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UTICAJ POVECANOG INTRAABDOMINALNOG PRITISKA U OKVIRU
INTRAABDOMINALNE HIPERTENZIJE NA STOPU SMRTNOSTI U JEDINICI
INTENZIVNOG LECENJA

Rezime

Uvod. Pritisak unutar trbusne duplje normalno je nesSto iznad atmosferskih vrednosti.
Samo malo povecéanje intraabdominalnog pritiska moze dovesti do niza Stetnih posledica u
funkciji respiratornog, kardiovaskularnog, bubreznog, centralnog i gastrointestinalnog sistema.
Intraabdominalni pritisak se moze meriti direktno invazivnim metodama i indirektno kroz kateter
plasiran u mokra¢nu besiku. Indirektni nacin merenja je jeftin, jednostavan i daje iste rezultate
kao 1 direktno merenje. Znatno povecanje intraabdominalnog pritiska se stalno srec¢e kod
pacijenata u jedinicu intenzivnog leCenja, kod rupture aneurizme abdominalne aorte,
abdominalne traume i akutnog pankreatitisa. Abdominalni kompartment sindrom predstavlja
kombinaciju povecanog intraabdominalnog pritiska i multiorganske disfunkcije. Ovaj sindrom
ima visok stepen smrtnosti, najvise zbog razvoja sepse i multiorganoskog oSte¢enja organa.
Dijagnoza abdominalnog kompartment sindroma zahteva brizljivu identifikaciju pacijenata sa
rizikom, redovno merenje intraabdominalnog pritiska, adekvatnu nadoknadu te¢nosti i hirursku
dekompresiju. Danas, preporucljiv i ispravan vid leCenja, kod razvijenog abdominalnog

kompartment sindroma je hirurSka dekompresija.

Ciljevi istrazivanja. Rano prepoznavanje promena osnovnih vitalnih funkcija kod
pacijenata sa povecanim IAP, prognosti¢ki faktori vezani za IAP koji utiCu na evoluciju

patoloskog poremecaja, uticaj AP na stopu smrtosti kod pacijenata suspektnih na IAH

Materijal i metod rada. Prospektivna studija je sprovedena kod 100 pacijenta
suspektnih na postojanje IAH i ACS u jedinici hirurSke intenzivne nege i lecenja u Klinicko
bolnickom Centru (KBC) Zvezdara u Beogradu, u periodu januar 2014. do decembra 2015.
godine. Rizi¢na grupa pacijenata obuhvatala je pacijente koji imaju faktore rizika za smanjenje
komplijanse trbuSnog zida (akutno respiratorno oSteCenje sa povecanim intratorakalnim
pritiskom, abdominalna operacija sa ¢vrstim fascijalnim zatvaranjem), porast intraluminalnog
sadrzaja (gastropareza, ileus, pseudo-obstrukcija kolona), porast abdominalnog sadrzaja
(hemoperitoneum, pneumoperitoneum, ascites, poremecaj funkcije jetre, pankreatitis, peritonitis)

i prekomernu nadoknadu tecnosti ili kapilarno krvarenje (acidoza (pH < 7,2), hipotenzija,



masivna nadoknada te¢nosti (> 5 1 /24 sata), oligurija, sepsa). Studija nije obuhvatala pacijente
koji su imali traumu, opekotine ili su bili prethodno operisani.

Svi pacijenti su podeljeni na osnovu izmerenih vrednosti IAP-a, praceni su do izlazka iz
JIL-a. IAH je definisana kao stalno prisutno ili ponovljeno patolo§ko poveéanje IAP>12 mmHg.
ACS je definisana kada su stalno prisutne vrednosti IAP > 20 mmHg sa prisustvom nekog novog
organskog ostecenja ili disfunkcije organa koje prethodno nije bilo prisutno.

Prva grupa pacijenata je sa normalnim vrednostima IAP-a (n=40), druga sa povecanim
vrednostima IAP-a (n=60). Pacijenti sa pove¢anim vrednostima IAP-a (odnosno pacijenti sa
IAH-om) su podeljeni prema vrednostima IAP-a u cCetiri grupe. U svakoj od grupa su posebno
analizirani i uporedivani parametri osnovnih zivotnih funkcija u zavisnosti od vrednosti IAP-a. U
svakoj pojedinac¢noj grupi pacijenti su podeljeni prema nacinu lecenja i ishodu lecenja. U cilju
procene verovatno¢e smrtnosti kod svih pacijenata je odredivana akutna fizioloSka, starosna i
hroni¢na evaluacija zdravlja (APACHE Il skor), kao i vrednost APP kao ta¢nog pokazatelja
visceralne perfuzije i resistucije i procene prezivljavanja u slucajevima IAH. U svakoj od
ispitivanih grupa ispitivan je uticaj APACHE skora na porast IAP.

Merenje 1AP-a je vrSeno prema preporukama Svetskog udruZenja abdominalnog
kompartment sindroma (World Society of the Abdominal Compartment Syndrome —WSACS),
na nacin koji je opisao Kron i saradnici. Svi pacijenti su imali urinarni kateter u mokra¢nu besiku
i na drugom kraju spojen trokrakom slavinom na urin kesu i delom creva iz seta za infuziju
spojenog na merni lenjir obeleZen u cm. Prilikom merenja skidana je urin kesa i prikacen je drugi
deo creva iz seta za infuziju preko koga se ubrizga 25 ml sterilnog fizioloSkog rastvora u praznu
mokra¢nu beSiku. Merenje je vrseno kod pacijenta u vodoravnom polozaju na ledima, u
potpunom miru, na kraju ekspirijuma 30-60 s nakon ubrizgavanja rastvora. Nulta tacka je u
nivou srednje aksilarne linije na ilijaénom grebenu. Dobijene vrednosti su izrazavane u mmHg,
koris¢enjem korekcionog faktora (1 mmHg = 1,36 cmH,0). Merenje je vrSeno na Cetiri sata,
dobijene vrednosti IAP-a su uporedivane sa navedenim varijablama (starost, pol, telesna tezina i
visina, krvni pritisak, broj otkucaja srca u minuti, gasne analize, diureza i laboratorijske analize
krvi).

Dobijeni podaci su statisticki prikazani kao srednje vrednosti i standardna devijacija. Za
procenu znacajnosti razlike koriséen je Studentov t-test. Procenjivana je znacajnost razlike
pojedinih vrednosti obelezja (izrazenih kao srednje vrednosti) izmedu ispitivanih grupa. Za

odredivanje jacine veze izmedu IAP-a i pojedinih varijabli koris¢en je koeficijent linearne



korelacije. Odredivanje uticaja IAP-a na promenu varijabli u okviru pojedinih grupa IAH-a
vrseno je analizom varijanse.

Rezultati rada. Studija obuhvata 100 pacijenata, od kojih je 40 sa normalnim IAP-om, a
60 sa pove¢anim IAP-om. U grupi pacijenata sa normalnim IAP-om, srednje vrednosti IAP-a su
8.3 £ 2.3 mmHg, dok su u grupi pacijenata sa povecanim IAP-om, srednje vrednosti IAP-a 16.4
+ 4.2 mmHg.

Pacijenti sa povecanim vrednostima IAP-a su bili dobno stariji, skoro jednake
zastupljenosti po polu ali sa ve¢im srednjim vrednostima 1AP-a kod muskaraca. Ti pacijenti su
bili vece telesne visine i tezine, kao 1 BMI i APACHE 11 skora, bez razlike u pogledu broja dana
leCanja 1 potrebom za operacijom, u odnosu na pacijente sa normalnim vrednostima IAP-a.
Razlikovali su se od pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a, po srednjem arterijskom
pritisku, dijastolnom krvnom pritisku, srednjem arterijskom pritisku i ve¢im vrednostima CVP-a.
Pacijenti sa IAH-om su imali ve¢i broj respiracija, neadekvatnu mehaniku disanja i razmenu
gasova, stoga i vecu potrebu za mehaniCkom ventilacijom pozitivnim pritiskom, gde su
pokazivali i ve¢e vrednosti peak pritiska poveéanjem IAP-a. Takode, imali su vece vrednosti
laktata, manje vrednosti APP, GF i posledi¢no manju satnu diurezu.

Ukupan broj umrlih pacijenata u obe ispitivane grupe je bio 31. Pacijenti sa IAH-om su
imali veéi stepen smrtnosti (46.7%), u ¢etvrtoj grupi pacijenata sa IAH-om bio je najveci stepen
smrtnosti, ¢ak 80%. Uporedivanjem ishoda le¢enja pacijenata, izmedu dve ispitivane grupe,
dokazano je da postoji statisticki znacajna razlika u pogledu smrtnog ishoda (t = -1.007, p =
0.023).

Pacijenti koji su umrli, imali su mnogo veée srednje vvrednosti IAP-a, povecane
vrednosti laktata, neadekvatnu mehaniku disanja i loSiju razmenu gasova, pa su imali i vece
potrebe za mehanickom ventilacijom. Ti pacijenti su dodatno pokazivali povecanje IAP-a usled
ventilacije pozitivnim pritiskom pa su imali i vi§lje vrednosti peak pritiska. Takode, pacijenti
koji su umrli, pokazivali su u skladu sa porastom vrednosti IAP-a i manje vrednosti APP zbog
neadekvatne organske perfuzije, i manje vrednosti MAP-a.

Posebno su analizirane kombinacije prediktvnih faktora koji zajedno dovode do
povecanja stope smrtnosti. Pove¢anjem vrednosti APACHE II skora i smanjenjem MAP-a dolazi

do povecanja stepena smrtnosti. Takode, kombinacijom povecanih vrednosti APACHE Il skora i



CVP-a dolazi do povecanja stepena smrtnosti. Medutim, izdvojeni faktori GF i laktati, sami ili

kombinovano, dovode do jako visokog stepena smrtnosti, narocito ukoliko su kombinovani.

Zakljucak. Pacijenti koji imaju poveéane vrednosti [AP-a imaju veci stepen smrtnosti U
odnosu na pacijente sa normalnim vrednsotima IAP-a. U odredivanju stope smrtnosti izdvojena
su tri faktora koja imaju jako vaznu ulogu. Faktori koji su izdvojeni su GF, laktati i starost
pacijenata. Povecanjem IAP-a dolazi do stvaranja kompresivnog pritiska koji dovodi do
smanjenja perfuzije organa, bilo zbog kompresivnog delovanja na trbusne organe ili posledi¢no
do povecanja pritiska u nekom drugom kompartmentu i poremecaja cirkulacije dodatno i tih
organa. Smanjenjem perfuzije splanhi¢ne cirkulacije, dolazi do smanjenja APP, koji je oznacen
kao parametar visceralne perfuzije i restitucije, posledi¢no dalje povecanje IAP-a dovodi do
smanjenja GF, smanjenja satne diureze da bi sa razvojem ACS nastala anurija. Usled
neadekvatne organske perfuzije, dolazi do gomilanja toksi¢nih i raspadnih produkata i porasta

nivoa laktata. Takode, sve ove promene su mnogo vise izraZzene kod starijih pacijenata.

Kljuéne reci: intraabdominalni pritisak, intraabdominalna hipertenzija, abdominalni

kompartment sindrom, multi organsko osteéenje, sepsa, kriticna bolest, hirurSka dekompresija
Naucna oblast. Medicina

UZa naucna oblast. Anesteziologija sa reanimatologijom



THE INFLUENCE OF THE HIGH INTRA-ABDOMINAL PRESSURE
CONCERNING INTRA-ABDOMINAL HYPERTENSION ON A
MORTALITY RATE AT THE INTENSIVE CARE UNIT

Summary

Introduction. The pressure in the abdominal cavity normally is a little higher than the
atmospheric pressure. Nevertheless, even a small increase of the intra-abdominal pressure can
lead to a series of harmful consequences in the functioning of respiratory, cardiovascular, renal,
central nervous or gastrointestinal system. Intra-abdominal pressure can be measured directly
using invasive method or indirectly via catheter placed in the urinary bladder. The indirect
method is cheaper, less complicated and provides the evenly reliable data as the direct one. The
significant increasing of the intra-abdominal pressure is constantly seen among the patients at the
intensive care unit, at the abdominal aorta aneurism rupture, abdominal trauma and an acute
pancreatitis. The abdominal compartment syndrome represents the combination of the increased
intra-abdominal pressure and multi-organ dysfunction. This syndrome has got a high mortality
rate, mainly due to the development of sepsis and multi-organ damage. Diagnosis of the
abdominal compartment syndrome demands a thorough monitoring of the patients with the risk,
regular measuring of the intra-abdominal pressure, adequate compensation of the fluids and
surgical decompression. Nowadays, the recommended and the exact way of treating the

developed abdominal compartment syndrome is surgical decompression.

Aims of the investigation. The early detection of the basic vital functions changes
among the patients with the increased IAP, prognostic factors concerning IAP which influence
the evolution of the pathological disorder, the influence of the IAP on a mortality rate among the

patients suspected to have the IAH.

Materials and methods. The prospective study is conducted among 100 patients
suspected to have IAH and ACS at the intensive care unit (ICU) at Clinical Hospital Centre
“Zvezdara” in Belgrade, from January, 2014 to December, 2015. The risk group patients covers
patients with risk factor of decreasing compliance of the abdominal wall (an acute respiratory
defect with the increased thoracic pressure, abdominal surgery, especially with tight fascial
closures), the increase of the intra-luminal contents (gastroparesis, ileus, colon pseudo-

obstruction), the increase of the abdominal contents (hemoperitoneum, pneumoperitoneum,



ascites, liver disorder, pancreatitis, peritonitis) and excessive fluids compensation or capillary
bleeding (acidosis (pH < 7,2), hypotension, excessive fluids compensation (> 5 | /24 hours),
oliguria, sepsis). This study does not cover patients with trauma, burns or patients which were

previously operated.

All of the patients are divided according to the measured values of the IAP and monitored
until they left the ICU. The IAH is defined as the constantly present or repeated pathological
increase of IAP >12 mmHg. ACS is defined as constantly present values IAP » 20 mmHg
together with the presence of some new organ damage or organ disfunction that was not

previously present.

The first group of the patients are those with the normal values of the IAP (n=40), the
other with the increased valuesof the IAP (n=60). The patients with the increased values of the
IAP (i.e. patients with the 1AH) are divided into four groups according to the IAP values. In each
of these groups basic vital functions parameters are separately analysed and compared
concerning the 1AP values. In each individual group patients are divided according to the way of
treatment and the treatment outcome. In the purpose of the evaluation of the probability of the
mortality rate among all of the patients, Acute Physiology, Age and Chronic Health Evaluation
(APACHE) Il score was determined, as well as the APP value as the exact marker of the visceral
perfusion and resistution and survival estimation in the cases of IAH. In each of these groups the

influence of the APACHE 11 scor on the increasing of the AP was determined.

Measuring of the IAP was conducted according to the World Society of the Abdominal
Compartment Syndrome —~WSACS recommendations, in the way that was described by Crone
and the associates. All of the patients have urinary catheter placed in the bladder and at the other
end connected by three-way stopcock to the urin bag and the hose of the infusion set that is
connected to a measuring ruler calibrated in centimetres. During measuring the bag is taken off
and connected the other part of the hose of the infusion set through which 25 ml of the sterile
saline solution is injected to an empty bladder. While measuring, patient is lying down totally
still, horizontally on its back, at the end of expirium, 30-60 s after the injection of the solution.
Zero point is on the level of the medium axillary line on the iliac crest. Obtained values are
expressed in mmHg, using the correction factor of (1 mmHg = 1,36 cmH,0). The measuring is

conducted every four hours, and the obtained values are compared to these variables (age,



gender, weight, height, blood pressure, pulse, gas analyses, diuresis and laboratory blood
analyses).

The obtained data is statistically presented as middle values and standard deviation.
Student’s t-test is used for the evaluation of the difference significance. The difference
significance of the individual marker values (expressed as middle values) is studied among
researched groups. The linear correlation coefficient is used for the determination of the
correlation strength between IAP and some variables. The determination of the IAP influence on
the variable changes among some IAH groups is conducted through variance analyses.

Research results. The study covers 100 patients, of which 40 with normal IAP and 60
with high 1AP. Within the group with normal IAP, middle values of IAP are 8.3 £ 2.3 mmHg,
while in the group with high IAP, middle values are 16.4 + 4.2 mmHg.

The patients with the higher IAP values were older, almost equal gender ratio but with
higher values among male patients. Those patients had been higher and heavier, as well as with
higher BMI and APACHE 11 score, but without the difference in required hospital days or the
need for the operation, comparing to the patients with the normal IAP values. Differences among
the patients with higher IAP values compared to ones with normal 1AP values are in middle
arterial pressure, diastolic blood pressure and higher CVP values. Patients with IAH had a larger
number of respirations, inadequate breathing mechanism and gas exchange, and therefore a
larger need for the mechanic ventilation by positive pressure, where they showed higher peak
pressure values with the rising of the IAP. Also, they had higher lactate values, lower APP and

GF values and consequently lower diuresis per hour.

Total number of deceased patients in both groups is 31. Patients with IAH had a higher
mortality rate (46,7%) and in the fourth group mortality rate was the highest, reaching 80%.
Comparing patient treatment outcome, between the two studied groups, it is proven that there is a

significant difference concerning the lethal outcome (t = -1.007, p = 0.023).

The patients who died had much higher IAP values, higher lactate values, inadequate
breathing mechanism and gas exchange, and consequently a larger need for the mechanic
ventilation. Additionally, those patients showed an increase of the IAP caused by the mechanic
ventilation by positive pressure, so they showed higher peak pressure values. Likewise, the



deceased patients showed lower APP values according to the rising of the IAP, because of the
inadequate organ perfusion and lower MAP values.

Combination of the predictive factors, that together lead to the increase of the mortality
ratio is specially analysed. The increase of the APACHE Il score and MAP values leads to the
higher mortality rate. Also, combination of the increased APACHE 11 score and CVP leads to the
same result. However, separated GF factors and lactates, alone or in combination, lead to a very
high mortality rate, especially if combined.

Conclusion. Patients with the higher AP values have higher mortality rate compared to
ones with normal IAP values. Concerning the determination of the mortality risk, three factors
that have very important part in it are established. Those determined factors are GF, lactates and
patients age. The increase of the IAP leads to the creating of the compressive pressure which
then as a result has the decreasing of the organ perfusion, whether it is a consequence of
compressive action on the abdominal organs, or of the increase of the pressure in some other
compartment and, additional circulation dysfunction of those organs. The decrease of the
splanchnic circulation perfusion as a result has the decrease of APP, which is determined as the
visceral perfusion and restitution parameter, consequently any further increase of the 1AP leads
to the decrease of GF, decrease of the diuresis per hour, which then, with the development of
ACS, leads to anuria. As a result of the inadequate organic perfusion there is the process of
accumulating toxic and decomposed products and the increase of lactate level. Also, all of these

changes are much more expressed among elderly patients.

Key words: intra-abdominal pressure, intra-abdominal hypertension, abdominal
compartment syndrome, multi organ failure, sepsis, critical illness, surgical decompression.
Scientific field: Medicine

Specialised scientific field: Anesthesiology and reanimatology
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1. Uvad




Zainteresovanost 1 sve veca potreba za istrazivanjem intraabdominalne hipertenzije i
abdominalnog kompartment sindroma, kao signifikantnog pokazatelja morbiditeta i mortaliteta
kod kriticno obolelih ljudi, je sve veca poslednjih godina. Zahvaljuju¢i merenju
intraabdominalnog pritiska (IAP) kod rizi€ne grupe pacijenata, razumevanju patofiziologije
intraabdominalne hipertenzije (IAH) i abdominalnog kompartment sindroma (ACS) i
pravovremenom leenju ova dva entiteta postoji veliki napredak u jedinicama intenzivog lecenja

(JL) Srom sveta.

Termin kompartment sindrom je prvi put opisan od strane Richard Volkmann-a 1811
godine, u radu “Die ischemischen Muskelldhmungen und —Kontrakturen”. On je opisao jedno
stanje koje nastaje usled povecanog pritiska u uslovima ograni¢enog i uskog fascijalnog prostora,
tada dolazi do poremecaja perfuzije misica §to dovodi do kontrakture. 1863 godine Etienne-Jules
Marey, po prvi put opisuje vezu izmedu povecanog IAP-a i respiratorne funkcije, u knjizi
“Physiologie médicale de la circulation du sang”. U toj knjizi navodi da promene respiratorne
funkcije nastaju kao posledica promena u trbuhu, nastalih usled delovanja IAP-a. Ove ¢injenice
je potvrdio 1870 godine Paul Bert, u knjizi “Legons sur la physiologie de la respiration”.
Njegovo istrazivanje se zasnivalo na eksperimentima na zivotinjama, gde je merio pritisak u
grudnoj i trbusnoj duplji, kroz traheju i rektum®.

Kako je prvi put prezentovan znacaj merenja IAP-a, odmah se krenulo sa nalazenjem
najboljeg nadina za njegovo merenje. 1872 godine, nemacki lekar Schatz, je koristio Suplju cev
prikacenu za manometar da bi izmerio pritisak u Supljini materice. Godinu dana kasnije, takode
nemacki lekar, Wendt je merio pritisak kroz rektum, a 1875 godine, Oderbrecht je merio pritisak

kroz mokraénu besiku.

Emerson je 1911 godine, na eksperimentima sa psima, pokazao da kontrakcije dijafragme
dovode do porasta |AP-a, dok anestezija i miSi¢na paraliza dovode do njegovog pada. Pokazao je
da povecanje TAP-a moze dovesti do sr¢anog popustanja, narocito kao posledica distenzije
abdomena nastale usled nakupljanja gasa ili teCnosti u abdomenu, ali i usled tireotoksi¢ne oluje,
ascitesa ili peritonitisa koji dovode do poremecaja splanhi¢ne cirkulacije. Takode, nakon

reSavanja ovih stanja dolazi do popravljanja i sr¢ane funkcije.



Kasnije je krenulo istrazivanje reSavanja nastalog kompartment sindroma. 1940 godine
W.H. Ogilvie je prezentovao svoj rad, vaznost otvorenog abdomena nakon povrede trbuha. 1948
godine, R.E. Gross je takode prezentovao znacaj izbegavanja abdominanog zatvaranja ukoliko
postoji ekscezivna napetost trbuha. 1951 godine M.G.Boggot je prikazao novi znacaj IAP-a, kao
glavnog uzroka abdominalne dehiscencije. Istakao je znacdaj ostavljanja otvorenog abdomena
kada postoji poveéana abdominalna tenzija. Prvi opis ACS su dali I. Kron, P.K. Harman i S.P.

Nolan 1984 godine.

Istorijski osvrt ACS, je tipi¢no poceo identifikacijom i znaajem merenja IAP-a, zatim
nalazenjem najboljeg nadina merenja i razumevanjem njegovog delovanja. 1980 godina se
krenulo sa istrazivanjem najboljeg nacina njegovog lecenja. 2004 godine, grupa naucnika je
donela nove definicije, potrebu za identifikacijom pacijenata, preporuke merenja lAP-a, pracenja
i tretmana lAH.

Pritisak unutar abdomena je prisutan u svakom dobu zahvaljujuéi elasti¢nosti njegovih
zidovai karateristikama njegovog sadrZzaja. IAP bi mogao da se definiSe kao stanje pritiska koji
je normalno prisutan u trbusnoj duplji. Vrednost | AP-a raste tokom inspirijuma (zbog kontrakcije

dijafragme) i opada tokom ekspirijuma (zbog relaksacije dijafragme)@3?.

Strogo uzevs normalne vrednosti 1AP-a su u rangu subatmosferskin do 0 mmHg.
Patoloske vrednosti |AP-a su one vrednosti pritiska koje su konstantno povecane i neispoljavaju
klinicke manifestacije ali i vrednosti koje stalno rastu i dovode do oSte¢enja unutrasnjih organa.
IAH je definisana kao stalno prisutno ili ponovljeno patolosko povecanje IAP>12 mmHg ©.

Postoje Cetiri stepena IAH:

e | stepen: IAP 12-15 mmHg
e |l stepen: IAP 16-20 mmHg
o |l stepen: IAP 21-25 mmHg
o |V stepen: IAP> 25 mmHg

Abdominalni kompartment sindrom se definiSe kada su stalno prisutne vrednosti IAP > 20

mmHg (saili bez prisustva abdominalnog perfuzionog pritiska (APP) < 60 mmHg) sa prisustvom

nekog novog organskog oste¢enja ili disfunkcije organa®>®,



Povecanje volumena u trbusnoj duplji je najbitniji faktor uzroka nastanka IAH. Povecanje
volumena moze biti u peritonealnom ili retroperitonealnom prostoru i u zavisnosti je od
komplijanse trbugnog zida®. Ostecenje organa nastaje kao posledica direktnog mehanickog
efekta povecanog IAP-a na dopremanje krvi u abdominane organe ili kao posledica direktnog
kompresivnog uticgja. Osnovne promene koje se srecu pri pregledu pacijenata, koji imaju neko
od stanja koje dovodi do ACS ukljucuju napet distendiran abdomen, poveéan peak airway
pritisak, teSko¢e u odrzavanju ventilacije (koje se manifestuju hipoksijom i hiperkapnijom),

tahikardija, povecan arterijski krvni pritisak, porast kreatininai oligurija®®”.

Prva metoda koja je pokazala vrednost |AP-a i nacin merenja, je objavljena 1984 godine
od strane Krona. Princip ove metode se zasniva na stavu da se mokra¢na beSika ponasa kao
pasivha membrana kada je njen volumen ispunjen od 50 ml do 100 ml. Merenje |AP-a moze biti
direktno (punkcija abdomena iglom tokom peritonealne dijalize ili l1aparoskopije) ili indirektno

(merenje kroz besiku, Zeludac, kolon ili matericu uz pomo¢ balon katetera)®2+3%),

Nehirursko leCenje podrazumeva sedaciju 1 analgeziju, primenu neuromuskularnih
blokatora, adekvatan poloZaj pacijenta, primenu nazogastricne sonde, dekompresiju kolona,
upotrebu prokinetickih sredstava, nadoknadu te¢nosti, primenu diuretika, hemofiltracija ili
utrafiltracija i perkutana dekompresija. HirurSka abdominalna dekompresija predstavlja zivotno
znacajnu intervenciju, kod pacijenata koji imaju |AH, koja ne daje odgovor na medikamentozni

pristup lecenja i kada preti nastanak oSte¢enja organa(?’) .
1.1. Definicija intraabdominalne hipertenzijei abdominalnog kompartment sindroma

Mnogi naucnici su se bavili istrazivanjem postojanja IAP-a u trbusnoj duplji, kao bilo
kojeg drugog pritiska u nekoj od ostalih prirodnih Supljina. Poznat je joS od kasnih 1800 godina,
a zatim zaboravljen posle Drugog svetskog rata. Definitivnu indirektnu metodu merenja IAP-a,
je prikazao naucnik Kron 1984 godine, kao najjednostavniju, najjeftiniju 1 dosta pouzdanu
metodu merenja. Ozbiljniji pristup pracenja merenja, uticaja i leCenja IAP-a i uopSte njegovim
bavljenjem, poc¢inje na Drugom svetskom kongresu abdominanog kompartment sindroma 2004
godine. Na ovom drugom svetskom kongresu ACS, postavljene su definicije IAP-a, IAH i ACS.
Slede¢i kongres, 2013 godine, je doneo nove definicije IAH i ACS, pouzdanost pracenja



abdominalnog perfuzionog pritiska (APP), kao i algoritme pracenja i leCenja IAH i ACS.
Takode, na ovom kongresu je istaknut znac¢aj merenja IAP-a u pedijatrijskoj populaciji. Danas se
naziv WSACS menja u naziv WSACS- udruzenje abdominalnog kompartmenta (WSACS- the
Abdominal Compartment Society).

1.1.1. Intraabdominalni pritisak

Abdomen se moze zamidliti kao zatvorena kutija sa zidovima koji mogu biti rigidni
(rebarni lukovi, ki¢ma i karlica) ili fleksibilni (prednji trbusni zid i dijafragma). Pritisak unutar
abdomena je prisutan u svakom dobu zahvaljujuéi elasti¢nosti njegovih zidova i karateristikama
njegovog sadrzaja. Ukoliko bi smo abdomen i njegov sadrzg po karakteru smatrali nestisljivim i
primarno te¢nim, po Paskalovom zakonu, IAP izmeren u jednoj tacki bi predstavljao vrednost
IAP-a u celoj trbusnoj duplji. Tako bi IAP mogao da se definiSe kao stanje pritiska koji je

normalno prisutan u trbudnoj duplji (Slika 1).

Intraabdominalni pritisak je pritisak koji perzistira u abdominalnoj duplji, odreduju ga
komplijansa trbusnog zida i trbusni sadrzaj. Na WSACS konferenciji 2013 godine, definisana je
komplijansa trbusnog zida kao mera trbuSne ekspanzije, koja je odredena elasti¢nos¢u trbusnog
zida i dijafragme. lzraZzava se kap promena intraabdominalne zapremine po jedinici promene
IAP-a?),

Vrednost 1AP-a raste tokom inspirijuma (zbog kontrakcije dijafragme) i opada tokom
ekspirijuma (zbog relaksacije dijafragme). Vrednost IAP-a zavisi i od zapremine ¢vrstih organa
ili Supljine utrobe (koja moze biti prazna ili ispunjena vazduhom, tecnim ili fekalnim
materijama), prisustva ascitesa, krvi ili drugih lezija koje mogu ispuniti ovaj prostor (tumori ili
gravidni uterus) i u zavisnosti od prisustva nekih stanja koja mogu ograniciti Sirenje trbusnog

zida (opekotine ili edem trec¢eg prostora)(3'4'7'8).



