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Úvod
Intraabdominální hypertenze (IAH)
je klinická jednotka charakterizovaná
zvýšeným intraabdominálním tlakem
(IAP) o různém stupni závažnosti
(tab. 1). Projeví se v situaci, kdy zvýšený
tlak v anatomicky ohraničeném pro-
storu (dutině břišní) omezí průtok krve
kapilárním řečištěm. Následkem pak
je tkáňová hypoperfuze s ischemií a pří-
padným reperfuzním postižením, ku-
příkladu v rámci tekutinové resuscitace
těžkého šoku. Současné literární údaje
naznačují, že abdominální compart-
ment syndrom (ACS), který je nejtěž-
ším stadiem IAH, lze považovat za ,,se-
cond hit“ u dvoukrokového modelu
rozvoje syndromu multiorgánové dys-

funkce/selhání (MODS/MOF) u kri-
ticky nemocných pacientů [1]. Zvýše-
ní tlaku v dutině břišní je zde v přímé
souvislosti s rozvojem abdominálních
i extraabdominálních orgánových
dysfunkcí.

Definice a prevalence
Intraabdominální tlak (IAP) je tlak na-
měřený v dutině břišní, jehož hodnoty
se v běžné klinické praxi většinou udá-
vají v milimetrech Hg. Za normu je

považováno 0–5 mm Hg, u kriticky ne-
mocných pacientů pak rozmezí 5 až
7 mm Hg, a u pacientů vyžadujících
umělou plicní ventilaci je uznávána
norma IAP do 10 mm Hg.

Abdominální perfuzní tlak (APP) je
dán rozdílem středního arteriálního
tlaku a intraabdominálního tlaku. Za
normální jsou považovány hodnoty
okolo 60 mm Hg.

Intraabdominální hypertenze (IAH) je de-
finována jako zvýšení IAP nad hodnotu

Tab. 1. Stupně intraabdominální hypertenze.

Stupeň I II III IV

Tlak (mm Hg) 12–15 16–20 21–25 nad 25
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Souhrn: Intraabdominální hypertenze je frekventně pozorována jak u chirurgických, tak i nechirurgických pacientů hospitalizova-
ných na jednotkách intenzivní péče. Tento klinický syndrom multifaktoriální etiologie je charakterizován zvýšením nitrobřišního
tlaku s následným rozvojem orgánových dysfunkcí. Projeví se zhoršením kardiovaskulárních, plicních, renálních, splanchnických
a neurologických funkcí se zlepšením po provedení abdominální dekomprese. Pacienty s intraabdominální hypertenzí lze poměrně
snadno identifikovat měřením tlaku v močovém měchýři, které by mělo především sloužit k časné detekci klinicky méně závažných
stadií, ale také k průkazu nejtěžší formy abdominal compartment syndromu. Následná chirurgická nebo konzervativní léčebná in-
tervence slouží k prevenci rozvoje orgánových dysfunkcí a následného multiogánového selhávání.
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12 mm Hg bez projevů orgánových
dysfunkcí.

Abdominal compartment syndrom (ACS)
je stav, při němž je zvýšení IAP nad
20 mm Hg současně doprovázeno or-
gánovými dysfunkcemi/ selháváním.

ACS pak klasifikujeme jako primární,
sekundární nebo rekurentní ve vztahu
k trvání a příčinám rozvoje orgáno-
vých dysfunkcí/selhávání na podkladě
intraabdominální hypertenze. Přestože
jsou klinické projevy totožné, možnosti
terapeutického ovlivnění se různí.

Primární ACS souvisí s traumatem
či jiným onemocněním břišní a pá-
nevní oblasti. Je časnou komplikací
chirurgických a invazivních radiologic-
kých zákroků nebo proběhlého chi-
rurgického nitrobřišního výkonu [2].

Sekundární ACS se rozvíjí u patolo-
gických stavů, které nejsou v přímém
vztahu k oblasti břicha a pánve [2].
Souvisí s rozvojem těžkých šokových
stavů a následným ischemicko-reper-

fuzním (I/R) postižením, kde hraje
podstatnou roli masivní tekutinová
resuscitace (především krystaloidními
roztoky), která vede k rozvoji edému
střevní stěny, případně progresi retro-
peritoneální patologie. Jinými slovy,
vyvíjí se za absence nitrobřišního po-
ranění či proběhlého chirurgického
operačního výkonu [3].

