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Nitrobfisni hypertenze sdruzena s multiorganovou dysfunkci definuje syndrom bfisniho pfetlaku - abdominalni kompartment syndrom
(ACS). Klinicky syndrom ACS ma vysokou morbiditu a mortalitu. Stav vyzaduje promptni ivahu o moznosti jeho pfitomnosti a urgentni
zasah. Jen tak je mozno odvratit prakticky infaustni prognézu.
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ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME

Abdominal compartment syndrome (ACS) is defined by intraabdominal hypertension combined with multiorgan dysfunction. Clinical ACS
has high morbidity and mortality. It requires swift though about its possible presence and urgent intervention. This is the only way to

reverse its virtually desperate prognosis.
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Historie
Pfibéh nitrobfisni hypertenze a syndromu bfi$-

niho pretlaku (syndrom abdomindlniho kompart-

mentu) je typicky pro fadu medicinskych objevi

a inovaci. Prochazi pro medicinu typickymi fazemi:

popsan, zapomenut, znovuobjeven je podroben pro-

jeviim skepse az zesmésénéni. Casem se védecky
prokaze a tyto prikazy se znovu prokazuji a podpo-
fi dal$imi vyznamnymi i méné vyznamnymi studiemi
klinickych ,leader(", jsou zvefejnény v uznavanych
odbornych ¢asopisech, jsou pfijaty jako pravda, aby
se ¢asem s poznanim staly mytem.

Faze historie ACS jdou od poloviny 19. stoleti po
dnedni dny:

* 1863 Marey — francouzsky lékar a fotograf, otec
medicinskych filmd, zachycujicich faze pohybu
(chronofotograf) pravil: ,Uginky, které mé dycha-
ni na hrudnik jsou zrcadlové tém, jez ma dycha-
ni na bficho.”

o 1865 Braune — Némecko — poprve zméfil nitro-
bfisni tlak rektélni cestou

o 1870 Bert — Francie — popsal zvySeni nitro-
bfiSniho tlaku pfi inspiriu a pokles branice pfi
inspiriu

* 1886 Schroder — Némecko — v gravidité se lehce
zvySuje nitrobfidni tlak a musi existovat adap-
tani mechanizmus ve sténé bfisni (compliance
bficha)

o 1872 - Schatz — némecky porodnik — tlak v dolni
duté Zile musi byt alespori stejny jako nitrobfisni
tlak, aby byl mozny srdecni navrat

o 1873 Wendt — Némecko — &im vy$5i je nitrobfisni
tlak, tim niz&i je tvorba modi

* 1875 Oderbrecht — Némecko — nitrobfidni tlak
odpovida intravezikalnimu tlaku a je pozitivni

» 1878 Quinke — Némecko — u nemocnych s asci-
tem zvySeny nitrobfi$ni tlak snizuje vendzni né-
vrat z bfi8nich dtrob

o 1883 Senator — Francie — zvySeny nitrobfiSni
tlak se nejvice snizi uvolnénim stény bfisni

o 1911 Emerson — USA - publikoval ¢lanek ,Nitro-
bfisni tlaky“. Opakovanymi méfenimi na pokus-
nych psech zjistil:

1. kontrakce branice je zakladnim faktorem

pro zvySeni nitrobfiSniho tlaku pfi nddechu.

2. anestezie a paralyza svall snizuje nitrobfis-

ni tlak

3. zvySeni nitrobfisniho tlaku zvySuje periferni

vaskulami rezistenci

4. excesivni zvySeni nitrobfidniho tlaku nad

40cm vodniho sloupce zplsobi smrt na sr-
deéni selhani jesté pred tim, nez se vyvine
terminalni asfyxie.

Slo o zévazné informace, které pak Uspésné

ignorovaly generace operatérd.

Hovofil 0 ,....pfepInéni bfidni dutiny plynem a te-
kutinami u tyfu, ascitu a peritonitidy ...jediné odstra-
néni tekutiny z bficha ulevi namahanému srdci.”

