
101

 Adresa za dopisivanje:
Dr. sc. Helena Ostović, dr. med., https://orcid.org/0000-0002-4521-4366  
Klinika za anesteziologiju, reanimatologiju i intenzivnu medicinu,  
Klinička bolnica Dubrava, Avenija Gojka Šuška 6, 10000 Zagreb,  
e-pošta: helenaostovic@gmail.com
Primljeno 21. kolovoza 2025., prihvaćeno 31. listopada 2025.

Liječ Vjesn 2026;148:101–114  
https://doi.org/10.26800/LV-148-3-4-5

Gastrointestinalna disfunkcija u kritično oboljelih bolesnika
Gastrointestinal dysfunction in critically ill patients

Helena Ostović1 , Marko Pražetina1, Jasminka Peršec1,2

1 Klinika za anesteziologiju, reanimatologiju i intenzivnu medicinu, Klinička bolnica Dubrava, Zagreb
2 Stomatološki fakultet, Sveučilište u Zagrebu, Zagreb

Pregled | Review

Ustanova u kojoj je rad napravljen:
Klinika za anesteziologiju, reanimatologiju i intenzivnu medicinu,  
Klinička bolnica Dubrava, Zagreb, Avenija Gojka Šuška 6, 10000 Zagreb

Deskriptori
GASTROINTESTINALNE BOLESTI – dijagnoza, liječenje, 
patofiziologija; KRITIČNA BOLEST – liječenje; 
GASTROINTESTINALNI MOTILITET – patofiziologija; 
GASTROPAREZA – dijagnoza, liječenje;  
ILEUS – dijagnoza, liječenje;  
PSEUDOOPSTRUKCIJA KOLONA – dijagnoza, liječenje; 
GASTROINTESTINALNO KRVARENJE – etiologija, 
liječenje; INTRAABDOMINALNA HIPERTENZIJA  
– dijagnoza, liječenje; MEZENTERIJALNA ISHEMIJA  
– dijagnoza, liječenje;  
GASTROINTESTINALNA MIKROBIOTA;  
JEDINICE INTENZIVNOG LIJEČENJA

SAŽETAK. Gastrointestinalni (GI) poremećaji čest su problem među bolesnicima smještenim u jedinicama inten-
zivne medicine (JIM). Obuhvaćaju širok raspon patoloških stanja koja su posljedica oslabljenog GI motiliteta, 
narušene ravnoteže crijevnog mikrobioma, oštećenja integriteta mukozne barijere, poremećene perfuzije mezen-
terija i promjena u homeostazi žuči. Tijekom boravka u JIM-u gotovo 60% bolesnika razvije neki oblik GI disfunk-
cije. Klinička evaluacija je otežana zbog izostanka uniformiranih smjernica, standardiziranih dijagnostičkih proto-
kola i univerzalnog alata za nadzor GI funkcije. Novi bodovni sustav koji je predložen za kvantifikaciju GI disfunkcije 
u ovoj populaciji bolesnika, poznatiji kao GIDS (engl. gastrointestinal dysfunction score, GIDS), još je uvijek u 
postupku validacije. Stoga se procjena GI insuficijencije u JIM-u temelji na podatcima dobivenim iz detaljnoga 
kliničkog pregleda, laboratorijske dijagnostike i neke od slikovnih radioloških pretraga. Od ključne su važnosti 
informacije o intoleranciji enteralnog unosa hrane, želučanom rezidualnom volumenu, vrijednostima intraabdo-
minalnog tlaka, potencijalnom GI krvarenju i koncentraciji laktata u krvi. Bolesnici s GI disfunkcijom imaju visok 
rizik od nastanka komplikacija koje su povezane s produljenim boravkom u JIM-u i većim mortalitetom. Među 
najteže spadaju ishemija crijeva, sepsa zbog translokacije bakterija, perforacija probavne cijevi, GI hemoragija i 
sindrom abdominalnog kompartmenta. U ovom trenutku postoji kontinuirana potreba za pronalaskom novih 
metoda i definiranjem jasnih dijagnostičkih kriterija za detekciju i kvantifikaciju ove skupine poremećaja. Pravo-
vremeno utvrđivanje patofiziološkog procesa u podlozi s odgovarajućom terapijom i individualiziranom nutritiv-
nom potporom usmjerenom na prevenciju pothranjenosti, dehidracije i deficita mikronutrijenata učinkovito 
poboljšava kliničke ishode u kritično oboljelih bolesnika.

Descriptors
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physiopathology, therapy;  
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– diagnosis, therapy;  
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SUMMARY. Gastrointestinal (GI) disorders are a common problem among patients in the intensive care units 
(ICUs). They include a wide range of pathological conditions resulting from impaired GI motility, imbalance of gut 
microbiome, disrupted mucosal barrier integrity, compromised mesenteric perfusion, and altered bile homeosta-
sis. During the stay in the ICU, almost 60% of patients develop some form of GI dysfunction. Clinical evaluation is 
difficult because of the lack of uniform guidelines, standardized diagnostic protocols, and a universal tool for GI 
function monitoring. A newly proposed scoring system for quantification of GI dysfunction in this patient popula-
tion, known as the gastrointestinal dysfunction score (GIDS), is still undergoing validation. Therefore, the assess-
ment of GI insufficiency in the ICU is based on data obtained from a detailed clinical examination, laboratory 
measurements, and some of the radiological imaging techniques. Information on enteral feeding intolerance, 
gastric residual volume, values of intra-abdominal pressure, possible GI bleeding, and blood lactate concentration 
are of key importance. Patients with GI dysfunction have a high risk of developing complications that are associ-
ated with prolonged ICU stays and higher mortality. The most severe include bowel ischemia, sepsis due to bacte-
rial translocation, perforation of the digestive tube, GI hemorrhage, and abdominal compartment syndrome. At 
this moment, there is a continuous need for finding new methods and defining clear diagnostic criteria for detec-
tion and quantification of this group of disorders. Timely determination of the underlying pathophysiological 
process with appropriate therapy and individualized nutritional support aimed at preventing malnutrition, dehy-
dration, and micronutrient deficit effectively improves clinical outcomes in critically ill patients.

Gastrointestinalni (GI) poremećaji zahvaćaju razli-
čite dijelove probavnog sustava i čest su problem među 
bolesnicima smještenim u jedinicama intenzivne me-
dicine (JIM). Procjenjuje se da tijekom boravka u 
JIM-u gotovo 60% bolesnika razvije neki oblik GI dis-
funkcije.1 Kliničke manifestacije obuhvaćaju širok ras-
pon patoloških stanja koja su posljedica oslabljenog  
GI motiliteta, narušene ravnoteže crijevnog mikrobio-
ma, oštećenja integriteta mukozne barijere, poremećene 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/legalcode
https://orcid.org/0000-0002-4521-4366
mailto:helenaostovic%40gmail.com?subject=
https://doi.org/10.26800/LV-148-3-4-5
https://orcid.org/0000-0002-4521-4366


102

LIJEČ VJESN  2026; godište 148; 101–114  H. Ostović i sur.  Gastrointestinalna disfunkcija

perfuzije mezenterija i promjena u homeostazi žuči.2,3 
Prema načinu zbrinjavanja, ova stanja moguće je klasi-
ficirati u kirurška i nekirurška (tablica 1).4

Uz kritičnu bolest samu po sebi i pridružene komor-
biditete, postoji niz čimbenika koji povećavaju rizik za 
razvoj GI disfunkcije u ovoj specifičnoj populaciji bo-
lesnika. Mehanička ventilacija, sedacija, primjena va-
zoaktivnih lijekova i opioidnih analgetika, opsežna 
volumna nadoknada i produljena razdoblja gladova-

Tablica 1. Klasifikacija gastrointestinalnih poremećaja 
u kritično oboljelih bolesnika4

Table 1. Classification of gastrointestinal disturbances 
in critically ill patients4

Kirurška / Surgical Nekirurška / Non-surgical

Mehanička opstrukcija crijeva  
/ Mechanical bowel obstruction
Perforacija / Perforation
Sindrom abdominalnog 
compartmenta / Abdominal 
compartment syndrome
Ishemija / Ischemia
Krvarenje / Hemorrhage
Pankreatitis / Pancreatitis
Kolecistitis / Cholecystitis

Gastrointestinalni dismotilitet  
/ Gastrointestinal dysmotility
Poremećaji funkcije enterocita  
/ Enterocyte function disorders
Disbioza crijevne mikrobiote  
/ Dysbiosis of gut microbiota
Zatajenje jetre / Liver failure
Hepatitis / Hepatitis

Tablica 2. Bodovni sustav za procjenu gastrointestinalne disfunkcije u kritično oboljelih bolesnika  
(prema Reintam Blaser i sur.)6

Table 2. Gastrointestinal Dysfunction Score (GIDS) for critically ill patients (based on Reintam Blaser et al.)6

0 – Bez rizika 
/ 0 – No risk

1 – Povećani rizik 
/ 1 – Increased risk

2 – GI disfunkcija 
/ 2 – GI dysfunction

3 – GI zatajenje 
/ 3 – GI failure

4 – Životno ugrožavajuće 
/ 4 – Life threatening

Nema simptoma ILI 
jedan od sljedećih pri 
peroralnom unosu 
/ No symptoms OR one 
of the following  
with oral intake

Dva od sljedećih 
/ Two of the following

Tri ili više simptoma s 
ocjenom 1 ILI do dva
od sljedećih /
Three or more 
symptoms
of score 1 OR up to two
of the following

Tri ili više od sljedećih /
Three or more of
the following

Jedan od sljedećih /
One of the
following

– �Odsutni crijevni 
zvukovi / Absent 
bowel sounds

– �Povraćanje / Vomiting
– �GRV > 200 mL
– �GI paraliza/ dinamički 

ileus / GI paralysis/ 
dynamic ileus

– �Distenzija abdomena  
/ Abdominal 
distension

– �Dijareja (ne teška)  
/ Diarrhea (not severe)

