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Uuringu eesmirk oli analiiiisida ab-
dominaalse kompartmentsiindroomi
(AKS) levimust, rutiinseid ravimee-
todeid ning elulemust TU Kliinikumi
iildintensiivravi osakonna andmetel
aastatel 2004-2006. Andmed koguti
prospektiivselt, analiiiis tehti retrospek-
tiivselt. Sel perioodil viibis tldinten-
siivravi osakonnas ravil kokku 1077 pat-
sienti, intraabdominaalset rohku (IAP)
moddeti neist 370-1. Kokku 15 patsiendil
kujunes vilja AKS. AKSiga patsienti-
de suremus oli 66,7%. AKS-diagnoos
ei kajastunud tiheski haigusloos, neljal
juhul mainiti seda decursus’es. Kon-
servatiivsetest ravimeetoditest kasutati
koigil patsientidel passiivset nasogast-
raalaspiratsiooni, seitsmel patsiendil
narkoosi siivendamist ja kuuel lahtis-
teid. Dekompressiivhe laparotoomia
tehti kahele patsiendile.

Intensiivravihaigete suremuse peamiseks
pOhjuseks on dge mitmeelundipuudulikkus.

Kuigi seedetrakti diisfunktsiooni on pee-
tud mitmeelundipuudulikkuse kujunemises
oluliseks juba ammu (1, 2), on alles viimasel
ajal hakatud tédhelepanu pddrama intraab-
dominaalse rohu ja abdominaalse kompart-
mentsiindroomi rollile erinevate elundipuu-
dulikkuste patogeneesis (3, 4).
Intraabdominaalseks hiipertensiooniks
(IAH) peetakse kdhudodnesisese rohu piisi-
vat voi korduvat tousu véddrtuseni 12 mm Hg
voi tle selle. Abdominaalne kompartment-
sindroom (AKS) on kdhuddnesisese rohu
tous tile 20 mm Hg, millega kaasneb uue
elundipuudulikkuse teke. Eristatakse pri-
maarset ja sekundaarset AKSi, soltuvalt
sellest, kas seisundi pdhjuseks on kdhu- voi
vaagnapiirkonna haigus/vigastus (primaar-
ne AKS) v0i mitte (sekundaarne AKS).
Primaarne AKS voib esineda niiteks dgeda
pankreatiidi ja peritoniidi, aga ka vaagna-
piirkonna vigastuste vOi retroperitoneaalse
hematoomi korral. Sekundaarse AKSi poh-
juseks voivad olla mitmed kapillaarlekke
sindroomi pdhjustavad seisundid (sepsis,
Eris-

tatakse ka rekurrentset ehk taastekkivat

taaselustamisjargne seisund jms).
AKSi, selle terminiga tdhistatakse siind-
roomi taastekkimist pérast primaarse voOi
sekundaarse AKSi kirurgilist voi konserva-
tiivset ravi (3, 4).

Mitmed nii eksperimentaalsed kui ka
kliinilised uuringud on ndidanud, et IAP
tousuga kidivitub hulk patofiisioloogilisi
protsesse, mis viivad elundipuudulikkus-
te siivenemiseni. Esmajoones mdjutab IAP
tous kohudodneelundite funktsiooni, kuid
kaudselt ka rindkeredone elundeid ning aju.
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Tihti on IAH korral esmaseks Kklii-
niliseks  stiimptomiks neerude funkt-
siooni  halvenemine, oliguuria teke.

Selle pohjuseks on nii venoosse ja arte-
ka mikrotsirkulat-
(5-7).
Tousnud IAP tingimustes viheneb oluliselt

riaalse verevoolu kui
siooni vdhenemine neeru koores
kdhuddneelundite verevool. Soolestiku hii-
poperfusioonist tuleneb soole limaskesta at-
roofia, sooleseina permeaabluse suurenemine
ning bakterite translokatsioon soolevalendi-
kust vereringesse. Bakterite translokatsiooni
tulemusena suureneb vereringes tsirkulee-
rivate poletikumediaatorite hulk, mistottu
vallandub siisteemne pdletikureaktsioon.
Kui kdrgenenud rohk kdhuodones piisib, tekib
nn suletud ring, mis 10puks resulteerub mit-
meelundipuudulikkuse tekkega (6, 7).

