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Intraabdominalni tlak in vtesnitveni sindrom trebuha
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Povzetek

Utesnitveni sindrom trebuha (abdominalni kompartment
sindrom) zelo poveca obolevnost in umrljivost bolnikov v
intenzivnih enotah. V prispevku je predstavljen z vidika defi-
nicij, patofiziologije, vzrokov in nacinov zdravljenja. Vzroki za
zvisan intraabdominalni tlak in utesnitveni sindrom trebuha so
bolezenska dogajanja v trebuhu in zunaj njega, pomemben
dejavnik pa je tudi zdravljenje teh bolezni s cezmernimi koli-
¢inami tekocin, zlasti kristaloidov. Ena klju¢nih patofizioloskih
posledic zvisanega intraabdominalnega tlaka je znizanje
perfuzijskega tlaka in s tem prekrvitve organov v trebuhu.
Intraabdominalni tlak znizamo z ukrepi za vecjo popustljivost
trebusne stene, z zmanjsanjem vsebine v trebusni votlini, z
manjso obremenitvijo s tekocinami ter z zdravljenjem osnov-
nega obolenja. Skrajni ukrep, ki pa mora biti pravocasen, je
kirursko odprtje trebuha.

Uvod

Zvisan intraabdominalni tlak (IAP) in utesnitveni sindrom tre-
buha (abdominalni kompartment sindrom, ACS) sta pogosta
vzroka obolevnosti in umrljivosti pri kriticno bolnih.
Utesnitveni sindrom nastane, ¢e se zvisa tlak v zaprtem
anatomskem prostoru in ¢e so ogrozeni organi in tkiva v tem
prostoru (1). Tudi trebusna votlina je zaprt prostor, kjer se lah-
ko iz Stevilnih razli¢nih vzrokov zvisa IAP. zato lahko trebusni
utesnitveni sindrom nastane v poteku razli¢nih bolezenskih
stan;j.

Pa vendar je bil trebuh z vidika mozne utesnitve dolgo spre-
gledan. Prvi opisi utesnitvenega sindroma trebuha sicer segajo
ze v 19. stoletje (1867 Wendt, Nemcija), a to znanje ni dose-
glo uradnih ucbenikov fiziologije in kirurgije. Sredi 20. stoletja
so problem na novo odkrili pediatri¢ni kirurgi pri operacijah
omfalokel. Hitrejsi razvoj tega podrodja je bil po letu 1980,
ko je Kron s sodelavci (ZDA) vpeljal koncept abdominalne
dekompresije pri bolnikih s pooperativno napetim trebuhom,
da bi tako izboljsal njihovo prezivetje. Standardizirali so tudi
merjenje IAP v mehurju prek urinskega katetra in IAP uvedli
kot merilo za abdominalno dekompresijo. Leta 1989 so bili
opisani prvi primeri trebusnega utesnitvenega sindroma po
operacijah aortne anevrizme (Fietsam, ZDA) (2), nato pa sta
sledili prvi prospektivni studiji o IAP pri splosnih kirurskih
bolnikih (Sugrue, Irska) (3, 4). Od leta 2004 deluje Svetovno
zdruzenje za trebusni utesnitveni sindrom (World Society of
Abdominal Compartment Syndrome, WSACS), ki skrbi za
definicije, smernice in raziskave na tem podro¢ju.

Definicije in patofiziologija
Trebusna votlina je kot zaprt prostor delno omejena s togimi
strukturami (medenica, hrbtenica, meja z rebri), delno pa z

gibljivimi deli (trebusna stena, prsna prepona). Napolnjena je
s Stevilnimi organi. V trebuhu je lahko tudi tekocina (asci-

tes, kri), ¢revo je lahko uplaknjeno ali pa napeto in polno
tekocine ali plinov. V stanjih, ko se vsebina trebusne votline
prostorsko prevec¢ poveca ali pa se podajnost trebusne stene
znatno zmanjsa, zacne tlak v trebuhu narascati in se prenasa
na organe v trebuhu in tudi drugje v telesu, kar lahko po-
slabsa oz. zelo okvari njihovo delovanje. Okvare organov se
povecujejo sorazmerno z naras¢anjem IAP. Kon¢na posledica
je multiorganska disfunkcija in odpoved organov. Zvisanje IAP
razdelimo v 4 stopnje, navedene v tabeli 1.