– �GI krvarenje  
bez transfuzije  
/ GI bleeding without 
transfusion

– �IAP 12 – 20 mmHg

– �Nema peroralnog unosa  
/ No oral intake

– �Odsutni crijevni zvukovi 
/ Absent bowel sounds

– �Povraćanje / Vomiting
– �GRV > 200 mL
– �GI paraliza/ dinamički 

ileus / GI paralysis/ 
dynamic ileus

– �Distenzija abdomena  
/ Abdominal distension

– �Dijareja (ne teška)  
/ Diarrhea (not severe)

– �GI krvarenje bez 
transfuzije / GI bleeding 
without transfusion

– �IAP 12 – 20 mmHg

– �Teška dijareja  
/ Severe diarrhea

– �GI krvarenje  
s transfuzijom  
/ GI bleeding  
with transfusion

– �IAP >20 mmHg

– �Upotreba prokinetika 
/ Prokinetic use

– �GI paraliza/ 
dinamički ileus / GI 
paralysis/dynamic 
ileus

– �Distenzija abdomena 
/ Abdominal 
distension

– �Teška dijareja  
/ Severe diarrhea

– �Gi krvarenje  
s transfuzijom  
/ GI bleeding with 
transfusion

– �IAP >20 mmHg

– �GI krvarenje koje dovodi 
do hemoragijskog šoka  
/ GI bleeding leading  
to hemorrhagic shock

– �Mezenterijalna ishemija  
/ Mesenteric ischemia

– �Sindrom abdominalnog 
kompartmenta  
/ Abdominal 
compartment syndrome

Legenda: Ako neke varijable (pr. GRV ili IAP) nisu izmjerene, rezultat se može izračunati bez razmatranja ovih varijabli. / Legend: If some variables (e.g. GRV 
or IAP) have not been measured, the score can be calculated without considering these variables.
Kratice / Abbreviations: GI – gastrointestinalni / gastrointestinal; GRV – želučani rezidualni volumen / gastric residual volume; IAP – intraabdominalni tlak 
/ intra-abdominal pressure

nja samo su neki od dobro poznatih i opisanih rizičnih 
čimbenika.2

Komplikacije GI disfunkcije mogu biti smrtonosne 
ako se pravovremeno ne prepoznaju i adekvatno ne 
liječe. Težina njihovih posljedica ovisi o duljini traja-
nja patofiziološkog mehanizma u podlozi i intenzitetu 
nastalog oštećenja. Među najteže spadaju ishemija cri-
jeva, sepsa zbog translokacije bakterija, perforacija 
probavne cijevi, GI hemoragija i sindrom abdominal-
nog kompartmenta (engl. abdominal compartment 
syndrome, ACS).2

Za razliku od procjene insuficijencije drugih vital-
nih organskih sustava, klinička procjena GI insufici-
jencije u JIM-u itekako je otežana. Razlog se krije u 
činjenici što su GI simptomi najčešće subjektivni te ih 
većina kritično oboljelih bolesnika, zbog težine svog 
stanja i specifičnosti liječenja, ne može verbalizirati pa 
tako često ostanu neprepoznati. S druge strane, ogra-
ničen je broj dostupnih tehnika nadzora i pouzdanih 
kliničkih biomarkera. Opisano je nekoliko novih bio-
markera s obećavajućim preliminarnim rezultatima, 
poput razine citrulina u plazmi, intestinalnog proteina 
koji veže masne kiseline (engl. intestinal fatty-acid bin-
ding protein, I-FABP) i testa apsorpcije glukoze i para-
cetamola.3 Međutim, njihov trenutni doprinos u kli-
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ničkoj praksi još nije etabliran i potrebna su daljnja 
klinička istraživanja.

Kao pomoćni alat pri procjeni težine poremećaja 
probavnog sustava razvijeno je nekoliko bodovnih su-
stava. Ipak, niti jedan od njih do sada nema dokazanu 
pouzdanu dijagnostičku i prediktivnu vrijednost. Do-
nedavno se najviše koristio bodovni sustav za akutnu 
GI ozljedu (engl. acute gastrointestinal injury, AGI) 
Europskog društva za intenzivnu medicinu (engl. Eu-
ropean Society for Intensive Care Medicine, ESICM) iz 
2012. godine.5 Primjena AGI sustava uglavnom se te-
melji na varijablama vezanim uz GI simptome, intole-
ranciju hrane i vrijednosti intraabdominalnog tlaka 
(engl. intra-abdominal pressure, IAP), što ga čini pod-
ložnim subjektivnim procjenama.5,6 U svrhu unaprje-
đenja AGI bodovne ljestvice, 2021. godine predložen 
je novi bodovni sustav za kvantifikaciju GI disfunkcije 
(engl. gastrointestinal dysfunction score, GIDS) u kri-
tično oboljelih bolesnika (tablica 2).6 Iako je još uvijek 
u postupku validacije, koncept GIDS-a vrlo je sličan 
ljestvici za sekvencijsku procjenu zatajenja organa 
(engl. sequential organ failure assessment, SOFA) te 
predstavlja praktični okvir za procjenu dinamike GI 
disfunkcije i prognoze mortaliteta u ovoj skupini bo
lesnika.7

Evaluacija GI sustava u JIM-u temelji se stoga na po-
datcima dobivenim iz klasično dostupnih metoda 
nadzora koje, prije svega, uključuju detaljan klinički 
pregled i laboratorijsku dijagnostiku, a zatim neku od 
slikovnih radioloških pretraga. Od ključne su važnosti 
informacije o intoleranciji enteralnog unosa hrane 
(povraćanje, regurgitacija, odsutnost crijevne peristal-
tike, distenzija abdomena, dijareja), želučanom rezi-
dualnom volumenu (engl. gastric residual volume, 
GRV), vrijednostima intraabdominalnog tlaka, poten-
cijalnom GI krvarenju i koncentraciji laktata u krvi.2,3,4 
Zahvaljujući tim informacijama mogu se donijeti bitne 
odluke vezane uz nutritivnu potporu i strategiju hra-
njenja, što čini neizostavan dio liječenja kritično obo-
ljelih bolesnika.

Cilj ovoga preglednog rada jest dati uvid u GI dis-
funkciju kod kritično oboljelih bolesnika, s naglaskom 
na patofiziologiju, kliničke manifestacije, dijagnostič-
ke metode i algoritme liječenja.

Poremećaji  
gastrointestinalnog motiliteta

Prema recentnim podatcima, poremećaji GI motili-
teta prisutni su u oko 60% bolesnika u JIM-u.8,9 Očitu-
ju se patofiziološkim promjenama motiliteta probavne 
cijevi na svim anatomskim razinama. Etiologija je 
multifaktorijalna, a među rizičnim čimbenicima vode-
će mjesto zauzimaju mehanička ventilacija, upalna sta-
nja, disbalans elektrolita i učinci određenih kategorija 
lijekova.9,10 Stanja dismotiliteta s kojima se najčešće  

u JIM-u susrećemo jesu gastropareza, ileus i akutna 
pseudoopstrukcija kolona (engl. acute colonic pseudo-
obstruction, ACPO). S njima se također povezuje ne-
koliko komplikacija od kojih je važno istaknuti gastro-
ezofagealni refluks, bakterijsku translokaciju i pothra-
njenost zbog nemogućnosti adekvatne dostave hranji-
vih tvari.8 U terapijskom pristupu, osim specijaliziranih 
mjera, bolesnicima je potrebno nutritivno i suportivno 
liječenje u vidu održavanja normovolemije, korekcije 
metaboličkog disbalansa i izbjegavanja poliprag
mazije. Nutritivno liječenje treba provoditi ranom 
primjenom enteralne prehrane (unutar 24 – 48 h od 
primitka u JIM).11

Kao relevantan parametar za procjenu GI dismotili-
teta i intolerancije enteralnog unosa hrane mnogi kli-
ničari koriste mjerenje GRV-a, iako nema dovoljno 
dokaza koji podupiru opravdanost njegova korište-
nja.10,12 Dodatno, postoji mnogo čimbenika koji utječu 
na samu praksu mjerenja. To je prvenstveno tehnika 
mjerenja (aktivno aspiracijom želučanog sadržaja štr-
caljkom ili pasivno gravitacijskom drenažom), zatim 
vještine izvođača, veličina sonde, viskoznost enteral-
nih formula i položaj bolesnika.12,13 Objavljene smjer-
nice i klinički protokoli još uvijek nisu konzistentni i 
standardizirani. Trenutno važeće smjernice Američ-
kog društva za parenteralnu i enteralnu prehranu 
(engl. American Society for Parenteral and Enteral Nu-
trition, ASPEN) ne preporučuju rutinsku upotrebu 
GRV-a u svrhu nadzora bolesnika koji primaju ente-
ralnu prehranu, a ako se ipak koristi, da se enteralna 
prehrana ne prekida kod GRV < 500 mL i u odsutnosti 
drugih kliničkih znakova intolerancije.11 Nasuprot 
njima, smjernice Europskog društva za kliničku pre-
hranu i metabolizam (engl. European Society for Clini-
cal Nutrition and Metabolism, ESPEN) podržavaju 
upotrebu GRV-a u svrhu identifikacije intolerancije 
enteralne prehrane i preporučuju odgodu enteralnog 
hranjenja ako je GRV > 500 mL/6 h.14

Gastropareza je poremećaj usporenog pražnjenja 
želuca u odsutnosti mehaničke opstrukcije. Predomi-
nantni rizični čimbenici za nastanak gastropareze jesu 
dijabetes i kirurška ozljeda živca vagusa (npr. nakon 
vagotomije prilikom operativnih zahvata provedenih 
u svrhu liječenja pretilosti i refluksne bolesti), a dodat-
ni je čimbenik i upotreba lijekova koji smanjuju moti-
litet želuca poput opioida, adrenergika i levodope.15,16 
Klinička slika u kritično oboljelih bolesnika karakteri-
zirana je distendiranim abdomenom, povraćanjem i 
bolovima u trbuhu.16 Pored toga, uobičajeni oblici pre-
zentacije gastropareze jesu intolerancija enteralne pre-
hrane na sondu i visoki GRV. Neželjene posljedice su 
udružene s duljim boravkom u JIM-u i većim mortali-
tetom, a uključuju gastroezofagealni refluks, preko-
mjeran rast bakterija u tankom crijevu (engl. small in-
testinal bacterial overgrowth, SIBO), progresivnu pot-
hranjenost i aspiracijsku pneumoniju.15,16 Aspiracija je 
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vrlo nepovoljna komplikacija gastropareze, a hranjenje 
putem nazogastrične sonde, prisutnost artificijelnog 
dišnog puta i pozitivni tlak kod mehaničke ventilacije 
već su dugo poznati kontribucijski čimbenici.