DIGESTIVNI SISTEM
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crvuljak

rectum anus

Slika 1. Anatomija trbusne duplje

(adaptirano iz udzbenika Gilroy, Atlas anatomije 2010)

1.1.2. Abdominalni perfuzioni pritisak

Abdominalni perfuzioni pritisak predstavljarazliku srednjeg arterijskog pritiska (MAP) i
|AP-a, predstavljen je formulom:

APP=MAP- |IAP

U odnosu na ova dva parametra predstavljen je kao tacan pokazatelj visceralne
perfuzije i resistucije, a ujedno ima i veli statisticki znacaj u proceni prezivljavanja u
slu¢ajevima IAH i ACS. Obzirom da se izracunava iz MAP-ai |AP-a, superiorniji je u odnosu na
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procenu prezivljavanja pacijenata sa IAH ili ACS-om, u odnosu na njihove pojedinacne
vrednosti. Multiplom regresionom analizom je dokazano da ima veci znacaj i od arterijskog pH,
baznog deficita, arterijskih laktata i pracenje satne diureze. Vrednost APP od najmanje 60 mmHg

je znacajan pokazatelj preZivljavanja u slucaju IAH i ACSBA,

1.1.3. Gradijent filtracije (GF)

Bubrezni perfuzioni pritisak (BPP) i bubrezni filtracioni gradijent (GF) su glavni
pokazatelji bubreznog oSteenja izazvanog IAP-om. FG predstavlja razliku pritiska gradijenta
filtracije (GFP) 1 pritiska proksimalnih tubula (PTP). U slucaju prisustva IAH, mozemo
pretpostaviti da je PTP jednak IAP, pa je stoga GFP preracunat kao razlika MAP-a i IAP-a.
Promene u vrednostima | AP-aimaju ve¢i uticaj na bubreznu funkciju od promena u vrednostima

MAP-a. Kao rezultat ovih promena, oligurijaje prvi pokazatelj IAH.
GF je predstavljen formulom:

GF = GFP—PTP = (MAP- IAP) —IAP=MAP-2x IAP®),

1.1.4. Normalnei patoloske vrednosti intraabdominalnog pritiska

Strogo uzevs normalne vrednosti IAP-a su u rangu subatmosferskih do 0 mmHg. Kod
gojaznosti i trudnoce ove vrednosti su 10-15 mmHg. U ovim stanjima organizam je adaptiran na
takve vrednosti i one nisu patoloski pokazatelj. Nasuprot ovom stanju, kod dece su normalno

manje vrednosti IAP-a.

Tumacenje vrednosti IAP-a je za svakog pacijenta posebno. Kod kriticno obolelih
pacijenata ili onih koji su nedavno imali neku vec¢u hirurSku intervenciju, sepsu, oste¢enje nekih
od unutrasnjih organa, potrebu za mehanickom ventilacijom, promenu u polozaju tela mogu
imati povecane vrednosti IAP-a. Promene u vrednostima |AP-a mogu biti prolazneili produzene,
ali mogu dovesti do oste¢enja organa. Da bi se proglasilo stanje IAH vrednosti |AP-a moraju biti
povecane 1 prisutno neko od oSteéenja trbuSnih organa. Kod kriticno obolelih pacijenata
normalne vrednosti IAP-a su oko 5-7 mmHg, povecane su 8 mmHg, dok je IAH sa
vrednostima> 12 mmHg® (slika 2).
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Slika 2. Razlika izmedu normalnog intraabdominalnog pritiska,
intraabdominal ne hipertenzije i abdominalnog kompartment sindroma

(preuzeto iz Intensive Care Med 2006; 32: 1722-1732)

1.1.5. Intraabdominalna hipertenzija

Patoloske vrednosti |AP-a su one vrednosti pritiska koje su konstantno povecéane i
neispoljavaju klinicke manifestacije ali i vrednosti koje stalno rastu i dovode do oStecenja
unutrasnjih organa. IAH je definisana kao stalno prisutno ili ponovljeno patolosko povecanje

IAP > 12 mmHg. Postoje Cetiri stepena [AH:

e | stepen: IAP 12-15 mmHg
e || stepen: IAP 16-20 mmHg
o Il stepen: IAP 21-25 mmHg
e |V stepen: IAP> 25 mmHg

Intraabdominalna hipertenzija moze se podeliti u podgrupama i po duzini trganja
simptoma u okviru jedne od ovih Cetiri grupa.

Hiperakutna IAH pretstavlja stanje povecanog IAP-a koje trge nekoliko sekundi ili

minuta kao rezultat smeha, istezanja, kasljanja, smrzavanja, defekacije ili fizicke aktivnosti.



Akutna IAH se razvija u toku nekoliko Casova i rezultat je traume ili intra-abdominalnog

krvarenja.

Subakutna I|AH se razvija tokom nekoliko danai ovaj oblik je ngjvise zastupljen. Nastaje

zahvaljuju¢i kombinaciji uzrocnog faktora i stanja koja mogu da predisponirgju |AH.

Hronicna IAH se razvija tokom viSe meseci (trudnocéa) ili godina (gojaznost, intra-
abdominalni tumori, peritonealna dijaliza, hroni¢ni ascit ili ciroza). Ovi pacijenti imaju rizik da

razviju akutnu ili subakutnu IAH kada su kriti¢no oboleli®*?.

1.1.6. Abdominalni kompartment sindrom

Abdominalni kompartment sindrom se definiSe kada su stalno prisutne vrednosti IAP > 20
mmHg (sa ili bez prisustva APP <« 60 mmHg) sa prisustvom nekog novog organskog osStecenja ili
disfunkcije organa. Stanje pacijenata sa konstantno povecanim vrednostima IAP-a koje se ne
le¢i, manifestuje se neadekvatnom perfuzijom organai posledi¢nim oste¢enjem organa. Prisustvo
komorbiditeta (hroni¢na bubrezna insuficijencija, bolesti pluca, kardiomiopatija) ima vaznu
ulogu u pogorSavanju efekta povecanih vrednosti IAP-a i smanjenju nivoa praga IAH koje
dovode do klini¢kih manifestacija ACS.

Primarni ACS (oznacen kao hirurski, postoperativni ili abdominalni ACS) se karakterise
kratkim prisustvom akutne ili subakutne IAH. U stanjima kada je IAH nastala kao posledica
abdominalne traume, rupturirane aneurizme abdominalne aorte, akutnog pankreatitisa,
sekundarnog peritonitisa, retroperitonealne hemoragije ili transplantacije jetra. Najcesce se javlja
kod traume ili kod pacijenata neposredno posle operacije. Primarni ACS je stanje povrede ili

bolesti trbuSno karli¢ne regije koje zahteva ranu hirursku ili radiolosku intervenciju.

Sekundarni ACS (oznacen kao medicinski ili ekstra-abdominalni ACS) se karakterise
prisustvom subakutne ili akutne IAH koja nastgje kao rezultat nekog od ekstra-abdominalnog
uzroka kao Sto je sepsa, kapilarno krvarenje, vec¢e opekotine ili masivne nadoknade volumena.
Najcesce se javlja kod nehirurskih pacijenata i kod opekotina. Sekundarni ACS nastaje kao

posledica stanja izvan trbusno karli¢nog regiona.

Ponovijeni ACS (oznacen kao tercijalni ACS) predstavlja ponovljene simptome u okviru

primarnog ili sekundarnog ACS. Najéesce nastaje kao posledica akutne |AH kod pacijenata koji
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se oporavljgju od IAH/ACS, kod kojih predstavlja sekundarni udarac. Nastaje u stanjima kada

ACS nastaje posle hirurSskog ili medicinskog tretmana u le¢enju primarnog ili sekundarnog
ACS®47),

Na WSACS konferenciji® 2013 godine, definisan je polikompartment sindrom kao
stanje kada dva ili viSe anatomska kompartmenta imaju povecan pritisak kompartmentna.
Takode, predlozena je definicija ACS kod dece (stalno prisutne vrednosti IAP > 10 mmHg sa
prisustvom novog organskog oStecenja ili pogorSanja postojeceg, ukoliko se moZe objasniti

povecanim [AP-om).

1.2. Incidenca, prevalenca i mortalitet intraabdominalne hipertenzije i abdominalnog
kompartment sindroma

Zbog postojanja neusaglaSenih stavova sa po¢etkom merenja IAP-a, nacina i ucestalosti
merenja kao i koli¢ine tecnosti koja se koristi prilikom merenja |AP-a kroz besiku i odredivanja
nulte tacke, ne postoje tacni podaci o zastupljenosti IAH 1 ACS u popoulaciji. IAH i ACS su
poznati odavnine, ali se joS uvek ne pridaje vaznost ovom entitetu pa se zbog toga ne pristupa ni
njegovom odredivanju. Do WSACS konferencije istraZivanja su bila razli¢ita, sprovedena na
malom broju pacijenata ili retrospektivno pa nisu davala tacne podatke. Na ovoj konferenciji su
prihvacene neke smernice koje sa danas koriste u odredivanju vrednosti IAP-a, a samim tim

imamo preciznijei pouzdanije podatke.

Ucestalost IAH je varijabilna, kre¢e se u u rangu od 18% do 81%, u zavisnosti od
vrednosti 1AP-a koje se uzimaju za definisanje 1AH (12, 15, 18, 20, 25 mmHg) i od vrste

pacijenata medu kojima se sprovodi ispitivanje (trauma, hirurski ili nehirurski pacijenti).

Pre nego $to su usvojeni stavovi postojale su mnoge studije koje su davale nesigurne
podatke o ucestalosti IAH 1 ACS. Jedna od njih je pokazala incidencu IAH sa 2% 1 ACS sa 1%
kod pacijenata koji su imali neki vid traume. Kod tih pacijenata IAH je definisana kada je
vrednost 1AP-a bila do 20 mmHg, a ACS kada je vrednost IAP >40 mmHg, sto se razlikuje u

odnosu na konferencijom definisane vrednosti©.

Postoji joS jedna studija koja je sprovedena u 13 zemalja u trgjanju od 24 h, po unapred

odredenim principima koja pokazuje prevalencu IAH i ACS. Prevalenca IAH (definisana kao



IAP>12 mmHg) je 50,5% i ACS (definisan kao IAP>20 mmHg) je 8,2 %. U ovoj studiji je
dokazano da indeks telesne tezine (BMI) u velikoj meri utice na vrednost IAP-a, od ostalih
faktora uticaja ima jos, prekomerna nadoknada te¢nosti i Seste transfuzije’?. | ova studija ne
daje sigurne podatke, i ne moZe odrediti faktore koji bi zasigurno doveli do razvojalAH i ACS,

pa se nastoji sprovodenje daljeg istrazivanja na ve¢em broju pacijenata.

Studija koja je sprovedena u 14 zemalja po napred utvrdenom protokolu (trajala je 28
dana, do otpusta pacijenta ili smrti i na mnogo vecem broju ispitanika) imala je za cilj da odredi
incidencu IAH i ACS. Takode, ispitivanje znacaja merenjavrednosti |AP-a na prijemu pacijenata
u bolnicu ili pratiti vrednost |AP-a tokom lec¢enja u JIL u cilju pracenja stepena smrtnosti, kao i
odredivanja mogucih faktora uzroka IAH. Ova studija je dala podatke koji se koriste svuda u
svetu. Srednja vrednost 1AP-a je 10 £ 4,8 mmHg. Na prijemu je 67,9% pacijenata imalo
normalan IAP, 32,1% je imalo IAH (sa srednjom vredno$¢u IAP 15,8 + 3,4 mmHg) i 4,3% ACS.
Prevalenca ACS medu pacijentima koji imaju IAH je bila 12,9%. Kod pacijenata koji su imali
IAH mortalitet je bio 38,8%. Pacijenti koji su imali IAH imali su neku od prethodnih
abdominalnih operacija, veéu ucestalost ileusa, masivnu nadoknadu te¢nosti, politransfuzije,
acidozu, koagulopatiju, sepsu ili oStecenje jetre. Nezavisan uzro¢nik za nastanak IAH je
oStecenje jetre, abdominalna operacija, nadoknada te¢nosti i ileus. Takode, dokazano je da
pracenje vrednosti IAP-a tokom boravka u JIL ima veliki znacaj u odredivanju mortaliteta.
Zastupljenost IAH kod nehirurskih pacijenata se kre¢e u rangu od 10 do 40%, i kod hirurskih 30-
80%. Zakljucak ove studije je, zbog visokog mortalitetai veoma velike zastupljenosti IAH i ACS

u svim JIL treba sprovesti merenje IAP-a u cilju prevencije ote¢enja organa*,

Prilikom ispitivanja mortaliteta zapazeno je da je zastupljen kod 82% pacijenata sa
drugim nivoom IAH (vrednost IAP 16-25 mHg), 52% kod tre¢eg nivoa (vrednost IAP 26-35
mmHg) i 23% kod ¢etvrtog nivoa (vrednost IAP >36 mmHg). Srednji broj dana prezivljavanjaje
4,6 za nivo tri i tri dana za nivo Cetiri. Obzirom da je zapaZzeno da je stopa smrtnosti najveca
tokom prva tri dana preporucuje se smanjenje vrednosti IAP ispod 23 mmHg. Mortalitet kod

pacijenatasa ACSje 45,1%, i u velikoj je korelaciji sa prisutnim komorbiditetnim faktorima 2.
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1.3. Faktori rizika intraabdominalne hipertenzije i abdominalnog kompartment sindroma

Jedan od najbitnijih faktora uzroka nastanka IAH je povecanje volumena u trbusnoj
duplji. Povecanje volumena moze biti u peritonealnom ili retroperitonealnom prostoru i u
zavisnosti je od komplijanse trbusnog zida. Kada je komplijansa trbusnog zida povecana,
povecanje volumena unutar trbusne duplje nece dovesti do velikih promena u IAP-u. Kada je
smanjena komplijansa trbusnog zida tada i male promene u volumenu mogu dovesti do bithog
poveéanja IAP-a. Ove promene su bitne u primeni leCenja povecanog IAP-a. U nastanku IAH
ucestvuju stanja koja dovode do poveéanja volumena u trbusnoj duplji, smanjenju komplijanse

trbusnog zida i Cesto kombinacija ova dva stanja®?.

1. Faktori koji smanjuju komplijansu trbusnog zida
o Akutno respiratorno  oSteCenje, posebno sa  povecanim
intratorakal nim pritiskom
o Abdominalna operacija sa ¢vrstim fascijalnim zatvaranjem

. Velike traume / opekotine

J Polozaj tela u pronaciji
2. Porast intraluminalnog sadrzaja

o Gastropareza

. lleus

J Pseudo-obstrukcija kolona
3. Porast abdominalnog sadrzaja
. Hemoperitoneum / pneumoperitoneum

J Ascites / poremecaj funkcije jetre
4. Kapilarno krvarenje / nadoknada tecnosti

. Acidoza (pH < 7,2)

. Hipotenzija

. Hipotermija (temperatura < 33°C)

o Politransfuzija (> 10 jedinica krvi / 24 sata)
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. Koagulopatija (trombociti < 55000/mm?® ili aktivno parcijalno
tromboplastinsko vreme (APTT) > 2 puta od normalnog ili protrombinsko vreme
(PTT) < 50% ili internacionalni standardizovani odnos (INR) > 1,5)

o Masivna nadoknada tecnosti (> 51/ 24 sata)
o Oligurija
. Sepsa

. Velike traume / opekotine

. Velike operacije®?

Najveci znacaj u nastanku ACS ima trauma (veliko oSteenje jetre, hemoperitoneum,
penetrantna povreda trbuha), operacija trbusne duplje (operacija gojaznih pacijenata,
transplantacija jetre, operacija velike incizionalne kile), pankreatitis (hemoragijski pankredtitis,
velika koli¢ina ascitesa koji nastaje kao posledica pankreatitisa), masivna nadoknada tecnosti

(viSe od 25 L za 24").

1.4. Patogenetski mehanizam uticaja intraabdominalne hipertenzije i abdominalnog

kompartment sindroma

Mehanizam delovanja povr¢anog IAP-a na organe joS uvek nije jasan. Jedan od nacina
oStecenja organa je posledica direktnog mehani¢kog efekta povecanog IAP-a na dopremanje krvi
u abdominane organe. Ovaj mehanizam je nace$¢e zastupljen kod bubrega. Takode, promene
organa mogu nastati 1 kao posledica direktnog kompresivnog delovanja povecanog IAP-a na
organe i hormonske promene koje moze tada izazvati. Nepovoljni efekti poveéanog IAP-a na
torakalne organe nastaju kao posledica cefalicnog pomeranja dijafragme. Svi organi koji su
izlozeni pove¢anom delovanju IAP-a pokazuju poremecaj perfuzije i ishemiju. Moguéi
patofiziolodki efekti koji su odgovorni za promene u organizmu ukljucuju oslobadanje citokina,
formiranje slobodnih kiseoni¢nih radikala i smanjenje Celijske produkcije adenozin-trifosfata.
Ovi proces mogu dovesti do translokacije bakterija iz creva Sto kasnije moze dovesti do
sindroma multiorganskog oStecenja. Mogu¢i mehanizam uticgja IAP-a na razvoj IAH i ACS i

oStec¢enje organa je prikazan nadlici 3.
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Slika 3. Mogu¢i mehanizam uticgjalAP-anarazvoj IAH i ACS

Oboljenje ili povreda trbusnih organa, distenzija creva i Sok mogu dovesti do povecanje

IAP-a. U stanju Soka dolazi do vazokonstrikcije krvnih sudova koze, miSi¢a, bubrega i

gastrointestinalnog trakta posredovane simpati¢kim nervnim sistemom u cilju povecanja protoka

krvi kroz srce i mozak. Redistribucija krvi iz creva prouzrokuje hipoksiju u tkivu creva, koja

vodi ka oslobadanju citokina, formiranju slobodnih kiseoni¢nih radikala i smanjenju celijske

produkcije adenozin-trifosfata. Proinflamatorni citokini izazivaju vazodilataciju i povecavaju

kapilarnu propustljivost, §to dovodi do formiranje otoka. Nakon ¢elijske reperfuzije se stvaraju i

slobodni kiseoni¢ni radikali koji imaju toksi¢no dejstvo na ¢elijsku membranu koja je prethodno
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oSte¢ena citokinima i dovodi do jo§ veceg oslobadanja radikala. Smanjena oksigenacija tkiva
dovodi i do smanjenja produkcije adenozin-trifosfata $to vodi smanjenju energetske aktivnosti
¢elije. Narocito je oStecena natrijum-kalijumova pumpakoja je bitna zaregulaciju intracelularnih
elektrolita. Kada je ova pumpa oStecena, natrijum ulazi u ¢eliju i povlaci za sobom vodu. Kako
¢elija bubri njena membrana gubi integritet, izlucuje intracelularni sadrzaj u ekstracelularni
prostor i izaziva inflamaciju. Inflamacija brzo dovodi do otoka tkiva creva koji dovodi do
povecanja IAP-a. Sa porastom pritiska perfuzija creva se pogorsava, ¢elijska hipoksija, ¢elijska

smrt, inflamacija 1 otok se takode povecavaju (15,16,17.1819)

1.4.1. Patofiziolosko oSteéenje bubrega

Porastom |AP-a nastaju progresivna oSte¢enja organa. Bubrezi 1 plu¢a su najvise
pogodeni. Ostecenje bubrega nastaje kao posledica delovanja povecanog IAP-a na vaskularno
korito bubrega i parenhim. Poveéanjem IAP-a nastgje smanjenje protoka krvi kroz bubrege i
smanjuje se glomerularna filtracija, kao posedica direktnog kompresivnog delovanja. Povecéanje
|AP-a dovodi do smanjenja izlu¢ivanja mokrace. Kriti¢na vrednost IAP-a koja moze dovesti do

posledi¢nog oste¢enja bubrega je 10-15 mmHg.

Smatra se da neadekvatna bubrezna perfuzija nastgje sekundarno zbog smanjenog
sréanog output-a, direktne kompresije bubrega, obstrukcije bubreznih vena i po nekim autorima
obstrukcije uretralnog outflow-a. Prilagodenom nadoknadom tecnosti, merenjem izlucene
mokrace 1 inotropnom potporom moze se popraviti bubrezna perfuzija. Pored svega ovoga
postoje dokazi koji pokazuju da ukoliko se popravi sr¢ani output ili nakon ugradnje ureteralnog
stenta, ne dolazi do oporavljanja bubrezne funkcije a oligurija i dalje postoji, &o ide u prilog

direktne kompresije bubreznih venai parenhima®®2?.

Patofizioloski uticaj IAH na funkciju bubrega je prerenalni i renalni. Prerenalno oSte¢enje
je rezultat poremeéene kardiovaskularne funkcije i smanjenog kardijalnog izbacaja koji dovodi
do smanjenja bubrezne perfuzije. Smanjen kardijalni izbacaj nije jedino odgovoran za bubreznu
insuficijenciju, ve¢ je udruzen sa povecanim vrednostima IAP-a, jer je dokazano da korekcija
kardijalne funkcije ne dovodi do korekcije i bubrezne funkcije. Bubrezna kompresija nastala kao

posledica povecanog IAP-a, dovodi do smanjenja protoka krvi kroz bubreg zbog povecane
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bubrezne vaskularne rezistence. Ovo stanje nastaje kao posledica kompresije bubreznih arterijai
vena. Porastom | AP-a nastgje postepeno povecanje bubrezne vaskularne rezistence, §to je vece i

brze povecanje IAP-a vece i1 brze je povecanje bubrezne vaskularne rezistence®.

Kombinacija prerenalnog i renalnog oste¢enja zajedno dovodi do progresivhog smanjenja
protoka krvi kroz bubreg i smanjenja glomerularne filtracije. Podedica ovakvih promena je
porast renina, antidiureznog hormona i aldosterona, koji dalje dovode do porasta bubrezne i
sistemske vaskularne rezistence. Rezultat je nastanak azotemije, bubrezne insuficijencije i

oStecenje bubrega.

Povecani IAP moze dovesti i do osteCenja mokraéne beSike. IAH moze dovesti do

biohemijskih i strukturnih promena i poremecaja kontraktilnosti mokra¢ne besike.

1.4.2. Patofiziolosko oStecenje creva i jetre

Neadekvatna perfuzija jetre i creva, takode nastaje kao posledica povecanog IAP-a.
Vrednost IAP-a od 20 mmHg dovodi do smanjenja protoka krvi kroz mezenterijalni krvni sistem
na oko 70% u odnosu na normalni protok, i na 30% od normalnog ukoliko je vrednost AP 40
mmHg. Posebnim metodama je dokazano, da smanjenje perfuzije intestinalne mukoze nastgje
vec¢ pri vrednostima IAP-a od 10 mmHg, usled poremecaja protoka krvi®2422) porastom IAP-
a nastaje poremecaj cirkulacije u crevima, Smanjuje se dopremanje krvi putem arterijai oteZzana
je venska drenaza. Ove promene dovode do poremecaja oksigenacije, pogorSanja aciditeta
mukoznih ¢elija 1 poCetnog osStecenja Celija. Poremecaj oksigenacije u crevima nastaje kada je
vrednost IAP-a 15 mmHg. Ovako nastala hipoksija mukoze u crevima doprinosi oStec¢enju
funkcije duzokozne barijere, nastge edem intestinane mukoze koji dodatno dovodi do
povecanja [AP-a. Poremecaj permeabiliteta intestinalne mukoze, omogucava prolaz bakterijama
I nastanak sepse, multiorganskog oste¢enja i multiorganske disfunkcije organizma.(s’7’21). Takode,
pacijenti koji imaju IAH, imaju i veliki rizik nastanka stres ulkusa zbog oStecene intestinalne
mukoze. Porastom [AP-a preko 20 mmHg dolazi sve viSe do pogorSanja perfuzije creva bez

obzira na normalizaciju sréanog output-ai krvnog pritiska.
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Po drugim autorima, do poremecaja protoka krvi kroz abdominalne organe dolazi kada su
vrednosti 1AP-a iznad 30 mmHg, tada nastaje i povecanje nivoa serumskih laktata ali nema
dokazanih mikroskopskih promena na mukozi, aciditet Zeludca poraste kada je IAP iznad 25
cmH-0% ili do 20 mmHg™.

Vaskularni sistem jetre je jako osetljiv na promenu IAP-a. Progresivni rast |IAP-a, ve¢
iznad vrednosti 10 mmHg dovodi do smanjenja prokrvljenosti jetre i njenog oSte¢enja. Smanjuje
se protok krvi kroz jetrenu arteriju i portalnu venu, dok se kompenzatorno uspostavija
kolateralna gastroezofagealna cirkulacija. Ukoliko su prisutni i variksi jetre, vrednost 1AP-a
iznad 10 mmHg ve¢ moze dovesti do njihove rupture. Promene cirkulacije dovode i do
metaboli¢kih promena, smanjuje se metabolizam glukoze, funkcija mitohondrija i nagomilavaju
|aktati, tada nastgje |aktatna acidoza.

1.4.3. PatofizioloSko oStecenje pluéa

Povecan IAP ima direktnih uticaja na funkciju pluéa. Prilikom razvoja IAH 1 ACS,
dijafragma se podize i onemoguceni su joj pokreti, zapremina grudnog kosa i komplijansa pluca
Su smanjeni. Smanjen je totalni pluéni kapacitet, funkcionalni rezidualni kapacitet i rezidualni
volumen. Posledi¢na kompresivna atelektaza i poremecaj ventilaciono perfuzionog sistema
dovode do hipoksije i respiratorne acidoze. Porastom | AP-a dopremanje kiseonika se smanjuje.
Vrednost |AP-a od 15 mmHg dovodi do hipoksije kod 20% pacijenata®?Y, a skoro 100% je kada
je vrednost I1AP-a 35 mmHg®. Povecanjem IAP-a raste peak inspiratorni pritisak (> 80 cmH-0)
sa posledicnim opadanjem oksigenacije 1 pogorSanjem ventilacije $to joS viSe pogorsava plu¢nu
funkciju. Pluéna vaskularna rezistenca raste kao posledica poveéanog intratorakalnog pritiska.
Adekvatna oksigenacija i ventilacija se moze posti¢i primenom mehanicke ventilacije, ali se
razvija smanjena komplijansa zbog povecanog vazduSnog pritiska, pa se zato preporucuje
upotreba pritiskom kontrolisane ventilacije. Jedini sigurni i dokazani nacin je brza dekompresija

kojom moZe da se povrati plu¢na funkcija
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1.4.4. PatofizioloSko oStecenje srca

Povecanje 1AP-a izaziva kompresiju donje Suplje vene i vene porte, sto dovodi do
smanjenja venskog priliva krvi u desno srce i smanjenja preload-a. Povecan IAP se prenosi na
grudnu duplju, $to dovodi do povecéanja intratorakalnog pritiska. PoviSen intratorakalni pritisak
povecava pluénu vaskularnu rezistencu 1 smanjuje pritisak punjenja desne komore
kompromitujuci sposobnost desne komore da ostvari adekvatnu ejekcionu frakciju, dovode¢i do
smanjenja end-dijastolnog volumena leve komore i smanjenja gekcione frakcije levog srca
Rezultat ovih dogadanja je smanjenje minutnog volumena, kompenzatorna tahikardija i
povecanje kontraktilnosti, skra¢enje sré¢anog ciklusa na racun dijastole. Daljim povecanjem IAP-
a dolazi do opadanja kardijalnog outputa i nastaje posledi¢na hipotenzija®?. Stetne
kardiovaskularne promene se deSavaju kada je IAP 15 mmHg®. Po nekim autorima Stetne

(21,23,9) (24)

hemodinamske promene nastaju sa vrednostima | AP-a od 20 mmHg ili >30 mmHg

Povecan intratorakalni pritisak dovodi do laznog povecanja vrednosti centralnog venskog
pritiska (CVP) i plu¢nog arterijskog okluzionog pritiska (PAOP), &to moze ukazivati na lazni
nedostatak te¢nosti. Neka novija istraZivanja su pokazala da je merenje indeksa end-dijastolnog
volumena desne komore i volumena celog srca bolji pokazatelj intravaskularnog statusa, pa ga
zato treba koristiti u odredivanju preloada i nadoknadi te¢nosti kod pacijenata sa ACS®?,
Ukoliko ne postoji mogucnost koriS¢enja dinamickih parametara, mogu se izraCunavati

tradicionalni parametri:
transmurani PAOP = PAOP—IAP/2
transmurani CVP=CVP-1AP/2

Usled povecanja IAP femoralni venski pritisak se povecava. Povecani pritisak dovodi do
venske staze i rizika od razvoja duboke venske tromboze. Normalizacija |AP-a, uslovljava dalje

normalan protok krvi, ali posledi¢éno moze dovesti do embolije pluca.
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1.4.5. Patofiziolosko oSteéenje centralnog nervnog sistema

Povecéane vrednosti IAP-a dovode i do povecanja intrakranijalnog pritiska, koji se moze
smanjiti pravovremenom dekompresivnom laparatomijom®. Mehanizam nastanka povecanog
intrakranijalnog pritiska se moze objasniti povecanjem pritiska u veni cavi inferior (VCI)
nastalog usled povecanog IAP-a, koji dovodi do smanjenja protoka krvi kroz lumbalni venski
sistem, smanjene absorpcije cerebrospinalne te¢nosti i posledi¢nog povecanja intrakranijalnog
pritiska. Slede¢i mehanizam daje objasSnjene, usled povecanja I[AP-a nastaje povecanje
intratorakalnog pritiska, porasta pritiska u jugularnom venskom sistemu, dovodi do poremecaja
cerebralnog outflow-a, smanjuje protok krvi kroz mozak i pove¢ava volumen krvi u lobanjskoj
duplji, §to dovodi do porasta intrakranijalnog pritiska. Usled povecanog intrakranijalnog pritiska,
smanjuje se cerebralni perfuzioni pritiska (CPP), &to dovodi do venske kongestije i edema mozga

(142428 CPP se mozZe izradunati prema formuli:

CPP=MAP—IAP

1.4.6. Odgovor citokina

Porastom vrednosti |AP-a rastu i nivoi interleukina (IL) 6 i IL-1f. Koncentracija tumor

nekrozis faktora o takode raste, ali kao posledica hirur8kog stresai nastale ishemije®.

