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Intraabdominalni hypertenze
na jednotkach intenzivni péce
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Souhrn: Intraabdomindlni hypertenze je frekventné pozorovana jak u chirurgickych, tak i nechirurgickych pacient hospitalizova-
nych na jednotkach intenzivni péce. Tento klinicky syndrom multifaktorialni etiologie je charakterizovan zvySenim nitrob¥isniho
tlaku s ndslednym rozvojem orgdnovych dysfunkci. Projevi se zhorSenim kardiovaskularnich, plicnich, renalnich, splanchnickych
a neurologickych funkci se zlepsenim po provedeni abdomindlni dekomprese. Pacienty s intraabdominalni hypertenzi |ze pomérné
snadno identifikovat méfenim tlaku v mocovém méchyfi, které by mélo predevsim slouzit k ¢asné detekci klinicky méné zavaznych
stadii, ale také k priikazu nejtézsi formy abdominal compartment syndromu. Ndsledna chirurgickd nebo konzervativni 1é¢ebnad in-
tervence slouZi k prevenci rozvoje organovych dysfunkei a nasledného multiogdnového selhavani.

Klicova slova: intraabromindlni hypertenze - intraabdominalni tlak - abdominal compartment syndrom - syndrom multiorga-
nové dysfunkce/selhavani - kontinudlni veno-venézni hemofiltrace

Intraabdominal hypertension at intensive care units

Summary: Intraabdominal hypertension is frequently observed both in surgical and non-surgical patients hospitalised at inten-
sive care units. This clinical syndrome of multifactorial etiology is characterised by increased intraabdominal tension with subse-
quent development of organ dysfunctions. It is reflected in impaired cardiovascular, pulmonary, renal, splanchnic and neurolo-
gical functions which improve after the abdominal decompression. Patients with intraabdominal hypertension can be relatively
easily identified by measuring tension in the bladder the primary purpose of which is early detection of clinically less severe stages
and also the detection of the most sever forms of abdominal compartment syndrome. The objective of subsequent surgical or
conservative treatment is to prevent organ dysfunction and subsequent multi-organ failure.

Key words: intraabdominal hypertension - intraabdominal tension - abdominal compartment syndrome - multi-organ dysfunc-
tion/failure syndrome - continuous venovenous hemofiltration

Uvod

Intraabdominalni hypertenze (IAH)
je klinicka jednotka charakterizovana
zvySenym intraabdomindlnim tlakem
(IAP) o rlizném stupni zdvaznosti
(tab. 1). Projevi se v situaci, kdy zvySeny
tlak v anatomicky ohrani¢eném pro-
storu (dutiné b¥isni) omezi pratok krve
kapilarnim recistém. Nasledkem pak
je tkdriovd hypoperfuze s ischemif a pfi-
padnym reperfuznim postizenim, ku-
prikladu v rdmci tekutinové resuscitace
tézkého Soku. Soucasné literdrni tidaje
naznacuji, ze abdominalni compart-
ment syndrom (ACS), ktery je nejtéz-
$im stadiem |AH, Ize povaZovat za ,,se-
cond hit“ u dvoukrokového modelu
rozvoje syndromu multiorgdnové dys-
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funkce/selhani (MODS/MOF) u kri-
ticky nemocnych pacientd [ 1]. Zvy3e-
ni tlaku v dutiné b¥idni je zde v p¥imé
souvislosti s rozvojem abdomindlnich
i extraabdomindlnich orgdnovych

dysfunkei.

Definice a prevalence

Intraabdomindlni tlak (IAP) je tlak na-
méreny v dutiné bfisnf, jehoz hodnoty
se v bézné klinické praxi vétsinou uda-
vaji v milimetrech Hg. Za normu je

povazovano 0-5 mm Hg, u kriticky ne-
mocnych pacientll pak rozmezi 5 az
7 mm Hg, a u pacientd vyZzadujicich
umélou plicni ventilaci je uzndvana
norma IAP do 10 mm Hg.

Abdomindlni perfuzni tlak (APP) je
dan rozdilem sttednitho arteridlniho
tlaku a intraabdominalniho tlaku. Za
normdlnf jsou povaZovany hodnoty
okolo 60 mm Hg.

Intraabdomindini hypertenze (IAH) je de-
finovana jako zvy3eni IAP nad hodnotu

Tab. 1. Stupné intraabdominalni hypertenze.