Na gastroparezu treba posumnjati ako postoji neki 
od simptoma odgođenog pražnjenja želuca, uobičaje-
nim je mjerenjima detektiran visoki GRV ili postoje 
znakovi intolerancije enteralnog unosa hrane. Za raz
liku od ambulantnih uvjeta, u JIM-u je klinička pri-
mjenjivost metoda za potvrdu dijagnoze ograničena 
jer iziskuju puno vremena i zahtijevaju nepraktične 
manipulacije vezane uz transport kritično oboljelih 
bolesnika koji ionako najčešće nisu u mogućnosti kon-
zumirati normalan obrok potreban za izvođenje takve 
dijagnostike.

Plan liječenja je usmjeren na kontrolu mučnine i po-
vraćanja te prevenciju pothranjenosti, a obuhvaća pri-
mjenu prokinetika, antiemetika i adekvatne nutritivne 
potpore. ESPEN-ove smjernice kao prvu liniju proki-
netika predlažu eritromicin koji se može kombinirati s 
metoklopramidom.14 Eritromicin je makrolidni anti-
biotik koji, zahvaljujući agonističkom djelovanju na 
motilinske receptore, ima prokinetička svojstva i iza
ziva kontrakcije želuca ovisno o dozi.13 Rizici izloženo-
sti eritromicinu povezani su s negativnim utjecajima 
na produljenje QT-intervala i indukciju antibiotske 
rezistencije.11,13 Vremenski okvir trajanja prokinetičke 
terapije ograničen je na tri dana budući da se učinko-
vitost terapije drastično smanjuje nakon 72 sata pri-
mjene.14 Metoklopramid je antiemetik i prokinetik 
koji djeluje centralno kao antagonist dopamina, a peri-
ferno kao kolinomimetik.17 Loše strane njegove pri-
mjene jesu tardivna diskinezija i aritmije zbog prolon-
gacije QT-intervala.11,17 Eritromicin se preporučuje u 
dozi od 3 mg/kg svakih osam sati i.v. putem infuzije u 
trajanju do 45 min, a metoklopramid u dozi od 10 mg 
i.m. ili polako i.v. svakih šest do osam sati uz prilagod-
bu doziranja kod oštećene funkcije jetre.16 Kod nutri-
tivne potpore naglasak je na održavanju enteralnog 
unosa prehrane sve dok GRV ne premaši 500 mL unu-
tar šest sati, a zatim se predlaže nastaviti s isporukom 
nutritivnih pripravaka ispod pilorusa.11,14 Unos hrane 
distalno od pilorusa manje je fiziološki pristup u od-
nosu na gastrično hranjenje, ali je svakako optimalniji 
od obustave prehrane.

Ileus se definira kao poremećaj normalne peristalti-
ke crijeva koji u odsutnosti mehaničke opstrukcije do-
vodi do izostanka propulzije crijevnog sadržaja kroz 
digestivni trakt.18 Kod miješane populacije bolesnika u 
JIM-u glavni rizični čimbenici za nastanak ileusa jesu 
upalna stanja, prethodna abdominalna operacija, me-
hanička ventilacija, prekomjerna nadoknada volume-
na i metabolički poremećaji.10 Navedeni čimbenici 
nepovoljno utječu jedni na druge, a njihovom nega
tivnom učinku pridonosi i primjena lijekova poput 

opioida, vazopresora i blokatora kalcijevih kanala.10,18 
Konstipacija je u kritično oboljelih bolesnika najčešći 
simptom indikativan za dijagnozu ileusa, a klinička 
prezentacija dodatno uključuje distendirani abdomen, 
nečujnu peristaltiku, visoki GRV, mučninu i povra
ćanje.18 Posljedično, intestinalna staza povećava rizik 
za translokaciju bakterija i endotoksina iz crijeva u 
sistemsku cirkulaciju, što može potaknuti razvoj sin-
droma sustavnoga upalnog odgovora (engl. systemic 
inflammatory response syndrome, SIRS) i sepse koji u 
konačnici kulminiraju višestrukim organskim zataje-
njem (engl. multiple organ failure, MOF).19

Kod dijagnostičke evaluacije ileusa važna su dva as-
pekta: potvrditi postojanje poremećaja i isključiti me-
hanički uzrok smetnji prolaza crijevnog sadržaja. Kli-
nička slika s radiografskom snimkom nativnog abdo-
mena na kojoj se vide proširene crijevne vijuge s razi-
nama tekućine i zraka dovoljni su za postavljanje 
dijagnoze, dok je kompjuterizirana tomografija (engl. 
computed tomography, CT) korisna radi isključenja 
mehaničke opstrukcije.

Farmakološku osnovu liječenja ileusa čine laksativi i 
klizme.18 Najviše se koristi skupina osmotskih laksati-
va čiji su poznati predstavnici laktuloza, sorbitol i po-
lietilen glikol. Budući da se nakon primjene slabo 
apsorbiraju, djeluju tako da povlače vodu u lumen cri-
jeva i na taj način olakšavaju defekaciju. Kao opcional-
na terapija primjenjuju se stimulirajući laksativi, od 
kojih je sve zastupljeniji i poznatiji predstavnik lubi-
proston. To je derivat prostaglandina E1 koji stimula-
cijom tipa 2 kloridnih kanala potiče izlučivanje klorida 
u lumen crijeva i tako ubrzava motilitet i povećava in-
traluminalni dotok vode.20,21 Naposljetku, treba spo-
menuti i antagoniste μ-opioidnih receptora koji mogu 
pomoći u stanjima konstipacije inducirane opioidima.

ACPO je funkcionalni poremećaj karakteriziran 
akutnom dilatacijom kolona u odsutnosti mehaničke 
opstrukcije.22 Patofiziologija ACPO-a nije još u potpu-
nosti razjašnjena. Navodi se da do izostanka peristal
tike dolazi zbog disregulacije autnomnoga živčanog 
sustava kolona.10,23 Etiologija ovisi o brojnim čimbeni-
cima, a u približno 80% slučajeva smatra se komplika-
cijom drugih medicinskih stanja kao što su traumato-
loški i ginekološki zahvati u kirurških bolesnika te in-
fektivna, srčana i neurološka patologija u nekirurških 
bolesnika.22 Distenzija abdomena je glavni prezentira-
jući simptom prisutan u trenutku postavljanja dija-
gnoze, a praćen je bolovima u trbuhu, mučninom i 
povraćanjem, dok su pogoršanje bolova i osjetljivost 
kod palpacije upozoravajući znakovi predstojeće per-
foracije.10,22 ACPO je vrlo ozbiljno i potencijalno fatal-
no stanje koje može završiti ishemijom i perforacijom 
kolona, najčešće cekuma, s mortalitetom od 50% do 
71%.4,18,23

Dijagnostička obrada kod ovih bolesnika jednaka je 
kao i kod bolesnika s ileusom te uključuje konvencio-
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nalno rendgensko snimanje abdomena i CT. Radiološ-
kim pretragama isključuju se znakovi opstrukcije i po-
tvrđuje dilatacija kolona koja se najčešće prikazuje u 
području cekuma i desnoga uzlaznog debelog crijeva.4 
Snimke nativnog abdomena korisne su u praćenju 
progresije dilatacije cekuma, a dilatacija koja nadilazi 
12 cm u promjeru visokorizična je za nastanak perfo-
racije.10

Osim konzervativne terapije, liječenje bolesnika s 
ACPO-om sastoji se od farmakološke, endoskopske i 
kirurške intervencije. Konzervativnim mjerama na
stoji se poboljšati preživljenje bolesnika, ali učinkovi-
tost im je ograničena. Obuhvaćaju korekcije volumnog 
i elektrolitskog disbalansa, protokol nihil per os, pri-
mjenu rektalnih sondi i izbjegavanje predisponiraju-
ćih vrsta lijekova.23 Ako nakon 24 – 72 sata i dalje per-
zistira postojeća simptomatologija, preferirajuća me-
toda je farmakološki pristup upotrebom neostigmi-
na.23,24 Prvenstveno, riječ je o parasimpatomimetiku, 
reverzibilnom inhibitoru acetilkolinesteraze sa snaž-
nim muskarinskim učinkom čiji se mehanizam djelo-
vanja temelji na poticanju kontrakcija glatkih mišića 
kolona, a samim time i peristaltike.25 Karakteristične 
nuspojave su bradikardija, bronhospazam i hipersali-
vacija. Optimalno doziranje kod intravenske primjene 
je 2 – 2,5 mg polaganom injekcijom u trajanju od 3 – 5 
min ili 0,4 – 0,8 mg/h putem kontinuirane infuzije 
tijekom 24 sata.10,18,24,26 Alternativno, može se primije-
niti supkutano s manjom učestalosti nuspojava i uspo-
renijim odgovorom na terapiju, a preporuka za dozira-
nje je 0,5 mg s.c. do tri puta na dan.24 Kod bolesnika 
kod kojih ne dolazi do poboljšanja stanja indicirana je 
kolonoskopska dekompresija uz mogućnost ponavlja-
nja procedure, dok je kirurško zbrinjavanje rjeđe 
nužno i rezervirano je za refraktorni ACPO i za slučaj 
razvoja komplikacija ishemije ili perforacije.22,24