1.4.7. Efekti natrbusnom zidu

Progresivni porast |IAP-a od 10 do 40 mmHg izaziva redukciju protoka krvi kroz trbusni
zid za 20% od normalnog. Porast |AP-a direktno dovodi do poremecéaja metabolizma ¢elija
trbusnog zida, njihovog otoka i ishemije. Daljim porastom IAP-a, smanjuje se komplijansa
prednjeg trbusnog zida i moguénost nastanka ACS usled progresivnog rasta IAP-a Ovo stanje
dovodi do usporenja zarastanja rana Sto dovodi do komplikacija u vidu dehiscencije rane i

moguce infekcij @,
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1.5. Klini¢ka slika intraabdominalne hipertenzije i abdominalnog kompartment sindroma

Klini¢ke manifestacije ACS se manifestuju poremecajima kardiovaskularnog, bubreznog

1 pluénog sistema.
1.5.1. Kardiovaskularni sistem

Nepovoljne promene u kardiovaskularnom sistemu nastaju kada je vrednost |AP-a 15
mmHg. Promene kardiovaskularnog sistema nastaju zbog povecanog IAP-a koji dovodi do
smanjenja venskog vracanja Krvi i dotoka krvi putem vene cave inferior (VCI). Pored fizioloskog
suzenja VCI prilikom prolaska kroz dijafragmu, sekundarno suZenje koje doZivljava je zbog
razlike u pritiscima u abdomenu (gde je povecan) i grudnom kosu (gde je smanjen). Postojece
fiziolosko suzenje VCI moze da se pogorSa zbog elevacije dijafragme usled porasta IAP-a
Direktna kompresija kapilarnog korita dovodi do povecanja sistemske vaskularne rezistencije.
Sr€ani output je kompromitovan zbog smanjenog venskog priliva, povecane sistemske
vaskularne rezistencije i porasta intratorakalnog pritiska. Smanjenje sr¢anog outputa nastaje
usled povecanja afterloada kao posledice mehani¢ke kompresije na abdominalno vaskularno
korito i smanjenja preloada kao posledice direktne kompresije VCI i portalne vene. Porast IAP-a
dovodi do elevacije dijafragme Sto dovodi do povecanja intratorakalnog pritiska, to dovodi do
smanjenja preloada, ometa vensko vrac¢anje krvi i dovodi do sréane kompresije samim tim i do
smanjenja end-dijastolnog volumena. Usled smanjenog sréanog output-a nastge refleksna
tahikardija®"??. Arterijski krvni pritisak raste sa porastom IAP do 15 mmHg. Dalji porast IAP
na vrednosti do 40 mmHg nije pracen znaCajnim povecanjem arterijskog krvnog pritiska.

Frekvrnca srca ne pokazuje znacajne promene. Centralni venski pritisak takode raste sa porastom
|APY,

1.5.2. Urinarni sistem

Vrednost IAP-a od 15-20 mmHg dovodi do oligurije, dalje povecanje IAP dovodi do
anurije. Smanjeni sr¢ani output ima veliku ulogu u nastanku ovog poremecaja, ali nekada kada se

popravi sr¢ani output (najceS¢e nadoknadom volumena) poremecaj bubrezne funkcije 1 dalje
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ostaje. Povecani IAP direktno deluje na bubreg izazivajuéi na neki nacin kompartment sindrom u
samom bubregu. Daljim porastom, pritisak deluje na bubrezne vene i dovodi do smanjenja
bubreznog outflow-a, i na abdominalnu aortu i bubrezne arterije $to dovodi do porasta bubrezne
vaskularne rezistencije i redistribucije krvi od bubrezne kore ka meduli &o vodi smanjenju
glomerularne filtracije. Aktivisani plazminogen renin i nivo aldosteronarastu sa porastom |AP-a,
nadoknadom te¢nosti i dekompresijom abdomena i njihove vrednosti opadaju. Ovi poremecaji ne
nastaju kao posledica ureteralne kompresije, jer kada se ugradi uretralni stent oligurija se ne
popravlja®’?). Porastom vrednosti IAP-a pogor$ava se bubreZna funkcija i povecava se nivo
kreatinina®??), bubrezni filtracioni gradijent je smanjen i on je najbolji pokazatelj oteéenja

bubrezne funkcije.

1.5.3. Respiratorni sistem

Pove¢an IAP izaziva elevaciju dijafragme 1 posledicno vrs$i kompresiju pluénog
parenhima. Ovo stanje dovodi do nemogucnosti odvijanja adekvatne funkcije pluca, koje se
karakteriSe: alveolarnim atelektazama, smanjenjem transporta kiseonika kroz alveokapilarnu
membranu i razvojem intrapuimonalnog Santa, smanjenjem funkcionalne povrsine
alveokapilarne membrane, smanjenom eliminacijom ugljen dioksida i pove¢anjem alveolarnog
mrtvog prostora. Poremecaj ventilaciono-perfuzionog sistema se manifestuje hipoksijom,

hiperkapnijom i acidozom.

Pacijenti koji su na mehanickoj ventilatornoj potpori, i imaju IAH, kod njih dolazi do
porasta peak airway i plateau pritiska. Kod tih pacijenata moze nastati akutni respiratorni distres
sindrom, koji zahteva mehanicka ventilacija sa visokim pozitivnim end ekspiratornim pritiskom
(PEEP) i maim volumenom udaha, u cilju odrZzavanja adekvatne oksigenacije i ventilacije.
Upotreba jako visokog PEEP-a kod ovih pacijenata nekada moze da pogorsa srcani output. Zbog
toga se kod tih pacijenata odreduje idealni PEEP i meri ckstravaskularni indeks vode u

pluéima(6’7’24).
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Hemodinamske promene nastale usled porasta |AP®:

o Srednji arterijski pritisak nema promena
. Frekvenca raste
. Plu¢ni arterijski pritisak raste
o Peak inspiratorni pritisak raste
o Centralni venski pritisak raste
. Pritisak VCI raste
. Pritisak bubreznih vena raste
o Sistemska vaskularna rezistencija raste
o Sréani output opada
o Protok krvi kroz tkiva opada
o Protok krvi kroz bubrege opada
o Glomerularnafiltracija opada

1.5.4. Centralni nervni sistem

Akutno povecanje IAP-a izaziva istovremeno povecanje intrakranijalnog pritiska. Ove
promene su rezultat mehaniCkog efekta akutnog povecanja IAP-a koji pomera dijafragmu
kranijalno, komprimuje VCI, povecava intratorakalni pritisak i pritisak u desnoj pretkomori sa
posledi¢énim povecanjem CVP u veni kavi superior. Akutno povecanje pritiska u venskom
sistemu iznad i ispod dijafragme smanjuje vensku drenazu iz centralnog nervnog sistema i
lumbalnog pleksusa S$to povecava intrakranijalni pritisak u venskom delu. Ovakve promene
rezultuju porastom pritiska u sagitalnom sinusu i lumbalnom pleksusu, smanjenju apsorbcije
cerebrospinalne te¢nosti iz arahnoidalnih nastavaka smeStenih u sagitalnom sinusu i spinalnom
kanalu. Smanjenje apsorbcije cerebrospinalne te¢nosti izaziva povecanje pritiska u
cerebrospinalnom delu. Povecanje pritiska u venskom delu i delu stvaranja cerebrospinalne
tecnosti dovodi do povecanja intrakranijalnog pritiska. Takode jo$ jedan, tre¢i mehanizam, se
pridruzuje povecanju intrakranijalnog pritiska. Podizanjem dijafragme smanjuje se pluéna
komplijansa, nastaje hipoventilacijai hiperkapnija koja dovodi do vazodilatacije arterija mozgai

povecava intrakranijalni pritisak®.
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1.5.5. Perfuzija abdominalnih organa

Porast vrednosti | AP-aima Stetan uticaj na hemodinamiku krvnog korita creva, dovodi do
smanjenja protoka krvi, mikricirkulatorne abnormalnosti, smanjuje perfuziju i na krgu nastgje
tkivna hipoksija. Smanjenje protoka krvi nastge kod svih abdominanih organa izuzev
nadbubreznih Zlezdi, kada je vrednost IAP-a do 20 mmHg. Daljim porastom IAP-a, nastge
progresivnije smanjenje protoka krvi. Kada je u pitanju protok krvi kroz jetrine arterije i portalnu
venu promene nastaju kada je vrednost IAP-a 10 mmHg. Takode, porastom vrednosti 1AP-a

opadai oksigenacija tkiva®?.

Primenom metode merenja aciditeta Zeludca (pHi) zadnjih godina je postalo interesantno
odredivanje perfuzije Zzeludca i duodenuma. Smatra se da porastom IAP-a na vrednost od 15
mmHg postepeno pocinje smanjenje visceralne perfuzije. Povecane vrednosti IAP-a dovode do
hipoperfuzije zeludca i creva Sto sekundarno dovodi do bakterijske translokacije, multiorganske
disfunkcije organizmai sepse. Neadekvatne vrednosti pHi i povecane vrednosti IAP-a mogu da
doprinesu pogorSanju stanja pacijenata ukoliko ujedno imaju i sepsu, bubrezno osteéenje,

hipotenziju‘.

1.6. Dijagnoza intraabdominalne hipertenzijei abdominalnog kompartment sindroma

1.6.1. Klinicki pregled

Osnovne promene koje se srec¢u pri pregledu pacijenata koji imaju neko od stanja koje
dovodi do ACS ukljucuju:

- napet distendiran abdomen

- povecan peak airway pritisak

- teskoce u odrzavanju ventilacije koje se manifestuju hipoksijom i hiperkapnijom

- porast kreatinina

- oligurija
(56)

pored ovih manifestacija ponekad je prisutnai povecana kiselost zeluda¢nog soka

22



Obzirom da je vec¢ina ovih pacijenata smestena U JL-u klinicki pregled nije od presudne
vaznosti za postavljanje dijagnoze ovog oboljenja. Postavljanje dijagnoze na ovakav nacin se
komplikuje ¢injenicom da se kod ovih pacijenata poremecaj pluéne ili bubrezne funkcije moze
objasniti drugim mehanizmom. Kod pacijenata koji imaju rizik za nastanak ACS se Cesto srece i
prisustvo sepse, akutnog respiratornog distres sindroma, hipovolemicki Sok 1 sindrom
multiorganskog poremecaja §to jo§ vise oteZava postavljanje dijagnoze®. Lekari koji sprovode
klini¢ki pregled u JIL-u, u cilju dokazivanja pove¢anog IAP-a imau manje od 50% Sans da to
dokazu sa sigurnos$éu. Klini¢ki pregled u cilju dokazivanja povecanog IAP-a je relativno
neprecizan i kao takav ne moZe zameniti intravezikularni nagin merenja IAP-a®Y.

ACS hi trebao biti suspektan kod svih pacijenata koji imaju prisutne neke od simptoma,
Cije se stanje pogorsava ili se ne popravlja na odgovarajucu terapiju. Potvrduje se merenjem IAP-

a. Validnost klinickog pregleda je 40-60% .

1.6.2. RadiolodkaistraZivanja

Radioloska istrazivanja su pokazala neke nespecifiéne znakove koji se mogu Koristiti u
postavljanju dijagnoze ACS. Obzirom da su ova istrazivanja neznatna ne mogu se sa sigurnosc¢u
koristiti, ali ukoliko su prisutna sa evidentnim klinickim stanjem mogu upotpuniti dijagnozu.

Ukoliko je IAP porastao do 15 mmHg na kompijuterizovanoj tomografiji (CT) se uocava
elevirana dijafragma. Ukoliko je prisutan hroni¢ni ACS rastu anteroposteriorne dimenzije
abdomena. SpljoStena vena kava inferior i povecana senka zida creva je nespecifi¢an znak
ukoliko je prisutan i hipovolemicki Sok, ali ukoliko nije prisutna hipotenzijaide u prilog razvoja
ACS. Spljostene bubrezne vene se najceSce srecu kod ovih pacijenata, a kod ACS nastalog zbog
povrede jetre zapaza se mozai¢na perfuzija jetre. Manja dilatacija creva se takode moze sresti

kod nekih pacijenata, ali i distenzija zeludca®??.

1.6.2.1. Kavografija

Povecéanje 1AP-a izaziva suzavanje VCI na nivou njenog prolaza kroz dijafragmu. Kada
je AP 0 mmHg dijametar VCI je 1,5 cm, kada IAP poraste na 10 mmHg dijametar se smanjuje
na 1,3 cm. Porastom IAP-a na 20 mmHg dijametar VCI je 0,8 cm, kada se smanje vrednosti 1AP-

avraca se 1 dijametar VCI na pocetne vrednosti®.
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1.6.2.2. CT obelezja

Postoje sedam CT obeleZja koja mogu pobuditi sumnju na postojanje IAH®?:

1. suZenje gornjeg intrahepati¢nog dela VCI (za 3 mm u dva uporedna snimanja)

2. znak okruglog trbuha (definisan kao povecanje odnosa
anteroposteriornog:transverzalnog dijametra vise od 0,80 cm, merenog na nivou
prolazaleve bubrezne vene preko aorte), (slika 4).

direktna kompresijaili pomeranje bubrega
zadebljanje zida creva (3mm ili vise) sa kontrastnim pojacanjem, (slika5).
kompresija ili pomeranje ¢vrstih abdominalnih organa

bilateralnaingvinalna hernijacija

N o g &~ W

elevacija dijafragme.

Od ovih znakova jedino prisustvo znaka okruglog trbuhai zadebljanje zida creva sa
kontrastnim pojacanjem mogu sa visokom sigurno$¢u pobuditi sumnju na postojanje IAH i
ACS. Senzitivnost i specificnost znaka okruglog trbuha je 77%. Posebno postojanje znaka
zadebljanje zida creva sa kontrastnim pojacanjem je siguran znak ACS, senzitivnost i

specificnost je 100% (323339 Vaznost ovih CT obeleZja bitna je za brzo uocavanje IAH 1 ACS 1

merenje njihovih vrednosti u cilju sprovodenja promptne terapije.

Slika4. CT dlika anteroposteriornog:transverzalnog Slika 5. CT dlika zadebljanje zida creva
dijagrama sa kontrasnim pojacanjem

(preuzeto iz Clinical Radiology 2006; 62: 676-82)
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1.7. Merenjeintraabdominalnog pritiska

Trbusna duplja, njen sadrZzaj i pritissk koji je prisutan u njoj su hili od davnine
interesantni. U pocetku se mislilo da se trbusna duplja ponasa kao vakum, to misljenje je izlozio
Hammermilk 1858 godine. Ovako shvacena trbusna duplja, dozvolila je merenje IAP-a u njo
1865 godine od strane Brauna. On je uoCio da je vrednost [AP-a promenljiva u zavisnosti od
polozaja tela 1 kontrakcije trbusne muskulature. Njegova studija nije prihvacena jer se bazirala na
barometarskim uslovima. Odebrecht je 1875 godine testirao pritisak kroz mokra¢nu besiku i
potvrdio prethodnu studiju. Kroz nekoliko studija sprovedenih u periodu od 1910 do 1940 je
utvrdeno da je vrednost IAP-a atmosferskaili subatmosferska.

1.7.1. Indirektno merenje

Prva metoda koja je pokazala vrednost |AP-a i nacin merenja, je objavljena 1984 godine
od strane Krona. Ova metoda se i danas koristi za merenje |AP-a. Princip ove metode se zasniva
na stavu da se mokraéna beSika ponasa kao pasivnha membrana kada je njen volumen ispunjen
zapreminom od 50 ml do 100 ml. Vrednosti izmerenog IAP-a na ovakav nacin su bile iste kao i
merene putem peritonealne dijalize. Dobijene vrednosti IAP-a izmerene na ovakav nacin su bile
u rangu od 5 do 50 mmHg. Princip merenja | AP-a je kroz kateter za mokrac¢nu besiku. Kroz ovaj
kateter se ubrizga 50-100 ml fizioloskog rastvora u praznu mokraénu besiku, zatim se klemuje
kateter da te¢nost ne bi napustila mokra¢nu besiku. Sterilna igla veli¢ine 16 gajda se uvede kroz
Y nastavak i poveZe sa manometrom na drugom kraju ili transduserom za merenje pritiska. Nulta
tacka za merenje je vrh preponske simfize. Kada se izmeri ponovo se spoji sa kateterom i dopusti

da te¢nost iscuri (slika 6). Ovaj na¢in merenja do danas je ostao u upotrebi®.
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Slika 6. Indirektni na¢in merenja intraabdominalnog pritiska
(preuzeto iz kataloga AbViser AutoValve EconoKit)

Brojne studije su dokazale da klini¢ki pregled i simptomi nisu dovoljni za postavljanje
dijagnoze IAH i ACS. Merenje |AP-a moze hiti direktno (punkcija abdomena iglom tokom
peritonealne dijalize ili laparoskopije) ili indirektno (merenje kroz beSiku, Zeludac, kolon ili
matericu uz pomo¢ balon katetera). Od svih ovih metoda, merenje IAP-a kroz mokra¢nu beSiku

je najcesce koris¢eno, najisplativije je 1 najjednostavnije.

Zahvaljuju¢i drugoj WSACS konferenciji, usaglaseni su stavovi prilikom merenja IAP-a
na ovakav nacin. IAP se izrazava u mmHg (ImmHg= 1,36 cmH,0), meri se nakraju ekspirijuma
u potpuno vodoravnom poloZaju pacijenta, kada nisu prisutne abdominalne kontakcije, nulta
tacka je u nivou srednje aksilarne linije. Maksimalna koli¢ina fizioloSkog rastvora koja se koristi
za merenje je 25 ml. Merenje se vrS nakon 30-60 s nakon ubrizgavanja tecnosti da bi se

obezbedila migiéna relaksacija detrusora bedike®.

Na poslednjoj WSACS konferenciji dat je predlog za intermitentno merenje 1AP kod
dece putem mokrac¢ne besike, koli¢ina fizioloSkog rastvora koju treba koristi je 1 mL/kg telesne

teZine, minimalna koli¢ina je 3 mL a maksimalna koli¢ina 25 mL®.
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AP monitoring se sprovodi ukoliko je prisutno dvaili vise faktora rizika za razvoj 1AH
ili ACS. Ukoliko je prisutna IAH merenje IAP se redovno vrSi i prati stanje pacijenta u cilju

spreCavanja nastanka ACS na svaka 4 sata.
Principi rukovodenja merenja IAP-om su:

- redovno merenje |lAP-a
- optimalna nadoknada tecnosti
- medicinski pristup le¢enja u cilju smanjenja IAP-a

- brzahirur&a dekompresija ukoliko su vrednosti |AP-a ustaljene®.

Pokazalo se da je jedini nedostatak ove metode moguénost nastanka urinarnih infekcija, i
ne moze se koristiti kod neurogene beSike i kod prisutne hematurije.

Dokaz da je ovakav naCin merenja jako jednostavan i jeftin je upravo zbog njegovog
koris¢enja u merenju IAP-a i izvan JIL. Koristi se samo infuziono crevo na kome su obelezeni
grani¢nici obi¢nim santimetrom na 16 cm (odgovara postojanju IAH ) i 27 cm (odgovara ACS
ako je prisutno i novo organsko ostec¢enje). Ova metoda je pouzdana oko 95%, 1 koristi se Samo
zaidentifikaciju pacijenata sa | AH-om®®.

U danasnjem dobu sve viSe se proizvode uredaji za elektronsko merenje IAP-a. U cilju
potpunog neinvazivnog merenja, objavljeni su podaci jedne preliminarne studije, koja se zasniva
na odredivanju vrednosti |AP-a merenjem zategnutosti trbusnog zida putem odredivanja njegove
snage. Koristi se elektronski uredaj koji se postavlja na razliite delove prednjeg trbusnog zida i
odreduje vrednost [AP-a na Sitacu®”. Medutim, u slabo razvijenim zamljama takode moZze vrlo
jednostavno da se vrSi merenje |AP-a, ali tada se prekida kontinuitet sa kateterom za mokra¢nu
beSiku. Koristi se samo infuziona boca i manometar’®. U cilju spre¢avanja nastanka urinarnih
infekcija prilikom merenja |AP-a moze se koristiti i dupla trokraka slavina, gde je na jednom
kraju prikljuéena infuziona boca a na drugom manometar, a igla je direktno uvedena u jedan krak
urinarnog katetera®. Kao najjednostavniji i najviSe upotrebljavani nain naSao je primenu u
merenju IAP-a i kod dece. Koli¢ina fizioloskog rastvora koja se koristi je 1 ml/kg telesne tezine

deteta. Ova metoda je uporedena sa direktnim nadinom merenjai dalaje iste rezultate.

Jedan od indirektnih nadina merenja je i putem balon katetera uvedenog u zeludac,

predstavlja jednu od alternativnih metoda za kontinuirano merenje 1AP-a. Vrednosti |AP-a
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dobijene na ovakav nacin, u odnosu na direktni nacin, se razlikuju za 0,12 mmHg. Ova metoda
se moze koristiti kod pacijenata za kontinuirano praéenje vrednosti IAP-a. Posebno kod
pacijenata koji imaju povredu karlice i nemaju urinarni kateter, ali se he moze koristiti kod

pacijenata kod kojih je zapoceta enteralna nutricija™.

Indirektno merenje IAP putem balon katetera u zeludcu uporedeno sa direktnim
merenjem, pokazuje da je vrednost indirektno izmerenog IAP-a od 20 cmH,O i vrednost |AP-a
od 9 mmHg direktno izmerena u korelaciji sa zeluda¢nim aciditetom u vrednosti od 7,0. Ova
vrednost aciditeta ili joS niza sluzi kao rani indikator organske hipoperfuzije, porasta |AP-a i

potrebe za abdominalnom dekompresijom?.

U cilju poboljsanja nacina merenja [AP-a i dobijanja ta¢nih vrednosti, danas postoje
mnogi elektronski uredaji koji mogu da mere vrednosti IAP-a (slika 7). Takode, ovi uredaji
omogucavaju kontinuirano merenje [AP-a, vrednosti se ocitavaju na monitoru u svakom
trenutku. Ovi uredaji mogu sluziti kako za direktno tako i za indirektno merenje, ai su izuzetno
skupi®®.

Slika 7. Set za merenje intraabdominalnog pritiska

(preuzeto iz kataloga AbViser AutoValve EconoKit)

1.7.2. Direktno merenje

Kada su u pitanju direktna merenja |AP-a postoje mnoge nove metode i novi nacini
merenja, svaka od njih ima prednost u odnosu na drugu. Te tehnike merenja mogu biti preko

PVC drena koji se primenjuje kod pacijenata koji se podvrgavaju nekoj od laparoskopskih
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operacija i sluZe za pracenje IAP-ai posle operacije™”. Takode, postoji direktna metoda merenja
|AP-a putem kapsule ispunjene vazduhom koja se stavlja na isti nacin kao i dren u abdomenu
kod pacijenata koji imaju neku od abdominalnih elektivnih operacija. Ova tehnika se moze
koristiti za pra¢enje IAP-a kod operisanih pacijenata koji imaju neki od faktora rizika za IAH i
ACS™.

Novija tehnika je upotreba piezorezistivnog materijala inkorporiranog u misi¢ abdomena

i sluZi za kontinuirano merenje IAP-a kod operisanih pacijenata®.

Metode koje se koriste za direktno merenje IAP-a omogucavaju dobijanje tacnih
vrednosti |AP-a i prilikom pomeranja pacijenta, ne zavise od poloZaja pacijenta, koliine i
temperature te¢nosti koja se koristi za merenje IAP-a kod merenja putem mokraéne besike, kao
ni od brzine ubrizgavanja te¢nosti. Koja metoda ¢e se koristiti u zavisnosti je od ustanove.

Preporucuje se ona metoda koja je sigurna, brza, tacna i jeftina i naravno dobro uvezbana

1.7.3. Kontinuirano merenje

Saznanje da je IAP veoma bitan i da njegovo prac¢enje moze dovesti do sprecavnja Stetnih
posledica po organizam, dala je potrebu da se vrednosti | AP-a prate kontinuirano. Obzirom da je
najednostavniji na¢in merenja IAP-a putem mokraéne beSike, i da svi pacijenti u JL imagu
urinarni kateter, omoguceno je da se vrsi kontinuirano merenje IAP-ana ovakav nacin. Vrednosti
|AP-a mogu neprekidno da se ocitavaju na monitoru. Princip rada se sastoji u ubrizgavanju
fizioloskog rastvora brzinom od 4 ml/h. Na ovaj nac¢in moze se pratiti abdominalni perfuzioni

pritisak koji je bitan u odredivanju perfuzije organa a samim tim i moguénosti nastanka ACSY.

Uporedivanjem intermintentne i kontinuirane metode doslo se do saznanja da daju iste
vrednosti |AP-a. Postoji prednost kontinuirane zbog bolje preglednosti nivoa IAP-a, brzeg rada i

omogucava i pratenje abdominalnog perfuzionog pritiska®®.
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1.7.4. Koli¢ina tec¢nosti i drugi faktori koji se koriste prilikom merenja intraabdominalnog

pritiska

Do WCACS konferencije, prilikom istrazivanja merenja |AP-a i njegovog delovanja
koriS¢ene su razliCite koli¢ine teCnosti koja je ubrizgavana u mokra¢nu besiku. Dobijani su
razli€iti rezultati koji nisu mogli da se koriste prilikom poredenja. Takode, zbog nepostojanja
uniformnih stavova ne postoje i taéno odredena incidenca i prevalenca IAH i ACS. Na drugoj
konferencije je doneta odluka da je maksimalna koli¢ina te¢nosti koja se koristi za merenje |AP-
a 25 ml®. Koris¢enjem velikih koli¢ina te¢nosti moZemo dobiti laZne rezultate IAP-a zbog

povecanja komplijanse zida mokra¢ne besike 1 povecane kontrakcije misica besike.

Ispitivanja koja su odrazavala koja bi koli¢ina te¢nosti trebala da se koristi su dokazala da
je dovoljno ubrizgati 25 ml rastvora. Postepeno je povecavana koli¢ina tecnosti od 25 do 300 ml
i dokazano je da se dobijaju lazno pozitivni rezultati povecanog IAP, a samim tim i lazno

predstavljeni pacijenti salAH i ACS“9,

Naknadna istrazivanja su pokazala da se mogu koristiti i manje koli¢ine teCnosti za
merenje |AP-a, dovoljno je 10 do 15 ml. Kada se koriste vece koli¢ine te¢nosti 40-60 ml dolazi

do povecanja vrednosti IAP za 5 mmHg(so’Sl) .

Takode je dokazano da prilikom koriS¢enja manjih koliCina te¢nosti postoji veca stopa
podudaranja sa pritiskom izmerenog na drugi nacin (merenje IAP kroz zeludac). Prilikom
koris¢enja fizioloSkog rastvora kao teCnosti koja se najéeS¢e upotrebljava za merenje kroz
mokraénu besiku, njegova temperatura bi trebalo da bude kao i temperatura tela (35-37 °C), jer
ukoliko je manja moze do¢i do povecanja IAP-a Brzo ubrizgavanje te¢nosti moze dovesti do
povecanja IAP-a jer dovodi do povecane aktivnosti miSica detrusora mokraéne beSike,
refleksnim del ovanjem na nociceptivne receptore sa C aferentnim viaknima lokalizovanim u zidu
besike®?.

Za dobijanje tacnih vrednosti IAP-avazno je da se merenje vrSi nakrgju izdisgja. Disanje
treba biti mirno, jer forsirano disanje naro€ito izdisaj dovodi do povecanja vrednosti IAP-a.
Forsirani ekspirijum direktno sprecava vensko vrac¢anje krvi tokom respiracije. Stoga se smatra
da ovakve pacijente treba sedirati i relaksirati®®.
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Merenje IAP-a se vrSi u vodoravnom polozaju tela pacijenta. Svako pomeranje pacijenta
dovodi do povecanja vrednosti |AP-a. Elevacija glave pacijentaili podizanje kreveta dovodi do
povecanje IAP-a narocito kada su dosta povecane vrednosti IAP-a. Podizanje uzglavlja kreveta
za 20° povéava IAP za>2 mmHg. Neka novija i sStraZivanja su pokazala da polozZg tela u
pronaciji pogoduje poboljSanju oksigenacije kod pacijenata sa funkcionalnim poremecajem

disanja. Medutim, polozaj pacijenta u pronaciji dovodi do povecanjal AP za 2 mmHg(2'54).

1.8. Lecenje intraabdominalne hipertenzijei abdominalnog kompartment sindroma

Zbog veoma razli¢itih uzroka nastanka IAH/ACS i prisustva komorbiditetnih
faktora ne moze se uzeti jedinstveni nacin lecenja ovog sindroma, ali se mogu primeniti neki
principi u pristupu lecenja. Postoji nehirurski 1 hirurski princip lecenja. Bilo koji nacin le¢enja da
se preduzme moraju se sprovesti osnovni principi lecenja.

