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Uvod

Obecny zdjem v odbornych kruzich o problematiku 1éceni akutni pankreatitidy
je v soucasné dobé¢ velky. Svéd¢i o tom fakt, Ze akutni pankreatitida je tématem
fady odbornych sympozii u nas 1 ve svéte, svédci o tom i to, ze za poslednich 12
mésict bylo ve svétové odborné literature publikovano 1475 plvodnich praci
zaméienych na toto téma (zdroj MEDLINE). Tento zvySeny zajem je nejspise
vyvolan tim, ze v piipad¢ akutni pankreatitidy jde o nemoc zaketfnou - Casto
probihd mirng, ale mize ptejit i do t€zké formy, jde o onemocnéni, které velice
¢asto vyzaduje intenzivni mezioborovou péci po dobu né€kolika mésict, jde o
nosologickou jednotku, u které neni zcela objasnéna etiologie a patofyziologie,
neustale stoupd jeji incidence, mortalita se stidle pohybuje v rozmezi 10-40%,
neni znama kauzalni 1écba a ndklady na 1écbu jsou vysoké. Lécba akutni
pankreatitidy zahrnuje Casnou identifikaci pacientll s téZzkou formou, agresivni
tekutinovou resuscitaci, organovou podporu a monitoraci nemocného
v podminkach intenzivni péce. Nové poznatky definuji roli enterdlni vyzivy,
profylaktického podavani antibiotik, endoskopické cholangio-pankreatikografie,
pocitatové tomografie a aspirace tenkou jehlou pro bakteriologické vySetteni.
Snad nejvétSim ofiSkem v 1é€b& akutni pankreatitidy je pro klinika indikace
chirurgické intervence. Chirurgickd 1é¢ba tohoto onemocnéni prodé¢lala za
poslednich 100 let velky vyvoj — od naprostého nihilismu po hyperradikalitu.

Literarni udaje jsou i dnes v tomto ohledu casto protichidné a publikované



studie jsou nezfidka na malych poctech pacienti. Otdzka, zda operovat nebo
neoperovat, kdy a jakym zptsobem, neni zatim definitivn¢ vyieSena a uzaviena,

proto Ize do budoucna ocekavat dalsi prospektivni srovnavaci studie.

Cil

Zminky o indikaci k chirurgickému vykonu pti akutni pankreatitidé z divodu
bfisSniho kompartment syndromu se v odborné literatufe vyskytuji pouze
sporadicky, na malych souborech nemocnych, proto jsem se rozhodl v
nasledujicim textu podrobngji zabyvat touto problematikou. Uvodni &4st prace
je zaméfena na méfeni intraabdomindlniho tlaku a jeho vyznamu v intenzivni
péCi obecné, v dalsi Casti se snazim o shrnuti soucasnych poznatkli o akutni
pankreatitidé. Klinickd cast hodnoti vyznam méfeni nitrobiiSniho tlaku u
nemocnych s téZzkou akutni pankreatitidou. Na zdklad¢ vlastnich zkuSenosti
s 1éCenim téchto nemocnych za poslednich 6 let a na zakladé€ literarnich udaja se
v zavéru textu snazim o zobecnéni prinosu méfeni intraabdominalniho tlaku pfi

indikaci operacniho vykonu u tézké akutni pankreatitidy.
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Kapitola 1.

1. Nitrobrisni tlak

1.1 Historie

Prvni publikované prace o efektu zvySujiciho se nitrobtiSniho tlaku jsou starsi
vice nez 100 let. Marey (1863) a Burt (1870) jako prvni vyslovili hypotézu o
zavislosti mezi nitrohrudnim a nitrobfisnim tlakem. Na zvifecim modelu
potvrdili zavislost mezi respiracnimi funkcemi a intraabdominalnim tlakem (1).
V roce 1940 Ogilvie doporucil vyhnout se sutufe laparotomické rany pod tahem
laparotomické rany (2). Baggot podpofil tuto hypotézu vroce 1951, kdy
poukézal na spojitost vysoké pooperacni letality u déti s vrozenym defektem
btisni stény a u dospélych s velkym ziskanym defektem stény biiSni a primérni
suturou laparotomie pod tahem. Poukézal na respira¢ni dysfunkci a doporucil
docasné kryti celé operacni rany volnym sterilnim krytim (3). V roce 1984 Kron
a spoluautoii zavedli termin bfisSni kompartment syndrom (abdominal

compartment syndrom — ACS) (4).



1.2 Metody a postupy méreni nitrobriSniho tlaku

Bfisni dutina tvoii samostatny kompartment (analogicky jako hlava). Jde o
uzavienou schranku s ¢asteCné rigidnimi sténami (patef, panev, Zeberni
oblouky) a castecné flexibilnimi stranami (sténa bfiSni, bréanice), kterd je
vyplnéna organy (Zaludek, tenké a tlusté stievo, jatra, ledviny, slezina, ...), je
zasobena krvi z mesenterickych arterii, pfitomno je i kapacitni zilni feciste.
BfiSni organy jsou obklopeny tfetim prostorem vyplnénym peritoneédlni
tekutinou (5). Jakékoliv zvétSeni objemu obsahu dutiny bfiSni ma za nasledek
zvySeni nitrobfiSniho tlaku. Normalni intraabdominalni tlak je 0 mmHg nebo
mensi, odpovidd tlaku atmosférickému. Fyziologicky dochdzi k vzestupu
intraabdomindlniho tlaku pfi nddechu - z kontrakce branice, naopak k poklesu
nitrobfi$niho tlaku dochazi pti vydechu - z relaxace brénice.

Méreni nitrobriSniho tlaku

Pti méteni nitrobfi$niho tlaku vyuzivame toho, Ze tlak se §ifi vSemi sméry stejné
(Pascaliiv zdkon). K tzv. pfimému méfeni lze vyuzit metalickou kanylu o
velkém priiméru, implantaci nafukovaciho balonku (vyuzivdno experimentalng)
nebo manometrem pii laparoskopii. Pii klinickém méfeni, kdy je nutno méfeni
provadét v urCitych Casovych intervalech po dobu i1 nékolika dni, je piimé
méteni nitrobfiSniho tlaku nepraktické, s moznosti zavleceni intraabdominélni
infekce. Proto se upfednostiiuji nepiimé metody. Pii nepfimém méteni

intraabdomindlniho tlaku lze vyuZzit méfeni tlaku ve v. cava inferior (pies v.



femoralis) — vyuzivano v experimentu u zvifat, méfeni rektalnich tlakdi nebo
tlaku v zaludku pomoci nasogastrické sondy nebo gastrostomického katetru (6).
Za zlaty standard je dnes povazovdno nepiimé méfeni nitrobfiSniho tlaku
katetrem zavedenym do mocového méchyie. Jde o metodu, kterou v roce 1984
popsal Kron (4), v roce 1989 zdokonalil Iberti (7) a v roce 1998 dale rozvinul
Cheatham (8). Zakladnim principem je poznani, ze konstantné naplnény mocovy
méchyt pfenasi intraabdominalni tlak jako pasivni membrana. Konstantni napli
predstavuje 50 — 100 ml fyziologického roztoku po piedchozim uplném
vypusSténi moci. Pii méfeni nitrobfiSniho tlaku vychazime z faktu, Ze pomér
mezi moci a fyziologickym roztokem je 1:1, pomér mezi cm H,0 a mm Hg je
1:1,36. Hodnota namé&teného tlaku se pak uvadi v cm vodniho sloupce nebo mm

rtutového sloupce.

Postup méreni nitrobfisniho tlaku

Me¢éieni nitrobfiSniho tlaku Ize provadét orientatné po naplnéni mocového
méchyfe 50 — 100 ml sterilniho fyziologického roztoku, orienta¢ni hodnotu
nitrobfiSniho tlaku pak lze odefist mezi Grovni symfyzy a trovni hladiny
fyziologického roztoku v mocové cévce, stanovend hodnota se uvadi v cm H,0.
Pro presnéjSi méteni se za sterilnich kautel zavadi flexila do postranniho otvoru
mocové cévky. Po zavedeni flexily se cely systém napoji pies kapsli pro méteni
centrdlniho zilniho tlaku na monitor, mocova cévka se po vypusSténi moci

z moCového meéchyfe uzavie pednem a do mocového meéchyie se pomoci



stiikacky v uzavieném systému instiluje 50 — 100 ml fyziologického roztoku (pfi
kazdém meéteni vzdy konstantni mnozstvi) a dal$i postup méieni je stejny jako

pi1 méfeni centralniho Zilniho tlaku. Naméfené hodnoty jsou pak v mmHg.

Obr.1a?2

Orienta¢ni méfeni nitrobfiSniho tlaku
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Obr.3a4

Zavedeni flexily do postranniho otvoru mocové cévky
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Obr. 5

Meéfteni nitrobfisniho tlaku po uzavieni mocové cévky pednem

Obr. 6

Napojeni systému pies kapsli pro méteni centralniho Zilniho tlaku
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1.3 Klasifikace zvySeni nitrobriSniho tlaku

Normalni nitrobfis$ni tlak se rovna tlaku atmosférickému. Za kritickou hranici je
povazovano zvysSeni nitrobfisniho tlaku (IAP) nad 10 mmHg (tj. 13,6 cmH20).
Pti vzestupu nitrobfisniho tlaku jiz nad 10 mmHg klesa srdecni vydej, snizuje se
zilni navrat, stoupd centralni zilni tlak a dochazi k hypotenzi (9). V klasifikaci
zvySeni intraabdomindlniho tlaku se pouziva 1 dalsi veli¢ina — tzv. bfiSni
perfuzni tlak (abdominal perfusion pressure — APP). Jde o hodnotu, ktera mtize
mit vétsi vypoveédni hodnotu nez IAP a kterou lze vypocitat z rozdilu sttedniho
arterialniho tlaku (MAP) a nitrobfiSniho tlaku (IAP) podle formule: abdominal
perfusion pressure (APP) = MAP —IAP (10).

Svétova spolecnost pro bfisni kompartment syndrom - WSACS (World Society
of Abdominal Compartment Syndrome) klasifikuje zvysSeni nitrobiiSniho tlaku

nasledujicim zpiisobem (11):

IAH (intraabdominalni hypertenze) je definovana jako vzestup nitrobfisniho
tlaku nad 12 mm Hg pii 3 po sob¢ jdoucich standardizovanych méfenich
v rozmezi 4-6 hodin, bfi$ni perfuzni tlak (APP) mlze byt pfitom niz$i nez 60

mmHg

ACS (briSni kompartment syndrom) je definovan jako vzestup nitrobfiSniho

tlaku nad 20 mm Hg, s poklesem nebo bez poklesu biiSniho perfuzniho tlaku
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(APP) pod 60 mm Hg a selhanim jedné nebo vice organovych soustav, které
pfedtim nebylo zaznamendno (projevy kardiovaskuldrni, plicni a rendlni

dysfunkce).

