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Nadcisnienie wewnatrzbrzuszne i zespdt
przedziatu brzusznego u chorych na oddziale
intensywnej terapii - definicje i patofizjologia

Intraabdominal hypertension (IAH)

and abdominal compartment syndrome (ACS)
in critically ill patients - definitions

and pathophysiology
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Streszczenie

Cis$nienie wewnatrzbrzuszne (IAP) jest determinowane zawarto$cig jamy brzusznej i miednicy oraz podatnoscig
$cian brzucha. Nadci$nienie wewnatrzbrzuszne (IAH) rozpoznaje sie przy wzroscie IAP do 12 mmHg i powyzej,
a zespol przedziatu brzusznego (ACS) przy wzroscie IAP do 20 mmHg i powyzej, jesli towarzyszy mu niewydolnos¢
co najmniej jednego narzadu. ACS jest stosunkowo czgsty u chorych na oddziale intensywnej terapii (OIT) bedac
przyczyna znacznej chorobowosci i $miertelnosci u chory w stanie krytycznym. Jest on rozpoznawany coraz cze-
$ciej w populacji chorych leczonych na OIT, a czestos¢ jego wystepowania okresla sie na ok.20%. Artykut omawia
obecny stan wiedzy na temat wzrostu IAP, jego etiologii, epidemiologii, rozpoznawania, sposobéw pomiaru IAP
oraz niewydolnosci narzgdowej indukowanej IAH. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 93-101.

Stowa kluczowe: cisnienie wewngtrzbrzuszne, monitorowanie, chorzy na OIT, nadcisnienie wewngtrzbrzuszne,
zespot przedziatu brzusznego, definicje, patofizjologia

Summary

Intraabdominal pressure (IAP) is determined both by the abdominal content and by the compliance of the
abdominal wall. Intraabdominal hypertension (IAH) is defined when the IAP raises to 12 mmHg or higher.
Abdominal compartment syndrome (ACS) is diagnosed if the intraabdominal hypertension (IAH) of 20 mmHg or
more is accompanied by the organ failure. ACS has recently been demonstrated to occur in about 20% of critically
ill patients and is increasingly being recognized as a significant cause of morbidity and mortality in this group.
In ACS the pathophysiological disturbances which occur in all major organs are generally well documented and
understanding of them is paramount to early diagnosis.

This paper intends to provide critical care physicians with a clear insight into the current state of knowledge of
increased IAP; the aetiology, epidemiology, diagnosis, methods of IAP measurement and problems of IAH-induced
organ dysfunctions. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 93-101.

Keywords: intraabdominal pressure, monitoring, critically ill, intraabdominal hypertension, abdominal compart-
ment syndrome, definitions, pathophysiology
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Wstep

Nadci$nienie wewnatrzbrzuszne (IAH) i zespé6t
przedziatu brzusznego (ACS) wystepuja czesto u cho-
rych leczonych na oddziale intensywnej terapii (OIT)
istanowia niezalezna przyczyne $miertelnosci [1]. IAH
i ACS przekracza zainteresowania jednej dyscypliny
medycyny, poniewaz moze wystapi¢ u chorych nie-
zaleznie od wieku, choroby i urazu, dlatego w 2004
roku w celu uaktualnienia wiedzy, utatwienia badan
i poprawy wynikéw leczenia powotano miedzynaro-
dowg organizacje, Swiatowe Towarzystwo ds. Zespotu
Przedzialu Brzusznego (World Society of the Abdominal
Compartment Syndrome WSACS) [2].

Epidemiologia i etiologia

Nadci$nienie wewnatrzbrzuszne i zesp6t prze-
dziatu brzusznego moze wystepowal zaréwno
u chorych chirurgicznych jak i u chorych niechirur-
gicznych[3]. Czesto$¢ wystepowania TAH/ACS zalezy
od oérodka i rodzaju schorzen w nim leczonych, u cho-
rych pourazowych okreslana jest na 5-15%, a u nieura-
zowych chorych chirurgicznych nawet do 41% [4,5].
Prospektywne badania pacjentéw internistycznych
i chirurgicznych z uzyciem definicji wg WSACS dla
IAH/ACS okreélaja czesto$¢ wystepowania IAH na
64%, a ACS na 12% [6].