Stupen |
Tlak (mm Hg) 12-15

16-20

1] v
21-25 nad 25
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Tab. 2. Indikace pro méreni IAP
(dle Kimball E et al. Crit Care
Med 2006; 34: 2340-2348).

Sepse/SIRS a I/R poskozeni

- sepse a resuscitace > 6 | krystaloidd,
koloidti nebo > 4 j EM béhem 8 hod

- pankreatitida

- peritonitida

- ileus

- ischemie/nekréza mezenteria

Komprese orgdnt dutiny bFisni

- ascites/peritonedlni dialyza

- krvéceni retroperitonea/dutiny b¥idni
- velké tumory dutiny b¥isni

- uzavér laparotomie pti zvySeném tlaku
- gastroschisis/omphalocele

v

Chirurgické pticiny

- intraoperacni pozitivita tekutinové
bilance > 6 |

- operace aneuryzmatu b#idni aorty

Traumatologické pticiny

- resuscitace $oku s I/R poskozenim

- damage control laparotomie

- polytrauma s/bez traumatu bficha
a resuscitace > 6 | krystaloiddl, ko-
loid& nebo > 4 j EM béhem 8 hod

- popaleninovy 3ok

12 mm Hg bez projevii organovych
dysfunkci.

Abdominal compartment syndrom (ACS)
je stav, pfi némz je zvySeni IAP nad
20 mm Hg soucasné doprovézeno or-
ganovymi dysfunkcemi/ selhdavanim.

ACS pak klasifikujeme jako primarni,
sekundarni nebo rekurentni ve vztahu
k trvani a p¥i¢indm rozvoje organo-
vych dysfunkci/selhdvani na podkladé
intraabdomindlni hypertenze. Prestoze
jsou klinické projevy totozné, moznosti
terapeutického ovlivnéni se riznf.

Primarni ACS souvisi s traumatem
¢i jinym onemocnénim bFisni a pé-
nevni oblasti. Je ¢asnou komplikaci
chirurgickych a invazivnich radiologic-
kych zakrokl nebo probéhlého chi-
rurgického nitrobfisniho vykonu [2].

Sekundarni ACS se rozviji u patolo-
gickych stav(i, které nejsou v pfimém
vztahu k oblasti bficha a panve [2].
Souvisi s rozvojem tézkych Sokovych
stav(l a naslednym ischemicko-reper-
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fuznim (I/R) postizenim, kde hraje
podstatnou roli masivni tekutinovd
resuscitace (pfedevsim krystaloidnimi
roztoky), kterd vede k rozvoji edému
stfevni stény, pfipadné progresi retro-
peritonedlni patologie. Jinymi slovy,
vyviji se za absence nitrobfisniho po-
ranéni ¢i probéhlého chirurgického
operacniho vykonu [3].

Rekurentni ACS zaznamendvdme
v pfipadech, v nichz se ACS objevi na-
vzdory predchdzejici chirurgické nebo
nechirurgické 1é¢bé [2].

V pfipadé nelspéchu lécebnych in-
tervenci dojde k alteraci tkanové per-
fuze, dodavky kysliku a postupnému
selhdvani intraabdominalnich i extra-
abdominalnich organti a ACS se stane
motorem rozvoje MODS/MOF [1]
(tab. 2).

Rozdily v definicich vedly v minu-
losti k nepfesnostem v interpretaci
a obtizim pfi snahach porovnavat vy-
sledky jednotlivych klinickych studif
na dané téma. Proto byla v roce 2004
uspofadana mezindrodni konference,
na niz byly definice vySe zminénych
klinickych jednotek standardizovany
[2].

Dle standardt byla na jednotkdch
intenzivni péce zaznamendna |AH
u 50,5 % pacient(, pricemz 8,2 % ne-
mocnych mélo IAP nad 20 mm Hg
spolu s vyjadfenymi orgdnovymi dys-
funkcemi, tedy splfiovalo kritéria ACS

[4].

