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Komplikace v traumatologii
- infekce, TEN, paklouby

Klinika urazové chirurgie FN Brno
BFTRO41p



Infekt a traumatologie
pohybového aparatu

V eV Y/

kostni chirurgie

*riziko zavaznych dusledku pro
koncetinu i pacienta



Definice

* makroskopicky patrna hnisava
sekrece s nebo bez kultivacniho
prukazu etiologického agens

*jakakoli sekrece s pozitivhim
kultivacnim nalezem



Etiologie —
mikroorganizmy

e aerobni bakterie
e anaerobni bakterie
*plisné (kvasinky)




Etiologie — makroorganizmus

e revmatoidni artritida

e diabetes mellitus

* malnutrice

* obezita

* infekcni fokus

» dlouhodoba kortikoterapie
* psoriaza

* vysSi vek



Moznosti kontaminace

*v prubéhu urazu (otevrené zlomeniny)
* pfi primarnim osetreni

* PO operaci
e poruchy hojeni
* kontuze, nekroza okraji, hematom, serom
e Spatné osetrovani
* hematogenne



Diagnostika — klinicky obraz
* bolest
 otok
e zarudnuti
e zateplani
* sekrece
e omezeni pohybu p
e zvySena teplota, h
* septicky stav s alte




Diagnostika — laboratorni
vysetreni

* biochemicka vysetreni krve
 zanétlivé markery (FW, leukocyty, CRP, fibrinogen)
* mikrobiologicka vysetreni sekretu nebo punktatu

* kultivacni vysetreni vcetné citlivosti na ATB
* PCR



Diagnostika — RTG vysetreni

* skiagrafickeé vysetreni
* rezorbce
* sekvestr
* periostalni novotvorba
* ektopicky ulozena kost
* migrace materialu
 patologicka zlomenina

*CT
* MR




Dalsi moznosti diagnostiky

* sonografické vysetreni

* scintigrafické vysetreni
e trifazova scintigrafie skeletu
e scintigrafie znacenymi leukocyty

* histologickeé vysetreni



Klasifikace
Willenegger & Roth, 1986

* Casovy faktor
e casny —do 14 dni
e opozdény — po 14 dnech
e pozdni—po 10. tydnu

Willenegger & Roth, Unfallchirurg, 12: 241-246, 1986



Terapie

*cilena ATB lécba (celkove, 4-6 tydnu)

*stabilizace celkového stavu
* kompenzace chronickych onemocnéni




Terapie

e debridement, nekrektomie,
sekvestrotomie
e stabilni fixace !!!
e ponechani vnitrni OS
e konverze na ZF
e lavaz, drenaz

e ATB lokalné ?



Terapie

* mekké tkane
* V.A.C.
* kosti
* dekortikace, spongioplastika

e 3C — cavitas, circulatio, cutis
* muskulokutanni nebo muskularni laloky
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Zaver

Nejmeéneé bolestiva, nejucinnéjsi a
nejlevnéjsi |éCba pooperacnich
infekcnich komplikaci je dusledna
prevence jejich vzniku |



Plicni tromboembolicka
nemoc



Definice

 Plicni tromboembolicka nemoc
zahrnuje vSechny stavy, pi1 kterych
dochazi k obstrukci plicnich tepen
trombem



Zdroje

* hluboka Zilni tromboza (HZT)
POZOR - nejen z proximalni ¢4sti DK

* trombodza 1leofemoralnich zil
vznika extenzi lytkovych trombu
POZOR - po operaci kycle je Casto 1zolovana
* panevni zily - po gynekologickych op.
* HDZ - po kanylaci centrdlnich Zil
* ousko prave sin€ -chronick4 okultni PE



* u70% pac. s PE se p11
flebografii najde HZT

 k PE dochazi az u 50%
pac. s HZT v

proximalni ¢ast1 DK

¢ 80-90% embolu ma
puvod v HZT DK

*u zbyvajicich se
predpoklada, ze se
trombus j1Z rozpustil

*30-50% embolizaci

prob¢&hne
asymptomaticky



Patogeneze trombozy
Virchowova trias

» Humoralni faktory
koagulace, funkce desticek, fibrinolyza

e Cévni faktor
aktualni rovnovaha endotelialnich funkci

e Staza krve

hemoreologické vlastnosti krve
hemodynamické podminky toku krve



Epidemiologie

* piesn€ udaje nejsou
(klinicka dg HZT a PE je nespolehliva, mnoho
PE je asymptomatickych, ¢etnost pitev je mala...)

