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OZET

Yogun Bakim Hastalarinda Intraabdominal Hipertansiyonun Sikhgi, Solunum
Mekanikleri, Hemodinami ve Mortalite ile Iliskisinin Degerlendirilmesi

Dr. Ahmet Kutluay

Yogun bakimda yatan kritik hastalarda intraabdominal hipertansiyon (IAH) risk
faktorlerinin oldukca sik goriilmektedir. IAH, yogun bakim iinitelerinde sik goriilen,
mortaliteyi ve morbiditeyi arttiran 6nemli bir sorundur. IAH nin solunum sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem basta olmak tizere olumsuz sistemik etkileri olabilecegi
gdsterilmistir. IAH nin morbidite ve mortalite {izerine etkisini arastirmak {izere yogun
bakimda yatan 84 kritik hasta ¢alismamiza alimmistir. Bu hastalarda intraabdominal
basing takibi, solunum mekanikleri (P-Pik, P-Plato, P-Drive, PEEP, kompliyans) ve
inferior vena kava capi dl¢iimleri yapilmis ve bu parametrelerin mortalite tizerine etkileri
incelenmistir. Calismamiza alman hastalarin ¢ikis giinlerine bakildiginda IAH'in
eksitus olan grupta anlamli seviyede daha sik oldugu goriilmiistiir (p<<0,05) ve taburcu
olan grupta eksitus olan gruba gére IAH oranmin belirgin olarak azaldigi saptanmugtir
(p<0,05). Hastalarin solunum parametreleri ile mortalite iliskisi incelendiginde ¢ikis
glinii P-Pik, P-Plato, P-Drive ve PEEP seviyelerinin eksitus olan bireylerde anlamli
seviyede daha yiiksek oldugu izlenmistir (p<0,05). Ancak giris giiniinde sadece P-Drive
mortalite ile iligkili bulunmustur (p<0,05). IAB ve solunum mekaniklerinin iligkisi
incelendiginde P-Pik, P-Plato, P-Drive ve PEEP seviyelerinin yiiksekliginin IAH ile
iliskili oldugu bulunmustur (p<0,05). IAH’de torasik basinglarin yiikselmesinin
abdominotorasik iletim yoluyla oldugu diisiiniilmektedir. {AH olan grupta invaziv
mekanik ventilatdr destegi verilme orani, IAH olmayan gruba gore anlamli (p<0.05)
olarak daha yiiksek saptanmistir. Bu durum IAH’nin respiratuar sistem kompliyansini
(Crs) azaltarak akciger disi (sekonder) ARDS’ye neden olmasini desteklemektedir.
Calismamizda istatiksel olarak anlamli olmamakla beraber IAH olanlarda, ABH siklig
ve KDIGO skorlamasina gére ABH evresi daha yiiksek saptanmustir. IVK ile IAH
arasinda ise anlamli bir iliski bulunamamustir (p>0,005) ve bunun sebebinin IAH olan

kisilerde gorece olarak daha yiiksek PEEP uygulanmasi ve PEEP’in sag atrium basincini
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arttirarak IAB’nin vendz doniis iizerindeki etkilerini nétrleyebilmesi  oldugu
diisiiniilmiistiir. {AH’nin hem mortalitenin énemli bir dngérdiiriiciisii oldugu hem de
mortalite artisinda etkili olan 6nemli bir faktér oldugu goriilmektedir. Yogun bakim
iinitelerinde IAH’nin 6l¢iilmii i¢in protokoller gelistirilmesi ve IAH tanisina gereken
onemin verilmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Literatiir verileri 1s13inda, IAH tanisinin
erken konulmasinin, abdominal kompartman sendromuna gidisi ve mortaliteyi azaltmak

icin olduk¢a 6nemli oldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Intraabdominal hipertansiyon, abdominal kompartman

sendromu, mortalite, solunum mekanikleri.
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SUMMARY

Evaluation of Intraabdominal Hypertension Frequency, Relationship with
Respiratory Mechanics, Hemodynamics and Mortality in Intensive Care Patients

Dr. Ahmet Kutluay

Intra-abdominal hypertension (IAH) risk factors are quite common in critically
ill patients. IAH is an important problem that is frequently seen in intensive care units
and increases mortality and morbidity. It has been shown that IAH may have adverse
systemic effects, especially on the respiratory system and cardiovascular system. In
order to investigate the effect of IAH on morbidity and mortality, 84 critically ill patients
were included in our study. Intraabdominal pressure monitoring, respiratory mechanics
(P-Pik, P-Plato, P-Drive, PEEP, compliance) and inferior vena cava diameter
measurements were performed in these patients, and the effects of these parameters on
mortality were investigated. Considering the discharge days of the patients included in
our study, it was observed that IAH was significantly more common in the exitus group
(p<0.05). It was determined that the rate of IAH decreased significantly in the
discharged group compared to the exitus group (p<0.05). When the relation between
respiratory parameters and mortality of the patients was examined, it was observed that
the P-Peak, P-Plato, P-Drive and PEEP levels on the last day of the patients were
significantly higher in the patients who died (p<0.05). However, only P-Drive was
associated with mortality on the day of entry (p<0.05). When the relationship between
IAP and respiratory mechanics was examined, it was found that high levels of P-Peak,
P-Plato, P-Drive and PEEP were associated with IAH (p<0.05). The elevation of
thoracic pressures in 1AH is thought to be via abdominothoracic transmission. The rate
of invasive mechanical ventilator support in the group with IAH was found to be
significantly higher (p<0.05) than the group without IAH. This situation supports that
IAH causes extrapulmonary (secondary) ARDS by decreasing the respiratory system
compliance (Crs). Although not statistically significant in our study, the frequency of
AKI and the stage of AKI were found to be higher in patients with IAH, according to the
KDIGO scoring. A significant relationship was not found between IVC and IAH
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(p>0.005), and it was thought that the reason for this was relatively higher PEEP in
individuals with IAH and that PEEP could neutralize the effects of IAP on venous return
by increasing the right atrial pressure. It is seen that IAH is both an important predictor
of mortality and an important factor influencing the increase in mortality. We think that
protocols for the measurement of 1AH in intensive care units should be developed and
the necessary importance should be given to the diagnosis of IAH. Considering the
literature data and the results of our study, we think that early diagnosis of IAH is very

important to reduce the progression to abdominal compartment syndrome and mortality.

Key words: Intraabdominal hypertension, abdominal compartment syndrome, mortality,

respiratory mechanics.
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1. GIRIS

Intraabdominal hipertansiyon (IAH), intraabdominal basincin (IAB) tekrarlayan
dlgiimlerde > 12 mmHg olmasi olarak tanimlanmaktadir.(1) IAH solunumsal, kardiyak,
renal, serebral ve metabolik fonksiyonlar1 olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle IAH, kritik
hastalarda artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir.(2) Yogun bakim iinitesi (YBU)
‘nde yatis esnasinda IAH gelisiminin 28 ve 90 giinliik mortaliteyi anlamli ve bagimsiz
bir sekilde arttirdigi gosterilmistir.(3) Intraabdominal basincin 20 mmHg’ dan biiyiik
olmasi ve bununla birlikte organ fonksiyon bozuklugu olmasina abdominal kompartman
sendromu (AKS) ad1 verilmektedir.(1)

IAH igin risk faktorleri arasinda abdominal cerrahi, abdominal travma, sepsis-
septik sok, siddetli hemorajik sok, siddetli yaniklar, siddetli akut pankreatit, yiiksek
hacimli siv1 resiisitasyonu-hipervolemi, mekanik ventilasyon ve yiliksek pozitif
ekspiryum sonu basing (PEEP) yer almaktadir.(4)

IAH solunum mekaniklerini etkilemektedir ve gaz degisimini bozarak hiperkarbi
ve hipoksemi gelismesine neden olabilmektedir.(1) IAH diyaframin kranial yonde
kaymasina neden olur. Béylece IAB’nin toraks ici basinca iletimi (abdominotorasik
iletim) ile IAH torasik basmglari ve akciger basinglarini arttirirken akciger hacimlerini
azaltir. Solunum sistemi kompliyansi (Crs) gogiis duvar1 kompliyansi (Ccw) ve akciger
komplianst (CL) olmak iizere iki kistmdan olusmaktadir. IAH akciger kompliyansin
degistirmemekle birlikte g6giis duvari kompliyansin1 dolayisiyla solunum sisteminin
kompliyansin1 azaltarak akciger dist Akut Respiratuar Distress Sendromu (ARDS)
tablosuna neden olmaktadir.(1) IAH ortaminda alveoller, ekspirasyon sirasinda daha
yiiksek kapanma basinglarinda (clossing pressure) kollabe olmaktadir ve IAH’ye bagh
atelektazi olusumu artmaktadir.(2) Yetersiz bir PEEP nedeniyle artmis atelektotravma,
IAH varhiginda gelisen akciger hasarinmin artmasma katkida bulunabilmektedir. Bu
yiizden, teorik olarak akcigerleri acik tutmak ve IAH’ye bagli akciger hasarini azaltmak
icin daha yliksek PEEP seviyeleri gerekebilir. Bununla birlikte daha yiiksek PEEP

seviyeleri hem olumsuz hemodinamik etkilere hem de alveoler asir1 distansiyon



olusturarak akciger hasarma yol acabilmektedir. PEEP, IAH'nin akciger hacmi ve gogiis
duvar1 kompliyans: iizerindeki olumsuz etkilerine kars1 koyabilirken, IAH'li hastalarda
belirli bir PEEP seviyesinin sag kalimi iyilestirdigine dair bir kanit yoktur. Bu nedenle
IAH ortaminda kullanilacak en iyi PEEP bilinmemektedir. Herhangi bir kanit
bulunmadiginda PEEP'in en iyi respiratuar sistem kompliyansina (Crs) gore ayarlanmast
onerilmektedir.(1,2)

IAH ve yiiksek PEEP'in kardiyovaskiiler sistem iizerindeki bireysel etkisi iyi
tanimlanmistir. IAH abdominal ve torasik kompresyon ile vena kava inferioru kollabe
edip kalbe vendz doniisii azaltarak sag ventrikiill ve sol ventrikiil preloadini
azaltmaktadir. Abdominal basincin toraksa iletilmesiyle (abdomino-torasik iletim) toraks
i¢i basing yiikselir, boylece sag ventrikiil afterload: yiikselir. Intraabdominal basing
yiiksekligine bagli renal arterin komprese olmasi sonucu renin anjiyotensin-aldosteron
sisteminin (RAAS) aktivasyonu ile sol ventrikiill afterloadi artar. PEEP sag ve sol
ventrikiil ven6z doniisiinii azaltirken sag ventrikill afterload1 arttirip sol ventrikiil
afterloadi azaltmaktadir. Ozetle, hem IAH hem de yiiksek PEEP, azalmis bir kardiyak
debi ile iliskilidir. Teoride, IAH ve PEEP'in iki olas1 antagonistik etkilesimi vardir. Ik
olarak; sol ventrikiil afterload: IAH ile artarken, yiiksek PEEP seviyeleriyle azalir. Ikinci
olarak, inferior vena kavadan sag atriyuma venoz doniis biiyiik 6lgiide sag atriyal basing
(RAP) ile IAB gradiyenti tarafindan belirlenir. IAH yoklugunda (RAP > IAB), artan
IAB seviyeleri vendz doniisii artirabilir ve karindan torasik bdlmeye kanin yeniden
dagitilmasiyla kalp debisini iyilestirebilir. Ancak IAH varhiginda (RAP < IAB), venoz
doniis ve kalp debisi azalir. IAH varliginda artan PEEP'in RAP-IAB gradiyentini (RAP
> [AB) olumlu yonde degistirmesi ve bdylece hem vendz doniisii hem de kardiyak
outputu iyilestirmesi olasidir. Sonug olarak IAH varliginda PEEP artisinin hem vendz
doniisii hem de kardiyak outputu iyilestirmesi teoride miimkiindiir. (1)

IAH ve PEEP'in kombine hemodinamik etkilerini inceleyen sinirli deneysel ve
klinik veriler PEEP'in negatif hemodinamik etkisinin IAH hastalarinda bir dereceye
kadar karsilandigin1 géstermektedir. Bununla birlikte, yukaridaki ¢aligmalardan herhangi
bir sonu¢ ¢ikarmak zordur ve daha yliksek PEEP seviyelerine kardiyovaskiiler yanitin

tahmin edilmesi zor oldugundan, IAH hastalarinda daha yiiksek PEEP seviyeleri
2



uygularken klinisyen dikkatli olmalidir. Bu konuda daha fazla klinik ¢aligma
gerekmektedir.(1)

Yogun bakim {initelerinde agresif sivi resilisitasyonunun ve pozitif sivi
dengesinin intersitisyel ddemi arttirarak IAH gelisimine neden olabildigi ve mortaliteyle
iligskili olabilecegi ¢aligmalarda gosterilmistir.(2,3) Retrospektif bir vaka-kontrol
calismasinda negatif sivi  balansinin  {AH gelisimini ve mortaliteyi azalttig:
gosterilmistir.(3)

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) YBU’lerde siv1 resiistasyonuna rehberlik
icin basit, invaziv olmayan ve kullanigh bir ara¢ olarak kullanilabilmektedir. TTE ile
subkostal pencereden bakilan inferior vena kava (IVC) dl¢iimleriyle ile vendz doniis
degerlendirilebilmektedir. Kalp-akciger etkilesimleri nedeniyle, maksimum IVC ¢api
(IVCmax) ve minimum IVC ¢ap1 (IVCmin) bir solunum déngiisii sirasinda dlciilebilir ve
IVC capindaki solunumsal degisim (rviVC) hesaplanabilir. Bircok calismada, TTE ile
rviVC’nin hesaplanmasinin sivi yanitim degerlendirmek icin yararli bir indeks oldugu
gdsterilmistir.(5) rvIVC 6l¢iimii esnasinda pozitif basingli ventilasyon ve IAH gibi klinik
senaryolara dikkat edilmelidir. Torasik basing veya intraabdominal basmcin artmas1 IVC
Olcimlerinin  giivenilirligini  etkileyebilmektedir.  Literatiirde  deneysel  bir
calismada, intraabdominal basing 15 mmHg'ye ¢ikarildiginda IVC ¢apinda % 24 azalma
gelistigi gosterilmistir. IAH ile iliskili hemodinamik degisiklikler gosterilmis olmasina
ragmen, artan intraabdominal basincin sonografik IVC 6lgiimii iizerindeki etkisini
gosteren yeterli klinik ¢alisma yoktur.(6)

[AH’nin solunum mekaniklerini ve hemodinamiyi etkiledigi bilinmektedir.(1,2)
Diinya genelinde YBU’lerde yaklasik % 25-35 gibi yiiksek bir IAH insidansi(1)
olmasma ragmen IAH’nin solunum mekanikleri ve hemodinami iizerine -etkileri
konusunda yapilan g¢aligma sayisinin yetersiz oldugunu ve yeni ¢aligmalara ihtiyac
duyuldugunu gézlemledik. Biz ¢alismamizda IAH’nin solunum mekanikleri,
hemodinami ve mortaliteyle iliskisini inceleyecegiz. Yaptigimiz c¢aligmanin yogun
bakim {nitesinde yatan kritik hastalarin takip ve tedavisinde yardimci olabilecegini

diistinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. INTRAABDOMINAL HiPERTANSIYON

2.1.1. IAH, APB ve AKS Tanimlama

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Dernegi (WSACS) tarafindan
yaymlanan konsensiis tanimlarinda, kritik hastalig1 olan eriskinlerde normal IAB' nin
yaklasik 5-7 mmHg oldugunu belirtilmektedir.(7) Morbid obez hastalarda baslangic IAB
seviyeleri yaklasik 9-14 mmHg seviyesinde ve normalden daha yiiksektir.(8)

WSACS, [AH'yi siirekli veya tekrarlayan dl¢iimlerde IAB’ nin >12 mmHg' nin
lizerine patolojik olarak yiikselmesi seklinde tanimlamaktadir.(7) Ilk olarak 2006
konsensiis tamimlari, giinliik ortalama veya medyan IAB degerlerin kullaniminin dikkate
alinabilecegini kabul etseler de, son caligmalar literatiiriin {istiinliigline dayali olarak
IAH' yi teshis etmek icin olgiilen maksimum IAB degerinin kullanilmasin
onermektedir.(7,9) WSACS 2013 konsensusuna gére IAH su  sekilde
derecelendirilmektedir: Derece | IAH = IAB 12-15 mmHg, Derece Il {AH = IAB 16- 20
mmHg, Derece 111 IAH = IAB 21-25 mmHg, Derece IV IAH = IAB >25 mmHg.(7)

Abdominal perfiizyon basinci (APB), ortalama arter basinci (OAB) ile IAB’nin
farki olarak hesaplanmaktadir (APB = OAB-IAB). En az 60 mmHg'lik bir hedef APB,
daha iyi sagkalim ile iliskilendirilmistir.(10) Baz1 ¢alismalarda APB, visseral
perfiizyonun daha dogru bir dngordiiriiciisii ve resiisitasyon i¢in tek basina IAB veya
ortalama arter basincindan (OAB) daha iyi bir son nokta olarak oOnerilmistir.(9,11)
Ayrica, ¢oklu regresyon analizi, APB'nin arteriyel pH, arteriyel laktat ve saatlik idrar
cikisi dahil olmak iizere diger yaygin resiisitasyon son noktalarindan daha {istiin
oldugunu belirlemistir.(11)

AKS, yeni gelisen organ fonksiyon bozuklugu/yetersizligi ile iliskili IAB’ nin
>20 mmHg olmas1 (APB <60 mmHg olsun veya olmasin) olarak tanimlanir. IAH, AKS
tablosunda; karin i¢i organlarin perfiizyonunu bozarak akut bobrek yetmezligine, akut
karaciger yetmezligine, adrenal yetmezlige ve akut mezenter iskemiye neden
olabilmektedir.(7)



2.1.2. IAH VE AKS’nin Epidemiyolojisi

Yapilan kapsamli bir ¢alismada yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarin ilk
24 saatteki ortalama IAH insidans1 yaklasik % 34 civarinda saptanmistir. Yatisindan
itibaren 14 giinliik takiplerinde, yatisinin ilk 24 saatinde IAH’1 olmayan hastalarin
yaklasik % 16 sinda IAH gelistigi goriilmekle birlikte 7. giinden sonra hastalarin sadece
%1,4 iinde IAH gelistigi goriilmiistiir.(1-3) Toplamda YBU hastalarmin yatis1 boyunca
yaklasik % 50 sinde IAH gelismekte ve bu hastalarin % 2-6 inde AKS gelismektedir.
AKS tedavi edilmediginde mortalite oran1 % 75'in iizerindedir.(1,3,12)

2.1.3. IAH Simiflamasi, Etyolojisi ve Risk Faktorleri

IAH akut, subakut ve kronik olarak smiflandirilabilmektedir. Akut IAH, saatler
iginde gelisen IAB yiikselmesini ifade etmektedir. Genellikle travma veya karin igi
kanamanin sonucu olup AKS'nin hizli gelismesine yol agabilmektedir. Subakut IAH,
giinler iginde gelisen IAB yiikselmesini ifade etmektedir. Kritik hastalarda en yaygin
olamdir ve AKS'ye yol agabilir. Kronik IAH ise aylar (hamilelik) veya yillar (morbid
obezite) iginde gelisen IAB yiikselmesini ifade etmektedir. Kronik IAH tek basina
AKS'ye neden olmamakla birlikte eslik eden akut veya subakut IAH gelismesi halinde
hastay1 AKS i¢in daha yiiksek risk altina sokmaktadir.(13)

IAH ve AKS primer, sekonder ve rekiirren olarak da siniflandirilabilmektedir.
Primer IAH/AKS, siklikla erken cerrahi veya girisimsel radyolojik miidahale gerektiren
abdominopelvik bolgedeki yaralanma veya hastalikla iliskili durumlari tanimlamaktadir.
Sekonder IAH/AKS, abdominopelvik bdlgeden kaynaklanmayan sepsis, yanik ve asiri
s1v1 resiisitasyonu gibi durumlari ifade etmektedir. Rekiirren IAH/AKS ise birincil veya
ikincil TAH/AKS' nin dnceki cerrahi veya tibbi tedavisini takiben [AH/AKS' nin yeniden
gelistigi durumu ifade etmektedir.(7)

IAH’de en iyi tedavi segeneginin secilebilmesi igin etiyolojinin belirlenmesi ve
hastaligin seyrinin takibi ¢ok énemlidir. Ornegin; elektif karin fitig1 onarimindan sonra
[AB'de 18 mmHg'ye kadar bir artis iyi tolere edilebilir ve sadece gézlemlenebilirken(14)
; siddetli akut pankreatit ve sok tablosunda olan, masif siv1 resiisitasyonuna ihtiyag
duyan bir hastada ayn1 IAB degeri AKS gelisimi i¢in yiiksek risk olusturabilmekte ve

[AB'yi kontrol etmek i¢in acil medikal miidahale ve dnlemler gerektirebilmektedir.(15)
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Tedaviye baslamadan once yiiksek IAB'ye yol agan, altta yatan hastaligi
belirlemek i¢in tiim makul girisimler yapilmalidir. Hastanin tibbi gegmisi , bir genel ve
abdominal klinik muayene genellikle ilk ipuglarmi sunmaktadir. Ultrason veya
bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintiileme yontemleri de gerekebilmektedir.(15)

IAH ve AKS igin ¢ok sayida risk faktorii tanimlanmustir, ancak bunlar biiyiik
oOlglide; azalmig abdominal duvar kompliyansi, artmis intra-abdominal hacim ve her
ikisinin kombinasyonu seklinde ii¢ kategoriye ayrilabilmektedir. Vaskiiler permeabilite
artigi, asir1 Sivi resisitasyonu ve diger risk faktorlerinde genellikle azalmis abdominal
duvar kompliyansi ve artmis intraabdominal hacim faktorlerinin kombinasyonu soz

konusudur.(15) IAH ve ACS igin Risk Faktorleri Tablo 1 de sunulmustur.(2,4,7)

Tablo 1: IAH ve abdominal kompartman sendromu icin risk faktorleri (2,4,7)

1. Azalmis abdominal duvar kompliyansi
» Abdominal cerrahi (16,17), Major abdominal travma (18)
* Major yaniklar
* Yiiziistii (Pron) pozisyonlandirma (19)
* Obezite, Viicut Kitle Indeksi >30 kg/ m?

