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KISALTMALAR

ABH: Akut Bobrek Hasar1

ABY: Akut Bobrek Yetersizligi
ADMA: Asymmetric Dimethylarginine
AKIN: Acute Kidney Injury Network

APB: Abdominal Perfiizyon Basinci

ATN: Akut Tiibiiler Nekroz

ATII: Anjiyotensin-2

BPH: Benign Prostat Hipertrofisi

BUN: Kan Ure Azotu

CMV: Sitomegaloviriis

EPO: Eritropoietin

GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

HCYV: Hepatit C Viriisii

HT: Hipertansiyon

HUS: Hemolitik Uremik Sendrom

IAH: intraabdominal Hipertansiyon

TAB: Intraabdominal Basing

IL-6: interlokin-6

JGA: Juksta Glomeruler Aparat

KBY: Kronik Bobrek Yetersizligi

KC-S: Karaciger Sirozu

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes
KiB: Karin i¢i Basing

KKY: Konjestif Kalp Yetersizligi

NGAL: Neutrophil Gelatinase- Associated Lipocalin
NOS: Nitrik Oksit Sentaz

OAB: Ortalama Arteriyel Basing

RIFLE: Renal risk, Injury, Failure, Loss of kidneyfunction, Endstagerenaldisease



RAA: Renin AngiotensinAldosteron Sistemi

SOFA skoru: Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru
TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura

WSACS: Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Birligi
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1. OZET

Amac: Abdominal kompartman sendromu yiikselmis karmn i¢i basing ile birlikte
gelisen ilerleyici organ disfonsiyonuna verilen klinigin adidir. Karin i¢i basing
yiikseldikge bu basing komsudaki bosluklara iletilir. Boylece kardiyovaskiiler,
solunum, renal ve merkezi sinir sisteminin normal fonksiyonlarinda bozulmalar
gozlenir. Bu hastalarda renal hipoperfiizyona baglh akut bobrek yetersizligi
gelismektedir. Bu tablo da hastanede yatan hastalarda 6nemli bir morbidite ve
mortalite sebebidir.

Materyal ve Metot: Calismaya Ocak 2019-Aralik 2019 tarihleri arasinda hastanemiz
I¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji servislerinde kalp yetersizligi, malignite, karaciger
sirozu gibi nedenlerle yatan ve intraabdominal basing yiiksekligi olup, ABY gelisen
18-80 yas aras1 toplam 24 hasta alindi. 3. bosluga s1v1 kagisina bagl prerenal, toksik
hasara bagli veya uzamis prerenale bagl intrarenal, ilaglara ve enfeksiyona baglh
intrarenal, postrenal ABY, nefrotik sendromlu olgular ve onam vermeyen hastalar
dahil edilmemistir. ABY ve Intraabdominal hipertansiyon/abdominal kompartman
sendromu (IAH/AKS) gelisen bu hasta grubunda, intraabdominal basing degisikligi,
serum NGAL, ADMA ve IL-6 diizeylerinin bobrek yetersizligi ve mortalite ile iliskisi

degerlendirilmistir.

Bulgular: Caligmamizda, tan1 durumlarina gore hastalar arasinda mortalite oranlarinin
istatistiksel acidan anlaml seviyede farkli oldugu (X2=9,59, p=0,016) bulundu. Malign
olanlarn  %100°4 mortal seyrederken, nonmalign olanlarin %33.3’li mortal
seyretmistir ve fark istatistiksel anlamli bulundu (p=0.01). Mortalitesi olmayan
vakalarin ilk ve son Ol¢iimleri arasinda serum kreatinin (p=0,023), serum NGAL
(p=0,002) ve Basing (p=0,002) ortalamalarinin istatistiksel acidan anlamli seviyede
azaldig1 bulundu. Mortalite olan ve olmayan vakalar arasinda serum IL-6 son 6l¢giim
ortalamalarinin istatistiksel acidan anlamli derecede farkli oldugu (Z=-2,62, p=0,004),
mortalitesi olan kisilerin son serum IL-6 ortalamalarinin mortalite olmayan vakalara
gore daha yiiksek oldugu bulundu. 1k ve son giin serum kreatinin fark ortalamalarinin
mortalitesi olmayan vakalarda mortalitesi olan vakalarin ortalamalarina gore anlaml

derecede daha yiiksek oldugu (Z=-2,44, p= 0,013) bulundu. Ilk serum kreatinin ile ilk
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serum NGAL (r=-0,424, p=0,039) negatif anlaml1 iligkili ve son serum kreatinin ile son
serum NGAL negatif anlaml iligkili oldugu (r=-0,627, p=0,009) bulundu.

Sonuc: Intraabdominal basincin diisiiriilmesi mortalite oranmin azalmasma katki
saglayacaktir. NGAL, IAH/AKS’u olan hastalarda bdbrek yetersizliginin erken
habercisi olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Intraabdominal basing, intraabdominal kompartman sendromu,

akut bobrek yetersizligi, mortalite
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ABSTRACT

Objective: Abdominal compartment syndrome is the name of the clinic given to
progressive organ dysfunction that develops with increased intra-abdominal pressure.
As the intra-abdominal pressure rises, this pressure is transmitted to the adjacent
spaces. Thus, deterioration in the normal functions of the cardiovascular, respiratory,
renal and central nervous systems is observed. These patients develop acute renal
failure due to renal hypoperfusion. This picture is also an important cause of morbidity
and mortality in hospitalized patients.

Material and Method: A total of 24 patients aged 18-80 years, who were hospitalized
in the Internal Medicine and Cardiology departments of our hospital between January
2019 and December 2019, and had high intra-abdominal pressure and developed ARF
due to reasons such as heart failure, malignancy, and liver cirrhosis were included in
the study. Cases with prerenal due to fluid leakage into the third space, intrarenal due
to toxic damage or prolonged prerenal, intrarenal due to drugs and infection, postrenal
ARF, nephrotic syndrome and patients who did not give consent were not included.
The relationship between intra-abdominal pressure change, serum NGAL, ADMA,
and IL-6 levels with renal failure and mortality was evaluated in this group of patients
who developed ARF and Intra-abdominal hypertension/abdominal compartment
syndrome (IAH/ACS).

Conclusion: In our study, it was found that mortality rates were statistically
significantly different among patients according to their diagnosis (X2=9.59,
p=0.016). While 100% of the malignant ones were mortal, 33.3% of the non-malignant
ones were mortal and the difference was statistically significant (p=0.01). It was found
that the mean of serum creatinine (p=0.023), serum NGAL (p=0.002) and pressure
(p=0.002) decreased statistically between the first and last measurements of the cases
without mortality. It was found that the mean serum IL-6 final measurement between
cases with and without mortality was statistically significantly different (Z=-2.62,
p=0.004), and the final serum IL-6 averages of people with mortality were higher than
those without mortality. It was found that the mean difference of serum creatinine on
the first and last day was significantly higher in cases without mortality than in cases

with mortality (Z=-2.44, p=0.013). First serum creatinine was found to be negatively



correlated with first serum NGAL (r=-0.424, p=0.039), and last serum creatinine was
negatively correlated with final serum NGAL (r=-0.627, p=0.009).

Discussion: Lowering the intra-abdominal pressure will contribute to a decrease in the
mortality rate. NGAL can be used as an early predictor of renal failure in patients with
IAH/ACS.

Keywords: Intraabdominal pressure, Intraabdominal compartment syndrome, acute

renal failure, mortality
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2. GIRIS VE AMAC

Abdominal kompartman sendromu (AKS), yiikselmis karin i¢i basing ile
birlikte gelisen ilerleyici organ disfonsiyonuna verilen klinigin adidir. Yaygin
abdominal distansiyonla birlikte intraabdominal ve pik havayolu basincinda yiikselme,
hipoksi ve hiperkapninin oldugu solunum gii¢liigii, santral vendz basingta artma, idrar
c¢ikisinda azalma ve abdominal dekompresyondan sonra bu bulgularin diizelmesi s6z

konusudur (1).

Akut bobrek yetersizligi (ABY) hastanede yatan hastalarda 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Intraabdominal hipertansiyon (IAH)/AKS sonrasi

ABY gelisen cerrahi, travma ve kritik hastalarda mortalitenin arttig1 bilinmektedir (2).

Intraabdominal basincin (IAB) yiikseldigini fark etme ve IAH ve AKS’nin
erken tedavi edilmesi morbidite ve mortaliteyi anlamli derecede azaltmistir (3-7).
Biitiin diinyada yogun bakimda IAB &l¢iimiiniin IAH ve AKS teshis ve tedavisi igin
onemli oldugu kabul edilmistir (3-7).

Son yillarda yapilan klinik calismalarda IAB artisinin, sadece cerrahi ve travma
hastalarina 6zgii bir durum olmadig1 ispat edilmistir (3,8). Bu konudaki ¢aligmalarin
cogu; cerrahi, travma, sepsis, yanik gibi yogun bakim iinitesinde takip edilen kritik
hastalar tizerine yapilmistir.

Bizim c¢alismamizda I¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji Klinikleri'nde yatan,
konjestif kalp yetersizligi, karaciger sirozu ve malignitesi olan hastalarda, asite
sekonder IAH/AKS gelismesinin mortalite ve ABY iizerine etkisi incelenecektir.
Abdominal basing 6l¢limiiniin disinda serum neutrophil gelatinase associated lipocalin
(NGAL), asymmetric dimethylarginine (ADMA) ve interlokin-6 (IL-6) diizeylerini de
Olciip mortaliteye ve ABY etkisi de incelenecektir.

Hastanede yatan hastalarda ABY ’nin bir¢ok sebebi akla getirilip tetkik edilse
de IAH/AKS’e bagli ABY ¢ok diisiiniilen bir tan1 olmamas1 nedeniyle morbidite ve
mortalite artmaktadir. NGAL, ADMA, IL-6 diizeylerinin abdominal hipertansiyon
derecesi, endotel disfonksiyonu, inflamasyon ve mortalite ile iligkisinin tespit
edilmesi, bu hastaligin erken donemde saptanip hastalarin mortalite ve morbiditesinin

azaltilmasini saglayabilir.



Gelecekte bu testlerin rutin kullanim alanina girmesiyle hastalar daha erken
donemde tanmip tedavi edilerek sag kalimlarinin arttirilabilecegin diisiinerek bu

calismay1 planladik.

3. GENEL BILGILER
3.1. BOBREGIN YAPI VE FONKSiYONLARI

3.1.1. Bobrek anatomisi

Bobrekler T12-L3 vertebra diizeyinde retroperitoneal bolgede yer alir.
Karacigerden dolay1 sag bobrek sola gore biraz asagida yerlesmektedir. Bobregin
yaklasik olarak uzunlugu 12-13 c¢m, eni 6-7 cm ve derinligi 3 cm’dir. Ortalama agirlig1
115-170 g’dir. Bobreklerin konkav olan i¢ yiiziinde bobrek hilusu vardir. Bobrek
hilusunda damarlar, lenfatikler, sinirler ve renal pelvis yer alir. Bobrege sagittal

kesitten baktigimizda medulla ve korteks olarak ikiye ayrilir. (9,10).

Kaliksler

Kapsul
Medulla
Korteks

Bertin'in bobrek
kolonlan

Renal Arter —

Renal Ven #

shms
Renal Pelvis

Papilla

Kortikomedadller Bilegke

Renal Piramid
Perirenal Yag -

Ureter Arkuat arter

Sekil 1: Bobrek anatomik yapisi
3.1.2. Bobregin kanlanmasi
Bobrek arterleri, genellikle abdominal aortadan tek bir arter olarak ayrilip renal
sinlislerden bobrege girer. Bobrek damarlar renal arter, interlober arter, arkuat arter,
interlobiiler arter ve glomeriiler kapiller yumakta yer alan afferent arter olarak uzanir

ve efferent arter olarak terk eder ve vaza rektalar olusturur (11).

Vaza rektalar ise interlobiiler ven, arkuat ven, interlober ven ve renal ven olarak

uzanip bobregi terk eder. Renal venler ise vena cava inferiora acilir (11).



