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Abdominal Hipertansiyon, akciger solunumu yapan canlilarda spontan solunum sirasinda,
karin i¢i basincinin; atmosfer basincini agmasi olarak tanimlanir. Abdominal basincin artmast
sonucunda; sistemik etkilerin goriilmesi Abdominal Kompartman Sendromu olarak
isimlendirilir. Abdominal hipertansiyonun en sik nedeni intraperitoneal voliim artisidir. Ileus,
pankreatit, asit, travma gibi patolojik nedenlere bagl olabildigi gibi, gebelik gibi fizyolojik
nedenlerden de kaynaklanabilir.

Abdominal basincin monitorizasyonu; direk veya indirek metodlarla olabilmektedir. Direk
yontem karin igerisine bir kateter konularak yapilan oldukga invaziv bir girisim oldugundan,
mide, mesane veya vena cava inferior kateterizasyonu ile indirek olarak abdominal basing
daha kolay olgiilebilmektedir. En yaygin yontem Foley kateter araciligi ile transvezikal
monitdrizasyondur.

Abdomen basincina gére Abdominal Kompartman Sendromu dort evrede incelenmektedir.

Olusum mekanizmasi bakimindan basit ama klinik olarak karmagik goriiniimdeki karin igi
basing artisi; solunum yetersizligi , hipotansiyon, idrar ¢ikisinda azalma gibi belirtileri olan,
tedavi edilmedigi taktirde mortal seyredebilen bir durumdur. Tedavisi dekompresyondur.

Bu caligmada, genel cerrahi yogun bakim iinitesinde takip edilen abdominal cerrahi
gecirmis hastalarin indirek olarak mesane i¢i basinglar1 Slgiilerek , renal fonksiyonlarinin

takipleri yapildi. Bu amagla 53 olgunun mesane i¢i basincint dlgmek icin idrar sondasinin



drenaj kismimin dis ucuna ucuna ii¢ yollu musluk takildi. Mesane bosaltild1. Igerisine 50 cc
steril serum fizyolojik verildi. Ug yollu muslugun bir ucuna 50 cc lik enjektdr diger ucunada
CVP manometresi takildi. Sirt iistli yatan hastanin simfizis pubis seviyesi sifir noktasi kabul
edilerek 6l¢iim yapildi.

Olgular, abdominal basinca ve olusum hizina gore dort grupta incelendi. Grup Ia :
abdomen basinct 10 -15 mmHg akut, Grup Ib : abdomen basinci 16 - 20 mmHg akut, Grup
Ic : abdomen basinc1 > 21 mmHg akut, Grup II : abdomen basincinin bir haftadan uzun stirede
olustugu kronik, gruplar olarak belirlendi. Yas1 16’dan kii¢iik hastalar, bobrek yetmezligi ve
norojenik mesane tanisi olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Sonug¢ olarak, abdominal basincin izleminde mesane ici kateterizasyonun kolay ve

giivenilir bir metod oldugu ve renal parametrelerin takibinin daha kolay oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler : Abdominal hipertansiyon, Mesane kateterizasyonu, Renal parametreler.
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In the cigarous making pulmoner breathing during spontan ventilation intraabdominal
pressure’s exceeding atmospheric pressure is defined as abdominal hypertension. The
appearance of systemic effects as an outcome of increased abdominal pressure is defined as
abdominal compartment syndrome. The most reason of abdominal hypertension is
intraperitoneal volume looding. However it is due to the patologies as pancreatit, ascite,
trauma, it can be sourced by the physiologic events like pregnancy.

The monitorisation of abdominal pressure can be done by direct and indirect methods.
Because the direct method is too invasive initiation done by applying a catheter into abdomen;
abdominal pressure can be measured more easily by indirect methods like catheterization of
stomach, bladder or vena cava inferior. The most widespread method is the transvesical
monitorisation by a foley catheter.

Abdominal compartment syndrome is evaluated in four groups according to the abdominal
pressure.

The mechanism of formation is simple but the clinical outcome of abdominal hypertension

is complicated. Raised intraabdominal pressure is a clinical event having symptoms like



respiratuar failure, hypotension, decreasing in uriner output and it is mortal even if it is not
treated. The medical treatment is decompression.

In this study, the renal functions of the patients having abdominal surgery accepted to the
surgical intensive care unit were evaluated by measuring the transvesical pressure. With the
aim, in 53 patients; a three lined tap were inserted to the distal tip of the uriner catheter. And
the bladder was emptyfied. 50 cc sterile serum physiologic was applied transvesically. An
injector of 50 cc and CVP manometer were inserted to the sides of three line tap. The
symphisis pubis level of the patient lying down was accepted as zero point.

The cases were examined in four groups according to the abdominal pressure and their
rates of for mation. Group la; abdominal pressure : 10 — 15 mmHg , acute, Group 1b;
abdominal pressure : 16 — 20 mmHg , acute, Group lc; > 21 mmHg , acute, Group 2;
abdominal pressure raised for more than one week, chronic. The patients younger than 16
years, having renal failure and neurogenic bladder were outside of the study.

As a result, it was determined that the transvesical catheterization is an easy and safety

method and the evaluation of renal parameters is easier.

Key Words : Abdominal hypertension, Bladder catheterization, Renal parameters.



1. GIRIS VE AMAC

Abdominal hipertansiyon (AH) olarak adlandirilan artmis intra-abdominal basmcin (IAB)
klinik degeri halen tam olarak tanimlanabilmis degildir. Akciger solunumu yapan canlilarda
glinlimiize kadar abdomen basinci; atmosferik veya subatmosferik basing ile ayni degerde
kabul edilmekte idi (1,2). Gilinlimiizde ise sagittal abdomen ¢ap1 ve viicut-kitle indeksi dikkate
alimarak yapilan Ol¢limlerde abdomen i¢i basing yaklasik ortalama 6,5 mmHg arasinda
seyretmekte ve solunum siklusu ile degiskenlik gostermektedir (3). Mekanik ventilasyon
intra-abdominal basinci arttirmakta, bdyle bir durumda 10 mmHg nin biraz tizerindeki basing
degeri normal kabul edilebilmektedir. Karin operasyonu geciren hastalarda abdomen kavite
basinci 3 -15 mmHg arasinda seyretmektedir (4).

Abdomen duvar kompliyansinin azalmasi ve abdominal kavitedeki sivi akiimiilasyonu
abdominal hipertansiyonun etyopatogenezini olusturur. IAB’1 arttiran nedenler akut veya
kronik olabilirler. En sik nedenler intraabdominal hemoraji, retroperitoneal hemoraji,
pankreatit, asit, ileus, intestinal obstriiksiyon, abdominal travma, intra veya retroperitoneal
kitleler, gebelik ve obezitedir. Abdominal kavitedeki basing — volim egrisi diiz bir egri
degildir (5). On mmHg basing, organ fonksiyon bozukluklari i¢in siir kabul edilmektedir.
IAB‘ 1n degerinin yaninda bir diger énemli parametre bu basing altinda kalma siiresidir (11).
[AB’1 20 mmHg’ nin iizerindeki yaklasik tiim olgularda klinik belirtiler ortaya ¢ikmasina
ragmen, son ¢alismalar gdstermektedir ki IAB degeri 10 — 15 mmHg arasinda ki olgularda da
organ fonksiyonlarinda bozulmalar olabilmektedir (6-9). Organ fonksiyon bozulmalarinin
oldugu IAB artis1 ; AKS olarak tanimlanabilir. AKS tedavi edilmedigi taktirde mortal bir
klinik antitedir (10).

IAB artis1 19. yiizyildan beri bilinmekte olup AKS; 1980 yilinda ilk Kron ve ark.’lari
tarafindan tanimlanmstir (12). 1996 yilinda da Burch ve ark.’lar1 (13) IAB’1 dért sinifta
derecelendirdiler. Ugiincii ve dordiincii derecelerde acil dekompresyon uygulanmadigi
taktirde mortalitenin arttigini1 belirtilmektedir. Bunun sonucunda takip ve tedavide kolaylik
saglanmis oldu. IAB artist multipl sistemleri etkilediginden; tedavi edilmedigi taktirde,

oliimciil seyrettiginden dolayr onemi giin gectikge artmustir. Ilk bulgusu genellikle



distansiyonu takip eden solunum yetersizligidir (14). Kardiak out-put ve idrar out-put’undaki
azalma diger 6nemli bulgularidir (2). Bu durum klinige; solunum sikintisi, takipne, tasikardi,
hipotansiyon, oligiiri ve hiperkarbiye sekonder ajitasyon veya uykuya meyil seklinde yansir.
Abdominal basincin takibi bu klinik antitelerin erken fark edilip tedavi edilmeleri agisindan
Oonem arz etmektedir. Bu amagla direk ve indirek metodlar mevcuttur. Direk metotta karin
icerisine kateter yerlestirmek gerektiginden indirek metotlar kullanilmaktadir. Giintimiizde
indirek metod olarak kullanilanlari; transfemoral inferior vena kava kateterizasyonu,
nazogastrik tiip ile gastrik kateterizasyon, foley ile transvezikal kateterizasyondur. Bunlar
arasinda nonvaziv, komplikasyonu en az olan, karin basincini en iyi yansitabilen, pozisyondan
en az etkilenen, teknik olarak kolay uygulanabilen, dogrulugu en fazla olan ve yogun bakim
hastalarinin hemen hepsinde Foley kateter oldugu i¢in devamli basing Slgiimii yapilabilen
metod; transvezikal 6l¢lim oldugundan en sik kullanilan indirek metoddur (1,2,11,14-20).

Bu calismada; Cerrahi yogun bakim iinitesinde abdominal cerrahi sonrasi takip ve tedavi
nedeniyle yatirilan kritik hastalar ve Genel Cerrahi kliniginde abdominal tiimor ve asit
nedeniyle takip ve tedavi goren hastalarin karin ici basing diizeyleri o0lgiildii. Hastalar dort
gruba ayrild1.

IAB degeri ile renal parametreler arasindaki iliski arastirildi. Olgularm demografik ve ek

ozelliklerinin IAB ve renal parametrelere etkisi degerlendirildi.



2. GENEL BILGILER

Abdominal hipertansiyon, karin i¢i basincinin normalin tizerinde olmasidir.

Abdominal kompartman sendromu, organ fonksiyon bozukluklar1 ile seyreden artmis
abdomen basincidir. Dekompresyon uygulanmadigi taktirde mortal seyrden bir klinik antitedir
(10). AKS’nin, son yirmi yilda laparoskopik cerrahinin kullaniminin artmasi ile dnemi artmis
ve tani-tedavi metodlar1 populer hale gelmistir. IAB artis1 tedavi edilmedigi taktirde
abdominal kavitenin yani sira toraks igerisindeki ve kranial kavitedeki organlarda da

fonksiyon bozukluklarina yol agmaktadir.

2.1. Tarihi Gelisim

Intraabdominal basing artis1, ilk olarak 1863 yilinda Marey ve Burt tarafindan tanimlanmis
ve pulmoner fonksiyonlar iizerine olan olumsuz etkileri gosterilmistir. Marey abdomen
kavitesindeki basincin toraks kavitesini etkiledigi gibi, toraks kavitesindeki basincin da
abdomen kavitesini etkileyecegi hipotezini savunmustur. Burt, yaptig1 deneysel ¢aligsmalarda,
anestezi altindaki hayvanlarda diyafragmanmn diismesi ile birlikte abdomen basincinin
yiikseldigini gostererek Marey’in hipotezini desteklemistir. Bu konudaki ilk caligmalar ise
1858 yilinda yapilmis olup, Hammermilk, abdomen i¢inin vakumize bir alan oldugunu ve
bunu organlar1 saran yiizeyin olusturdugunu sdylemistir. 1865 yilinda Braune rektal yontemle
IAB 6l¢iimii yapmistir. Dubois’de rektal basinci dlgerek karm igi basincin takibini yapmis,
abdomen i¢i basincin bu yolla takip edilebilecegini belirtmistir. Odebrecht, 1875 yilinda
Braune’nin ¢aligmalarint mesane basincini 6lgme yontemi ile korale etmis ve abdomen igi
basincin ventilasyon ve pozisyondan etkilenmekle birlikte , atmosferik veya subatmosferik

basing¢la ayni oldugunu bulmustur.



Wendt 1876’da abdomen ig¢i basincin artmasi ile renal fonksiyonlarin bozuldugunu
arastirmaya baslamis ve 1913 yilinda IAB artisinin renal fonksiyonlar ile olan iliskisini
tanimlamistir. 1923 yilinda Thorington ve Schmidt kopekler ilizerinde yaptiklar1 deneysel
calismada basing 15mmHg nin iizerinde iken oligiiri, 30mmHg’nin {izerinde iken ise aniiri
oldugunu kanitlamislardir.

Heinricus 1890 yilinda, hayvanlar iizerinde yaptig1 ¢alismada, artmis abdomen basincinin
muhtemelen pulmoner fonksiyonlarda bozulma ile birlikte 6liim ile sonug¢lanabilecegini tespit
etmistir.

Emerson 1911 yilinda yaptig1 deneysel calismada IAB artmas ile birlikte kardiovaskiiler
sistemin dengesinin bozulabildigini gostermistir. Coombs (1920) hemorajinin kardiovaskiiler
sistemdeki etkileri ile artmus abdominal basincin kardiovaskiiler sistemdeki etkilerinin
benzerligini belirtmistir.

Bu yiizyilda abdominal kavitedeki basing gastrik, rektal, vaginal ve vezikal organlardan
indirek olarak Ol¢lilmiistiir. Wagoner 1925°te bu yontemlerle yaptigi 6l¢iimlerin sonucunda
abdomen basicinin atmosferik veya subatmosferik degerde oldugunu ve karin i¢i basincinin
abdominal solunum kaslarinin tonusundan etkilenebilecegi sonucuna ulasmistir. 1931 yilinda
Overholt kopekler iizerinde yaptigi deneysel c¢alismada inspirasyon ve ekspirasyonda
abdomen igindeki basmncin degistigini tespit etmistir. Inspiryumda karm 6n duvarindaki
solunum kaslarinin gevsemesi ile birlikte IAB’m azaldigini sdylemistir.

Ikinci diinya savasi esnasinda Ogilvie artmis abdomen basingli hastalarda cerrahi
prosediirii tanimlamistir. Biliylikk omfalosellerin  karin igerisine konmasindan sonra
yenidoganlarin kardiopulmoner disfonksiyondan kaybedilmeleri lizerine 1940 yilinda Gross
omfalosel ve artmis karmn i¢i basingh hastalarda iki basamakli operasyonu tanimlamustir.
Bradley ve Bradley (1947) inferior vena kava i¢i basinci dlgerek yaptiklari ¢calismada, artmis
abdominal basing¢ sonucu, renal plazma akimimnin ve glomeriiler filtrasyon hizinin azaldigini
gostermisglerdir. Baggot 1951 yilinda gerilimli abdomenin kapatilmasimin klinik etkilerini
tanimlamistir. Erken sathada abdomen geriliminin fark edilmesi durumunda hastalarin
solunum zorlugundan O&lmeyeceklerini vurgulamigtir. Baggot yara kapatilirken biiyiik
miktardaki havanin abdomende sikistigina inanarak bunun karin i¢i basincini arttirdigini ve
bu duruma da ‘Akut gergin pnomoperitoneum’ denilebilecegini belirtmistir. Bu durumda
karnin tekrar agilarak bu sekilde birakilmasi gerektigini ve siki pansumanlar ile organlarin
korunmasini ve mikroplarin igeriye giremeyecegini de savunmustur. Bu Ogilvie’nin 10 yil

once sOylediklerinin savunmast olmustur. Her ikisi de hastanin haayti kurtarildiktan sonra



ventral bir herninin olusacagini ve bunun da iki ay kadar bir siire sonra onarilabilecegini
savunmuslardir (1,16,21-26).

Laparoskopik cerrahinin gelismesi ile birlikte, dnemini ve ilgisi kaybeden artmis karin ici
basinci, giincellik kazanmis ve 1984 yilinda Kron ve arkadaslar1 tarafinda yeniden
tariflenmistir.  Foley kateter yardimi ile transvezikal basincin Olcililerek abdomen igi
basincinin  takip edilebilecegini ve IAB artisiin  organ fonksiyonlarinda bozulma
yapabilecegini, bunun da abdomen ac¢ilmadigi takdirde Oliim ile sonuclanabilecegini
vurgulamiglardir. Kron ve ark’lar ilk olarak bu sekilde organ fonksiyon bozuklugu ile giden
artmig intra-abdominal basinci, abdominal kompartman sendromu olarak tanimlamiglardir
(12).

Uzun bir zamandir bilinen, olusum mekanizmasi ve tanisinda kullanilan 6l¢iim metodlar1
bakimindan karigik bir klinik antite olan AKS son iki dekadda daha da 6nem kazanmis, erken

abdominal dekompresyon sayesinde mortalite oran1 diigiiriilmiistiir.

2.2. Anatomi

Intraperitonel yerlesimli olaylar dizisi gibi gériinen IAB artis1, retroperitoneal patolojiler
tarafindan da baglatilabilmektedir. Periton abdominopelvik boslugu ¢evreleyen genis serdz bir
zardir. Iki yapraktan ibarettir;

1. Parietal periton

2. Visseral periton

Parietal periton, karin duvarlariin i¢ yiizlerini déser. Ancak duvarlarin belirli yiizlerinden
ic organlara atlayarak bazi organlar1 da tamamen sarar. Periton’un bir i¢ organi saran kismina
visseral periton denir. Her iki periton da ayni tip mezotel hiicrelerinden yapilmistir. iki periton
yapragi birbirinden az veya ¢ok genislikte bir aralik ile ayrilir (Resim 1). Bu aralik normalde
kaygan bir serdz salgi ile 1slak tutulur. Salgi, i¢ organlarin fazla bir siirtlinmeye ugramaksizin
hareket etmelerine yardimci olur.

Periton boslugu erkeklerde tamamen kapalidir. Kadinlarda ise tuba uterina’lar araciligi ile
dis ortama acilir. Peritonun altinda kalan organlar i¢in retroperitoneal terimi kullanilir

(Resim?2).



Resim 1. Peritoneal Kaviteler Resim 2. Retroperiton

Inspirasyonun en 6nemli kas1 IAB’1 toraksa ileten diafragmadir (Resim 3). Diafragma
gbgiis boslugu ile karin boslugunu (Resim 4) birbirinden ayiran kubbe bi¢imli, kas ve fibroz
zarlardan olusmus bir septumdur. Istemli calisan bir kastir. Istemli calismanin belirli bir sinir1
vardir. Hi¢ kimse bogulma noktasini asincaya kadar nefesini tutamaz. Ug etken pozisyonunu
etkiler;

1. Solunumunun fazi (inspirasyon — ekspirasyon)

2. Viicudun durumu (yatay veya dikey durma)

Resim 3. Diafragma Resim 4. Toraks ve Abdomen kaviteleri



Diafragma kubbesi normal solunumda ortalama 2 cm kadar inerken, gii¢lii solunumda 10
cm’ye kadar karna dogru inebilmektedir. inspirasyonda diafragmanin asagiya inmesi ile karmn
ici hacim daralacagindan, basincin artmasini engellemek amaci ile karin kaslari belli oranda
gevsemektedirler. Her inspirasyonda karin hafifce hareket eder. Bu duruma karin solunumu
denir. Normalde gogiis ve karin solunumlari, ayn1 birey tarafindan, degisik oranlarda
kullanilir. Karin kompliyansinda etkili olan abdomen duvarinin kaslar1 (Resim 5) (Sekil 1);

1. Muskulus rektus abdominis

2. Muskulus oblikus abdominus eksternus

3. Muskulus oblikus abdominus internus

4. Muskulus transversus abdominus

5. Muskulus piramidalis dir.

Karin duvarn kaslari, superior ve inferior epigastrik arterler tarafindan beslenmektedirler.
IAB artis1 ile bu arterlerde ortaya ¢ikan okliizyon karmn duvarinin beslenmesinin bozulmasina

yol agmaktadir.

Rectus |

Ahdominus

Transverse
Ahdominus
(deep)

Resim 5. Abdomen duvari kaslari Sekil 1. Abdomen duvari kaslari

IAB artis1, renal sistem iizerine hem direk hemde indirek yoldan etki etmektedir. Bobrekler
karin arka duvarinda, retroperitoneal olarak yerlesmislerdir. Uzun eksenleri asagi-disa dogru,

transvers eksenleri yana-arkaya dogrudur. Kabaca 12x6x3 cm biiyiikliik gosterirler. Iki



bobregin toplam agirlig1 viicut agirliginin yaklasik 1/240°1 kadardir. 12. torakal vertebra ile 2.
lumbal vertebra arasinda bulunurlar. Karaciger nedeni ile sag bobrek biraz daha asagidadir.

Bobregin anatomik pozisyonlar: (Resim 6,7,8,9).

Inferior
vena cava
— Kidney

Abdominal
aorta

Gareta Arka

—— Ureter

S Kalim

)

Surrenal
Renal Kortex

Renal
Ven

Renal Renal Medulla

Arter B

Renal sy sy
Pelvis

ireter

Resim 8. Abdominal organlarla iliskisi Resim 9. Bobregin yapist 1

Ureterler renal pelvisten ciktiktan sonra mesaneye kadar idrar1 tasryan 25-30 cm
uzunlugunda boru sistemidir.retroperitoneal seyretmelerine ragmen peritona siki baglarla
tutunduklarindan periton kaldirildiginda onun ile birlikte hareket etmektedirler. Abdominal,
pelvik ve intramural olmak {iizere {i¢ kisimdan olusur. Renal pelvisten ¢ikip iliak damarlar
caprazladigir yere kadar abdominal parga, iliak damarlardan mesaneye girdigi yere kadar

pelvik parca, mesane i¢inde seyrettigi kisim ise intramural parcadir. Bu kisimlar aym



zamanda TUreterin darliklarim1 da olusturmaktadir. Mukoza, muskularis ve adventisya
tabakalar1 vardir. Muskuler tabaka igte sirkiiler , dista longitudinal olmak {izere iki kattir.
Mesane bobregin siiziip, iireterlerin tasidigi idrar1 igerisinde bir siire i¢in biriktiren ve
disariya atilmasini saglayan kas ve zardan yapilmis bir kesedir. Arka iist yiizii periton ile
kaplidir. Dolu oldugu zaman yaklasik 300 - 500 cc kadar kapasiteye ulasir. Mesanede idrar
biriktirme isini sempatik sinir sisteminin lumbal 1 ve 2 den ¢ikan dallar1 diizenlerken, sakral 2

ve 3’ ten ¢ikan parasempatik sistem de bosalma isini diizenler (Resim 10) .