Je vSeobecné znamo, ze za pokroky v chirurgic-
ké péci a operativé Casto stoji valecné konflikty.

* 1940 Ogilvie - VB - popsal v Lancetu ,Sikovny
zplsob, ktery mu 2x pomohl z nesnazi..."~ ne-
zavfel laparotomii u bficha s vysokym tlakem
a na prekryti defektu pouzil ,... vazelinové platno
jako zaplatu®; v podstaté popsal laparostomii

* 1947 Bradley — USA - pfi zvy$eném nitrobfisnim
tlaku se snizuje glomeruldrni filtrace a perfuze
ledvin

o 1948 Gross — détsky chirurg — doporucil etapovity
uzavér bficha pfi operani léCbé omfalokély
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* 1951 Baggot - irsky anesteziolog popsal tzv. ab-
dominal blow out - nasilnd repozice distendo-
vanych stfev do bficha mize zabit nemocného.
Jinymi slovy: faktorem vedoucim k vysoké dmrt-
nosti pfi dehiscenci operacni rany na bfise neni
dehiscence sama, ale urgentni operace pro jeji
uzavieni - zvySuje se nitrobfini tlak a nemocny
umiré na respiracni insuficienci.

Pak uz pfilo obdobi rozvoje laparoskopickych
operaci.

* 1970 Sénderberg a Westin srovnavali nitrobfisni
tlak béhem laparoskopickych operaci s intrave-
zikalnim tlakem — byla korelace

* 1973 Ivankovich — popsal kardiovaskularni ko-
laps béhem gynekologické laparoskopické ope-
race

* 1982 Harman - zvySeny nitrobfidni tlak snizuje
rendini funkce a nasledny pokles nitrobfisniho
tlaku je upravi

* 1983 Richards —na JIP po standardnich operac-
nich vykonech ma nitrobfini tlak nad 18 mmHg
40,7% operovanych a u tfetiny z nich vyvine
akutni rendlni nedostate¢nost

* 1984 Kron, Harman a Nolan poprvé popsali
bfidni kompartment syndrom — hodnota nitro-
bfisniho tlaku je kritériem pro zivot zachrarujici
relaparotomii a dekompresi; v jejich préci ale
nikde neni pouzit termin kompartment

* 1988 Jaques a Lee popsali Upravu rendlnich
funkei po poklesu nitrobfidniho tlaku vyprazdné-
nim velkého retroperitoneédiniho hematomu

o 1981 a 1989 Iberti a Cullen — v klinice se za¢alo
pouzivat méfeni nitrobfiSniho tlaku pomoci per-
manentni méchyfové cévky
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e 1989 Feistam poprve pouzil terminu ,abdomi-
nalni kompartment syndrom*“ u ruptury aneuryz-
matu bfidni aorty u 4 nemocnych v poopera¢nim
obdobi; popsal 4 zakladni pfiznaky syndromu:
1. zvySeny ventilatni tlak
2. zvySeny centrélni zilni tlak
3. snizeni vydeje modi
4. masivni bfisni distenze nezplsobend krva-

cenim.

Pfi¢inu ACS vidél v masivnim intersticidlnim otoku
a v edému retroperitonea. VSichni 4 nemocni dosta-
li vice nez 25 litrG tekutin intravendzné, véetné krve
akrevnich derivétd béhem prvnich 10 hodin po operaci.
Urgentné na jednotce intenzivni péCe proved! dekom-
presni laparotomie, které byly spojeny s dramatickym
zlepenim centrainiho Zilniho tlaku, vydeje mogi, venti-
lagnich tlakd a parcidlnich tlakd krevnich plyn(.

Presto tato koncepce nebyla obecné pfijatal

AZ v roce 1995 a 1997 byly publikovany 2 velké
studie (Stein a Burch) a najednou se oteviela stavé-
dla dalSim ¢etnym publikacim, najednou je vysoky
nitrobfisni tlak a ACS objeven u fady abdominalnich,
extraabdominalnich, traumatickych i netraumatic-
kych postizeni a souCasna odborna literatura se
touto vinou zabyva az mimofadné (tabulka 1).

