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ZMENY V PLICICH POZOROVANE V PRUBEHU MODELOVEHO POKUSU
TUKOVE EMBOLIE

MUDr. J. UHER a MUDr. ]J. KROUPA
Vyzkumny tstav traumatologicky (feditel MUDr. J. Kroupa, DrSc.)

Tukovad embolie je stdle v popfedi zdjmu jak
patologii, tak i klinikd, hlavn& proto, Ze ptvod
a patogeneze tukové embolie neni dodnes jed-
noznac¢né& vyreSena. Proto je stdle pilné& shro-
maZdovén a zpracovdvan materidl o tukové em-
bolii, at klinicky ¢i pokusny, aby objasnil mnohé

dosud nerozfeSené a sporné otdzky tohoto oZe-

havého problému.

Sporné otazky je nutno vyfFeSit pokusy na zvi-
ratech. Tu vSak je nutno pfedem zddraznit, Ze
doposud se u zvifat nepodafilo vyvolat identic-
ky obraz tukové embolie tak, jak ji vidime
u Clovéka, v praktické trazové chirurgii.

U zvifat se proto snaZime pouze o vyvolédni
modelovych pokusi, které se vice mén& snaZi
napadobit obraz embolie u ¢lovéka. Sami jsme
se snaZili v modelovych pokusech vyvolat tu-
kovou embolii frakturami stehennich kosti, paddy
zvifat s otfesem téla a poran&nim mé&kkych ¢és-
ti (zde doché4zi jen k mirnému nédlezu tukovych
kapének v plicnim ob&hu), i. v. vpravenim oli-
vového oleje (kdy doch&dzi naopak k rychlému
zaplaveni plic tukem, p¥i€emZ obraz v plicnim
ob&hu zna¢né ovliviiuje ddvka a doba uhynuti
zvifete), nebo i. v. poddnim kys. olejové (kde
vlivem kyseliny dochézi k silnému naru$eni cév-
niho Fe€isté a tim k prekryti vlastni zkoumané
tukové embolie). NejbliZe jsme se pFibliZili
k obrazu tukové embolie u &lovéka v modelo-
vych pokusech na zvifatech, jestliZe jsme spo-
jili velkou krevni ztrdtu 2 — 3 % t&lesné vahy
s frakturami dolnich kondetin.

Pfes tyto rliznosti modelovych pokusti lze
vZdy v kaZdé skupiné najit ndlezy, které se blizi
ndlezim z lidsk§ch pitev, kde pii¢inou smrti
byla tukova embolie.

V kaZdém pripadé nés tyto pokusy poucuji
o tom, Ze reakce v plicich na tukové latky je
vZdy kvalitativné objektivné& stejnd, at k ni do-
Slo jakymkoli zpfisobem. VZdy jsou totiZ v prvé
radé nasledky hypoxie, ev. anoxie tkadné&, zpl-
sobené uzdvérem cévniho Fecisté tukovym vmet-
kem a druhotné reakce na tento uzivér, at jiZ
jsou to hemorrhagie, edém, atelektdzy apod.,
které stoji v popredi obrazu tukové embolie.

V této praci jsme se nechtéli zabyvat hleda-
nim zdroje tuku v tukové embolii, a proto také
neuZivdme bohatého materidlu z histochemické-
ho sledovéni zmén krevni plazmy.

Pokusna &ast

K pokustim jsme uZivali vétSinou kralikd rdz-
ného plemene C¢eskoslovenského chovu, a to
»Cesky strakac“, ,Cincila“ a ,Videiisky bily“,
krys kmene ,Wistar“ a mord&at obojiho pohlavi.

Véaha krdaliki se pohybovala okolo 2700 g,
krys okolo 250 g a morcat okolo 400 g. Zvirata
byla krmena smiSena zeleninovou stravou po
celou dobu pokusu.

Traumatickd tukovd embolie byla provadéna
vétSinou zlomenim obou stehennich kosti klesté-
mi anebo padem zvifete z vySky a byla i do-
pliiovana krevni ztratou.