Méfeni a metodika

Méreni IAP je dileZité nejen pro sta-
noveni samotné diagndzy, ale také
umoZriuje sledovat efektivitu lécebného
postupu u pacientl s IAH/ACS. Intra-
abdominalni tlak mizeme mé¥it bud
piimo (za pomoci punkénich jehel
napfiklad béhem peritonealnf dialyzy
nebo laparoskopie) nebo nepfimo
(napf. v mocovém méchyri, zaludku,
rektu, vaginé). Nejcastéji uzivanou ne-
pfimou metodou, popsanou poprvé
Kronem v roce 1980, je detekce tlaku
v mocdovém méchyfi cestou mocového
katétru. Vysledky dobfte koreluji s me-
todami méreni ptimého.
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Béhem meéfeni je nutné nezapomi-
nat na mozny vliv poddajnosti moco-
vého méchyte (MM) na hodnoty IAP
ve vztahu k objemu aplikované teku-
tiny. Doporucend davka je mezi 25 az
50 ml fyziologického roztoku a frek-
vence méfen( zavisf na zdvaznosti IAH.
ZvySovéani objemu instilované tekuti-
ny v rozmezi 50-400 ml vede ke zvy-
Sovani lokalniho tlaku aZ o 0,5 cm
H,0O/ml [5], coz mUize agravovat chybu
v rdmci méFeni. Neméné ddlezité je
také uréeni nulové referen¢ni hodnoty
vztaZzené nejcastéji k panevni symfyze
nebo pfipadné stfedni axilarni care,
obzvlasté v situaci, kdy se namérené
hodnoty IAP u stejného pacienta vy-
razné lisi [6]. Vliv na hodnotu IAP
mohou také mit zmény polohy téla,
kontrakce svald mocového méchyre
i bricha.

Souhrnné lze Fici, Ze z metodic-
kého hlediska se doporucuje méreni
v mm Hg, na konci vydechu, v pfisné
supinni poloze, s vyvarovanim se vlivu
kontrakce bfisnich svald. Nulova re-
ferenéni hodnota je definovéna ve vy-
8i stfednf axilarni ¢ary. V soucasnosti
Ize vyuzit Siroké nabidky otevienych
i uzavienych méficich systéma [7], se
zfejmym trendem pouZivat metody
kontinudlniho méreni [8]. Mimo mo-
¢ového méchyre se zkousi systémy za-
vadéné do Zzaludku nebo p¥imo do
dutiny b¥idni [9]. Informace ziskdvané
témito metodami jsou ptislibem do
budoucnosti.

Patofyziologie IAH/ACS

Patofyziologickym podkladem |AH/
ACS je zhrouceni kompenzatornich me-
chanizmd pfi zménach intraabdomi-
nalniho objemu a tlaku. V situaci, kdy
objem presdhne kapacitu b¥isni du-
tiny, nasleduje vzestup tlaku, ktery je
pFi¢inou preruseni kapilarniho, na-
sledné arterialniho krevniho pritoku
a zhor3eni vendzniho ndvratu. Obecné
se zde uplatni poruchy Starlingovy
rovnovahy na kapilare, tedy zvy3eni fil-
tra¢niho gradientu, dale vys$si propust-
nosti endotelu, sniZeni transkapilar-
niho onkotického gradientu, zhorSeni
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lymfatické drenaze a kone¢né postka-
pilarni vazokonstrikce a mikrotrombo-
tizace. Dusledkem je sekvestrace te-
kutin do intersticia, cemuz odpovidaji
nalezy edému stfevni stény p¥i prove-
denych dekompresnich laparotomiich
[10].

Dalezitym prvkem, ktery se p¥i vzniku
ACS mize uplatnit, je intersticialni
edém strev a dalsich orgdnt dutiny
brisni béhem masivni objemové resus-
citace zvlasté u pacientd se septickym
nebo hemoragickym Sokem. Objemové
pretizeni tekutinami déle vede ke
zhorSenf tkdriové oxygenace v oblasti
strevni anastomozy, jeji mozné insufi-
cienci, intoleranci enterdlni vyzivy
a v neposledni fadé i translokaci en-
dotoxinu a bakterif se zvySenim rizika
progrese MODS/MOF a rozvoje sepse
[11,12].

Konecné, na rozvoji této nozologické
jednotky se vyznamnou mérou podilf
faktory, jako je body-mass index
(BMI), pridruzené komorbidity pa-
cienta a aktudlni celkovy stav, dany
stupném selhdvani organovych sys-
tému, predevsim obéhového [4]. Zde
se pak cely bludny kruh uzavira, pro-
toze samotnd IAH, resp. ACS mohou
rozvoj MODS/MOF samy potenco-
vat, ¢i zpUsobit.