Osnovni principi lecenja:

a) Redovan monitoring |AP

b) Obezbedenje optimalne sistemske perfuzije i funkcije organa kod
pacijenata sa pove¢anim vrednostima IAP

C) Institucionalni medicinski pristup u nastojanju smanjenja povecanog IAP i
trajnog oStecenja organa u slucaju nastanka IAH/ACS

d) Brza hirurska dekompresija u slucaju neadekvatnog odgovora na

nehirurski princip lecenja®

1.8.1. Nehirurski princip lecenja

Nehirurski princip leenja ima udela u prevenciji i leCenju organskih ostec¢enja nastalih
promenama IAP-a. Pacijenti koji imau IAH i/ili ACS zbog svog kompleksnog stanja
predstavljaju pravi izazov za lekare. Ovi pacijenti zahtevaju pedantno pracenje stanja pacijenta,
monitoring hemodinamike, mehanicku ventilaciju, odgovarajuéu nadoknadu tecnosti i
vazoaktivnih medikamenata, agresivnu nutritivnu potporu, antimikrobsku terapiju i kontrolu

glikemije kao kod svakog drugog kriti¢no ugrozenog pacijenta.
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Potreba za principima leCenja IAH 1/ili ACS postoji u cilju smanjenja dalje progresije
IAH ka ACS, smanjenju potrebe za abdominalnom dekompresijom i poboljSanju ishoda lecenja.
Postoje pet terapijskih intervencija u nehirurskom pristupu le¢enja, svaki od njih ima nekoliko
koraka.

Terapijske intervencije su:

- eliminacijaintraluminalnog sadrZzaja

- evakuacijaintraabdominal ne prepreke

- poboljsanje komplijanse abdominanog zida
- optimalna nadoknada te¢nosti

- optimalna sistemska i regionalna perfuzijatkiva.

1.8.1.1. Eliminacijaintraluminalnog sadr zaja

Nazogastricna i/ili rektalna drenaza je jednostavna, relativno neinvazivna metoda
smanjenja lAP-a i tretmana blaze i umerene IAH kod pacijenata sa distenzijom creva. Primena
prokineti¢kih sredstava eritromicina (200 mg iv na 8 h), metoklopromida (10 mg iv na 6 h) ili
neostigmina (1-2 mg sporom infuzijom) se takode koristi kod prisutnog ileusa, za evakuaciju

intraluminalnog sadrzaja, smanjenja zapremine crevai smanjenje |AP-a.

Korekcija elektrolithog disbalansa (hipokalijemija, hipomagnezijemija, hipofosfatemija i
hiperkalcemija) je jednostavna metoda koja moze pojacati gastrointestinalni motilitet i smanjiti

zapreminu creva.

Enteralna ishrana moze i treba da se primenjuje kod bolesnika sa IAH/ACS da bi se
smanjio rizik od bakterijske translokacije i kao podrska zarastanja rana i funkcije imunog
sistema. Kako raste IAP, enteralnu ishranu treba smanjiti do trofickih potreba u cilju odrzavanja
koristi nutritivhe podrske i izbegavati distenziju crevai porast IAP. Kod pacijenata sa visokim

vrednostima |AP-a enteralnu nutriciju treba obustaviti u potpunosti. Pacijente sa distenzijom
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creva, kod kojih se vrednosti IAP-a ne smanjuju na ovakav vid lecenja, treba podvrgnuti

hirurg&om principu legenja®.

1.8.1.2. Evakuacijaintraabdominalnih prepreka

Hematoperitoneum, ascites, intraabdominalni absces, retroperitonealni hematom i
prisustvo slobodnog vazduha moze delovati kao prepreka u intraabdominalnom prostoru i
dovesti do povecanja |AP-a. Prisustvo ovakvog vida prepreke dokazuje se ultrazvu¢nim ili CT
pregledom. Evakuacija ovog sadrZaja perkutanom drenazom je jedan vid efektivne tehnike, koja
dovodi do pobljsanja sistemske i regionalne perfuzije. Pored klasi¢ne paracenteze putem igle,
koristi se metoda kontinuirane perkutane drenaze pomocu katetera. Kori§¢enjem ove metode,
pod kontrolom ultrazvuka ili CT-a, mozZe se smanjiti vrednost |AP-a i potreba za hirurskom
dekompresijom. Ova metoda se posebno koristi kod pacijenata koji imaju sekundarni ACS, kod
sepse, prekomerne nadoknade te¢nosti, opekoting, akutnog pankreatitisa, ascitesa, kao i kod
visoko rizi¢ne grupe pacijenata za operativni tretman. Pacijenti koji ne dgju odgovor na ovg vid
leCenja ili je povecanje IAP-a nastalo zbog prisustva nekog ¢vrstog tumora, podvrgavagu se

hirurskoj intervenciji®.

1.8.1.3. Poboljsanje komplijanse trbusnog zida

Povecanje tonusa torakoabdominalnih misi¢a zbog bola, agitiranosti, ventilatornog
dishroniciteta 1 prekomerna upotreba pomo¢ne muskulature tokom disanja dovodi do povecanja
|AP-a. Gubitak normalne komplijanse trbusnog zida zbog prisustva treceg prostora, opekotina ili
previse zategnute operativne rane takode, povecava IAP. Postoje neki principi koji se primenjuju

u cilju poboljSanja abdominal ne komplijanse.

Primena sedativa i analgetika je jednostavna, brza, efektivha metoda koja se koristi u
cilju smanjenja tonusa miSi¢a i smanjenja IAP-a. Kontinuirana primena narkotika i sedativa
putem infuzije se primenjuje u cilju izbegavanja nepotrebnih abdominalnih kontrakcija. Takode,

dok postoji rizik povecanja IAP-a moze se primeniti i epiduralnaterapija. Obzirom da ne postoje
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velike studije koje bi dokazale ovu Cinjenicu ne moze se ova preporuka primeniti striktno u

pristupu lecenj a®.

Pozicija tela pacijenata takode, dovodi do smanjenja abdominalne komplijanse i
povecanje IAP. Narocito ukoliko se primenjuje elevacija glave ili polozaj tela u pronaciji.
Ovakve promene imaju poseban utica] kada su prisutni vidlji nivoi IAH. Elevacija glave za oko
20° podize IAR> 2 mmHg. Polozaj tela u pronaciji, koji sa koristi kod prisutnog akutnog
pluénog osteéenja, takode povecava IAPY. U cilju smanjenja |AP-a preporucuje se izbegavanje
pronacije i primenjuje se anti-Trendeleburgov poloza. Ukoliko ove jednostavne metode ne
dovode do poboljsanja abdominalne komplijanse primenjuju se druge kao Sto je primena

neuromuskularnih blokatora.

Neuromuskularni blokatori se koriste kada je vrednst IAR 20 mmHg, nekada i kod
pacijenata sa vredno$éu IAP 20-25 mmHg koji nemaju jasne indikacije za abdominalnu
dekompresiju. Primena neuromuskularnih blokatora se preporucuje do smanjenja vrednosti |AP-
ai neviSe od 24-48 h, zbog moguénosti pojave paralize. U nekoliko studija je predloZeno da se
neuromuskularni blokatori mogu koristiti u smanjenju IAP-a ali samo kod blazih do srednjih
oblika IAH®.,

Sedacija, analgezija, pozicijatelai primena neromuskularnih blokatora nekada ne mogu
smanjiti vrednost IAP, naroCito kod pacijenata sa IAP-om > 25 mmHg ili APP-om < 50 mHg.
Ove pacijente treba odmah podvrgnuti abdominalnoj dekompresiji i povecati im S$ansu za

Zivotom®®.

1.8.1.4. Optimalna nadoknada te¢nosti

Nadoknada tecnosti u cilju popravljanja intravaskularnog preloada, korekcije
hipovolemije i anaerobnog metabolizma i obnove perfuzije organa je kamen temeljac u leGenju
bilo kog kriticno ugrozenog pacijenta. Dobro je poznato da hipovolemija ili neadekvatna
nadoknada teCnosti, pojacava patofizioloske efekte povecanog IAP-a i predisponira razvo

multiorganskog oStecenja.
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Koncept pravovremene i prave terapije se koristi u leCenju IAH/ACS. Preporuke u ovom

principu lecenja su®:

a) Nadoknada te¢nosti mora biti obazriva da ne bi doslo do Stetnih poseldica

b) Hipertoni¢ni kristaloidi i koloidi se mogu upotrebljavati obazrivo, da bi se sprecio

nastanak sekundarnog ACS

Pacijenti sa IAH/ACS koji imaju odgovaraju¢u nadoknadu te¢nosti u cilju odrzavanja
adekvatne perfuzije organa imaju bolje Sanse za preZivljavanje. Pacijenti koji su imali
prekomernu nadoknadu te¢nosti imaju dva puta vecu Sansu da razviju organsko oStecenje i
povecanu smrtnost u odnosu na pacijente sa restriktivnim unosom tecnosti. Stoga treba postojati
optimalni unos tecnosti, koji ¢e omoguciti adekvatnu perfuziju organa i izbeci preopterecenje
organizma tecnoS¢u koje moze dovesti do oSteCenja organa ili disfunkcije. Primena hipertonih
rastvora ili koloida dovodi do signifikantnog smanjenja IAP-a, pa se stoga strogo preporucuje
njihova primena kod pacijenata sa IAH/ACS. Medutim, nekada i pored pridrzavanja ovih
preporuka neki pacijenti ipak budu preoptereceni te¢noScu kao rezultat postojanja Soka,
inflamacije ili popustanja kapilarnog korita. Kod ovih pacijenata ekscesivni edem tre¢eg prostora
rezultuje u povecanju IAP-a sa oste¢enjem organa. Ukoliko su pacijenti hemodinamski stabilni,
mogu se primeniti diuretici u kombinaciji sa koloidima u cilju smanjenja edema tre¢eg prostora.
Kod ovih pacijenata moze se primeniti intermitentna hemodijaliza ili kontinuirana
hemofiltracija/ultrafiltracija u cilju smanjenja ekscesivnog gomilanja tecnosti, poboljsanja

abdominalne komplijanse i smanjenja volumena trbuha®™.

Pacijenti kod kojih se u okviru IAH razvije oligurija ili anurija uprkos pravovremenoj
nadoknadi te¢nosti primenjuje se hemofiltracija/ultrafiltracija. Upotreba diuretika u kombinaciji
sa koloidima se takode koristi da bi se smanjio otok treCeg prostora, ali kod hemodinamski
stabilnih pacijenata®. Hemodijaliza zasigurno smanjuje IAP, zbog fiziolokih efekta ove
procedure. Hemodijaliza dovodi do gubitka te¢nosti iz tela i posledi¢no smanjenje telesne teZine
nakon procedure. Smanjenje |AP-a pogoduje stanju pacijenta, jer dovodi do poboljSanja stanja
respiratornog, kardiovaskularnog, bubreznog, intestinalnog i neuroloskog sistema. Upotrebom
hemodijalize dolazi do smanjenja minimalne i maksimalne rezistencije disgnih puteva i peak

pritiska i poveéanja auto-PEEP-a, ali nemapromena u statickoj komplij ansi®®.
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Primena paracenteze ili ultrafiltracije takode dovodi do smanjenja IAP-a. Posebno je
bitna kod pacijenata koji imaju uznapredovalu dekompenzovanu sréanu insuficijenciju i ¢ije se
stanje ne popravlja ili se neznatho popravlja primenom diuretika. Kod ovih pacijenata se
pokazalo daje ultrafiltracija bolja od paracenteze. Primenom paracenteze srednje vrednosti IAP

Su vece nego primenom ultrafiltracije i vece su vrednosti kreatinina®?9.

1.8.1.5. Optimalna sistemska i regionalna perfuzija tkiva

Optimalna 1 pravovremena nadoknada intravaskularnog volumena je najbitnija u lecenju
pacijenata sa pove¢anim IAP-om, zbog gubitka te¢nosti u tre¢i prostor, smanjenog venskog
priliva i neadekvatne perfuzije organa. Kriticne vrednosti IAP koje dovode do oste¢enja organa
variraju od pacijenta do pacijenta kao rezultat razliCite fiziologije 1 postojecih komorbiditetnih
faktora. Stoga u cilju odredivanja Stetnosti koje izaziva povecani IAP, pored merenja njegovih
vrednosti odreduje se i APP koji je pokazatelj abdominalne perfuzije. Vrednost APP > 60 mmHg
treCeg dana razvoja TAH predstavlja razliku izmedu pacijenata koji ¢e preziveti i koji neée
preziveti. Ukoliko APP ostaje neadekvatan uprkos adekvatnoj nadoknadi te¢nosti, mogu se
primeniti vazoaktivni medikamenti kao norepinefrin u cilju povecanja APP iznad 60 mmHg,

naro&ito ukoliko je pacijentov afterload abnormalno nizak kao u septickom oku®®®,

1.8.2. Hirurski princip leCenja

1.8.2.1. Perkutana dekompresija

Perkutana dekompresija je manje invazivna metoda leCenja IAH-a ili sekundarnog ACS
kada je prisutna intraabdominalna te¢nost, vazduh, absces ili krv. Ova metoda je korisna u

snizavanju AP i donekle u korekciji osteéenja organa nastalih IAH —om®.

1.8.2.1. Abdominalna dekompresija

HirurSka abdominalna dekompresija je dugo bila standardna tehnika leCenja pacijenata
koji su razvili ACS. Predstavlja zivotno znacajnu intervenciju kod pacijenata koji imaju IAH,

koja ne daje odgovor na medikamentozni pristup leCenju 1 kada preti nastanak oSteCenja organa.
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Odlaganje hirurske dekompresije i sledstveni porast IAP-a korelira sa mortalitetom. Hirurska
dekompresija rezultuje ,otvorenim abdomenom® koji se mora pokriti nekim od protektivnih
materijalaili ,, privremenim zatvaranjem abdomena* (TAC).
Postoje razli¢ite TAC tehnike (slika 8):
-spajanje koze klipsevima (pri cemu se ostavljaju ivice fascije nepriblizene)
-vakum pakovanje (tehnika koja omoguéava sigurniji transport pacijenta sa moguénos$éu
postavljanja pacijenta potrbuske ukoliko je to potrebno®”)
-Bogota torba (sterilna intravenska torba se otvori i zaSije naivice fascije)
-Witmanova zakrpa
-vakumom asistirano zatvaranje (kao prva opcija privremenog zatvaranja abdomena,
narocito ako je uzrok IAH-a sepsa, pacijenti se oporavljaju brze ali vrlo Cesto razvijgu i
hipertrofi¢ne oziljke®®)
-zipper sistem (vrlo ¢esto dovodi do rekurentne IAH pa se ne preporucuje kao inicijalna

metoda kod visoko rizi¢ne grupe pacijenata®).

“Bogota bag” Vac Pac system

Slika 8. Tehnike privremenog zatvaranja abdomena
(preuzeto JAm Coll Surg 2007; 205(4): 586-92)
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Nijedna od ovih tehnika se posebno ne istice u odnosu na drugu. Bilo koja TAC tehnika
moze dovesti do razvoja rekurentnog ACS. Ukoliko do toga dode mora se odmah skinuti i

preduzeti druge mere za smanjenje AP na prihvatljiv nivo®®".

Nedavno je opisana nova metoda dekompresije, subkutana linea alba fasciotomija. Ova
metoda smanjuje napetost fascije i IAP, a pritome ne osteCuje peritoneum. Ova metoda se
posebno preporucuje kod gojaznih pacijenata sa povecanim IAP-om refraktarnim na

medikamentozni vid lecen] a®),

Preporuke za abdominalnu dekompresiju su:

a) Hirursku dekompresiju treba primeniti kod pacijenata sa ACS koji ne
reaguje na medikamentozni pristup le¢enja

b)  Nekomplethu dekompresiju razmotriti kod pacijenata koji imaju vise
rizika zarazvoj IAH/ACS®.

Kod hirurga joS uvek postoji dilema kada treba sprovesti hirursku dekompresiju. Neki
smatrgju da je treba sprovesti kada nastane oStecenje organa, drugi kada je vrednost IAP
konstantno 20 mmHg uz jo$ pridodato, po nekima, kada je izluivanje urina manje od 0,5
mi/kg/min, PIP >45 ili kada je IAP >26 mmHg. Kada je vrednost IAP 10-15 mmHg lecenje je
nehirursko, IAP u vrednostima 16-25 mmHg uz prisustvo ACS preporucuje se dekompresija.
Vrednost IAP >25 mmHg preporucuje se da se IAP posle dekompresije odrZzava na vrednosti
manje od 23 mmHg. Najvece razlike u misljenju hirurga su kod pacijenata sa vrednostima |AP-a
16-25 mmHg®?®. Obzirom da se stopa mortaliteta akutnog pankreatitisa kreée u rasponu od 25-
40%, neki autori smatrgju da bi trebalo preduprediti razvoj fulminantnog pankreatitisa ranom

operacijom (u prvih 72 h) i na taj nadin smanjiti mortalitet®".

Dekompresija nije uvek bez posledica, vrlo Cesto se deSava da nastane iznenadna
hipotenzija, maligni poremecaji ritma i asistolija. Moguce objaSnjenje je da nastaje naglo
smanjenje vaskularne sisitemske rezistencije kod hipovolemicnih pacijenata, neocekivano
povecanje tajdlovog volumena koji vodi respiratornoj alkalozi ili naglo prodiranje anaerobnih

bioprodukata nastalih u podruju ispod dijafragme®

. Dekompresija dovodi do smanjenja
centralnog venskog pritiska, pluénog arterijskog pritiska, srednjeg arterijskog pritiskai sistemske

vaskularne rezistencije. Uspesna dekompresija dovodi do poboljSanja u sr€anom outputu
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ukoliko je adekvatan intravaskularni volumen, i uspostavljanje diureze®. Dugoro¢ne posledice
abdominalne dekompresije sa privremenim zatvaranjem rezultuju razvojem hroni¢ne incizione

kile, enterokutanom fistulom, gubitkom te¢nosti i proteina i produzenim boravkom u bolnici.

1.8.2.2. Definitivno zatvar anje abdomena

U zavisnosti od stanja pacijenata i vrednosti IAP-a posle hirurSke dekompresije treba
pristupiti definitivnom zatvaranju abdomena. Takode, definitivno zatvaranje je u zavisnosti i od
formiranja granulacionog tkiva kao i od subjektivnog stava hirurga(62). Kod vecine pacijenata
ukoliko ne dode do organskog oStecenja privremeno zatvaranje trge 5-7 dana. Kod ostalih
pacijenata &ije je stanje kriticno, definitivno zatvaranje je 9-12 meseci kasnije'. Procenjeno je
da je stanje fizickog i mentalnog zdravlja, kvalitet Zivota i povratak radne sposonosti jednak

kod pacijenata sa privremenim i definitivnim zatvaranjem abdomena®®.

Osnovni pricipi le¢enja TAH/ACS su definisani protokolom na poslednjoj WSACS
konferenciji, prilog 1, 2, 3.
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2. Ciljevi istrazivanja
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1. Rano prepoznavanje promena osnovnih vitalnih funkcija kod pacijenata sa
povecanim [AP-om
2. Prognosticki faktori vezani za IAP koji uticu na evoluciju patoloskog poremecaja

3. Utica] IAP-a na stopu smrtnosti kod pacijenata suspektnih narazvoj |AH.
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3. Materijal i metod istrazivanja
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3.1. Tip studije, mesto i vremeistrazivanja

Prospektivna studija je sprovedena kod 100 pacijenta suspektnih na postojanje 1AH i
ACS u jedinici hirurke intenzivne nege i leenja u Klini¢ko bolni¢kom centru (KBC) "Zvezdara
u Beogradu, u periodu januar 2014. do decembra 2015. godine. Studija je odobrena od strane
lokalnog medicinskog Etickog komiteta, Klini¢ko bolni¢kog centra ,,Zvezdara® IRB 1-Medical,
pod brojem IRB00003818, 26.06.2013.godine, i Etickog komiteta Medicinskog fakulteta,
Univerziteta u Beogradu. Svi ispitanici, ili njihovi zakonski staratelji, su pismeno i usmeno
informisani o protokolu studije i svi su potpisali informisani pristanak, i nije bilo konflikta

interesa

3.2. | spitanici

Rizi¢na grupa pacijenata obuhvatalaje pacijente koji suimali faktore rizika za smanjenje
komplijanse trbusnog =zida (akutno respiratorno oS$teCenje sa povecanim intratorakalnim
pritiskom, abdominalna operacija sa ¢vrstim fascijalnim zatvaranjem), porast intraluminalnog
sadrzgja (gastropareza, ileus, pseudo-obstrukcija kolona), porast abdominalnog sadrzaja
(hemoperitoneum, pneumoperitoneum, ascites, poremecaj funkcije jetre, pankreatitis, peritonitis)
i prekomernu nadoknadu tecnosti ili kapilarno krvarenje (acidoza (pH < 7,2), hipotenzija,
masivna nadoknada te¢nosti (> 5 1 /24 sata), oligurija, sepsa). Studija nije obuhvatala pacijente
koji suimali traumu, opekotineili nisu potpisali informativni pristanak.

Svi pacijenti su bili podeljeni na osnovu izmerenih vrednosti 1AP-a, praceni su do
izlazkaiz JL. IAH je definisana kao stalno prisutno ili ponovljeno patolosko povecanje IAP >12
mmHg. ACS je definisan kada su stalno prisutne vrednosti IAP > 20 mmHg sa prisustvom nekog
novog organskog oStecenja ili disfunkcije organa koje prethodno nije bilo prisutno.

Prva grupa pacijenata je bila sa normalnim vrednostima I1AP-a, druga sa povecanim
vrednostima [IAP-a U okviru grupe pacijenata sa povec¢anim vrednostima IAP-a (odnosno
pacijenti salAH) bili su podeljeni prema vrednostima lAP-a u ¢etiri grupe. U svakoj od grupa su
posebno analizirani i uporedivani parametri osnovnih zivotnih funkcija u zavisnosti od vrednosti
|AP-a. U svakoj pojedina¢noj grupi pacijenti su podeljeni prema nacinu le¢enja i ishodu lecenja.

U cilju procene verovatno¢e smrtnosti kod svih pacijenata je odredivana akutna fizioloSka,
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starosna 1 hroni¢na evaluacija zdravlja (APACHE Il skor), kao i vrednost APP kao tacnog
pokazatelja visceralne perfuzije 1 resistucije i procene prezivljavanja u slucajevima TAH. U

svakoj od ispitivanih grupaispitivan je uticaj APACHE Il skoranaporast |IAP-a.

3.3. Prikupanje podataka

Nakon upoznavanja sa ciljevima istrazivanja, svi ispitanici su potpisivali informativni
pristanak, i kod svih su vrSena antropometrijska merenja, adekvatne laboratorijske analize i
sprovedeno merenje |AP-a po protokolu studije i pod istim uslovima.

Anamnesti¢ki su uzimani podaci o godinama starosti, bracnom stanju, mestu boravka,
Skolskoj spremi, zanimanju, puSackom stazu, postojanju hroni¢ne opstruktivne ili restriktivne
bolesti, koronarne bolesti, ranijoj ili sadadnjoj upotrebi antihipertenzivai statina, dali je pacijent
ukljucen u hroni¢ni program hemodijalize, da li je na programu radijacije, hemoterapije, steroida
ili boluje od hepatitisa, ciroze jetre i portne hipertenzije, kao i eventualnim simptomima vezanim
za prisutnu bolest.

Hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a (hroni¢ni bronhitis, emfizem, astma) je definisana kao
bolest ograni¢enog protoka za vreme izdaha, uzrokovan opstrukcijom malih disajnih puteva.
Hroni¢na restriktivna bolest plu¢a (intersticijske, bolesti zida grudnog koSa, bolesti
medijastinuma) je definisana kao posledica procesa koji smanjuju pluénu elasticnost. Koronarna
bolest je definisana kao termin kojim su obuhvadena stanja smanjenog snabdevanja krvlju
sr¢anog misi¢a. Ciroza jetre je definisana kao anatomsko-histolosko stanje jetre u kome su svi
delovi jetre zahvaceni patoloskim promenama, (kriterijumi su: oSteenje hepatocita, difuzna
fibroza jetre, nodularna regeneracija jetre i poremecaj vaskularizacije i krvotoka). Akutni
pankrestitis je definisan prisustvom dva od tri navedena kriterijuma: tipican abdominalni bol,
trostruko povecanje nivoa serumskih amilaza ili lipaza i verifikacija nalaza za nejasne slucajeve
akutnog pankreatitisana CT pregledu. Intestinalna opstrukcija je definisana kao stanje u kojem je
onemogucéen normalan prolaz crevnog sadrzaja kroz lumen creva, bilo kao posledica postojanja
mehanicke prepreke ili oslabljene odnosno odsutne peristaltike. Uz postojanje simptoma u vidu
abdominalnog bola, povracanja, izostanka stolice i vetrova, napetog distendiranog trbuha, uz

radiografsku potvrdu. Ostali potrebni podaci su dobijeni iz medicinske dokumentacije.
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3.4. Antropometrijska merenja, klinicki pregled, laboratorijske analize i dopunska
dijagnostika

Antropometrijska merenja su sprovedena kod svih pacijenata, belezena je telesna visina i
telesna teZina.Telesna tezina u kilogramima (kg) i telesna visina u metrima (m) merene su
koris¢enjem standardne vage i stadiometra. Indeks telesne mase (Body mass index — BMI) je
odredivan na osnovu formule BMI = TM / TV? (kg/m?). BMI <18,5 kg/m? je definisan kao stanje
potranjenosti, BMI 185 — 24,9 kg/m® je normalna uhranjenost, BMI 25 — 29,9 kg/m® je
prekomernateZinai BMI > 30 kg/m” je gojaznost.

Klini¢ki pregled je ukljucivao odredivanje boje koze i sluzokoze, analizu auskultatornog
nalaza na plu¢ima i srcu, analizu mehanike disanja, palpaciju abdomena, pregled ekstremiteta.
Svi pacijenti su bili na 24" monitoringu, gde je pracena vrednost krvnog pritiska (sistolni,
dijastolni i srednji arterijski pritisak), kontinuirani elektrokardiogram, frekvenca srca, pulsna
oksimetrijai saturacija krvi kiseonikom, broj respiracija, merena je telesna temperatura, pracena
je satna diureza i meren je centralni venski pritisak na 12 sati. Kod svih pacijenata su radene
gasne analize u cilju evaluacije adekvatnosti ventilacije. Svi pacijenti su imali urinarni kateter
preko koga je meren IAP na4".

Osim klinickog pregleda, kod svih pacijenata je radena dopunska dijagnostikac RTG
pluca i srca, nativni snimak abdomena, utrazvuc¢no ispitivanje je izvodeno koris¢enjem sonde od
5 MHz na Linea Solens aparatu. Nativna radiografija abdomena u stoje¢em i leZze¢em polozaju,
kod pacijenata sa intestinalnom opstrukcijom je pokazivala prisustvo hidroaeri¢nih nivoa u
tankom crevu sa distenzijom vijuga, koje su polukruzno oblikovane. Opstrukcija debelog creva
karakterisala se njegovom jakom distenzijom i hidrogasnim senkama.

Kod svih bolesnika je ispitivana krvna slika (eritrociti, leukociti, trombociti, hemoglobin,
hematokrit, leukocitna formula), koagulacioni status, serumski elektroliti, ureja, kreatinin,
glikemija, proteini, albumini, ukupan holesterol, lipoproteini visoke i niske gustine (HDL i
LDL), vrednosti triglicerida, jetrine transaminaze (GGT, AST, ALT), amilaza, lipaza, urin
amilaza, bilirubin (direktni i ukupni), C reaktivni protein, kod sumnje na postojanje zapaljenskog
sindroma odredivan je 1 prokalcitonin.

APACHE Il skor je odredivan kod svakog ispitanika. Skor je baziran na bodovanju 12
rutinskih fizioloskih i biohemijskih merenja, godista ispitanika i prethodnog stanja zdravlja radi
procene stepena ozbiljnosti bolesti.
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APACHE Il skor = zbir A+ B+ C (prilog 4)

A) akutno fiziolosko stanje- koje se vrSi na osnovu zbira bodova 12 akutnih fizioloskih
stanjai neurolodkog stanja

B) godine ispitanika

C) hroni¢na procena zdravlja, pokazuje da li je ispitanik u proslosti imao neku hroni¢nu
bolest. Ukoliko je imao bilo koju hroni¢nu bolest na tim organima tada se svaka boduje sa 5
bodova

Bolesti koje se ukljucuju su:

Jetra- portalna hipertenzija, epizode krvarenja iz jednjaka nastale zbog portalne
hipertenzije, prethodne epizode jetrine insuficijencije (hepatiti), ciroza, komatozna stanja zbog
hepatalne insuficijencije

Kardiovaskularni sistem- NYHA klasifikacija sréane insuficijencije

Pluca- hroni¢na respiratorna, opstruktivna ili vaskularna bolest koja rezultuje u ozbiljnoj
restrikciji, nesposobnost ispitanika da ide uz stepenice ili da obavlja kuéne aktivnosti, hroni¢na
hipoksija, hiperkapnija, policitemija, pulmonala hipertenzija

Bubreg- ispitanik na hroni¢énom programu hemodijalize

Imunoloski sistem- imunodepresija, radijacija, hemoterapija, steroidi u dugotranoj
terapiji

Na osnovu vrednosti APACHE II skora izracunavan je predvideni mortalitet za odredeno
stanje na osnovu formule:

(Ac—W)/C

(Ao—W)/1l+e

gdeje:

R — predviden mortalitet

e —osnovicalogaritma za prirodan broj = 2,7182818

W — konstanta, faktor tezinei iznosi 3,15

Ao —APACHE 11 x 0,146 (broj 0,146 predstavlja korekcioni faktor)

Kao pokazatelja viscerane perfuzije i resistucije i procene prezivljavanja izraGunavan je
APP i GF naosnovu formule:

APP=MAP-I1AP;, GF=MAP-2xIAP
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3.5. Merenjeintraabdominalnog pritiska

Merenje IAP-a je vrseno prema preporukama WSACS-a, na nacin koji je opisao Kron i
saradnici. Svim ispitanicima je plasiran urinarni kateter u mokra¢nu beSiku i na drugom kraju
spojen trokrakom slavinom na urin kesu i delom creva iz seta za infuziju spojenog na merni
lenjir obelezen u cm. Prilikom merenja skidana je urin kesa i prikac¢en drugi deo crevaiz setaza
infuziju preko koga je ubrizgavano 25 ml sterilnog fizioloskog rastvora u praznu mokra¢nu
beSiku. Merenje je vrdeno kod ispitanika u vodoravnom polozaju na ledima, u potpunom miru
kada smo sigurni da nisu prisutne abdominalne kontrakcije, na kraju ekspirijuma 30-60 s nakon
ubrizgavanja rastvora. Nulta tacka je u nivou srednje aksilarne linije na ilijaénom grebenu.
Dobijene vrednosti su izrazavane u mmHg, koriS¢enjem korekcionog faktora (1 mmHg = 1,36
cmH,0). Merenje je vrieno na Cetiri sata. Dobijene vrednosti |AP-a su uporedivane sa prethodno
navedenim varijablama (starost, pol, telesna teZina i visina, BMI, sistolni, dijastolni i srednji
arterijski krvni pritissk (MAP), broj otkucgja srca u minuti, centralni venski pritisak (CVP),
gasne analize, diurezai laboratorijske analize).

