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Uvod

Obecny zajem v odbornych kruzich o problematiku 1é¢eni akutni pankreatitidy je v soucasné
dobé velky. Svédci o tom fakt, ze akutni pankreatitida je tématem fady odbornych sympozii u
nas i ve svété, svédei o tom 1 to, ze za poslednich 12 mésicli bylo ve svétové odborné
literatufe publikovano 1475 ptuvodnich praci zamétenych na toto téma (zdroj MEDLINE).
Tento zvySeny zdjem je nejspiSe vyvolan tim, ze v piipad¢ akutni pankreatitidy jde o nemoc
zaketfnou - Casto probihd mirné, ale muze piejit i do tézké formy, jde o onemocnéni, které
velice Casto vyzaduje intenzivni mezioborovou péci po dobu nékolika mésict, jde o
nosologickou jednotku, u které neni zcela objasnéna etiologie a patofyziologie, neustile
stoupa jeji incidence, mortalita se stile pohybuje v rozmezi 10-40%, neni zndma kauzalni
1é¢ba a naklady na 1écbu jsou vysoké. Lécba akutni pankreatitidy zahrnuje ¢asnou identifikaci
pacientt s té¢zkou formou, agresivni tekutinovou resuscitaci, organovou podporu a monitoraci
nemocného v podminkach intenzivni péce. Nové poznatky definuji roli enteralni vyzivy,
profylaktického podavani antibiotik, endoskopické cholangio-pankreatikografie, pocitacové
tomografie a aspirace tenkou jehlou pro bakteriologické vySetfeni. Snad nejvétSim  ofiskem
v 1é¢bé akutni pankreatitidy je pro klinika indikace chirurgické intervence. Chirurgicka lécba
tohoto onemocnéni prodélala za poslednich 100 let velky vyvoj — od naprostého nihilismu po
hyperradikalitu. Literarni tdaje jsou i dnes v tomto ohledu Casto protichidné a publikované
studie jsou neziidka na malych poctech pacientd. Otazka, zda operovat nebo neoperovat, kdy
a jakym zplusobem, neni zatim definitivné vyfeSena a uzaviena, proto lze do budoucna

ocekavat dalsi prospektivni srovnavaci studie.

Cil

Cela prace je postavena na hypotéze, ze meétfeni intraabdominalniho tlaku u nemocnych
s téZzkou akutni pankreatitidou je dilleZitou soucasti sledovani pribéhu nemoci a narustajici
intraabdomindlni tlak mize byt indika¢nim kritériem k neodkladné operaci u nemocnych
s rozvojem syndromu multiorganové dysfunkce. Uvodni ¢ast price se zabyva méfenim
intraabdominalniho tlaku obecné a jeho vyznamu v intenzivni péci, dalsi ¢ast shrnuje
soucasné poznatky o diagnostice a 1écbé akutni pankreatitidy. Sledovanim souboru
nemocnych za poslednich 6 let, statistickym hodnocenim naméfenych hodnot v absolutnich
¢islech a jejich dynamiky v perioperacnim obdobi a porovnanim s dostupnymi literarnimi
udaji se v klinické casti prace snazime o zhodnoceni zdkonitosti téchto zmén a piinosu

metody méfeni nitrobfi$niho tlaku pfi [é€eni nemocnych s tézkou akutni pankreatitidou.



1. Nitrobrisni tlak

1.1 Historie

Prvni publikované prace o efektu zvySujiciho se nitrobfisniho tlaku jsou starsi vice nez 100
let. Marey (1863) a Burt (1870) jako prvni vyslovili hypotézu o zavislosti mezi nitrohrudnim
a nitrobtisnim tlakem. Na zvifecim modelu potvrdili zavislost mezi respiraénimi funkcemi a
intraabdominalnim tlakem. V roce 1940 Ogilvie doporucil vyhnout se sutuie laparotomické
k okrajim laparotomické rany. Baggot podpofil tuto hypotézu v roce 1951, kdy poukézal na
spojitost vysoké pooperacni letality u déti s vrozenym defektem biiSni stény a u dospélych
s velkym ziskanym defektem stény bfiSni a primdrni suturou laparotomie pod tahem.
Poukéazal na respiraéni dysfunkci a doporucil docasné kryti celé operacni rany volnym
sterilnim krytim. VSechny dosavadni literarni zminky ohledné zvySeni nitrobfisniho tlaku
brali v itvahu pouze vliv nitrobfis$ni hypertenze na respiracni funkce, teprve v roce 1984 Kron
a spoluautofi zavedli termin bfisni kompartment syndrom (abdominal compartment syndrom

— ACS) a popsali jeho vyznam pro osud organti dutiny biisni.

1.2 Metody a postupy méreni nitrobriSniho tlaku

Bfisni dutina tvofi samostatny kompartment (analogicky jako hlava). Jde o uzavienou
schranku s ¢aste¢né rigidnimi sténami (patet, panev, zeberni oblouky) a ¢aste¢né flexibilnimi
stranami (sténa bfisni, branice), kterd je vyplnéna organy (zaludek, tenké a tlusté stievo, jatra,
ledviny, slezina, ...), je zasobena krvi z mesenterickych arterii, pfitomno je 1 kapacitni zilni
recisté. BfiSni orgdny jsou obklopeny tfetim prostorem vyplnénym peritonedlni tekutinou.
Jakékoliv zvétSeni objemu obsahu dutiny bfiSni ma za nésledek zvySeni nitrobfisniho tlaku.
Intraabdominalni tlak odpovida tlaku atmosférickému, fyziologicky dochazi k vzestupu
intraabdominalniho tlaku pfi nadechu - z kontrakce branice, naopak k poklesu nitrobiisniho

tlaku dochazi pti vydechu - z relaxace bréanice.

M¢érFeni nitrobriSniho tlaku

Pfi méfeni nitrobfiSniho tlaku vyuzivame toho, ze tlak se §ifi vSemi sméry stejné (Pascaliv
zakon). K tzv. pfimému méfeni 1ze vyuzit metalickou kanylu o velkém priméru, implantaci
nafukovaciho balonku (vyuzivano experimentaln€) nebo manometrem pii laparoskopii. Pfi

klinickém méfeni, kdy je nutno métfeni provadét v urcitych casovych intervalech po dobu i



n¢kolika dni, je piimé méfeni nitrobfiSniho tlaku nepraktické, s moznosti zavleCeni
intraabdomindlni infekce. Proto se uptfednostiuji nepiimé metody. Pfi nepiimém méfeni
intraabdomindlniho tlaku lze vyuzit méteni tlaku ve v. cava inferior (pfes v. femoralis) —
vyuzivano v experimentu u zvifat, méteni rektalnich tlaki nebo tlaku v zaludku pomoci
nasogastrické sondy nebo gastrostomického katetru. Za zlaty standard je dnes povazovano
nepiimé méteni nitrobfiSniho tlaku katetrem zavedenym do mocového méchyte. Jde o
metodu, kterou v roce 1984 popsal Kron, v roce 1989 zdokonalil Iberti a v roce 1998 dale
rozvinul Cheatham. Zakladnim principem je poznani, Ze konstantn¢ naplnény mocovy méchyt
prenasi intraabdominalni tlak jako pasivni membréana. Konstantni naplii ptedstavuje 50 — 100
ml fyziologického roztoku po pfedchozim uplném vypusténi moci. Pfi méfeni nitrobtiSniho
tlaku vychazime z faktu, Ze pomér mezi moci a fyziologickym roztokem je 1:1, pomér mezi
cm H,0 a mmHg je 1:1,36. Hodnota naméfené¢ho tlaku se vzdy uvadi v mm rtutového

sloupce.

1.3 Klasifikace zvySeni nitrobfiSniho tlaku

Nitrobfis$ni tlak se rovna tlaku atmosférickému, za normalni jsou u dospélych nemocnych
povazovany hodnoty vrozmezi 5 — 7 mmHg. Jako kritickd hranice je literdrné udavéano
zvyseni nitrobfisSniho tlaku (IAP) nad 10 mmHg. Pii vzestupu nitrobfisniho tlaku jiz nad 10
mmHg kles4d srde¢ni vydej, snizuje se Zilni ndvrat, stoupa centrdlni Zilni tlak a dochdzi
k hypotenzi. V klasifikaci zvySeni intraabdomindlniho tlaku se pouziva i dalsi veli¢ina — tzv.
bfisni perfuzni tlak (abdominal perfusion pressure — APP). Jde o hodnotu, ktera mize mit
vetsi vypoveédni hodnotu nez IAP a kterou lze vypocitat z rozdilu stiedniho arteridlniho tlaku
(MAP) a nitrobfisniho tlaku (IAP) podle formule: abdominal perfusion pressure (APP) =
MAP - IAP.

