Urgentné brusSné stavy v anestézioldgii a intenzivnej
medicine

Matas Pauliny

1 Uvod a definicia

Vseobecna chirurgia definuje nahlu brusnu prihodu (alebo ,,akutne brucho*) ako stav nahle
vzniknutej bolesti brucha takej intenzity, Zze postihnuty do Siestich hodin vyhl'ada zdravotné
oSetrenie. Ochorenie mava spravidla rychly priebeh a nastupuje z plného zdravia. Ide o tak
zévazny zdravotny stav, Ze jeho neliecenie vedie v kratkej dobe k zavaznému poskodeniu
zdravia, ba az smrti pacienta. Akutna brusna prihoda mé Vv chirurgickom ponimani prisne
Standardy na odber anamnézy, klinické vysetrenie a d’al$iu pomocnu diagnostiku. Diagnos-
ticky proces typicky vyustuje do rozhodnutia chirurga o opera¢nej intervencii. Pokial’ je vSak
stav pacienta natol’ko pokrocily, ze doslo k alteracii zakladnych Zivotnych funkcii a zlyhavaniu
organovych celkov, zabezpecit' periopera¢nu intenzivnu liecbu je v sucasnosti Coraz viac
ulohou anestéziologa, pricom toto delenie tloh viedlo k definicii tzv. perioperaénej mediciny.
Tato je sucast'ou (mnohokrat i nazvu) tloh anestéziologicko-intenzivistického pracoviska.

Ako diagnosticky vazny problém je vo vSeobecnosti popisovany rozvoj sekundarnej nahlej
brusnej prihody u pacienta hospitalizovaného na pracovisku intenzivnej mediciny z Gplne
inych dévodov. Posudenie stavu takéhoto pacienta s moznym akutnym bruchom je naro¢né pre
nejednoznaéné klinické znamky: nespolupraca u pacienta v analgosedacii v popise priznakov
a bolestivosti pri vySetreni, viaceré mozné zdroje sepsy, komplikovany a rizikovy transport
pacienta na potrebné zobrazovacie vySetrenia.

2 Etiologia a delenie

Incidencia akutnej brusnej prihody na urgentnom prijme i na pracovisku intenzivnej medici-
ny je rozna pri jednotlivych diagndézach, preto ju popisujeme nizSie v podrobnostiach.
Rozdelenie akatnych brusnych prihod podla pri¢iny vzniku je v tabul’ke 1.

Tabul’ka 1 Rozdelenie urgentnych brusnych stavov podl’a etioldgie

Néhle brusné prihody Podrobnejsie delenie
urazové zatvorené
otvorené
neurazoveé zapalové 1 organ
+ blizke okolie
diftizna peritonitida
ile6zne mechanicky ileus obturacny
strangulacny
neurogénny ileus paralyticky
spasticky
cievny ileus
krvacanie horny GIT pazerak
zaltdok
duodenum
dolny GIT tenké Crevo
hrubé crevo
konec¢nik
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Kazdy z tychto stavov moze u pacienta viest' k rozvoju klinickych syndromov, ktoré popisu-
jeme ako abdominalny kompartment syndrom (AKS) a/alebo gastrointestindlna dysfunkcia/
zlyhanie, ktoré vyrazne komplikuju celkovy klinicky stav a ako nezéavislé faktory sa podiel’aju
velkou mierou na celkovej mortalite a morbidite pacienta.

Vzhl'adom na rozsah problematiky sa pokusime spomenut’ najdolezitejSie momenty pato-
fyziologického vyvoja, klinickej symptomatolégie a manazmentu jednotlivych stavov a uviest’
zakladné zasady intenzivistického pristupu zlepSujuceho progndzu pacienta.