2. intraabdominal-intraluminal (gastrointestinal liimen ici) hacmin artmasi
* Gastroparezi/gastrik distansiyon (20)
* Gastrointestinal kanama
« {leus (20)

3. intraabdominal-extraluminal hacmin artmasi
* Hemoperitonyum / pnémoperitonyum veya intraperitoneal sivi koleksiyonu(21)
* Siroz veya karaciger fonksiyon bozukluguna baglh assit(17)
« Intraabdominal veya retroperitoneal timérler
* Akut pankreatit (17), intraabdominal enfeksiyon/apse, peritonit (22)
* Periton diyalizi

4. Vaskiiler permeabilite artisi/Asir1 Sivi resiisitasyonu
* Asidoz (pH <7.2) (9)
* Hipotermi (viicut sicakligt <33 °C)
* Masif s1v1 restisitasyonu (>5 L/24 saat, kolloid veya kristaloid) veya pozitif siv1 balans1 (18,21)
* Politransfiizyon (>10 U paketlenmis kirmizi kan /24 saat)

5. Diger Risk Faktorleri
* Sepsis, Bakteriyemi (16,23)
* Sok veya hipotansiyon (9)
* Akut solunum yetmezligi (PaO2/FiO, <300 mmHQ)
» Mekanik ventilasyon (20), Yiiksek PEEP kullanimi (>10 cmH;0) (17)
* Artmug APACHE-II puani (>16 puan) veya artmig SOFA puani (>10 puan) (17,21)
* Artmug yatak basi agis1 (24)




2.1.4. IAB’nin Sistemik Etkileri
2.1.4.1. IAB’nin Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Artmis IAB, diyaframm kranial yonde hareketine neden olarak intratorasik
basinci arttirir ve bu duruma abdomino-torasik iletim (ATI) denir. Yapilan ¢alismalarda
[ABnin ortalama %50'sinin toraksa iletildigi gosterilmistir.(25) Artan intratorasik
basing (ITB) superior vena kavayr komprese ederek, artan 1AB ise inferior vena kavay1
komprese ederek sag kalbe vendz dontisii (preload) 6nemli Glglide azaltmaktadir.(26)
Artan ITB, santral vendz basing (CVP) ve pulmoner arter okliizyon basinc1 (PAOB) gibi
merkezi vaskiiler dolum basinglarini yiikselterek sag ventrikiil afterloadini arttirirken sol
ventrikiil preloadini azaltmaktadir. Normal bireylerde; PAOB sol ventrikiiliin, CVP ise
sag ventrikiiliin 6n yiik durumunu tahmin etmede kullanilabilse de, IAH/AKS'li kritik
hastalarda bu kullanim dogru degildir.(26) IAB, basta aort olmak iizere toraks ve
batindaki arteriyel yapilari komprese edip sistemik vaskiiler rezistansi arttirarak ve renal
arter kompresyonu sonucu renin anjiyotensin-aldosteron sistemini aktive ederek sol
ventrikiil afterloadin1 arttirmaktadir. Ayrica artan ITB’nin, dogrudan kardiyak
kompresyona neden olarak ventrikiiler kompliyanst ve kontraktiliteyr azalttig
gosterilmistir.(27) Tim bu olaylar, kalp debisinin (cardiac output, CO) azalmasina yol
acmaktadir.(28) Siddetli vakalarda, bu etkilerin kombinasyonu, sivilara ve
vazopresorlere yanit vermeyen refrakter hipotansiyon ve kardiyovaskiiler kollaps ile

sonuglanabilmektedir.(26,29)

2.1.4.2. IAB’nin Solunum Sistemine Etkileri

[AH"n akciger birimlerinin agilmasina ve kapanmasina neden olabilecegi ve bu
kayma stresinin (shear stress) ventilatore bagli akciger hasarina neden olabilecegi
varsayllmaktadir.(1) IAH, diyaframin kranial yénde kaymasina neden olur, boylece
solunum mekaniklerini etkileyen intratorasik basinglart arttirir, Ccw ve akciger
hacimlerini ise azaltir.(30) IAH, artan 6lii bosluk ventilasyonu, intrapulmoner sant ve
ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu yaparak hipoksemi ve hiperkarbiye neden
olabilmektedir.(1,2) Yiiksek IAB, abdominal ve torasik lenfatik drenaji1 azaltarak akciger

odemi gelisimini de tesvik etmektedir.(30) Mekanik ventilasyon alan hastalarda IAH



goriilme olasiligi daha yiiksektir. Ayrica, PEEP > 10 cmH20 veya Ppik >28 cmH20
olan hastalarda IAH gelisiminin daha olas1 oldugu gésterilmistir.(17)

Tidal hacmin, plato basinci ile pozitif ekspirasyon sonu basincin arasindaki farka
(stiriis basinci, Pdrive) boliinmesiyle Crs hesaplanabilmektedir. Respiratuar sistem
kompliyansi, Ccw ve CL olarak iki komponentten olusmaktadir. Ozofagus kateteri
kullanilarak Crs’ den, Ccw ve CL elde edilebilmektedir. IAH' nin esas olarak gogiis
duvart1  kompliyansim1  azaltarak  solunum  sistemi  kompliyansim1i  azalttig
bilinmektedir.(1) Solunum sistemini sisirmek i¢in gerecken basing yani hava yolu basinci
(Paw); akcigeri sisirmek icin gereken basing (transpulmoner basing(TPP)) ve gogiis
duvarini hareket ettirmek i¢in gereken basincin (intratorasik basing = plevral basing, Ppl)
toplamidir. Agikga goriilmektedir ki eger toplam basing yani Paw sabit tutulursa, Ppl’
deki bir artis, TPP’de bir azalmaya ve buna bagh atelektaziye neden olabilmektedir.
Ayrica, IAB’ nin akcigerin bazal bolgelerine dogrudan basisi, kompresyon atelektazisine
ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRC) azalmasina neden olmaktadir.(1,30)

Transpulmoner basincin ventilator kaynakli akciger hasarinda ana belirleyici
oldugu diisiiniilmektedir. Yatak basinda plevral basing tahmini 6zefagus kateteri ile
miimkiindiir. Ozofagus basmcimnin (Pes) 6l¢iimii, Ppl'nin tahmin edilmesine ve sonug
olarak akciger ve gogiis duvar1 esnekliginin iistesinden gelmek i¢in uygulanan Paw
fraksiyonlarmin ayirt edilmesine izin vermektedir. Yiiksek IAB bu esneklik degerlerini
degistirebileceginden, Pes, bu tiir degisiklikleri tanimlamak ve mekanik ventilasyonu
uygun sekilde ayarlamak i¢in kullanighdir. Ayrica 6zofagus basinci, koruyucu tidal
hacim stratejilerinin benimsenmesi durumunda yaygin olarak ortaya ¢ikabilen pulmoner
hipoinflasyondan kaginmak i¢in de yararlidir.(1,2,31,32)

IAH toraks igi basinglari artirabilir ve boylece plevral basinglarin yani sira hava
yolu basinglarini da etkileyebilir.(1,33) Bu baglamda IAB artisina bagl torasik
basinglarindaki yiizdesel artis abdomino-torasik iletim (ATI) olarak tanimlamaktadir.
[AH’nin tepe hava yolu basinci (Ppik) ve plato hava yolu basinci (Pplato) iizerine
etkisinin (ATI) %20 ile %60 arasinda oldugu bildirilmistir.(25) IAH hem inspiratuar
hava yolu basinglarin1 hem de plevral basinglar1 benzer oranda arttirdigindan, IAH'in

transpulmoner basinglar {izerindeki etkisinin az oldugu diistiiniilmektedir.(1)
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2.1.4.3. IAB’nin Bibrek Uzerine Etkileri

IAH bébrek yetmezligine gesitli mekanizmalar katkida bulunur. IAH, bobrek
parankiminin ve renal vendz sistemin kompresyonu sonucu vendz drenaji bozmakta ve
buna bagli olarak interstisyel ddeme ve intrakapsiiler basmcin yiikselmesine neden
olmaktadir. Bu tablo glomeriiler  filtrasyon  fraksiyonunda  disisle
sonuclanmaktadir.(34,35) IAH, kalp debisinde diisiise neden olup sempatik sinir sistemi
ve renin-anjiyotensin sistemini (RAAS) aktive ederek sistemik vazokonstriksiyona ve
renal arter vazokonstriksiyonuna neden olmaktadir.(36) Sistemik vazokonstriiksiyon ve
RAAS aktivasyonuna bagli OAB baslangicta artabilse de, kisa siirede stabilize olur veya
azalir.(37) Renal hipoperfiizyonun neden oldugu prerenal akut bobrek hasarina ek
olarak, IAB'da daha fazla artis ile akut tiibiiler nekroz da gelisebilmektedir.(38)

Tiim bu degisiklikler, glomeriiler ve tiibiiler fonksiyonda bozulmaya ve idrar
cikisinda 6nemli azalmalara yol agmaktadir. Cogu durumda oligiiri varlig: ile taninan
bobrek disfonksiyonu, AKSin en erken belirtileri arasindadir ve IAB 15 mmHg ve
tizerinde oligiiri belirginlesmektedir. Ancak bobrek vaskiiler sisteminin kompresyonu ve
bobrek kan akimindaki azalma daha da diisiik IAB degerlerinde baglamaktadir.(38)

2.1.4.4. IAB’nin Gastrointestinal Sistem Uzerine Etkileri

Artmis IAB'nin intraabdominal ve retroperitoneal organlara kan akigim azalttig:
gdsterilmistir.(39) Insan calismalarina gore bagirsak mukoza perfiizyonu yaklasik 20
mmHg'lik bir {AB’de azalir.(40) IAH, arteriyel kan akisini azaltmanm yani sira ince
duvarli mezenterik vendz damarlari komprese edip bagirsaktan vendéz geri doniisi
azaltarak bagirsak 6demine neden olmaktadir. Bagirsak 6demi, intraabdominal basincini
daha da artirarak kisir bir dongiiye yol agmaktadir. Sonug, bagirsakta artan
hipoperfiizyon, bagirsak iskemisi ve laktik asidozdur.(41) Bagirsak hipoperfiizyonu ve
iskemisine bagli mukozal bariyerin kaybi, bakteriyel translokasyon, sepsis ve g¢oklu

sistem organ yetmezligine neden olabilmektedir.(42)



2.1.4.5. IAB’nin Karaciger Uzerine Etkileri

IAH varhiginda hepatik arter, hepatik ven ve portal ven kan akis1 azalir. Hepatik
arter akimi, kalp debisindeki diisiislerden dogrudan etkilenir. Hem karacigerin ekstrinsik
kompresyonu hem de ekstrahepatik alanda IAB artisina bagli vaskiiler yapilara
kompresyon sonucu hepatik ve portal venéz akimda azalma olur. Artmis hepatik ven
basincina bagli hepatik vendz konjesyon gelistigi gosterilmistir. Mikroskobik diizeyde,
hepatik vaskiiler mikrodolasimmn azalmasina bagli olarak hepatik mitokondriyal
fonksiyonda, enerji substratlarinin {iretiminde ve karacigerden laktik asit klirensinde
azalma gelismektedir. Karacigerin laktati etkili bir sekilde temizleyememesi nedeniyle,
IAH gelistikge laktat diizeylerinin izlenmesi resiisitasyon i¢in daha az giivenilir bir son
nokta haline gelmektedir. Bu degisikliklerin sadece 10 mmHg'lik IAB artisiyla, normal
kardiyak debi ve OAB varliginda gosterilmis olmasi olduk¢a 6nemlidir.(41,42)

2.1.4.6. IAB’nin Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

[AH'in intrakraniyal basingta (IKB) yiikselmelere neden oldugu mekanizma
uzun siiredir tartisma konusu olmustur. Monroe-Kellie doktrinine gore beyin; parankim,
vaskiiler yapilar, kemik yapilar ve beyin omurilik sivisi (BOS) olmak tizere dort ayri
bolmeden olusur. Bir bolmedeki basing artisi, kemiksiz bélmelerin her birinde basing
artisina neden olmaktadir. Intraabdominal ve intratorasik basingtaki yiikselmeler de
dogrudan kafatasi icindeki basinglar etkileyebilmektedir. Oksiirme, diskilama ve kusma
gibi intraabdminal hipertansiyon da, IKB'de artisa neden olabilmektedir, ancak bu artis,
IAH mevcut oldugu siirece devam eder ve serebral perfiizyon basincinda (SPB) énemli
azalmalara neden olabilir.(42,43) Onerilen mekanizmalar arasinda lomber vendz pleksus
kan akisinin azalmasi (BOS basincinin artmasina yol acar) ve serebral kan akisinin
artmasina neden olan hiperkarbi de (IAH’ye bagli) yer almaktadir.(43-45) Bloomfield
ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmalarda, artan intratorasik basicin serebral venéz doniisi
bozdugu ve serebral vendz konjesyona neden oldugu dogrulanmistir.(46) Tim bu

mekanizmalarla, IAH, serebral perfiizyon ve fonksiyonu etkilemektedir.
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2.1.5. IAB Ol¢iimii

IAB 6l¢iimii icin ¢ok sayida teknik olmasina ragmen, diisiik maliyeti ve diisiik
komplikasyon riski nedeniyle transvezikal 6l¢iimii yaygin olarak kullanilan bir yontem
olmaya devam etmektedir ve bu yontem 2006 yilinda WSACS tarafindan da
onerilmistir.(9) Mesane yoluyla IAB izleme teknigi ilk olarak 1984 yilinda Kron ve ark.
tarafindan tanimlanmistir.(47) Yillar iginde bazi iyilestirmelerden gegmesine ragmen,
temel ilkeler aym kalmistir. Aralikli IAB 6l¢iimii igin en sik kullanilan yéntem WSACS
konsensiis kilavuzlari tarafindan onaylanan modifiye Cheatham teknigidir. Modifiye
Cheatham teknigi; maksimum damlatma hacmine sahip yani bos durumdaki mesaneye,
foley kataterindeki port araciligiyla, mesane duvart ve manometri arasindaki iletken bir
s1vi siitunu saglamak igin 25 ml steril salin verildikten sonra manometrinin sifir referans
noktast midaksiller ¢izginin iliak kresti gectigi seviyede olacak sekilde yapilan 6l¢tim
yontemidir. Bu 6l¢iim yonteminde IAB, WSACS’in da onerdigi sekilde, karin kas
kasilmalarinin olmadigindan emin olduktan sonra sirtiistii pozisyonda ekspirasyon
sonunda 6lciilmelidir. Olgiim ¢cmH20 cinsinden olacaktir ve bunu mmHg'ye ¢evirmek
gerekmektedir. Elde edilen cmH20 cinsinden sonucu 0,74 ile carparak veya 1,36’ya
bolerek mmHg cinsinden sonug elde edilmektedir. (1 mmHg = 1,36 cmH20)(7,42,48)

IAB 6l¢iimii igin Modifiye Cheatham teknigi Sekil 1’ de gosterilmistir.(48)

=

-
[

0 >> Sifir Referans Noktasi
s LV 1 >> Transuretral Kateter
. 2 >> 18 gauge igne
W / 3 >> Ug yollu musluk

S 4 >> 50 ml siringa

- 8 5 >> Ug yollu musluk

6 >> Manometri (cmH20) cinsinden
7 >> Salin torbasi
8 >> Sonda torbasi baglantisi

Sekil 1: Intraabdominal Basincin Modifiye Cheatham teknigiyle Olciilmesi
Morejon ve ark. tarafindan 2012 yilinda yapilan ¢alismadan adapte edilmistir.(48)
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Yogun bakim {initesinde mekanik olarak ventile edilen bircok hastada, spontan
solunum ¢abasi, olas1 hasta-ventilatér uyumsuzlugu ve mekanik ventilasyondan ayirma
(weaning) siireci nedeniyle, noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ile ydnetilen kritik
hastalarda ise solunum yetmezligi tablosuna bagli zorlu ekspirasyon nedeniyle agr1 ve
stres durumlar1 gelisebilmektedir. Bu siirecler IAB degerlerini yalanci olarak
yiikseltebilse de, IAB 6lgiimlerinin dogrulugunu artirmak icin sedasyonun artirilmasi
veya noromiiskiiler blokaj kullanilmasi dnerilmemektedir. Bununla birlikte IAB l¢iimii
sirasinda, abdominal kasilmalarin klinik olarak olmadigi en diisiik ekspiratuar sonu

basincini yakalamak i¢in gdzlem siiresini yeterince uzatmak dnemlidir.(1)

2.1.6. IAH ve AKS Yonetimi
Yogun bakimda IAB izlenmesi igin protokoller gelistirilmesi 6nerilmektedir.

WSACS kilavuzlari, IAH/AKS igin bir veya daha fazla risk faktoriine sahip Kritik
hastalarda kabul anindan itibaren her 4-6 saatte bir IAB dl¢iimiinii énermektedir.(7)
Hastada IAB, 12 mmHg'nin altina diistiigiinde élgiimler durdurulabilir.(29) Siirekli IAB
izlenmesi miimkiindiir, ancak maliyetler nedeniyle su anda standart uygulama
degildir.(49)

Hastada IAB artis1 gelistikce, basinci1 azaltmak veya ilerlemeyi durdurmak igin
konservatif tibbi Onlemler uygulanabilir. Bu Onlemler nazogastrik ve kolonik
dekompresyon, prokinetik ajanlar, makul sivi yonetimi, diiirez, optimum sedasyon ve
analjezi, noromiiskiiler blokaj ve o6nemli miktarda serbest intraabdominal sivinin
perkiitan kateter ile drenajini igerebilir. Cerrahi dekompresyon, ACS tedavisi i¢in kesin
strateji olmaya devam etmektedir ve son organ fonksiyonu tehdit edildiginde
algoritmanin son noktasidir.(29,50) IAH ve AKS nin konservatif tibbi ydnetimi ve
cerrahi yonetimi WSACS’mn da onerdigi algoritmik haliyle Sekil 2 ve Sekil 3’te
Ozetlenmektedir.(7) Tibbi yonetim algoritmasinin hasta bazinda bireysellestirilmesi ve
deneyimli bir klinisyen tarafindan her bir hastaya en uygun tedavinin segilmesi
gerekmektedir. IAH ve AKS igin mevcut tibbi ydnetim algoritmasmin hala bazi
siirlamalart vardir. Ciinkii algoritmada yer alan bazi miidahaleleri destekleyecek yeterli

kanit bulunmamaktadir.(7)
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> Asagida listelenen tibbi yonetim stratejilerinin secimi (ve basarisi) hem hastanin IAH/AKS 'sinin etiyolojisi hem de

hastamin klinik durumu ile yakindan iliskilidir.

