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KISALTMALAR

AKS: Abdominal kompartman sendromu
APB: Abdominal perfiizyon basinci
GFO: Glomeriiler filtrasyon orant

[AB: Intraabdominal basing

IAE: Intraabdominal enfeksiyon

IAH: Intraabdominal hipertansiyon
PEEP: Positive End Ekspiratuvar Basing

SVR: Sistemik vaskiiler rezistans



GIRIiS

Abdomen sert (kosta kavsi, omurga ve pelvis) veya esnek ( abdominal duvar veya
daifragma) duvarlarla kapali bir bosluk olarak diisiiniildiigiinde intraabdominal basinci bu
duvarlarin elastisitesi ve abdomen igeriginin karakteri belirler (1,2). 2004 yilinda yapilan
Uluslararas1 Abdominal Kompartman Sendromu Konsensiis Tanimlar1 Konferansi’ nda kabul
goren ifadeyle intraabdominal basing bir “sabit durum basinci”dir. Normal intraabdominal
basing, akciger solunumu yapan canlilarda atmosfer basincina esit veya bunun biraz
altindadir. intraabdominal basmcinin tanimlanan seviyenin iistiinde olmas1 intraabdominal
hipertansiyon olarak tanimlanir. Intraabdominal hipertansiyon erken taninmaz ise abdominal
kompartman sendromu ile sonuglanir. Abdominal kompartman sendromu (AKS),
intraabdominal basincin akut ve patolojik artistyla karakterize, tedavi edilmedigi takdirde
mortaliteyle sonuglanan klinik bir sendromdur (3-6). WSACS tarafindan 2007 yilinda
bildirilen IAH degerlendirme algoritmasinda IAH, IAB’ mn 12 mmHg ve iizerinde olmasi
olarak tanimlanmistir (7).

Intraabdominal bolge ekstremitelerde oldugu gibi bir kompartman olarak kabul
edilirse, bu kompartmandaki basing artisinin yol actigi olumsuz lokal ve sistemik etkiler
izerinde bir¢ok ¢alisma yapilmaktadir.

Abdominal kompartman sendromunun en sik nedeni intraperitoneal voliimde akut
artistir. Bu artis ¢ogunlukla intraabdominal kanama, ileus, pankreatit, peritonit ve karin
travmalar1 sonrasinda olusur. Morbid obesite, asit ve gebelik gibi kronik olarak karin igi
basincinin arttig1 durumlarda, basincin sistemik ve lokal etkileri daha yavas olur (4-6).

Intraabdominal basing 10 mmHg’y1 astiginda, fizyolojik parametrelerde bozulmalar
baslar. Fonksiyon bozukluklari, basing diizeyi ve siiresi ile ilgilidir. Kardiyak outputta
azalma, kalp hizinda ve santral vendz basingta artig, torasik ve intrakraniyal basinglarda
artma, renal kan akiminda ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalma, abdominal kompartman
sendromunun en dnemli sonuglaridir(6,8-13)

Intraabdominal basing 6lgiimii ve sonuglarinin arastirilmasi 19. yiizyila dayanir.
1863°te intraabdominal basincinin tarifinin ardindan, 1876’da intraabdominal basincin
intravezikal basinca yansimasit vurgulanmistir. Laparoskopik cerrahinin kullaniminin

artmastyla intraabdominal basing artis1 ve etkileri tekrar popiiler olmustur. Ozellikle son 20



yildir bu konuda yapilan caligmalarin sayisi artmakta ve intraabdominal basing artiginin
etkileri ortaya konulmaktadir (5,6).

Intraabdominal basincinin, organlar iizerindeki etkilerini gdsteren cesitli siniflamalar
mevcuttur. Bu siniflamalardan biri Burch ve arkadaslarimin yaptigi siniflamadir. Bu
siiflamada intraabdominal basinci 10 mmHg’nin iizerinde 4 gruba ayrilmistir. Grade 3’deki
hastalarin ¢oguna ve grade 4’deki hastalarin hepsine dekompresyon Onerilmektedir.
Gilinlimiizde 2007 yilinda WSACS tarafindan bildirilen smiflama kullanilmaktadir.
Dekompresyon kararinda, basing Olclimlerinden ¢ok hastanin klinik tablosu oOnceliklidir.
Klinik veriler yoksa intraabdominal basing artis1 yalnizca intraabdominal hipertansiyon
tablosudur. Abdominal kompartman sendromu tanisi risk grubundaki hastalarin mesane igi
basinglarinin takibi ve sendromun klinik bulgularinin saptanmasi ile konur. Solunum
yetersizligi genelde ilk bulgu olarak ortaya ¢ikar (4,5,10,13).

Intraabdominal basing 6l¢iimii i¢in kullanilabilen bircok yontem vardir. Uygulama
kolayligi, noninvaziv olmasi, komplikasyonlarmmin yok denecek kadar az olmasi ve
giivenilirliginin c¢ok yiiksek olmasi nedeni ile buglin en sik kullanilan yontem Kron ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanan mesane i¢i basincini 6lgen yontemdir (6,5,10,13).

Bu ¢alismamizda; deneysel intraabdominal enfeksiyon modelinde, intraabdominal
basing artiginin intestinal iskemi ve bakteriyel translokasyon iizerine etkisinin arastirilmasi,
Ozellikle de son zamanlarda pneumoperitoneumun sistemik etkilerini en aza indirmek igin
giindemde olan diisiik basingtaki laparoskopik girisimlerin intestinal iskemi ve bakteriyel

translokasyon tizerine etkilerinin ortaya konulmasi amag¢lanmaistir.



GENEL BILGILER

INTRAABDOMINAL HiPERTANSIYON VE ABDOMINAL KOMPARTMAN
SENDROMU

TARIHCE

Intraabdominal basing dl¢iimii ve fizyolojik sonuglarmin arastirilmasi 19. yiizyilda
baslamistir. Marey ve Burt 1863 yilinda, karin i¢i basing artisin1 tanimlamis ve karin igi
basing ile solunum fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi ortaya koymuslardir. Luciani (1878) ,
Rosenthal (1880) bir tambur araciligiyla rektal ve 6zefageal sesleri dinleyerek karin i¢i basing
Olciimii yapmuslardir. Dubois (1876) ilk defa rektal basing ol¢iimii yapmis ve karin igi
basincin rektal basinca etkilerini vurgulamigtir. Heinricius 1890°da yaptigi deneysel
calismada, 27-46 cm su arasi karin i¢i basing degerlerinde kedilerin ve kobaylarin 6ldiigiinii
tespit etmis. Oliim sebebi olarak da artan basmcin toraksin genislemesini engelleyip
solunumun 6nlenmesinden dolay1 oldugunu vurgulamistir (5,6)

Deneklerde yapilan ¢alismalar ile intraabdominal basing artisinin solunum yetmezligi
ve Oliimle sonuglandigini ilk kez 1911 yilinda Emerson gostermistir (7).Wendt (1913) ilk
olarak karin i¢i basing artimi ve renal fonksiyonlar arasindaki iligkiyi arastirmistir. Wagoner
1925’te, bu yontemle insan ve hayvanlarda karin i¢i basincini dlgmiistiir. Bu olgiimlerde
asagidaki sonuglara ulasilmistir;

1-Intraabdominal basing negatif veya subatmosferiktir.

2-Abdomendeki negatif basing 6liim sonrasinda da kalic1 olmaktadir.

3-Intraabdominal basing, abdominal solunum kaslarinin tonusundan etkilenmektedir.

4-Intraperitoneal kaviteye CO, ve O, gibi gazlar verildiginde karm ici basing artmakta
ancak zamanla bu gazlar peritoneal kaviteden emilerek ve negatif basinca tekrar
ulasilmaktadir.

1923 yilinda Throrington ve Schmidt’in malign asitli hastalarda oligo-aniirinin
parasentez sonrast diizeldigini gdstermiglerdir (14). Overholt (1931) yaptigi deneysel
calismada, kopeklere intraperitoneal kaniiller yerlestirerek karin i¢i basincin inspirasyon

sirasinda azaldigini, ekspirasyon sirasinda ise arttigini gostermistir. Overholt, inspirasyon



sirasinda gevseyen karin O6n duvarindaki yardimcr solunum kaslarinin karin ig¢i basinci,
diafragmadan daha fazla etkiledigini savunmustur. Mccarthy, laparoskopik tubal koagiilasyon
yapilan 12 hastada karin i¢i basin¢ artisinin mesaneye iletilerek intravezikal basinci da
yiikselttigini gostermis ve mesanedeki basing degisimlerinin sadece detrusor aktivitesine
baglanmamasi gerektigini savunmustur. Altaher intravaginal ve rektal basing Ol¢limlerinin
karm i¢i basincini yansittigini gostermistir. 1960-1970 yillarinda laparoskopinin kadin dogum
alaninda kullanima girmesi ile intraabdominal basincin kardiyovaskiiler sistem iizerine
etkileri fark edilmistir (15).

Yeni doganlarda, biiyiikk omfolosellerin karin i¢ine konmasindan sonra, ¢ocuklarin
solunum yetmezligi ve kardiyovaskiiler kollapstan o6ldiiklerinin goriilmesi, tani amaclh
peritonoskopi, tani ve tedavi amagli video- laparoskopinin kullanima girmesi ile bu konudaki
arastirmalar tekrar baglamistir. Richards ve Kron 1980’lerin basinda, postoperatif hemorajiye
bagl karin i¢i basing artisinin oligiirik ya da antiirik bobrek yetmezligi ile sonuclanacagini,

abdominal dekompresyondan sonra patolojinin geri donecegini gostermislerdir (5,6).

TANIM

Abdomen rigid (kosta kavsi, omurga ve pelvis) veya esnek ( abdominal duvar veya
daifragma ) duvarlarla kapali bir bosluk olarak diisiiniildiigiinde intraabdominal basinci bu
duvarlarin elastisitesi ve abdomen igeriginin karakteri belirler (1,2).

2004 yilinda yapilan Uluslararasi Abdominal Kompartman Sendromu Konsensiis
Tanimlar1 Konferansi’ nda kabul goéren ifadeyle intraabdominal basing bir "“‘sabit durum
basinci ” olarak ifade edilmektedir.

Normal intraabdominal basing, akciger solunumu yapan canlilarda atmosfer
basincina esit veya bunun biraz altindadir. Karin i¢i basincinin tanimlanan seviyenin iistiinde
olmasi intraabdominal hipertansiyon olarak isimlendirilir WSACS tarafindan yapilan
tamimlamaya gore ise IAB’ 1n 12 mmHg ve iizeri olmas1 IAH olarak tanimlanir (7). Oksiirme,
ikinma gibi hareketlerle kisa stireli ortaya ¢ikan karin i¢i basing yiiksekliginin sistemik etkileri
pek goriilmezken, siirekli yiiksek seyreden basincin viicuttaki diger sistemlere belirgin bir
olumsuz etkisi olmaktadir. Bu nedenle IAH’ye yol agabilecek durumlar énlenemiyorsa, erken
tan1 ve tedavi ¢ok onem kazanmaktadir.

Abdominal hipertansiyon erken taninmaz ise abdominal kompartman sendromu ile

sonuclanir. Abdominal kompartman sendromu klinik bir tanimlamadir. Sinirli bir anatomik



alandaki basing artist sonucu dolasimin bozulmasi, dokularin perfiizyonunun ve organ
fonksiyonlariin olumsuz etkilenmesidir (3,9,12).

Abdominal kompartman sendromunda; kardiyovaskiiler yetmezlik, solunum
yetmezligi (hipoksi, hiperkarbi, oksijen sunum indeksi < 600ml O,/dak/m’, mekanik
ventilatordeki hastada inspiratuvar basincin en yiiksek seviyesinin 45 ¢cmH2O’ dan yiiksek
olmast), renal fonksiyon bozuklugu (idrar ¢ikist <0.5 ml/kg/saat), artmis intraabdominal

basing, abdominal distansiyon goriiliir ve zamaninda tedavi ile hizla diizelir (3,4,5,16).

ETiYOLOJIi

Normalde intraabdominal basing 0 (atmosferik basing) veya altindadir. Intraabdominal
basincin kronik artisi (gebelik, asit vb) durumunda, karin duvart ve periton igindeki
adaptasyon mekanizmalar1 ile organizmadaki fizyolojik denge fazla etkilenmez. Masif
intraabdominal basing artis1 ¢ok gesitli klinik durumlarda ortaya ¢ikabilir. Ozellikle kritik
cerrahi hastalarin tani, tedavi ve takibinde ciddi giigliikklere neden olmaktadir. Meldrum ve
arkadaslarinin yayinladiklar1 karin travmasi olan 145 hastalik serisinde bu 145 hastanin 21
(%14)’inde IAH gelismistir (16). i1k ameliyattan AKS gelismesine kadar gecen siire ortalama
27 saattir. Yazarlar IAH’yi siddetine gore siiflandirmislar ve buna gére bir tedavi protokolii
olusturmuslardir. Serilerinde evre 3 kabul ettikleri 14 hastada bobrek fonksiyonlart %65,
pulmoner fonksiyonlar %78, kardiyak fonksiyonlar ise %65 oraninda olumsuz yonde
etkilenmistir (16). Intraabdominal basinci yiikselten akut ve kronik bircok neden

bulunmaktadir.

a) Akut nedenler

1- Spontan; peritonit, intraabdominal apseler, ileus, abdominal aort anevrizma riiptiirt,
tansiyon pndmoperitoneum, akut pankreatit, mezenterik vaskiiler okliizyon

2- Postoperatif; postoperatif peritonit, akut gastrik dilatasyoni hemoperitoneum, ileus,
intraabdominal koleksiyon

3- Post travmatik; intraperitoneal veya retroperitoneal hematom, sivi yliklenmesine
bagli visseral 6dem

4- fatrojenik; laparoskopi esnasinda, karin duvarindaki ve diafragmadaki biiyiik
hernilerin rediiksiyonu, gergin durumda abdominal kapatma, pnomotik antisok giysiler,
abdominal packing

5- Diger; yanik, masif s1vi resiisitasyonu



b) Kronik nedenler
1-Obezite
2- Asit
3- Biiyiik abdominal tiimorler
4- Kronik periton diyalizi
5- Gebelik

¢) Diger nedenler
1-Karaciger transplantasyonu

2-Morbid obesite cerrahisi sonrasi (4,5)

FiZYOPATOLOJIi

Abdominal kompartman sendromu gelismesi i¢in intrabdominal basincin akut ve hizl
bir sekilde yiikselmesi gerekir(4). Intraabdominal basincin kronik artis1 (gebelik, asit
toplanmasi, vb.) karin duvari ve periton i¢cindeki adaptasyon mekanizmalar1 ile organizmadaki
fizyolojik dengeyi fazla etkilememektedir. Ornegin asit ile seyreden sirozlu bir hasta karmn
boslugunda yaklasik 15 litre kadar siv1 birikimini tolere edilebilmektedir. Bu tip hastalarda
herhangi bir kardiovaskiiler, renal veya pulmoner etki gozlenmez. Fakat ayni miktardaki
stvinin ani olarak bagka bir hastanin karin bosluguna verilmesi abdominal kompartman
senndromuna neden olur ve tolere edilemez.

Intraabdominal basing artisnin en sik sebebi intraperitoneal voliim artisidir.
Intraabdominal patolojilerin disinda pankreatit, kanama ve ddemden dolay1 retroperitoneal
volliim artmasi abdominal kompartman sendromuna neden olabilir (4,6).

Kritik yogun bakim hastalarinda abdominal kompartman sendromu gelisimi
multifaktdriyeldir. Ozellikle sepsisli, postoperatif veya multipl travmali hastalarda herhangi
bir nedenden dolay1 yogun sivi yiiklenmesi (yaygin yaniklar, ciddi pankreatit, hemorajik sok
vb.) karin i¢i basincini artirabilir. Kapiller sizinti, iskemi-reperfiizyon hasarlanmasi ile sok,
serbest oksijen radikaller ve vazoaktif maddelerin salinmasi ve tiim bunlarin kombinasyonu
ile total ekstraselliiler voliimde yogun artig sorumlu tutulur. Retroperitoneal ve intraperitoneal

visseral voliimdeki bu artis karin i¢inde basing artisina neden olur. Mezenterik venoz doniiste



bozukluk, cerrahi maniipliasyon ve hemostatik paketlerin uygulanmasi mezenterde ve
barsaklarda 6dem ve karin i¢i voliim artigina neden olur (4,6,8).

Cerrahiyi takiben gelisebilecek akut solunum yetmezligi, pozitif basingli ventilasyon
ve yiiksek PEEP (positive end-expiratory pressure) gerektirebilir. Bu da intratorasik basinci
artirarak, karin i¢i basincint daha da artirir. Karin igi basincin dolasimsal etkileri ekstraselliiler
hipervolemi ile birlikte karin duvar1 6dem ve iskemisine, azalmis karin duvart kompliansina
neden olur. (4,6,8). Intraabdominal basing artisinin siddeti ile fizyopatolojik bulgularin
etkilenme orani paralellik gosterir. Bu organ sistemlerindeki fizyopatolojik degisimler
birbirinden bagimsiz olarak ayni anda gelismekle beraber birbirleri ile de yakin etkilesim
icindedirler (6,17). intraabdominal basing artisina neden olan fizyopatolojik bozukluk sonucu
ortaya ¢ikan voliim denge bozuklugunun diizelmesi, etiyolojik faktoriin ortadan kalkmasi ile

iligkilidir. Yine de bunun diizelmesi 3-4 haftaya kadar uzayabilir.