2.1 Krvacanie do gastrointestinalneho traktu

Incidencia krvacani sa v rozvinutych krajinach popisuje cca 100/100000 obyvatel'ov, pricom
az 14 % z nich vzniké u uz hospitalizovanych pacientov. Krvacanie je tak jednak primarnym
dévodom na prijem pacienta do zdravotnickeho zariadenia, ale aj sekundarnou komplikaciou,
pricom vyrazne zhorSuje mortalitu a morbiditu (az 4-nasobne). Stav pacienta moze byt’ rdozne
zavazny v zavislosti od mnozstva krvnych strat, pricom inicialne byva zdroj va¢sinou nejasny.
Napriek Standardizovanym postupom a zlepSeniu diagnostiky sa vysledky zlepSuju len malo,
predovsetkym na konto starnucej populacie s mnohymi komorbiditami.

2.1.1 Krvacanie do horného GITu znamena krvacanie proximalne od lig. Treitzi — Cize
z ezofagu, zaltdka a duodéna. Klinicky sa prejavuje najcastejSie ako hemateméza resp. melé-
na. Diferencialne diagnosticky moze ist’ aj o krvacanie z dutiny ustnej a nazofaryngu, alebo
0 vracanie fekaloidného obsahu pri ileu. M6Ze ist’ o slizni¢né krvacanie Castokrat i okultné, ale
i 0 masivne krvacanie pri erdzii vel’kej cievy.

Na etioldgii uuz hospitalizovanych pacientov sa podiela kritické ochorenie so zvySenou
vazokonstrikciou, znizenym srdcovym vydajom (Sokova redistribucia obehu s najvacsim
postihnutim sliznice GITu), uvolnenie proinflamatdrnych cytokinov so stresom fyziologickych
procesov zabezpeCujucich normalnu tvorbu ochranného hlienu sliznice a schopnosti
neutralizovat” vodikové iony ako izniZzena motilita celej traviacej rary. Dolezité rizikové
faktory pre vznik tohto typu krvacania su koagulopatia (i arteficialne terapeuticky navodena) a
umela plicna ventilacia dlhsie ako dva dni.

Manazment zahfia v§eobecné principy v lie¢be Soku, anémie a koagulopatie. V diagnostike
i terapeutickej intervencii je v st¢asnosti suverénnou ezofago-gastro-duodenoskopia, ktora az
na malé vynimky uplne vytlacila chirurgické rieSenie. H2 blokatory a blokatory protonovej
pumpy sa okrem lie¢by uplatiiuju iv profylaxii. Napriek nejednoznaénym nazorom na
pausalnu profylaxiu kriticky chorych pacientov je narast mortality v pripade krvacania silnym
argumentom za.

2.1.2 Vyrazne zriedkavej$im je krvacanie do dolného GITu s incidenciou cca 22/100000
pacientov. Na pracoviskach intenzivnej mediciny tvori zhruba 24 % z krvécani z traviacej rary.
Byva castejsie u starSich pacientov, najcastejSie ho spdsobuje divertikulitida, zapal Creva,
malignity alebo hemoroidy. Tenké ¢revo byva postihnuté podstatne menej ¢asto, diagnostika
a lokalizacia krvacania moze vSak spOsobovat’ omnoho vicSie problémy. Pokial je zdroj
dosiahnutel'ny kolonoskopiou, je niekedy mozné vyhnut sa chirurgickej intervencii;
u nepripraveného ¢reva vsak byva kolonoskopia Casto tazko realizovatelna. Pri stratach krvi
vyzadujucich viac transfuzii byva vSak nevyhnutna segmentalna resp. subtotalna resekcia
creva.

2.2 Zapalové ochorenia organov dutiny brusnej

Pacienti so zapalovym ochorenim na podklade infekcie dutiny brusnej su vystaveni
vysokému riziku zlyhania liecby a d’alSich zavaznych komplikacii. Doévodom moéze byt
inadekvatna chirurgicka kontrola zdroja infekcie alebo sekundarna komplikacia — rozvoj abdo-
minalneho kompartment syndrému, gastrointestinalnej dysfunkcie ¢i tvorba fistual.