3.1.3. Nefron
Nefron, bobregin en kiigiik anatomik ve fonksiyonel iinitesidir. Her iki

bobrekte de yaklasik 1 milyon 200 bin nefron vardir. Nefronun 5 boliimii bulunur:

— . /’-'\ \ Glomerular
F y | \ Dase mant
o I ( / A memibrane
|

& Foot
o processes

Capitary =k
A
\
I ° Manangin ¢  Capllar
Outer L Shertioop v y
medadis  Infer 11 e nephron angle , andothelum
=t . -
r =
Long-locg == Microfilaments
nephron Mesangium
12 TN
nher 4 Mesanglal
modulla & irix
E
S~

Sekil 2: Bir nefronun yapisi

Glomeriil; Bowman kapsiilii tarafindan c¢evrelenmis kapiller yumaklardir.
Proksimal tiibiil ve distal tiibiil kortekste, henle lupu kortikomediiller birlesim yerinde
lokalizedir. Toplayici kanal da distal tiibiilden olugmustur (sekil 2).

3.1.4. Bobrek fizyolojisinin ilkeleri

Bobreklerin, en 6nemli gorevi plazmayi filtre etmeleridir.

Bobreklerin baglica gorevleri sunlardir:

1. Toksinlerin ve metabolik artiklarin atilmasi

2. Asit baz dengesinin diizenlenmesi

3. Siv1 ve elektrolit dengesiniu diizenlenmesi

4. Arteryel basincin diizenlenmesi

5. Ilaclar, toksinler ve metabolitlerinin atilimi

6. Kiictik molekiil agirlikli proteinlerin ve peptit hormonlarin yikimi

7. 1,25 Dihidroksi vitamin D3 yapiminin diizenlenmesi



8. Glukoz Sentezi
9. Eritrosit yapiminin diizenlenmesi

3.1.5. Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Bobregin calismasint degerlendirmek i¢in en fazla kullanilan yontem
glomertiler filtrasyon hizinin (GFH) degerlendirilmesidir.

Renal plazma ve kan akimi giinliik rutinde kullanilmamaktadir. Bu yontemler
daha ¢ok klinik ve deneysel ¢caligmalarda kullanilmaktadir.

GFH eriskin i¢in 125 ml/dk/1.73m?’dir.

GFH’nin hesaplanmasi i¢in ideal olan madde, kana sabit bir hizla girmeli,
hiicre dis1 s1vida serbestce dagilmali, proteine baglanmamali, glomeriillerden serbestce
filtre olmali, renal metabolizmas1 olmamali, tiibiiler reabsorbsiyonu ve sekresyonu
olmamali, bobrek dis1 eliminasyonu olmamali ve pratikte kullanilabilmesi igin
yontemin ucuz ve giivenilir de olmasi1 gerekmektedir. Bu degerlendirme gore oncelik
sirasina gore serum iire ve kreatinin degerleri, yasa gore hesaplanmis kreatinin klirensi,

sintigrafik yontemler ve iniilin klirensi ile kullanilabilir (12-13).

3.2. AKUT BOBREK YETERSIZLiGi
3.2.1. Tanim

Nitrojenli atiklarin ve diger tiremik toksinlerin birikmesi, hiicre dis1 volim
regiilasyonun bozulmasi, asit-baz ve elektrolit imbalanslariyla sonuglanan, bobrek
fonksiyonunun saatler ve giinler i¢erisinde azalmasi durumuna ABY denir (14).

ABY kavrami son yillarda 6nemli 6l¢iide yeniden gézden gecirilmistir. Artan
kanitlar, idrar atillminda ve kan degerlerinde degisikliklerle ortaya c¢ikan akut ve
nispeten hafif hasarlanmalarin veya bobrek fonksiyon bozukluklarinin ciddi klinik
sonuglara yol actigini géstermektedir (15). Bugiine kadar ABY’1 i¢in ¢ok fazla tanim
yapilmistir. Tanimlamalardaki farkliliklar calismalarin degerlendirilmesi ve birbirleri
ile kiyaslanmalarinda giicliikler dogurdugundan, Akut Diyaliz Kalite Girisim Grubu
(Acute Dialysis Quality Initiative Group, ADQI) tarafindan "Acute Kidney Injury"
(ABH) tanimlamas1 yapilmistir (16).



ABH bdbrek yapisini ve fonksiyonunu etkileyen belli durumlardan biridir.
Bobrek fonksiyonlarinda akut azalma seklinde tanimlanir ve akut bobrek yetmezligi
ile sinirli degildir (15). ABH terimi biiyiik 6lgiide ABY 'nin yerini almistir. Bu durum
bobrek fonksiyonlarinda agik¢a organ yetmezligi ile sonuglanmayan kiigiik diistislerin
klinik 6neme sahip oldugunun ve artmis morbidite ve mortalite ile iligkili oldugunun
bir yansimasidir (16).

Akut Diyaliz Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality Initiative, ADQI) grubu
tarafindan 2004 yilinda renal risk, injury, failure, loss of kidney function, end stage
renal disease (RIFLE) kriterleri yayinlanmistir. Daha sonra 2007 yilinda Acute Kidney
Injury Network (AKIN) ve 2012 yilinda Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO) kilavuzlar1 yaymnlanmistir.  KDIGO kilavuzunda RIFLE ve AKIN
kriterlerinin gegerliligi temel alindi. Basit tanimlamayla ABH tanis1 koyabilmek

amaciyla olusturuldu. Idrar ¢ikis miktariyla bazal serum kreatinin kullamldi.

Serum Kreatinin/GFH

Iidrar Miktan

Kreatininde 1.5 kat
artis veya GFH'da
%25ten az dasus

Kreatininde 2 kat
artis veya GFH'da
INJURY 2%50'den az dasus

(Hasar)

Kreatininde 3 kat
artis veya GFH'da
FAILURE %75ten az dasus

(Yetmezhk)

LOST OF FUNCTION
(Fonksiyon Kaybi)

END STAGE
(Son Donem)

Bobrek fonksiyonlannin > 4 hafta kalkci kaybs

> 3 ay diyaliz bagimbhd:

6 saatten uzun sure ile
saatte 0.5 mlU/kg'dan az
drar

Yuksek

12 saatten uzun sare ile

saatte 0.5 mUkg'dan az Sensitivite

idrar
24 saatten uzun sdare ile
0.3 mikg/sa az idrar
veya 12 saathk anan

Yuksek
Spesivite

Sekil 3: RIFLE Kriterleri



EVRE SERUM KREATININ KRITERI IDRAR CIKIS KRITERI

Kreatinin artisi x 1,5-2 ya da
: >0,3 mg/dl (48 saat icerisinde) =05y rg/oa Kb
2 Kreatinin artisi x 2-3 Tg,gaml/kg/sa =
Kreatinin artisi x 3 ya da
>4 mg/dl (akut artis >0,5 mg/ =0.3 mi/leg/saix
> dhvaida 2:32 anuri x 12 sa
Renal Replasman Tedavisi y

Tablo 1: AKIN evrelemesi

Evre Serum kreatinin diizeyi Idrar miktan
1 Bazal degerden 1,519 kat ya da 6 saatlk blok boyunca <0,5 mi/kg/saat
>0,3 mg/d artis
! Bazal degerden 2,0-2,9 kat artis ki 6 saatik blok boyunca
<05 ml/kg/saat
3 Bazal degerden 3 kat artis ya da Serum kreatinin >40 mg/ | 24 saatten daha uzun siire boyunca <0,3 ml/kg/
dlya da RRT baslanmas| saat ya da
212 saattir anin

Tablo 2: KDIGO evrelemesi

3.2.2. Epidemiyoloji

ABY tanimi ile ilgili goriis birligi olmadigindan epidemiyolojik bilgilere
ulagmak giictiir. Calismalarin biiyiik ¢ogunlugu toplum kaynakli olmayip hastane
kaynaklidir. Her ¢alisma i¢in belirlenen akut bobrek yetmezligi kriterleri birbirinden
farklidir, cogunlukla serum kreatinin degerleri dikkate alinmaktadir. Gelismis
iilkelerdeki ABY insidans1 200 milyon kisi/y1l tespit edilmis.

Ayiricl tani, tedavi ve hastaligin sonucunun dngoriilebilmesi i¢in, hastane dis1

ve hastane kokenli ABY ’nin ayirimi dnemlidir. Hastane dist ABY ’nin en sik nedeni



prerenal iken, hastane kokenli hastaligin en sik nedeni bobrek kdkenli nedenler, yani

intrinsik nedenlerdir. Hastane dis1 ve hastane kaynakli ABY ’lerin oranlar1 tabloda

gosterilmistir.
Prerenal 70% Prerenal 20%
intrinsik 20% Akut Tibuler Nekroz (ATN) 70%
Postrenal 10% Postrenal 10%

Tablo 3: ABY’nin etiyolojik olarak simiflandirilmasi

Hastaneye ¢esitli sikayetlerle bagvuran ve prerenal ABY tanisi alan hastalarin
mortalitesi %7 gibi bir orandadir (17). Ozellikle YBU’lerinde yatan ABY tanis1 olan
hastalarin mortalitesi ise %1565 arasindadir (18).

ABY hastalarinda diyalizin kullanima baglanmasi ile birlikte en fazla
karsilagilan 6liim nedeni sepsis ve kardiyopulmoner yetersizlik olmustur. Seksen yas

ve iizerindeki ABY’li hastalarin mortalitesi, geng yetiskine benzemektedir (19).

3.2.3. Etiyoloji ve Patofizyoloji

ABY ’ni patofizyolojiye gore ayirirsak 3 grupta incelemeliyiz; prerenal, renal
(intrinsik) ve postrenal.

%355-60 orani ile prerenal ABY en sik goriilenidir. Bobrek parankim hasarimin
olmadigi, perfiizyon bozuklugunun oldugu yetmezlik tipidir.

Renal (intrinsik) ABY, yaklasik %35-40’tir. Bunun %90’dan fazlasi da
iskemik ya da nefrotoksik olaylarla ortaya ¢ikan ATN’dir.

Postrenal ABY, tiim olgularin %5’inden azdir. Uriner traktta akut titkanma ile
ortaya ¢ikan hastaliklarla gozlenir (20).

3.2.3.1. Prerenal azotemi: Hemodinamik bozukluklarla glomeriiler kanlanma
bozulur (tablo 4). Asil sebep ortadan kalktiginda tama yakin diizelme olsa da,

tyilestirilmediginde hiicresel hipoksi ve sonugta ATN gelisebilir. Bu siire¢ hastanin



yas ortalamasina, hasarin ciddiyetine ve eslik eden diger klinik problemlere (KKY,
DM vb.) gore degiskenlik gosterir (21-23).

Hipovolemi veya hipotansiyon gibi durumlarda, sempatik aktivitede artis,
vazopressin saliniminda artig, renin-anjiyotensin sisteminin aktivasyonu ve AT-2
sentezinde artis olur. Bobrekte Ozellikle AT-2 wvasitasiyla efferent arteriolde
vazokonstriksiyon gergeklesir. Glomeriil i¢i basing yiikselir ve filtrasyon eski
seviyesine cikarilmaya c¢alisilir. Bu reaksiyonlar, tetikleyen sebep durdukca geri
donmez. Reaksiyonun devaminda tiibiiler ve interstisyel bolgede 6nce hipoksi, sonra
da nekroz olusacaktir (21-23).

Bobrek kan akimindaki azalma sonucu gelisen iskeminin siddetli olmasi ve
uzun siirmesi ATN’ye sebep olabilir. Bobrek kanlanmasinin hizli diizeltilmesi iskemik
kalinan zamani azaltacak ve bobrek parankiminin hasarlanmasini Onleyecektir.
Bobregin perfiizyonu iyilestirilirse 24-48 saatte bobrek fonksiyonlarinda iyilesme

gozlenir (24).

Ll.intravaskiiler voliim azalmasi

-Hemoraji (travma, cerrahi, GIS, postpartum)

-Gastrointestinal kayiplar (kusma, nazogastrik aspirasyon, diyare)
-Renal kayiplar (diliretik, diyabetes insipitus, adrenal yetmezlik)
-Cilt ve miikdz membran kayiplari (yanik, hipertermi)

-3.bosluga kayiplar (Crush sendromu, pankreatit, hipoalbliminemi)
2.Kardiyak debi azalmasi

-Miyokard, valviiller, perikard ve iletim sisteminin hastahklar
-Pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli, pozitif basingh ventilasyon
3.Sistemik vazodilatasyon

-ilaclar (antihipertansifler, anestezikler)

-Sepsis

-Karaciger yetmezligi

-Anaflaksi

4.Renal vazokonstriksiyon

-Hepatorenal sendrom

-Sepsis

-Hiperglisemi

-Ndradrenalin, ergotamin, radyokontrast ajanlar
5.0toregiilasyon ve GFH'yi akut bozabilen ilaglar

-Agir renal hipoperfiizyon varliginda ACEi ve NSAIi kullanimi
6.Abdominal kompartman sendromu

Tablo 4: Pre-renal azotemi nedenleri



3.2.3.2. Intra Renal Azotemi: Renal ABH hastaneye yatan hastalarda daha sik
goriiliir. Hastanede yatan hastalarda goriillen ABH’nin %70 nedenidir. Bobregin 4
temel yapis1 olan tiibiil, glomertil, interstisyum veya intrarenal damarlarin etkilenmesi
s0z konusudur. Bu etkilenme hastanede yatan hastalarda iskemik veya toksik
nedenlerle olusur. Eger renal ABH toplum kdkenli gelistiyse daha ¢ok ilag kullanimi
veya enfeksiyon ile iliskilidir (25,26).