INTRAABDOMINAL HIPERTANSIYON KLIiNIiGi

Intraabdominal hipertansiyon (IAH) bircok sistemi etkiler. intraabdominal basing
yiikseldik¢e bu basing komsu bosluklara iletilerek, kardiyovaskiiler, respiratuvar, renal ve
merkezi sinir sistemi lizerinde, tam olarak aydinlatilamamis fizyopatolojik degisiklikler
olusur. Bu degisikliklerin klinigini daha iyi anlamak i¢in her organ sistemindeki bozukluklar
ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir. Caldinell ve Ricotta tiim torasik ve abdominal organlar1 i¢ine
alan deneysel calismalarinda radyoaktif isaretli mikrosfereler kullanarak artan intraabdominal
basincin organ sistemleri lizerindeki etkilerini incelemislerdir. Bu ¢alisma ile intraabdominal
basing artisinin adrenal gland hari¢ tiim organlarin kan akiminda azalmaya neden oldugunu

ortaya koymuslardir (18). Tablo 1°de fizyopatolojik degisiklikler 6zetlenmistir (4).



Tablo 1: intraabdominal hipertansiyonun fizyopatolojik etkileri

Sistem

Parametre

Etki

Kardiyovaskiiler

Kalp debisi

Venoz doniis

Periferik vaskiiler direng
Intratorasik basing

Kalp kiz1

Ortalama kan basinct

— > > — —

Pulmoner

Pulmoner komplians
Inspiratuar basing

Pulmoner vaskiiler direng
Total AC kapasitesi
Fonksiyonel residuel kapasite
Residuel voliim

— e — > —

Renal

Renal vaskiiler direng
Renal arteriyel akim
Glomertiler filtrasyon hizi

— — —

Abdominal organlar

Splenik kan akimi

Karin duvari

Abdominal karin duvar kan akimi

Abdominal duvar komplians1

Intrakranial

Intrakranial basing
Serebral perfiizyon basinci




ORGAN SIiSTEMLERIi UZERINE ETKILER

Intrabdominal basing artigmin organ sistemleri iizerine etkilerinin ayr1 ayr

degerlendirilmesi gerekir.

KARDIYOVASKULER SiSTEM UZERINE ETKILER

IAH sonucu olusan kardiyovaskiiler ve bolgesel hemodinamik degisikliklerin
aciklanmasi i¢in peritoneal kavite ile diger viicut kompartmanlari arasindaki etkilesimin
bilinmesi gerekir. Vaskiiler iliski agisindan viicut kompartmanlari;

1- Peritoneal kavite

2- Toraks kavitesi

3- Bas — boyun ve iist ekstremiteler

4- Alt ekstremitelerdir.

[AH’nin kardiyak outputu diisiirdiigii ve kalp hizin1 arttirdig1 bircok deneysel ve klinik
calismayla gosterilmistir (19-21). Ancak pneumoperitoneum sirasinda kardiyak outputta sabit
kalma veya artma oldugunu gdsteren calismalarda mevcuttur (22,23). Intraabdominal basicin
toraksa iletilmesi ve diyafram elevasyonu ile diyastol sonu hacim diiser, ayrica sistemik
afterload artar. Richardson ve Trinkle yaptiklart hayvan deneylerinde karin i¢i basinct 5’er
mmHg arttirarak 40 mmHg’ya kadar yiikseltmislerdir (24).Intraabdominal basing artis1 kalp
debisinde azalmaya neden olur. Bu etki diisiik basinglarda (10-15 mm Hg) ortaya ¢ikar ve 20
mm Hg iizerinde belirgin hal alir. intraabdominal basincin 25 mmHg’ ya yiikseltilmesiyle
kardiyak output %50 azalmais, arteryel basing deney boyunca sabit kalmis, inferior vena cava
basinci ise intraabdominal basinca paralel seyretmistir. Intraabdominal basing artis1
intratorasik basinci arttirarak ventrikiiler kompliansi azaltir, ventrikiiler dolum basinglarini
arttirir. Bu etki kalbe ven6z doniisii azaltarak kardiyak outputun azalmasinda etkin rol oynar.
Kardiyak outputtaki azalma, normovolemi ve normal ejeksiyon fraksiyonu oldugunda da
goriilii. Bu durum genelde intraabdominal basing 15 mmHg’yi gecince olusur.
Intraabdominal basing artisina bagli, inferior vena cava, portal ven ve siiperior vena cavaya

direkt bas1 etkisi ile kan akimlar1 azalarak kardiyak output azalmaktadir.



[AH’da kan basincimin etkilenmemesi, periferik vaskiiler direncin artmasiyla
aciklanabilir. Bu etki karin duvarindaki arteriollerin kompresyonuna baglidir. Kan basinct,
kardiyak output ile periferik vaskiiler direncin ¢carpimi oldugu i¢in etkilenmez. Hipovolemi ve
inhalasyon anestetikleri bu etkiyi kotiilestirebilir. Simon ve arkadaslar1 yaptiklar1 hayvan
deneylerinde kanama ile kardiyak etkilerin daha diisiik basinglarda ortaya ¢iktigini
gostermislerdir(25). Sadece IAH vyaratilan grupta ise, kardiyak etkileri literatiirde
tanimlanandan daha hafif olarak gozlemislerdir. Bunu anestezide kardiyak depresyon yapan
bir ajan olan fenobarbital yerine ketamin kullanmalarina baglamislardir.

IAH’da santral vendz basing ve pulmoner arter basinci artar. Bunun toraksa dogrudan
bast etkisiyle oldugunu Bloomfield ve arkadaslar1 hayvan deneylerinde gostermislerdir.
Intraabdominal, intratorasik ve intrakranial basinclar arasindaki etkilesimi inceledikleri bu
calismada yazarlar, denek grubunda IAH olusturmus, gruplardan birine sternotomi ve pléro-
perikardiotomi uygulamiglardir. Sternotomi yapilmayan grupta intraabdominal basincin
10mmHg’ya c¢ikartilmasiyla kardiyak indeks anlamli bir bigimde diismiis, santral vendz
basing ve pulmoner arter basinci 15 mmHg basingta anlamli derecede yiikselmistir.
Sternotomi ve pleuroperikardiotomi ise kardiyak indeksteki azalmay:r engellememis, ancak
santral vendz basing ve pulmoner arter basinci yiikselen intraabdominal basing degerleriyle
degismemistir (26).

Aslinda IAHu olan hasta genelde hipovolemiktir. Hipovolemi yiiksek
intraabdominal basincin hemodinamik etkilerini siddetlendirir. Santral vendz basing ve
pulmoner arter basincinin yiiksek olmasina ragmen hastada kardiyak outputu yiikseltmek igin
fazla miktarda sivi tedavisi gerekebilir. Cullen ve arkadaglari 8 hasta iizerinde cerrahi
dekompresyondan dnce s1vi yiiklemeyi denemisler ve hastalara 10 dakika cerisinde 10 mL/kg
Ringer laktat veya kolloid soliisyon vermislerdir (27). IAH ejeksiyon fraksiyonunda ve sol
ventrikiil diyastol sonu hacimde azalmaya yol agarken, sivi yiiklemesi sonucu bu degerler
artmustir; periferik rezistans ise degismemistir. Stvi yliklemesi Oncesi varolan tasikardi bir
miktar diizelmistir. Buna karsilik kan basinci, santral ven6z basing ve pulmoner arter kama
basinci islem sonrasi yilikselmistir. Dort hastaya laparotomi uygulanmig ve tiim hastalarda kan
basinci, santral vendz basing ve pulmoner arter kama basinci diiserken ejeksiyon fraksiyonu
yiikselmistir. Hastalarda santral vendz basing ve pulmoner arter kama basincinin yiiksek
olmast siv1 yiiklemesi kararini giiglestirir. Bu nedenle bu hastalarda sag ventrikiil diyastol
sonu hacmi daha dogru bir gostergedir ve sivi resiisitasyonu i¢in kullanilabilir (13). Sivi
replasmaninin ortalama pulmoner arter basincini, pulmoner arter kama basincini, santral

vendz basmct ve kardiyak outputu arttirdigi Simon ve arkadaslarmin yaptigi hayvan
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modeliyle de gosterilmistir (25). Inotropik ve kronotropik ajanlar da faydalar1 sinirli olmasina
ragmen tedavide kullanilabilirler. Ancak esas tedavinin dekompresyon oldugunu bilmek
gerekir (24).

Intraabdominal basing artistnin hemodinamik etkileri, hastanin eslik eden primer
etyolojik faktdriinden de etkilenir. Hastanin voliim agi1g1, anestezi tipi ve mekanik ventilasyon

ihtiyaci, klinik tabloyu etkileyen diger faktorlerdir.

SOLUNUM SiSTEMi UZERINE ETKILER

Intraabdominal basing artisinin pulmoner etkileri; PaO,’de azalma, pulmoner vaskiiler
direncin artmasi, hava yolu basinglarinda artma ve ‘“Positive End-Expiratory Presssure
(PEEP)” ile daha da kétiilesen ventilasyon perflizyon bozuklugudur (19).

Intraabdominal basing artisginin pulmoner fonksiyonlar iizerindeki olumsuz etkileri
tamamen mekaniktir. Diaframamin goglis boslugu i¢ine dogru itilmesi statik ve dinamik
pulmoner komplians: azaltir. Akcigerleri kompresse eder. Bu durum birgok yoni ile
ekstraparankimal restriktif akciger hastaligina benzer. Makinen ve arkadaslari, 12 mmHg
pneumoperitoneumda respiratuvar kompliyansin %30 azaldigin1 sdylerken, Luis ve
arkadaslar1 bu azalmay1 % 40 olarak bildirmislerdir (28,92).

Intraabdominal basing artisginin etkisi basincin toraksa iletilmesiyle ortaya gikar.
Posteroanterior akciger grafisinde hemidiyaframlar yiikselmis olarak goriiliir (24). Diyaframin
yukar1 ¢ikmasiyla akciger kompliansi, total akciger kapasitesi, fonksiyonel akciger kapasitesi
ve rezidliel hacim azalir. 10 mmHg gibi diisiik basinglarda bile plevral basing ve akciger
kompliansinin gdstergesi olan inspiratuvar basing artar (26). Intraabdominal basmcin ani
yiikselmesiyle yiiksek ventilasyon basinci, hipoksi ve hiperkapniyle karakterize bir solunum
sikintist ortaya c¢ikar. Pulmoner vaskiiler direng¢ alveoler oksijen tansiyonunun azalmasi ve
plevral basincin artmasi sonucu artar. Plevral basing artigi hastanin santral vendz basing ve
pulmoner kapiller kama basincini artmis olarak gosterebilir. Bu da yanlis olarak hastanin
dolum basinglarinin normal hatta ylikselmis olarak bulunmasina neden olur. Halbuki ger¢ekte
bu basinglar diisiiktiir. Sivi takibinde bu agidan dikkatli olmak gerekir. Ventilatérdeki bir
hastanin inspiratuvar basing degerlerinin yiikselmesi IAH u diisiindiirmelidir.

Solunum yetmezIliginin takibinde, arteriyel kan gazlar1 ve pH degerleri kullanilir.
Pa0O, 60 mmHg, pH 7.35’in altinda ve PaCO, 60 mmHg’ nin iizerinde ise solunum yetmezligi
oldugu kabul edilir. Mikst asit-baz bozukluklarinda, pH diizeyi temel patolojiyi gosterir. pH
ve PaCO, birlikte degerlendirildiginde bozuklugun primer kaynaginin solunumsal veya

metabolik oldugu ayirt edilebilir.Buna gére PaCO;’nin arttig1r durumlarda, pH 7.4’ iin altinda
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ise, primer bozukluk respiratuvar asidoz, pH 7.4’ iin lizerinde ise primer bozukluk metabolik
alkalozdur. Benzer sekilde PaCO;’nin azaldigr durumlarda, pH 7.4’ iin iizerinde ise primer
bozukluk respiratuvar alkoloz, pH 7.4’iin altinda ise primer bozukluk metabolik asidozdur
(28,29).

Cullen ve arkadaglarinin 8 hastalik serisinde de hastalarda normal oksijenasyonu
saglamak i¢in PEEP gerekmistir (27). Diyaframin hareket kisitliligina bagl olarak akcigerin
iist kisimlar1 daha fazla havalanir ve bu bir ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu yaratir.
Simon ve arkadaglar1 yaptiklar1 hayvan deneylerinde kanama ve resiisitasyonun pulmoner
etkileri arttirdigini géstermiglerdir (25).

Atelektazinin Onlenmesi, mekanik ventilasyonla normal tidal voliimiin korunmasi
tedavide en Onemli basamaklardir. Yapilan hayvan deneylerinde tidal voliim ayarlanarak,

deneklerde normal PaO, saglanabilmistir (24,26).

RENAL SISTEM UZERINE ETKIiLER

Yaklasik 100 yi1l 6nce Wendt abdominal basing artinca idrar ¢ikisi azalir diye
belirtmistir (30). intraabdominal basincin 20 mmHg’ nin {izerine ¢ikmasi tiim retroperitoneal
ve intraperitoneal visseral organlarda kan akiminin azalmasi ile sonuglanir. Tek istisna adrenal
glanddir. Intraabdominal basincin 40 mmHg’ nin iizerine ¢ikmasi ile adrenal gland kan akimi
artmaktadir. Bunun sebebi tam olarak bilinmemektedir (6,9,10). Oligiiri ve sivi replasmanina
yanit vermeyen prerenal azotemi AKS’yi diisiindiiren baslica 6zelliklerdir. Genellikle 15-20
mmHg basincinda oligiiri, 30 mmHg basincin lizerinde aniiri goriliir.

Sugrue ve arkadaslarinin cerrahi sonrast yogun bakim iinitesinde izlenen 263 hasta
lizerinde yaptig1 prospektif bir arastirmada hastalarm 107’sinde IAH gelistigi gézlenmistir. Bu
107 hastanin 35 (%32.7)’inde bobrek fonksiyon bozuklugu gelismistir. IAH olmayan grupta
ise bu oran %14.1°dir. Istatistiksel degerlendirme sonucunda bobrek fonksiyon bozuklugunun

su 4 faktorle bagimsiz olarak ilgili oldugu gosterilmistir (31).

e Hipertansiyon,

e Sepsis,

e Yas>60

e IAH (= 18 mmHg).
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Ayni arastirmada IAH’nin ortaya ¢ikmasiyla renal fonksiyon bozuklugunun belirmesi
arasindaki siire 2.7 gilin olarak bulunmustur. Bu ¢alismadan ¢ikan bir bagka sonug ise bobrek
fonksiyon bozuklugunun IAH’nin siddetine bagl oldugudur. 25 mmHg’dan daha yiiksek
basinglarda bobrek fonksiyon bozuklugu insidanst iki katina c¢ikmistir. Sugrue ve
arkadaslarmin yaptig1 bir baska prospektif calismada ise IAH’li hastalarda renal fonksiyon
bozuklugu, oligiiri ve oliim anlamli olarak fazla bulunmustur. Ancak bobrek fonksiyon
bozuklugu olan 20 hastanin sadece 7’sinde IAH gériilmiistiir ve bu hastalarda IAH ortaya
ctkmadan 6nce bobrek fonksiyonlar: normaldir (32).

IAH’nin bobrek fonksiyonlarima etkisi;

1- Kardiyak outputun diismesine bagli renal kan akiminin azalmasi
2- Renal korteks ve medullasinin basing altinda kalmasi

3- Renal arter ve vende kan akiminin basinca bagli azalmasi

4- Renin, aldesteron ve ADH saliniminda artma

Filtrasyon gradienti glomerulusa kars1 bir giigtiir ve glomeriil filtrasyon basinci ile
proksimal tiibiiliislerin basinci arasindaki farktir. Intraabdominal basing arttiginda proksimal
tiibiiliislerdeki basing intraabdominal basinca esit sayilabilir. Glomeriillerdeki basingta
ortalama kan basinciyla intraabdominal basincin farkindan olusur. O halde filtrasyon gradienti
= ortalama kan basinc1 - (2 X intraabdominal basing) denklemi intraabdominal basincin arttig1
durumlarda gecerlidir. Intraabdominal basing artisinda kan basinci degismediginden filtrasyon
gradienti azalir. Yapilan kontrolli deneysel c¢aligmalarda, normovolemik durumda
intraabdominal basin¢ 20 mmHg’ y1 asarsa glomeriiler filtrasyon hizi % 75 azalr.
Intraabdominal basing 40 mmHg’ y1 asarsa glomeriiler filtrasyon hizi % 100 azalir.
Glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasi, sistemik voliim replasmanina direnclidir.Glomeriiler
filtrasyon hizindaki azalmanin, filtrasyon fraksiyonundaki artma ile birlikte goriilmesi efferent
arteriol vazokonstriikksiyonuna baghdir (6,9,10,33,34). IAH’da goriilen aniiri iiretral
kompresyona baglanamaz. Yapilan ¢alismalarda {iretral stent konulmasmin aniiriyi
diizeltmedigi gosterilmistir (6).