Svétova spolecnost pro bfisni kompartment syndrom - WSACS (World Society of Abdominal

Compartment Syndrome) klasifikuje zvyseni nitrobfisniho tlaku nasledujicim zpiisobem:

IAH (intraabdominalni hypertenze) je definovana jako vzestup nitrobtiSniho tlaku nad 12
mmHg pfi 3 po sobé jdoucich standardizovanych métenich v rozmezi 4-6 hodin, biis$ni

perfuzni tlak (APP) mtize byt pfitom nizsi nez 60 mmHg

ACS (brisSni kompartment syndrom) je definovan jako vzestup nitrobiiSniho tlaku nad 20

mmHg, s poklesem nebo bez poklesu bfisniho perfizniho tlaku (APP) pod 60 mmHg a



selhanim jedné nebo vice orgénovych soustav, které predtim nebylo zaznamenano (projevy

kardiovaskularni, plicni a rendlni dysfunkce).

1.4 Patogeneze zvySeni nitrobriSniho tlaku
Zvyseni nitrobfiSniho tlaku Ize podle délky trvani klasifikovat do 4 skupin:
a) hyperakutni — trvd pouze sekundy az minuty, pfi¢inou mize byt smich, kaslani,
Skytéani, defekace, fyzicka aktivita
b) akutni — délka trvani v fadu hodin, pfi¢iny jsou uvedeny v dalSim textu
c) subakutni — trvajici dny, pfi¢inou byva kombinace né€kolika etiologickych faktort
d) chronické — s délkou trvani v rozmezi mésict az let, vyskytuje se u morbidni obezity,
nitrobfiSnich tumord, u chronického ascitu, v t€hotenstvi nebo pti peritoneélni dialyze,

dochdzi pritom k ¢aste¢né kompenzaci dilataci stény bfisni

Mezi pticiny akutniho vzestupu intraabdominalniho tlaku (IAP) patii krvaceni (pooperacni,
traumatické), ruptura aneurysmatu bfiSni aorty, akutni dilatace Zzaludku, ileosni stavy
(obstruk¢ni, paralyticky, volvulus, Ogilvie syndrom), pneumoperitoneum, peritonitis,
nitrobtisni absces, bfiSni tamponada rouskami, edém organti dutiny bfisni (po rozsahlych
operacnich vykonech — napt. blokové resekce, transplantace jater, po masivni tekutinové
resuscitaci), IAP stoupa 1 pii laparoskopickych operacich (arteficieln€). Jako dal$i mozné
pfic¢iny jsou zminovany popaleniny, operace gastroschisy nebo omfalokély, repozice velké

kyly nebo uzavér dutiny biisni pod velkym tahem a tlakem.

Podle pticiny pak rozeznavame:

Primarni ACS — biiSni kompartment syndrom spojeny se zranénim nebo chorobou

v abdomino-panevni krajing, ktery ¢asto vyzaduje ¢asny chirurgicky nebo angioradiologicky

Mrwe

Sekundarni ACS — biiSni kompartment syndrom zplsobeny stavy, které nevychazeji

primarn¢ z bticha (sepse, rozsahlé popaleniny, stavy vyzadujici masivni doplnéni tekutin)

Rekurentni ACS — krozvoji ACS dochazi po chirurgické nebo medikamentézni 1écbé
primarniho nebo sekundarniho bfisniho kompartment syndromu (rozvoj ACS po definitivnim

uzaveéru stény biisni apod.)



ZvySeni intraabdominalniho tlaku (IAP) u akutni pankreatitidy

Jako jedna z pfic¢in akutniho vzestupu IAP je uvadéna i akutni pankreatitida. Ve vétSing
ptipadii se na vzniku intraabdomindlni hypertenze (IAH) a bfiSniho kompartment syndromu
(ACS) podili vice faktorG (primarni i sekundarni ACS), v piipad¢ akutni pankreatitidy se
predpokladd kombinace edému tkani pankreatu a okoli, peripankreatické kolekce tekutiny,
krvaceni, paralytického ileu, na vzniku IAH a ACS se miZe podilet i masivni tekutinova

resuscitace.

1.5 Patofyziologické diisledky zvySeni nitrobriSniho tlaku

Pfi vzestupu nitrobfiSniho tlaku nad 10 mmHg klesa srde¢ni vydej, snizuje se zilni névrat,
stoupd centralni zilni tlak, dochazi k hypotenzi. Pfi intraabdominalnim tlaku nad 15 mmHg
dochdzi k poruse perfuze ledvin, klesa glomeruléarni filtrace, dochézi ke kompresi rendlni zily
a ureteru, vznika akutni tubuldrni nekréza, coz ma za nasledek oligurii az anurii. Klesa i
perfuze splanchniku, postizena jsou predevsim jatra, GIT a slezina. Pfi vzestupu
intraabdomindlniho tlaku nad 20 mmHg dochdzi ke zvySenému postaveni branic, k redukci
celkového plicniho objemu a k poruseni mechaniky dychéani. Tyto zmény vyvoléavaji vzestup
alveolarniho tlaku, stoupd i plicni vaskularni rezistence — duasledkem je hypoxémie,
hyperkapnie a acidoza. Dtlezitd je pfitom napli cévniho fecist¢ — hypovolémie zhorSuje vliv

zvySeného TAP.

MozZnosti ovlivnéni nitrobriSniho tlaku

Nitrobiisni tlak lze ovliviiovat medikamentosné (poddvanim prokinetik, diuretik — napf.
furosemidu), odsavanim zalude¢niho obsahu, podavanim klysmat, paracentézou pii ascitu,
ultrafiltraci (pfi hemodialyze), poddvanim myorelaxancii, ale také chirurgicky. Chirurgicky
vykon spoc¢iva v provedeni dekompresivni laparotomie a zalozeni do¢asného uzavéru stény
bfiSni napf. pomoci sitky. Obecné uzndvanou indikaci k dekompresivni laparotomii je
vzestup nitrobfiSniho tlaku nad 25 mmHg spojeny s postupnym zhorSovanim
kardiovaskularnich, renalnich a plicnich funkci. Po dekompresi se predpokladd snizeni plicni
vaskularni rezistence, uprava zilnitho ndvratu a zvySeni srdecniho vydeje. Pfi zlepSeni
srdecnich, plicnich a rendlnich funkci se snizuje riziko rozvoje multiorganové dysfunkce

(MODS) ¢i multiorganového selhani (MOF).



Doporuceny postup pri 1é¢bé briSniho kompartment syndromu u traumat

U traumat s tamponadou btis$ni dutiny je doporu¢ovan nasledujici postup:

pii vzestupu IAP na hodnoty 10-15 mmHg je nutné udrZovat normovolémii, pii hodnotach
IAP 16-25 mmHg je nutnd hypervolemickd resuscitace, pii hodnotich 26-35 mmHg je
indikovana dekomprese dutiny biisni, pii hodnotich nad 35 mmHg dekomprese a revize
dutiny biisni. Ptitom je tfeba vzit v uvahu, Ze nelze vychdzet z jednotlivé naméfené hodnoty,
ale je tfeba vychazet z trendu namétenych hodnot. Je obecné pfijat nazor, ze mefeni IAP u
nemocného v intenzivni péci s podezienim na ACS je tfeba opakovat minimalné¢ ve 4 hod.
intervalech Indikaci k dekompresivni laparotomii je nitrobfi$ni tlak vys$i nez 25 mmHg
spojeny se zhorSovanim funkci jednotlivych systémi. To odpovidd hodnotdm inspira¢nich
tlaka (Ip) pti umélé plicni ventilaci (UPV) vys$sim nez 45 cm H,0, paCO, vyssi nez 6,6 kPa a

diurézy nizsi nez 0,5 ml/kg/hod.

Klinicky efekt, komplikace dekomprese

Pti poklesu IAP se prudce snizuje vaskularni rezistence, upravuje se zilni navrat a zvySuje se
srdecni vydej. Prudky pokles IAP je Casto provazen epizodou hypotenze — vlivem rychlejsiho
sniZzeni systémové vaskularni rezistence oproti zvySeni Zilniho navratu, na poklesu tlaku se
podili i reperfiize. Nahlé sniZzeni IAP mtize u hypovolemickych nemocnych vést k pfechodné,
ale zavazné ob&hové nestabilité. Predpokladem uspésné 1é¢by ACS je proto dobrd tymova
spoluprace intenzivisty a chirurga. Vcasné provedeni dekomprese zlepSuje srdecni, plicni a
rendlni funkce az v 90%, snizuje se riziko rozvoje MOF. Nelé€eny ACS naopak vede
k akutnimu rendlnimu selhéni, mesenterické ischémii se vSemi jejimi dasledky (bakteridlni

translokace, ...) a rozvoji MOF s mortalitou az 60%.



2. Akutni pankreatitis

2.1 Definice

Akutni pankreatitida /AP/ je akutni, primarn¢ neinfekéni zanétlivé postizeni slinivky bfisni
autodigesci s variabilnim poSkozenim okolnich i vzdéalenych organii a systému. Za akutni
pankreatitidu se povazuje i stav, ktery klinicky i laboratorné odpovida akutnimu prib¢hu, ale
jde o akutni exacerbaci chronické pankreatitidy. Morfologicky se jedna o zanétlivou reakci
pankreatické tkané, ktera vznika predCasnou aktivaci pankreatickych enzymi secernovanych
acinarnimi bunikami. Tyto enzymy narusuji anatomickou i funk¢ni integritu tkané a destruuji
membrany bunék. Odumieni ¢asti bunék rozpadem (nikoli apoptézou = bunécna smrt bez
zanétlivé reakce) aktivuje kaskadovitou imunitni reakci, ktera miize zlstat ohraniend na
zlazu, okoli pankreatu nebo muze mit systémovou odezvu s rozvojem systémové zanétlivé
odpovédi (SIRS), multiorganové dysfukce (MODS) nebo multiorganového selhani (MOF).
Incidence onemocnéni stale mirn€ stoupa - hlavné diky vzrustajici spottebé alkoholickych
napojii - a v soucasnosti kolisd mezi 20-30 piipady na 100.000 obyvatel ro¢né. Celkova
mortalita je udavana 1-2%, ovSem u nemocnych s komplikovanym pribéhem AP stoupd na
15 - 60% a je podminéna rozvojem infek¢énich komplikaci a syndromu multiorgdnového

selhani.

