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Z DIZERTACNICH PRACI

ZPRAVA O VYROCNI KONFERENCI INSTRUKTORU BATLS V GOSPORTU
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Souhrn

Uvod: Oblast gastrointestindlniho traktu (GIT) sehrava diilezitou iillohu v rozvoji celkové zanétlivé odpovédi
organismu. Vznik relativné nové nozologické jednotky, brisniho kompartment syndromu, podtrhuje provaza-
nost patologickych déjii s lokact gastrointestinalniho traktu. Vzhledem k terapeutickym moznostem Sokového
stavu byla v experimentalnich i klinickych studiich zkoumdna moznost diagnostikovat a vcas lécebné zasah-
nout pri hypoxii GIT, ktera, jak se ukazuje, je jednou z vyvolavajicich pricin systémové zanétlivé odpovedi
(SIRS) organismu a naslednych patologickych déjii. Jednou z diagnostickych metod, ktera je schopna podat
informace o perfuzi GIT a zdroven umoziuje pouziti v klinické praxi, je gastricka tonometrie.

Cile prace: Cilem v experimentu bylo vytvorit model nitrobrisni hypertenze a porovnat gastrickou a sigmoi-
dalni tonometrii jako metodu schopnou casné diagnostiky hypoperfuze GIT.

Metodika: Pri modelovani pretlaku v dutiné brisni (35 cm H,0) vytvoreném instilaci fyziologického roztoku
byly sledovany hodnoty gastrické a sigmoidalni tonometrie (pHi) véetné dalsich ukazatelii (krevni plyny, hla-
dina laktatu, diuréza, vrcholovy tlak v dychacich cestach). Vzorky krve byly odebirany z arterialniho a portal-
niho recisté. Po dekompresi dutiny brisni byly opét sledoviany zmény pomoci téchto ukazatelii.

Vysledky: Pri vytvoreni pretlaku v dutiné brisni doslo k vyznamnému poklesu pHi jiz po 15 minutdch trvani.
Prumeérnée se hodnoty pHi po dobu 3. hodin pohybovaly z oblasti zaludku (7,197 £ 0,006) (p < 0,005) i z ob-
lasti esovité klicky tracniku (7,119 = 0,009) (p < 0,001) v patologickém rozmezi. Vysledky obou srovndvacich
méreni mezi sebou korelovaly. Vétsi citlivost vykazovala tonometrie sigmoidalni.

Zaveéry: Byl vytvoren model nitrobrisni hypertenze 1V. stupné s charakteristickymi projevy brisniho kompart-
ment syndromu. Gastrickd i sigmoidalni tonometrie se ukdazala byt metodou schopnou diagnostikovat hypo-
perfuzi tkani gastrointestinalniho traktu.

Kli¢ova slova: Nitrobfisni hypertenze; Bfisni kompartment syndrom; Tonometrie; Gastrointestinalni hypoperfuze.

Modeling Intra-abdominal Hypertension and the Significance of Tonometry
During Gastrointestinal Tract Perfusion

Summary

Introduction: The gastrointestinal tract (GIT) plays an important role in the general inflammatory response
of the organism. The new nosological unit of the compartment abdominal syndrome even underlines the
relationship between the pathological process and the gastrointestinal tract. Considering the different ways
of shock therapy, the possibility of an early detection and treatment was evaluated in both experimental and
clinical studies in relation to GIT hypoxia, which seems to represent one of the triggering causes of systemic
inflammatory response syndrome (SIRS) and following pathological changes. Gastric tonometry is one of the
diagnostic methods used in clinical conditions and it also informs us of GIT perfussion. Creating the intra-
-abdominal hypertension model and comparing gastric and sigmoidal tonometry as a method of early GIT
hypoperfusion diagnosis was the aim of this experimental study.

Material and methods: Gastric and sigmoidal tonometry levels (pHi) were monitored during increased
intra-abdominal pressure (35 cm of water) which was achieved by saline solution instillation. Other factors
(blood gases, lactate and glucose levels, diuresis and peak end-expiratory pressure) were also assessed. Blood
samples were taken from arterial and portal vessels. The same values were monitored after abdominal cavity
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Results: During the intra-abdominal hypertension a significant pHi decrease was seen as early as 15 minutes
after the beginning of hypertension. The mean pHi values within a three-hour interval reached 7.197 + 0.006 (p
< 0.005) in the stomach, and 7.119 £ 0.009 (p < 0.001) in the sigmoid, the results being in pathological
ranges. The results of both measurements were correlated. Neverthless, sigmoidal tonometry showed a higher

sensitivity.

Conclusions: An intra-abdominal hypertension (IV degree) model with abdominal compartment syndrome
parameters has been created. Gastric and sigmoidal tonometry is a suitable method for the early diagnosis

of gastrointestinal tract hypoperfusion.