1 Akut tGbdler nekroz
-lskemik
-Nefrotoksik (endojen, ekzojen)

2.BlUylk damarlan tutan hastabklar
-Renal arter (tromboz, emboli, disseksiyon, vaskilit)
-Renal ven (tromboz, kompresyon)

3.Glomerdl ve mikrovaskller yapiy tutan hastaliklar

-Inflamatuvar (Akut glomerdlonefrit, allogreft rejeksivon, radyasyon)
-Varospastik (malign HT, gebelik toksemisi, skleroderma, radyokontrastiar)
-Hematolojik (hemolitik Gremik sendrom/TTP, DIC, hiperviskozite sendromlan)
4. Tabulointertisyumu tutan hastaliklar

-Allerjik intertisiyel nefrit (NSAIl, antibiyotikler)

-Infeksiyoz (viral, fungal, bakteriyel)

-Akut selller allogreft rejeksiyonu

-Infiltrasyon (lGsemi, lenfoma, sarkoidoz)

Tablo 5: intrarenal azotemi nedenleri

3.2.3.2.1. Tiibiiler Hastahklar: Hem hastanede yatan hastalarda iskemi veya
toksinlere bagli, hem de prerenal ABH nin tedavisinde gecikmeye bagli olarak gelisen
ATN’ye bagl gelisebilir.

Tibiiler tutulum oldugunda g¢ogunlukla proksimal tiibiilde nekroz, distal
tiibiilde apoptozis gelisir. Bu nedenle ATN kan akiminin diizeltilmesinden hemen
fayda gormez. Genellikle geri doniisiimliidiir, ancak kortikal nekroz olusturacak
diizeyde iskemi veya toksin maruziyeti varsa kalici1 bobrek hasari olusturabilir (25-28).

3.2.3.2.2. Glomeriiler Hastahklar: Renal ABH’nin yaklasik %35’inin
nedenidir. Primer olarak bobrek hastaligi veya sistemik lupus eritematozus (SLE),
Wegener graniilomatozu, infektif endokardit gibi sistemik hastaliklara bagli olarak
goriilebilir. Hipertansiyon (HT), proteiniiri, 6dem, idrar renginde koyulasma, hematiiri
ile karakterizedir. Ancak bazen asemptomatik olabilir. Hematiiri mikroskobik veya
makroskopik olabilir, persistan veya aralikli olabilir. Proteintiri, genellikle 500 mg/giin

ila 3 gr/gilin araligindadir.



3.2.3.2.3. interstisyel Hastaliklar: Interstisyel hasar, renal ABH nin %10-
15’inden sorumludur. Endojen veya eksojen nefrotoksinlere maruziyet ile veya
enfeksiyonlarla olusur. %70 ilaglar nedeniyle olusur.

Immunolojik hastaliklar olarak en sik SLE, Sjdgren sendromu ve sarkoidoz
renal ABH ile birlikte goriiliir.

Akut interstisyel nefrit genellikle haftalar veya aylar i¢inde iyilesme gosteren,
iyi klinik gidisatli bir tablodur. Hastalarin 1/3’linde renal replasman tedavisi
gerekebilir. Nadiren son donem bobrek hastaligina ilerler (27,30,31).

3.2.3.2.4. Vaskiiler Hastahklar: Malign HT, ateroembolik hastaliklar,
preeklampsi, eklampsi, HUS, trombotik trombositopenik purpura (TTP) gibi
mikrovaskiiler hastaliklar mikroanjiopatik hemoliz ile glomeriiler kapillerlerde ve
bobrek i¢ci damarlarda tikanma ve trombiis yaparak hasara neden olur. Renal perfiizyon

ve GFH azalmasi ile ABH olusur.

Abdominal aort hastaliklari, renal arter ve venlerin okliizyonu veya embolisi

ise yine ABH’ye neden olabilen makrovaskiiler hastaliklardir (29).

3.2.3.3. Postrenal azotemi: Postrenal ABH nedenleri idrar akiminin akut
obstriiksiyonu ile karakterizedir. Bu obstriikksiyon {iretra, mesane veya iireter
diizeyinde olabilir. En sik mesane boynunun fonksiyonel veya yapisal
obstrilkksiyonundan kaynaklanir. Herhangi bir diizeyde tikanikligin belirgin renal
yetmezlik yapmasi i¢in bu tikanikligin ya tek olan bobregi etkilemesi ya da her iki
bobregi etkileyecek diizeyde olmasi gerekir. Ancak daha 6nce renal yetmezlik yasamis
bir hastada tek bir bobregin etkilenmesi ile de ABH gelisebilir.

Idrar akimimin tikamkliga bagl azalmasi ile tiibiil i¢i basing artar, inflamatuvar
siire¢ baslar ve GFH azalir. Tikaniklik acildiktan sonra GFH’nin normale donmesi
tikanikligin siiresine baglhdir.

Idrar yollarmin tikaniklig1 altta yatan patolojiye bagli olarak aniirik veya
aralikli idrar akiminin varligi ile seyredebilir. Altta yatan neden erkeklerde genelde
benign prostat hipertrofisi (BPH), kadinlarda ise 6zellikle servikal kanserlerdir.
Bunlarin disinda retroperitoneal fibrozis, iireter taglari, papiller nekroz, ndrojenik
mesane, asiklovir, indinavir gibi ilaglara bagh olarak intratubiiler tikaniklik idrar

yollarinda herhangi bir diizeyde tikaniklik yaparak ABH’ye neden olabilir (25, 30, 31).
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3.24. Tam

ABH diisiliniilen hastalarda 6ncelikli olarak KDIGO’nun belirledigi
uluslararast ABH kriterlerinde bulunan laboratuvar degerleri ¢alisiimalidir. Hastanin
bazal kreatinin diizeyindeki degisim ve idrar ¢ikisinin miktar1 bilinmelidir ve buna
gbre evreleme yapilmalidir. iskelet kas yikim iiriinii olan BUN ve kreatinin bobrek
fonksiyonunu gosteren en onemli gostergedir. BUN/kreatinin oran1 20:1 veya daha
yliksek olmasi prerenal ABH oldugunu destekler. Ancak BUN diizeyinin
malnutrisyonu olan veya hepatik sentez bozuklugu olan hastalarda diistik olacagi, GIS
kanama, travma veya protein ylikleme gibi durumlarda yiliksek olacagi
unutulmamaldir.

Idrar analizi: Idrar miktar1 ve sedimenti incelenmelidir.

Mikroskopik idrar analizinin yani sira idrar sodyum diizeyi ve FENa da
bakilmalidir.

Sodyum, potasyum, fosfor, kalsiyum, iirik asit, LDH, CPK-MM diisiiniilen 6n
tanilara gore istenip degerlendirilebilir. Serum elektrolit diizeyleri ve kan gazi analizi
hastanin bazal metabolik durumunu ve renal replasman ihtiyaci olup olmadigini
anlamak i¢in gereklidir.

Radyolojik tetkikler, bdobrek yetmezliginin akut mu kronik mi oldugu
konusunda bize katkisi olabilir. Bunun haricinde postrenal ABY nedenlerini
arastirmak icin de kullanilmasi gereken bir yontemdir.

Biyopsi, glomeriill ya da intrinsik hasara gore tedavi protokoliiniin
degisebilecegi akut olgularda yapilir.

ABY'nin renal-prerenal olusu renal yetersizlik indeksiyle asagida 6zetlenmistir

(32).
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Preremnal Remal
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idrar dansitesi = L% = Ji2
idrar Osmeolalitesi > 501} < 350

Plaemea  BLIMN

Plamma Creatimin =20 Ie-15

-

Renal Failure Dmvdes Ll Na
I

LiCr / PCr Ll | = |

Tablo 6: Pre-Renal/Renal ABY ayirici tanisi

3.2.5. Komplikasyonlar

Intravaskiiler voliim yiiklenmesi,

Hiponatremi (diliisyonel),

Hipernatremi (prerenal),

Hiperkalemi (hiicreden disar1 K ¢ikisi, rabdomiyoliz, metabolik
asidoz),

Hiperfostatemi,

Hipokalsemi (rabdomiyoliz, akut pankreatit, metabolik asidoz,
Ca++'un metastatik depozisyonu, parathormon rezistansi, vitamin D
eksikligi),

Hipermagnezemi,

Metabolik asidoz,

Anemi (artmis kanama zamani, azalmis eritropoez, azalmis eritrosit

omrii ve hemodiliisyona baglidir),
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e Enfeksiyonlar: Solunum yolu ve iiriner enfeksiyonlar

3.2.6. Tedavi

Tedavide korunma ilk plandadir. Nefrotoksik ila¢ kullaniminda dikkatli olmak,
ilag monitdrizasyonunun yapilmasi ve hidrasyon saglanmasi ile renal fonksiyonlarin
bozulmasi engellenebilir.

Prerenal azotemi, voliim replasmani ile, postrenal azotemi de obstiiriksiyon
diizeltilerek kolayca reversibl hale getirilebilir. Voliim replasmani hipovolemiye gore;
kan, izotonik veya hipertonik soliisyonlarla yapilir. Giinliik sivi alimi ¢ikan idrara
insensibl kayip olan 0.2-0.5 ml/kg eklenmesi seklinde hesaplanir.

S1vi replasmanmda en ¢ok karsilasilan problem kronik karaciger hastaliginin
eslik ettifi ABY durumudur. Bu durumda parasentez + albiimin infiizyonu + sivi
replasmani yakin takiple verilebilir.

Renal azotemi tedavisinde ise, renal parankim hasarini minimuma indirmek
tizere bir¢ok strateji denenmektedir;

Efektif plazma voliimii artirildiktan sonra, renal kan akimini artirmak tizere
diisiik doz dopamin, atrial natritiretik peptid, mannitol, loop ditiretikleri,

Tiibiiler obstriikksiyonu agmak iizere; mannitol ve loop diiiretikleri, epitel
hiicresi 0demini azaltmak iizere; mannitol, epitel hiicresinde iyon transportu
inhibisyonuyla ATP miktarini azaltarak O2 ihtiyacini azaltmak i¢in loop ditiretikleri,
serbest O2 radikalleri olusumunu onlemek icin siiperoksid dismutaz, katalaz,
mannitol, intraselliiler Ca++ birikimini 6nlemek i¢in kalsiyum kanal blokerleri, hiicre
rejenerasyonu i¢in aminoasit soliisyonlar1 kullanilmaktadir.

Tedavide; zamaninda ve yeterli destek saglanmasi esastir. Buna yonelik olarak;
voliim yiiklenmesi i¢in; 1-2gr/giin tuz, 1 L/giin su odl¢iilerinde sivi ve tuz kisitlamasi,
loop diiiretikleri (400mg IV Furosemid, 10 mg IV Bumetanid) ultrafiltrasyon veya
diyaliz,

- Hiponatremi i¢in; su aliminin kisitlanmasi
- Hiperkalemi icin; diyette K kisitlamasi, K tutan diliretik ve diger ilaclarin

kullanilmamasi, K baglayici regineler kullanilmasi, glukoz (%50'lik soliisyon 50 ml)
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+ Kristalize insiilin 10U, NaHCO3 50-100 mmol, kalsiyum glukonat (10 ml %10 'luk),
diyaliz

- Metabolik asidoz i¢in; diyetle protein aliminin kisitlanmasi (0.5gr/kg/giin), NaHCO3
(serum bikarbonat diizeyini 15 mmol/lt siirdiirecek sekilde)

- Hiperfosfatemi i¢in; Diyetle fosfat alimi kisitlanir, fosfat baglayicilar (CaCO3, Al
(OH)3, Ca asetat) kullanilir.

- Hipokalsemi i¢in; Semptomatik ise ya da NaHCO3 veriliyorsa CaCO3, Ca glukonat
(%10'Tuk 10-20 ml) verilebilir.