IAH tingib diafragmade korgseisu, sel-
lest tulenevalt viheneb rindkereddne maht
ja rindkereseina venitatavus ning tduseb
rohk rindkereddnes. Mehaanika muutuse
tagajirjel suureneb hingamisteede takistus,
hdirub ventilatsiooni-perfusiooni tasakaal,
stivenevad hiipoksia, hiiperkarbia ning atsi-
doos (5- 7).

Kohuodonesisese rohu tousuga kaasneb
siidame jirelkoormuse suurenemine, mille
tagajirjel viheneb siidameindeks ja stistool-
ne vererdhk (6, 7).

IAP mdjutab ka koljusisest rohku (ICP),
IAP tdusuga vdib kaasneda ICP tdus. Uheks
voimalikuks ICP tdusu mehhanismiks IAH
korral on rindkereddnesisese rohu tdusu tu-
lemusena tsentraalvenoosse rohu tdus, mille
tottu venoosne dravool ajust hdirub. Tekib
aju hiipervoleemia, mis omakorda soodus-
tab ICP jatkuvat tdusu (5-7).

Kirjeldatud patofiisioloogiliste muutuste
tulemusena voib raskekujuline IAH/AKS
viia dgeda mitmeelundipuudulikkuse siive-
nemiseni (dge hingamispuudulikkus, neeru-
de puudulikkus, stidamepuudulikkus, see-
detrakti
jm) ning mojutada seelébi oluliselt intensiiv-

puudulikkus, maksapuudulikkus
ravihaigete elulemust (5-7).

Kuigi AKSi on kirjeldatud juba ammu
(19. sajandi alguses), on andmed stindroomi
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levimuse kohta puudulikud (8). Stindroomi
korrektne késitlus eeldab IAP pidevat jilgi-
mist, millele on suuremat tihelepanu haka-
tud poorama alles viimastel aastatel.

TU Kliinikumi tldintensiivraviosakon-
nas on AP siistemaatilist mootmist raken-
datud alates 2004. aastast. Oma varasemates
to0des oleme kirjeldanud intraabdominaalse
hiipertensiooni levimust ja negatiivset moju
elulemusele (9, 10). Selle t66 eesmaérk oli
uurida AKSi levimust, diagnoosimist, ravi
ning elulemust TU Kliinikumi ildinten-
siivravi osakonna andmetel aastatel 2004
kuni 2006.

UURIMISMATERJAL JA-MEETODID
Uuringusse kaasasime TU Kliinikumi tld-
intensiivraviosakonnas 2004. aasta algusest
kuni 2006. aasta 10puni jirjestikku ravitud
patsiendid. Andmed kogusime prospektiiv-
selt, analiitisi tegime retrospektiivselt.
Intraabdominaalset rohku mdddeti vaid
s.0 koikidel
mehaaniliselt ventileeritud patsientidel, kes

eeldataval riskikontingendil,

hospitaliseeriti taaselustamise jarel, liittrau-
ma vOi dgeda pankreatiidi tottu voi kellele
teostati laparotoomia vOi kes diagnoosist
olenemata vajasid massiivset infusioonravi
(>51/241), vasoaktiivset vOi neeruasendus-
ravi. Nimetatud riskitegurid valiti kirjandu-
se andmetele tuginedes (11).

IAP mooddeti kusepdie kaudu seliliasen-
dis, nullpunktiga keskmisel aksillaarjoo-
nel. Kasutati suletud slisteemi ja korduvate
mooOtmiste metoodikat (12). Modtmise teos-
tamiseks viidi pdide 50 ml steriilset fiisio-
loogilist lahust. IAP moodeti vihemalt iga
12 tunni jiarel. Kui IAP oli patoloogiliselt
korgenenud, siis tehti mddtmisi vdhemalt
iga 6 tunni jirel.

AKS diagnoositi, kui patsiendi keskmine
IAP oli vihemalt tihe 66péeva viltel kdorgem
kui 20 mm Hg ja tekkis uus voi stivenes ole-
masolev elundipuudulikkus (3).