Pre rozsah patologickych stavov prichadzajicich do ivahy spomenieme najzaujimavejsie,
spravidla alterujice zakladné vitalne funkcie pacienta, vyzadujuce intenzivnu starostlivost’.
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2.2.1 Peritonitida

Zapal pobrusnice rozdel'ujeme na:

Primarny: spontanna peritonitida (bez perforacie dutého organu) je zriedkava, vyskyt pozo-
rujeme u pacientov s cirhdzou pecene alebo kolagénovymi ochoreniami. Radi sa sem aj ,,devi-
ce associated peritonitis* spdsobend cudzim telesom v dutine brusnej — najmi katétrami na
peritoneédlnu dialyzu.

Sekundarny: typicky Kk peritonitide dochadza pri perforacii traviacej rary — pri apendicitide,
divertikulitide, perforacii zaludka. V intenzivnej starostlivosti nie je zriedkava iischemicka
kolitida a enteritida alebo kolitida spdsobena Clostridium difficile.

Terciarny: rekurentna resp. perzistentna intraabdominalna infekcia, spravidla po opakova-
nych netspesnych pokusoch o chirurgické riesenie, takmer vzdy spOsobend rezistentnymi
nozokomidlnymi bakteridlnymi kmetimi.

2.2.2 Akitna cholecystitida

Je typickym zapalovych ochorenim komplikujucim chirurgicky zakrok alebo kritické
ochorenie. Jej nastup u kriticky chorého pacienta moze byt maskovany zmieSanou sympto-
matoldgiou a vyustit’ do Zivot ohrozujuceho stavu.

Kym beznd primarna cholecystitida byva v drvivej viacSine pripadov spojena
s pritomnost'ou ZI¢ovych kamenov, u ktorych je beznou komplikaciou, sekundarna cholecys-
titida je u kriticky chorého pacienta az v 50 % akalkulozna (pri traume az 90 %). Bezne sa na
jej etiologii podiela dehydratacia alebo lymfadenopatia, vac$inou v kombinacii diabetes,
vaskulitida, star$i pacient - muz. NajéastejSie byva popisovana pri vaznejSich chirurgickych
procedurach, pri traze, popaleninach, sepse, Soku, pri malignitich, totdlnej parenteralnej
vyzive ¢i bilidrnej staze.

Kauzativinym etiologickym faktorom byva gastrointestinalna hypomotilita a biliarna staza.
Vynechanie enteralnej vyzivy v skorom pooperacnom obdobi spolu s nedostatocnou hydra-
taciou zvySuje koncentraciu zI¢ovych soli a cholesterolu v ZI¢niku (sludge a tvorba kamenov
u pacientov s TPEN). Nasledne po zapocati enteralnej vyzivy dojde ku kontrakciam zl¢nika,
obstrukeii cystiku a podl'a histopatologickych nalezov K ischemickej cholecystitide. Na hypo-
perfuzii kapilar steny zl¢nika sa podiel'a hypoperfuzia celej splanchnickej cirkuldcie
v kritickych stavoch (krvacanie, kardidlne zlyh&vanie, SIRS), zvySenie tlaku v hepatalnych
vénach, zniZenie portalneho prietoku, ¢o vedie k zvySovaniu intraluminalneho tlaku a bakte-
ridlnej invazii do ischemickej sliznice. Pokial' progreduje ischémia steny, d6jde perforacii
a gangréne.

Klinické prejavy zahiiaji bolestivost v pravom hornom kvadrante brucha, anorexiu,
nauzeu, vracanie, teploty, triaSku. Hoci je zl¢nik zriedka palpovatelny, lokalna palpacna citli-
vost’ je typicka. Sucastou, tak ako pri inej abdominalnej katastrofe, je zastavenie peristaltiky
S meteorizmom a zvd¢Sovanim objemu éreva. Celd klinicka symptomatologia moze byt
u kriticky chorého v analgosedacii a na umelej plucnej ventilacii vel'mi tazko posuditelna.
Podobne laboratorne vysledky su malo Specifické. Preto je pri podozreni na cholecystitidu
diagnostickou volbou zobrazovacie vysetrenie (sono, CT) snalezom zhrubnutej steny
cholecysty s pericholecystickou tekutinou a pripadne plynom intramuralne. V okoli byva
pritomny subserdzny edém a ascites.