1.4 Patogeneze zvySeni nitrobfisniho tlaku
Zvyseni nitrobtisniho tlaku lze podle délky trvani klasifikovat do 4 skupin:
a) hyperakutni — trva pouze sekundy az minuty, pfi¢inou mize byt smich,
kaslani, Skytani, defekace, fyzicka aktivita
b) akutni — délka trvani v fadu hodin, pfi¢iny jsou uvedeny v dal§im textu
c) subakutni — trvajici dny, pfi¢inou byvd kombinace n&kolika
etiologickych faktorti
d) chronické — s délkou trvani v rozmezi mésici az let, vyskytuje se u
morbidni  obezity, nitrobfiSnich tumori, u chronického ascitu,
v t¢hotenstvi nebo pii peritonedlni dialyze, dochazi pfitom k Castecné

kompenzaci dilataci stény btiSni

Mezi pticiny akutniho vzestupu intraabdomindlniho tlaku (IAP) patii krvaceni
(pooperacni, traumatické), ruptura aneurysmatu bfiSni aorty, akutni dilatace
zaludku, ileosni stavy (obstrukéni, paralyticky, volvulus, Ogilvie syndrom),
pneumoperitoneum, peritonitis, nitrobfiSni absces, bfiSni tampondda rouskami,
edém organti dutiny btisni (po rozsadhlych operacnich vykonech — napt. blokove
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resekce, transplantace jater, po masivni tekutinové resuscitaci), [AP stoupa 1 pti
laparoskopickych operacich (arteficieln€¢). Jako dalsi mozné pficiny jsou
zminovany popaleniny, operace gastroschisy nebo omfalokély, repozice velké

kyly nebo uzavér dutiny btisni pod velkym tahem a tlakem.

Podle pticiny pak rozeznavame:

Primarni ACS — bfiSni kompartment syndrom spojeny se zranénim nebo

chorobou v abdomino-panevni krajin€, ktery Casto vyzaduje Casny chirurgicky

Vv

operaci bficha

Sekundarni ACS — bfiSni kompartment syndrom zplisobeny stavy, které
nevychazeji primarné z bficha (sepse, rozsahlé popaleniny, stavy vyzadujici

masivni doplnéni tekutin)

Rekurentni ACS - krozvoji ACS dochazi po chirurgické nebo
medikamentozni 1é€be primarniho nebo sekundarniho biiSniho kompartment

syndromu (rozvoj ACS po definitivnim uzdvéru stény bfisni apod.)

Zvyseni intraabdominalniho tlaku (IAP) u akutni pankreatitidy
Jako jedna z pti¢in akutniho vzestupu IAP je uvadéna i akutni pankreatitida. Ve
vetsiné pripadlt se na vzniku intraabdomindlni hypertenze (IAH) a bfiSniho

kompartment syndromu (ACS) podili vice faktorii (primérni i sekundarni ACS),
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v pripad¢ akutni pankreatitidy se predpokladad kombinace edému tkani pankreatu
a okoli, peripankreatické¢ kolekce tekutiny, krvéceni, paralytického ileu, na

vzniku se podili 1 masivni tekutinova resuscitace.

1.5 Patofyziologické duisledky zvySeni nitrob#iSniho tlaku

Pfi vzestupu nitrobtiSniho tlaku nad 10 mm Hg klesa srde¢ni vydej, snizuje se
zilni navrat, stoupd centrdlni zilni tlak, dochdzi k hypotenzi. Pii
intraabdomindlnim tlaku nad 15 mm Hg (tj. 20,4 cm H,0) dochazi k poruse
perfuze ledvin, klesd glomeruldrni filtrace, dochazi ke kompresi rendlni Zily a
ureteru, vznikd akutni tubularni nekrdza, coZz ma za nasledek oligurii az anurii.
Klesa 1 perfuze splanchniku, postizena jsou predevSim jatra, GIT a slezina. Pfi
vzestupu intraabdominalniho tlaku nad 20 mm Hg (tj. 27,2 cm H,0) dochazi ke
zvySenému postaveni branic, k redukci celkového plicniho objemu a k poruseni
mechaniky dychani (12). Tyto zmény vyvolavaji vzestup alveolarniho tlaku,
stoupd 1 plicni vaskuldrni rezistence — disledkem je hypoxémie, hyperkapnie a
acidoza. Dilezita je pfitom napli cévniho tecisté — hypovolémie zhorSuje vliv

zvySeného 1AP.

Moznosti ovlivnéni nitrobriSniho tlaku
Nitrobftisni tlak 1ze ovliviiovat medikamentosné (podavanim prokinetik, diuretik
— napt. furosemidu), odsavanim zaludecniho obsahu, podavanim klysmat (13),

polohovanim pacienta (poloha v polosedé¢ 30 st.), paracentézou pii ascitu,
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ultrafiltraci (pfi hemodialyze) (14), podavanim myorelaxancii (15), ale také
chirurgicky. Chirurgicky vykon spociva v provedeni dekompresivni
laparotomie a zaloZeni docasného uzavéru stény biiSni napf. pomoci sitky.
Obecné uznavanou indikaci k dekompresivni laparotomii je vzestup
nitrobfiSniho tlaku nad 25 mm Hg spojeny s postupnym zhorSovanim
kardiovaskularnich, renalnich a plicnich funkci. Po dekompresi se piedpoklada
snizeni plicni vaskularni rezistence, Uprava Zilniho navratu a zvySeni srde¢niho
vydeje. Pii zlepSeni srdec¢nich, plicnich a rendlnich funkci se snizuje riziko

rozvoje multiorganové dysfunkce (MODS) ¢i multiorganového selhani (MOF).

Doporuceny postup pri 1écbé briSniho kompartment syndromu u traumat
U traumat s tamponadou bfisni dutiny je doporuc¢ovan nasledujici postup:

pii vzestupu IAP na hodnoty 10-15 mmHg je nutné udrZovat normovolémii, pti
hodnotach IAP 16-25 mmHg je nutnd hypervolemickd resuscitace, pii
hodnotach 26-35 mmHg je indikovana dekomprese dutiny biisni, pii hodnotach
nad 35 mmHg dekomprese a revize dutiny biisni (16).

Pfitom je tfeba vzit v tivahu, Ze nelze vychdzet z jednotlivé naméfené hodnoty,
ale je tfeba vychazet z trendu naméfenych hodnot. Je obecné piijat ndzor, Ze
méieni IAP u nemocného v intenzivni pé¢i s podezienim na ACS je tifeba
opakovat minimdlné¢ ve 4 hod. intervalech  Indikaci k dekompresivni
laparotomii je nitrobfiSni tlak vyS$$i nez 25 mm Hg spojeny se zhorSovanim
funkci jednotlivych systémill. To odpovida hodnotam inspiracnich tlaki (Ip) pii
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umeélé plicni ventilaci (UPV) vy$sim nez 45 cm H,0, paCO, vyssinez 6,6 kPa a

diurézy nizsi nez 0,5 ml/kg/hod. (17).

Klinicky efekt, komplikace dekomprese

Pti poklesu IAP se prudce snizuje vaskularni rezistence, upravuje se Zilni ndvrat
a zvySuje se srdecni vydej. Prudky pokles IAP je Casto provazen epizodou
hypotenze — vlivem rychlejsiho snizeni systémové vaskularni rezistence oproti
zvySeni zilniho navratu, na poklesu tlaku se podili i reperfuze. Nahlé snizeni
[AP miZe u hypovolemickych nemocnych vést k prechodné, ale zavazné
ob¢hové nestabilité. Predpokladem uspésné lécby ACS je proto dobra tymova
spolupréce intenzivisty a chirurga. Vcasné provedeni dekomprese zlepSuje
srdecni, plicni a rendlni funkce az v 90%, snizuje se riziko rozvoje MOF.
Neléceny ACS naopak vede k akutnimu rendlnimu selhani, mesenterické
ischémii se vSemi jejimi dusledky (bakteridlni translokace, ...) a rozvoji MOF

s mortalitou az 60% (12).
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2. Akutni pankreatitis

2.1 Definice

Akutni pankreatitida /AP/ je akutni, primarn¢ neinfekéni zanétlivé postiZzeni
slinivky bfisni autodigesci s variabilnim poSkozenim okolnich 1 vzdalenych
organll a systémi. Za akutni pankreatitidu se povazuje 1 stav, ktery klinicky 1
laboratorné odpovida akutnimu prubé¢hu, ale jde o akutni exacerbaci chronické
pankreatitidy. Morfologicky se jednd o zanétlivou reakci pankreatické tkané,
ktera vznika ptedCasnou aktivaci pankreatickych enzyml secernovanych
acinarnimi bunikami. Tyto enzymy naruSuji anatomickou 1 funk¢ni integritu
tkan¢ a destruuji membrany bunc¢k. Odumfeni Casti bunék rozpadem (nikoli
apoptdzou = bunétna smrt bez zanétlivé reakce) aktivuje kaskddovitou imunitni
reakci, kterd mlize zlstat ohrani¢end na zlazu, okoli pankreatu nebo mize mit
systtmovou odezvu srozvojem systémové zanétlivé odpovédi (SIRS),
multiorganové dysfukce (MODS) nebo multiorganového selhani (MOF).
Incidence onemocnéni stale mirné stoupa - hlavné diky vzrlstajici spotiebé
alkoholickych napoji - a v soucasnosti kolisa mezi 20-30 piipady na 100.000
obyvatel rocné. Celkova mortalita je uddvana 1-2%, ovSem u nemocnych
s komplikovanym pribéhem AP stoupd na 15 - 60% (18-22) a je podminéna

rozvojem infek¢nich komplikaci a syndromu multiorgdnového selhani (23).
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2.2 Etiopatogeneze

AP je velmi pravdépodobné vyvolana né€kolika vzajemné se potencujicimi
faktory /je predpokladan multifaktoridlni ptivod/, které soucasné v riizné mife
podminuji sekrecni stimulaci Zldzy, pretlak v jejich vyvodech a poruchu
prokrveni. Ze zndmych a rozhodujicich etiologickych faktorti je nejcastéji
udavana cholelithiasa (40%) a alkohol (40%). Dalsi etiologické vlivy: obstrukce
d. pancreaticus, pepticky vied duodena, trauma, ERCP, paraziti = faktory
blokujici odtok pankreat. $t’davy, alkoholismus, metabolické poruchy, renalni
insuficience, 1€ky, gravidita = faktory postihujici parenchym pankreatu, Sok,
mimotélni ob&h = faktory ovliviiujici hemocirkulaci pankreatu, nebo faktory
doposud nepoznané /idiopatickd AP v 10-15%/. Z patofyziologického hlediska
1ze pribéh onemocnéni rozdélit do Ctyt fazi. Intraacindrni fazi, fazi lokalniho
zanctu, fazi systémové zanctlivé reakce a fazi spojenou s rozvojem
mimopankreatickych komplikaci. Autodigestivni proces akutni pankreatitidy
indukuje zanétlivou reakci, kterou zprostiedkovava skupina mediatort
(cytokinll) uvolnovanych z imunokompetentnich bunék (neutrofilti a makrofagh)
a také z acinarnich bun¢k pankreatu (24).