IAH a orgdnové dysfunkce

Jak jsme zminili, intraabdominalni hy-
pertenze vede k rozvoji organovych dys-
funkci odlisnymi mechanizmy. Koncept
abdomindlniho perfuzniho tlaku (APP),
vzorec 1, s normou okolo 60 mm Hg,
umozriuje v klinické praxi lépe hod-
notit nejen splanchnickou perfuzi, ale
i cile hemodynamické optimalizace
a také efektivnéji predpovidd pravdé-
podobnost prezivani kriticky nemoc-
nych pacient(l, nez samotné hodnoty
stredniho arterialni tlaku (MAP) a ni-
trob#isniho tlaku (IAP) [13]. Krevni
pratok orgdn( dutiny b¥isnf je zavisly
na obou parametrech a vnimani APP
zde - s pfihlédnutim ke zfejmym odlis-
nostem - vychdzi z modelu mozkové
perfuze, ktery se pouzivd béhem mo-
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IAP

Kriticky objem rozvoje IAH/ACS

IAV

Obr. 1. Zavislost intraabdominalniho tlaku (IAP) na intraabdominalnim

objemu (IAV).

-

nitorovani ICP v neurointenzivni péci
(obr. 1).
Vzorec 1: APP = MAP - |AP

Hemodynamické funkce
Intraabdomindlni hypertenze komplex-
né ovliviiuje hemodynamické funkce
a projevuje se jak poruchou preloadu,
kontraktility, tak i afterloadu. Jednot-
livé patofyziologické mechanizmy, které
se pfi alteraci obéhu uplatni, jsou uve-
deny nize.

IAH je pricinou posunu brénice s di-
sledky v p¥imé kompresi a redukci ob-
jemu dutiny hrudni, kterd v kombinaci
s umélou plicni ventilaci (UPV) zvySuje
nitrohrudnf tlak (ITP), ¢imz se snizuje
pratok krve ve vena cava inferior. Do-
chazi k retenci krve v pdnevni oblasti
a distdlnich ¢astech téla, které se rychle
projevi zvlasté u hypovolemickych pa-
cientll [ 14]. Je pFic¢inou sniZeni venos-
niho nédvratu do srdce [15], tedy po-
klesu preloadu a nédsledné i srde¢niho
vydeje (CO) [14].

Komprese plic se vzrastem ITP také
zvy8uje plicni vaskuldrni rezistenci
(PVRI). Vznikla plicni hypertenze dila-
tuje pravou komoru s naslednym po-
sunem komorového septa doleva, které
vede ke zvySeni prdce pravé komory.
Zvysené naroky na spotrebu kysliku
pravé komory, pfi soucasné snizeném

CO, vede k poklesu koronarniho pri-
toku a k riziku rozvoje subendokar-
didlnf ischemie [16], kterd potencuje
myokardidIni dysfunkci.

Redukovany CO zvy3uje systémovou
vaskularni rezistenci (SVRI), nardista sr-
decni prace a vede ke snizenf krevniho
pratoku v oblasti strev s ddisledky v roz-
voji I/R poskozenf a kapildrniho leaku
tekutin, ¢imz se opét zvysuje riziko
IAH a néslednd progrese srde¢ni dys-
funkce [17].

Tradicni tlakové hemodynamické pa-
rametry - centrdlni venézni tlak (CVP)
a tlaky v a. pulmonalis a zaklinéni
(PAOP, PCWP) - u pacientl s ACS
pFesné nevyjadfuji redlnou objemovou
napli krevniho fecisté. Naproti tomu
objemové parametry, jako index pra-
vostranného enddiastolického objemu
(RVEDVI) a index globdlniho enddia-
stolického objemu (GEDVI), maji ve
vztahu k tekutinové resuscitaci hemo-
dynamiky vyssi vypovédni hodnotu
[18,19].