Renal pelvis

X Wkidney
g ¥ I"

Ureter

Urinary bladder

Urethra

#FADAM.
Resim 10. Bobrek-Ureter-Mesane

2.3. Renal Histo-Fizyoloji
2.3.1. Bobrek
Bobrek; filtrasyon, aktif veya pasif emilim, salgilama ve hormanal etkileri olan bir
organdir. Bobreklerden {iretilen idrar iireterler araciligi ile mesaneyi gecerek burada gecici

olarak depolanir ve daha sonra iiretradan disar1 atilir.

Resim 11. Bébregin yapisi 2 Resim 12. Bobrek cisimcigi
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Resim 13. Nefron 1 Resim 14. Bobregin yapist 3

Bobrek (Resim 11,14), dista korteks ve icte medulla olmak {izere iki boliime ayrilir. Her
bobrek 1 ile 4 milyon nefron igerir . Her bir nefron (Resim 13) kendi basina idrar yapma
yetenegine sahiptir. Bu nedenle bobrek fonksiyonlarini agiklamak igin ¢ok defa biitiin bobregi
ele almak yerine tek bir nefronun fonksiyonunu incelemek yeterli olur. Bir nefron temel
olarak sivinin filtre edildigi glomeriiliis ile filtre edilen sivinin bobrek pelvisine akarken idrar
niteliklerini kazandig1 uzun bir tubulusdan olugmustur. Biitiin nefronlarin yaklasik yedide biri
kortikomediiller sinirda bulunur, bu ylizden jukstamediiller nefronlar adini alirlar. Diger
nefronlara ise kortikal nefronlar denir. Biitiin nefronlar siizme, emilim ve salgilama isleminde
rol alirlar. Nefronun plazmay: istenmeyen maddelerden arindirma mekanizmasinin temeli
sOyledir.

1. Genellikle yaklasik beste biri olmak iizere plazmanin biiyiik bir béliimiinii kanin nefrondan
gecisi sirasinda glomeriil membranindan filtre eder.

2. Bu filtre edilen s1v1 tiibiillerden gecerken istenmeyen maddeler absorbe edilmedigi halde
ozellikle su ve elektrolitlerin birgogu peritiibiiller kapillerdeki plazmaya geriye reabsorbe
edilir. Yani sivinin istenen boliimii kana istenmeyen boliimil idrara geger. Nefronun plazmay1
oteki istenmeyen maddelerden arindirmak i¢in kullandigi mekanizma sekresyondur. Yani
maddeler plazmadan dogrudan tiibiilleri 6rten epitel hiicrelerinden tiibiiler siviya gegerler.
Boylece idrar aslinda baslica filtre edilen maddelerle az miktarda salgilanan maddelerden
olusur.

Her nefron genisleyen bir béliimden yani bobrek cisimcigi (Resim 12), proksimal kivrimli

tubulus, henle kulpu ve distal kivrimli tubulusdan olusmaktadir. Embriyolojik kdkeni
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nefrondan farkli olan toplayici tubuluslar ve kanallar, nefronlarda {iretilen idrar1 toplayarak

bobrek pelvisine iletirler.

Resim 15. Glomeril Resim 16. Nefron 2

Her bobrek cisimciginin ¢api yaklasik 200 um dir ve kapiller bir yumak olan glomeriilden
(Resim 15) olusmustur. Bu yumak Bowman kapsiilii olarak adlandirilan iki tabakali epitelyal
bir kapsiille sarilmis durumdadir. Kapsiiliin i¢ tabakasi glomeriiliin kapillerlerini orter. Dis
tabaka renal cisimcigin en distaki sinirii olusturur ve Bowman kapsiiliiniin parietal tabakasi
adin1 alir. Bowman kapsiiliiniin iki tabakas1 arasinda kapiller duvarindan ve visseral
tabakadan siiziilen sivinin toplandigi idrar boslugu bulunmaktadir. Her renal cisimcikte
afferent arteriollerin girdigi ve efferent arteriollerin ¢iktig1 bir damar kutbu, proksimal
tubulusun bagladig1 noktada ise bir idrar kutbu bulunur. Afferent arteriol renal cisimcige
girdikten sonra genellikle herbiri kapillerlere doniisen ve renal glomeriilii olusturan 2 ile 5
kadar primer dala ayrilir. Nefronun yapisi (Resim 16);

Proksimal kivrimli tubulus: Tek katli kiibik veya tek kath silindirik epitel ile ortiiliidiir.

absorbsiyon ve ekskresyonun bagladig: yerdir.
Henle kulpu: Su emiliminden goérevlidir ve tek katli kiibik epitel ile doselidir.

Distal tubulus: Aldosteron konsantrasyonu yeterince yiiksek oldugunda distal tubuluslarda

sodyumun emildigi, potasyum iyonlarinin disar1 verildigi bir iyon degisim bolgesi bulunur.
Buras: viicuttaki total su ve tuzlar1 kontrol eden diizenegin bulundugu bolgedir. Distal tubulus
ayni zamanda tubulustaki idrara hidrojen ve amonyum iyonlarini salar. Bu etkinlik kandaki
asid-baz dengesinin korunmasinda ¢ok Onemlidir. Proksimal tubulusdaki hiicreler distal
tubulusda bulunan hiicrelerden daha biiylik ve firgamsi kenarhidir. Firgams1 kenarlar distal
tubulus hiicrelerinde bulunmaz. Distal kivrimli tubulus hiicrelerinin bazal mebranlarindaki

yogun invajinasyonlar ve bunlarla iligkili mitokondriler, bu hiicrelerin iyon tasimasinda rol
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oynadiklarin1  gostermektedir. Jukstaglomeriiler bolgede distal tubulus hiicrelerinin
cekirdekleri bir arada toplanir. Bu ylizden daha koyu goriinen bu distal tubulus segmenti

makula densa olarak adlandirilir.

Juksta glomertiler aparatus: Bobrek cisimciginin hemen bitisiginde afferent arterioliin tunica

mediasinda modifiye diiz kas hiicreleri bulunmaktadir. Bu hiicrelere juksta glomeriiler (JG)
hiicreler ad1 verilir. JG hiicrelerin salgis1 kan basincinin saglanmasinda rol oynamaktadir.
Distal kivrimli tubuluslarda bulunan makula densa, JG hiicrelerin yer aldig1 afferent arteriol
kismina ¢ok yakindir. Arterioliin bu boliimii makula densa ile birlikte JG aparatusu olusturur.
JG aparatusun bir boliimiinii de islevleri iyi anlasilamamis olan, agik renk boyanan hiicreler
olusturur. Bu hiicrelere lacis hiicreleri (kutup yastigl) denilmektedir. JG hiicreler
anjiotensinojen denen plazma proteinini anjiotensin 1 olarak adlandirilan inaktif dekapeptide
doniistiirecek olan renin hormonunu iiretirler. Anjiotensin 1, akciger endotel hiicrelerinde
yiiksek derisimlerde bulunan donistiiriici bir enzimin etkisiyle iki aminoasidi kaybederek
anjiotensin 2 denen dekapeptide doniisiir. Onemli bir kanamadan sonra renin salgisi artar.
Anjiotensin 2 Uretilerek hem arterioller daraltilir hemde adrenal kortekste {iretilen aldosteron
salgist artar, bu sekilde kan basincinin yiikselmesi saglanir. Aldosteron renal tubulus
hiicrelerine (en c¢ok distal tubuluslara) etki ederek sodyum ve klor iyonlarinin emilimini

arttirir. Bu durum sivi hacmini arttirir ve kan basincini yiikseltir (Sekil 2)
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Renal interstisyum: Hem kortekste hem de medullada idrar tubuluslar ile kan ve lenf

damarlar1 arasindaki bosluklarda 6zellesmis hiicreler bulunur. Bu interstisyel hiicrelerin bir
boliimii mediillada daha sik goriilmekte ve prostoglandin ile temel maddenin iiretildigi

bolimii olugturmaktadir.

2.3.2. Ureter, Mesane, Uretra:

Kalikslerin, pelvisin, iireterin ve mesanenin histolojik yapisi aynidir. Ureterlerin duvarlari
mesaneye dogru gidildik¢e kalinlagir. Bu organlarin mukozasi degisken epitelden olusur.
Kalikslerdeki, renal pelvisdeki ve iireterlerdeki kas tabakalar1 heliks big¢iminde
diizenlenmistir. Ureterdeki kas hiicreleri mesaneye ulastiginda uzamina dizilim gosterirler.
Mesanedeki kas lifleri mesane boynuna ulasincaya kadar her yone dagilirlar. Burada ii¢ ayr
tabaka secilir. Erkeklerde mesane boynunun distalinde yer alan igteki uzamina tabaka
prostatik iiretra ve prostat parenkimi ¢evresinde sirkiiler hale geger. Disilerde dis meatusa dek
uzanir. Bu kas lifleri gergek iiretral sfinkteri olusturur. Orta tabaka erkekte prostat sonuna dek
devam ederken diside dis iiretra meatusuna dek ilerler. Ureterler mesane duvarina idrarin geri
akismi Onleyen bir kapak olusturucak bicimde oblik olarak girer. Ureterin intravesikal
kisminda yalniz uzamma kas lifleri bulunur. Idrar yollar1 distan adventisya membrani ile
sarilmistir. Bunun istisnasi peritonla sarilmis olan mesanenin iist kismi olusturur. Uretra idrar
mesaneden disariya ileten bir tiiptiir. Disilerde tamamen {iriner bir organken erkeklerde

iirogenital bir organ olarak gérev yapmaktadir.

2.3.3. Renal kan dolasimu:

Renal arter = interlober arter = arkuat arter = interlobuler arter = afferent arteriol =
efferent arteriol = peritiibiiler kapiller ag (vasa recta).
Vasa recta glomeriilden siiziilen kani tastyan bu damarlar mediillanin beslenmesini ve oksijen
gereksinimi saglarlar. Arterler yildizst venlere dokiildiikten sonra venler arterlerle ayni

isimleri alarak ayni1 yolu izlerler (Sekil 3,4).
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Sekil 3. Renal kan dolasimi 1 Sekil 4. Renal kan dolagimi 2

Iki bobrekteki kan akim hizi, 70 kg lik bir insanda yaklasik 1200ml/dak dir. Bobreklerden
gecen kan kisminin total kan debisine oranina renal fraksiyon denir. 70 kg lik bir eriskinde
kalp debisi 5600 ml/dakika (dk) ve bobreklerden gecen miktarda 1200 ml/dk olduguna gore
renal fraksiyonun %21 kadar oldugu hesaplanir. Bu deger normal insanda %12 ile %30

arasinda degisebilir.

2.3.4. Bobrek ici basinci ve renal interstisyel basing:

Bobrekler siki bir fibroz kapsiille ¢evrilidir. Bobrege bir enjektor ignesi sokup igindeki
basing; sivi, igneden bobrek dokusuna akincaya kadar gittikce arttirilirsa sivinin bobrek
dokusuna 10-18 mmHg, ortalama 13 mmHg’lik basingta akmaya basladig1 goriiliir. Bu igne
basincina intrarenal basing denir. Bu igne basinci interstisyel sivi basincinin 6lgiisti degil, total
doku basincinin gostergesidir. Bu yontemle yapilan deneysel g¢alismalar sonucu bobrekte

interstisyel s1v1 basinci ortalama 6 mmHg diizeyinde bulunmustur.

2.3.5. Glomeriiler filtrasyon hizi:

Iki bobregin nefronlarinin tiimiinden bir dakikada olusan glomeriiler filtratin miktarmna

glomeriiler filtrasyon hizi adi verilir. Normal bir sahista bu ortalama 125ml/dk. kadardir.
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Bagka bir deyisle glomertiler filtratin giinlik miktar1 180 litre kadardir. Filtratin %99’u

normal olarak tiibiillerden reabsorbe edilir. Geri kalan1 idrarla ¢ikarilir (Sekil 5).
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Sekil 5. Glomertil filtrasyon — Bobrek kan akimi — Arter basinci
2.3.6. Filtrasyon fraksiyonu:

Filtrasyon fraksiyonu bobrek plazma akiminin glomeriil filtratin1 olusturan béliimiidiir. ki
bobrekten normal plazma akimi 650ml/dk olduguna ve iki bobrekteki glomeriil filtrasyon hizi

125ml/dk bulunduguna gore ortalama filtrasyon fraksiyonu 1/5 yada %19 olarak hesaplanir.
2.3.7. Glomeriiler filtrasyon dinamigi:

Glomeriil kapillerinin igindeki basing sivinin kapiller membranindan Bowman kapsiiliine
filtrasyonu saglar. Insanlarda ortalama glomeriiler basing 60 mmHg kadardir. Bowman
kapsiiliinde ise 18 mmHg kadardir. Glomeriil kapillerinin arteryel uclarindan vendz uglarina
gecerken kanin protein konsantrasyonu yaklasik %20 artar. Eger kapillere giren kanin normal
kolloid osmotik basinci 28 mmHg ise, vendz uca ulastigi zaman 36 mmHg’ya ¢ikar. Buna
gore ortalama kolloid basing 32 mmHg dir. Protein konsantrasyonu ile kolloid osmotik basing
arasinda dogrusal olmayan bir iliski vardir.

Filtrasyon basinct siviyr glomeriil membranindan siiziilmeye ydnelten net basingtir. Bu
basing glomeriil basincindan glomeriil kolloid basinciyla kapsiil basincinin toplamini

cikararak bulunur. Normal filtrasyon basinci 10 mmHg’dir. Filtrasyon katsayisi ‘k' ise 1
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mmHg lik filtrasyon basinciyla her iki bobrekten siiziilen glomeriiler filtrasyon hizi olarak

tanimlanir. Buna gore glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) filtrasyon basinci carpr filtrasyon

katsayisina esittir.

GFR = filtrasyon basinct X k.

Normal filtrasyon katsayis1 da 12,5ml/dk/mmHg dir. Boylece iki bobrekte total filtrasyon
hiz1 125 ml/dk bulunur. Glomeriil filtrasyon hizin;
1.Glomertiil basinci
2.Plazma kolloid osmotik basinci
3.Bowman kapsiiliindeki basing  etkilemektedir.

Nefronlara gelen kan hizinin artmasi glomertil filtrasyon hizimi biiyilik olgiide ¢ogaltir.
Akim glomertiler basinci arttirdigi icin olmaktadir. Afferent arterioliin kontraksiyonu GFR’n1
azaltirken, efferent arteriolun kontraksiyonu GFR’n1 arttirmaktadir. Bunlar da kan akiminin
artmasinda olusan mekanizma ile olmaktadir. Sempatik sistemin aktive olmasi daha cok
afferent arteriolleri etkilediginden GFR hizinda azalma olacaktir. Arter basinci arttig1 zaman
afferent arterioller otomatik olarak daraldigindan arter basincinin yiikselmesine ragmen
glomertil basincinda 6énemli bir yiikselme olmaz. Boylece GFR’inda fazla artis olmaz ancak

diisiitk miktardaki artis bile biiyiik miktarda idrar ¢ikmasini saglayacaktir (Sekil 6).
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2.3.8. Plazma Klirensi:

Plazma klirensi terimi bobregin temizleme ya da plazmay1 bircok maddelerden arindirma

yetenegini ifade etmek i¢in kullanilir.

Idrar miktari X idrar konsatrasyonu

Plazma klirensi = ml/dk.

Plazma konsantrayonu

Glomertiler filtrasyon hiz1 artti§1 zaman tiibiiler absorbsiyon hizi da artmaktadir. Buna

glomeriilotiibiiler denge ad1 verilmektedir.

2.4. insidans

AKS yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak karsimiza ¢ikan bir klinik antitedir. Degisik
serilerde farkli degerlerle karsilagilmasina ragmen, major ¢alismalar AKS’unun en sik karin
travmalar1 sonrasi acil laparotomilerden sonra ve masif sivi resiisitasyonu sonrasi
goriildiigiinii bildirmektedir (27).

AKS’nun hastalar tizerinde yapilan izlemler sonucu gercek insidansini bulmak oldukga zor
olmasina ragmen biiyiik serilerde postoperatif abdominal travmali hastalarda oran % 0 ile 33
arasinda bildirilmektedir (28-30).

Insidans ile ilgili net degerler olmamasina ragmen bu konu iizerinde biiyiik ¢alismalardan
biri 311 hastali Wolfgang ve arkadaslarinin (ark) (31) calismasidir. Bu c¢alismada
abdominopelvik yaralanma nedeni ile acil operasyona alinan hastalarin operasyondan sonra
17 (%5,5)’sinde  AKS gelistigini  bildirmislerdir. 17 hastanin 6 (%35,2)’s1 6liimle
sonuclanmistir (31). Meldrum ve arkadaslarinin karin travmasi sonrasi operasyona alinan 145
hastali serilerinde 21 (%14) hastada intraabdominal hipertansiyon (IAH) gelismistir.
Calismalarinda abdomen basincinin artmasindan 24 saat sonra organ fonksiyonlarinin
bozuldugunu gérmiislerdir. Burch ve arkadaslarinin yaptiklar1 grade’lemeye gore Meldrum ve
ark’nin 21 hastasinin 144 grade 3 imis. Bu 14 hastanin 9 (%65)’unun bdbrek
fonksiyonlarinda, 11 (%78)’inin pulmoner fonksiyonlarinda, 9 (%65)unun da kardiyak
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fonksiyonlarinda bozulmalar tespit etmisgler (28). Yine 107 hasta {izerinde yapilan ¢alismada
operasyon sonrast kompartman sendromu gelisen hasta sayist 16 (%15) olarak yayimnlanmistir
(1). Ertel ve arkadaslar1 abdominal travmali hastalarda ortalama 9%5,5 AKS oram
bildirmektedirler (32). Yine bu ¢alismada; izole abdomen yaralanmasinda, oran %4,4 iken
pelvik yaralanmanin da olaya katildigt durumlarda oran %9,1’e kadar yiikselmektedir.
kompartman sendromu, abdominal yaralanmalarda operasyondan 13 saat sonra ortaya
cikarken, pelvik yaralanmalarda 4,5 saat sonra ortaya cikmaktadir. Abdominal veya
retroperitoneal kanama kontrolii i¢in uygulanan packing AKS insidansini arttirmaktadir
(28,32-34). Offner ve ark’larinin yaptiklar1 ¢alismada agir abdominal travmali olgularda ilk
operasyonda karin duvari primer kapatilanlarda AKS, % 80 goriiliirken, mesh ile gergin
olmadan kapatilanlarda %18 oraninda goriilmektedir (35). Ivatury ve arkadaslarinin
calismasinda da bu degerler sirast ile %52 ve %22 olarak tespit edilmistir (33).
Dekompresyon uygulanan hastalarda survival %17-75 arasinda seyretmektedir (32).
Yaklasik 150 yildir bilinen ve iizerinde ugrasilan AKS’unun; insidansi, organel harabiyet

orani ve survival’1 bakimindan heniiz tam oturmus bilgiler mevcut degildir.

2.5. Etyopatogenez

IAB artis1 nedenleri; olusum yeri ve olusum hizina gore iki ayr sekilde
smiflandirilmaktadir. Giiniimiizde IAB degeri kadar, bu basing altinda kalma siiresinin
oneminin artmasi ile etyolojik faktdrlerin olusum hizina gore siniflamasi daha ¢ok ragbet

gormustir.

A. AKUT NEDENLER
1. Peritonit
Abdominal apseler
fleus
Mezenterik vendz okliizyon
Serbest abdominal veya retroperitoneal aort anevrizma riiptiirii
Intraperitoneal kanama
Akut mide dilatasyonu

Intestinal obstriiksiyon

A S A U e

Visseral 6dem (s1vi1 yliklenmesine bagli, hipotansif sok, sepsis)
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1.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.

Postoperatif peritonit

Laparoskopik cerrahi (Pndmoperitoneum)
Diyafragma hernisi onarimi sonrasi

Karin duvarindaki biiytik hernilerin rediiksiyonu sonrasi
Gergin durumda karin kapatma
Retroperitoneal kanama

Retroperitoneal apseler

Pankreatit

Aort cerrahisi sonrasi

Abdominal packing

Pnémotik antisok giysiler

Yanik skari

Gastrosizis ve omfalosel onarimi

B. KRONIK NEDENLER

1.

A

Intraabdominal biiyiik tiimorler
Retroperitoneal biiyiik tlimorler
Asit

Kronik periton diyalizi

Gebelik

C. DIiGER NEDENLER

1.
2.
3.

Yogun bakim hastalarinda IAB artis1 birgok faktérden etkilenebilmektedir. Biiyiik bir

Karaciger transplantasyonu
Santral obezite

Morbid obezite cerrahisi sonrasi
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cogunlugu akut olusmakta, buna karsin klinikte takip edilen hastalarda ise, obezite, biiyiik

timorler ve uzun siiredir periton diyalizi gibi nedenler oldugu icin kronik bir seyir

goriilmektedir. Abdomen i¢i basing miktar1 kadar, yiiksek seviyede uzun siire kalmasi da ayn1

derecede Onemlidir. Fakat abdomen duvar1 kronik olarak artma gosteren basinca karsi

genisleyip esnek bir hal alabilmektedir. Buna ‘stres-relaksasyon fenomeni’ denir (33). Bu

fenomen sayesinde organel fonksiyonlarda bozulma daha ge¢ veya daha yiiksek basinglar

altinda olabilmektedir.
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Akut olarak gelisen IAH; sepsis, asir1 s1vi replasmani gibi nedenler diginda en sik abdomen
ici voliim miktarinin artmasindan kaynaklanmaktadir. Bu da karin duvari kompliyansinda
azalmaya neden olmaktadir. Abdomen i¢i basincin artisi, hem intra-abdominal hem de ekstra-
abdominal organlarda fonksiyonel bozukluklar meydana getirebilmekte ve AKS denen

tabloyu olusturmaktadir.