Patofyziologické mechanismy vedouci od intraparenchymatosni aktivace
proteolytickych a lipolytickych enzymil ve slinivce az ke spousSténi kaskady
medidtorovych reakci vcelém organismu a vyustujici do generalizované

zénétlive reakce (SIRS) vSak nejsou doposud detailné objasnény. Je
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pravdépodobné, ze pro piechod od intersticialni edematdézni formy AP do
nekrozy pankreatické tkané a tkani v bezprosttednim okoli je rozhodujici
porucha mikrocirkulace a porucha permeability cévniho fe¢isté ve splanchnické
oblasti zplsobena vlivem cirkulujicich vazoaktivnich substanci. Medidtory
navozena hyperémie a edém jsou ucCelnou reakci pro likvidaci tkanového
poSkozeni a neutralizaci aktivnich enzymi. Systémova zanétliva reakce pii
siln¢j8im inzultu vSak vede ke generalizovanému kapilarnimu postizeni se
zvySenim propustnosti, coz navozuje hypovolémii, kterd je organismem
kompenzovana Sokovou aktivaci sympatiku. VIlivem toho pak dochazi
k redistribuci srde¢niho vydeje s ischémii ve splanchnické oblasti, ktera dale
zhorSuje podminky pro reparaci postizené zldzy. Kombinace zvySené kapilarni
propustnosti, hypovolémie a tkanové ischémie je zdkladnim mechanismem

multiorgdnového selhdni u kritickych stavli obecné.

2.3 Klinicky priibéh AP

Klinickd symptomatologie je velmi pestrda a k samotné diagnoze je dulezité
casn¢ klasifikovat pribéh nemoci. Dle pribé&hu jsou pak rozliSovany dvé formy:

Lehka AP (80% ptipadil) — ma nekomplikovany pribch a odezni béhem 5-10
dni, teZka AP (20% nemocnych) je zdvazné onemocnéni s vyskytem celkovych
/systémovych/ komplikaci a/nebo komplikaci lokalnich. V typickych ptipadech
je charakteristickym pfiznakem bolest lokalizovand nad pupkem, casto
s propagaci do zad a bficha, trvani bolesti je riizn€, nejcastéji nékolik hodin az
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dni. Bolesti jsou spojené s nauseou, zvracenim, rozvojem paralytického ileu.
V nejtézsich ptipadech dochdzi k obéhovému selhani, Soku s hypotenzi,
tachykardii. Priabéh tézké AP je velmi variabilni, v po¢ate¢nich fazi nemoci je
pacient v typickych piipadech nejvice ohroZen selhdnim ob&¢hu — toto obdobi
trva 1-3 dny, zaroven se rozviji 1 dalSi systémové komplikace zpiisobené
poruchou vzdalenych orgdnt — nej¢astéji komplikace plicni /st€éhovavé infiltraty,
pleurdlni vypotky, respiracni insuficience, ledvinné /vyzadujici hemodialyzu,
CVVHD/, jaterni, hemokoagula¢ni /DIC/ a neuropsychické /encefalopatie/. Po
piekonani pocatecnich 7-10 dnlt je pro dal§i pribéh nemoci rozhodujici
pritomnost a rozsah nekrotického procesu ve tkani pankreatu a zejména
bakterialni superinfekce této nekrotické tkdné. K infekci pankreatickych nekroz
dochazi bakteridlni translokaci, cestou lymfogenni, hematogenni a selhavadnim
imunitniho systému. Bakteridlni translokaci umoznuje porucha mikrocirkulace a
ischemie stfeva s naslednym zpomalenim motility a poSkozenim stfevni bariéry.
Cestou lymfogenni se uplatiiuji infekce z biliarniho traktu a kolon. Infekce
nekrdzy pankreatu se vyviji ve 40-70% a zvySuje riziko mortality aZ na 50%
(25). Velkd pozornost je vposledni dobé vénovana identifikaci vysoce
rizikového pacienta se snahou odliSit lehkou a téZzkou formu akutni
pankreatitidy. Pro diagnostiku téZké formy akutni pankreatitidy se bézné
pouzivaji Ransonova kritéria (26), Glasgow kritéria (27), APACHE II skore (28)

a CT klasifikace podle Balthazara (29).
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Tab. ¢. 1

Ransonova kritéria pro t€zkou akutni pankreatitidu — 3 a vice ukazateli

pri prijeti
vek > 55 let
leukocytdza > 16,10°/1
Hyperglykémie > 11,1 mmol/l
LDH > 5,8 pkat/l

AST > 4,2 pkat/l

béhem 48 hodin
pokles hematokritu o 10%
vzestup urey v séru > 1,7 mmol/l
Ca”" <2 mmol/l
Pa0O, < 8 kPa
deficit bazi > 4 mmol/l

sekvestrace tekutin > 6 1

Tab. ¢. 2

Glasgow kritéria — pozitivita 3 a vice faktortt béhem 48 hod.

albumin v séru < 32 g/l

Ca*" <2 mmol/l

Leukocytoza > 15,10%/1

AST > 4 pkat/]

LDH > 8,7 pkat/l

PaO, < 8 kPa

glykémie > 10 mmol/l (u nediabetikit)

mocovina v séru > 16 mmol/l
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Tab. ¢. 3
Balthazarovo CT skoére tize akutni pankreatitidy v rozmezi 0-10 bodl podle rtg obrazu a
pfitomnosti nekrdz, mortalité té€zké akutni pankreatitidy okolo 17% odpovida 7-10 b.

CT nalez bodové hodnoceni procento nekréz bodove .
hodnoceni

A —normalni pankreas 0 0% 0

B — fokalni n’ebo difuzni edém, 1 <30% )

nehomogenni vzhled

"B+ peri o

C, VB. ’perqzankreatlcke ) 30— 50% 4

zanétlivé zmény

D - B +jedna 3 = 50% 6

peripankreatickd kolekce
E — B + dv¢ peripankreatické
tekutinové kolekce

Atlantska konference zroku 1992 pozaduje pro hodnoceni tézké akutni
pankreatitidy (TAP) jedno znésledujicich kritérii — ptitomnost lokalni
komplikace (pankreatickd nekrdza, pseudocysta, pankreaticky absces) nebo
organové selhani nebo pfitomnost 3 a vice Ransonovych kritérii nebo 8 a vice
bodu v klasifikaci APACHE II (30). Z laboratornich ukazatelt zstava zlatym
standardem hodnoceni sérové hladiny CRP. Hladiny pfes 120 mg/l s 95%
pravdépodobnosti signalizuji ptitomnost nekrozy (31). V této souvislosti je tieba
zminit 1 praci némeckych autorit v ¢ele s Isenmannem, ktefi definovali novou
nosologickou jednotku - éasnd téZkda akutni pankreatitis (ESAP), kterd je dana
piitomnosti orgdnového selhani jiz pii piijeti. V souboru pacientii z tohoto

pracovis§té¢ splnovalo toto kritérium 30% nemocnych s téZkou akutni

24




pankreatitidou (32). Hlavnim rizikovym faktorem v tomto souboru byla rozsahla

pankreaticka nekroza (vice nez 50% podle CT).

2.4 Diagnostika AP

Diagnostika akutni pankreatitidy (AP) je zaloZzena na klinickém obraze,
laboratornich a zobrazovacich metodach. Cilem diagnostiky je urcit tizi a
etiologii onemocnéni a nasledny terapeuticky postup. Anamnesticky patrame po
udajich o onemocnéni Zlu¢niku, alkoholismu, dietni chybé, v klinickém
vySetfeni se zaméfujeme na charakter bolesti, pfitomnost tzv. Cullenova
znameni — namodralé nebo nazelenalé¢ skvrny okolo pupku /z lipolyzy
podkozniho tuku/, apod.

Z biochemickych vySetieni stanovujeme hladinu amylazy v séru a v moci — jde
o nejbézngjsi marker AP, nemusi vSak korelovat stizi AP a prognézou
nemocného, zvyseni hladiny byvéa nejméné¢ troj- a vicenasobné. Stanoveni lipazy
v séru — provadime vybérové, je vice specifické nez amyldza a nevylucuje se
moc¢i. CRP (C-reaktivni protein) — je syntetizovan hepatocyty, nejvysSich
hodnot dosahuje obvykle 2.-4. den onemocnéni, dle literarnich udaji je vhodny
k predikci tize AP — hodnoty nad 120 mg/I.

Prokalcitonin (PCT) — marker vhodny k predikci tézké AP. Pozitivita PCT

sveéd¢i pro pritomnost bakterialni, mykotické nebo parazitarni infekce.
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Ze zobrazovacich metod v diagnostice vyuzivame:

a) Ultrasonografie bricha (USG) — je zakladnim zobrazovacim vySetfenim, jeji
vyznam spociva predevSim v rozpozndni cholelithiazy, pti AP je oblast slinivky
casto neptehlednd, vySetfeni je vhodné k detekci a sledovani vyvoje komplikaci
AP (pseudocysta, absces, peripankreaticka kolekce tekutiny, pankreaticky
ascites, cévni zmeny).

b) Pocitacova tomografie (CT) — hraje zdsadni roli k odliSeni lehké a t&zké
formy AP, CT vySetfeni spodanim bolusu kontrastni latky by meélo byt
indikovano nejdiive 4.-5. den od pocatku klinickych ptiznakl (v této dobé jiz
dochéazi k vytvoreni nekrotickych tkani v pankreatu).

c) ERCP vys. — je indikovano pii podezieni na akutni bilidrni pankreatitidu
(laboratorni znamky obstrukce Zlucovych cest, dilatace zlu¢ovych cest pii USG
vys., podezieni na vrozenou anomalii — pancreas divisum).

d) MR - cholangiopankreatikografie (MRCP) — neinvazivni vySetieni, které

podava informace o bilidrnim systému.