Abdominal dekompresyon sonrasi medikal tedaviye direncgli renal fonksiyonlar hizli
bir sekilde diizelir. Bir¢cok yazar intraabdominal basing 25 mmHg’y1 asinca, normal kan
basinci ve kalp debisine ragmen oligiiri ile seyreden hastalarda dekompresyon endikasyonu
oldugunu savunmaktadir (6,10,33,34). Bloomfield ve arkadaslarinin uyguladiklari bir hayvan

modelinde intraabdominal basinci 5 mmHg araliklarla arttirmislar ve 25 mmHg’da sivi
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resiisitasyonuna baglamiglardir (35). Her islemden sonra 30 dakika beklemisler ve renin,
aldosteron ve atrial natritiretik faktor diizeylerini GSlgmiislerdir. Sonu¢ olarak renin ve
aldosteron diizeyleri artan intraabdominal basincla beraber artmis, sivi resiisitasyonuyla
diismiistiir. Atrial natriliretik faktor diizeyi ise sabit kalmistir. Bu etki kardiyak outputun
azalmasina, renal vendeki hipertansiyona ve bobregin dogrudan kompresyonuna bagli olabilir.
Neden ne olursa olsun aldosteron ve reninin artmasi renal vaskiiler direnci daha da arttirir, su
ve tuz tutulumuna neden olur (6). Antidiliretik hormondaki yiikselme intraabdominal
basingtan bagimsiz olarak kardiyak outputtaki diisiise baghdir. Yapilan calismalarda kardiyak
outputtaki % 80’lik diististe antidiiiretik hormonun 2.5 kat arttig1 goriilmistiir (6,9,10,33,34).
Diisiik intraabdominal basinglarda ve minimal CO, insuflasyonunda renin aktivitesinin

artmadig1 gosterilmistir (36).

INTRAABDOMINAL ORGANLAR UZERINE ETKIiLERI

Intraabdominal basincin artmasiyla tiim karmn organlarindaki kan akimi énemli bir
sekilde azalir. Intraabdominal hipertansiyon ile mezenterik arter, hepatik arter, intestinal
mukozal ve portal venoz akimlar azalir. Olusan intestinal iskemiye bagl agiga ¢ikan serbest
oksijen radikallerinin uzak organ hasarina sebep olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Intraabdominal basing 20 mmHg’ye ulastiginda mezenterik ve mukozal kan akimi
azalir. Intestinal mukozal kan akiminda %60’a varan azalma goriiliir. Diebel ve arkadaslari
yaptiklar1 fare modelinde 25 mmHg basincinda mukozal kan akiminin %63 azaldigini, ayrica
bakteriyal translokasyonunda anlamli derecede arttigini gdstermislerdir (37). Intestinal
mukozal kan akimi tonometri ile dlgiildiigiinde oldukca ciddi bir seviyede asidoz belirtileri
gosterir. Splanik kan akimindaki bu degisiklikler, voliim yiiklenmesi ile kardiyak outputun
korunmasina ragmen olusur. Splanik kan akiminda azalma ile olusan intestinal iskemi sonucu,
bakteriyel translokasyon ve sepsis gelisebilir (9). Freidlander ve arkadaslar1 yaptiklari kanama
modelinde hipovolemi ve resiisitasyonun siiperior mezenterik arter kan akiminin etkilenme
esigini  disiirdiigiiniic  gostermislerdir(38).Windberger ve arkadaslari, 15 mmHg
pneumoperitoneumda splanknik perfiizyonda ve doku pH’sinda azalma oldugunu
saptamiglardir (39)

Bazi aragtirmacilar kompartman sendromunda tedavinin etkinligi ile gastrik mukozal
PH ol¢iimleri arasinda ilinti kurmuglar, bunun hastanin klinigi ile yakindan ilgili oldugunu
vurgulamislardir(9,40). Ivatury ve arkadaslari cerrahi yogun bakimda izledikleri travma

hastalarinda visseral perfiizyon kriteri olarak gastrik mukozal pH’y1 kullanmiglardir (41).
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Intraabdominal basinc1 25 mmHg’ nin iizerinde olan 11 hastanin 8’ inin gastrik mukozal pH
7.3’ 1in oldugunu ve bu hastalarin 6’ sinin dekompresyonla mukozal pH’larin yiikseldigini
bildirmislerdir.

Kotzampassi ve arkadaglar1 yaptiklart domuz deneyinde mekanik ventilasyonda PEEP
kullanilmasinin hepatik arter, portal ven, siiperior mezenterik arter kan akimini ve hepatik ve
jejunal mikrosirkiilasyonu azalttigin1 gostermislerdir (42). PEEP ile solutulan hayvanlarda
IAH yaratildiginda ise bu etki daha da artmistir. IAH nin solunumu giiclestirdigi ve hastalarin
bliylik ¢ogunlugunun mekanik ventilasyon gereksinimi oldugu diisiiniiliirse ventilator
ayarlarinda bu etkinin de g6zoniinde bulundurulmasi gerekir.

Yiiksek diizeylerde uzun siire devam eden intraabdominal basing intestinal infarkta yol
acabilir. Bu en sik olarak ileum ve sag kolonda goriiliir (6). Kologlu ve arkadaslar fareler
iizerinde yaptiklar1 kolonik anastomozlar1 takiben IAH yaratmislar ve IAH’nun etkilerini
kontrol grubu ve fekal peritonit grubuyla karsilastirmiglardir (43). Sonugta 4-6 mmHg gibi
diisiik basincin anastomoz iyilestirmesini fekal peritonit kadar geciktirdigi, daha yiiksek
basinglarin ise iyilestirmeyi daha da giiglestirdigi sonucuna varmislardir. Bu etki muhtemelen

karin icerisindeki perfiizyonun azalmasina baglhdir.

INTRAABDOMINAL BASINC ARTISINDA BAKTERIYEL TRANSLOKASYON

Bakteriyel translokasyon bozulmus intestinal bariyer sonucu endoliiminal bakterilerin
sistemik dolasima ve dokulara ge¢cmesidir. Primer hastaligin {izerine eklenen kompartman
sendromu etkileri nedeniyle bagisiklik sistemi hasarlanmis bu hastalarda enfeksiyona egilim
vardir. Bakteriyel translokasyon en sik intestinal iskemiye bagli gelisen intestinal bariyer
fonksiyonda bozulma ile olusur. Intestinal iskeminin en sik nedenleri;

e Vaskiiler direngte artmaya yol acan organ venlerinin mekanik kompresyonu

¢ Organ vaskiilarizyonunda artmis miyojenik refleksler

e IAB artisgt sonucu salman vazoaktif maddeler ile olusan mezenterik

vazokonstriiksiyon

LeRoith ve arkadaslar1 IAH’a bagl splanknik kan akiminin azalmasinin nedenlerini,
splanknik venin direk mekanik basisi, splanknik damar igindeki myojenik refleks ve IAH’a
bagli vazoaktif hormonlarin salinimi sonucu mezenterik vazokonstriksiyona bagli oldugunu

bildirmiglerdir (46). Deitch ve arkadaslar1 da splanknik kan akiminin azalmasina paralel
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olarak, bakteriyel translokasyona bagli barsakta olusan endotoksin veya bakteri sepsisi ve

bdylece multipl organ yetmezligine yol agacagi hipotezini 6ne slirmiiglerdir (47).

[AH’da bakteriyel translokasyon primer olarak mezenterik lenf nodlarinda olur.
Peritoneal ylizey genellikle sterildir. En ¢ok iireyen bakteri E.Coli dir. Daha az siklikla,
enterobakterler, enterokoklar, pseudomonas ve stafilokoklar goriiliirler. Bakteriyel
translokasyon sonucu, intestinal kaynakli bakteri veya endotoksinin, mevcut olan septik
durumu tetikleyici veya artirict oldugu ve bu sekilde multipl organ yetmezligi gelismesine
katkida bulundugu diisiiniilmektedir (44,45).

Malbrain ve arkadaslarina gore intraabdominal basingtaki diisiik artiglar bile organ
fonksiyonlarini etkileyebilir (48).1999 yilinda Ozmen ve arkadaslarimin yaptigi calismada
CO; insuflasyonunun, deneysel peritonit modellerinde bakteriyel translokasyona yol actigi
gosterilmigstir. Sonug olarak peritonit durumunda laparoskopik uygulamalarin dikkatli bir
sekilde kullanilmast onerilmektedir. Bu calismada ratlara 1 saat siireyle 10 mmHg basing
uygulanmustir (49). 2002 yilinda Ozmen ve arkadaslar1 yaptiklar1 baska bir ¢alismada 12
mmHg basingta pneumoperitoneum durumunda, visseranin mikrosirkiilasyonunda degisiklik

olmadigini ve barsak perfiizyonuna olumsuz etki yapmadigini savunmuslardir (50).

KARIN DUVARI UZERINE ETKILER

Abdominal distansiyonun karin 6n duvarina etkileri iyi tanimlanmistir. Abdominal
kompartman sendromlu hastalarda yara enfeksiyonu ve karin duvart fitiklar1 sik goriilen
sorunlardir. 10 mmHg basingta rektus kilifi kan akimi % 58 diiser. Bu etki kardiyak outputtaki
azalmaya bagli degildir (21) Artmis karin i¢i basing direkt basi ile abdominal duvar kan
akimini azaltir. Duvarda lokal iskemi ve 6deme yol acarak abdominal duvar kompliansini
azaltir (13,21).

Abdominal perfiizyon basinci = Ortalama arter basinci — *IAB

* [ntraabdominal basing

Intraabdominal basing artimi, karin 6n duvari kaslar1 ve fasiyada iskemi ile enfeksiyoz
ve nonenfeksiydz yara komplikasyonlarini artirir. Evisserasyon, herniasyon ve nekrotizan

fasiit bu hasta grubunda siklikla goriiliir. Kollejen birikimi ve enfeksiyona diren¢ doku
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perfiizyonu ile direkt iligkilidir. Karin i¢i basing artis1 ve silirenin uzamasi, hipoksiye bagl

dokularin oksijenizasyonunu azaltarak yara iyilesmesini olumsuz etkiler (13,21).

HEPATIK ARTERYEL VE PORTAL VENOZ SISTEME ETKIiLER

Desol ve arkadaslari, deneysel ¢aligmalarda intraabdominal basincin 8§ mmHg’ nin
izerine ¢iktig1 zaman hepatik mikrosirkiilasyonun belirgin sekilde azaldigini kanitlamiglardir
(51).

Kardiyak output ve ortalama arter basinci sabit olsada, hepatik arter ve hepatik
mikrosirkiilatuar kan akimi, 10 mmHg ik IAB degerinde belirgin diiser. 20 mmHg nin
iistiinde KIiB degerinde hepatik arter kan akimi1 %65, portal vendz kan akimi %45, hepatik
mikrosirkiilatuar kan akimi1 %30 azalir. 40 mmHg’nin iizeri KiB degerinde hepatik arter kan

akimi, minimuma inecek kadar azalir (4,52).

INTRAKRANIAL ETKILER

Insan ve hayvan calismalarinda karin igi basingta akut degisiklikler ile serebral
perflizyon basincinda azalma ve intrakranial basingta artma gdosterilmistir. Karin i¢i basing
artiminda gelisen santral vendz basingtaki artisa bagli olarak beyin vendz doéniisii azaltmakta,
kafa i¢i basinci artmaktadir. Kardiyak output azalmasi ve kafa i¢i basing artisi; serebral
perflizyon basincini azaltmakta, noral hasara sebep olmaktadir (6,13). Saggi ve arkadaglar
hayvan ¢alismalarinda IAH’ un intrakranial basinci arttirdigimi ve bu artisin IAH’ un ortadan
kalkmasi ile normale dondiigiinii géstermislerdir (53).

Yapilan deneysel hayvan g¢alismalarinda, karin, toraks ve kafa i¢i basinci artirilan
hayvanlarda torakotomi ile plevral basincin diisiiriildiigi durumda kafa i¢i basingta diisme
saptanmis, serebral fonksiyonlarin normale dondiigi tesbit edilmistir. Serebral vendz doniise
artmis rezistans olugsmasina sebep olan artmis torasik basing, intraabdominal basing artimi ile
beraber yiikselmis intrakranial basingta dnemli bir faktér oldugunu gostermektedir (6,9,54).

Bunun mekanizmasi agik olmamakla beraber Bloomfield ve arkadaslar
intraabdominal basincin artmasiyla birlikte plevral basincin da arttigini ve vena jugularise
basinin intrakranial basinct arttirdigini iddia etmislerdir (26). Deneylerinde 10 mmHg
basingta intrakranial basincin anlamli olarak yiikseldigini, 25 mmHg nin {zerindeki

basinglarda serebral perflizyonun azaldigini gostermislerdir. Bu etkiler sternotomi ve
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ploroperikardiotomi yapilan hayvanlarda izlenmemistir. Yazarlar ayrica intrakranial boslugun
esnek olmamasi nedeniyle intrakranial basing artisinin abartili bir sekilde ortaya ¢iktigini
belirtmektedirler.

Geri doniisiimsliiz ndral hasara sebep olan intraabdominal basing diizeyi
bilinmemektedir. Bunda sadece basincin diizeyinin degil basinca maruz kalma siiresininde
onemi vardir. Abdominal dekompresyon, geri doniisiimsiiz donemde degilse, intrakranial

basing artiminin tiim etkilerini geri ¢evirir (6,9,13,54).

LAPAROSKOPININ ETKILERI

Laparoskopik girisimler giiniimiizde pek ¢ok hastaligin tan1 ve tedavisinde yaygin
olarak kullanilmaktadir. Laparoskopide yeterli goriintli ve cerrahi sahanin agiga
cikartilmasinda “CO, pnomoperitoneum yontemi” kullanilir. Laparoskopik girisimlerin pek
cok avantaji (hastanede kalis siiresinin kisa olmasi, minimal postoperatif agri, hizli derlenme
gibi) oldugu gibi, intraabdominal basing artisina bagli sistemik dezavantajlar1 da
bulunmaktadir. Abdominal kaviteye CO, insuflasyonu diyafragmada yukar:1 dogru yer
degistirmeye; dolayisiyla regiirjitasyon riskinde artisa, akciger vollimlerinde ve
kompliyansinda azalmaya, havayolu rezistansinda artmaya ve ventilasyon perfiizyon oraninda
artmaya neden olur.

Intraabdominal basing artis1, kardiyovaskiiler sistem iizerinde SVR’de ve OAB’ta
artis, inferior vena kavada basiya baglh vendz doniiste azalma ve kardiyak outputta azalma
seklinde ortaya c¢ikar. Peroperatif olusan CO, pndmoperitonyumu uzun siireli devam ederse
renal kan akimi azalir, glomertiler filtrasyon oraninda (GFO) ve idrar ¢ikisinda azalma olur.
Mezenterik arter, intestinal mukoza, hepatik ve splanknik sahanin da perfiizyonu
intraabdominal basing artisiyla beraber pndmoperitonum sirasinda azalir (55,56).

Batini bir endoskopla ilk kez 1901 yilinda Kelling incelemistir. Kelling bir kdpegin
batinina hava verdikten sonra sistoskop kullanarak ilk defa “diagnostik ¢dloskopi” yapmustir.
Ardindan yeni endoskopik cerrahi teknikleri gelistirilerek ameliyat morbiditesini azaltmak,
hasta konforunu arttirmak ve hastanede kalis siiresini kisaltarak saglik harcamalarindaki
maliyeti diistirmek hedeflenmistir.

Laparoskopik cerrahideki en biiyliik adim, intraabdominal basinct ve verilen hava
miktarini1 monitdrize eden otomatik insuflasyon cihazin1 ve daha giivenli insuflasyon igne ve

aletlerini gelistiren Alman jinekologu Kurt Semm tarafindan atilmistir (57). Agik
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kolesistektomi operasyonlarina alternatif arayist 1970’lerin basinda pek ¢ok jinekolojik
operasyonda laparoskopinin basartyla kullanilmasiyla devam etmistir.

1987°de Fransa’da Dr. Philippe Mouret jinekolojik patolojisi olan bir hastada ilk
laparoskopik kolesistektomiyi uygulamigtir (58). Ulkemizde de 1990 yilinda istanbul SSK
Okmeydani Hastanesi’ nde ilk kez ger¢eklestirilmistir (59).

Giliniimiizde kolesistektomi, toraks cerrahisinde fundoplikasyon, herniorafi, pelvik lenf
nod diseksiyonu, histerektomi, 6zofajektomi, splenektomi, apendektomi, kalin barsak
rezeksiyonu, beslenme tiipii yerlestirilmesinde laparoskopik cerrahi uygulanmaktadir (60).

Agik prosediir ile karsilastirildiginda laparoskopik sonuglardan elde edilen
yararlanimin pek cok yonden, Ozellikle homeostazis agisindan daha iyi oldugu kabul
edilmektedir. Laparoskopik cerrahinin, yara yerlerinin ¢cok daha iyi kozmetik goriintii
vermesi, postoperatif daha az agri, postoperatif erken mobilizasyon, hastanede kalis siiresinin
daha az olmasi, postoperatif uzun donemde olusabilen intestinal obstruksiyon riskinin ¢ok
daha az olmasi, laparoskopik olarak karn i¢inin degerlendirilebilmesi gibi avantajlarinin
yaninda intraabdominal basing artisina bagli hemodinamik parametreler ve organ sistemleri

uzerine olumsuz etkileri mevcuttur.