Poremećaji ravnoteže  
crijevnog mikrobioma

Crijevni mikrobiom je kompleksan i dinamičan 
simbiotski ekosustav u ljudskom tijelu s važnom ulo-
gom u održavanju homeostaze intestinalnog epitela i 
cjelokupnog zdravlja organizma. Čini ga vrlo bogata 
mikrobijalna zajednica s približno 1013 mikrobnih sta-
nica, među kojima su najviše zastupljene bakterije, 
zatim arheje, virusi, protozoe i gljive.27,28 Uravnotežen 
crijevni mikrobiom obavlja nekoliko bitnih funkcija. 
Osim što pomaže u očuvanju integriteta intestinalne 
barijere, obrani od patogena i regulaciji imunosnog 
odgovora, također sudjeluje i u fermentaciji hrane, 
metabolizmu ksenobiotika te sintezi vitamina.28,29

Iako se termini „mikrobiota“ i „mikrobiom“ često 
poistovjećuju, potrebno ih je razlikovati. Mikrobiota 
označava ukupnu populaciju mikroorganizama koja 
živi u određenom okolišu, dok je mikrobiom širi 

pojam kojim se opisuje skup genoma određene mikro-
biote, uključujući i njihove strukturalne elemente, me-
tabolite i okolišne uvjete.29

Zdravom crijevnom mikrobiotom dominiraju bak-
terijske vrste iz koljena Firmicutes (60 – 75%) i Bacte-
roidetes (30 – 40%), a slijede ih vrste iz koljena Actino-
bacteria, Proteobacteria, Fusobacteria i Verrucomicro-
bia.29,30 Zadržavajući ovaj općeniti profil, mikrobiota 
manifestira varijabilan sastav i heterogenu distribuciju 
duž cijelog GI trakta.28 Pored toga, dodatno je podlož-
na utjecaju raznih genetskih, prehrambenih, medicin-
skih i okolišnih čimbenika. Ako dođe do narušavanja 
ravnoteže u sastavu i funkciji prirodno prisutne inte-
stinalne mikrobiote, to stanje se naziva disbiozom, a 
obilježeno je gubitkom mikrobijalne raznolikosti, po-
rastom patogenih i gubitkom komenzalnih sojeva.31-33 
Kao posljedica tih promjena dolazi do oštećenja inte-
griteta mukozne barijere crijeva, translokacije bakteri-
ja i njihovih produkata u sistemsku cirkulaciju, pore-
mećene apsorpcije hranjivih tvari i negativnih reper-
kusija na imunosni sustav i metabolizam.32,34

Kritična bolest i terapijski intenzivistički postupci, 
kao što su upotreba mehaničke ventilacije, kliničke 
umjetne prehrane, antibiotika i ostalih lijekova indici-
ranih u JIM-u, značajno utječu na promjene crijevnog 
mikrobioma.30 Takvo okruženje pogoduje rastu i 
umnožavanju oportunističkih patogena i gubitku sim-
biotskog mikrobioma u kriptama epitela debelog crije-
va rezultirajući disbiozom i posljedičnom dijarejom 
kao vodećim simptomom.30,31,34 Prema podatcima iz 
literature, tijekom prvih šest sati od nastanka kritične 
bolesti i hospitalizacije u JIM-u dolazi do gubitka 90% 
komenzalne crijevne mikrobiote.31,32,34 Postojeća disre-
gulacija se reflektira povećanom zastupljenošću multi-
rezistentnih bakterijskih vrsta poput gram-negativnih 
Enterobacteriaceae, gram-pozitivnih Staphylococcus 
spp., Enterococcus spp. i Clostridioides difficile (C. diffi-
cile) te povećanom sklonošću kolonizaciji kvascem 
vrste Candida albicans.30,34 Opisane patološke promje-
ne crijevne mikrobiote, a posebno promjene povezane 
s prekomjernim rastom bakterijskih vrsta Staphylo-
coccus, Pseudomonas i Escherichia coli, potiču razvoj 
nozokomijalnih komplikacija, među kojima su sepsa, 
peritonitis i infekcije crijeva najozbiljnije.31

Danas je dostupno nekoliko terapijskih i protektiv-
nih strategija koje se mogu koristiti za obnovu ravno-
teže i modulaciju crijevne mikrobiote. Međutim, treba 
napomenuti da niti jedna od njih nije dio svakodnevne 
kliničke prakse u kritično oboljelih bolesnika. U upo-
trebi su tri istraživana pristupa modulacije crijevnom 
mikrobiotom: primjena probiotika (živih mikroorga-
nizama), prebiotika (neprobavljivih nutrijenata kori-
snih za rast komenzalnih sojeva) i sinbiotika (kombi-
nacije probiotika i prebiotika), zatim transplantacija 
fekalne mikrobiote (engl. fecal microbiota transplanta-
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tion, FMT) i selektivna digestivna dekontaminacija 
(engl. selective digestive decontamination, SDD).35

Komercijalno dostupni probiotički pripravci najve-
ćim dijelom obuhvaćaju sojeve bakterija Lactobacillus, 
Bifidobacterium i soj kvasaca Saccharomyces.36 Osim 
njih, neprekidno se istražuju i drugi, manje poznati, 
mikroorganizmi s mogućim korisnim svojstvima. Ne-
davna metaanaliza, koja je uključila ukupno 513 bole-
snika u pet randomiziranih kliničkih istraživanja i jed-
noj kohortnoj studiji, pokazala je ohrabrujuće rezulta-
te s primjenom probiotika kod bolesnika sa sepsom u 
vidu smanjenja mortaliteta i infektivnih komplikacija, 
osobito kod bolesnika srednje i starije dobi.37 FMT je 
metoda prijenosa mikrobiote iz fecesa zdravog donora 
u GI trakt bolesnika s disbiozom. Budući da se radi o 
postupku čija je potencijalna komplikacija bakterije-
mija zbog mogućeg prijenosa rezistentnih bakterija, 
ova metoda se preporučuje samo za liječenje bolesnika 
s rekurentnim infekcijama povezanima s C. difficile.35,38 
Strategija dekolonizacije poznata kao SDD podrazu-
mijeva primjenu neapsorbirajućih antimikrobnih lije-
kova u svrhu prevencije kolonizacije patogenim mi-
kroorganizmima. Još uvijek ima sporadičnu primjenu 
u JIM-u zbog straha od nastanka antibiotske rezisten-
cije, iako noviji dokazi sugeriraju da primjena SDD-a 
smanjuje rizik od nastanka pneumonija povezanih s 
mehaničkom ventilacijom, reducira potrošnju antibio-
tika i značajno smanjuje kolonizaciju enterobakterija-
ma koje proizvode karbapenemazu.32,35,39

Gastrointestinalno krvarenje
Oštećenje sluznice povezano sa stresom (engl. stress-

related mucosal damage, SRMD) jest GI komplikacija 
koja se pojavljuje kod približno 75% bolesnika s kri
tičnom bolesti.40 Nastaje kao posljedica narušene rav-
noteže između protektivnih mehanizama i agresivnih 
čimbenika. Protektivni mehanizmi koji sudjeluju u 
očuvanju integriteta želučane sluznice obuhvaćaju 
normalnu tkivnu mikrocirkulaciju, sintezu prosta-
glandina, izlučivanje sluzi i stvaranje bikarbonata, dok 
se najvažnijim agresivnim čimbenikom smatra hipo-
perfuzija (splanhnička i/ili sistemska).41-43 Osim što 
uzrokuje ishemiju gastroduodenalne sluznice, hipo-
perfuzija suprimira zaštitne fiziološke mehanizme, 
dovodi do oslobađanja proupalnih citokina i smanjuje 
GI motilitet, zbog čega dolazi do zadržavanja kiseloga 
želučanog sadržaja i posljedičnog povećanja intralu-
minalnog aciditeta.42 Stoga, postojeća ishemijska ozlje-
da sluznice, prisutnost želučane kiseline, kritično sta-
nje koje je u podlozi i utjecaj terapijskih intervencija 
koje se u JIM-u koriste imaju kumulativni učinak na 
pojavu klinički značajnih krvarenja uzrokovanih stre-
snim ulkusom.