2.2 Etiopatogeneze

AP je velmi pravdépodobné vyvoldna nckolika vzijemné se potencujicimi faktory /je
predpokladan multifaktoridlni pavod/, které souCasn¢ v razné mife podminuji sekrecni
stimulaci zlazy, ptetlak v jejich vyvodech a poruchu prokrveni. Ze znamych a rozhodujicich
etiologickych faktorii 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, rendlni
insuficience, 1¢ky, gravidita = faktory postihujici parenchym pankreatu, Sok, mimotélni ob&h
= faktory ovliviiujici hemocirkulaci pankreatu, nebo faktory doposud nepoznané
/idiopaticka AP v 10-15%/. Z patofyziologického hlediska 1ze pribéh onemocnéni rozdélit do
Ctyf fazi. Intraacinarni fazi, fazi lokdlniho zanétu, fazi systémové zanétlivé reakce a fazi
spojenou s rozvojem mimopankreatickych komplikaci. Autodigestivni proces akutni
pankreatitidy indukuje zanétlivou reakci, kterou zprostiedkovava skupina medidtort
(cytokinll) uvoliovanych z imunokompetentnich bunék (neutrofili a makrofagi) a také

z acinarnich bun¢k pankreatu.
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Patofyziologické mechanismy vedouci od intraparenchymatosni aktivace proteolytickych a
lipolytickych enzymii ve slinivce az ke spousténi kaskddy medidtorovych reakci v celém
organismu a vyustujici do generalizované zanétlivé reakce (SIRS) vSak nejsou doposud
detailné objasnény. Je pravdépodobné, ze pro piechod od intersticialni edematozni formy AP
do nekrézy pankreatické tkan¢ a tkani v bezprostfednim okoli je rozhodujici porucha
mikrocirkulace a porucha permeability cévniho fecist¢ ve splanchnické oblasti zplisobend
vlivem cirkulujicich vazoaktivnich substanci. Mediatory navozena hyperémie a edém jsou
ucelnou reakci pro likvidaci tkanového poskozeni a neutralizaci aktivnich enzymt.
Systémova zanétliva reakce pfi silnéjs$im inzultu vSak vede ke generalizovanému kapildrnimu
postizeni se zvySenim propustnosti, coZ navozuje hypovolémii, kterd je organismem
kompenzovdna Sokovou aktivaci sympatiku. Vlivem toho pak dochazi k redistribuci
srdecniho vydeje s ischémii ve splanchnické oblasti, ktera dale zhorSuje podminky pro
reparaci postizené zlazy. Kombinace zvySené kapilarni propustnosti, hypovolémie a tkanové

ischémie je zdkladnim mechanismem multiorganového selhani u kritickych stavli obecné.

2.3 Klinicky pribéh AP

Klinicka symptomatologie je velmi pestra a k samotné diagnodze je dulezité casné€ klasifikovat
prubéh nemoci. Dle pritbéhu jsou pak rozliSovany dvé formy:

Lehka AP (80% ptipadl) — ma nekomplikovany pribéh a odezni béhem 5-10 dnt, téZka AP
(20% nemocnych) je zdvazné onemocnéni s vyskytem celkovych /systémovych/ komplikaci
a/nebo komplikaci lokalnich. V typickych piipadech je charakteristickym pifiznakem bolest
lokalizovana nad pupkem, Casto s propagaci do zad a bficha, trvani bolesti je rizné, nejcastéji
n€kolik hodin az dni. Bolesti jsou spojené s nauseou, zvracenim, rozvojem paralytického ileu.
tézké AP je velmi variabilni, v pocatenich fazi nemoci je pacient v typickych ptipadech
nejvice ohrozen selhanim ob&hu — toto obdobi trva 1-3 dny, zaroven se rozviji i1 dalsi
systémové komplikace zptisobené poruchou vzdalenych organti — nej€astéji komplikace plicni
/st¢hovavé infiltraty, pleurdlni vypotky, respiracni insuficience, ledvinné /vyZzadujici
hemodialyzu, CVVHDY/, jaterni, hemokoagula¢ni /DIC/ a neuropsychické /encefalopatie/. Po
piekonani pocatecnich 7-10 dnii je pro dalsi priabeh nemoci rozhodujici pfitomnost a rozsah
nekrotického procesu ve tkdni pankreatu a zejména bakteridlni superinfekce této nekrotické
tkan¢. K infekci pankreatickych nekréz dochdzi bakteridlni translokaci, cestou lymfogenni,
hematogenni a selhdvanim imunitniho systému. Bakteridlni translokaci umoziuje porucha

mikrocirkulace a ischemie stfeva s naslednym zpomalenim motility a poskozenim stfevni
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bariéry. Cestou lymfogenni se uplatiiuji infekce z biliarniho traktu a kolon. Infekce nekrézy
pankreatu se vyviji ve 40-70% a zvySuje riziko mortality aZz na 50%. Velkd pozornost je
v posledni dob¢€ vénovana identifikaci vysoce rizikového pacienta se snahou odlisit lehkou a
tézkou formu akutni pankreatitidy. Pro diagnostiku tézké formy akutni pankreatitidy se bézn¢
pouzivaji Ransonova kritéria, Glasgow kritéria, APACHE II skore a CT klasifikace podle

Balthazara.

Ransonova kritéria pro tézkou akutni pankreatitidu — 3 a vice ukazatelli

pri prijeti béhem 48 hodin

Vek > 55 let pokles hematokritu o 10%
leukocytoza > 16,10°/1 vzestup urey v séru > 1,7 mmol/l
Hyperglykémie > 11,1 mmol/l Ca®" <2 mmol/l

LDH > 5,8 pkat/l PaO, < 8 kPa

AST > 4,2 pkat/l deficit bazi > 4 mmol/l

sekvestrace tekutin > 6 1

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

albumin v séru < 32 g/l

Ca®" <2 mmol/l

Leukocytoza > 15,10°/1

AST > 4 pkat/l

LDH > 8,7 pkat/l

PaO,< 8 kPa

glykémie > 10 mmol/l (u nediabetik)

mocovina v séru > 16 mmol/l
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Balthazarovo CT skore tize akutni pankreatitidy v rozmezi 0-10 boda podle rtg obrazu a
ptitomnosti nekréz, mortalité tézké akutni pankreatitidy okolo 17% odpovida 7-10 b.

CT nalez bodové hodnoceni  procento nekroz bodove ,
hodnoceni

A —normalni pankreas

0 0% 0
B — fokalni n’ebo difuzni edém, 1 <30% )
nehomogenni vzhled
C, - B + ) peripankreatické ) 30— 50% 4
zanétlivé zmény
D — B + jedna 3 = 50% 6

peripankreaticka kolekce

E — B + dv¢ peripankreatické
tekutinové kolekce

Atlantska konference z roku 1992 pozaduje pro hodnoceni tézké akutni pankreatitidy (TAP)
jedno znasledujicich kritérii — pfitomnost lokalni komplikace (pankreatickd nekréza,
pseudocysta, pankreaticky absces) nebo organové selhani nebo pfitomnost 3 a vice
Ransonovych kritérii nebo 8 a vice bodi v klasifikaci APACHE II. Z laboratornich ukazatelti
zustava zlatym standardem hodnoceni sérové hladiny CRP. Hladiny pies 120 mg/l s 95%
pravdépodobnosti signalizuji pfitomnost nekrézy. V této souvislosti je tfeba zminit 1 praci
némeckych autorid v Cele s Isenmannem, ktefi definovali novou nosologickou jednotku -
Casnd téZka akutni pankreatitis (ESAP), ktera je dana ptfitomnosti organového selhani jiz pfi
prijeti. V souboru pacientll z tohoto pracovist¢ spliiovalo toto kritérium 30% nemocnych
s tézkou akutni pankreatitidou. Hlavnim rizikovym faktorem v tomto souboru byla rozsahla

pankreaticka nekroza (vice nez 50% podle CT).

2.4 Diagnostika AP

Diagnostika akutni pankreatitidy (AP) je zalozena 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 zluéniku, alkoholismu,

dietni chybé, v klinickém vySetfeni se zaméfujeme na charakter bolesti, pfitomnost tzv.
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Cullenova znameni — namodralé nebo nazelenalé skvrny okolo pupku /z lipolyzy podkozniho
tuku/, apod.