* PE je po IM a CMP 3. nejCast€)si pricinou
KV umrti

» prevalence PE je cca 1% u pac. hospitalizo-
vanych ve vSeobecné nemocnici



Mortalita

* hospitalizacni T: 8%
u pac. v Soku: 25-30%
u pac. s nutnosti KPR: 60-70%

* jednoro¢ni T: 15%

* nezavisly prediktor: dysfunkce PK v dobé
diagnozy



Predispozice

* stavy spojené s PE
chirurgie — ortopedické operace,
gynekologicky karcinom, velka biiSni
operace, ACB, transplantace ledvin,

splenektomie
trauma 1mobilizace
karcinom obezita
pokrocily vék

t€hotenstvi + p.o. antikoncepce



Predispozice

» primarn¢ hyperkoagulacni stavy
(dédicné trombotfilie)

deficience antitrombinu III

deficience proteinu C a S

(vit. K dependentni inhibitor aktivovanych
koagulacnich faktoru V+VIII resp. jeho kotaktor)

nadbytek PAI 1



PE - déleni

 plicni embolie
* plicni infarkt

* sukcesivni plicni embolizace



Plicni embolie
anamneéeza

nahle vznikla klidova dusnost popt. namahova
dusnost, kterou pacient dosud nem¢l

tachypnoe

bolest na hrudi - pleuralni charakter
POZOR: muze byt 1 tlakova = stenokardie !!!
POZOR: dif.dg. PE x IM !!!

flebotrombodza - jen 1/2 nemocnych
hemoptyza - spiSe pozdni priznak
synkopa - cca u 1/5 nemocnych = velka PE



Plicni embolie
anamneéeza

nahle vznikla klidova dusnost popt. namahova
dusnost, kterou pacient dosud nem¢l

tachypnoe

bolest na hrudi - pleuralni charakter
POZOR: muze byt 1 tlakova = stenokardie !!!
POZOR: dif.dg. PE x IM !!!

flebotrombodza - jen 1/2 nemocnych
hemoptyza - spiSe pozdni priznak
synkopa - cca u 1/5 nemocnych = velka PE



Plicni embolie
objektivni nalez

* pohled: schvaceny pac. s tachypnoe
zvySena napln krénich zil
POZOR na hydrataci
* poslech: jednostranné lokalizované chrupky

pleuralni tieci Selest
tachykardie €1 tachyarytmie

bradyarytmie je neobvykla,
svedci spise proti PE



Plicni embolie
objektivni nalez

* hypotenze (u vétsi PE) popr. Sok

e na DK zn. zanétu hlubokého zilniho
systemu



Hluboka flebotromboza

* jednostranny otok DK =—> m¢rit
obvod koncetin !!!

» palpacni bolestivost popf. vyhmatani
zanétlivého pruhu

 lokalni zarudnuti =——> pozor na
povrchovou flebitidu

* pozitivni Homansovo a plantarni znameni

» pozitivni Loewenbergova zkouska



Hluboka flebotromboza

 Prattovy zily
* dalsi
teplota

FW
leukocyty

POZOR: dusledna diagnostika HF
nespoléhat jen na jednu znamku HF



Patofyziologie

e ucCinek embolizace zavisi:

na rozsahu obstrukce

na dobé, po kterou dochazi k akumulaci
obstrukce

na piedchozim stavu pac.



Patofyziologie
hemodynamické nasledky

 redukce celkového prurezu plicniho cévniho
feCiSt¢ == zvySeni plicniho cévniho
odporu ==p 7y ySeni dotizeni PK

 pro velkou rezervni kapacitu plicniho
cévniho recisté dochazi ke zvySeni cévniho
odporu a tlaku v plicnici aZ po uzavieni 72
(néktere zdroje uvadéji 30-40% )cévniho
feCisteé



Patofyziologie
hemodynamické nasledky

zvySeni dotizeni PK === okamzita

dilatace PK, dysfunkce PK

PK je tenkosténna a je uzpusobena
pro praci proti nizkému odporu

nizky SV PK
nizkeé plnéni LK



Patofyziologie
hemodynamicke nasledky

nizkeé plnéni LK e nizky SV LK

1

* maly perfuzni tlak v koronarnich tepnach
— Steniokardie

* pokles TK mmp- synkopa



Patofyziologie stenokardie u PE
(LK)

» nizky enddiastolicky tlak v LK = malé plnéni LK
- maly SV

» dilatace PK + omezujici vliv perikardu -
vydouvani septa do dutiny LK

¥

mal¢ plnéni LK utlak koronarnich tepen
maly SV

» nizky perfuzni tlak v koronarnich tepnach



PE — dé€leni
patotyziologické

akutni mala PE
akutni masivni PE
subakutni masivni PE

chronicka tromboembolicka PH



Klinicky obraz

Pravdépodobnost

Symptomy: bolest1 pleurdlniho charakteru - v 65%

/Znamky onemocnéni: dyspnoe a tachypnoe - v 90%



plicni angiogratie
ventila¢né-perfuzni
scan

rentgen srdce-plice
echokardiografie

pravostranna srdec¢ni
katetrizace

EKG

Metody volby

e D-dimer

* krevni plyny

fibrin-degradacni
produkty

Pomocné metody

CT
magneticka
rezonance

intravaskularni
ultrazvuk

Nové metody



LECBA



Obecne¢ principy

» cil: okamzita inhibice rustu embolu
podpora rezoluce embolu
zabranéni recidivy embolie