2.6. Tam

Intraabdominal basing artis1 sonucu gelisen abdominal hipertansiyon 10 mmHg basinci
astig1 zaman organlarda bozukluk meydana getirerek, abdominal kompartman sendromu
denen klinik tabloyu olusturur (13). Abdominal hipertansiyon tanisi, risk grubundaki
hastalarin direk veya indirek metotlarla abdomen ici basinglarinin lgiilmesi ile konulur. IAB
degeri mmHg veya cm H,O cinsinden verilmektedir. ( 1 mm Hg = 1,36 cm H,0O ).

Risk altindaki gruplar; anamnez ve fizik muayene ile belirlenebilmektedir. Laboratuar ve
goriintiileme yontemleri tanida yardimei parametrelerdir. Fizik muayenede, ilk bulgu ileri
derecedeki distansiyondur. Oskiiltasyon bulgusu olarak, bagirsak seslerinde hipoaktivasyon
veya bagirsak seslerini alamama mevcuttur. Kardivaskiiler sistem muayenesinde, tasikardi,
bacaklarda daha ¢ok olmak iizere 6dem, juguler vendz dolgunluk tespit edilebilir. Solunum
sisteminde; dispne, takipne, periferik siyanoz goriiliir. Ozellikle akciger bazalinde solunum
seslerinde azalma saptanabilir. Laboratuar bulgular1 igerisinde spesifik olan1 yoktur. Beyaz
kiirede reaksiyonel bir artig, sepsis ile giden klinikte ise 16kopeni goriiliir. Hipovolemiye bagh
olarak hemoglobin degeri goreceli olarak artabilir. Trombosit sayisinda azalma, veya normal
sinirlarda olsa bile fonksiyonlarinda bozulma saptanir. Karaciger kanlanmasindaki bozulma
sonucu karaciger enzimlerinde ve billirubin degerlerinde artma goriiliir. Serum glukoz diizeyi
degiskendir. Bobrek fonksiyon bozukluguna bagli idrar miktarinda azalma, iire ve kreatinin
diizeylerinde artma goriilir. Bunun sonucunda hipernatremi ve hipokalemi olur. Dispne
sonucu parsiyel oksijen (PO, ) ‘deki azalmayr kompanse etmek i¢in parsiyel karbondioksit
(PCO,) diiser. Dispnenin uzamasi durumunda solunumsal asidoz olusur.

Goriintiileme yontemleri, AKS tanist konuldugu zaman etyolojide ve komplikasyonlarin
takibinde faydali olabilmektedirler. Akciger grafilerinde; diyafram ytiikseklikleri, atelektazi,
plevral efiizyon, direk karin grafilerinde; hava-sivi seviyeleri ve diyafram alt1 serbest hava,
karmn ultrasonunda, serbest siv1 gibi nonspesifik bulgularla karsilasilabilir. Solunum fonksiyon

testinde, restriktif tipte bozukluk saptanir. Karin tomografisi, AKS etyolojisinde diger
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yontemlerden daha yararlidir. Intraperitoneal veya retroperitoneal kanama, tiimor, apse gibi
olusumlari, asidi ve benzeri nedenleri rahatlikla gosterebilmektedir. Bunlara bagli olarak,

inferior vena kavaya olan basiy1, renal kompresyon ve hidronefrozu gosterebilmektedir.

2.7. IAB’1n ol¢iilmesi

Gilintimiizde halen en optimal abdomen i¢i basing Ol¢iim metodunda fikir ayriliklar
mevcuttur (27,38,39). Birgcok metot denenmis olup direk ve indirek metotlardan da
transvajinal, transrektal ve transuterin olanlarindan vazgegilmistir.

Abdomen i¢i basing 6l¢gme metotlari;
1. Direk
2. Indirek a) Transkaval dlgiim
b) Transvezikal dl¢lim
¢) Transgastrik 6l¢lim
d) Mikrogip ile 6l¢iim
Hayvan deneyleri sayesinde metotlarin giivenirlikleri test edilmistir. Bunlar icerisinde altin

standart transvezikal metot olmustur.

1. Direkt Metod :

Karin i¢i basing i¢in en dogru sonucu veren yoldur. Periton bosluguna yerlestirilen bir
kateterin su manometresine veya laparoskopide kullanilan karbondioksit (CO;) insuflatoriine
baglanmasi sonucu abdomen basincinin Ol¢lilmesi esasina dayanir. Giiniimiizde deneysel
calismalarda tercih edilen bir yontem olup, komplikasyon riskinin yiiksekliginden 6tiirti, hasta

izleminde pek kullanilmamaktadir.

2. indirekt Metod :

Komplikasyon riskinin diisiik olmas1 ve takip kolayligi bakimindan daha kullanish bir
metoddur. Hava yoluyla ve su yoluyla olmak iizere iki sekilde de yapilabilmektedir. Giincel
olan ayrim, dl¢timlerin yapildigi organlara gore olanidir. Deneysel ¢alismalar sayesinde direkt
metod ile yapilan dl¢iimlerle esitligi gosterilmistir.

A)Transkaval Olciim: Sag veya sol femoral venden, inferior vena kavaya yerlestirilen
kateter yardimu ile yapilan Ol¢limdiir. Su yolu ile yapilan bir Ol¢limdiir. Avantaj ve

dezavantajlar1 géz Oniine alindiginda giliniimiizde nadir uygulanan metotlardandir. Lacey’in
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calistigr hayvan deneylerinde abdomen i¢i basinct iyi yansittigi goriilmiistiir. Ayn1 zamanda
mesane basinct ile de uyumlu olup, gastrik ve rektal basingla tam korelasyon olmadigi
savunulmustur (40). Laparoskopik cerrahi esnasinda da korelasyonLee ve ark’lar tarafindan
calisilmig ve uyumlu oldugu goriilmiistiir (41). En biiyiikk avantaji, dogru sonuglar1 elde
edilmesi olmasina ragmen, septik soka gotiirebilecek enfeksiyon riski ve tromboz, énemli

dezavantajlaridir.

B)Mikrocip ile Olgiim: Farkli bir metot olan mikrogipli kateter ile olgiim, 360° basing
alabilen organlarin (mide, mesane, uterus, rektum gibi) i¢ine yerlestirme sureti ile
calismaktadir. Schachtrupp ve arkadaslarinin bu metod {izerine ¢alismalar1 olmustur (42). Ne
hava yoluna ne de su yoluna 6rnek teskil etmektedir. Yogun bakim hastalarinda tam olarak
giincel uygulamaya girmemis olmasina ragmen deneysel ¢alismalar, en 6nemli avantajinin
uzun siireli basing 6l¢iimlerinde en kullanilir metot oldugunu gdstermistir. Ancak kullanilan

mikro¢ipin fiyatinin ortalama 1500 Euro olmasi en 6nemli dezavantajini olusturmaktadir (38).

C)Transgastrik Olgiim: Klasik ve sik kullanilan metotlardandir. Nazogastrik kateter veya
gastrostomi tiipii sayesinde dl¢lim yapilabilmektedir. Bu amagla mideye verilen 50-100 cc
serum fizyolojik sonrasinda kateterin ucuna takilan su manometresi ile O6l¢iim yapilir. Bir
bagka transgastrik metotta (hava yolu ile) 6zefagus balonlu kateterin mideye gonderilerek
yapilmasidir. Burada balon igerisine 5 cc hava verilir ve li¢ yollu musluk sayesinde

transducer’a baglanarak dl¢lim yapilabilir (Sekil 7).

Sekil 7. Transgastrik 6l¢iim

Transgastrik Olclimiin dezavantajlar1 arasinda, gastrik motiliteyi etkileyen patolojilerin

varliginda dogru sonu¢ alinamamasi, nazogastrik yol ile enteral besleme yapilan hastalarda
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beslemeye ara verilmesi ve tam gastrik bosalmanin olmamasi, tiipe bagh iist solunum yolu
enfeksiyon riskinin (siniizit, farenjit vb.) olmasidir. Ani IAB artislarinda korelasyon zayiftir
(1,20,43). Onemli avantajlari ise ucuz olmasi, uzun siireli takip yapilabilmesi, mesane basinci
ve abdomen basinci ile korele olmasidir. Mesane travmalarinda, adhezyonlarda, pelvik fraktiir

ve hematomlarda , norojenik mesanede se¢ilmesi gereken yontemdir (38,44).

D)Rektal ve Uterin Ol¢iim: Giiniimiizde pek uygulanmayan iki ydntem, rektal ve uterin
basinglarin degerlendirilmesidir. Manipulasyon zorlugu ve korelasyondaki zayiflik nedeni ile
terk edilmektedirler. Rektal basing Ol¢iimiinde, kateterin gaita ile bulasip sonu¢ vermemesi,
diyare durumunda ve gastrointestinal sistem kanamasinda uygulama yapilamamasi bu
teknigin giiniimiizde kullanilmasin1 engellemektedir. Jinekolojik enfeksiyon riski ve
kanamadan dolay1 da uterin basing dl¢timii yapilmamaktadir. Her iki yontem de yogun bakim

hastalarinda artik gecerliligini kaybetmistir.

E)Transvezikal Ol¢iim: Giiniimiizde abdomen i¢i basing dlgiimiinde altin metottur (Sekil 8).
Mesane basinct Olgiimiiniin orijinal tanimlamasint Kron ve arkadaslar1 1984 yilinda
yapmiglardir (12). Referans noktasini midaksiller ¢izgi olarak almislardi. Kron yonteminin
lizerine arastirmacilar mesane yolu ile basing dl¢limii metodunu modifiye etmislerdir. 1987
yilinda iberti ve arkadaslarinin modifiye tekniginde mesane igerisine 250 cc kadar serum
fizyolojik verilmekte idi. Referans noktas1 ilk olarak Iberti’de simfizis pubis olarak
belirlenmistir. iberti ayrica klempli olan drenaj ucuna 20-gauche’lik igne yerlestirmis ve bunu
basing Olcere baglamistir (45,46). 1998 yilinda Chetham ve Safcsak ise 5 yollu bir musluk
kullanarak 6l¢tim yapmisglardir (47).

Sekil 8. Transvezikal 6l¢lim
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Burch ve arkadaglart metotlarinda ii¢ yollu Foley kullanmig olup, bu yontemin enfeksiyon
riskini azalttigini savunmuslardir (13).

Mesane i¢indeki voliim miktar1 100 cc’ yi gectigi zaman mesane duvariin intrinsik
kontraksiyonu mesane basincinin artmasina neden olur. Giiniimiizde Saggi’nin 1998 de

tanimladig1 metot uygulanmaktadir (Sekil 9).

Sekil 9. Saggi metotu (1)

Buna gore; ilk olarak mesane igerisine 18 veya 20 french Foley kateter yerlestirilir.
Foley’in ucuna {i¢ yollu musluk takilir. Bir ucu idrar torbasina bir ucuda su manometresine
baglanir. Mesane tam olarak bosaltildiktan sonra igerisine 50 ile 100 cc arasinda serum
fizyolojik verilir. Su manometresinin ‘0’ seviyesi sirt Ustli yatan hastada simfizis pubis
seviyesine getirilerek {i¢ yollu muslugun yonii manometreye ¢evrilir (1). Transvezikal 6l¢iim
ile 0-70 mmHg arasindaki abdominal basinglarin takibi yapilabilmektedir. Mesane i¢indeki
volimiin her 100 cc artmasi mesane basmncimi 5 mmHg kadar arttirmaktadir
(12,20,29,43,48,49,56). Hastanin pozisyonu ve ventilasyon durumu IAB’1 etkilemektedir.

Olgiim supin pozisyonunda ve ekspirasyonun sonunda yapilmaldir (1,12,14,48-50).

iz wollu foley ile Slgim metodu.

Drenaj ucu klemplenir.
olevin yikama ucuna O yollu musluk takir,
bununda bir ucuna 60 co lik enjektdr diger
cuna da =u manometresi takilr .

Resim 17. Burch Yontemi



Uc yollu foley sis. icin gerekli malzemeler / iki yollu foley sis. i¢cin gerekli malzemeler

1. 1000 cc lik serum fizyolojik 1.

Serum seti

. Kelly klempi

. Idrar torbasi

2

3

4. 60 cc lik enjektor
5

6. Ug yollu musluk
7

. Ug yollu Foley (18 French)
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(sis : sistem)

1000 cc lik serum fizyolojik

. Serum seti

. Kelly klempi

. 60 cc lik enjektor

. Idrar torbas1

. 18 G igne

. Ug yollu musluk

. Iki yollu Foley (18 French)
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Mesane basing dl¢iim tekniginin karisik olmayisi ve yliksek korelasyona sahip olmasi sik

kullanilmasinin en énemli nedenlerini olusturmaktadir. En 6nemli dezavantaji sepsise neden

olabilecek idrar yolu enfeksiyonuna yol agabilmesidir. Norojenik mesaneli hastalarda, pelvik

hematomu bulunan hastalarda ¢ok dogru sonug alinamadig1 bildirilmektedir.

ki ol foley ile dhglim metocdu

Drenaj volu klempleniv. hemen
prokzimalinden 15 G Uk idne sokulur,
b idneye O yollu musiuk takie.
uzludun bir ucuna 60 oo lik enjektor

W didier Louna sU manometresi yerlegtirili

Resim 18. Malbrain Yontemi

Bu iki metot en sik kullanilan ve diger metotlara kaynak olan l¢iim yontemleridir (51-55).
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2.8. iAH’un Simiflandiriimasi

Karn i¢i basincin halen en sik kabul edilen degeri 0 mmHg yani atmosferik basinca es olan
degerdir. 10 mmHg ve iizerinde patolojik olaylarin basladigi kabul edilmektedir. Burch ve
arkadaslarinin siniflamasina kadar kullanilan derecelendirme;

Hafif : 10 — 20 mmHg

Orta : 20 —40 mmHg

Agir : >40 mmHg seklinde idi.
Glinlimiizde abdominal hipertansiyon degeri, takip ve tedavisi 1996 yilinda Burch ve

arkadaglarinin yaptig1 grade’leme ile yorumlanmaktadir.

Grade IAB(mmHg) Semptom Tedavi

I 10-15 - stv1 — elektrolit kontrolu
11 16 — 25 THYB artar, Oligiri hipervolemik destek

I 26 —35 THYB artar, Antiri, KO azalir abdominal dekompresyon
10Y > 35 THYB artar, Aniiri, KO azalir abdominal dekompresyon

(THYB : Total hava yolu basinci, KO : Kardiyak output)

Bu sekilde bir siniflandirma olmasina ragmen, kronik olarak ger¢eklesen abdominal basing

artiglar1 farkl bir klinik tablo izlemekte ve ona gore tedavi edilmektedirler.

2.9. Patofizyoloji

Abdomen i¢i voliimiin artmasi, buna sekonder karin kompliyansinin azalmasi, abdomen
basincinin artmasina neden olacaktir. Basincin 10 mmHg nin iizerine ¢ikmasi ile abdominal
hipertansiyon olusur. Bu basincin daha da artmasi durumunda veya uzun siire yiiksek basincta
kalinmas1 halinde, tiim sistemlerin fonksiyonlarinda bozulma ile seyreden abdominal
kompartman sendromu goriiliir.

Pulmoner, renal, kardiyak-vaskiiler, intestinal ve hatta serebral fonksiyonlarda bozulmalar

ortaya ¢ikar. Bunlar agagidaki tabloda 6zetlenmistir (Tablo 1).



Tablo 1. AKS’nin viicut sistemleri tizerine etkileri

Sistemler Artar Azahr Degismez
Kardiyak  Kalp hiz1 + - -
Kan basinci - - +
Kardiyak output - + -
Santral venoz basing + - -
Venoz doniis - + -
Sistemik damar direnci + - -
Vena cava inferior basinci + - -
Kan pH - + -
Pumoner Hava yolu basinci + - -
PaO, - + -
PaCO, + - -
Tepe inspiratuar basing + - -
Toraks ve pulmoner basing + - -
Kapiller kama basinci + - -
Pulmoner kompliyans - + -
Renal Bobrek perfiizyonu - + -
Glomeriil filtrasyon hiz1 - + -
Bobrek ven basinci + - -
Intestinal Visseral kan akimi - + -
Abdomen duvar kompliyansi : - + -
Serebral Intrakranial Basing - - -
Serebral Perfiizyon - + -
Vena kava superior basinct + - -

27
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Her basingta ayni klinik tablo olusmaz. Sistemlerin farkli basinglarda fonksiyonel
bozukluklar ortaya ¢ikardiklar1 bilinmektedir. IAB artislarmin dikkatli bir sekilde takipleri
yapilmal1 ve multiple organ yetmezligi olugsmadan dnce dnlem ve tedavileri belirlenmelidir.
Asagida, farkli basinglarda sistemlerin yanitlar1 ve uygulanacak olan tedavi prensipleri

Ozetlenmektedir (Tablo 2):

Tablo 2. IAB degisikliklerine viicut sistemlerinin yanitlar ve tedavisi

[} Kardiovaskiiler Renal Ahckaminial Organlar Tedavi
Afterload © Stabi Mormal Difirez Hepatik iskemi S
10-13 Preload  : Atar YEYE inte=tinal Dismatili :
kg estinal Dismotilite Elektralit
Kardivak Output: Artar Qligri Replazman
Kartraktilte  Stabi
Afterload  © Artar . )
Clgiri Hepatik iskemi Yolum Yikleme
Preload  : Azalr
18 I—IED ve Intestinal lskemi VEYA
g Kardivak Output . Azalr
Azcten Bakteriyel Translokagyon Dekompresyon
Wortraktite : Dedismez
Afterload Artar Aniri Intestinal Nekroz
Preload  : Azalr ' if
Lzotemi Karaciger Yetmezlig Dekampresyan
=30 Wardliyak Outout - Azalr | ye Bakteriyel Translokasyan
mimHg

Kortraktiite : Artar Renal Yatmezlik Sensiz
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Abdominal hipertansiyon’da patofizyolojik degisiklikler asagidaki bicimde Ozetlenebilir
(Sekil 10) :

Abdominal Hipertansiyvon

— L T

Waskller Kompresyon Divafragma Elevasyonu Direk Crganlara Bas

Renal “en Bazinc Arta  “ena Cawva Inf. Akimi Azalr Kardivak Basi intratorasik Basing Artar

:L\lf | ol |

Wardivak Preload Azalr Kardiyak Siztemik
Wontarktikilite Azalr Afterload Ltar
Partal Wen T \1/ Y

Ba=zinci Artar J/

Kardivak Out-put Azalr

S \I/

Feenal Yaskiller Direng Artar hdominal Organiarn
Waszkiler Direnci Artar

! \! ) 1

Renal Hazar Warin Duvannds Odem ve iskemi Solunum Problemi — intrakranial Hipertansiyvon  intestingl ve Hepatik iskemi

T T

Sekil 10. Abdominal hipertansiyonda patofizyoloji

A. Kardiovaskiiler Fonksiyona Etkileri:

Abdomen basincinin yiikselmesi ile birlikte abdominal ve retroperitoneal vendz yataktaki
kan kalbe pompalanir. Bu nedenle baslangicta kardiyak out-put (KO) gegici olarak biraz
ylikselir (57). Daha sonra inferior vena kava iizerindeki mekanik baski ve diyafragmanin
yiikselmesi ile birlikte hareketlerinin kisitlanip, kruslarin hepatik venler {izerindeki bir
seviyeden inferior vena kavayi sikistirmasi alt ekstremitelerden gelen kan miktarinin azalmasi
ile portal venden gelen kan miktar1 azalmasi klasik bir bilgi haline gelmis olan kardiyak out-
put taki azalmay1 ortaya ¢ikarir (4,14,17,22,23,58-60,63-67).

Abdomen ig¢i basincin artmasi, diyafragmatik yol ile torasik basincin artmasina yol agar.
Toraks boslugunun azalmasi ve diyafragmanin yiikselmesi akciger kompliyansini azaltir (65).

Ayn1 zamanda artmis torasik basing kalp kompliyansini azaltarak ventrikiiler diastol sonu
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hacmi diisiiriir ve kardiak kompresyona yol agar (59,70). Kardiyak kompliyansdaki azalma,
artmis sistemik afterload ile birlikte 30 mmHg’den biiyiik karin i¢i basi¢larda kardiyak
kontraktiliteyi azaltir (1,14,20,69). Aymi zamanda sistemik vaskiiler rezistanstaki artis,
KO’taki azalmaya ve karin igerisindeki direk arterioler kompresyona baghdir (7,12,65,71,72).
Sag ventikiil end-diastolik basinci, son yillarda gelistirilen hizli 1s1-akim 6lger pulmoner arter
kateteri sayesinde daha iyi 6l¢iilebilmekte ve takip edilebilmektedir (73,74). Tiim bunlar kalp
hizindaki artmay1 ve atim volumiindeki azalmay1r meydana getirmektedir (68,69). Hayvan
modellerinde yapilan ¢aligmalar gdstermistir ki diyafragmanin yiikselmesi plevral basincin
artmasina neden olmaktadir (66). Buna bagli olarak santral ven6z basing, pulmoner arter
kama basinc1 yiikselerek KO diiser (7,12,17,19,71,72,75,76). Hipovolemi, hipotermi ve
inhalasyon anestezikleri bu etkiyi kotiilestirebilir. Hayvan deneyleri kanama durumunda
kardiyak etkilerin daha diisiik basinglarda ortaya ¢iktigini gostermistir (62).