Z biochemickych vySetfeni stanovujeme hladinu amyldzy v séru a v moci — jde o nejbéznéjsi
marker AP, nemusi vSak korelovat s tizi AP a prognézou nemocného, zvySeni hladiny byva
nejméné troj- a vicenasobné. Stanoveni lipdzy v séru — provadime vybéroveé, je vice
specifické nez amylaza a nevylucuje se moc¢i. CRP (C-reaktivni protein) — je syntetizovan
hepatocyty, nejvyssich hodnot dosahuje obvykle 2.-4. den onemocnéni, dle literarnich udaja
je vhodny k predikci tize AP — hodnoty nad 120 mg/I.

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

pritomnost bakterialni, mykotické nebo parazitarni infekce.

Ze zobrazovacich metod v diagnostice vyuzivame:

a) Ultrasonografie bricha (USG) — je zdkladnim zobrazovacim vySetfenim, jeji vyznam
spoc¢iva predevSim v rozpoznani cholelithiazy, pti AP je oblast slinivky ¢asto nepiehledna,
vySetfeni je vhodné k detekci a sledovani vyvoje komplikaci AP (pseudocysta, absces,
peripankreatickd kolekce tekutiny, pankreaticky ascites, cévni zmény).

b) Pocitacova tomografie (CT) — hraje zasadni roli k odliseni lehké a tézké formy AP, CT
vysetfeni s podanim bolusu kontrastni latky by mélo byt indikovano nejdiive 4.-5. den od
pocatku klinickych pfiznakd (v této dobé jiz dochazi k vytvoteni nekrotickych tkéani
v pankreatu).

c) ERCP vys. — je indikovano pfi podezieni na akutni biliarni pankreatitidu (laboratorni
znamky obstrukce ZluCovych cest, dilatace Zlucovych cest pii USG vyS., podezieni na
vrozenou anomalii — pancreas divisum).

d) MR - cholangiopankreatikografie (MRCP) — neinvazivni vySetfeni, 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 stfeva, akutni cholecystitis, biliarni a ledvinné koliky, méstnani pifi karcinomu
pankreatu. Z dalSich onemocnéni pfichazi v tivahu dissekujici aneurysma hrudni nebo bfisni
aorty, ruptura aneurysmatu bfi$ni aorty, mesenteridlni infarkt, infarkt sleziny, plicni embolie a

infarkt zadni stény myokardu.
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2.5 Lécba AP

Kauzalni 1écba AP neni zndma, zavisi na tizi onemocnéni. Lehk4 forma obvykle nevyzaduje
intenzivni opatfeni, vCetné antibiotické terapie. Naopak pacient s téZkou formou akutni
pankreatitidy vyzaduje hospitalizaci na jednotce intenzivni péce. Na zadklad¢ dosavadniho
vyvoje znalosti o akutni pankreatitidé je vSeobecné piijat nazor, ze nezavisle na typu a
zavaznosti akutni pankreatitidy ma byt toto onemocnéni ve svych pocatcich vzdy léceno
intenzivné konzervativné. Cilem 1é€by je zastaveni progrese lokalniho onemocnéni,

ptedchazeni septickych komplikaci a rozvoje multiorganového selhani.

Konzervativni 1é¢ba

Konzervativni 1é¢eni se zamétuje predevsim na:

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

- ZlepSeni oxygenace — kyslikova 1€cba, event. umela plicni ventilace /UPV/

- odstranéni bolesti - spasmolytické infuze (mohou zhorSovat paralyticky ileus), silné
analgetika, kontinualni epiduralni analgézie

- kryti energetického vydeje — parenteralni vyziva, enteralni vyziva

- odstranéni vyvolavajici piiciny — ERCP s PST u biliarni pankreatitidy

- korekce poruchy elektrolytového hospodarstvi a poruchy glukozového metabolismu

- zavedeni nasogastrické sondy — ptinasi symptomatickou tlevu pfi zvraceni a paralytickém
ileu

- prevence septickych komplikaci — profylaktické poddvani ATB, cilena ATB 1écba

- podpurnd lé¢ba — heparin, pentoxyfilin, elimina¢ni metody /CVVHD/

Chirurgicka 1é¢ba

Mezi indikace k chirurgické 1é€bé AP patti znamky nahlé pithody biisni (pro chirurga je
mnohdy téZké neoperovat nemocné se znamkami peritonedlniho drézdéni), pFitomnost
pankreatického abscesu, prikaz infikované pankreatické nekrozy punkci jemnou jehlou pod
CT kontrolou a perzistujici nebo progredujici znamky multiorganového selhdni i pies
maximalni intenzivni lécbu v délce nejméné 3 dnii. K chirurgickému Iéceni jsou indikovani
rovnéz nemocni s komplikacemi téZké AP (erozivni krvaceni, perforace GIT apod.). Indikace
dekompresivni laparotomie pro bfiSni kompartment syndrom pii akutni pankreatitidé se zatim

nestala obecné uznavanou indikaci.
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Chirurgickd 1écba spocCivd vrevizi dutiny bfiSni s odstranénim nekrotickych tkani,
peroperaéni lavazi a zalozeni drénii pro dal§i lavaz omentéalni bursy, resp. retroperitonea.
Alternativou k lavazi bursy jsou metody etapové lavaze ¢i otevieného bficha s dennimi

chirurgickymi revizemi oblasti nekrotického procesu a doplitujicimi nekrektomiemi s lavazi.

Algoritmus 1é¢by akutni pankreatitidy
Pti podezieni na akutni pankreatitidu je tfeba zodpovédét 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 biliarni etiologie je dulezité pro vcasnou indikaci ERCP nebo
cholecystektomie a revize zluCovych cest. Posouzeni tize onemocnéni je provadéno pomoci
skorovacich systému (Ranson, Glasgow, APACHE II), od pfijeti je vySetfovana hladina CRP,
s odstupem 4-7 dnil je indikovano CT vySetteni s podanim bolusu kontrastni latky — nésleduje

hodnoceni dle Balthazara.

2.6 Doporucené postupy (smérnice) u akutni pankreatitidy
Ptehled zakladnich daji o akutni pankreatitidé suvedenim stupné priikkazu tvrzeni je
vyjadienim skupiny experti na zakladé nadregiondlnich kontinentdlnich studii za plného

pouziti mediciny zalozené na ditkazech (evidence-based medicine).

Kongres IAP a EPC (International Association of Pancreatology a European Pancreatic
Club) dne 22.6.2002 v Heidelbergu — 11 doporuceni:
1. Mirné akutni pankreatitida neni indikovana k chirurgické 1é¢bé.
2. Profylakticka aplikace Sirokospektrych ATB miZze sniZit procento infekce u CT
diagnostikované nekrotizujici pankreatitidy, ale nemusi zlepsit preziti.
3. U septickych nemocnych miize aspirace tenkou jehlou s naslednym bakteriologickym
vySetienim rozlisit nekrézu sterilni od infikované.
4. Infikovana pankreaticka nekrdza je u septickych nemocnych indikovana k intervenci
chirurgické ¢i navigované punkéni drenazi.
5. Prokazateln¢ sterilni nekréza pankreatu je indikovana kl1é¢bé 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.

evakuaci exsudatu a nekrotickych tkani retroperitonea.

Cholecystektomie jako prevence recidivujici bilidrné podminéné pankreatitidy je
indikovana.

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

U zavaznych biliarné¢ podminénych pankreatitid mize byt cholecystektomie odlozena
do ustupu zanétlivé odpovédi a zlepSeni klinického stavu.

Endoskopické papilosfinkterotomie je alternativou v piipadech, kdy stav nemocného

nepiipousti cholecystektomii.

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

metaanalyzy randomizovanych kontrolovanych studii) pouze bod ¢. 2, ostatni jsou

kategorizovany jako B (stfedn¢ validni, na dikazech zalozené, nerandomizované, ale dobie

designované studie)

International Consensus Conference — duben 2004 (USA) - 6 otazek, 23 doporuceni:

Otazky:

1. Kdy ma 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 zptisob a nacasovani nutri¢ni 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? Jakd je role minimélnich invazivnich
vykonil zahrnujicich perkutanni drendz a laparoskopii? (doporuceni 14-17)

5. Za jakych okolnosti maji pacienti s biliarni pankreatitidou podstoupit vykony na
zluc¢ovych cestach? (doporuceni 18-20)

6. Jakd je role 1é¢by zaméfené na =zanétlivou odpovéd u nemocného s TAP?

(doporuceni 21-23)
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Doporuceni:

1.

10.

11.
12.
13.

Nemocny ma byt pfijat na JIP podle konvenc¢nich kritérii platnych pro piijeti na JIP,
pfedev§im by mél byt zvazovan piijem u pacienti s vysokym rizikem rychlého
zhorSeni stavu. K rizikovym faktorim patii vek, obezita, nemocni vyzadujici
tekutinovou resuscitaci, pacienti s prokdzanou pankreatickou nekrozou.

Nemocny s akutni pankreatitidou byl mél byt ptijat (pokud je to mozné) na pracoviste,
které je vedeno intenzivistou a ma k dispozici kvalitni diagnosticky servis a I¢kate
schopné provadét endoskopie, ERCP, vykony intervencni radiologie a chirurgické
vykony.