Czynniki etiologiczne nadci$nienia wewnatrz-
brzusznego podzieli¢ mozna na trzy grupy:

1. Grupe pierwotnego ACS, bedacego stanem zwig-
zanym z urazem badZz chorobg jamy brzusznej,
ktore czesto wymagaja wezesnej interwencji chirur-
gicznej lub interwencji radiologa interwencyjnego
« Uraz brzucha
+ Krwawienie do jamy brzusznej
o  Chirurgia jamy brzusznej
+  Chirurgia laparoskopowa jamy brzusznej
o Zeszycie powlok brzusznych pod napieciem
» Krwawienie pooperacyjne do jamy brzusznej
« Pooperacyjne zapalenie otrzewnej badz

ropien wewnatrzbrzuszny

»  Niedrozno$¢ pooperacyjna

o Ostre zapalenie trzustki

+  Niedrozno$¢ jelit

+  Wodobrzusze w przebiegu marsko$ci watroby

« Dializa otrzewnowa

o Zakazenie w obrebie jamy brzusznej

o Zapalenie otrzewnej
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2. Grupe wtérnego ACS, ktory nie jest zwigzany
z chorobg badz urazem narzadéw w jamie brzusz-
nej
o Uraz wielonarzadowy
« Rozlegle oparzenia
o Obrz¢k narzadéw wewnetrznych spowodo-

wany masywna resuscytacja ptynowa
o Uzycie kombinezonu przeciwwstrzasowego

3. Grupe nawracajacego ACS, w ktérym ACS
wystepuje ponownie w nastepstwie wczesniej-
szego leczenia chirurgicznego lub internistycz-
nego pierwotnego badz wtérnego ACS.

Czynniki ryzyka wystapienia
nadcisnienia wewnatrzbrzusznego IAH

Wsréd licznych czynnikéw predysponujacych
do wystapienia IAH, do najbardziej niebezpiecz-
nych naleza:

1. Czynniki zwigzane z obnizeniem podatnosci $cian
brzucha

o Ostra niewydolnos¢ oddechowa, szczegolnie

z podwyzszonym ci$nieniem wewnatrz klatki
piersiowej

o Operacje wewnatrz jamy  brzusznej

z zamknieciem powiezi pod napieciem

o  Ciezki uraz/oparzenie

» Pozycja ciala na brzuchu

o Pozycja ciala na plecach z uniesieniem wez-

glowia 16zka powyzej 30°

+  Wysoka warto$¢ indeksu masy ciata (BMI),

otylo$¢ centralna
2. Czynniki zwigzane ze zwiekszeniem tresci jelito-
wej

o Gastropareza

« Niedroznos¢ przewodu pokarmowego

« Pseudoniedroznosc¢ jelita grubego
3. Czynniki zwigzane ze zwigkszeniem zawarto$ci

jamy brzusznej

« Krwiak/powietrze w jamie brzuszne;j

o  Plyn przesickowy/niewydolno$¢ watroby

«  Guz w jamie brzusznej
4. Czynniki nasilajace przeciek wlosniczkowy/resu-

scytacja ptynowa

o Kwasica (pH<7,2)

« Hipotensja

« Hipotermia (temp. gleboka<33°C)

« Masywne przetoczenie krwi (>10jednostek

krwi w ciagu 24godzin)
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+ Koagulopatia (plytki krwi<55000/mm’, czas
protrombinowy PT>15s, aktywowany czas
tromboplastynowy>2x norma, INR>1,5)

o Masywna resuscytacja plynami powyzej
5 litréw w ciggu 24 godzin)

o Zapalenie trzustki

o Skapomocz

o Sepsa

«  Ciezki uraz/oparzenie

o Laparotomia w celu kontroli uszkodzen
(damage controlled laparotomy)

Zaleznosci wewnatrz jamy brzusznej charakte-
ryzuje krzywa wzajemnego oddzialywania ci$nienia
i objetosci w danej przestrzeni. Poczatkowo $ciany
brzucha sg bardzo podatne: nawet przy stosunkowo
duzym wzroscie objeto$ci wewnatrzbrzusznej docho-
dzi do niewielkiego wzrostu IAP [7,8]. Jednak przy
dalszym wzrodcie IAP wyczerpuja si¢ mechanizmy
kompensacyjne, co prowadzi do sytuacji, kiedy nie-
wielki wzrost objetosci wewnatrzbrzusznej powoduje
znaczny wzrost IAP. Krzywa ci$nieniowo-objeto-
$ciowa zostaje przesunieta w lewo w sytuacjach, kiedy
podatnos¢ §cian brzuch zostaje zmniejszona z powodu
krwiaka, spontanicznych skurczéw mieéni brzusz-
nych, obrzeku zawartosci jamy brzusznej i innych
czynnikéw. Dlatego IAH zazwyczaj powigzane jest
z sytuacjami prowadzacymi do wzrostu objetosci
wewnatrzbrzusznej i spadku podatnosci $cian brzucha
oraz polgczenia tych czynnikéw (Ryciny 11 2).