Abdomen basinci 15 - 20 mmHg diizeylerinde iken etkiler ortaya ¢ikmaya baglamaktadir.
Kimi caligmalarda basing 25 mmHg diizeyine geldiginde KO %50 azalirken, kimi
calismalarda ise basing 40 mmHg diizeyinde iken KO %36 azalmaktadir (20). Deneysel
calismalar, IAH da arteryel basincin sabit kaldigini, fakat vendz basmcin etkilenmesi ile
birlikte kalbe doniisiin azaldigini gostermektedir. Bu da kardiak out-putun azalmasinda etkin
bir rol oynamaktadir. IAH da ortalama kan basincinin etkilenmemesi, kardiak out-put ile
periferik vaskiiler direncin ters iligskisindendir. Simon ve arkadaslari, hemoraji ile birlikte
seyreden IAH’da daha diisiik abdomen basinglarinda kardiyak etkilerin ortaya ¢iktigini
gostermislerdir (62). Yapilan calismalar IAH’u olan hastalarin aslinda hipovolemik
olduklarin1 gostermistir (77). Hastalarda santral vendz basing ve pulmoner arter kama
basincinin yiiksek olmasi siv1 yiiklemesi kararini giiclestirir. Bu durumda sag ventrikiil diastol
sonu hacmi daha dogru bilgi verebildiginden sivi resiisitasyonu i¢in bu parametre
kullanilabilir (20). Normalde; IAH, ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil diastol sonu
basincini normalde azaltirken, sivi yiiklenen hastalarda bu degerlerin arttig1 goriilmiis, ama
periferik rezistansin ayni kaldig1 fark edilmistir (77). Sonug olarak sivi replasmani, pulmoner
arter basincini, santral vendz basmci ve KO’u arttirmaktadir. Inotropik ajanlar belli bir yere

kadar fayda saglarlar. Asil KO’u diizelten dekompresyondur (57).

B. Pulmoner Fonksiyona Etkileri :
Karin i¢i basincinin 15mmHg’y1 gectigi durumlarda, pulmoner fonksiyonlar direk
etkilenmektedir (1,7,50,79-82). Artmis abdomen basinci sonucu gelisen pulmoner fonksiyon

bozukluklarinin biiylik kisminin mekanik oldugu diisliniilmektedir. Diyafragma elevasyonu,
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statik ve dinamik pulmoner kompliyansda azalmaya yol acar (83,84). Tepe hava yolu
basincinin yiikselmesi erken belirtiler arasindadir. Ayni1 zamanda, akciger kompliyansinda,
total akciger kapasitesinde, fonksiyonel akciger kapasitesinde ve rezidiiel hacimde azalmalara
yol agar. Ozellikle diyafragmanin yiikselmesi ile akcigerin bazal kisimlarmda havalanma
bozuklugu olusarak atelektazik alanlar olusur. Ust loblar buna reaksiyon olarak daha fazla
havalanir. Buda sonucgta ventilasyon-perfiizyon bozuklugunu dogurur. Kompliyansin
azalmasi, inspiratuar basincin da artmasina yol agar (12,57,75,82,84). Tiim bunlar sonucunda
ventilasyon-perfiizyon orani bozulur; hipoksi ve hiperkapni gelisir. Pulmoner vaskiiler direng,
plevral basincin artmasi ile birlikte artar. Pulmoner kompliyansin en iyi gostergesi
inspiratuar basingtir. IAH‘da inspiratuar basing artma egilimindedir (75). Yiiksek inspiryum
basinci, diyafragmay1 asagi iterek bu basincin abdominal alana yansimasina neden olur ve
IAB artisina katkida bulunur (85). Pulmoner kompliyanstaki azalma ve hiperkapni sonucu
respiratuar asidoz tablosu olusur. Yapilan caligmalar; pulmoner disfonksiyon gelisebilecek
hastalarda, mekanik ventilasyonun pulmoner fonksiyonlari normale dondiirebildigi
yoniindedir (57,62,75,77). Cullen ve arkadaslar1 IAH olan ve pulmoner disfonksiyon olusmus
8 olguda PEEP uygulamislardir. Atelektazinin 6dnlenmesi, mekanik ventilasyonla normal tidal
voliimiin korunmasi tedavide en 6nemli basamaklardir. Tidal voliimiin dogru ayarlanmasi ile
PO, normal degerlerde tutulabilmistir. Bunlarin hepsinin tedavide yeri sinirlt olup, abdominal

dekompresyon sonras1 PO, ve PCO, hizla diizelip solunum sikintis1 ortadan kalkabilmektedir.

C. Serebral Fonksiyona Etkileri :

IAH , serebral perfiizyon basincim azaltip, intrakranial basinci arttirmaktadir (12,82,86-
88). Yapilan calismalar, bu etkilesimin santral vendz basing artimi ve plevral basing artimi
sonucu oldugunu gostermektedir. Intrakranial basmcin artmasindaki tam mekanizma
aydinlatilamamis olmasina ragmen, Bloomfield ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismalar,
plevral basing artis1 sonrasi, vena jugularise basinin artmasi ile birlikte kranial venéz akimin
kesilmesi oldugunu gostermistir (75). Ayni1 zamanda abdominal dekompresyon yerine
torakotomi yaptiklarinda, intrakranial basincin normale donmesi de, santral venlere basi
sonucu bu durumun olustugunu desteklemektedir. Santral ven6z basincin artmasi da, serebral
vendz doniisii azalmaktadir. Kardiyak out-put’un azalmasi ve intrakranial basincin artmast
serebral perfiizyonu bozmaktadir. Bu da serebral fonksiyonlarda bozulmaya yol agmaktadir.
Yapilan hayvan deneylerinde karin i¢i basincinin 25 mmHg nin {izerine ¢ikmasi ile serebral
fonksiyonlarin etkilendigi gosterilmis olup, geri doniisiimsiiz hasar i¢in heniiz net bir basing

degeri bilinmemektedir (1,20,50,68,70). Eger noral hasar kalici bir problem olusturmamais ise
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abdominal dekompresyon ile fonksiyonlar normale doner (89,90). Kafa i¢i basinci farkli bir
nedenle artmis hastalarda laparoskopik girisimlerden uzak durmakta fayda vardir. Ciinkii baz1
calismalarda 15 mmHg basing altinda iken belli siirenin {izerinde kalinmasi herniasyona bile
neden olabilmektedir (70).

Goz, abdominal basing artisinin fizik muayene bulgular1 i¢inde sinyal kapisi olarak
degerlendirmeye baslanmistir. IAB artis1 ile birlikte ilk olarak retina kapillerlerinde riiptiir
meydana gelir. Merkez gorme giiciinde ani bir azalma olusur. Bu duruma valsalva retinopatisi
adr verilir. Bu retinal kanama zamanla kendiliginden kaybolmakla birlikte 6zel bir tedavi

gerektirmemektedir (69,91). IAB’1n diismesi ile birlikte gérme keskinligi normale déner.

D. Abdominal Duvar ve Organlara Etkileri :

IAB artis1, abdominal duvarm vaskiiler akimin1 bozar. Arteryel sistem {izerine basi ile
birlikte, beslenmesi bozulan abdomen duvarimi olusturan kaslarda 6dem meydana gelir.
Kardiovaskiiler sistem fonksiyonlarinin bozulmasi sonucu bir etki diislinlilmemektedir. Bu
durum abdomen duvarinin kompliyansini azaltarak, IAB artisina katkida bulunur ki, kisir bir
dongii olusur. Beslenmenin bozulmasi, fasyal iskemi sonucu, laparatomi yerlerinini
iyilesmesinin gecikmesine ve enfeksiyonun olusmasina yol agar. Hayvan deneylerinde,
[AB’mn 10 mmHg’ nin iizerine ¢ikt1g1 durumlarda, dopler ultrasonografi ve lazer akim probu
ile yapilan Slgiimler rektus kan akiminin, %40 ile %58 (63) gibi farkli oranlara diistiigiinii
gostermektedir. Hatta basincin 40 mmHg’ya ulastigi durumlarda rektus kan akimi %20 (92)
‘ler diizeyinde seyretmektedir (11,20,63,71,72,81,88,93).

Karin i¢i basincin artmasi, intraperitoneal ve retroperitoneal organlarin hepsinde arteryel
perfiizyon bozuklugu olusturmaktadir (94-97). Bunun istisnasi; adrenal bezlerdir (98,99).
IAB’mn 40 mmHg’ nin {izerine ¢ikmas ile birlikte adrenal perfiizyon artmaktadir ve heniiz
nedeni tam olarak aydinlatilamamistir (1,14,68). Yiiksek intraabdominal basing altinda,
hepatik, portal, mezenterik ve mukozal kan akimlar1 azalmaktadir (92,93). Hem perfiizyon
bozuklugu hem de direk basi sonucu intestinal hareketlilik yavaglar, bu da intestinal icerigin
atiminda problem olusturup, karin i¢i basincin daha da artmasina yol agar. Olusan intestinal
iskemi sonucunda da serbest O, radikalleri agiga ¢ikmaktadir. Klinik tablo olarak metabolik
asidoz ve bakteryel translokasyon ve takibinde sepsis olusmaktadir (33,68,95,100-103).
Bakteriyel translokasyon, intestinal iskemi sonucu, intestinal bariyer fonksiyonlarindaki
bozulma ile olusur. Translokasyon en sik mezenterik lenf nodlarna olur. E. Coli sik
rastlanmakla Dbirlikte enterobakterileri psddomonaslar ve stafilokoklar diger {ireyen

bakterilerdir (87,95). Bu durum heniiz insanlar iizerinde gdsterilmemistir ama yapilan hayvan
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deneyleri bunu kanitlamaktadir (95,99). Sepsis ise multiple organ yetmezIligi ile seyreder.
Intestinal dokunun parsiyel oksijen basinci kardiyak out-put’taki degisimlerden bagimsiz
olarak diismektedir. Portal ve hepatik perfiizyon bozuklugu 10 mmHg’de baslarken, mukozal
ve mezenterik perflizyon bozuklugu 15-20 mmHg arasinda baslamaktadir ve bu degerlerde
%30 akimda azalma goriilmektedir (98,104). 20 mmHg nin iizerinde abdominal organlardaki
perfiizyon %60 oraninda azalabilmektedir (93,99,103). 40 mmHg ya ulasildiginda kan akim
%30 dur (98). Yiiksek degerde uzun siire devam eden IAB nedeniyle intestinal infarkt,
ozellikle ileum ve sag kolonda ortaya ¢ikmaktadir (1,104). Yapilan hayvan deneyleri 6 mmHg
lik bir basincin bile kolon anastomozlarinin iyilesmesinde problemler yarattigini géstermistir
(86). Giiniimiizde IAH olgularinda olusmus intestinal mukozal asidoz ve iskemi en iyi gastrik
tonometri metodu ile dl¢iiliip takip edilmektedir (105).

Abdominal duvardaki ve organlardaki kan akimini rahatlatmanin tek yolu

dekompresyondur.

E. Renal Fonksiyona Etkileri :

Literatiirde IAB artis1 sonucu gelisen renal disfonksiyon iyi bir sekilde tanimlanmaktadir
(106). Renal sistemin bu olaya ilk yaniti, idrar out-put’undaki azalmadir. Basing 15
mmHg’nin iizerine ¢ikmaya basladigi zaman klinik belirtiler ortaya c¢ikmaktadir. Sivi
replasmanina , diiiretiklere ve dopaminerjik destege cevap vermeyen, prerenal azotemi ile
giden oligiirii ve aniiride AKS akla gelmelidir. Sugrue ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
calismada travma sonrast abdominal hipertansiyon gelisen olgularin % 32,7’ sinde bdbrek
fonksiyon bozukluklari tespit edilmistir (107). Yine aymi c¢alismada IAB degeri ile renal
bozukluk arasinda korelasyon oldugu, ortalama 2,5 giinde renal fonksiyon bozukluklarinin
ortaya ciktig1 ifade edilmektedir.

Ortalama 15 mmHg basingta oligiiri ortaya ¢ikarken, 30 mmHg ve daha yukari basingta
antiri gortliir (1,22).

Renal arter, renal ven ve kortikal arteriollerin lizerine direk bas1 sonucu, vaskiiler rezistans
artip, bobrek perfiizyonu azalir. Bunun sonucunda glomeriil filtrasyon hiz1 diiser (22,70,108-
110). Glomeriil filtrasyon hizi, 25 mmHg’da % 75 azalirken, 40 mmHg’da %95-100 azalir
(22,111). Sistem buna yanit olarak; antidiiiretik hormon, renin ve aldosteron diizeyini arttirir.
Atrial natriliretik faktor diizeyi ise sabit kalmaktadir (104,112,113). Tiibiiler sodyum ve su
retansiyonu olur. Prerenal azotemi ortaya cikar. intravaskiiler sivi replasmani yapilmasina

ragmen renal fonksiyonlarin diizelmemesi kardiyak output’tan bagimsiz bir durum oldugunu
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ortaya koyar. Ancak voliim yliklenmesi durumunda karin i¢i basing ¢ok yiiksek olsa bile
antiditiretik hormon salgilanmaz. Bu da kandaki antidiiiretik hormon diizeyinin kalp debisine
bagl oldugunun gostergesidir (1,14,68,114,115). Ureter trasesi boyunca mekanik basi ile
olusan obstriiksiyon, idrar output’undaki azalmadan sorumlu tutulmamaktadir (22).

Normal sistemik fonksiyonlar altinda;

Filtrasyon gradienti = GF basinci — Proksimal Tubulus Basinci

Filtrasyon gradienti glomerulusa karsi bir giictiir ve glomeriil filtrasyon basinci ile
proksimal tubuluslerin basinci arasindaki farktir. Intraabdominal basing arttiginda proksimal
tubuluslerdeki basing intraabdominal basinca esit diizeye gelir. Glomeriillerdeki basingta kan
basinci ile intraabdominal basincin farkindan olusur.

IAB arttiginda;

Filtrasyon Gradienti = Ortalama Kan Basinci — (2xIAB)

Intrabdominal basing artislarinda ortalama kan basmci degismedigi icin, filtrasyon
gradienti azalmaktadir. Filtrasyon gradientini normale dondiirebilmek sadece dekompresyon

ile miimkiin olabilmektedir (110).

2.10. Tedavi:

Abdominal dekompresyon, AKS’nda tek tedavi segenegidir. Ancak IAH’si olan ,organ
disfonksiyonu olma hastalarin tedavisi ise tartigmalidir. AKS genellikle fatal seyrettiginden,
tartisma konusu dekompresyonun ne zaman yapilmasit gerektigidir (111,112). Genelde kabul
edilen diisiince 20-25 mmHg diizeylerinde sebat eden karin i¢i basinci olan hastalarda
dekompresyon yapilmasidir (20). Buna karsi bazi caligsmalarda ise basincin bir izlem
parametresi oldugu ve organ fonksiyon bozuklugu durumunda dekompresyon yapilmasi

gerektigi savunulmaktadir (113) (Sekil 11).

AKS’nun gelistigi IAB seviyesi bilinmemektedir. Bu durum hastanin fiziksel
ozelliklerinden, etyolojiden, basincin artig hizindan ve hastadaki ek patolojilerin durumundan

etkilenmektedir. Akut ortaya ¢ikmis 5-10 mmHg lik basing artislart bile AKS’na neden
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olabilmektedir. Hastalarin tedavisinde dekompresyonun yani sira, semptomatik tedaviler de
uygulanmalidir. Sivi-elektrolit replasmani yapilmali, asidoz tablosu diizeltilmeli, oksijen
destegi hatta gerekirse mekanik ventilatorle solunuma yardimci olunmasi gerekmektedir.
Santral vendz yol, arter hatt1 ve tam bir monitorizasyon 6nemlidir. Tanida ve cerrahi girisimde
gecikme multiple sistemler lizerine geri doniislimsiiz hasarlara ve hatta mortaliteye sebep

olabilecektir (1,20,43).

Hastaya uygulanacak dekompresyondan dnce iyi bir resiisitasyon hayat kurtarici olacaktir.
Dekompresyon sonrasi, visseral kan akiminin artmasi hastada hipovolemik sok tablosu
olusturacaktir. Bu durum ‘Reperfiizyon Sendromu’ olarak bilinmektedir. ilk olarak 1991
yilinda tanimlanmistir. Hastada ani bir hipotansiyon, aritmi — asistol ataklari goriiliir.
Diizeltmek i¢in vazokonstriktér ajanlar ve inotrop ajanlar kullanilabilmektedir. Toraks
basincinin azalmasi ile tidal voliim ani olarak artacak ve hastada respiratuar alkaloz
olusacaktir. Hiperpotasemi gibi elektrolit diizensizlikleri goriilebilmektedir. Iyi resiisite
edilmis hastalarda erken dekompresyon dilirezi saglayacaktir. Ancak dekompresyon
zamanlamasinda gecikme oldugu taktirde akut tiibiller nekroz ve bdbrek yetmezligi
olusabilmekte ve diyaliz gereksinimi ortaya ¢ikmaktadir. Kardiyovaskiiler sistem tamamen
normale donebilmektedir. Pulmoner sistem de ise alt loblardaki kiigiik atelektazik alanlar
disinda bir problem kalmaz. Serebral fonksiyonlar normale doner. Intestinal sistemde nekroz
olusmadik¢a fonksiyonlar1 normale donebilmektedir. Ancak agik olan karin duvarindan
disartya ¢ikan intestinal segmentlerde fistiil riski mevcuttur. Fistiil olusursa hastanin stabilitesi
saglandiktan sonra fasya onarimu ile birlikte fistiil de diizeltilebilir. Dekompresyon uygulanip
tiim sistemler fonksiyonlarini kazansa bile, % 12-40 oraninda 6liim bildirilmistir (43,61,114-
117). Bu durum reperfiizyon sendromuna baglanmaktadir. Bunun i¢in 6nlem olarak mannitol

ve bikarbonat igeren kristaloidler ile hastay:1 desteklemek gerekmektedir.
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Sekil 11. Tedavi algoritmasi

Abdominal hipertansiyon gelisen hastalarda karn agilip dekompresyon saglandiktan ve
gerekli miidahaleler yapildiktan sonra, kapatirken basinci arttirmamaya dikkat edilmesi

gerekmektedir. Bu amacla uygulanan yontemler ;

1. Fasyanin acik birakilip cildin kapatilmasi :

Bu yontem karin i¢i basincinin ¢ok yiiksek oldugu durumlarda, multiple organ

yetmezliklerinin oldugu durumlarda IAB’a ¢ok etkili olmadig1 icin uygulanmamalidir (118-

121) (Resim 19).
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Resim 19. Fasyanin agik birakilip cildin kapatilmasi
2. Fasyanin ve cildin acik birakilmasi :
Intraabdominal basingta maksimum bir azalma saglamaktadir. S1v1 ve 1s1 kaybimnin fazla

olmasi, eviserasyondan dolayi fistiiller neden olmasi bakimindan takibi zor bir yontemdir

(1,43,122,123) (Resim 20).

Resim 20. Fasyanin ve cildin agik birakilmast

3. Camagsir pensleri ile kapatma :

Fasyanin agik birakilip sadece cildin kapanmasi yontemi ile benzer 6zellikler tagimaktadir.

Yine abdomen basincini fazla diisiirmemesi nedeni ile fazla uygulanan bir yontem degildir.
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Fakat s1v1 ve 1s1 kaybini1 6nlemesi yoniinden ve kolay uygulanabilmesi bakimindan zamaninda

uygulanan metodlardan bir tanesidir (20,50,124) (Resim 21).

Resim 21. Camasir pensleri ile kapatma

4. Bogota bag yontemi ile kapatma :

Kolombiya’nin Bogota sehrinde ilk olarak kullanilmasindan dolayr bu adi almistir ve
giiniimiizde sik uygulanan metodlarin bagindadir. Mesane irrigasyonunda kullanilan 3 litrelik
serum fizyolojik soliisyonu torbasinin i¢ kismi gevrilerek uygulanir. Nonabsorbable devamli
tarzda dikisle fasyaya tutturularak yapilir. Fistiil sansmnin az olmasi, bagirsaklarin
goriilebilmesi, s1vi kaybinin az olmasi bu yontemin avantajlarindan bazilaridir.

Fakat bagirsaklar iizerinde graniilasyon dokusu olusturmamasi sentetik meshlere gore bir

dezavantajdir (20,120,121,124) (Resim 22).
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Resim 22. Bagota-bag yontemi ile kapatma

5. Absorbable veya nonabsorbable mesh ile kapama :

Poliglikolik asit (vikril), polipropilen (marlex) veya politetrafloroetilen (PTFE) gibi
sentetik meshler ile karnin fasya veya cilt seviyesinden kapatilmasi yontemidir. En 6nemli
dezavantaji karin i¢i enfeksiyonu olan hastalarda kullanilamamasidir. Meshin enfekte olmasi
ve fistiil olusturmasi gibi riskler de mevcuttur. Fakat hizli bir sekilde graniilasyon dokusu

yapmast 6nemli bir avantajdir (20,50,120,121,126) (Resim 23).

Resim 23. Mesh ile kapatma
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6. Artifisiyal Burr yontemi ile kapatma :

Resim 24. Artifisyal Burr yontemi ile kapatma

Iki kat sentetik fiberden yapilmis bir tabakadir. Mesh ile benzer avantaj ve dezavantajlara

sahiptir (43) (Resim 24).

7. Vakum pack yontemi ile kapatma :

Gilintimiizde dekompresyon amaci ile agilan karinlari kapatmada en etkili metottur.
Abdominal organlarin iizerine delikli polietilen bir tabaka yerlestirilir. Bu tabakanin {izerine
inert 6zel bir kauguk konulur, bu yoksa nemli gaz kompres yerlestirilir. Kompreslerin {lizerine
de negatif basing saglayan vacum — pack cihazi, bu cihaz yoksa drenaj sistemi (hemovak)
gerekir. En {stte steril strech film tabaka yerlestirilir (20,43,118,119,122,125,126) (Resim
25,26).
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Resim 26. Kaucuk ile vacum pack yontemi

Abdomenin kalic1 kapatilmas: hastanin hayati tehlikesinin atlatildigir karar1 verildikten
sonra diisliniilmesi gereken bir konudur. Dekompresyon sonrasi 10-14 giinliik siire gegcen ve
abdomen basincinin normale dondiigii vakalarda iki yol izlenmektedir. Bunlardan biri, cildin
relakse edilmesi ve fasyaya dokunmadan cildin ug-uca dikilmesi ile olur. ikinci yol ise mesh
ile abdomen duvar biitiinliiglinlin korunmasi ve bunun iizerine graniilasyon dokusunun
yerlesmesinin beklenmesidir. Fasyanin kapatilmasi, 6 ile 12 ay arasindaki bir donemde

yapilmalidir (127-129)
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alismada; Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi yogun bakim iinitesine
ve Genel Cerrahi klinigine, ocak 2002 - ocak 2006 tarihleri arasinda intraperitoneal ve
retroperitoneal cerrahi patolojileri nedeni ile yatirilan ve transvezikal Olglim yontemi ile
abdomen basinct 10 mmHg (13,6 cmH,0)’nin {lizerinde bulunan 53 hasta renal fonksiyonlari
yoniinden incelendi.