Rekurentní ACS zaznamenáváme
v případech, v nichž se ACS objeví na-
vzdory předcházející chirurgické nebo
nechirurgické léčbě [2].

V případě neúspěchu léčebných in-
tervencí dojde k alteraci tkáňové per-
fuze, dodávky kyslíku a postupnému
selhávání intraabdominálních i extra-
abdominálních orgánů a ACS se stane
motorem rozvoje MODS/MOF [1]
(tab. 2).

Rozdíly v definicích vedly v minu-
losti k nepřesnostem v interpretaci
a obtížím při snahách porovnávat vý-
sledky jednotlivých klinických studií
na dané téma. Proto byla v roce 2004
uspořádána mezinárodní konference,
na níž byly definice výše zmíněných
klinických jednotek standardizovány
[2].

Dle standardů byla na jednotkách
intenzivní péče zaznamenána IAH
u 50,5 % pacientů, přičemž 8,2 % ne-
mocných mělo IAP nad 20 mm Hg
spolu s vyjádřenými orgánovými dys-
funkcemi, tedy splňovalo kritéria ACS
[4].

Měření a metodika
Měření IAP je důležité nejen pro sta-
novení samotné diagnózy, ale také
umožňuje sledovat efektivitu léčebného
postupu u pacientů s IAH/ACS. Intra-
abdominální tlak můžeme měřit buď
přímo (za pomoci punkčních jehel
například během peritoneální dialýzy
nebo laparoskopie) nebo nepřímo
(např. v močovém měchýři, žaludku,
rektu, vagině). Nejčastěji užívanou ne-
přímou metodou, popsanou poprvé
Kronem v roce 1980, je detekce tlaku
v močovém měchýři cestou močového
katétru. Výsledky dobře korelují s me-
todami měření přímého.

Během měření je nutné nezapomí-
nat na možný vliv poddajnosti močo-
vého měchýře (MM) na hodnoty IAP
ve vztahu k objemu aplikované teku-
tiny. Doporučená dávka je mezi 25 až
50 ml fyziologického roztoku a frek-
vence měření závisí na závažnosti IAH.
Zvyšování objemu instilované tekuti-
ny v rozmezí 50–400 ml vede ke zvy-
šování lokálního tlaku až o 0,5 cm
H2O/ml [5], což může agravovat chybu
v rámci měření. Neméně důležité je
také určení nulové referenční hodnoty
vztažené nejčastěji k pánevní symfýze
nebo případně střední axilární čáře,
obzvláště v situaci, kdy se naměřené
hodnoty IAP u stejného pacienta vý-
razně liší [6]. Vliv na hodnotu IAP
mohou také mít změny polohy těla,
kontrakce svalů močového měchýře
i břicha.

Souhrnně lze říci, že z metodic-
kého hlediska se doporučuje měření
v mm Hg, na konci výdechu, v přísně
supinní poloze, s vyvarováním se vlivu
kontrakce břišních svalů. Nulová re-
ferenční hodnota je definována ve vý-
ši střední axilární čáry. V současnosti
lze využít široké nabídky otevřených
i uzavřených měřících systémů [7], se
zřejmým trendem používat metody
kontinuálního měření [8]. Mimo mo-
čového měchýře se zkouší systémy za-
váděné do žaludku nebo přímo do
dutiny břišní [9]. Informace získávané
těmito metodami jsou příslibem do
budoucnosti.

Patofyziologie IAH/ACS
Patofyziologickým podkladem IAH/
ACS je zhroucení kompenzatorních me-
chanizmů při změnách intraabdomi-
nálního objemu a tlaku. V situaci, kdy
objem přesáhne kapacitu břišní du-
tiny, následuje vzestup tlaku, který je
příčinou přerušení kapilárního, ná-
sledně arteriálního krevního průtoku
a zhoršení venózního návratu. Obecně
se zde uplatní poruchy Starlingovy
rovnováhy na kapiláře, tedy zvýšení fil-
tračního gradientu, dále vyšší propust-
nosti endotelu, snížení transkapilár-
ního onkotického gradientu, zhoršení
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Tab. 2. Indikace pro měření IAP 
(dle Kimball E et al. Crit Care
Med 2006; 34: 2340–2348).