Definovani ,kompartmentu”

Syndrom kompartmentu se vyviji vSude tam,
kde roztazitelna tkan je obklopena malo poddajnou
a veelku rigidni tkani (1, 10).

Klasicky je popisovan na dolni konCetiné, kdy
otekla svalovina je ohrani¢ena pevnou fascii.Zakla-
dem je zvySeni tkafnového tlaku uvniti kompartmen-
tu. Hypertenze v kompartmentu zplsobi Utlakem
cév snizeni perfuze tkani. Nasledkem je rozvoj ana-
erobnich déju, acidéza a nakonec nekréza svalové
tkané.

| biSni dutina funguje jako kompartment. Kdyz
se objem obsahu bficha néhle zvysi diky nahroma-
déni plynu a tekutin v Utrobach, rigidni svalové po-
véazka a nékdy i k(ize omezi expanzi (tim spi$ kize
patologicky zménéna napf. spaleninou) (18).

Vy$ka nitrobfiSniho tlaku, kterd vyvold abdo-
min&ini kompartment syndrom, je stale pfedmétem
diskuzi. Spise je individualni a funguje na principu
vse nebo nic”.

Projevi se oligurii, hyperkapnii a vysokym inspi-
racnim tlakem, je-li postizeny mechanicky ventilovan.

Etiologie — klasicky scénar

Nemocny byl urgentné operovan pro krvaceni
do bficha nebo do retroperitonea. Takovy nemocny
je zpravidla hypotermicky (vSeobecné podceriova-
no), acidoticky a mé koagulopatii. Casta je dvoufa-
zova operace. V prvni dobé bylo zastaveno tézké
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zivot ohrozujici krvaceni nékdy jen tamponadou
rouSkami a v mezidobi je stav nemocného upravo-
van na JIP.

V posledni dobé byl abdominalni kompartment
syndrom popséan i po gynekologickych a urolo-
gickych operacnich vykonech, mlze jej zpuso-
bit megacolon nebo dokonce stagnujici stolice
(14,16, 21, 22).

| u mnohocetnych traumat bez pfimého porané-
ni dutiny bfigni se mdze rychle vyvinout otok stfev
a rychle vzniknout ascites, pravdépodobné jde
0 otazku hypoperfuze bfidnich utrob pfi Soku. Korek-
ce Sokové hypovolemie je nasledovana sekundarnim
reperfuznim poskozenim a to je z€asti zodpovédné
za dalSi zvySeni nitrobfisniho tlaku (17).

Abdominalni kompartment syndrom byl popsan
i u spélenin (a nemuselo jit o termické poranéni sté-
ny bfidni). Zde hraje velkou roli reperfuzni poskoze-
ni. Ohrozeni jsou vSichni popaleni nad 20 % povrchu
téIniho, pravdépodobnost vyvoje ACS u téZych po-
palenin je také 20 %.
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Tabulka 1. Rizikové faktory

1. bfiSni trauma
— tamponada krvéaceni rouskami
— poresuscitaéni visceralni edém
— pooperacni sekundarni nitrobfisni krvaceni

2. ruptura aneuryzmatu bfi$ni aorty

3. retroperitonedini nebo panevni krvaceni

4. pneumoperitoneum nebo pneumoretroperitoneum
5. neoplazma

6. pancreatitis

7. masivni ascites

8. transplantace jater

9. spaleniny stény bfisni

10. ileus

Patofyziologie
1. Stfevni dysfunkce

Zprvu dominuje a vznika uz pfi relativné nizkém
nitrobfiSnim tlaku. Ke snizeni splanchnické perfuze
mize dojit bez ohledu na zachovéni arteridiniho
tlaku diky podavani nahradnich roztokd. Slizni¢ni
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ischemie stfevni vznikd uz pfi 15 mmHg nitrobfisni-
ho tlaku! A téchto hodnot se da doséhnout snadno
pfi bézné laparoskopické operaci, neni-li operovany
dostateCné relaxovan. Spolu s hypotermii mize byt
i tato ischemie zodpovédna za selhani stfevnich
anastomoz pfi laparoskopické operaci nebo po uza-
vieni laparotomie pod napétim.