Retrospektiivse andmeanaliitisi aluseks
oli 2004. aastal kéivitatud intensiivravihai-
gete elektrooniline andmebaas, kuhu pros-
pektiivselt dokumenteeritakse haige seisun-
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dit iseloomustavad olulisemad parameetrid
nii osakonda vastuvotul kui ka hilisematel
ravipdevadel. Patsientide seisundi raskus-
astme hindamiseks kasutati saabumispéieval
APACHE 11 (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation) skoori (13) ja igapée-
vaselt SOFA (Sequential Organ Failure As-
sessment, varem Sepsis-related Organ Failure
Assessment) skoori (14). Andmebaasist iden-
tifitseeritud AKSiga patsientide haiguslu-
gude retrospektiivne analiilis aitas selgitada
stindroomi pohjuste, kulu ja raviga seotud
uksikasju.

TULEMUSED

AKS-I LEVIMUS

Uuritud ajavahemikul, s.o kolme aasta jook-
sul viibis TUK iildintensiivravi osakonnas
ravil 1077 patsienti. Intraabdominaalset
rohku moddeti 370 patsiendil (34,3%-1
ravitud haigetest). Intraabdominaalne hi-
pertensioon esines 179 haigel (16,6%-1 ra-
vitud haigetest). Abdominaalne kompart-
mentsiindroom esines 15 patsiendil (1,4%).
AKS-diagnoos ei kajastunud tihegi haigus-
juhu Kkliinilises diagnoosis, neljal juhul oli
AKSi mainitud decursus’es.

AKS-PATSIENTIDE ULDISELOOMUSTUS

15 patsiendist 10 olid mehed ning 5 naised,
keskmine vanus oli 59 (noorim 41 javanim 86)
APACHE II skoor
osakonda hospitaliseerimisel oli 17,5 * 7,6
(keskmine * standardhilve), SOFA skoor
9,8 £ 2,9. Arteriaalse vere keskmine laktaa-

aastat. intensiivravi-

disisaldus hospitaliseerimisel oli 5,2 mmol/I.
Primaarne AKS esines 12-1, sekundaarne
3 patsiendil. Patsientide podhidiagnoosid
on néidatud joonisel 1. Sagedasemateks
sindroomi pdhjustavateks haigusteks olid
dge pankreatiit ja peritoniit / soole perforat-
sioon. AKS taastekkis neljal juhul. AKSiga
patsiendid viibisid intensiivravi osakonnas
23,1 * 19,9 (5-65) pédeva, nende suremus
intensiivravi perioodil oli 66,7%. Uuritud
ajavahemikul ravitud koigi haigete keskmi-
ne ravikestus oli 7,3 * 11,3 (1-107) péeva ja
suremus 26,2%.

Ulemise
mesenteriaalarteri
trombemboolia
Liittrauma
Urosepsis

Aspiratsioonipneumoonia

Kohuaordianeriism

Soole perforatsioon /
peritoniit

Age pankreatiit

-

Joonis 1. Abdominaalse
kompartmentsiindroomiga patsientide
pohidiagnoosid ja patsientide arv.

AKS-PATSIENTIDEL RAKENDATUD
RAVIVOTTED

Esmase eelistusena kasutati AKSi konserva-
tiivset ravi (vt jn 2) (4). Koigil patsientidel
rakendati nasogastraalaspiratsiooni, sageli
kasutati sedatsiooni siivendamist ja proki-
neetilisi ravimeid, harvem pidevat veno-ve-
noosset hemodialtiisi, neuromuskulaarset
blokaadi ning valuvaigisteid. Negatiivset
vedelikubilanssi uritati teadlikult saavutada
vaid tihel patsiendil.

Nasogastraalaspiratsioon
Sedatsioonisiivendamine

Lahtistid

Pidevveno-venoosne
hemodialiiiis

Valuvaigistid

Neuromuskulaarsed
blokaatorid

Klistiir
Paratsentees

Rektaalne gaasitoru

Negatiivne
vedelikubilanss ‘

0 5 10 15

oonis 2. Abdominaalse
ompartmentsiindroomiga patsientidele
rakendatud konservatiivse ravi meetodid ja
patsientide arv.

Dekompressiivne laparotoomia kdhukoo-
pasisese rohu alandamiseks teostati kahel
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patsiendil, tihel patsiendil oli preoperatiivne
IAP 30 mm Hg, teisel 54 mm Hg.