Netraumatickd tukovd embolie byla provadé-
na injekci sterilniho roztoku tukové latky do
usSni vény po 24 hod. hladovéni zvifete. V tabul-
ce jsou uvedeny primérné smrtné divky jed-
notlivych tukovych latek uZitych v pokusech na
krélicich:

Druh tuku Primérnd smrtnd davka
olivovy olej 0,85 ml/kg vahy zvifete
parafinovy olej 0,75 ml/kg " »
Lipiodol 0,65 ml/kg " ”
olejova kyselina 0,25 ml/kg " "
homologni tuk 1,1 ml/kg " ”

N2

PreZivajici zvirfata byla zabijena v pentothalové
narkéze, prostfiZzenim abdomindlni aorty, vykr-
vacenim za 24, 48 a 72 hod. a za 7 a 14 dnd.
K témto zdkladnim skupindm pak pristoupilo
i terapeutické ovlivnéni.

Po uhynuti zvifat provedena pitva. ZjiStén
makroskopicky nélez a odebrdn materidl k his-
tochemickému sledovani. Materidl byl fixovén
jesté v dobé&, kdy mél teplotu Zivého té&la.

Jako fixadni tekutiny pouZito neutrdlniho 10%
formalinu po 24 hod. Po vyprani materidlu
v destilované vodé zhotoveny Fezy na zmrzlo,
které byly barveny olejovou Cerveni a hemato-
xylinem. Cédst materidlu byla b&Zné& zalita do pa-
rafinu a barvena hematoxylinem a eozinem,
Van Giesonem a Weigertem na fibrin. (DalSi po-
drobnosti pokusti jsou uvedeny v préci dr. J.
Kroupy, DrSc.).
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Pokusné vysledky

Podrobné jsou uvedeny ndlezy na plicich, pro-
toZe jsou predmétem nasi prdce. Ndalezy na
ostatnich orgénech nejsou uvedeny, protoZe se
nijak neliSily od b&Zné& zndmych popisii u tu-
kové embolie.

Makroskopicky nélez: Plice oproti kontrolnim
plicim kralikd stejné vdhy jsou mirné zvétSené,
pfekrvené a lze na nich vidét drobné i vétsi
krevni vyronky. Na fezné ploSe nalézdme hut-
néjsi drobnd loZiska rozloZend disperzné po ce-
1é plici. Tato loZiska jsou tmavomodrocervené
barvy a zfejmé se odliSuji od svétleji zbarvené-
ho plné vzdusného okoli. Z fezné plochy vytéka
hlavn& po zatlaCeni néco zpénéné, svétle riZo-
vé tekutiny.

Mikroskopicky ndlez: Obraz plic pfi barveni
na tuk skytal nazorny prfehled o mnoZstvi a roz-
loZeni tukovych kapének zavleCenych do plic
béhem tukové embolie. Tukové kapénky nékdy
aZ rozméri 12 u i vice vypliiuji zcela lumen vléa-
secnic a nékdy i malych artérii.

Tukové kapénky nejednou splyvaji ve vétsi
ttvary vypliiujici lumen rozsifenych cév. Tuko-
vé kapénky nachézime nejen uvnitf cévni sité,
ale Casto jsou i mimo vlaseCnice v alveoldrnich
septech a i v samotnych alveolech. Casto jsou
fagocytovdny endoteliemi kapildr, periadventi-
tialnimi retotelialnimi buifikami & alveolarnimi
epiteliemi. Ojedinéle byly nalezeny i vicejader-
né makrofdgy s nastfddanymi tukovymi kapén-
kami v bronSich a miznich uzlindch plic, a to
jiZ za 48 hod. Cim déle zvife pfeZiva tukovou
embolii, tim méné je tukovych kapének v cé-
vach a tim vice je jich fagocytovdno a nastfa-
ddno v endotelialnich buiikdch interstitia a
v alveoladrnich epiteliich, retotelialnich buiikach
interstitia a v alveoldrnich epiteliich. Tyto buii-
ky pak zhusta deskvamuji a vypliiuji lumen
alveold. .

Tam, kde céva byla ucpdna tukovym embo-
lem, jsou v okoli ztZené cévy, ale misty i dila-
tované. RozSifeni postihuje pFedevSim arterio-
ven6zni anastomoézy tvorici spojky mezi preka-
pildrnim systémem a postkapilarnim systémem
bronchidlnich Zil.