Hodnoty nitrobfisniho tlaku uz kolem 15mmHg
mohou vést ke stfevnim hemoragiim a hlavné
k translokaci bakterii stfevnich (11, 12).

Vedle stfev jsou pii snizené splanchnické per-
fuzi postizena predevsim jatra. Naopak jedinym or-
ganem, v némz se prltok nesnizuje, je nadledvina
(resp. nadledviny).

2. Respiracni poskozeni

Pfi klasickych popisech ACS byli nemocni mecha-
nicky ventilovani, méli vysoky inspiraéni tlak a velmi
nizkou plicni compliance. Pfi rtg vy3etfeni zjistény vétsi-
nou Cisté plice utlacené elevovanou branici. Komprese
plicnich sklipk(i pisobi alveolarni hypoventilaci a rozsi-
feni mrtvého prostoru, vznikaji atelektazy, hyperkapnie
— Casto nasedaji nozokomiéini pneumonie. Podkladem
je opét snizend perfuze. V&e je v souvislosti s vysokym
stavem branice, je vytlatovana do hrudniku, snizuje se
objem a compliance hrudni. Respiracni acidéza ddle
zhorduje stav vnitfniho prostredi.

3. Hemodynamické zmény

ZvySeny nitrobfisni tlak snizuje srdeéni vykon,
snizuje se zilni ndvrat, zvySuje vaskularni rezisten-
ce, pfi vysokeé branici se méni poloha srdce. ZvySeny
nitrobfi8ni tlak ma i pfimy kardiodepresivni ucinek.
Tenzni bficho vytvafi pfekdzku pro vendzni navrat
v nizkotlaké vena cava inferior (popsano u laparo-
skopickych operaci). ZvySeny nitrobfisni tlak do-
konce zUzuje vena cava inferior na Urovni branice.
V dolni ¢asti téla a pfedevsim v konéetindch dochazi
k vendzni hypertenzi a k otoku kon¢etin — trombem-
bolie pak nemohou byt pfekvapenim.

ZvySeny nitrobfini tlak je pfendSen na dutinu
hrudni, dochézi k nepravému zvy$eni centralniho
zilniho tlaku a zvy$eni okluzniho tlaku v arteria pul-
monalis. Totéz déla mechanicka ventilace, je-li po-
zitivni tlak na konci vydechu. ZvySuje se systémova
vaskularni rezistence, asi jako néasledek komprese
kapilarniho l0zka.

4. Nitrolebni zmény

Je to problém nejen u sdruzenych poranéni bficha
a hlavy. Staci ale jen nitrobfiSni pfetlak — opét bylo po-
psano i u kapnoperitonea pfi laparoskopické operaci.
Nehraje roli ani hyperkapnie, ani systémovy arteridlni
tlak. Jde o mechanickou zéleZitost — elevace branice
snizuje compliance hrudniku a zvySuje se centralni
zilni tlak. Dochazi k funkéni obstrukei jugulamich Zil
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pfi zvySeni intrapleurdlniho tlaku a zvy$eného cent-
ralniho Zilniho tlaku a zhorsi se mozkova perfuze (2).

5. Rendlni dysfunkce

Pfi zvySeném nitrobfisnim tlaku dochazi k oligu-
rii bez ohledu na adekvétni systémovy tlak a srdeéni
vykon. Abdominalni dekomprese ma za nasledek
bezprostfedni obnovu diurézy (13).

Pficina zéstavy tvorby a vydeje moci je multifak-
toriélni. Glomerulrni filtrace trpi kompresi ledvinného
parenchymu i kompresi ledvinnych vén (5, 6, 15).

