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Pojem abdominalni katastrofa je vyznamnou kapitolou
na poli klinické vyzivy a intenzivni metabolické péce.
Do problematiky se zapojuje fada odbornosti — chirurg,
internista, intenzivista, dietolog/nutricionista a meta-
bolik, neopominutelna je také uloha oSetfovatelské
a rehabilitacni péce. Kazda ze zainteresovanych stran
definuje pojem abdominalni katastrofa ze svého thlu
pohledu, a proto ma také verbalni vyjadfeni mnoho
podob. Neni vSak zasadni, jaka slova k definici abdomi-
nalni katastrofy pouzijeme. Podstatna je samotna snaha
bud’ vzniku abdominalni katastrofy zabranit, nebo pak
schopnost zvladnout vSechny komplikace a dokazat
efektivné a Gspesné€ provést pacienta vS§emi moznymi
etapami onemocnéni béhem hospitalizace. Cilem je
poté prevedeni pacienta do ambulantniho sledovani
a zejména navrat do aktivniho zivota.

Jak jiz bylo uvedeno, pojem abdominalni katastrofa
je utvaren z pohledu kazdé zainteresované odbornosti.
S trochou nadsazky se da fici, Ze ,,hradecka skola* vy-
tvofila a i nadale zanechava vyznamnou stopu na poli
1é¢by pacientii s abdominalni katastrofou v Ceské re-
publice. V osmdesatych letech minulého stoleti, v dobé
éry slanych a sladkych infuzi, vznikla pravé v Hradci
Kralové kolem prof. Zadaka a jeho mladého asistenta,
nyni profesora, Sobotky metabolicky orientovana sku-
pina. Mezi jeji nejvyznamnéjsi védecké vysledky patii
mimo jiné spoluautorstvi a realizace fady piipravkl pro
umélou vyzivu, vyvoj série aminokyselinovych roztokt
(v€etng pouzitelnych v systému ,,all-in-one*) a tukovych
emulzi, vyvoj ¢eské nazojejunalni sondy pro umélou
vyzivu, spoluautorstvi patentl a primyslovych vzort
nutri¢nich doplikd. Tento tym v roce 1985 organizoval
zalozeni Ceské spole¢nosti pro parenteralni a enteralni
vyzivu (CSPEN), ktera nyni funguje jako Spolecnost
klinické vyzivy a intenzivni metabolické péce CLS JEP.
Prof. Zadak a prof. Sobotka této odborné spole¢nosti
predsedali, dalsi (prof. Blaha, dr. Havel, dr. Marak)

Uvod
Viadimir Blaha

byli a jsou ¢leny vyboru spolecnosti a podileji se na
formovani a koncepci oboru metabolické péce. V Hrad-
ci Kralové také vznikla v ramci fakultni nemocnice
samostatna metabolicky orientovana interni klinika
(pfednostové prof. Zadak, prof. Sobotka, prof. Blaha).

Renomé hradecké skoly zahy ptekrocilo hranice
Ceské republiky. Odrazem bylo zvoleni prof. Zadéka,
prof. Sobotky a prof. Blahy do vyboru Evropské spo-
lec¢nosti pro parenteralni a enteralni vyZzivu (European
Society for Parenteral and Enteral Nutrition — ESPEN;
dnes European Society for Clinical Nutrition and Meta-
bolism). V roce 2007 hradecké pracovisté spoluporadalo
evropsky kongres ESPEN v Praze a prof. Zadak byl pre-
zidentem kongresu. Clenové tymu ziskavali zkusenosti
v ramci zahranicnich stazi v Evropé (Royal University
Hospital v Liverpoolu v Anglii — prof. Zadak, univerzita
v Rimé v Italii a univerzita ve Variavé v Polsku — prof.
Zadak, prof. Sobotka, univerzitni nemocnice v Némec-
ku — dr. Mandk) i v zdmoii (State University of New
York v Syracuse v USA — prof. Blaha).

Lécba abdominalnich katastrof vyzaduje zcela jisté
tymovou praci. Proto vedle silnych vidcich osobnosti
tvoti spoluautory této monografie odbornici, bez kte-
rych by tGspéchy hradecké §koly nebyly mozné. Cleny
tymu jsou chirurgové, intenzivisti, rentgenologové,
biochemici, ale i mikrobiologove, rehabilitacni odbor-
nici a dietni sestry. Nedilnou souc¢asti péce o pacienty
s abdominalni katastrofou je také dobte fungujici jed-
notka intenzivni metabolické péce (v soucasnosti pod
vedenim dr. Manaka) a lokalni nutri¢ni tym a nutri¢ni
ambulance (v soucasnosti pod vedenim dr. Viska).

