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Tình trạng tiêu hóa hoặc trong ổ bụng là một nguyên nhân chính dẫn đến bệnh nguy kịch.
Ngoài ra, bệnh nguy kịch kết tủa làm thúc đẩy tình trạng tổn thương hệ tiêu hóa, qua trung gian
giảm tưới máu, thiếu oxy và viêm toàn thân. Bài xã luận này đánh giá những tiến bộ đạt được về
vấn đề tiêu hóa ở bệnh nhân nặng được báo cáo trong các báo cáo gần đây để tập trung vào
các nhu cầu nghiên cứu thêm trong lĩnh vực này (Hình  1  ).

  

Một nghiên cứu quan sát gần đây được thực hiện bởi nhóm Abdominal Sepsis Study (AbSeS)
(AbSeS) (từ European Society of Intensive Care Medicine) bao gồm 2621 bệnh nhân bị nhiễm
trùng ổ bụng từ 42 quốc gia và tỷ lệ tử vong được báo cáo là 29,1% [1  ]. Tỷ lệ lưu hành của
tình trạng đề kháng kháng sinh đáng lo ngại là 26.3%; đáng lo ngại, điều này khá phổ biến
trong nhiễm trùng mắc phải tại cộng đồng cũng như nhiễm trùng bệnh viện [ 
1
].

  