Key words: Intra-abdominal hypertension; Abdominal compartment; Syndrome; Tonometry; Gastro-intestinal hypoperfusion.

Uvod

Patologicky zvySeny nitrobfisni tlak je pfi¢inou
rozvoje btisniho kompartment syndromu (ACS, Ab-
dominal Compartment Syndrome), ktery ma nega-
tivni disledky na ostatni organové systémy (renalni,
kardiovaskularni, plicni, centralni nervovy systém).
Pii akutni expanzi v duting bfisni dochazi k elevaci
tlaku uvnitt tohoto uzavieného prostoru. Expanzi
mize zpusobit krev, akutné vznikly tenzni ascites,
ale také otok stfeva nebo akutné vznikld expanze
v oblasti retroperitonea. Na vzniku edému stieva se
podili pfedevsim ischemizace a reperfuze.

Nitrobfisni tlak lze méfit nepfimou metodou po-
moci Foleyova katétru zavedeného do mocového mé-
chyte, kdy se napusti do vyprazdnéného mocového
mechyie 50—100 ml 37 °C teplého fyziologického
roztoku. Vyska vodniho sloupce, s nulou na urovni
symfyzy, udava hodnotu nitrobfisniho tlaku (NBT)
v cm H,O.

V literatufe mtizeme sledovat rozdéleni ACS z
hlediska etiologie na primarmni a sekundarni (SACS,
Secondary Abdominal Compartment Syndrome) (9, 2).
Primarni ACS je vétSinou zplisoben traumatem, kte-
ré zpusobuje zranéni v oblasti bricha, kdezto sekun-
darni ACS vznika Casto jako nasledek agresivni re-
suscitace Sokovych stavi.

Moznost, jak diagnostikovat zmény v oblasti du-
tiny bfiSni difive néz dojde k patologickému zvy-
Seni nitrobfi$niho tlaku, je sledovat perfuzi GIT.
V klinické praxi se pouziva tonometrie, coz je me-
toda, kterou métime parcialni tlak oxidu uhli¢itého
(pCO,) v daném prostfedi. Vychazime ze
skute¢no-sti, ze elevace pCO, v zaludku nebo
tlustém stiev€é odrazi miru anaerobnich dé&t ve
sliznici  GIT, které wvznikaji v dasledku
hypoperfuze.

Koncept vyuziti intramuko6zniho pH (pHi) byl
vytvoren v roce 1982, kdy Fiddian-Green a spol.
zdokonalili metodu tonometrie vypoctem pH (7).

Hypotézu zalozili na dvou domnénkéch. Prvni by-
la, Ze tonometricky méfeny pCO, v luminu
zaludku vyjadtuje hodnotu pCO, ve sliznici tim, ze
voln¢ prochazi tkani sliznice. Druha, ze
koncentrace bi-karbonatu [HCO;'] arteridlni krve a
stfevni sliznice jsou si podobné.

Cile prace:

1. Vytvofit model nitrobfisni hypertenze na
laboratornim zviteti.

2. Porovnat metodu gastrické a sigmoidalni
tonometrie pii diagnostice hypoperfuze
gastrointestinalniho traktu.

3. Srovnat gastrickou tonometrii s parametry
tkanové hypoperfuze ziskanymi ze vzorku
arterialni a portalni krve.

4. Zhodnotit vyznam dekomprese dutiny
btisni pomoci stanovenych parametra.

Material a pouZité metody

Pro laboratorni model bylo vybrano prase doma-
ci samciho pohlavi o hmotnosti 40-50 kg. Experi-
ment byl schvalen etickou komisi VLA JEP pro
praci s laboratornimi zvifaty. Zvite bylo pied da-
nym operacnim vykonem ustajeno za standardnich
podminek jednotlive, pod stalym veterinarnim dohle-
dem. Vecer pfed pokusem dostalo pouze tekutiny.

Anestezie a monitorace pokusného zvirete

V den pokusu byla podana intramuskularné pre-
medikace podle protokolu: ketamin (Narkamon®)
33 mg/kg, acepromazin (Stresnil®) 1,1 mg/kg, atro-
pin 0,05 mg/kg (15). Premedika¢ni smés byla po-
dana intramuskularné do oblasti §ijového svalstva.
Po nastoupeni sedace byla kanylovana aurikularni
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zila oboustranné. Jiz na pocatku pfedoperacni pii-
pravy byla monitorovana saturace kapilarni krve a
EKG-ktivka monitorem. Po ziskani nitrozilniho pfi-
stupu bylo zvife zaintubovano endotrachealni ka-
nylou ¢. 7,5 a zahajena tizena objemova ventilace.
Celkova anestezie byla udrzovana kontinualné thio-
pentalem i. v. v davce 3—10 ml/h (3-30 mg/kg.h).
Thiopental byl pouzit pro minimalni efekt na peri-
ferni vaskularni rezistenci. Méteni byla provadéna
v celkové anestezii zvifete, relaxancia podavana ne-
byla. Standardné byla u vSech zvirat podavana infu-
ze Hartmanova roztoku rychlosti 300 ml/h. Diuretika
podavana nebyla. Po celou dobu experimentu byla
udrzovana saturace O, na hodnoté 95-98 % a krev-
ni tlak byl udrzovan v oblasti normotenze. U zadné-
ho ze zvitat nebyly podavany katecholaminy.