Abdomen basmcinin renal parametrelere etkisi ¢esitli faktorlerin yandagliginda
degerlendirilmeye alindi. Olgularin parametre takipleri 360 dakika ile 1440 dakika arasindaki
bir siire i¢cinde kaydedildi.

Olgularin abdomen basinglar1 6l¢iilmeden 6nce standardizasyon acisindan iki kontrol
grubu olusturuldu (Tablo 3). Kontrol 1 grubunda; abdominal operasyon geciren olgularin
operasyon sonrasi karin i¢i basinglari Olgiilerek laparatominin basinci nasil etkiledigi
incelendi. Karin i¢i basincinin ylikselmesi beklenmeyen hastalardan, laparatomi yapilan 10
olgu’nun postoperatif karin i¢i basinglar1 6l¢iildii. Laparatominin karin i¢i basincini bir miktar
arttirdigin1 gosteren ¢ok sayida calisma olmasindan dolayr karin operasyonu gegirmeyen
hastalarla intraabdominal basinc1 karsilastirmak i¢in ayr1 bir kontrol grubu kurulmadi.

Laparoskopik kolesistektomi operasyonu esnasinda, gaz verilerek karin i¢i basinci 15 mm
Hg’ ya getirilen olgulara Foley kateter yerlestirilerek karin i¢i basinglar1 es zamanli olarak
transvezikal yoldan Olciildii. Laparoskopik kolesistektomi uygulanan 10 olguda abdominal
basing Ol¢iimii i¢in kullandigimiz transvezikal metodun kalibrasyon calismasi yapildi. Bu

olgular korelasyon amagli kontrol 2 grubunu olusturdu.
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Tablo 3. Kontrol Gruplar:

Kontrol 1 Grubu : Bu grup; laparatomi uygulanan hastalarda; laparatominin karin i¢i
basincini nasil etkiledigini gdstermek amaci ile olusturuldu. Bu amagla abdominal basing
artis1 beklenmeyen ve laparatomi uygulanan 10 hastanin transvezikal abdominal basinglari

sleiildii.

Kontrol 2 Grubu : Kullandigimiz transvezikal abdominal basing Ol¢liim ydnteminin
kalibrasyonu amaci ile olusturuldu. Bu amagla laparoskopik kolesistektomi uygulanan 10

hastanin operasyon esnasinda transvezikal yol ile abdominal basing 6l¢timii yapildi.

Kontrol gruplarinda bulunan degerler baz alinarak calismaya devam edildi. Calismaya,
klinigimizde opere edilen hastalar, baska bir merkezde opere edilip klinigimize sevk edilen
hastalar ile opere edilmeden kronik olarak gelismis IAB’1 10 mmHg iizerinde olan hastalar
dahil edildi. Abdominal basinci 10 mm Hg iizerinde olan ama 6zge¢mis bilgilerinden bobrek
hastalig1 oldugu 6grenilen 7 hasta ile travma sonrasi renal hasari olan 1 hasta ve onaltt
yasindan kiiciik olan 2 hasta ¢alismaya alinmadi. Anemisi bulunanlarin hemoglobin degeri 10
gr/dl’ye yiikseltildikten sonra ve klinige prerenal azotemi tablosunda gelen hastalarin;
hipovolemik durumlar1 diizeltildikten sonra abdominal basing ile renal parametreler
arasindaki iligkileri degerlendirilmeye alindi.

Olgularin takibi; cerrahi yogun bakim iinitesinde, genel cerrahi kliniginde 3 — 6 kisilik
odalarda ve tek kisilik odalarda yapilda.

Olgularin tamamu siirekli monitdrize edilerek takibe alindi. Vital parametrelerden nabiz,
solunum sayisi, sistolik — diastolik kan basinci, santral vendz basing ve idrar ¢ikisi saatlik
takip edildi. Olgularin tamamina santral kateter takildi. Santral kateter i¢in ilk olarak segilen
damar sag juguler ven idi. Bu yol ile saatlik santral vendz basing takibi yapildi. Radial

arterden, arteryel yol konuldu.
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Hastalarin Demografik Ozellikleri

Tiim hastalarin demografik yapilari; yas, cinsiyet, viicut kitle indeksleri, ek hastaliklar1 ve

abdomen i¢i basincini arttiran tanilari arastirildi ve kaydedildi (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklar1 ve tanilar

Hasta ile ilgili 6zellikler

1 Cinsiyet

Yas

Viicut kitle indeksi (BMI)

Ek hastalik

DN B W N

Tanilar

Cinsiyet

Olgularin cinsiyetleri kaydedildi.

Yas

Olgularin yaslar1 ve yas dagilimlari incelenerek kaydedildi.

Viicut Kitle Indeksi (BMI)

Tiim olgularin viicut kitle indeksleri asagidaki formiil ile hesaplandi ve kaydedildi (Tablo 5).

Tablo 5. Viicut kitle indeks hesaplama formiilii

Hastanin agirligi (Kilogram cinsinden)

Hastanin boyunun karesi (metre cinsinden)

Ek Hastahik
Olgulardaki bobrek hastalig1 diginda sistemik ek hastaliklar kaydedildi.
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Tanilar

Olgularin abdomen ig¢i basinglarinin artmasina yol acan tanilar kaydedildi.

Hastalarin demografik oOzellikleri ek hastaliklar1 ve tanilar1 abdomen ig¢i basincin

artmasinda etkili olup olmadig1 arastirildi (Tablo 6).

Tablo 6. 1AB ile Demografik 6zellikleri, ek hastaliklar1 ve tanilarin karsilastiriimasi

Demografik Ozellikler ile IAB
1 Cinsiyet IAB
2 Yas IAB
3 BMI IAB
4 Ek Hastalik IAB
5 Tam IAB

Gruplarin Olusturulmasi

Abdominal basing artigina neden olan tanilar; olugma siireleri géz Oniine alinarak akut -
kronik olmak tizere iki grupta toplanirken, akut grupta olanlar abdominal basing degerleri géz
oniine alinarak ii¢ grupta siiflandirildi. Toplamda doért grup olusturulup, birbirleri ile iliskileri
degerlendirildi.

Kronik grup; karin i¢i basincinin yavas yavas yiikseldigi ve karin duvari kompliyansinin
cevap verdigi ancak belli bir noktadan sonra ( IAB > 15 mm Hg ve bu degerin 7 giinden fazla
devam etmesi) bobrek ve vital parametrelerde bozulmalarin oldugu gruptur.

IAB degerleri su manometresi ile manuel olarak cm H,O cinsinden hesaplanip, kaydedildi.

(1 mmHg = 1,36 cmH,0)

Olusma Siirelerine Gore;

Tablo 7. Gruplarin olusma siirelerine gore tipleri

GRUP TiP SURE

Grup 1 Akut <7 giin

Grup 2 Kronik >7 gilin
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Grup 1; Patolojinin yedi giinden daha az bir zamanda ortaya ¢iktig1 olgulardan olusturuldu
(Akut Grup).
Grup 2; Patolojinin yedi giin veya daha fazla bir zamanda ortaya c¢iktig1 olgulardan

olusturuldu (Kronik Grup).

Degerlendirme,  A) Grup 1 ve 2 arasinda
B) Grup la— 1b — Ic arasinda
C) Grup la— 1b — 1c ve 2 arasinda ayri1 ayr1 yapildi.

Basin¢ Degerlerine Gore;

Tablo 8. Akut grubun basing siniflamasi

GRUP TiP BASINC DEGERI

Grup la Hafif 10 — 15 mm Hg (13 — 20 cmH,0)
Grup 1b Orta 16 —20 mm Hg (21 — 27 cmH,0 )
Grup Ic Siddetli >2lmmHg ( >28 cmH,0 )

Akut grubun basing degerlerinin belirlenmesinde Burch ve arkadaslarinin grade’lemesi
kullanilmadi.

Grup 1la; akut olarak karin i¢i basincinin 13 — 20 cm H,O arasina yiikseldigi olgular hafif tip
olarak degerlendirildi.

Grup 1b; akut olarak karin i¢i basincinin 21 — 27 cm H,O arasina yiikseldigi olgular orta tip
olarak degerlendirildi.

Grup lc; akut olarak karin i¢i basmncinin > 28 cm H,O ‘ya yiikseldigi olgular siddetli tip
olarak degerlendirildi. (Tablo 8)

Grup la’ daki hastalara 4 saatte bir, grup 1b deki hastalar 2 saatte bir, grup 1c deki hastalara
saat bag1 ve grup 2 deki hastalara ise 12 saate bir transvezikal abdominal basing 6l¢iildi. 24

saatlik takibin ortalamasi alindi.

Gruplar arasinda, vital parametreler, renal parametreler, uygulanan tedavi yontemleri,
olgularin tanilari, ek hastalik ile abdominal basing iliskisi ve mortalite karsilastirildi. Ayni

zamanda olgularin tanilar ile vital ve renal parametrelerin nasil etkilendigi ve abdominal
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basincin tanilarla olan iliskisi degerlendirildi. Tanilar ile mortalite ve uygulanan tedavi

yoniinden anlamlilik olup olmadigi arastirildi (Tablo 9).

Tablo 9. Calisilan parametreler

—_—

. Gruplar — Tedavi arasindaki iligki

. Gruplar — Mortalite arasindaki iliski

. Gruplar 1 ve 2 ‘nin IAB degerleri arasindaki iliski

. Gruplar — Ek hastalik arasindaki iligki

. Tan1 — Mortalite arasindaki iliski

. Tan1 — Gruplar arasindaki iligki

. Tan1 — Vital Parametreler arasindaki iligki

. Tan1 — Renal Parametreler arasindaki iliski

O 0| Q| O] | K~ W N

. Tan1 — Tedavi arasindaki iligki

10. Gruplar — Renal Parametreler arasindaki iliski

11. Gruplar — Vital Parametreler arasindaki iligki

12. Ek hastalik — Renal parametreler arasindaki iliski

13. Ek hastalik — Vital parametreler arasindaki iliski

14. Ek hastalik — IAB degerleri arasindaki iliski

Hastalarin Vital ve Renal Parametreleri

Olgularin pulmoner, kardiyak, renal ve vital parametreleri siirekli monitorize olarak takip
edildi. Bu sistemlerden renal parametreler ve vital bulgular kaydedildi. Vital bulgulardan
nabiz, santral vendz basing, kan basincinin sistolik ve diastolik degerleri kaydedilen
parametreler oldu. Renal parametrelerden ise kan kreatinin diizeyi, kan iire azot degeri,

kreatinin klirensi ve saatlik idrar miktar1 kaydedildi (Tablo 10).




48

Tablo 10. Olgularin vital ve renal parametreleri

PARAMETRELER

VITAL RENAL

Nabiz Kreatinin

Santral Venoz Basing Kan Ure Azotu

Sistolik Tansiyon Kreatinin Klerensi

Bl W N -

Diastolik Tansiyon Saatlik Idrar Cikist

Kaydedilen bu parametrelerin, abdominal basing artigindaki degisimlerinin, anlamli olup
olmadigina bakildi. Ayn1 zamanda abdominal basincin arttig1 hallerde; ek hastaligi bulunan
olgulardaki vital ve renal parametrelerle, ek hastaligi olmayan olgulardaki vital ve renal

parametrelerin kiyaslamasi yapildi (Tablo 11, 12, 13).

Tablo 11. Gruplar ve renal parametreler.

Grup 2 Grup1lc Grup1b Grup1la
Grup1a Kreatinin BUN Kr. Klerensi Saatlik idrar
Grup1b BUN Kr. Klerensi Saatlik Idrar Kreatinin
Gruplec Kr. Klerensi Saatlik Idrar Kreatinin BUN
Grup 2 Saatlik idrar Kreatinin BUN Kr. Klerensi
Tablo 12. Gruplar ve vital parametreler.
Grup 2 Grup1lec Grup1lb Grup1la
Grup1la Nabiz CVP Sistolik TA Diastolik TA
Grup1b Cvp Sistolik TA Diastolik TA Nabiz
Gruplec Sistolik TA Diastolik TA Nabiz CvP
Grup 2 Diastolik TA Nabiz CVP Sistolik TA
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Tablo 13. Ek hastalik ile vital — renal parametre iligkisi

Parametreler
Ek Hastahk Renal Vital
Kr. , BUN, Kr. Klerensi, Nabiz, CVP, Sistolik TA
Var Saatlik Idrar Cikisi Diastolik TA
Kr., BUN, Kr. Klerensi, Nabiz, CVP, Sistolik TA
Yok Saatlik Idrar Cikist Diastolik TA

Kullanilan yontemler:

Serum kreatinin tayininde; serumda, Jaffe metot, kinetik colour test yontemi Olympus Au
5200 cihazi ile ¢alisildi. Degerler mg/dl olarak kayit edildi.

Kan iire azotu tayininde; serumda, GLDH metot, kinetik UV test yontemi Olympus Au 5200
cihazi ile ¢aligildi. Degerler mg/dl olarak kayit edildi.

Kreatinin klerensi hesaplamasinda Cockeroft — Gault formiilii (Tablo 14) kullanildi.

Degerler ml/dakika olarak kayit edildi.

Tablo 14. Cockcroft — Gault formiila

(140 —YAS) X (ideal kilo)

Kreatinin Klerensi = ml/dakika

Serum Kreatinin x 72

Boy (cm) — 152, 4

ideal Kilo (Erkek igin) = 50 + 2,3 x
2,54

Boy (cm) — 152, 4

Ideal Kilo (Kadin igin) = 45,5 +2,3 x
2,54




50

Transvezikal Olciim Metodu

[lk olarak Kron ve arkadaslarinin gelistirdigi transvezikal abdominal basing 6l¢iim metodunun

bir¢ok modifikasyonu gelistirildi.

televizyon

goriintileme
cihazi

basing dlger

1tk kaynadn

kayit cihazi

Resim 27. Laparoskopik cerrahi izlem cihazi

Kontrol 2 grubunun intraabdominal basinglarinin incelenmesinde kullanilan laparoskopi
cihazi (Resim 27).

OLCUM TEKNIGi

Hastalarin sirt {istli yatar pozisyonda iken, steril olarak takilan idrar sondasi ile abdominal

basing Olgiimleri yapildi.
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Resim 28. Ug yollu foley Resim 29. Manuel su manometresi

Kullandigimiz transvezikal o6l¢lim, Burch ve arkadaglarinin tarif ettigi yontemin
modifikasyonu ile yapildi.

Steril olarak mesane igerisine 18 french, 3 yollu foley yerlestirildi. Foleyin ucuna ii¢ yollu
musluk takildi. Bir ucu idrar torbasina bir ucu da su manometresine baglandi. Mesane tam
olarak bosaltildiktan sonra 3 yollu Foley kateterin yikama kolundan mesane igerisine 50 cc
serum fizyolojik verildi. (Iki yollu Foley Kkateterin ucuna ii¢ yollu musluk takilarakta
yapilabildi) Su manometresinin ‘0’ seviyesi sirt iistii yatan hastada simfizis pubis diizeyine
getirilerek ii¢ yollu muslugun yonii manometreye c¢evrildi (1) (Resim 28, 29) (Sekil 12).
Kullanilan malzemeler;

1) 1000 cc lik serum fizyolojik

2) Serum seti

3) Kelly klempi

4) 60 cc lik enjektor

5) Idrar torbasi
6) Ug yollu musluk
7) Ug yollu foley kateter(18 French)

Hastanin pozisyonu ve ventilasyon durumu abdominal basinci etkilemektedir. Olgiim supin
pozisyonunda ve ekspirasyonun sonunda yapildi. T1-4,7,13,27,28,30. Karin i¢i basing dlgiilen
hastalarda mekanik ventilatorii olanlar ile olmayanlar arasinda esitlik saglayabilmek igin

ekspiryum sonundaki abdomen i¢i basing; intraabdominal basing degeri olarak kabul edildi.

e L

= —
0 <o - N0 \ ]

e

- _7‘—__“\15____/_ ..?/ :r_-‘[:;

Sekil 12. Sirt {istii yatar pozisyonda 6lgiim



52

Sekil 13. Iki yollu musluk ile l¢iim

Bilinci olan hastalarin kendilerine , bilinci olmayan hastalarin yakinlarma yapilan islem

hakkinda ayrintili olarak bilgi verildi.

L=y o _
NMIANOMETRES]

__—= —=0

FOLEY S0 co
MESAME EHJEKTCR

Sekil 14. Modifiye edilen 6l¢iim sekli

Olgular, sirt listli diiz yatarken, mesane igerisine yerlestirilen iki yollu Foley kateter ile
mesanenin igerisi bosaltildi. Foley kateterin balonu 5 cc serum fizyolojik ile sisirildi. Daha
sonra mesane igerisine 50 cc SF verildi. Serum setine baglanip serum setinin ucuna 50 cc lik
enjektor konuldu. Bu diizenegin ortasina ii¢ yollu musluk yardimi ile CVP manometresi
yerlestirildi. Sympisiz pubis hizasindan hasta ekspiryumda iken 6l¢iim yapildi (Klinigimizce

modifiye edilip standardize edilen transvezikal abdominal basing 6l¢tim yontemi) (Sekil 14).
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Resim 30. Asiti olan bir olgunun transvezikal abdominal basing 6l¢iimii ve asit drenaju.

ISTATISTIK

Istatistiksel analizler igin; SPSS 12.0 for Windows programindan yararlamildi. Analizlerde
oncelikle tanimlayici olgiiler hesaplandi. Intraabdominal basincin ¢esitli demografik
degiskenler, hasta ve tedavi ozellikleri, mortalite ve gruplar ile iliskisinin saptanmasi i¢in
kompanometrik ki-kare testi ve T - testi kullanildi. ( Yapilan testlerin sonucunda; anlamlilik

p <0,05, anlamsizlik p > 0,05 olarak kabul edildi.)
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4. BULGULAR

Bu klinik ¢alismaya cerrahi yogun bakim iinitesinde ve cerrahi kliniginde takip edilen
abdomen i¢i basinct 10 mmHg nin {izerinde olan 53 olgu dahil edildi. Olgularin abdomen
basinglary; 360 dakika ile 1440 dakikalik bir zaman dilimi igerisinde takip edildi. Bobrek
hastalig1 olan, yas1 16 dan kii¢lik olan, ndrojenik mesanesi — tiriner travmast oldugu bilinen ve

calismaya girmek istemedigini sdyleyen olgular bu saymin diginda tutuldu (Tablo 15).

Biitiin ozellikleri gosteren genel bir tablo ;

Tablo 15. Olgularin durumlari

CINSIYET  YAS BMI iAB cm TANI SONUG EKHASTA

1 ERKEK 19 21,40 21 atesli silah sifa yok
2 ERKEK 21 22,70 19,3 traf kazasi sifa yok
3 ERKEK 24 20,00 26,1 ileus sifa yok
4 ERKEK 24 23,60 21,5 ileus sifa yok
5 ERKEK 28 24,90 22,2 dis merk sifa yok
6 ERKEK 29 24,60 34,9 ret hema EX yok
7 ERKEK 31 23,90 17,2 traf kazasi sifa yok
8 ERKEK 32 23,70 28,8 traf kazasi sifa yok
9 ERKEK 39 23,00 19,6 pankreatit sifa dm
10 ERKEK 41 28,00 20,3 retper tm EX ht
11 ERKEK 44 20,40 14,9 aort cerr sifa yok
12 ERKEK 44 31,10 14,9 aort cerr sifa yok
13 ERKEK 48 28,00 17,6 aort cerr sifa yok
14 ERKEK 49 22,10 19,7 pr periton sifa ht, kah
15 ERKEK 50 22,90 28,1 sepsis sifa yok
16 ERKEK 50 19,10 31,7 ret hema EX koah
17 ERKEK 50 19,60 25,5 sepsis sifa yok
18 ERKEK 51 27,40 33,2 int obstr sifa yok
19 ERKEK 51 23,60 22,2 sepsis sifa yok
20 ERKEK 53 18,90 18,2 intra tm sifa dm
21 ERKEK 53 23,80 29,1 ileus sifa dm
22 ERKEK 54 19,90 16,6 intra tm sifa yok
23 ERKEK 54 22,60 14,8 pankreatit sifa yok
24 ERKEK 56 24,90 17,9 pankreatit sifa yok
25 ERKEK 61 24,70 14,4 asit sifa ht
26 ERKEK 62 28,10 16,3 pankreatit sifa dm
27 ERKEK 64 20,40 26,6 intra tm sifa ht, dm



55

28 ERKEK 68 25,40 28,5 retper tm EX koah, ht
29 ERKEK 68 20,40 19,3 asit sifa yok
30 ERKEK 81 20,80 247 int obstr EX koah,kah
31 KADIN 19 25,70 27,5 atesli silah sifa yok
32 KADIN 21 26,90 29,2 traf kazasi sifa yok
33 KADIN 30 28,60 27,1 traf kazasi sifa yok
34 KADIN 33 33,40 21,9 traf kazasi sifa yok
35 KADIN 38 22,30 20,3 dis merk sifa yok
36 KADIN 39 22,70 23,3 dis merk sifa yok
37 KADIN 39 32,80 20,8 ileus sifa kah
38 KADIN 39 28,30 15,1 pr periton sifa kky
39 KADIN 41 28,70 19,2 dis merk sifa yok
40 KADIN 44 25,70 29,2 ret hema sifa yok
41 KADIN 44 30,00 24.3 asit EX yok
42 KADIN 48 29,00 12,9 pankreatit sifa koah
43 KADIN 48 30,70 30,6 retper tm EX dm,kah
44 KADIN 49 19,90 17,7 pankreatit sifa yok
45 KADIN 50 24,10 16,4 pankreatit sifa dm
46 KADIN 56 32,10 21,1 asit sifa ht

47 KADIN 61 22,60 25 sepsis sifa ht
48 KADIN 61 31,40 32,9 traf kazasi EX koah, dm
49 KADIN 63 29,40 20,5 pankreatit sifa dm
50 KADIN 64 21,80 21,9 pankreatit sifa dm
51 KADIN 70 27,00 14,1 ileus sifa ht
52 KADIN 73 21,90 27,7 int obstr sifa koah,ht
53 KADIN 74 30,10 28,7 retper tm EX koah,ht

Ellili¢ olgudan, 30 (%57)’u erkek, 23 (%43)’l kadin idi. Olgularin yas araligir 19-81 olup
yas ortalamasi1 47 + 15 olarak hesaplandi. Erkek olgular ile kadin olgularin yas araliklar1 ve
ortalamalar1 arasinda ki-kare testine gore istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Tablo 16. Cinsiyet — yas

CINSIYET DAGILIMI
CINSIYET
YA ERKEK | KADIN | GENEL Kadin Erkek
En kiigiik
Yas 19 19 19 43%
En biviik
n byl 570,
Yas 81 74 81
Yas
Ortalamas1 | 46,66 48 47,24

Sekil 15. Cinsiyet - yas
Erkeklerin yas araligi ; 19 — 81 arasinda iken kadinlarin yas aralig1 19 — 74 arasinda idi.