Kimmet patsienti opereeriti vdhemalt
ks kord pohihaiguse tottu. Kokku teostati
25 laparotoomiat, tihele patsiendile maksi-
maalselt seitsmel korral. Pingevaba kohu66-
ne sulgemist ehk avatud kohu metoodikat
kasutati seitsmel patsiendil.

ARUTELU
Retrospektiivne analiitis néitas, et AKS on
intensiivravihaigetel harva esinev, kuid viga

UURIMUS

suure letaalsusega siindroom. Kui IAH tek-
kis umbes 1/5-1 TU Kliinikumi tildintensiiv-
ravi osakonna patsientidest, siis AKS esines
vaid 1,4%-1 haigetest. Sindroomi harv esi-
nemine ja varasemate aastate vihene teadlik-
kus seletavad nii diagnoosi puudulikku vor-
mistamist kui ka ebatihtlast ravitegevust.
Meie tulemused on kooskolas varasema-
tes uuringutes kirjeldatud IAH esinemis-
sagedusega. Kirurgilise profiiliga intensiiv-
raviosakondades on IAH mdnevdrra enam
levinud kui mittekirurgilises intensiivravis.

Patsiendil on 2 voi enam IAH/AKSi riskifaktorit:
- intensiivravi osakonda hospitaliseerimisel voi
- uus jasiivenev elundipuudulikkus

Mooda patsiendi IAP baasvaartus!

IAP mo6tmine kusepdie kaudu:

- Véljendatakse mm Hg (1 mm Hg = 1,36 cm H20)
- Mdodetakse valjahingamise 16pus

* Nullnivooks on keskmine aksillarjoon

- Mdddetakse selili asendis

- Kusepoide viiakse maksimaalselt 25 ml steriilset
fusioloogilist lahust (lastel 1 ml/kg, max 20 ml)

+ Mootmine teostatakse 30-60 sekundi
mooddumisel, et pois jouaks 166gastuda

+ Mdotmise ajal ei tohi patsient lihaseid pingutada

IAH/AKSi tekkega seotud seisundid

1.Kohuseina vahenenud venitatavus

- Age hingamispuudulikkus (eriti koos tdusnud
intratorakaalse réhuga)

- Kohuoone kirurgia fastsia primaarse sulgemisega

- Rasked traumad / poletused

- Koéhulipoetus, pea téstmine > 30°

- Suur kehamassi indeks (KMI), tsentraalset tiilipi
rasvumine

2.Suurenenud seedetraktiintraluminaalne sisaldis

- Gastroparees

- lileus

- Jamesoole pseudoobstruktsioon

3.Suurenenud kéhuddnesisene sisaldis

- Hemoperitoneum / pneumoperitoneum

- Astsiit / maksa diisfunktsioon

4. Kapilaarlekke siindroom / infusioonravi

- Atsidoos (pH < 7,2)

- Hiipertensioon

- Hupotermia (kehatiive temperatuur < 33°C)

- Transfusioonravi (> 10 iihiku er. massi/ 24 t
jooksul)

- Koagulopaatiad (PLT < 55/PT >15sek /PTT > 2
korra téusnud / INR > 1,5)

- Massiivne infusioonravi (> 51/ 24 t jooksul)

- Pankreatiit

- Oliguuria

- Sepsis

- Rasked traumad / poletused

- “Damage control” laparotoomia

\ 4
l—]AH—' IAP piisivalt 212 mm Hg? l— El 1

Patsiendil on IAH |

v

Patsiendil ei ole IAH

v

Teavita raviarsti tousnud IAPst.
Jatka IAH/AKS ravi algoritmi jargi!

Jalgi patsienti.
Moaoda IAP, kui seisund halveneb

Joonis 3. Intraabdominaalse hiipertensiooni (IAH) riskitegurid ja hindamise algoritm (2). AKS -
abdominaalne kompartmentsiindroom; IAP - intraabdominal pressure, intraabdominaalne rohk.
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Olemasolevate andmete pdhjal voib viita, et
TIAH esineb 30-70%-1 intensiivravipatsien-
tidest (11, 15, 16).