Profilaksa stresnih ulkusa (engl. stress ulcer prophy
laxis, SUP) standardna je terapija u JIM-u koja se kori-

sti za prevenciju GI krvarenja u visokorizičnih bole-
snika. To su bolesnici koji imaju barem jedan od dva 
glavna neovisna rizična čimbenika za pojavu stresnih 
ulkusa i posljedičnog krvarenja, a uključuju mehanič-
ku ventilaciju u trajanju duljem od 48 sati i koagulopa-
tiju.42-44 Od terapijskih opcija na raspolaganju su inhi-
bitori protonske pumpe (IPP), antagonisti histamin-
skih H2-receptora (H2RA), sukralfat i enteralna pre
hrana. Kao prva linija SUP-a koriste se lijekovi koji 
suprimiraju lučenje želučane kiseline, među kojima se 
prednost daje IPP-u zbog veće učinkovitosti u preven-
ciji krvarenja uzrokovanih stresnim ulkusom.42,43 Po-
tencijalna povezanost SUP-a i povećanog rizika od 
razvoja infekcija, posebno C. difficile kolitisa i nozoko-
mijalnih pneumonija, posljednjih je godina bila pred-
metom brojnih rasprava. Prema podatcima novijih 
istraživanja nije nađena povećana incidencija infektiv-
nih komplikacija s primjenom IPP-a u odnosu na pla-
cebo, niti je nađen povećani rizik od razvoja C. difficile 
infekcija ili pneumonija između primjene IPP-a i 
H2RA.44 Ipak, SUP može izazvati štetne učinke u vidu 
toksičnog oštećenja jetre i koštane srži, hipomagnezi-
jemije i neželjenih interakcija s drugim lijekovima; 
stoga je potrebno procijeniti koristi i rizike takve tera-
pije.43

Tijekom zadnjih nekoliko desetljeća učestalost GI 
krvarenja kod bolesnika u JIM-u značajno se smanjila 
i iznosi oko 1,5%.4,45 Moguća objašnjenja su napredak 
u liječenju s prevencijom hipoperfuzije mukoze pro-
bavnog sustava i enteralna prehrana u kombinaciji  
sa SUP-om.41,46 Iako je učestalost relativno niska, GI 
krvarenje je urgentno stanje s visokim morbiditetom i 
mortalitetom koje zahtijeva brzu identifikaciju mjesta 
krvarenja i neodgodivu hemostazu.46 Prema anatom-
skoj granici, koju čini Treitzov ligament, dijele se na 
krvarenja iz gornjega (jednjak, želudac, duodenum) i 
donjega (jejunum, ileum, kolon) dijela GI sustava.

Krvarenja iz gornjeg GI trakta najvećim dijelom na-
staju zbog stresnih ulkusa, ezofagitisa, gastritisa i vari-
koziteta jednjaka.47 Bolesnici se obično prezentiraju s 
hematemezom (povraćanjem krvi) i melenom (crnom 
stolicom), što sugerira da krvarenje potječe proksimal-
no od Treitzovog ligamenta. Ako je krvarenje obilno, 
kliničkoj slici mogu biti pridruženi znakovi anemije i 
hemodinamske (HD) nestabilnosti. Masivno krvare-
nje iz gornjih dijelova probavne cijevi može dovesti i 
do hematohezije (pojave crvene krvi u stolici). Osim 
značajne povezanosti s neovisnim čimbenicima rizika, 
infekcija s Helicobacter pylori i upotreba nesteroidnih 
antireumatika i kortikosteroida dodatno povećavaju 
rizik krvarenja iz gornjeg dijela GI sustava.41,48 Portal-
na hipertenzija glavni je predisponirajući čimbenik za 
nastanak varikoziteta jednjaka, a ruptura varikoziteta 
je životno ugrožavajuće stanje koje može dovesti do 
opsežnog krvarenja koje je teško kontrolirati. U dija-
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gnostičko-terapijskom postupku najčešće se koristi 
ezofagogastroduodenoskopija (EGD) s hemostatskom 
endoterapijom.41,47 Ostale dijagnostičke i potencijalno 
terapijske tehnike uključuju CT angiografiju odnosno 
konvencionalnu angiografiju s mogućnošću izvođenja 
embolizacije.

U usporedbi s krvarenjima iz gornjeg dijela GI trak-
ta, krvarenja iz donjeg dijela većinom su slabijeg inten-
ziteta i najčešće su uzrokovana divertikularnim krva-
renjem, ishemijskim kolitisom, tumorskim lezijama i 
angiodisplazijom.48,49 Glavna klinička prezentacija ka-
rakteristična za krvarenje distalno od Treitzovog liga-
menta jest hematohezija. U slučajevima gdje postoje 
nagli gubici velikih količina krvi klinička slika je do-
datno praćena znakovima anemije i hipovolemije. 
Rizik nastanka krvarenja iz donjeg dijela GI sustava 
povećan je kod bolesnika koji uzimaju antiagregacij-
sku ili antikoagulantnu terapiju, koriste veće doze ne-
steroidnih antireumatika i imaju uznapredovalu dob.50 
Dijagnostičko-terapijski postupak isti je kao kod krva-
renja iz gornjeg dijela GI sustava, uz primjenu kolono-
skopije kao endoskopske metode izbora, a ako je he-
matokezija praćena znakovima HD nestabilnosti, tada 
je indicirana i EGD.

Algoritam zbrinjavanja GI krvarenja u JIM-u sastoji 
se od mjera reanimacije, endoskopskih intervencija, 
farmakoterapije i eventualnoga kirurškog zahvata. Ini-
cijalni pristup obuhvaća postupke prema ABC proto-
kolu, transfuziju krvi i krvnih derivata, primjenu far-
makoloških pripravaka i upotrebu vazoaktivnih lijeko-
va, dok okosnicu liječenja čini rana endoskopska he-
mostaza. Općenito, cilj je što ranije zaustavljanje 
krvarenja i uspostava HD stabilnosti, održavanje he-
moglobina iznad 70 g/L i korekcija koagulopatije.8

Za liječenje GI krvarenja objavljen je niz kliničkih 
smjernica. Sukladno tomu, u ovom dijelu rada iznijet 
ćemo pregled i usporedbu najaktualnijih preporuka iz 
segmenta liječenja. Europsko društvo za gastrointesti-
nalnu endoskopiju (engl. European Society of Gastroin-
testinal Endoscopy, ESGE) ažuriralo je 2021. godine 
smjernice za nevaricealno gornje GI krvarenje.51 Iste 
godine objavili su smjernice za akutno donje GI krva-
renje, a 2022. i za varicealno krvarenje.52,53 Američko 
gastroenterološko društvo (engl. American College of 
Gastroenterology, ACG) publiciralo je 2021. godine 
smjernice za gornje GI krvarenje i krvarenje iz ulkusa, 
a 2023. za akutno donje GI krvarenje.50,54 Preporuke su 
uglavnom jednoglasne među navedenim stručnim 
društvima.

Podržava se restriktivna transfuzijska strategija s 
transfuzijskim pragom hemoglobina ≤70 g/L i prepo-
ručenim rasponom od 70 do 90 mg/L. Kod bolesnika s 
kardiovaskularnim bolestima zagovara se liberalniji 
pristup gdje se nadoknada koncentrata eritrocita treba 
započeti kod hemoglobina ≤80 g/L. To je generalni 
stav usvojen kod svih oblika GI hemoragije.

Endoskopsku hemostazu kod nevaricealnih krvare-
nja iz gornjeg dijela GI sustava predlaže se provesti uz 
pomoć injiciranja hemostatskog sredstva (adrenalina 
ili sklerozansa), kontaktne i nekontaktne termalne 
terapije, mehaničke terapije ili hemostatskog praška. 
Savjetuje se izbjegavati injiciranje adrenalina kao mo-
noterapije, već je njegovu primjenu potrebno kombi-
nirati s nekim od preostalih hemostatskih modaliteta. 
Dodatno, zbog bolje vizualizacije i manje vjerojatno- 
sti za ponavljanje procedure, preporučuje se 20 – 120 
min prije izvođenja same intervencije primijeniti 
prokinetičku terapiju eritromicinom u i.v. infuziji od 
250 mg.

Što se tiče preendoskopske terapije visokim dozama 
IPP-a, u ovom trenutku su aktualne europske i ame
ričke smjernice suzdržane od konkretnih preporuka. 
Suprotno tomu, postendoskopski, nakon uspješne sa-
nacije krvarećeg ulkusa, dokazano je značajno smanje-
nje recidiva krvarenja i mortaliteta ako se IPP ordinira 
intravenski 80 mg u bolusu, a zatim nastavi u kontinu-
iranoj infuziji 8 mg/h ili intermitentno u dozi od 2 – 4 
× 40 mg/dan tijekom iduća tri dana. Ako je endoskop-
ska intervencija bila neuspješna, treba razmotriti an
giografsku embolizaciju ili kirurško liječenje. Glede 
korištenja nazogastrične sonde i primjene vazoaktivne 
terapije somatostatinom i oktreotidom kod akutnoga 
nevaricealnog krvarenja iz gornjeg dijela probavne 
cijevi, europske smjernice ne preporučuju njihovu 
upotrebu. Nedostatak je američkih smjernica što ne 
navode stajalište po tom pitanju.

Kod bolesnika koji imaju klinički značajnu portalnu 
hipertenziju, a nemaju suspektnih znakova rupture i 
krvarenje iz varikoziteta, sugerira se uvođenje primar-
ne medikamentne profilakse neselektivnim beta-blo-
katorima s karvedilolom kao prvim izborom. U tre-
nutku kad je nastupilo varicealno krvarenje, osim 
adjuvantne farmakoterapije i izbjegavanja volumnog 
preopterećenja, slijed postupaka liječenja ne razlikuje 
se bitno od protokola za gornja GI krvarenja druge 
etiologije.

Adjuvantna farmakološka terapija uključuje primje-
nu antimikrobne profilakse i vazoaktivne terapije. Pre-
poruka je da se antibiotska profilaksa provodi ceftriak-
sonom 1 g i.v. kroz sedam dana jer su ovi bolesnici pod 
povećanim rizikom od nastanka bakterijskih infekcija 
koje su povezane s češćom pojavom recidiva krvarenja 
i većom stopom mortaliteta. Vazoaktivna terapija dje-
luje na način da reducira protok krvi kroz splanhnički 
bazen i snižava tlak u portalnoj veni. Lijekovi s doka-
zanom učinkovitošću na kontrolu varicealnog krvare-
nja jesu terlipresin, somatostatin i oktreotid.55 Terli-
presin je dugodjelujući sintetski analog vazopresina s 
potentnim splanhničkim vazokonstrikcijskim svoj-
stvima koja primarno ostvaruje preko V1 receptora u 
glatkim mišićima krvnih žila u splanhničkoj cirkula
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ciji.56 Prema smjernicama Europskog udruženja za 
proučavanje jetre (engl. European Association for the 
Study of the Liver, EASL) aplicira se intravenski u dozi 
od 2 mg/4 h tijekom prvih 48 sati, a zatim 1 mg/4 h.55 
Somatostatin i oktreotid, njegov sintetski analog, sma-
njuju protok krvi unutar splanhničkog bazena tako što 
uzrokuju prevenciju postprandijalne splanhničke hi-
peremije i inhibiraju oslobađanje glukagona koji ima 
vazodilatacijsko djelovanje na splanhničku cirkulaci-
ju.56 Način doziranja sandostatina jest bolus doza od 
250 mcg i.v. iza koje slijedi kontinuirana infuzija brzi-
nom 250 – 500 mcg/h, a oktreotida bolus doza od 50 
mcg i.v. s kontinuiranom infuzijom 50 mcg/h u na-
stavku.55 Poželjno je da se s terapijom započne odmah, 
u trenutku pojave simptoma, a optimalna je duljina 
trajanja terapije pet dana. Ako se uspostavi adekvatna 
endoskopska hemostaza, primjena vazoaktivnih lije-
kova može se zaustaviti i ranije, ali ne prije isteka 24 – 
48 sati.