Interalveolarni septa jsou rozsifena, prosakla
vystouplou tekutinou z cév, kterd chova i ojediné-
1é ervené Krvinky. Casto tekutina s bilkovinnymi
sraZeninami a s Cervenymi Krvinkami vypliiuje
i plicni alveoly. V alveolech se porliznu nalez-
nou izdufelé deskvamované alveolarni epitelie.
Disperzni alveoldrni a interstitidlni edém je
privodcem kaZdé tukové embolie. V perifernich
Céstech plic nachdzime vice téchto loZisek neZ
v partiich centrilnich. Nejednou jsme nalezli
'v cévach i konglutinaéni spodogenni tromby a
shluky erytrocytd mezi embolizovanymi tukovy-
mi kapénkami. Misty jsou alveoly kolabovény,
alveolarni epitelie se tu odlucuji od svého pod-
kladu a stény sklipkid se k sob& pFikladaji.

‘0br. 1

Lipofdgy v plicnich alveolech. Barveno olejovou &erveni
a hematoxylinem. ZvétSeno asi 640krdt.

Ko ¢ e ]

Obr. 2

Fraktura obou zadnich kondéetin. Masivni embolizace vétsi
cévy se soubasnou aglomeraci erytrocytii a s ndlezem tu-
kovych kapének v okolnich cévdch a alveolech. Barveno
olejovou &erveni a hematoxylem. ZvétSeno 48krdt.

U starsich pFipada odloupané epitelie chovajici
tukové kapénky spolu s hlenem ucpévaji malé
bronchy, a dochédzi tak k z&brané pronikéni
vzduchu do alveold. TudiZ atelektatickd loZiska
jsou rovnéz pravidelnym zjevem v plicich za
tukové embolie. Atelektatickd loZiska jsou casto
v pfimé souvislosti s edematéznim loZiskem,
takZe vznikd dojem, jako by edémem naplnéné
roz8ifené alveoly stlaCovaly okoli, hlavné malé
pridusky, a tak mechanicky pfivodily kompres-
ni typ atelektazy.

Atelektatickd loZiska byvaji také cCasto lehce
edematozné zdufeld a jsou povétSiné lokalizova-
na v okrajovych tdsecich plic. V okoli atelekta-
tickych a edematéznich loZisek byvaji interal-
veoldrni septa zhusta zpfetrhédna, p¥FisluSné
sklipky jsou pak rozSifené a nadmuté. Alveolar-
ni epitelie jsou potom nejednou zdufelé a va-
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kuolizované. Alveoly v okoli edematéznich a
atelektatickych loZisek vykazuji vikarizujici em-
fyzém.

Ve starSich pfipadech (po 48 hod.) nalezne-
me zhusta v rozsifenych septech lymfocyto-plaz-
matocytdrni a leukocytadrni infiltrdty. Casto tu
najdeme i zmnoZené zduielé buiiky se svétlymi
ovdlnymi jddry, kterd maji jemnou chromatino-
vou Kkresbu. Jsou to asi proliferujici fibroblasty
a zmobilizované retotelidlni buiiky. To vSe jsou
projevy repara¢éniho procesu reaktivniho zané-
tu, jehoZ prvé znamky se pozoruji jiZ po néko-
lika hodinach po tukové embolii.

Pii vySetfovani p¥ipadd, které preZily akutni
stadium tukové embolie, jsme vidéli né&kdy
v plicich histiocytarni uzlicky tvofené makro-
fagy, fibroblasty, odloupanymi alveolarnimi epi-
teliemi se zbytk, tukovych kapének a s drob-
nymi zrnécky hemosiderinu.

Rozprava

Podle Bergentze (1961) patologicky obraz
zmeén v plicich a klinickd symptomatologie ne-
jsou odvislé od cév ucpanych tukem, ale od ve-
likosti poruSené cirkulace v kapildrdch, ktera
je predevsSim spjata s erytrocytdrni aglutinaci
a se zvySenou plazmatickou viskozitou.

Za tukové embolie se vlastné cely patologic-
ky proces , cely chorobny dé&éj odehrdva v termi-
nélni proudové oblasti, pfedevSim v kapildrdch
a v arteriolach. V této oblasti jsou pak ve vét-
Siné orgéni, obzvlasté pak v plicich, detné ana-
stomoézy. Tim jsou dény i znacné moZnosti pro
vytvoreni kolaterdlniho ob&hu.