K monitoraci celkového stavu a odbéru arterial-
ni krve byla kanylovana a. femoralis. Srde¢ni akce
byla sledovana pomoci tfisvodového EKG z oblasti
prekordia. Dal§im krokem bylo zavedeni piislusnych
meéficich trojcestnych tonometrickych sond (takzva-
ny TRIP katétr) do oblasti zaludku i esovité klicky
traniku. Poloha sond byla verifikovana peropera¢né.

K méfeni tonometrie byl pouzit pristroj TONOCAP
TC 200 (Datex Ohmeda, Finland). Pfistrojem byl
pomoci zavedenych specialnich trojcestnych sond
méfen pCO,. Po dosazeni hodnot pHa a PaCO, z
arterialni krve byla vypoctena hodnota pH sliznice
gastrointestinalniho traktu (pHi) podle Henderson-
-Hasselbalchovy rovnice:

pHi = pHa + "log (PaCO,/PrCO,)

(pHa — pH arterialni krve; PrCO, — parcialni tlak oxidu uhlici-
tého Zalude¢niho prostiedi; PaCO,— parcialni tlak oxidu uhli-
¢it¢ho arterialni krve)

Operacni vykon

V celkové anestezii za dodrzeni vSech kautel
asepse byla provedena horni stfedni laparotomie,
protazena pod pupek. Po odrouskovani stievnich
klicek a zaludku bylo izolovano ligamentum hepa-
toduodenale. Po jeho nastfizeni byla vypreparova-
na portalni zila. Do ni byla Seldingerovou metodou
zavedena kanyla do vzdalenosti 3—4 cm a zafixo-
vana ke strukturdm ligamentum hepatoduodenale
monofilnim vldknem. Poté byla kanyla vyvedena
pred sténu bfisni operacni ranou. Na kanylu byl

umistén tzv. heparinovy zamek. Dale pod pupkem
byla zavedena do dutiny bfi$ni endotrachealni ka-
nyla ¢. 7 jako instilacni katétr a za peroperacni asis-
tence byla provedena epicystostomie. Poté byla pro-
vedena kontrola pozice a pfipadna korekce polohy
sondy jak v Zalude¢nim téle, tak i v colon sigmoi-
deum. Pak byla operacni rana uzaviena ve dvou
vrstvach pokracujicim stehem.

Po skonceni opera¢niho vykonu a 60 minutach
klidového stavu byly odebrany prvni vzorky krve z
a. femoralis a v. portae k vySetieni krevnich plyni,
hladiny laktatu a glykémie. Po inicialni kalibraci
obou piistrojit TONOCAP"™ TC 200 (Datex Ohmeda,
Finland) byly naméteny také prvni hodnoty PrCO,
z obou oblasti a zméfena diuréza. Zaznamenany by-
ly také dalsi systémové hodnoty (stfedni arterialni
tlak — MAP, tepova frekvence, dechova frekvence,
saturace O,, vrcholovy tlak v dychacich cestach).
Tyto ziskané hodnoty v ¢ase nula tvotily bazalni vy-
chozi hodnoty. Pak byla naméfena a oznacena nu-
lova hodnota vodniho sloupce na urovni symfyzy.
K instilacni kanyle byl pfes trojcestny kohout pti-
pojen volny katétr infuzniho setu, ke kterému byl
prilozenym méfitkem hodnocen nitrobtisni tlak po-
moci vyse vodniho sloupce. Pfed vytvofenim pte-
tlaku v dutin€ bfi$ni byla naméfena bazalni hodnota
NBT. Princip modelu spocival ve vytvoteni nitro-
brisni hypertenze o velikosti 35 cm H,O. Za timto
ucelem byl instilovan pomoci drénu dutiny bfi$ni
(endotrachealni kanyla) do dutiny bfisni fyziologic-
ky roztok o teploté 37 °C. Instilace trvala 1 hodinu.
Ptetlak v dutiné btisni byl udrzovan po dobu 3 ho-
din na stalé hodnoté 35 cm H,O za kontinualniho sle-
dovani stanovenych tonometrickych hodnot PrCO,
v zaludku a colon sigmoideum v patnactiminuto-
vych intervalech.