Standardna medikacia zahfiia antibiotik4, analgetiké, ni¢ per os. I ked definitivnou chirur-
gickou lie¢bou je cholecystektomia, u pacientov v celkovo zlom stave je mozné perkutanna
cholecystostomia pod sono kontrolou do zlepsenia celkového stavu.

2.2.3 Akutna pankreatitida

Je v sirke svojho spektra zavaznosti klinického stavu a intenzity lieCby prikladom pre nahle
brusné prihody sposobené zapalom. V incidencii predstavuje jednu z piatich najcastejSich
gastrointestinalnych chorob vyzadujucich hospitalizaciu.

Lahka forma pankreatitidy sama odoznie, nezasahuje iné organové systémy. Vyskytuje sa
az v 80 % pripadov a ma mortalitu menej ako 1%. U 10 - 15 % pacientov sa rozvinie tazka
forma spojena so syndromom generalizovanej zapalovej odpovede (SIRS), rozvojom pankrea-
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tickej nekrézy a multiorganovou dysfunkciou s mortalitou 15 - 30 %. Prvych 7 - 14 dni typic-
ky dominuju priznaky SIRS s kapilarnym leakom a rozvojom multiorgdnovej dysfunkcie
(cirkula¢né zlyhanie, aktitne renalne zlyhavanie, ARDS). V d’alsej faze moze dojst’ k infekcii
nekrotického pankresu — az v 40 - 70% a narastu mortality az k 50 %.

Z etiologickych faktorov prichddzaju do uvahy najcastejSie ZzICové kamene U Zien
anadmernd konzumacia alkoholu u muzov, menej casto tumor pankreasu, hypertrigly-
ceridémia, hyperkalciémia, uraz ¢i stav po endoskopickom retrogradnom vysetreni (ERCP).
Patogeneticky dochadza k zmenam v sekrécii, intracelularnej aktivacii proteaz, tvorbe proza-
palovych mediatorov, deStrukcii medzibunkovych bariér v odvodnom systéme pankreasu.
Nasledkom je pankreaticka autodigescia s nekrozou a digesciou okolia pankreasu s rozvojom
lokalnej alebo difuznej peritonitidy a akceleracie generalizovaného zapalu.

Diagnéza je postavena na typickej bolesti a palpacnej citlivosti v epigastriu, vracani, nauzei,
laboratérnom naleze zvysenych amylaz a lipdz. Zo zobrazovacich metdd prichddza do tivahy
sonografické vysetrenie, suverénnym pre dokaz pankreatickej nekrozy a peripankreatickych
kolekcii je CT, na zaklade ktorého st postavené i skdrovacie systémy (Balthazar).

Pre vysledok liecby pacienta s tazkou formou akutnej pankreatitidy ma zdsadny vyznam
vCasné rozpoznanie extrapankreatického rozSirenia procesu. K véasnym zndmkam rozvoja
syndromu generalizovanej zapalovej odpovede patria:

a. Extravazacia tekutin

Extravazacia tekutin je nasledkom poskodenia endotelu. Okrem prieniku plazmatického
ultrafiltratu je stena cievy priepustna i pre albumin. Prechod albuminu do intersticia na jednej
strane znizuje onkoticky tlak plazmy, na druhej strane viaze tekutinu v intersticiu. Nasledkom
toho dochadza k poklesu efektivneho cirkulujiceho objemu a opuchu intersticia. Klinic-
kymi znamkami st periférne edémy, distenzia brucha, opakovane pozitivna bilancia tekutin
a v d’alsom priebehu nasledky vzniknutej intravaskularnej objemovej deplécie — hypotenzia,
hypoperfuzia tkaniv ale najmi organov.