Rycina 1. Pomiar ci$nienia wewngtrzbrzusznego
1) pomiar przezpecherzowy
2) pomiar przezzoladkowy

Stopien uszkodzenia funkcji narzadow zalezy
jednak nie tylko od wielkosci nadci$nienia, ale tez od
szybko$ci jego narastania oraz indywidualnego stopnia
wrazliwosci poszczegélnych narzadéw. Mechanizm
taczacy IAH z niewydolno$cia narzadowa nie zostat
jeszcze calkowicie poznany. Na pewno wystepuje
mechaniczny wplyw wzrostu IAP na zaopatrzenie
w krew narzadéw jamy brzusznej, ktéry najlepiej
widaé w przypadku nerek [9,10]. Niektdre szkodliwe
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oddzialywania moga wynika¢ z bezpo$redniego uci-
sku narzadu oraz zmian hormonalnych. IAH wptywa
réwniez na czynno$¢ narzadéw odleglych. Dodatkowo
uszkodzenie niedokrwienno-reperfuzyjne odpowiada
za zlozong patofizjologie uszkodzenia wtérnego po
resuscytacji ptynowej wstrzasu [8].

cinienie wewngirzbrzuszne
M oW W
» 8 & 8
+ + t

8

10+

objglost wewnglrzbrzuszna
Rycina 2. Krzywa wzajemnego oddziatywania

ci$nienia i objetosci w jamie brzuszne;j.

Definicje i rozpoznanie nadcisnienia
wewnatrzbrzusznego oraz zespotu
przedziatu brzusznego

IAP jest to $rednie ci$nienie panujace w obrebie
jamy brzusznej, bedace wypadkowa objetosci narzadéw
jamy brzusznej oraz podatnosci §cian jamy brzuszne;j.
U 0s6b zdrowych, oddychajacych samoistnie IAP waha
sie od wartodci nieznacznie ujemnych do 0 mmHg.
U chorych sztucznie wentylowanych warto$¢ ta wynosi
5-7 mmHg, a po operacjach brzusznych 5-15 mmHg.
Obecnie uwaza si¢, ze mozna rozpoznaé IAH, gdy
mierzone trzykrotnie ci$nienie w jamie brzusznej prze-
kracza 12 mmHg. Wspélczesnie ACS definiuje sie jako
ci$nienie w jamie brzusznej przekraczajace 20 mmHg,
przy jednoczesnym ci$nieniu perfuzji w jamie brzusz-
nej (APP) nizszym od 50 mmHg i pojawieniu si¢ nie-
wydolnosci co najmniej jednego narzadu. Za wartos§¢
graniczng APP przyjmuje si¢ okoto 50-60 mmHg.
Rozpoznanie ACS w oparciu o badanie kliniczne jest
niepewne, poniewaz jego czuto$¢ wynosi ok. 40-60%
[9,11]. Rozpoznanie w oparciu o pomiar obwodu brzu-
cha jest réwniez uwazane za nieprecyzyjne. Badania
obrazowe, takie jak radiologiczne zdjecie przegladowe
jamy brzusznej i klatki piersiowej, USG jamy brzusznej
i TK jamy brzusznej nie sg czute w obecnosci wzmo-
zonego IAP. Jednak mogg one zobrazowa¢ przyczyne
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Tabela 1. Definicje uzgodnione przez WSACS

1. IAP - state cisnienie wewnatrz jamy brzusznej
2. APP = MAP — IAP

3. FG = GFP - PTP = MAP — 2IAP

4

IAP nalezy poda¢ w mmHg i pomiar wykona¢ w koncowej fazie wydechu w pozyciji lezacej poziomo na
plecach, po upewnieniu sie, ze miesnie scian brzucha nie sg w skurczu a przekaznik cisnienia zostat
wyzerowany na poziomie linii Srodkowej pachowej

5. Standardowy okresowy pomiar IAP to pomiar IAP przez pecherz moczowy z podaniem maksymalnej
objetosci 25 ml sterylnego roztworu soli fizjologicznej

6. Normalna wartos¢ IAP to ok. 5-7 mmHg u chorych w stanie krytycznym

7. 1AH definiuje sie jako staty bgadz powtarzalny patologiczny wzrost IAP = 12 mmHg
8. Stopnie IAH

Stopien I: IAP 12-15 mmHg

Stopien II: IAP 16-20 mmHg

Stopien IlI: IAP 21-25 mmHg

Stopien 1V: IAP > 25 mmHg

9. ACS definiuje sie jako utrzymujace sie IAP > 20 mmHG (bez lub z APP < 60 mmHg), ktére wigze sie
z wystepowaniem nowej dysfunkcji narzadu i jego niewydolnosci

10. Pierwotny ACS jest stanem zwigzanym z urazem jamy brzusznej bgadz chorobg, ktére czesto
wymagajg wczesnej interwencji chirurgicznej bgdz interwencji radiologa inwazyjnego