Tabela 1
Stopnja IAP oz. IAH* (1) | Intraabdominalni tlak
0 do 5 mm Hg
(kriti¢no bolni 5-7 mm Hg)
| 12-15 mm Hg
Il 16-20 mm Hg
Il 21-25 mm Hg
v > 25 mm Hg

* |AP = intraabdominalni tlak
* IAH = zviSan intraabdominalni tlak (intraabdominalna hipertenzija)

Glede na trajanje in simptome lahko zvisanje intraabdominal-
nega tlaka (IAH) razdelimo v kroni¢no, akutno, subakutno in
hiperakutno.

O trebusnem utesnitvenem sindromu pa govorimo, ¢e je IAP
stalno zvisan prek 20 mm Hg in Ce je ob tem na novo prislo

do odpovedovanija ali celo odpovedi nekega organa. ACS se
razvije pri 65 % bolnikov, ki imajo IAP nad 20 mm Hg.

Razlikujemo primarni in sekundarni utesnitveni sindrom
trebuha. Primarni (akutni) je posledica poskodbe ali bolezni
v predelu trebuha in medenice. Navadno zahteva kirurski ali
interventni radioloski poseg (velik tumor, krvavitev v trebuh,
pankreatitis, ascites, peritonitis, ishemija ¢revesja ...). Sekun-
darni (subakutni) pa ni posledica primarnega dogajanja v
trebuhu, ampak kriti¢ne bolezni, ki izhaja iz nekega drugega
vzroka (sepsa, opeklina, ok, ¢ezmerna obremenitev s tekoci-
nami, acidoza ...) (5).

Abdominalni perfuzijski tlak (APP) je tlak, ki omogoca zadost-
no perfuzijo trebusnih organov in mora znasati vsaj 60 mm
Hg. Ce je zvisan IAP, se lahko APP zniza pod kriti¢cno mejo 60
mm Hg. [zra¢unamo ga po naslednji formuli:

APP = MAP* — IAP

* MAP = sredniji arterijski tlak (mean arterial pressure)
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APP je kot parameter boljsi napovedni dejavnik odpovedi
organov oz. okrevanja bolnika kot IAP, laktat, pH ali presezek
baze (BE) (6).

Temeljno patofiziolosko dogajanje pri ACS lahko strnemo v

naslednje dogodke.

1. Zvigan tlak v trebuhu povzroci neposredno kompresijo
organov. Perfuzija v tkivih se zmanjsa, ¢e zunaniji tlak v tre-
buhu preseze tlak v kapilarah trebusnih organov (poveca
se zilni upor in zmanjsa se APP).

. Do kompresije in povecanja upora pride tudi v venskem
zilju. Zmanjsata se pretok v spodniji veni kavi in priliv v
srce, poveca se upor Vv ledvicnem zilju, zmanjsata se led-
viéni pretok in glomerularna filtracija.

. Prsna prepona se dvigne, zato se zmanjsa funkcionalna
rezidualna kapaciteta plju¢. Povecata se neujemanje ven-
tilacije s perfuzijo in tlak v prsnem kosu, zato se poslabsa
izmenjava zraka v pljucih. Zaradi kompresije srca se lahko
zmanijsata tudi njegova polnitev in kontraktilnost.

Posledice navedenih ucinkov IAH so zmanjSanje minutnega
volumna srca, hipoksemija, zmanjsanje prekrvitve trebusnih
organov, zmanjsanje priliva kisika v tkiva, ledvi¢na odpoved,
poslabsanje dihanja, jetrna odpoved, ishemija ¢revesja, odpo-
ved cCrevesja, translokacija bakterij (7).