Kuigi IAH esinemissagedus langes kokku
kirjanduse andmetega, esines meie patsientidel
AKSi monevdrra vihem kui teistes uurimus-
tes. AKSi esinemissageduseks tuuakse erineva-
tes to0des/patsiendirithmades kuni 36% (16).

|4

Eeldatavasti on tiheks pohjuseks erinevad pat-
siendigrupid, aga voimalik, et ka erinevad ravi-
printsiibid (nt infusioonravi liberaalsus).

On moistetav, et AKSi ravi efektiivsus
sOltub suures osas diagnoosimise Kkiirusest.
Seetdttu on oluline vilja selgitada patsien-
did, kellel on IAH tekke risk suurenenud.
Kindlateks AKSi ennustavateks teguriteks

| Patsiendil on IAH [ El
Konservatiivse Jalgi IAP pidevalt; IAP < 12 mm Hg Lopeta IAP
ravi meetmed AP [—El-® iga 4 tjarel, > piisivalt? FJAH® modtmine.
langetamiseks kui patsient on Jalgi patsienti
+ kriitilises seisundis 7y
IAP 2 20 mm Hg Konservatiivne ravi IAP alandamiseks
jauuselundi- - - -
puudulikkus? 1. Kdhuseina venitatavuse parandamine
| - Analgosedatsioon
JAH - Neuromuskulaarne blokaad
- Keha asend, iilakeha tdstetud 30°
| Patsiendil on AKS | 2.Soolesisaldise evakuatsioon
Nasogastraalaspiratsioon
v - Klistiir/kahulahtistid JAH
| Primaarne AKS? |—EI-> Sekundaarne vai * Prokineetilised ravimid
rekurrentne AKS? 3.Kéhudonesisese vaba vedeliku
JAlH evakuatsioon
v - Perkutaanne drenaaz
4. Positiivse vedelikubilansi korrektsioon
Dekompressiivne Konservatiivse - Infusioonravi piiramine
laparotoomia, ) AH- ravi meetmed . . .
a.jutineLa ebaefektiivsed? - Diureetikumid
pingevaba I - Kolloidpreparaadid
I;Z?;;%?#: El - Hemodialutis/ultrafiltratsioon
A
Jatka IAP piisivalt
- konservatiivset |« El <12mmHg?
ravi <
+ < A
Mododa IAP iga
4 tunni tagant
El +
Kristalloidi / El
kolloidi infusioon /
vasoaktiivne ravi,
et tagada APP
260 mmHg
Kas onnestub IAP piisivalt Kaalu kdhukoopa
tagada APP =] AH» <20mmHg? ) AH» definitiivset
260 mmHg? sulgemist,
juhindudes
IAPst ja APPst

Joonis 4. Intraabdominaalse hiipertensiooni (IAH) / abdominaalse kompartmentsiindroomi
(AKS) ravialgoritm (2). |IAP - intraabdominal pressure, intraabdominaalne rohk;
APP - abdominal perfusion pressure, abdominaalne perfusioonirdhk.
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on Kkirjanduse andmetel maksimaalne rohk
hingamisteedes (peak airway pressure) ning
viline ehk mdddetav vedelikubilanss esimese
24 tunni véltel. Mida kdrgem on rohk hinga-
misteedes ning positiivsem vedelikubilanss,
seda suurem on AKSi tekke tdendosus (3, 7).
Riskirtthma kuuluvad ka kdhuseina vdhene-
nud venitatavusega vOi tdsiste homeostaasi-
héiretega patsiendid, samuti patsiendid, kellel
esineb kohuododnesisene vaba vedelik voi paree-
tiline, tiletditunud sool (4). M. Vidali ja kaas-
autorite hiljuti avaldatud uuringus osutusid
IAH tekke olulisteks riskiteguriteks positiivne
vedelikubilanss, atsidoos, hiipotensioon, gast-
roparees/iileus, tidiskasvanute respiratoorse
distressi stindroom (ARDS) ja mehaaniline
ventilatsioon (15). Serpytis ja Ivaskevicius on
lisaks positiivsele vedelikubilansile kirjelda-
nud stisteemset poletikureaktsiooni kui olulist
IAH riskitegurit (17). IAH tekkega seondu-
vad kliinilised seisundid/riskitegurid on tildis-
tatult toodud rahvusvahelise ekspertide komi-
tee koostatud ravijuhistes (vt jn 3) (4).