11. Wtoérny ACS jest stanem, ktory nie jest zwigzany z chorobg badz urazem w jamie brzusznej

12.Nawracajgcy ACS jest stanem, w ktérym ACS wystepuje ponownie w nastepstwie wczesniejszego
leczenia chirurgicznego badz internistycznego pierwotnego badz wtérnego AC

ACS - abdominal compartment syndrome / zesp6t przedziatu brzusznego
APP - abdominal perfusion pressure / brzuszne cisnienie perfuzyjne

FG - filtration gradient / gradient filtracji

GFP - glomerular filtration pressure / kiebuszkowe cisnienie przesgczania

IAH - intraabdominal hypertension / nadcisnienie wewnatrzbrzuszne

IAP - intraabdominal pressure / cisnienie wewnatrzbrzuszne

MAP - mean arteria pressure / Srednie cisnienie tetnicze

PTP - proximal tubular pressure / cisnienie w czesci blizej kanalika nerkowego

IAH (krwawienie, krwiak, ptyn przesickowy, ropien) wany. Obecnie pomiar taki wykonuje si¢ w badaniach
i moga ukierunkowac¢ leczenie (naktucie, drenaz zbior- doswiadczalnych na modelach zwierzecych, natomiast
nika plynu). Tabela 1 przedstawia uzgodnione przez w praktyce klinicznej, jedynie podczas operacji lapa-
WSACS definicje. roskopowej, kiedy IAP mozna mierzy¢ bezposrednio
przez port laparoskopu. Najczestszymi sposobami
Pomiar cisnienia panujacego w obrebie pomiaru posredniego IAP sg pomiary ci$nienia
jamy brzusznej (IAP) w pecherzu moczowym oraz w zotadku
Pomiar IAP jest najwazniejszy dla rozpoznania = Pomiar IAP przez pecherz moczowy
i leczenia ACS. Poniewaz zawarto$¢ jamy brzusznej Technika pomiaru ci$nienia w pecherzu moczo-
z natury nie jest $cisliwa i jest w wigkszoséci w stanie wym jest obecnie technikg najczesciej stosowana,
plynnym, zachowuje si¢ ona zgodnie z prawem Pascala. z powodu jej prostoty i niskiego kosztu. W zaleceniach
Dlatego pomiar IAP w jednym miejscu odzwierciedla WSACS zostata ona zaproponowana przez Malbraina
ci$nienie wewnatrzbrzuszne w calej jamie brzusz- i wsp. jako technika referencyjna [10]. Pomiar ten
nej. Pomiaru IAP mozna dokona¢ bezposérednio lub wykonywany jest przy t6zku chorego, poprzez znaj-
posrednio, w sposdb okresowy lub ciaggly [9]. Ztotym dujacy sie w pecherzu moczowym cewnik Foley’a.
standardem jest bezposredni pomiar wewnatrzo- Nalezy wykona¢ pomiar wartosci wyjsciowej cisnienia
trzewnowy, chociaz w praktyce jest rzadko stoso- wewnatrzbrzusznego. Pomiary IAP powinny by¢:
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+  Wyrazone w mmHg (1 mmHg=1,36 cm H,0)

+  Wykonywane pod koniec wydechu

o Przetwornik ci$nienia wyzerowany na wyso-
kosci grzebienia biodrowego w linii pachowej
$rodkowe;j

»  Wykonywane po podaniu soli fizjologicznej
w objetosci nie wiekszej niz 25ml (u dzieci do
20 kg 1ml/kg)

«  Wykonywane 30-60 sekund po podaniu soli
fizjologicznej, aby umozliwi¢ rozluznienie
mie$nia wypieracza pecherza, w technice
przez pecherz moczowy

«  Wykonywane przy rozluzniowych mieéniach
$cian brzucha

= Pomiar IAP przez zotadek

Pomiar ci$nienia w zZotadku posiada pewne zalety:
jest fatwiejszy i unika si¢ problemdéw zwigzanych
z wytworzeniem hydrostatycznej kolumny plynowe;j
w pecherzu moczowym. Do pomiaru ciagltego IAP
skonstruowano kilka rodzajow cewnikéw zakon-
czonych balonem. Zbudowany do pomiaru ci$nienia
wewnatrzczaszkowego monitor Spielberga, moze by¢
uzyty do ciagglego pomiaru IAP. Monitor podtaczony do
cewnika z balonem umozliwia monitorowanie w sposob
ciaggly IAP, jak i APP oraz wahan IAP zaleznych od

oddychania. Przydatnos$¢ tego monitora musi zostaé
oceniona klinicznie, ale w przysztosci moze on poméc
monitorowa¢ dynamike IAH w czasie rzeczywistym.