Merjenje IAP

Prvi korak pri reSevanju problema zvisanega intraabdomi-
nalnega tlaka je merjenje. V skladu s Pascalovim zakonom

je tlak, ki ga izmerimo v enem predelu trebuha, enak tlaku

v celotni trebusni votlini. Tako je tlak, izmerjen v secnem
mehurju, enak kot drugje v trebuhu. IAP nekoliko niha z
dihanjem — poveca se z vdihom in zmanjsa z izdihom. Zlati
standard merjenja intraabdominalnega tlaka je merjenje prek
urinskega katetra v mehurju. Navadno ga izvajamo intervalno
na 4 do 8 ur. Bolnik leZi v izravnanem polozaju na hrbtu,
meritve se izvedejo na koncu ekspirija, ni¢la transducerja je
v srednji aksilarni liniji. V mehur se vbrizga 25 ml FR. MoZno
je tudi neprekinjeno merjenje intraabdominalnega tlaka v
mehurju ali v Zelodcu (5).

Dejavniki tveganja za nastanek IAH in ACS

Dejavniki tveganja so povezani z zmanjsano popustljivostjo
trebusne stene, s povecanjem vsebine in organov v trebugni
votlini, z nabiranjem tekocine, plinov ali krvi v trebuhu in s
tekocinskim zdravljenjem pri povecani prepustnosti kapilar v
tkivih (8).

1. Vzroki za zmanj$ano popustljivost trebusne stene:

* mehanska ventilacija, zlasti ¢e se bolnik ne ujema z
respiratorjem,

pozitivni endekspiratorni tlak (PEEP) ali avto PEEP,
bazalna plevropnevmonija,

visok indeks telesne mase,

pnevmoperitonej,

laparatomija, zlasti pri zilnih operacijah in zapiranju
trebusne stene na silo,

lega na trebuhu med operacijo,

krvavitev v trebusno steno,

korekcija velikih kil, gastroshiz in omfalokel,
opekline z brazgotinami na trebuhu.

. Vzroki za povecanje vsebine v trebuhu:

dilatacija ali pareza Zelodca,

ileus,

volvulus,

psevdoobstrukcija debelega crevesa,

tumor v trebuhu,

retroperitonealni hematom,

enteralno hranjenje,

laparatomija za »kontrolo skodljivega fokusa (angl.
damage control)«.

. Vzroki za nabiranje tekocine, plinov ali krvi v trebuhu:
odpoved jeter z ascitesom,

okuzba v trebuhu (pankreatitis, peritonitis, absces),
hemoperitonej,

pnevmoperitonej,

laparaskopija s previsokimi insuflacijskimi tlaki,
obsezna poskodba v trebuhu,

peritonealna dializa.

. Vzroki za povecano kapilarno prepustnost in obilno nado-
mescanje tekocin:
* masivna transfuzija (> 10 enot KE),
sepsa ali bakteriemija,
septicni Sok,
masivno nadomescanje tekocin (> 5 | koloidov ali > 10
| kristaloidov na 24 ur pri povecani kapilarni prepustno-
sti oz. kapilarnem »puscanju«) in pozitivna tekocinska
bilanca,
acidoza (pH < 7,2),
hipotermija (temperatura sredice < 33 °C),
koagulopatija (trombocitopenija < 50, dvakrat podalj-
gan aktiviran parcialni protrombinski ¢as, protrombinski
¢as < 50 % oz. INR > 1,5),
obsezne opekline.