Endoskopsko liječenje akutnoga varicealnog krva-
renja provodi se prema preporukama putem dviju 
glavnih metoda, ligacije (primarno kod varikoziteta 
jednjaka) i sklerozacije (obično kod varikoziteta kardi-
je i fundusa želuca). Ako su farmakološke i endoskop-
ske metode hemostaze bile neuspješne, terapijska op-
cija je transjugularni intrahepatalni portosistemski 
shunt (engl. transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt, TIPS), dok se kirurško liječenje razmatra kao 
krajnja mjera. Kod bolesnika koji su preživjeli akutno 
varicealno krvarenje, potrebno je provesti sekundarnu 
profilaksu neselektivnim beta-blokatorima u kombi-
naciji s elektivnom ligacijom varikoziteta jednjaka do 
njihove eradikacije. Dodatno, treba napomenuti da 
kod ovih bolesnika nije indicirano postendoskopski 
provoditi terapiju visokim dozama IPP-a.

Optimalno vrijeme početka enteralnog hranjenja 
nakon krvarenja iz gornjeg GI sustava dugo je bilo 
kontroverzno pitanje. Rezultati nedavne metaanalize 
na 1051 bolesniku u deset randomiziranih kliničkih 
studija (pet s varicealnim i pet s nevaricealnim krvare-
njem iz gornjeg GI sustava) gdje su analizirani kori-
snost i sigurnost rane enteralne prehrane u odnosu na 
kasnu, pokazali su da rani početak unosa enteralne 
prehrane (unutar 24 sata) ne povećava rizik od ponov-
nog krvarenja ili mortaliteta nakon krvarenja iz gor-
njeg GI sustava.57

Inicijalni pristup i zbrinjavanje krvarenja iz donjeg 
GI sustava provodi se na isti način kao i kod krvarenja 
iz gornjeg dijela probavnog trakta. Dijagnostičko-tera-
pijski postupak ovisi o tome radi li se o HD stabilnom 
ili nestabilnom bolesniku. Kod HD stabilnih bolesni-
ka, preporučuje se najprije učiniti kolonoskopiju s pri-
mjenom endoskopske hemostaze uz pomoć hemostat-
skih kopči, ligacije ili koagulacije. Ako se bolesnici, uz 
hematoheziju, prezentiraju i znakovima HD nestabil-

nosti, tada je kao prvi korak, prije endoskopije i prije 
konvencionalne angiografije, indicirana CT angiogra-
fija jer se njome može brzo dijagnosticirati izvor GI 
krvarenja bez prethodne pripreme crijeva. Ako se na 
CT angiografiji verificira ekstravazacija kontrastnog 
sredstva, preporučuje se pristupiti konvencionalnoj 
angiografiji s mogućnošću izvođenja embolizacije. Ki-
rurško liječenje je indicirano kod neuspjelog endova-
skularnog liječenja.

Povećanje intraabdominalnog tlaka
U zdravih osoba koje dišu spontano normalne vri-

jednosti IAP-a kreću se između 0 i 5 mmHg.58 Svako
dnevne situacije kao što su smijanje, kašljanje, kihanje 
i defekacija fiziološki utječu na hiperakutni porast 
IAP-a, dok određena stanja poput trudnoće, pretilosti, 
ciroze s ascitesom i peritonealne dijalize utječu na nje-
govo kronično povećanje.59

Definicije vezane uz patološki IAP temelje se na 
konsenzusu utvrđenom 2013. godine od strane Svjet-
skog društva za abdominalni kompartment sindrom 
(engl. The World Society of the Abdominal Compar-
tment Syndrome, WSACS), kasnije preimenovanoga u 
Društvo za abdominalni kompartment (engl. The Ab-
dominal Compartment Society, WSACS).60,61 Normalni 
IAP u kritično oboljelih bolesnika iznosi tako od 5 – 7 
mmHg, intraabdominalna hipertenzija (engl. intra-
abdominal hypertension, IAH) je definirana kao konti-
nuirano povećanje IAP-a ≥ 12 mmHg sa stupnjeva-
njem kroz četiri gradusa ovisno o težini, a ACS je 
određen kao ustaljeno povećanje IAP-a >20 mmHg s 
novonastalom organskom disfunkcijom.62 Ovi pore-
mećaji imaju zastupljenost oko 25% među bolesnici-
ma smještenim u JIM-u, a procjena 90-dnevne smrt-
nosti u slučaju progresije u ACS iznosi 39 – 76%.61,63

Čimbenici koji pridonose porastu tlaka u trbušnoj 
šupljini brojni su, a općenito se mogu kategorizirati u 
one koji dovode do smanjene popustljivosti trbušne 
stijenke, povećanog intraluminalnog ili intraabdomi-
nalnog sadržaja, povećane kapilarne propusnosti i po-
većane nadoknade tekućina. Najčešće se radi o bole-
snicima s akutnim pankreatitisom, velikom traumom 
abdomena, opsežnim opeklinama, nakon velikih ab-
dominalnih kirurških zahvata i o bolesnicima koji su 
zahtijevali obilnu nadoknadu volumena kao što su 
bolesnici u septičnom šoku i politransfundirani bo
lesnici.

Klinička slika varira od asimptomatskog porasta 
IAP-a u sklopu IAH-a do fulminantnog oblika ACS-a 
praćenog oligurijom, otežanim disanjem/ventilacijom 
s visokim tlakovima, hipoksijom, napetim i distendi-
ranim trbuhom, hipotenzijom i acidozom. Nepovoljni 
patofiziološki učinci ovoga abdominalnog zbivanja 
manifestiraju se na različitim organskim sustavima. 
Povećani IAP uzrokuje kompresiju donje šuplje vene, 
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podizanje dijafragme i porast intratorakalnog tlaka. 
Dolazi do pada venskog priljeva i minutnog volumena 
srca zajedno sa smanjenjem volumena pluća i popust-
ljivosti prsnog koša. Rezultat su hipotenzija, poreme-
ćaji cirkulacije i ventilacije. Dominira smanjenje abdo-
minalnoga perfuzijskog tlaka s oslabljenim protokom 
krvi i posljedičnom ishemijom organa unutar trbušne 
šupljine.4 Bubrezi su najčešće podložni ozljedi tijekom 
porasta IAP-a, stoga je oligurija jedan od najranijih 
kliničkih znakova.61,63 Nadalje, splanhnička hipoperfu-
zija oštećuje integritet intestinalne barijere, čime omo-
gućava bakterijsku translokaciju i uzrokuje disfunkciju 
jetre te tako ometa uklanjanje laktata i pojačava meta-
boličku acidozu.61 Ako se ACS na vrijeme ne prepozna 
i ne započne adekvatno liječiti, uslijedit će višestruko 
organsko zatajenje sa značajno većom mogućnošću 
smrtnog ishoda.64

Porast IAP-a potvrđuje se njegovim mjerenjem koje 
čini sastavni dio rutinskih procedura u JIM-u. Ono se 
može izvesti izravno ili neizravno, ovisno o tome je li 
kateter postavljen direktno u peritonealnoj šupljini ili 
u nekom od šupljih organa unutar abdominalne šup
ljine.61 Budući da izravna metoda nije praktična i ne 
nudi prednosti u odnosu na neizravnu metodu, danas 
se zlatnim standardom procjene IAP-a smatra mjere-
nje hidrostatskog tlaka unutar mokraćnog mjehura 
pomoću Foleyeva katetera.65 Vrijednosti intravezikal-
nog tlaka dobro koreliraju s vrijednostima IAP-a, a za 
postavljanje dijagnoze potrebno je više mjerenja koja 
se mogu provesti kontinuirano ili intermitentno, s pre-
poručenim razdobljem određivanja vrijednosti svakih 
4 – 6 sati.62,65 Iako je napredak novih tehnologija omo-
gućio dostupnost mnogih komercijalnih mehanizama 
za kontinuirano mjerenje IAP-a, njihova cijena je znat-
no viša i trenutno se ne koriste kao uobičajena metoda 
nadzora IAP-a u svakodnevnom kliničkom radu.61