Pomiar cisnienia perfuzji w jamie
brzusznej (APP)

Analogicznie do szeroko akceptowanej i stoso-
wanej klinicznie koncepcji mézgowego ci$nienia per-
fuzyjnego (CPP), wyliczanego jako réznica pomiedzy
$rednim ci$nieniem tetniczym (MAP) a ci$nieniem
$rédczaszkowym (ICP), APP oblicza sie jako réznice
pomiedzy MAP a IAP. Wartos¢ APP przyjmuje si¢
za wskaznik perfuzji trzewi. Wykazano, ze docelowa
warto$¢ APP powyzej 60 mmHg, koreluje dobrze
z poprawg przezywalnosci z powodu IAH i ACS.

Wplyw nadcisnienia
wewnatrzbrzusznego (IAH) na narzady

Do najczestszych skutkéw patologicznie podwyz-
szonego IAP naleza: niedokrwienie trzewi i watroby,
niewydolno$¢ nerek, niewydolnos¢ uktadu sercowo-
naczyniowego, niewydolnoé¢ oddechowa oraz powi-
klania zwiazane z osrodkowym uktadem nerwowym
(Rycina 3.).

| Wzrost IAP |

l l

) )

Uktad Osrodkowy ukiad Uktad sercowo- Przewod
. Nerki
oddechowy nerwowy naczyniowy pokarmowy
Doglowowe | Woazrost ICP | Ucisk serca i duzych | Wazrost naczyniowego oporu systemowego |

przemieszczenie »*

naczyn

+

przepony

l—‘—l

Niedokrwienie ‘

Spadek TLC/FRC/RV

| Wzrost CVP/PAOP

L_‘—l

Zmnigjszenie

Rycina 3. Wptyw wzrostu IAP na narzady.

napeiniania serca
Miedokrwienie Spadek
Wazrost cisniefi w jelit GFR
drogach oddechowych ¢ v ¢ ¢ ¢
i wewnatrz Katki e - .
piersiowej Oknizenie Warost Zmniejszenie T Jokacs
e h P ranslokacja
cisnienia yi pojemnoscl s Skapomocz
| tetniczego czestosci serca minutowej sera bakterii
Zmniejszenie Uraz ciénieniowy
podatnoici pluc ARDS SIRS/3£psa/MOF
. . Hipoksi
Zwiekszenie plucnego ! ipol 5]3,_
Oporu naczyniowego hiperkapnia
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»  Watroba i trzewia

Na zmniejszenie przeptywu krwi i wzrost IAP
najwczeséniej reagujq jelita, gdyz redukcja przeptywu
krwi w tetnicy krezkowej nastepuje juz przy IAP
wynoszacym 10 mmHg. Oprdécz zmniejszonego
naplywu krwi tetniczej, IAH powoduje réwniez ucisk
na cienko$cienne zyly otaczajace jelita, doprowadzajac
do nadci$nienia zylnego i obrzeku jelit. Obrzek trzewi
skutkuje dalszym wzrostem IAP, zapoczatkowujac
btedne koto chorobowe, wywolujace pogarszanie
przeptywu krwi, niedokrwienie jelit, obnizenie pH,
inasilenie kwasicy metabolicznej, co znaczaco wptywa
na zwiekszenie $miertelnos$¢. Badania IAH na mode-
lach zwierzecych i u ludzi wykazaty zmniejszenie
watrobowego tetniczego przeplywu krwi, jak réwniez
zmniejszenie przeplywu wrotnego i wzrost prze-
plywu przez krazenie oboczne. Nawet umiarkowany
wzrost IAP jest zwigzany z uposledzeniem czynnosci
komdrek watrobowych. Biancofiore i wsp. wykazali,
ze choroby watroby, a szczegdlnie operacje, w tym
przeszczep watroby sg czesto zwigzane z wystapieniem
IAH i ACS [12]. Czynnos¢ cytochromu P450 i inne
czynno$ci moga by¢ uposledzone przy IAH. Dlatego
w takich sytuacjach nalezy unika¢ podawania lekéw
hepatotoksycznych, leczy¢ agresywnie IAH, zintensyfi-
kowac¢ leczenie wspomagajace. Nadci$nienie wewnatrz-
brzuszne powoduje zmniejszenie ukrwienia przewodu
pokarmowego, wystapienie kwasicy w komdrkach
nablonka i rozpoczyna niewydolnos¢ wielonarzadowa.
Niedokrwienie, a nastepnie uszkodzenie reperfuzyjne
jelit przyczyniajg si¢ do wtdrnego uszkodzenia narza-
dowego, kiedy uwolnione w jelitach prozapalne cyto-
kiny przenoszone sg do narzadéw odleglych.