Pravé v téchto moZnostech kolaterdlniho obé-
hu je tfeba hledat pfi¢inu toho, Ze vzdor masiv-
ni tukové embolii nedochdzi v plicich nebo
v ledvindch k t&Zkym ischemickym zméndam,
k ischemickym infarktim a k ischemickym ne-
kré6zam.

V mozku se pfi masivni tukové embolii pozo-
ruji nekrézy. KdyZ si vSak uvédomime citlivost
mozkové tkdn& na nedostatek kysliku, pak nés
tento jev nijak nepfekvapuje. JeSté jedna okol-
nost je nadmiru ddleZit4, Ze totiZ uzdvér cév
tukovymi kapénkami je €initel Casové ohranice-
ny.

Tukové ¢astice, které vnikly nebo se vytvorily
za tukové embolie v cévnim Fedisti, jsou €as-
teCné odtransportovany lymfatickou cestou.
Mensi mnoZstvi tukovych kapének projde kapi-
larami do plicniho venézniho obéhu a nakonec
je vylouCeno ledvinami. Velké mmnoZstvi Céstic
je vSak také fagocytovano, nésledn& fermenta-
tivné odbourédno, a tak zlikvidovdno. To mé za
néasledek, Ze prekdzka pasaZe je pomé&rné v krat-
ké dobé vétSinou odstranéna.

Nejcastéjsi morfologické zmény pozorovatel-
né za tukové embolie v plicich jsou disperzni
edémova loZiska, atelektdzy a drobné Kkrevni
vyronky. Tyto zmény jsou stejnomé&érné& rozsety
po celé plicni oblasti. Obzv14sté Casto je nacha-

zime v periferni okrajové oblasti plic, zatimco
horni hrotové pole, mélo ventilované, neni po-
stiZeno.

Vznik uvedenych zmén, v prvé fadé plicniho
edému, je u tukové embolie rtzn& vykladan.

1. Podle hemodynamické hypotézy vede ucpé-
ni terminédlniho FeliSté tukovymi kapénkami ke
zvySeni tlaku krevniho v malém ob&hu a
k prostupu tekutiny a ostatnich soucésti krve
z cév do okoli.

2. Centrdln® nervova predstava klade vSak
diraz na embolizaci cév (tukovymi Casticemi)
v mozku. Né&ktefi autofi zdlraziiuji, Ze plicni
edematdézni loZiska se naleznou vZdy jen se sou-
Casnym vyskytem tukovych embolii v mozku.

Plicni edém vznikd Casto p¥i akutnich mozko-
vych pfihodé4ch, aniZ sou€asné vznikaji hemo-
dynamické poruchy v malém ob&hu (Cameron
1949). U¢inny mechanismus je tu spatfovéan
v drdZdeéni vagu. Tim je zplisobena porucha
cévni propustnosti a nédsledny edém.

3. Toxickd geneze edému a krevnich vyronki
pri tukové embolii vychazi z pFedstavy, Ze em-
bolizovany tuk je fermantativné& odbourdvén a
uvolnéné mastné kyseliny pihisobi toxicky na ka-
pilary (Sevitt 1962, Peltier 1956).

Jsou vsak i jiné moZnosti, které mohou slouZit
k vysvétleni edémi a dalSich zmén vznikajicich
po traumatu. Tak edém plicni vidime po téZkych
drazech hrudniku, po traumatickém selhéni led-
vin, po traumatickém Soku, pfi srdetni dekom-
penzaci, ktera vznikla ndhle u c¢lovéka, jehoZ
srdce bylo poSkozeno jiZ pfed trazem, po tézZ-
kych kontuzich téla spojenych s krevni ztratou
a nebo s infekci aj. (Kolmert 1939, Kaulbach
1962, Giese 1960).

Musime si vSak p¥i rozboru této otdzky uvédo-
mit, 7e v plicich pfi tukové embolii jsou roz-
loZena edematozni, atelektatickd (resorpcné
apneumatickd) a hemorrhagickd loZiska dis-
perzng, stejnomérné po celé plici a pfednostné
jsou postiZeny okrsky dobfe ventilované.

RovnéZ nas obraz neodpovidéd reflektorickému
plicnimu edému, jak je popisovdn pfi rtiznych
lézich tustfedni nervové soustavy, jenZ se proje-
vuje peristatickou hyperémii. Kapilary v al-
veoldrnich septech tu byvaji siln& rozepjaty,
takZe se vyklenuji do lumen alveold, které je
tim vyznaténé& zmé&néno. Tkai je siln& prosdkla
a ve sklipcich je hojné krvaceni per rhexim
(Cameron 1949, Warren 1946).