INTRAABDOMINAL BASINC ARTISINA YANIT

Artmis intraabdominal basincin zararli etkileri basamak basamak ortaya cikar. 10
mmHg altindaki karin i¢i basinglarda kardiyak output ve kan basinci normaldir. Ancak
hepatik arteryel kan akiminda belirgin diisme vardir. Laparoskopik kolesistektomi
prosediirleri sirasinda 15 mmHg’lik karin i¢i basing kardiyak outputu diisiiriir. 20 mmHg’lik
karin i¢i basing oligiiriye neden olurken 40 mmHg’lik degere ulagmasi aniiriye neden olur.

Artan intraabdominal basinca organ sistemlerinin basamakli yanitlar1 Tablo2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Intraabdominal basincin akut artigina yanit

INTRAABDOMINAL BASINC

10-15 mm Hg 16-20 mm Hg 230 mm Hg

Preload artar , Kontraktibilite | Preload azalir, kontraktibilite Preload belirgin azalir, kontraktibilite
Kardiyovaskiiler | degismez Kardiyak output degismez, afterload artar, azalir, afterload belirgin artar,
artar kardiyak output azalir. kardiyak output ¢ok azalir.
Idrar ¢ikiginda belirgin C o . Aniiri, ciddi azotemi ile birlikte renal
Renal SRR, Oligiiri, azotemi.
degisiklik veya azalma olmaz hasarlanma
Az derecede intestinal iskemi, | Artan intestinal iskemi, artan . . .
. o . . o . . Barsak infarkti, hepatik yetmezlik,
Splanchnic hepatik iskemi, bakteriyel hepatik iskemi, bakteriyel .
bakteriyel translokasyon.

translokasyon translokasyon.
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Artmis karin i¢i basincin etkileri daha Once var olan hastaliklarin {istline
siiperempoze olur. Kardiyak rahatsizlig1 olanlarda, sistemik vaskiiler direncte hafif bir artma,
zorlanarak calisan myokardiyuma agir bir yiik bindirir. Afterloaddaki minimal yiikselme
myokardiyal oksijen kullaniminda artmaya neden olur, hastalarda myokardiyal iskemi ve
konjestif kalp yetmezligi gelisir. Karin i¢i basingta hafif bir yiikselme kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarda aniiriye neden olur. Kronik obstriiktif akciger hastaligi olanlarda

karin i¢i basingta minimal artis solunum yetmezligine neden olur (4,61,62).

INTRAABDOMINAL BASINC ARTISININ SINIFLANDIRILMASI

Intraabdominal basing normalde 0 (atmosferik basinca esit) veya daha azdir. Gegmiste

abdominal hipertansiyon su sekilde siniflandirilmistir:

- Hafif : 10-20 mmHg aras1
-Orta : 20-40 mmHg arasi
- Siddetli : >40 mmHg

I mmHg 1.36 cmH,0 olarak hesaplanir. Pusajo ( karin i¢i basincin 10 mmHg (13.6
cmsu) degerinin iizerine ¢ikmasi ile organlarda fonksiyon bozukluklari olustugunu
gostermistir. Burch ve arkadaslan tarafindan organlardaki zarar dereceleri ve basinglar

arasindaki iliskiyi gosteren siniflama yapmistir. Bu siniflamaya gore:

GRADE MESANE ICI BASINC
- Grade 1 10-15 mmHg

- Grade 2 15-25 mmHg

- Grade 3 25-35 mmHg

- Grade 4 35 mmHg tizeri

Burch ve arkadaslari bu smiflamada grade3’deki hastalarin g¢ogunluguna ve
grade4’deki hastalarin hepsinde dekompresyon Onermektedir. Ancak dekompresyon igin
basing Ol¢iim degerlerinden daha ¢ok hastanin klinik tablosunu degerlendirerek karar

verilmesi gerekir (4,5,10,13).

20



Glinlimiizde 2007 yilinda Diinya Abdominal Kompartman Dernegi (WSACS)
tarafindan bildirilen siniflama kullanilmaktadir (7). WSACS smiflamasi Tablo 3’de

gosterilmistir.
Tablo 3: WSACS Siniflamasi
Diizey * . A.B.(mmHg)
1 12-15
2 16-20
3 21-25
4 >25
* [AB: Intraabdominal basing
INSIDANS

Abdominal kompartman sendromunun insidansi, tam olarak bilinmemektedir.
Meldrum ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada, ciddi karin travmasi geciren 145
hastanin 21’inde (%14) abdominal kompartman sendromu gelistigi gozlenmistir. Sugrue ve
arkadaglarinin cerrahi sonrasi yogun bakim iinitesinde izlenen 263 hasta {izerinde yaptigi
prospektif bir arastirmada hastalarin 107’sinde IAH gelistigi gozlenmistir (31). Kompartman
sendromuna yol agan karin i¢i kanamalarinin en sik nedeni karaciger yaralanmalaridir (%57).
Dalak, bobrek ve visseral organ yaralanmalarina bagli kanamalar daha az neden olmaktadir.
Morris ve arkadaslart ciddi karin ameliyat1 gecgiren 107 hasta iizerinde yaptiklari ¢calismada

postoperatif kompartman sendromu gelisen 16 hasta (%15) yaymlamislardir (6).

TANI

Abdominal kompartman sendromu klinik bir tanimlama oldugu icin sadece
labaratuvar paremetreleriyle tan1 konulamaz. AKS tanisi igin risk altindaki hastalarin
belirlenmesi, klinik bulgularin saptanmasi ve intraabdominal basing 6l¢iimii 6nemlidir. Klinik
veriler olmadan intraabdominal basing artis1 yalnizca intraabdominal hipertansiyon

tablosudur. Abdominal hipertansiyon tanist i¢in, yogun bakim {initesinde yatis veya klinik
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bozulma / yeni organ yetersizlik bulgularindan en az biri ile risk faktorlerinden en az ikisinin
varligt durumunda temel Ol¢ciim olarak intraabdominal basincin Olgiilmesi gerekir (7).
Solunum yetersizligi genellikle ilk olarak karsimiza ¢ikar (5).

a) Anamnez; Hastalarda primer hastalifa ait semptomlar 6n plana ¢ikar. Tani i¢in
WSACS tarafindan bildirilen risk faktorlerinin varliginin ortaya konulmasi gerekir (7) Bu
risk faktorleri asagidaki WSACS’in 2007 yilinda yaymladign IAH Degerlendirme
Algoritmast’ nda belirtilmistir. (Sekil 1)
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Sekil 1: WSACS IAH/AKS Degerlendirme Algoritmasi 2007
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En yiiksek risk grubu abdominal travma nedeni ile hasar kontrol girisimi yapilan,
tamponlama (“packing”) yapilan, koagiilopatisi olan hastalardir. Kardiyak, solunum ve renal
problemi olan hastalar risk grubuna dahil olabilir (4,13,54).

b) Fizik muayene; Hastalarda genelde, karinda hassasiyet ve masif distansiyon
goriiliir. Karin duvart venlerinde belirginlesme, dispne, takipne, yardimer solunum kaslarinin
solunuma katilmasi, periferik siyanoz, pretibial belirgin olmak iizere yaygin 6édem, jugiiler
vendz dolgunluk, oligiiri, aniiri ve biling bulaniklif1 saptanabilir. Akciger bazallerinde
atelektazi ve plevral efflizyona bagl solunum seslerinde azalma saptanabilir. Kardiyovaskiiler
sistem muayenesinde tagikardi, aritmi, nadiren iiflirlim saptanabilir. Ek olarak primer hastaliga
ait bulgular saptanabilir (4,13,54).

¢) Laboratuvar; Abdominal kompartman sendromunda primer hastalifa ve basincin
derecesine gore cok gesitli laboratuvar degerleri olusur. Fakat spesifik laboratuvar bulgusu
yoktur.

Lokosit sayist primer hastaliga, sepsis gelisimine, bakteriyel translokasyona bagli cogu
kez yiiksektir. Travmada ve postoperatif erken dénemde tepkisel olarak yiiksek bulunabilir.
Sepsisin ileri donemlerinde 16kopeni saptanabilir (4,69).

Hemoglobin ve hemotokrit degerleri genellikle diliisyonel olarak yiiksektir. Travmali,
kanamal1 hastalarda, intestinal iskemi nedeni ile intestinal kanamalilarda ve primer hastaliga
bagli kronik anemi olanlarda diisiik bulunabilir (6).

Trombosit sayisi, sepsise bagli gelisen koagiilopati ve masif kanamalarda diisiik
bulunabilir. Birgok hastada trombosit sayisi normal iken fonksiyonlarinda bozukluk saptanir.

Serum glukoz diizeyi degisiklikler gostermektedir. Bazi hastalarda glukoz
reabsorbsiyonunda azalmaya bagli diisiik degerler goriilebilecegi gibi, ¢ogu hastada stres ve
pankreatik hipofonksiyona bagli hiperglisemi goriiliir (13,54).

Renal fonksiyon bozukluguna bagli idrar miktarinda azalma, iire-kreatinin yiiksekligi,
kreatinin klerensinde azalma saptanir. Intravaskiiler voliimdeki azalmaya bagli antidiiiretik
hormon, renin ve aldesteron diizeyleri artar. Renin ve aldesterondaki bu artistan bébrege olan
bast da sorumludur. Buna bagli hipernatremi ve hipokalemi goriilebilir (4,13).

Hepatik arteryel kan akimindaki azalmaya bagli karaciger enzimleri ve bilirubin
degerleri yiikselebilir.

Kan gazlarinda, hipoksemiden solunum yetmezligi bulgularina kadar degisik degerler
saptanabilir. Baslangicta PO, deki azalmay1 kompanse etmek i¢in hipokapni goriiliir. Basinca
maruz kalma siiresi arttikga PCO, de artma ve solunum asidozu olusabilir. Oksijen

satiirasyonu genelde diisiiktiir (4,13,54).
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Solunum fonksiyon testlerinde, restriktif tipte bozukluk saptanir. Tidal voliimde
azalmaya, vital kapasite ve zorlu vital kapasitede azalma eslik eder. Bununla birlikte, rezidiiel
voliim, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve total akciger kapasitesi azalir.

Kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesinde; santral vendz basingta artma, kardiyak
outputta azalma, tepe hava yolu basincinda artma, pulmoner kapiller wedge basincinda artma
tespit edilir (6,54).

Elektrokardiyografide, tasikardi, nadiren aritmiler ve dal bloklar1 goriilebilir (6).

Ekokardiyografik incelemede, pulmoner arter basincinda artma, sag kalp bosluklarinda
genisleme, sag kalp yetmezligi, ejeksiyon fraksiyonunda azalma goriilebilir (13).

d) Gériintiileme yontemleri; Abdominal kompartman sendromunun tanist klinik bir
tanimlamadir. Goriintiileme yontemleri primer hastaligin tanis1 ve komplikasyonlarin ortaya
konulmasinda faydalidir.

- Direk grafiler;

- PA Akciger grafisi; Cogunlukla normaldir. Baz1 olgularda diafragma ytiksekligi,
bazallerde atelektazi ve plevral efflizyon goriilebilir(4,13).

- Direk karin grafilerinde; gaz distansiyonu, hava sivi seviyeleri ve perforasyon
durumunda diafragma alt1 serbest hava tespit edilebilmektedir. (4,6,13).

- Ultrasonografi, primer hastaliga ait karin i¢i patolojilerin ortaya konulmasinda
ozellikle solid organ patolojilerinde, solid kistik lezyon ayriminda ve intraabdominal serbest
stvi varhigint gostermede degerlidir. Ancak abdominal distansiyon durumunda, yogun
intraabdominal gaz nedeniyle intraabdominal organlar ve retroperitoneal bolge net olarak
degerlendirilemez. (13,64).

-Bilgisayarl tomografi, Intraperitoneal ve retroperitoneal bolgenin

degerlendirilmesinde degerlidir. (63).

INTRAABDOMINAL BASINC OLCUM YONTEMLERI

Intraabdominal basmci direkt ve indirekt yontemler ile dlgmek miimkiindiir. Direkt
olarak bir kateterin peritoneal bosluga ilerletilmesi ile dl¢iim yapilabilirse de bu invaziv ve
pratik olmamasi nedeni ile pek tercih edilmez (64). Bunun yaninda intragastrik veya
intravezikal basing dlgtimleri ile indirekt olarak bilgi edinmek miimkiindiir. Ge¢miste karin i¢i
basincin belirlenmesi i¢in degisik 6l¢tim yontemleri kullanilmistir. Bunlar:

1- Perkiitan intraperitoneal igne ile direkt 6l¢lim.

2- Suprapubik ekstravezikal kateterizasyon ile direkt 6l¢tim,
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3- Basing hassa radyotransmitter bir pilin yutulmasi ile transgastrik indirek 6l¢tim,
4- Nazogastrik kateterizasyon ile transgastrik ol¢tim,

5- Transrektal indirekt 6l¢tim

6- Transvaginal indirekt 6l¢lim,

7- Transiiretral mesane kateterizasyonu ile indirekt 6l¢timdiir (6,13,65).

Karin i¢i basing direkt veya indirekt yolla 6l¢iilebilir.

1- Direkt yol: Karin i¢i basincini 6lgmenin en giivenilir yoludur. Periton bosluguna
yerlestirilen bir kateterin su manometresine veya basing transduserine baglanmasi ile yapilan
Olciim direkt metoddur. Laparoskopi esnasinda insiiflatérden karin i¢i basincin dlglimii direkt
metoda Ornektir. Bu metod klinik ve deneysel caligmalarin ¢ogunlugunda tercih edilen
yontemdir. Klinik kullanimi bu metodun kullaniminin yol agabilecegi komplikasyonlar
yiiziinden smrhdir. Ozellikle barsak perforasyonu ve peritoneal kontaminasyon riski
yiiksektir (4,5,6,66-68).

2- Indirekt yol: Intraabdominal basing, belirli abdominal organlardaki basing
Olciilerek dolayl yoldan o6lgiilebilir.

a) Vena kava inferior olciimii: Inferior vena kavaya transfemoral yoldan kateter
yerlestirilmesi ile Olciiliir. Ik kullanilan ydntemlerden birisidir. Invaziv bir ydntemdir.
Inguinal bolgede devamli bir kateter kalmasi gereklidir. Enfeksiyon ve trombotik
komplikasyonlarin siktir (4,6,13).

b) Mide basincinin 6l¢iilmesi: Karin i¢i basing mide basincinin olgiilmesi ile tahmin
edilebilir. Nazogastrik kateter veya gastrostomi tiipli araciligiyla ol¢iim yapilir. Mideye 50-
100 ml. serum fizyolojik verildikten sonra kateterin ucuna takilan su manometresi ile dl¢ciim
yapilir. Hayvan modellerinde gastrik basing ve direkt 6l¢iilmiis karin i¢i basinct arasinda zayif
bir korelasyon olmasina karsin, Insan {izerinde yapilan calismalarda mesane basinci ile korele
bulunmustur. Ancak ani yiikselen karin i¢i basinglarinda mesane basinci ile arasinda ciddi
farklar goriilmiistiir. Ani yiikselen karin i¢i basingta giivenilirligi diistiktiir (4,6,13).

¢) Mesane basincinin dl¢giilmesi: Mesane yoluyla karin i¢i basing dl¢iimiinii ilk kez
Kron ve arkadaglar tarafindan tariflenmistir. (1984) Mesane ekstraperitoneal, intraabdominal
bir organdir. 100 ml.’den az hacimde mesane pasif bir rezervuar gorevi yaptigindan, karin i¢i
basinci degismeden ve kendi kas yapisina bagl ek basing artis1 yapmadan yansitmaktadir.
Mesane basinci, 5-70 mmHg arasindaki karin i¢i basinci yansitir. Mesane voliimii, 100ml’yi
gectigi zaman mesane duvarinin intrinsik kontraksiyonu mesane basincinin artmasina sebep

olur. Mesane voliimii 400 ml’ye ulastig1 zaman mesane basinct 40 mmHg’ya kadar yiikselir.
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100-200 ml. arasindaki voliim mesane basincinin 5-10 mmHg arasinda yiikselmesine neden
olur (4,13,65-70).

Obeid ve arkadaslar intraperitoneal kateter kullanarak yapilan direkt dl¢iimle, mesane,
gastrik ve rektal basinci karsilagtirmistir. Ayn1 zamanda hastalarin pozisyonel degisimlerinide
kaydettiler. Su sonuglara ulastilar; Mesane basinci karin i¢i basincini en iyi yansitan, teknik
olarak en giivenilir, uygulama kolaylig1 yoniinden en iyi metottur. Obeid ve arkadaslari her 3
metodda da hastalarin trandelenburg ve ters trandelenburg pozisyonlarinda basinglarini
Olctiiler. Mesane haricindeki diger 2 basing dl¢lim yonteminin pozisyon degisiklilerinde az
giivenilir oldugunu tesbit ettiler.

Mesane basing Ol¢iimiiniin teknigi kolaydir. Hastalar supin pozisyonunda diiz yatirilir.
Foley kateter takilir ve mesane bosaltilir. Daha sonra foley kateterin drenaj kanali klempe
edilir. Her 6l¢iimden 6nce bu klemp agilir ve mesane bosaltilir. Mesane bosaltildiktan sonra
mesane i¢ine en fazla 25 ml steril serum fizyolojik verilir ve bu 3 yollu musluk ile su
manometresine baglanir.1.36 cmH,O 1 mmHg olarak hesaplanir. Symphis pubis seviyesi 0
(sifir) olarak kabul edilir ve basing dlgiiliir. Basing transiidorii monitére baglanarak basing
dalgalanmalar1 gozlemlenebilir. Respiratuar doniis ile ¢ok az bir degisim goriiliir. Olgiim
daima ekspirasyon sonunda yapilmalidir, ¢iinkii diafragma yiikselmistir, torasik basincin
Olciimii etkileme olasilig1 olduk¢a azdir (6,10,54,65-67). Bu basing dlgiimleri norojenik
mesanesi olanlarda veya kiiciik kontrakte mesanesi olanlarda degerli Ol¢timler degildir
(71,72).