= Nerki

Niewydolnos$¢ nerek jest jedng z najczesciej opi-
sywanych niewydolno$ci narzagdowych zwigzanych
z IAH. Etiologia jest wieloczynnikowa i obrazuje
szkodliwy wplyw IAH na czynno$¢ narzaddw.
Najwazniejszy wptyw IAH na nerki zwigzany jest
z przeptywem krwi przez nerki. Redukcja przeplywu
nerkowego wystepuje przy ci$nieniu IAP réwnym 15
mmHg i towarzyszy jej oliguria, natomiast anuria
rozwija sie przy ci$nieniu przekraczajacym 30 mmHg.
Patologicznie podwyzszone ci$nienie w jamie brzusznej
prowadzi do ucisku zyl nerkowych i migzszu nerek.
Jednoczesnie zmniejszona perfuzja zwigzana ze
zmniejszong pojemnos$cia minutowg serca u pacjentéw
zIAH powoduje niedokrwienie i wtdrne niedotlenienie
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kory nerki, co doprowadza do uposledzenia funk-
cji klebuszkoéw i cewek nerkowych. IAH zmniejsza
przesaczanie klebuszkowe powodujac wzrost azotu,
mocznika i kreatyniny w surowicy. Narasta réwniez
poziom potasu w surowicy krwi oraz liczba jonow
wodorowych, co skutkuje kwasica metaboliczng.
W odpowiedzi na zwiekszong ucieczke sodu, aktywacji
ulega ukfad renina-angiotensyna-aldosteron, a takze
zwieksza sie wydzielanie hormonu antydiuretycznego.
Zmiany te nasilaja postepujaca niewydolnos¢ miesnia
sercowego [13]. Sugeruje sie, ze w wyjasnieniu niewy-
dolnosci nerek zwigzanej z IAH wazng role odgrywa
gradient filtracji (filtration gradient - FG). FG jest sita
dzialajaca w kiebuszku nerkowym, ktéra jest réwna
roéznicy pomiedzy ci$nieniem filtracji ktebkowej
i cisnieniem w kanaliku blizszym nerki. Przeptyw
osocza przez nerki (renal plasma flow-RPF) odzwier-
ciedla r6znica MAP-TAP. W obecnosci IAH, ci$nienie
w kanaliku blizszym nerki moze by¢ réwne IAP.
Wryliczenia FG mozna dokona¢ w nastepujacy sposdb
FG=MAP-(2xIAP). Wyjaénia to, dlaczego nerki sa
bardziej wrazliwe na IAH, niz inne otaczajace narzady
i prawdopodobnie jest kluczowym czynnikiem rozwoju
niewydolno$ci nerek indukowanej przez IAH.

= Uklad sercowo-naczyniowy

IAH wplywa na uklad sercowo-naczyniowy wie-
loczynnikowo. Bardzo wazne jest przenoszenie si¢
ci$nienn w obrebie jamy brzusznej i klatki piersiowej, co
oznacza, ze podwyzszone ci$nienie w jamie brzusznej
powoduje wzrost ci$nienia wewnatrz klatki piersiowe;j
z powodu dogltowowego przemieszczenia przepony.
Prace badawcze na zwierzetach i ludziach wykazaly,
ze w 20-80% IAP jest przenoszone do wnetrza klatki
piersiowej. Przenoszenie cisnien odpowiada za wigk-
szo$¢ oddziatywan IAH na uklad sercowo- naczyniowy
(Rycina 4), oddechowy i nerwowy. Bardzo waznym
zagadnieniem leczenia pacjentéw z IAH jest interpre-
tacja parametré6w monitorowania hemodynamicz-
nego. Z powodu przenoszenia ci$niefl pomiedzy jama
brzuszng i klatka piersiowa, parametry tradycyjnie
uzywane w monitorowaniu hemodynamicznym ci$nien
napelniania serca, takie jak osrodkowe ci$nienie zylne
(central venous pressure - CVP) i ci$nienie zaklinowania
w tetnicy ptucnej (pulmonary artery occlusion pressure
- PAOP) s3 falszywie zawyzone w obecno$ci IAH i nie
odzwierciedlajg prawdziwego stanu napelniania jam
serca. Dlatego jako bardziej uzyteczne proponuje sie
parametry objetosciowe, takie jak: indeks koricoworoz-
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kurczowej objetosci prawej komory (right ventricular
end-diastolic volume index - RVEDVI) i indeks catkowi-
tej objetosci koncoworozkurczowej (global end-diastolic
volume index - GEDVI). Odpowiedz na zwigkszenie
obciagzenia wstepnego mozna okresli¢ uzywajac para-
metréw dynamicznych takich jak zmiennos¢ cinienia
tetna (pulse pressure variation - PPV), zmiennos¢
objetosci wyrzutowej (stroke volume variation - SVV)
[14], jednak pod warunkiem, ze czynnos¢ serca jest
miarowa, pacjent jest odpowiednio sedowany i nie ma
spontanicznej czynnosci oddechowej. Jedli parametry
objeto$ciowe i dynamiczne sg niedostepne, a monito-
rowanie hemodynamiczne jest oparte na cisnieniach
napelniania, nalezy dokonac¢ ich korekgji o ci$nienie
wewnatrzklatkowe. W takiej sytuacji nalezy zastapi¢
parametry tradycyjne ci$nieniami transmuralnymi,
transmuralne o$rodkowe ci$nienie zylne (transmural
CVP-CVP™) jest rowne réznicy CVP i ci$nienia
wewnatrzklatkowego (intrathoracic pressure - ITP),
a transmuralne ci$nienie zaklinowania w tetnicy
plucnej (transmural PAOP-PAOP™) jest réwne réz-
nicy PAOP-ITP. W zwigzku z tym, ze do wyréwnania
ci$nient pomiedzy jamg brzuszng i klatka piersiowa
dochodzi jedynie w ok. 20-80%, przyjmuje si¢, ze ITP
jestrowne IAP/2, a transmuralne ci$nienia napetniania
mozna obliczy¢ w nastepujacy sposob:

CVP™=CVP-TIAP/2
PAOP™=PAQOP-1AP/2

W zwigzku z tym nalezy zmodyfikowac zalecenia
postepowania w niektérych przypadkach ciezkiej sepsy
i wstrzasu septycznego o w/w ustalenia.

= Uklad oddechowy

Przenoszenie si¢ IAP do klatki piersiowej wplywa
réwniez na czynnos$¢ ukladu oddechowego uposle-
dzajac wymiane gazowa i mechanike oddychania.
Dochodzi do ucisku migzszu plucnego, zmniejszenia
czynno$ciowej pojemnosci zalegajacej (FRC), powsta-
wania niedodmy pecherzykowej, jak réwniez wzrostu
przecieku plucnego. Zaburzenia te wystepuja juz
przy wzroscie IAP do 15 mmHg, a klinicznie mani-
festuja sie hipowentylacja z narastajacg hiperkapnia,
hipoksemig i kwasica oddechowg. Zaburzenia te
prowadza do powstania zespotu ostrej niewydolnosci
oddechowej ARDS. Narastajace ci$nienie w klatce
piersiowej i obnizenie ci$nienia parcjalnego tlenu we
krwi tetniczej doprowadza do wzrostu naczyniowego
oporu plucnego. IAH powoduje zmniejszenie podat-
nosci klatki piersiowej i podatnosci ptuc. Zmiany
o charakterze restrykcyjnym, indukowane przez IAH
u chorych z niewydolno$cia oddechowa, utrudniajg
zaréwno wentylacje mechaniczng, jak i odzwyczajanie
od respiratora [15].

= Osrodkowy uklad nerwowy

Wzrost IAP posrednio prowadzi do wzrostu ci$nie-
nia $§rédczaszkowego (ICP), moze takze powodowa’
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Rycina 4. Wplyw wzrostu IAP na ukfad sercowo-naczyniowy
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zmniejszenie przeplywu mézgowego. Wéréd mecha-
nizméw odpowiedzialnych za wzrost ICP wymienia
sie: uposledzenie odplywu zylnego z obszaru glowy
wskutek wzrostu ci$nienia w obrebie klatki piersio-
wej, zmniejszenie przeptywu krwi przez sploty zylne
kregowe z nastepowym wzrostem cis$nienia ptynu
mobzgowo-rdzeniowego, oraz zaburzenia wentylacji
i perfuzji pluc dajace w efekcie wzrost ci$nienia parcjal-
nego dwutlenku wegla we krwi tetniczej i rozszerzenie
naczyn moézgowych. Bezposredni zwigzek pomiedzy
IAP, a ICP wykazano zaréwno w badaniach na zwie-
rzetach, jakiuludzi. Liczni badacze sugeruja, ze wzrost
ICP wtérny do IAH jest spowodowany wzrostem ITP,

prowadzacym do wzrostu CVP izmniejszenia powrotu
zylnego krwi z mézgu, co powoduje zastdj zylny
i obrzek mézgu. Hipoteza ta zostala zaakceptowana,
kiedy Bloomfield i wsp. wykazali na modelu $winskim,
ze zwigzek pomiedzy IAP i ICP mozna znie$¢ wyko-
nujac sternotomie i obustronng pleuroperikardiotomia
[16]. Podwyzszone ICP oraz zmniejszone ci$nienie
systemowe krwi (spowodowane niskim obcigzeniem
wstepnym serca) wplywaja na redukcje moézgowego
ci$nienia perfuzyjnego (CPP). Wykazano skuteczno$¢
leczenia opornego nadci$nienia wewnatrzczaszkowego
dekompresjg jamy brzusznej badZ zwiotczeniem mies$ni
szkieletowych [17].