Bên cạnh nhiễm trùng trong ổ bụng, một trong những biểu hiện quan trọng của tổn thương
đường tiêu hóa ở các bệnh nhân nặng là chảy máu đường tiêu hóa liên quan đến stress (GIB),
điều này làm tăng nguy cơ tử vong bà thời gian điều trị tại đơn vị Chăm sóc tích cực (ICU) [ 2
]. Tuy nhiên, điều trị thường quy dự phòng loét do stress của chứng loét vẫn còn được tranh
luận. Bởi vì các thử nghiệm có liên quan mới đây bao gồm cả thử nghiệm SUP-ICU [ 
3
] được xuất bản gần đây, Barbateskovic và cộng sự [ 
4
] đã tiến hành một đánh giá có hệ thống với phân tích tổng hợp các thử nghiệm lâm sàng ngẫu
nhiên đánh giá tác dụng của thuốc ức chế bơm proton (PPI) hoặc thuốc đối kháng thụ thể
histamine-2 (H2RA) so với giả dược hoặc không dự phòng về tỷ lệ tử vong, GIB và các tác dụng
phụ. Phân tích 42 thử nghiệm bao gồm 6899 bệnh nhân ICU, họ thấy rằng PPI hoặc H2RA
không cải thiện tỷ lệ tử vong nhưng giảm GIB gần 50%. Tuy nhiên, các hiệu quả về mặt lâm
sàng của GIB nặng, các tác dụng phụ nghiêm trọng, chất lượng cuộc sống liên quan đến sức
khỏe, nhồi máu cơ tim, viêm phổi và viêm ruột do C. difficile vẫn không kết luận được.
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      Để xác định những bệnh nhân có nguy cơ mắc GIB cao nhất, Granholm và cộng sự [ 5  ] thựchiện một đánh giá có hệ thống và phân tích tổng hợp đánh giá các yếu tố dự báo tiềm năng vềGIB nặng trên lâm sàng và GIB công khai ở bệnh nhân ICU người lớn. Trong khi xác nhận tỷ lệmắc bệnh thấp đối với GIB nặng trên lâm sàng và GIB công khai (dao động từ 0,6 đến 2,8% và1,3 đến 12,8%, tươn ứng), họ phát hiện ra rằng tổn thương thận cấp (AKI), rối loạn đông máu,sốc và bệnh lý gan mạn tính liên quan đến tăng nguy cơ GIB. Trong một phân tích tổng hợp cụthể, Butler và cộng sự  [6] báo cáo rằng corticosteroid toàn thân cũng có thể làm tăng nhẹ nguy cơ GIB quan trọng vềmặt lâm sàng, mặc dù ảnh hưởng này không rõ ràng do sự hiếm gặp của các sự kiện chảy máu,báo cáo thử nghiệm tạm thời và rủi ro sai lệch cao làm giảm chất lượng tổng thể của bằngchứng.  Ngược lại, có những dữ liệu đề xuất vai trò bảo vệ của dinh dưỡng qua đường ruột chống lại tổnthương đường tiêu hóa ở bệnh nhân nặng [5  ]. Dinh dưỡng đường ruột, một mặt có thể có tácdụng có lợi bằng cách hạn chế teo nhung mao ruột. Mặt khác, nó có thể có tác động có hại dolàm tổn thương sự tưới máu đường ruột, đặc biệt là trong trường hợp bị sốc. Trong một nghiêncứu thuộc thử nghiệm NUTRIREA-2 [  7 ], Piton vàcộng sự [ 8] nghiên cứu sâu hơn về câu hỏi này bằng cách so sánh ảnh hưởng của dinh dưỡng sớm quađường ruột toàn toàn so với dinh dưỡng tĩnh mạch trên niêm mạc ruột ở người lớn được thôngkhí bị sốc, sử dụng dấu ấn sinh học đường ruột. Dinh dưỡng đường ruột hoàn toàn sớm so vớidinh dưỡng tĩnh mạch hoàn toàn sớm liên quan với sự gia tăng độ tập trung citrulline trong huyếttương, là một chỉ điểm của tế bào niêm mac ruột non, cho thấy cơ chế phục hồi tốt hơn của tếbòa niêm mạc ruột và tính dinh dưỡng của niêm mạc. Đồng thời, dinh dưỡng đường ruột hoàntoàn sớm có liên quan với nồng độ trong huyết tương cao hơn của protein liên kết với acid béotrong ruột non ( intestinal fatty acid binding protein I-FABP), là một chỉ điểm sự tổn thương tếbào niêm mạc ruột non, đặt ra câu hỏi về sự thiếu máu cục bộ niêm mạc dưới lâm sàng tiềmtàng [ 9]. Những kết quả này ủng hộ mô hình hiện tại về việc bắt đầu sớm dinh dưỡng qua đường ruộtđể giảm thiểu tác hại từ sự thiếu ăn hoàn toàn, nhưng đồng thời tăng cường dinh dưỡng quađường ruột dần dần trong vài ngày đầu tiên của bệnh nặng, đạt đến đủ lượng năng lượng với sựchuyển đổi thành đồng hóa ở giai đoạn phục hồi [ 10]. Lượng vi chất dinh dưỡng cung cấp trong suốt giai đoạn bệnh nặng vẫ còn đang tranh luận;kết quả của một thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng gần đây cho thấy không có lợi ích khi bổsung vitamin D3 sớm ở bệnh nhân có nguy cơ cao [11], nhưng kết quả của một số thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng đang được tiến hành nên đượctheo dõi để biết liệu cung cấp vào khẩu phẩn ăn tham khảo là đủ hay trang thái đầy đủ bổ sungnên được xem xét trong thời gian bệnh nặng [ 12]. Hơn nữa, liệu các nguyên tắc trên có nên áp dụng cho tất cả bệnh nhân hay không thf vẫncòn được vẫn còn được xem xét. Ví dụ, dữ liệu chất lượng cao liên quan đến dinh dưỡng ở bệnhnhân bị AKI, người mà sự thiếu hụt calories, protein, vitamin và các nguyên tố vi lượng có thểtrầm trọng hơn do liệu pháp thay thế thận vẫn còn thiếu [ 13].  Không dung nạp thức ăn đường ruột (enteral feeding intolerance EFI), một biểu hiện khác củatổn thương đường tiêu hóa, thường được điều trị bằng prokinetics với hiệu quả hạn chế. Thửnghiệm PROMOTE so sánh prokinetic thế hệ mới ulimorelin (chất chủ vận ghrelin) vớimetoclopramide trong 5 ngày ở 120 bệnh nhân nặng với EFI[ 14 ]. Hiệu quả của hai loại thuốctrong điều trị EFI là không khác biệt. Đáng chú ý, chỉ có 51 và 55% bệnh nhân (ulimorelin vàmetoclopramide, tương ứng) đạt được hiệu quả trong 5 ngày điều trị mặc dù sử dụng cùng giaothức dựa trên thể tích cùng với prokinetics. Dựa vào bản chất thoáng qua của EFI và các tácdụng phụ tiềm ẩn của prokinetics, các hướng dẫn tối ưu của chúng vẫn còn được xem xét [15].  
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