Predkladany text sumarizuje fadu aspektti v 1é¢-
bé abdominalnich katastrof a klade si za cil vytvofit
komplexni pohled na danou problematiku s dirazem
na praktické pouziti. Pevné doufame, Ze nase hradecké
dilo bude uziteénym navodem k péci o pacienti s abdo-
minalnimi katastrofami.

XV
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1 Definice, etiologie, epidemiologie

Termin biisni katastrofa neni definovan jednotné a ob-
sah tohoto terminu je pomérné Siroky. Pojem bfisni
katastrofa je mozné vztdhnout k celé fadé klinickych
situaci, jejichz ptivod, mechanizmus vzniku, klinicky
obraz i zpusob lé¢by se mnohdy diametralné 1isi. Rtzny
je téz pohled na termin bfi$ni katastrofa u odbornika
rozdilnych oborti. Pod pojmem bfi$ni katastrofa vidi
jinou etiologii a jiny klinicky obraz chirurg, gastro-
enterolog, intenzivista, infektolog, specialista v oboru
metabolizmu, nutricionista, pfipadné i dalsi odbornici.
V oblasti bfi$ni dutiny jsou alokovany Cetné vitalné
dualezité organy. Podle toho, ktery organ je funkéné
nejvice zasazen a jakym mechanizmem k poskozeni
doslo, se rozviji odlisny klinicky obraz.

1.1 Klinickd manifestace
a mechanizmy vzniku
syndromu bf¥iSni katastrofy
Zdenék Zadak

Pii definici a formulovani terminu bfisni katastrofa
by mél byt explicitné uveden i organ, ktery ma hlavni
roli pfi vzniku a etiopatogenezi bfi$ni katastrofy. Pro
definici bfisni katastrofy je dulezité, pokud je to mozné,
formulovat také vyvolavajici pficinu a etiopatogeneticky
mechanizmus (porucha krevniho zasobeni poskozenim
mezenterické tepny, perforace organt bfi$ni dutiny,
zdroj zénétlivého nebo infekéniho ptivodu, vznik a me-
chanizmus rozvoje akutni bfi$ni ptihody, napt. vliv
poskozeni vzdaleného organu apod.).

Mezi hlavni situace, které vedou ke vzniku abdominalni
katastrofy, patii nasledujici stavy:
* syndrom bfisniho kompartmentu

abdominalni katastrofy

Zdenek Zadak, Viadimir Blaha

* nekryta perforace dutého orgénu do peritonealni
dutiny (perforace zaludku — duodena, dehiscence
chirurgické sutury, perforace stievniho divertiklu)

+ ischemie stfeva a ischemicka kolitida

+ fulminantni kolitida zptisobena Clostridium difficile

+ akalkul6zni cholecystitida — bii$ni katastrofa a kom-
plikace kritického stavu

» cévni brisni katastrofa — ruptura aneuryzmatu bfisni
aorty, disekujici aneuryzma a ruptura aneuryzmatu
mezenterickych cév

» abdominalni katastrofa pfi intraperitonealni infekci
a sepsi (nitrobfi$ni absces, mezikliCkovy absces)
a metastatické infekce ze vzdaleného orgénu

Zakladni druhy abdominalnich katastrof uvadi tabul-
ka 1.1.
Pti studiu této oblasti nalézame bfisni katastrofy
s postizenim nasledujicich organt a nejéastéjsich me-
chanizmu:
e gastrointestinalni systém:
— zvySena permeabilita stievni bariéry
— zvySena bakterialni translokace a neperforacni
peritonitida se sepsi
— arterialni a vendzni komprese bfisnich organt
— zhorSeni splanchnické cirkulace
e respiracni systém:
— zvySeny intrapulmonalni tlak
— zvySeny intrapulmonalni cirkulaéni zkrat
— sniZeny plicni objem
— sniZeny pozitivni end-exspiracni tlak (positive
end-exspiratory pressure — PEEP), hyperkapnie
— snizeni parcialniho tlak kysliku v arterialni krvi/
inspira¢ni frakce kysliku (PaO,/FiO,)
e abdominalni sténa:
— zvySeny tonus bfi$ni stény
— zvySené napéti biisni stény
— zvétSeny otok bfisni stény
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Tab. 1.1 Zdkladni druhy abdomindlnich katastrof