3.6. Statisticka analiza

Kategorijalne varijable su prikazane brojevima i procentima, dok su prekidna i
neprekidna obelezja (serije) prikazane kao srednja vrednost i standardna devijacija.

Sva deskriptivna statistika je uradena sa grafickim prikazima, a testiranje hipoteza je
objasnjeno Studentovim t- testom (razlike dve aritmeticke sredine).

U analizi rezultata, u zavisnosti od prirode samih podataka, koris¢en je Studentov t- test
za poredenje razlike izmedu dve grupe parametarskih podataka po jednom obelezju. Za anaizu
razlike izmedu dve grupe nehomogenih ili neparametarskih podataka po jednom obelezju
koriS¢en je o test. Procenjivanaje znacajnost razlike pojedinih vrednosti obeleZja (izrazenih kao
srednje vrednosti) izmedu ispitivanih grupa.

Za odredivanje jaCine veze izmedu IAP-a i pojedinih varijabli koris¢en je koeficijent
linearne korelacije, a za odredivanje povezanosti koriSéen je koeficijent korelacije ranga izrazen
Pirsonovim koeficijentom.

Odredivanje statisticke znacajnosti IAP-a na promenu varijabli u okviru pojedinih grupa

| AP-a prikazano je analizom varijanse u regresionom model u.
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Regresione analize koje su koriS¢ene su: prosta linearna pravolinijska i krivolinijsa,
prosta viSestruka linearnaregresijai Stepwise regresiona analiza.

U cilju tumacenja potencijalnih kombinacija osetljivosti 1 specificnosti za moguci
prediktor koris¢ena je ROC (Receiver Operating Characteristic) kriva.

Signifikantnost od 0,05 i manje je smatran znacajnim.

Analiza podataka istrazivanja obavljena je koriS¢enjem programa za statisticku obradu
podataka SPSS (Statistical Package for Social Sciences) verzija23i STATISTICA verzijal3 za

Window's.
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4. Rezultati istrazivanja
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4.1. Deskripcija ispitivane populacije

Studija obuhvata 100 pacijenata, od kojih je 40 sanormalnim IAP-om, a 60 sa pove¢anim
|AP-om. U grupi pacijenata sa normalnim IAP-om, srednje vrednosti IAP-a su 8.3 £ 2.3 mmHg,
dok su u grupi pacijenata sa poveéanim IAP-om, srednje vrednosti IAP-a 16.4 + 4.2 mmHg.
Kretanje vrednosti |AP-au dve ispitivane grupe je prikazano na grafikonu 1.
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Grafikon 1. Kretanje vrednosti |AP-a kod pacijenata sa normalnim i pove¢anim
vrednostima lAP-a

U zavisnosti od vrednosti IAP-a, grupa pacijenata sa povecanim vrednostima IAP-a je
podeljena u Cetiri grupe (tabela 1).
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Tabela 1. Distribucija pacijenata sa pove¢anim vrednostima IAP

prema izmerenim vrednostima lAP

IAP (mmHg) Broj pacijenata Procenat (%)
12-15 29 48
16-20 20 34
21-25 6 10
>25 5 8

Ukupno 60 100

ProseCna starost svih pacijenata je bila 66 godina, najmladi pacijent je bio starosti 25
godina, a najstariji 92 godine. Prosecna starost pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a je
bila67.5 £ 14.8 godina, dok je kod pacijenata u grupi sa povecanim vrednostima bila 65.4 + 12.3
godina. Koris¢enjem Studentovog t-testa dokazano je da ne postoji statisticki zna¢ajna razlika u
pogledu starosti izmedu dve ispitivane grupe pacijenata (t = 0.496, p = 0.623).

Analiza pacijenata po polu je pokazala da je ukupan broj muskaraca u odnosu na Zene u

obe ispitivane grupe ve¢i (tabela 2).

Tabela 2. Distribucija pacijenata sa normalnim i pove¢anim vrednostima IAP prema polu

Pol Normalne vrednosti Povecane vrednosti Ukupno
IAP (broj pacijenata) | |AP (broj pacijenata)
Muskarci 21 38 59
Zene 19 22 41
Ukupno 40 60 100

Srednje vrednosti |AP-a kod pacijenata sa normalnim i povecanim vrednostima [IAP-a
prema polu nisu pokazivale statistiCku znacajnost kod muskaraca, u ostalim kombinacijama je
postojala statisticka znacajnost (tabela 3).

Srednje vrednosti IAP-a su bile ve¢e kod muskaraca (16.15 = 6.3 mmHg) u odnosu na
Zene (14.08 + 4.52 mmHg) izmedu dve ispitivane grupe, ali ova razlika nije imala statisticku

znacajnost.
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Tabela 3. Distribucija pacijenata po polu u odnosu naispitivane grupe

Distribucija pacijenata po polu t-test Nivo znacajnosti
Pol muski normalan IAP — Pol

muski povisen IAP 1073 0.297

Pol Zenski normalan IAP — Pol

Zenski povisen IAP 2916 0.036

Pol muski normalan IAP — Pol

Zenski normalan IAP 22181 0.000

Pol muski povisen IAP — Pol

zensid povisen IAP 26,576 0.000

Kako je signifikantnost p = 0,297 testirana hipoteza (Ho) se prihvata uz verovatno¢u 95%
te mozemo tvrditi da ne postoji statisticki znacajna razlika na testiranom paru pol muski sa
normalnim vrednostima IAP-a sa polom muskim sa povisenim vrednostima IAP-a. Kod svih
ostalih testiranih parova nulte hipoteze se sve odbacuju uz rizik greske 5% te mozemo tvrditi da

postoji statisticki znacajna razlika na testiranim parovima.

Najveci broj ispitanika je ziveo u gradu (73,4% ispitanika sa normalnim vrednostima
IAP-ai 79,8% ispitanika sa poviSenim vrednostima |AP-a). Ispitanici sa normalnim vrednostima
IAP-a i poviSenim vrednostima IAP-a se nisu statisticki znacajno razlikovali u pogledu mesta
boravka. Takode, ispitanici se nisu razlikovali ni po stepenu obrazovanja i zaposlenosti.
Medutim, najveca razlika izmedu dve ispitivane grupe je bila u pogledu pusenja. Najveci

procenat ispitanika pusaca je bio medu pacijenata sa povecanim vrednostima IAP-a (tabela 4).
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Tabela 4. Sociodemograf ske karakteristike ispitanika

Karakteristika Ispitanici sa Ispitanici sa Signifikantnost
normalnim |AP-om poviSenim IAP-om P
(%) (%)
Mesto boravka
Selo 26.6 20.2
Grad 734 79.8 0.140

Stepen obrazovanja:

Bez Skole 8.1 6.2
Osnovna skola 18.0 16.4
Srednja skola 55.5 49.5 0.054
Vi%askola 8.6 13.7
Fakultet 9.8 14.2
Zaposlenost
Nezaposien 14.8 14.3
Zaposlena 38.7 20.0 0.230
Neaktivan 46.5 56.7
PuSenje
Nepusac 52.2 26.4
Pusac 28.7 53.9 <0.001
Bivsi pusac 19.1 19.6

Ukupan broj umrlih pacijenata u obe ispitivane grupe je 31, ukupan broj umrlih
pacijenata u grupi sa normalnim vrednostima |AP-a je 3 (7.5 %), dok je u grupi pacijenata sa
povecanim IAP-om 28 (46.7 %). Uporedivanje ishoda lecenja pacijenata, izmedu dve ispitivane
grupe, dokazano je da postoji statisticki znacajna razlika u pogledu smrtnog ishoda (t = -1.007, p

=0.023). Ispitanici sa poviSenim vrednostima | AP-a su imali veci stepen smrtnosti (grafikon 2).
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Grafikon 2. Ishod lecenja izmedu dve ispitivane grupe

Prose¢na vrednost visine pacijenata sa normalnim IAP-om je 171.9 £9.6 cm, teZine 70.6
+13.4 kg, pacijenata sa poveéanim vrednostima IAP-a 175.2 £7.8 cm, tezine 80.8 +14.7 kg.
Vrednost BMI pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a je 23.99 +3.4 kg/m?, pacijenata sa
povecanim vrednostima IAP-a 25.9 +2.5 kg/mz, dokazano je da postoji statisticki znacajna
povezanost (t = -3.53, p = 0.001).

Prosecan broj dana leCenja pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a je 5.8 6.2, a
pacijenata sa povecanim vrednsotima [IAP-a 8.4 £8.6, dokazano je da ne postoji statistiCka

znacajnost izmedu dve ispitivane grupe (t =-1.32, p = 0.195) (grafikon 3).
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Grafikon 3. Broj dana le€enja u JIL-u izmedu dve ispitivane grupe

Prosecan broj operisanih pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a je 1.38 +0.49, a
broj operisanih u grupi sa poveéanim vrednostima je 1.35 +0.48, dokazano je da ne postoji
Statisticka znacajnost (t =0.47, p = 0.64).

Prosec¢na vrednost APACHE I skora pacijenata sa normalnim [AP-om je 27.86 £7.4,
pacijenata sa povecanim vrednostima IAP-a 29.2 +6.65, dokazano je da ne postoji statisticka
znacajnost (t =0.695, p = 0.491) (grafikon 4). Prose¢na vrednost varijable prediktivni mortalitet
R pacijenata sa normalnim 1AP-om je 34.2 £27.2, pacijenata sa pove¢anim vrednostima IAP-a
30.6 £22.5, dokazano je da postoji statistiCka znacajnost (t =2.03, p = 0.05) (grafikon 5).
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Grafikon 4. APACHE II skor izmedu dve ispitivane grupe
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Grafikon 5. Prediktivni mortalitet R izmedu dve ispitivane grupe



Ispitivanjem osnovnih parametara kardiovaskularne funkcije dokazano je da je srednja
vrednost ispitivane varijable puls u grupi pacijenata sa normalnim vrednostima |IAP-a 86.3
+17.55 otkucaja /min, u grupi pacijenata sa povecanim IAP-om 92.52 +16.72 otkucaja /min,
dokazano je da ne postoji statistiCka znacajnost (t = -1.49, p = 0.144). Proseéna vrednost
varijable sistolni krvni pritisak pacijenata sa normalnim lAP-om je 125.07 +22.2 mmHg,
pacijenata sa povecanim vrednostima [AP-a 127.2 £22.5 mmHg, dokazano je da postoji
statistiCka znacajnost (t = -2.09, p = 0.043). Prose¢na vrednost varijable dijastolni krvni pritisak
pacijenata sa normanim IAP-om je 71.8 +£12.6 mmHg, pacijenata sa povecanim vrednostima
|AP-a 75.97 +£13.3 mmHg, dokazano je da postoji statisticka znacajnost (t = -3.59, p = 0.001).
Prose¢na vrednost varijable MAP pacijenata sa normalnim IAP-om je 88.35 £15.4 mmHg,
pacijenata sa povec¢anim vrednostima IAP-a, dokazano je da postoji statisticka znacajnost (t = -
444, p = 0.000). Prose¢na vrednost varijable CVP pacijenata sa normalnim IAP-om je 9.24
+3.48 cmH,0, pacijenata sa povecanim vrednostima |AP-a 12.77 +4.79 cm H,0, dokazano je da
postoji statistiCka znacajnost (t = -3.14, p = 0.003).

Ispitivanjem osnovnih parametara respiratorne funkcije dokazano je da je srednja
vrednost ispitivane varijable broj respiracije u grupi pacijenata sa normalnim vrednostima |AP-a
18.48 +4.6 broj respiracija /min, u grupi pacijenata sa povecanim IAP-om 23.3 +7.4 broj
respiracija /min, dokazano je da postoji statisticka znacajnost (t = -3.38, p = 0.002). Prose¢na
vrednost varijable peak pritiska pacijenata sa normalnim IAP-om je 22.17 2.7 cmH0,
pacijenata sa povecanim vrednostima [IAP-a 26.12 +5.58 cmH,0, dokazano je da ne postoji
statisticka znacajnost (t = -1.21, p = 0.35). Prose¢na vrednost varijable spO, pacijenata sa
normalnim IAP-om je 96.73 +1.77 %, pacijenata sa pove¢anim vrednostima [AP-a 95.67 £3.03
%, dokazano je da ne postoji statisticka znacajnost (t = 1.73, p = 0.093). Prosec¢na vrednost
varijable BE pacijenata sa normalnim IAP-om je -0.93 +3.66, pacijenata Sa povecanim
vrednostima IAP-a -3.06 +5.87, dokazano je da ne postoji statisticka znacajnost (t = 1.25, p =
0.219). Prose¢na vrednost varijable laktati pacijenata sa normalnim IAP-om je 1.2 +0.57,
pacijenata sa povecanim vrednostima IAP-a 3.22 +2.07, dokazano je da postoji statisticka
znacajnost (t =-0.71, p = 0.000).

I spitivanjem osnovnih parametara bubrezne funkcije dokazano je da je srednja vrednost
ispitivane varijable satne diureze u grupi pacijenata sa normanim vrednostima IAP-a 120.74
+52.3 ml /h, u grupi pacijenata sa poveéanim IAP-om 93.01 +44.2 ml /h, dokazano je da ne
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postoji statisticka znacajnost (t = 1.19, p = 0.241). Prosecna vrednost varijable APP pacijenata sa
normanim IAP-om je 79.8 £16.05, pacijenata sa povecanim vrednostima [AP-a 80.87 +£16.48,
dokazano je da postoji statistiCka znacajnost (t = -3.28, p = 0.002). Prose¢na vrednost varijable
GF pacijenata sanormalnim IAP-om je 71.18 £17.2, pacijenata sa pove¢anim vrednostima IAP-a
67.67 £18.49, dokazano je da postoji statisticka znacajnost (t = -2.94, p = 0.006). Prose¢na
vrednost varijable urea pacijenata sa normalnim IAP-om je 10.18 +£8.36, pacijenata sa povecanim
vrednostimalAP-aje 15.01 £7.64, dokazano je da ne postoji statistiCka znacajnost (t=-0.96, p =
0.345). Prose¢na vrednost varijable kreatinin pacijenata sa normalnim [AP-om je 141.6 £102.4,
pacijenata sa povecanim vrednostima IAP-a 179.48 £98.5, dokazano je da ne postoji statisticka

znacajnost (t = 0.377, p = 0.708).

4.2. Odredivanje statisticki znacajnih razlika ispitivanih varijabli sa | AP-om ispitanika sa
normalnim i povisenim vrednostima | AP-a

Na osnovu testiranih hipoteza o jednakosti aritmetickih sredina dvaju jednakih uzoraka
doslo se do zakljucka da se sve testirane hipoteze (Ho) odbacuju uz rizik greSke 5% 1 da postoji

statisticka znacajnost kod svih testiranih varijabli sa varijablom | AP normalne vrednosti.

Ispitivanje uticgja starosti na vrednosti |AP dokazano je da postoji statistiCka znacajnost
(t=-24.6, p = 0.002), ispitivanje uticgja BMI na vrednosti | AP dokazano je da postoji statisticka
znacajnost (t = - 25.2, p = 0.000), uspitivanje uticaja broja dana le¢enja u JIL-u navrednosti |AP-
a dokazano je da postoji statistiCka znacajnost (t = 2.5, p = 0.019), ispitivanje uticaja [AP-a u
pogledu potrebe za operacijom dokazano je da postoji statisticka znacajnost (t = 19.5, p = 0.012).
Ispitivanje uticgja vrednosti APACHE Il skora na vrednosti |AP-a dokazano je da postoji
statistiCka znacajnost (t = -14.9, p = 0.025), kao i u pogledu odredivanja prediktivnosti
mortaliteta (t = -5.9, p = 0.032).

Obradivanjem podataka vezanih za osnovne parametre funkcije kardiovaskularnog
sistema, dokazano je da postoji statisticki znacajani uticaj IAP-a na vrednosti pulsa (t = -28.2, p
= 0.000), vrednosti sistolnog krvnog pritiska (t = -32.7, p = 0.014), vrednosti dijastolnog krvnog
pritiska (t = - 32.1, p = 0.011), vrednosti CVP-a (t = -2.1, p = 0.045), dok nije dokazan uticgj
|AP-a navrednosti MAP-a.
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Isitivanje uticgja vrednosti |AP-a na parametre respiratorne funkcije i adekvatne
restitucije organizma dokazan je statisticki znacajan uticaj IAP na broj respiracija (t = -12.6, p =
0.024), porast peak pritiska kod pacijenata na mehanic¢koj ventilaciji (t = -8.7, p = 0.038),
vrednosti spO; (t = -214.2, p = 0.024), vrednosti laktata (t = 19.2, p = 0.000) i vrednosti BE (t =
12.2, p = 0.027).

Ispitivanje uticaja vrednosti |AP-a na parametre bubrezne funkcije dokazano je da postoji
statisticki znacajna povezanost izmedu [AP-a i vrednosti satne diureze (t = -13.3, p =0.007),
vrednosti APP-a (t = -27.4, p = 0.000), vrednosti GF ( -22.1, p = 0.000), kreatinina (t =-8.2, p =
0.000) i vrednosti uree (t =-1.4, p = 0.180).

Na osnovu testiranih hipoteza o jednakosti aritmeti¢kih sredina dvaju jednakih uzoraka
doslo se do zakljucka da se sve testirane hipoteze (Ho) odbacuju uz rizik greSke 5% i da postoji

statistiCka znacajnost kod svih testiranih varijabli sa varijablom IAP poviSene vrednosti.

Ispitivanjem uticaja BMI na vrednosti IAP dokazano je da postoji statisticka znacajnost
(t=-13.3, p=0.018), ispitivanje uticaja broja dana lecenja u JIL-u na vrednosti | AP-a dokazano
je da postoji statisticka znacajnost (t = 6.6, p = 0.041), ispitivanje uticaja IAP-a u pogledu
potrebe za operacijom dokazano je da postoji statistiCka znacajnost (t = 27.1, p = 0.012).
Ispitivanje uticga vrednosti APACHE 1l skora na vrednosti IAP-a dokazano je da postoji
statisticka znacajnost (t = -19.5, p = 0.000), kao i u pogledu odredivanja prediktivnosti
mortaliteta (t = -5.4, p = 0.032).

Obradivanjem podataka vezanih za osnovne parametre funkcije kardiovaskularnog
sistema, dokazano je da postoji statisticki znacajani uticaj IAP-a na vrednosti pulsa (t = -35.5, p
= 0.018), vrednosti sistolnog krvnog pritiska (t = -34.5, p = 0.003), vrednosti dijastolnog krvnog
pritiska (t = - 29.2, p = 0.001), vrednosti MAP-a (t = -30.1, p = 0.028), vrednosti CVP-a (t = -6.6,
p = 0.032). Razlikuje se od grupe pacijenata sa normanim vrednosti |AP-a g gde nije dokazan
uticgj IAP-anavrednosti MAP-a.

Ispitivanje uticgja vrednosti IAP-a na parametre respiratorne funkcije i adekvatne
restitucije organizma dokazan je statisti¢ki znacajan uticaj IAP na broj respiracija (t = -6.4, p =
0.000), porast peak pritiska kod pacijenata na mehanickoj ventilaciji (t = -5.8, p = 0.014),
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vrednosti spO; (t = -116.7, p = 0.014), vrednosti laktata (t = 34.9, p = 0.027) i vrednosti BE (t =
17.8, p = 0.000).

I spitivanje uticgja vrednosti | AP-a na parameter bubrezne funkcije dokazano je da postoji
statisti¢ki znaCajna povezanost izmedu IAP-a i vrednosti satne diureze (t = -13.1, p =0.021),
vrednosti APP-a (t = -25.6, p = 0.000), vrednosti GF ( -18.8, p = 0.017), kreatinina (t =-13.0, p =
0.021) i vrednosti uree (t = 2.2, p = 0.035).

4.3. Odredivanje jacine i znacajnosti korelacione veze ispitivanih nezavisnih varijabli i

| AP-a ispitanika sa normalnim i poviSenim vrednostima lAP-a

Regresionom analizom pokazana je jacina vaze IAP-a na ispitivanim nezavisnim
varijablama. Snaga veze je pokazana koeficijentom r. Ukoliko je r > 0.5 nije dokazana statisticka

znacajnost.

U grupi pacijenata sa normalnim [AP-om, dokazano je da ne postoji statisticki znacajna
povezanost izmedu IAP i BMI. Analiziraju¢i dobijeni koeficijent korelacije (r = 0.094)

zakljuujemo da je linearna veza izmedu zavisne i nezavisne varijable pozitivna i slaba.

Analiziraju¢i dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.164), zaklju€ujemo da je linearna veza
izmedu [AP-a i varijable broj dana leCenja pacijenata pozitivna i slaba. Analiziraju¢i dobijene
rezultete F testa (ANOVA) zakljuCujemo da nezavisna varijabla ne pokazuje statistiCku
znacajnost.

Analizirajuéi dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.292), zaklju¢ujemo da je linearna veza
izmedu IAP-a i varijable ishod lecenja pozitivna i slaba. Analiziraju¢i dobijene rezultete F testa
zaklju€ujemo da nezavisna varijabla ne pokazuje statistiCku znacajnost.

Analizirajuéi dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.305), zaklju¢ujemo da je linearna veza
izmedu IAP-ai varijable operisanih pacijenata pozitivna i slaba. Analiziraju¢i dobijene rezultete
F testa zaklju€ujemo da nezavisna varijabla ne pokazuje statisticku znacajnost.

Analizirajuéi dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.232), zaklju¢ujemo da je linearna veza

izmedu IAP-a i varijable APACHE II skor pacijenata pozitivna i slaba. Analiziraju¢i dobijene
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rezultete F testa zakljuCujemo da nezavisna varijabla ne pokazuje statisticku znacajnost. Takode
jetazavisnost dokazanai za prediktivni mortalitet R, (r = 0.101).

Analizom ispitivanih parametara kardiovaskularne funkcije, zakljuceno je da je linearna
veza izmedu [AP-ai pulsa (r = 0.174), IAP-ai vrednosti sistolnog krvnog pritiska (r = 0.105),
IAP-a i vrednosti dijastolnog krvnog pritiska (r = 0.123) kao i IAP-a i vrednosti MAP-a (r =
0.038), pozitivna i slaba, i da ne pokazuje statisticku znacajnost. Dok je ispitivana varijabla CVP

pokazala pozitivnu i znacajnu povezanost (r = 0.527), koja je statisticki znacajna (grafikon 6).

CVP N = 5.4405+0.0132*x+0.0503*x"2
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Grafikon 6. Linearna povezanost IAP-ai varijable CVP pacijenata sa normanim IAP-om

Analizom ispitivanih parametara respiratorne funkcije i adekvatnosti perfuzije dokazano
je da je linearna veza izmedu IAP-a i ispitivane varijable broj respiracije (r = 0.013), IAP i
varijable spO, (r = 0.239) pozitivna i slaba, i da ne pokazuje statisticku znacajnost. Dok je
ispitivana varijabla peak pritisak pacijenata koji su bili na mehanickoj ventilaciji (r = 0.572)

pokazala pozitivnu i znacajnu povezanost, koja nije statisticki znacajna (grafikon 7).
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Grafikon 7. Linearna povezanost IAP-ai peak pritisak pacijenata na mehanickoj
ventilaciji sanormalnim IAP-om

Analizom ispitivanih parametara bubrezne funkcije, zakljueno je da je linearna veza
izmedu IAP-a i varijable satne diureze (r = 0.136), |AP i varijeble APP (r = 0.128), IAP i
varijable GF (r = 0.266), IAP i varijable kreatinin (r = 0.065) pozitivna i slaba. Analizirajuci
dobijene rezultete F testa zakljucujemo da nezavisna varijabla ne pokazuje statisticku znacajnost.
Zarazliku od njih, ispitivana varijabla urea je pokazala pozitivnu i slabu povezanost (r = 0.395),

ali je postojala statisticki znacajna povezanost (grafikon 8).
Analizirajuéi dobijene koeficijente korelacije u grupi pacijenata sa pove¢anim [AP-om,

dokazana je pozitivna i znacajna veza izmedu IAP-a i ispitivane varijable ishod leCenja

pacijenata (r = 0.785), pri ¢emu postoji visoka statistiCka znacajnost (grafikon 9).
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Grafikon 8. Linearna povezanost |AP-ai varijable urea pacijenata sa normalnim |AP-om
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Grafikon 9. Linearna povezanost |AP-ai ishodalecenja pacijenata u gupi pacijenata sa

povecanim [AP-om
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Analizirajuéi dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.655), zakljuCujemo da je linearna veza
izmedu IAP-ai varijable APACHE II skor pacijenata pozitivna i znacajna. Analizirajuci dobijene
rezultete F testa zakljuGujemo da nezavisna varijabla pokazuje statistiCku znacajnost. Takode, je

ta zavisnost dokazanai za prediktivni mortalitet R, (r = 0.665) (grafikon 10i 11).
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Grafikon 10. Linearna povezanost IAP-ai varijable APACHE |1 skor pacijenata sa

povecanim vrednostima [AP-a
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R-P = -27.9539+3.5583*x
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Grafikon 11. Linearna povezanost IAP-ai varijable R pacijenata sa

povecanim vrednostima [AP-a

Analizom ispitivanih parametara kardiovaskularne funkcije, zaklju¢eno je da je linearna
veza izmedu IAP-a i pulsa (r = 0.741) pozitivna i znacajna, pri ¢emu postoji statisticka

znacajnost (grafikon 12).

Analiziraju¢i dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.482), zaklju¢ujemo da je linearna veza
izmedu IAP-a i varijable sistolni krvni pritisak pacijenata pozitivna i daba, ali da postoji

statisticka znacajnost (grafikon 13).
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Grafikon 12. Linearna povezanost IAP-ai varijable puls pacijenata sa povecanim IAP-om
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Grafikon 13. Linearnaveza lAP-ai varijable sistolni krvni pritisak pacijenata sa

povecanim [AP-om

66



Analiziraju¢i dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.538), zaklju¢ujemo da je linearna veza
izmedu IAP-a i varijable dijastolni krvni pritisak pacijenata pozitivna i znacajna, i da postoji

statisticka znacajnost (grafikon 14).
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Grafikon 14. Linearna povezanost IAP-ai varijable dijastolni krvni pritisak pacijenata sa

povecanim [AP-om

Analiziraju¢i dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.741), zaklju¢ujemo da je linearna veza
izmedu IAP-a i varijable srednji arterijski krvni pritisak pacijenata pozitivna i znacajna, i da

postoji statisti¢ka znacajnost (grafikon 15).
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Grafikon 15. Linearna povezanost IAP i varijable MAP pacijenata sa povecanim [AP-om

Analizirajuci dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.566), dokazano je da je linearna veza
izmedu IAP-a 1 varijable centralni venski pritisak pacijenata pozitivna i1 znaCajna, i da postoji

statisticka znacajnost (grafikon 16).

CVP P = 2.1335+0.6461*x

26 | °

CVP P

IAP-P

Grafikon 16. Linearna povezanost IAP | varijable CVP pacijanata sa pove¢anim IAP-om
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Analizom ispitivanih parametara respiratorne funkcije i adekvatnosti perfuzije dokazano
je da je linearna veza izmedu IAP-a i ispitivane varijable broj respiracije (r = 0.48) pozitivna i
slaba i nema statisticku znacajnost. Takode, dokazano je da je linearna veza IAP-a i ispitivane
varijable peak pacijenata na mehanickoj ventilaciji pozitivna 1 slaba (r = 0.45) i da nema
statisticku znacajnost. Linearna veza [AP-a i ispitivana varijable laktati je pozitivna i znacajna (r

=0.795) i statisti¢ki znacajna (grafikon 17).
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Grafikon 17. Linearnaveza | AP-ai varijable laktati pacijenata sa pove¢anim IAP-om

Analizom ispitivanih parametara bubrezne funkcije, zakljuceno je da je linearna veza
izmedu [AP-a i varijable satne diureze (r = 0.583) pozitivna i znac¢ajna, i da postoji statisticka

znacajnost (grafikon 18).
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Grafikon 18. Linearnaveza |l AP-ai varijable satna diureza pacijenata sa pove¢anim
vrednostima lAP-a

Analiziraju¢i dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.836), dokazano je da je linearna veza

izmedu IAP-ai varijable APP pozitivnai jaka, i da postoji statisti¢ka znacajnost (grafikon 19).