- Hipermagnezemi i¢in; Magnezyum igeren antiasitler kisitlanir.

- Hiperiirisemi<15 mg/dl ise tedavi gerekmez.

- Beslenme: Protein kisitlamasi (0.5gr/kg/giin), karbonhidrat 100g/giin olacak sekilde
diizenlenir. Diizelme fazi1 uzarsa enteral/parenteral beslenme yapilabilir.

- Diyaliz; klinik {iremi tablosunun gelismesi, diizeltilemeyen hipervolemi bulunmasi,
tibbi tedaviye cevapsiz metabolik asidoz, aniiri ve hiperkalemi gelismesi durumunda

uygulanir.

3.2.7. Prognoz

Etiyolojilere gore mortalite yiizdesi degisse de yaklasik %15-60 arasindadir.
Serum kreatinin degeri 3 mg/dl'nin iizerine ¢ikmis olgular kroniklesme
egilimindedirler (%5). Hastalarin yarisi iyilesir, yarisina yakini (%45) parankimin

minimal hasariyla normal yagamlarini stirdiiriirler (33-35).

3.3. ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU

3.3.1. Giris

IAH kavrami ilk kez 1860’11 y1llarda Marey ve Burt’un karn i¢i basing artisinin
solunum sistemi lizerine etkisini tanimlamalariyla ortaya atilmistir (37,38,39). Daha
sonra Heinricius, kedi ve domuz modelleri iizerinde IAH’nin 6liimciil oldugunu
gdstermistir. Emerson ise 1911°de IAH nin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkilerini
tammlamistir. IAH nin bobrek fonksiyonlar: {izerine etkisi ise ilk olarak 1913’te
Wendt tarafindan tanimlanmistir. AKS kavrami ise 1984°te Kron tarafindan ortaya

konulmustur (37-39).
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Yaklasik yiiz yi1l gegmesine ragmen bu konudaki ¢alismalarin biiyiikk kismi

farkindaligin artmastyla ancak son 20 yilda olmustur.

Cok merkezli bir epidemiyolojik calismada dahiliye ve cerrahi yogun bakim
hastalarinin %32’sinde 1AH, %4 sinde AKS gériildiigii belirtilmistir. AKS insidansi
travma hastalarinda %6-14, yanik hastalarinda ise %1-20’lere ¢ikmaktadir. Abdominal
kompartman sendromu ile ilgili bilgilerin son dekatta artmasi1 farkindalik yaninda
yatak basit intraabdominal basing monitdrizasyonu, konsensus tanimlarinin
olusturulmasi ve Onerilere uyulmasi sonucunda hasta sagkalimini iyilestirmistir.

Mortalite hiz1 %60’lardan %34-37’lere dismiistiir (3, 40-42).

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Birligi’nin [World Society of the
Abdominal Compartment Syndrome (WSACS)] 2004 yilinda kurulmasi ve yaklasim
algoritmalarinin olusturulmasi, bu konudaki ilgi ve caligmalarin logaritmik olarak

artmasi sonucunu getirmistir.

3.3.2. Tanimlar

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Birligi’nin 2013 yilinda yayinlanan
klavuzuna istinaden asigidaki tanimlamalar yapilmistir.

3.3.2.1. Tamim: Intraabdominal basing (IAB) abdominal kavite i¢indeki kararli
durum basmcidir. Inspiryumda diyafram kontraksiyonu ile artarken ekspiryumda
diyafram relaksasyonu ile azalir. IAB solid organ ve barsaklarm voliimiinden (hava,
sivi veya fekaloid), yer kaplayan lezyonlardan (asit, kan, tiimor) ve karin duvarinin

genisleyebilirliginden etkilenir.

3.3.2.2. Tanim: Abdominal perfiizyon basinci (APB) ortalama arteriyel basing
(OAB) ile IAB arasindaki farktir. IAH ye bagli hasarin en iyi gostergesidir. IAH/AKS
olan hastalarda APB >50-60 mmHg tutulmasi onerilir.

3.3.2.3. Tammm: Filtrasyon gradienti = Glomeriiler filtrasyon basinci-
Proksimal tiibiiler basingc=OAB-2xIAB.

3.3.2.4. Tamm: IAB él¢iimiinde IAB ‘mmHg’ olarak degerlendirilir ve 6l¢iim
abdominal kaslarda kontraksiyon yoksa supin pozisyonda, ekspiryum sonunda,

transducer orta aksiller hatta sifirlanarak yapilir.
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3.3.2.5. Tamm: Intermittan IAB &l¢iimiinde referans standart mesane igine en

fazla 25 ml steril izotonik salin verilmesidir.

3.3.2.6. Tammm: Normal IAB eriskin yogun bakim hastalarinda ortalama 5-7
mmHg’dir.

3.3.2.7. Tamm: intraabdominal hipertansiyon, IAB >12 mmHg ile devamli
veya tekrarlayan patolojik ylikselmesidir.

3.3.2.8. Tamm: IAH simiflandirmas:

- Grade 1: IAB 12-15 mmHg

- Grade 2: IAB 16-20 mmHg

- Grade 3: IAB 21-25 mmHg

- Grade 4: IAB >25 mmHg

Semptomlarin siiresine gore:

Hiperakut IAH: Giilme, oksiiriik, fiziksel aktivite gibi dakikalar iginde
gelisen.

Akut TAH: Travma ve intraabdominal kanama gibi saatler i¢inde gelisen.

Subakut IAH: Etiyolojik faktorlere gore giinler iginde gelisen.

Kronik TAH: Morbid obezite, intraabdominal tiimér, kronik asit veya gebelik
gibi aylar veya yillar i¢inde gelisen.

3.3.2.9. Tammm: Abdominal kompartman sendromu; yeni organ yetersizligine
eslik eden IAB=20mmHg olmasidur.

3.3.2.10. Tanim: Primer IAH veya AKS siklikla erken cerrahi veya radyolojik

girisim gerektiren abdominopelvik bdlgede yaralanma veya hastalik ile iliskili
durumdur. Travma veya cerrahi onarim gerektiren abdominal organ yaralanmalari,
pelvik kiriklara bagli kanama, masif retroperitoneal kanamaya neden olan diger
durumlar veya karaciger transplantasyonu gibi abdominal cerrahi sonrasi gelisir.

3.3.2.11. Tamm: Sekonder IAH veya AKS, abdominopelvik bolge kdkenli
olmayan durumlardir. Sepsis ve kapiller kagak, major yaniklar veya masif sivi
resiisitasyonu gerektiren diger durumlardan kaynaklanir.

3.3.2.12. Tamim: Rekiirren veya tersiyer IAH veya AKS, primer veya sekonder

IAH veya AKS’nin cerrahi veya medikal tedavi sonrasi tekrar gelismesidir.
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Dekompresif laparotomi sonrasi persistan AKS veya karin 6n duvarinin nihai
kapatilmasini takiben yeni AKS epizodunun gelismesidir.
3.3.2.13. Tanim: Coklu kompartman sendromu, 2 veya daha fazla anatomik

kompartmanda artmig kompartman basinglarinin olmasidir.
3.3.2.14. Tammm: Abdominal kompliyans, abdominal ekspansiyonun
abdominal duvar ve diyafram elastisitesi ile belirlenen l¢iimiidiir. intraabdominal
basing degisikligi basina intraabdominal voliim degisikligi olarak ifade edilmelidir.
3.3.2.15. Tammm: Acgik abdomen, laparotomi sonrasi deri ve fasyanin

kapatilamamas1 nedeniyle gereken gegici abdominal kapamadir.

3.3.2.16. Tammm: Abdominal duvarin lateralizasyonu, abdominal duvarin kas
ve fasyasinin, en sik rektus abdominus kaslari ve onu ¢evreleyen fasianin zamanla orta

hattan laterale hareketidir (36).

3.3.3. IAH/AKS risk faktorleri

3.3.3.1. Abdominal duvar kompliyansinin bozulmasi
a. Abdominal cerrahi

b. Major travma

c. Major yanik

d. Pron pozisyon

3.3.3.2. Liimen ici icerigin artmasi

a. Gastroparezi/gastrik distansiyon/ileus

b. Ileus (paralitik, mekanik, psédoobstriiktif)
c. Kolonik psédoobstriiksiyon

d. Volvulus

3.3.3.3. Intraabdominal icerigin artmasi
a. Akut pankreatit

b. Distandii abdomen

c. Hemoperitonyum/pndmoperitonyum veya intraperitoneal sivi

kolleksiyonlar1
d. Intraabdominal enfeksiyon/abse

e. Intraabdominal veya retroperitoneal tiimdrler/kanama
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f. Asir1 insiiflasyon basinglari ile laparoskopi

g. Karaciger disfonksiyonu/siroz ve asit

h. Periton diyalizi

3.3.3.4. Kapiller kacak/s1v1 resiisitasyonu

a. Asidoz

b. Hasar kontrol laparotomisi

c. Hipotermi

d. Artmis APACHE-II veya SOFA skoru

e. Masif sivi resiisitasyonu veya pozitif sivi dengesi (>5 L/24 saat, kristalloid
komponenti fazla)

f. Politransfiizyon

3.3.3.5. Digerleri

a. Yas

b. Bakteriyemi

c. Koagtilopati

d. Artmis yatak basi agisi

e. Biiyiik insizyonel herni onarimi

f. Mekanik ventilasyon

g. Obezite veya artmis viicut kitle indeksi

h. PEEP>10

1. Peritonit

j. Pndémoni

k. Sepsis

1. Sok veya hipotansiyon (36).

3.3.4. Patofizyoloji
AKS’de akut intraabdominal voliim artis1 temel patolojik mekanizmadir.

Voliim artisinin iki 6nemli nedeni vardir;

e Batin igerisinde sivi koleksiyonu

e Odem
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Batin i¢i akut siv1 koleksiyonu, travmatik/nontravmatik kanamalar ve {igiincii
alana s1v1 sekestrasyonlar1 sonucu gelisir. Odem gelisimi ise birgok faktdre baghdur.
Mezenterik lenfatik veya vaskiiler akimin bozulmasi, mekanik obstriiksiyonlar,
reperfiizyon hasari, kapiller kagak, onkotik basincin diismesi ve uzun siireli
evisserasyonlar 6demle sonuclanir (38, 43). Gelisen IAH un siddeti ile klinik tablo
cogunlukla koreledir. Organ ve sistemlerdeki fizyopatolojik degisiklikler birbirleri ile
yakin etkilesim igerisindedirler (37,38,43).

IAH gelistiginde vendz doniisiin bozulmasina ve periferik vaskiiler direncin
artmasina bagl olarak kardiyak debi azalir (44). IAB’taki artis, vena kavaya ve
retroperitoneal vendz yapilara kompresyon uygulamak suretiyle vendz doniisiin
bozulmasina neden olur. Kapiller yatagin mekanik kompresyon altinda kalmasi ile
periferik vaskiiler direng artar. Ayrica IAB artisma bagl gelisen diafragma
elevasyonu, intratorasik basincin artisi ile sonuglanir. Boylece ventrikiiler komplians
azalir ve ventrikiiler dolus basinglar1 yiikselir. Azalan kardiyak atim volimiinii

kompanse etmek i¢in kalp tepe atim sayis1 artar (44, 45, 46).

Diafragmanin elevasyonu, tipki bir restriktif akciger hastaliginda oldugu gibi,
pulmoner kompliansi azaltir ve akcigeri komprese eder. Ayrica inspirasyon basinci ve
pulmoner vaskiiler direng¢ artar, total akciger kapasitesi ile fonksiyonel rezidiiel
kapasite ve rezidiiel voliim azalir (44). Ventilasyon-perflizyon bozulur ve respiratuar
yetmezlik tablosu gelisir. Bu durum klinige yiiksek ventilasyon basinci, hipoksi ve
hiperkapni olarak yansir. Oksijenizasyonu saglamak i¢cin mekanik ventilasyon ve
yiiksek pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEP) degerlerine ihtiya¢ vardir ki bu da
zaten yiiksek olan hava yolu basincini daha da arttirarak kirilmasi gitgide zorlagan bir
kisir dongliye yol agar (38, 44, 46, 47, 48, 49).