Vsichni pacienti s TAP maji byt peclivé sledovani, obvykle potiebuji Casnou a
agresivni tekutinovou resuscitaci, klinické sledovani méa byt pfitom zaméfeno na
odhad ztrat intravaskuldrniho obéhu a plicni funkce. Skorovaci systémy jsou uzite¢né
k identifikaci pacientd s vysokym rizikem komplikaci, tyto modely ale nesmi
nahrazovat Casté pravidelné sledovani klinické.

Neni vhodné rutinni uzivani markerii jako je CRP a prokalcitonin, pfednost ma
ptedpovéd prubéhu akutni pankreatitidy na zéklad¢ klinického stavu nemocného.

V ptipad¢ diagnostické nejistoty je zadouci provedeni CT vysSetieni s podanim
kontrastni latky po adekvatni tekutinové resuscitaci nemocného, provedené CT
vySetfeni miize byt zdkladem pro dalsi kontrolni vySetieni.

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

Neni vhodné profylaktické systémové podavani antibiotik a antimykotik u pacientd s
TAP, v tomto ohledu se ocekavaji dalsi studie.

Neni doporuceno rutinni uzivani selektivni bakteridlni dekontaminace GIT v 1écbé
nekrotizujici pankreatitidy.

Enteralni vyziva ma byt preferovana pied vyzivou parenteralni, enteralni vyziva ma
byt zahdjena po inicidlni resuscitaci, k vyzivé ma byt uzita jejunélni cesta (pokud je to
mozng¢).

Parenteralni vyziva ma byt uzita pouze v pfipadé, Ze pokus o enterdlni vyzivu
v prub¢hu 5-7 dnti selhava.

Pokud je v 1é¢bé uzivana parenteralni vyziva, méla by byt obohacena o glutamin.

Je nutné, aby nemocni s obéma typy vyzivy, byli 1é€eni za striktni kontroly glykémie.

Neni doporuceno rutinni uzivani imunomodulacni enteralni vyzivy a probiotik.
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14.

15.
16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Punkce tenkou jehlou pod USG nebo CT kontrolou k rozliseni sterilni nebo infikované
nekrdzy je vhodné u pacientl s RTG zndmkami pankreatické nekrdzy a pii klinickych
znamkach infekce.

Operacni vykon se nedoporucuje u nemocnych se sterilni nekrézou.

Operacni vykon je indikovan u nemocnych s infikovanou pankreatickou nekrozou
nebo abscesem, které jsou potvrzeny rtg zndmkami pfitomnosti plynu nebo vysledkem
aspirace tenkou jehlou. Zlatym standardem je otevieny operacni vykon + debridement,
minimdlni invazivni techniky mohou byt efektivni pouze u vybranych ptipadi.

Pokud je to mozné, operacni vykon (nekrektomie, drendz ) ma byt odlozen nejméné o
2-3 tydny, aby doslo k ohrani¢eni nekrotické Casti pankreatu. Klinicky obraz (akutnost
a vyvoj) vSak musi byt primarnim voditkem nacasovéani opera¢niho vykonu.

Podezfeni na biliarni pankreatitidu ma byt vysloveno u vSech nemocnych s AP,
vSichni pacienti by proto méli mit USG a biochemicka vysetfeni.

Pii obstruk¢énim ikteru nebo pii jiném podezieni na prekazku v biliarnim nebo
pankreatickém systému a pfi AP v disledku podezieni nebo potvrzeni zlucovych
konkrementti mé byt provedeno urgentni ERCP vySetfeni - do 72 hodin od prvnich
priznakli onemocnéni. Pokud nemtize byt ERCP vysetfeni provedeno (z technickych
divodi, nedosazitelnosti), musi byt zvazeny alternativni metody drenaze zluCovych
cest

U nemocnych s akutni pankreatitidou a s podezienim na biliarni etiologii (i pii
nepiitomnosti obstrukéniho ikteru) je nutné zvazit provedeni ERCP vySetieni do 72
hodin od prvnich piiznakii.

V 1écbé tézké akutni pankreatitidy je vhodné pouzit vSechny obecné podplrné
prostiedky, uzivané u nemocnych v kritickém stavu, se zvlastnim zfetelem na ¢asnou
tekutinovou resuscitaci a plice Setfici ventilaci.

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

Neni ucelné uziti imunomodulani 1é€by zamétené na zanétlivé mediadtory t€zké akutni

pankreatitidy, jako napt. anti-TNF-alfa a lexipafant (PAF antagonista).
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3. Vyznam méfeni intraabdominalniho tlaku u tézZké akutni pankreatitidy

3.1 Cil prace

Mg¢teni nitrobfisniho tlaku (NBT) je dnes béznou soucasti intenzivni péce, za zlaty standard je
povazovano nepiimé méteni NBT katetrem zavedenym do mocového méchyie. Literarni
udaje o méteni intraabdomindlniho tlaku (IAP) u tézké akutni pankreatitidy, kdy vzestup IAP
k hodnotam intraabdomindlni hypertenze (IAH) a bfiSniho kompartment syndromu (ACS)
muze byt indikaci k operaénimu vykonu, se objevuji zcela ojedin€le a zavéry nejsou
jednoznacné. V naSem souboru nemocnych s tézkou akutni pankreatitidou se na zakladé
statistického hodnoceni namétenych hodnot v perioperacnim obdobi snazime rozhodnout, zda
vzestup intraabdomindlniho tlaku k hodnotdm bfisniho kompartment syndromu spolecné
s rozvojem multiorganové dysfunkce miize byt indikaénim kritériem pro operacni vykon a

jakym zptisobem ovlivituje prognézu nemocného.

3.2 Soubor nemocnych, metodika

V nasi studii jsme analyzovali soubor nemocnych, kteti byli hospitalizovani na Chirurgické
klinice a Anesteziologicko-resuscita¢ni klinice FN a LFUK v Plzni v obdobi 1.1.2000 —
31.12.2005. U vSech nemocnych hospitalizovanych v tomto ¢asovém obdobi byla stanovena
diagndza tézké akutni pankreatitidy na zéklad€ klinického nélezu, laboratornich vySetfeni a
kontrastniho CT vySetfeni, v n¢kterych piipadech pii operacnim vykonu. VSichni nemocni
byli léCeni v podminkéach intenzivni péce, v 1écbé jsme postupovali podle vsSeobecné
uznavanych a doporuCovanych pravidel, kam zahrnujeme vc€asnou stratifikaci nemocnych
(lehka vs. tézkd akutni pankreatitis), casné zahdjeni pfiméfené intenzivni péce, tekutinovou
resuscitaci, monitoraci dychani, kardiovaskuldrnich a renalnich funkci, parenteralni a ¢asnou
enteralni vyzivu, disledné mikrobiologické monitorovani, profylaktické podavani antibiotik a
vytvoieni stabilniho tymu s vyClenénim jednoho chirurga vradmci zajisSténi kontinuity
chirurgické péce. Soucasti komplexni intenzivni terapie byla v indikovanych piipadech 1
uméla plicni ventilace a elimina¢ni metody (intermitentni hemodialyza, kontinudlni veno-
venozni hemodiafiltrace). Operacni vykon byl vnaSem souboru nemocnych nejcastéji
indikovan na zéklad¢ prikazu infikovanych nekr6z (bublinky plynu dle CT vysetteni, punkce
nekroz pod CT kontrolou), pti klinickém obrazu akutni peritonitidy a operace (dekompresivni
laparotomie) byla indikovana také pii zndmkach rozvoje bifiSniho kompartment syndromu

spole¢né s rozvojem multiorganové dysfunkce.
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Me¢éieni nitrobfiSniho tlaku jsme neprovadéli u vSech nemocnych s tézkou akutni
pankreatitidou rutinné, fidili jsme se vétSinou klinickym stavem nemocného. Méfeni jsme
indikovali pfedev§im u nemocnych, kde jsme meli podezieni na rozvoj nitrobtisni hypertenze,
event. rozvoj bfisniho kompartment syndromu, kam patfila: oligurie, distenze stény bfiSni,
prudké bolesti bficha. Orientatni méfeni nitrobfiSniho tlaku jsme provadéli po naplnéni
mocového méchyie 50 — 100 ml sterilniho fyziologického roztoku, hodnotu nitrobtisniho
tlaku jsme pak odecitali mezi Grovni symfyzy aurovni hladiny fyziologického roztoku
v mocové cévce, takto stanovend hodnota byla pouze orientacni a byla uvadéna v cm H,0. Pro
presnéj$i méteni za sterilnich kautel jsme zavadéli flexilu do postranniho otvoru mocové
cévky, po zavedeni flexily byl cely systém napojen pies kapsli pro méfeni centralniho zilniho
tlaku na monitor, mocova cévka byla po vypuSténi moci z mocového méchyie uzaviena
peanem a do mocového méchyte pomoci stiikacky v uzavieném systému bylo instilovano 50
— 100 ml fyziologického roztoku (u kazdého nemocného a pti kazdém méteni vzdy konstantni
mnozstvi). Dal§i postup méteni byl stejny jako pii méfeni centralniho zilniho tlaku, namétené
hodnoty jsme odecitali na monitoru v mmHg. Méfeni provadime u nemocného v supinacni
poloze (poloha vodorovné vleze na zadech), na konci exspiria (pii absenci kontrakce
dychacich svalil), kapsle na méfeni tlaku je v Grovni stiedni axilarni ¢ary. V ptipadé zvyseni
nitrobfisniho tlaku nad 12 mmHg méfeni opakujeme kazdé 4 hodiny, pti hodnotach pod 12
mmHg interval méfeni prodluzujeme na 8 hod. Intraabdomindlni hypertenze (IAH) je
definovdna jako vzestup nitrobfisSniho tlaku nad 12 mmHg pii 3 po sobé jdoucich
standardizovanych méfenich, proto nejsou rozhodujici pouze jednotlivé naméfené hodnoty,
ale podstatny je jejich vyvoj v €ase a soucasné zmeény klinického stavu.