Hastanin pozisyonu, mesane basing olgiimiiniin dogrulugunu etkiler. Ol¢iim hasta
supin pozisyonundayken yapilmalidir. Supin pozisyonu, mesaneye basing yapan abdominal
icerigin agirliginin, 6l¢iimii yanlis etkilemesini engellemektir. Hasta supin pozisyonunda
kalamiyorsa ilk Olglimiin yapildig1 pozisyon not edilmeli ve daha sonra Slgiimler hasta bu
pozisyondayken yapilmalidir (6,13,69,70).

Bos mesaneye sivi enjekte etmek i¢in kullanilan 3 metod tariflenmistir. Foley kateterin
drenaj kanalinin ayrilip enjektorle verilmesi en yaygin kullanilandir. Ama ne yazik ki bu, her
basing dl¢iimiinde kapali olan {iriner drenaj sisteminin agilmasini1 gerektirir. Bu da enfeksiyon
riskini artirir. Ciddi bir aseptik teknik gereklidir. Steril ortami muhafaza etmek icin foley
kateter altina steril kompres konabilir (6,10,13,65,66,69).

Bazi arastirmacilar 3 yollu bir foley kateter kullanimini tarif ederler. Bu kullanimda
serum fizyolojik yollardan birinden enjekte edilir. Burch ve arkadaslar1 yeni bir teknik tarif
ettiler. Drenaj tiipii, aspirasyon portuna uzak olacak sekilde klemplenir ve aspirasyon portuna

serum fizyolojik verilir. Bu teknik enfeksiyon riskinin en az oldugu, en ¢ok tercih edilen
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teknik gibi goriinmesine ragmen bu tekniklerden herhangibirinin son basing oOl¢limiinii
etkileyip etkilemedigini gérmek amaciyla hi¢bir ¢calisma yapilmamistir (4-6,67,70).

Bazi arastirmacilar mesane igine verilecek sivi miktarinin 50 ml olmasi gerektigini
savunuyorlar. 100 ml ve {lizerinde mesanenin kas duvarindan olusan basin¢ da olgiiliir. Ve bu
sinira yaklagilmamasi gerektigini savunmaktadirlar (4,5,6,10,13,65-70).

Son olarak WSACS’nin 2007 yilinda yayinladigi intraabdominal hipertansiyon
degerlendirme algoritmasinda, intraabdominal basing 6l¢iimii sirasinda mesane igine verilen
stvi miktarinin 25 ml’yi gegmemesi ve s1vi verilmesi sonrasi detriisor kasinin gevsemesi i¢in

30-60 saniye bekledikten sonra 6l¢im yapilmasi gerektigi bildirilmistir (7).

DENEYSEL INTRAABDOMINAL ENFEKSiYON MODELLERI

Deneysel amagli septik sok modelleri 4 sekilde uygulanmaktadir. Bunlar;

a) Cekum baglama ve delme modeli ( Cecal Ligation and Puncture=CLP)

Bu yontemle polimikrobiyal bir sepsis olusturulmaktadir. Anestezi altindaki
hayvanlarda barsak gecisini bozmaksizin ¢ekumun standart bir iplik ile baglanmasi ve daha
sonra baglanan kismin standart l¢iideki bir enjektdr ignesi ile bir veya iki kez delinmesi
esasina dayanir. Operasyon sonrasinda karin boslugu kapatilarak hayvanlara agirliklarina gore
cilt altina sivi (resusitasyon) verilebilir (72,73). Sivi replasmani 06zellikle bu modelde
hemodinamiye ve sagkalima etkilidir. Modeli klinik duruma yaklagtirmak agisindan
onemlidir. Bu modelin kolay ve ucuz olmasi, polimikrobiyal olmasi ve kliniktekine benzer bir
sepsis olusturmasi gibi avantajlari mevcuttur. Dezavantajlar ise, farkli seviyelerde ¢ekum
baglanmasi, delme sayisi, igne capi, barsak gecisinin durmasi, hayvanlarin a¢ veya tok
olmasi, resiisitasyon i¢in siv1 verilip verilmemesi gibi sebeplerle arastirma sonuglar1 arasinda

farkliliklar gostermesidir.

b) Damar veya periton icine canh bakteri uygulanmasi

Literatiirde 6zellikle intravendz E.coli ile olusturulmus modeller mevcuttur. Daha az
siklikla P.aeruginosa ve Gram (+) sepsis calislmak i¢in S.aureus kullanilmaktadir. Ayrica
E.coli ve B.fragilis kombinasyonu aerobik ve anaerobik enfeksiyon tablosu olusturmak igin
kullanilmaktadir. Bakteriler tek seferde veya inflizyon ile verilebilir. Tercih edilen uygulama
sekillerinden biride “jelatin kapsiiller” i¢inde hazirlanan mikroorganizma veya fekal kiiltiiriin
(inokiilum) orta hat insizyonu ile karin icine yerlestirilmesidir (intraperitoneal kontrollii

inokiilasyon). Agar plaklar1 da kendi basina veya feces ve bakteriyle beraber ayni gorevi
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yapar. Inokiilasyon modellerinde kontrol hayvanlarina steril jelatin kapsiiller yerlestirilebilir.
intravendz 10%-10°-10"" bakteri kg-1 uygulamasi ile siganlarda yaklasik 2 saat icerisinde
septik sokun hiperdinamik fazi olugmaktadir (74). Kullanilan mikrobun virulanst bu
modelinin en 6nemli 6zelligini olusturur. Bu model, canli etkenler kullanildigindan dolay1,
klinik sepsisi ¢ok iyi taklit eder. Bu nedenle bizim ¢alismamizda da bu model tercih edilmistir.

Bu grup deneysel metodlara en 6nemli elestiri insan septik sok tablosunda bu kadar
kisa siire icinde yiiksek miktarda bakteri ile karsilagilmamasidir. Baz1 arastiricilar ise bakteri
miktarin1 azaltarak bakteri ile feges-agar vb. maddeler vererek deneysel modeller
kullanmiglardir (75). Intravendz ve periton icine canli bakteri uygulamasi sirasinda
laboratuvar c¢alisanlar1 ve arastirmacilar i¢in kontaminasyon riski oldugu g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

¢) Lipopolisakkarit ( LPS ) verilerek olusturulan sepsis modelleri

LPS Gram (-) bakterilerin hiicre duvarindan elde edilen, deneysel hayvan septik sok
modellerinde kullanilan, glikolipid yapidaki maddeler grubudur. LPS genelde liyofilize toz
halinde ticari olarak temin edilir. Liyofilizasyon islemi fenol ekstraksiyonu, triklorasetikasid
ekstraksiyonu, fenol-kloroform-eter ekstraksiyonu, jel filtrasyon gibi farkli kimyasal islemler
uygulanarak {iretici firma tarafindan yapilir. E. coli, Salmonella typhimurium, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa gibi bircok Gram (-) bakteriden elde edilmesine
ragmen deneysel septik sok calilmalari E. coli’den elde edilen LPS’ler iizerinde
yogunlagilmigtir. Bu grupta 026:B6, O55:B5, O111:B4 gibi farkli serotiplere sahip farkll
suslardan elde edilmis LPS tiirleri mevcuttur. LPS ile septik sokta metabolik, immiinolojik,
fizyolojik, toksikolojik ve farmakolojik calislmalar yapilmaktadir. Literatiirde LPS ve
endotoksin aslinda ayni anlamda kullanilsa da aralarinda fark vardir. Endotoksin LPS’e ek
olarak az miktarda hiicre duvar proteinleri, lipidler, lipoproteinler ve polisakkarit icerir. LPS
ise saflastirilmis glikolipid yapiya sahiptir. LPS toksisitesi ¢ogunlukla igerdigi Lipid A
yapidan kaynaklanir.

LPS ile olusturulan septik sok modellerinin dezavantajlart:

1. Farkli ekstraksiyon islemine ugramis veya farkli serotiplere sahip LPS tiirleri ile
yapilan ¢alislmalarin sonuglari arasinda tutarsizliklar mevcuttur.
2. Baz1 ¢alismalarda insan dolasimindaki endotoksin ile klinik bulgular, prognoz ve

mikrobiyolojik bulgular arasinda korelasyon da gosterilememistir (76). Disaridan genelde tek
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doz veya inflizyon halinde verilen endotoksin miktarinin soktaki hastalardakinden ¢ok yiiksek
olmasi klinikteki durumla uyum gostermez.

3. Verilen tek tip mikroorganizmaya ait endotoksin, insan septik sok tablosundaki
cesitlilik gdsteren canli bakterilerin yerini tutmamaktadir.

4. Hayvan modellerinde LPS verilmesi insan kompanse sepsis tablosundan doz ve tiir

bagimli olarak fark gosterir.

LPS ile olusturulan septik sok modellerinin avantajlari:
1. Kullanim1 kolaydir. Intravendz veya periton icine genelde tek doz halinde verilir.

2. Bakterilerde gozlenen saklanma zorlugu ve kontaminasyon tehlikesi ¢cok azdir.

d) Zymosan ile olusturulan coklu organ yetmezligi ve sistemik inflamatuar yant
sendromu (SIRS)

Zymosan Saccharomyces cerevisiae mantarinin hiicre duvarindan elde edilir. Yap1
olarak %73 polisakkarit, %15 protein, %7 lipid ve cesitli inorganik yapilar igerir. Deney
hayvanlarina verilmesini takiben bir¢ok inflamatuar mediatoriin agiga ¢ikisina ve uzamis
inflamasyon yanitina neden olur. LPS verilerek veya CLP ile olusturulan modellerin aksine
zymosan daha uzun donemli, li¢ fazli inflamasyon tablosu ortaya ¢ikarir. Kronik ¢aligmalar

icin uygun bir modeldir.

TEDAVI

En iyi tedavi zamaninda alinan onlemler ile AKS gelisiminin engellenmesidir. Bu
nedenle AKS etiyolojisi 1yi bilinmeli ve bu risk faktorleri 6nlenmelidir.

Abdominal kompartman sendromunun tedavisi artmis karmn i¢i basincin
diisiirilmesidir. Tanida gecikme veya cerrahi miidahele kararinda gecikme, yliksek mortalite
veya organ sistemleri lizerinde irreversibl hasarlarla sonuglanir (4,6,13).

Dekompresyon sirasinda meydana gelebilecek hemodinamik dekompanzasyonu
onlemek i¢in, intravaskiiler voliim diizeltilmeli, oksijen maksimum seviyede verilmeli,
hipotermi ve koagiilasyon defektleri diizeltilmelidir. Mutlaka santral vendz yol ve arter hatti
acilmalidir. Miimkiinse oksimetrik ve voliimetrik bir pulmoner arter kateteri takilmalidir. Tim
hemodinamik parametreler monitdrize edilmelidir. Abdominal kompartman sendromunun ¢ok

hizl1 progresyon gosterdigi unutulmamalidir (4,6,13,43,77).
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Hastanin transportu ve operasyonu tim hemodinamik ve respiratuar parametreleri
takip edebilen respiratorlerle yapilmalidir. Solunum yetmezligi nedeniyle respiratore baglanan
hastalarin portabl respiratorlerle nakli uygundur. Gelismis cerrahi yogun bakim sartlarina
sahip baz1 merkezler, dekompresif laparotominin zaman kaybt ve transport
komplikasyonlarin1 engellemek icin yogun bakim {initesinde yapilmasi gerekliligini
savunmaktadirlar ve uygulamaktadirlar. Abdominal kompartman sendromunda cerrahi
miidahele ekip isidir. Yeterli sayida ve deneyimli cerrahi ekip, anestezi ve ilgili klinik ekipler
ve deneyimli yardimci saglik personeli gereklidir (4,6,43,78).

Abdominal kompartman sendromunda cerrahi miidahele kararin1 vermek onemlidir.
Bunun i¢in kesin parametreler yoktur. AKS asil tedavisi abdominal dekompresyondur. Onemli
olan bu dekompresif tedavinin zamanlamasinin iyi yapilmasidir. Cogu merkez, organ
yetmezlik bulgular1 gelistigi zaman abdominal dekompresyonu uygulamaktadirlar. Bazi
gruplar intraabdominal basing Slglimiinii kriter olarak kabul ederler. Kron ve arkadaslar
hastada oligiiriye eslik eden mesane i¢i basinci 25 mmHg (ImmHg=1.36 cm H,0) iizerinde
ise abdominal dekompresyon uygulamay1 6nermislerdir. Digerleri ise klinik bulgularin daha
Oonemli parametre oldugunu, mesane i¢i basincin tek basina anlamli olmadigini sadece klinik
bulgulara destek amaciyla kilavuz olarak kullanilabilecegini 6ne siirmiislerdir (17,61,62).

Burch tedaviye yol gostermek agisindan AKS’da evrelemeyi ortaya atmistir (Tablo 4) (62).

Tablo 4:AKS Evrelemesi ve Tedavi Yaklasim Onerisi

Evre Mesane Basinci (cm su) Oneri
I 10-15 Normovolemi saglanmasi
11 16-25 Klinik korelasyon
111 26-35 Dekompresyon
I\% 36-- Dekompresyon

Bu ekibin ¢alismalarinda orta giddetli intraabdominal basing artimlarinda eger klinik
korelasyon varsa dekompresyon onerilirken, intraabdominal basincin 25 cm H2O {izerinde
oldugu (evre 3-4) vakalarda klinik bulgulara bakilmaksizin dekompresyon tedavisini
uygulamiglardir. Meldrum ise daha liberal bir yol izlemistir. Fizyolojik kriterlerde belirgin bir
bozulma varsa (artmis hava yolu hacmi, oligiiri vs.) veya intraabdominal basing 20 mmHg
izerinde ise cerrahi dekompresyon tercih edilmistir. Bu sekilde izledigi serisinde daha yiiksek
sag kalim elde edilmistir (17,61). Yeni yapilan caligmalardaki bulgular ise AKS’nun klinik
olarak belirgin hale gelmesinden ¢ok daha once, daha kiiciik intraabdominal basinglarda bile

intestinal iskemi ve mukozal asidozisin olustugunu gdstermistir. Bu nedenle erken ve agresiv
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tedavi ile intraabdominal basing artig1 engellenmelidir. Basit olarak mukozal pH’nin gastrik
tonometre ile takibi splanknik hipoperfiizyonun erken tanisi i¢in yardimei olabilir (41).

Ozetle en 6nemli kriter hastanin klinik tablosudur. Grade 1 hastalarda basing dikkatli
bir sekilde gdzlenmelidir. Grade 2 hastalarin tedavisi klinik durumuna gore belirlenir. Bu
evrede cerrahi miidahele karart vermek zordur. Yapilacak gecikmenin getirileri ve cerrahi
girigsimin komplikasyonlar1 karsilastirilip karar verilmelidir. Grade 3 hastalarin ¢ogunluguna
sartlar uygun oldugu zaman dekompresif laparotomi uygulanmalidir. Grade 4 hastalarda acil
dekompresyon sarttir (4, 6, 13, 43, 77, 78).

WSACS tarafindan 2007 yilinda yaymlanan IAH Tedavi Algoritmasi’na bakildiginda,
IAH’ u olan (IAB’ m 12 mmHg ve iizeri olmas1) hastalarda ilk olarak IAB’1 azaltacak medikal
tedavi girisimlerine baslanmali, asir1 s1v1 resiisiitasyonundan kaginilmali ve organ perfiizyonu
optimum diizeyde saglanmalidir (79). Eger IAB 20 mmHg ve iizerine cikarsa organ
yetmezligi olup olmadigina bakilmalidir. Organ yetmezligi yok ise hasta klinik olarak kritik
oldugu siirece 4 saatte bir IAB &l¢iimii yapilmalidir. Organ yetmezligi bulgular1 mevcutsa,
hastada AKS vardir ve bu durumda primer, sekonder/reciirren ayrimim1 yapmak gerekir.
Primer AKS ise abdominal dekompreyon ve abdomenin gecici olarak kapatilmasi gerekir.
Sekonder/reciirren AKS’nda 6nce medikal tedavi segenekleri uygulanmali, basarili ise hasta
kritik oldugu siirece 4 saatte bir IAB &lciimlerine devam edilmelidir. Medikal tedavi
secenekleri basarisiz ise primer AKS’da oldugu gibi abdominal dekompreyon ve abdomenin
gecici olarak kapatilmasi gerekir. Abdominal dekompresyon isleminden sonra IAB’1
diisiirmek i¢in medikal tedaviye devam edilmeli ve hasta kritik oldugu siirece 4 saatte bir IAB
Ol¢iilmelidir. Abdominal Perfiizyon Basinct (APB) 60 mmHg ve {izeri olacak sekilde
kristaloid/ kolloid ve vazoaktif ajan verilmelidir. APB 60 mmHg ve iizerinde tutulamiyorsa
abdominal dekompresyon uygulanmalidir. APB 60 mmHg ve iizerinde tutulabiliyorsa ve IAB
20 mmHg altina diiserse abdomenin kapatilmas1 diisliniilmelidir. APB 60 mmHg ve iizerinde
tutulabiliyorsa ve IAB 20 mmHg altina diismezse hasta ktitik oldugu siirece 4 saatte bir IAB
dlgiimlerine devam edilir. Abdomen kapatildiktan sonra IAB 12 mmHg altina diiserse IAB
dlgiimleri kesilerek hasta klinik olarak izlenmelidir. Fakat IAB 12 mmHg altina diismezse

hasta kritik oldugu siirece IAB &l¢iimlerini 4 saate bir yapilmalidir (Sekil2) (79).
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INTRA ABDOMINAL HIPERTANSIYON (iAH } / ABDOMINAL
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Sekil 2: WSACS IAH/AKS Tedavi Algoritmas1 2007
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2009 yilinda WSACS tarafindan yaymlanan IAH/AKS Medikal Tedavi Algoritmasi
asagida Sekil 3’te gosterilmistir (80).