Liječenje bolesnika s povišenim IAP-om općenito je 
usmjereno na oporavak hemodinamike i funkcije vis-
ceralnih organa u trbušnoj šupljini. Mogućnosti liječe-
nja ovise o etiologiji i predisponirajućim stanjima u 
podlozi te dinamici i težini simptoma, a obuhvaćaju 
nekirurške i kirurške postupke. Konzervativnom tera-
pijom nastoji se smanjiti napetost trbušne stijenke, op-
timizirati volumna nadoknada i evakuirati intralumi-
nalni ili intraabdominalni sadržaj.2 U tu svrhu koriste 
se mjere koje uključuju primjenu analgosedacije s 
neuromišićnom relaksacijom, uporabu prokinetika, 
dekompresiju GI trakta (endoskopski ili uvođenjem 
nazogastričnih i rektalnih sondi), uklanjanje viška te-
kućine poticanjem diureze ili pomoću rane bubrežne 
nadomjesne terapije i perkutanu drenažu u slučajevi-
ma kada je to indicirano.60,63 Ako opisanim mjerama 
nije došlo do smanjenja IAP-a i poboljšanja kliničkog 
statusa, potrebno je pristupiti kirurškoj abdominalnoj 
dekompresiji kao jedinoj učinkovitoj terapiji.60 Najpo-

godniji trenutak kad bi trebalo učiniti dekompresijsku 
laparotomiju još uvijek nije jasno definiran, ali nagla-
šava se relevantnost donošenja odluka u kontekstu pa-
tološkog procesa koji je doveo do postojećeg stanja.66

Znatan učinak na liječenje ima i održavanje nutri-
tivnog statusa. Nutritivna potpora u obliku rane ente-
ralne prehrane povoljno utječe na smanjenje učestalo-
sti translokacije bakterija iz crijeva u krv i smanjenje 
rizika pojave infekcija. Kod bolesnika s povišenim 
IAP-om, preporuka je da se enteralno hranjenje ne 
prekida dulje od 48 sati te da se provodi putem nazoje-
junalne sonde malim volumenom do 10 mL/h.59 Obu-
stava enteralnog hranjenja s potpunom parenteralnom 
potporom logično je indicirana kod kliničke slike 
ACS-a.

Uz sve navedeno, treba naglasiti da je u pristupu bo-
lesnicima s povišenim IAP-om ključno spriječiti na-
stanak ACS-a. Ako dođe do razvoja ACS-a u ovih bo-
lesnika smrtnost je velika te se kreće oko 50% unatoč 
adekvatno poduzetom kirurškom liječenju, dok u neli-
ječenih slučajeva iznosi 100%.64

Gastrointestinalna ishemija
GI ishemija je općeniti termin koji označava neade-

kvatnu krvnu opskrbu organa GI trakta. Neadekvatna 
perfuzija nekog organa može nastati zbog smanjenog 
(neokluzivna ishemija) ili prekinutog (okluzivna ishe-
mija) dotoka krvi iz krvnih žila koje ga opskrbljuju. 
Primarno se GI trakt opskrbljuje arterijskom krvlju iz 
triju ogranaka abdominalne aorte: celijačnog stabla 
(engl. celiac axis, CA), gornje mezenterične arterije 
(engl. superior mesenteric artery, SMA) i donje mezen-
terične arterije (engl. inferior mesenteric artery, IMA) 
(tablica 3). Iako uvjeti ekstremne hipoperfuzije (npr. 
tijekom devaskularizacije prilikom operativnog zahva-
ta, sistemske hipotenzije, vaskulitisa ili diseminirane 
tromboembolije) čine predisponirajuće stanje za na-
stanak ishemije jednjaka i želuca, to se vrlo rijetko do-
gađa zbog bogate kolateralne cirkulacije ovog područ-
ja.67,68 Iz tog razloga, usredotočit ćemo se na ishemiju 
crijeva kao najčešći oblik GI ishemije.

Akutna mezenterijalna ishemija (AMI) jest rijedak 
entitet praćen visokom stopom mortaliteta, koja se, 
prema nekim autorima, kreće između 50 i 90%.69,70 To 
je hitno medicinsko stanje koje nastaje kao posljedica 
nedovoljnog protoka krvi kroz splanhnički bazen, što 
rezultira ishemijom i sekundarnim upalnim promje-
nama različitih dijelova crijeva.71,72 Karakterizirano je 
brzom progresijom koja može dovesti do intestinalne 
nekroze i letalnog ishoda, tako da su rano prepozna
vanje i pravovremena intervencija od krucijalne važ-
nosti.

Teško je napraviti jasnu distinkciju između uzroka 
mezenterijalne ishemije. Ipak, podlogu spomenutog 
patološkog stanja može činiti arterijska okluzivna me-
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zenterična ishemija (AOMI), mezenterična venska 
tromboza (MVT) i neokluzivna mezenterična ishemi-
ja (NOMI).73 Etiološki, smatra se da je u oko 50% slu-
čajeva uzrok arterijska embolija, u 15 – 25% arterijska 
tromboza, u 15 – 20% neokluzivna ishemija, a samo u 
5 – 15% venska tromboza.72,73

Najčešće zahvaćena krvna žila jest SMA, dok embo-
lusi najvećim dijelom potječu iz srca, a rjeđe iz atero-
matoznih plakova unutar aorte.71 Rizična patološka 
srčana stanja jesu atrijska fibrilacija, akutni infarkt mi-
okarda, bolesti srčanih zalistaka i endokarditis. Trom-
boza SMA obično nastaje na samom ishodištu arterije 
i komplikacija je od ranije postojeće kronične atero-
sklerotske bolesti koja je već dovela do određenog 
stupnja suženja.71 Ima sporiji nastup jer se usporedno s 
progresijom stenoze postupno razvila i mreža kolate-
rala. Simptomi postaju očiti kada poremećaj protoka 
krvi, osim u SMA, nastane i u CA.69 Glavni su uzroci 
MVT-a stanja hiperkoagulacije, upalni procesi oko 
gornje mezenterične vene (poslijeoperacijski upalni 
odgovor, pankreatitis) i kongestivni uzroci koji dovode 
do staze krvi (zatajenje srca, ciroza jetre).

NOMI je stanje intestinalne hipoperfuzije koje na-
staje kao posljedica produljene refleksne visceralne 
vazokonstrikcije uz održanu prohodnost krvnih žila. 
Izaziva ga duboka sistemska hipotenzija uslijed podle-
žećih kritičnih bolesti kao što su sepsa, teško zatajenje 

srca i niski minutni srčani volumen, a nepovoljno pa-
tološko zbivanje dodatno još mogu pogoršati hipovo-
lemija i primjena vazopresora.73 Uz tanko crijevo, često 
je zahvaćen i proksimalni (uzlazni i poprečni) dio ko-
lona zbog kompromitiranog protoka krvi kroz ileoko-
ličnu arteriju.

Patofiziološki, poremećena GI perfuzija, ako se ne 
prepozna i ne liječi na vrijeme, aktivira kaskadu doga-
đaja koji dovode do ireverzibilne ishemije i nekroze 
zahvaćenog dijela crijeva. Ishemijsko oštećenje stijen-
ke crijeva, posebno ako je nastupila transmuralna oz-
ljeda, rezultira gubitkom protektivne barijere s poslje-
dičnom translokacijom bakterija i njihovih toksina u 
peritoneum i cirkulaciju.71,72 Opisane promjene pove-
ćavaju rizik za nastanak bakterijskog peritonitisa, sep-
tičnih komplikacija i perforacije crijeva.

Inicijalno, klinička slika se manifestira naglo nasta-
lom jakom boli u abdomenu koja se slabo može lokali-
zirati, dok je fizikalni nalaz bez značajnih odstupanja u 
statusu.69 Unutar nekoliko sati, karakter boli se mijenja 
i dolazi do njezina popuštanja, da bi nakon određeno-
ga vremenskog intervala ponovno postala intenzivna 
sa znakovima peritonitisa. Često se javljaju povraćanje 
i proljev, a u uznapredovaloj fazi bolesti dolazi do po-
goršanja općeg stanja i razvijaju se znakovi šoka. Bu-
dući da je klinička slika nespecifična, dob bolesnika 
iznad 60 godina, potencijalni izvor embolusa (npr. 
atrijska fibrilacija) i prateće kardiovaskularne bolesti 
trebaju pobuditi sumnju na ovaj uzrok.74 Također, kod 
bolesnika u JIM-u, pozornost treba usmjeriti na bole-
snike kod kojih je učinjena operacija abdominalne 
aorte i one s pokazateljima suspektnim za NOMI, kao 
što su pogoršanje kliničkog statusa sa znakovima HD 
nestabilnosti uz napet abdomen i porast laktata.72,75

Kako je ranije istaknuto, AMI je životno ugrožava-
juće stanje čija uspješnost liječenja ovisi o žurnom po-
stavljanju dijagnoze i što ranijem početku terapije. 
Pravovremena dijagnoza je otežana zbog nespecifične 
kliničke slike i izostanka specifičnoga dijagnostičkog 
biomarkera.70 Iako laboratorijski nalazi nisu pouzdani 
niti dovoljno precizni, mogu pomoći u potvrdi klinič-
ke sumnje i usmjeravanju daljnjih postupaka. Od labo-
ratorijskih pokazatelja najčešće se vide leukocitoza, 
metabolička acidoza s povišenim razinama L-laktata i 
povećane vrijednosti D-dimera.72 Klasične radiograf-
ske snimke nativnog abdomena nisu koristan dijagno-
stički alat jer prepoznaju samo prisutnost intraperito-
nealnog zraka u poodmakloj fazi bolesti kad je nastu-
pila perforacija crijeva. CT angiografija trenutno se 
smatra zlatnim standardom u dijagnostici mezenteri-
jalne ishemije, dok se definitivna dijagnoza može po-
tvrditi isključivo izravnom vizualizacijom tijekom 
operativnog zahvata.73,75 Endoskopske metode se ne 
preporučuju u evaluaciji AMI-a jer nisu pouzdane u 
detekciji intestinalne ishemije i izlažu bolesnike poten-
cijalnoj perforaciji crijeva zbog insuflacije plina.69

Tablica 3. Opskrbna područja mezenteričnih arterijskih 
krvnih žila
Table 3. Supply areas of mesenteric arterial blood 
vessels