akutni poranéni -

penetrujici poranéni s mnohocetnym poskozenim travici dutiny, pankreatu a Zlu¢ovych
cest

cévni postizeni -

trombdza nebo embolizace v oblasti mezenterickych arterii

zanétliva postizeni -

komplikace nespecifickych stfevnich zanétl - perforace, pistéle, stenézy
hnisava loziska v dutiné bfisni
postiZeni stfeva v ramci systémového onemocnéni a v dusledku lé¢by

nadorové postizeni -
travici trubice -

stfevni stendza

rozpad tumoru

iradiacni enterokolitida
postiZeni stfeva pfi chemoterapii

mechanicka postizeni -

invaginace
volvulus
obstrukce stfeva cizim télesem

komplikace -
chirurgickych vykona -

rozpad stfevnich anastomo6z

stfevni pistéle

stavy po velkych resekcich stieva

komplikace chirurgickych vykon0 v retroperitoneu (cévni operace, urologické operace)

pankreatitidy

komplikace akutni — infiltraty a hnisava loziska v dutiné biisni
— perforace pankreatického vyvodu
— komplikace po drendzi abscesu v oblasti pankreatu

komplikace
endoskopickych vykont

— komplikace po papilotomii

e kardiovaskularni systém:
— sniZzeny venozni navrat
— snizeny minutovy srdecni objem
— snizena funkce levé srdecni komory
e jaterni funkce:
— sniZeny pritok jatry
— sniZena tolerance metabolizmu laktatu
— snizeny metabolizmus glukdzy
— snizena funkce cytochromu P405

1.2 Syndrom bfisniho

kompartmentu
Zdenék Zadak

Syndrom btisniho kompartmentu (abdominal com-
partment syndrome — ACS) je definovan jako vznik
zvyseného intraabdominalniho tlaku, ktery je vysledkem
dysfunkce nebo selhani fyziologickych mechanizmi, jez
reguluji nitrobfisni tlak. Tento syndrom je klasifikovan
jako primarni nebo sekundérni, pfipadné epizodicky
nebo rekurentni. Rekurentni abdominalni kompartmen-
tovy syndrom je ¢asto vazan na urcity typ chirurgického

nebo interniho zakroku. Abdominalni kompartmentovy
syndrom je, bez ohledu na jeho etiologii, spojen s vy-
sokou morbiditou a mortalitou, zejména u internich
kriticky nemocnych pacientt.

B Epidemiologie syndromu
bri$niho kompartmentu

Syndrom bfisniho kompartmentu je charakterizovan
v prvé fad¢ vysokym intraabdominalnim tlakem, jehoz
mechanizmus vzniku, zejména u internich pacientt,
1ze ¢asto obtizné objasnit. Intraabdominalni hyperten-
ze se vyskytuje u pacientl v kritickém stavu pomér-
n¢ Casto (az v 50 %), ale jen ¢ast se vyviji do obrazu
abdominalniho kompartmentového syndromu kritic-
kych pacientti (8,2 %). Dosavadni studie se shoduji na
skute¢nosti, Zze ACS je Castéjsi u kritickych pacientd
interniho charakteru, a tento syndrom je velmi casto
spojen se zavaznymi, pfipadné vice¢etnymi interni-
mi komplikacemi (kardialni selhavani, renalni insufi-
cience, poruchy elektrolytové rovnovahy, respiracni
selhani a dalsi). U téchto nemocnych je prvnim krokem
v rozvoji ACS vznik subileézniho stavu a velké rizi-
ko vznika pfi soucasné potiebé chirurgické intervence
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jiného puvodu, nez je zakladni onemocnéni interniho
pacienta.