Diferencialni diagnostika

Pfedevsim je nutno odliSit vSechna urgentni onemocnéni s bfiSnimi symptomy.
Jde o penetrujici nebo perforovany pepticky vied gastroduodena, akutni
appendicitis, ileus, volvulus stieva, akutni cholecystitis, bilidrni a ledvinné
koliky, méstnani pii karcinomu pankreatu. Z dalSich onemocnéni piichazi

v tvahu dissekujici aneurysma hrudni nebo bfiSni aorty, ruptura aneurysmatu
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bfisni aorty, mesenterialni infarkt, infarkt sleziny, plicni embolie a infarkt zadni

stény myokardu.

2.5 Lécba AP

Kauzélni 1é¢ba AP neni znama, zavisi na tizi onemocnéni. Lehkd forma obvykle
nevyzaduje intenzivni opatieni, vcetné¢ antibiotické terapie. Naopak pacient
stézkou formou akutni pankreatitidy vyzaduje hospitalizaci na jednotce
intenzivni péce. Na zaklad¢ dosavadniho vyvoje znalosti o akutni pankreatitidé
je vSeobecné pfijat ndzor, Ze nezavisle na typu a zavaznosti akutni pankreatitidy
mad byt toto onemocnéni ve svych pocatcich vzdy IléCeno intenzivné
konzervativng. Cilem 1éCby je zastaveni progrese lokdlnitho onemocnéni,

predchdzeni septickych komplikaci a rozvoje multiorganového selhani.

Konzervativni 1é¢ba

Pti konzervativnim lé¢eni AP rozeznavame opatieni zakladni a doplikova.
Ziakladni opatieni

- zlepSeni perfuze tkani — nahrada objemu cirkulujici tekutiny /krystaloidy,
koloidy/, inotropni podpora /dopamin, dobutamin, NA, dopexamin/

- zlepSeni oxygenace — kyslikova 1écba, event. uméla plicni ventilace /UPV/

- odstranéni bolesti - spasmolytické infuze (mohou zhorSovat paralyticky ileus),
silnd analgetika, kontinudlni epiduralni analgézie

- kryti energetického vydeje — parenteralni vyZziva, enteralni vyziva
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- odstranéni vyvolavajici pii¢iny — ERCP s PST u biliarni pankreatitidy
- korekce poruchy elektrolytového hospodaistvi a poruchy glukozového

metabolismu

Dopliikova opatreni

- zavedeni nasogastrické sondy — pfinasi symptomatickou ulevu pii zvraceni a
paralytickém ileu

- prevence septickych komplikaci — profylaktické podavani ATB, cilend ATB
1écba

- podpiirna 1écba — heparin, pentoxyfilin, elimina¢ni metody /CVVHD/

Chirurgicka lécba

Mezi indikace k chirurgické 1é¢bé AP patti znamky ndahlé piihody biisni (pro
chirurga je mnohdy tézké neoperovat nemocné se znamkami peritonealniho
drazdéni), pFitomnost pankreatického abscesu, pritkaz infikované pankreatické
nekrozy punkci jemnou jehlou pod CT kontrolou a perzistujici nebo
progredujici znamky multiorganového selhdni 1 ptes maximdlni intenzivni
1é¢bu v délce neyméné 3 dni. K chirurgickému 1é€eni jsou indikovani rovnéz
nemocni s komplikacemi téZké AP - viscerdlnimi (erozivni krvaceni) nebo
degenerativnimi (pseudocysty). Indikace dekompresivni laparotomie pro biisni
kompartment syndrom pii akutni pankreatitidé se zatim nestala obecné

uznavanou indikaci.
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Chirurgicka 1é¢ba spociva vrevizi dutiny bfisni s odstranénim nekrotickych
tkani, peroperacni lavazi a zalozeni drénti pro dalsi lavdz omentalni bursy, resp.
retroperitonea. Alternativou k lavazi bursy jsou metody etapové lavaze c¢i
otevieného bficha sdennimi chirurgickymi revizemi oblasti nekrotického
procesu a doplitujicimi nekrektomiemi s lavazi.

Na naSem pracovisti ddvame ptednost zaloZeni laparostomie s chirurgickymi
revizemi a lavazi dutiny bfiSni denné, pozdé€ji ob den. Po zklidnéni procesu
zakladdme kontinudlni pooperani lavdz a dutinu bfiSni uzavirame. Pted

definitivnim uzdvérem dutiny bfiSni provadime vzdy kontrolni CT vySetteni.

Algoritmus 1é¢by akutni pankreatitidy
Pti podezieni na akutni pankreatitidu je tteba zodpoveédét 3 zakladni otazky:
1. Jedna se o akutni pankreatitis?

2. Jaka je etiologie onemocnéni?

3. Jak téZka je forma akutni pankreatitidy?

S biochemickou diagnostikou akutni pankreatitidy neni dnes problém.
Identifikace nemocného s pankreatitidou bilidrni etiologie je dulezité pro
vcasnou indikaci ERCP nebo cholecystektomie a revize Zzlucovych cest.
Posouzeni tize onemocnéni je provadéno pomoci skorovacich systému (Ranson,

Glasgow, APACHE II), od pfijeti je vySetfovana hladina CRP, s odstupem 4-7
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dnti je indikovano CT vysSetfeni s podanim bolusu kontrastni latky — nasleduje

hodnoceni dle Balthazara.

2.6 Doporucené postupy (smérnice) u akutni pankreatitidy

Ptehled zékladnich Udaji o akutni pankreatitidé s uvedenim stupné prikazu
tvrzeni je vyjadfenim skupiny experti na zakladé nadregionalnich
kontinentdlnich studii za plného pouziti mediciny zaloZzené na dikazech

(evidence-based medicine).

Kongres IAP a EPC (International Association of Pancreatology a European
Pancreatic Club) dne 22.6.2002 v Heidelbergu (33) — 11 doporuceni:

1. Mirna akutni pankreatitida neni indikovana k chirurgické 1écbé.

2. Profylakticka aplikace Sirokospektrych ATB muze snizit procento infekce
u CT diagnostikované nekrotizujici pankreatitidy, ale nemusi zlepSit
pieziti.

3. U septickych nemocnych muzZe aspirace tenkou jehlou s néaslednym
bakteriologickym vySetfenim rozlisit nekrozu sterilni od infikované.

4. Infikovana pankreaticka nekréza je u septickych nemocnych indikovana
k intervenci chirurgické ¢i navigované punkéni drendzi.

5. Prokazateln¢ sterilni nekréza pankreatu je indikovand k 1écbé

konzervativni, k chirurgické pouze selektivné.
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10.

11.

U nemocnych s nekrotizujici pankreatitidou neni ¢asné intervence (b¢hem
prvnich 14 dni) indikovana.

Chirurgicka 1 jind intervence ma dodrZzovat zasadu organ-Setficiho
postupu, zajistit evakuaci exsudatu a nekrotickych tkani retroperitonea.
Cholecystektomie jako prevence recidivujici biliarné podminéné
pankreatitidy je indikovana.

U mirné cholecystopankreatitidy je cholecystektomie indikovana co
nejdiive jiz béhem prvni hospitalizace.

U zavaznych bilidrn€é  podminénych  pankreatitid mize byt
cholecystektomie odlozend do Ustupu zanétlive odpovédi a zlepSeni
klinického stavu.

Endoskopicka papilosfinkterotomie je alternativou v ptipadech, kdy stav

nemocného nepfipousti cholecystektomii.

Z téchto doporuceni koresponduje s maximalni urovni A (vysoce validni, na

zékladé¢ metaanalyzy randomizovanych kontrolovanych studii) pouze bod €. 2,

ostatni jsou kategorizovany jako B (stfedn¢ validni, na dlkazech zaloZené,

nerandomizované, ale dobie designované studie)
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International Consensus Conference — duben 2004 (USA) - 6 otazek, 23

doporuceni (34):

Otazky:

1. Kdy mé& byt nemocny s akutni pankreatitidou monitorovan na JIP?
(doporuceni 1-6)

2. Méli by nemocni s téZkou akutni pankreatitidou dostavat profylakticky
antibiotika? (doporuceni 7-8)

3. Jaky je optimalni zpisob a naCasovani nutricni podpory u nemocnych
s tézkou akutni pankreatitidou ? (doporuceni 9-13)

4. Jaké jsou indikace pro operacni vykony u tézké akutni pankreatitidy
(TAP) a jaké je optimalni naCasovani operacniho vykonu? Jaké je role
minimalnich invazivnich vykonl =zahrnujicich perkutanni drendz a
laparoskopii? (doporuceni 14-17)

5. Za jakych okolnosti maji pacienti s bilidarni pankreatitidou podstoupit
vykony na zluovych cestach? (doporuceni 18-20)

6. Jaka je role 1écby zamétené na zanétlivou odpovéd’ u nemocného s TAP?

(doporuceni 21-23)
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Doporuceni:

1.

Nemocny ma byt piijat na JIP podle konvencnich kritérii platnych pro
piijeti na JIP, pfedevS§im by mél byt zvazovan pfijem u pacientl
s vysokym rizikem rychlého zhorSeni stavu. K rizikovym faktortim patii
vék, obezita, nemocni vyzadujici tekutinovou resuscitaci, pacienti
s prokdzanou pankreatickou nekrézou.

Nemocny s akutni pankreatitidou byl m¢l byt piijat (pokud je to mozné)
na pracovisté, které je vedeno intenzivistou a ma k dispozici kvalitni
diagnosticky servis a l€katfe schopné provadét endoskopie, ERCP, vykony
intervenc¢ni radiologie a chirurgické vykony.

Vsichni pacienti s TAP maji byt peclivé sledovani, obvykle potiebuji
Casnou a agresivni tekutinovou resuscitaci, klinické sledovani ma byt
pfitom zaméfeno na odhad ztrat intravaskularniho ob¢hu a plicni funkce.
Skorovaci systémy jsou uZite¢né k identifikaci pacientl s vysokym
rizikem komplikaci, tyto modely ale nesmi nahrazovat Casté pravidelné
sledovani klinické.

Neni vhodné rutinni uzivani markerti jako je CRP a prokalcitonin,
pfednost mé predpovéd pribchu akutni pankreatitidy na zakladé
klinického stavu nemocného.