b. Cirkulaé¢né zlyhavanie

Beruc do uvahy, Ze tazka forma pankreatitidy je spistacim mechanizmom mohutnej
stresovej obehovej odpovede, jej zakladnou charakteristikou je hyperdynamicky stav. Nie je
samoucelny a vytvara kvantitativne najvacsiu, najpohotovejSiu a farmakologicky najefektiv-
nejsie ovplyvnitel'nu rezervu v kaskade mechanizmov dodavky O do tkaniv. Vonkajsie klinic-
ké znamky stresovej cirkulacie st preto zvySenie frekvencie srdca a zvySenie systémového
tlaku krvi. Tento kompenza¢ny mechanizmus je v d’alSom priebehu rozvoja generalizovaného
zapalu ovplyvneny rozvijajiicou sa cievnou paralyzou a depléciou intravazalneho objemu
(leak syndrom, sekvestracia tekutiny — ascites, fluidothorax, ileus). V tychto fazach klinicky
sledujeme rozvoj hypotenzie, ktora este nemusi znamenat' pokles miniitového srdcového
vydaja, predstavuje vSak zavazné perfuzne riziko pre zlyhanie perfuznej autoregulacie (pri
strednom tlaku < 65 torr) v najohrozenejsich organovych systémoch — mozog, obli¢ky, ¢revo.
V d’alSom priebehu sa pridruzuje dysfunkcia srdcového svalu ako pumpy s poklesom razového
vydaja. Srdcova dysfunkcia je nasledkom cytopatickej hypoxie (zniZenie tvorby energie
Vv myocyte) a zapalovej aktivacie koronarneho endotelu. Klinicky sa prejavi ako diastolicka
dysfunkcia (porucha relaxacie, plnenia a poddajnosti komor) a systolicka dysfunkcia (pokles
ejekenej frakcie). Snaha organizmu o kompenzaciu zvysenou frekvenciou je neefektivna uz od
frekvencie 95p/min pri sinusovom rytme . Cirkula¢né zlyhavanie je teda nasledkom objemove;j
deplécie, zlyhania srdca ako pumpy a generalizovanej vazoparalyzy.

C. Alteracia renalnych funkcii

Znizenie diurézy je jednym z prvych znakov nedostatocnej tkanivovej perfuzie. Priméarne sa
jedna o fyziologicka odpoved® na aktivaciu sympatiku a osi renin — angiotenzin — aldosteron,
ktora ma zabezpecCit' ,Setrenie tekutinami“ pri poklese efektivneho cirkulujuceho objemu.
Rozvojom generalizované¢ho zapalu endotelu a naslednym zniZzovanim perfuzie vSak dojde
velmi skoro k poSkodeniu nefrénov a rozvoju akutneho renalneho zlyhania. Velkost” podielu
dysfunk¢nych a afunkénych nefrénov potom determinuje vyslednt mieru dysfunkcie. Klinicky
najjednoduchsie je pozorovanie diurézy a bilancie tekutin.
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d. Porucha koagula¢nej rovnovahy

Uvodna faza ako lokalneho tak systémového zapalu je charakterizovana generalizovanou
aktivaciou koagulacného a antikoagulacného systému. Laboratéorny priebeh pocas lokalizo-
vanej formy zapalu vykazuje vysSiu pro aj antikoagulac¢nu kapacitu (vys$si Quickov Cas, skrate-
ny aPTT, znizené INR, vyssia hodnota Fbg a plazminogénu, Tr-cytdza vs. zvySené hodnoty
AT 11, alfa2-antiplazminu a proteinu C). Takyto nalez potvrdzuje vysoku pohotovost’ a zaro-
veil rovnovahu oboch vzajomne antagonisticky poOsobiacich systémov. V situacii genera-
lizovanej endotelovej dysfunkcie v prvej faze dochadza k prevahe aktivnej spotreby prokoa-
gulaéného potencialu s tvorbou trombov v mikrocirkulacii. KedZze prokoagulaény stav je
nasledkom poruchy normalnej funkcie aktivovaného proteinu C a antitrombinu, podavanie
Standardnej antitrombotickej liecby je bez efektu. Prvou znamkou prebiehajicej konzumpcie je
po prvotnom zvySeni nahly pokles poétu trombocytov. Nasledne dochadza i k poklesu ostat-
nych koagulaénych faktorov. Paralelna aktivacia fibrinolytickych systémov sa prejavi ako
zvySena pritomnost’ degradacnych produktov fibrinolyzy (FDP, D-dimér), nasledne v$ak dojde
Kk jej inhibicii a koncovym stavom je neschopnost’ d’alSicho zraZania krvi s klinicky mani-
festnou hemoragickou diatézou.