15-20 mmHg arasinda bir IAB oligiiriye, 30 mmHg iizerindeki IAB ise aniiriye
yol acar. Kardiyak debide azalma ve bobrekler ile renal vaskiiler yapilarin direkt
kompresyonu sonucu renal vaskiiler direng artar, renal arter akimi ve glomeriiler
filtrasyon hiz1 azalir (46, 47, 48, 50, 51, 52, 53, 54). IAB artisina ikincil olarak
antidiiiretik hormon (ADH), renin ve aldosteron salinimi artar. IAH, adrenal glandlar
harig tiim sistem ve organlarin kan akiminda azalmaya neden olmaktadir (54).

IAB artisina bagli olarak tiim splanknik kan akimi azalir; barsak mukozasinin

kanlanmasinda, mezenterik, hepatik arteriyel akimda ve portal akimda azalma s6z
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konusudur. Bu durumun bir¢ok sebebi vardir. Kardiyak debinin azalmasi doku
perflizyonunu bozar. Ayrica artan IAB vendz doniisii bozar ve mezenterik vaskiiler
direng artar. Salinan anjiyotensin ve katekolaminler gibi vazoaktif mediatorler
nedeniyle gelisen mezenterik vazokonstriksiyon barsaklarda iskemiye, artan portal
basing ise visseral 6deme yol acar. Hepatik ve portal sistemdeki degisiklikler 10
mmHg’da, mezenterik ve intestinal mukozal kan akimindaki azalma ise 20 mmHg ve
tizerindeki basinglarda ortaya c¢ikar. Renal fonksiyonlar ve hemodinami heniiz
bozulmamigken bile barsaklardaki fizyopatolojik degisiklikler ortaya ¢ikabilir (55,
56).

Intestinal iskemi sonras1 aciga cikan serbest oksijen radikalleri ve bakteriyel
translokasyon inraabdominal sepsise ve multiorgan yetmezligine neden olur (55).

Doku perfiizyonunun azalmasina bagli olarak AKS’lu hastalarda anastomoz
tyilesmesinin bozuldugu goriilmiistiir. AKS’lu hastalarda barsak anostomozlarindan
miimkiin oldugunca ka¢iilmalidir.

Artmis IAB, tiim diger organ ve sistemlerdeki dolasimi bozdugu gibi karin
duvarmin dolasimini da bozar. Karin duvarinda gelisen iskemi ve 6deme ikincil yara
detagsmani, evisserasyon, nekrotizan fasiit gibi komplikasyonlar gelisebilir (55, 57).

Intratorasik basincin ve santral vendz basincin artmasina bagl olarak serebral
vendz doniis bozulur ve bu siire¢ intrakranial basincin artmasi ile sonuglanir (58, 59,
60).

Laparoskopik girisimler, benzer fizyopatolojik degisimler yaratir. CO2
insuflasyonu, tiim bunlara ek olarak, arteriyel ve end-tidal CO2 seviyelerinde artisa

sebep olur (44, 61).
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Tablo 7: Abdominal kompartman sendromunun patofizyolojisi

3.3.5.Tam
Abdominal kompartman sendromu tanisinda énemli 3 faktor s6z konusudur:
e Riskli hastanin 6nceden tahmin edilmesi
e IAH/AKS’yi diisiindiirecek klinik semptomlarin bulunmasi
e IAH/AKS’den siiphe edilip intraabdominal basincin 8l¢iilmesi
Intraabdominal basing dl¢iim ydntemleri dogrudan ve dolayli ydntemler olarak
ikiye ayrilabilir.
Batina invaziv ve dogrudan IAB 6l¢iim teknikleri:
e Laparoskopi sirasinda
e Periton diyaliz kateteri ile
Batina invaziv olmayan ve dolayli IAB 6l¢iim teknikleri:
e Vezikal 6l¢glim
e Gastrik 6l¢iim
e Rektal 6lglim
e Uterin 6l¢iim
e Inferior vena cava yoluyla 8l¢iim (Femoral kateter ile)

1984’te Kron ve ark. karin i¢i basincin saptanmasi i¢in en uygun olan yontemin

intravezikal basing 6l¢iimii oldugunu belirtmislerdir. 2006 yilinda diizenlenen Diinya
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Abdominal Kompartman Sendromu Birligi’nin toplantisinda mesane i¢i basing
yontemi altin standart olarak kabul edilmistir (62).

IAH degerlendirmek icin tek 6l¢iim yeterli degildir. IAH/AKS icin >2 risk
faktorii bulunmasi halinde bazal bir dl¢im yapilmali, kritik hastalik siiresince seri
Ol¢timler tekrarlanmalidir.

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Birligi’nin IAH/AKS tanisinda

onerdigi degerlendirme algoritmasi asagida goriilmektedir (3,63).

- Hastalar Y8 kabulde ve yeni veya progresif organ yetmezligi variginda IAH/AKS risk faktdrier] yondnden incelenmelidir.
-2 veya daha fazla risk faktdri varsa bazal IAB digimine bakilmalidir.
- [AH varsa hastarn kritik hastali seyrinde serl IAB Slgimleri yapimalidir.
Hastamin YB kabilde veya yeni veya IAH/AKS igin risk faktérleri
progresif organ yetmezligi varliginda Karin duvar kompliyansimin azalmast
IAH/AKS igin IKI veya daha fazla risk - Ozellikle artmis intratorasik basingla
faktdrleri varsa birlikte akut solunum yetmezligi
- Fasyamn primer veya siki kapatldigi
abdominal cerrahi
- Bayik travma/yamklar
- Pron pozisyon, yatakbags1>30 derece
i G - Yiksek viicut kitle indeksi, santral obezite
Poplanns (ADY1 05 Intraliminal igerigin artmas:
IAB élgamleri: - Gastroparezi
1. mmHg olarak belirtilmeli - lleus
(1 mmHg=1,36 cmH:0) - Kolonda psédoobstriksiyon
2. Ekspiryum sonunda élgiilmeli Abdominal igerigin artmast
3. Supin pozisyonda élgalmeli - Hemoperitonyum/pnémoperitonyum
4. Orta aksiller hatta iliak krestte - Asit/karaciger disfonksiyonu
sifirlanmalt Kapiller kagak/sivi resisitasyonu
5. 25 ml salinden fazla voliim - Asidoz (pH<7.2)
kullamlmamal: (20 kg kadar olan - Hipotansiyon
gocuklarda 1 ml/kg)(mesane teknigi) - Hipotermi (kor sicaklik<33°C)
6. Mesane detrusor kasinin - Coklu transfizyon (>10 dnite kan/24st)
relaksasyonu igin instilasyondan ~ 30- - Koagdlopati (plateletier<55000/mm*VEYA
60 saniye sonra élcilmeli protrombin zaman: (PT)>15 saniye VEYA
7. Aktif abdominal kas kontraksiyonu parsiyel tromboplastin zamani (PTT)>
yokken slgiilmeli normalin 2kat: VEYA internasyonel
normalizasyon orani (INR)>1.5)
l - Masif sivi restisitasyonu (>5L/24st)
- Pankreatit
Siirekli > [AB 12 mmHg? - Oligari
- Sepsis
- Majoér travma/yamklar
EVET HAYIR - Hasar kontrol laparatomisi
Hastada IAH var Hastada IAH yok T poeers-m———
Gradel IAB 12-15 mmHg
Grade Il IAB 16-20 mmHg
Grade Ill IAB21-25 mmHg
Grade IV IAB 225 mmHg
Hastanin doktoruna Hastay: gozle.
ytiksek IAB bildir Hasta klinik olarak Kisaltmalar:
IAH/AKS yonetimi kotiilesirse IAB tekrar 6lg [AH-intraabdominal hipertansiyon
a’gornmag,na devam et AKS-abdominal kompartman sendromu
[AB-intraabdominal basing

Tablo 8: Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Birliginin intraabdominal

hipertansiyon/Abdominal kompartman sendromu degerlendirme algoritmasi
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3.3.5.1. Transvezikal IAB él¢iimii: Bugiin yaygim olarak kullamlan yoéntem,
intravezikal 6l¢iim yontemidir. Intravezikal 6l¢iim igin foley manometresi veya
abviser valfi kullanilmaktadir. 100 ml’den diisiik voliimlerde pasif rezervuar gibi
davranan mesane, IAB’1 yansitir. Mesane kateterize edilir ve bosaltildiktan sonra foley
araciligr ile 50-100 cc izotonik NaCl ile doldurulur. Drenaj tiipii klemplenerek
aspirasyon portundan 16 gauge igne ilerletilir. Daha sonra tiip su manometresine veya
basing Olcere baglanir. Simfizis pubis sifir (0) referans noktasi alinarak 6l¢iim yapilir.
Olgiim supin pozisyonda yapilmali ve basing dlger orta aksiller hatta iliak cikinti
hizasinda tutulmalidir. IAB ekspirasyon sonunda ve abdominal kas kontraksiyonlari
olmaksizin 6lgiiliir. Her 6l¢iim esnasinda en fazla 25 mL s1v1 enjekte edilmesi yeterli
ve etkin bulunmustur (62). S1vi seviyesinin manometrede tekabiil ettigi deger cnH20
cinsinden IAB’1 verir. 1 mmHg min 1.36 cmH20’ya esit oldugu diisiiniiliirse, elde

edilen deger 1.36 boliinerek mmHg’ya ¢evrilebilir (64,65).
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Sekil 4: Manometri teknigi ile intraabdominal basin¢ dlciimii

3.3.6. Tedavi
IAH veya AKS gelisen kritik hastalarin altta yatan farkli hastaliklari standart

bir tedavi yaklasimini gii¢lestirmektedir. Ancak, hastanin klinik senaryosuna gore
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tedavi modifiye edilebilmektedir. Tiim hastalar i¢in gegerli bazi ortak Oneriler
bulunmakla birlikte AKS i¢in en iyi tedavi yaklagimi gelisimini 6nlemektir.
IAH/AKS tedavisinde genel prensipler:
e IAB seri 6l¢iimii
e Yiiksek IAB’li hastada organ fonksiyonlar1 ve sistemik perfiizyonun
saglanmasi
e IAB azaltmak ve IAH/AKS organ iizerine etkilerini azaltmak icin
spesifik medikal prosediirler
e Refrakter IAH igin acil cerrahi dekompresyon
IAH/AKS hastalarmnin tedavisinde Diinya Abdominal Kompartman Birligi’nin
algoritmasma gore IAH olan hastada once IAB azaltmak icin medikal tedaviyi
baslanmali ve asir1 siv1 resiisitasyonundan kaginilmalidir.
3.3.6.1. Medikal Tedavi
a) Abdominal duvar kompliansini diizeltmek:
e Sedasyon: Agr ve ajitasyon IAB’yi arttirir bunun icin analjezi
saglanmali
e Farmakolojik paralizi: Hafif ve orta IAH’ta néromuskiiler blokaj
Onerilebilir
e Supine viicut pozisyonu
b) Intra-luminal hacmin bosatilmasi
e Nazogastrik dekompresyon
e Rektal dekompresyon
e QGastro-/kolo-prokinetik ajanlar: eritromisin, metoklopromid, veya
neostigmine intraluminal miktar1 azaltir.
c) Abdominal siv1 kolleksiyonunu bosaltmak
e Parasentez
e Perkiitan abse/hematom drenajt
e  Pozitif s1vi dengesi
e  Diuretikler
e Kolloid

e Hemodiyaliz/ultrafiltrasyon
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IAB> 20 mmHg ve organ yetmezIigi varsa hastada AKS vardir. Primer AKS
ve biitlin medikal tedavi seceneklerinin basarisiz oldugu sekonder veya rekiirren
AKS’unda abdominal dekompresyon yapilmali, batin gegici kapanmali ve IAB
azaltmak icin medikal tedaviye devam edilmelidir. IAB hasta kritikken 4 saatte bir
Ol¢iilmeli ve APB> 60 mmHg olmasi icin kristaloid, kolloid/vazoaktif ajanlarla
resiisitasyon baslamlir. APB> 60 mmHg olarak ve IAB<20 mmHg devam ediyorsa
abdomen agiksa IAB veya APB’yi olcerek kapatilir. IAB devamli 12 mmHg’dan
diisiikse IAB 6l¢iimii durdurulur ve hasta gdzlenir.