B Diagnosticky pristup k syndromu
bris$niho kompartmentu

Fyzikalni vysetfeni je z hlediska diagndzy tohoto syn-

dromu malo spolehlivé a vede k diagnéze vétSinou az

v pokrodilej$im stavu. Dilezité je proto méfeni intra-

abdominalniho tlaku, ktery se normalné pohybuje od

0 do 5 torrQ. Intraabdominalni hypertenze je definovana

tlakem vy$Sim nez 12 torrQ a pro diagndzu btisniho

kompartmentového syndromu svéd¢i nitrobfisni tlak

vetsi nez 20 torrt. Tento tlak jiz vede k dysfunkci nit-

robfisnich organti a porucham mezenterické cirkulace.
Kvantitativné je abdominalni bfisni katastrofa pro-

bihajici pod obrazem abdominalniho kompartmento-

vého syndromu definovana nasledujicimi hodnotami

intraabdominalniho tlaku:

e 1. stupent — 12—15 torra

e 2. stupen — 16-20 torrt

e 3. stupen —21-25 torra

e 4. stupen — vice nez 25 torrti

Je nezbytné zdlraznit, ze vzestup intraabdominalniho
tlaku vyzaduje neodkladné opatfeni, jinak s vysokou
pravdépodobnosti piejde do abdominalniho kom-
partmentového syndromu, a to zejména u stavi, jako
je akutni pankreatitida, mimobfi$ni sepse, srde¢ni se-
lhani a respiracni selhani. Obzvlasté u tézkého pribehu
akutni pankreatitidy je zvySeni intraabdominalniho tlaku
¢asnym piiznakem. Mezi podporujici faktory pro vznik
abdominalniho kompartmentového syndromu patii sub-
ileus az ileus, stfevni ischemie a kolitida zptisobena
Clostridium difficile, dale ascites, pietizeni tekutinami
spojené s translokaci tekutiny z intravazalniho do in-
tersticialniho prostoru, metabolicka aciddza, agresivni
ventilace, rezultujici ve zvySeni nitrohrudniho tlaku,
¢i vyrazna obezita.

B Terapeuticky pristup k syndromu
briSniho kompartmentu

Hlavnim cilem 1é¢by zvyseného intraabdominalniho
tlaku je jeho snizeni. Z chirurgického hlediska neni
zadouci pfistoupit k metod¢ ,,otevieného bficha®, dokud
nejsou vycerpany konzervativni neinvazivni postupy.
Dekompresivni laparotomie s sebou az ve 20 % piipada
piinasi nezadouci komplikace a nemoznost uzaviit v re-
lativné kratkém Case bfiSni dutinu. Metoda otevieného
bricha zvysuje mortalitu a prodluzuje celkovou 1écbu
kompartmentového syndromu.

Hlavni postupy a dil¢i cile 1é¢by kompartmentového
abdomindlniho syndromu jsou nasledujici:

e snizeni abdominalniho obsahu — dekomprese za-
ludku a oblasti sigmatu (odvodné drény), vypusténi
pfipadného ascitu, zavedeni intraabdominalniho
drénu, stimulace peristaltiky a Setrné nalevy

e zlepSeni poddajnosti abdominalni stény, vyvarovani
se tésnému obvazu abdominalni oblasti, podavani
vyzivy v kontrolovaném objemu

e podavani diuretik, snizeni polohy horni poloviny
téla pod 30°, zajisténi negativni tekutinové rov-
novahy — diuretika, koloidni a hypertonni infuze,
hemodialyza, hemofiltrace

e zlepSeni organové perfuze, vyuziti vazoaktivni me-
dikace, bilancovani tekutinové resuscitace

1.3 Abdominalni katastrofa
pfi perforaci dutého organu
v abdominalni oblasti
Zdenék Zaddk

Spontanné vznikaji perforace nejcasteji v oblasti Zaludku
a duodena, kde jsou Casto komplikaci viedové choroby,
u které jsou pritomny pfiblizné v 5-10 %. Vyskytuji
se zejména pii zhorSeni akutniho stavu nemocného na
jednotce intenzivni péce pii protrahovaném kritickém
stavu, masivni infekci Helicobacter pylori, 16€bé ste-
roidnimi hormony a pfi pouziti nesteroidnich antiinfla-
matornich 1ékti. V oblasti kolon se vyskytuji perforace
jako komplikujici stav ischemického postizeni tlustého
stfeva, dale pfi divertikul6ze a divertikulitidé a konec-
né u pacientl na jednotce intenzivni péce s poruchou
pasaze pfi obstipaci.

