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PROJEVY GI SELHÁNÍ

• Intolerance stravy

• Krvácení

• Ileus

• Jaterní selhání

• Cholecystitida

• Pankreatitida

Piton G, Manzon C, Cypriani B, Carbonnel F, Capellier G. Acute intestinal failure in critically ill 
patients: is plasma citrulline the right marker? Intensive Care Med. 2011;37(6):911–7.
Thuijls G, van Wijck K, Grootjans J, Derikx JP, van Bijnen AA, Heineman E, Dejong CH, Buurman WA, 
Poeze M. Early diagnosis of intestinal ischemia using urinary and plasma fatty acid binding 
proteins. Ann Surg. 2011;253(2):303–8.

Potenciální laboratorní ukazatelé:
I-FABP
L-FABP
I-BAPT
Citrullin



STŘEVO JAKO „MOTOR“ MODS ČI „NEDRÉNOVANÝ ABSCES“

• Původní hypotézy: 

1. Kritický stav vede k hypoperfuzi 
střeva

- permeabilita střeva

- bakteriální translokace  portální žílou

- sepse

- orgánová selhání

2. Hypofunkce GIT vede ke kolonizaci horní 
částí GIT

- bakteriální translokace do cévního řečiště

- sepse

- orgánová selhání

1. Carrico CJ, Meakins JL, Marshall JC, et al. Multiple-organ-failure syndrome. The gastrointestinal tract: the 
“motor” of MOF. Arch Surg. 1986 Feb; 121(2):196–208.

2. Marshall JC, Christou NV, Meakins JL. The gastrointestinal tract. The "undrained abscess" of multiple 
organ failure. Ann Surg. 1993 Aug;218(2):111-9. 

 



ANO, STŘEVO JE „NEDRÉNOVANÝ ABSCES“ 
J.Kočí: Kasuistika – Sepse, Ostrava  2006

„Zvládnutí“ streptokokového šoku –    
         Streptococcus pyogenes sk. A  

Smrtelná ataka – nosokomiální/endogenní 
infekce translokací ze zdravého tračníku –
          Klebsiella pneumoniae (ESBL+) 





• Akutní gastrointestinální postižení (AGI – acute GIT injury):

- I. stupně (riziko selhání):  Nevolnost, zvracení, neslyšná peristaltika (typicky porucha 
střevní pasáže první dny po operaci). Obnovení funkce je očekáváno do 48 hodin, jen 
parenterální hydratace, prokinetika, vysazení katecholaminů, omezení opiátů, po 48 
hodinách nasazení enterální výživy (IB, IC).

- II. stupně (gastrointestinální dysfunkce): Narušené trávení a vstřebávání s 
nemožností zajistit výživu a hydrataci běžným jídlem. (Gastroparéza, průjem, paralýza 
tlustého střeva, krev ve stolici nebo žaludečním obsahu, mírná nitrobřišní hypetenze 12-
15mmHg.) Enterální příjem alespoň 20kcal/kg/den nepůjde zajistit 72 hodin. Pokinetika, 
léčba nitrobřišní hypertenze, malá dávka enterální výživy.



- III. stupně (gastrointestinální selhání):  Ztráta gastrointestinální funkce navzdory 
léčebným postupům I.  a II. stupně, selhání postpylorické enterální aplikace,  přetrvávání 
MODS.  (Přetrvává vysoký gastrický výdej,  střevní paralýza, nitrobřišní hypertenze II. stupně 
15-20mmHg, nízký perfuzní tlak střeva APP <60mmHg. ) Enterální výživa není tolerována a je 
spojena se zhoršením MODS.  Monitorování IAH, vyloučení cholecystitidy, peritonitidy, 
střevní ischemie.  Vyloučení léků zhoršujících střevní paralýzu, enterální výživa jen v 
minimálním množství.

- IV. stupně (gastrointestinální selhání s MODS a šokem):  Střevní postižení spojené s 
oběhovým selháním. (Střevní nekróza, šokové krvácení do GIT,  Ogilvieho syndrom, 
abdominální compartment).  Stav vyžaduje cílenou léčebnou intervenci – chirurgickou, 
endoskopickou, vasografickou …

Primární AGI – příčinou je primární postižení zažívacího traktu (cévní ileus, pankreatitida, 
poranění břicha, břišní operace)

Sekundární AGI – k manifestaci střevní dysfunkce dochází při jiné nemoci – pneumonie, 
kardiální problémy, úrazy bez poranění GIT,  stav po resuscitaci, pooperační stavy bez výkonů 
na břiše.



DALŠÍ TERMINOLOGIE

• Syndrom intolerance enterální výživy:  Nemožný enterální příjem výživy (průjem, ileus, 
zvracení, gastrické reziduum, střevní píštěl, krvácení do GIT…) v periodě 72 hodin alespoň 
20kcal/kg/den.