Her iki cinsiyetin yas ortalamasinin karsilastirilmasinda anlamli bir fark saptanmadi.
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ERKEK HASTALAR

100+
80
60
40
20+

YAS

1 3 5 7 9 11 1315 17 19 21 23 2
SAYI

Sekil 16. Erkek - yas

KADIN HASTALAR

80+
60 -

L

1 3 5 7 9 1 13 15 17 19 21 23
SAYI

Sekil 17. Kadin — yas
Kadimlarin BMI ortalamasi; 25,96 , erkeklerin BMI ortalamasi 24,26 olarak hesaplandi.
Tiim olgularin BMI ise 25,00 olarak bulundu. BMI’inin alt smir1 erkeklerde 18,9 iken
kadinlarda 19,9 iist sinir1 erkeklerde 31,1 iken kadinlarda 33,4 olarak tespit edildi. Her iki
cinsiyet arasinda yapilan ki-kare testine gére BMI acisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (Sekil 18) (Tablo 17).

40,00
30,00
BMi 20,00
10,00

ERKEK BMi

N KADIN BMi 00 KADIN BMi
BMI CINSIYET DAGILIMI m ERKEK BMi

Sekil 18. BMI — cinsiyet dagilimi
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Tablo 17. BMI — cinsiyet dagilimi

CINSIYET
Bl\h ERKEK KADIN TOPLAM
En kiiciik BMI 18,9 19,9 18,9
En biiyiik BMI 31,1 33,4 33,4
Ort. BMI 24,26 25,96 25,00

Cinsiyetin abdomen basincina etkisine bakildiginda; erkek olgularda IAB degeri; 18,9 —
31,1 cmH,0 arasinda olup ortalama abdomen basinct; 24,26 cmH,O olarak tespit edildi.
Kadin olgularda ise; IAB degeri 19,9 — 33,4 cmH,O arasinda olup, ortalama deger 25,96
c¢cmH,0 idi. Yapilan t- testine gore cinsiyetin abdominal basinca etkileri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Her iki cinsiyetin yas — BMI grafigine bakildiginda; yas ile BMI arasindaki dalgalanma
benzer idi (Sekil 19, 20).

KADIN YAS-BMi ERKEK YAS-BMi

35,00
30,00
25,00

. 20,00 ,

15,00 BMi

10,00 '

5,00

19 30 38 39 41 44 48 50 61 63 70 74

19 24 28 31 39 44 48 50 50 51 53 54 61 64 68
YAS YAS

Sekil 19. Kadin; yas -BMI Sekil 20. Erkek; yas — BMI

Ellili¢ olgu, yas faktorii acisindan iki gruba ayrildi. Geng yas grubuna; 19 — 49 yas
araliginda olan 28 olgu alind. Ileri yas grubuna ise; 50 — 81 yas araliginda olan 25 olgu dahil
edildi. Geng yas grubunun IAB degerleri; 13,9 — 34,9 cmH,O araliginda olup ortalamast;
22,07 cmH,0 olarak hesaplandi. ileri yas grubunun IAB degerleri ise 14,1 — 33,2 ¢cmH,0

araliginda olup, ortalamast; 23,01 cmH,0 idi.
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Yapilan t- testine gore yas degiskeninin; IAB iizerine etkisinin karsilastirilmasinda, yas

gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulundu (Tablo 18).

Tablo 18. Yas ile IAB iliskisi

YAS INTRAABDOMINAL BASINC (cm H,0)
ARALIGI
Alt Ust Ort
19 — 49 (n: 28) 13,9 34,9 22,07
50 — 81 (n: 25) 14,1 33,2 23,01

Viicut kitle indeksleri iki grupta toplanarak IAB — BMI degerlendirilmesi yapildig
zaman; BMI’in diisiik oldugu yani zayif hastalardaki abdominal basing degeri; 14,4 — 34,9
cmH,0 arasinda olup ortalamasi 22,1 cmH,O olarak bulundu. BMI’in yiiksek oldugu sisman
hastalarda ise abdominal basing degeri; 13,9 — 33,2 cmH,O arasinda olup, ortalamasi 23,0
cmH,0 olarak hesaplandi. Zayif olarak belirtilen olgularin BMI araligi; 18,9 ile 24,9 arasinda
kabul edilirken; sisman olarak degerlendirilen hastalarin BMI aralig1 25,0 ile 33,4 arasinda
kabul edildi (Tablo 19). Buna gdre viicut kitle indeksinin abdominal basinca etkisinin yapilan

t- testine gore istatistiksel olarak anlamli olmadig1 anlasildi.

Tablo 19. BMI ile IAB iliskisi

INTRAABDOMINAL BASINC (cm H,0)
BMI
ARALIGI Alt Ust Ort
18,9 — 24,9 (n: 31) 14,4 34,9 22,1
25,0 — 33,4 (n: 22) 13,9 33,2 23,0

Elliti¢ olgudan 24’iinde ek hastalik mevcutken, 29 olguda ek bir hastaliga rastlanilmadi.

Olgulardaki ek hastaliklar acisindan bakildigi zaman; ek hastalig1 olup da sifa ile taburcu

edilen olgu sayist; 17 iken ek hastaligi olmayan olgularda sifa ile taburcu edilen olgu sayis1 27
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idi. Ek hastalig1 olanlarda hayatin1 kaybeden hasta sayis1 ; 7 , ek hastali1 olmayanlardan
hayatin1 kaybeden hasta sayis1 2 olarak bulundu.

Ek hastalig1 olanlar ile olmayanlarin mortalite iizerine iliskisine ait yapilan ki-kare testine
gore sonu¢ anlamlidir. Yani ek hastaligi olanlarda mortalite insidans1 daha ytiksektir (Tablo
20).

Tablo 20. Ek hasatlik — mortalite iliskisi

Ek Hastahk
Prognoz
Var Yok
Sifa 17 27
Exitus 7 2

Gruplar ile ek hastaliklar arasindaki iliskiye bakildigi zaman, Grup la da; 3 olguda
diabetus mellitus (dm), 1 olguda hipertansiyon (ht), 1 olguda kronik obstriiktif akciger
hastalig1 (koah), 1 olguda konjestif kalp yetmezligi (kky), 1 olguda da koroner arter hastalig1
(kah) ile birlikte hipertansiyon mevcutken bu gruptaki 9 olguda ek hastalik yoktu. Grup 1b de;
2 olguda dm, 1 olguda ht, 1 olguda kah, 1 olguda ht ve koah, ve 1 olguda da kah ve koah
goriiliirken 11 olguda ek hastaliga rastlanilmadi. Grup lc de; 1 olguda dm, 1 olguda koah, 1
olguda da koah ve dm mevcut iken 6 olguda ek hastalik yoktu. Grup 2 de ise; 1 olguda dm, 3
olguda ht, 2 olguda ht ve koah 1 olguda ht ve dm, 1 olguda kah ve dm, 1 olguda da koah ve
kah goriiliirken 2 olguda ek hastaliga rastlanilmadi (Tablo 21).

Tablo 21. Ek hastaliklarin gruplara dagilimi

EK GRUP1A GRUP1B GRUP1C GRUP 2
HASTALIK
DM 3 2 1 1
HT 1 1 0 3
KAH 0 1 0 0
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KOAH 1 0 1 0
KKY 1 0 0 0
HT + KAH 1 0 0 0
HT + KOAH 0 1 0 2
HT + DM 0 0 0 1
KAH + DM 0 0 0 1
KOAH + DM 0 0 1 0
KOAH + KAH 0 1 0 1
EK
HASTALIK 9 11 6 2
YOK

Ek hastalik varliginda abdominal basingtaki degisimler dikkate alindiginda; ek hastalig1
olanlarda abdominal basing degeri; 13,9 — 32,9 cmH,O arasinda olup ortalama 22,4 cmH,0O
iken ek hastaligi olmayan olgulardaki abdominal basing degeri ise; 14,8 — 34,9 c¢cmH,0O
arasinda olup ortalama 22,6 cmH,0O olarak tespit edildi. Yapilan t- testine gore ek hastaligin

abdomen i¢i basinca etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 anlagildi (Tablo 22).

Tablo 22. Ek hastalik — IAB iliskisi

Intraabdominal Basin¢ Degeri
Ek Hastahk
Alt Ust Ort
Var (N:24) 13,9 32,9 22,4
Yok (N:29) 14,8 34,9 22,6

Vital parametreler olarak alinan; nabiz, santral vendz basing, sistolik tansiyon ve diastolik
tansiyonun, ek hastaligi olan olgulardaki degerleri ile ek hastali§i olmayan olgulardaki
degerleri incelendigi zaman ortalama nabizin ek hastaligi olanlarda 97 / dakika (dk), ek

hastalig1 olmayanlarda ortalama 102 / dk oldugu, santral vendz basincin ek hastalig1 olanlarda




61

ortalama 10,4 mmHg , ek hastaligi olmayanlarda ortalama 10,6 mmHg oldugu, sistolik

tansiyonun ek hastalig1 olanlarda; ortalama 98,5 mmHg, ek hastalig1 olmayanlarda ortalama

108,9 mmHg oldugu, diastolik tansiyonun ek hastalig1 olanlarda ortalama 56,6 mmHg, ek

hastalig1 olmayanlarda ortalama 65,5 mmHg oldugu goriildii (Tablo 23).

Yapilan t — testine gore hem nabiz hem de CVP agisindan ek hastaligi olanlar ile

olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunamadi (t : 0,961 = nabiz, t: 0,367 =

CVP). Hem sistolik hemde diastolik basing agisindan ek hastaligi olanlar ile olmayanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu ancak t — testi sonucu, hata pay1 % 25 gibi

yiiksek bir diizeyde her iki parametre i¢in ek hastalig1 olanlar ile olmayanlar arasinda iligskinin

yoklugundan s6z edememektedir. (t:1,168 = sistolik tansiyon, t : 1,131 = diastolik tansiyon)

Tablo 23. Ek hastalig1 olan ve olmayan hastalarin vital parametreleri

Vital Parametreler Ek Hastahk
Var (n:24) Yok (n:29)
Alt 69 71
Nabiz
Ust 131 140
Ort 97 102
Alt 4 4
Ccvp
Ust 18 18
Ort 10,4 10,6
Alt 60 70
Sistolik Tansiyon
Ust 145 170
Ort 98,5 108,9
Alt 25 30
Diastolik Tansiyon
Ust 95 100
Ort 56,6 65,5
Alt 13,9 14,8
iAB

Ust 32,9 34,9
Ort 22,4 22,6
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Renal parametreler olarak alinan; BUN, kan kreatinin diizeyi, kreatinin klerensi ve saatlik
idrar miktarinin, ek hastaligi olan olgulardaki degerleri ile ek hastaligi olmayan olgulardaki
degerleri incelendigi zaman BUN degerini; ek hastaligi olanlarda ortalama 68,7 mg/dL ek
hastalig1 olmayanlarda ortalama 59,8 mg/dL olarak, kreatinin degerini ek hastalig1 olanlarda;
ortalama 3,2 mg/dL, ek hastalif1 olmayanlarda ortalama 2,8 mg/dL olarak, kreatinin
klerensini ek hastalig1 olanlarda; ortalama 37,6 ml/dk, ek hastalifi olmayanlarda; ortalama
59,7 ml/dk olarak, saatlik idrar miktarin1 ek hastaligi olanlarda; ortalama 18,5 ml /saat, ek
hastalig1 olmayanlarda ortalama 24,6 ml/saat olarak bulundu (Tablo 24).

Ek hastaligi olan ve olmayan hastalar arasinda yapilan t — testi ile iki grup arasinda BUN
ve kreatinin degerleri icin istatistiksel olarak anlamli iliski gézlenmedi. Yani ek hastalifin
varligt BUN ve kreatinin diizeyine etki etmemektedir. (t: 0,519 = BUN, t: 0,578 = kreatinin).
Kreatinin klerensi ve saatlik idrar miktari icin ise; ek hastalig1 olanlar ve olmayanlar arasinda
yapilan t- testine gore istatistiksel olarak anlamlilik tespit edildi. Yani hastanin ek hastaliginin
mevcudiyetine bagli olarak  hem kreatinin klerensi hem de saatlik idrar miktari

degisebilmektedir.

Tablo 24. Ek hastalig1 olan ve olmayan hastalarin renal parametreleri

Ek Hastahk
Renal Parametreler Var (n:24) Yok (n:29)
Alt 20 12
BUN
Ust 210 190
Ort 68,7 59.8
Alt 0.3 0.3
Kreatinin
Ust 11,5 9,7
Ort 3,2 2.8
Alt 0 0
Kr. Klerensi
Ust 120 140
Ort 37,6 59,7
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Alt 0 0
Saatlik

idrar Miktan Ust 45 60
Ort 18,5 24,6
Alt 13,9 14,8

iAB

Ust 32,9 349
Ort 22,4 22,6

Olgularin tanilarina bakildiginda; trafik kazasi 7 olgu, pankreatit 9 olgu, atesli silah
yaralanmasi 2 olgu, ileus 5 olgu, mekanik intestinal obstruksiyon 3 olgu, dis merkezden sevkli
4 olgu, sepsis 4 olgu, retroperitoneal hematom 3 olgu, aort cerrahisi uygulanan 3 olgu,
retroperitoneal tlimorii olan 4 olgu, asidi olan 4 olgu, intraperitoneal tiimorii olan 3 olgu

(Resim 31) ve primer peritonitli 2 olgu oldugu goriildii.

Resim 31. Intraabdominal timor

Tanilarin, gruplara gore dagilimi, tabloda gosterildi (Tablo 25)




Tablo 25. Tanilarin gruplara gore dagilimi
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GRUPLAR
GRUP1 A GRUP1B GRUP1C GRUP 2
TANILAR
Trafik Kazasi 2 2 3 0
Pankreatit 7 2 0 0
Atesli Silah
Yaralanmasi 0 2 0 0
ileus 1 3 1 0
Intestinal
Obstruksiyon 0 2 1 0
Dis Merkez 1 3 0 0
Sepsis 0 3 1 0
Retroperitoneal
Hematom 0 0 3 0
Aort Cerrahisi 3 0 0 0
Retroperitoneal
Tiumor 0 0 0 4
Asit 0 0 0 4
Intraperitoneal
Tiumor 0 0 0 3
Primer
Peritonit 2 0 0 0

Tanilarin grublara dagiliminda anlamli bir yi1gilma goriilmedi.

Tanilarin IAB ve vital parametrelere etkileri agisindan incelendiginde; ortalama deger

olarak; trafik kazasi olgularinda; nabiz; 103, cvp;12, sistolik tansiyon; 97, diastolik tansiyon;

54, iab; 25,2, pankreatitli olgularda; nabiz, 85, cvp,7, sistolik tansiyon, 121, diastolik

tansiyon, 78, iab, 17,6, atesli silah yaralanmasinda; nabiz 108, cvp, 13, sistolik tansiyon, 95,

diastolik tansiyon, 50, iab, 24,2, ileuslu olgularda; nabiz;96, cvp;11, sistolik tansiyon; 107,

diastolik tansiyon;67, iab;22,3, intestinal obstriiksiyonlu olgularda; nabiz;111, cvp;13, sistolik

tansiyon; 85, diastolik tansiyon;41, iab;28,5, dis merkezden sevk ile gelen olgularda;

nabi1z;87, cvp;9, sistolik tansiyon; 115 diastolik tansiyon;75, iab;21,2, sepsisli olgularda;

nabiz;116, cvp;12, sistolik tansiyon; 88, diastolik tansiyon;45, iab;25,2, retroperitoneal
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hematomlu olgularda; nabiz;130, cvp;13, sistolik tansiyon; 71, diastolik tansiyon;31, iab;31,9,
aort cerrahisinde; nabiz;83, cvp;8, sistolik tansiyon; 135, diastolik tansiyon;90, iab;15,8,
retroperitoneal tumorlu olgularda; nabiz;112, cvp;14, sistolik tansiyon; 73, diastolik
tansiyon;36, iab; 27,0, asitli olgularda; nabiz;96, cvp; 8 , sistolik tansiyon; 98, diastolik
tansiyon;62, iab;19,7 intraperitoneal tumorlu olgularda; nabiz;97, cvp;8, sistolik tansiyon;
138, diastolik tansiyon; 81, iab; 20,4 primer peritonitli olgularda; nabiz;89, cvp;7, sistolik
tansiyon; 130, diastolik tansiyon;85, iab;17,4 degerleri bulundu (Tablo 26).

(Nabiz : atim /dk, cvp : mmHg, sistolik ve diastolik tansiyon : mmHg, IAB : cmH,0)

Tanilarin renal parametrelere etkileri acisindan degerlendirildiginde; trafik kazasi
olgularinda; bun, 69,8 kr, 3,5 kr ki, 40,8 saatlik idrar ¢ikisi, 16,4, pankreatitli olgularda, bun,
33,5 kr, 1,0 kr kl, 75,5 saatlik idrar ¢ikisi, 31,1 atesli silah yaralanmasinda, bun, 75 kr, 4,4 kr
kl, 47,5 saatlik idrar ¢ikist, 17,5 ileuslu olgularda, bun, 59,8 kr, 2,3 kr kl, 58,2 saatlik idrar
cikist, 22 intestinal obstriiksiyonlu olgularda, bun, 113 kr, 6,1 kr kl, 16,6 saatlik idrar ¢ikisi,
13,3 dig merkezden sevk ile gelen olgularda, bun, 51 kr, 1,6 kr kl, 70 saatlik idrar ¢ikisi, 23,7
sepsisli olgularda, bun, 64,2 kr, 3,0 kr kl, 17,5 saatlik idrar ¢ikis1,16,2 retroperitoneal
hematomlu olgularda, bun, 154 kr, 8,9 kr kl, 1 saatlik idrar ¢ikis1,3,3 aort cerrahisinde,
bun,18,3 kr, 0,4 cr cl,125 saatlik idrar ¢ikis1,5 0 retroperitoneal tiimorlii olgularda, bun, 101
kr, 5,5 kr kl, 2 saatlik idrar ¢ikisi, 6,2 asitli olgularda, bun, 54,2 kr, 2,9 kr kl, 48,7 saatlik idrar
cikisi, 21,2 intraperitoneal timorlii olgularda, bun, 39 kr, 1,7 kr kl, 55 saatlik idrar ¢ikisi, 30
primer peritonitli olgularda bun, 45 kr, 1,2 kr kl, 70 saatlik idrar ¢ikisi, 30 degerlerinde
bulundu (Tablo 27).

(BUN : mg/dl, kreatinin: mg/dl, kreatinin klerensi: ml/dk, saatlik idrar miktari: ml/saat)

Tanilarin hem vital ve renal parametreler hem de intraabdominal basing ile olan iligkileri
tabloda gosterildi. Tani ¢oklugu ve her tanida yeterli olgunun olmamasi nedeni ile istatistiksel
anlamliliga bakilamadi.

Tanilarin prognozu nasil etkiledigine bakildiginda; trafik kazasi olgularinda; sifa 6, exitus
1, pankreatit olgularinda; sifa 9, exitus 0, atesli silah yaralanmasi olgularinda; sifa 2, exitus 0,
ileus olgularinda; sifa 5, exitus 0, intestinal obstriiksiyon olgularinda; sifa 2, exitus 1, dis
merkezden sevkli olgularda; sifa 4, exitus 0, sepsisli olgularda; sifa 4, exitus 0, retroperitoneal
hematomu olan olgularda; sifal, exitus 2, aort cerrahisi uygulanan olgularda; sifa 3, exitus 0,

retroperitoneal tiimorlii olgularda; sifa 0, exitus 4, asiti olan olgularda; sifa 3, exitus 1,
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intraperitoneal tiimorii olan olgularda; sifa 3, exitus 0, primer peritoniti olan olgularda; sifa 2,
exitus 0 olarak goriildii (Tablo 28).

Tablo 28. Tanilarin mortalite ile iliskisi

PROGNOZ
TANILAR
EXIiTUS SIFA
Trafik Kazas1 1 6
Pankreatit 0 9
Atesli Silah
Yaralanmasi 0 2
Ileus 0 5
Intestinal
Obsturiksiyon 1 2
Dis Merkez 0 4
Sepsis 0 4
Retroperitoneal
Hematom 2 1
Aort Cerrahisi 0 3
Retroperitoneal
Tumor 4 0
Asit 1 3
Intaperitoneal
Tumor 0 3
Primer 0 2
Peritonit

Tanilarin mortalite tizerine etkileri de; olgu sayilarinin azlig1 nedeniyle istatistiksel olarak

degerlendirilemedi.