e. Porucha funkcie GITu

Crevna sliznica je mimoriadne vulnerabilnd. Dévodom je spriahnutie anatomickych,
perfuznych a funkénych charakteristik crevnych klkov. Kapildrna siet’” klku predstavuje
zvlastny typ protipradového mechanizmu, ktorého doésledkom je vyznamny pokles dodavky
a eliminacie vSetkych difuzibilnych zloziek plazmy (O2, CO,, sacharidy, aminokyseliny,
pufre...) do apikalnych ¢asti klku aj pri malom poklese prietoku klkom s poruchou ako
rezorpénej funkcie, tak aj epitelovej mukoznej integrity (bakterialna translokacia). Nakol'ko
prietokové charakteristiky traviacej rary su regulované na tirovni mikrocirkulacie len hladinou
,»GI horménov* a $pecifickou autondémnou siet'ou, regulacia zmeny prietoku v izolovanej Casti
GI traktu vyvola podobnti zmenu v jej ostatnych castiach. Manifestna dysfunkcia GI traktu
je uz spravidla prejavom jeho pokrocilej dysoxie (paréza traviacej riry na roznych trovniach —
gastroplégia, iledzny stav). Je nutné upozornit’ na sprievodni nepriaznivi okolnost’ paralyzy
Gl traktu — vyznamna depresiu globalnej imunitnej kapacity. Crevna stena je ¢o do
hmotnosti najvacsim lymfatickym orgdnom tela (Payerove plaky). Zaroven je detektorom
enteralne pritomnych antigénnych Struktar. Zastavenie peristaltiky ako generatora
lymfatického crevného prietoku znamena teda redukciu ako antigénne — rozpoznavacej
funkcie, tak aj pokles celkovej humoralnej a celularnej imunitnej aktivity.

f. Respira¢né zlyhavanie

Postihnutie respiracného systému pri tazkej forme akutnej pankreatitidy je typickym
prikladom poskodenia plic mimoplucnej etiologie. Generalizované poSkodenie endotelu
a znizenie onkotického tlaku plazmy vedie k extravazacii tekutiny a edému intersticia
(zvySenie extravaskularnej placnej vody), vzniku fluidothoraxu, a zvySeny intra-
abdominalny tlak vedie K vytlaceniu branic kranidlne. Vysledkom je znizenie funkcénej
rezidualnej kapacity plic, rozvoj kompresivnych atelektaz a zhorSenie ventilatno-perfizneho
pomeru. Aktivacia koagulacie v mikrocirkulacii pl'dic ma za nasledok obraz mikrotrombo-
tizacie s pl'ucnou hypertenziou a pretazenim pravého srdca. Pri pokrocilom stave klinicky
obraz spiia kritéria akatneho plicneho distresu (ARDS — acute respiratory distress syndrome).

Klinickymi znamkami rozvijajucej sa dysfunkcie je respiraény dyskomfort pacienta,
rozvijajuca sa hypokapnia (ako kompenzaény mechanizmus pri hypoxémii) a po vycerpani
kompenzacie Unava, tachypnoe, cyan6za a zlyhanie ventilacie.

Vseobecny intenzivisticky manazment, ktorého rozsah je nad ramec tejto kapitoly, je
vhodné prisposobit’ ur¢itym Specifikam. Oproti pdvodnej zasade uplného la¢nenia a totalnej
parenteralnej vyzivy sa odporuca podla individudlnej tolerancie v€asna enterdlna vyZiva.
Ukézalo sa totiz, ze okrem vysokej ceny totalnej parenteralnej vyzivy tato moZze alteraciou
bariérovej funkcie Creva zvySovat’ riziko sepsy a rozvoja metabolickej dysbalancie. Enteralna
vyziva je podla sucasnych udajov bezpeéna, Setri zdroje a ma vyhodnejsi profil v redukcii
infekcii, narokoch na chirurgické rieSenia a dobe hospitalizacie. Optimalnym sposobom je
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podavanie vyzivy vCasne fibroskopicky zavedenou jejunalnou sondou, vyhybat’ sa nadmerné-
mu privodu zivin za starostlivej kontroly glykémie.