Nekryta perforace dutého organu bfisni dutiny, ktera
je voln€ oteviena do peritonealni dutiny, vede k rozvoji
sokového stavu s poklesem krevniho tlaku a toxickymi
projevy sepse. Pouze u vyznamné oslabenych a tézce
malnutricnich pacientll probiha tento stav s méné inten-
zivni odezvou, bez projevu septické horecky a s men-
$imi humoralnimi zménami i mirnéj$im klinickym
obrazem. Takto modifikovany obraz perforace dutého
organu traviciho traktu do volné peritoneélni dutiny je
spojen se zfeteln¢ vyssi mortalitou.

Diferencialné diagnosticky je tieba perforaci duode-
na odlisit od dalSich onemocnéni, jako je mezentericky
uzavér, akutni pankreatitida a disekujici aneuryzma
aorty.



Komplexni pfistup k [é¢bé abdomindlnich katastrof

1.4 Abdominalni katastrofa
pfi ischemii tenkého
stfeva a kolon
Zdenek Zadak

1.4.1 Akutni ischemie stfeva

Akutni stfevni ischemie mize mit charakter mecha-
nické okluze, ptipadné neokluzivni pfi¢iny poruchy
prokrveni stfeva.

Neokluzivni intestinalni ischemie se objevuje jako
komplikace zptisobena vazokonstrikci mezenterickych
cév. Vyrazné snizeny prutok mezenterickou oblasti
zasobujici stfevo vede v krajnim piipadé ke stfevnimu
infarktu. Neokluzivni typ poruchy zasobeni stfeva se
muze vyskytnout po vysokych davkach vazopresora
u kriticky nemocnych. Dalsi pficinou byva hypovolemie
pii dehydrataci, zejména u nemocnych s pfitomnou
ateroskler6zou aorty a mezenterickych cév. Akutni intes-
tinalni ischemie neokluzivniho charakteru se vyskytuje
priblizné€ ve 3 % pfipadt ischemie stfeva.

Akutni arterialni ischemie okluzivniho typu muze
byt embolicka nebo tromboticka. Piiblizné 65 % oklu-
zivnich vaskularnich ptihod mezenterické oblasti ma
pric¢inu v embolii. Pribéh akutni ischemie stfeva zpi-
sobena uzavérem mezenterickych arterii je v posled-
nich 30 letech beze zmén a mortalita se pohybuje od
60 do 80 %. Pri¢iny nepfiznivé prognozy abdominalni
katastrofy pfi okluzi tepenného zasobeni stieva jsou
nasledujici:
vyznamna piitomnost jiného zdvazného onemocnéni
$patna kolateralni cirkulace
akutni vznik uzaveéru
délka trvani ischemie
veék nad 60 let
pozdni stanoveni diagnézy a zahéjeni 1écby

B Epidemiologie bri$ni katastrofy
na podkladé okluze cévniho zasobeni

Incidence akutni intestinalni ischemie u hospitalizova-
nych pacientti je pfiblizné 0,1 %. Vzhledem k tomu, ze
embolie do mezenterickych cév je nejcastéjsi picinou
stievni ischemie, patrame po faktorech, které jsou za-
sadni pro vznik této komplikace. Mezi hlavni rizikové
faktory patfi:

e fibrilace sini

e nasténné tromby po srdecnim infarktu

e pravolevy ob&hovy zkrat

e endokarditida s granularnimi vegetacemi

e pokrocilé aterosklerotické zmény a uvolnéni atero-
matdzniho plaku

e trombus uvolnény z implantovaného cévniho ma-
terialu

Misto cévni okluze a tromboticky uzavér byva Casto
blizko od vstupu horni mezenterické arterie. Proto je
ischemickd infarzovana ¢ast lokalizovéana na dlouhy
segment tenkého stieva, mnohdy s postizenim duodena
a colon transversum. Rozsah postizeni velmi ¢asto za-
visi na individualnim kolateralnim ob&hu postizeného
jedince. Distalni uzavér mezenterickych cév, zvlasté
postizeni mensich intramuralnich vétvi, ma tendenci
k rychlejsimu vyvoji infarktovych zmén nez uzaver
proximalni.

Dalsim rizikovym faktorem mezenterickych uzave-
ri u dlouhodobé dialyzovanych pacientt je hypoten-
ze zpusobena rychlymi pfesuny tekutin. Neokluzivni
intestinalni ischemie se muze vyskytnout u pacientl
dostéavajicich enteralni vyzivu. Incidence této kompli-
kace je 0,3-8 % a je vysvétlovana nerovnovahou mezi
ptivodem kysliku a jeho potfebou ve stfevé stimulova-
ném enteralni vyzivou.