» Medikal tedavi stratejisinin basarisi1 ve se¢imi hastanin IAH/AKS durumu olusturan etiyolojisinin tespitine ve
daha 6nceden uygulanmasina baglidir.

*Hastanin IAB’ 1 diisiine kadar girisimler basamak basamak uygulanmalidir.

*Eger girisimlerden birine yanit alinamiyorsa, algoritmadaki bir {ist basamaga gegilmelidir.

IAB 12 mmHg ve iizeri ise medikal tedaviye baglanir.

JAB ve APB 4-6 saatte bir dl¢tilmeli
*Tedaviye IAB 15 mmHg ve alti, APB 60 mmHg ve alt1 olana kadar devam
edilmeli
Intraliiminal Intraabdomin Abdominal Optimum
icerigin al boslugu duvar Optimum sistemik
bosaltilmasi kaplayan kompliansim s1v1 verilmesi rejyonel
lezyonlarin n perfiizyon
bosaltilmasi arttirilmasi
NG ve/veya Abdomen Sedasyon Fazla sivi Hedefe
rektal tiip USG analjezi verme yonelik
resustitasyon
1.Basamak
Gastro-kolo 3 giinden
prokinetik Siki sonra S1vi APB 60
ajan kiyafetleri balans1 0 mmHg ve
¢ikar,abdomi veya negatif lizeri olmalt
nal skarlar1 olmali
gider
Enteral Yatak prone
beslenmeyi Abdomen BT pozisyonunda Kolloid ve
minimalize et ve yatak bast hipertonik Hemodinamik
20 ° den S1v1 monitorizasyon
fazla
olmamali
2.Basamak
Enema Perkutan Ters Stabil ise
uygulamast kateter drenaj trandelenburg forse dilirez
pozisyonu
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Kolonoskopik Lezyonlar i¢in Noromiiskiiler Hemodiyaliz Vazoaktif
dekompresyon cerrahi girisim blok ultrafiltrasyon ajanlar ile APB
60 mmHg ve
iizeri
3.Basamak
Enteral
beslenme
stop
4. Basamak Eger IAB >25 ve veya APB < 50 mmHg ve yeni organ yetmezligi

/disfonksiyonu mevcutsa IAH/AKS icin medikal tedavi rehberdir.
Bu durumda da abdominal dekompresyon siddetlice distnulmelidir

Sekil 3: WSACS IAH/AKS Medikal Tedavi Algoritmas1 2009

Gegcici karin kapatilmasi

Cok degisik metodlar vardir. Ana prensip gerginliksiz, giivenilir bir sekilde i¢
organlarin su gecirmez sekilde ortiilmesidir. Boylelikle sivi kayb1 minimale indirilebilir ve i¢
organlar ¢evre hasarindan ve infeksiyondan korunur. Masif retroperitoneal hematom, visseral
O0dem, ciddi intraabdominal infeksiyonu veya hemostatik paket kullanimina ihtiya¢ olan
hastalarda, karnin kuvvet kullanilarak kapatilmasindan kaginilmalidir. Karin tekrar primer
kapatilirsa intraabdominal basing tekrar yiikselip ayn1 etkiler olusur. Bunu 6nlemek icin karin,
baz1 yontemlerle gecici olarak kapatilmalidir. Pratik olarak karina yatay olarak bakildiginda,
barsaklar yara seviyesinin lizerinde goriilityorsa karin primer kapatilmamalidir. Bu yontemler
sunlardr.

1- Sadece cildin kapatilmasi: Bazen sadece cildin kapatilmasinda dahi karin igi
basing 50 mmHg ve listiine ¢ikabilir. Bu yontemle kapama yeni bir risk getirdigi i¢in dikkatli
uygulanmali veya karin igi basinci ¢ok yiiksek olan hastalarda kullanilmamalidir (4,5,81-85).

2-Fasiyanin ve cildin acik birakilmasi: Intraabdominal basingta maksimum bir
azalmaya neden olur (4-6). Abdomenin tamamen agik birakilmasi sivi kaybina neden olabilir,
evisserasyon sonucu barsaklarin ve i¢ organlarin hasar gormesi ihtimali ile ¢ok tercih edilmez.

3-Mesh ile kapama: Poliglaktin ve poliglikolik asit gibi absorbabl veya polipropilen
ve politetrafloroetilen gibi nonabsorbabl sentetik meshlerle karin fasiya veya cilt diizeyinde
kapatilir. Ozellikle fasiyaya yapilan tesbitlerin tansiyonsuz bir sekilde gevsekge yapilmasi
gerekir. Bu sentetik materyallerin fermuarli tipleri de mevcuttur. Karin organlarinin iizerine,

meshin altina omentumun getirilmesinin mesh komplikasyonlarin1 6nlemede faydasi vardir.
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Karin i¢i abseli, ciddi peritonitli ve gastrointestinal fistiillii hastalarda kontrendikedir. Yara
yerinde yiiksek oranda graniilasyon dokusu olusturur (13,27,54,83-85).

4-Bogota bag yontemi: Ilk olarak Kolombiya’nin Bogota sehrinde kullanilmasi
nedeniyle bu ismi almistir. 3 litrelik serum fizyolojik soliisyonunun steril olan i¢ kismindaki
plastik torbasi, fasiya kenarlarina monoflaman ipliklerle devamli dikis ile siiture edilerek
kullanilir. Bu yontemin avantaji ucuz, yumusak ve seffaf olmasi nedeni ile karin i¢i organlarin
goriilmesidir. Fistlil ve barsak yaralanmasi ihtimali diisliktiir. Sentetik meshler kadar iyi
graniilasyon dokusu olusmaz (4,13,53,83,84).

5-Vakum Pack yontemi: Bu yontem diger yontemlere gore oldukga kabul gormiistiir.
Karin igi stv1 birikiminin en aza indirilmesi nedeniyle avantajlidir. Once karm organlari ile
paryetal periton arasina delikli polietilen tabakasi yerlestirilir. Daha sonra polietilen tabaka
tizerine nemli steril kompres yerlestirilir. Kompres iizerine 2 adet negatif basingli dren
yerlestirilir. Son olarak yarayi ¢evreleyen cilt kenarini ve tiim yarayi kaplayacak sekilde arkast
yapigkan drape ortiiliir. Drenlere negatif basing uygulanir (4,5,13,81,82).

6-Artifisiyal Burr yontemi: Bu cihaz o6rgiilii sentetik fiberlerden yapilan 2 yapiskan
yaprak icermektedir. Her birinin yiizeyinde yapiskan elemanlar vardir. Birbirlerine
uygulandiklarinda yapraklar yapisir. Operasyon sonunda 2 yaprak, fasiyanin iki tarafina 0
numara prolenle devamli dikislerle siiture edilir. Daha sonra yapraklar birbirine yapistirilir ve
bdylece gecici abdominal kapanma saglanmis olur. Omentumun visseral organ iizerine
yerlestirilmesi bu yontemde de tavsiye edilmektedir. Fistiil veya barsak yaralanmasi riski ¢ok
diisiiktiir (4).

7-Camasir pensleri ile kapatma: Camasir pensleri ile cilt yaklagtirilir. Bu yontem
primer kapama ile aymi etkiyi olusturmasi ve karin i¢i basinci yeterince diisiirmemesi
nedeniyle kullanilmamaktadir. Ayrica radyolojik tetkiklerin degerlendirilmesinde zorliga

neden olur (4,13,54,81-85).

Kalic1 karin kapatilmasi

Dekompresyonu takiben, gec¢ici yontemlerle karni kapatilmis hastalarda karnin asil
kapatilmasi, iyi tedavi edilmis hastalarda, doku oksijenizasyonu saglandiktan sonra ve
hipovolemi, hipotermi ve koagiilopati diizeltildikten sonra yapilmaldir. Ideal olan re-
eksplorasyon i¢in bagka endikasyon olmadig siirece ikinci operasyon, tam fasiyal kapama
saglanabilecegi zaman yapilmalidir. Bu genelde ilk operasyonu takiben 4-10 giin sonra olusur.

Bu siire; dilirezin saglandigi, negatif sivi dengesinin diizeldigi, abdominal genisligin
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geriledigi, periferal 6demle birlikte, visseral ve paryetal abdominal 6demin geriledigi
donemdir (4,13).

Gegici abdominal kapama esnasinda sentetik mesh kullaniminda basarisiz olunursa ve
visseral ile paryetal Odemde azalma belirtileri  goriilmezse, basamakli abdominal
rekonstriiksiyonu secilebilir. Mesh 2 hafta birakildiktan sonra, graniilasyon olugmus vissera
split-thicness deri grefti ile kapatilir. Fasiyanin kapatilmasi 6-12 ay sonra yapilir (4,13).

Ik operasyondan sonra eger miimkiin olabiliyorsa abdomen primer kapatilmalidir. Bu
ameliyatlardan sonra primer kapama yaklasik %50-60 arasinda gerceklesebilmektedir. Eger
primer kapama gerceklesemiyorsa 4 alternatif vardir.

1- Cilt flebi ile kapama. Genis fasiya defekti varsa bir siire sonra yeni bir seansta
defekt kapatilabilinir.

2- Absorbabl ve nonabsorbabl meshler ile kapama.

3- Rektus kas1 ve fasiyasinin lateral relaksasyon insizyonlari ile kaydirilmasi.

4- Myokutandz flepler ve cilt genisleticiler kullanilabilir(4,13,27,86).

Dekompresyonun klinik etkileri ve komplikasyonlari

Abdominal dekompresyonu takiben, kardiyak output ve inferior vena kava kan
akiminda artis olur. Ancak saniyeler i¢cinde normal konumuna geri doner. Volim eksikligi
olmayan hastalarda, peritoneal sivinin biiyiik voliimlerde aniden bosaltilmasi hemodinamik
olarak giivenlidir. Dekompresyonu takiben, kardiyak, solunum ve renal fonksiyonlarda hizl
bir diizelme olur. Bunu zaman zaman gegici hipotansiyon ataklari takip edebilir.
Dekompresyonu takiben en dnemli komplikasyon reperfiizyon sendromudur. Reperfiizyon

sendromunun mortalitesi yaklasik %40’lardadir (4,27,86).

Reperfiizyon sendromu / Perioperatif tedavi

Dekompresif laparotomi uygulanan hastalarda goriilebilen bu tablo 1991 yilinda
aciklanmistir. Dekompresyon amaciyla karina girilen ilk dakikalarda hastalarda ani
hipotansiyon, asistoli ataklar1 ve supraventrikiiler aritmiler goriilebilir. Bunun sebebi;
abdominal ve pelvik venlerin ani genislemesi sonucu sistemik vaskiiler rezistansin hizla
diismesi ile olusan hipovolemi, tidal voliimiin ani artigtyla gelisen respiratuar alkaloz ve
vucutta biriken asit, potasyum gibi anaerobik metabolizma iiriinlerinin dolagima katilmasi ile
ortaya c¢ikan reperflizyon sendromudur (54,86,87). Bu tip perioperatif sorunlar nedeni ile

dekompresif tedavi yapilmadan 6nce hastalarin intravaskiiler voliimleri yeterli olmalidir.
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Reperfiizyon hasarinda iki mekanizma sorumlu tutulmustur. Bunlar oksijen
radikallerinin sentezi ve fosfolipaz A, aktivasyonudur. Hiicre membrani lipid tabakas1 serbest
oksijen radikallerinin primer hedefidir. Eger poliansatiire yag asitleri ile reaksiyona girerse
hiicre membrani iginde lipid peroksidasyonu, takiben hiicrenin hasar1 ve sonugcta hiicre 6liimii
olusur. Lipid peroksidasyonunun son iiriinleri MDA, diger aldehidler, hidrokarbon gazlar1 ve
konjuge dien’lerdir.

Reperfiizyon sendromunun etkilerini kompanse edebilmek i¢in preoperatif donemde
mannitol ve sodyum bikarbonat iceren soliisyonlarla proflaksi yapilmalidir. Olusabilecek ani
hipotansiyonu engellemek icin vazokonstriktdr ajanlarin kullanilmas: gereklidir. inatropik

ajanlarin kullanimi kardiyovaskiiler kollaps1 6nlemede yararli olabilir (54,86,87).

Dekompresif Laparotomi Sirasinda Dikkat Edilmesi Gerekenler

Dekompresyon amacli laparatominin sekli ve genisligi daha Onceki ameliyati,
laparatomi bulgulari, intrabdominal basing artisinin etiyolojik nedeni, dnceki travma nedeni
ile yapilan kontrol ameliyati ve karin kapatma sekli ile ilgilidir. Abdomen tlimii ile eksplore
edilmelidir. Kanama noktas1 kontrol edilmeli ve eger varsa intraabdominal sekestrasyonlar
bosaltilmalidir. Yapilan islemler sonunda intraabdominal voliim uygun ise abdominal fasia
kapatilmaya caligilmalidir. Fakat ¢ogu zaman barsaklardaki belirgin 6dem buna imkan

vermez. Bu nedenle gecici abdominal kapatma gerekli olabilir (17,88,89).

PROGNOZ

Abdominal kompartman sendromunda prognoz, 6l¢iim yontemleri ve cerrahideki tiim
gelismelere ragmen kotiidiir. Neden olan patoloji ile birlikte mortalite orant % 50 civarindadir.
Birkag¢ yayinda mortalitenin %42 ile %71 arasinda oldugu belirtilmistir. Bu yiiksek oranda,
hastalarin altta yatan hastaliginin da etkisi vardir. Ciinkii abdominal kompartman sendromuna
yol acan hastaliklar, ¢ogunlukla kritik ve mortalite riski olan hastaliklardir. Abdominal
dekompresyonla bulgular ¢ogu kez normale donmesine ragmen, dekompresyon isleminin de

mortalite ve morbidite riski vardir, bu da yaklasik % 40 civarindadir (6,83,85).
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GEREC ve YONTEM

Bu calisma Istanbul Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ ndan alman
onay sonucu (karar no: 24) Istanbul Universitesi Deneysel Tip Arastirma Enstitiisii
(DETAE)’nden alinan ratlar iizerinde, Istanbul Universitesi DETAE laboratuvarinda Nisan
2009 tarihinde gerceklestirilmistir.

Calismamizda her biri grupta 8 adet olmak iizere toplam 24 adet wistar-albino disi rat
kullanildi. Ratlara uygun ortamda ameliyathane kosullar1 saglanarak 10 mg/kg intraperitoneal

tek doz ketamin ve 5 mg/kg subkutan xylazine anestezisi uygulandi.Ratlar 3 gruba ayrildi.Bu

gruplar;

Grup 1:intraabdominal enfeksiyon olusturulmadan intraabdominal basing artirild:
Grup 2:intraabdominal enfeksiyon olusturuldu

Grup 3:intraabdominal enfeksiyon ile birlikte intraabdominal basing artirildi

Grup 1’deki (n=8) ratlarda intraabdominal enfeksiyon olusturulmadan, karin 6n duvari
cerrahi alan dezenfeksiyonu yapildiktan sonra 18G intraket yardimi ile intraperitoneal CO,

verilerek intraabdominal basing 1 saat siireyle ortalama 8 mmHg’da tutuldu (Sekil 4).

Sekil 4: Pnomoperitoneum olusturulmus rat
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Insuflator basinci 10 dakika ara ile kontrol edildi. Grup 2’ deki (n=8) ratlarda, karin
on duvari cerrahi saha dezenfeksiyonu yapildiktan sonra, Triptik soy buyyonda 37°C’lik
etlivde iireyen, 1 ml’ sinde 109 cc bakteri (E.Coli 1104512) intraperitoneal perfiize edilerek
intraabdominal enfeksiyon olusturuldu. Fakat intraabdominal basing arttirilmadi. Grup 3’deki
(n=8) ratlarda, aymi sekilde intraabdominal enfeksiyon olusturulduktan 2 saat sonra
intraabdominal basing 1 saat siireyle ortalama 8 mmHg’ da tutuldu.Gruplarin 6zellikleri Tablo

5’ te gosterilmigtir.

Tablo 5: Gruplarin 6zellikleri

Grup n *IAE **]AB
1 8 - +
2 8 + —
3 8 + +

IAE: intraabdominal enfeksiyon
iAB: intraabdominal basing

16-20 saat sonra anestezi altindaki ratlara karin 6n duvari cerrahi saha dezenfeksiyonu

saglandiktan sonra steril kosullarda laparotomi uygulandi (Sekil 5).