3.3.6.2. Cerrahi Tedavi

Abdominal dekompresyon AKS gelisen hastalarda standart tedavi yaklagimidir
ve medikal tedaviye direncli organ disfonksyonu veya yetersizliginde hayat kurtarici
olabilmektedir. Bazi caligmalar abdominal dekompresyonun tek tedavi metodu
oldugunu ve AKS gelisimini 6nlemek i¢in hemen yapilmasi gerektigini belirtmislerdir
(65). Akcigerde kollaps, solunum basincinin arttigi, kardiyovaskiiler ve renal
fonksiyonlarin  bozuldugu durumlarda dekompresyon hemen yapilmalidir.
Laparotomisi olan hastada operasyon esnasinda dekompresyon yapmak veya batini
acik birakmak IAH/AKS gelisimini 6nemli derecede azaltmistir. Abdominal
dekompresyona yaklasimda gegici abdominal kapama metodu popiiler olmustur.
Burch ve ark. abdominal dekompresyonun AKS etkilerini tekrar diizeltecegini
belirtilmistir (66). Dekompresyon amacli abdomeni acik birakilan hastada karin ya
baz1 koruyucu ortiilerle sarilmali ya da gecici abdominal kapama yontemleri
uygulanmalidir. Bu kapama yontemleri ¢amasir pensleri, vakum paket kapama,
Bogota torba, Wittmann yama, Vakum yardimli kapama, medifleks torbasi gibi
teknikler ile yapilmaktadir. Vakum yardimli kapama metodunda fistiil gelisimini
Oonlemek icin diisilk basinglarda kullanilmalidir (<50mmHg). Pahali olmasi
dezavantajidir. Dekompresif laparotomi IAB’yi azaltmada en etkili ve hizli yoldur.
Laparotomi gergeklestirilmesindeki gecikme mortalite ve morbiditede artis1 ile
iliskilidir (40,67).

Dekompresif laparotomide hedefler;
a) Organ disfonksiyonunu durdurmak i¢in artmis intraabdominal basinci

azaltmak

b) Devam eden resiisitasyon sirasinda genisleyen visserlere yer agmak
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¢) lyilesme saglanana kadar gecici abdominal kapama yapmak
d) Asir1 fasial germeden kaginmak

e) Abdominal kaviteden sivi bosaltmaya devam etme olanagi saglamak (68)

3.3.7. Sonug

IAH ve AKS giderek artan siklikta pek ¢ok yogun bakim iinitesinde nemli
bir morbidite ve mortalite nedeni olarak dikkati cekmektedir. Yiiksek riskli hastalarin
tiimiinde siiphe yaninda rutin intraabdominal basing 6l¢iimii yapilmalidir. Stabil ve
minimal semptomatik hastalarda nonoperatif yaklasimlar faydali olsa da abdominal
perflizyon basincinin saglanamadigi ve medikal tedaviye refrakter organ yetersizligi

gelisen hastalarda definitif tedavi olan dekompresif laparotomi i¢in gecikilmemelidir.

3.4. NEUTROPHIL GELATINASE-ASSOCIATED LIPOCALIN

(NGAL);

Notrofillere ve gelatinaza kovalent bagi ile bagli olan NGAL, 25 kDa
agirhigindadir. Ayrica bobrekler dahil olmak tizere ¢esitli insan dokularinda (akciger,
mide ve kolon) diisiik seviyelerde eksprese edilen immiinolojik bir proteindir (25).
NGAL’in, baslangicta enfeksiyon ve bazi adenokanser tiirleri i¢in tanisal amacgh
kullanimi1 diisiiniilmiistiir. Ancak giinlimiizde renal hasar sonrasi hizli bir yiikselisle
idrar ve serumda artis1 gorillen NGAL ABH’da biyobelirte¢ olarak kullanilmaktadir.
NGAL geni, akut iskemik ve nefrotoksik hasar sonrasi kreatininden once kisa siirede
bobrekte en fazla eksprese olan gen olarak gosterilmistir. NGAL iiretimi renal
epitelyum hasar1 veya inflamasyonuna cevap olarak hizla artmaktadir (69). Akut

bobrek hasarinda 2. saatte idrarda ve kanda arttig1 gézlenmistir (70).

3.5,ASYMMETRIC DIMETHYLARGININE (ADMA)
Asimetrik dimetilarjinin (ADMA) endojen Nitrik Oksit Sentaz Enzimi (NOS)

inhibitériidiir. Ik kez 1970 yillarinda metillenmis arjininler insan idrarinda
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saptanmistir. Ancak ADMA ile ilgili ilk ¢calisma 1992°de kronik bobrek yetmezligi

hastalarinda yapilmistir.

NOS’un viicuttaki fonksiyonu, L-Arginin’den nitrik oksit sentezinin
saglanmasidir (71). Vaskiiler endotelde gerceklesen bu reaksiyonda ADMA, NOS
aktivitesini inhibe ederek L-Argininin hiicre i¢ine alimimini engeller. Giiglii
vazodilatator etkisi olan nitrik oksit (NO); platelet agregasyonu, 16kosit migrasyonu,
hiicresel adezyon ve vaskiiler diiz kas proliferasyonunu inhibe eder (72,73). NO’nun
fonksiyonu; vaskiiler homeostazin saglanmasidir. Ortamda NO azaldiginda,
endotelyal homeostaz vazokonstriksiyon lehine bozulur ve endotelyal disfonksiyon
baslar (74).

ADMA, argininin posttranslasyonel metilasyonunun ardindan hidrolizi ile
olusur. Klirensi bobreklerden olur. Bobrek yetmezliginde, ADMA klirensinin

azalmasi ile endotelyal vazodilatator disfonksiyonu baslamaktadir (75).

Son yillarda yapilan ¢ok sayida ¢aligmada ADMA ’nin endotel disfonksiyonu
ve aterosklerozda rol aldigi ve belirteg olarak kullanilabilecegi bildirilmistir.
ADMA’nin bobrek yetmezligi, ateroskleroz, hiperglisemi ve hiperhomosisteinemi

durumlarinda da serumda yiikseldigi tespit edilmistir.

3.6. INTERLOKIN-6 (IL-6)

IL-6, proinflamatuar ve antiinflamatuar etkili bir sitokindir. Monositlerin
makrofajlara farklilasmasini saglamaktadir (76). insanda 26 kD molekiil agirhginda
bir protein olan IL- 6’nin spesifik olarak uyarilmasi endotoksinler, IL-1 ve TNF-a

araciligi ile gergeklesir.

Yapilan ¢aligmalarda endotel hiicrelerindeki oksijen azliginin IL-6 iiretiminde

uyaric1 bir etkiye sahip oldugu belirlenmistir (77).

Fibrinojen ve CRP, IL-6’ya yanit olusturarak karacigerden salgilanmaktadir,
ancak iiretimden asil olarak IL-6 sorumludur. Yapilan ¢alismalar incelendiginde IL-6

aciga ciktiginda akut faz dengesinin bozuldugu gézlenmistir (78, 79).
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IL-6 biiyiik ol¢iide karacigerde iiretilir, ancak adrenal korteks, damar endoteli
ve beyinden de salgilanmaktadir. IL-6’nin sentezinin temel kaynagi makrofaj

hicresidir.

Ayrica IL-6 serbest yag asitleri ile iligkilidir ve obezite olusumunda da etkin

rolii vardir (80).

IL-6’nin kardiyovaskiiler hastalikla iligkili oldugunu gésteren birgok calisma
mevcut olup 40 ve 84 yas araligindaki hastalarda yapilan bir ¢alismada, yiiksek IL- 6

diizeylerinin kardiyovaskiiler 6ltimle iliskili oldugu vurgulanmistir (81).

Akbulut ve ark. yaptig1 hayvan deneyinde degisik karin i¢i basing degerlerinde
renal tiibiiler ve glomeriiler hiicrelerdeki histopatolojik degisiklikler ile plazma ve
renal doku sitokin diizeylerindeki degisiklikler arastirildi ve karsilastirildi. Sham
grubu ¢alisma gruplan ile karsilastirildiginda, renal doku ve plazma TNF-a, IL-6
diizeylerinin anlamli olarak arttig1 saptandi. Renal doku degisiklikleri
degerlendirildiginde, total histopatolojik skorlarin arttig1 tiibiiler degisikliklerin,
glomertiler degisikliklerden daha belirgin oldugu saptandi (82).

Yaglhlarda yaygin gozlenen bir hastalik olan osteoporoz ile ilgili yapilan

arastirmalarda IL-6’nin osteoporoz patogenezinde rol aldig1 gosterilmistir (83-85).

Yapilan ¢alismalarda IL-6’nin Romatoid artrit, Tip 2 DM, Crohn hastalig1 gibi
otoimmun hastaliklar ve Alzheimer hastalifinda 6nemli rolii oldugu gosterilmistir

(86,87).

4. MATERYAL VE METOT

Yapilan calisma, girisimsel olmayan, prospektif, goézlemsel bir kohort
caligsmasidir. Etik kurul onay1 alindiktan sonra, hastalarin onami alinarak baglanmaistir.
Calisma Ocak 2019- Aralik 2019 arasinda I¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji servislerinde
kalp yetersizligi, malignite, karaciger sirozu gibi nedenlerle yatan ve intraabdominal
basing yliksekligi olup, ABY gelisen 18-80 yas arasi toplam 24 hasta alindi. Bu
calismaya prerenal, postrenal ABY, nefrotik sendrom, glomerulonefrit, vaskiilit,
sepsis, ilag ve kontrast maddeye bagli akut bobrek yetersizlikli olgular dahil

edilmemistir.
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Intraabdominal basing 6l¢iimii, bir basing transducer kullanilarak, foley kateter
yardimiyla cmH2O cinsinden basing 6l¢iimii gerceklestirilmistir. Hastaneye yatiginin
1. giinii ve 7. giinli olmak {iizere toplam 2 kez 6l¢lim yapilmistir. Bu siire¢ igerisinde
exitus olan veya YBU endikasyonu konulan hastalarda ¢alisma sonlandirilip, ilk
dlciimler esas almmustir. Olgiim yapilirken hasta yataga diiz bir sekilde yatirilip,
hastanin gergin olmadigi, relaks haliyle 6l¢iim yapildi. Simfizis pubis seviyesinde
foley kateter ile 25 cc izotonik mesane icine verildi. Basing transducer spina iliaca
seviyesinin midaxiller hat ile kesisme noktasina sabitlenip klemplenen kateter agildi
ve bdylece cmH>O cinsinden basing Ol¢iimii yapildi, bu islem esnasinda karin
gerginliginden kaginildi, sivi ossilasyonunun olmadigi anda ol¢tim gergeklestirilip
kaydedildi.

ABY tanisi, KDIGO krtiterleri g6z dniine alinarak; serum kreatinin diizeyinde
en az 0,3 mg/dl artig ya da 1,5-1,9 kat artis ile konulmustur. Bu tanim ¢ercevesinde

hastalar calismaya dahil edildi.

Serum NGAL, ADMA ve IL-6 6l¢iimii i¢in, alinan tiim numuneler -80°C’ de
sakland1. -80°C'den ¢ikarilan ornekler 6nce -20°C'ye, daha sonra +4°C'ye alinarak
serumlarin kademeli olarak c¢oziinmesi saglandi. Her tiipe 150 ul Standart Diluent
eklendikten sonra; stok standart tiiptinden 150 ul seri diliisyon ile dagitildi. Her
asamadan Once pipetaj yapilarak esit dagilmasi saglandi. Microplate Reader RT 2100C
ve Microplate Washer RT2600C cihazlari ile ¢aligildi.

Intravezikal ydntem kullanilarak ¢cmH>O cinsinden intraabdominal basing
Ol¢iilmiistiir. Bu amagla yatiglarinin ilk giinii ile 7. glinii basing dl¢timleri yapilarak
aradaki fark hesaplandi ve delta basing olarak isimlendirildi. Benzer sekilde serum
kreatinin, NGAL, ADMA ve IL-6 diizeyleri yatiglarin ilk giinii ve 7. giliniinde
bakilmasi planlandi. 1. giindeki kreatinin ile 7. glindeki kreatinin arasindaki fark ‘delta
kreatinin’, NGAL fark: ‘delta NGAL’, ADMA fark: ‘delta ADMA’ ve IL-6 farki ‘delta
IL-6" olarak belirtildi. Bu degiskenlerin mortalite iizerine ve bdbrek yetersizligi
izerine etkisi arastirildi. Mortal seyreden tiim hastalar ya yogun bakim {initesinde
veya servislerde iken eksterne olamadan exitus oldu. Tiim exitus hastalarinin
bilgilerine Oliim bildirim sisteminden ulasildi. Bu siire¢ igerisinde eksterne olan

hastalar sag olarak kabul edildi.
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Calismamizdaki primer sonlanim noktasi, delta basing ile mortalite arasindaki
iligkiyi belirlemek; sekonder sonlanim noktasi ise, delta basing ile delta kreatinin
arasindaki korelasyonu ve serum NGAL, ADMA ve IL-6 diizeylerindeki degisimin

mortaliteye ve bobrek yetersizligine etkisini belirlemektir.