Tabela 2. Algorytm oceny nadcisnienia wewnatrzbrzusznego IAH uzgodniony przez WSACS

- Nalezy oceni¢ chorych podczas przyjecia do OIT pod katem czynnikdw ryzyka i nowej badz postepujacej niewydolnosci narzagdowej.
- Jesli wystepuja 2 lub wiecej czynnikdw ryzyka, nalezy dokonac pomiaru IAP jako warto$ci wyjsciowej
- Jedli wystepuje IAH (IAP = 12 mmHg) nalezy mierzy¢ IAP w sposéb okresowy przez caty czas stanu krytycznego.

Chory, u ktérego wystepuja 2 lub
wigcej czynnikéw ryzyka IAH/ACS
podczas przyjecia na OIT badz
po wystapieniu nowej
lub postepujacej niewydolnosci
narzadowej

Czynniki ryzyka IAH/ACS

Pomiar wartosci wyjsciowej IAP

Pomiary IAP powinny by¢:

1. Wyrazone w mmHg (1 mmHg = 1,36 cm H,0)

2. Pod koniec wydechu

3. W pozycji poziomej na plecach

4. Przetwornik wyzerowany na wysokosci grzebienia
biodrowego w linii pachowej srodkowej

5. Wykonane po podaniu soli fizjologicznej w objetosci nie
wiekszej niz 25 ml (u dzieci do 20 kg 1 ml na kg)

6. Wykonane 30-60 s po podaniu soli, aby umozliwi¢
rozluznienie mieénia wypieracza pecherza w technice
przezpecherzowe;j

7. Wykonane podczas braku skurczu migsni $cian brzucha

Utrzymywanie
sie
IAP > 12 mmHg

TAK NIE

Brak

R ie IAH
ozpoznanie rozpoznania |IAH

1. Obnizenie podatnosci $cian brzucha
Ostra niewydolno$¢ oddechowa, szczegdlnie
z podwyzszonym cisnieniem wewnatrz klatki
piersiowej
Operacja wewnatrz jamy brzusznej z zamknigciem
powiezi pod napieciem
Ciezki uraz/oparzenie
Pozycja ciata na brzuchu, na plecach
z uniesieniem wezgtowia tézka > 30°
Wysoka warto$¢ indeksu masy ciata (BMI),
otytos¢ centralna

2. Zwigkszenie tresci jelitowej
Gastropareza
Niedroznos¢ przewodu pokarmowego
Pseudoniedroznos¢ jelita grubego

3. Zwigkszenie zawartosci jamy brzusznej
Krwiak/powietrze w jamie otrzewnej
Plyn przesigkowy/niewydolnos¢ watroby

4. Przeciek wio$niczkowy/resuscytacja ptynowa

. Kwasica (pH < 7,2)

Hipotensja

. Hipotermia (temp. gteboka < 33°C)

Masywne przetoczenie krwi (< 10 jednostek krwi
W ciagu 24 godzin)

. Koagulopatia (ptytki krwi < 55000/mm?, czas
protrombinowy PT > 15 s, aktywowany czas
tromboplastynowy > 2 x norma, INR > 1,5
Masywna resuscytacja ptynami (powyzej 5 litréw
W ciggu 24 godzin)

Zapalenie trzustki

Skapomocz

Sepsa

Ciezki uraz / oparzenie

Laparotomia w celu kontroli uszkodzen
(damage control)

A 4 A 4
Powiadomienie Stopnie IAH
lekarza, Obserwacja pacjenta. =topnie AR
rozpoczecie Pomiar IAP, jesli nastapi pogorszenie .
algorytmu stanu klinicznego pacjenta Stop!er? Il IAP 12-15 mmHg
postepowania Stop!er'\ 1: IAP 16-20 mmHg
w IAH/ACS Stopien Ill: IAP 21-25 mmHg
Stopien IV: IAP > 25 mmHg
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Podsumowanie

Podwyzszone ci$nienie wewnatrzbrzuszne i zesp6t
przedziatu brzusznego stanowia jeden z probleméw
interdyscyplinarnych, ktéry powinien stanowi¢ przed-
miot zainteresowania nie tylko lekarzy zabiegowych,
ale i lekarzy OIT. Niekorzystne procesy patofizjo-
logiczne spowodowane podwyzszonym cisnieniem
wewnatrzbrzusznym moga by¢ odwracalne, jesli
wczesnie wezmie sie pod uwage mozliwo$¢ wystapienia
IAH/ACS, postawi wla$ciwe rozpoznanie i podejmie
odpowiednie postepowanie, zanim dojdzie do zaawan-
sowanych zmian narzadowych. Tabela 2. przedstawia

proponowany przez WSACS schemat oceny IAH u cho-
rych na OIT. Seryjne okresowe monitorowanie IAP
u chorych z grup ryzyka rozwoju IAH i ACS powinno
sta¢ sie standardowym postepowaniem w OIT.
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