V patnactiminutovych intervalech byly také moni-
torovany:

— saturace kapilarni krve,

— akce srdecni,

— invazivné méfeny arterialni tlak krve,

— vrcholovy tlak v dychacich cestach na

konci inspiria (PIP),
— hodinova diuréza.

V hodinovych intervalech byly odebirany
vzorky arteridlni a portalni krve ke stanoveni:
—  krevnich plynt,

— glykémie,
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hladiny laktatu.

Po tfech hodinach trvani pretlaku v dutin€ bfis-
ni byla provedena dekomprese dutiny bfi$ni vypus-
ténim volné tekutiny a rozpusténi sutury stény biisni.
Makroskopicky byl zhodnocen stav travici trubice.

Po dekompresi bylo pokra¢ovano ve sledovani
stanovenych velic¢in po dobu 2 hodin. Méfeni pro-
bihala podle stejného harmonogramu jako pfi ni-
trobfis$ni hypertenezi. Pak bylo zvife usmrceno po-
dle zasad etické komise podanim eutanatika T 61°
(Intervet, Nizozemi) v davce 10 ml i. v. Po usmr-
ceni zvifete (nulovy sytémovy krevni tlak, EKG bez
srdecni aktivity, nepfitomna dechova aktivita) byl
nadale méten PrCO,, respektive pHi z obou prostie-
di, v 15minutovych intervalech po dobu 1 hodiny.
Jiné hodnoty po smrti zvifete méteny nebyly.

Statisticka zpracovani

Statistické vyhodnoceni dat bylo provedeno po-
moci softwaru Statistica verze 6.1. K vyhodnoceni
byla pouzita metoda analyzy rozptylu s opakovany-
mi méfenimi se 2 faktory s naslednym mnohonasob-
nym porovnanim Fisherovym LSD testem. Zvole-
na hladina vyznamnosti byla = 0,05. Tuto metodu
bylo nutno pouzit vzhledem k tomu, Ze se porovna-
vala 3 mista méfeni v mnoha ¢asovych okamzicich
a pii pouziti ,jednodussich* metod (tj. parového
t-testu) by mohlo dojit k prekroceni celkové hladi-
ny vyznamnosti (= 0,05). Dale byla ovéfena homo-
genita rozptylti mezi skupinami Levenovym testem
a z normalniho grafu byla posouzena normalita re-
zidualt.

Vysledky

Expriment byl proveden u 6 zvifat sam¢iho po-
hlavi o hmotnosti 42,7 kg + 4 kg. U kazdého z nich
byl vytvoren pretlak v dutiné bfisni, ktery odpovi-
dal klinickym podminkédm charakteristickym pro
biisni kompartment syndrom. Primérné bylo do
dutiny bfi$ni instilovano 8,3 + 2,5 1 fyziologického
roztoku (t = 37,0 °C).

Byl vytvofen model nitrobfisni hypertenze IV.
stupné, respektive rozvijejiciho se biisniho kompart-
ment syndromu. To dokazuje zvyseni nitrobfisniho
tlaku z normalnich hodnot 8 + 2,5 na 35 ¢cm H,O,
po stanovenou dobu 3 hodin. V souladu s definici
ACS doslo k deterioraci organovych systému:

A. Rendalni funkce

Po navozeni pietlaku v duting bfisni doslo k anu-
rii. Jiz po 1 hodin¢ trvani ptetlaku v duting bfi$ni
doslo k anurii u vSech zvitat (p < 0,01). Navzdory
intenzivnimu podavani tekutin intraven6zné 300 ml/h
nedoslo k obnové diurézy. K obnoveni diurézy do-
Slo az po dekompresi dutiny bfi$ni, po 3 hodinach
trvani nitrobfi$ni hypertenze (p < 0,01) (graf 1).

B. Pulmonadalni funkce

V dusledku nitrobrisni hypertenze doslo u vsech
zvitat k vzestupu vrcholového inspira¢niho tlaku na
konci inspiria (PIP). Tato hodnota byla métena pti
objemové ventilaci, ktera byla stanovena podle hmot-
nosti zvifete. Pramérné Cinila 8,1 (£ 1,2) I/min. K vze-
stupu hodnot PIP doslo bezprostiedné po vytvoreni
nitrobfisni hypertenze (p < 0,001). SniZeni k normal-
nim hodnotam nastalo do 15 minut po dekompresi
dutiny bfisni (p < 0,001) (graf 2).

