazmé z 3. a 4. odb&ru. Po podéani strep-
tokindzy se fibrinogen neménil. Zna&né kolisdni
hodnot euglobulinové fibrinolyzy a heparinové-
ho toleran¢niho testu ve vSech pokusnych sku-
pindch znemoZnilo jejich hodnoceni. Maximé&lni
amplituda trombelastogramu se béhem Soku
Casto zmenSovala. Heparin sniZil podle ocekéava-
ni ,ma“ v&tSinou velmi vyrazn& ve tfetim odbg&-
ru. Pozdé&ji dochédzelo k opétnému vzestupu. Tim
se heparinizovand skupina liSila od kontrol, kde
se naopak hypokoagulace trvale prohlubovala
(graf 7). Streptokindza zfistala bez ucfinku na
trombelastografickou kfivku.

Rozprava

Praci, o jejichZ vysledcich zde poddvdme zpréa-

vu, jsme déle roz3irili své zkuSenosti s turnike-

" Graf 7

[ kontroly
@ pokusni

Utinek heparinu na pokles ,ma“ TEG v pribéhu $oku

tovym Sokem. Je ziejmé, Ze pres vSechnu snahu
o standardni metodicky postup pri vyvolavani
Soku je reakce pokusného zvifete znacné indi-
vidudlni. U nékterych psi se nepodafilo vyvolat
piislu§né hemodynamické zmény. U vétSiny, kde
byla stanovend méritka Soku splnéna, pozorova-
li jsme presto zietelné rozdily v hemokoagulac-
ni reakci. Pokles trombocytd v priibéhu pokusu
byl casty, nedosdhl vSak statisticky a hlavné
klinicky vyznamnych hodnot. TotéZ lze Fici
o protrombinovém d&ase. Zejména trombinovy
C¢as neukédzal otekdvané prodlouZeni. Je to v ur-
¢itém rozporu s nasSi dFivéj§i pokusnou sérii,
kde prodlouZeni bylo zFetelné&ji vyznaceno. Po-
tvrdily se naSe zkuSenosti s nedostatecnou citli-
vosti metody gravimetrického stanoveni fibrino-
genu a metody euglobulinové fibrinolyzy. Nové
zkouSeny heparinovy toleranc¢ni test rovnéZ ne-
splnil oCekdvani. Pomérné nejvice pozitivnich
vysledkli ve smyslu hypokoagulace poskytlo
trombelastografické vySetfeni. Nejcenné&jSim vy-
sledkem bylo zjiSténi, Ze heparin je s to inhibo-
vat nar@istdni Sokové hypokoagulace. Po oCeké-
vaném prodlouZeni trombinového Casu a sniZeni
»ma“ doslo po odezn&ni G&inku heparinu prak-
ticky vZdycky ke zfetelné tpravé zmén ve smys-
lu normalizace. Tento nélez je v souladu s pred-
pokladem, Ze hypokoagulace (zejména sniZeni
»ma“) v Soku je zpisobena spotFfebou koagulad-
nich faktord a Ze je moZno ji zabrédnit v€asnym
podanim uGcéinného antikoagulancia.

Streptokindza neméla na koagulac¢ni systém
psi podstatny vliv. Potvrdili jsme tak literdrni
Gdaje o tom, Ze fibrinolyticky systém psa je od-
liSny od fibrinolyzy ¢lovéka. Nedostatek proak-
tivdtoru u psa je zdkladni prekdZzkou ucinku
streptokinédzy.

Prakticky dileZitou soucédsti naSich vysledkd
je, Ze ani heparin, tim méné streptokindza ne-
meély priznivy ucinek na klinicky pribéh Soku
ani na preZiti pokusnych zvirat.

Souhrn

Hemokoaguladni zm&ny u né&kterych typl Soku
jsou zdvaznym ¢lankem patogenetického vyvoje syn-
dromu. Autofi zjistili jiZ d¥ive, Ze tyto zmé&ny v pri-
b&hu experimetalniho turniketového Soku u psid maji

rdaz konzumptivni koagulopatie, vyvolané disemino-

vanou intravaskuldrni koagulaci krve. Pokusili se
proto o 1é&ebné ovlivn&ni téchto zm&n jednak hepa-
rinem, jednak fibrinolyticky Gé&innou streptokinazou,
podanymi ve standardni d4vce a ve stejné fazi vy-
voje Soku. Podané 1éky nemély Za4dny vliv na Klinic-
ky obraz Soku ani na pfeZiti pokusnych zviFat. Pfes-
to byl laboratorn& vyrazné patrny G&inek heparinu,
zejména pokud $lo o zabrédn&ni postupnému vyvoji
konzumptivni hypokoagulace. Po streptokindze se
tento dcéinek podle ocekdvani nedostavil. Zda se
tedy, Ze Casové vhodné podéni Gfinného antikoagu-
ladniho prostfedku miiZe zabranit diseminované ko-
agulaci a naslednému koagulaénimu deficitu, Ze tim
vsak nelze zkoumany typ experimentdlniho Soku cel-
kové ovlivnit.
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