B Klinicky obraz a diagnostika
akutni ischemie stieva

Jednim z hlavnich symptomui je kruta, nahle vznikla
bolest v pfipad¢ embolizace nebo kompletniho trombo-
tického uzavéru mezenterické cévy. Vzhledem k tomu,
ze stanoveni diagndzy neni snadné, dochazi nékdy k fa-
talnimu zpozdéni a rychle se vyvijejici ischemie stfeva
vede k vyraznému zhorSeni progndzy pacienta.

Hlavnimi pfiznaky jsou leukocyt6za, vysoka plaz-
maticka koncentrace L-, ale 1 D-laktatu, zvySeni hodnot
plazmatickych amylaz a aminotransferaz. Charakteri-
sticky je rozvoj ,,aniontového okna® pfi metabolické
acidoze s vyraznym podilem D-laktatu.

Pokud jde o vyznam hyperfosfatemie a hyperka-
lemie, jsou pravidelnym, ale bohuzel pozdnim zna-
kem rozvijejiciho se onemocnéni. Vzestup D-laktatu
je zpasoben dysmikrobii a pomnozenim bakterialni
flory, zatimco zvyseni L-laktatu je zavaznou znamkou
hypoxie svéd¢ici pro zhorSeni progndzy onemocnéni
a spolehlivym prediktorem vysoké mortality.

1.4.2 Ischemicka kolitida

Ischemicka kolitida je onemocnéni, které postihuje
prevazné star$i vékovou populaci. Pacient s ischemic-
kou kolitidou je obvykle polymorbidni, trpi zejména
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kardiovaskularnimi a plicnimi chorobami, primarné
byva hospitalizovan na interni jednotce intenzivni péce.
Ischemicka kolitida nebyva rozpoznana vcas, protoze
muze byt zaménéna s jinymi typy kolitidy, napf. in-
fek¢éniho charakteru, a dal§imi zanétlivymi procesy
postihujicimi kolon. Prvnim pfiznakem ischemické
kolitidy je nejCastéji opakované krvaceni z dolni ¢asti
traviciho traktu.

B Epidemiologie ischemické kolitidy

Systematicka analyza epidemiologie ischemické kolitidy
ukazuje, ze ptiblizné 90 % piipadl se vyskytuje u pa-
cientt star§ich nez 65 let. U této skupiny jedincti je vy-
soky vyskyt plicnich onemocnéni. Rizikovym faktorem
pro vznik ischemické kolitidy je syndrom drazdivého
tra¢niku. Podminujicim faktorem je zvySeni intralu-
minalniho tlaku v kolon, které interferuje s krevnim
prutokem sliznice kolon. Takovou situaci je opakovana
obstipace u pacientdl na jednotkach intenzivni péce.
Obstipace se vyskytuje az u 85 % pacientll s manifes-
taci ischemické kolitidy. Zvyseny vyskyt ischemické
kolitidy se projevuje u zen, u nichz je 1,5-2krat Castéjsi
nez u muzu.

Celkova incidence ischemické kolitidy se pohybuje
v rozmezi 4,5-44 piipadi na 100 000 obyvatel za rok.

B Klinicky obraz ischemické kolitidy

Ischemicka kolitida se manifestuje nejéastéji ve dvou
formach — akutni negangren6zni a gangrenozni kolitida.
Negangrendzni ischemicka kolitida, ktera je castéjsi,
reaguje pomérn¢ dobie na konzervativni 1écbu a pfibliz-
né v 50 % pripadu je reverzibilni. Horsi je prognoza
na jednotkach intenzivni péce, kde vznika ischemicka
kolitida jako komplikace jiného onemocnéni v pru-
béhu intenzivni 1é¢by. Typickym ptikladem je, jak jiz
bylo zminéno, vyskyt obstipace. Dulezité je zjiSténi,
ze negangrenozni ischemicka kolitida se velmi Casto
(v 20-25 %) vyviji v obraz chronické kolitidy, ptipadné
je tendence ke vzniku segmentalnich striktur kolon.
Gangrenodzni ischemicka kolitida je prognosticky
vaznéjsi, v 60 % i vice prechazi do oblasti zdvaznych
komplikaci, jako je perforace kolon a multiorganové
selhani s vysokou mortalitou. Na rozdil od negangre-
ndzni ischemické kolitidy vyzaduje gangren6zni forma
prakticky ve vSech ptipadech chirurgicky zasah. Prevaz-
na vétsina pacientd s gangren6zni formou ischemické
kolitidy je star§i nez 90 let, trpi hypertenzi a jsou po-
lymorbidni. Predilekéné je gangrendzni formou ische-
mické kolitidy Castéji postizeno colon ascendens, které
je vulnerabilni, protoZe obsahuje méné bohaté cévni