Obecne¢ principy

* mala akutni PE
neni Zivot ohrozujici stav
nezatézuje PK, nesnizuje SV
antikoagulace, event. analgezie
 akutni masivni PE
2/3 umrti jsou do 2 hodin od pocatku
okamzité uvolnéni plicnich tepen
(trombolyza, embolektomie,
mechanické rozruseni embolil katetriz.
technikami)



Podpurna lécba

analgezie

POZOR na opiaty — utlum dechového centra,
prohloubeni hypotenze

kyslik pi1 hypoxemii
intubace, mechanicka ventilace
POZOR na snizeni zZilniho navratu

katecholaminy pi1 hypotenzi ?7??
noradrenalin (alfa 1 beta u¢inky)

selektivni plicni vazodilatace inhalaci NO



Antikoagulace

* Heparin, LMWH

zabranuje dalsi depozici fibrinu na trombu,
vazo a bronchokonstrikci zpusobené me-
diatory pri1 aktivaci trombinu a agregaci
desticek

« APTT 1.5-2 nasobek normy — ne u LMWH
e trvani 1écby ?? - alespoil tyden



Peroralni antikoagulace

Warfarin, Pelentan, Pelentanetae
ucinek neni okamzity — 3-5 dnu podavat
soucasné 1v a po antikogulancia
INR 2.0-3.0
delka 1ecby:
6 mésicu
po operaci 3 meésice
rizikove skupiny déle ¢i trvale
POZOR na interakce (ATB....)



Embolektomie

* vtokova okluze T 40-50%

« embolektomie na mimotélnim ob&hu
T cca 40%

o katétrova embolektomie
jen cca 70% uspésSnost
T 30%



PieruSeni DDZ,

zabranéni pruniku embolu do plic

neovlivni tromboticky proces a nezabrani
Z1lni tromboze

ligace ¢i plikace DDZ, aplikace svorek

transvenozni (kavalni) filtr



Trombolyza u plicni embolie

Kdy podat trombolyzu?

o u fatalnich plicnich embolii

» pokud prokazeme emboly v plicnici ¢1 pravém
srdci

» pokud pi1 heparinizaci nedochazi ke klinickému
zlepSeni a pacient je hemodynamicky nestabilni

* trombolyzu je mozno podat az do 2 tydnu od
pocatku prihody



r * r .
Trombolyza u plicni embolie
Zavér
* heparin zustava Iekem volby u plicni embolie nevedouci
k Soku, k selhani praveho srdce a k synkopé

* trombolyticka le¢ba je lIekem volby u masivni plicni embolie
provazene kardiogennim Sokem, pravostrannym srde¢nim
selhanim nebo synkopou

je indikovana u vSech hemodynamicky nestabilnich
pacientu, mezi ktere patfi 1 pacienti s dysfunkci prave komory
(echokg)

* lecba rt-Pa ¢1 novym davkovacim rezimem urokinazy vede k
nejrychlejSimu uvolnéni obstrukce = zasadni u pacientt

v Soku !



Paklouby




definice

 Pakloub /Nonunion/
Zlomenina nezhojena, lomna linie
vyplnéna vazivem a obklopena
vazivovym pouzdrem, které obsahuje
tekutinu — synovii.

A

A
Delayed union - opozdéné hojeni

Doba hojeni je delSi nez oCekavana doba hojeni urcité
Zlomeniny

Nejsou znamky tvorby pakloubu




Pakloub

Kdy stanovit dg. pakioubu

- Casové obdobi
meta-epifyza /spongioza - 3 meésice od urazu
diafyza - 6 mésicu od urazu

Za posledni 3 mesice neni progrese hojeni na RTG

 Klinika
lokalni otok, bolesti pri zatezi, hyperémie
laborator v normeé /FW, Leu, CRP/ - neinfikovany pakloub



Pakloub

e Paklouby dlouhych kosti horni koncetiny

- > neinfikované paklouby
- < pocet pakloubu vseobecné
/ zlepseni operacnich postupt/
- paklouby skeletu horni koncetiny < pakl.
dolni koncetiny
- > pocet pakloubU bérce



pakloub

- Paklouby prediokti - radius a ulna

= cca 2,7% nonunion , cca 1,3% delayed union

- > nespravna chirurgicka technika, infekce

- > vyskyt pri hfebovani v porovnani s dlahovou technikou
z divodu mensSi stability.