Sekil 5: Laparotomi uygulanan rat

Mikrobiyolojik Yontem: Bakteriyel translokasyon olup olmadigini aragtirmak amaci

ile, kiltlir i¢cin mezenter lenf bezi, karaciger ve dalak dokusu Ornekleri genel iiretici (GN)
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besiyerine alinarak, 37°C’lik etiivde 24- 48 saat tutuldu. Ik 24 ve 48 saatte iiremenin oldugu
bu s1v1 besiyerlerinden Endo ve Cikolatamsi agara pasajlar alindi. 48 saat sonunda iiremeyen
stv1 besiyerleri bakteri iiremedi olarak degerlendirildi. Endo besiyerlerinde iireyen ve tek tek
diisen bakteri kolonilerinden alinarak api 20 E testi ile E.Coli 1104512 oldugu belirlendi. IAE
olugturmak i¢in verilen E.Coli susu (E.Coli 1104512) disinda E.Coli susu, B.Fragilis,

enterobakter, enterokok, pseudomonas ve staphlococus tiremesi olup olmadig1 incelendi.
Patolojik Yéntem: Incebarsagm bir kismi histopatolojik inceleme igin alind1.% 10
formolde fikse edildikten sonra Hemotoksilen-Eozin ile boyanarak Modifiye Chiu puanlama

sistemi ile degerlendirildi (Tablo 6).

Tablo 6:Modifiye Chiu puanlama sistemi

Puan Histolojik degisiklikler
0 Normal
Deskuamasyon ve villiislerin {ist iigte birinde nekroz
Villiislerin orta kisminin progresif dokiilmesi
Villiislerin alt li¢te birinin dokiilmesi ve kript hiicrelerin nekrozu
Kript hiicrelerinin iigte ikisinin nekrozu
Bazal kriptalarin komple kaybi

DN [WIN|—

Bu puanlama sistemine goére ratlar, 0 puan olanlar iskemi gelismeyip nekroz
goriilmeyen, 1 puan olanlar iskemi sonucu nekroz gelisenler olarak ikiye ayrildi. Histolojik

incelemede puani 2-5 arasi olan olgu goriilmedi.

Istatistiksel Yontem: Gruplarin nekroz goriilme ve bakteri {ireme oranlar arasindaki

farklar Fisher’ in kesin olasilik testi ile incelendi. p degeri < 0.005 ise anlaml1 kabul edildi.
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BULGULAR

a-Histopatolojik analiz

Histolojik inceleme i¢in ince barsagin terminal ileum diizeyinden alinan yaklagik 2
cm’ lik doku ornekleri % 10° luk formol ile fikse edildikten sonra hazirlanan kesitler,
Hemotoksilen Eozin ile boyanarak 1s1k mikroskopunda 10 ve 40’lik biiyiitmelerde incelenerek
Modifiye Chiu Puanlama sistemi ile degerlendirildi. Normal barsak mukoza 6rnekleri Sekil 5a
ve 5b’ de; villiislerin 1/3’linde nekroz goriilen iskemik barsak drnekleri Sekil 6a ve 6b’de

gosterilmistir.

Sekil 6a: Iskemik barsak mukozas1 (x10) Sekil 6b:Iskemik barsak mukozas1 (x40)

41



Tablo 7,8,9’da goriildiigii gibi iskemi sonucu nekroz Grup 1°’de hicbir ratta
goriilmezken Grup 2 ve 3’de ikiser ratta goriildii. Gruplarin ikili istatiksel karsilagtiriimasinda

nekroz goriilme oranlar1 arasinda anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

Tablo 6: Modifiye Chiu puanlama sistemi

Nekroz varligi
Grup N n % p
1 8 0 0
3 8 2 25 0.467
Tablo 8: Grup 1 ve Grup 2 nekroz varlif
Nekroz varligi
Grup n n % p
1 8 0 0
2 8 2 25 0.467
Tablo 9: Grup 2 ve grup 3 nekroz varligi
Nekroz varligi
Grup n n % p
2 8 2 25
3 8 2 25 1.000

b-Mikrobiyolojik analiz

Mikrobiyolojik inceleme i¢in, yaklasik 16-20 saat sonra batin 6n duvari cerrahi saha
dezenfeksiyonu yapilarak laparotomi uygulandi. Steril kosullarda karaciger, dalak ve
mezenter lenf bezi doku ornekleri alindi. Alinan materyaller genel iiretici (GN) besiyerine
alinarak 37°C’lik etiivde 24-48 saat tutuldu. Ilk 24 ve 48 saatte iiremenin oldugu bu sivi
besiyerlerinden Endo ve Cikolatamsi agara pasajlar alindi1.48 saat sonunda liremeyen sivi
besiyerleri bakteri iiremedi olarak degerlendirildi. Endo besiyerinde iireyen ve tek tek diisen
bakteri kolonilerinden alinarak api 20 E testi ile E.Coli 1104512 oldugu belirlenmistir. Ureme
sonugclar1 incelendiginde Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ teki ratlarin hi¢birinde mezenter lenf bezi,
karaciger, dalak doku Orneklerinde bakteriyel translokasyon tespit edilmedi. Yani {i¢ grup

arasinda bakteriyel translokasyon agisindan fark gézlenmedi.
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Grup 2 ve Grup 3 ‘teki ratlarda, intraperitoneal verilen E. Coli susunun mezenter
lenf bezi, karaciger ve dalaktaki iireme oranlar1 Tablo 10,11,12°de goriilmektedir; gruplarin

ikili karsilagtirilmalarinda istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

Tablo 10: Mezenter lenf bezinde E.Coli iiremesi

E.Coli iiremesi(MLB)
Grup n N % p
2 8 5 62.5
3 8 6 75 1.000
MLB: Mezenter lenf bezi
Tablo 11: Karacigerde E.Coli liremesi
E.Coli liremesi(KC)
Grup n n % p
2 8 6 75
B 8 7 87.5 1.000
KC: Karaciger
Tablo 12: Dalakta E.Coli liremesi
E.Coli tiremesi(Dalak)
Grup n N % p
2 8 7 87.5
3 8 7 87.5 1.000
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TARTISMA

Abdomen rigid (kosta kavsi, omurga ve pelvis) veya esnek (abdominal duvar veya
daifragma) duvarlarla kapal1 bir bosluk olarak diisiiniildiigiinde intraabdominal basinci bu
duvarlarin elastisitesi ve abdomen igeriginin karakteri belirler (1,2). 2004 yilinda yapilan
Uluslararas1 Abdominal Kompartman Sendromu Konsensus Tanimlart Konferansi’ nda kabul
goren ifadeyle intraabdominal basing bir "““sabit durum basinc1”dir. Normalde intraabdominal
basing atmosfer basincina esit veya biraz altindadir. Pratik olarak da O kabul edilmektedir.
WSACS tarafindan 2007 yilinda bildirilen IAH degerlendirme algoritmasinda IAH, IAB’in
12 mmHg ve iizerinde olmasi olarak tanmimlanmistir (7). AKS ise IAB’1n 20 mmHg iizerinde
olmasi ve beraberinde organ fonksiyon bozukluklarmnin eslik etmesidir (79). Intraabdominal
basing artisinin hemodinamik parametreler ve organ fonksiyonlar: {izerine etkilerinin klinik
olarak degerlendirilmesi hastalar acisindan kritik énem tasimaktadir. intraabdominal basing
artis1 ve abdominal kompartman sendromunun zamaninda tanist konulup tedavi edilmedigi
taktirde, yliksek morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadir. En 6nemli nokta intraabdominal
basing artisinin 6nlenebilmesidir.

Intraabdominal basincin ani ve hizli artislar1 organ fonksiyonlarin1 ve hemodinamik
parametreleri bozmaktadir. Intraabdominal basincin yavas bir sekilde arttign durumlarda
(gebelik, asit, obesite) ise hemodinamik parametrelerde ve organ fonksiyonlari iizerinde
olumsuz etkiler goriilmeyebilir. Fakat hangi hastada, hangi nedenle, hangi siirede, ne kadar
basing ile bu fizyolojik parametrelerin bozulacagi net olarak bilinmemektedir. Abdominal
kompartman sendromunun en sik nedeni intraperitoneal voliimde akut artistir. Bu artig
cogunlukla intraabdominal kanama, ileus, pankreatit, peritonit ve karin travmalar1 sonrasinda
olusur (4-6).

Abdominal kompartman sendromu klinik bir tanimlama oldugu icin sadece
labaratuvar paremetreleriyle tam1 konulamaz. AKS tanisi igin risk altindaki hastalarin
belirlenmesi, klinik bulgularin saptanmasi ve intraabdominal basing 6l¢timii 6nemlidir. Klinik
veriler olmadan intraabdominal basing artis1 yalnizca intraabdominal hipertansiyon
tablosudur. Abdominal hipertansiyon tanisi i¢in, yogun bakim {iinitesinde yatis veya klinik
bozulma / yeni organ yetersizlik bulgularindan en az biri ile risk faktorlerinden en az ikisinin

varligt durumunda temel Ol¢iim olarak intraabdominal basincin Olgiilmesi gerekir (7).
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Solunum yetersizligi genellikle ilk olarak karsimiza g¢ikar (5). Tan1 i¢in WSACS tarafindan
bildirilen risk faktorlerinin varliginin ortaya konulmasi gerekir (7).

Hastalarda en belirgin bulgu, karinda hassasiyet ve masif distansiyondur. Karin duvari
venlerinde belirginlesme, dispne, tasipne, yardimei solunum kaslarinin solunuma katilmasi,
periferik siyanoz, bacaklarda daha ¢ok olmak iizere 6dem, jugiiler ven6z dolgunluk, oligiiri,
aniiri ve suur bulanikhigi gibi fizik muayene bulgulari saptanabilir. Spesifik laboratuvar
bulgusu yoktur. Primer hastaliga ve basincin derecesine gore ¢ok cesitli laboratuvar degerleri
goriiliir. Goriintiileme yontemleri de primer hastaligin tanis1 ve komplikasyonlarin ortaya
konulmasinda faydalidir. Intraabdominal basing &lgiimiinde direkt ve indirekt yontemler
kullanilmaktadir. Uygulama kolayligi, noninvaziv olmasi, komplikasyonlarinin yok denecek
kadar az olmasi1 ve giivenilirliginin ¢ok yiiksek olmasi nedeni ile bugiin en sik kullanilan
yontem Kron ve arkadaglari tarafindan tanimlanan mesane i¢i basincini 6lgen yontemdir
(4,5,6,10,13).

Mesane basing Ol¢iimiiniin teknigi kolaydir. Hastalar supin pozisyonunda diiz yatirilir.
Foley kateter takilir ve mesane bosaltilir. Daha sonra foley kateterin drenaj kanali klempe
edilir. Her 6l¢iimden 6nce bu klemp agilir ve mesane bosaltilir. Mesane bosaltildiktan sonra
mesane i¢ine en fazla 25 ml steril serum fizyolojik verilir ve bu 3 yollu musluk ile su
manometresine baglanir.1.36 cmH,O 1 mmHg olarak hesaplanir. Symphis pubis seviyesi 0
(sifir) olarak kabul edilir ve basing oOlgilir. ~WSACS’nin 2007 yilinda yayinladigi
intraabdominal hipertansiyon degerlendirme algoritmasinda, intraabdominal basing 6l¢limii
sirasinda mesane igine verilen sivi miktarinin 25 ml’ yi gegmemesi ve sivi verilmesi sonrasi
detrlisor kasinin gevsemesi i¢in 30-60 saniye bekledikten sonra Ol¢iim yapilmasi gerektigi
bildirilmistir (7).

Intraabdominal basing 6lciimii ve sonuglarinin arastirilmasi 19. yiizyilla dayanir.
1863°’te intraabdominal basincinin tarifinin ardindan, 1876’da intraabdominal basincin
intravezikal basinca yansimasi vurgulanmistir. Laparoskopik cerrahinin kullaniminin
artmastyla intraabdominal basing artis1 ve etkileri tekrar popiiler olmustur. Ozellikle son 20
yildir bu konuda yapilan ¢aligmalarin sayist hizla artmakta ve intraabdominal basing artisinin
etkileri aydinlatilmaktadir (5,6).

Marey ve Burt 1863 yilinda, karin i¢i basing artigini tanimlamis ve karin i¢i basing
ile solunum fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi ortaya koymuslardir. Luciani (1878), Rosenthal
(1880) bir tambur araciligiyla rektal ve 6zefageal sesleri dinleyerek karin i¢i basing dl¢limii
yapmiglardir. Dubois (1876) ilk defa rektal basing dl¢iimii yapmis ve karin i¢i basincin rektal

basinca etkilerini vurgulamistir. Heinricius 1890°da yaptig1 deneysel calismada, 27-46 cm su
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aras1 karin i¢i basing degerlerinde kedilerin ve kobaylarm 61diigiinii tesbit etmis. Oliim sebebi
olarak da artan basincin toraksin genislemesini engelleyip solunumun 6nlenmesinden dolay1
oldugunu vurgulamistir (5,6). Bizim calismamizda IAB artisina bagl olarak gelisen toraksin
genislemesi ile solunumun engellenmesi sonucu Olim goriilmemistir. Muhtemelen diistik
IAB’ ta solunum fonksiyonlar1 minimal etkilenmekte veya hig etkilenmemektedir.

Deneklerde yapilan ¢alismalar ile intraabdominal basing artisinin solunum yetmezligi
ve Oliimle sonucglandigini ilk kez 1911 yilinda Emerson gostermistir (90). Wendt (1913) ilk
olarak karin i¢i basing artimi ve renal fonksiyonlar arasindaki iligkiyi arastirmistir. Wagoner
1925°te, bu yontemle insan ve hayvanlarda karin i¢i basincini 6lgmiistiir.

1923 yilinda Throrington ve Schmidt’in malign asitli hastalarda oligo-aniirinin
parasentez sonrast diizeldigini goOstermislerdir (14). Overholt (1931) yaptig1 deneysel
calismada, kopeklere intraperitoneal kaniiller yerlestirerek karin i¢i basincin inspirasyon
sirasinda azaldigini, ekspirasyon sirasinda ise arttigini gostermistir (64). Overholt, inspirasyon
sirasinda gevseyen karin O6n duvarindaki yardimci solunum kaslarinin karin ig¢i basinci,
diafragmadan daha fazla etkiledigini savunmustur. Mccarthy, laparoskopik tubal koagiilasyon
yapilan 12 hastada karin i¢i basin¢ artisinin mesaneye iletilerek intravezikal basinci da
yiikselttigini gostermis ve mesanedeki basing degisimlerinin sadece detrusor aktivitesine
baglanmamasi gerektigini savunmustur. Altaher intravaginal ve rektal basing Ol¢limlerinin
karin i¢i basincini yansittigini gostermistir.1960-1970 yillarinda laparoskopinin kadin dogum
alaninda kullanima girmesi ile intraabdominal basincin kardiyovaskiiler sistem iizerine
etkileri fark edilmistir (15).

Yeni doganlarda, biiyiik omfolosellerin karin i¢ine konmasindan sonra, ¢ocuklarin
solunum yetmezligi ve kardiyovaskiiler kollapstan oldiiklerinin goriilmesi, tani amach
peritonoskopi, tan1 ve tedavi amagh video laparoskopinin kullanima girmesi ile bu konudaki
arastirmalar tekrar baglamistir. Richards ve Kron 1980’lerin basinda, postoperatif hemorajiye
bagl karin i¢i basing artiginin oligiirik ya da aniirik bobrek yetmezligi ile sonuclanacagini,
abdominal dekompresyondan sonra patolojinin geri donecegini gostermislerdir (5,6).

Intraabdominal basing dlgiimlerinin klinik parametreler ile birlikte degerlendirilmesi
gerekir. Pratik olarak 10 mmHg iizerindeki basinglarda fizyolojik parametrelerde ve organ
fonksiyonlarinda degisiklikler oldugu kabul edilse de, 10 mmHg nin altindaki basinglarda da
organ fonksiyonlarinin etkilendigini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Malbrain ve arkadagslarina
gore intraabdominal basingtaki diisiik artislar bile organ fonksiyonlarimi etkileyebilir (48).
Desol ve arkadaslari, deneysel ¢alismalarda intraabdominal basincin 8 mmHg’ nin iizerine

ciktigi zaman hepatik mikrosirkiilasyonun belirgin sekilde azaldigini kanitlamiglardir (51).
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Kologlu ve arkadaglarinin yaptigi deneysel calismada 4-6 mmHg basinglarin bile barsak
anastomozlarindaki iyilesmeyi olumsuz etkiledigi ve bunun muhtemelen batin ici
perflizyonun azalmasina bagli oldugu sonucuna varmislardir (43).

Biz calismamizda deneysel intraabdominal enfeksiyon modellerinde intraabdominal
basing artisinin intestinal iskemi ve bakteriyel taranslokasyon iizerine etkilerini arastirdik. Bu
calismada oOzellikle diisiik basingta uygulanan pneumoperitoneumun intestinal iskemi ve
bakteriyel translokasyona yol acip a¢cmadiginin ortaya konulmasi amaglanmistir.
Calismamizda ratlara 1 saat siireyle ortalama 8 mmHg basing uygulanmistir. Bizim
calismamizda 8 mmHg basincin intestinal iskemiye sebep olmadigi sonucuna vardik. 1999
yilinda Ozmen ve arkadaslarinin yaptiklar1 deneysel intraabdominal enfeksiyon modellerinde
CO; insuflasyonun peritonit durumunda bakteriyel translokasyona yol actigi bu nedenle
peritonit durumlarinda laparoskopik girisimlerin dikkatli bir sekilde uygulanmasi gerektigi
vurgulanmistir (49). Bu c¢aligmada 10 mmHg basingta pneumoperitoneum olusturulmustur.
Bizim g¢aligmamizda ise 1 saat siireyle 8 mmHg basingta uygulanan pneumoperitoneum
durumunda, hem intraabdominal enfeksiyon grubunda hem de intraabdominal enfeksiyon
olmayan grupta intestinal iskemi ve bakteriyel translokasyon agisindan fark olmadig: tespit
edilmistir. Bu elde ettigimiz sonuglardan hareketle intraabdominal enfeksiyon durumunda
diisiik basingta (8§ mmHg) laparoskopik girisimlerin gerek tanisal gerekse tedavi amaciyla
giivenle uygulanabilecegi diisiincesindeyiz.