Analizirajuéi dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.903), dokazano je da je linearna veza

izmedu IAP-a i varijable GF pozitivna i jaka, i da postoji statistiCka znac¢ajnost (grafikon 20).
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Grafikon 19. Linearnaveza lAP-ai varijable APP pacijenata sa pove¢anim vrednostima
IAP-a

GF P = 129.5552-3.7275*x

100

GF P

20

10 12 14 16 18 20 22 24 26 28

IAP-P

Grafikon 20. Linearnaveza |AP-ai varijable GF pacijenata sa povec¢anim [AP-om
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Analizirajuéi dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.791), dokazano je da je linearna veza
izmedu IAP-a i varijable kreatinin pozitivna i jaka, i da postoji statisticka znacajnost (grafikon
21).
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Grafikon 21. Linearnaveza lAP-ai varijable kreatinin pacijenata sa |AP-om

Analizirajuci dobijeni koeficijent korelacije ( r = 0.830), dokazano je daje linearna veza

izmedu IAP-ai varijable urea pozitivnai jaka, i da postoji statisticka znacajnost (grafikon 22).
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Grafikon 22. Linearnaveza |AP-ai varijable urea pacijenata sa povecanim IAP-om

4.4. Korelacija ranga ispitivanih varijabli kod ispitanika sa normalnim i povisenim
vrednostima | AP-a

Korelaciona analiza je sprovedena u grupi pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a i
poveéanim vrednostima IAP-a. Znaéajnost korelacije izmedu ispitivanih varijabli je prikazana

Pirsonovim koeficijentima.

Analizirajuéi dobijene Pirsonove koeficijente korelacije ranga dolazi se do zakljucka da
je on jedino znacajan kod varijable CVP u grupi pacijenata sa normalnim [AP-om (r = 0.521, p =
0,001). Ostale ispitivane varijable nisu pokazale statisti¢ki znac¢ajnu korelaciju: varijabla BMI (r
= 0.084, p = 0.608), varijabla broj dana lecenja pacijenata u JIL (r = 0.126, p = 0.438), varijabla
ishod (r = 0.259, p = 0.106), varijabla operisani pacijenti (r = 0.276, p = 0.084), varijabla
APACHE Il skor (r = -0.213, p = 0.196), varijabla prediktivni mortalitet R (r = -0.101, p =
0.539), varijabla puls (r = 0.174, p = 0.289), varijabla sistolni krvni pritisak (r = -0.105, p =
0.521), varijabla dijastolni krvni pritisak (r = 0.123, p =0.45), varijabla MAP (r = 0.038, p =
0.814), varijabla broj respiracija (r = 0.013, p = 0.939), varijabla peak (r = -0.572, p = 0.236),
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varijabla spO, (r = 0.205, p = 0.205), varijabla BE (r = -0.231, p = 0.151), varijabla laktati (r =
0.118, p = 0.47), varijabla satna diureza (r = -0.136, p = 0.411), varijabla APP (r =-0.128, p =
0.432), varijabla GF (r = -0.266, p = 0.097), varijabla kreatinin (r = 0.003, p = 0.986) i varijabla
urea(r =-0.127, p = 0.435).

Tabela 5. Korelacijaispitivanih varijabli kod ispitanika sa poviSenim vrednostima |AP-a

I spitivana varijabla Koeficijent (r) Signifikantnost (p)
BMI - 0.304 0.000
Ishod lecenja 0.785 0.000
APACHE Il skor 0.655 0.000
Prediktivni mortalitet R 0.665 0.000
Sistolni krvni pritisak - 0.482 0.000
Dijastolni krvni pritisak 0.538 0.000
Srednji arterijski pritisak (MAP) 0.741 0.000
Centralni venski pritisak (CVP) 0.566 0.000
Bazni eksces (BE) 0.348 0.007
L aktati 0.783 0.000
Abdominalni perfuzioni pritisak 0.836 0.000
Gradijent filtracije (GF) 0.903 0.000
Kreatinin 0.791 0.000
Urea 0.83 0.000
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Analiziraju¢i dobijene Pirsonove koeficijente korelacije ranga dolazi se do zakljucka da
je on znacajan, u grupi pacijenta sa povecanim IAP-om, kod varijabli BMI (r = - 0.304, p =
0.019), varijabla ishod le¢enja pacijenatau JIL (r = 0.785, p = 0.000), varijabla APACHE Il skor
(r = 0.655, p=0.000), varijabla prediktivni mortalitet R (r = 0.665, p = 0.000), varijabla sistolni
krvni pritisak (r = -0.482, p = 0.000), varijabla dijastoni krvni pritisak (r = 0.538, p =0.000),
varijabla MAP (r = 0.741, p = 0.000), varijabla CVP (r = 0.566, p = 0.000), varijabla BE (r =
0.348, p = 0.007), varijabla laktati (r = 0.783, p = 0.000), varijabla APP (r = 0.836, p = 0.000),
varijabla GF (r = 0.903, p = 0.000), varijabla kreatinin (r = 0.791, p = 0.000) i varijabla urea (r =
0.83, p = 0.000) (tabela 5). Ostale ispitivane varijable nisu pokazale statisticki znacajnu
korelaciju: varijabla starost (r = - 0.030, p = 0.823), varijabla broj dana lecenja pacijenatau JIL (r
=0.028, p = 0.832), varijabla operisani pacijenti (r =-0.038, p = 0.774), varijabla puls (r = 0.118,
p = 0.372), varijabla broj respiracija (r = 0.068, p = 0.611), varijabla peak (r = 0.065, p = 0.763),
varijablaspO; (r =-0.006, p = 0.964) i varijabla satha diureza (r = -0.583, p = 0.000).

4.5. Razlike ispitivanih varijabla ispitanika koji su umrli u odnosu na zive u grupi

pacijenata sa povisenim vrednostima | AP-a

Analiza pacijenata u okviru grupe sa |IAH-om, pokazala je da su pacijenti koji su umrli
pokazivali statisticki znacajnu razliku u odnosu na pacijente koji su zivi. Kori§¢enjem
neparametrijskog testa yo, dokazana je razlika u parametrima: vrednosti 1AP-a (yo = 0.048),
laktata (yo = 0.048), peak pritiska (yo = 0.043), APP (yo = 0.05) i MAP (30 = 0.041). Kako je yo <
0,05 testirana hipoteza Ho se odbacuje uz rizik gredke 5% te se konstatuje da postoje statisticke

znacajne razlike izmedu testiranih varijabli.

Stepwise regresijom su izdvojene tri varijable koje su klju¢ne u prac¢enju stope smrtnosti.

Tevarijable su GF, laktati i starost, data je formula po kojoj se moze izraCunati stepen smrtnosti:
Y =28,430-0,158 x gfp + 0,975 x laktati p— 0,065 x starost p

Prostom viSestrukom linearnom regresijom pokazana je veza uticgja APACHE |1 skorali
MAP-a kod pacijenata sa povisenim vrednostima IAP-a na ishod lecenja (grafikon 23).
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Prikazana je i formula, po kojoj se moze izraCunati stepen smrtnosti u zavisnosti od varijable
APACHE Il i MAP-a

Y=2.108- 0,017 x MAP P + 0,034 x APACHE Il P

|z trodimenzionalnog grafikona 23, se zakljucuje da ¢e povecanjem vrednosti varijable

MAP i APACHE Il skora do maksimalnih vrednosti stepen smrtnosti biti najveci.

ISHOD P = Distance Weighted Least Squares
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Grafikon 23. Utica) APACHE Il skorai MAP-anaishod lecenja kod pacijenata sa

poveéanim vrednostima lAP-a

Prostom visestrukom linearnom regresijom je prikazan i uticay APACHE |1 skorai CVP-

a na ishod kod pacijenata sa povisenim vrednsotima IAP-a (grafikon 24). Data je i formula po
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kojoj se moze izraunati stepen smrtnosti u zavisnosti od kretanja varijable CVP i APACHE I
skora:

Y=-0.267 + 0,047 x APACHE Il P+ 0,029 x CVP P

|z datog trodimenzionalnog grafikona 24 zakljucuje se da ¢e povecanjem vrednosti
varijable CVP P do vrednosti od 28 jedinica i varijable APACHE Il P do maksimalnih 40

jedinica stepen smrtnost biti ngjveca.

ISHOD P = Distance Weighted Least Squares
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Grafikon 24. Uticaj APACHE Il skorai CVP-anaishod lecenja kod pacijenata sa

povecanim vrednostima [AP-a

Prostom viSestrukom linearnom regresijom pokazan je uticg laktatai GF naishod lecenja
kod pacijenata sa poviSenim vrednostima |AP-a (grafikon 25). Data je i formula po kojoj se

moze izraCunati stepen smrtnosti u zavisnosti od kretanja varijable laktati i GF:
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Y=3.004 - 0,051 x laktati P— 0,025 x GF P

|z datog trodimenzionalnog grafikona 25, zakljucuje se da su varijable laktati i GF jako
visoko povezane i da zajedno imaju jako visok uticaj na stopu smrtnosti.

ISHOD P = Distance Weighted Least Squares
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Grafikon 25. Uticg) laktatai GF naishod lecenja kod pacijenata sa

poveéanim vrednostima lAP-a

U cilju odredivanja prediktivnosti mortaliteta, prikazana je ROC kriva i prikazana

AUC (area under curve) za srednje vrednosti. AUC se krece od 0 do 1 i predstavlja meru
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sposobnosti modela u razdvajanju subjekata koji su iskusili dogadaj koji se posmatra u
odnosu na one koji nisu.

Pokazano je na grafikonima 26 i 27 uticg starosti na varijablu GF, kod pacijenata sa
normalnim i povisenim vrednostima IAP-a. Njihova kombinacija doprinosi veéem stepenu

smrtnosti kod pacijenata sa poviSenim vrednostima |AP-a.

ROC Curve
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Grafikon 26. ROC kriva za starost i GF pacijenata sa poviSenim vrednostima lAP-a
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Grafikon 27. ROC kriva za starost i GF pacijenata sa normalnim IAP-om
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ROC Curve
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Grafikon 28. ROC kriva predikcije |AP-a na GF pacijenata sa normalnim |AP-om

Na grafikonu 28 je prikazana ROC kriva predikcije mortaliteta pacijenata sa normalnim
vrednostima lAP-a. Ona pokazuje mali uticg |AP-a navrednost GF.

Na grafikonu 29 je prikazana ROC kriva predikcije mortaliteta pacijenata sa povisenim
vrednostima lAP-a. Ona pokazuje veliki uticaj APACHE Il skora navrednost IAP-a.

Na grafikonu 30 je prikazana ROC kriva predikcije mortaliteta pacijenata sa povisenim
vrednostima IAP-a. Ona pokazuje veliki uticaj IAP-a na vrednost laktata, porast njihovih

vrednosti poveéava stepen sSmrtnosti.
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Grafikon 29. ROC kriva predikcije APACHE |1 skora nalAP pacijenatasalAH-om
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Grafikon 30. ROC kriva predikcije | AP-a nalaktate pacijenata sa |AH-om
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4.6. Ponasanje ispitivanih varijabli u pojedina¢nim grupama ispitanika sa JAH-om

Ispitivanje uticgja starosti na promenu vrednosti 1AP-a je pokazala da u prvoj grupi
pacijenata sa IAH-om starost nije imala uticgja, u drugoj grupi su pacijenti bili nesto manje
starosne dobi, ali je kod pacijenata trece grupe IAH-a bilo veceg uticaja, starenjem je dolazilo i

do povecanja vrednosti [AP-a, i imalo je tendenciju rasta u ¢etvrtoj grupi (grafikon 31i 32).
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Grafikon 31. PonaSanje varijable starost u prvoj i drugoj grupi pacijenata salAH-om
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IAP P 21-25 = 23.0227-0.0057*x
IAP P 16-20 = 15.9886+0.0028*x
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Grafikon 32. Ponasanje varijable starost u drugoj i tre¢oj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 33. PonaSanje varijable BMI u prvoj i drugoj grupi pacijenata salAH-om



IAP P 21-25 = 24.2618-0.0612*x
IAP P 16-20 = 15.7582+0.0157*x
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Grafikon 34. PonaSanje varijable BMI u drugoj i trecoj grupi pacijenata salAH-om

Varijabla BMI je imala tendenciju rasta kod pacijenata druge grupe IAH-a u odnosu na
prvu, a zatim tendenciju opadanja u tre¢oj grupi IAH-a. Najve¢i uticaj je imao na promenu

vrednosti kod pacijenata druge grupe |AH-a (grafikon 331 34).
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Grafikon 35. Ponasanje varijable broja dana leCenja u prvoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 36. Ponasanje varijable broj dana le¢enja u drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 37. Ponasanje varijable broj dana le¢enja u trecoj grupi pacijenata sa | AH-om

Porastom vrednosti |AP-a postepeno je rasto i broj dana leenja pacijenata (grafikon
35,36 37).

Varijabla APACHE Il skor je imala veliku tendenciju porasta kod pacijenata prve grupe
IAH-a (grafikon 38), zatim takode tendenciju porasta u drugoj grupi u odnosu na prvu, ali u
okviru same druge grupe lagani pad (grafikon 39). Kod pacijenata tree grupe imala je

tendenciju naglog porasta (grafikon 40).
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Grafikon 38. Ponasanje varijable APACHE Il skorau prvoj grupi pacijenata sa|AH-om
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Grafikon 39. Ponasanje varijable APACHE Il skora u drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 40. Ponasanje varijable APACHE II skora u trecoj grupi pacijenata salAH-om

Ispitivana varijabla puls je pokazivala konstantni porast do visokih vrednosti u prvoj
grupi |1AH (grafikon 41). U drugoj grupi IAH-a, puls je u pocetku imao visoke vrednosti, da bi
pokazao konstantan pad porastom vrednosti IAP-a (grafikon 42). U tre¢oj grupi IAH-a puls je

imao najniZe vrednosti i imao je konstantni trend opadanja (grafikon 43).
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Grafikon 41. PonaSanje varijable pulsa u prvoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 42. PonaSanje varijable pulsa u drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 43. Ponasanje varijable pulsa u trecoj grupi pacijenata salAH-om

Varijabla MAP je imala podjednaku tendenciju opadanja kod pacijenata prve i druge
grupe IAH-a (grafikon 44), da bi se trend opadanja nastavio kod pacijenata trec¢e grupe (grafikon
45).
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Grafikon 44. PonaSanje varijable MAP u prvoj i drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 45. Ponasanje varijable MAP u tre¢oj grupi pacijenata salAH-om
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Varijabla laktati je imala konstantni trend porasta porastom vrednsoti |AP-a kroz sve tri

grupe. NajviSe vrednosti laktata su bile u tre¢oj grupi pacijenata sa IAH-om, i one su imale blagi

porast u okviru same grupe (grafikon 46, 47 i 48).
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Grafikon 46. PonaSanje varijable laktati u prvoj grupi pacijenata salAH-om
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6.0

55} (o]

5.0}

45

LAKTATI P

15¢

1.0 - - - - - s s s -
155 160 165 17.0 175 180 185  19.0 195 200 205

IAP P 16-20

Grafikon 47. PonaSanje varijable laktati u drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 48. Ponasanje varijable laktati u trec¢oj grupi pacijenata salAH-om



Varijabla APP je imala tendenciju konstantnog opadanja kroz sve ¢etiri grupe pacijenata
sa|AH-om porastom vrednosti IAP-a (grafikon 49, 50 1 51).

APP P =157.5692-4.9591*x

110

105 ¢

100 F

95 t

90 |

85

APP P ZA IAP 12-15

80 |

75
o
70 o
65 . . . . . . .
115 12.0 125 13.0 13.5 14.0 14.5 15.0 15.5

IAP P 12-15

Grafikon 49. PonaSanje varijable APP u prvoj grupi pacijenata sa|AH-om
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Grafikon 50. PonaSanje varijable APP u drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 51. PonaSanje varijable APP u trecoj grupi pacijenata salAH-om



Varijabla GF je imala tendenciju konstantnog opadanja tokom porasta vrednosti 1AP-a
kroz sve tri grupe. Kod pacijenata tre¢e grupe je imala najnize vrednosti, ali je donekle
pokazivalai trend blagog porasta u odnosu na druge dve grupe (grafikon 52, 53 i 54).
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Grafikon 52. PonaSanje varijable GF u prvoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 53. PonaSanje varijable GF u drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 54. PonaSanje varijable GF u tre¢oj grupi pacijenata salAH-om
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Varijabla diureza je pokazivala trend opadanja porastom vrednosti 1AP-a kroz sve tri
grupe. Kod trece grupe pacijenata je imala najnize vrednsoti, ali je u okviru same grupe

pokazivala blagi porast (grafikon 55, 56 i 57).
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Grafikon 55. PonaSanje varijable diureza u prvoj grupi pacijenata sa |AH-om
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DIUREZA P = 165.9804-5.1833*x
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Grafikon 56. PonaSanje varijable diureza u drugoj grupi pacijenata salAH-om
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Grafikon 57. PonaSanje varijable diureza u tre¢oj grupi pacijenata salAH-om
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5. Diskusija
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Intraabdominalna hipertenzija ima prevalencu oko 50% kod kriti¢no obolelih pacijenata u
jedinici intenzivnog lec¢enja. Ocenjena je kao jedan od faktora rizika koji dovode i poveéavaju
stepen smrtnosti pacijenata. Velika je grupa pacijenata koji mogu da razviju IAH. Posledice su
mnogobrojne. NajteZi vid posledica, koje produzuju le€enje pacijenata u JIL, poskupljuju le¢enje
i ometgju normalno funkcionisanje Zivota pacijenta, su abdominalni kompartment sindrom,
multiorgansko ostecenje organizma i smrt pacijenta. Pravovremenom identifikacijom pacijenata
suspektnih za razvoj IAH, brizljivim pra¢enjem IAP-a jednostavnim metodama i protokolarnim

lecenjem razvijene IAH, mogu se preduprediti teske posledice ovog sindroma.

Koncept 1AH je predioZzen kasnih 1800 godina, da bi bio zaboravljen posle Drugog
svetskog rata, i ponovo otkriven kragjem 20 veka. 2004 godine, grupa medunarodnih lekara i
hirurga, je oformila Svetsko udruzenje abdominalnog kompartment sindroma (WSACYS). Cilj ove
nove organizacije je bio razvoj kohezivnog pristupa otkrivanju, pra¢enju i lecenju IAH i ACS,
podstek uéenja i istrazivanja ovog sindroma i pravilno definisanje sindroma. Do sada, WSACS
udruZenje, je na osnovu niza naucno istrazivackih dostignuca donelo pravu definiciju IAH 1 ACS

sindroma, preporuke i metod merenjalAP-a i smernice i algoritme le¢enja IAH-ai ACS.

Malbrain i sar."?, su sproveli studiju koja je imala za cilj odredivanje prevalence IAH u
13 JIL na ukupno 97 pacijenata. Prevalenca IAH, definisana kada je AP >12 mmHg je bila
58.8%. Prevalenca kod hirurSkih pacijenata je bila 65%, a kod internistickih pacijenata je bila
54.4%. Uopsteno, u toj studiji, internisti¢ki pacijenti su imali vecu zastupljenost povecanih
vrednosti I1AP-a (> 15 mmHg) naspram hirurSskih pacijenata (29.8% vs 27.6%). Takode,
internisti¢ki pacijenti su imali ve¢u zastupljenost ACS u odnosu na hirurske pacijente (10.5% vs
5%). Zastupljenost 1AH-a, izmedu internistickih i hirurskih pacijenata nije bila znacajno

razlicita.

Vidal i sar.®¥, su odredivali incidencu IAP-a kod 83 kriti¢no obolelih pacijenata u JIL.
Od ukupnog broja pacijenata 31% je imalo IAH u vreme prijema u JIL, dok se kod 33%
pacijenata IAH razvila nakon prijema u JIL. Uporedujudi ih sa pacijentima koji nisu razvili IAH,
dosli su do zakljucka da su pacijenti sa IJAH-om bili u mnogo loSijem zdravstvenom stanju i
imali su veéi stepen smrtnosti (53% vs 27%, p =0.02). Na osnovu njihove studije, odredili su
IAH kao prediktor smrtnosti. ACS se razvio kod 10 (12%) pacijenata, od tog broja 8 je umrlo
(80%).
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Po novijoj studiji* koja je ispitivala uticaj IAP na stopu smrtnosti kod kriti¢no obolelih
u JIL, donet je zaklju¢ak da IAP nema uticaja na povecanje stope smrtnosti ukoliko se izleci
osnovno stanje zbog kojeg je pacijent primljen u JIL, jer se povecani IAP upravo pojavio zbog

osnovnog oboljenja. Incidenca lAH u ovoj studiji je bila 38%.

Ucestalaost IAH-a je varijabilna, u rangu od 18% do 81%, u zavisnosti od vrednosti |1AP-
a koje se koriste za definisanje |AH-a (12, 15, 18, 20, 25 mmHg), i tipa pacijenata na kome se

Obzirom da se kod velikog broja kriticno obolelih pacijenata, u sklopu patofizioloskog
mehanizma i nastanka komplikacija, razvije IAH, ovom studijom smo pokusali da ispitamo
koliko sam TAP doprinosi stopi smrtnosti kod kriticno obolelih pacijenata u JIL. IAH je
definisana kao stalno prisutno ili ponovljeno patolosko povecanje IAP2 mmHg. ACS je
definisan kada su stalno prisutne vrednosti IAP > 20 mmHg sa prisustvom nekog novog
organskog ostecenja ili disfunkcije organa koje prethodno nije bilo prisutno. Koris¢ene su
srednje vrednosti |IAP-a.

Smrtnost ukupnog broja pacijenata, naSe studije, je bila 31 pacijent (31%) od ukupno 100
pacijenata cele grupe. Kod pacijenata sa normalnim vrednostima | AP-a ukupan broj umrlih je bio
3 pacijenta (7.5%) od ukupno 40 pacijenata, dok je kod pacijenata sa IAH-om ukupan broj
umrlih bio 28 (46.7%) od ukupno 60 pacijenata te grupe. Uporedivanjem ishoda lecenja
dokazano je da je veéi stepen smrtnosti kod pacijenata sa TAH-om u odnosu na pacijente sa
normalnim vrednostima IAP-a (t = -1.007, p = 0.023). Pacijenati koji su imali povecane
vrednosti |AP-a imali su i vece srednje vrednosti (16.4 + 4.2 mmHg) u poredenju sa pacijentima

sanormalnim [AP-om (8.3 = 2.3 mmHg).

Pacijenti sa IAH-om su podeljeni u Cetiri grupe, u prvoj grupi sa IAP-om 12-15 mmHg,
je bio najveci broj pacijenata, da bi prema Cetvrtoj grupi sa najve¢im vrednostima [AP-a imao
tendenciju pada, ali su ti pacijenti imali najveci stepen smrtnosti. U prvoj grupi pacijenata (IAP
12-15 mmHg) je umrlo 9 od ukupno 29 pacijenata (31%), u drugoj grupi (IAP 16-20 mmHg) je
umrlo 11 od ukupno 20 pacijenata te grupe (55%), u trecoj grupi ( [AP 21-25 mmHg) umrlo je 4
od 6 pacijenata (67%) 1 u Cetvrtoj grupi (IAP >25 mmHg) umrlo je 4 od ukupno 5 pacijenata

(80%). Porastom vrednosti IAP-a povecavao se stepen smrtnosti. Povec¢anje vrednsoti IAP-a je
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dovodilo do promene u funkcionisanju ostalih organskih sistema, odnosno do multiorganskog

sindroma koji je sledstveno dovodio i do veceg smrtnog ishoda.

Analizom pacijenata u dve ispitivane grupe je pokazano, prose¢na starost svih pacijenata
je bila 66 godina, najmladi pacijent je bio starosti 25 godina, a najstariji 92 godine. Prose¢na
starost pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a je bila 67.5 + 14.8 godina, dok je kod
pacijenata u grupi sa povecanim vrednostima bila 65.4 + 12.3 godina U pogledu starosti
pacijenti nisu pokazivali razliku.

Medutim, u sprovedenoj studiji je dokazan uticaj starosti na promenu vrednosti IAP-a
kod pacijenata sa |AH-om. I spitivanje uticgja starosti na promenu vrednosti |AP-aje pokazalo da
u prvoj grupi pacijenata sa IAH-om starost nije imala uticgja, u drugoj grupi su pacijenti bili
nesto manje starosne dobi, ali je kod pacijenata tree grupe IAH-a bilo veéeg uticaja, starenjem
je dolazilo i do povecanja vrednosti IAP-a, i imalo je tendenciju rasta u ¢etvrtoj grupi

U celoj ispitivanoj grupi bio je zastupljen vec¢i broj musSkaraca i bile su vece srednje
vrednosti |AP-a kod muskaraca. Srednje vrednosti IAP-a kod pacijenata sa normanim i
poveéanim vrednostima [AP-a podeljene prema polu su bile sli¢ne i nisu pokazivale statistiCku
znacajnu razliku kod muskaraca. Medutim postojala je znacajna razlika u grupi zena sa
normalnim i povisenim vrednostima 1AP-a, gde su bile veée vrednosti IAP-a u grupi sa
povisenim vrednostima IAP-a, grupi Zena i muskaraca sa normalnim IAP-om gde su muskarci
imali vise vrednosti |AP-a, grupi Zzena i muskaraca sa povisenim |AP-om gde su muskarci imali
viSe vrednosti IAP-a. Obzirom da su muskarci u svim grupama bili viSe zastupljeni i da su imali
viSe vrednosti |AP-a, ta ¢injenica bi mogla da se objasni postojanjem i drugih faktora ili bolesti
koje doprinose povecanju IAP-ai razvoju IAH-a, jer su muskarci imali i ve¢i APACHE II skor u
odnosu na Zene, ali i moguc¢nos¢u postojanja zastupljenosti drugacije skeletne muskularute, zbog
vece fizicke spremnosti ili manjeg BMI, ali to bi zahtevalo ispitivanje abdominalne komplijanse
koja se vrsi specificnim uredajima.

Studije koje su sproveli Hong i sar. pokazali su sli¢nu zastupljenost muskaraca i Zena,
sa predominacijom muSkaraca, veéih srednjih vrednosti IAP-a, ali mlade dobne grupe (42
godine). Takode, slicna studija Malbrain i sar.V je pokazala vecu zastupljenost IAH kod
muskaraca, starosna dob je bila slicna nasoj (61.5 £ 18.1). Medutim, studija Cobb i sar.®), je

pokazala da pol ne uti¢e na vrednosti IAP-a, ai je i koncept studije bio da obuhvata pacijente

mlade od 30 godina i koji nisu imali prethodno prisutno oboljenje.
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Nijedna studija koja je do sada sprovedena, ukljucujudi i velike studije koje su odredivale
prevalencu IAH i ACS, nisu posebno obradivale sociodemografske podatke u pogledu
zaposlenosti, mesta boravka ili stepena obrazovanja i puSenja, pacijenata koje su ukljucivali u
studiju. Sprovedena studija je pokazala da se pacijenti u dve osnovne grupe, nisu statisticki
razlikovali u pogledu mesta boravka, ali je veci broj pacijenata bio zastupljen u gradu u odnosu
na selo. Mozda se moze objasniti veCom i brzom dostupnosc¢u Klini¢ko bolni¢kih centara.

Takode, ispitanici se nisu razlikovali ni po stepenu obrazovanja i zaposienosti.
Primecéeno je da je najveci procenat pacijenata bio sa srednjom Skolom u obe grupe, nesto veci
procenat pacijenata sa visom Skolom i fakultatom u grupi sa poviSenim vrednostima IAP-a.
Ovakva raspodela nije pokazala posebnu razliku, moglo se zakljuéiti da stepen obrazovanja ne
uti¢e na dalji razvoj IAH-a, ve¢ je u zavisnosti i od prisustva drugih stanja ili drugacijeg
ophodenja prema prisutnim bolestima. U pogledu zaposlenosti, najve¢i procenat je bio
neaktivnih pacijenata. Obzirom da je prosecna starost ispitivanih pacijenata bila 66 godina, veci
stepen neaktivnih se moze objasniti ¢injenicom da su to pacijenti starosne dobi koja nije vise
radno aktivna

Medutim, najveca razlika izmedu dve ispitivane grupe je bila u pogledu pusenja. Najveci
procenat ispitanika pusaca je bio medu pacijenata sa povec¢anim vrednostima [AP-a, skoro dva
puta viSe u odnosu na pacijente sa normalnim IAP-om (53.9% vs 28.7%), i skoro dva putavise u
odnosu na nepusace i neaktivne iste grupe (nepusaci 26.4% vs neaktivni 19.6%). Ni u jednoj
sprovedenoj studiji do sada nije bilo posebnog ispitivanja vezano za pusenje. Dobro poznata
¢injenica da pusacki dim i sadrzaj duvana dovode do pokretanja inflamatornog sistema, mogu i u
ovom stanju imati upliva, jer dovodi do postepenog ostecenja skoro svih organskih sitema.

Pacijenti sa IAH-om su imali vecu telesnu visinu i veéu telesnu tezinu, i postojala je
znacajna razlika u BMI (pacijenti sa IAH-om su imali ve¢i BMI; 23.99 +3 .4 kg/m2 vs 259 £2.5
kg/m?) u odnosu na pacijente sa normalnim vrednostima IAP-a. Kod pacijenata sa IAH-om je
pokazano da su vrednosti BMI bile najvece u drugoj grupi IAH-a, imale su tendenciju rasta u
odnosu na prvu grupu pacijenata sa |AH-om. Poveéani BMI i telesna tezina prouzrokuju
povecanje 1AP-a, jer postoji potreba za veCom snagom prilikom kontrakcije miSica trbusnog
zida.

Kod gojaznih osoba normalno su poveéane vrednosti IAP-a, kod njih postepeno dolazi do

adaptacije organizma na povecane vrednosti IAP-a (hroni¢no povecani IAP). Po WSACS
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konferenciji te vrednosti su 10-15 mmHg. Medutim, ne slazu se svi autori da su te vrednsoti
apsolutne. Smatra se da vrednosti IAP-a kod gojaznih osoba mogu biti u rangu ~6 do ~32

mmHg. Vrednosti su u zavisnosti od BMI koji je u korelaciji sa |AP-om(®®.