> Bu miidahaleleri herhangi bir hastada uygulamadan énce her bir miidahalenin uygunlugu daima gz éniinde

bulundurulmahidir. :
> Girisimler hastanin intraabdominal basmci (IAB) azalincaya kadar kademeli olarak uygulanmalhidr.
> Belirli bir miidahaleye yamit voksa, tedavi algoritmasindaki bir sonraki adima gecilmelidir.

Hastanm IAB'si 12 mmHg

[AB'yi azaltmak icin tibbi tedaviye baslaym

(GRADE 1C)

. IAB'yi en az 4-6 saatte bir veya siirekli olarak élciin.
IAB < 15 mmHg'yi koruyacak sekilde tedaviyi titre edin (GRADE 1C)

v

v

v

'

A 4
traluminal icerigi Intraabdominal Karm duvar S yonetimini Sistemil/bilgesel
bosaltin boslugu kaplayan kompliyansim optimize edin perfiizyonu
1 ribosaltm | [ ivilestirin optimize edin

Ii.] Nazogastrik ve/veya Lezyonlan Yeterli sedasyon ve Asir sivt i Hedefe vénelik s
'vj rektal tiip talan tammlamak icin analjezi saglaymn | resiisitasyonundan | S AR
g | abdomen ultrasonu (GRADE 1D) kacimin(GRADE 2C) | )

E Gastro/kolon J Silastirier sargilar1 | 3. giinde negatif s |
= prokinetik ajanlar veya karm skarla | dengesi hedefleyin |

15 baslavin(GRADE 2D ortadan kaldwm | | (GRADE2(C)

[ ] Enteral nutrisvonu Lezyonlar Ters Trendelenburg Hipertonik sivilar | Resiisitasyona
:ﬁ mininiee edin tammmlamak icin pozisyonunu ve kolloidlerile | rehberlik etmek
= __abdomenBT | |  diisimin | | resiistasvon | | icin hemodinamik
g ,,,,, = monitdrizasyon
- Lavmanlar Perkiitan kateter Stabil oldugunda |
q kullanmn drenaju makul diiirez ile

{24 (GRADE 1D) (GRADE 2C) _sm1uzaklastma |
’ Kolonoskopik Lezyonlarmn Noromuskiiler Hemodiyaliz/

:ﬁ dekompresyon cerrahi olarak blokaj diisiiniin ultrafiltrasyon

g (GRADE 1D) cikartilmasim (GRADE 1D) diisiiniin

(45 : diisiiniin

M Enteral beslenmeyi (GRADE 1D)

- birakin

c

=] IAB > 20 mmHg ve yeni organ disfonksiyonu/yetersizligi varsa hastanin IAH/AKS'si tibbi tedaviye direnclidir.
‘,’,.f Cerrahi abdominal dekompresyonu siddetle diisiiniin (GRADE 1D).

M -
-

Sekil 2: IAH Ve AKS’nin Konservatif Tibbi Yonetim Algoritmasr*
*Kirkpatrick ve ark. tarafindan 2013 yilinda yapilan WSACS konsensusundan adapte
edilmistir.
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.

Intraabdominal Hipertansiyon (IAH)

Hastada IAH var

HAYIR

(IAP > 12mmHg)
v

(GRADE 1C)

-IAB'yi azaltmak icin tedaviyi baglatin
-Asin st resisitasyonundan kagtin
-Organ perfizyonunu optimize edin

A5

Yeni organ

IAB > 20 mmHg

EVET

v

Hastada AKS var

A

Kiritik hastada
4 saatte bir

vetmezligi + seri dlgiimlerle

IAB'yi izleyin
(GRADE 1C)

- 7 R W
HASTANIN AKS ETIYOLOJISINI
TANIMLAYIN VE TEDAVI EDIN

\

J

A

var m?

EVET
4

Hastada
Primer AKS >—1mm—>

IAB <12 mmHg

EVET

A 4
1AH céziildii \
IAB slgiimlerini sonlandirm ve
hastay klinik bozulma
actsindan izlevin

LAB'yi Azaltmak Icin Tibbi Tedavi Secenekleri
1.Karm duvar: kompliyansim iyilestirin
a.Sedasyon ve analjezi
b.Noromiiskiiler blokaj
c.Yatak bas1 > 30 derece kagiun
2.Intraliiminal icerigi bosaltin
aNazogastrik dekompresyon
bRektal dekompresyon
c.Gastro-/kolon prokinetik ajanlar
3.Intraabdominal s koleksiyonlarim bosaltin
aParasentez
b Perkiitan drenaj
4.Dogru pozitif siv1 dengesini saglaymn
a.Asin sivi resiisitasyonundan kaginmn
b Ditiretikler
c.Kolloidler / hipertonik sivilar
d Hemodiyaliz / ultrafiltrasyon
5.0rgan Destegi
a.Ventilasyonu optimize edin, Alveolar rekruitman
b.Transmural (Tm) hava yolu basmglanm kullamn
iPplat Plat- 0.5 x IAB
c.Hacimsel 6nyiik endekslenini kullanin
d PAOP/CVP varsa, transmural basinglan kullanmn;
iPAOP=PAOP-035xIAB

i CVPtm = CVP-0.5 x IAB

Hastanin Sekonder veya
Tekrarlayan AKS'si var

IAB'vi azaltmak igin gerekirse
gegici abdominal kapatma ile
abdeminal dekompresyon

gerceklestirin (GRADE 2D)
A

IAB=20 mmHg +
€¢— EVET progresif organ
vetmezligi ?

e

HAYIR

-

\ 4
IAB'yi azaltmak icin tibbi tedavi segeneklerine devam edin

(GRADE 1C)

| Tammlar

1AH : Intraabdominal Hipertansiyon

AKS: Abdominal Kompartman Sendromu

[IAB : intraabdominal Basing

[APB: Abdominal Perfiizyon Basmct (OAB-IAB)

rimer AKS : Abdomino-pelvik bélgeden
ynaklanir ve siklikla erken cerrahi veya

irigimsel radyolojik miidahale gerektirir.
Sekonder AKS : AKS yapan nedenler abdomino-
pelvik bolgeden kaynaklanmaz.
Tekrarlayan AKS:Primer veya sekonder AKS'nin
onceki cerrahi veya tibbi tedavisini
takiben AKS'nin yeniden geligmesi durumu

Kritik hastada en az 4 saatte bir IAB'yi élgiin

(GRADE 1C)
v

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS)

Kristaloid'kolloid/vazoaktif ilaglar kullanarak hasta 6n yik, kardiyak
EVET kontraktilite ve art yik igin dengeli resiisitasyon gerceklestirin
IASIRI SIVT RESUSITASYONUNDAN KACININ (GRADE 2D)

_1AB>20 mmHg

+organ < HAYIR——

vetmezligi ?

1AB<12 mmHg’

IAH coziildii

EVET iaB Slbmlerinin sikhigin: azaltn
ve kotilesme agisindan

hastayi gézlemlevin

Sekil 3: IAH/AKS Tibbi ve Cerrahi Yénetim Algoritmasi™
*Kirkpatrick ve ark. tarafindan 2013 yilinda yapilan WSACS konsensusundan adapte

edilmistir.
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2.1.7. Prognoz, Mortalite ve Morbidite

IAH, mortalite ve morbidite i¢in bagimsiz bir ongérdiiriiciidiir.(12) Bir dizi
calisma incelendiginde IAH nin, kisa ve uzun vadeli mortalite i¢in dnemli ve bagimsiz
bir dngordiiriicii oldugu gosterilmitir. Artan mortaliteye ek olarak, IAH ve AKS’nin,
artan YBU vyatis siiresi siiresi ve artan organ yetmezligi (6zellikle bobrek ve solunum
yetmezligi) ile iligkili oldugu gosterilmistir. Gelisen bobrek ve solunum yetmezliginin
ciddiyetine bagli olarak; renal replasman tedavisi ihtiyacinda, mekanik ventilasyon
ihtiyac1 ve siiresinde artis gosterilmistir. Yapilan c¢alismalarda normal IAB ile
karsilastinildiginda IAH ve AKS gruplarinda mortalite olduk¢a yiiksek oldugu
goriilmiistiir.(3,12,50) Smit ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismaya gére, hem yogun
bakimda yatis esansindaki mortalite hem de 90 giinliik mortalite, normal IAB'si olan
hastalara (sirasiyla %1.2 ve %7.1) kiyasla, IAH'de (sirastyla %4.8 ve %15.2) ve AKS'de
(sirasiyla %16.7 ve %38.9) daha yiiksek saptanmistir.(50)

Dekompresif laparotomi tibbi tedaviye yanit vermeyen siddetli IAH/AKS'yi tedavi
etmek ve yilksek riskli durumlarda IAH/AKS gelismesini onlemek amaciyla
kullanilmaktadir.(51,52)  Bununla  birlikte,  dekompresif laparotomi,  ¢oklu
komplikasyonlarla iligkilidir ve dekompresyondan sonra bile %50’ye varan hasta

mortalitesi bildirilmistir.(53)

2.2. SOLUNUM MEKANIKLERI
2.3.1. Solunum Siklusu Esnasindaki Basin¢ Degisimleri
Gogiis duvarinin genisleme giicii ile akcigerlerin sonme giicii arasindaki denge
parietal ve visseral plevra arasinda plevral basing (Ppl) olarak adlandirilan negatif
basincin olugmasina neden olmaktadir. Alveol i¢i basing (Palv), normal atmosferik
basinca esit ve 760 mmHg’dir. Plevral basing ise 756 mmHg’dir. Alveoler basing ve
plevral basing arasindaki 4 mmHg’lik basing farki transpulmoner basing veya
intratorasik basing olarak adlandirilir ve bu basing farki alveollerin kollapsini
onlemektedir. Hesaplamada kolaylik olmasi agisindan inspiryum baginda atmosferik
basing 0 cmH20 ve plevral basing (-5) cmH20 olarak kabul edilir. Normal inspirasyon

ile gogiis kafesinin genislemesi sonucu plevral basing yaklasik (-7,5) cmH20 seviyesine
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ve alveol i¢i basing (-1) cmH2O seviyesine diiser. Boylece akciger hacminde tidal voliim
olarak adlandirilan 500 ml’lik bir hava akcigerlere dolar. Ekspirasyonda ise alveol
basinct (+1) cmH20O’ya ¢ikar ve plevral basing (-5) cmH20’ ya yiikselir. Bu sayede
akcigerlerdeki 500 ml hava 2-3 saniye i¢erisinde disar1 atilir.(Sekil 4)(54)

Akciger Voliimii

G | | |
= 0.50 - I 1
= I 1 I
= [ l [
20 I | |
> —
e DD [ [ [
E I | |
= | | |
=
= O — I
I | |
| | |
ey o | | Alveoler Basing |
| | |
| | |
o 4
| | i
S I | |
K —2- I I I
== I Transpulmoner Basing¢ I
= | (=Iintratorasik Basing |
<2
— —4 — I ' |
= I i v |
= i
(== —6 — | | \ |
| | |
| Plevral Basing |
—8 — | | |
1 | 1
: inspirasyon : Ekspirasyon :

Sekil 4: Torasik Basin¢larin Solunumsal Degisimi (54)*
*Guyton ve Hall Tibbi Fizyoloji Kitabt 14. Baski, Pulmoner Ventilasyon

Boliimiinden adapte edilmistir.

2.3.2. Kompliyans ve Elastisite

Alveol basinct ile plevra basinci arasindaki fark TPP olarak adlandirilir. TPP’deki
her birim artisa karg1 akcigerlerin genisleyebilme yetenegine kompliyans denir.
Akcigerlerin toplam kompliyansi 200 ml/cmH20°’dir. Yani, TPP her 1 cmH20 arttiginda,
akciger hacmi 200 ml genisleyecektir. Tiim respiratuar sistemin kompliyanst (Crs),
akcigerler (CL) ve gogiis kafesinin (Ccw) birlikte olan kompliyansini ifade etmektedir.
Bu toplam respiratuar sistemi sisirmek i¢in, tek basina akcigerlere kiyasla neredeyse iki
kat daha fazla basing gerekir. Bu nedenle, kombine akciger-toraks sisteminin yani

respiratuar sistemin kompliyansi, tek basina akcigerlerinkinin neredeyse yaris1 kadardir ,
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CL 200 ml/cmH20 iken Crs 110 ml/cmH20’dir. Kompliyans ile elastisite ters
orantilidir (kompliyans = 1/elastisite). Diisiik kompliyansli akcigeri normal bir akciger
ile ayn1 oranda genisletebilmek i¢in daha yiiksek bir basing, daha fazla efor gerekecektir.
Pulmoner fibrozis, siirfaktan eksikligi, pulmoner o6dem, atelektazi durumlarinda

kompliyans azalirken amfizem, yaslanma ile kompliyans artar.(54)

2.3. MEKANIK VENTILASYON (MV)
Mekanik ventilasyon, solunum islevinin mekanik ventilatdr ad1 verilen cihazlar ile

kismi veya tam olarak desteklenmesidir.

2.3.1. Non Invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)

NIMV, pozitif basingli solunum desteginin maskeyle verildigi ventilasyon
yontemidir. Hem inspiryum hem de ekspiryumda farkli pozitif basinglar saglayan bilevel
pozitif hava yolu basinci (BiPAP) ve siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) olmak
tizere iki ¢esit NIMV modu kullanilmaktadir.(55) Akut kardiyojenik pulmoner 6dem ve
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) akut alevlenme baslica kullanim
alanlaridir.(56)

CPAP modunda tiim siklus sabit bir basing ile desteklendiginden bu modda
inspirasyona aktif yardimci olunmaz. BiPAP’ta ise inspiratuar pozitif hava yolu basinci
(IPAP) ve ekspiratuar pozitif hava yolu basinci (EPAP) olmak iizere iki farkli levelde
(bilevel) basing degerleri ayarlanmaktadir. IPAP, PCO2’yi azaltmaya yaramaktadir.
EPAP ise CPAP’a esdegerdir ve FRC’nin artmasini, kapanmig olan alveollerin
acilmasini, PaO2’nin artmasini, solunum isi yiikiiniin azalmasini saglamaktadir.(55)

NIMV, orta dereceli dispne ve takipne saptanan hastalarda, solunuma yardimeci
kaslarin kullanildigi, paradoksal solunumun gozlendigi durumlarda ve arter kan
gazinda pH<7,35, PaCO2>45 mmHg PaO2/Fi02<200 saptanmasi halinde endikedir.(55)

NIMV uygulamasi solunum arresti durumunda, kontrolsiiz kusma durumunda,
yogun iist gastrointestinal sistem kanamasi varlifinda, iist hava yolunda obstriiksiyon
varliginda, hasta uyumsuzlugu durumunda kesin kontraendike iken; hipotansif sok,
kontrolsiiz kardiyak aritmi durumlarinda, asir1 sekresyonu ve yutma giicliigii olan

hastalarda, oryantasyon/kooperasyon kisithiligi goriilen hastalarda, yakin zamanda {ist
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solunum yolu veya st gastrointestinal sistem cerrahisi geciren hastalarda

rolatif kontrendikedir.(55)
2.3.2. Invaziv Mekanik Ventilasyon (IMV)

invaziv mekanik ventilasyon yetersiz oksijenizasyon ve alveolar hipoventilasyon
varliginda endotrakeal tiip veya trakeostomi araciligi ile solunumu siirdiirme yontemidir.
IMV uygulamasinda amag akciger hacmini genisletmek, bozulmus 02-CO2 dengesini
diizenlemek, solunumda rol alan kaslar1 dinlendirmek, sedasyon ve néromiiskiiler blokaj
yapilmasina imkan tanimaktir.(57)

IMV uygulamasinin fizyopatolojik endikasyonlari; spontan solunumun durmast,
ciddi akut solunum yetmezligi gelismesi (PaCO2> 50 mmHg ve pH<7.30), NIMV’ye
ragmen asidozun Ve hiperkarbinin derinlesmesi, direngli agir hipoksemi varligi (PaO2 <
60 mmHg, Sa02<%90, FiO2 > %060) durumlaridir. Klinik endikasyonlar1 ise akut
akciger parankim hastaliklar1 (ARDS, ciddi pnomoni, aspirasyon), obstriiktif akciger
hastaliklar1 (KOAH, bronsial astim), nromiiskiiler hastaliklar, cerrahi komplikasyonlar,

travma ve ilag overdoz durumlaridir.(57)

2.3.3. Temel Mekanik Ventilasyon Parametreleri

FiO2, hastanin soludugu oksijen konsantrasyonunu gosterir. FiO2, 0,21 ile 1,0
arasinda ayarlanabilse de yeterli oksijenizasyonu saglayabilen en diisiik degere
ayarlanmalidir. Oksijenizasyon hedefi hastadan hastaya degismekle birlikte %92-96'lik
bir SpO2 makul bir hedeftir. Oksijen toksisitesinden kaginmak i¢in en kisa siirede FiO2’
nin <0,6 seviyesine getirilmesi hedeflenmelidir.(57,58)

Pozitif Ekspiryum Sonu Basing (PEEP), ekspirasyon sonunda atmosfer
basincinin iistiinde bir alveoler basing olusturarak kollabe alveollerin agilmasini,
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin artmasini saglayan parametredir. PaO2 >60 mmHg ve
Fi02 <0,50 saglanana kadar 5-15 cmH2O degerleri arasinda 2’ser cmH2O degistirilerek
optimal PEEP degeri ayarlanir. PEEP; ekspirasyon sonunda alveolleri agik tutmayi,
alveoler birimlerin agilip kapanmasini (shear stress) engelleyerek alveoler stabilizasyonu
desteklemeyi ve akciger 6deminin drenajini1 kolaylastirabilecek torasik kanaldan lenfatik

akis artirmay1 saglayabilmektedir.(57-59)
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Solunum Sayis1 (Frekans) (f), tidal voliimiin dakikada kac¢ kez verilecegini
gosterir. Genellikle 8-14/dk olarak baslanir.(57,59)

Tidal Volim (TV), oksijenasyon iizerinde olumlu etkileri olmasia ragmen,
yiiksek TV'lerin akcigerler i¢in zararli oldugunu ve mortaliteyi artirdigi gosterilmistir.
TV i¢in 6nerilen aralik 6-8 mL/kg’dir. Ortalama hava yolu basinci (Paw) ile hedeflenen
dakika ventilasyon hacmi (TV x solunum sayisi) dengesine gore hasta bazinda optimum
TV ayarlanir. ARDS hastalarinda ventilatér kaynakli akciger hasar1 (VILI) riskini
azaltmak i¢in Ulusal Saglik Enstitiisii ARDS Ag protokolii, 6 mL/kg’lik TV ve 30
cmH20’dan kiigiik Pplato hedeflenmesini 6nerilmektedir. TV 6 mL/kg iken Pplato 30
cmH20'yu asarsa, protokol, pH >7,15 oldugu siirece TV’nin 4-5 mL/kg’ye kadar
azaltilabilecegini onermektedir.(58,59)