V ptipad¢ diagnostické nejistoty je zadouci provedeni CT vySetfeni
s podanim kontrastni latky po adekvatni tekutinové resuscitaci
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10.

1.

12.

13.

14.

nemocného, provedené CT vySetfeni muze byt zdkladem pro dalsi
kontrolni vySetieni.

CT vySetifeni by mélo byt odlozeno 48-72 hodin (pokud je to mozZné¢),
protoze nekroza se neobjevuje diive.

Neni vhodné profylaktické systémové podavani antibiotik a antimykotik u
pacienti s TAP, v tomto ohledu se oc¢ekévaji dalsi studie.

Neni doporuceno rutinni uzivani selektivni bakteridlni dekontaminace
GIT v 1é¢bé nekrotizujici pankreatitidy.

Enteralni vyZiva ma byt preferovana pred vyzivou parenterdlni, enteralni
vyZiva ma byt zahdjena po iniciadlni resuscitaci, k vyZzivé ma byt uZita
jejundlni cesta (pokud je to mozné).

Parenteralni vyziva ma byt uZita pouze v piipade, ze pokus o enterdlni
vyzivu v prib¢hu 5-7 dnti selhava.

Pokud je v 1écbé uzivana parenterdlni vyziva, méla by byt obohacena o
glutamin.

Je nutné, aby nemocni sobéma typy vyzivy, byli léCeni za striktni
kontroly glykémie.

Neni doporu¢eno rutinni uzivani imunomodula¢ni enteralni vyzivy a
probiotik.

Punkce tenkou jehlou pod USG nebo CT kontrolou k rozliSeni sterilni
nebo infikované nekrézy je vhodné u pacienti s RTG znamkami

pankreatické nekrozy a pti klinickych zndmkach infekce.
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

Operacni vykon se nedoporucuje u nemocnych se sterilni nekrézou.
Operacni vykon je indikovan u nemocnych s infikovanou pankreatickou
nekrdzou nebo abscesem, které jsou potvrzeny rtg znamkami piitomnosti
plynu nebo vysledkem aspirace tenkou jehlou. Zlatym standardem je
otevieny operacni vykon + debridement, minimalni invazivni techniky
mohou byt efektivni pouze u vybranych piipadu.

Pokud je to mozné, operani vykon (nekrektomie, drendz ) ma byt
odlozen nejméné o 2-3 tydny, aby doSlo k ohraniceni nekrotické casti
pankreatu. Klinicky obraz (akutnost a vyvoj) vSak musi byt primarnim
voditkem nacasovani opera¢niho vykonu.

Podezieni na bilidrni pankreatitidu ma byt vysloveno u vSech nemocnych
s AP, vSichni pacienti by proto méli mit USG a biochemicka vySetifeni.
Pti obstrukénim ikteru nebo pfi jiném podezieni na ptekazku v bilidrnim
nebo pankreatickém systému a pifi AP v dusledku podezieni nebo
potvrzeni ZluCovych konkrementi ma byt provedeno urgentni ERCP
vySetteni - do 72 hodin od prvnich ptiznak onemocnéni. Pokud nemiize
byt ERCP vySetieni provedeno (z technickych divodi, nedosazitelnosti),
musi byt zvaZzeny alternativni metody drendze zlu€ovych cest

U nemocnych s akutni pankreatitidou a s podezienim na bilidrni etiologii
(1 pfi nepfitomnosti obstruk¢niho ikteru) je nutné zvazit provedeni ERCP

vySetfeni do 72 hodin od prvnich ptiznaki.
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21.

22.

23.

V 1écbe tézké akutni pankreatitidy je vhodné pouzit vSechny obecné
podptrné prosttedky, uzivané u nemocnych v kritickém stavu, se
zvlastnim zfetelem na Casnou tekutinovou resuscitaci a plice Setfici
ventilaci.

Pokud je u nemocnych s TAP potvrzena piitomnost infekce nebo je na ni
podezieni a nemocny ma znamky sepse, md byt zahajena 1écba podle
doporuceni pro 1éc¢bu sepse. Tato 1écba zahrnuje wuziti rh-APC
(recombinant human activated protein C) a nizké davky kortikoid pro
vazopresory-dependentni Sok.

Neni ucelné uziti imunomodulani 1écby zaméfené na zanétlivé medidtory
tézké akutni pankreatitidy, jako napt. anti-TNF-alfa a lexipafant (PAF

antagonista).
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Zasady lécebné strategie ve FN Plzen
- vychazi z obecné doporucovanych pravidel
- dlraz je kladen na:
- v€asnou stratifikaci nemocnych s AP (klinicky stav, CRP, kontrastni CT
vys.)
- Casné zahgjeni pifimefené intenzivni péce (spoluprace mezi chirurgickou
klinikou a anesteziologicko-resuscitacni klinikou)
- co nejcasnéjsi podavani enteralni vyzivy (endoskopické zavedeni
trilumindlni sondy)
- dtsledné mikrobiologické monitorovani
- vytvofeni stabilniho tymu s vy¢lenénim jednoho chirurga v ramci zajisténi

kontinuity chirurgické péce
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Kapitola II.

3. Vyznam méfeni intraabdominalniho tlaku u tézZké akutni pankreatitidy
3.1 Cil prace

M¢éfeni nitrobfiSniho tlaku (NBT) je béZnou soucasti intenzivni péce, za zlaty
standard je dnes povazovano nepifimé mécfeni NBT katetrem zavedenym do
mocového méchyte. Literarni udaje o méfeni intraabdominélniho tlaku (IAP) u
akutni pankreatitidy, kdy vzestup IAP k hodnotam intraabdominalni hypertenze
(IAH) a bfiSniho kompartment syndromu (ACS) milZze byt indikaci
k opera¢nimu vykonu, se objevuji zcela ojedin€le a zdvery nejsou jednoznacné
(35-38). Cilem préace bylo na zéklad¢ retrospektivni studie analyzovat soubor
nemocnych, kteti byli hospitalizovani na Chirurgické klinice FN a LFUK
v Plzni a Anesteziologicko-resuscitacni klinice FN a LFUK Plzeii v obdobi
1.1.2000 — 31.12.2005. U vSech nemocnych hospitalizovanych v tomto ¢asovém
obdobi byla stanovena diagndza tézké akutni pankreatitidy na zaklad¢
kontrastniho CT vySetieni, vSichni nemocni byli 1é€eni v podminkach intenzivni
péCe, v 1&cbeé jsme postupovali podle vSeobecné uznavanych zasad, kam
zahrnujeme tekutinovou resuscitaci, monitoraci dychani, kardiovaskularnich a
renalnich funkci, parenteralni a ¢asnou enteralni vyzivu, profylaktické podavani
antibiotik. Soucasti komplexni intenzivni terapie byla v indikovanych ptipadech
1 um¢la plicni ventilace a elimina¢ni metody (hemodialyza, kontinualni veno-

vendzni hemodiafiltrace). Operacni vykon byl v nasem souboru nemocnych
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nejcasteji indikovan na zéklad€ prikazu infikovanych nekr6z (bublinky plynu
dle CT vysetteni, punkce nekrdz pod CT kontrolou), pii klinickém obrazu akutni
peritonitidy a operace (dekompresivni laparotomie) byla indikovana také pii

znamkach rozvoje bfiSniho kompartment syndromu.

3.2 Soubor nemocnych, metodika

Ve vyse uvedeném Sestiletém obdobi jsme v nasi nemocnici 1é¢ili celkem 214
nemocnych s diagnoézou t€zké akutni pankreatitidy, z toho 71 Zen, 143 muzi, ve
veku 19-88 let, priim. veék byl 55,2 roku. Z tohoto poctu jsme u 144 nemocnych
(). 67,3%) postupovali konzervativné, 70 nemocnych bylo indikovano
k operacnimu vykonu (tj. 32,7%). Indikaci k operaci byl v 17 ptipadech prikaz
infekéniho loziska v peripankreatické tkani, ve 28 piipadech byli nemocni
operovani pro znamky nahlé piihody bfisni nebo sepse, ve 4 pfipadech pro
krvaceni do dutiny bfiSni (hemoperitoneum), ve 3 piipadech se jednalo o
pooperacéni pankreatitis, v 1 pfipadé se jednalo o traumatickou pankreatitis.

U 17 nemocnych byl indikaci k opera¢nimu vykonu (dekompresivni
laparotomie) vzestup nitrobfiSniho tlaku (IAP) khodnotdm bfiSniho
kompartment syndromu spojeny se zndmkami organového selhavani, vSichni
sledovani nemocni byli v dob€ indikace k operaci napojeni na umélou plicni
ventilaci, dochéazelo u nich k progresi organového selhavani (oligurie az anurie,
prohlubovani dechové nedostateCnosti) pies vSechna neinvazivni opatfeni.

Vlastni operaéni vykon byl vétSinou proveden z dlouhé stfedni laparotomie,
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revize dutiny bfiSni byla zamétfena na fadnou toaletu a dren4z vSech kvadrantd,
vykon byl ukonc¢en doCasnym uzavérem stény biisni pomoci sitky. Vzhledem k
riziku nestavitelného krvaceni vétSinou nebyla provaddéna nekrektomie. Takto
operovani nemocni pak byli zafazeni do multifaktoridlni analyzy, zvlast’ byla
hodnocena skupina pteziv§ich a zemielych. Statisticky byly zpracovany
nasledujici ukazatele: v&k, operacni vykon, hodnoty nitrobfisniho tlaku a
hodnoty souvisejici s orgdnovymi funkcemi (saturace kysliku, centralni Zilni
tlak, stfedni arteridlni tlak, bfiSni perfuzni tlak, inspira¢ni tlak, diuréza)
namétfené pred a po operacnim vykonu. Statistickd analyza byla provedena s
uzitim software S.A.S. (Statistical Analysis Software) release 8.02 a programu
STATISTICA 98Edition.