Cely postup mé viest’ k zniZzeniu pravdepodobnosti pankreatickej infekcie, ku ktorej mbze
dojst’ niekol’kymi cestami: translokaciou — hrubé ¢revo — ascites — pankreas, krvnym prudom
(centralny vendzny katéter, lymfaticky systém) alebo cez duodenum. V nepritomnosti jedno-
zna¢nych znamok infekcie sa pausalne profylaktické podanie antibiotik neodporuca. Ak dojde
k rozhodnutiu zacat’ antibioticka lie¢bu, je potrebné prihliadnut’ na epidemiologickt situdciu
daného pracoviska.

Chirurgicky manazment zahfnia klinické a CT sledovanie. Pri identifikovanej nekroze
pankreasu a peripankreatickych kolekciach cielenou punkciou overit/vyvratit' bakterialnu
infekciu, pricom aktualne udaje ukazuju, ze operaény debridment a drenaz je najvyhodnejsie
¢o najd’alej odd’alovat. Jednoznacnou indikdciou na operacnu reviziu je abdominalny
kompartment syndrém s anurickym renalnym zlyhanim a znamky sepsy. V operacnych proce-
duarach sa preferuje minimalisticky pristup od perkutannej drendze po lokalne oSetrenie.

2.3 Ileézne stavy

Tleus je definovany ako absencia fyziologickej motility C¢reva veduca k poruche pasaze
gastrointestinalnym traktom. Pri mechanickom ileu je zakladnym etiopatogenetickym
faktorom mechanicka ¢revna obstrukcia — vnatorna alebo vonkajsia, pricom nejde o typicka
poruchu motility a lie¢ba je predovsetkym chirurgicka. Pri paralytickom alebo spastickom ileu
je vpopredi porucha normalnej gastrointestinalnej motility vyzadujacej dokonalt sthru
viacerych systémov:

1. Myenterické a submukdzne nervové pletene

2. Endokrinny systém

3. Autondémny nervovy systém

4. Hladké svalstvo

5. Imunitny systém creva.

Len pri koordinacii tychto faktorov dochadza k progresii zaliidkového a crevného obsahu
aboralnym smerom. Pri normalnej motilite je zabezpecené¢ dokonalé premieSanie potravy so
sekrétmi gastrointestinalneho traktu a dodrzany optimalny kontaktny ¢as natravenej stravy so
sliznicou, aby bola zabezpecena dostato¢na absorpcia zivin.

Pri zastaveni motility dochadza k intolerancii enteralnej vyzivy, obstipacii, nauzei
avracaniu. V traviacej rare dochadza k akumulacii tekutiny (az 10 I) a vzduchu, k distenzii
¢reva s cievnou ischémiou steny a K abdominalnej distenzii s rozvojom kompartment syndro-
mu, ktory perfuziu dalej zhorSuje. Zavaznymi komplikdciami si nasledné abnormality
vnutorného prostredia, ischémia az nekrdza Creva s perforaciou steny a rozvojom sekundarne;j
peritonitidy.

Klinicky obraz zahfna: distenziu brucha, nauzeu, vracanie, intoleranciu enteralnej vyzivy,
obstipaciu, bolestivy syndrom a nepritomnost’ peristaltiky auskultacne.

Intenzivisticky pristup je cieleny na v¢asnu a adekvatnu tekutinovu resuscitaciu s dérazom
na udrzanie adekvatnej dodavky kyslika a stability vnatorného prostredia. Napriek poruche
motility sa snazime vyhnut' totalnej parenteralnej vyzive a podl'a tolerancie podavame aspoil
malé davky enteralnej vyzivy ako ,,vyzivu ¢revnych klkov*. Minimalizacia pouzitia opiatov
a pridanie prokinetik méze byt V zlepSeni motility vel'mi prospe$nd. Samozrejmostou je
zvazenie tekutinového statusu pacienta. NeustraZenie tekutinovej bilancie kriticky chorého
vedie totiz k opuchu intersticia — samozrejme aj Vv mezentériu a moéze byt samo o sebe
dovodom ischemického ileu s d’alsim narastom tlaku v abdomindlnom kompartmente. To
vedie Kk bludnému kruhu kon¢iacemu véaé8inou fatalne. Zda sa, Ze mierne liberalny pristup
k podavaniu tekutin ma vyhody pre oblicky v porovnani s restrikénym pristupom.