Inspiryum Ekspiryum Orani (I: E), genellikle 1:2 olarak ayarlanir. Tidal voliim,
akim hiz1 ve solunum sayisindan etkilenir. Obstriiktif akciger patolojilerinde I:E oram
azaltilmasi, restriktif akciger patolojilerinde ise I:E  oranmm arttirilmasi
gerekebilmektedir.(57)

Inspirasyon Akis Hiz1 (V), voliim hedefli MV’de 40-100 L/dk olarak belirlenir.
Yiiksek akis hizi inspirasyon siiresini kisaltir, ekspiryumu uzatir. Yiiksek akisa karsi
hava yolu direnci gelisir ve basinglar artar.(57) Inspiratuar hava akis hizi akciger
hasarma da yol agabileceginden mekanik ventilasyon sirasinda altta yatan patolojiye
gore ayarlanmalidir. Yiiksek hizli inspiratuar hava akimi, kinetik enerjinin akciger
yapilarina iletimini arttirmasi, hava yollarinin yiizeyine ve alveol duvarlarina paralel
kayma stresini arttirmasi, pro-fibrojenik ve pro-inflamatuar aracilari serbest kalmasina
neden olarak pulmoner parankim ve brons epitel hiicrelerinin deformasyonuna yol
agmast nedeniyle pulmoner stresin 6nemli bir belirleyicisidir. Bu nedenle inspiratuar
hava akiginin kontrol edilmesi ek akciger korumasi saglayabilir.(59)

Pik Inspirasyon Basmci (Ppik), inspirasyon sonunda &lgiilen maksimum
basingtir. Ppik, elastik bilesenler (alveoller, akciger parankimi) ve direng bilesenlerine
(hava yolu, endotrakeal tiip) bagli gelisen bir basingtir. Elastik bilesenlere bagli gelisen
basing komponenti siiriis basinc1 (Pdrive) ve direng bilesenlerine bagli gelisen basing

komponenti ise resistif basing (Prezistif) olarak iki komponente ayrilabilmektedir.
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Prezistif, sabit hava akisi ile kontrollii mekanik ventilasyonda inspiratuar duraklama
sirasinda goriilen Ppeak ve Pplato arasindaki fark olarak ifade edilebilir. Inspiratuar
duraklamadan hemen sonra, hava yolu direncinin iistesinden gelmek icin dagilan basinci
temsil eden hizli bir hava yolu basinci diisiisii gézlenir. Ppik ve Pplato arasindaki farkin,
inspiratuar hava akis hizina bdlinmesiyle hava yolu direnci  (rezistans)
hesaplanabilmektedir. Normal kisilerde, kontrollii mekanik ventilasyon altinda hava
yolu direnci degerleri 15-20 cmH2O/L/s'yi gegmemelidir. Ppik, hava yolu direnci,
kompliyans, se¢ilen TV, inspiratuar akis hizi ve f'ye gore degisebilmektedir.(59)

Inspiratuar Plato Basmeci (Pplato), mekanik olarak ventile edilen bir hastada,
solunum kaslar1 gevsediginde bir inspiratuar duraklama (inspiratuar hold) esnasinda
olgiilebilir ve bu esnada hava akimi sifir oldugu i¢in alveolar basinca (Palv) esittir. Bu
nedenle Pplato akcigerlere yansiyan gergek alveolar basinci ifade etmektedir. Pplato ve
kompliyanstaki (Crs) degisikliklerden etkilenebilir, ancak Ppik’den farkli olarak hava
akis hiz1 ve hava yolu direncindeki degisikliklerden etkilenmemektedir. Ozellikle ARDS
hastalarinda Pplatonun < 30 cmH20 olmas1 daha diisiik mortalite ile
iliskilendirilmistir.(59,60)

Siiriis basinci (Driving Pressure, Pdrive), mekanik ventilasyondaki bir hastada bir
TV olusumu takiben gelisen Pplato ile PEEP arasindaki farktir (Pplato-PEEP). Pdrive,
akcigerin gerilme basicini ifade eder. Mekanik olarak ventile edilen hastalarda, Pdrive,
TV/’nin Crs’ye oranidir (Pdrive = TV/Crs). Asir1 bir Pplato ve dolayisiyla agir1 Pdrive
akciger hasar1 riskini arttirmaktadir. Yiiksek PEEP diizeylerinin, potansiyel olarak,
akcigerin rekruite edilebilirligini arttirarak Pdrive’r azaltabildigi gosterilmistir.(59,60)

Pdrive'in akcigerin gerilme basincini yansittigini, ancak transpulmoner basingla
temsil edilen akciger lizerindeki gergek stresi temsil etmedigini hatirlamak onemlidir.
Transpulmoner basing (TPP) Paw ile Ppl arasindaki fark olarak ifade edilmektedir
(TPP=Paw-Ppl).(59)

Transpulmoner basing (TPP), ventilatoriin kaynakli akciger hasariin gelisiminde
ana belirleyici olabilecek akcigerin gergek gerilme basimcini temsil etmektedir. Solunum
sistemini sisirmek i¢in yani akciger ve gogiis duvari esnekliginin iistesinden gelmek i¢in

uygulanmas1 gereken basing, hava yolu basinci (Paw) veya alveol i¢i basing (Palv)
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olarak tanimlanmaktadir. Paw; akcigeri sisirmek icin gereken basing (transpulmoner
basing(TPP) veya Plung = PL) ile gégiis duvarini hareket ettirmek i¢in gereken basincin
(intratorasik basing = plevral basing, Ppl) toplamidir. Transpulmoner basing, tanimi
geregi, Palv ile Ppl arasindaki farktir. Klinik ortamda, 6zofagus manometrisi, solunum
sistemine uygulanan hava yolu basincini gogiis duvarma (yani, Ppl) ve akciger
bilesenine (PL,TPP) ayirmak icin klinik olarak mevcut tek yontemdir. TPP Olciimii
onerilmistir.(58,59,61) Ozofagus basincini kateter yoluyla bir basing déniistiiriiciisiine
iletebilen, i¢i hava dolu kiigiik bir balon gerektirir. Ancak, yatak basindaki bazi pratik
problemler nedeniyle 6zofagus basincint 6lgmek kolay degildir.Bu nedenle TPP takibi

yapilamadiginda Pdrive takibinin yararli olabilecegi diistintilmektedir. (1)

2.4. INTRAABDOMINAL HIPERTANSIYONDA MEKANIK
VENTILATOR YONETIMi

Genellikle IAH ve ARDS'li hastalarda akciger Kkoruyucu ventilasyon
stratejilerinin uygulanmasi1 onerilmektedir. Hasarlanmayan akcigerleri olan hastalarda
bile IAH varliginda akciger koruyucu ventilasyonu daha az inflamasyon ve daha az

pulmoner komplikasyon ile iliskili oldugundan daha sik uygulanmaktadir.(1)

2.4.1. intraabdominal Hipertansiyonda Mekanik Ventilator Onerileri

Tidal voliim, IAH'li hastalarda optimal tidal hacimlerle ilgili herhangi bir kanit
bulunmamasina ragmen O6zellikle IAH ve akciger hasari olan hastalarda 6-8 mL / kg lik
diisiik tidal voliim ile akciger koruyucu ventilasyon uygulamak mantiksiz degildir.(1)

Genel akciger basinglar, akciger koruyucu ventilasyon, akcigerlerin bir
recruitment manevrast (RM) (uygun yiiksek alveoler basinglari) ile agilmasini ve
akcigerlerin acik tutulmasini (uygun PEEP ayariyla) ifade eder. IAH’ye bagh degisen
akciger mekaniginde; hava yollarin1 agmak ve acik tutmak i¢in mevcut kilavuzlarda
belirtilenleri asan normalden daha yiiksek basinglar gerekebilir. Akciger koruyucu
ventilasyon, ciddi ARDS'li hastalarda plato basinglari i¢in 30 cmH20O luk bir {ist sinir
kullanilmasini 6nermektedir. Fakat bu &neriler IAB'yi hesaba katmamaktadir. Plato
basincini sinirlamanin arkasindaki mantik, artan transpulmoner basinglari, alveoler asiri
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distansiyonu ve nihayetinde ventilatdre bagl akciger hasarin1 énlemektir. Ideal olarak,
alveoler asir1 distansiyonu Onlemek icin kritik hastalarda 6zofagus basinci dlgiilmeli ve
<25 cmH2O0 inspiratuar transpulmoner basing amaglanmalidir. Ancak, 6zofagus basing
Ol¢timlerinin giinliik pratikte yapilmasi kolay degildir. (1)

Plato Basinci (Pplato), yukarida belirtildigi gibi, IAH yiikselmis hava yolu
basinglari ile iligkilidir. ATI’nin benzer sekilde akciger ve hava yolu basinglarmna etkisi
yaklasik % 50'dir.(62) Bu durum IAH durumunda, uygun PEEP ve 6 mL/kg akciger
koruyucu tidal volim uygularken, plato basmcinin trans-pulmoner basinglari
etkilemeden 6nerilen 30 cmH20'yu asabilecegi anlamina gelmektedir.(1)

Siiris Basmcinin  (Pdrive) tidal volimii optimize etmek ve asir1 dinamik
zorlanmay1 Onlemek i¢in yararli oldugu goriilmektedir. Siiriis basincinin 14 cmH20'dan
daha diisiik olmasinin ARDS hastalarinda sagkalimda iyilesme ile iliskili oldugunu
bulmustur.(63)

PEEP, IAH ortaminda alveoller, ekspirasyon sirasinda daha yiiksek kapanma
basinglarinda (clossing pressure) yani daha kolay kollabe olur. IAH durumunda, artmus
atelektazi olusumu ve yetersiz bir PEEP nedeniyle artmis atelektotravmanin IAH
varliginda bulunan akciger hasarina katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle, akcigerleri acik tutmak ve IAH baglaminda akciger hasarim azaltmak igin daha
yiiksek PEEP seviyeleri gerekebilir. Ote yandan, daha yiiksek PEEP seviyeleri hem
negatif hemodinamik etkilere sahiptir hem de alveoler agir1 distansiyon olusursa akciger
hasarina da neden olabilir.(64) Bu nedenle bugiine kadar yapilan galigmalara ragmen
hala, IAH ortaminda kullanilacak en iyi PEEP degeri hala bilinmemektedir.(65) 1AH'li
hastalarda belirli bir PEEP seviyesinin sonucu iyilestirdigine dair bir kanit yoktur.
Herhangi bir kanit bulunmadigi siirece PEEP'in en iyi respiratuar sistem

kompliansina(Crs) gore ayarlanmasi dnerilmektedir.(64)

2.4.2. IAB ve PEEP'in Bireysel Kardiyovaskiiler Etkisi
IAH ve yiiksek PEEP'in kardiyovaskiiler sistem iizerindeki bireysel etkisi iyi
tanimlanmigtir. Hem IAH hem de yiiksek PEEP, azalmis bir kardiyak debi ile
iligkilidir.(26)
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IAH, vendz doniisii esas olarak inferior vena kava abdominal kompresyonu ile
azaltir. ATT ile toraks igi basincini arttirarak santral venéz basing (CVP) ve pulmoner
arter okliizyon basinci (PAOP) yiikselttigi i¢in sag ventrikiil afterloadini arttirir, sol
ventrikiil preloadini ise azaltir. Abdominal kapiller damarlarin dogrudan sikigsmasi ve
renin anjiyotensin-aldosteron yolunun aktivasyonu ile sol ventrikill afterloadini da
arttirmaktadir. IAH hastalarinda kardiyak outputun esas olarak afterloaddan etkilendigi
diistiniilmektedir.(1,26)

PEEP, toraks i¢i basinglar1 artirarak kardiyovaskiiler etkisini gosterir. Sag ve sol
ventrikiil vendz doniisiinii azalir, sag ventrikiil afterloadini arttirir ve bu etkileri IAH ile

benzerdir. IAH den farkli olarak PEEP, sol ventrikiil afterloadin1 azaltir.(65,66)

2.4.3. TIAB ve PEEP'in Kombine Kardiyovaskiiler Etkisi

Cok sayida ¢alisma, hem IAB hem de PEEP'in kombine hemodinamik etkisini
degerlendirmemistir. Hem IAP hem de PEEP sinerjistik olarak sag ventrikiil afterloadini
arttirir. Teorik olarak, IAB ve PEEP'in iki olas1 antagonistik etkilesimi vardir. Ik olarak;
sol ventrikiil afterload: IAH artis1 ile artarken, yiiksek PEEP seviyeleriyle azalmaktadir.
Ikinci olarak, vena kava inferiordan sag atriyuma vendz doniis, biiyiik dl¢iide IAB ile
sag atriyal basing (RAP) arasindaki gradyent tarafindan belirlenir. IAH yoklugunda
(RAP>1AB), artan IAB seviyeleri vendz doniisii artirabilir ve kanin abdominalden
torasik kompartimana yeniden dagitilmasiyla kardiyak debiyi iyilestirebilir. Ancak IAH
varliginda (RAP <IAB), venoéz doniis ve kalp debisi azalir. Bu nedenle teorik olarak
IAH varliginda PEEP'nin arttirilmasinin, IAB - RAP gradyentinde RAP'yi olumlu ydnde
degistirerek hem vendz doniisii hem de kardiyak debiyi iyilestirmesi miimkiin
goriinmektedir. Ozetle, smirli deneysel ve klinik veriler incelendiginde PEEP'in negatif
hemodinamik etkisinin IAH hastalarinda bir dereceye kadar karsilandigini
goriilmektedir. Bununla birlikte, bu calismalardan herhangi bir sonug¢ ¢ikarmak zordur
ve daha yiiksek PEEP seviyelerine kardiyovaskiiler yanitin tahmin edilmesi zor
oldugundan, IAH hastalarinda daha yiiksek PEEP seviyeleri uygulanirken Klinisyenler
dikkatli olmalidir.(1,62,67)
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2.5. INFERIOR VENA KAVANIN CAPININ fAH ILE ILISKIiSI
2.5.1. Ultrasonografiyle IVK Capindaki Solunumsal Varyasyonun

Degerlendirilmesi

Ultrasonografi  ile IVK capmm ve IVK c¢apmdaki solunumsal
degisikliklerin(rviVK) 6l¢iilmesi, yogun bakimdaki kritik hastalarin intravaskiiler hacim
durumunun degerlendirilmesi i¢in hizli, kolay elde edilebilen ve invazif olmayan bir
aractir.(68—71) Inferior vena kava c¢api, subkostal pencereden transtorasik
ekokardiyografi (TTE) ile kolayca kaydedilir. Kalp-akciger etkilesimleri nedeniyle,
nefes doéngiisii sirasinda maksimum IVK cap1 (IVKmax) ve minimum IVK cap:
(IVKmin) &lgiilebilir. Daha sonra, IVK capmnin solunumsal varyasyonu (rvivK)
hesaplanabilir. Son yillarda, yogun bakimda sivi tepkisini tahmin etmek igin rviVvkK
tizerinde artan bir ilgi s6z konusudur.(72)

Yogun bakim hastalarinda asir1 veya yetersiz intravendz sivi uygulamasi,
olumsuz sonuglara yol acabilir. Inferior vena kavanin ultrasonografik élgiimleri (IVK-
US), klinik uygulamada hem intravaskiiler hacim durumunun degerlendirilmesi hem de
kritik hastalarda sivi yanit1 yani kalbin 6n yiike kalp debisinde yeterli artis yanit1 verme
yetenegini(fluid responsibility, FR) degerlendirmede onemli bir yere sahiptir ve bunun
i¢in cesitli IVK-US indeksleri kullanilmaktadir. (73-76) Spontan solunum fizyolojisi ile
mekanik ventilasyon fizyolojisi birbirinden farklidir. Bu nedenle rviVK, spontan
solunumdaki ve mekanik ventilasyondaki hastalarda farkli terminolojilerle

tanimlanmaktadir.

Spontan solunumda inspirasyon sirasinda negatif intratorasik basing, kalbe giden
vendz akimi arttirir ve IVK ¢apini azaltir. Ekspirasyonun sonunda intratorasik basing
sifira yiikselir, vendz doniisii azaltir ve IVK ¢apin1 maksimize eder. Solunum esnasinda
IVK capinda gozlenen bu durum IVK daralabilirlik indeksi (Inferior Vena Cava
Collabsibility Index, cIVK) olarak tanimlanmustir ve IVK daralabilirlik indeksi (ciVK),
(IVKmaks-IVKmin)/iVKmaks ~ formiilii ~ ile  heseplanmaktadir.(77)  Mekanik
ventilasyonda ise spontan solunum esnasinda gozlenen durumun tersi soz

konusudur. inspirasyon sirasinda pozitif intratorasik basing, kalbe giden vendz akimi
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azaltir ve IVK capmni arttirir (IVKmaks). Ekspirasyon sonunda ise intratorasik basing
sifira diiserek kalbe giden vendz akimu arttirir ve IVK ¢apini1 minimize eder (IVKmin).
(73,77) Bu durum IVK genisleyebilirlik indeksi (Inferior Vena Cava Distensibility
Index, diVK) olarak tanimlanmistir ve IVKmaks-IVKmin)/iVKmin formiilii ile
heseplanmaktadir.(73)

2.5.2. IVK Capim veya Solunumsal Varyasyonunu Etkileyen Faktorler

Stvi yanitint (fluid responsibility, FR) ve volim durumu tahmin etmek i¢in
kullanilan IVKmax, IVKmin ve rviVK, intratorasik ve intraabdominal basing
gradyanlari, vaskiiler kompliyans ve ayrica vendz doniis dahil olmak iizere cesitli
parametrelere baglidir.(73,78) Pulmoner hipertansiyon, kalp yetmezligi, azalmis
inspiratuar ¢aba, azalmis tidal voliim, yiiksek PEEP, siddetli trikiispit yetersizligi/darlig1
ve kardiyak tamponad IVKmax"1 artirabilir ve rviVK’y1 azaltabilir. Artmis inspiratuar
caba, artmis tidal voliim, valsalva manevrasi, intraabdominal hipertansiyon ve
hemodiyaliz [VKmax"1 azaltabilir ve rviVK'y1 arttirabilir. Bahsedilen durumlara bagh
IVK’da meydana gelen degisiklikler voliim durumunun degerlendirilmesinde hatalara

neden olabilmektedir.(79)
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya etik kurul onayini takiben, Pamukkale Universitesi Dahiliye Yogun
Bakim Unitesi’ne 01/10/2020- 01/10/2021 tarihleri arasinda yatan dahil edilme ve
dislama kriterlerini karsilayan, calismaya katilmay1 kabul eden 29'u kadin, 55'i erkek

olmak tizere toplam 84 hasta dahil edilmistir.

Caliymamizdaki Kabul Kriterleri:
1. IAH risk faktorii bulunmasi
2. Dahiliye Yogun Bakima interne edilen, 18 yas ve listii hastalar
3. Ultrason ile vena kava inferior ¢ap1 olgiilebilen hastalar
4. Calismaya dahil olmak iizere imzali onam vermis olmak olarak belirlenmistir.
Cahsmamizdaki Dislama Kriterleri:
1. 18 yas alt1 hastalar
2. Yatisinin ilk 24 saati igerisinde eksitus olan hastalar
3. Calismaya katilmaya onam vermeyen hastalar
4. Ultrason ile vena kava inferior 6l¢iimii yapilamayan hastalar
5. Gebe hastalar

6. Mesane patolojisi olan hastalar olarak belirlenmistir.

3.1. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Calismaya dahil edilen tiim katilmcilarin boy, kilo ve BKI parametreleri
kaydedildi. Hastalarin takibinde rutin olarak bakilan laktat, pH, kreatinin, total bilirubin,
total protein, albumin, AST, ALT, CRP, prokalsitonin, l6kosit, nétrofil, hemoglobin,
trombosit ve INR sonuglar1 hastane bilgi yonetim sisteminden alinmistir. Hastalara rutin

olarak aldig1 ¢ikardig takibi yapilarak not edilmistir.

Hastalarin SOFA (Sequential Organ Failure Assessment Score) ve APACHE II
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) skorlar1 hesaplanarak kaydedilmistir.

Uygun solunum destegi baslanarak solunum destegi tipi (non invaziv mekanik
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ventilasyon, invaziv mekanik ventilasyon), ventilasyon ayarlart ve gerekli ventilator

parametreleri kaydedilmistir.