C. Obéhovy systém

Vlivem tekutinové resuscitace 300ml/h H1/1 od
pocatku vytvorené nitrobii$ni hypertenze nedoslo k
Primémeé hodnoty stfedniho arterialniho tlaku byly
99,3 £ 15,5 mm Hg. Pouze po dekompresi doslo
u nekterych zvifat k mimému poklesu stfedniho
arterialniho tlaku z 103 = 7 na 95 £ 18 (p > 0,5).
Tato zména se do 30 min upravila bez dalsi hemo-
dynamické odezvy.

Nameétené hodnoty PrCO, z oblasti zalude¢niho
prostiedi i esovité klicky traéniku byly dosazeny do
pfislu§né rovnice a vypocitany hodnoty pHi v 15mi-
nutovych intervalech. Pocate¢ni hodnota v klidovém
stavu predstavuje vychozi hodnotu. Tato hodnota
pHi vysla pro oblast zaludku 7,27 + 0,06. Podobné
vysly pocatecni hodnoty pHi z oblasti colon sig-
moideum; 7,261 + 0,192.

JiZ po 15 minutach trvani nitrobfi$ni hypertenze
35 cm H,0 doslo ke znatelnému poklesu pHi jak v
zaludku (p < 0,005), tak i v prostredi esovité klicky
tracniku (p < 0,001). Pficemz jiz tato prvni hodno-
ta v obou prostiedich znamenala hrub¢é patologic-
kou hodnotu svédéici pro tézkou hypoxii GIT. Po
celou dobu trvani nitrobfi$ni hypertenze se udrzo-
vala hodnota pHi v patologickych hodnotach. V za-
ludku se pohybovala patologické pHi po ¢as nitro-
bfisni hypertenze primérné¢ pHi = 7,197 £ 0,006
(graf 3). V sigmatu vysla priméma patologicka hod-
nota podobné: pHi = 7,119 £ 0,009 (graf 3).

Po dekompresi dutiny bfisni doslo k prudkému
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vzestupu hodnot pHi v obou métenych lokalitach
(p < 0,05). Ani v jednom piipadé vSak po dobu
dvou hodin nedoslo k normalizaci hodnot pHi. Vza-
jemné porovnani trendu hodnot pHi zaludku a sig-
matu vyjadiuje podobnost vysledki (graf 3). Z gra-
fu je zfetelnd podobnost hodnot méfeni pHi z obou
lokalit. Také je velmi zietelna zména ve vytvoreni
nitrobfisni hypertenze a po dekompresi dutiny bfisni.
Meéfteni z obou lokalit nevykazuje mezi sebou sta-
tisticky vyznamny rozdil.

Po usmrceni zvitete byly ziskany dals$i hodnoty
pHi z obou zkoumanych lokalit. Jako nulova hod-
nota byla stanovena hodnota naméiena po 2 hodi-
nach trvani dekomprese dutiny btisni (bezprostied-
n¢ pred usmrcenim zvitete). Absolutni ischémie GIT
pfi nulovém krevnim obé&hu se projevovala rychlym
a hlubokym poklesem pHi (graf 4). Opét je zfejma
podobnost méteni pHi z obou lokalit. Z esovité klic-
ky vychazi tonometrické méfeni citlivéji, s Casnéj-
$im a vétSim poklesem pHi.

Celkové zatizeni organismu pfi nitrobfisni hy-
pertenzi charakterizovaly hodnoty krevnich plyni
a hladina laktatu v séru. Hodnoty pHa z pocatku pi-
sobeni NBH jen mirné klesaly, ne vSak do patolo-
gickych hodnot. Na konci tieti hodiny dochazi k
vyrazngj$imu poklesu na hodnotu 7,28 + 0,06. Po
dekompresi dochazi k normalizaci hodnot pHa. Pii
vzajemném porovnani vyvoje hodnot pHa a lokal-
n¢ naméfeného pHi v obou lokalitach, zaludku a
sigmatu je patrna diference (graf 5). Jiz po prvnich
15 minutach dosazeni nitrobiisni hypertenze 35 cm
H,0O dochazi ke znacnému poklesu pHi jak zalud-
ku, tak i v oblasti sigmatu, kdezto pHa nevykazuje
patologickou hodnotu. Béhem trvani pretlaku v du-
tin¢ bii$ni vykazuje pHa znatelny pokles az na kon-
ci tfeti hodiny. Dalsi znatelny rozdil se zobrazil po
dekompresi dutiny bfisni, kdy u pHi z obou lokalit
nedochazi k normalizaci, tak jako u pHa.

Z dalSich parametri charakterizujicich celkovou
oxygenaci byl sledovan pO, a pCO, v arterialni a
portalni krvi. Béhem pfetlaku v dutiné bfi$ni do-
chazelo postupné k poklesu pO, a naopak k vzes-
tupu pCO,. Tento pribeh byl podobny jak v artérii,
tak i v portalni krvi. Naopak po dekompresi dutiny
btisni doslo k rapidnimu poklesu pCO, a stejné aktiv-
nimu vzestupu pO,. Tato aktivita po dekompresi
byla identicka opét pro arterialni i vendzni prostie-
di portalni zily.