zasobeni a ma tendenci k rychlej$imu vyvoji hypo-
perfuze. Pfevazujicim symptomem je intenzivni bolest
v abdominalni oblasti, ktera v§ak byva u sedovanych
ventilovanych pacientl Casto pfehlédnuta. Pacienti maji
obvykle imperativni nuceni na stolici, pravidelnymi
ptiznaky jiz na zacatku vySetieni jsou nalez distenze
s bubinkovym poklepem na bfiSe a pfitomnost vzdu-
chu v abdominalni dutin€. Kolonoskopie a vysetieni
pocitacovou tomografii (CT) obvykle potvrdi diagnézu.

B Terapeuticky pristup
k ischemickému postiZeni stieva

Pii zjisténi gangrendzniho postizeni stieva s nemoznosti
cirkula¢ni reparace se pristupuje k resekci postizené
pro chirurga jednodussi v ptipadé embolizace, piipadné
trombdzy. Pokud se mezentericka ischemie naléza na
nékolika mistech, byva pro chirurga obtizné rozpoznat
ischemické, ale nikoliv nekrotické misto.

Dalsi pribéh po resekci stieva vyzaduje ¢asto kon-
trolni laparotomii nebo laparoskopii k upfesnéni dalsiho
rozvoje gangrendzniho postizeni. Z interniho hlediska
je dulezita kardiopulmonalni kompenzace pacienta, za-
sadni je optimalni hydratace nemocného infuzni lé¢bou
a zajisténi iontové bilance.

1.5 Kolitida zpUlsobena
Clostridium difficile
Zdenék Zadak

Clostridium difficile zatazujeme mezi grampozitivni
anaerobni bakterie. U déti do dvou let patii k normalni
intestinalni bakterialni flofe, v dospélosti se vsak vy-
skytuje pouze ve 3—5 %.

Infekce Clostridium difficile je u dospélych kritic-
kych pacientil na jednotce intenzivni péce vyznamnou
pri¢inou smrti. Pfi pouziti antibiotické profylaktické
terapie je vyskyt infekce Clostridium difficile az 90 %.
Dokonce pti 1é¢bé metronidazolem a vankomycinem,
které jsou pouzivany k 1é¢bé infekce Clostridium diffi-
cile, nemohou samy tyto preparaty infekci zabranit.
Nejcastejsi rozvoj infekce Clostridium difficile vidime
po kombinované 1é¢bé klindamycinem, ampicilinem,
fluorochinolony a cefalosporiny (zejména ceftriaxonem).
U pacientli na jednotce intenzivni péce se kolonizace
Clostridium difficile vyskytuje ptiblizné ve 30 %.

Dalsimi faktory, které podporuji kolonizaci, ptipadné
rozvoj infekce Clostridium difficile, jsou nadorova one-
mocnéni, 1é¢ba inhibitory protonové pumpy, protraho-
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vana hospitalizace na jednotce intenzivni péce a 1ékova
imunosuprese nebo jiné oslabeni imunity.

Mortalitu pti infekci Clostridium difficile vyznamné
ovlivituje patogenita prislusného kmene. Vysoce pato-
genni a virulentni kmeny maji az 20krat vétsi produkei
toxinu ve srovnani s malo patogennimi kmeny. Pfiblizné
3-8 % pacienti infikovanych Clostridium difficile je
v riziku vzniku fulminantni infekce charakteru tézké
kolitidy s mortalitou 30-90 %.

B Terapeuticky pristup ke kolitidé
zpusobené Clostridium difficile

Mezi klinické manifestace patii vodnata hnilobné zapa-
chajici stolice a bolest bticha, dale ileus, rozvoj hypo-
tenze, dehydratace a prohlubujici se porucha védomi,
vyvrcholenim je multiorganové selhani. Obraz toxického
megakolon se mize vyskytnout s incidenci 0,4-3 %.