Sepse/SIRS a I/R poškození
– sepse a resuscitace > 6 l krystaloidů,

koloidů nebo > 4 j EM během 8 hod 
– pankreatitida
– peritonitida
– ileus
– ischemie/nekróza mezenteria

Komprese orgánů dutiny břišní
– ascites/peritoneální dialýza
– krvácení retroperitonea/dutiny břišní
– velké tumory dutiny břišní
– uzávěr laparotomie při zvýšeném tlaku
– gastroschisis/omphalocele

Chirurgické příčiny
– intraoperační pozitivita tekutinové

bilance > 6 l
– operace aneuryzmatu břišní aorty

Traumatologické příčiny
– resuscitace šoku s I/R poškozením
– damage control laparotomie
– polytrauma s/bez traumatu břicha

a resuscitace > 6 l krystaloidů, ko-
loidů nebo > 4 j EM během 8 hod 

– popáleninový šok 
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lymfatické drenáže a konečně postka-
pilární vazokonstrikce a mikrotrombo-
tizace. Důsledkem je sekvestrace te-
kutin do intersticia, čemuž odpovídají
nálezy edému střevní stěny při prove-
dených dekompresních laparotomiích
[10].

Důležitým prvkem, který se při vzniku
ACS může uplatnit, je intersticiální
edém střev a dalších orgánů dutiny
břišní během masivní objemové resus-
citace zvláště u pacientů se septickým
nebo hemoragickým šokem. Objemové
přetížení tekutinami dále vede ke
zhoršení tkáňové oxygenace v oblasti
střevní anastomózy, její možné insufi-
cienci, intoleranci enterální výživy
a v neposlední řadě i translokaci en-
dotoxinu a bakterií se zvýšením rizika
progrese MODS/MOF a rozvoje sepse
[11,12].

Konečně, na rozvoji této nozologické
jednotky se významnou měrou podílí
faktory, jako je body-mass index
(BMI), přidružené komorbidity pa-
cienta a aktuální celkový stav, daný
stupněm selhávání orgánových sys-
témů, především oběhového [4]. Zde
se pak celý bludný kruh uzavírá, pro-
tože samotná IAH, resp. ACS mohou
rozvoj MODS/MOF samy potenco-
vat, či způsobit.

IAH a orgánové dysfunkce
Jak jsme zmínili, intraabdominální hy-
pertenze vede k rozvoji orgánových dys-
funkcí odlišnými mechanizmy. Koncept
abdominálního perfuzního tlaku (APP),
vzorec 1, s normou okolo 60 mm Hg,
umožňuje v klinické praxi lépe hod-
notit nejen splanchnickou perfuzi, ale
i cíle hemodynamické optimalizace
a také efektivněji předpovídá pravdě-
podobnost přežívání kriticky nemoc-
ných pacientů, než samotné hodnoty
středního arteriální tlaku (MAP) a ni-
trobřišního tlaku (IAP) [13]. Krevní
průtok orgánů dutiny břišní je závislý
na obou parametrech a vnímání APP
zde – s přihlédnutím ke zřejmým odliš-
nostem – vychází z modelu mozkové
perfuze, který se používá během mo-

nitorování ICP v neurointenzivní péči
(obr. 1).

Vzorec 1: APP = MAP – IAP

Hemodynamické funkce
Intraabdominální hypertenze komplex-
ně ovlivňuje hemodynamické funkce
a projevuje se jak poruchou preloadu,
kontraktility, tak i afterloadu. Jednot-
livé patofyziologické mechanizmy, které
se při alteraci oběhu uplatní, jsou uve-
deny níže.

IAH je příčinou posunu bránice s dů-
sledky v přímé kompresi a redukci ob-
jemu dutiny hrudní, která v kombinaci
s umělou plicní ventilací (UPV) zvyšuje
nitrohrudní tlak (ITP), čímž se snižuje
průtok krve ve vena cava inferior. Do-
chází k retenci krve v pánevní oblasti
a distálních částech těla, které se rychle
projeví zvláště u hypovolemických pa-
cientů [14]. Je příčinou snížení venos-
ního návratu do srdce [15], tedy po-
klesu preloadu a následně i srdečního
výdeje (CO) [14].

Komprese plic se vzrůstem ITP také
zvyšuje plicní vaskulární rezistenci
(PVRI). Vzniklá plicní hypertenze dila-
tuje pravou komoru s následným po-
sunem komorového septa doleva, které
vede ke zvýšení práce pravé komory.
Zvýšené nároky na spotřebu kyslíku
pravé komory, při současně sníženém

CO, vede k poklesu koronárního prů-
toku a k riziku rozvoje subendokar-
diální ischemie [16], která potencuje
myokardiální dysfunkci.