Respira¢ni funkce

Pfi¢inou zhorSenych plicnich funkci
u pacientl s |AH je posun branice kra-
nidlnim smérem, které p¥i zvySeni in-
tratorakdlniho tlaku redukuje funkénf
rezidudlni kapacitu, celkovou plicni ka-
pacitu, rezidudlni objem a poddajnost
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hrudni stény. Dochazi ke zhorSeni ven-
tila¢né-perfuzniho (V/Q) poméru,
hypoxii, hyperkapnii a rozvoji respiraéni
aciddzy, coz v kone¢ném dusledku bé-
hem UPV vede mimo jiné také k vy3-
$im tlakdm v dychacich cestach. Di-
sledkem pFimého postizeni plicnich
kapilar mtze byt vznik intersticidlniho
plicniho edému pod obrazem akutniho
plicntho poskozeni - ALI/ARDS - po-
tencovany zvySenymi hladinami pro-
a protizanétlivych cytokin(, které jsou
pii ACS hojné uvolriovany z oblasti
gastrointestindlniho traktu [20].
ALI/ARDS se rozviji jako kombinace
kolapsu alveold, vysokého ITP a inter-
sticidlniho edému, kdy ,,protektivni ven-
tila¢ni strategie“, volba optimélniho
end-expira¢niho tlaku (PEEP) a pro-
nacni poloha mohou vést ke zlepseni
vymény plynd, otevieni kolabovanych
alveol(i a redukci plicniho postizent.

Renalni funkce

Oligurie a anurie - navzdory adekvat-
ni tekutinové resuscitaci - jsou typic-
kou komplikaci IAH p¥i hodnotach
nad 15-20 mm Hg. P¥iciny jsou mul-
tifaktoridlni a ovliviiuji rozsah renal-
niho selhavdni. Uplatni se zde prede-
viim nedostatecny renalni perfuzni tlak
(RPP) vedouci k redukei filtraéniho
gradientu (FR), tedy mechanické sily
plsobici napfi¢ glomerulem, vyjad-
fujici rozdil mezi glomeruldrnim filt-
ra¢nim tlakem (GFP) a tlakem v proxi-
malnim tubulu (PTP), vzorec 2. V ne-
posledni Fadé je pritok rendlnimi
artériemi a vénami ovlivnén aktivaci
renin-angiotenzin-aldosteronového
systému a také zvySenim sérovych hla-
din antidiuretického hormonu [21].

Vizorec 2:
FR = GFP - PTP = MAP - 2 x |AP

Mozkova perfuze

Zvyseny |IAP je nezavislym rizikovym
faktorem rozvoje sekundarniho po-
$kozeni mozku u pacientd s kranio-
traumatem [22]. Posun brénice kra-
nidlnim smérem sniZuje objem dutiny
hrudni a zvySuje nitrohrudni tlak
s naslednym vzestupem juguldrniho

Vnit¥ Lék 2007; 53(9): 972-978

vendzniho tlaku a zhorSenim vendzniho
néavratu krve z mozku, coz vede k p¥i-
mému vzestupu nitrolebniho tlaku
a alteraci mozkové perfuze [23].

GIT a jaterni funkce
Intraabdomindlni hypertenze ma p¥i-
my vliv na gastrointestinalni a jatern{
funkce. Rozsah postizeni je ddn mirou
komprese kapildr mezenteria a jater,
snizenim krevniho pritoku, déle pfi-
mym stlac¢enim velkych cév Zilniho Ye-
cisté dutiny b¥isni, kongesci a rozvojem
intersticidlniho edému [24]. PFi pro-
gresi tkdnové ischemie se také uplatnf
redukce CO pFi zvySeném afterloadu
s dusledkem snizeni pratoku a dodévky
kysliku ve splanchnické oblasti. Rizi-
kové jsou jiz hodnoty IAP okolo 8 az
12 mm Hg. Poskozeni GIT vede také
k translokaci bakterif a uvolnéni zanét-
livych medidtord, které jsou v pfimé
souvislosti s rozvojem MODS [25].

Bfisni sténa a konéetiny

Infekce, ptipadné i rozpad operacni
rany, jsou ¢astymi komplikacemi u pa-
cientd s IAH, kterd mQze vést aZ k is-
chemii svali bfi$ni stény spolu s pro-
jevy myoglobinemie. Zvy3eny intraab-
dominalni tlak mdze také, spolu se
vsemi dusledky, zplsobit az 65% sni-
zeni pratoku arterii femoralis [26].