Na interni jednotce intenzivni péce zalezi vyznamné
na celkovém stavu kardiopulmonalni kompenzace pa-
cienta, zejména pokud jde o prognézu u fulminantni
kolitidy zptusobené Clostridium difficile. Chirurgicky
pristup, ktery fesi tézkou fulminantni klostridiovou
kolitidu kolektomii s ileostomii, je zatizen vysokou mor-
talitou. Rozhodujicimi prognostickymi faktory v tomto
ptipadé je pokrocily vek, zhorSena predoperacni ob&ho-
va kompenzace, pfipadné pfitomnost preoperativniho
Soku, a nemoznost udrzeni optimalni vodni a iontové
rovnovahy.

1.6 Abdominalni katastrofa
pod obrazem akalkulozni
cholecystitidy
Zdenék Zadak

Akutni akalkuldzni cholecystitida predstavuje u kri-
tickych pacientl na jednotce intenzivni péce zavazny
problém. Probiha pod obrazem gangren6zniho zanétu
zluéniku, pfi jehoz vzniku chybi ptitomnost cholelitiazy
a je pomérné vysoka incidence perforace zluéniku (pfi-
blizné 10 %). Vzhledem k tomu, Ze v celkove tézkém
stavu pacienta na jednotce intenzivni péce dochazi ¢asto
k opozdéni diagnozy této komplikace, a tim 1 ke zpoz-
déni adekvatni 1é¢by, je vysledkem vysoka mortalita,
ktera se pohybuje mezi 3045 %.

Nejcastgjsi predisponujici faktory pro vznik akutni
akalkulozni cholecystitidy jsou nasledujici:
e vyssi veék pacienta
téz81 rozsah aterosklerozy
méstnavé srdecni selhani
resuscitace po ob&hové zastaveé
diabetes mellitus

K obecné zvySenému riziku pro vznik akutni akalku-
16zni cystitidy, ktera vznika i v mladsich vekovych sku-
pinach, patfi trauma, popaleni, velky objem krevnich
transfuzi, hypotenze, imunosuprese a néktera medi-
kace, zejména intenzivni pouzivani vazopresorickych
latek.

Na diagnézu akutni akalkulézni cholecystitidy pii-
vede klinika peclivé vysetieni pacienta, kdy zjisti bolest
pod pravym zebernim obloukem, distenzi sttevnich
kli¢ek, oblenénou peristaltiku, vzestup teploty a leuko-
cytozu. U starSich pacientd, ktefi jsou tlumeni a umé-
le ventilovani, vSak fyzikalni vySetfeni bohuzel casto
selhava. Rovnéz laboratorni nalezy jsou nespecifické,
leukocytdza je piiblizn€ v 50 %, vzestup hodnot jater-
nich enzymu a inflamatornich markert, jako je C-re-
aktivni protein (CRP) a prokalcitonin, se projevuje se
zpozdénim a jeho vyskyt se pohybuje mezi 59-79 %.
Kazdopadné je tieba na tuto komplikaci u pacientti na
jednotce intenzivni péce myslet pii projevech perito-
nealniho drazdéni, nevysvétlené leukocytoze a nezna-
mém zdroji sepse.

Pro stanoveni diagndzy je pfinosné ultrasonografic-
ké vysetreni, které prokazuje ztlusténi stény zlu€niku,
pritomnost tekutiny pericholecysticky, emfyzemat6zni
a zvétSeny zlucnik.

B Terapeuticky pristup
k akalkuldézni cholecystitidé

Prestoze definitivni feSeni reprezentuje ¢asna cholecys-
tektomie, zkuSenosti ukazuji, ze tento pristup je vzhle-
dem k tomu, ze nekalkulozni cholecystitida doprovazi
vétSinou kriticky stav nemocného s rozvojem multi-
organové dysfunkce, spojen se zvySenou periopera¢ni
mortalitou. Z tohoto diivodu se u kritickych pacienta
interniho profilu doporucuje spiSe perkutanni drenéz
zluéniku, ktera vede ke zklidnéni cholecystitidy, a cho-
lecystektomie je provadéna az po vyreseni kritického
stavu pacienta.
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