Hastalarm VK &lgiimleri giinliik olarak yapilarak not edildi. Intraabdominal
hipertansiyon gelisimi i¢in bir veya daha fazla risk faktoriine sahip olan hastalarin 12
saate bir , IAH tablosunda olan hastalarin ise 6 saatte bir intrabdominal basinci dlgiilerek

giin icerisindeki maksimum degeri not edilmistir.

3.1.1. IVK Ol¢iimii

Hastalarin giinliik olarak vena cava inferior ¢aplar dlgiildii. Hastalarin tlimiiniin
inferior vena kava gap1 6l¢timii i¢in dahiliye yogun bakim servisimizde bulunan Mindray
marka DC-60 model ultrason cihazi ve C6-2 model 1,3-5,7 MHz frekans araligina sahip
konveks prob kullanildi. Olgiimler spontan solunum veya mekanik ventilasyondaki
hastalarda birka¢ solunum dongiisii boyunca, hastalar supin pozisyonda yatarken
subksifoid pencereden longitudinal aksta karaciger ve kalp komsulugu goriintiilenerek
IVK ile sag atriyum birlesim yerinin 3 cm distalinden M-modda kaydedildi. Solunum
siklusu esnasinda inspiratuar efora bagli M modda VK &l¢iimii icin belirlenmis hedef
noktadan anlamli kayma oldugu durumlarda 6l¢timleri B modda kare kare yakalananan
goriintiilerle desteklendi. IVK’nin minimum ve maksimum caplar1 not edildi. Hastalarda

IVK’nin solunumsal varyasyonu hesaplanarak kaydedildi.

3.1.2. IAB Olciimii
Yogun bakima interne edilen hastalara rutin olarak idrar takibi yapilabilmesi i¢in
takilan mesane katateri kullanilarak, revize edilmis Cheatham aralikli 6l¢iim teknigi ile

IAB 6l¢iilmiistiir.

Hastalarin supin pozisyonda iken, steril olarak takilan idrar sondas1 ile abdominal
basing Ol¢iimleri yapildi. Steril olarak mesane igerisine 18 french, 3 yollu foley sonda
yerlestirildi. Sondanin bir ucu idrar torbasina bir ucu da su manometresine baglandi.
Mesane tam olarak bosaltildiktan sonra 3 yollu foley kateterden mesane igerisine 25 cc

serum fizyolojik verildi. Su manometresinin sifir referans noktas1 midaksiller ¢izginin
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iliak kresti gectigi seviyede olacak sekildeyken ol¢iim yapildi. Olgiimler karm kas

kasilmalarinin olmadigindan emin olduktan sonra ekspirasyon sonunda yapildi.

3.2. Istatistiksel yontem:

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
disiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz
orneklem t test, mann-whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde
wilcoxon testi kullanildi. Bagimli nitel verilerin analizinde MC Nemar testi kullanildu.
Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda

fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmigtir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 29 kadin, 55 erkek hasta dahil edilmisti. Hastalar 21-93 yas
araligindaydi ve yas ortalamalar1 65.8'di. Hastalarin 16'sinda kronik hastalik yokken,
68'inde kronik hastalik vardi. Kronik hastaliklarin dagilimi Tablo 2’de incelenmistir.

Tablo-2:
Min-Maks Medyan  Ort. +ss/n-%
Yas 21,0 - 93,0 69,5 65,8 =+ 16,7
Cinsiyet Kadin 29 34,5%
Erkek 55 65,5%
Boy (cm) 150,0 - 180,0 170,0 166,8 + 7,7
Kilo (kg) 450 - 110,0 70,0 719 <+ 124
BMI 18,7 - 45,8 24,3 259 <+ 48
Ideal Kilo 43,0 - 75,0 63,5 61,3 + 8,7
0
Bilinen Kronik Hastalik \Y/S:( ég éi:gojz
Kronik Bobrek Yetmezligi 12 14,3%
Kronik Karaciger Yetmezligi-Siroz 1 1,2%
Kalp Yetmezligi 16 19,0%
Koah 8 9,5%
Metastatik Malignite 40 47,6%
Diger Kronik Hastalik 6 7,1%

Hastalarin yogun bakimda yatis siiresi 3 ile 77 gilin arasinda degismekteydi ve
ortalamasi 7 giindii. 84 hastanin 45'i taburcu olurken 39'u eksitus oldu. Taburcu olan ve
eksitus olan grupta hastalarin yaglari arasinda anlamli (p>0.05) farklilik gozlenmedi.
Eksitus olan grupta erkek hasta orani taburcu olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti. Taburcu olan ve eksitus olan grupta boy, kilo, BKI, ideal kilo arasinda anlaml
(p>0.05) farklilik gozlenmedi. Taburcu olan ve eksitus olan grupta bireylerin bilinen
kronik hastalifinin olmasi istatiksel olarak anlamli degildi. (p>0.05) Hastalarin 30’una
(%35,7) noninvaziv mekanik ventilator destegi verilirken 54’iine (%64,2) invaziv
mekanik ventilator destegi saglanmistir. Noninvaziv ve invaziv solunum destegi alan
gruplar arasinda hastalarin yaslari, cinsiyet dagilimi anlamli (p > 0.05) farkhilik
gostermemistir. Noninvaziv ve invaziv olan gruplar arasinda boy, kilo, BKI, ideal kilo
anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. Noninvaziv ve invaziv olan gruplar arasinda

bilinen kronik hastalik oran1 anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir.
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Tablo-3:

Say1 %
. . . . Yok 38 45.2 %
Intraabdominal Hipertansiyon \Var 46 54.8 %
Yatiginda Gelisen AKS \Y/g:( 20 945320;?
Yok 38 452 %
1. Giin 32 38.1 %
IAH Gelisen Giin 2-3. Giin 9 10.7 %
4-5. Glin 3 3.6 %
6-7. Giin 2 2.4 %
IAH Yok 38 45.2 %
I 28 33.3%
Max IAH Derecesi I 15 17.9 %
i 3 3.6 %
v 0 0.0 %
IAH Risk Faktérleri
Siddetli Akut Pankreatit 8 9.5%
Abdominal Cerrahi/Travma 2 2.4 %
Intraabdominal (IA) Enfeksiyon/Abse 12 143 %
14 Serbest Sivi 10 11.9%
14 Tiimér 6 7.1%
lleus 2 24 %
Sepsis 69 82.1 %
Sok/Ciddi Hipotansiyon 51 60.7 %
Asidoz (Ph<7.2) 28 33.3%
Hipervolemi/Masif Stvt Resiisitasyonu 26 31.0%
Yatis Sebebi
Sepsis 67 79.8 %
Sok 35 41.7 %
ARDS 36 42.9 %
Ards Disi Akut Solunum Yetmezligi 46 54.8 %
Coklu Organ Yetmezligi (Mods) 30 35.7%
Biling Bozuklugu/Koma 6 7.1%
A_kut D_ekompanze Kalp_Yetmezligi- o5 298 %
Sistemik/Pulmoner Konjesyon
Mortalite Taburcu 45 53.6 %
Exitus 39 46.4 %

Hastalarm yatis1 boyunca herhangi bir giinde IAH gelisimi igin risk faktorleri

(siddetli akut pankreatit, abdominal cerrahi,
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enfeksiyon, intraabdominal serbest sivi, intraabdominal tiimor, ileus, sepsis, sok, asidoz
ve hipervolemi) Tablo 3’te incelenmistir. Hastalarin 38'inde (%45,2) yatisi siirecinde
IAH gelismezken, 1. giiniinde IAH gelisen 32 kisi (%38,1), 2. ve 3. giiniinde gelisen 9
kisi (%10.7), 4. ve 5. giinlinde gelisen 3 kisi (%3.6), 6. ve7. glinde gelisen 2 kisi (%2.4)
bulunmaktaydi. IAH gelisen hastalarin 28’inde (%45,2) maksimum 1. derece IAH,
15'inde (%33,3) 2. derece IAH, 3'iinde (%3,6) 3. derece IAH gelisti. Hastalarin 80'inde
(%95,2) AKS gozlenmezken 4'tinde (%4,8) AKS gozlendi.

Solunum parametrelerinin mortalite ile iliskisi Tablo 4’te incelenmistir. Burada
eksitus olan grupta 1.giin ve ¢ikis giinii solunum sayist taburcu olan gruptan anlamli (p
<0.05) olarak daha diisiiktii. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii solunum sayis1 1.gline gore
anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii solunum sayisi
l.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. Taburcu olan ve eksitus olan grup
arasinda cikis giinii solunum sayist degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
Eksitus olan grupta 1.giin SaO2 (%) taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha
yiiksekti. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii arteriyel oksijen satiirasyonu (SaO2) (%)
taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha diisiiktii. Taburcu olan grupta cikis
ginii Sa02 (%) 1.giine gore anlamli (p <0.05) artis gostermistir. Eksitus olan grupta
¢ikis giinii Sa02 (%) 1.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. Taburcu olan ve
eksitus olan gruplar arasinda ¢ikis giinii SaO2 (%) degisimi anlamli (p <0.05) farklilik
gostermekle birlikte taburcu olan grupta artig, eksitus olan grupta diisiis gostermistir.
Taburcu olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.giin FIO2 (%) degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii FIO2 (%) gereksinimi taburcu
olan gruptan anlamhi (p <0.05) olarak daha diisiiktii. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii
FiO: (%) gereksinimi 1.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis gdstermistir. Eksitus olan
grupta cikis giinii FIO2 (%) gereksinimi 1.giine gore anlamli (p <0.05) artis gdstermistir.
Taburcu olan ve eksitus olan gruplar arasinda ¢ikis giinii FIO2 (%) degisimi anlamli (p
<0.05) farklilik goOstermistir. Taburcu olan grupta diisiis, eksitus olan grupta artis
gdstermistir. Taburcu olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.giin PAO. /FiO. degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii PaO2 /FiO2
taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha diisiiktii. Taburcu olan grupta ¢ikis
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giinii PaO2 /FiO2 1.giine gore anlamli (p<0.05) artis gdstermistir. Eksitus olan grupta
cikig giinii PaO2 /FiO2 1.gline gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. Taburcu
olan grupta ¢ikis giinii PaO2 /FiO2 artis1 eksitus olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak

daha ytiksekti.
Tablo -4:

Taburcu Eksitus

Ort.+ss Medyan Ort.tss Medyan P
Solunum Sayisi
1.Giin 240 +38 24,0 195 +£23 200 0,000 m
Cikis Giinii 186 =15 18,0 158 + 2,7 150 0,000 m
1.Gln/Cikis Degisim -54 + 43 -6,0 3,7 £36 -40 0,057 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,000 W
Sa02 (%)
1.Giin 932 =16 94,0 945 +21 940 0,006 m
Cikis Giinii 972 =24 97,0 933 +22 930 0,000 m
1.Glin/Cikis Degisim 39 +20 4,0 13 £24 -10 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,003 W
FIO0: (%)
1.Giin 540 =58 50,0 554 =+6,0 60,0 0,229 m
Cikis Giini 332 +£39 300 62,3 + 11,1 60,0 0,000 m
1.Gilin/C1ikis Degisim -20,8 *+ 6,6 -20,0 6,9 + 10,3 10,0 0,000 m
Grup I¢i Degisimp 0,000 W 0,000 W
P&Oz/FiOz
1.Giin 204,7 + 32,9 205,0 199,1 + 47,3 1980 0,365 m
Cikis Giini 367,0 + 30,8 360,0 185,3 £ 58,5 186,0 0,000 m
1.Gin/Cikis Degisim  162,3 + 40,4 160,0 -13,8 +53,1 -150 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,111 W

Mann-whitney u test / Wilcoxon test

Hastalarin P-Pik, P-Plato, PEEP ve P-Drive degerlerinin mortalite ile iliskisi
Tablo 5°de incelenmistir. Taburcu olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.giin P-Pik
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii P-Pik
degeri taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti. Taburcu olan grupta
¢ikis giinii P-Pik degeri 1.giine gore anlamli (p <0.05) diistis gostermistir. Eksitus olan
grupta cikis giinii P-Pik degeri 1.gline gore anlamli (p <0.05) artis gostermistir. Taburcu
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olan ve eksitus olan grup arasinda ¢ikis giinii P-Pik degisimi anlamli (p<0.05) farklilik
gostermistir. Taburcu olan grupta diisiis, eksitus olan grupta artis gostermistir. Taburcu
olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.giin P-Plato degeri anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. EKsitus olan grupta ¢ikis giinii P-Plato degeri taburcu olan gruptan
anlaml (p <0.05) olarak daha ytiksekti. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii P-Plato degeri
1.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. Eksitus olan grupta ¢ikig giinti P-Plato
degeri 1.gline gore anlamli (p <0.05) artis gostermistir. Taburcu olan ve eksitus olan
grup arasinda cikis giinii P-Plato degisimi anlamli (p<0.05) farklilik goOstermistir.
Taburcu olan grupta diisiis, eksitus olan grupta artis gostermistir. Eksitus olan grupta
1.giin ve ¢ikis giinii Ap-Destek degeri taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak
daha yiiksekti. Taburcu olan grupta cikis giinii Ap-Destek degeri 1.giine gore anlaml
(p<0.05) diisiis gostermistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii Ap-Destek degeri 1.giine
gore anlamli (p <0.05) artis gostermistir. Taburcu olan ve eksitus olan grup arasinda
cikis giinii Ap-Destek degisimi anlamli (p<0.05) farklilik gostermistir. Taburcu olan
grupta diisiis, eksitus olan grupta artis gostermistir. Taburcu olan ve eksitus olan gruplar
arasinda 1.giin PEEP degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Eksitus olan
grupta ¢ikis giinii PEEP degeri taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha
yiiksekti. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii PEEP degeri 1.giine gore anlamli (p <0.05)
diislis gostermistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii PEEP degeri 1.giine gore anlamli (p
<0.05) artis gostermistir. Taburcu olan ve eksitus olan grup arasinda ¢ikis giinii PEEP
degisimi anlamli (p <0.05) farklilik gostermistir. Taburcu olan grupta diisiis, eksitus olan
grupta artig gostermistir. Eksitus olan grupta 1.giin, ¢ikis giinii P-Drive degeri taburcu
olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii P-
Drive degeri 1.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. EKsitus olan grupta ¢ikis
giinii P-Drive degeri 1.gline gére anlamli (p <0.05) artis gostermistir. Taburcu olan ve
eksitus olan grup arasinda ¢ikis giinii P-Drive degisimi anlamli (p <0.05) farklilik

gostermistir. Taburcu olan grupta diisiis, eksitus olan grupta artis géstermisti.
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Tablo 5:

Taburcu Eksitus

Ort. + ss Medyan Ort.+ss  Medyan P
P-Pik
1.Giin 23,8 £ 3,2 24,0 24,9 £ 4,2 25,0 0,127 m
Cikis Giinii 16,3 £ 1,7 16,0 28,4 + 4,8 29,0 0,000 m
1.Giin/Cikis Degisim -75 £3,2 -7,0 34 £4240 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,000 W
P-Plato
1.Giin 199 £24 20,0 21,1 + 3,8 21,0 0,113 m
Cikis Giinii 128 £1,4 13,0 24,1 + 4,0 25,0 0,000 m
1.Giin/Cikis Degisim 72 £25 -7,0 29 £4020 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,000 W
PEEP
1.Giin 72 +10 7,0 73 £1570 0,970 m
Cikis Giinii 46 =+ 05 5,0 83 +£168,0 0,000 m
1.Giin/Cikis Degisim 26 £11 -2,0 11 £1510 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,000 W
P-Drive
1.Giin 12,7 £ 1,7 13,0 13,9 + 3,1 14,0 0,035 m
Cikis Giinii 82 =11 8,0 15,8 + 2,8 16,0 0,000 m
1.Giin/Cikis Degisim -46 +1,7 -4,0 19 £2920 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,000 W

m Mann-whitney u test / w Wilcoxon test

Hastalarin dlgiilen intraabdominal basincinin ve abdominal perfiizyon basincinin
mortalite ile iligkisi Tablo 6’de degerlendirilmistir. Taburcu olan ve eksitus olan gruplar
arasmda 1.giin IAB anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. EKsitus olan grupta gikis
giinii IAB, taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti. Taburcu olan
grupta cikis giinii IAB, 1.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis gdstermistir. Eksitus olan
grupta ¢ikis giinii IAB, 1.giine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. Taburcu
olan grupta ¢ikis giinii IAB diisiisii, eksitus olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha
yiiksekti. Taburcu olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.giin APB anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii APB taburcu olan gruptan
anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii APB 1.gline
gore anlamli (p <0.05) artis gostermistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii APB 1.giine

gore anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. Taburcu olan ve eksitus olan grup arasinda
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cikis glinli APB degisimi anlamli (p<0.05) farklilik gdstermistir. Taburcu olan grupta

artig, eksitus olan grupta diisiis gostermistir.

Tablo 6:

Taburcu Eksitus

Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan P
IAB
1.Giin 124 + 33 115 12,1 £ 40 10,5 0,315 m
Cikis Glnii 81 =+ 17 8,0 121 £22 115 0,000 m
1.Giin/Cikis Degisim 43 + 28 4,0 00 £31 10 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,817 W
APB
1.Giin 61,6 = 6,6 60,0 61,0 = 6,1 61,0 0,840 m
Cikis Giinii 68,0 = 3,7 67,0 56,5 £ 7,6 55,0 0,000 m
1.Gin/Cikig Degisim g4 =+ 6,1 7.0 46 £54 -40 0,000 m
Grup Ici Degisim p 0,000 W 0,000 W

Mann-whitney u test / w Wilcoxon test

Intraabdominal hipertansiyonun OAB ile ilskisi Tablo 7’ da incelenmistir. IAH
olan grupta 1.giin Ortalama Arter Basinci IAH olmayan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksek saptanmistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii OAB
anlaml1 (p > 0.05) farklilik gostermemistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii OAB giris
dénemine gore anlamli (p > 0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii
OAB giris dénemine gore anlamli (p < 0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta ¢ikis
giinii OAB diisiisii IAH olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Tablo 7:

IAH (-) IAH (+)

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan P
OAB
1.Giin 722 £+ 7.2 70.0 741 + 5.0 73.0 0.020 m
Cikis Giinil 742 + 70 750 718 + 58 710 0189 M
]lﬁ":m./clkw 0002 ™
egisim 20 + 64 3.5 23 + 64 -20
Grup I¢i Degisim p 0.064 W 0.024 W

™ Mann-whitney u test / YWilcoxon test
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Intraabdominal hipertansiyon ile cinsiyet, yas, boy, viicut agirhg ve BKI
arasindaki iliski Tablo 8’da incelenmistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda
hastalarin yas1 anlaml1 (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar
arasinda cinsiyet dagilimi anlamh (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olan ve
olmayan gruplar arasinda boy, ideal kilo anlaml1 (p>0.05) farklilik gdstermemistir. I[AH
olan grupta kilo ve BKI degeri IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda bilinen kronik hastalik oran1 anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir.