Olgularin demografik 6zellikleri hem kendi aralarinda hem de karin i¢i basing degerleri ile

tek tek karsilastirildiginda; ki-kare ve t — testine gore istatistiksel olarak bir anlamlilik yoktu.
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Tablo 29. Kontrol 1 grubu :
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CINSIYET YAS (y1l) BMi IAB (mmHg)
E 53 21,7 0
E 28 24,6 1
E 40 21,1 2
E 49 30,1 3
E 41 23,1 0
E 61 222 2
K 31 29.3 2
K 66 19,8 0
K 27 27,3 1
K 46 28,8 1

Karin i¢i basing artis1 beklenmeyen, laparatomi gegiren hastalarin; cinsiyet, yas, bmi ve iab

degerlerine bakildi. Kontrol 1 grubunda; 6 erkek, 4 kadin mevcuttu.Yas 27 ile 61 araliginda,

BMI; 19,8 ile 30,1 araliginda idi. Demografik dzellikler bakimindan ¢alisma grubuna yakin
olgular se¢ildi (Tablo 29).

Karin i¢i basincr laparatomi sonrasi ortalama 1,2 mmHg olarak bulundu. ( 1,7 cmH,0)

Tablo 30. Kontol 2 grubu :

.. . Monitor Vezikal
CINSIYET YAS BMI Basinc1 (mmHg) | Basinci (cmH20)
B 23 26,0 15 20
B 21 27,1 15 20
B 28 29,8 15 20
B 31 24,3 15 20
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B 46 30,0 15 20
B 29 23,2 15 20
B 33 28,8 15 20
E 29 30,7 15 20
E 40 30,3 15 20
E 39 29,6 15 20

Laparoskopik kolesistektomi operasyonunda, karin i¢i basinci insiiflatér cihazi ile 15
mmHg basinca getirilen hastalarin es zamanli olarak transvezikal yontemle abdomen
basinglar1 6l¢iildii. Boylece uyguladigimiz yontemin kalibrasyonu ve dogrulugu tespit edildi.
Bu grupta, 7’si bayan 3’ ii erkek 10 olgu mevcuttu. Yas aralig1 21 ile 46 BMi’leri; 23,2 ile
30,7 arasinda idi (Tablo 30).

Tiim olgularda insiiflatordeki 15 mmHg basing, transvezikal olarak 20 cm H,O’ya karsilik

geldi.

GRUPLARIN INCELENMESI :

GRUP 1a : Abdomen basinct akut 13 — 20 cm H,O arasinda olan olgular (n = 16).
GRUP 1b : Abdomen basinct akut 21 — 27 cm H,O arasinda olan olgular (n = 17).
GRUP 1c : Abdomen basinci akut 28 cm H,O ve iizerinde olan olgular (n = 9).

GRUP 2 : Abdomen basinci kronik 13 — 30 cm H,O arasinda olan olgular (n = 11).

Tablo 31. Grup la © daki olgularin 6zellikleri :

CINS | E E E E E E E E E E K K K K K K
YAS | 21 31 39 44 44 48 49 54 56 62 39 41 48 49 50 70
BMI | 22,7 [ 23,9 23,0204 | 31,1 28,0 (221226249281 283287290199 |24, |27,0

IAB | 193 | 17,2 19,6 | 149 | 149 | 17,6 | 19,7 | 14,8 | 17,9 | 16,3 | 15,1 [ 19,2 | 13,9 | 17,7 | 16,4

14,1

Grup la’da 16 olgu bulunmakta idi. Bunlardan 10’u erkek, 6’s1 kadindi. Grubun yas
ortalamasi ; 46,5 idi. Grubun BMI ortalamasi; 25,2 idi. Abdomen ici basing ortalamasi ise;

16,8 cmH,0 idi (Tablo 31).




Tablo 32. Grup 1b * deki olgularin 6zellikleri :
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CiNS

E E E E E E E K K K K K K K K K K
YAS | 19 24 24 28 50 51 81 19 30 33 38 39 39 61 63 64 73
BMI | 21,4 20,0 | 23,6 | 24,9 | 19,6 | 23,6 | 20,8 | 25,7 | 28,6 | 33,4 | 22,3 | 22,7 | 32,8 | 22,6 | 29,4 | 21,8 | 21,9
IAB | 21,0 | 26,1 | 21,5 22,2 |255|222 24,7 |27,5]27,1 (21,9203 233|208 |250]205]219 277

Grup 1b’de 17 olgu bulunmakta idi. Bunlardan 7’si erkek, 10’u kadindi. Grubun yas

ortalamasi ; 43,2 idi. Grubun BMI ortalamasi; 24,4 idi. Abdomen ici basing ortalamasi ise;

23,5 cmH,0 idi (Tablo 32).

Tablo 33. Grup 1c * deki olgularin 6zellikleri :

CINS E E E E E E K K K
YAS 29 32 50 50 51 53 21 44 61
BMi 246 | 237 | 229 19,1 274 | 23,8 | 269 | 25,7 | 314
iAB 349 | 288 | 28,1 31,7 | 33,2 | 29,1 292 | 292 | 329

Grup 1c’de 9 olgu bulunmakta idi. Bunlardan 6’s1 erkek, 3’ii kadin idi. Grubun yas

ortalamasi; 43,4 Idi. Grubun BMI ortalamasi; 25,1 idi. Abdomen ici basing ortalamasi ise;

30,8 cmH,0 idi (Tablo 33).

Tablo 34. Grup 2  deki olgularin 6zellikleri :

CiNS

E E E E E E E K K K K
YAS | 41 53 54 61 64 68 68 44 48 56 74
BMI | 28,0 | 18,9 | 199 | 24,7 | 204 | 254 | 20,4 | 30,0 | 30,7 | 32,1 | 30,1
IAB | 203 | 18,2 | 16,6 | 14,4 | 26,6 | 28,5 | 19,3 | 243 | 30,6 | 21,1 | 28,7

Grup 2’de 11 olgu bulunmakta idi. Bunlardan 7’si erkek, 4’ii kadin idi. Grubun yas

ortalamast; 57,3 idi. Grubun BMI ortalamasi; 25,5 idi. Abdomen ici basing ortalamast ise;

22,6 cmH,0 idi (Tablo 34).




Tablo 35. Gruplarin demografik 6zelliklerine bakildigi zaman ;
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Demografik Ozellikler
Gruplar Cinsiyet Ek Hastahk
E K Yas BMi Var Yok
Grup1la 10 6 46,5 25,2 7 9
Grup1b 7 10 43,2 24,4 6 11
Gruplec 6 3 43.4 25,1 3 6
Grup 2 7 4 57,3 25,5 9 2

Akut abdomen basinct artan Grup la, 1b ve 1c’nin demografik 6zellikler bakimindan

benzer oldugu Grup 2’nin ise yas ve ek hastalik bakimindan diger gruplardan ayrildigi

goriildi (Tablo 35).

Tablo 36. Grup 1 ve Grup 2’nin IAB degerleri

BASINC GRUP 1 (cmH,0) GRUP 2 (cmH,0)
IAB alt 13,9 14,4
IAB iist 34,9 30,6
IAB ort 23,7 22,6

Abdominal hipertansiyonun olusum hizina gore degerlendirilen ana iki grupu ele

alindiginda grup 1 olgularda, abdominal basing ortalamasi, 23,7 cmH,O grup 2 olgularda ise

abdominal basing ortalamasi 22,6 cmH,O olarak bulundu (Tablo 36).

Tablo 37. Gruplarin IAB degerleri

BASINC GRUP1a GRUP1b GRUP1 ¢ GRUP 2
iAB alt 13,9 20,3 28,1 14,4
IAB iist 19,7 27,7 34,9 30,6
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iAB ort 16,8 23.5 30,8 22.6

Dort grubun intraabdominal basing degerleri ise; grup 1a da; 16,8 cmH,0, grup 1b de 23,5
c¢cmH,0, grup Ic de 30,8 cmH,O, grup 2 dede 22,6 cmH,0 olarak bulundu (Tablo 37).

Tablo 38. Gruplarin mortalite ile iligkisi

PROGNOZ GRUP1 a GRUP 1b GRUP 1 ¢ GRUP 2
EXITUS 0 1 3 5
SIFA 16 16 6 6

Gruplar prognoz bakimindan karsilagtirildiginda grup la da 16 olgunun hepsi sifa ile
taburcu edildi. Grup 1b de ise 17 olgunun 16’s1 sifa ile taburcu edilirken 1 olgu hayatini
kaybetti. Grup 1 c de ise 9 olgunun 6’s1 sifa ile taburcu edilirken, 3 olgu hayatini kaybetti.
Grup 2’de ise 11 olgunun 6’ s1 sifa ile taburcu edilirken, 5’1 hayatin1 kaybetti (Tablo 38).
Gruplar arasindaki mortalite karsilastirildiginda yapilan ki-kare testine gére anlamli bir fark

saptandi. Yani abdominal basing arttik¢a, mortalite artmaktadir.

Tablo 39. Gruplar ile tedavi arasindaki iligki

TEDAVI GRUP1a GRUP1bD GRUP1c¢ GRUP 2
Normotonik
Sivi 9 1 0 1
Replasmani
Hipertonik
Sivi 2 7 0 3
Replasmani
Cerrahi 5 9 9 7

Grup la daki olgularin 5’ine cerrahi, 11 ‘ine medikal tedavi uygulandi. Grup 1b’ deki

olgularin 9’una cerrahi, 8’ine medikal tedavi uygulandi. Grup 1c’deki olgularin 9’una da
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cerrahi tedavi uygulandi. Grup 2 deki olgularin da 7’sine cerrahi, 4’tine medikal tedavi
uyguland1 (Tablo 39).

Gruplara uygulanan tedavi agisindan, degerlendirildiginde yapilan ki-kare testi sonucunda
abdominal basing yiiksekligi ile uygulanan tedavi arasinda anlamli bir iligki oldugu bulundu.
Yiiksek abdominal basinglarda cerrahi tedavi, diisiik abdominal basinglarda medikal tedavi

uyguladig1 saptandi.

Abdominal hipertansiyonlu olgularda, uyguladigimiz tedavi yontemlerinden bazilari;

Resim 32. Vacum pack yontemi ile tedavi.
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Resim 34. Bagota bag yontemi ile tedavi
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Resim 36. Yara primer kapatildi.
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Gruplarin renal paremetreler ile olan iliskisine bakildiginda; Grupla’da; bun: 28,4,
kreatinin; 0,8, kreatinin klerensi; 97, saatlik idrar miktari; 37,5 olarak bulundu. Grup 1b’de;
bun:70,7, kreatinin: 2,9, kreatinin klerensi: 39,7, saatlik idrar miktar1 ise; 18,2 olarak bulundu.
Grup Ic’de; bun: 109,8, kreatinin: 6,4, kreatinin klerensi: 4,3 ve saatlik idrar miktari: 5,5
olarak bulundu. Grup 2 de ise; bun: 67, kreatinin: 3,5, kreatinin klerensi: 33,3 ve saatlik idrar
miktari: 18, 1 olarak bulundu (Tablo 40).

(BUN: mg/dl, kreatinin : mg/dl, kreatinin klerensi: ml/dk, saatlik idrar miktari: ml/saat)

Grup la ile Grup 1b arasinda; tiim renal parametreler karsilagtirildiginda yapilan t — testine
gore istatistiksel olarak anlamlilik tespit edildi.. Yani abdomen i¢i basing ne kadar artarsa,
bobrek fonksiyonlar1 da o kadar bozulmaktadir.(BUN t: 5,371 — kreatinin t: 3,170 - kreatinin
klerensi t: 6,739 — saatlik idrar miktar1 t: 6,260). Grup 1b ile Grup lc’nin tim renal
parametreleri karsilagtirildiginda, yapilan t — testine géore BUN ve kreatinin’de istatistiksel
anlamlilik yokken, kreatinin klerensinde ve saatlik idrar miktarinda istatistiksel anlamlilik
bulunmustur. (BUN t: 1,064 - kreatinin t: 1,707 - kreatinin klerensi t: 3,168 — saatlik idrar
miktart t: 4,264). Yani abdomen basing arttig1 siirece, kreatinin klerensi ve saatlik idrar
miktar1 daha belirgin olarak etkilenmekte yani bozulmaktadir. Abdomenin akut ve kronik
basing artis1 agisindan degerlendirmesinde; abdominal basing ortalamalar1 birbirine daha
yakin olan iki grup; grup 1b ile grup 2 ele alindiginda ; tiim renal parametreler agisindan
yapilan t — testine gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. ( BUN t: 0,748 - kreatinin t:
0,069 - kreatinin klerensi t: 1,131 — saatlik idrar miktar1 t: 1,260). Yani hizli bir sekilde
abdomen basincinin bir degere ulagmasi ile ayn1 degere uzun bir siirede abdomen basincinin

ulagmasi arasinda bobrek fonksiyonlarina etkisi bakimindan fark gézlenmedi.

Gruplarin vital parametreler ile olan iliskisi degerlendirildiginde ise; grup la’da nabiz: 84,
cvp: 7,5, sistolik tansiyon: 130, diastolik tansiyon: 85 idi. Grup 1b de; nabiz: 101, cvp: 11,9,
sistolik tansiyon: 99, diastolik tansiyon 49 olarak bulundu. Grup Ic de; nabiz: 121, cvp: 13,2,
sistolik tansiyon: 77, diastolik tansiyon ise 38 idi. Grup 2 de ; nabiz; 102, cvp; 10,5, sistolik
tansiyon; 100, diastolik tansiyonda 57 idi (Tablo 41).

(Nabiz: atim/dk, CVP: mmHg, sistolik TA: mmHg, diastolik TA: mmHg)

Grup 1la ile grup 1b arasinda; tiim vital parametreler karsilastirildiginda yapilan t — testine
gore istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu. Yani abdomen i¢i basing ne kadar artarsa, vital
parametreler o kadar bozulmaktadir.(Nabiz t: 3,617 — CVP t: 6,410 - sistolik tansiyon t: 8,032

— diastolik tansiyon t: 7,609). Grup 1b ile grup Ic’nin tiim vital parametreleri
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karsilastirildiginda, yapilan t — testine gore nabiz ve CVP degerlerinde istatistiksel anlamlilik
yokken, sistolik ve diastolik tansiyonda istatistiksel anlamlilik bulundu. (Nabiz t: 1,306 —
CVP t: 0,756 - sistolik tansiyon t: 3,536 — diastolik tansiyon t: 3,536). Abdomen i¢i basing
artisinin kardiyak out-put’a etkisiyle kan basincini ; nabiz ve CVP © ye oranla daha fazla
etkiledigi goriildii. Grup 1b ile grup 2 ele alindiginda ; tiim vital parametreler acisindan

yapilan T — testine gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Ozetle; demografik 6zelliklerin IAB degerine bir etkisi gozlenmezken, IAB artismin renal,
vital parametrelere etkisi oldugu, mortaliteyi arttirdig1 ve yliksek basing diizeylerinde cerrahi

tedavi gerektigi gorildii.
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5. TARTISMA

Abdominal basincin, 10 mmHg’ nin iizerine ¢ikmasi ile birlikte multisistemik
etkilerinin bagladig1 1863 yilindan beri bilinmesine ragmen, 1980 yilinda bu klinik antitenin
abdominal kompartman sendromu olusturacagi tanimlanmistir (13,16,129,130). Dikkat
edilmesi gereken nokta, laparatomi yapilacak risk altindaki hastalarda, dekompresyona gerek
kalmadan gereken onlemin alinmasidir. Ancak giinlimiizdeki bir ¢ok merkez ‘bekle ve gor’
politikasini izlemektedir (130-132). Bu takibi de, anormal bir gelisme olmaz ise 8 saatlik
transvezikal abdominal basing 6lgiimleri yaparak uygulamaktadirlar (133).

Abdominal kompartman sendromu insidans1 hakkindaki veriler giinlimiizde bile halen
netlik kazanmamistir (29-33). Ancak bu konudaki en genis yayin, Morris’in, Vanderbilt ve
arkadaslarinin  (135) yaptigit caligmadir. Bu c¢alismadaki 13817 travmali olgunun
derlemesinde, abdominal kompartman sendromu insidanst % 15 olarak bulunmustur. Bu
derlemede, abdominal kompartman sendromu gelisen olgularda mortalite oran1 % 62,5 dur.
Meldrum ve arkadaglarinin (28) prospektif olarak yine abdominal travmali olgularda
yaptiklar1 caligmada abdomen i¢i basing artis1 insidansint % 14 olarak bulduklari
belirtilmektedir. Ertel ve arkadaslari (134) IAB insidansini; %35,5, Morris ve arkadaslari (135)
ise %15 olarak bulmuslardir. IAB artisinda en biiyiik risk hasar kontrol cerrahisidir (136).
Ozellikle travma sonrasi hasar kontrolu igin laparatomi yapilan ve primer olarak kapatilan
hastalarda , baz1 yayinlara gore % 100 AKS olusmaktadir (20).

Bu caligmada ise 4 yil boyunca cerrahi yogun bakim iinitesine yatan 388 olgunun 53’iinde
(% 13,6) abdominal hipertansiyon gelistigi, bunun 30’unda da (% 7,7) abdominal
kompartman sendromu olustugu gozlemlendi. Bu degerleri literatiirle karsilastirdigimiz
zaman, biraz diisiik oldugu goriilmektedir. Bunun en 6nemli nedeninin bu ¢aligmada, hasar

kontrol cerrahisi, gereken olgularin sinirli sayida olmasindan kaynaklandigi disiiniildi.
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Biiyiik travma ile gelen olgularda, uyguladigimiz cerrahi; peroperatif olarak yapilan siki
resiisitasyona paralel ilk operasyonda travmali bolgelerin onarilmasi idi.

Hasar kontrol cerrahisi (STAR), hipotermi , asidoz, koagiilopati bozukluklar1 olan siddetli
travma hastalarda hayat kurtarici bir metottur. Ancak komplikasyon olarak abdomen igi
basinci arttirarak organ fonksiyon bozukluklari ile seyreden abdominal kompartman
sendromuna yol agtig1 bilinmektedir (2,28,137).

Bu calismada, dis merkezlerden gdnderilen ve hasar kontrol cerrahisi gerektiren 4 olgu
vardi. Bunlarin ikinci operasyon oOncesi abdomen basinglart dl¢iildi. Bu 4 olgu klinik
resiisitasyon sonrasi en ge¢ 48 saat igerisinde operasyona alindi. Packing i¢in yerlestirilen gaz
kompresler ¢ikarildi. 3 olgunun karaciger laserasyonu primer siitiire edildi. 1 olguya ise sag
hepatektomi yapildi. Operasyon sonrast olgularin; ilk 6 saat icinde abdominal
hipertansiyonlar1 diizeldi.

Ivatury ve arkadaslar1 (20) 1997 yilinda yayinladiklart bir ¢calismada, biiyilk abdominal
travma geciren olgularin primer olarak karinlart kapatildiginda % 100 abdominal
kompartmanin gelisecegini belirtilmiglerdir. O halde, yiiksek bir mortaliteye sahip abdominal
kompartman sendromunun 6nleminin alinmasi en akillica yol gibi goriinmektedir (11).

Malbrain ve arkadaslarinin (161) ¢ok merkezli epidemiyolojik c¢alismasinda; abdominal
hipertansiyon ve abdominal kompartman sendromunun prevelanslari aragtirilmistir. Bu
analizde toplanan veriler sonucunda abdomen ig¢i basinci 12 — 25 mm Hg arasinda olan
hastalar, intraabdominal basing artisi sinifina alinirken; 20 — 25 mmHg da olanlar ise
abdominal kompartman sendromu sinifina kaydedilmislerdir. intraabdominal hipertansiyon
siifina dahil edilen 8 ¢alismadaki veriler sonucunda olgularin % 18 ile 81 oranindaki bir
siklikta abdomen basinglarinin arttigi tespit edilmistir (138-141). Bu calismada, abdominal
kompartman sendromunun olusma siklig1 ise %2 ile 36 arasinda bulunmustur (138-142).

Abdominal kompartman sendromu; abdominal travmalar sonrasi (143), abdominal aort
anevrizma cerrahisinde (144) retroperitoneal hematomlarda (145), pnomoperitoneumda (146)
retroperitoneal ve intraperitoneal tiimorlerde (147), pankreatitde (148), asitte (149), ovaryan
kitlelerde (147), ileus ve intestinal obstriiksiyonlarda (98), karaciger transplantasyonunda
(61), abdominal enfeksiyonlarda, pelvik fraktiirlerde (145), gebelikte, sepsiste, hipotermik
koagiilopatide, hasar kontrol cerrahilerinde (92), gergin kapatilan laparatomiler sonrasinda
goriilebilmektedir.

Bu calismada; 53 olgunun abdomen i¢i basinglarini arttiran nedenler incelendiginde, trafik
kazas1 7 olguda, pankreatit 9 olguda, atesli silah yaralanmasi 2 olguda, mekanik intestinal

obstruksiyon 3 olguda, dis merkezden hasar kontrol cerrahisi i¢in sevkli 4 olguda, sepsis 4
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olguda, retroperitoneal hematom 3 olguda, aort cerrahisi sonrasi 3 olguda, retroperitoneal
timor 4 olguda, asit 4 olguda, intraperitoneal tiimor 3 olguda, primer peritonit 2 olguda
gozlendi. Olgular; travma, tiimdr, ileus, sepsis gibi baglica 4 grupta toplandiginda; travma 19
olguda (%35), sepsis 15 (%28) olguda, timoér 11 (%21) olguda, ileus 8 (%16) olguda,
saptand1. Tanilarin dagilimi degerlendirildiginde en sik nedenin abdominal travma oldugu
goriildii.

Mortal seyreden bu klinik antitenin tanisinin konmasinda en sik kullanilan iki teknik,
intragastrik ve transvezikal yontem olan indirek metotlardir (12). Transfemoral metotla da
abdomen i¢i basing Olgiilebilir. Genel bilgiler kisminda, bu amagla kullanilan diger
yontemlerden bahsedilmisti.