Pro meéfené parametry v celém souboru a v jednotlivych skupinach a
podskupindch byly pocitany zékladni statistické udaje jako primeér, smérodatna
odchylka, rozptyl, medidn, mezikvartilové rozpéti, minimum, maximum.
Vybrané statistické udaje byly téz zpracovany graficky do tzv. Box & Whisker
plot diagramll. Na porovnani distribuci jednotlivych parametri v riznych
skupinach a podskupinach, vzhledem k distribucim téchto proménnych, byly
pouzity neparametrické testy, a to Wilcoxonlv test. Pro zjiSténi zavislosti
zkoumanych znakt, vzhledem k neggausovskému rozdéleni téchto proménnych,
byl pouzit Spearmantiv koeficient korelace. Pro porovnani parovych pozorovani

byl, vzhledem k rozd¢leni téchto proménnych, uzit tzv. Signed rank test.
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Tab. ¢. 4

Soubor nemocnych

n=214

71

S~ =

14

Tab. ¢. 5

Soubor nemocnych - 1é¢ba

n=214

70
‘ konzervativni
.r& N operace
144
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Tab. ¢. 6

Indikace k operaci

NPB, sepse
® infekcni lozisko
ACS
hemoperitoneum
B pooperacni
trauma
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Tab. ¢. 7
Nameétené hodnoty u jednotlivych nemocnych operovanych pro btisni kompartment syndrom

pted a po dekompresivni laparotomii

Pacient ¢.|Ve&k|Operace|lAP pied[IAP po|SpO2 pied|SpO2 po|CVP pied|CVP poMAP piedMAP po|APP pied|APP pollp pied|Ip po|diur. pfed|diur. Po
1 38| 15-4x 26 19 94 100 29 17 68 85 42 66 37 |33 0 0,4
2 49 | 24-5x 22 17 97 99 20 11 80 90 58 73 32 | 27 0,4 0,8
3 511 3-11x 26 18 97 98 19 14 75 85 49 67 33 30 0,5 1,5
4 33| 14-5x 22 16 99 100 16 12 71 80 49 64 33 | 28 0,6 1,5
5 41| 5-8x 25 15 96 98 20 17 80 90 55 75 32 |30 1 3
6 39| 3-22x 26 17 97 100 20 17 85 95 59 78 36 | 32 0 2
7 39| 4-18x 24 17 100 100 15 12 95 100 71 83 31 | 27 0 0,5
8 32| 1-24x 25 17 97 100 22 18 80 90 55 73 32 |27 0 1
9 44| 26-9x 23 16 96 99 21 16 83 94 60 78 31 | 29 0,4 1,2
10 50 {30-13x| 22 15 98 100 20 17 73 81 51 66 35 |33 0,1 0,8
11 66 | 65-8x 25 18 98 100 19 14 74 82 49 64 30 | 26 0,5 1,6
12 70 | 15-5x 24 20 96 99 22 18 80 90 56 70 31 | 27 0,6 1,5
13 69| 9-1x 26 17 97 99 20 17 85 95 59 68 34 |30 0,1 0,8
14 44 | 4-16x 26 18 95 99 21 16 68 79 42 61 32 |30 0,2 1
15 72| 1-1x 24 17 98 100 15 12 71 80 47 53 30 | 26 0 0,5
16 71| 9-1x 22 16 96 99 21 16 81 92 59 76 32 | 28 0,6 1,3
17 60| 2-1x 25 19 95 100 23 18 80 90 55 71 32 |30 0 0

Legenda:

Pacienti 1-11 — ptezili, pacienti 12 — 17 — zemieli, operace — den od pfijeti, pocet vykont, IAP
— intraabdomindlni tlak (mmHg), SpO,— saturace kysliku (%), CVP — centralni Zilni tlak
(mmHg), MAP — stfedni arterialni tlak (mmHg), APP — bfisni perfuzni tlak, Ip — inspiraéni
tlak (cm H,0), diuréza (ml/kg/hod.)
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Graf¢. 1
Den opera¢niho vykonu (od pfijeti k hospitalizaci) u ptfezivsich a zemtelych

Box Plot
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Graf¢. 2

Vékové rozlozeni operovanych nemocnych pro biiSni kompartment syndrom (pfezivsi vs.
zemreli)
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Graf¢. 3

Nameétené hodnoty nitrobfisniho tlaku (IAP) pted a po operaci (obé skupiny)
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Box Plot
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Graf ¢. 5
Nameétené hodnoty centralniho zilniho tlaku (CVP) u zijicich a zemfelych (pfed a po operaci)

Box Plot

Median; Box: 25%, 75%; Whisker: Min, Max
Var: CVP
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Graf¢. 6

Nameétené hodnoty stfedniho arterialniho tlaku (MAP) pfed a po operaci (ob¢€ skupiny)
Box Plot
Median; Box: 25%, 75%; Whisker: Min, Max
Var: MAP
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Tab. ¢. 8
Porovnani jednotlivych proménnych u skupiny piezivsich a zemielych

Skupina Zije Zemiel p-value
pramér median pramér median

Vék 43,8 41 64,3 69,5 <0,0152
IAP pted 24,2 25 24,5 24,5 NS
IAP po 16,8 17 17,8 17,5 NS
SpO; pted 97,2 97 96,2 96 NS
SpO: po 99,4 100 99,3 99 NS
CVP pied 20,1 20 20,3 21 NS
CVP po 15 16 16,2 16,5 NS
MAP pied 78,5 80 77,5 80 NS
MAP po 88,4 90 87,7 90 NS
APP pted 54,4 55 53 55,5 NS
APP po 71,5 73 66,5 69 NS
Ip pted 32,9 32 31,8 32 NS
Ip po 29,3 29 28,5 29 NS
diur. pied 0,31 0,4 0,25 0,15 NS
diur. po 1,3 1,2 0,85 0,9 NS
operace 17,3 14 6,6 6,5 NS

Legenda:
IAP — intraabdominalni tlak (mmHg), SpO,— saturace kysliku (%), CVP — centralni zilni tlak
(mmHg), MAP — stfedni arteridlni tlak (mmHg), APP — bfi$ni perfuzni tlak (mmHg), Ip —

inspiracni tlak (cm H20), operace — den od piijeti
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Tab. €. 9
Porovnéni jednotlivych ukazateli pfed a po dekompresivni laparotomii u kazdé skupiny
nemocnych zv1ast

Skupina Zije Zemtel

p-value p-value
IAP p<0,0010 p<0,0313
SpO» p<0,0020 p<0,0313
CVP p<0,0010 p<0,0313
MAP p<0,0010 p<0,0313
APP p<0,0010 p<0,0313
Ip p<0,0010 p<0,0313

diuréza p<0,0010 NS

Legenda:
IAP — intraabdominélni tlak, SpO, — saturace kysliku, CVP — centralni zilni tlak, MAP —

sttedni arterialni tlak, APP — bfi$ni perfuzni tlak, Ip — inspira¢ni tlak

3.3 Vysledky

Statistické  hodnoceni  souboru  nemocnych, ktefi byli indikovani
k dekompresivni laparotomii pro rozvoj bfiSniho kompartment syndromu pii
tézké akutni pankreatitidé, bylo zaméfeno jednak na porovnani jednotlivych
ukazatell ve skuping piezivSich a zemfielych, jednak na srovnani jednotlivych
proménnych pfed a po operaci v kazdé skupiné zvIast. Statisticky vyznamny
rozdil mezi obéma skupinami (Zije vs. zemiel) na 5% hladin€ vyznamnosti byl
nalezen pouze u véku, u ostatnich hodnot (nitrobfi$ni tlak, saturace kysliku,

centralni zilni tlak, stfedni arteridlni tlak, perfizni bfisni tlak, diuréza) metrenych
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pted i po operaci nebyl statisticky vyznamny rozdil nalezen. Z vysSe uvedeného
vyplyva, Ze lepsi vyhlidky na pieziti v daném souboru nemocnych méli
predevS§im mladSi jedinci. Pfi porovnani jednotlivych ukazatell pted a po
dekompresivni laparotomii (nitrobfi$ni tlak, saturace kysliku, centralni zilni tlak,
sttedni arterialni tlak, bfiSni perfuzni tlak, inspirac¢ni tlak, diuréza) v kazdé
skupiné zvlast’ byl u vétSiny proménnych zaznamenan statisticky vyznamny
rozdil na 5% hladin¢ vyznamnosti, krom¢é diurézy u skupiny zemfelych.
Z tohoto statistického hodnoceni vyplyva, Zze po dekompresi dutiny bifisni v
obou skupindch operovanych nemocnych doSlo k signifikantnimu sniZeni
nitrobfiSniho tlaku, zlepSeni kyslikové saturace, poklesu centralniho Zilniho
tlaku, zvySeni stfedniho arteridlniho tlaku, zvySeni bfiSniho perfuzniho tlaku a
poklesu inspiracnich tlaki pfi umélé plicni ventilaci. Ve skupiné nemocnych,
ktefi prezili, doSlo po dekompresivni laparotomii 1 k signifikantnimu zlepSeni
diurézy.

I kdyZ se jednd o maly soubor nemocnych, ze statistického hodnoceni lze
usuzovat, ze dekompresivni laparotomie ma v indikovanych ptipadech pozitivni
vliv na zlepSeni organovych funkci a mize pozitivné ovliviiovat prab&h
onemocnéni, predevSim u mladSich nemocnych. Navzdory tomu, Ze mezi
obéma soubory nebyl shledan statisticky vyznamny rozdil u proménné operace,
vyznamnym faktorem se zda byt i nacasovani opera¢niho vykonu — u piezivsich
byla operace indikovéna v priméru 17. den od pfijeti, naproti tomu u skupiny
zemfielych byla operace indikovana ¢asnéji — 6. den od piijeti.
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Z celého sledovaného souboru 214 nemocnych s diagnézou tézké akutni
pankreatitidy zemfelo 34 nemocnych (tj. 15,9%), ztoho 24 nemocnych po
operatnim vykonu, 10 nemocnych zemielo bez operace. Ze sedmndcti
nemocnych indikovanych k dekompresivni laparotomii vzhledem k rozvoji
btfisniho kompartment syndromu (ACS) zemielo 6 nemocnych, 11 nemocnych

ptezilo.
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3.4 Kazuistiky nemocnych, kteri byli indikovani k dekompresivni

laparotomii pro rozvoej briSniho kompartment syndromu a kteri prezili

Priklad 1

38 lety nemocny, pfijat k hospitalizaci na chirurgickou kliniku pro klinické
znamky akutni pankreatitidy, pii pfijeti laboratorné elevace amylaz a
zanétlivych parametrd, predevsim CRP, po 72 hod. od pfijeti provedeno
kontrastni CT wvySetfeni s prikazem t&zké akutni pankreatitidy. Zpocatku
postupovano konzervativné, pocate€ni Sokové obdobi zvladnuto masivnim
dopliiovanim tekutin, pro rozvoj akutni dechové nedostateCnosti nemocny
napojen na UPV. Pro progredujici nalez na bfiSe a pokles diurézy ptistoupeno
k méteni IAP. Vzhledem k manifestnimu selhani ledvin (anurii) a nariistajicim
hodnotam IAP nemocny indikovadn k opera¢nimu vykonu (dekompresivni
laparotomii). Pfi operaci provedena toaleta a drendZ dutiny bfis$ni, byl zaloZen
doCasny uzavér dutiny biiSni pomoci sitky. V nasledujicich dnech ob den
provadény pievazy laparotomie (celkem 4x), po zlepSeni nalezu, demarkaci
nekrdz zalozena proplachova drendz, provedena resutura klize nad sitkou. 60.
den od piijeti nemocny propustén do domaciho l1éceni v celkové dobrém stavu

na plném peroralnim ptijmu.
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Ptiklad 2

Muz, 49 let, ptijat k hospitalizaci na chirurgické oddéleni mimo FN Plzen pro
akutni pankreatitidu, pro znamky sepse a zhorSeni stavu po 12 dnech pieloZen
na nasi kliniku. Kontrastni CT vySetieni s priikazem tézké akutni pankreatitidy,
pro rozvoj dechové nedostate¢nosti pii vzestupu IAP na 22 mmHg napojen na
UPV, vzhledem k narGstajicim hodnotdm IAP a oligurii indikovan
k dekompresivni laparotomii. Provedena cholecystektomie, toaleta a drenadz
dutiny bfi$ni, v nasledujicich dnech ob den provadény ptevazy laparotomie
(celkem 5x), po zlepSeni nédlezu zaloZena proplachova drendz. Dalsi pribéh
hospitalizace jiz bez vétSich komplikaci, 61. den od pocatku onemocnéni

nemocny propustén domu v celkové dobrém stavu.