Terapeuticky ptistup k ACS
Lécebny postup musi byt vzdy volen
s ohledem na patofyziologii vzniku
ACS, tedy, zda se jednd o primarni i
sekundarni formu nebo jejich kombi-
naci. Nejefektivnéjsi je samoziejmé pre-
vence, zaloZena na casné identifikaci
klinicky méné zdvaznych stadii 1AH,
podminéna casnym a frekventnim
méFenim IAP. Casnd identifikace IAH
a snizenf |AP je nejicinnéjsi prevenci
rozvoje ACS a vede k lepsi progndze
pacient( [27,28]. Oproti tomu je pri-
marni ACS, nezaznamenany v prvnich
24 hodindch po pfijmu k hospitalizaci,
zatizen zavaznéj$im stupném organo-
vého selhavani a vy$si mortalitou.
Predeviim v traumatologickych a chi-
rurgickych indikacich je standardem
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lécby ACS provedeni dekompresni la-
parotomie (DL). SniZeni IAP zde efek-
tivné zmirni rozsah pozorovanych or-
ganovych dysfunkei [10]. Av8ak pouze
zvy$eni srde¢niho indexu, redukce
base-excess a tprava rendlnich funkci
prokazuji pfimou souvislost se zlep3e-
nim vysledkd lécebnych intervenci [29].

V névaznosti na chirurgickou |éceb-
nou intervenci ACS m(izeme vyuZit po-
stupy, které umoznuji pfechodny uza-
vér dutiny bfidni se zachovanim de-
kompresniho efektu, jako jsou zipové
techniky, sitky atd [22]. Péc¢e o takto
osetfenou dutinu bfisnf je vak kom-
plikovand predevsim velkou rannou
plochou s rizikem ztrat tekutin, infeké-
nimi komplikacemi a herniacf b¥isnich
orgdn(. Jinou experimentdlni moZnosti,
kterd efektivné snizuje IAH, je aplikace
extraabdomindlniho podtlaku (systém
NEXAP) [30,31].

Casovani a indikace DL ovéem na-
déle zGstavaji kontroverznimi nejenom
ve vztahu k hodnotam IAP a orgdno-
vym dysfunkcim, ale predevsim i k ri-
zikdm vyplyvajicim z jejtho provedent.
Literarni Udaje upozornuji na vyso-
kou incidenci vyskytu fulminantniho
hemodynamického selhdvéni, nereagu-
jictho na naslednou resuscitaci a kr-
vacivé komplikace po provedeni DL
[32].

Primdrnim terapeutickym tkonem
pfi stabilizaci pacienta v $oku je teku-
tinova resuscitace. Zde je nutno zmi-
nit riziko plynouci z nadmérného pfi-
vodu néhradnich roztokd pfi rozvoiji
tkanové ischemie a nasledném reper-
fuznim poskozeni. ZvySeni propustnosti
kapildr vede k tniku tekutin do inter-
sicia, edému tkan(s pochopitelnym zvy-
Senim IAP a rizikem rozvoje MODS/
MOF. Optimalni mira a zptsob obje-
mové resuscitace pfi snaze dosdhnout
adekvatni intravaskularni naplné je tedy
ddlezitou soucasti péce o pacienty
s rizikem rozvoje ACS a méla by tedy
byt vedena za podminek rozsiteného
hemodynamického monitorovani.

Diskuse, kterd porovndvd vhodnost
pouziti krystaloidnich anebo koloid-
nich roztokd p¥i objemové resuscitaci
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-
>

A

IAP monitorujeme a 1-2 hod béhem prvnich 12 hod

-
<

y

IAP <12 mm Hg

APP 50-60

Y
redukce frekvence méreni IAP

a4-6 hod/24 hod

|
novy inzult IAP <12 mm Hg

ukondit méreni

optimalizovat tekutinovou terapii
a bfisni perfuzni tlak

optimalizovat preload
(CVP, PAOP nepresné)

Y

IAP 12-15 mm Hg

/

v

IAP 15-20 mm Hg
bez org. dysfunkci

mm Hg

svalova relaxace
prokinetika
paracentéza
dekomprese zaludku
(zalude¢ni sonda)
zvyeni diurézy
ultrafitrace

N\

nechirurgické metody lécby

Y

IAP > 20 mm Hg
IAP > 15 mm Hg
s org. dysfunkcemi

chirurgické metody lécby
rozhodnuti o provedent
dekompresni laparotomie
nebo revize, pokud je
dekomprese provedena

Tab. 3. Algoritmus monitorovani IAP (dle Kimball E et al. Crit Care Med 2006; 34: 2340-2348.