Gojaznost je jedan od faktora rizika nastanka 1AH-a. Kod ovih osoba nastgu sve
patogenetske promene koje su inace vezane za povecani [AP, ali su jo$ pridodate i promene koje
su povezane sa gojaznos$¢u. Poremecaj kardiovaskularnog sistema dodatno opterec¢uje miokardna
hipertrofija, naro¢ito kombinovana sa Seéernom boles¢u tip II, hipertenzijom i
hiperholesterolemijom. Kod gojaznih je izraZzen veéi stepen poremecaja respiratorne funkcije
(neki od njih ve¢ imaju razvijenu hroni¢nu obstruktivnu bolest pluca, javlja se veca potreba za
mehanickom ventilacijom, kao 1 mehanicka ventilacija pozitivnim pritiskom kod operisanih).
Gojazne osobe ve¢ imaju smanjenu glomeluralnu filtraciju, izlu€ivanje urina, azotemiju i
povecéanje kreatinina u urinu. Gojazne osobe imaju tanje zidove creva, posebno tankog creva, pa

je izrazenije smanjenje protoka krvi kroz njih 1 nastanak ishemije narocito kod operisanih.

U studiji koju su sproveli Frezzai sar.®”, dokazano je da svako povecanje od 1 kg/mm? u
BMI dovodi do povecanje od 0,07 mmHg IAP-a. Poveéanje IAP-a je u korelaciji saBMI, ali su
takode pokazali da ne zavisi od pola i rase. Smanjenje BMI dovodi i do smanjenja vrednosti

|AP-a

Varela i sar.®®, dokazuju signifikantnu povezanost izmedu IAP-a i BMI. Takode, oni
dokazuju da je nivo IAP-a u zavisnosti od broja faktora koji dovode do gojaznosti. Pove¢anjem
broja faktora koji su odgovorni ili pridruzeni gojaznosti (sistemska hipertenzija, ASA nivo, BMI)
dovode do povecanje IAP-a. Dokazano je da sistemska hipertenzija deluje i kao nezavisni faktor
kod gojaznosti i moze dovesti do povecanja IAP-a. Zbog razli€ito uzimanih srednjih vrednosti
|AP-a kod gojaznih, ne mogu se samo ovi faktori razmatrati kao faktori rizika ve¢ se odreduje i
sagitalni abdominalni dijametar i debljina masnog tkiva. Ova dva parametra su od znacaja u
odredivanju [AP-a, §to su vece njihove vrednosti vece su i vrednsoti [AP-a. Takode, je bitno 1
odredivanje tipa gojaznosti, centralni tip (koji je ¢es¢i kod musSkaraca) u odnosu na periferni ima

veci potencijal razvoja povecanog |AP-a

U studiji koju su sproveli Sanchez i ostali®, ispitivanjem parametra koji mogu dovesti

do povecanja IAP-a, pokazali su da su srednje vrednosti |AP-a vec¢e kod muskaraca u odnosu na
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zene, ali bez statisticke znacajnosti, §to je isto kao u nasoj studiji. BMI je pokazao visoku
statistiCku znacajnost, porastom BMI rasto je i IAP. Starost nije imala presudnu ulogu, kao ni
prethodna hirurska intervencija ili prisustvo komorbiditeta (sr¢ana dekompenzacija, hipertenzija i

Secerna bolest), ali je IAP i BMI znacajno povecan ukoliko su pacijenti prethodno bili operisani.

U nasoj studiji, broj dana lecenja u JIL-u je bio veci kod pacijenata sa [AH-om, ali to nije
bilo statisti¢ki znacajno (8.4 +8.6 vs 5.8 £6.2). Medutim, pokazano je da je porastom vrednosti
| AP-a rastao i broj dana lecenja u JIL-u. Skoro isti broj pacijenata je zahtevao hirurski tretman u
obe grupe pacijenata, $to nije pokazalo znacajnost. Medutim, kada se razmatraju potencijalni
faktori razvoja IAH-a, u literaturi je opisano da je i sama hirurska intervencija jedan od razloga
njenog nastanka. Povec¢an IAP se javlja vise kod urgentno operisanih u odnosu na elektivne
operacije. Trecina pacijenta koji su operisani razvijaju IAH, od kojih ¢e tre¢ina razviti ACS.
Razlozi su najcesce otok tkiva, intraabdominalna sepsa, ileus, hemoragija ili ascites. Da bi se
smanjile Stethe komplikacije ovog stanja kod pacijenata koji imaju dva ili vise faktora rizika

nastanka | AH-ai ACS posle operacije treba sprovesti merenje IAP-ana svaka 4 h(™.

Brojne studije su pokazale da pacijente posle operacija koje zahtevaju veliku nadoknadu
volumena (mezenteri€na revaskularizacija, operacija aneurizme abdominalne aorte (AAA),
posebno rupturirana AAA) treba smatrati kao rizi¢nu grupu nastanka ACS. Ove pacijente treba
intenzivnije pratiti da ne bi dodlo do razvoja progresivne oligurije koja ne reaguje na nadoknadu
tecnosti, hipoksije sa poveéanim peak pritiskom i tvrdim prednjim trbusnim zidom. U ovim
slu¢ajevima treba meriti IAP 1 ukoliko je prisutno njegovo povecanje pristupiti hirurskoj
dekompresiji(2"3 7,

APACHE 1I skor je bio ve¢i kod pacijenata sa IAH-om (29.2 +6.65 vs 27.86 £7.4), bez
statisticke znaCajnosti u odnosu na pacijente sa normalnim [AP-om, ali i veéi prediktivni
mortalitet R sa statistickom znaCajno$¢u. Takode, potvrdena je 1 znacCajna korelaciona veza
APACHE Il skorai varijable R kod pacijenata sa IAH-om, dok je kod pacijenata sa normalnim
vrednostima | AP-a veza bila slaba i nije bila znac¢ajna. Povec¢ani IAP u kombinaciji sa APACHE
I skorom pacijenata u mnogome doprinosi povecanju prediktivnog mortaliteta. Sli¢na poredenja
su nadena i u drugim radovima. Pacijenti sa IAH-om su bili stariji, bolesniji 1 imali su veci

stepen smrtnosti.
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Dalje razlike izmedu pacijenata sa normalnim i povisenim IAP-om bile su prisutne i u
organskim sistemima. Pacijenti su se u dve osnovne grupe razlikovali po vrednostima sistolnog
krvnog pritiska, dijastolnog krvnog pritiska, MAP-a i CVP-a, svi navedeni parametri su bili
vecih srednjih vrednosti kod pacijenata sa povisenim IAP-om. Razlika u dve osnovne grupe je

bila u vrednostima pulsa, ali te vrednosti nisu pokazivale statisticku znacajnost.

U cilju odredivanja zavisnosti ispitivanih parametara od IAP-a u obe grupe pojedinacno,
dokazana je povezanost svih faktora u obe ispitivane grupe pojedinac¢no, osim MAP-a koji nije
pokazao znacajnu povezanost kod pacijenata sa normalnim IAP-om. Medutim, postojala je
razlika u vecini ispitivanih faktora u jacini veze, izmedu dve ispitivane grupe. Kod pacijenata sa
normalnim vrednostima | AP-a, jedino je CVP pokazivao znacajnu korelacionu vezu, postojala je
povezanost 1 u ispitivanoj varijabli urea ali je veza bila slaba. Faktori koji su imali znacajnu
povezanost i jaku korelacionu vezu su APACHE 11 skor i prediktivni mortalitet R, kod pacijenata
sa |AH-om, takode i ishod lecenja jer je stepen smrtnosti kod tih pacijenata bio visi. Cinjenica
koja izdvaa pacijente sa IAH-om, je trend porasta vrednosti APACHE |l skora porastom
vrednosti |AP-a. Dolazi se do Cinjenice da povisene vrednosti IAP-a sa viSm vrednostima

APACHE II skora pacijenata povecava stepen smrtnosti.

U pogledu kardiovaskularne funkcije, pacijenti sa IAH-om su imali statisti¢ki znacajnu
povezanost 1 znac¢ajnu korelacionu vezu sa navedenim varijablama: pulsom, sistolnim krvnim
pritiskom, dijastolnim krvnim pritiskom, srednjim arterijskim pritiskom, osim CVP-a koji je
imao takode jaku vezu i u grupi sa normalnim IAP-om. Srednje vrednosti navedenih parametara
su bile znatno viSe i pokazale su znaCajan uticaj na razvoj IAH. Veliki znacaj je pokazan u
pogledu MAP-a, porastom |AP-a dolazilo je do opadanja vrednosti MAP-a pacijenata prve i
druge grupe IAH-a, da bi se trend opadanja brzo nastavio porastom |AP-a kod pacijenata trece i
Cetvrte grupe. Puls je pratio porast IAP-a tokom prve grupe pacijenata sa IAH-om do jako
visokih vrednosti, tokom rasta IAP-a i u drugoj grupi pacijenata, na pocetku je imao visoke
vrednosti da bi zatim pocele da opadaju porastom [AP-a u toj grupi. Kod pacijenata tre¢e grupe
|AH-aimao je konstanti trend opadanja koji se nastavio i u ¢etvrtoj grupi, a ti pacijenti su i imali

smrtni ishod. Porastom IAP rasle su i vrednosti CV P-a kod obe grupe pacijenata.
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Dve ekperimentalne studije, Rosenthal i sar.®” i Ben-Haim-ai sar."™ su pokazale da je
povecanje IAP-a pra¢eno povecanjem sistolnog, dijastolnog, srednjeg arterijskog krvnog pritiska

kaoi CVP-a

Povecan TAP moze se javiti i prilikom laparoskopskih operacije. Prilikom izazivanja
pneumoperitoneuma, Yavuz i sar.™® su pokazali, da dolazi do poveéanja srednjeg arterijskog
pritiska, ali su ta povecanja znatno izrazenija pri manjim vrednostima IAP-a (ve¢ pri vrednostima
IAP 15 mmHg). Srcani output je bio stabilan na manjim vrednostima IAP-a, ai porastom IAP-a
na vrednost 15-24 mmHg on se smanjivao. U njihovoj studiji nije dolazilo do promene sré¢ane
frekvence pri promeni IAP-a. Ova studija je pokazalai promene u respiratornoj funkciji, jer se u
uslovima vestacki izazvanog pneumoperitoneuma te promene vrlo Cesto desavaju. paCO; je
pokazivao tendenciju rasta porastom |AP-a narocito iznad 10 mmHg. Porastom paCO; radajei
koncentracija vodonikovih jona, odnosno aciditet. paO, i HCOs; se nisu menjai znatno

promenom vrednosti |AP-a (dolazilo je do neznatnog smanjenja).

Druga studija je pokazala slicne promene, tokom povecanog IAP-a od 12 mmHg, pri
pneumoperitoneumu, ne dolazi do promene u srednjem arterijskom pritsku, centralnom
venskom pritisku, ali produzavanjem operacije dolazi do smanjenja srednjeg arterijskog pritiskai
porasta srcane frekvence usled nastale hipotenzije u toku operacije, koja pak nastgje kao
posledica produzenog delovanja povisenog |AP-a. Takode, zapazeno je da pri povecanju IAP-a

navrednosti 10-12 mmHg dolazi do poveéanja paCO, i peak inspiratornog pritiskal””.

Patogenetski mehanizam razvoja | AH-a objasnjava ove nastale promene. Povecanje IAP-
a izaziva kompresiju donje Suplje vene i vene porte, $to dovodi do smanjenja venskog priliva
krvi u desno srcei smanjenja preload-a. Povecan IAP se prenosi na grudnu duplju, $to dovodi do
povecanja intratorakalnog pritiska. PoviSen intratorakalni pritisak poveéava pluénu vaskularnu
rezistencu 1 smanjuje pritisak punjenja desne komore kompromitujuci sposobnost desne komore
da ostvari adekvatnu ejekcionu frakciju, dovode¢i do smanjenja end-dijastolnog volumena leve
komore i smanjenja ejekcione frakcije levog srca. Rezultat ovih dogadanja je smanjenje
minutnog volumena, kompenzatorna tahikardija i poveéanje kontraktilnosti, skrac¢enje sr¢anog
ciklusa na radun dijastole. Stetne kardiovaskularne promene se desavaju ve¢ pri vrednostima AP
od 15 mmHg. Posledica ovih $&etnih promena kardiovaskularnog sistema rezultuje

neadekvatnom perfuzijom drugih organskih sistema. Povecan intratorakalni pritisak dovodi do
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laZznog povecanja vrednosti centralnog venskog pritiska i pluénog kapilarnog pritiska Sto ukazuje

na lazni nedostatak te¢nosti.

Brojne studije su opisale promene perfuzije organa koje nastaju kao posledica povecanih
vrednosti |AP-a. Ostecenje funkcije creva je dobro poznata komplikacija povecanog IAP-a.
Postoje vise faktora koji dovode do njihovih ostec¢enja. Protok krvi kroz splanhni¢nu regiju
opada porastom |AP-a (prvenstveno kroz gornju mezenteri¢nu arteriju), ali takode i smanjenjem
sréanog outputa (koji posledi¢no nastaje povecanjem IAP-a), kao i zbog povecanja sistemske
vaskularne rezistencije. Smanjenje perfuzije creva nastaje zabog povecanog IAP-a koji ima
direktni kompresivni uticgj na creva, ai se tome pridodaje i hormonski efekat. Patofizioloski
efekti ukljucuju oslobadanje citokina, formiranje slobodnih kiseonikovih radikala i smanjenje
¢elijske proizvodnje adenozin trifosfata. Ovi procesi vode bakterijskoj translokaciji iz creva i
predispoziciji nastanka multiorganskog oste¢enja i smrti®. Patogeneza oStecenja jetre lezi u
direktnom oS$te¢enju parenhima jetre i hepatocita mikroorganizmima, toksinima bakterija,
nespecificnim oStecenjima 1 hipoksije. OStecenje jetre nastaje usled pove¢anog IAP-a, smatra se
da oStecenje jetre nastaje u prvih 24-48 h hipoperfuzije. Oste¢enje se manifestuje povecanjem
enzima aspartat aminotransferaze (AST), aanin aminotransferaze (ALT) i alkalne fosfataze
(ALP) i totalnog bilirubina™.

Poremecaj perfuzije je pokazan u drugim studijama, kao posledica smanjenog sréanog
izbacaja protok krvi kroz slezinu znatno opada pocevsi od vrednosti IAP-a 24 mmHg. Takode,
ovo smanjenje cirkulacije moZe se objasniti 1 kao posledica povecanja pritiska u sistemu vene
porte koji se prenosi i na pritisak u sistemu slezine, §to poveéava njenu vaskularnu rezistenciju i
smanjuje protok krvi. Moze nastati i kao posledica hormonskih poremecaja, usled povecanja
epinefrina i norepinefrina. Pove¢anjem IAP-a na 24 mmHg dolazi do smanjenja prokrvljenosti i
kroz jednjak, Zeludac i pankreas’®®”,

Takode, druge studije pokazuju da porastom IAP-a od O na 40 mmHg, protok krvi kroz
femoralnu arteriju opada za 65%, kroz gornju mezenteri¢nu arteriju za 61%, bubreznu arteriju za
70% 1 celijaCne arterije za 42%, kroz karotidne arterije jako mak® 5%. Porastom IAP -araste
sistemska vazokonstrikcija koja rezultuje neuroloskim, hormonskim ili intrinzi¢kim uticajem. Pri
manjim vrednostima IAP-a, brahijalni i femorani pritisak ostaju nepromenjeni ali pri porastu
|AP-a brahijalni pritisak raste, a femoralni opada®”. Usled poveéanja IAP-a femoralni venski
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pritisak se povecava, §to dovodi do stvaranja perifernih edema i rizika od razvoja duboke venske

tromboze.

Ispitivani pacijenti nase studije, obe grupe su imali povecani CVP, u obe grupe je
postojala pozitivna i jaka korelaciona veza. Porastom vrednosti IAP-a u obe grupe je dolazilo do
porasta CVP-a. Srednje vrednosti CVP-a kod pacijenata sa IAH-om su bile ve¢e u odnosu na
pacijente sa normalnim vrednostima IAP-a (9.24 £3.48 cmH,O vs 12.77 +4.79 cm Hy0).
Povecani AP izaziva povecanje CVP-a koji dovodi do smanjenja venske drenaze iz centralnog
nervnog sistema $to povecava intrakranijalni pritisak i poveéava odgovor centralnog nervnog
sistema (stimuliSe C1 neuron medule oblongate koji izaziva oslobadanje kateholamina i
vazopresina koji dovode do venske i arterijske vazokonstrikcije i izaziva povecanje srednjeg
arterijskog pritiska i perifernu vaskularnu rezistenciju). Rezultat je usmeravanje krvi iz
intraabdominalnih organa ka centralnom venskom sistemu, povecanje cerebralne perfuzije i
centralnog protoka krvi™. Kod pacijenata u JIL-u vrlo &esto dolazi do razvoja kognitivnih
deficita. Promene u ponaSanju ovih pacijenata su uzrokovane mnogim faktorima, ali jedan od

njih moze biti 1 poremecaj perfuzije centralnog nervnog sistema koji nastaje pove¢anim IAP-om.

Da bi se obezbedio adekvatan protok krvi, mozak poseduje autoregulatorni mehanizam
jer je to jedno od ngjprokrvavljenijih tkiva, njegov opstanak zavisi od dopremanja kiseonika i
SeCera. Interakcija razliCitih autoregulatornih mehanizama- miSi¢nog i neuroloSkog- kao i
metabolickih faktora, viskoznosti krvi, sistema renin-angiotenzin i stanja endotelijuma krvnih
sudova mogu dovesti do oStecenja. Smanjenje protoka krvi kroz mozak dovodi do smanjenja
funkcionalnog metabolizma a kasnije i oStec¢enja strukture. Gubitak energije, nakupljanje laktata,
acidoza, jonska neravnoteza, gomilanje kalcijuma i oslobadanje slobodnih radikala medusobno
su povezani 1 doprinose poremecaju funkcije mozga. Povecani IAP dovodi do pojave otoka
mozga i sekundarne inflamacije indukovane ishemijom, §to dovodi do pogorSanja i oSteCenja
funkcije mozga. Reperfuzija tkiva mozga ogranicava dalje oStecenja mozga i doprinosi relativno
normalnom funkcionisanju. Povecani IAP dovodi do signifikantnog povecanja intrakranijalnog
pritiska zbog obstrukcije cerebralnog venskog outflow-a izazvanog pove¢anim intratorakalnim i
centralnim venskim pritiskom. Klini¢ki promene nastaju kada je IAP >25 mmHg i prisutni efekti

smanjenog sr¢anog outputa, oligurija, hipoksija, hiperkapnija i acidoza®?.
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U sprovedenoj studiji, parametri raspiratornog sistema su izdvajali pacijente sa povisenim
IAP-om, u odnosu na pacijente sa normanim vrednostima IAP-a, po broju respiracija i
vrednostima laktata. Pacijenti sa IAH-om su bili tahipnoi¢ni, neadekvatne mehanike disanja i
imali su vecu potrebu za mehanickom ventilatornom potporom. Ali nije postojala razlika u
vrednostima peak pritiska u odnosu na pacijente sa normalnim vrednostima | AP-a koji su takode
bili na mehanickoj ventilatornoj potpori. Takode, nisu bile zastupljene razlike ni u vrednostima
PO, iako su srednje vrednosti spO; bile manje kod pacijenata sa poviSenim vrednostima |AP-a.
Zbog primene protokolarne mehanicke ventilacije, ventilacija malim udahnim volumenom 1
ogranicenim peak pritiskom nije bilo ni razlike u ovim parametrima izmedu dve osnovne

ispitivane grupe.

| spitivanjem osnovnih parametara funkcije respiratornog sistema, dokazana je povezanost
izmedu svih varijabli respiratornog sistema u obe ispitivane grupe pojedinacno. Medutim, veza
ispitivanih parametara kod pacijenata sa normalnim vrednostima IAP-a je bila daba i
neznacajna, osim peak pritiska pacijenata koji su zahtevali mehanic¢ku ventilatornu potporu gde
je pokazana pozitivna i znacajna vaza, ali ni ona nije bila statisticki znacajna. Veza ispitivanih
parametara pacijenata sa povisenim vrednostima IAP-a takode je bila slaba, osim peak pritiska
mehanicki ventiliranih pacijenata, koja je bila pozitivna 1 znacajna. Razlika je ipak postojala u
broju pacijenata koji su zahtevali mehani¢ku ventilatornu potporu u grupi pacijenata sa |lAH-om,
gde je bio zastupljen veéi broj pacijenata. Takode, porastom vrednosti IAP-a rasto je i peak
pritisak pacijenata na mehani¢koj ventilatornoj potpori, jer svakako dolazi sve vise do

ispoljavanja patofizioloskog uticaja | AP-a na respiratornu funkciju.

Objasnjenje za nastanak poremecaja pluéne funkcije stoji u patofizioloSkom uticaju IAP-
a. Poremecaj plu¢ne funkcije nastaje kao direktna posledica transgijafragmalnog delovanja IAP-
a, koji dovodi do povecanja intratorakalnog i intrapleuralnog pritiska. Podizanje dijafragme
dovodi do ograni¢avanja pokreta plu¢nih krila prilikom inspirijuma i ekspirijuma $to dovodi do
nastanka bazalnih atelektaza. Povecanje IAP-a dovodi do smanjenja funkcionalnog rezidualnog
kapaciteta, volumena u gornjim partijama pluca, smanjuje moguénost alveolarne ventilacije,
poveéava mrtvi prostor i Santove. Klinicki se manifestuje globalnom respiratornom
insuficijencijom sa hipoksemijom i hiperkapnijom. Zbog kompresivnog delovanja na plu¢ima,

povecano je oslobadanje interleukina i moguénost pocetka inflamatornog odgovora.
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Brojne studije su istrazivale promene peak pritisak porastom IAP-a, dobijeni su razli¢iti
rezultati, neki sli¢ni naSoj studiji neki dosta razli¢iti. Jedan od razloga zbog Cega se razlikuju je
primena protokolarne ventilacije kod pacijenata nase studije zbog ¢ega nisu bile tako visoke
vrednosti peak pritiska. Zajedni¢ko svim studijama je da IAP dosta uti¢e na promenu vrednosti

peak pritiska i oznacavaju ga kao prvi pokazatelj promena u abdomenu.

Mc Neils i sar.®® su u velikoj studiji, uporedivali pacijente koji imaju ACS i one koji
nemaju. Pokazali su da postoji pove¢ano multipno oSte¢enje organa, poviSena transfuzija krvi i
derivata, povecan nivo serumskih laktata i baznog deficita kod pacijenata sa ACS. Istrazivanjem
uzroka nastanka ACS (nadoknada te¢nosti, hirurSka procedura, vrsta abdominalnog zatvaranja,
hemodinamske i respiratorne promene koje tada nastgju), dokazali su da je kod svih tih stanja
samo peak pritisak prediktivni faktor nastanka ACS. Pacijenti koji imaju peak 44 £2 mmHg

razvijaju ACS, i oni su ga izdvojili kao znacajni pokazatelj nastanka ACS.

Studije McNeils i sar.8#®) gu takode, ispitivale promenu peak pritiska tokom nadoknade
velikih koli¢ina te¢nosti kod pacijenata suspektnih narazvoj ACS. Dokazano je u ovoj studiji, da
kod pacijenata sa masivnom nadoknadom te¢nosti pored razvoja ACS raste 1 peak pritisak. Peak
pritisak normalno raste porastom IAP-a zbog kompresivnog uticga na dijafragmu i sadrza
grudne duplje, ali sa masivnom nadoknadom tecnosti peak pritisak se menja za 50%. Peak

pritisak kod ovih pacijenata je bio 45-57 mmHg, mnogo vis od nasih ispitanika.

Druge studije, takode, istacu da porastom IAP-a raste i intratorakalni pritisak, a opada
parcijalni pritisak kiseonika (paO,) i pH®, vrednosti peak inspiratornog pritiska i parcijalni
pritisak ugljen-dioksida (paCO,) rastu, dok vrednosti IAP-a izmedu 27-46 cmH,O dovode do
pluénog osteéenja i smrti®. Vrednost peak inspiratornog pritiska postepeno raste sa vrednoiéu
IAP-a od 5 mmHg, a porastom IAP-a na 15 mmHg vrednost peak pritiska poraste na 32
mmHg(ZG). Komplijansa zida grudnog koSa je smanjena kada je IAP izmedu 101 15 mmHg(g).

Ova studija nije posebno ispitivala promenu paO, i paCO,, medutim u drugim studijama
je pokazano da i tu postoje promene. Porastom IAP-a od 30 mmHg smanjuje se kiseoni¢na
potrodnja i paO,, ukoliko AP raste do 80 mmHg potrosnja kiseonika, pH i paO, opadaju, dok
paCO, i hematokrit rastu®®2®). Nasa ranije sprovedena studija®, kod sli¢nih ispitanika sa
IAH-om, je pokazala analizom gasnih analiza, statisticki znacajnu razliku u paO,, ai nije

postojala statisticki znacajna razlika u paCO; izmedu dve posmatrane grupe. Takode je dokazano
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dasu porastom |AP-araslei vrednosti paCO,, dok su vrednosti paO,i spO, opadale. Zapazeno je
da su te razlike bile jako izrazene kod pacijenata koji su imali IAP >25 mmHg, pa je izmedu njih
i pacijenata sa normalnim vrednostima paO, i paCO, bila statisti¢ki znacajna razlika. Pacijenti
koji su imali vete vrednosti IAP-a, ili je IAP imao tendenciju rasta su postajali tahipnoi¢ni,
dispnoi¢ni, smanjene saturacije krvi kiseonikom i zahtevali su mehanicku potporu ventilacije.
Ukoliko je IAP imao trend porasta ili od pocetka visoke vrednosti, a pacijenti su zahtevali
mehanic¢ku potporu ventilacije imali su 1 visoke vrednosti peak inspiratornog pritiska i manju
saturaciju krvi kiseonikom. Pacijenti koji su bili na mehanickoj ventilaciji imali su i veéi stepen
smrtnosti.

U naSoj grupi pacijenata, sledeci problem koji je postojao kod pacijenata sa povisenim
vrednostima lAP-a je bilajako velikarazlika u vrednostima | aktata, jer je kod pacijenata sa |AH-
om postojla 1 neadekvatna perfuzija organa, nakupljanje toksi¢nih materija 1 njihova manja
eliminacija. To nas dovodi i do sledeCeg problema, razlike u parametrima bubrezne funkcije ove

dve osnovne ispitivane grupe.

Analiza parametara dobijenih putem gasnih analiza, pokazala je znaCajnu razliku u
vrednostima laktata. Veza je bila pozitivna i znacajno jaka, takode i statisticki znacajna. Takode,
kod pacijenata sa |AH-om je bila zna¢ajna veza i u pogledu BE. Medutim, ono §to je dalo veliku
znacajnost je porast vrednosti laktata porastom vrednosti IAP-a u grupi pacijenata sa |AH-om.
Porast |aktata je pratio rast IAP-au prvoj grupi pacijenata salAH-om, najveci i znacajni porast je
bio kod pacijenata druge grupe. Najvece vrednosti laktata su bile kod pacijenata trece grupe,

znatno vise u odnosu na druge grupe, 1 imao tendenciju porasta ka Cetvrtoj grupi.

Kako se poremecaj perfuzije i nagomilavanje toksi¢nih materija najée$ée primecuje kod
pacijenata koji razvijaju septicki Sok, postoje brojne studije koje su ovu povezanost dokazivale.
Studija koja se izdvaja u analizi povezanosti IAH-a i septickog $oka je studija Regueirai sar.®”.
U toj studiji je dokazano da pacijenti koji imaju septicki Sok jako Cesto razvijaju i IAH. Smatra
se daje prevalenca | AH-a kod ovih pacijenata oko 51%. Razlog ovako visoke prevalence je zbog
zajedniCkih predisponiraju¢ih faktora IAH-a i septickog Soka (masivna nadoknada tecnosti,
pojava treCeg prostora, ileus, splanhicna hipoperfuzija, distenzija creva). Kod pacijenata koji
imaju septicki Sok postoji ostec¢enje perfuzije splanhi¢nih organa, ukoliko se razvije i IAH ova

hipoperfuzija je vise izrazena. Pacijenti koji imaju septicki Sok sa razvijenom IAH imaju mnogo
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veée vrednosti nivoa laktata. Dokazano je da je ovaj parametar u korelaciji sa razvojem
septi¢kog Soka. Pacijenti koji imaju septicki Sok bez IAH u odnosu na pacijente koji imaju samo
IAH, takode imaju vec¢e vrednosti nivoa laktata. Merenje IAP-a kod ovih pacijenata ima veliku
korigt, jer rano dijagnostifikovanje IAH-a vodi agresivnijem pristupu u cilju smanjenja njegovih

Stetnih efekta, u smislu poboljSanja perfuzije ciljano usmerenom terapijom.

Kod nasih ispitivanih pacijenata dokazana je povezanost izmedu ispitivanih parametara
bubrezne funkcije u obe grupe. Medutim, razlika izmedu dve ispitivane grupe je bila u pogledu
satne diureze. Vrednosti satne diureze pacijenata obe grupe su se dosta razlikovale (120.74 £52.3
ml/h vs 93.01 £44.2 ml/h), ali one nisu bile statisticki znacajne. Takode, pokazano je da su
srednje vrednosti varijable kreatinin i urea bile dosta vece kod pacijenata sa poviSenim [AP-omu
odnosu na pacijente sa normalnim pritiskom, ali ta razlika nije pokazivala znac¢ajnost. Medutim,
ono $to je najbitnija razlika ove dve grupe je neadekvatna abdominana perfuzija pacijenata sa
povisenim IAP-om zbog visokih vrednosti 1AP-a koje u sklopu patofizioloskog mehanizma
dovode do stvaranja kompartmenta prostora, u odnosu na pacijente sa normalnim vrednostima
|AP-a. Zbog toga su pacijenti sa povisenim vrednostimalAP-aimali i manji APP i vrednosti GF.