Priklad 3

51 lety nemocny piijat na chirurgickou kliniku pro 3 dny trvajici bolesti bficha
po dietni chyb& (zabijacka). Dle provedenych laboratornich vySetfeni a CT
vySetfeni diagnostikovana akutni pankreatitis. Pfi konzervativni 1écbé doslo
k rozvoji dechové nedostateCnosti a hepatorenalniho selhani, 2. den
hospitalizace nemocny napojen na UPV, CVVHD. Pro vzestup IAP na 26
mmHg se zhorSenim celkového stavu nemocny indikovan k laparotomii.
Provedena toaleta a drendz dutiny bfiSni, ob den provadény pievazy

laparostomie (celkem 11x), pti poslednim vykonu zaloZena proplachova drenaz.
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Dale nutna komplexni resuscitacni péce, 118. den od piijeti nemocny piedan do

péce gastroenterologa na plném peroralnim piijmu.

Priklad 4

33 lety obézni muz, sanamnézou mentalni retardace, pieloZzen na
anesteziologicko-resuscitacni kliniku z okresni nemocnice, kde byl 4 dny
hospitalizovan pro bolesti bficha. Dle provedenych vysetieni (laboratot, CT
vySetfeni) diagnostikovdna akutni pankreatitida. Pro rozvoj dechové
nedostate¢nosti napojen na UPV, pii komplexni konzervativni terapii dochazi
k naristu nitrobti$niho tlaku na 22 mmHg s rozvojem orgéanové dysfunkce, 13.
den od vzniku obtiZi nemocny indikovan k laparotomii. Provedena laparotomie,
nekrektomie, pro diftizni krvaceni zalozena tamponada dutiny btiSni rouskami.
V nasledujicich dnech opakované ptfevazy laparotomie (celkem 5x), odstranéna
tamponada, zaloZena tracheostomie. Stav komplikovan duodendlni pistéli, ktera
feSena odsavaci drendzi. Pii konzervativni 1é€bé po 54 dnech duodenalni pistcl
zhojena, drén odstranén. 106. den od pocatku obtizi nemocny propustén

v celkové dobrém stavu, na plném peroralnim piijmu.

Priklad 5
41 lety nemocny byl pfijat na chirurgickou kliniku pro 2 dny trvajici bolesti
bticha v nadbiisku vzniklé na podkladé abuzu alkoholu. Klinicky nélez na bfise

pfi pfijeti nevylucoval akutni pankreatitis, laboratorné¢ prokazana elevace
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amylaz vséru a elevace zanétlivych parametri, provedené kontrastni CT
vySetfeni potvrdilo nalez t¢Zké akutni pankreatitidy. Pfi intenzivni konzervativni
1é¢bé dochéazelo ke zhorSovani celkového stavu, progresi ndlezu na biiSe, pii
méieni [AP hodnoty svédcici pro ACS spojeny s organovym selhdvanim,
nemocny anuricky. Vzhledem kvySe uvedenému nemocny indikovan
k dekompresivni laparotomii, provedena toaleta, drenaz, dutina bfiSni uzaviena
pomoci sitky, nemocny ptfelozen na ARK, kde bylo pokracovano v komplexni
resuscitacni péci véetné¢ UPV. Nasledné¢ provadény opakované pievazy na
operacnim sale (celkem 8x), pii posledni revizi dutina bfiSni uzaviena pomoci
sitky (Prolene), zalozena proplachova drendz. Po stabilizaci stavu nemocny
odpojen od UPV, 27. den od prvotniho piijeti pfelozen zpét na chirurgickou
kliniku. Dal8i pooperacni pribéh komplikovan vznikem parapankreatického
abscesu, proto nemocny 10. den od definitivniho uzavieni dutiny bifis$ni
indikovan k operacni revizi, provedena toaleta a drenaz abscesové dutiny. Dalsi
pooperacni priibéh byl bez komplikaci, 62. den od piijeti nemocny propustén do

domaciho 1éCeni.

Priklad 6

39 lety nemocny pfijat k hospitalizaci pro jeden den trvajici bolesti bficha po
alkoholovém excesu, t¢zkd akutni pankreatitis potvrzena laboratornim 1 CT
vySetfenim. ZpocCatku nemocny lécen konzervativné, pti zavedené 1écbé vSak

dochézelo ke zhorSovani celkového stavu, pro rozvoj dechové nedostatenosti
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nemocny napojen na UPV, 3. den od pfijeti nemocny pielozen na ARK. Pro
klinicky nélez na bfiSe bylo pfistoupeno k méteni IAP, vzhledem k naméfenym
hodnotdm s maximem 26 mmHg nemocny indikovan k opera¢nimu vykonu.
Provedena laparotomie, toaleta a revize dutiny bfiSni, pro masivni krvaceni
z retroperitonea zalozena tamponada dutiny bfiSni, dutina bfiSni uzaviena
pomoci sitky. V nasledujicich dnech byl nemocny pfevazovan na opera¢nim
sale, zpocatku ob den, poté prechodné kazdy den (celkem 22x), pfi poslednim
operacnim vykonu byla dutina bfi$ni uzaviena sitkou, zaloZzena proplachova
drendZ (ponechdna 16 dni). 35. den od posledniho vykonu provedena
Thierschova plastika defektu kiize nad sitkou, 113. den od pfijeti byl nemocny

propustén do doméciho 1é€eni.

Priklad 7

39 lety nemocny, v minulosti po polytraumatu, pfijat na chirurgickou kliniku pro
ncékolik hodin trvajici bolesti bficha po dietni chybé (topinky s Cesnekem).
Provedena laboratorni 1 CT vySetfeni potvrdila téZkou akutni pankreatitis, pro
elevaci jaternich testi bylo indikovano ERCP vySetfeni, pii1 kterém byla
provedena PST s revizi zluCovych cest Dormia koSickem. Pii zavedené
intenzivni konzervativni 1é¢bé vSak doSlo k rozvoji dechové nedostatecnosti,
proto 3. den hospitalizace nemocny napojen na UPV. Pro vyrazny vzestup [AP
na 24 mmHg se zhorSenim celkového stavu 5. den hospitalizace nemocny

indikovan k laparotomii. Provedena toaleta a drendz dutiny bfiSni, ob den
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provadény pievazy laparostomie (celkem 18x), pii poslednim vykonu zalozena
proplachovd drendz, ktera ponechana 6 dnii. Dale bylo u nemocného
pokracovano v komplexni resuscitacni péci, 67. den od piijeti byl propustén do

domaciho 1é¢eni.

Priklad 8

32 lety muz pieloZzen z chirurgického oddé€leni okresni nemocnice pro 1 den
trvajici bolesti bficha, dle klinického nalezu na bfiSe a provedenych vySetfeni
zjiSténa akutni pankreatitida. Pti pfijeti nemocny septicky, na farmakologické
podpoie obéhu, ptijmové CT vySetfeni potvrdilo téZkou akutni pankreatitis.
Béhem nckolika hodin pii zavedené 1écbé doSlo k enormnimu vzestupu
nitrobfi$niho tlaku, nemocny proto indikovdn k opera¢ni revizi. Provedena
dekompresivni laparotomie, kterd byla provdzena vyraznou krevni ztratou,
krvéaceni bylo zastaveno az po podani preparatu NovoSeven. V nésledujicich 6
tydnech byly provaddény opakované prevazy laparotomie na operanim sale,
celkem 24x, po zlepSeni ndlezu v dutiné bfiSni byla dutina bfiSni uzaviena s
proplachovou drenazi. Po komplexni resuscitacni pé¢i byl nemocny 73. den od

piijeti ve stabilizovaném stavu pielozen zpét na oddé€leni odesilajici nemocnice.

Ptriklad 9
44 lety nemocny pielozen leteckou zichrannou sluzbou z chirurgického

oddéleni niz§iho typu do Fakultni nemocnice v Plzni, pii pfijeti fizené
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ventilovany, s farmakologickou podporou obéhu a podporou diurézy. Dle CT
vySetieni byla potvrzena t€zka akutni pankreatitis, pfi méfeni nitrobtiSniho tlaku
hodnoty dosahujici ACS. Na zéklad¢ vysSe uveden¢ho byl nemocny indikovéan
k dekompresivni laparotomii s doCasnym uzavérem stény biiSni. V nasledujicich
dnech byl pravidelné pfevazovan na operacnim sale, celkem 9x. Po stabilizaci
stavu a odpojeni od ventilatoru byl po piedchozi dohod¢ 42. den od piijeti

transportovan zpét do odesilajici nemocnice.

Ptiklad 10

50 lety nemocny hospitalizovan na perifernim chirurgickém pracovisti pro
akutni pankreatitis, pro zhorSeni celkového stavu pieloZen na nasi kliniku k dalsi
1é¢bé. Pti zavedené intenzivni konzervativni 1é¢bé doSlo k dalSimu zhorSeni
stavu, s nariistem [AP k hodnotdm biiSniho kompartment syndromu, proto byl
nemocny indikovan k dekompresivni laparotomii. Po opakovanych ptevazech
laparostomie (celkem 13x) byla zaloZena proplachova drenaz a dutina bfisSni
uzaviena. Po stabilizaci stavu nemocny preveden na plny peroralni ptijem, 101.

den od pfijeti byl propustén dom1.