3 Gastrointestinalne zlyhanie a abdominalny kompartment syndrom

Gastrointestinalne zlyhanie u kriticky chorého definujeme ako intoleranciu enteralnej
vyzivy, bolesti brucha, hnacky, pritomnost’ krvécania z traviacej rury alebo ileus.
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Gastrointestinalne problémy nastavaji u Kriticky chorych pacientov pomerne casto a st
spojené so zlym vysledkom liecby. Napriek tomu nie je gastrointestinalna funkcia zahrnutd do
ziadneho bezne pouzivaného skorovacieho systému v intenzivnej medicine. Crevna dysfunkcia
je pritom podl'a dostupnych tidajov nezavislym prediktorom prognozy.

Podiel'aju sa na nej primarne problémy traviaceho traktu (kriticky stav ako nasledok néhlej
brusnej prihody z plného zdravia), ale aj problémy sekundarne, kde k dysfunkcii dojde ako
nasledok hypoperfuzie, vysokych davok opiatov, acidozy, sepsy, mechanickej ventilacie,
podavania vysokych davok vazopresorov, dlhodobého zbytocného lacnenia, dysmikrobie pri
extenzivnej antibiotickej lie¢be a podobne. V pripadoch zastavenia peristaltiky, ischémie a
nedostato¢nej vyZzivy ¢revnych klkov dojde k oslabeniu imunologického systému creva, strate
bariérovej funkcie ¢reva (v Creve je normalne pritomnych viac baktérii ako buniek 'ndského
tela), k bakterialnej translokacii do dutiny brusnej a potenciacii sepsy/SIRSu. Tento stav
popisovany terminom ,,revo ako motor multiorganovej dysfunkcie® je znadmy uz vySe 20
rokov.

NajtazSou formou gastrointestinalnej dysfunkcie s priamou suvislost'ou so zvySenou morta-
litou je rozvoj intraabdominalnej hypertenzie az abdominalny kompartment syndrém.

Intraabdominalna hypertenzia naruSuje normalny perfizny tlak vsetkych organov dutiny
brusnej. Okrem hypoperfuzie ¢reva je klinicky najviac relevantné znizenie perflizneho tlaku
Vv oblickach :

renalny perfuzny tlak = MAP — |AP
renalny filtraény gradient = MAP — 2 X AP

MAP: stredny artériovy tlak, [AP: intraabdominalny tlak.

ZniZenie renalnej perfizie vedie k oligoanurii, retencii tekutin a ak nedojde k terapeutickému
ovplyvneniu stavu, aj k rozvoju bludného kruhu zhorSovania kompartment syndromu.

Intraabdominalny tlak je Standardne merany ako tlak v moc¢ovom mechuri po instilacii 25 ml
sterilného roztoku. Intraabdominalna hypertenzia je definovana ako IAP > 12 torr, abdominal-
ny kompartment syndrém ako IAP > 20 torr asociovany s novou organovou dysfunkciou.

4 Ako udrzat’ a zlepSit’ funkciu GITu na pracovisku intenzivnej mediciny

1. V¢asna resuscitacia cirkulacie zo Sokovych stavov - udrzat’ dostato¢nu visceralnu perfuziu
a dodavku kyslika

2. Korigovat’ mineralové dysbalancie a acidozu

3. DodrZziavat’ vyrovnanu bilanciu tekutin, pri pozitivnej kumulativnej bilancii (tekutinova
resuscitacia) po zlepseni stavu likvidovat’ (diuretika, extrakorporalna eliminacia)

4. Podavat’ prokinetika

5. Kontrola glykémie

6. VCasna enteralna vyziva.
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