Redukovaný CO zvyšuje systémovou
vaskulární rezistenci (SVRI), narůstá sr-
deční práce a vede ke snížení krevního
průtoku v oblasti střev s důsledky v roz-
voji I/R poškození a kapilárního leaku
tekutin, čímž se opět zvyšuje riziko
IAH a následná progrese srdeční dys-
funkce [17].

Tradiční tlakové hemodynamické pa-
rametry – centrální venózní tlak (CVP)
a tlaky v a. pulmonalis a zaklínění
(PAOP, PCWP) – u pacientů s ACS
přesně nevyjadřují reálnou objemovou
náplň krevního řečiště. Naproti tomu
objemové parametry, jako index pra-
vostranného enddiastolického objemu
(RVEDVI) a index globálního enddia-
stolického objemu (GEDVI), mají ve
vztahu k tekutinové resuscitaci hemo-
dynamiky vyšší výpovědní hodnotu
[18,19].

Respirační funkce
Příčinou zhoršených plicních funkcí
u pacientů s IAH je posun bránice kra-
niálním směrem, které při zvýšení in-
tratorakálního tlaku redukuje funkční
reziduální kapacitu, celkovou plicní ka-
pacitu, reziduální objem a poddajnost

Obr. 1. Závislost intraabdominálního tlaku (IAP) na intraabdominálním
objemu (IAV).

IAV

IAP

Kritický objem rozvoje IAH/ACS



hrudní stěny. Dochází ke zhoršení ven-
tilačně-perfuzního (V/Q) poměru,
hypoxii, hyperkapnii a rozvoji respirační
acidózy, což v konečném důsledku bě-
hem UPV vede mimo jiné také k vyš-
ším tlakům v dýchacích cestách. Dů-
sledkem přímého postižení plicních
kapilár může být vznik intersticiálního
plicního edému pod obrazem akutního
plicního poškození – ALI/ARDS – po-
tencovaný zvýšenými hladinami pro–
a protizánětlivých cytokinů, které jsou
při ACS hojně uvolňovány z oblasti
gastrointestinálního traktu [20].

ALI/ARDS se rozvíjí jako kombinace
kolapsu alveolů, vysokého ITP a inter-
sticiálního edému, kdy „protektivní ven-
tilační strategie“, volba optimálního
end-expiračního tlaku (PEEP) a pro-
nační poloha mohou vést ke zlepšení
výměny plynů, otevření kolabovaných
alveolů a redukci plicního postižení.

Renální funkce
Oligurie a anurie – navzdory adekvát-
ní tekutinové resuscitaci – jsou typic-
kou komplikací IAH při hodnotách
nad 15–20 mm Hg. Příčiny jsou mul-
tifaktoriální a ovlivňují rozsah renál-
ního selhávání. Uplatní se zde přede-
vším nedostatečný renální perfuzní tlak
(RPP) vedoucí k redukci filtračního
gradientu (FR), tedy mechanické síly
působící napříč glomerulem, vyjad-
řující rozdíl mezi glomerulárním filt-
račním tlakem (GFP) a tlakem v proxi-
málním tubulu (PTP), vzorec 2. V ne-
poslední řadě je průtok renálními
artériemi a vénami ovlivněn aktivací
renin-angiotenzin-aldosteronového
systému a také zvýšením sérových hla-
din antidiuretického hormonu [21].

Vzorec 2: 
FR = GFP – PTP = MAP – 2 × IAP

Mozková perfuze
Zvýšený IAP je nezávislým rizikovým
faktorem rozvoje sekundárního po-
škození mozku u pacientů s kranio-
traumatem [22]. Posun bránice kra-
niálním směrem snižuje objem dutiny
hrudní a zvyšuje nitrohrudní tlak
s následným vzestupem jugulárního

venózního tlaku a zhoršením venózního
návratu krve z mozku, což vede k pří-
mému vzestupu nitrolebního tlaku
a alteraci mozkové perfuze [23].

GIT a jaterní funkce
Intraabdominální hypertenze má pří-
mý vliv na gastrointestinální a jaterní
funkce. Rozsah postižení je dán mírou
komprese kapilár mezenteria a jater,
snížením krevního průtoku, dále pří-
mým stlačením velkých cév žilního ře-
čiště dutiny břišní, kongescí a rozvojem
intersticiálního edému [24]. Při pro-
gresi tkáňové ischemie se také uplatní
redukce CO při zvýšeném afterloadu
s důsledkem snížení průtoku a dodávky
kyslíku ve splanchnické oblasti. Rizi-
kové jsou již hodnoty IAP okolo 8 až
12 mm Hg. Poškození GIT vede také
k translokaci bakterií a uvolnění zánět-
livých mediátorů, které jsou v přímé
souvislosti s rozvojem MODS [25].