Ogranci  
abdominalne aorte 
/ Branches  
of the abdominal aorta

Opskrbno područje 
/ Supply area

Celijačno stablo 
/ Celiac axis

Abdominalni dio jednjaka  
/ Abdominal part of the oesophagus
Želudac / Stomach
Gornji dio dvanaesnika  
/ Superior part of the duodenum
Dio gušterače / Part of the pancreas
Slezena / Spleen
Jetra / Liver
Žučni mjehur / Gall bladder

Gornja mezenterična 
arterija 
/ Superior mesenteric 
artery

Donji dio dvanaesnika  
/ Inferior part of the duodenum
Dio gušterače / Part of the pancreas
Jejunum / Jejunum
Ileum / Ileum
Uzlazni kolon / Ascending colon
Proksimalne 2/3 poprečnog kolona  
/ Proximal 2/3 of the transverse colon

Donja mezenterična 
arterija 
/ Inferior mesenteric 
artery

Distalna 1/3 poprečnog kolona  
/ Distal 1/3 of the transverse colon
Silazni kolon / Descending colon
Sigmoidni kolon / Sigmoid colon
Rektum / Rectum



111

Gastrointestinalna disfunkcija  H. Ostović i sur.  2026; godište 148; 101–114  LIJEČ VJESN

Budući da je AMI uzrokom velike stope morbiditeta 
i mortaliteta, bilo da je nastala kao primarni poreme-
ćaj ili se razvila kao komplikacija kritične bolesti, lije-
čenje i nadzor tih bolesnika treba provoditi u JIM-u. 
Preporuke se temelje na trenutno važećim smjernica-
ma Svjetskog društva za hitnu kirurgiju (engl. World 
Society of Emergency Surgery, WSES) iz 2022. godine.72 
Općenito, ciljevi liječenja su usmjereni na stabilizaciju 
vitalnih funkcija, zaustavljanje daljnjeg napretka ishe-
mije i sprječavanje razvoja komplikacija. Primarne 
mjere liječenja obuhvaćaju volumnu nadoknadu, ko-
rekciju elektrolita i acido-baznog statusa, protokol 
nihil per os i postavljanje nazogastrične sonde. Tako-
đer, indicirano je i uvođenje antikoagulantne terapije u 
svrhu prevencije progresije trombotskog procesa.69 U 
slučaju HD nestabilnosti i potrebe za vazopresorima 
sugerira se primjena dobutamina, niskih doza dopa-
mina i milrinona. Zbog visokog rizika od translokacije 
bakterija i razvoja infektivnih komplikacija indicirano 
je davanje antibiotika širokog spektra.

Definitivno liječenje se provodi kirurškim putem, 
endovaskularnim intervencijama ili hibridnim pristu-
pom koji objedinjuje kombinaciju prethodno navede-
nih modaliteta. Tri su konačna cilja definitivnog liječe-
nja, a obuhvaćaju ponovno uspostavljanje perfuzije u 
ishemičnim segmentima, resekciju nekrotičnih se-
gmenata i očuvanje vijabilnih segmenata crijeva. Prvi 
cilj se postiže revaskularizacijom, ako je uzrok otkri-
ven na vrijeme i bolesnik podvrgnut zahvatu u ranoj 
reverzibilnoj fazi.

Budući da u trenutku postavljanja dijagnoze već po-
stoje ireverzibilne promjene, neophodno je pristupiti 
hitnom operativnom zahvatu otvorene kirurške eks
ploracije tijekom koje će se utvrditi opseg nastalog 
oštećenja i učiniti resekcija nekrotičnog dijela crijeva.74 
Ovdje treba spomenuti koncept kirurškog zahvata s 
kontrolom oštećenja (engl. damage control surgery, 
DCS). Riječ je o kirurškoj laparotomijskoj tehnici s 
privremenim zatvaranjem operativnog reza na abdo-
menu kako bi se nakon 18 – 36 sati opet učinila lapa-
rotomija s ponovnom procjenom ili tzv. „drugim po-
gledom“ (engl. second look).76 Svrha je evaluacija vital-
nosti resekcijskih rubova i donošenje odluke o even
tualnom proširenju resekcije i formiranju stome ili 
uspostavi kontinuiteta kreiranjem anastomoze. Ova 
kirurška metoda često se preferira kod bolesnika s 
mezenterijalnom ishemijom kao opcija liječenja onda 
kad postoji dvojba oko vijabilnosti crijeva.

U slučaju arterijske okluzije, revaskularizacija se 
provodi nekom od metoda endovaskularne terapije, 
među kojima su najčešće aspiracijska embolektomija, 
kateterom vođena tromboliza i stentiranje. Bolesnici s 
MVT-om liječe se kontinuiranom infuzijom nefrak
cioniranog heparina. Ako postoji sumnja na NOMI, 
pristup je tada individualan i kompleksan, a sastoji se 

od liječenja precipitirajućeg uzroka, kirurškog zahvata, 
izbjegavanja vazopresora i primjene ostalih lijekova 
prema indikaciji. Nakon učinjenoga definitivnog zbri-
njavanja mezenterijalne ishemije, nadzor i liječenje 
bolesnika nastavlja se u JIM-u, gdje se nastoji pobolj-
šati intestinalna perfuzija i spriječiti nastanak MOF-a.

Zaključak
Bolesnici s GI disfunkcijom imaju visok rizik od na-

stanka komplikacija koje su povezane s produljenim 
boravkom u JIM-u i većim mortalitetom. Klinička 
evaluacija je kompleksna zbog izostanka uniformira-
nih smjernica, standardiziranih dijagnostičkih proto-
kola i univerzalnog alata za nadzor GI funkcije. U 
ovom trenutku postoji kontinuirana potreba za prona-
laskom novih metoda i definiranjem jasnih dijagno-
stičkih kriterija za detekciju i kvantifikaciju ove sku
pine poremećaja. Pravovremeno utvrđivanje patofi
ziološkog procesa u podlozi s odgovarajućom tera
pijom i individualiziranom nutritivnom potporom 
usmjerenom na prevenciju pothranjenosti, dehidracije 
i deficita mikronutrijenata učinkovito poboljšavaju 
kliničke ishode u kritično oboljelih bolesnika.

KRATICE
ACG	� Američko gastroenterološko društvo 

/ American College of Gastroenterology
ACPO	� akutna pseudoopstrukcija kolona 

/ acute colonic pseudo-obstruction
ACS	� sindrom abdominalnog kompartmenta 

/ abdominal compartment syndrome
AGI	� akutna gastrointestinalna ozljeda 

/ acute gastrointestinal injury
AMI	� akutna mezenterijalna ishemija  

/ acute mesenteric ischemia
AOMI	� arterijska okluzivna mezenterična ishemija  

/ arterial occlusive mesenteric ischemia
ASPEN	� Američko društvo za parenteralnu i enteralnu 

prehranu / American Society for Parenteral  
and Enteral Nutrition

CA	� celijačno stablo / celiac axis
CT	� kompjuterizirana tomografija 

/ computed tomography
DCS	� kirurški zahvat s kontrolom oštećenja 

/ damage control surgery
EASL	� Europsko udruženje za proučavanje jetre 

/ European Association for the Study of the Liver
EGD	� ezofagogastroduodenoskopija 

/ esophagogastroduodenoscopy
ESGE	� Europsko društvo za gastrointestinalnu  

endoskopiju / European Society  
of Gastrointestinal Endoscopy

ESICM	� Europsko društvo za intenzivnu medicinu 
/ European Society for Intensive Care Medicine

ESPEN	� Europsko društvo za kliničku prehranu  
i metabolizam / European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism



112

LIJEČ VJESN  2026; godište 148; 101–114  H. Ostović i sur.  Gastrointestinalna disfunkcija

FMT	� transplantacija fekalne mikrobiote 
/ fecal microbiota transplantation

GI	� gastrointestinalni / gastrointestinal
GIDS	� bodovni sustav za kvantifikaciju  

gastrointestinalne disfunkcije 
/ gastrointestinal dysfunction score

GRV	� želučani rezidualni volumen 
/ gastric residual volume

H2RA	� antagonisti histaminskih H2 receptora  
/ histamine H2 receptor antagonists

HD	� hemodinamski / hemodynamic
IAH	� intraabdominalna hipertenzija 

/ intra-abdominal hypertension
IAP	� intraabdominalni tlak 

/ intra-abdominal pressure
I-FABP	� intestinalni protein koji veže masne kiseline 

/ intestinal fatty-acid binding protein
IMA	� donja mezenterična arterija 

/ inferior mesenteric artery
IPP/PPIs	� inhibitori protonske pumpe  

/ proton pump inhibitors
JIM/ICU	� jedinica intenzivne medicine  

/ intensive care unit
MOF	� višestruko organsko zatajenje 

/ multiple organ failure
MVT	� mezenterična venska tromboza  

/ mesenteric venous thrombosis
NOMI	� neokluzivna mezenterična ishemija  

/ non-occlusive mesenteric ischemia
SDD	� selektivna digestivna dekontaminacija 

/ selective digestive decontamination
SIBO	� prekomjeran rast bakterija u tankom crijevu 

/ small intestinal bacterial overgrowth
SIRS	� sindrom sustavnog upalnog odgovora 

/ systemic inflammatory response syndrome
SMA	� gornja mezenterična arterija 

/ superior mesenteric artery
SOFA	� ljestvica za sekvencijsku procjenu zatajenja 

organa / sequential organ failure assessment
SRMD	� oštećenje sluznice povezano sa stresom 

/ stress-related mucosal damage
SUP	� profilaksa stresnih ulkusa 

/ stress ulcer prophylaxis
TIPS	� transjugularni intrahepatalni portosistemski 

shunt / transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt

WSACS	� Svjetsko društvo za abdominalni kompartment 
sindrom / The World Society of the Abdominal 
Compartment Syndrome

WSES	� Svjetsko društvo za hitnu kirurgiju 
/ World Society of Emergency Surgery
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