Nejsou tedy pozorované zmény ani splyvave,
ani prevdzné lokalizované v mistech, kde se
uplatnil vliv tiZe (vdhy krve], jak je tomu napfF.
pfi hypostatickém edému. ZuZen§y pribéh cév
malého ob&hu je dasto velmi v§yrazny po ucpéni
cév tukovymi emboly v termindlni oblasti cirku-
lace. Castost a rozsdhlost tukové embolizace je
tfeba spatfovat i v té okolnosti, Ze tukové Cés-
tice maji velikou viskozitu a zna¢né povrchové
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napéti, takZe pro tyto vlastnosti nesnadno jsou
protlaceny kapildrni oblasti, a proto tu lehce
uviznou a ucpévaji cévu (Bergentz 1962).

JestliZe uvdzne vmetek v artérii, ta se reflek-
toricky podraZdi a dojde k jejimu ziZeni, a tim
ke zvySeni odporu v cévnim fe&isti. Cim pak je
rozsdhlejSi emboliza&ni proces, k tim vé&tSimu
zvy3eni proudového odporu doché4zi, ai to mé za
néasledek tlakové pietiZeni pravé komory, ktera
dilatuje (Kaulbach 1962).

Atelektaticka, disperzné& rozsetd loZiska jsme
vétSinou pozorovali v piimé souvislosti s edé-
movymi loZisky. Vznik té&chto atelektdz je asi
kompresni. Edémové loZisko stladuje okolni
sklipky. Tim bréni rozpindni alveoldi. Nakonec
se nemohou alveoly viibec rozepinat a posledni
zbytek vzduchu je tlakem edémového okolniho
loZiska , jakoZ i elastickym tlakem plicni tkdng&
vytlacen a resorbovén.

Mimo to u p¥ipadi, kdy zviie po tukové embo-
lii bylo usmrceno aZ po 72 hod., jsme pozorovali
atelektdzy obtura¢niho typu. Odloupané epitelie
chovajici ¢asto kapky tuku a druhotnd nahro-
madény hlen ucpévaji lumen drobnych bronchi.
Vzduch z alveoldl za mistem ucpéni je vstiebén,
sklipky kolabuji a stény alveolll se k sob& pfi-
bliZuji.

Jednou z hlavnich pfi¢in, v nichZ je tfeba
hledat plivodce zmé&n pozorovanych na plicich
pii tukové embolii, je nedostatek Kkysliku, na
néjZ kapilary reaguji zv§Senou propustnosti,
jez vede ke vzniku edému (Drinker 1950).
OvSem kapildry jsou mimoto je$t& poskozovany
samotnymi tukovymi emboly, a to fermenta-
tivné uvolnénymi mastnymi Kkyselinami pfisobi-
cimi toxicky a konecn& i latkami vznikajicimi za
Soku (histamin, kyselina mlé¢nd aj.), které
zvy3uji permeabilitu kapildr. Tato sumace &ini-
tell navzdjem se zesilujicich vede k poruse
cévni permeability a k vytvoreni edémi a drob-
nych krevnich vyronkd. Oviem tiZe zmé&n, které
tu vznikaji, a stupeii po3kozeni a reaktibilita
kapilar jsou individudlné& réizné. Jinak by se ne-
dala vysvétlit ta okolnost, Ze zv14§té p¥i pitvach
zemielych se zlomeninami nach&zime praktic-
ky vZdy rizné mnoZstvi tukovych &éstic v orgé-
nech (zvlasté v plicich), pfi¢emZ v3ak je za Ziva
jen zFidka diagnostikovdna tukovd embolie
(Warren 1946, Noller 1964).

To, Ze nédsledek tukovych embolii (nedostatek
kysliku) se tak ¢asto neprojevuje, mé svoji p¥i-
inu v tom, Ze k sumaci podnétd vedoucich
k téZz8imu nedostatku kysliku vZdy nedochézi,
dale v tom, Ze po vzniku embolu zdhy doché&zi
reflektoricky k otevieni anastoméz mezi termi-
ndlnimi v&tvemi artérie pulmonalis a bron-
chialnimi artériemi. Tak jsou embolizované ka-
pilary prece dostate¢n& zdsobovdny Kyslikem,
nedochdzi k poruse permeability, a proto ani ne-
dochazi ke krevnim vyronim a ke zvy3ené
filtraci tekutiny vedouci k edémiim.