Břišní stěna a končetiny
Infekce, případně i rozpad operační
rány, jsou častými komplikacemi u pa-
cientů s IAH, která může vést až k is-
chemii svalů břišní stěny spolu s pro-
jevy myoglobinemie. Zvýšený intraab-
dominální tlak může také, spolu se
všemi důsledky, způsobit až 65% sní-
žení průtoku arterií femoralis [26].

Terapeutický přístup k ACS
Léčebný postup musí být vždy volen
s ohledem na patofyziologii vzniku
ACS, tedy, zda se jedná o primární či
sekundární formu nebo jejich kombi-
naci. Nejefektivnější je samozřejmě pre-
vence, založená na časné identifikaci
klinicky méně závažných stadií IAH,
podmíněna časným a frekventním
měřením IAP. Časná identifikace IAH
a snížení IAP je nejúčinnější prevencí
rozvoje ACS a vede k lepší prognóze
pacientů [27,28]. Oproti tomu je pri-
mární ACS, nezaznamenaný v prvních
24 hodinách po příjmu k hospitalizaci,
zatížen závažnějším stupněm orgáno-
vého selhávání a vyšší mortalitou.

Především v traumatologických a chi-
rurgických indikacích je standardem

léčby ACS provedení dekompresní la-
parotomie (DL). Snížení IAP zde efek-
tivně zmírní rozsah pozorovaných or-
gánových dysfunkcí [10]. Avšak pouze
zvýšení srdečního indexu, redukce
base-excess a úprava renálních funkcí
prokazují přímou souvislost se zlepše-
ním výsledků léčebných intervencí [29].

V návaznosti na chirurgickou léčeb-
nou intervenci ACS můžeme využít po-
stupy, které umožňují přechodný uzá-
věr dutiny břišní se zachováním de-
kompresního efektu, jako jsou zipové
techniky, síťky atd [22]. Péče o takto
ošetřenou dutinu břišní je však kom-
plikovaná především velkou rannou
plochou s rizikem ztrát tekutin, infekč-
ními komplikacemi a herniací břišních
orgánů. Jinou experimentální možností,
která efektivně snižuje IAH, je aplikace
extraabdominálního podtlaku (systém
NEXAP) [30,31].

Časování a indikace DL ovšem na-
dále zůstávají kontroverzními nejenom
ve vztahu k hodnotám IAP a orgáno-
vým dysfunkcím, ale především i k ri-
zikům vyplývajícím z jejího provedení.
Literární údaje upozorňují na vyso-
kou incidenci výskytu fulminantního
hemodynamického selhávání, nereagu-
jícího na následnou resuscitaci a kr-
vácivé komplikace po provedení DL
[32].

Primárním terapeutickým úkonem
při stabilizaci pacienta v šoku je teku-
tinová resuscitace. Zde je nutno zmí-
nit riziko plynoucí z nadměrného pří-
vodu náhradních roztoků při rozvoji
tkáňové ischemie a následném reper-
fuzním poškození. Zvýšení propustnosti
kapilár vede k úniku tekutin do inter-
sicia, edému tkání s pochopitelným zvý-
šením IAP a rizikem rozvoje MODS/
MOF. Optimální míra a způsob obje-
mové resuscitace při snaze dosáhnout
adekvátní intravaskulární náplně je tedy
důležitou součástí péče o pacienty
s rizikem rozvoje ACS a měla by tedy
být vedena za podmínek rozšířeného
hemodynamického monitorování.

Diskuse, která porovnává vhodnost
použití krystaloidních anebo koloid-
ních roztoků při objemové resuscitaci
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pacientů v těžkém šoku, se vede něko-
lik desetiletí. V laboratorních podmín-
kách sice na jedné straně vede masivní
tekutinová resuscitace Ringer-laktá-
tovým roztokem k lepšímu přežívání
u hypovolemických stavů [33], ale na
straně druhé je také příčinou rozvoje
edému mozku, plic a střev, což je v pl-
ném souladu s klinickými pozorová-
ními a zkušenostmi. Prioritní užití krys-
taloidních roztoků také nepřímo pod-
poruje progresi I/R poškození a aktivuje
prozánětovou složku imunitní odpo-
vědi [34,35]. Klinická studie u pa-
cientů, podrobujících se kolorektální
chirurgii, prokázala v „krystaloidní“
skupině při snížení koloidně-osmotic-
kého tlaku vyšší predispozici ke vzniku
intersticiálních edémů, ve srovnání se
skupinou „koloidní“, kde koloidně-
osmotický tlak zůstal nezměněn [36].