V souhlasu s literarnimi udaji byla ¢ast nemocnych naSeho souboru  indikovana
k dekompresivni laparotomii pifi vzestupu nitrobfiSniho tlaku (IAP) pii 3 po sobé jdoucich
standardizovanych méfenich k hodnotdm bfisniho kompartment syndromu (ACS), ktery byl
spojen s postupnym zhorSovanim kardiovaskularnich, renalnich nebo plicnich funkei, pro
indikaci k operaci byl rozhodujici také klinicky stav pacienta. VSichni takto indikovani
nemocni byli v dob¢ indikace k operaci napojeni na umélou plicni ventilaci, dochdzelo u nich
k progresi organového selhavani (oligurie az anurie, prohlubovani dechové nedostatecnosti)
pies vSechna neinvazivni opatfeni. Vlastni operacni vykon byl ve vSech téchto ptipadech
proveden z dlouhé¢ stiedni laparotomie, revize dutiny bfiSni byla zamétena na fadnou toaletu
a drenaz vSech kvadrantli, vykon byl ukoncen doasnym uzavérem stény biisni pomoci sitky.

Vzhledem k riziku nestavitelného krvaceni nebyl primarni vykon dopliiovan nekrektomii.
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Na naSem pracovisti davame pii zakladani laparostomie piednost chirurgickym revizim a
vyplachiim dutiny bfi$ni denné&, event. obden. Po zklidnéni procesu v duting btisni zaklddame
kontinualni pooperacni lavdz, pted definitivnim uzdvérem stény biiSni (vétSinou pomoci
sitky) vzdy provadime kontrolni CT vySetieni.

Po analyze celého souboru nemocnych s tézkou akutni pankreatitidou byla do statistického
hodnoceni vybrana skupina nemocnych operovanych pro rozvoj biisSniho kompartment
syndromu. V tomto souboru byly zpracovany nasledujici ukazatele: v€k, operacni vykon,
hodnoty nitrobfiSniho tlaku a hodnoty souvisejici s organovymi funkcemi (saturace kysliku,
centralni zilni tlak, stfedni arterialni tlak, bfiSni perfuzni tlak, inspirac¢ni tlak, diuréza)
namétené 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 métené parametry v celém souboru a v jednotlivych skupinidch a podskupinach byly
pocitany zakladni statistické daje jako primér, smérodatnd odchylka, rozptyl, median,
mezikvartilové rozpéti, minimum, maximum. Vybrané statistické udaje byly téz zpracovany
graficky do tzv. Box & Whisker plot diagramfi. Na porovnani distribuci jednotlivych
parametrti v riznych skupinach a podskupinach, vzhledem k distribucim téchto proménnych,
byly pouzity neparametrické testy, a to Wilcoxoniv test. Pro zjisténi zavislosti zkoumanych
znaki, vzhledem k neggausovskému rozdéleni téchto proménnych, byl pouzit Spearmaniv
koeficient korelace. Pro porovnani parovych pozorovani byl, vzhledem k rozdéleni téchto

proménnych, uZzit tzv. Signed rank test.

3.3 Vysledky

Ve vySe uvedeném Sestiletém obdobi jsme v nasi nemocnici 1é¢ili celkem 214 nemocnych
s diagndzou tézké akutni pankreatitidy, z toho 71 Zen, 143 muzi, ve véku 19-88 let, primérny
vék byl 55,2 roku. Ztohoto poctu jsme u 144 nemocnych (tj. 67,3%) postupovali
konzervativng, 70 nemocnych bylo indikovano k operaénimu vykonu (tj. 32,7%). Indikaci
k opera¢nimu vykonu byl v 17 ptipadech prikaz infekéniho loZiska v peripankreatické tkani,
ve 28 piipadech byli nemocni operovani pro zndmky nahlé piihody btisni nebo sepse (v 10
ptipadech progredujici akutni cholecystitis, v 9 pfipadech znamky akutni peritonitis, v 8
piipadech sepse s flegmonou stény biisni, v 1 ptipadé podezieni na akutni appendicitis), ve 4
ptipadech pro krvaceni do dutiny bfiSni (hemoperitoneum), ve 3 piipadech se jednalo o
komplikovanou pooperac¢ni pankreatitis (2 x po splenektomii, 1 x po zalozeni aorto-

bifemoralniho bypassu), v 1 pfipadé se jednalo o traumatickou pankreatitis komplikovanou
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nekrézou stény duodena. Méfeni nitrobtiSniho tlaku bylo indikovdno u 92 nemocnych (4.
43% z celkového poctu hospitalizovanych s téZkou akutni pankreatitidou), u 65 nemocnych
(. 30,4%) byly alesponi pfechodné zjistény hodnoty intraabdominélniho tlaku nad 12 mmHg,
u 22 nemocnych (tj. 10,3%) byly naméteny hodnoty nad 20 mmHg, z toho 17 nemocnych (t;.
7,9%) se vzestupem nitrobiiSniho tlaku k hodnotam bfiSniho kompartment syndromu (nad 20
mmHg), ktery byl spojen s progredujici organovou dysfunkci, bylo indikovano k opera¢nimu
vykonu (dekompresivni laparotomii).

Z celého uvedeného souboru nemocnych s diagnézou tézké akutni pankreatitidy zemielo 34
nemocnych (tj. 15,9%), ztoho 24 nemocnych (tj. 11,2%) po operacnim vykonu, 10
nemocnych (tj. 4,7%) zemielo bez operace. Ze sedmnacti nemocnych indikovanych
k dekompresivni laparotomii vzhledem k rozvoji bfiSniho kompartment syndromu (ACS)

zemfielo 6 nemocnych, 11 nemocnych ptezilo.

Zjisténé parametry, naméiené¢ hodnoty a jejich statistické hodnoceni jsou uvedeny

v nésledujicich tabulkach a grafech.

Soubor nemocnych

n=214

Zeny
H muzi
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Soubor nemocnych — 1écba

70‘

L

n=214

konzervativni
H operace

Indikace k operaci

NPB, sepse
® infekcni loZisko
ACS
hemoperitoneum
B pooperachni
trauma
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Soubor nemocnych v jednotlivych letech sledovani

Exitus
N ., Exitus 0
Rok Pocet’ Muzi Zeny Konz,e Vrv a:[ vt Operace | Exitus po opgraci
nemocnych 1éceni .
operaci pro
ACS
2000 38 26 12 20 18 6 5 1
2001 34 23 11 22 12 5 3 1
2002 31 20 11 22 9 3 3 1
2003 32 20 12 23 9 5 4 0
2004 44 31 13 36 8 8 4 0
2005 35 23 12 21 14 7 5 3
Celkem 214 143 71 144 70 34 24 6

Namétené hodnoty u jednotlivych nemocnych operovanych pro btisni kompartment syndrom
pted a po dekompresivni laparotomii

Pacient ¢.|Veék|Operace|IAP pted(IAP po|SpO2 pied|SpO2 po|CVP pred|/CVP poMAP ptedMAP po[APP pied|APP pollp pfed|Ip po|diur. pied|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 51 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 — piezili, pacienti 12 — 17 — zemieli, operace — den od pfijeti, pocet vykont, IAP

— intraabdominalni tlak (mmHg), SpO, — saturace kysliku (%), CVP — centralni zilni tlak

(mmHg), MAP — stfedni arteridlni tlak (mmHg), APP — bfis$ni perfizni tlak, Ip — inspiracni
tlak (cm H,0), diuréza (ml/kg/hod.)
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Letalita v souboru nemocnych s TAP

Celkova (n=214) 34 (15,9%)
Konzervativné 1écenych 10 (6,9%)
(n=144)

Operovanych (n=70) 24 (34,3%)
Operovanych pro ACS (n=17) 6 (35,3%)

Porovnani jednotlivych proménnych u skupiny piezivsich a zemielych

Skupina Zije Zemiel p-value
priamér medidn primér medidn

Vek 43,8 41 64,3 09,5 0,0152
IAP pted 24,2 25 24,5 24,5 NS
IAP po 16,8 17 17,8 17,5 NS
SpO, pied 97,2 97 96,2 96 NS
SpO; po 99,4 100 99,3 99 NS
CVP pred 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 pred 54.4 55 53 55,5 NS
APP po 71,5 73 66,5 69 NS
Ip pred 32,9 32 3,8 32 NS
Ip po 29,3 29 28,5 29 NS
diur. pred 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 — bfis$ni perfuzni tlak (mmHg), Ip —

inspira¢ni tlak (cm H20), operace — den od pfijeti
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Porovnani jednotlivych ukazateli pted a po dekompresivni laparotomii u kazdé podskupiny
nemocnych zv1ast