Razlike u odnosu na pacijente sa normalnim IAP-om su bile statisticki znacajne.

Povezanost ispitivanih varijabli pacijenata sa normanim vrednostima 1AP-a je bila
pozitivna i slaba. Dokazano je da vrednost |AP-a ipak ima nekog malog uticaja na promenu
varijable satna diureza, APP i GF, iako nije bilo statisti¢ki znac¢ajno. Za razliku od varijable urea
koja je pokazivala takode pozitivnu i slabu vezu, ali statisticki znacajnu, S$to bi moglo da se
objasni ¢injenicom da su ovi pacijenti ipak imali potrebu za ve¢om nadoknadom tecnosti, a da
poremecaj perfuzije jo$ nije postao kod njih dominantan. U prilog tome ide i prethodni dokaz da
su ovi pacijenti imali manje vrednosti laktata. Takode, ukoliko se uzme u obzir i nespecifi¢ni

parametar nadoknade te¢nosti, CVP, i on je imao niZzu vrednost kod ovih pacijenata.

Kod pacijenata sa poviSenim vrednostima |AP-a je dokazano da je linearna veza sa
ispitivanom varijablom diureza, pozitivna i znacajna. Ostale ispitivane varijable APP, GF,
kreatinin 1 urea su pokazivale pozitivnu i jaku korelacionu vezu, statisticki znacajnu. Ono Sto je
karakterisalo pacijenta sa IAH-om je da su se ove varijable bitno menjale porastom vrednosti
|AP-a. Satna diureza se smanjivala porastom IAP-a tokom prve tri grupe pacijenata sa IAH-om.

Kod pacijenata cetvrte grupe je postojala oligurija koja je prelazila u anuriju, naroc¢ito kod
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pacijenata kod kojih su se odrzavale vrednosti IAP-aiznad 25 mmHg. APP se jako puno menjao
porastom |AP-a. U prvoj grupi pacijenata pokazivao je trend pada, tokom druge veci trend
opadanja u odnosu na prvu, ali znacajniji i strmiji pad kod pacijenata tre¢e grupe IAH-a ka
pacijentima sa |AP-om >25 mmHg, do jako niskih vrednosti. GF je imao trend opadanja tokom
porasta |AP-a kroz sve Cetiri grupe pacijenata sa IAH-om. Najnize vrednosti su bile kod
pacijenata trece grupe sa trendom opadanja ka cetvrtoj grupi. Taj trend opadanja GF, je pratio
trend opadanja MAP-a, satne diureze i APP-a. Ono §to je zapazeno kod pacijenata trece grupe
IAH-a, je dasu diurezai GF imale dosta niske vrednosti u toj grupi pacijenata, ali da je postojao
blagi porast u okviru same grupe. Ta blagi porast se moze objasniti ciljno usmerenom terapijom
u cilju poboljsanja perfuzije organa. Ali kako je APP imao konstantni trend opadanja zakljuc¢ak
je da kod pacijenata koji su imali jako visoke vrednosti IAP-a nije dolazilo do popravljanja
perfuzije. Pacijenti koji su odrzavali visoke vrednosti IAP-a prelazili su u ¢etvrtu grupu, i u
velikom broju imali smrtni ishod. Ove promene su pratile i promene kreatinina i uree koji su
postepeno rasli porastom IAP-a.

U naSoj studiji, parametri APP, GF, kreatinin i urea su oznaceni kao znacajni korelacioni
pokazatelji prilikom porasta IAP-a. APP je pokazatel] neadekvatne organske perfuzije, a samim
tim i pokazatelj oSte¢enja organa. Porastom IAP-a dolazi do kompresije splanhi¢ne cirkulacije i
neadekvatne organske perfuzije, o dovodi do smanjenja diureze, stvaranje edema tkiva i

nagomilavanja toksi¢nih metabolita.

Uopsteno, promene bubrezne funkcije koje postoje su dokazane od strane mnogih

(88)

naucnika. Studija Sugrue i sar.”” je pokazala da je IAH nezavisni faktor oSteCenja bubrezne

funkcije. U njihovoj studiji poremecaj funkcije bubrega nastaje postepeno i u proseku oko 2,7

dana od pocetka porasta IAP-a Davno je u studiji Harman i sar.®¥

pokazano da porastom
vrednosti IAP-a na 20 mmHg dolazi do pogorsanja funkcije bubrega, smanjuje se nivo
glomerularne filtracije za 21% i protok krvi kroz bubrege za 23%. Porastom | AP-a na 40 mmHg
nastaje anurija, a sréani output je smanjen na 37% od normale. Nadoknadom te¢nosti popravlja
se sr¢ani output, ali protok krvi kroz bubrege i nivo glomerularne filtracije za 25% ostgje ispod
normale. Porast IAP-a od 0 do 20 mmHg dovodi do porastai vaskularne rezistencije bubrega za
55%, a sistemska vaskularna rezistencija raste za 30%. Bubrezni arterijski pritisak ostaje ocuvan

tokom porasta IAP-a, §to ide u prilog bubreznog ostec¢enja kao posledica kompresije bubreznog
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parenhima i vena usled poveéanog IAP-a. PogorSanje bubrezne funkcije nastaje usled kompresije

zbog povecanog [AP-a i ne zavisi od sr€anog outputa.

Neke studije su pokusale da odrede kriti¢nu tacku IAP-a koja dovodi do oStecenja
bubrezne funkcije. Postoje razliCite vrednosti, ali je svim zajedni¢ko da je to kod pacijenata
druge i trece grupe IAH-a sa progresijom ka Cetvrtoj. Tako je pokazano, da vrednost IAP-a od
15-20 mmHg dovodi do smanjenja izlucivanja mokraée'®, kada pritisak poraste na 30 mmHg

nastaje anurija®**** ili po nekim autorima na 40 mmHg®"#?

. Pacijenti koji imaju AP manji
od 25 mmHg mogu da odrze izlucivanje urina vece od 0,5 ml/kg/min, vrednost IAP 26-35
mmHg doprinosi izlu€ivanju urina manje od 0,5 ml/kg/min, IAP ve¢i od 35 mmHg izaziva
oliguriju®. U nagoj studiji je dokazano da progresivno osteéenje bubrezne funkcije nastaje kod

pacijenata tre€e grupe, sa progresijom ka cetvrtoj grupi.

Na WCASC konferenciji®® 2013 godine, hilo je dilema da li je APP bolji pokazatelj
visceralne perfuzije i restitucije u odnosu na srednji arterijski pritisak. Dokazali su da je, APP
imao znacajnu povezanost sa IAP-om u grupi umrlih pacijenata sa |AH-om. Ti pacijenti su imali
sniZzene vrednosti APP, a sa porastom IAP-a vrednost APP je bila sve viSe u opadanju. Umrli
pacijenti sa normalnim |AP-om nisu pokazivali povezanost sa APP, ali takode su imali i nizi
APACHE Il skor kao i druge ispitivane varijable, pa stoga nije imao uticgja na ishod. Sli¢na
zapaZzanja su i u nasoj studiji, ali nasa studijaje otiSladalje u istrazivanju i odredila neke faktore

koji proisti¢u iz ovih €injenica, a koji se mogu definisati kao prediktori mortaliteta.

U nadoj studiji, broj pacijenata koji su umrli je predstavljao tre¢inu od ukupnog broja
pacijenata (31 vs 69 pacijenta). Imali su mnogo veée srednje vrednosti [AP-a, povecane
vrednosti laktata, neadekvatnu mehaniku disanja i 1oSiju razmenu gasova, pa su imali i vece
potrebe za mehanickom ventilacijom. Ti pacijenti su dodatno pokazivali povecanje IAP-a usled
ventilacije pozitivnim pritiskom pa su imali 1 viSlje vrednosti peak pritiska. Takode, pacijenti
koji su umrli, pokazivali su u skladu sa porastom vrednosti |AP-a i manje vrednosti APP, zbog
neadekvatne organske perfuzije, samim tim i ve¢e vrednosti laktata. Postojale su manje vrednosti
MAP-a, najverovatnije kao posledica povecanja TAP-a koji posledi¢no dovodi do poveéanja

pritiska u grudnoj duplji i kompresije organate Supljine.
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U cilju odredivanja prediktivnih faktora koriS¢ene su savremene statisticke metode koje
su pokazale tri faktora koji imaju jako vaznu ulogu u odredivanju stope smrtnosti. Faktori koji su
izdvojeni su GF, laktati i starost pacijenata. Prikazana je formula po kojoj se moze izraCunati

stepen smrtnosti:

Y =28,430-0,158 x gfp + 0,975 x laktati p — 0,065 x starost p

Povecanjem IAP-a dolazi do stvaranja kompresivnog pritiska koji dovodi do smanjenja
perfuzije organa, bilo zbog kompresivnog delovanja na trbusne organe ili posledi¢no do
povecanja pritiska u nekom drugom kompartmentu i poremecaja cirkulacije dodatno i tih organa.
Smanjenjem perfuzije splanhi¢ne cirkulacije usled daljeg povecanja IAP-a dovodi do smanjenja
GF, smanjenja satne diureze da bi sarazvojem ACS nastala anurija. Usled neadekvatne organske
perfuzije 1 neadekvatog izluCivanja iz organizma, dolazi do gomilanja toksi¢nih i1 raspadnih
produkata i porasta nivoa laktata. Takode, sve ove promene mogu biti zastupljene i kod mladih
pacijenata, a dokazano je u nasoj studiji da su pacijenti sa IAH-om bili mladi od pacijenata sa

normalnim |AP-om.

Mogli bi smo reéi, da oSte¢enje bubrezne funkcije nastaje kao posledica povecanog IAP-a
koji dovodi do poremecaja glomerularne filtracije. Glomerularna filtracija je mehanicka snaga
glomerula i jednaka je razlici pritiska glomerularne filtracije i pritiska proksimalnih tubula.
Porastom 1AP-a, pritisak proksimalnih tubula moze biti jednak IAP-u, a pritisak glomerularne
filtracije je jednak razlici srednjeg artrijskog pritiskai |AP-a

GF = MAP—(2x IAP)

Promene u |AP-u ¢e imati mnogo veci uticaj na izlu¢ivanje urina nego promene u
srednjem arterijskom pritisku. Takode, pritisak na uretere nema uticaja na oStecenje bubrezne
funkcije, jer ugradnjom ureteralnog stenta bubrezna funkcije se ne popravlja. Ostali faktori
ukljucuju, porast nivoa antidiuretskog hormona, porast aktivnosti plazma renina i aldosterona i

porast koncentracije kateholamina.

Posebno su analizirane kombinacije prediktvnih faktora koji zajedno dovode do

povecanja stope smrtnosti. U cilju dobijanja validnijih statisti¢kih podataka, prediktivni faktori
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su odredivani za pacijente sa poviSenim vrednostima IAP-a jer je u toj grupi bio vec¢i broj umrlih
pacijenata. Povecanjem vrednosti APACHE II skora do maksimalnih vrednosti 40 dovodic¢e do
povecéanja stepena smrtnosti, a povecanjem MAP-a do maksimalnih vrednosti 120 mmHg, dolazi
do smanjenja stepena smrtnosti, odnosno povec¢anjem vrednosti APACHE II skora i smanjenjem
vrednosti MAP-a dolazi do povecanja stepena smrtnosti. Njihova medusobna intereakcija u datoj
funkciji ¢e nam omoguciti da predvidimo broj smrtnih slucajeva. Data je formula po kojoj se

moze izracunati stepen smrtnosti koji ukljucuje ova dva parametra:
Y=2.108- 0,017 x MAPP + 0,034 x APACHE Il P

Takode, poveéanjem vrednosti varijable CVP do vrednosti od 28 jedinica i varijable
APACHE Il do maksimalnih 40 jedinica stepen smrtnosti ¢e biti ngjveci. Data je i formula po
kojoj se moze izraCunati stepen smrtnosti u zavisnosti od kretanja varijable CVP i APACHE II

skora:
Y=-0.267 + 0,047 x APACHE Il P+ 0,029 x CVPP

Medutim, ponovo izdvojeni faktori GF 1 laktati, sami ili kombinovano, dovode do jako
visokog stepena smrtnosti, naroCito ukoliko su kombinovani, jer pokazuju jako visoku
povezanost. Mozemo ih sa sigurnoscu izdvojiti kao faktore koji nam mogu pomo¢i u odredivanju
stepena smrtnosti. Smanjenjem vrednosti GF a povecanjem vrednosti laktata povecava se stepen
smrtnosti. Data je i formula po kojoj se moZe izracunati stepen smrtnosti u zavisnosti od
kretanja varijable laktati i GF:

Y=3.004 - 0,051 x laktati P—0,025 x GF P

U cilju odredivanja prediktora mortaliteta odredeni su parametri, i prikazani putem ROC
krive sa povrsinom ispod nje koja odreduje uticaj ispitivanih varijabli na stepen smrtnosti. Prvo
je odreden uticaj starosti na varijablu GF pacijenata sa normalnim vrednostima I[AP-a.
Zakljuceno je da starost nema velikog uticaja na GF. Takode je odreden uticaj IAP-a navarijablu
GF, gde je pokazan mali uticgj IAP-a na GF. Varijabla starost nije imala velikog uticaja na GF,
jer se ni GF nije menjala delovanjem IAP-a, obzirom da njegove vrednosti nisu bile jako

povisene.
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Medutim, starost je imala veliki uticaj na varijablu GF, a GF se u mnogome menjala i kao
posledica delovanja povisenog |AP-a. Kod pacijenata sa |AH-om starost i GF, u kombinaciji su

izdvojeni kao prediktori mortaliteta.

Takode, kao prediktor mortaliteta je izdvojen APACHE II skor, jer je on u mnogome
imao uticgja na promenu vrednosti |AP-a, naroc¢ito kod pacijenata sa poviSenim vrednostima
|AP-a. Pacijenti sa IAH-om, pored toga Sto imaju dominantni uticagj povisenih vrednosti IAP-a
na organske sisteme, dodatno pokazuju poveéano oSte¢enje organskih sistema pridruzenim
bolestima koje imaju od ranije. Kombinacija visokih vrednosti APACHE 1l skora i poviSenih

vrednosti IAP-a povecava stepen smrtnosti.

Kao prediktor mortaliteta je izdvojena i varijabla laktati. Dokazano je da povecanjem
vrednosti |AP-a dolazi do povecanja vrednosti laktata, a njihov zajednicki uticaj je povecanje

stepena smrtnosti.

Kao predikore mortaliteta pacijenata sa |AH-om izdvojili smo starost, laktate, GF i
APACHE II skor. Sami ili njihove kombinacije, jo§ viSe povecavaju stepen smrtnosti pacijenata
sa IAH-om. IAH je Cesto prisutan u JIL-u i ima veliki uticgj na prezivljavanje. Stoga, obaveza
svih lekarau JIL-u je sprovodenje monitoringa IAP-a kod pacijenata suspektnih zarazvoj IAH-a
ili ACS. Postoji nekoliko razloga, IAH je jako ¢esto zastupljena kod kriti¢no obolelih pacijenata,
IAH je jako vazan problem jer ima visok stepen morbiditetai moraliteta, IAH se moze otkriti u
ranoj fazi, IAH i ACS se mogu leciti, redovno merenje IAP-a je neophodno za pracenje razvoja
IAH-a i ACS. Posledice koje nosi za sobom su brojne i smrtonosne. Zbog toga osnovni cilj je
prepoznati ove pacijente, sprovoditi protokolarno merenje IAP-a i njegovo leCenje, ne samo u

cilju smanjenja njegovih vrednosti ve¢ poboljsati funkciju organa i smanjiti stepen mortaliteta.
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Zakljudci

120



Na osnovu sprovedenog istrazivanja i obrade podataka putem niza adekvatnih statisti¢kih
analiza, dobijeni su rezultati iz kojih moZemo izdvojiti neke zakljucke. Svi navedeni zakljucci se
mogu upotrebiti u razumevanju pravovremenog prepoznavanja promena koje nastaju kod
pacijenata koji imaju neko od oboljenja koje moze dovesti do IAH-a Mogu nam pomo¢éi U
pravovremenom 1 adekvatnom pristupu lecenja ovog sindroma, boljem ishodu zdravstvenog

stanja pacijenatai smanjenju stope smrtnosti.

- Stepen smrtnosti pacijenata sa IAH-om u odnosu na pacijente sa normalnim

vrednostimalAP-a je devet puta veéi. Porastom vrednosti |AP-a povecava se stepen smrtnosti.

- Pacijenti sa poviSenim vrednostima |AP-a su starije zivotne dobi, pusadi, sa

predominacijom muskaraca, imaju vece vrednosti IAP-a u odnosu na Zene.

- Pacijenti sa povisenim vrednostima |AP-a imaju ve¢i BMI, broj dana lecenja, veci
APACHE Il skor, vrednost prediktivnog mortaliteta R. Porastom |AP-a postoji trend porasta
ovih parametara.

- Kod pacijenata sa IAH-om vrednosti sistolnog, dijastolnog krvnog pritiska, MAP-a i
CVP-a su statisticki znacajno razli¢ite u odnosu na pacijente sa normalnim vrednostima |AP-a.
Pokazuju trend promene porastom vrednosti 1AP-a, vrednosti sistolnog, dijastolnog krvnog
pritiskai MAP-a se konstantno smanjuju porastom IAP-a, dok CVP pokazuje trend konstantnog
porasta.

- Pecijenti salAH-om su tahipnoi¢ni, neadekvatne mehanike disanja i imaju vecu potrebu
za mehanickom ventilatornom potporom. Razlike u vrednostima peak pritiska izmedu pacijenata
sa normalnim i povisenim vrednostima |AP-a se znacajno neisti¢u zbog primene protokolarne
mehanicke ventilacije. Razlika postoji samo u vefem broju pacijenata sa TAH-om koji su

zahtevali mehanicku ventilatornu potporu.

- Pacijenti sa IAH-om pokazuju statisti¢ki znacajnu razliku u odnosu na pacijente sa
normalnim vrednostima | AP-a u vrednostima laktata, APP i GF. Postoji trend promena porastom
IAP-a, konstantno opadaju vrednosti satne diureze, APP-a i GF, a rastu vrednosti |aktata,

kreatininai uree.
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- Pacijenti koji su umrli imaju veée vrednosti IAP-a, |aktata, peak pritiskai nize vrednosti
MAP-ai APP.

- Izdvojeni su faktora koji imaju jako vaznu ulogu u odredivanju stope smrtnosti,

glomerularnafiltracija, laktati i starost pacijenata.

- Kombinacija prediktivnih faktora povecava stepen smrtnosti, APACHE II skora i MAP-
a, APACHE Il skora i CVP-a, nagvise u kombinaciji visokih vrednosti laktata i niske

glomerularne filtracije.

- Rezultati studije sugeriSu na protokolarnom merenju IAP-a pacijenata sa ranom
promenom parametara osnovnih vitalnih funkcija suspektnih na IAH, kao i holisticki pristup
reSavanju ovog stanja.
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Prilozi




Prilog 1. Algoritam procene intraabdominal ne hipertenzije

(Preuzeto iz vodica za leCenje intraabdominalne hipertenzije)

INTRA-ABDOMINAL HYPERTENSION ASSESSMENT ALGORITHM

Patient meets O

NE of the following criteria

and has at least TWO risk factors for 1AH:
1. New intensive care unit admission
2. Evidence of clinical deterioration

Y

Measure patient’s IAP to establish baseline pressure

technique)

IAP measurements should be:

1. Expressed in mmHg (1 mmHg = 1.36 cm H,0)

2. Measured at end-

3. Performed in the supine position

4. Zeroed at the level of the mid-axillary line

5. Performed with an instillation volume of no greater
than 25 mL of saline (for bladder technique)

6. Measured 30-60 seconds after instillation to allow
bladder detrusor muscle relaxation (for bladder

expiration

Su

Patient has IAH

Y

stained IAP >
12 mmHg?

Patient does not
have IAH

Y

Risk Factors for IAH /| ACS

1. Diminished abdominal wall compliance
= Acute respiratory failure, especially with
elevated intrathoracic pressure
* Abdominal surgery with primary fascial closure
* Major trauma / burns
» Prone positioning

2. Increased intra-luminal contents
« Gastroparesis
* |leus
* Colonic pseudo-obstruction

3. Increased abdominal contents
« Hemoperitoneum / pneumoperitoneum
» Ascites / liver dysfunction

4. Capillary leak / fluid resuscitation

* Acidosis (pH < 7.2)

* Hypotension

« Hypothermia (core temperature < 33°C)

» Polytransfusion (=10 units of blood / 24 hours)

» Coagulopathy (platelets < 55000 / mm?® OR
activated partial thromboplastin time (APTT) >
2 times normal OR prothrombin time (PTT) <
50% OR international standardised ratio
(INR) > 1.5)

» Massive fluid resuscitation (> 5 L / 24 hours)

e Oliguria

* Sepsis

* Major trauma / burns

» Damage control laparotomy

Notify patient’s doctor of
elevated IAP.
Proceed to IAH / ACS
management algorithm

Observe patient.
Recheck IAP if patient
deteriorates clinically.

Abbreviations
IAH - intra-abdominal hypertension
ACS - abdominal compartment syndrome
IAP - intra-abdominal pressure




Prilog 2. Algoritam pra¢enja IAH/ACS

(Preuzeto iz vodica za leCenje intraabdominalne hipertenzije)

Intra-Abdominal Hypertension / Abdominal Compartment Syndrome Management Algorithm

| I Patient with IAH

le

NO
ML)

™

Initiate medical treatment
options to reduce AP

IAP > 20 mmHg
with organ failure?,

Intra-Abdominal Hypertension (IAH)

Perform serial IAP
measurements every 4

NO= " ours while patient is

IAP <12 mmHg
consistently?

Discontinue IAP
measurements.
Observe patient for
clinical deterioration.

4

v

Perform / revise
abdominal decompression
with temporary abdominal

closure

Have
all medical
treatment options
failed?

NO

v

critically ill
YES
fedica reatment Option D Reduce Al
Patient has ACS 1. Improve abdominal wall compliance
« Sedation / analgesia
» Neuromuscular blockade
v » Body positioning
2. Evacuate intra-luminal contents
» Nasogastric decompression
Primary ACS? NO—p| Secondary or « Rectal decompression / enemas
Recurrent ACS « Gastro-/colo-prokinetic agents
3. Evacuate abdominal fluid collections
« Percutaneous decompression
YES

4. Correct positive fluid balance
« Fluid restriction

Continue medical treatment

Abdominal Compartment Syndrome (ACS)

4

options to reduce IAP

IAP < 12 mmHg

v

» Diuretics
» Colloids
» Hemodialysis / ultrafiltration
. NO
- N
NO

Perform serial IAP
measurements every 4 hours
while patient is critically ill

v

Resuscitate with crystalloid /
colloid / vasoactive agents to
maintain APP = 60 mmHg

Can APP

> 60 mmHg be
maintained?

1AP < 20 mmHg

YES consistently?

wlenlly?

r 3

Consider abdominal
closure (if open) guided
by IAP and APP
measurements




Prilog 3. Algoritam medicinskog tretmana IAH/ACS

(Preuzeto iz vodica za leCenje intraabdominal ne hipertenzije)

IAH / ACS MEDICAL MANAGEMENT ALGORITHM

The choice (and success) of the medical management strategies listed below is strongly related to both the etiology of
the patient’s IAH / ACS and the patient’s clinical situation. The appropriateness of each intervention should always be
considered prior to implementing these interventions in any individual patient.

The interventions should be applied in a stepwise fashion until the patient’s intra-abdominal pressure (IAP) decreases

If there is no response to a particular intervention, therapy should be escalated to the next step in the algorithm.

Patient has IAP > 12 mmHg

Begin medical management to reduce IAP
(GRADE 1C)

Measure IAP at least every 4-6 hours or continuously.

Step 1

v

Titrate therapy to maintain IAP < 15 mmHg (GRADE 1C)

Step 4

consider surgical abdominal decompression (GRADE 1D).

If IAP > 20 mmHg and new organ dysfunction / failure is present, patient’s IAH / ACS is refractory to medical management. Strongly

. v y P
Evacuate intraluminal aEVI I“"m mﬂ Improve abdominal Optimize fluid Optimize systemic /
contents pying lesions wall compliance adminstration regional perfusion
Insert nasogastric Abdominal ultrasound —— ;::.Tl::h "“"":::::I't::;’:n""'“ Goal-directed fluid
and/or rectal tube to identify lesions (GRADE 1D) (GRADE 2C) resuscitation
Initiate gastro-/colo- Remove constrictive Aim for zero to
prokinetic agents dressings, abdominal negative fluid balance
(GRADE 2D) eschars by day 3 (GRADE 2C)
Minimize enteral Abdominal computed Consider reverse Resuscitate using Hemodynamic
ki mulrl I'" " tomography to Trendelenberg hypertonic fluids, monitoring to guide
T o identify lesions position colloids resuscitation
| Percutaneous Fluid removal through
M"{‘é";:;’;;';;“” catheter drainage judicious diuresis
(GRADE 2C) once stable
Consider colonoscopic | Consider surgical Consider Consider
decompression evacuation of lesions neuromuscular hemodialysis /
(GRADE 1D) (GRADE 1D) blockade (GRADE 1D) ultrafiltration
Discontinue enteral
nutrition




Prilog 4. Tabele za izracunavanje APACHE II skora

a) akutnafiziolodka stanja

Akutna fizioloZka stanja e I- T Ek;ir- b
Toa™ T + 1 el !3%?3?&?9 | 239 39409 | a1
_%nz?ncr!JSRE pritisak 70-109 : ]?g:?gg i ???651159 |l :15:5%
e 109 it T |
L — n | S e e | G
N e
ﬁ*’;kﬂ;,fﬁ'ﬂ - _“;:-_1;;];150 19,9 | zégj;"; __ ._,?ﬂ?;
il eteiioled [ 75075 {125, 3 ??_1552 55; :Hg
| e lasvase [T IERTSR
mgﬂ?” o 3,5-5.4 ;gg:g 2529 6069 :%g
%}E?i" 0,6-1,4 , ! L5 | 2034 >3.5
Ukollko nema gasnih analizs, tadal 25,0319 | 32,0409 18,0219, A1 | * 9
ggﬂgfgzn;rgg g snaliza, ndel gy | 200349 | 350499 | 500
a pri FiO, < 55, pO, >0 | 61-70 | 55-60




b) neurolo3ko stanje (primena modifikovane Glasgov koma skal€)

a) O¢i se otvaraju

b) Motorni odgover

¢) Stanje svesti

e ————

spontano disanje | Na aparatu za

ventilaciju
na naredbu
| na bolnu draZ T . u;fjentisan,_
5 orijentisan, govori Kormumiciva
4 nekontgulisani pokreti dezorijentisan,
penane spontani refleks fleksije govori
3 . . komunikacija
na naredbu odgovaori kunfuz.m| nejasna
2 P —— dekortikaciona rigidnost SRR
decerebraciona rigidnost
bomm —— -
1 bez odgovora bez odgovora nmggggﬁéﬂum ‘ ne odgovara
) godine starosti
Godine < 44 54 64 74 >75
Skor 0 2 3 5 6
d) hroni¢na stanja
1 Jetra da ne
2. Kardiovaskulamni sistem da ne
3 Bubreg da ne
4. Pluﬁa da ne
2 Imunoloski sistem da ne




Spisak skracenica




AAA - aneurizma abdominalne aorte

ACS - abdominalni kompartment sindrom
ALP - akanafosfataza

ALT - alanin aminotransferaza

APP - abdominalni perfuzioni pritisak
APTT - aktivno parcijalno tromboplastinsko vreme
APACHE Il - Acute Physiology, Age and Chronic Health Evaluation (akutna fiziol oSka,
starosna i hroni¢na evaluacija zdravlja)

AST - agpartat aminotransferaza

AUC - area under curve

BE - bazni eksces

BMI — Body mass index (indeks telesne teZine)
BPP - bubrezni perfuzioni pritisak

CPP - cerebralni perfuzioni pritisak

CT - kompijuterizovanatomografija

CVP - centralni venski pritisak

GF - gradijent filtracije

GFP - pritisak gradijentafiltracije

GGT- gamaglutamil transferaza

HDL - high density lipoprotein

|AH - intraabdominal na hipertenzija

AP - intraabdominalni pritisak

IL —interleukin

INR - internacionalni standardizovani odnos
JIL - jedinicaintenzivog le¢enja

KBC - Klini¢ko bolnicki centar

LDL - low density lipoprotein

MAP - srednji arterijski pritisak

NYHA - New York Heart Association
PAORP - pluéni arterijski okluzioni pritisak
PEEP - pozitivni end ekspiratorni pritisak



pHi — aciditet zeludca

PTP - pritisak proksimalnih tubula

PTT - protrombinsko vreme

PV C — polivinil hlorid

ROC - Receiver Operating Characteristic

RTG - radiografija

pa0; - parcijalni pritisak kiseonika

paCO; - parcijalni pritisak ugljen dioksida

PO, - saturacija hemoglobina kiseonikom

SPSS - Statistical Package for Social Sciences

TAC - temporary abdominal closure (privremeno zatvaranje abdomena)
VCI - vena cavainferior

WSACS - World Society of the Abdominal Compartment Syndrome -(Svetsko udruzenje
abdominalnog kompartment sindroma)
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