Snizeni perfuze ledvin je souéasti snizeni per-
fuze atrob a je jeté podstatnéjsi, nez u ostatnich
organil. Naopak aktivuje se systém renin-angio-
tenzin a aldosteron a dochdzi ke vzniku bludného
kruhu. Stenting moCovodi ani punkéni nefrostomie
nepomohou, jde totiz o zaleZitost perfuzni - snizeny
pfitok a zvy$eny odpor venézni — mize byt objekti-
vizovan dopplerovskym vySetfenim.

Vyznamny samoziejmé je i prerendlni faktor —
snizeny srdecni vydej snizuje perfuzi ledvin.

ZvySeny nitrobfidni tlak je samostatnou a nezé-
vislou determinantou u pooperaéniho rendlniho sel-
hani vedle hypotenze, sepse a véku nad 60 let.

Akutni rendini insuficience byva prvni znamkou
ACS. Oligurie pfechazi v anurii a nereaguje na ex-
panzi objemu nitroZilné podavanymi roztoky (21).

6. Ostatni mozné zmény

Zvyeny nitrobfisni tlak snizuje i krevni priitok
bfiSni sténou, k dalSimu zhoreni dojde pfi husté sutu-
fe biiSni stény po vrstvach a navic pod tahem! Hypo-
perfundovand operacni rana se Spatné hoji, dochazi
k dehiscencim, infekcim az nekrdzam fascie (22).

Nemocni, ktefi pfezili abdominalni kompartment
syndrom, si Casto stézuji na prudké snizeni centralniho
vidéni. PfiCinou je ruptura retinalnich kapilar — tzv. Val-
salvova retinopatie — upravi se ale spontanné sama.

Patofyziologie bunécna

ZvySeny tlak v jakémkoliv anatomicky ohrani-
¢eném prostoru podkopava a posléze niéi normaini
funkci bunék uvnitf ngj (7, 8).

Jakakoliv sympatikem zplisobend vazokonstrik-
ce odklani krev pry¢ z kiize, sval(, ledvin a gastro-
intestindlniho traktu ve prospéch srdce, mozku
a nadledvin. Redistribuce krve ze stfev vyvolava bu-
nécnou hypoxii ve stfevni tkani. Hypoxie intestinalni
ma tfi nasledky, které jsou rozhodujici pro vyvoj pozi-
tivni zpétné vazby (bludny kruh), ktera charakterizu-
je patogenezu nitrobfiSni hypertenze a jeji progresi
v abdominalni kompartment syndrom.

Jde o:

* uvolnéni cytokind
* vytvofeni volnych kyslikovych radikal
*  snizeni tvorby buné¢ného adenozintrifosfatu.
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Jako odpovéd na hypoxii z hypoperfuze se
uvolAuji zanétlivé cytokiny. Vyvolaji vazodilataci
a zvysi propustnost kapilar. Vznikne edém, protoze
dosSlo k reperfuzi. Pi reperfuzi bunék se vytvareji
volné kyslikové radikaly. Radikaly maji toxicky efekt
na bunééné membrany. Toxicky efekt volnych kysli-
kovych radikall ma své urychlovace a témi jsou jiz
pfitomné cytokiny, ty opét stimuluji tvorbu a uvolfio-
vani radikald a to vSe tvofi pozitivni zpétnou vaz-
bu - bludny kruh.

Navic snizené okysliceni tkéni limituje tvorbu
ATP. Nedostatek ATP poSkozuje bunécné aktivity
zdvislé na energii. PfedevSim jsou postizeny tzv.
bunééné pumpy - sodikova a draslikova. Adekvatni
funkce pump je zakladem pro regulaci nitrobunéc-
nych elektrolytd. ,Zdravad" sodikova pumpa vyhani
sodik z bunék. Selhava-li pumpa, sodikové ionty se
vice vraceji do bunék, kazdy iont sodiku s sebou do
bunék tahne 10 molekul vody. Burika bobtna, buné¢-
né membrany a bariéry ztraceji integritu, nitrobunéc-
ny obsah se vylije do mimobunééného prostoru a to
je dalsi podporou uvolnéni cytokind.