Skupina Zije Zemiel

p-value p-value
IAP p=0,0010 p=0,0313
SpO, p=0,0020 p=0,0313
CvpP 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 — intraabdominalni tlak, SpO, — saturace kysliku, CVP — centralni zilni tlak, MAP —

stiedni arteridlni tlak, APP — bfis$ni perfuzni tlak, Ip — inspiracni tlak

Pti statistickém hodnoceni sledovanych parametri ve vybraném souboru nemocnych, ktefi
byli indikovani k dekompresivni laparotomii pro rozvoj biiSniho kompartment syndromu pfi
tézké akutni pankreatitidé, jsme se zaméfili na dva zakladni okruhy otazek:
a. Lisi se statisticky vyznamné jednotlivé zjisténé a naméfené hodnoty ve
skupiné ptezivsich a zemtelych?
b. Dochazi ke statisticky vyznamnym zménam jednotlivych proménnych pied a
po operacnim vykonu?
V prvnim pfipadé statistického hodnoceni jsme nalezli statisticky vyznamny rozdil mezi
obéma skupinami (zije vs. zemiel) na 5% hladin€ vyznamnosti pouze u veku, u ostatnich
hodnot (nitrobtisni tlak, saturace kysliku, centralni Zilni tlak, stiedni arteridlni tlak, perfizni
btisni tlak, diuréza) métenych pted i po operaci nebyl statisticky vyznamny rozdil prokazan.
Pfi porovnani jednotlivych ukazatelti pfed a po dekompresivni laparotomii (nitrobfisni tlak,
saturace kysliku, centralni zilni tlak, stfedni arteridlni tlak, bfisni perfizni tlak, inspira¢ni tlak,
diuréza) jsme u vétSiny proménnych statisticky vyznamny rozdil na 5% hladiné vyznamnosti

zaznamenali, krom¢ diurézy u skupiny zemfelych.
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3.4 Diskuze

Metodika méieni nitrobiisniho tlaku neni nijak nova, ptivodni Kronova prace je z roku 1984.
Me¢éieni v nasich podminkach provadime metodou, kterou v roce 1998 popsal Cheatham —
metodika pomoci uzaviené¢ho systému. Méfeni neprovadime u vSech nemocnych s tézkou
akutni pankreatitidou rutinné, fidime se pfedev§im klinickym stavem nemocného. Méteni
provadime u nemocnych pii podezieni na rozvoj bfisniho kompartment syndromu, kam patii
predevsim oligurie, hypoxie, distenze stény bfisSni a prudké bolesti bficha. Meéfeni
nitrobfisniho tlaku (IAP) je nutno provadét za standardizovanych podminek, tj. v supinacni
poloze nemocného, na konci exspiria, v Grovni stiedni axilarni ¢ary. Pti hodnotach IAP nad
12 mmHg méfeni opakujeme v intervalu kazdé 4 hod., pfi hodnotach IAP pod 12 mmHg
interval prodluZzujeme na 8 hod. Rozhodujici nejsou jednotlivé namétené hodnoty, ale jejich
casovy vyvoj a soucasné zmény klinického stavu a organovych funkci.

Meéfeni nitrobtisniho tlaku je dnes béznou soucasti intenzivni péce o kriticky nemocné,
zvyseni nitrobfi$niho tlaku (IAP) na hodnoty intraabdominalni hypertenze (IAH) az btisniho
kompartment syndromu (ACS) lze pozorovat asi u 30 — 50 % nemocnych hospitalizovanych
na jednotkach intenzivni péce. Vzestup IAP je obecné povazovan za nezavisly prediktivni
faktor (multi)organového selhdvani, v pfipadech tézké akutni pankreatitidy mize byt vzestup
IAP prognostickym faktorem i markrem pribéhu onemocnéni (lehka vs. tézka forma).
K tomuto zavéru nas vede zjisténi, ze v nasem souboru 214 nemocnych hospitalizovanych pro
tézkou akutni pankreatitidu v poslednich 6 letech bylo u 92 nemocnych (tj. 43% z celkového
poctu nemocnych) u 65 nemocnych (tj. 30,4%) zjiSténo alespont pfechodné zvysSeni hodnoty
IAP vys$si nez 12 mmHg, odpovidajici intraabdominalni hypertenzi (IAH). U 22 nemocnych
(. 10,3%) byly naméfeny hodnoty vyssi nez 20 mmHg, svédCici pro rozvoj biisniho
kompartment syndromu (ACS), v 17 ptipadech (tj. 7,9%) byl ACS spojeny s progredujici
organovou dysfunkci, ktera nereagovala na neinvazivni 1é¢bu, kam zahrnujeme perkutanni
drendz, zavedeni NG sondy, zavedeni rektalni rourky, ultrafiltraci pfi hemodialyze, podavani
myorelaxancii. Tato skupina nemocnych byla nésledné indikovana k operaénimu vykonu.
Pouze v 5 piipadech se ve sledovaném souboru nemocnych podafilo stav zvladnout
konzervativné (neinvazivnimi metodami), v§ichni nemocni piezili.

Nejcastéji je bfisSni kompartment syndrom (ACS) popisovan v souvislosti s urgentni bfisni
chirurgii nebo pii bfisnim traumatu, ve svétovém pisemnictvi je také zmiflovan u nemocnych

s rozsahlymi popaleninami a po masivni tekutinové resuscitaci. Ve vetsing pripadd se na
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vzniku nitrobfisni hypertenze (IAH) a bfiSniho kompartment syndromu (ACS) podili vice
faktord, v ptipad€ akutni pankreatitidy se zfejmé kombinuje edém tkani pankreatu a okoli,
krvaceni nebo peripankreatickd kolekce tekutiny, ¢asto pfitomny paralyticky ileus a svij vliv
ma i masivni tekutinova resuscitace. V nasem souboru 17 nemocnych ziejmé k rozvoji ACS
krom¢ jiného pfispéla masivni tekutinova resuscitace, protoze z celkového poctu 17
nemocnych s téZkou akutni pankreatitidou bylo 10 nemocnych na naSe pracovisté pielozeno
z jinych nemocnic, po pfijeti byli vétSinou tito nemocni intubovani a napojeni na umélou
plicni ventilaci a soucésti 1écby v inicidlni fazi po pfijeti byla Casto masivni tekutinova
nahrada.

Indikaci k dekompresivni laparotomii je podle nékterych literarnich udaji vzestup
nitrobfiSniho tlaku nad 25 mm Hg spojeny s postupnym zhorSovanim kardiovaskularnich,
rendlnich a plicnich funkci — Ip nad 45 cm H,0, paCO, vyssi nez 6,6 kPa, diuréza nizsi nez
0,5 ml/kg/hod. Podle jinych autord je pro indikaci operacniho vykonu rozhodujici klinicky
stav pacienta, nezavisle na hodnoté IAP, podle dalSich autorti je rozhodujici pro indikaci
k dekompresivni laparotomii naméfend hodnota IAP vys$$i nez 25 mm Hg. V naSem souboru
nemocnych za obdobi 6 let, kteti byli indikovani k dekompresivni laparotomii, byl nejvyssi
namétfeny nitrobifiSni tlak 26 mm Hg, prumér IAP v dob¢ indikace byl 24,3 mm Hg.
Soucasné s rozvojem biisniho kompartment syndromu byla u vSech nemocnych této skupiny
zaznamenana (multi)orgdnova dysfunkce — u 16 nemocnych (tj. 94,1%) se jednalo o
ventilaéni selhani, u 10 nemocnych (tj. 58,8%) selhavani ledvin, u 4 nemocnych (tj. 23,5%)
selhavani ob¢hu, ve skupiné zemielych bylo ¢astéjsi selhani 2 a vice organd.

Exaktni efekt dekompresivni laparotomie na organovou dysfunkci neni znam, je ziejmeé
variabilni, neni konstantni a neni znama ani doba trvani ptfedpoklddaného pozitivniho efektu.
Navic po dekompresi trvaji i zvysené hodnoty IAP v trovni nitrobfisni hypertenze (IAH), coz
muize mit negativni vliv na organové funkce. ZvySené hodnoty IAP po opera¢nim vykonu
jsme zaznamenali 1 u vSech nasich nemocnych ve sledovaném souboru.

Po dekompresi se predpokldda snizeni plicni vaskuldrni rezistence, uprava zilniho navratu a
zvySeni srde¢niho vydeje = zlepSeni srde¢ni, plicni a renalni funkce, predpokladem je tak
snizeni rizika progrese organové dysfunkce. Neléceny ACS naopak muize vést k akutnimu
selhani ledvin, mesenterické ischémii s predpokladanym zvySenim bakteridlni translokace,
hypoperfuzi splanchniku 1 samotného pankreatu s rozvojem multiorgdnového selhani
s mortalitou az 60-80%. Pfi sledovéani organovych funkci po dekompresivni laparotomii jsme

u vSech naSich nemocnych zaznamenali zlepSeni ob&hu, u vétSiny také zlepSeni rendalnich
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funkci, u vétSiny nemocnych po operacnim vykonu bylo mozno pfistoupit i k Gpravé
ventilaéniho rezimu sniZzenim inspira¢nich tlaku.