pacient( v tézkém Soku, se vede néko-
lik desetileti. V laboratornich podmin-
kach sice na jedné strané vede masivni
tekutinova resuscitace Ringer-laktd-
tovym roztokem k lepSimu prezivani
u hypovolemickych stavii [33], ale na
strané druhé je také pricinou rozvoje
edému mozku, plic a sttev, coz je v pl-
ném souladu s klinickymi pozorova-
nimi a zkuSenostmi. Prioritn{ uzitf krys-
taloidnich roztokd také nept¥imo pod-
poruje progresi I/R poskozeni a aktivuje
prozanétovou slozku imunitni odpo-
védi [34,35]. Klinickd studie u pa-
cient(, podrobuijicich se kolorektdlnf
chirurgii, prokédzala v ,krystaloidni®
skupiné pti snizeni koloidné-osmotic-
kého tlaku vyssi predispozici ke vzniku
intersticidlnich edém, ve srovnani se
skupinou ,koloidni“, kde koloidné-
osmoticky tlak zGstal nezménén [36].

Jako alternativu v situaci, kdy se ACS
nerozvine jako dusledek krvacent ¢i jiné

chirurgicky fesitelné priciny, Ize tedy
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wyuZzit i nechirurgické postupy, které po-
vedou k redukci intraabdominélniho
tlaku.

U pacientd s terminalnim hepatdl-
nim selhdnim a ascitem mudze jeho
drenaz zlepsit hemodynamické a re-
nalnf funkce.

Pacienti s poruchou propustnosti ka-
pildr a rozvojem intersticidlnich edém(
mohou profitovat z ipravy koloidné-
onkotického tlaku, pokud pouzijeme
syntetickych a p¥irodnich koloidnich
roztok(. Jako efektivni se ukazujf také
aplikace mineralokortikoidii [37].
Lze vyuzit také dekomprese Zaludku
cestou odsati ze sondy, provedenf rek-
talni enemy, aplikaci prokinetik (cis-
taprid, metoklopramid, domperidon,
erytromycin, prostigmin).

Jako efektivni p¥i pokusu snizit IAP
se mohou uplatnit také latky se seda-
tivnim Gcinkem ¢& myorelaxancia, avsak
je nutno poznamenat, Ze v nékterych
ptipadech mohou oblenénim az pa-

ralyzou peristaltiky naopak IAP zvysit
(pFedevsim opioidy).

Konecéné pftislibem do budoucna
mohou byt také postupy ¢i kombinace
postupd, které ve findlnim dusledku
vedou k docileni negativni tekutinové
bilance (forsirovana diuréza, uziti kom-
binace p¥irodni/synteticky koloid/diu-
retikum, CVVH, p¥ipadné hemodialyza
pfi nedostupnosti kontinudlni metody).
Av8ak nutno zminit, Ze pFes velmi
dobré vysledky v jednotlivych pfipadech
¢i aplikaci na malych skupinach pa-
cientl prozatim nejsou dostupné velké
studie, které by z hlediska EBM pod-
pofily jejich pausalni uzivani. Zane-
dbatelny nenf ani problém spravného
¢asovani pti zahajeni téchto terapeu-
tickych intervenci, kdy p¥i adekvatnf
objemové resuscitaci ¢asné faze Soku
je nékdy naopak nutné a zddoucf pfi-
pustit u pacienta bilanéni pozitivitu
a zminéné postupy tedy naleznou uplat-
néni predeviim v jeho pozdni fazi
[38,39] (tab. 3).

Vnit¥ Lék 2007; 53(9): 972-978




Zavér

Intraabdomindln{ hypertenze je ¢astym
nalezem u Siroké populace pacientd
hospitalizovanych na jednotkach inten-
zivni péce. Terapeutické postupy zamé-
fené na agresivni tekutinovou resusci-
taci s cilem optimalizovat organovou
a tkariovou perfuzi kriticky nemocnych
mohou p¥i absenci monitorovani IAP
zvysit riziko rozvoje ACS, a ndsledné
diky rozvoji multiorgdnové dysfunkce
a selhdvanf vést az ke smrti pacienta.
V tomto p¥ipadé umozni ¢asnd iden-
tifikace rozvoje IAH/ACS zahjjit efek-
tivni terapeutickd opatfenf a je samo-
zfejmé nejlepsi prevenci rozvoje na-
slednych komplikaci.
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