• Intraabdominální hypertenze:  Nitrobřišní tlak 12mmHg a více měřený 2x v intervalu 1-6 
hodin. (NG sonda, revize tekutinové léčby, svalová relaxace, evakuace ascitu, 20st. poloha trupu….)

• Břišní compartment syndrom:  Nitrobřišní tlak nad 20mmHg měřený 2x v intervalu 1-6 hodin 
a současně nově vzniklé orgánové selhání. Správná indikace chirurgické dekomprese, zvažování 
neuzavírat primární laparotomii v rizikových situacích

• Zvracení versus regurgitace

• Reziduální objem žaludku:  Významný nad 200ml, zastavení gastrické výživy při objemu 500ml, 
opatrně při přechodu na postpylorickou aplikaci.



DALŠÍ TERMINOLOGIE

• Krvácení do GIT: Viditelná krev v žaludečním obsahu nebo stolici. 5-25% pacientů JIP 
viditelně zakrvácí, 1,5-4% ventilovaných potřebují transfuze.

• Paralýza tlustého střeva, paralytický ileus:  Zástava stolice po dobu tří dnů, peristaltika 
může být slyšitelná.  Rizikové faktory - sedativa, katecholaminy a opiáty, hyperglykémie a 
hypokalémie.

• Změny při poslechu peristaltiky – normálně 5-35 zvuků/min. Hypo a hyperperistaltika.

• Dilatace střeva – tlusté střevo >6cm, cékum >9cm, tenké střevo >3cm. Koloskopická 
desuflace při dilataci céka 10cm a neúspěchu konzervativní terapie 24-48 hod. Další péče 48-72 
hod., pak chirurgie. Dříve při dilataci céka >12cm.

    



Význam publikace ESICM:

- Terminologie pro pacienty JIP
- Monitorování funkce GIT enterální 
výživou
- Terapeutické možnosti: 
   1. Minimalizace medikace s vedlejšími 
účinky na GIT (katecholaminy, sedativa, 
opiáty)
   2. Hemodynamická optimalizace, hypo 
a hyperhydratace škodí
   3. Korekce vnitřního prostředí
   4. Prokinetika
   5. Chirurgická a endoskopická 
intervence
    



Jane M.M. Natividad, Elena F. Verdu. Modulation of intestinal barrier by intestinal microbiota: Pathological and therapeutic 
implications. Pharmacological Research, Volume 69, Issue 1,2013,Pages 42-51,

Střevní epitel:
1. Enterocyty – absorpční
2. Sekreční buňky:
Pohárkové (Gobletovy) – hlen
Panethovy –  antimikrobiální 
                     peptidy
Endokrinní buňky - hormony  



STŘEVNÍ BARIERA

1. Mikrobiom střeva 40 trilionů buněk, stejně jako celý hostitel, 103-104  
bakteriálních druhů – chrání před patogeny, komunikuje s imunitním systémem, 
podílí se na metabolizmu

2. Mucin - střevní hlen

3. Buněčný epitel, střevní stěna, pohyb střeva – střevní pasáž

4. Imunitní sytém – 80% lymfocytů je ve splanchnické oblasti





SYSTÉMOVÝ STRES – TRAUMA, OPERACE, POPÁLENINY …..

1. Změna střevní bariery

•Obnažení epitelu mikroklků

• Dysfunkce epitelu

• Translokace střevních složek do oběhu

• Změna mikrobiomu na pathobiom s rozvojem sepse, šoku, MODS

2. Reakce osy střevo-játra

3. Působení žlučových kyselin a pankreatických enzymů

4. Lymfatický transport - osa střevo - plíce

 
Clark JA, Coopersmith CM. Intestinal crosstalk: a new paradigm for
understanding the gut as the “motor” of critical illness. Shock. 
2007;28(4):384–93.





HYPOPERFŮZE, ISCHEMIE/REPERFŮZE, PARALÝZA  
A HYPOXIE                       - příčiny ztráty střevní bariery

Přestup nebezpečných substancí ze střeva do krve a lymfy

• Mikrobiální substance – lipopolysacharidy (bakterie+DNA)

• Složky jídla – nevázané volné mastné kyseliny

• Trávicí enzymy – pankreatické

Význam retikulo-endoteliálního systému jater – Kupfferovy buňky  
(pro/antiinflamatorní efekt) a mezenteriální lymfatické drenáže



1. TRANSLOKACE BAKTERIÍ A JEJICH PRODUKTŮ

JÁTRA – mikrobiální filtr i reaktor zánětového poškození vzdálených orgánů

• „Toll like“ receptory – Kupferrovy buňky, hepatocyty, dendrocyty, 
lymfocyty, endotel, stelátové buňky – tvorba cytokinů, riziko stupňování 
zánětové odpovědi

• STAT3 (= signal transducer and activator of transcription) – hepatocytární 
transkriptor, který snižuje excesivní systémovou zánětovou reakci



2. POŠKOZENÍ STŘEVA ŽLUČOVÝMI KYSELINAMI

• Cholová a chenodeoxycholová kyselina – konverze střevní mikroflórou – 
deoxycholová, lithocholová a ursodeoxycholová kyselina – vstřebávání s tuky, 
enterohepatální oběh.