Ukrepi in zdravljenje pri zviSanem intraabdominalnem
tlaku in utesnitvenem sindromu

Pri zvisanem IAP je treba zaceti ukrepati ze pri I. stopnji IAH
(IAP 12-15 mm Hg), zelo intenzivno pa pri vijih stopnjah,
saj tako preprecimo nadaljnje narascanje IAP in razvoj
utesnitvenega sindroma. Zato je treba na moznost zvisanega
intraabdominalnega tlaka pomisliti zgodaj v poteku zgoraj
omenjenih bolezenskih stanj oz. bolj ali manj rutinsko meriti
IAP pri bolnikih v intenzivnih enotah. Ukrepi pri zdravljenju
bolnikov s trebusnim utesnitvenim sindromom ali njegovimi
predstopnjami temeljijo na treh splosnih nacelih, ki veljajo
tudi za druge utesnitvene sindrome (9, 10):
1. znizanje tlaka z medicinskimi in kirurskimi ukrepi, kar
dosezemo z
* izboljSanjem popustljivosti trebusne stene,
evakuacijo doloc¢ene vsebine oz. zmanjsanjem volumna
v trebuhu,
zmanjsanjem povecane kapilarne prepustnosti,
specifi¢nimi ukrepi,
nujnimi resilnimi posegi;
. intenzivno zdravljenje, kar pomeni splosne in za organe
specifiéne podporne ukrepe v enoti intenzivne terapije;
. optimizacija in preprecevanje specifi¢nih neugodnih
ucinkov po kirurski dekompresiji (zmanjsanje ishemi¢no-
reperfuzijske poskodbe).
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IzboljSanje popustljivosti trebusne stene dosezemo z zadost-
nim lajsanjem bolecine in sedacijo bolnika, z negativno teko-
¢insko bilanco, z izogibanjem nasilnemu zapiranju trebusne
stene (detenzijski Sivi) in z znizanjem previsokega indeksa
telesne mase.

Zmanjsanje volumna v trebuhu dosezemo z izpraznitvijo
zelodca z zelod¢no sondo, z drenazo ascitesa, z izpraznitvijo
Crevesja z odvajali, s kolo ali ileostomo, z interventno drenazo
abscesa ali hematoma.

Kapilarno »puscanje« in pozitivno tekocinsko bilanco zmanj-
samo s kontrolo sepse ali okuzbe (antibiotiki), z odstranitvijo
skodljivega fokusa (»source control«), z uporabo manjse
kolocine koloidov namesto velike kolicine kristaloidov pri
nadomescanju tekocin, s pravocasno dializo ali ultrafiltracijo,
lahko z infuzijo albuminov v kombinaciji z diuretiki. Ze samo
¢ezmerno dajanje kristaloidnih tekocin lahko povzroci iatro-
geni sekundarni ACS, medtem ko razumno dajanje koloidnih
raztopin zmanjsa incidenco ACS pri opecenih oz. poskodova-
nih bolnikih, pa tudi zaplete ACS v razli¢nih organih (5).

V zadnijih letih so v veliko pomo¢ pri zdravljenju ACS tudi
specifi¢ne intervencije, kot je uporaba VAC-a (kontinuiran
zunanji negativni tlak na laparatomijski rani).

Nujni resilni poseg pri ASC pa je razbremenilna laparatomija.
Indicirana je pri IAP, visjem od 20 mm Hg, in pri soasnem
odpovedovanju enega ali vec trebusnih organov (11). Za tako
odprt trebuh je danes uspesno dopolnilno zdravljenje ze
omenjeni sistem kontinuiranega zunanjega negativnega tlaka
(sistem VAC).

Sklep

Zvisan intraabdominalni tlak in trebugni utesnitveni sindrom
sta pogosta pojava pri kriti¢no bolnih in znatno povecujeta
obolevnost in umrljivost. Merjenje IAP je zelo pomemben
del nadzora teh bolnikov, saj omogoca zgodnje odkrivanje
zvisanega intraabdominalnega tlaka in pravocasno ukrepanje
z razli¢nimi razbremenilnimi ukrepi, s pravilnim tekocinskim
zdravljenjem, z odstranjevanjem vzroka in pri utesnitvenem
sindromu tudi s kirursko intervencijo.
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