To zpdsobuije dalsi rychly otok tkani diky dnikim
z kapilar a stale vice oteklé, prosaklé stény stieva
zpUsobuji rychly vzestup nitrobfi$niho tlaku. Jak
tento tlak stoupd, dal se poSkozuje stfevni perfuze
a cyklus bunééné hypoxie, smrti bunék, inflamace
a edému pokracuje s nezmensenou silou.

Viy8e popsané obecné schéma inflamatorniho
procesu v podstaté plati u vSech anatomicky ohra-
ni¢enych prostor( ale i u vSech organd, které jsou
jakymkoliv zplisobem opouzdfeny.

Nejvétsi roli v syndromu hraje stfevni ischemie (3).

Existuje hypotéza ,2 iderd"” pfi vyvoji mnohoCet-
ného organového selhani.

LInicidlni trauma“ je prvnim — provokujicim mo-
mentem. Vede k tzv. stfedni systémové inflamator-
ni odpovédi. Tento stav je povazovan za prospés-
ny a je to normalini fyziologicka odpovéd =reakce
na stres.

AvSak! Jakykoliv druhy dder mé za nésledek
pfestfelenou systémovou inflamatorni odpovéd. Ta
jiz je maladaptivni. Mize rychle progredovat do syn-
dromu mnohodetné organové dysfunkce.

U stfev je takovym 2. dderem translokace bak-
terii pfes bariery stfevni (4). Prvni dder - ischemie —
bariéru poskodil. Bakterie ze stfev se dostavaji pfe-
devsim do lymfatik. V lymfatickém systému bakterie
vyprovokuji uvolnéni proinflamatornich  cytokind
a spusti destruktivni uzavieny cyklus — bludny kruh.

Klinické projevy

Bfidni dutina a v mensi mife i retroperitonedini
prostor jsou mnohem roztazitelngjsi, nez prostory
na kondetinach, v hrudniku a v lebce. Bfisni sténa
vSak dosahne uréitého koneéného bodu compliance
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a od této chvile nitrobfisni tlak roste dramaticky. Je
to mnohem méné patro pfi chronickych stavech,
kdy dochazi k postupnému ,povolovani“ fascie a k-
Ze a akumulace tekutin je lépe tolerovéna. ,Akutni
bficho" a ostatni vySe popsané kompartmenty maji
urcitou prahovou hodnotu a pak se syndrom spusti
(10, 14)

Incidence po laparotomiich pro drazy bficha
a retroperitonea je 5-15%.

Mortalita je dana multiorgdnovym efektem a je
vysoké bez ohledu na IéCbu. Navic bfi§ni kompart-
ment syndrom je ¢asto nasledkem poranéni a stav(,
které samy o sob& maji vysokou mortalitu. Secte-
me-li v8echny tato faktory, pak &ini mortalita asi
68-70%.

Neni vékovy rozdil — syndrom byl pozorovén
a feSen i u déti (8).

Diagnéza

Namoznostvyvoje ASC je pfedevsim nutno mys-
let (tabulka 2). Se subjektivnimi potizemi se vétsinou
nesetkdme, nebot je nemocny na JIP a vétsinou na
umélé ventilaci. Mechanicka ventilace zaéne byt
obtizna, jsou vyrazné protitlaky. Okamzité se pfipoji
oligurie a zaéne se ménit obvod a tvar bficha - bfis-
ni proporce pfestanou odpovidat habitu nemocného.
Nékdy se hovofi o $pi¢atém bfichu. Ostatni parame-
try jiz byly uvedeny v patofyziologii (20).