Jako alternativu v situaci, kdy se ACS
nerozvine jako důsledek krvácení či jiné
chirurgicky řešitelné příčiny, lze tedy

využít i nechirurgické postupy, které po-
vedou k redukci intraabdominálního
tlaku.

U pacientů s terminálním hepatál-
ním selháním a ascitem může jeho
drenáž zlepšit hemodynamické a re-
nální funkce.

Pacienti s poruchou propustnosti ka-
pilár a rozvojem intersticiálních edémů
mohou profitovat z úpravy koloidně-
onkotického tlaku, pokud použijeme
syntetických a přírodních koloidních
roztoků. Jako efektivní se ukazují také
aplikace mineralokortikoidů [37].
Lze využít také dekomprese žaludku
cestou odsátí ze sondy, provedení rek-
tální enemy, aplikaci prokinetik (cis-
taprid, metoklopramid, domperidon,
erytromycin, prostigmin).

Jako efektivní při pokusu snížit IAP
se mohou uplatnit také látky se seda-
tivním účinkem či myorelaxancia, avšak
je nutno poznamenat, že v některých
případech mohou obleněním až pa-

ralýzou peristaltiky naopak IAP zvýšit
(především opioidy).

Konečně příslibem do budoucna
mohou být také postupy či kombinace
postupů, které ve finálním důsledku
vedou k docílení negativní tekutinové
bilance (forsírovaná diuréza, užití kom-
binace přírodní/syntetický koloid/diu-
retikum, CVVH, případně hemodialýza
při nedostupnosti kontinuální metody).
Avšak nutno zmínit, že přes velmi
dobré výsledky v jednotlivých případech
či aplikaci na malých skupinách pa-
cientů prozatím nejsou dostupné velké
studie, které by z hlediska EBM pod-
pořily jejich paušální užívání. Zane-
dbatelný není ani problém správného
časování při zahájení těchto terapeu-
tických intervencí, kdy při adekvátní
objemové resuscitaci časné fáze šoku
je někdy naopak nutné a žádoucí při-
pustit u pacienta bilanční pozitivitu
a zmíněné postupy tedy naleznou uplat-
nění především v jeho pozdní fázi
[38,39] (tab. 3).

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

IAP monitorujeme à 1–2 hod během prvních 12 hod

IAP < 12 mm Hg

redukce frekvence měření IAP 
à 4–6 hod/24 hod

nový inzult IAP < 12 mm Hg

ukončit měření 

nechirurgické metody léčby
svalová relaxace

prokinetika
paracentéza 

dekomprese žaludku 
(žaludeční sonda)

zvýšení diurézy 
ultrafitrace

chirurgické metody léčby

rozhodnutí o provedení
dekompresní laparotomie

nebo revize, pokud je
dekomprese provedena

IAP 12–15 mm Hg   

optimalizovat tekutinovou terapii 
a břišní perfuzní tlak 
APP 50–60 mm Hg

optimalizovat preload
(CVP, PAOP nepřesné)

IAP 15–20 mm Hg
bez org. dysfunkcí 

IAP > 20 mm Hg
IAP > 15 mm Hg

s org. dysfunkcemi



Závěr
Intraabdominální hypertenze je častým
nálezem u široké populace pacientů
hospitalizovaných na jednotkách inten-
zivní péče. Terapeutické postupy zamě-
řené na agresivní tekutinovou resusci-
taci s cílem optimalizovat orgánovou
a tkáňovou perfuzi kriticky nemocných
mohou při absenci monitorování IAP
zvýšit riziko rozvoje ACS, a následně
díky rozvoji multiorgánové dysfunkce
a selhávání vést až ke smrti pacienta.
V tomto případě umožní časná iden-
tifikace rozvoje IAH/ACS zahájit efek-
tivní terapeutická opatření a je samo-
zřejmě nejlepší prevencí rozvoje ná-
sledných komplikací.
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