Tablo 8:

IAH () IAH (+)

Ort.tss/n-%  Medyan Ort£ss/n-%  Medyan P
Yas 65,6 + 18,0 69,5 659 + 157 695 0,833 m

. Kadin 11 28,9% 18 39,1% ,

Cinsiyet Erkek 27  71,1% 28 60,9% 0,329 X
Boy (cm) 1672 +81 1700 1664 +7,4 1650 0,457 m
Kilo (kg) 674 +97 675 756 +132 750 0,003 m
BKI 242 +43 227 273 +49 261 0,00l m
[deal Kilo 619 +90 66,0 60,8 +84 610 0,408 m
Bilinen Kronik Yok 10 26,3% 6 13,0% 0.123 X2
Hst. Var 28 73,7% 40 87,0% ’

m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

Intraabdominal hipertansiyon ve solunum parametrelerinin iliskisi Tablo 9’da
incelenmistir. IAH olan grupta 1.giin ve ¢ikis giinii P-Pik, IAH olmayan gruptan anlamli
(p <0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta cikis giinii P-Pik, giris donemine
gore anlamli (p<0.05) diisiis gostermistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii P-Pik, giris
donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar
arasinda ¢ikig giinii P-Pik degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

IAH olan grupta 1.giin ve ¢ikis giinii P-Plato {AH olmayan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta cikis giinii P-Plato giris donemine
gore anlaml (p<0.05) diisiis gostermistir. IAH olan grupta cikis giinii P-Plato giris
dénemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar

arasinda ¢ikis giinii P-Plato degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
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IAH olan grupta 1.giin ve ¢ikis giinii PEEP, IAH olmayan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii PEEP, giris donemine
gore anlaml (p<0.05) diisiis gostermistir. IAH olan grupta cikis giinii PEEP, giris
dénemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar
arasinda ¢ikig giinii PEEP degisimi anlaml1 (p>0.05) farklilik gostermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin P-Drive anlamli (>0.05) farklilik
gostermemistir. IAH olan grupta cikis giinii P-Drive, IAH olmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta cikis giinii P-Drive giris donemine
gore anlamli (p<0.05) diisiis gostermistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii P-Drive giris
donemine gore anlamli p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar

arasinda ¢ikis giinii P-Drive degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

Tablo 9:

IAH (-) IAH (+)

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan P
P-Peak
1.Giin 23.1 £ 3.3 22.5 253 + 3.8 25.0 0.006
Cikis Glinti 19.8 + 6.2 18.0 236 + 7.2 23.5 0.023 ™
1.Giin/Cikis Degisim -3.2 £ 59 -5.0 -18 £ 7.1 -2.0 0.482
Grup I¢i Degisim p 0.003 " 0.067 "
P-Plato
1.Giin 196 + 2.8 19.0 21.2 + 3.3 21.0 0.014
Cikis Giinii 16.0 £ 5.6 14.0 19.6 £ 6.6 215 0.017 ™
1.Giin/Cikis Degisim -35 + 54 -5.0 -16 £ 6.5 -2.0 0.258
Grup ici Degisim p 0.000 " 0.093 "
Peep
1.Giin 6.8 £ 1.1 7.0 76 £ 1.2 7.0 0.004
Cikis Giinii 55 = 1.7 5.0 70 £ 24 7.0 0.007
1.Giin/Cikis Degisim -13 £ 19 -2.0 -06 £ 25 -1.0 0.275
Grup I¢i Degisim p 0.001 " 0.116 "
P-Drive
1.Giin 128 + 2.1 13.0 13.7 £ 2.8 14.0 0.054
Cikis Giinii 105 £+ 4.0 9.0 127 + 44 13.0 0.029
1.Giin/Cikis Degisim -23 + 3.6 -3.0 -10 £ 42 -2.0 0.223
Grup I¢i Degisim p 0.001 " 0112 Y

™ Mann-whitney u test / “Wilcoxon test
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Intraabdominal Hipertansiyon varliginin kompliyans ve tidal voliim ile istatiksel
iliskisi Tablo 10°de incelenmistir. IAH olan grupta 1.giin, ¢ikis giinii tidal voliim IAH
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii
tidal voliim giris dénemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. IAH olan
grupta ¢ikis giinii tidal volim giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim
gdstermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii tidal voliim degisimi

anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 10)

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin-¢ikis giinii kompliyans degisimi
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii kompliyansi
giris dénemine gére anlamli (p<0.05) artis gdstermistir. IAH olan grupta ise cikis giinii
kompliyans: giris dénemine gére anlamli (p<0.05) artis gdstermistir. IAH olan ve
olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii kompliyans degisimi anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 10)

Tablo 10:

IAH (9 iIAH (+)
Ort.£ss Medyan Ort.tss Medyan p

Tidal Voliim

1.Gin 63 +05 60 66 +05 70 0004 m
Cikis Giinii 63 + 04 6.0 66 =05 70 0003 m
1.Gitn/C1kag Degisim 01 +03 00 00 +02 00 085 m
Grup I¢i Degisim p 0,317 W 0,157 W

Kompliyans

1.Giin 312 +49 320  305+54 310 0389 m
Cikis Giinii 413 + 124 450 356 + 126 310 0107 m

1.Giin/C1kis Degisim 101 + 119 120 52 +13015 0124 m

Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,024 W
m Mann-whitney u test / wWilcoxon test

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin, ¢ikis giinii laktat degeri anlamli (p>
0.05) farkhilik géstermemistir. I[AH olmayan grupta cikis giinii laktat degeri giris

donemine gore anlamli (p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii laktat
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degeri giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. IAH olan ve
olmayan gruplar arasinda c¢ikis gilinii laktat degisimi anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin pH anlamli (p>0.05) farklilik
gdstermemistir. IAH olan grupta cikis giinii pH, IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05)
olarak daha diisiiktii. IAH olmayan grupta cikis giinii pH giris dénemine gore anlaml
(p>0.05) degisim gdstermemistir IAH olan grupta ¢ikis giinii pH giris donemine gore
anlaml1 (p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis
giinii pH degisimi anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve cikis giinii Kreatinin degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii kreatinin
degeri giris donemine gére anlamli (p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta ¢ikis
giinli Kreatinin degeri giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir.
IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii kreatinin degisimi anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve ¢ikis giinii total bilirubin degeri
anlaml1 (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii total bilirubin
degeri giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta
cikis giinii total bilirubin degeri giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim
gdstermemistir. {AH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii total bilirubin
degerinin degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve ¢ikis giinii total protein degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olmayan grupta cikis giinii total protein
degeri giris dénemine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta
cikis gilinli total protein degeri giris donemine goére anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii total protein degerinin
degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin albiimin degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii albumin degeri IAH olmayan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii albumin
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degeri giris dénemine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta
cikis giinii albiimin degeri giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir.
IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii albiimin degerinin degisimi anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin CRP anlamli (p>0.05) farklilik
gdstermemistir. IAH olan grupta cikis giinii CRP degeri, IAH olmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii CRP giris dSnemine gore
anlaml1 (p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii CRP giris donemine
gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda
cikig giinii CRP degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

Hastalarin 1. giin SOFA skoru 2-15 arasinda degismekteydi ve ortalamasi 7°ydi.
Intraabdominal hipertansiyon ile APACHE Il ve SOFA skoru arasindaki iliski Tablo
11°de incelenmistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin SOFA skoru anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii SOFA skoru, [AH
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii
SOFA skoru, giris dénemine gore anlamli (p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta
cikis glinii SOFA skoru giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir.
IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii SOFA skoru degisimi anlaml
(p>0.05) farklilik gdstermemistir.

Hastalarin 1. giin APACHE II Skoru 6-55 arasinda degismekteydi ve ortalamasi
24'tii. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda APACHE II Skoru anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir.

Tablo 11:

IAH (-) IAH (+) p

Ort. £ss  Medyan Ort.tss Medyan
APACHE Il Skoru 242 + 8.6 235 245 + 9.4 24.0 0.895 T
SOFA Skoru
1.Giin 71 £30 70 82 +3,3 8,0 0,138 m
Cikis Glinii 6,0 +£51 40 83 +£52 85 0,031 m
1.Giin/Cikis Degisim -11 £41 -20 02 +£49 10 0,181 m
Grup I¢i Degisim p 0,149 W 0,836 W
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Intraabdominal Hipertansiyon ve KDIGO evresi arasindaki iliski Tablo 12’de
incelenmistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve ¢ikis giinii KDIGO evresi
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii KDIGO
evresi giris donemine gore anlamli (p<0.05) diisiis gostermistir. IAH olan grupta ¢ikis
ginii AKI-KDIGO Smiflamasi giris donemine gore anlamli (p> 0.05) degisim

gostermemistir.

Tablo 12:

IAH () IAH (+) P

n % Medyan n % Medyan

KDIGO-ABH Evresi

ABH Yok 16 42,1% 16 34,8%
0 0
| Giin I 10 26,3% 10 21,7% 0.741 X
1 6 15,8% 10 21,7%
1 6 15,8% 10 21,7%
ABH Yok 24 63,2% 20 43,5%
I 5 132% 7 152%
Cikis Glinii 0,254 X2
1 2 5,3% 7 152%
"I 7 18,4% 12 26,1%
Grup I¢i Degisim p 0,039 N 0,454 N

X2 Ki-kare test (Fischer test) / N MC Nemar test

IAH olan grupta invaziv mekanik ventilator destegi verilme orani, IAH olmayan
gruba gore anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olan ve IAH olmayan gruplar
arasinda weaning basaris1 anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olan grupta
eksitus oran1 IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olan

ve olmayan gruplar arasinda yatis siiresi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
Hastalarin yogun bakima yatis sebepleri, invaziv ve noninvaziv solunum destegi
almalari, weaning basarisi, yogun bakimda yatis siireleri ve mortalite ile intraabdominal

hipertansiyon varlig1 arasindaki iliskileri Tablo 13'da incelenmistir.
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Tablo 13:

IAH (-) IAH (+)
Ort.+ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P
Yatis Sebebi
Sepsis 30 78,9% 37 80,4%
Sok 18 47,4% 17 37,0%
ARDS 25 65,8% 11 23,9%
ARDS d}gl Akut Solunum 12 31.6% 34 73.9%
Yetmezligi
Coklu Organ Yetmezligi 7 18,4% 23  50,0%
Biling Bozuklugu 6 15,8% 0 0,0%
KY-_Slstemlk/PuImoner 7 18.4% 18 39.1%
Konjesyon
Cikis Giinii Solunum
Destegi
Non Invaziv 25 65,8% 20 43,5%
2
Invaziv 13 34,2% 26 56,5% 0,041 X
Weaning Yok 13 59,1% 26  81,3% 0.074 X
Basarisi Var 9 40,9% 6 18,8% '
. Taburcu 25 65,8% 20  43,5%
Mortalit ) ' ’ 0,041 X2
ortaiite Eksitus 13 34,2% 26 56,5%
Yatis Siiresi (Giin) 135+172 7,0 8,054 7,0 0,537 m

m Mann-whitney u test / X2 Ki-kare test (Fischer test)

Intraabdominal hipertansiyon ve IVK ¢apimin iligkisi Tablo 14’de incelenmistir.
IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve ¢ikis giinii [VK-maks anlamli (p>0.05)
farklilik gdstermemistir. [AH olmayan grupta ¢ikis giinii [IVK-maks giris ddnemine gore
anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii IVK-maks, giris
dénemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar
arasinda cikis giinii [IVK-maks degisimi anlamli (p> 0.05) farklilik gdstermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve ¢ikis giinii IVK-min anlaml
(p>0.05) farklilk gdstermemistir. IAH olmayan grupta cikis giinii IVK-min giris
donemine gore anlamli (p<0.05) artis gdstermistir. [AH olan grupta ¢ikis giinii IVK-min

giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. [AH olan ve olmayan
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gruplar arasinda c¢ikis giinii IVK-min degisimi anlamli (p> 0.05) farklilik
gostermemistir.

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve ¢ikis giinii rviIVK (%) anlamli
(p>0.05) farklilk gostermemistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii rviVK (%) giris
donemine gore anlamli (p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii rviVK
(%) giris donemine gore anlamli (p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan ve olmayan
gruplar arasinda c¢ikis giinii rvIVK (%) degisimi anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir.

Eksitus olan grupta 1.giin IVK-min degeri taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05)
olarak daha yiiksekti. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii IVK-min degeri taburcu olan
gruptan anlaml1 (p <0.05) olarak daha diisiiktii. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii [IVK-min
degeri 1.gline gore anlamli (p <0.05) diisiis gdstermistir. Eksitus olan grupta ¢ikis gilinii
IVK-min degeri 1.giine gére anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. Taburcu olan
grupta cikis giinii IVK-min artis1 eksitus olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti. Taburcu olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.giin rviVK (%) degeri anlamli
(p>0.05) farklilk gdstermemistir. Eksitus olan grupta cikis giinii rviVK (%) degeri
taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksekti. Taburcu olan grupta ¢ikis
giinii rvIVK (%) degeri 1.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis gdstermistir. Eksitus olan
grupta cikis giinii rviVK (%) degeri 1.giine gore anlamh (p <0.05) diisiis gostermistir.
Taburcu olan ve eksitus olan grup arasinda ¢ikis giinii rviVK (%) degisimi anlamli (p>

0.05) farklilik gostermemistir.
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Tablo 14:

IAH (-) IAH (+)

Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan P
1VK maks
1.Giin 181 =+ 33 17,0 186 + 45 17,0 0,860 m
Cikis Giinii 172 + 16 17,0 176 = 1,8 18,0 0,297 m
1.Giin/Cikis Degisim 09 * 33 0,0 -10 £ 46 05 0,607 m
Grup I¢i Degisim p 0,238 W 0,267 W
1VK min
1.Giin 123 + 47 105 140 = 6,1 11,0 0,348 m
Cikis Giinii 138 + 21 140 148 = 16 150 0,064 m
1.Giin/Cikis Degisim 16 *52 30 08 * 62 30 0,728 m
Grup I¢i Degisim p 0,041 W 0,473 W
wIVK (%)
1.Giin 04 +£02 05 04 + 02 04 0,094 m
Cikis Giinii 02 +£01 02 02 =+ 00 0,2 0,206 m
1.Giin/Cikis Degisim 02 02 -0,3 -02 £ 02 -0,2 0,426 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 W 0,000 W
Kiimiilatif St Balanst
1.Giin 574 + 1067 965 214 + 1268 950 0,523 m
Cikis Giinii 849 + 2387 1800 -301 + 3232 1750 0,388 m
1.Glin/Cikis Giinii Degisim 274  + 1365 745 -515 + 2003 660 0,256 m
Grup I¢i Degisim p 0,070 W 0,175 W

m Mann-whitney u test / wWilcoxon test

IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve ¢ikis giinii kiimiilatif s1v1 balanst
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii kiimiilatif sivi

balans1 giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta

cikis giini kiimiilatif sivi balansi giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim

gdstermemistir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii giinliik s1v1 balansi

degisimi anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir.
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5. TARTISMA

Literatiirde, yapilan en kapsamli 5 ¢alismanin incelendigi bir derlemede, IAH
prevalansinin %30 ile %49 arasinda degistigi gosterilmistir. Dalfino ve ark. IAH
prevelansinin %30 oldugunu bildirirken, Reintam Blaser ve ark. prevalansi %49 olarak
gostermislerdir.(3,16,50) Bizim ¢alismamizda ise IAH prevelans: %54,8 (84 kisiden
46's1) bulunmustur. Bunun sebebinin bizim ¢alismamizda IAH gelisimi icin risk faktorii
olmayan hastalart diglamamiz oldugunu diisiiniiyoruz. Literatiir dikkate alindiginda
hastalarin yogun bakima kabiiliinde ve takibinde IAH risk faktorlerinin varligi agisindan
dikkatli olunmasi gerektigini diisiiniiyoruz. Bizim ¢aligmamizda da bu konuda literatiirle
benzer bulgular saptanmustir.

Blaser ve ark. nin yaptigi IROI caligmasinda hastalarin %34,0' {inde yogun
bakima yatisinin ilk 24 saati igerisinde IAH gelistigini saptamuslardir. Caligmanin 2-3.
giiniinde hastalarin %11.2'sinde, 4-5. giiniinde hastalarin %4.9'unda ve 6-7. giiniinde
hastalarin %2.1'inde IAH gelisirken hastalarn sadece %1,2 sinde 7. giinden sonra IAH
gelisimi izlenmistir. Ayrica IROI ¢alismasinda hastalarin %6,3’tinde (31 hasta) AKS
saptanmistir.(3) Murphy ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada hastalarin %30 unda
yogun bakima kabuliin ilk 24 saatinde, %15 inde ise 24. saatten sonra IAH gelistigi
gosterilmistir. Ayrica bu caligmada hastalarin %3’tinde (8 hasta) AKS gelistigi
saptanmistir.(12) Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %38,1'inde yogun bakima yatiginin
ilk 24 saati icerisinde IAH gelistigini saptanmustir. Calismamizin 2-3. giiniinde
hastalarin %10.7'sinde, 4-5. giiniinde hastalarin %3,6'sinda ve 6-7. giinde hastalarin
%2.4'tinde TAH gelismistir. Ayrica hastalarm %4,8’inde (4 hasta) AKS gelisimi
saptanmistir. Hastalarda ilk 7 giinden sonra IAH gelisimi izlenmemistir. IROI
calismasinda hastalarin sadece %1,2 sinde 7. giinden sonra IAH gelisimi izlenmisken
calismamizda 7. giinden sonra IAH gelismemesini calismamizin  drneklem
biiytikligiiniin 84 hastayla sinirli olmasina baglamaktayiz. Calismamizdaki AKS siklig1
literatiirdeki ¢alismalara benzer siklikta saptanmustir. Literatiire bakildiginda yogun
bakim hastalarinin ¢ok biiyiik cogunlugunda IAH gelisiminin ilk haftada oldugu

goriilmektedir. Bizim calismamizda da bu anlamda literatiirle uyumlu bulgular
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saptanmustir. Bu yiizden, literatiir verilerine de dayanarak IAH gelisimi igin risk faktorii
olan hastalarda &zellikle ilk hafta IAH agisindan dikkatli olunmasi gerektigini
diisiinliyoruz.

Blaser ve ark.'nin 2011 yilinda YBU hastalarinda yaptig1 prospektif gézlemsel
bir calismada IAH gelisen hastalarin % 75.8'inde derece 1 IAH , % 20.9'unda derece 11
IAH, % 2.2 sinde derece III IAH ve % 1.1'inde derece IV IAH gelismistir.(17) lyer
ark.'nin 2014 yilinda YBU hastalarinda yaptig1 prospektif gdézlemsel bir ¢alismada IAH
gelisen hastalarin % 70.5'inde derece 1 IAH , % 23,1'inde derece II IAH, % 3.8 sinde
derece III IAH ve % 2,5'inde derece IV IAH gelismistir.(80) Bizim ¢alismamizda ise %
60.8" inde derece I, % 32.6' sinda derece 11, % 6,5'inde derece 111 IAH saptanirken higbir
hastada derece IV IAH saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda da literatiire benzer olarak
hastalarimn biiyiik ¢ogunlugunda derece I ve 11 IAH gelisirken, derece I1I ve IV IAH'nin
oldukca az siklikta gelistigi gdzlenmistir. Ayrica literatiirde IAH derecesi arttik¢a
mortalitenin de arttig1 gosterilmistir.(17) Bu nedenle IAB yakin takip edildip IAH erken
tespit edildiginde IAH nin mortaliteye katkisinin azaltilabilecegini diisiiniiyoruz.