Vypoctena diference kysliku mezi arterialni a
portalni krvi béhem NBH vyrazné klesala. Po de-
kompresi dutiny bfisni doslo ke zvySeni arterio-por-

talni diference O, nad poc¢atecni troven (graf 6).

Z krevnich plynd byla sledovana dale hodnota
deficitu bazi arterialni i portalni krve. Béhem ptso-
beni pretlaku v dutin€ biisni doslo k postupnému na-
rastu deficitu bazi jak arterialni, tak i portalni krve
s maximem na konci tfeti hodiny NBH. Vzajemné
rozdily byly minimalni. Po dekompresi dutiny bfisni
doslo k poklesu deficitu bazi v obou sledovanych
prostiedich.

Hladiny laktatu v arterialni (6,40 £+ 2,14 mmol/1)
i v portalni krvi (6,20 + 2,81 mmol/l) byly poope-
ra¢né, za normotenze v dutiné bfisni, relativné vy-
soké. Behem vytvoreného pietlaku v dutiné bfisni
doslo k poklesu hladin laktatu arterialni (3,05 =+
2,42 mmol/l ) i portalni (3,18 £ 2,24) krve. Po de-
kompresi dutiny biisni se hodnoty laktatu jiz vyraz-
né nezménily.

Terapeuticky efekt dekomprese arteficialné na-
vozeného pretlaku v duting bfi$ni na hodnotu 35 cm
H,O byl podle sledovanych parametri nepochybny.
Po dekompresi doslo k poklesu NBT na 10 + 3 cm
H,0. Nasledn¢ doslo k obnoveni diurézy, snizeni
vrcholového inspiracniho tlaku a ke zvySeni pHi
jak v oblasti zaludku, tak i sigmoidea. Po dekom-
presi dutiny bfisni také klesla koncentrace CO, a
naopak vzrostla koncentrace O, jak v arteridlni, tak
i portalni krvi. Doslo ke zmenSeni deficitu bazi. Po
dekompresi byla sténa zaludku, tenkého i tlustého
stfeva zna¢n¢ hyperemicka.

Diskuse

Vytvoreny model nitrobfi$ni hypertenze, respek-
tive bfisniho kompartment syndomu odpovidal kli-
nickému obrazu. V porovnani s literaturou vykazo-
val podobnou charakteristiku projevti. Obdobné mo-
dely NBH byly vytvofeny také na psech (8, 11),
laboratornich potkanech (6), kralicich (10) ¢i na
jinych druzich prasat, napt. Yorkshire (5), Duroch
(9), kdy k vytvoreni NBH byl pouzit riizny intrave-
n6zné pouzivany roztok, napt. Ringrav (4), fyzio-
logicky roztok (5) nebo také kukuficny olej (13)
¢i plyn, jako je helium (2), ale také oxid uhlicity
(COy) (6).

Diebel a spol. (4) pouzili obdobny model NBH,
kdy u prasete doméciho instilovali do dutiny bfisni
Ringriiv roztok a sledovali zmény pii NBT o hod-
noté¢ 10, 20, 30 a 40 mm Hg. Pfitom sonograficky
pozorovali pti riznych hodnotach nitrobfisniho tla-
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ku pratok krve horni mezenterickou artérii. Dale za
pomoci laserové-doplerovské sondy monitorovali
slizni¢ni krevni pratok. Kromé toho monitorovali ta-
ké zménu pHi tenkého stfeva. Publikované vysled-
ky jsou srovnatelné s vysledky naSeho sledovani. Pfi
NBT 20 mm Hg poklesl priitok mezenterickou arté-
rii (Mesenteric Artery Blood Flow, MABF) na 70 %
normalniho pratoku a pHi kleslo na 7,16. Pii dal-
$im zvySovani NBT na 30 a 40 mm Hg doslo k
poklesu MABF na 48-31 % normalniho krevniho
pratoku a pHi pokleslo az na 6,98. Podobnou zmé-
nu pozorovali pii méfeni hodnot slizni¢niho krev-
niho pritoku (Mucosal Blood Flow, MBF), kdy pii
tlaku 20 mm Hg doslo k poklesu na 61 % normalu
a pti tlaku 40 mm Hg na pouhych 28 % normalniho
MBEF. Dany NBT nechavali piisobit 20 min. V sou-
ladu s nasi experimentalni praci taktéz pozorovali
zlepseni sledovanych patologicky zménénych hod-
not po dekompresi dutiny bfiSni vypusténim insti-
lovaného Ringerova roztoku.