Soucasna literatura zabyvajici se lécbou té€zké akutni pankreatitidy upfednostiiuje - pii
odloucenych, infikovanych tkani pankreatu. Naopak ¢asna intervence je spojovana s vysokou
mortalitou nemocnych, piedev§im pro riziko nestavitelného krvaceni. Pii dekompresivni
laparotomii a revizi dutiny bfiSni u nemocnych naseho souboru jsme nikdy nekrektomie pti
prvnim vykonu neprovadéli, ve dvou piipadech jsme dokonce museli operac¢ni vykon doplnit
tamponadou dutiny bfiSni rouskami (pfesto byl v obou piipadech  po operaci
zaznamenan pokles IAP, oba nemocni prezili).

Pfi porovnani obou podskupin nemocnych (piezili vs. zemteli) nebyl zjiStén statisticky
vyznamny rozdil u faktoru ¢asovdni operace, napadny je ale rozdil v priméru doby provedeni
operace od prijeti: u prezivsich 17. den od pfijeti, u zemfelych 6. den od pftijeti. Na zaklade
hodnoceni této proménné l1ze vyslovit hypotézu, ze ¢asna indikace k provedeni dekompresivni
laparotomie je spojena s vyss$i letalitou, proto ukvapend indikace k operaci na zdkladé¢ 1
naméfené hodnoty mlize nemocného spise poskodit.

Zatim nebylo dosazeno shody o indikaci operacni 1é¢by u septickych nemocnych bez prikazu
infikovanych nekr6z a u nemocnych s progredujici organovou dysfunkci, ktera nereaguje na
neinvazivni komplexni resuscitani lécbu. Jako piiklad Ize uvést zavéry ICC v USA zroku
2004, kde jako nezvratnd indikace k dekompresivni laparotomii je biiSni kompartment
syndrom (ACS) uvadén, naproti tomu prace belgickych autor tuto indikaci zpochybiiuje.
Tento fakt je dan nejspiSe tim, ze v této oblasti zatim existuje velmi malo relevantnich tdaji

a publikované prace Casto vychazeji z malého poctu pacientt.

V obou vySe uvedenych podskupinidch jsme sledovali také bakteriologické nalezy stérh
z nekrotickych tkéni v dutin€¢ bfisni. Pouze ve 3 ptipadech v podskupiné ptezivSich byl
bakteriologicky nalez pozitivni — 1 x Stafylococcus + Klebsiella, 1 x Pseudomonas +
Klebsiella, 1 x E. coli. U zbyvajicich 14 nemocnych byl bakteriologicky nalez pfi dekompresi
negativni, jednalo se tedy o nekrézy prevazné sterilni.

Pti porovnani vékového priméru u nemocnych, ktefi podstoupili operaéni vykon z indikace
rozvoje ACS jsme zjistili, ze u prezivsich byl vékovy pramér - 43,8 roku (rozmezi 33 — 66 let)
statisticky vyznamné niz8i nez u zemielych - primérny vék 64,3 roku (54 — 71 let). Mladsi
nemocni maji oproti star§im vEtsi nadéji na preziti, coz je faktor znamy i u jinych kritickych

stavu.
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Letalita v celém souboru nemocnych s tézkou akutni pankreatitidou (n=214) byla 15,9%
(zemfelo 34 nemocnych), letalita operovanych nemocnych byla 34,3% (zemielo 24
nemocnych ze 70 operovanych), letalita konzervativné¢ léCenych 6,9% (zemielo 10
nemocnych z celkového poctu 144 konzervativné lécenych). Letalita ve vlastnim souboru
operovanych pro ACS byla 35,3% (zemfelo 6 nemocnych ze 17), tato hodnota téméf
odpovidala letalit¢ souboru vSech operovanych pacienti. NejcastcjsSi pfi¢inou smrti u
operovanych pro ACS byla sepse (4x), v 1 ptipad¢ bylo pfi¢inou smrti hepatorenalni selhani,

v 1 pfipad¢ nestavitelné krvaceni (exsanquinace).
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3.5 Zavér

Metoda méfeni nitrobfisniho tlaku je metoda velice dobfe dostupnd, neinvazivni, stale Castéji
uzivand v klinické praxi. U pfipadl tézké akutni pankreatitidy muize byt piinosnad pro
hodnoceni zdvaznosti stavu nemocného, je proto tfeba na ni myslet. Opakovanym méfenim
objektivizovany vzestup nitrobfiSniho tlaku k hodnotdm bfiiSniho kompartment syndromu
spojeny s multiorgdnovym selhavanim miize byt podle naSich dosavadnich zkuSenosti jednim
z indikacnich kritérii provedeni dekompresivni laparotomie, zdkladem pro rozhodnuti o
indikaci k operaci i nadale zastava klinicky stav nemocného. Dekompresivni laparotomie
s doCasnym uzavérem stény biiSni je u tézké akutni pankreatitidy pfi rozvoji bfisniho
kompartment syndromu zatim stale diskutovanym problémem. Je prokazano, ze na jedné
strané po dekompresi dochazi ke zlepSeni funkei organti, na strané druhé neni pfesn¢ znamo,
jak dlouho toto zlepSeni trvd a jakym zpisobem je ovlivnéna morbidita a mortalita
nemocnych. Pfi indikaci k vykonu je tfeba brat v uvahu skute¢nost, ze dekompresivni
laparotomie v pooperacnim pribéhu piinasi zavazné lékarské problémy (nutnost reoperaci,
krvaceni, tvorba piStéli), zdvazné oSetiovatelské problémy (dlouhodobd uméla plicni
ventilace, transport na operacni sal) a vysoké finan¢ni ndklady (pobyt na JIP, ARO,
opakované operacni vykony, dlouhodobd hospitalizace). Nicméné, na zakladé¢ naSich
dosavadnich zkuSenosti soudime, Ze progredujici orgdnova, event. multiorgdnova dysfunkce
muze byt pfimym disledkem rozvoje bfisniho kompartment syndromu a v ptipadé, ze tento
vzestup nitrobfiSniho tlaku nereaguje na komplexni neinvazivni (konzervativni) 1écbu, je
dekompresivni laparotomie jedinym teoretickym fesenim tohoto stavu a je proto indikovéna.
Letalita nemocnych operovanych pro bfiSni kompartment syndrom v naSem souboru je
vysokd, odpovidala vSak letalit¢ vSech operovanych nemocnych. ZkuSenosti v této oblasti
jsou zatim malé, doposud publikované prace jsou na malém poctu nemocnych a dosud ve
svétovém pisemnictvi nebyla publikovana jedina randomizovana srovnavaci studie.
Zékladnim ptfedpokladem uspeésné 1écby teézké akutni pankreatitidy i1 bfiSniho kompartment
syndromu je i nadale dobra tymova spoluprace intenzivisty a chirurga a individuélni pfistup

ke kazdému nemocnému.
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Souhrn

Lécba t€zké akutni pankreatitidy je dnes pfevazné konzervativni. Jedinou obecné pfijimanou
indikaci k operaci u téchto pacientl je rozvoj infekce nekrotické tkané nebo perzistujici nebo
progredujici znamky multiorgdnového selhavani i1 pfes maximalni intenzivni 1écbu.
K chirurgickému 1éceni jsou indikovani rovnéz nemocni s komplikacemi t¢zké AP (erozivni
krvaceni, perforace GIT apod.). V pfedkladané praci je pozornost soustiedéna na piipady, kdy
dochdzi ke zhorSovani celkového stavu v souvoslosti s rozvojem bfiSniho kompartment
syndromu a kdy opera¢ni vykon (dekompresivni laparotomie) miize ovlivilovat prognozu
onemocnéni. V nasem souboru 214 nemocnych s tézkou akutni pankreatitidou lécenych
v prubehu poslednich 6 let bylo 70 nemocnych indikovéano k operaci.. Z tohoto poctu byl v 17
ptipadech indikaci k dekompresivni laparotomii vzestup nitrobiiSniho tlaku k hodnotdm
btfisniho kompartment syndromu spole¢né s piiznaky organové dysfunkce, 6 nemocnych

zemftelo, 11 mladSich nemocnych ptezilo.

Summary

Treatment of severe acute pancreatitis is considered to be conservative. The only generally
accepted indication for surgery in severe acute pancreatitis patients is an established infection
of the necrotic tissue and persisting or progressing symptoms of multiorgan failure despite the
maximal intensive treatment. For surgical treatment are also indicated patients with
complications of severe acute pancreatitis (erosive hemorrhage, perforation of GIT etc.). In
the proposed work, attention is drawn to those cases, where the general condition of the
patient deteriorates combined with a progression of ACS and where a decompressive
laparotomy can improve the prognosis of the disease. In our group of 214 patients with severe
acute pancreatitis, who were treated over the last six years, 70 patients were indicated for
surgery. Out of this count, in 17 cases the indication for decompressive laparotomy was a
raise of intraabdominal pressure up to the values of ACS together with the symptoms of organ

dysfunction, 6 patients died and 11 younger patients survived.
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