Ptiklad 11
66 lety nemocny hospitalizovan na chirurgii v mimoplzeniské nemocnici pro
tézkou akutni pankreatitidu. Pfi konzervativni 1é€bé nalez na bfiSe zklidnén, po

pfevedeni na perordlni pfijem doSlo ke zhorSeni klinického nalezu na bfiSe,
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proto byl nemocny po dohodé pielozen do nasi nemocnice. Po piijeti bylo
pokracovano v konzervativni 1é€bé, dle kontrolniho CT vySetfeni popisovany
rozsahlé pankreatické a parapankreatick¢é nekrozy. Pro rozvoj; ACS
s progredujici rendlni a dechovou nedostatecnosti nemocny indikovan
k operacni revizi, provedena dekompresivni laparotomie, toaleta a drendz dutiny
bfiSni. Nasledné provadény (celkem 8x) pravidelné pievazy laparostomie na
operacnim sale, pfi pfiznivém intaperitonedlnim nélezu laparostomie zruSena,
instalovana proplachovd drendz. Lécba byla ukonCena 85. den od pfijeti,

nemocny byl propustén do doméaciho lé¢eni na plném p.o. piijmu.
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3.5 Diskuze

Zvyseni nitrobfisniho tlaku (IAP) na hodnoty intraabdominalni hypertenze
(IAH) az btisniho kompartment syndromu (ACS) lze pozorovat asi u 30 — 50 %
nemocnych hospitalizovanych na jednotkach intenzivni péce, zvySeni IAP je
povazovéano za nezavisly prediktivni faktor multiorganového selhavani. Pokud
neni bfisni kompartment syndrom (ACS) adekvatné 1éCen, je spojen s mortalitou
60—-80% (11,12,39). Nejcasteji je biisni kompartment syndrom (ACS) popisovan
v souvislosti s urgentni bfisni chirurgii nebo pii bfiSnim traumatu, ve svétovém
pisemnictvi je také zminovan u nemocnych s rozsdhlymi popaleninami (40) a
po masivni tekutinové resuscitaci (41). Ve vétSin€ ptipadli se na vzniku
nitrobfis$ni hypertenze (IAH) a biiSniho kompartment syndromu (ACS) podili
vice faktorli, v pfipad¢ akutni pankreatitidy se ziejm¢ kombinuje edém tkani
pankreatu a okoli, krviceni nebo peripankreatickd kolekce tekutiny, casto
pfitomny paralyticky ileus a sviij vliv ma i1 masivni tekutinova resuscitace.
Metodika méteni nitrobfiSniho tlaku neni nijak nova, ptivodni Kronova prace je
zroku 1984. M¢éfeni v nasSich podminkich provadime metodou, kterou v roce
1998 popsal Cheatham — metodika pomoci uzaviené¢ho systému. Méteni
neprovadime u vSech nemocnych s tézkou akutni pankreatitidou rutinné, fidime
se predevsim klinickym stavem nemocného. Méfeni provadime u nemocnych pfi
podezieni na rozvoj bfiSniho kompartment syndromu, kam patii predev§im
oligurie, hypoxie, distenze stény btiSni a prudké bolesti biicha. Nitrobtisni tlak
méfime v indikovanych ptipadech zpocCatku minimalné kazdé 4 hodiny, pii
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hodnotach nad 15 mm Hg pokracujeme v méfeni v daném intervalu, pii
hodnotach pod 15 mm Hg postacuje po 8 hod. Nezajimaji nas pfitom pouze
jednotlivé naméfené¢ hodnoty, ale jejich cCasovy vyvoj a souCasné zmény
klinického stavu. Indikaci k dekompresivni laparotomii je podle nékterych
literarnich 0daji  vzestup nitrobfiSniho tlaku nad 25 mm Hg spojeny
s postupnym zhorSovanim kardiovaskuldrnich, renalnich a plicnich funkci — Ip
nad 45 cm H,0, paCO, vyssi nez 6,6 kPa, diuréza nizsi nez 0,5 ml/kg/hod. (17).
Podle jinych autort je pro indikaci opera¢niho vykonu rozhodujici klinicky stav
pacienta, nezavisle na hodnoté [AP (42), podle dalSich autort je rozhodujici pro
indikaci k dekompresivni laparotomii naméfend hodnota AP vySsi nez 25 mm
Hg (43, 44). Exaktni efekt dekompresivni laparotomie na orgdnovou dysfunkci
neni zndm, neni zndma ani doba trvani efektu. Po dekompresi se piedpoklada
sniZzeni plicni vaskularni rezistence, uprava Zilniho navratu a zvySeni srde¢niho
vydeje = zlepSeni srdecni, plicni a renalni funkce, pfedpoklada se tak snizeni
rizika progrese organoveé dysfunkce. NeléCeny ACS naopak vede k akutnimu
selhani ledvin, mesenterické ischémii s predpoklddanym zvySenim bakterialni
translokace (45) a rozvoji multiorgdnového selhani s mortalitou az 60% (12).

V nasem souboru nemocnych za obdobi 6 let, ktefi byli indikovani
k dekompresivni laparotomii a kteti ptrezili, byl nejvyssi naméfeny nitrobtiSni
tlak 26 mm Hg, primér IAP v dob¢ indikace byl 24,3 mm Hg. Po dekompresi
byl primérny naméieny IAP 17,3 mm Hg. U vSech naSich nemocnych jsme po
dekompresi zaznamenali zlepSeni srde¢nich funkci, u vétSiny zlepSeni rendlnich
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funkci, po opera¢nim vykonu bylo mozno pfistoupit i k upravé ventilaéniho
rezimu snizenim inspira¢nich tlaki. Pfi porovnani vékového priméru u
nemocnych, ktefi podstoupili operacni vykon z této indikace, jsme zjistili, Ze u
piezivsich byl vékovy primér 43,8 roku (rozmezi 33 — 66 let), u zemielych byl
pumérny veék 64,3 roku (54 — 71 let).

SouCasnd literatura zabyvajici se lécbou tézké akutni pankreatitidy
uptfednostiiuje - pii nutnosti operacniho feSeni - vykony odlozené, organ Setfici,
Naopak cCasnad intervence je spojovana s vysokou mortalitou nemocnych,
predevS§im pro riziko nestavitelného krvaceni (47,49). Dekompresivni
laparotomie u nemocnych naseho souboru také nebyla provddéna spolecné
s nekrektomii, ve dvou ptipadech musel byt operacni vykon doplnén
tamponddou dutiny bii$ni rouskami.

Zatim nebylo dosazeno shody o indikaci operacni 1é€by u septickych
nemocnych bez pritkkazu infikovanych nekr6z a u nemocnych s progredujici
organovou dysfunkci, kterd nereaguje na neinvazivni komplexni resuscitacni
1é¢bu. Jako ptiklad Ize uvést zavéry ICC v USA z roku 2004, kde jako nezvratna
indikace k dekompresivni laparotomii je uvadén bifisni kompartment syndrom
(ACS) (34), naproti tomu prace belgickych autorti tuto indikaci zpochybnuje
(50). Tento fakt je dan nejspise tim, ze v této oblasti zatim existuje velmi malo
relevantnich udajt a publikované prace Casto vychazeji z malého poctu pacienti.
Podle naseho nazoru muze byt progredujici orgénova, event. multiorganova
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dysfunkce pravé dusledkem rozvoje bfisniho kompartment syndromu (ACS) a
proto povazujeme za indikované (i vzhledem k dosavadnim vysledkiim) tento

stav feSit akutnim operacnim vykonem — dekompresivni laparotomii.

3.6 Zavér

Na zdklad¢ naSich dosavadnich zkuSenosti soudime, ze pii 1é€bé tézké akutni
pankreatitidy v ptipadé¢ rozvoje ACS sorgadnovou dysfunkci nebo s
multiorgdnovym selhavanim je akutni opera¢ni vykon ve smyslu dekompresivni
laparotomie pii selhdvani neinvazivnich opatfeni indikovan a podle naSeho
nazoru muze prispét k lepSi prognoze onemocnéni, predevSsim u mladSich
nemocnych. Dekompresivni laparotomie s doCasnym uzavérem stény biisni je
v tomto ptipadé jediné teoreticky mozné feSeni, 1 kdyZ v pooperaénim priibéhu
pfinasi zavazné l1ékaiské problémy (nutnost reoperaci, krvaceni, tvorba pistéli),
zavazné oSetfovatelské problémy (dlouhodoba uméla plicni ventilace, transport
na operacni sal) a vysoké financni naklady (pobyt na JIP, ARO, opakované
operacni vykony, dlouhodoba hospitalizace). Na§ soubor hospitalizovanych
nemocnych s tézkou formou akutni pankreatitidy, kteti byli v poslednich Sesti
letech indikovani k dekompresivni laparotomii pro rozvoj bfisniho kompartment
syndromu, neni nikterak velky, ale skutec¢nost, ze z celkového poctu 17 takto
operovanych nemocnych 11 mladSich pacientl ptezilo, nds podporuje ve vyse
uvedenych zévérech. Soucasné je nutné zdiiraznit, Ze zdkladnim ptedpokladem
uspésne lécby tézké akutni pankreatitidy 1 bfiSniho kompartment syndromu je
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dobra tymova spoluprace intenzivisty a chirurga a individudlni pfistup ke

kazdému nemocnému.
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Prehled pouzitych zkratek

NBT

IAP

IAH

ACS

AP

TAP

ESAP

APP

MAP

CVP

MOF

UPV

ERCP

PST

CT

USG

MRCP

SIRS

nitrobtisni tlak
intraabdomindlni tlak (intrabdominal pressure)
nitrobfi$ni hypertenze (intraabdominal hypertension)
bii$ni kompartment syndrom (abdominal compartment sy)
akutni pankreatitis
tézka akutni pankreatitis
Casna tézka akutni pankreatitis (early severe acute pancreatitis)
bii$ni perfuzni tlak (abdominal perfusion pressure)
stfedni arteridlni tlak (mean arterial pressure)
centralni Zilni tlak (central venous pressure)
mnohocetné organové selhani (multiple organ failure)
inspiracni tlak (inspiration pressure)
umélé plicni ventilace
endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografie
papilosfinkterotomie
pocitacova (vypocetni) tomografie
ultrasonografie (ultrazvuk)
cholangiopankreatikografie pomoci magnetické rezonance
syndrom systémové zanétlivé reakce (systemic inflammatory

response syndrome)
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