Zmeény pHi v oblasti tenkého stfeva citlive rea-
govaly na zvySeni NBT a korelovaly s méfenymi
hodnotami krevniho pritoku GIT. V podstaté jejich
vysledky koreluji s nasimi vysledky jak z oblasti
zaludku, tak i esovité klicky tra¢niku. Z naseho gra-
fického znazornéni ptislusnych hodnot pHi z obou
lokalit vyplyva, ze praveé oblast tlustého stfeva je
citlivéjsi na ptisobeni NBH. To také dokazuji kli-
nické studie hodnotici pHi tra¢niku pfi operacich
btisni aorty (14, 12).

Doty a spol. (5) provedli studii, kde na laborator-
nim praseti (druh Yorkshire) simulovali hemoragic-
ky Sok s naslednou jednohodinovou nitrobfi$ni hy-
pertenzi 30 mm Hg a sledovali gastrickou hodnotu
pHi i pritok horni mezenterickou artérii. Vlivem kr-
vaceni i1 zvySenim NBT doslo k vyznamnému ome-
zeni prutoku mezenteridlni artérii. Pocatecni hod-
nota gastrického pHi v klidovém stavu podobné jako
u nami ziskanych vysledkd (pHi 7 =727 + 0,06;
pHi S = 7,26 £ 0,15) jim vychazela nizsi (7,21 £
0,03). P1i krvaceni doslo k poklesu na 7,04 + 0,03.
Pfi nasledném zvySeni NBT doslo k dalSimu snize-
ni pHi na 6,99 + 0,03. Je zajimavé, Ze pfi zatiZzeni
organismu krvacenim az na MAP = 25-30 mm Hg
doslo ke zménam, které se charakteristikou pHi
blizily nasim vysledktim na konci tfeti hodiny trva-
ni NBH (pHi Z = 7,18 + 0,05; pHi S = 7,12 £ 0,15).
Sledované hodnoty pHa poklesly pfi krvaceni ze
7,43 na 7,27. V porovnani s nami provedenym ex-
perimentem doslo ke snizeni pHa z 7,35 na velmi

podobnou hodnotu pHa ve tieti hodiné NBH na
7,28. Porovnaji-li se vysledky deficiti bazi (BE),
byla v tomto pokusu velikost vzestupu deficitu po
krvaceni z klidovych +3,30 na 0,06 a pfi nasledné
NBH az na BE = —1,17 podobna jako v naSich
vysledcich, kdy nejvétsi pokles bazi byl na konci
treti hodiny NBH, a to z klidovych —2,35 na —6,06.
Tato aproximace etiologickych faktorti krvaceni a
zvyseného nitrobfisni tlaku 35 cm H,O puisobici po
urcitou dobu vyjadiuje, jak ukazuje srovnani vys-
ledku téchto dvou experimentl, podobny dopad na
organismus ve smyslu omezeni pritoku krve GIT.
Jinymi slovy, zvySeny nitrobiisni tlak (NBT = 35
cm H,0) trvajici 3 hodiny vyvola hypoperfuzi GIT
podobnou jako pii vyznamné krevni ztrate.

Eleftheriadis a spol. (6) provedli experiment, kdy
na laboratornich potkanech vytvofili model nitro-
brisni hypertenze o NBT = 15 mm Hg trvajici 60 min
pomoci insuflace CO,. Prokézali obdobné¢ jako u na-
Seho modelu, Ze elevace NBT znateln€ neovliviiuje
MAP. Také sledovali perfuzi na Grovni kapilar mu-
kozy v jejunalni klicce tenkého stieva pomoci sond
a zafizeni pracujiciho na laserové-doplerovském prin-
cipu. Navic byl sledovan produkt tzv. oxidac¢niho
stresu tkani, malonyl-dialdehyd (MDA), a to za 30
min po dekompresi dutiny bfisni ve sliznici GIT,
ale také v jatrech, sleziné a plicich. Soucasné byla
v lymfatickych uzlinach, jatrech a sleziné sledova-
na pritomnost baktérii. Z vysledku je patrna signi-
fikantni deprese slizni¢ni mikrocirkulace az na 33 %
klidové hodnoty. Také v souvislosti s nas§im mode-
lem byl prokazan vyrazny pokles extrakce O, tka-
némi GIT. Zajimavy byl nalez produktu MDA, kdy
pti ptusobeni NBH byl ve vsech sledovanych tka-
nich popsan vzestup obsahu proti klidové hodnoté.
Nejmarkantnéjsi byl vzestup v plicni tkani.

Z uvedeného experimentu vyplyvaji patologic-
ké ucinky na mikrocirkulaci sliznice, které¢ jsme
také prokazali nepfimo pomoci hodnot pHi. Dalsi
nalezy dokazuji §irsi spektrum patologického ptiso-
beni NBH se vSemi nasledky rezultujici v klinicky
obraz s rozvojem MODS.