4.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirmada degerlendirilen vakalarin demografik ve klinik 6zellikleri sayi,
yilizde, ortalama, medyan gibi betimleyici istatistiksel analizlerle degerlendirildi.
Arastirmada degerlendirilen vakalarin ilk ve son giin kreatinin, NGAL, ADMA, IL-6
ve Basing degerlerinin degisimi Wilcoxon Isaret Siralar1 Testi ile incelendi. Mortalitesi
olan ve olmayan vakalar arasinda, malign olan ve olmayan vakalar arasinda yas,
kreatinin, NGAL, ADMA, IL-6 ve basing degerlerinin degisimi Mann Whitney U testi
ile incelendi. Buna ek olarak mortalitesi olan ve olmayan vakalar arasinda cinsiyet ve
tan1 oranlar1 Ki-Kare Testi ile karsilastirildi. Arastirmada yas, kreatinin, NGAL,
ADMA, IL-6 ve basing degerleri arasindaki iliskiler Pearson Korelasyon Analizi ile
incelendi. Vakalar arasinda mortalite riskini artirmada yas, cinsiyet, kreatinin, NGAL,
ADMA, IL-6 ve basing degerlerinin etkinligini degerlendirmek amaciyla Binary
Lojistik Regresyon Analizi kullanildi. Basing degerlerinin sag kalim iizerine etkisi
Kaplan Meier Analizi ile incelendi. Tiim analizler i¢in anlamlilik seviyesi p<0,05

olarak belirlendi. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS 22.0 programi kullanildi.

5. BULGULAR

Calismaya konjestif kalp yetersizligi (KKY), karaciger sirozu (KC-S) ve solid
organ malignitesi olan ve batinda masif asit gelisen hastalar alinmistir. Arastirmada
degerlendirilen vakalarin 4’tinde (%16,7) KC-S, 11’inde (%45,8) KKY, 3’linde
(%12,5) KKY-BY, 3’iinde (%12,5) Kolon CA, 2’sinde (%8,3) Over CA ve 1’inde
(%4,2) Rektum CA oldugu bulundu (Tablo 9).
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Tablo 9: Vakalarin tam 6zellikleri

n %
KCS 4 16,7
KKY 11 45,8
KKY-BY 3 12,5
KOLON CA 3 12,5
OVER CA 2 8,3
REKTUM CA 1 4,2
Toplam 24 100,0

Tablo 10: Vakalarin cinsiyet ozellikleri

n %
Erkek 6 25,0
Kadin 18 75,0
Total 24 100,0

Arastirmada degerlendirilen vakalarim 18’inin (%75,0) kadin, 6’sinin (%25,0)
erkek oldugu bulundu (Tablo 10).

Tablo 11: Vakalarin mortalite ozellikleri

n %
Olii 12 50,0
Sag 12 50,0
Total 24 100,0

Arastirmada degerlendirilen vakalarin 12’si (%50,0) mortalite ile sonuglandi.

(Tablo 11).
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Tablo 12: Cinsiyete gore mortalite oranlarinin karsilastirilmasi

Cinsiyet
Erkek Kadin
% n % X2 p
Mortalite Var 3 50,0 9 50,0
: : 0,00 | 1,000
Yok 3 50,0 9 50,0 ’ ’

X2=Ki-Kare Analizi

Ki-Kare Analizine gére mortalitesi olan ve olmayan katilimcilar arasinda
cinsiyet oranlarinin istatistiksel acidan anlamli derecede farkli olmadigi (X2=0,00,

p=1,000) bulundu (Tablo 12).

Tablo 13: Yas ve takip siirelerinin 6zellikleri

Ort. Med. Minimum Maximum
Yas 69,29 69,50 56,00 86,00
Takip siiresi 12,58 9,00 2,00 32,00

Ort.=Ortalama, Med.=Medyan

Aragtirmada degerlendirilen vakalarin yas ortalamalarinin 69,29 (Med.=69,50;
Min.=56,00-Maks.=86,0), takip giin ortalamalarinin 12,58 (Med.=9,00; Min.=2,00-
Maks.=32,0) oldugu bulundu (Tablo 13).

Tablo 14: Mortalite durumuna gore yas ortalamalarinin karsilastirilmasi

Mortalite
Var Yok
Ort. Med. Ort. Med. Z p
Yas 66,50 64,00 72,08 76,00 -1,59 0,111

Ort.=Ortalama, Med.=Medyan, Z=MannWhitneyU testi

Mann Whitney U testine gore mortalitesi olan ve olmayan vakalar arasinda yas
ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkli olmadigi (Z=-1,59,

p=0,111) bulundu (Tablo 14).
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Tablo 15: Tam gruplar1 arasinda mortalite oranlarin karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var
n % n % X2 p
Tan1 |[KCS 2 16,7 2 16,7
KKY 7 58,3 4 33,3 9,59 | 0,016
KKY-BY 3 25,0 0 0,0
MALIGNITE | 0 0,0 6 50,0

X2=Ki-Kare Analizi

Ki-Kare Analizine gore tam1 durumlarina gore vakalar arasinda mortalite

oranlarinin istatistiksel agidan anlamli seviyede farkli oldugu (X2=9,59, p=0,016)
bulundu (Tablo 15).

Hastalarin primer tanilar1 malign/nonmalign olarak ayrildi. Malign olanlarin

%100’ mortal seyrederken, nonmalign olanlarin %33.3’1i mortal seyretmistir ve fark

istatistiksel anlaml1 bulundu (p=0.01).

Tablo 16: Mortalite riskini artirmada ilk giin kreatinin, NGAL, ADMA, IL-6 ve

Basin¢ degerlerinin, yas ve cinsiyetin etkinligi

95% GA (B)

B | SH |Wald|df| p | GOO | AL UL

Yas -0,13 /0,09 | 230 | 1 |0,130 | 0,88 | 0,74 1,04
Cinsiyet (Erkek)| 0,32 | 1,42 ] 0,05 | 1 | 0,822 ] 1,38 | 0,09 | 22,10
Kreatinin -0,10 | 0,43 ] 0,06 | 1 | 0,807 | 0,90 | 0,39 2,08
NGAL 0,00 0,01 | 0,16 | 1 |0693| 1,00 | 0,99 1,02
ADMA -0,02 | 0,10 0,05 | 1 | 0,821 | 098 | 0,81 1,19
IL-6 0,17 |0,15| 1,44 | 1 |0231| 1,19 | 0,90 1,58
Basing 0,27 | 0,17 ] 2,53 | 1 | 0,111 | 0,77 | 055 1,06

Cok Degiskenli Binary Lojistik Regresyon Analizi, GOO=Goreceli Olasiliklar Orani (OddsRatio),
GA=Giiven Araligi, AL=Alt Limit, UL=Ust Limit, SH=Standart Hata
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Cok Degiskenli Binary Lojistik Regresyon Analizine gore mortalite riskini
artirmada yas (p=0,130), cinsiyet (p=0,822), ilk giin kreatinin (p=0,807), NGAL
(p=0,693), ADMA (p=0,821), IL-6 (p=0,231) ve Basing (p=0,111) degerleri

istatistiksel agidan anlamli seviyede etkili olmadigi bulundu (Tablo 16).

Tablo 17: Mortalite durumuna gore ilk ve son giin kreatinin, NGAL, ADMA, IL-

6 ve Basing ortalamalarimin degisimi

Mortalite
Var Yok
N Ort. Med. p N Ort. Med. p
Kreatinin (Ilk 12 | 3,12 2,60 12 3,30 3,00
reatinin (Ilk) : 22 10,248 : 10,023
Kreatinin (Son) 6 3,33 2,45 12 2,36 2,15
NGAL (ilk 12 |1 14 12 | 204 22
GAL (Ilk) 97,89 6,35 0.144 04,93 0,35 0,002
NGAL (Son) 4 | 156,10 [ 158,90 12 | 168,61 | 158,05
ADMA (Ilk 12 | 12,92 | 11,25 12 9,06 6,60
(k) ’ ; 0,715 ° ; 0,695
ADMA (Son) 4 | 14,90 | 12,20 12 | 11,05 9,75
1L-6 (ilk 12 | 104 12
6 (Ilk) 0,40 | 7,05 0.715 6,66 5,55 0.410
IL-6 (Son) 4 | 11,05 | 10,40 12 5,34 4,65
B Tk 12 | 21,33 | 20,00 12 | 23,92 | 22,00
asing (Tlk) ’ == 10,109 ’ =1 0,002
Basing (Son) 4 | 19,25 | 19,00 12 | 14,92 | 14,50

Ort.=Ortalama, Med.=Medyan, Z=Wilcoxon Isaret Siralari Testi

Wilcoxon Isaret Siralar1 Testine gdre mortalitesi olan vakalarm ilk ve son
Olclimleri arasinda kreatinin (p=0,248), NGAL (p=0,144), ADMA (p=0,715), IL-6
(p=0,715) ve Basing (p=0,109) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli seviyede
degismedigi bulundu. Wilcoxon Isaret Siralar1 Testine gore mortalitesi olmayan
vakalarin ilk ve son Ol¢iimleri arasinda kreatinin (p=0,023), NGAL (p=0,002) ve
Basing (p=0,002) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli seviyede azaldig:
bulundu (Tablo 17). Bu tablodan ¢ikaracagimiz sonug¢ IAH/AKS olan hastalarin
abdominal basincini ve kreatinin degerini anlamli seviyede diisiirerek mortalitenin
azalmasini saglayabiliriz. Ayrica verilen tedavilerle mortalitenin 6niine gegilen hasta

grubunda anlamli bir NGAL degisikligi oldugu goriilmektedir.
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Tablo 18: Mortalite durumuna gore ilk ve son giin kreatinin, NGAL, ADMA, IL-

6 ve Basing fark ortalamalarimin karsilastirilmasi

Mortalite
Var Yok
N Ort. Med. n Ort. | Med. Z p
Delta Kreatinin 6 -,38 -,50 12 94 90 |-2,44 10,013
Delta NGAL 4 92,33 64,05 12 | 36,33 | 17,10 |-0,85 |0,446
4
4

Delta ADMA -2,50 -2,60 12 | -1,99 ,65 10,12 |-0,953
Delta IL-6 ,88 -,60 12 | 1,32 45 1-0,61 10,599
Delta Basing 4 3,25 1,50 12 | 9,00 8,50 |-1,95 10,058

Ort.=Ortalama, Med.=Medyan, Z=Mann Whitney U testi

Mann Whitney U testine gore ilk ve son giin kreatinin fark ortalamalarinin
mortalitesi olmayan vakalarda mortalitesi olan vakalarin ortalamalarina gore
istatistiksel agidan anlamli derecede daha yiiksek oldugu (Z=-2,44, p=0,013) bulundu
(Tablo 18). Ilk ve son giin basing fark ortalamalarinin mortalitesi olmayan vakalarda
mortalitesi olan vakalarin ortalamalarina gore istatistiksel acidan anlamli derecede
daha yiiksek oldugu (Z=-1,95, p=0,058) bulunamasa da anlamliya yakin bir sonug
bulunmustur (Tablo 18). Bunun sebebi de, calismamiza alinan hastalardan mortal
seyredenlerin ancak 4’iiniin 7. glin basing degerleri Ol¢iilebilmistir. Hastalarin ilk
giinden itibaren bakilan giinliik basin¢ degerleri mortal seyreden hastalarda diisiis
goriilmeyip aksine yiikseldigi gozlenmistir. Ancak, calismamizda hastalarin basing
farklar1 hesaplanirken 7. giin degerleri alinmasi planlandig1 i¢in bazi hastalar
caligmaya katilamamastir.

Mann Whitney U testine gore delta NGAL (p=0,446), delta ADMA (p=-0,953)
ve delta IL-6 (p=0,599) ortalamalar1 ile mortalite arasinda bir iliski bulunmadi (Tablo
18).