Tabulka 2. Nomenklatura ACS

1. primarni ACS: pfima pficina je v bfiSe, panvi ne-
bo retroperitoneu — vyzaduje ¢asnou chirurgickou in-
tervenci

2. sekundarni ACS: neni patrna nitrobfi$ni léze — spa-
leniny, sepse, kapilarni Unik vyzadujici masivni poda-
vani koloidl a krystaloid(i — pfes 5000 ccm za 24 ho-
din; Iéze mimo biisni dutinu zplsobi akumulaci teku-
tiny v bfiSe

3. terciarni ACS - stavy, pfi kterych se ACS vyvine po
profylaktické nebo kauzalni Ié¢bé konzervativni ¢i chirur-
gické primarniho nebo sekundarniho ACS - napf.perzis-
tence nebo novy ACS po plvodni dekompresi bficha

Abdominadini ultrazvuk

Rozepjaté biicho, pIné tekutiny a plynd v silno-
sténnych edematdznich kli€kach stfevnich, vysoky
stav brénice mize byt doplnén UZ obrazem primarni
pfi¢iny napf. obrazem ruptury bfiSni aorty. Na ledvi-
nach nenachazime zmény hovofici pro pfitomnost
obstrukéni uropatie.

CT

Charakteristicky je pfiznak kulatého bficha - na
distendovaném bfiSe je pfedozadni rozmér bficha
Vetsi, nez rozmér pficny. Pro pretlak v bfise hovo-
fi i kolabovana vena cava, zesileni stfevnich stén
s velkou naplini a ¢asto i oboustranna herniace du-
tiny bfini do tiselnych kanald.
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MéFeni nitrobFisniho tlaku

Pfimé punkéni méfeni je mozné, ale nepouziva
se pro moznost zaneseni infekce.

Staci nepfimé méfeni pomoci sond, které ma
nemocny zavedeny do télesnych dutin. D& se méfit
napf. gastricky tlak, ale v praxi se ale nejvice pouzi-
va méfeni nitroméchyfového tlaku (9). Nemocny ma
permanentni cévku na uzaviené drendzni soustavé
a manometr je mozno paralelné na tuto soustavu pfi-
pojit. Vychozim bodem je drover spony stydké. Sta-
tisticky se nejvice blizi hodnota intravezikalniho tlaku
nitrobfi§nimu pfi naplni méchyfe 50 ml. Exakiné uro-
dynamicky zaméfeni urologové by mohli namitnout,
Ze existuji matematicky vyjadfitelné rozdily v téchto
tlacich, ale tyto Gvahy a prace maji Cisté akademic-
kou hodnotu. Pro diagndzu nitrobfisniho pfetlakového
syndromu je ddlezity trend vyvoje tlaku. Zajima nés
hlavné nahly a prudky nardst pfi dosazeni mezniho
bodu v compliance bfidni stény. Jak jiz bylo fe¢eno,
jedna se o reakci ,vSe nebo nic* a ,vychozi hladina®,
ze které dojde k prudkému vzestupu, je individualni.

Drendz dutych systémii ledvin pFi
oligoanurii

Indikace je sporna. Je-li ¢as, pak zavedeni sten-
tl a nedspéch pii pokusu o obnoveni diurézy timto
opatfenim spi$ potvrdi diagndzu syndromu nitrobfis-
niho pfetlaku.
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Casto diagndzu potvrdi az névrat diurézy po ur-
gentni dekompresi bficha laparotomii a evakuaci ob-
sahu bficha i klicek. Zatim jsou stéle vedeny spory,
je-li nutno ponechat laparotomii otevienou a krytou
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faktorem pro vznik Zivot ohrozujiciho a éasto smrti-
ciho stavu.
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ni kyselych katabolitd do systému.

Zavér

Ze soucasnych prizkum0 vyplyvda, Ze bfisni
kompartment syndrom existuje, jeho znalost mi-
Ze pomoci pfi vysvétleni pficiny ,zéhadnych Umrti
a komplikaci a mlze pfispét ke snaze o zachranu
Zivota takto postizenych.
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