Antonsson a spol. (1) provedli experiment na
praseti, kde porovnavali hodnoty pHi v tenkém
sttevu s hodnotami pH méfenym pomoci sklené-
nych mikroelektrod pfi regulovaném mezenteric-
kém krevnim pratoku. Jak pii CasteCné, tak i pfi
kompletni mezenterické okluzi trvajici 60 minut byl
pozorovan pokles pHi i pfimo méteného pH sliz-
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nice pomoci mikroelektrod. Metoda pomoci pfimé-
ho méfeni elektrodami byla citlivéj$i nez méteni ne-
pfimo prostfednictvim tonometrie. Vysledky obou
metod vykazovaly podobné hodnoty. Po ukonceni
Sedesatiminutového trvani mezenterické okluze do-
$lo k normalizaci hodnot obou druhd méfeni pH do
2 hodin.

Nakatani a spol. (10) provedli experiment, kde
sledovali vliv NBH na krali¢im modelu. Instilaci
fyziologického roztoku do dutiny bfi$ni byl vytvofen
NBT =30 mm Hg po dobu 30 minut. Vlivem NBH
pozorovali pokles clearance indocyanové zeleni ja-
ko indikatoru krevniho priitoku jaternimi sinusy. Po
20 minutach byl pozorovan vzestup hladiny laktatu
v arterialni krvi, av§ak po podani 10% glukézy v dav-
ce 10 ml/kg x h. Z hodnoceného pyruvat-laktatové-
ho poméru nebyl zaznamenan statisticky vyznam-
ny rozdil. Béhem 30 minut pokleslo pHa, ale ne do
patologickych hodnot. Ve shod¢ s nasimi vysledky
byl popsan vyznamny pokles bazi v arterialni krvi.
Naopak autofi nezaznamenali vyraznéjSich zmén v
Pa0, a PaCO,, pravdépodobné pro kratké trvani
NBH.

Vysledky vySetfenych hladin laktatu v naSem ex-
perimentu nevypovidaji o mife hypoxického posti-
zeni travici trubice, protoze vétSina produkovaného
laktatu pochazi pravdépodobné z anaerobniho me-
tabolismu perifernich tkani. Tkan¢ travici trubice ma-
ji specifické enzymové vybaveni, s pomoci kterého
jsou schopny podobné jako v jatrech spotiebovavat
laktat. Navic miize urcitou roli hrat individualni ge-
netickd predispozice jedince charakterizovana rtuz-
nou enzymatickou vybavou, podobné jako se jevila
rizné velka stresova reakce zvifat charakterizova-
na riznou inicialni hladinou laktatu.

Zaveér

+ Podatilo se vypracovat model nitrobfisni hyper-
tenze IV. stupné na pokusném zviteti (prase do-
maci) v laboratornich podminkach. Vypracova-
ny model nitrobfisni hypertenze odpovidal svy-
mi projevy (deteriorace organovych systémt) kli-
nickym pfiznakim bfiSniho kompartment syn-
dromu. Markantni bylo zejména zvySeni vrcho-
lového inspiracniho tlaku a vznik anurie.

¢ Vysledné porovnani vysledki méfeni gastrické
a sigmoidalni tonometrie ukazalo vétsi citlivost

sigmoidalni tonometrie, respektive vetsi citlivost
tracniku na zménu perfuze GIT.

Pfi porovnani hodnot pHi a pHa jsme dosli k
zaveéru, ze hodnoty pHi umoziuji ptfi zvySeném
nitrobfisnim tlaku detekovat hypoperfuzi tkani
GIT dfive, nez dojde k celkovym zménam vniti-
niho prostiedi tak, ze je vyrazné ovlivnéna hod-
nota pHa. Dobfe byly citelné zmény deficitu
bazi, které kopirovaly patologické zmény hod-
not pHi. Podobné se vyvijely i hodnoty PaO,,
PCO, charakterizujici prostfedi arterialni a por-
talni krve. Hladina laktatu z arterialni a portalni
krve nekopirovala patologické zmény pHi ani
ostatnich sledovanych velicin.

Dekomprese dutiny bfisni se ukazala byt hlav-
nim a jednoznacnym terapeutickym efektem pii
btisnim kompartment syndromu, coz prokazaly
vysledky tonometrického méfeni a systémové pa-
rametry. Relativné rychlé zlepSeni patologicky
zménénych parametrt (do 1 hodiny) poukazuje
na to, ze po tfihodinovém puasobeni pretlaku v
duting btisni (NBT = 35 cm H,0) jsou tyto pa-
tologické zmény jesté reverzibilni.
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