Paklouby humeru
- cca 2,5 - 5% nonunion
- > nespravna chirurgicka technika, infekce



KlasifiKACE

+ 0. Cech /| Weber
A) Vitalni - biologicky aktivni
Hypertroficky - pakioub sloni nohy

Lehce hypertroficky - pakloub konské nohy
Oligotroficky - chybégjici periostalni svalek

B) Avitalni - biologicky neaktivni
Dystroficky - motylovity fragment pfihojen z jedné
strany
Nekroticky - pakloub tristivé zony

Defektni - defekt nasledkem urazu, stavy po
extirpaci sekvestru

Atroficky - koneCné stadium






kLASIFIKACE

 D. Paley
1. Typ A - defekt kosti <1 cm

a) A1 - volny mobilni pakloub
b) A2 - pevny pakloub — A2-1 bez deformity
A2-2 s deformitou

2. Typ B - defekt kosti > 1 cm

a) B1 - bez zkraceni s defektem
b) B2 - se skracenim, bez defektu
c) B3 - se zkracenim a defektem



Klasifikace — infikované paklouby

« Weilandova klasifikace - vychazi z rozsahu infekce
Typ | : obnazena kost, infekce je omezena na mékké tkané
Typ ll: ohrani¢ena kortikalni i endostalni infekce

Typ lll: projevy jako u Il. Typu, navic ztrata kosti

Probihajici infekt vede k redukci cévniho zasobeni a dalSimu poskozeni krytu mekkych
tkani, proto jsou infikované klouby ¢asto dystrofické a defektni.



Klasifikace — infikované paklouby

- Cierny
Typ 1- medularni osteomyelitida
Typ 2- povrchni osteomyelitida

Typ 3- lokalizovana osteomyelitida
Typ 4- difuzg
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etiologie

Porucha cévniho zasobeni / poskozeni méekkych
tkani
trauma, vék

Mechanicka instabilita
dlaha bez komprese, dynamizace ...

Infekce

Nespoluprace pacienta
nedodrzovani [éCebného rezimu, nikotin

Neuropatia + nervoveé poraneéni pri uraze



etiologie

 Porucha cévniho zasobeni /| poskozeni
mekkych tkani

= Souvislost mezi poranenim mekkych tkani RTG
naleze

A

1

TypA1,A2aB Typ-A3aC

nizkoenergeticka vysokoenergetickd poranéni
poraneni




etiologie

« Mechanicka instabilita

Prevence tvorby pakioubu
Primarni / sekundarni hojeni
Absolutni/ relativni stabilita
A) Kosti predlokti / radius a ulna/

- dlahova technika — volba implantatu /
prima LC-DCP dlaha, rekonstrukc¢ni dlaha??/

autokomprese, tahovy sroub s neutralizacni
dlahou nebo premostujici dlaha/ kominutivni
zlomeniny, kdy délka dlahy 2,5 nasobek tristivé

zony/ .
nejdriv syntéza radia nebo ulny?



etiologie

« Mechanicka instabilita

B) Humerus
- dlahova technika vs hrebovani
hrebovani — Targon — moznost komprese
relativné tenké hreby, s vyhodo
2 distalni jistici $rouby f




DIAGNOSTIKA

- Anamnéza

« Klinickeé vysetreni - lokalni otok, bolesti pri zatezi, hyperémie

« Zobrazovaci metody - RTG, CT, MR,
Scintigrafie

« Laborator /infikované paklouby/



Terapie

Biologicky a biomechanicky aspekt
Vitalni /hypertroficky/ pakloub
- dobra vaskularizace
- neklid v zlomeniné — nestabilni osteosynteza

TH: stabilizace — hfeb /humerus/ dlaha / predlokti,
humerus/

Hrebovani
- predvrtani drenove dutiny /systém SynReam/ ma

osteoinduktivni efekt / vnitfni spongioplastika/ vs
tepelna nekroza, poskozeni endostu

- Sirsi hreb
- komprese



Terapie

« Avitalni pakloub
- nedostatecna vaskularizace

TH: biologicka podpora hojeni
- dekortikace
- spongioplastika
- stabilizace

Kompresne distrakcni metody na horni koncetiné méne vyuzivane —
diskomfort pacienta



terapie

 Infikovany pakioub
1. eradikace infekce
2. kryti mekkych tkani
3. rekonstrukce skeletu

Aktivni pristup, kdy snaha o soucasne
Feseni vSech problémil.



Terapie

« Konzervativni podpurna terapie
- Farmakologické lécba — Ca, D3

- Fyzikalni léCba
elektrostimulace — efekt u hypertrof.
pakloubl 1 prolif.
kostnich bunék
UZ pulzni stimulace - fNinkorporaci Ca,
vazodilitace