Edukas IAH/AKSI ravi eeldab IAP pide-
vat ja standarditud monitooringut. Kirjan-
duses on nimetatud mitmeid IAH tekkimise
riskitegureid ning seetdttu soovitatud IAP
monitooringut vaid osal intensiivravipat-
sientidel (vt jn 3). Korrektsed teadusuurin-
gud IAH riskitegurite kohta aga puuduvad.
Varasemates t00des oleme ndidanud, et IAP
mootmine vaid eeldatavatel riskipatsientidel
voib jitta osa IAH siindroomiga haigeid té-
helepanuta (9). Seetottu voiks soovitada IAP
mootmist kdigi vihemalt 24 tundi aparaa-
dihingamisel viibivate intensiivravihaigete
standardmonitooringu osana. Korgenenud
intraabdominaalse rdohuga patsientidel on
oluline siisteemse perfusioonirdhu ja elun-
difunktsioonide tagamine ning IAP vidhen-
damisele suunatud siistematiseeritud ravi-
meetmete rakendamine. Rahvusvahelistes
ravijuhistes soovitatud meetmed IAH/AKSIi
raviks on toodud joonisel 4 (4).

Kuigi ravijuhised soovitatavad mitmeid
IAH/AKSi konservatiivse ravi meetodeid,
on paljude soovituste tdenduspdohisus suh-
teliselt tagasihoidlik (4). Samas on soovi-
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tustel selgelt moistetav patofiisioloogiline
pohjendus — eesmirgiks on IAP efektiivne
langetamine. Kerge ja keskmise raskusega
IAH ravis on edukalt kasutatavad nasogast-
raalne/rektaalne drenaaz, Kklistiir jm mee-
todid seedetrakti dekompressiooniks (4, 7).
Nasogastraalaspiratsioon oli kasutusel 100%-1
meie uuringu haigetest, kuid koigil juhtudel
oli rakendatud vaid passiivset aspiratsiooni.
Allaneelatud 6hu eemaldamiseks peaks ak-
tiivne aspiratsioon olema tdhusam ning voiks
seetdttu selles situatsioonis olla eelistatud.

Kohuseina venitatavust on vdimalik
vihendada, kui patsient adekvaatselt va-
lutustada, kupeerida rahutus, siivendada
sedatsiooni vOi kasutada narkoosi (4, 7).
Hingamisaparaadiga mitteadapteeruv pat-
sient kasutab hingamiseks abilihaseid, see
tostab rindkere ning kohulihaste toonust,
mis omakorda viib IAP tdusuni.

Meie uuringus oli tllatav tddeda, et anal-
gosedatsiooni ja selle siivendamist ei kasuta-
tud sugugi mitte koigil patsientidel. AKS on
uks vihestest intensiivravi situatsioonidest,
kus veel tdnapideval peetakse nédidustatuks
lihasrelaksantide kasutamist. Neuromus-
kulaarset blokaadi peetakse tohusaks siis-
ki vaid kerge vOi keskmise raskusega IAH
korral (4, 7, 16). Unustada ei tohi ka lihas-
relaksantide kasutamise tisistusi: kopsu-
atelektaaside teke, ventilaatorpneumoonia
esinemissageduse kasv, poliineuropaatia ku-
junemine (4, 5, 18, 19).

Mitmed uuringud toovad massiivse in-
fusioonravi ning sellest tingitud positiivse
vedelikubilansi ttheks oluliseks IAH/AKSIi
riskiteguriks (3, 4, 11, 15, 17). Samas on néi-
teks septilises Sokis haigete hemodiinaamika
stabiliseerimise aluseks piisav infusioonravi
esimese 24 t jooksul, mis tildjuhul viljendub
maérkimisvéarselt positiivses vedelikubilan-
sis (20). Sellises olukorras tuleb kindlasti
rakendada IAP monitooringut ning kaaluda
infusioonist saadavat positiivset efekti versus
TAH/AKSI tekke voimalust.