• Cholová, deoxycholová a chenodeoxycholová kyselina snižují střevní 
barieru a zvyšují vstřebávání proteáz s důsledkem zvýšení SIRS.

• Aktivita deoxycholové kyseliny na střevní propustnost souvisí s obsahem tuku v 
dietě. Možné vysvětlení pro význam enterální versus parenterální výživy pro 
střevní barieru.



3. POŠKOZENÍ STŘEVA PANKREATICKÝMI ENZYMY 
A JEJICH SYSTÉMOVÝ EFEKT

• Při střevní ischemii pankreatické enzymy rozkládají střevní mucin 
(glykoprotein) a těsná buněčná spojení ve střevním epitelu.

• Trávicí enzymy produkují cytotoxické fragmenty, které jsou transportovány do 
oběhu a způsobují  MOF (nevázané volné mastné kyseliny, cytotoxické 
fragmenty buněk, směs trávicích enzymů – trypsin, chymotrypsin, elastáza, 
metaloproteinázy).



4. LYMFATICKÁ CESTA STŘEVNÍ TRANSLOKACE

• Dominantní efekt na postižení plic – ARDS

• Lymfatické uzliny zažívacího traktu zachycují vstřebané antigeny a startují příslušnou 
obranou reakci  včetně IgA sekrece do mucinu

• Přestup přes lymfu mají do krve pankreatické enzymy, endotoxin, další vstřebané částice 
a produkty lymfatických uzlin – cytokiny, aktivované imunitní buňky. 

• Prvním filtrujícím orgánem lymfatické cesty jsou plíce (osa střevo-lymfa-plíce)

• Malý význam bakteriálního transportu, velký význam proteinů akutní fáze, prozánětlivých 
tukových mediátorů i volných mastných kyselin, fosfolipáza A2  a další produkty 
Panethových buněk (IL-17A) 





• 6-amidino-2-naphtyl p-guanidinobenzoate di-methanolsulfate (ANGD)

• Tranexamová kyselina

• Aprotinin 





TERAPEUTICKÉ  MOŽNOSTI  PRO SITUACI ZTRÁTY 
STŘEVNÍ BARIÉRY

1. Prevence –  minimalizace medikace s vedlejšími účinky na GIT 
(katecholaminy, sedativa, opiáty),  hemodynamická optimalizace střevní 
perfuze,  korekce vnitřního prostředí, prokinetika, enterální výživa

2. Ovlivnění mikrobionu/pathobionu 
           - synbiotika (probiotika + prebiotika)
           - antibiotika a selektivní dekontaminace GIT
           - transplantace stolice ztížena současnou ATB terapií
3. Blokáda autodigesce 
             - enterální výživa
           ( - inhibice proteáz – tranexamová kyselina) 
            



PROBIOTIKA, PREBIOTIKA, SYNBIOTIKA

• Změna pohledu na probiotika po původní skepsi, snížení infekčních komplikací.

Manzanares W, Lemieux M, Langlois PL, Wischmeyer PE. Probiotic and synbiotic therapy in critical illness: a 
systematic review and meta-analysis. Crit Care. 2016 Aug 19.19:262.





1. Aplikace  0.5g pasty - colistin 10mg, tobramycin 10mg and nystatin 125,000 IU na ústní 
sliznici a orofaryngu a 6 hod.
2. 10 mL suspenze -100 mg colistin, 80 mg tobramycin and 2 x 106 IU nystatin do NG/NJ 
sondy a 6 hod.
3. Čtyři dny i.v. ATB terapie: cefotaxime 1g  a 6 hod., nebo cefriaxone 1g daily,  v případě 
alergie na cefalosporiny  Ciprofloxacin (400mg  a 12 hodin).

Selective Decontamination of the Digestive Tract in Intensive Care Unit Patients 
(SuDDICU)          3/2015 – 1/2019





JAMA Published online October 22, 2018



ZÁVĚR:  Střevo je motorem MOF

1. Základem poškození střeva není jen hypoperfuze, ale i autodigesce.
2. Ze střeva unikají bakterie, metabolity žlučových kyselin, pankreatické a střevní 

proteázy.
3. Transport bakterií jde především portálním systémem a imunitní reakce jater 

stupňuje SIRS.
4. Transport proteáz jde především lymfatickým systémem a hlavní reakcí je ARDS.
5. Terapie je zaměřená na prokrvení střeva,  enterální výživu, mikrobiom                 

             a výhledově na neutralizaci proteáz.



DĚKUJI ZA POZORNOST



Jane M.M. Natividad, Elena F. Verdu. Modulation of intestinal barrier by intestinal microbiota: Pathological and therapeutic 
implications. Pharmacological Research, Volume 69, Issue 1,2013,Pages 42-51,
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