WSACS"n 2013 kilavuzunda énerilen tedavi algoritmasi, IAH tanis1 konan veya
IAH igin tedavi edilen tiim hastalarda her 4-6 saatte bir IABmin olgiilmesini
onermektedir. WSACS konsensu, IAH tanis1 olmayan ancak IAH igin risk faktdrii olan
kritik hastalar i¢in IAB izleme protokollerinin kullanilmasi énermekle birlikte, optimal
bir izleme siklig1 tanimlamamistir.(7) Literatiirde, IAH nin tan1 siireci ve tedavi
takibinde farkli siklikta IAB 6lgiimlerinin oldugu ve IAB tamimlamasinda da farkliliklar
oldugu goriilmektedir. Kim ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 2. ve 4. giinlerde
yalnizca 24 saatte tek bir IAB 6l¢iimii kullanilmis ve >12 mmHg’lik tek bir deger IAH
tanist i¢in yeterli kabul edilmistir.(23) Blaser ve ark. tarafindan yapilan farkli iki
calismada tani igin smir deger olarak giinliik Glglimlerin ortalamasinin >12 mmHg
olmasi kabul edilistir.(3,17) Dalfino ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada en az 24 saat
arayla olgiim yapilmis ve IAH tams: icin >12 mmHg’lik iki ardigik &lgiim
kullanilmistir.(16) lyer ve ark. ile Murphy ve ark. tarafindan yapilan calismalarda IAH
tanisi i¢in, >12 mmHg olan ardisik iki 6l¢limii kullanilmistir.(12,80) Biz ¢alismamizda

IAH risk faktorii olan ancak IAH tablosunda olmayan hastalarda 12 saatte bir IAB
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dleiimii yaptik ve dl¢iim giiniideki maksimum IAB degerini verilerimizde kullandik.
IAH tanisi i¢inse 12 saat arayla ardisik iki 6l¢iimde IAB’nin >12 mmHg olmasimi IAH
olarak kabul ettik. IAH tanis1 alanlarda 6 saatte bir IAB takibi yaptik. Biz ¢alismamizda
IAB tan1 ve takibinde WSACS konsensus onerilerine gore hareket ettik, bununla birlikte
IAH risk faktorii olan ancak IAH tablosunda olmayan hastalarda literatiirde verilerine
dayanarak kendi olgiim protokolomiizii gelistirdik. Ayrica bu hastalarin takibinde
bireysellestirilmis hasta takip ve tedavi yontemlerinin de kullanillanilabilecegini
diistinmekteyiz.

IAH, mortalite ve morbidite icin bagimsiz bir gdsterge oldugu bilinmektedir.
Literatiirii inceledigimizde, IAH’nin kisa ve uzun vadeli mortalite i¢in &nemli ve
bagimsiz bir 6ngoérdiiriicii oldugu gosterilmistir. Smit ve ark. tarafindan yapilan
calismaya gore, hem yogun bakimda yatis esansindaki mortalite hem de 90 giinliik
mortalite; normal IAB'si olan hastalara (sirastyla %1.2 ve %7.1) kiyasla, IAH'de
(swrastyla %4.8 ve %15.2) ve AKS'de (sirasiyla %16.7 ve %38.9) daha yiiksek
saptanmistir.(50) Blaser ve ark. tarafindan yapilan IROI g¢alismasinda hem 28 giinliik
hem de 90 giinliikk mortalite, IAH olan hastalarda (sirastyla %27,1 ve %38,6) JIAH
gelismeyen hastalara (sirasiyla %10,8 ve %16,3) gore anlamli olarak daha yiiksek
saptanmistir. Ayrica IROI calismasinda AKS gelisen hastalarda % 68,4 mortalite
gelismistir.(3) Murphy ve ark. tarafindan 2018 yilinda yapilan ¢alismada mortalite, IAH
olan hastalarda (%30) ,IAH gelismeyen hastalara gére ( %11) gore anlamli olarak daha
yiiksek saptanmistir ve IAH’ nin mortalitenin bagimsiz bir 6ngordiiriiciisii oldugu
gosterilmistir.(12) Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak mortalite oran1, IAH
olan grupta (%56,5), IAH olmayan gruptan (%34,5) anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksek saptanmistir. Ayrica AKS gelisen hastalarda mortalite orant %50 olarak
saptanmigtir. Calismamizda IAH olan ve olmayan gruplar arasinda APACHE 1l Skoru
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemis olup g¢alismamizin bu sonucu, literatiirdeki
verilerle uyumlu olarak, IAH’nin mortalite icin bagimsiz bir 6ngdrdiiriicii oldugu

sonucunu desteklemektedir.
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IROI ¢alismasina alinan hastalarin tiimiinde yogun bakim mortalite oran1 %18,7 ve
ortalama APACHE 11 skoru 16 iken IAH gelisenlerde mortalite oran1 %27,1 ve ortalama
APACHE Il skoru 19 olarak saptanmuistir.(3) Smit ve ark. tarafindan yapilan ¢alismaya
alinan hastalarin tiimiinde yogun bakim mortalitesi %2,8 ve ortalama APACHE II
skorlar1 22 iken IAH gelisenlerde mortalite oram1 %4,8 ve ortalama APACHE II skoru
21 olarak saptanmistir.(50) Murphy ve ark. yaptigi ¢alismaya katilan hastalarin tiimiinde
yogun bakim mortalitesi %20 ve ortalama APACHE Il skoru 28 iken IAH gelisenlerde
mortalite %30 ve ortalama APACHE Il skoru 31 olarak saptanmistir.(12) Bizim
¢alismamiza alinan hastalarin tiimiinde yogun bakim mortalite oran1 %46,4 ve ortalama
APACHE Il skoru 24,3 iken IAH gelisen hastalarda mortalite %56,5 ve ortalama
APACHE II skoru 24,5 olarak saptanmistir. Literatiir verileri birbiri ile kiyaslandiginda,
mortalite oranlar1 ve ortalama APACHE II skorlarinin olduk¢a degisken oldugu
goriilmektedir. Bu degisken sonuclarin, c¢aligmalarin yapildigi  yogun bakim
tinitelerindeki hasta popiilasyonlarinin birbirinden farkli olmasiyla ilgili oldugunu
diistiniiyoruz. Calismamizin verileri literatiirle kiyaslandiginda, ortalama APACHE 11
skorlarinin literatiirdeki bir¢ok calismadan daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Ayrica
calismamizdaki mortalite oranlarinin da bir¢ok c¢alismadan yiiksek oldugu goriilmiis
olup bu durumun hastalarin yiiksek APACHE skorlarina ve ¢alismamiza dahil edilen
hastalardaki %47,6’lik yiiksek metastatik malignite oranina baglamaktayiz.

Intraabdominal hipertansiyonda APB’nin 60 mmHg ve {izeri hedef degerlerinin,
viseral perflizyonun daha dogru bir Ongoriiciisii oldugu, daha iyi sagkalimla iligkili
oldugu ve resiisitasyon igin tek basia IAB veya OAB'den daha iyi bir son nokta oldugu
gosterilmistir. (9,11) Bizim c¢alismamizda, taburcu olan ve eksitus olan gruplar arasinda
l.giin APB (sirasiyla ort. 60 mmHg ve ort. 61 mmHg) anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Bununla birlikte eksitus olan grupta ¢ikis giinii APB (ort. 67 mmHg),
taburcu olan gruptaki APB’den (ort. 55mmHg) anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksek
saptanmistir. Taburcu olan grupta ¢ikis giinii APB, 1.giine goére anlamli (p <0.05) artis
gosterirken eksitus olan grupta ¢ikis giinii APB, 1.giine gore anlamli (p <0.05) diisiis
gostermistir. Taburcu olan ve eksitus olan grup arasinda ¢ikis giinii APB degisimi

anlamli (p<0.05) farklilik gdstermistir. Literatiir verilerine ve ¢alismamizin sonuglarina
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dayanarak APB’nin IAH hastalarmin takibinde kullanilmasi ve 60 mmHg nin iizerinde
tutulmasinin sagkalim agisindan faydali olabilecegini diistinmekteyiz.

Literatiir incelendiginde, IAH’nin akut solunum yetmezligine (ekstrapulmoner
ARDS) neden olabilecegi gosterilmistir.(1,2) Iyer ve ark. tarafindan 2014 yilinda yapilan
calismada, IAH gelisen hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyac1 ve verilen mekanik
ventilator desteginin siiresi anlamli olarak daha yiiksek saptanmigtir.(80) Regli ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada PaO2/Fi02<300 olan kisilerde IAH sikligmnin iki kat daha yiiksek
oldugunu belirtmislerdir.(81) Blaser ve ark. da benzer sekilde PaO2/Fi02<300 olan
kisilerde IAH gorilme sikligmin anlamlhi  olarak daha yiiksek oldugunu
saptanmuglardir.(3) IAH'si olan kisilerde diyafram kraniyal yonde hareketi ile Crs’yi
azaltacagl i¢in bu hastalarda oksijenizasyonun bozulmasi ve PaO2/FiO2 oraninin
diismesi beklenmektedir.(1) Bizim calismamizda IAH olan grupta invaziv mekanik
ventilator destegi verilme orani, IAH olmayan gruba gore anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksek saptanmistir. Ayrica pulmoner ARDS disi akut solunum yetmezliginin IAH
olanlarda %73,9 iken IAH olmayanlarda %31,6 oraminda oldugu saptanmustir.
Literatiirde IAH' nin akciger dis1 akut solunum yetmezligine yol acarak invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyacin1 ve mekanik ventilasyon siiresini arttirdigi gosterilmistir. Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu bulgular saptanmistir. Calismamizda PaO2/Fi02
orani ile IAH iliskisi degerlendirildiginde, IAH olan kisilerde IAH olmayanlara gore
hem giris hem de ¢ikis giiniinde PaO2/FiO2 oraninin anlamli derecede daha diisiik
oldugu ve PaO2/FiO2 orani diisiikliigiiniin mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Bu
nedenle literatiir verileri géz oniine alindiginda; {AH nin ekstrapulmoner ARDS veya
ARDS dis1 akut solunum yetmezligine neden olabileegini diisiinmekteyiz. Bu nedenle
PaO2/FiO2 diisiikliigii olan hastalarda etiyolojide IAH ihtimalinin de goz 6niinde
bulundurulmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Murtaza ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada IAH olanlarda, IAH olmayanlara
gore, weaning basarisi istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik ve yogun
bakimda kalis siireleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha uzun saptanmistir.(82)
Iyer ve ark. tarafindan 2014 yilinda yapilan calismada, IAH gelisen hastalarda yogun

bakim finitesinde kalig siiresi anlamli olarak daha uzun saptanmistir.(80) Bizim
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calismamizda IAH olmayanlarda weaning basarist %40 iken, IAH olanlarda weaning
basaris1 %18 olarak saptanmistir. IAH olan ve IAH olmayan gruplar arasinda weaning
basaris1 anlamli (p>0.05) farkliik gostermemekle birlikte IAH olanlarda weaning
basaris1 belirgin olarak daha diisiik saptanmistir. Calismamizda IAH olanlarda ortalama
yatis siiresi 8 giin iken, IAH olmayanlarda ortalama yatis siiresi 13 giin olarak
saptanmigtir. IAH olan ve IAH olmayan gruplar arasinda ortalama yatis siiresi anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemekle birlikte IAH olanlarda ortalama yatis siiresinin daha
diisiik oldugu saptanmustir. Literatiirden farkli olan bu durumun, yogun bakimda
[AH'in akut gelisen ve mortaliteyi arttiran bir patoloji olmasi ile iliskili oldugunu
diisiinmekteyiz.

IAH varliginda, hedef hava yolu basinglarmin ATI kullanilarak diizeltilebilecegi
onerilmistir. Kritik hastalarda IAB ortalama 10 mmHg =13,6 cmH20O'dur ve bu IAB’nin
yaklasik % 50’sinin toraksa iletildigi varsayilmaktadir. Boylece, diizeltilmis plato basing
hedefinin ; normal plato basing hedefi + [(mmHg cinsinden hastanin IAB x 1.36) —13.36
(kritik hastalarda normal IAB degeri)] / 2 olarak hesaplanabilecegi onerilmistir. Bu
formiiliin kisaca; diizeltilmis plato basing hedefi = normal plato basing hedefi =7 + (0.7
X mmHg cinsinden IAB) seklinde basitlestirebilecegi belirtilmistir.(1) IAH'li ARDS
hastalarinda daha yiiksek hava yolu basinglar1 kabul edilebilir olsa da, diizeltilmis basi¢
hedeflerini 6nermek i¢in heniiz yeterli destekleyici klinik veri bulunmamaktadir.(1)
Yapilan hayvan g¢aligmalarinda; domuzlarda, Ppik ve Pplato’nun, {AB'nin artmasiyla
orantili olarak arttig1 gdsterilmistir. Pplato i¢in ATI'nin % 40 ile %50 arasinda ve Ppik
icin ATI'nin %38 ile %62 arasinda oldugu bulunmustur.(83) Insanlarda, Pplato icin
ATI'nin %20-60 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Torquato ve ark. mekanik olarak
ventile edilen kritik hastalarin karnina 5 kg agirlik yerlestirmenin, IAB'yi 10,5'ten 15.6
cmH20'ya ve Pplato’yu 22.4'den 23,6 cmH2Q'ya yiikselttigini gostermistir.(84) Zhou ve
ark. tarafindan ¢alismada ise Ppik icin ATI etkisi yaklasik %62 olarak saptanmistir.(85)
ARDS'li mekanik olarak ventile edilen hastalarda De Keulenaer ve ark. tarafindan
yapilan bir pilot ¢aligmada, hastalara abdominal velcro kemer uygulandiginda IAB'nin
8,6'dan 15,4 mmHg'ye yiikseldigi ve buna eslik eden alveolar Pplato’nun 18,0'dan 23,3
cmH20'ya yiikseldigi saptanmistir. Bu nedenle bu ¢alismada Pplato i¢in ATI yaklasik
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%S357 olarak saptanmistir. Bu degisikliklerin respiratuar sistem kompliyansinda 37'den 28
mL/cmH,O'ya bir diisiisle paralel oldugu goriilmiistiir.(86) Bizim ¢alismamizda; IAH
olan grupta 1.giin ve ¢ikis giinii P-Pik, IAH olmayan gruptan anlaml1 (p <0.05) olarak
daha yiiksekti. IAH olmayan grupta cikis giinii P-Pik giris donemine gére anlamli
(p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii P-Pik, giris donemine gore
anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta 1.giin ve ¢ikis giinii P-Plato
IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. IAH olmayan grupta ¢ikis
giinii P-Plato giris dénemine gore anlamli (p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta
cikis giinii P-Plato giris donemine goére anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir.
Literatiire bakildiginda Ppik’in ve Pplato’nun, IAH olanlarda daha yiiksek oldugu
goriilmektedir. Bizim calismamizda da literatlirle uyumlu bulgular saptanmistir.
Literatiir verileri 1s181nda IAB artisina bagli ATI etkisiyle Ppik ve Pplato artis1 oldugunu
diisiinmekteyiz.

Mergoni ve ark. Ccw’nin azalmasi sonucu gelisen ARDS’de (ekstrapulmoner
ARDS), PEEP'nin oksijenizasyonu iyilestirmede yeterince etkili olmadigini, CL’nin
azalmasi sonucu gelisen ARDS’de (pulmoner ARDS) ise PEEP’in oksijenizasyonu
iyilestirmede etkili oldugunu gostermislerdir.(87) Gattinoni ve ark. primer (pulmoner)
ARDS'Mmin CL'de azalma ve normal Ccw ile seyrettigini, sekonder ARDS'in
(ekstrapulmoner) ise korunmus CL ve azalmis Ccw ile seyrettigini gostermislerdir ve bu
calismada, sekonder ARDS'li hastalarda ekstrapulmoner neden olarak IAH’nin séz
konusu oldugunu belirtmislerdir. Gattinoni ve ark. yaptigi bu caligmada, yiiksek
PEEP'nin [AH'ye bagli sekonder ARDS'de akciger {initelerinin rekruite edilmesini
sagladigii, IAH olmaksizin gelisen pulmoner ARDS'de ise yiiksek PEEP
uygulamasiin halihazirda agik olan akciger tinitelerinin asir1 sismesine ve ventilator
kaynakli akciger hasarma daha yatkin hale gelmesine neden oldugunu
saptamislardir.(88) Regli ve ark. tarafindan yapilan calismada, deneysel olarak IAH
gelistirilen domuzlara , farkli seviyelerde PEEP uygulayarak IAH varliginda daha
yiksek PEEP seviyelerinin respiratuar sistem kompliyansin1 —arttirdigmi  ve
oksijenizasyonu iyilestirdigini gostermislerdir.(67) Biz ¢alismamizda; ventilator iligkili

akciger hasarindan kaginmak i¢in Pdrive takibi ve oksijenizasyonu iyilestirmek i¢in Crs
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ile PaO2/FiO2 takibi yaparak PEEP seviyelerini IAH derecesine gére ilimli olarak
yiiksek (<10 cmH20) ayarladik. Bunun sonucu olarak, IAH olan grupta 1.giin ve cikis
giinii PEEP, IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Ayrica IAH
olan grupta ¢ikis giinii kompliyans1 giris donemine gore anlamli (p<0.05) artis
gdstermistir. Bununla birlikte IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin-¢ikis giinii
kompliyans degisimi anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Tiim bu sonuglar goz
oniinde bulunduruldugunda, [IAH’si olan hastalarda, ARDS hastalarinin MV
yonetiminde oldugu gibi, 1limli yiiksek PEEP kullaniminin Crs'yi iyilestirebilecegini

diisiinmekteyiz.

ARDS hastalarinda yapilan randomize klinik ¢alismalarinin meta-analizinde,
Pdrive'ln 60 giinliik mortaliteyi en iyi dngéren pulmoner mekanik degisken oldugunu
gosterilmistir.(59) LUNG SAFE ¢alismasinda, orta-siddetli ARDS hastalarinda Pdrive'in
14 cmH20'mun altinda olmasinin azalmig hastane mortalitesi ile iliskili oldugu
gosterilmistir.(60) ARDS'li 3562 hasta incelendiginde, Pdrive’in Pplato, tidal hacim
veya PEEP'den daha fazla mortaliteyi ongordiigii gosterilmistir.(89) Ventile 29.144
hastayla yapilan biiyiik bir uluslararasi gozlemsel ¢alismada ise 14 cmH2O'dan daha
diisiik bir siirlis basincinin ARDS hastalarinda sagkalimda iyilesme ile iliskili oldugu
bulunmustur.(63) IAH hastalarinda farkli Pdrive'in sagkalim iizerindeki etkisini agik¢a
degerlendiren bir ¢alisma bulunmamakla birlikte, IAH olan hastalarda 14 cmH20'dan
daha diigiik bir Pdrive hedeflemenin mantiksiz olmadigi diisiiniilmektedir.(1) Bizim
calismamizda; IAH olan hastalarda ortalama Pdrive literatiir nerilerine uygun sekilde
14 cmH2O'nun altinda saptanmustir. Ayrica eksitus olan grupta giris glinii ve ¢ikis giinii
P-Drive degeri taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksek saptanmuistir.
Taburcu olan grupta ¢ikis giinii P-Drive degeri giris giiniine gére anlamli (p <0.05)
diisiis gostermistir. Eksitus olan grupta ise ¢ikis giinii P-Drive degeri giris giiniine gore
anlamli (p <0.05) artis gostermistir. Bizim ¢alismamizda da literatiirle benzer sekilde,

Pdrive girig glinlinde mortaliteyi dngormede istatistiksel olarak anlamli sonu¢ vermistir.

Divarci ve ark. 2016 yilinda yaptiklar1 calismada, IAH ve AKS'si olan ¢ocuklarin

dekompresyon cerrahisi ile tedavi edildiginde solunum sayilarinin azaldigini
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belirtmiglerdir.(90) Calismamizda solunum sayist ve IAH arasindaki iliski
incelendiginde solunum sayisinin IAH'de istatiksel olarak anlamli degismedigi
gosterilmistir. {AH olan ve olmayan hastalar arasinda solunum sayismin benzer
saptamakla birlikte her iki grupta c¢ikis giliniinde solunum sayisinin azaldigi
gosterilmistir. Calismamizda IAH'li hastalarin invaziv mekanik ventilatorle takip
ihtiyac1 daha fazla oldugu ve bu nedenle sedatize olarak takip edildikleri i¢in solunum
sayisinin, solunum is ylkiinii ve solunum yetmezliginin ciddiyetini gosteremeyecegini
diisiiniimekteyiz. IAH ve solunum sayisinin iliskisini degerlendirmek icin spontan
solunumu olan IAH’li ve IAH’si olmayan kisilerde arastirma yapmanin daha dogru
olacagini diistiniiyoruz.