Tablo 17°de mortalitesi olan vakalarin ilk ve son 6l¢iim Basing (p=0,109)
ortalamalarinin istatistiksel acidan anlamli seviyede degismedigi bulunurken,
mortalitesi olmayan vakalarin ilk ve son 6l¢iim Basing (p=0,002) ortalamalarinin
istatistiksel acidan anlamli seviyede azaldigi bulundu. Buna ragmen Tablo 18°de ilk
ve son Ol¢iim Basing fark ortalamalarinin mortalitesi olmayan vakalarda mortalitesi

olan vakalarin ortalamalarina gore istatistiksel agidan anlamli derecede daha yiiksek
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oldugu (p=0,058) bulunamamistir, anlamlilik seviyesine yaklagmistir. Bunun sebebi
de tablo 18’de gosterilen vaka sayisinin az olmasiydi. Bununla birlikte hastalarin
basinci ne kadar fazla diistiriilebilirse hastalarin mortalitesinin o kadar azalabilecegi

varsayilabilir.

Tablo 19: Vakalarin ilk ve son giin kreatinin, NGAL, ADMA, IL-6 ve Basin¢ fark

degerleri arasindaki iliski

1 2 3 4
1- Delta Kreatinin r
p
2- Delta NGAL r -0,314
p 0,237
3- Delta ADMA r 0,044 -0,046
p 0,871 0,867
4- Delta IL-6 r 0,193 -0,191 0,082
p 0,474 0,478 0,762
S5- Delta Basing r 0,445 0,100 -0,089 -0,254
p 0,084 0,713 0,744 0,343

Spearman Korelasyon Analizi

Spearman Korelasyon Analizine gore arastirmada degerlendirilen vakalarin
serum delta NGAL (p=0,237), delta ADMA (p=0,871), delta IL-6 (p=0,474) ve delta
basing (p=0,084) ile delta kreatinin degerleri arasinda istatistiksel agidan anlaml

seviyede iliski olmadigi bulundu (Tablo 19).
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Tablo 20: Vakalarin yas, ilk ve son giin kreatinin, NGAL, ADMA, IL-6 ve Basin¢

degerleri arasindaki iliski

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
1-Yas r
P
2-Kreatinin (ilk) [ 0.090
p |0,676
3-Kreatinin (Son) r_|-0,186
P |0,461
p |0,324 | 0,039
S_NGAL (SOH) r 0,1 18 '0,627
p |0,663 0,009
6-ADMA (ilk) r [-0,177| 0,065
0,407 | 0,761
7-ADMA (Son) r |-0,198 0,130
p |0,462 0,630
8-1L-6 (ilk) r [-0,108| 0,218
P 10,616 0,307
9-1L-6 (Son) r |-0,344 -0,038
p |0,192 0,888
10-Basmng (ilk) r [-0,316|-0,081|-0,154| 0,108 | 0,155 |-0,352-0,197{-0,041|-0,107
P 10,132 0,708 | 0,541 | 0,616 | 0,567 | 0,091 | 0,465 | 0,848 | 0,694
11-Basing (Son) r [-0,329| 0,029 | 0,151 |-0,244|-0,033|-0,308 |-0,374| 0,140 | 0,010 | 0,451
p [0,214| 0915 0,576 | 0,362 | 0,905 | 0,246 | 0,154 | 0,605 | 0,969 | 0,079

Spearman Korelasyon Analizi, ¥<0,05, **<0,001

Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin ilk kreatinin degerleri ile ilk

NGAL (r=-0,424, p=0,039) degerleri arasinda negatif anlamli iliski oldugu; son

kreatinin degerleri ile son NGAL degerleri arasinda negatif anlamli iliski oldugu (r=-

0,627, p=0,009) bulundu. NGAL, akut bobrek hasarinda kullanilan bir marker olup

serum kreatinin heniiz yiikselmeden yiikseldigi i¢in negatif anlamli iliskili bulunmusg

olabilir. Diger markerlarla kreatinin ve basing arasinda anlaml bir iligki bulunamadi.

6.TARTISMA VE SONUC

Intraabdominal hipertansiyon olarak da adlandirilan artmis IAB, kritik

durumdaki hastalarda organ fonksiyonunu etkiler ve Abdominal Kompartman
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Sendromuna (AKS) yol acabilir. Baglangigta cerrahi hastalarda tanimlanmis olmasina

ragmen, IAH ve AKS, dahili branslarda yatan hastalarda da goriilmektedir (38).

Akut pankreatit, sepsis/septik sok, cerrahi girisimler, yanik ve yogun bakim
hastalarinda oldugu gibi, konjestif kalp yetersizligi, karaciger sirozu ve maligniteye

bagl asit gelisen hastalarda da IAH/AKS gériilmektedir.

Bu kadar genis klinik ve cerrahi durumlarda goriilebilen IAH ve AKS ile ilgili
olarak; mortalitenin degerlendirilmesi ve akut bobrek yetersizligi ile basing degisimi
arasindaki iliskiyi ortaya koyan klinik calisma bulunmamaktadir. Ayni1 zamanda,
yapilan klinik ¢aligmalarin ¢ogunlugu yogun bakim {initelerindeki, sepsis ve/veya

travmaya bagli IAH/AKS gelisen cerrahi hastalar {izerindedir.

Postoperatif YBU’inde takip edilen 263 hastalik bir ¢alismada vakalarm
107’sinde IAH gelistigi bildirilmistir. [AH’Iu bu 107 vakanin 35 (%32)’inde ABH
gelismis, buna karsilik [AH u olmayan grupta ise ABH oran1 %14 olarak bildirilmistir
(88).

IAH, yanik hastalarinda da ciddi bir sorundur ve bu konu hakkinda da yapilmis
cok fazla calisma yoktur. Ivy ve arkadaslarmin yanik hastalarinda yaptig1 bir
arastirmada asir1 sivi resiisitasyonunun IAH’na sebep olabilecegi gdsterilmistir. Bu
caligmada s1v1 resiisitasyonunun 0.25 L/kg dozunda baglanmasi ve es zamanli bazal
intraabdominal basing 6l¢iimii yapilmasi Onerilmistir. Olgiilen basing degeri<25
mmHg ise 4 saatte bir, >25 mmHg ise 2 saatte bir 6l¢limlerin tekrarlanmasi 6nerilmistir
(89).

Bizim calismamizda hastalar dahiliye ve kardiyoloji servisinde yatan, yogun
bakim tinitesinde takip edilmeyen, cerrahi, travma ya da sepsis/septik sok tablosu
olmayan hasta grubundan olusmaktadir. Biitlin hastalarda batin i¢inde yaygin asit
vardi. Hastalar ditiretik tedavi, hemodiyaliz, parasentez veya kalic1 parasentez kateteri

takilarak tedavi edildi. Higbirine cerrahi islem uygulanmadi.

Yapilan calismalarda 6zellikle yogun bakim iinitelerinde, cerrahi, sepsis, akut
pankreatit veya travma gibi nedenlerden dolay1 intraabdominal basing artis1 olan kritik

hastalarda mortalitenin arttig1 tespit edilmistir (2, 90).

Bizim ¢alismamizda tant durumlarima gore vakalar arasinda mortalite

oranlarmin istatistiksel agidan anlamli seviyede farkli oldugu bulundu ve malignitesi
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olup intraabdominal basing artis1 olan hastalarin tamami mortal seyrederek

malignitenin mortaliteye katkis1 olabilecegi diistintildi.

IAH nun tespit edilmesiyle bobrek yetmezligi gelismesi arasinda belirli bir
siire oldugu bilinmektedir. IAH, ne kadar erken tespit edilirse o kadar hizli tedaviye
baslanir ve hastalarin bobrek fonksiyonlarinda bozulma olmadan komplikasyonlardan
korunulabilir. Sugrue ve arkadaslarinin ¢alismasinda, intraabdominal basing 6l¢iim
sikligimmin 8 saatte bir yapilmasinin komplikasyonlar1 azaltmada faydali olabilecegi
gosterilmistir (91).

Pediatrik yogun bakim hastalarinda yapilan bir calismada intraabdominal
basingta 1 mmHg’lik artisin hastalarin prognozu iizerinde etkisi oldugu ve yogun

bakimdaki yatis siirelerinde uzamaya neden oldugu tespit edilmistir (2).

Calismamizda mortalite ile sonuclanmayan hasta grubunda kreatinin ve
abdominal basing degerler ortalamalarinin anlamli olarak azaldigi tespit edilmis,
mortalite ile sonuglananlar da ise anlamli bir azalma goriilmemistir. Calismamiz batin
i¢ci basing azaltilmasinin ve serum kreatinin degerinin disiiriilmesinin mortaliteyi

azaltabilecegini desteklemektedir.

IAH/AKS hakkinda yapilmis ¢aligmalara baktigimizda 145 hasta ile Meldrum
ve arkadaslarinin yaptig1 en genis olanidir. Karin travmasi gegiren hastalardan olusan
bu calismada hastalarin 21’inde intraabdominal hipertansiyon gelismistir. Yazarlar,
IAB degerlerine gore IAH nu evrelere ayirmis ve 14 hastay1 evre 3 olarak kabul
etmistir. Bu hastalarin pulmoner fonksiyonlarinin %78, renal ve kardiyak
fonksiyonlarinin her ikisinin de %65 oraninda olumsuz etkilendigi bulunmustur (92).

Intraabdominal basing artisnin bobrek fonksiyonlarmi olumsuz etkiledigi,
yapilan birgok c¢alismayla gosterilmistir (4, 47, 93). 2014 yilinda yapilan bir
aragtirmada [AB>8 mmHg olan hastalarda akut bobrek hasarmin gelistigi bildirilmistir
(94).

Biz de yaptigimiz calismada batin i¢i basincinin diisiirtilmesinin bobrek
fonksiyonlaria olumlu katki saglayacagini diistindiik. Fakat total hasta ve 6zellikle 7.
giine ulasan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle basing artisi ile renal fonksiyonlarda

kotiilesme arasinda anlamli bir iligki saptayamadik.
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Son 20 yilda NGAL, sistemik inflamasyonun bir isareti olmaktan c¢ikip
ABH’nin erken teshisi i¢in olasi bir belirte¢ haline geldi. NGAL'in hayvanlarda
iskemik ABH'dan sonra en hizli sekilde gelisen genlerden biri oldugu genomik

analizlerle gosterildi (69,95).

NGAL', gelisen ABH'min prediktorii olarak degerlendiren ilk ¢alisma kalp
ameliyat1 gegiren c¢ocuklar tlizerinde yapildi. Bu hastalarda ABH, serum kreatinini
heniiz yiikselmeden 48 saat oncesinde 100 kat artan idrar NGAL’1 ve 20 kat artan
serum NGAL’1 ile teshis edildi (96).

Bizim ¢alismamizda akut bdbrek hasar1 gelisen IAH/AKS’Iu hastalarda serum
NGAL degeri serum kreatinin degerinden daha 6nce yiikseldigi i¢in ilk serum NGAL

ile ilk serum kreatinin degeri negatif anlamli iligkili bulunmustur.

Ayni zamanda caligmamizda, verilen tedavilerle mortalitenin oniine gegilen
hasta grubunda anlamli bir serum NGAL degisikligi oldugu goriilmektedir.
IAH/AKS'den siiphe edilen hasta grubunda serum NGAL diizeyi tan1 koydurucu
laboratuvar tahlili olarak calisilarak, hastalara daha erken miidahale edilip morbidite

ve mortalitenin azaltilmasi saglanabilir.

Kiint karmn travmali 42 hastanin incelendigi bir ¢alismada 21 hastanin takipleri
sirasinda intravezikal basing Ol¢limleri yiikselmistir. Giinde 1 kez, 5 giin boyunca
hastalarin intravezikal basinglar1 6l¢iilmiis ve ayn1 zamanda bagka 3 doktor tarafindan
da hastalarin karm muayenesi ile IAH nun olup olmadig1 belirlenmeye calisiimustir.
Bu arastirmanin sonucunda IAH nu karin muayenesiyle tespit etmede sensivite %356,
spesifite %87 bulunmustur. IAH gelistirme riski olan her hastanin basinc1 dlgiilmeli,
fizik muayenenin tek basina yetersiz kalacagi bilinmelidir (97).

IAH/AKS tanismin sik¢a konuldugu Cerrahi béliimler ve Anesteziyoloji ve
Reanimasyon klinikleri haricindeki dahili branslar olarak bu hastalik hakkinda
farkindaligimiz1 arttirmaliyiz. Travma, cerrahi, yanik, sepsis/septik sok ve YBU’de
takip edilen hastalar haric IAH/AKS icin risk faktorii teskil eden KKY, KC-S,
peritoneal karsinomatoz gibi hastaliklarda da seri IAB 6l¢iimii  yapilmasi
gerekmektedir. Seri dl¢limler sonucunda, erken tani ve tedavi yontemleri ile morbidite

ve mortalitenin azaltilabilecegini 6ngdrmekteyiz.
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