Perkutaanne vedeliku drenaaz on vorrel-
des laparotoomiaga oluliselt vihem invasiivne
meetod kdhuododnesisese vedeliku eemaldami-
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UURIMUS

seks. Kohukoopasiseste vedelikukogumike, sh
abstsesside kiire diagnostika ja dreneerimine,
on raviprotessi votmekiisimuseks just primaar-
se AKSi korral. Kirurgide ja radioloogide hea
koost66 ning professionaalsus voimaldavad
viltida kirurgilist sekkumist AKSi ravis. Sol-
tuvalt pohihaigusest (nditeks dge pankreatiit)
voib kirurgilise ravi edasiliikkamine haige
prognoosi parandada. Meie uuringus teos-
tati intraabdominaalsete vedelikukogumike
perkutaanne drenaaz kolmel patsiendil, koigil
juhtudel oli tegemist dgeda pankreatiidiga.
Neist tihte patsienti ei opereeritud ja ta jii
ellu; kahte haiget opereeriti, neist ellu jii tiks.
Kuigi dekompressiivne laparotoomia
ning kdhuodone ajutine, pingevaba sulgemine
on ravile allumatu AKSIi korral valikmeeto-
diks, puudub selge konsensus kirurgilise ravi
ajastuses. Kirurgilise dekompressiooni abso-
luutseks ndidustuseks peetakse IV astme hii-
pertensiooni (IAP > 25 mm Hg), suhteline
operatiivse ravi ndidustus on III (monikord
ka II) astme hiipertensioon (IAP vastavalt
21-25 mm Hg ja 16-20 mm Hg) (4, 6, 7).
Dekompressiivse laparotoomia efektiiv-
sust on uuringugrupil raske hinnata. Ot-
seselt AKSi tottu teostati dekompressiivne
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laparatoomia vaid kahele patsiendile, mdle-
mal juhul oli tegemist tilikorgete IAP vaidr-
tustega operatsioonile minnes. Kahjuks mo-
lemad patsiendid hukkusid. Samas kasutati
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sete ravimeetmete slisteemne rakendamine
juba enne AKSIi kujunemist, kbhudone pin-
gevaba sulgemine intraabdominaalse pato-
loogia tottu tehtud operatsioonidel on olulisel
kohal selle raske stindroomi profiilaktikas.
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SUMMARY

Abdominal compartment syndrome:
incidence, diagnosis, treatment
methods and outcome in the General
Intensive Care Unit of Tartu University
Hospital in 2004-2006

the
practices

AIM: To routine

treatment

study incidence,

and outcome of
abdominal compartment syndrome (ACS)
in the General ICU of Tartu University

Hospital in 2004-2006.

METHODS: Retrospective  analysis  of
prospectively stored data and patients’
charts. In 2004-2006 mechanically

ventilated patients having at least one
additional risk factor for intraabdominal
hypertension (IAH) were included in the
(IAP)
was measured via the bladder, using the

study. Intraabdominal pressure
closed loop system repeated measurement
technique. Measurements were performed
at least twice daily, in patients with elevated

IAP at least four times a day.

RESULTS: Of the 1075 patients admitted to
the ICU from January 1, 2004 to December
31, 2006
measured in 362. Fifteen patients developed
ACS. The APACHE 1II score for the group
was 17.527.6 (mean * SD), and the SOFA
score was 9.8+2.9 (mean * SD). Mortality
rate was 66.7%. Primary ACS (caused by
disease in the abdomino-pelvic region) was

intraabdominal pressure was
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observed in 12 cases and secondary ACS
was found in 3 cases.

ACS was not documented as a diagnosis
in any of the study patients. In four cases
it was reported in the decursus. Despite
this, all patients received at least one of the
following conservative treatments: paracen-
tesis, CVVHDF, laxatives, nasogastric as-
piration, sedation, negative fluid balance,
relaxants, rectal gas tube, enema, painkil-
lers. The most common methods of con-
servative treatment were passive nasogastric
aspiration (in all 15 patients), laxatives (in 6
cases) and deeper sedation (in 7 cases).

Two operations were performed specifically
for the treatment of ACS: a decompressive lapa-
rotomy and a tension-free abdominal closure.
Ten patients were operated at least once for their
primary disease (ruptured aortal aneurysm, pe-
ritonitis, etc.). Seven patients underwent ten-
sion-free abdominal closure with mesh.

CONCLUSIONS: ACS is a rare syndrome among
intensive care patients but it has high ICU
mortality. Primary ACS is more frequent
than secondary ACS. According to our study,
the awareness of intraabdominal pressure,
ACS and its treatment strategies was low.

EestiArst 2009; 88(4):234-241

241