Ozmen ve arkadaslarmin 2002 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ise 12 mmHg basinglik
pneumoperitoneum durumunda, visseranin mikrosirkiilasyonunda degisiklik olmadigi ve
barsak perfiizyonuna olumsuz etki yapmadigi savunulmustur (50). Bizim ¢alismamizda da 1
saat slireyle 8 mmHg basincin intestinal iskemiye yol agmadig1 tespit edilmis, yani intestinal
perflizyonu olumsuz etkilemedigi kanaatini olusturmustur.

Intraabdominal hipertansiyon (IAH) birgok sistemi etkiler. Bu degisikliklerin klinigini
daha iyi anlamak i¢in her organ sistemindeki bozukluklar ayr1 ayri1 degerlendirilmelidir.
Caldwell ve Ricotta tiim torasik ve abdominal organlari i¢ine alan deneysel ¢alismalarinda
radyoaktif isaretli mikrosfereler kullanarak artan intraabdominal basincin organ sistemleri
tizerindeki etkilerini incelemislerdir (18). Bu calisma ile intraabdominal basing artisinin
adrenal gland hari¢ tiim organlarin kan akiminda azalmaya neden oldugunu ortaya
koymuslardir. Richardson ve Trinkle yaptiklari hayvan deneylerinde karin i¢i basinct 5’er
mmHg arttirarak 40 mmHg’ya kadar yiikseltmislerdir (24). intraabdominal basing artis1 kalp
debisinde azalmaya neden olur. Bu etki diisiik basinglarda (10-15 mm Hg) ortaya ¢ikar ve 20

mm Hg iizerinde belirgin hal alir. Intraabdominal basincin 25 mmHg’ya yiikseltilmesiyle
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kardiyak output %50 azalmais, arteryel basing deney boyunca sabit kalmis, inferior vena cava
basinct ise intraabdominal basinca paralel seyretmistir. Simon ve arkadaglar1 yaptiklari
hayvan deneylerinde kanama ile kardiyak etkilerin daha diisiik basinclarda ortaya c¢iktigini
gostermislerdir (25). IAH’da santral vendz basing ve pulmoner arter basinci artar. Bunun
toraksa dogrudan basi etkisiyle oldugunu Bloomfield ve arkadaslari hayvan deneylerinde
gostermislerdir (26). Cullen ve arkadaslarinin 8 hastalik serisinde de hastalarda normal
oksijenasyonu saglamak i¢in PEEP gerekmistir (27). Sugrue ve arkadaslarinin cerrahi sonrasi
yogun bakim iinitesinde izlenen 263 hasta iizerinde yaptigr prospektif bir arastirmada
hastalarin 107’sinde IAH gelistigi gozlenmistir (31). Sugrue ve arkadaslarinin yaptigi bir
baska prospektif calismada ise IAH’li hastalarda renal fonksiyon bozuklugu, oligiiri ve 6liim
anlamli olarak fazla bulunmustur (32). IAHnin bobrek fonksiyonlarina etkisi, kardiyak
outputun diismesine bagli renal kan akiminin azalmasi, renal korteks ve medullasinin basing
altinda kalmasi, renal arter ve vende kan akiminin basinca bagli azalmasi, renin, aldesteron ve
ADH saliniminda artmaya baglidir.

Bloomfield ve arkadaslarinin uyguladiklari bir hayvan modelinde intraabdominal
basinct 5 mmHg araliklarla arttirmiglar ve 25 mmHg’da siv1 resiisitasyonuna baslamislardir
(30). Her islemden sonra 30 dakika beklemisler ve renin, aldosteron ve atrial natriiiretik faktor
diizeylerini 6l¢miislerdir. Sonug¢ olarak renin ve aldosteron diizeyleri artan intraabdominal
basingla beraber artmis, sivi resiisitasyonuyla diigsmiistiir. Atrial natriiiretik faktor diizeyi ise
sabit kalmistir (35).

Antiditiretik hormondaki yiikselme intraabdominal basingtan bagimsiz olarak kardiyak
outputtaki diisiise baghdir. Diisiikk intraabdominal basinglarda ve minimal CO;
insuflasyonunda renin  aktivitesinin artmadigi  gosterilmistir (36). Intraabdominal
hipertansiyon ile mezenterik arter, hepatik arter, intestinal mukozal ve portal venéz akimlar
azalir. Olusan intestinal iskemiye bagli agiga cikan serbest oksijen radikallerinin uzak organ
hasarina sebep olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Intraabdominal basing 20 mmHg’ye ulastiginda mezenterik ve mukozal kan akimi
azalir. Intestinal mukozal kan akiminda %60’a varan azalma goriiliir. Diebel ve arkadaslari
yaptiklar fare modelinde 25 mmHg basincinda mukozal kan akiminin % 63 azaldigini, ayrica
bakteriyal translokasyonunda anlamli derecede arttigin1 gostermislerdir (37). Bizim
calismamizda ise 8 mmHg basingta bakteriyel translokasyon izlenmemistir.

Splanik kan akiminda azalma ile olusan intestinal iskemi sonucu, bakteriyel
translokasyon ve sepsis gelisebilir (9). Freidlander ve arkadaslar1 yaptiklar1 kanama

modelinde hipovolemi ve resiisitasyonun siiperior mezenterik arter kan akiminin etkilenme
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esigini  dislrdigiinii  gostermiglerdir (38). Windberger ve arkadaslari, 15 mmHg
pneumoperitoneumda splanknik perfiizyonda ve doku pH’sinda azalma oldugunu
saptamiglardir (39) Ivatury ve arkadaslar1 cerrahi yogun bakimda izledikleri travma
hastalarinda visseral perfiizyon kriteri olarak gastrik mukozal pH’ y1 kullanmiglardir (91).

Kotzampassi ve arkadaglar1 yaptiklart domuz deneyinde mekanik ventilasyonda PEEP
kullanilmasinin hepatik arter, portal ven, siiperior mezenterik arter kan akimini ve hepatik ve
jejunal mikrosirkiilasyonu azalttigin1 gostermislerdir (42). PEEP ile solutulan hayvanlarda
IAH yaratildiginda ise bu etki daha da artmistir. IAH nin solunumu giiclestirdigi ve hastalarin
bliyiik ¢ogunlugunun mekanik ventilasyon gereksinimi oldugu diisiiniiliirse ventilator
ayarlarinda bu etkinin de g6zoniinde bulundurulmasi gerekir.

Primer hastaligin iizerine eklenen kompartman sendromu etkileri nedeniyle bagisiklik
sistemi hasarlanmis hastalarda enfeksiyona egilim vardir. Bakteriyel translokasyon en sik
intestinal iskemiye bagli gelisen intestinal bariyer fonksiyonda bozulma ile olusur.

LeRoith ve arkadaslar1 IAH’a bagl splanknik kan akiminin azalmasinin nedenlerini,
splanknik venin direk mekanik basisi, splanknik damar igindeki myojenik refleks ve IAH’a
bagli vazoaktif hormonlarin salinimi sonucu mezenterik vazokonstriksiyona bagli oldugunu
bildirmislerdir (46). Deitch ve arkadaslart da splanknik kan akiminin azalmasina paralel
olarak, bakteriyel translokasyona bagli barsakta olusan endotoksin veya bakteri sepsisi ve
bdylece multipl organ yetmezligine yol agacagi hipotezini 6ne slirmiislerdir (47).

IAH’ da bakteriyel translokasyon primer olarak mezenterik lenf nodlarinda olur.
Peritoneal ylizey genellikle sterildir. En ¢ok iireyen bakteri E.Coli dir. Daha az siklikla,
B.Fragilis, enterobakterler, enterokoklar, pseudomonas ve stafilokoklar goriiliirler.

Bakteriyel translokasyon sonucu, intestinal kaynakli bakteri veya endotoksinin,
mevcut olan septik durumu tetikleyici veya artirict oldugu ve bu sekilde multipl organ
yetmezligi gelismesine katkida bulundugu diisiiniilmektedir (44,45). Bu nedenle IAE
durumunda 10 mmHg ve iizerindeki laparoskopik girisimler dikkatlice uygulanmalidir.(49)
Bizim ¢alismamizda uyguladigimiz § mmHg pneumoperitoneumun bakteriyel translokasyona
yol agmadig1 sonucundan hareketle, IAE durumunda 8 mmHg pneumoperitoneum gerek tani
gerekse tedavi amaci ile giivenle uygulanabilecegini diisiinmekteyiz.

Artmis intraabdominal basing direkt basi ile abdominal duvar kan akimini azaltir.
Duvarda lokal iskemi ve 6deme yol agarak abdominal duvar kompliansin1 azaltir (13,21).
Insan ve hayvan c¢alismalarinda intraabdominal basingta akut degisiklikler ile serebral

perflizyon basincinda azalma ve intrakranial basingta artma gdosterilmistir. Karin i¢i basing
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artiminda gelisen santral vendz basingtaki artisa bagli olarak beyin vendz doniisii azaltmakta,
kafa i¢i basinci artmaktadir.

Giinlimiizde laparoskopik girisimler pek cok hastaligin tani ve tedavisinde yaygin
olarak kullanilmakta ve hizla konvansiyonel girisimlerin yerini almaktadir. Laparoskopide
yeterli goriintii ve cerrahi sahanin agiga cikartilmasinda “CO, pndémoperitonyum yodntemi”’
kullanilir.

Intraabdominal basing artisi, kardiyovaskiiler sistem iizerinde SVR’de ve OAB’ta
artis, inferior vena kavada basiya bagli vendz doniiste azalma ve kardiyak outputta azalma
seklinde ortaya c¢ikar. Peroperatif olusan CO, pndmoperitonyumu uzun siireli devam ederse
renal kan akimi azalir, glomertiler filtrasyon oraninda (GFO) ve idrar ¢ikisinda azalma olur.
Mezenterik arter, intestinal mukoza, hepatik ve splanknik sahanin da perfiizyonu
intraabdominal basing artisiyla beraber pnomoperitonyum sirasinda azalir (55,56).

Batin1 bir endoskopla ilk kez 1901 yilinda Kelling incelemistir. Laparoskopik
cerrahideki en biiyiik adim, intraabdominal basinc1 ve verilen hava miktarini monitdrize eden
otomatik insuflasyon cihazini ve daha giivenli insuflasyon igne ve aletlerini gelistiren Alman
jinekologu Kurt Semm tarafindan atilmistir (57).

1987°de Fransa’da Dr. Philippe Mouret jinekolojik patolojisi olan bir hastada ilk
laparoskopik kolesistektomiyi uygulamustir (58). Ulkemizde de 1990 yilinda Prof. Dr. Ergiin
Goney ve ekibi tarafindan istanbul SSK Okmeydan1 Hastanesi’ nde ilk kez gergeklestirilmistir
(59).

Agik prosediir ile karsilastirildiginda laparoskopik sonuglardan elde edilen
yararlanimin pek cok yonden, Ozellikle homeostazis agisindan daha iyi oldugu kabul
edilmektedir. Laparoskopik cerrahinin, yara yerlerinin ¢ok daha iyi kozmetik goriintii
vermesi, postoperatif daha az agri, postoperatif erken mobilizasyon, hastanede kalis siiresinin
daha az olmasi, postoperatif uzun déonemde olusabilen intestinal obstruksiyon riskinin ¢ok
daha az olmasi, laparoskopik olarak karin i¢inin degerlendirilebilmesi gibi avantajlarinin
yaninda intraabdominal basing artisina bagli hemodinamik parametreler ve organ sistemleri
izerine olumsuz etkileri mevcuttur. Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar dl¢iisiinde diisiik
basingta uygulanacak pneumoperitoneum ile bu olumsuz etkilerin ortadan kaldirilabilecegi
diisiincesindeyiz.

Giliniimiizde intraabdominal basincin degerlendirilmesinde, 2007 yilinda Diinya
Abdominal Kompartman Dernegi (WSACS) tarafindan bildirilen siniflama kullanilmaktadir
(7). WSACS simiflamasina gore 12-15 mmHg Diizey 1,16-20 mmHg Diizey 2, 21-25 mmHg
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Diizey 3, 25 mmHg iizeri Diizey 4 olarak siniflandirilmistir. En giincel tedavi yaklasimi 2009
yilinda WSACS tarafindan bildirilen Medikal Tedavi Algoritmasi’ dir (81).

Abdominal kompartman sendromunda prognoz, 6l¢iim yontemleri ve cerrahideki tiim
gelismelere ragmen kotiidiir. Bu nedenle en énemi nokta IAB artisinin énlenmesidir. Bu da
risk faktorlerinin ¢ok iyi bilinmesi ve hastanin klinik tablosunun ortaya konulmasi ile
miimkiindiir. Eger IAB artis1 nlenemiyorsa erken tan1 ve zamaminda dogru miidahale ile
morbidite ve mortalite en aza indirilebilir. Neden olan patoloji ile birlikte mortalite oran1 % 50

civarindadir (7).
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OZET VE SONUC

Giiniimiizde laparoskopik girisimler pek cok hastaligin tani ve tedavisinde yaygin
olarak kullanilmakta ve hizla konvansiyonel ydntemlerin yerini almaktadir. Intraabdominal
Hipertansiyon, IAB’1in 12 mmHg ve iizeri olmas1 olarak tanimlanir. Laparoskopik girisimlerde
genellikle 12-15 mmHg basing kullanilmaktadir. Ancak 10 mmHg’nin {izerindeki
intraabdominal basing artiginin organ sistemleri tizerindeki olumsuz etkileri bir¢ok ¢alisma ile
gosterilmistir.

Bizim ¢alismamizda deneysel intraabdominal enfeksiyon modellerinde diisiik IAB (8
mmHg)’ 1n intestinal iskemi ve bakteriyel translokasyonun {izerine etkileri arastirilmistir.

Bu ¢alisma Istanbul Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ ndan alinan
onay ile (karar no:24) Istanbul Universitesi Deneysel Tip Arastirma Enstitiisii (DETAE)’nden
alman ratlar iizerinde, Istanbul Universitesi DETAE laboratuvarinda Nisan 2009 tarihinde
gercgeklestirilmistir.

Bu calismamizda ratlar 3 gruba ayrildi. Grup 1; IAE olusturulmadan IAB arttirilan,
Grup 2; 1AE olusturulup IAB arttirilmayan, Grup 3; IAE olusturulup IAB arttirilan grup. Her
3 gruptaki ratlara yaklasik 16-20 saat sonra laparotomi uygulanarak mikrobiyolojik inceleme
icin karaciger, dalak, mezenter lenf bezi ve patolojik inceleme i¢in de terminal ileumdan
incebarsak doku ornekleri alindi.

Mikrobiyoloji ve patoloji sonuglar1 incelendiginde, hem IAE modelinde hem de IAE
olusturulmayan modelde 1 saat siireyle 8 mmHg basincta intestinal iskemi ve bakteriyel
translokasyon olusmadigi sonucuna ulasildi. Elde edilen sonuglardan hareketle diisiik basingta
(8mmHg) laparoskopik girisimlerin IAE durumunda hem tan1 hem de tedavi amaci ile
giivenle uygulanabilecegi ve bu calismanin daha genis deneysel modeller ve klinik ¢aligmalar

ile desteklenmesi gerektigi kanaatindeyiz.

52



SUMMARY

Today laparascopic interventions are increasingly used in diagnosis and treatment of
many diseases and replaced conventional techniques. Intraabdominal hypertension is defined
as intraabdominal pressure above 12 mm hg. Intraabdominal pressure of 12-15 mm hg is
generally achieved during laparascopic interventions. Nevertheless adverse effects of pressure
above 10 mm hg on organ systems is shown in many studies. Working with low pressure
these adverse effects may be diminished or minimized.

In experimental rat models, effects of low intraabdominal pressure (8mmHg) on
intestinal ischemia and bacterial translocation is evaluated in our study.

Permission from Istanbul University Animal Research Local Ethical Committee is
obtained and rats are taken from Istanbul University Experimental Medicine Research
Laboratory. Study is performed in Istanbul University Experimental Medicine Research
Laboratory on April 2009.

Rats are divided into 3 groups in our study

Group 1: increased intraabdominal pressure(IAP) without intraabdominal
infection(IAI)

Group 2: normal IAP with IAE

Group 3: increased IAP with IAE

Laparatomy is applied after 16-20 hours to all groups. For microbiological analysis
liver, spleen, mesenteric lymph node and for pathological analysis terminal ileum tissue
specimens are obtained. When results are evaluated in groups with and without IAI; with 1
hour 8 mm hg pressure no intestinal ischemia and bacterial translocation observed. In the light
of this study in the case of intraabdominal infections low pressure (8 mm hg)laparascopic
interventios with the aim of diagnosis and treatment can be safely performed. This study

should be supported with new experimental models and clinical studies.
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