Intraabdominal hipertansiyon ¢esitli mekanizmalar ile ABH gelisimine sebep
olabilir. Dalfino ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, kritik hastalarda IAH ve ABH gelisiminin
iliskili oldugunu ve IAH olanlarda daha ¢ok renal replasman tedavisi gerektigini
gostermislerdir.(16) Mazzeffi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, artist bobrek fonksiyon
bozuklugunu gosteren bir molekiil olan nétrofil jelatinaz ile iliskili lipokalin (NGAL)
seviyelerini IAH olan bireylerde daha yiiksek oldugunu gosterdiler.(91) Harman ve ark.
yaptiklar1 hayvan deneyinde, IAB’nin deneysel olarak 20 mmHg yapildiginda GFR nin
%25 azaldigini, 40mmHg yapildiginda ise bazi hayvanlarda aniiri gelistigini, kalp
debisinin %37 azaldigim1 gostermislerdir. Ayrica dekstran-40 vererek kalp debisini
diizeltmelerine ragmen IAH varliginda GFR'nin  %25'den fazla azaldigim
gostermiglerdir. Harman ve ark ¢alismalarinda IAH'nin kardiak debiyi diisiirerek dolayli
ABH yapmasinin yani sira kardiyak debiyi diisiirmeden de direkt olarak ABH
gelisimine neden odugunu gostermistir.(92) Bizim ¢alisgmamizda intraabdominal
hipertansiyon ve ABH gelisimi arasindaki iliskiyi degerlendirdigimizde; 1. giin IAH
olanlarda, IAH olmayanlara gére ABH gelisiminin rakamsal olarak bakildiginda daha
stk oldugu goriilmiistiir, ancak istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ayrica
KDIGO evrelemesi kullanildiginda evre II ve evre III ABH, IAH olanlarda, IAH
olmayanlara gére daha fazla saptanmistir. Cikis giinii, IAH olanlarda rakamsal olarak
ABH gelisimi daha sik saptanmistir, ancak IAH varhig ile ABH gelisimi arasinda

istatiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir. IAH olmayanlarda, istatiksel olarak
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anlamli seviyede ABH tablosunun diizeldigi gériilmiisken IAH olanlarda istatiksel
olarak anlamli bir iyilesme izlenmemistir. Literatiire bakildiginda IAH’nin, ABH
gelisimi i¢in bir predispozan faktoér oldugu géziikmektedir, bizim g¢alisiimamizda da
literatiirle uyumlu bulgular saptanmuistir.

Hipervoleminin IAH igin 6nemli bir risk faktorii oldugu yapilan birgok ¢alismada
gosterilmistir.(3,4,7,12) WSACS 2013 konsensusu, [AH/AKS'si olan veya bu riski
tasityan  kritik  hastalarda pozitif kiimiilatif sivi  dengesinden kagimilmasini
onermektedir.(7) Cordemans ve ark. tarafindan mekanik ventilasyon uygulanan 123
hasta {izerinde yapilan retrospektif gézlemsel bir ¢alismada, yogun bakimda kaliglarinin
ilk haftasinda negatif siv1 dengesi elde edilen hastalarda daha diisiik IAB ve daha yiiksek
28 giinliik sagkalim orani oldugu saptanmustir.(93) Freitas ve ark. tarafindan yapilan
prospektif, gdzlemsel bir kohort calismasinda, IAH ile pozitif sivi balansi arasinda
anlamli iliski saptanmistir.(94) Bizim c¢alismamizda, yogun bakima giris giiniinde
IAH’si olan hastalarin % 39,1'inde, IAH’si olmayan hastalarm ise % 18,4'iinde
sistemik/pulmoner konjesyon klinigi seklinde hipervolemi saptanmistir. IAH olanlarda,
IAH olmayanlara gére giris giiniinde hipervolemi sikligmin belirgin olarak yiiksek
oldugu goriilmiistiir. [AH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve cikis giinii
kiimiilatif sivi balansi arasinda anlamli (p>0.05) farklilik gozlenmemistir ve her iki
grupta da 1liml pozitif balans1 saptanmistir. IAH olmayan grupta ¢ikis giinii kiimiilatif
stv1 balansi giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemekle birlikte artan
pozitif s1vi balansi izlenmistir. IAH olan grupta ise cikis giinii kiimiilatif s1v1 balansi
giris donemine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemekle birlikte negatif ortalama
sivt balansi saglandig1 goriilmiistiir. Caligmamizin verilerinin biiyiik oranda literatiirle
uyumlu oldugu goriilmektedir. Literatiirden farkli olarak, ¢alismamizda IAH gelisen
hastalarin giris giliniinde pozitif sivi balansinda olmasinin, hastalarimizin %80,4 {iniin
sepsis tablosunda olmasindan ve bu nedenle sivi resiisitasyonu uygulanmasindan
kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Literatiirde IAHda pozitif s1v1 balansindan kaginilmasi
gerektigi gosterilmistir, bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu bulgular gézlenmistir.

Yapilan c¢aligmalarda obezite (BKi>30 kg/m2) IAH igin risk faktdrii kabul
edilmistir.(3,4,7) Ayrica BKi, IAH'nin bagimsiz bir &ngordiiriiciisii olarak

54



tanimlanmustir. (17,95) Artan yag kiitlesinin etkisi ile abdominal kompliyansin azalmasi,
IAH artisindan sorumlu tutulmaktadir.(96) Malbrain ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada BKI , IAH olan hastalarda IAH olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek
saptanmstir.(97) Bizim calismamizda da IAH olan grupta kilo ve BKI degeri IAH
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek saptanmustir. Literatiirde IAH
olanlarda BKI anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir, bizim calismamizda da
literatiirle benzer bulgular gozlenmistir.

WSACS’m 2013 yilindaki konsensusunda ve bir¢ok ¢alismada; yiiksek SOFA
skoru, IAH icin risk faktdrii olarak kabul edilmistir.(4,7,17,21) Malbrain ve ark.
tarafindan yapilan 1669 hastani yer aldig1 bir meta-analizde, SOFA skorunun IAH igin
bagimsiz bir éngordiiriicii oldugu ve IAH'si olan hastalarda YBU'de kaldiklar1 siire
boyunca IAH'si olmayan hastalara kiyasla daha fazla ciddi organ disfonksiyonu gelistigi
gdsterilmistir.(97) Bizim calismanizda, {AH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin
SOFA skoru anlaml1 (p>0.05) farklilik gdstermemekle birlikte IAH olan grupta ortalama
SOFA skoru daha yiiksek saptanmistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii SOFA skoru, IAH
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek saptanmistir. IAH olmayan grupta
cikis giinii SOFA skoru, giris donemine gore anlamli (p<0.05) diisiis gostermistir.
Ayrica, IAH olan grupta yatis giiniinde %50 hastada MODS mevcut iken IAH olmayan
grupta hastalarin sadece %18'inde yatis giininde MODS oldugu gosterilmistir.
Literatiirde yiiksek SOFA skorunun ve MODS tablosunun IAH igin risk faktorii oldugu
gosterilmistir ve bizim ¢alisma bulgularimizin literatiirle benzer oldugu goriilmektedir.

Literatirde IAH varhginda IVK 6lgiimiiniin etkilenebilecegini gdsteren
caligmalar mevcuttur. Yiiksek PEEP'In (>10 mmHg) sag atriyal basinci (RAP) arttirip
vendz  doniisii  bozarak IVK ~ boyutunu artirdign  yapilan  caligmalarda
gdsterilmistir.(98,99) Bu nedenle yiiksek PEEP'in, IVK boyutlarin1 ve rviVK'nin sivi
yanitliligini tahmin etmedeki giivenilirligini azalttig diisiiniilmektedir.(98) Deneysel bir
calismada, IAB 15 mmHg'ye ¢ikarildiginda IVK capinda % 24 azalma gelistigi
gosterilmistir.(6) IAH ile iliskili hemodinamik degisiklikler gosterilmis olmasina
ragmen, artan intraabdominal basincin sonografik IVK 6l¢iimii iizerindeki etkisini

gosteren yeterli klinik ¢alisma yoktur.(6) Bendjelid ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
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IAH varhiginda RAP artisina bagl IVK ¢apiin arttigini ve solunumsal varyasyonunun
kayboldugu gdsterilmistir.(100) IVK ¢ap1 ve solunum sikluslar1 esnasinda IVK’nin
degisimi (rviVK), abdominal ve intratorasik kompartmanlar arasindaki basing
gradyaninin etkisi altinda yani transmural basing ile belirlenir. Deneysel kanitlar,
[AB’nin, hacim durumundan bagimsiz olarak IVK’yi komprese ederek boyutunu
azalttigim ve mekanik ventilasyondaki inspirasyonlarm IVK boyutu iizerindeki etkisini
azalttigim1 gostermektedir.(101) Charron ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada
yiiksek PEEP degerinin (6rnegin, akut solunum sikintis1 sendromu sirasinda) intratorasik
basinc1 yiikseltmesi ve buna bagl olarak IVK'min genisleyebilirligini azaltmasi
nedeniyle yanlis negatif sonuca yol agabilecegi gosterilmistir.(102) Bizim ¢alismamizda
IVK ve IAH iliskisi incelendiginde; IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.giin ve
cikis giinii IVK-maks anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olan ve olmayan
gruplar arasinda 1.giin ve c¢ikis giinii rviVK (%) anlamli (p>0.05) farklilik
gdstermemistir. IAH olmayan ve IAH olan grupta cikis giinii rviVK (%) giris ddnemine
gore anlaml (p<0.05) diisiis gdstermistir. Bizim calismamizdaki bu sonuglarin; IAB nin
IVK’y1 komprese etmesi ve bu etkiye antagonist sekilde IAH’de nispeten daha yiiksek
uygulanan PEEP’in IVK’y1 dilate etmesi etkilerinin birbirini nétralize etmesinden
kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Ayrica hem IAB hem de PEEP preload: azalttig1 icin
IVK-maks ve rvIVK degerlerinin preload tahmininde yaniltici olabilecegini
diisiinmekteyiz. Literatiirde IAH tablosundaki hastalarda IVK capinin etkilendigi ve
intraabdominal hipertansiyon varliginda IVK’nin preload ve sivi yamthligi tahmininde
yeterince giivenilir bir parametre olmadigi gosterilmistir.(98-100,103,104) Bizim de
bulgularimiz literatiirle uyumlu sonuglar géstermektedir.

Intraabdominal hipertansiyonda, sistemik vazokonstriiksiyon ve RAAS
aktivasyonuna bagli OAB’nin baslangigta artabildigi, ancak kisa siirede stabilize oldugu
veya azaldig1 gosterilmistir.(37) Ayrica, sinirli deneysel ve klinik veriler incelendiginde
PEEP'in negatif hemodinamik etkisinin IAH hastalarinda bir dereceye kadar
karsilandigin1 goriilmektedir.(1) Bizim ¢alismamizda; intraabdominal hipertansiyon olan
grupta 1.giin Ortalama Arter Basinci(OAB) IAH olmayan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksekti. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda ¢ikis giinii OAB anlamli (p
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> 0.05) farkhilik gdstermemistir. IAH olmayan grupta cikis giinii OAB giris donemine
gdre anlamli (p > 0.05) degisim gdstermemistir. IAH olan grupta cikis giinii OAB giris
doénemine gore anlamli (p < 0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii OAB
diisiisii IAH olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek saptanmustir.
Literatiir incelendiginde IAH hastalarinda erken donemde OAB nin artabilecegini fakat
hastanin takibinde IAH’nin devam etmesi halinde OAB nin azalabilecegi gosterilmistir,
bizim ¢alismamizda da literatiirle benzer bulgular gézlenmistir.

Sonug olarak IAH vyiiksek mortalite ve morbidite ile iliskilidir.(1,3) Literatiire
bakildiginda; yogun bakimdaki hastalarin yatis giiniinde yaklasik % 30-35'inde ve yatist
boyunca yaklasik % 45-50'sinde IAH gelistigi gdsterilmistir.(1,3,12,50) Ayrica IROI
caligmasinda hastalarm sadece % 1,2'sinde 7.giinden sonra IAH gelistigi
gosterilmistir.(3) Hastalarda IAH saptandiginda IAB'yi diisiirmek icin tedavilere
baslanmasi agisindan degerlendirilmelidir. Tibbi tedavilere yanit alinmadiginda cerrahi
tedaviler gdz oniinde bulundurulmalidir.(1,3) Kritik hastalardaki IAH insidans1, IAH nin
mortalitesi ve morbiditesi gdz oniine alindiginda IAH’ye daha fazla énem verilmesi
gerektigini diisiinmekteyiz.

Calismamizdaki temel kisithiliklar su sekilde siralanabilir. Oncelikle &rneklem
biytikligiimiiz 84 hasta ile simirlidir, daha genis Orneklem biiyiikliigline sahip
caligmalarin daha dogru sonuglar verebilecegini diisiiniiyoruz. Literatiirdeki birgok
calismada IAB 6l¢iimiinde transdiiser kullanilmasina ragmen hasta basi transdiiser
maaliyetinin olduk¢a yliksek olmasi nedeniyle biz 6l¢iimlerimizi manometri kullanarak
manuel olarak gergeklestirdik. Literatiirde, Ozefagus kateteri ile 6zefagus basinct
olgiilerek hesaplanabilen TPP’nin, IAH’nin solunum mekanikler ile iliskisini
degerlendirmede oldukga etkili diisiiniilmektedir. Bununla birlikte olduk¢a maaliyetli bir
olgiim teknigi olmasi nedeniyle biz IAH’nin solunum mekanikler ile iliskisini
degerlendirmede Pdrive Olgiimiinii kullandik. Son olarak, literatiirdeki caligsmalarla
kiyaslandiginda c¢alismamizdaki mortalite oranlarinin yiiksek oldugu goriilmektedir.
Bunun durumun hastanemizin gevre illere de hizmet veren Ozellikle malign hasta
poplilasyonunun fazla oldugu ii¢lincii basamak bir hastane olmasi, ¢alismamiza dahil

edilen yogun bakimda takip ettigimiz hastalarin biiyiik kismmin metastastik malignite
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hastalarindan (%47,6’s1) olusmasi ve yatislarinda hesaplanan APACHE degerlerinin
yiiksek olmasindan (ortalama 24,4+9.0) kaynaklandigini diisiiniiyoruz.
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

6. SONUCLAR

IAH insidans1 %54,8 (84 kisiden 46's1) , AKS insidansi ise %4,8 (4 hasta) olarak
saptanmistir.

Eksitus olan grupta cikis giinii IAB, taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05)
olarak daha yiiksek saptanmistir. Mortalite, IAH olan grupta (%56,5), IAH
olmayan gruptan (%34,5) anlamli (p<0.05) olarak daha yiliksek saptanmuistir.
Ayrica AKS gelisen hastalarda mortalite oran1 %50 olarak saptanmuistir.

APB seviyesinin mortalite ile iligkisi incelendiginde taburcu olan ve eksitus olan
gruplar arasinda 1.giin APB anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Eksitus
olan grupta ¢ikis giinii APB taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha
yiiksek saptanmistir. Taburcu olan ve eksitus olan grup arasinda ¢ikis giiniit APB
degisimi anlamli (p<0.05) farklilik gostermistir. APB taburcu olan grupta artis
gosterirken eksitus olan grupta diisiis gostermistir.

IAH ile solunum yetmezligi iliskisi incelenmistir. PaO2/FiO2 oram ile IAH
iliskisi degerlendirildiginde, IAH olan kisilerde IAH olmayanlara gore hem giris
hem de ¢ikis giiniinde PaO2/Fi02 oraninin anlamli derecede daha diisiik oldugu
ve PaO2/FiO2 orani diisiikliigiiniin mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistiir. TAH
olan grupta invaziv mekanik ventilatér destegi verilme oram, IAH olmayan
gruba gére anlaml1 (p<0.05) olarak daha yiiksek saptanmustir. IAH olmayanlarda
weaning basarist %40 iken, IAH olanlarda weaning basarisi %18 olarak
saptanmistir. IAH olan ve IAH olmayan gruplar arasinda weaning basarisi
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemekle birlikte IAH olanlarda weaning basarisi
belirgin olarak daha diisiik saptanmustir.

Kompliyans ile IAH iliskisi incelendiginde, IAH olan ve olmayan gruplarin 1.
giin ve c¢ikis giinii kompliyans degerleri anlamli (p>0.05) farklilik
gdstermemistir. Ancak IAH olan grupta cikis giinii kompliyans: giris dénemine
gore anlamli (p<0.05) artis gostermistir.

P-Pik seviyesinin IAH ile iliskisi incelendiginde, IAH olan grupta 1.giin ve ¢ikis
giinii P-Pik, IAH olmayan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksek
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7)

8)

9)

saptanmustir. P-pik seviyesinin mortalite ile iligkisi incelendiginde ise taburcu
olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.giin P-Pik degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Eksitus olan grupta ¢ikis giinii P-Pik degeri taburcu olan
gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksek saptanmustir.

Pplato seviyesinin IAH ile iliskisi arastirildiginda, IAH olan grupta 1.giin ve
cikis giinii P-Plato IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek
saptanmustir. P-Plato seviyesinin mortalite ile iliskisi incelendiginde ise taburcu
olan ve eksitus olan gruplar arasinda 1.glin P-Plato degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gdstermemistir. Ancak eksitus olan grupta ¢ikis giinii P-Plato degeri
taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak daha yiiksek saptanmuistir.

PEEP seviyesinin IAH ile iliskisi incelendiginde, IAH olan grupta 1.giin ve ¢ikis
giinii PEEP, IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. PEEP
seviyesinin mortalite ile iligkisi incelendiginde ise taburcu olan ve eksitus olan
gruplar arasinda 1.giin PEEP degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
Eksitus olan grupta ¢ikis giinii PEEP degeri taburcu olan gruptan anlamli (p
<0.05) olarak daha yiiksek saptanmistir. PEEP taburcu olan grupta diisiis
gosterirken eksitus olan grupta artis gostermistir.

P-Drive ile IAH iliskisi incelendiginde, IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1.
giin P-Drive anlamli (>0.05) farklilik gdstermemistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii
P-Drive, IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek
saptanmigtir. P-Drive’in mortalite ile iliskisi incelendiginde ise eksitus olan
grupta 1.gilin ve ¢ikis giinii P-Drive degeri taburcu olan gruptan anlamli (p <0.05)
olarak daha yiiksek saptanmistir. Pdrive taburcu olan grupta diisiis gosterirken

eksitus olan grupta artig gostermistir.

10)iVK ile IAH iliskisi incelenmistir. IVKmax, IVKmin ve rviVK (%) ile IAH

arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05).

11) intraabdominal hipertansiyon olan grupta 1.giin Ortalama Arter Basinci (OAB),

IAH olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek saptanmistir. IAH
olan grupta ¢ikis giinii OAB, giris donemine goére anlamli (p < 0.05) diisiis
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gdstermistir. IAH olan grupta cikis giinii OAB diisiisii IAH olmayan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek saptanmustir.

12)IAH ile ABH’nin iliskisini incelendiginde; 1. giin IAH olanlarda, IAH
olmayanlara gore ABH gelisiminin daha sik oldugu goriilmiistiir, ancak istatiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamustir. IAH olan ve olmayan gruplar arasinda
l.giin ve ¢ikis giinii KDIGO evresi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
IAH olmayan grupta cikis giinii KDIGO evresi giris dénemine gore anlamli
(p<0.05) diisiis gdstermistir. IAH olan grupta cikis giinii KDIGO evresi giris
donemine gore anlamli (p> 0.05) degisim gostermemistir.

13) Yogun bakima giris giiniinde IAH’si olan hastalarin % 39,1'inde, IAH’si
olmayan hastalarin ise % 18,4'inde hipervolemi saptanmustir. IAH olanlarda,
IAH olmayanlara gore giris giiniinde hipervolemi sikliginin belirgin olarak
yiiksek oldugu goriilmiistiir.

14)IAH olan grupta kilo ve BKI degeri IAH olmayan gruptan anlamli (p<0.05)
olarak daha yiiksek saptanmustir.

15)IAH olan ve olmayan gruplar arasinda 1. giin SOFA skoru anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemekle birlikte IAH olan grupta ortalama SOFA skoru daha
yiiksek saptanmistir. IAH olan grupta ¢ikis giinii SOFA skoru, IAH olmayan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek saptanmustir.
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