Cely obraz a tiZe dostavujicich se pfFiznaki

odvisi i od doby, za jak dlouho dojde k uvoln&ni
emboll z ucpanych kapildr.

Plicni tkan neni u vSech jedincii obdafena
stejn& bohatou siti anastomoéz, aktivita enzymi,
odbourédvajicich tukové kapénky ucpéavajici ka-
pilary, neni vZdy stejnd a stejn& ani reflektoric-
ka pohotovost kapilar a afinita uvolnénych 14-
tek k receptorim alfa a beta, (jeZ jsou nadto
nestejnom&rné zastoupeny v jednotliv§ch plic-
nich oblastech) neni stejnd. To vSe spolu se
stavem plicni tkédn& pred tGrazem (even. sou-
Casné se vyskytujicim onemocnénim pred trau-
matem) rozhoduje o moZnosti vytvofeni pato-
logickych zmén v plicich a o jejich funkéni
manifestaci (Hayek 1953).

JeSt& jedna okolnost zasluhuje pozornost, a
to je stav zdkladni substance ve sté&né& alveoldl.
V alveoldrni stén& mezi obéma membrédnami,
tj. alveolarni a bazilni, kapilarni jsou elasticka4,
retikuldrni a kolagenni vldkna spojenéd zé-
kladni substanci sloZenou 2z mukopolysa-
charid@i. Dojde-li vlivem jakychkoli é&initellt ke
zmé&né ve sloZeni zdkladni substance, pak lehce,
jiZ pfi nepatrném poskozeni, doch4zi ke znac-
nému jejich zbobtnani. Zbobtnala zgkladni hmo-
ta zt8Zuje prestup kysliku z kapildr do tké&né
a tak opé&t piistupuje dalsi ¢initel zvé&tSujici ne-
dostatek kysliku.

Proto pouze komplex piifin a nésledk@i na
sebe navazujici a nésledng se potencujicich
vytvdii patologicky obraz popsanych zmén
v plicich pfi tukové embolii.

Souhrn

Zmény v plicich za tukové embolie vykazuji tyto
charakteristické znaky: disperzn& po celé plici roz-
trouSend edémovéa loZiska, atelektdzy a krevni vy-
ronky v okoli tukovych embolil. PFi¢inu t&chto
zmén je t¥eba vidét v nedostatku kysliku, jenZ po-
stihuje terminélni oblast kapilar a je spjat se zvy-
$enou cévni propustnosti.

Cinitelé, které zaptiCifiuji tento stav, jsou tyto:
Po uzdvéru kapilar tukovymi emboly dojde k reflek-
torickému ztGZeni cév a k nésledné hypoxii, aZ
anoxii okolni tkdn&. Kapildry na nedostatek kysliku
reaguji zvySenou propustnosti. Embolizovany tuk je
fermentativnd odbourdvdn a uvoln&né mastné Kky-
seliny poSkozuji kapilary a zvysi jejich permeabi-
litu. Déle se tu uplatiiuji latky histaminového G€in-
ku vznikajici v traumatizované tkdni za Soku a ne-
bo jen za tkéaifiové hypoxie, jakoZ i celkovd Sokova
acidéza. Posledn& jmenovani ¢initelé zvySuji cévni
propustnost a vyrazné stupiiuji vystup tekutiny
z krve do tké&né.

Rychlost a stupeii rozvoje popsanych zmén je pak
odvisly od funkéniho stavu CNS, od citlivosti inte-
roreceptorti, od mnoZstvi uvolnénych rozpadovych
zplodin za Soku, za tukové embolizace, a od fer-
mentativni palety enzymi spjatyjch s tvorbou mu-
kopolysacharid{i tmelové hmoty.

Kone¢n& i stav organismu pied tGrazem je okol-
nost, ktera vyrazn& ovlivni vyvinujici se obraz za
tukové embolie.

Komplex p¥i€in a nésledkd na sebe navazujicich
a vzdjemn& se potencujicich vytvaFi patologicky
stav, ktery pozorujeme za tukové embolie v plicich.
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