Bu ¢alismada da, transvezikal abdominal basing 6l¢iimii yontemi kullanildi. Yogun bakim
hastalarinin hemen hepsinde zaten Foley kateter ile idrar takibi yapildigindan dolay1 bu
yontemle abdominal basing oOl¢iimiide pratik olmaktadir. Hastaya bu amagla bagka bir
girisime gerek olmamasi, diger yontemlere gore daha az invaziv bir islem olmasi, giivenilir
bir yontem olmasi, ek maliyet getirmemesi, 6l¢iim kolaylilig1 olmasi gibi avantajlar1 vardir.

Bizde bu metodun 6nce dogrulunu, laparoskopik kolesistektomi uygulanan 10 hastada test
ettikten sonra kullanmaya basladik. Hastalara; sirt {istli yatar pozisyonda, sympizis pubis O
noktas1 kabul edilerek Foley kateter ucuna yerlestirilen diizenege su manometresi takilip
abdomen i¢i basing dl¢iimii yapildi.

Abdominal kavite; omur, pelvis, kostalardan olusan rijit kisimlarn ve karin kaslari,
diyafragmadan olusan esnek kisimlar1 olmak iizere sivi komponentli kapali bir kutudur. I¢
basinci1 Pascal’in hidrostatik kurallarina uygundur (150). Bireysel anatomik karakterler olan,
viicut Olctileri, kas tonuslar1 abdominal basing iizerine etkili parametreler olarak kabul
edilmektedir (151).

Normal intraabdominal basincin ortalama 6,5 mmHg oldugu bildirilmesine ragmen bu
rakam 0,2 mmHg kadar diisiik, 16,2 mmHg kadar yiiksek olabilir. Bu da hastanin daha 6nce
ameliyat gecirmis olup olmamasina ve viicut kitle indeksinin yiiksekligi ile etkilenmektedir
(3). Hatta baz1 yayinlar abdomen i¢i basincin atmosferik basing degeri ile 6,5 mmHg arasinda
degistigini ve solunum siklusu sayesinde de sabit kalmadigini belirtmektedir (3). 20 mm Hg
dan itibaren hemen hemen biitiin olgularda klinik belirtilerin ortaya c¢iktigi ve son
caligmalarda ise 10 — 15 mmHg dan itibaren organ fonksiyonlarinda bozulmalarin
goriilebilecegini belirtmektedir (6-9). Bizde ¢alismamamiza baslamadan 6nce hem abdomen
ici basing Ol¢limiimiiziin giivenilirligini hem de laparatomi uygulanan hastalara da

laparatominin karin i¢i basincini nasil etkiledigini anlamak amaci ile iki kontrol grubu kurduk.
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Bu amagla laparatomi uygulanan ancak karin i¢i basing artist beklenilmeyen 10 olgunun,
operasyon sonrasi karin i¢i basinglari 6lctiik. Bu 10 olgunun abdominal basinglari; 0 ile 3
mmHg basing araliginda ortalama olarak da 1,2 mmHg degerinde bulundu. Bu kontrol grubu
demografik oOzellikler bakimindan calisma grubuna benzer idi. Bu kontrol grubunda
literatlirdeki degerlerden biraz diisiik postoperatif abdomen basinci elde edilmis olmasi, fasya
stitlir teknigine ve olgularin kontrollii s1vi replasmanina baglandi.

Christopher ve arkadaslarinin (159) yaptig1 77 olguluk calismada abdominal kompartman
sendromlu olgularin yas ortalamasi 36, abdominal kompartman olugsmayan olgularin yas
ortalamas1 33 bulunmus ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig tespit
edilmistir. Yine ayn1 calismada olgularin % 82’sinin erkek oldugu goriilmiistiir. Mortalite
orani ise; %23 olarak bildirilmistir. Parsak (160) 79 olguluk caligmasinda hastalarin yasi,
cinsiyeti ve basing artimina sebep olan primer hastalikla, abdominal basing ve renal
parametreler arasinda anlaml iliski saptayamadiklarini belirtmektedir. Caligsmalarinda yas
ortalamasini 56 olarak belirtmislerdir.

Bu calismada; olgularin yas ortalamasi 47 idi. 53 olgunun 30 (%57)’u erkek, 23 (%43)’i
kadin idi. Viicut kitle indeks ortalamasi ise 25 olarak bulundu. Olgularin 19 — 49 yas
araliginda olanlar1 geng, 50 — 81 yas araliginda olanlari ise ileri yas grubu kabul edildi. Iki
grup arasinda yas ile intraabdominal basing artis1 degerlendirildiginde t- testine gore
istatistiksel anlamlilik bulunmadi. Erkek olgularin abdominal basing ortalamasi ile kadin
olgularin abdominal basin¢ ortalamasina bakildig1 zaman yine t-testine gore istatistiksel bir
anlamlilik yoktu. Hem yasin hem de cinsiyetin IAB iizerinde bir etkisinin olmadig1 goriildii.
Viicut kitle indeksi agisindan ise olgular; zayif ve sigman olarak ayrildi. Zayif grup 18,9 —
24,9 BMI araliginda, sisman olarak alinan grup da 25,0 — 33,4 BMI aralifinda idi. Zayif
grubun abdominal basing¢ ortalamsi ile sisman grubun abdominal basing ortalamasi yine t-
testine gore istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Literatiirdeki bircok caligmada da, cinsiyet, yas ve abdominal hipertansiyon yapan
nedenin; abdomen i¢i basinca etkisinin olmadigi, ancak viicut kitle indeksinin abdomen igi
basinca etkisinin olabilecegi belirtilmektedir (161). Az sayida ¢alismada ise, daha geng
yastaki hastalarin kas kiitlesinin yasli hastalardaki kas kiitlesinden fazla olmasina bagli olarak
genc hastalarin karin kompliyaslarinin, yash hastalardakine oranla daha az oldugu
belirtilmektedir (151).

Calismada; BMI’in abdomen ici basinca etkisinin saptanmamasimin nedeni olarak iki

grubun BMI degerlerinin ve ortalamalarmin birbirlerine yakin olmast diisiiniildii.
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Simon ve arkadaglar1 (62), abdominal kompartman sendromuna aday hastalarda klinik
bulgularin intraabdominal basing artisina bagli olup olmadigini ve hangi hastalarda, hangi
basing diizeylerinde nasil bir yanit alinacagin1 6nceden tahmin etmenin her zaman miimkiin
olmayacagini savunmuslardir.

Literatiirdeki ¢aligmalarin sonuglarina bakarak kritik basing diizeyinin standardize edilerek
belirlenmesinin zor oldugu goriilmektedir. Hatta bilinen bir durumda, oksiirme agir yik
tasima bile abdomen i¢i basinci arttirmaktadir.

Yapilan caligmalar ve degerlendirmeler hastanin ek hastaliginin abdomen i¢i basinca
pozitif veya negatif bir yonde etki yapmadigin1 gostermektedir (11,16-19,33). Bu calismada;
ek hastalig1 olanlarin abdominal basing degerlerine bakildiginda; 53 olgunun 24’iinde ek
hastaligin bulundugu gériildii ve bunlarin; ortalama IAB degerinin 22,4 oldugu tespit edildi.
Ek hastalig1 olmayan 29 olgunun ise ortalama IAB degeri 22,6 idi. Yapilan t- testine gdre ek
hastalig1 olanlar ile olmayanlar arasinda IAB acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi.

Calismamizdaki gruplar; giiniimiizde kabul edilen, Burch ve arkadaslar1 (13) tarafindan
yapilan gruplandirmadan farkli olusturuldu. 53 olgu 4 gruba ayrildi. Grup la; abdomen
basinc1 7 giin igerisinde 13 — 20 cmH,O diizeyi arasinda olanlardan olusturuldu. Grup 1b
abdomen basinci 7 giin igerisinde 21 — 27 ecmH,0 diizeyine arasinda olanlardan olusturuldu.
Grup Ic ise abdomen basinct 7 giin i¢erisinde 28 cmH,O dan fazla olanlardan olusturuldu.
Grup 2 bu ii¢ gruptan farkli olarak abdomen basinc1 7 giinden fazla bir siirede 13 — 30 cmH,0
arasinda olanlardan olusturuldu. Gruplarin demografik 6zellikleri Grup 2’nin yas parametresi
disinda benzer idi. Tanilarin gruplara dagiliminda bir 6zellik yoktu. Ancak grup 2 de en sik
tiimor ve asit tanilar1 goriildi.

Literatlirde akut olarak abdominal basing artisina yol acan nedenlerin basinda, travma ve
travma sonrasi hasar kontrol cerrahisi gelmektedir. Kronik nedenlerin basinda ise asit ve
timor olgulart dikkati ¢ekmektedir (17,33). Bu c¢alismada; literatiirle uyumlu olarak, akut
gruplar olan grup la, grup 1b, grup lc de en sik travma tanis1 goriiliirken, kronik grup olan ,
grup 2 de en sik tiimor ve asit tanilar1 goriildii.

Abdomen i¢i basing artisi, sadece intraperitoneal organlari etkileyecek gibi diisiiniilebilir.
Ancak kaviteler arasinda gerek komsuluk gerek vaskiiler yol ile baglant1 olmasi, abdomen igi
basing artisinin tiim bosluklara iletilmesine ve sonucta, kardiyovaskiiler, pulmoner, renal ve
serebral sistemin etkilenmesine yol agcmaktadir (17). Abdominal basincin seviyesine gore;
hemodinamik durumla iligkili olarak, bagirsak iskemisi (101,151), bakteriyel translokasyonm,

bobrek yetmezligi, respiratuar ve kardiyak yetmezlik, santral sinir sistemi hasari ortaya
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cikabilmekte (151) ve klinik tablo oturmaktadir. Ivatury ve arkadaslarinin (33) ¢alismasinda
kan laktat diizeyinin, intraabdominal basinci artan cerrahi hastalarda karnin gergin
kapatilmamasinin gerekliligini gosteren iyi bir faktdr oldugu savunulmaktadir. Balogh ve
arkadaslar1 da (142) yaptiklar1 g¢alismada; hemorajik soklu hastalarda kan basincinin
diismesinin ve yiiksek kristaloid inflizyonunun abdomen ig¢i basinci arttirmada predispozan
oldugunu savunmuslardir.

Pusago ve arkadaslar1 (96), diisiik intraabdominal basing diizeylerinde bile abdominal
kompartman sendromunun klinik bulgular1 ortaya ¢ikmadan once , splanknik hipoperfiizyon
ve intestinal iskeminin gelisebilecegini gdstermislerdir. Intestinal mukoza, kan akimindaki
kii¢iik azalmalara bile ¢ok duyarlidir. Mukozadaki beslenme bozuklugu sonucunda, intestinal
bariyerin bozulmasi1 endotoksemi, bakteriyel translokasyon ve sepsise yol acar. Sepsis ve
Intestinal iskemi, interstisyel édeme neden olarak daha fazla intraabdominal basimncin
artmasina neden olur. Maxwell ve Simon (62), hemorajik sok durumunda intestinal iskemi ile
birlikte intestinde 6demin arttigini (yas bagirsak sendromu) ve abdominal hipertansiyonun
gelistigini, bu durum tedavi edilmedigi taktirde abdominal kompartman sendromunun
olusabilecegini belirtmislerdir. Abdominal kompartman sendromu gelismis hastalarin
genellikle sepsis ve multisistem yetmezligi ile kaybedilmeleri, bu hastalardaki intestinal
iskemi ve bunu takiben endotoksemi ile bakteri translokasyonu varliginin bir gostergesi
olabilecegi ifade edilmektedir. Intestinal iskemide zaman ¢ok o&nemlidir. Dekompresyon
uygulanan hastalarda bile mortalitenin yiiksekliligi, diger sistemlerde diizelme oldugu halde
bagirsakta olusan iskeminin, geri donmemesinden kaynaklanmaktadir. Kaya ve Coskun’un
(162) tavsanlar lizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada, tavsanlarin abdomen i¢i basinglarini 3 saat
boyunca 25 mmHg basingta beklettikleri ve bagirsakta olusan iskemiye bakildig1 ve
tavsanlara daha sonra dekompresyon uygulandigi halde intestinal iskeminin diizelmediginin
hatta arttiginin goriildiigi ifade edilmistir. Bunun da iskemi-reperfiizyon olay1 denilen,
ortamda serbest O, radikallerinin olusmasindan kaynaklandigi savunulmustur. Benzer olarak
abdominal dekompresyonda, intraabdominal basincin ani olarak diisiiriilmesi yerine, kademeli
olarak diisiiriilmesi, daha az oranda iskemi-reperfiizyon olayina yani daha az oranda serbest
O, radikallerinin olusmasma neden olacaktir (153). Eleftheriadis ve arkadaslar1 (100),
pndmoperitoneum’la IAB artis siiresi igerisinde splanknik iskemi ve serbest O, radikallerinin
olustugunu gostermislerdir. Friedlander ve arkadaslar1 da (155) superior mezenterik arterdeki
kan akiminin azliginin kardiyak out-put’daki kan akiminin azlhigindan ¢ok oldugunu

gostermislerdir. Ozet olarak intraabdominal basing artis1 daha kompartman sendromuna yol
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acmadan Once splanknik alanda bozulma yaptig1 icin kardiyovaskuler, pulmoner, renal
fonksiyonlar bozulmadan dekompresyonun diisiiniilmesi gerekliligi ortaya ¢ikarmaktadir.

Bu c¢alismada kaybedilen 6 hastalanin muhtemel 6liim nedeninin, sepsisi takiben multiple
organ yetmezligi olabilecegi diisiiniildii. Ayrica splanknik hipoperfiizyon, intestinal mukoza
hipoperfiizyonu ve bakteriyel translokasyon ile bakteriyeminin bu sonucu hazirlayan ana
faktorler oldugu kanaatindeyiz.

Vena kava inferior’da basi sonucu staz meydana gelerek, alt ekstremitelerde tromboflebit
ve pulmoner emboli insidansi artmaktadir (156). Abdomen icindeki biiylik damarlara basi
sonucu olan alt ekstremitelerdeki vendéz doniis bozuklugu sonucu goriillen 6dem ve
tromboflebit, dekompresyonu takiben kalici bir hasar olusturmadan en ge¢ 24 saat i¢inde
normale donmektedir (157).

Olgularimizda, dikkati ¢eken Onemli bir parametre, albiimin disiikligi idi. Akut faz
reaktan1 olan alblimin; klinik tablo ve karaciger fonksiyonlarindaki azalmanin bir gdstergesi
olarak kabul edilebilir. Intestinal mukozdaki transport sistemlerinin bozulmasi ve portal ven
akiminin yavaslamasi1 karacigerdeki malfonksiyonun nedenleri olarak gosterilebilir. Alt
ekstremitelerde daha belirgin olmak iizere, tiim viicutta goriilen 6demin muhtemel sebebinin
hem vena cava inferior’a direk basi hem de alblimin diisiikliigii olabilecegi diistiniildii.

Caldwell ve Ricotta (99) kdpekler iizerinde yaptiklari ¢alismada, IAB artisinda adrenal
gland harig¢ tiim organlardaki kan akiminin azaldigim1 gostermislerdir. Domuzlar ve tavsanlar
tizerindeki caligsmalar, hepatik ve portal kan akimmnin azaldigin1 ve karaciger enerji
seviyesinin diistiigiinii gostermektedir (94).

Intraabdominal hipertansiyonlu olgularda karmn duvari beslenmesindeki azalma ile birlikte
fasyadaki iskemi sonucu, sik olarak yara enfeksiyonlar1 ve ayrismalar1 goriilmektedir. Diebel
ve arkadaglarinin (63) sicanlar {izerinde yaptiklar1 ¢calismada, rektus kasindaki kan akiminin
azaldig1 gosterilmistir.

Priluck ve arkadaslar1 (91) ise, goz dibi muayenesi ile valsalva retinopatisi adin1 verdikleri,
retina kapillerlerinin yirtilip ani santral gérme kaybi oldugunu, ve bunun i¢in 6zel bir tedavi
gerekmeyip dekompresyon sonrasi zaman i¢inde diizelecegini ¢alismalarinda belirtmislerdir.

Bu klinik belirtilerin hepsi; abdominal kompartman sendromunun biitiin organlar1 nasil
etkileyebilecegini gdstermesi agisindan énem arz etmektedir.

IAB; 20 mmHg’dan itibaren kardiovaskiiler sistemi etkilemektedir (4). Abdomen igci
basincin 20 mmHg’ya artip torasik basinci arttirmasini takiben, ortaya cikan etkilerin
literatiirde yaygin olarak belirtilmesine ragmen (7), Cullen ve arkadaslar1 (10) tarafindan

belirtilen abdomen i¢i basincin 30 mmHg iizerindeki degerlerde bile kardiyak dekompresyona
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neden olmamasi bir paradoksdur. Cullen ve arkadaslarimin (10) yaptigi, masif abdominal
hipertansiyonun kardiyak etkileri adl1 ¢alismalarinda, 30 mm Hg {izerindeki basinglarda bile
kardiyak bulgularin normal seyredebildigi yoniinde bulgular elde edilmistir. Hipovolemi ile
birlikte seyreden abdomen i¢i basing artiglarinda kardiyak out-put asir1 derecede azalmaktadir.
Buna yanit olarak tasikardi meydana gelir. Sivi replasmani ile stroke voliim normale
getirilebilir (7). Artmus torasik basing kalp kompliyansi1 azaltarak ventrikiiler diastol sonu
hacmi diisiiriir ve kardiak kompresyona yol acar (59,70). Boylece kan basinci diiser.
Kardiyak kompliyansdaki azalma, artmis sistemik afterload ile birlikte 30 mmHg’dan biiyiik
karin i¢i basiglarda kardiyak kontraktiliteyi azaltir (1). Basinca sekonder olusan vendz
dontisdeki azalma, vendz stazi ve tromboembolik olaylar1 meydana getirir.

Bizim calismamizda da, vital parametreler olarak takip edilen nabiz, sistolik ve diastolik
tansiyon, cvp degerleri karsilagtirildi. Ek hastaligi olanlar ile olmayanlar arasinda vital
parametreler karsilagtirildiginda; yapilan t- testine gore istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmedi. Yani ek hastalik varligi, 1AB’a etkili olmadig: gibi, vital parametrelerdeki
bozulmaya da etkili bulunmadi. Tanilarin vital parametrelere etkisi ise yine anlaml degildi.
Bu calismada dikkat cekici olan, gruplarin kendi aralarinda vital parametreler agisindan
karsilagtirllmasinda tespit edilen farkliliklardir. Grup la ile grup 1b arasinda tiim vital
parametreler agisindan yapilan t- testine gore istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu. Grup 1b
ile grup lc arasinda ise; nabiz ve CVP degisenlerinde istatistiksel bir anlamlilik yokken,
sistolik ve diastolik tansiyonda istatistiksel anlamlilik bulundu. Grup 1b ile grup 2 arasinda
ise tim vital parametreler acisindan yapilan t- testine gore istatistiksel bir anlamlilik
bulunamadi. Yani abdomen igi basing arttik¢ca nabizda ve CVP’de artis, sistolik ve diastolik
tansiyonda diisiis saptandi. Belli bir basing diizeyinden sonra; nabiz ve CVP deki artis
istatistiksel anlamliligin1 kaybederken, sistolik ve diastolik tansiyondaki azalma, istatistiksel
anlamliligmi korumaktadir. Bu da kardiyak out-put’un , IAB’dan daha fazla etkilendigini,
nabzin belli bir seviyeye kadar c¢iktigin1 gostermektedir. Grup 1b ve 2 arasindaki
karsilastirmada; akut olarak abdomen basing artisi ile kronik olarak abdomen basing artisinin
vital parametrelere yansimasinin benzer oldugu tespit edildi.

Parsak’in (160) c¢alismasinda; gruplarin basing degerleri bizim g¢alismamizdan farkli
olmasina ragmen, vital parametrelerde; nabzin ve CVP’ nin arttig1, ortalama kan basincinin
distligi tespit edilmistir.

Ridings ve arkadaslarinin (7), abdominal basing artisinda intravaskiiler voliimiin kardiyak
sisteme etkileri adli 1995 yilinda yayinladiklar1 c¢alismalarinda; kardiyak fonksiyonlarin,

abdominal basing artis1 ile birlikte bozulacagini ve sonucunda; hipotansiyon, tasikardi ve
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vaskiiler rezistans olusacagim bildirmislerdir. Bu ¢alismada da IAB degeri arttik¢a; tasikardi,
hipotansiyon olustugu saptandi.

Bloomfield ve arkadaslar1 (114), sicanlarla yaptiklar1 ¢caligmalarinda abdomen i¢i basing
artis1 ile birlikte onemli santral sinir sistemi etkilerinin ortaya ¢iktigini belirtmektedirler.
Bunun da serebral perfiizyon basincinin azalmasinin bir etkisi ile oldugunu sdylemektedirler.
Santral vendz basing ve plevral basingdaki artmanin sonucunda juguler vendéz drenajin
obstrilkksiyona ugramasi, serebral perfiizyon basincinin olusum mekanizmasidir. Sadece
dekompresyon, dramatik bir sekilde bu klinik durumu diizeltmektedir.

Literatiirde serebral fonksiyonlardaki bozulma i¢in ¢ok farkli abdominal basing degerleri
bildirilmektedir (11). Bizim c¢alismamizda serebral fonksiyonlar kaydedilmedi, ancak
herhangi bir biling bozukluguda g6zlenmedi.

IAB artiginda, akcigerlerde de yas akciger sendromu goriiliir (158). Artmis abdomen
basincr diyaframu ylikselterek, torasik hacmi ve kompliyansi azaltmaktadir. Bu da pulmoner
vaskiiler rezistansi arttirarak, ventilasyon-perfiizyon dengesini bozmaktadir. Hipoksemi,
hiperkapni ve asidoz olugmaktadir (2). 20 mmHg basingta inspiratuar basing 35mBar {izerine
cikmaktadir (134). Eger hastada voliim ile ilgili bir problem yoksa, artmis peak-inspiratuar
basing, artmig santral vendz basing, oligiiri ve hiperkarbi ortaya ¢ikar (2). Bizim ¢aligmamizda
hastalarin pulmoner fonksiyonlar1 kayida alinmadi ancak gerektiginde olgular mekanik
ventilator destegi ile takip edildi.

Uriner sistem disfonksiyonu multifaktéryeldir (16). Abdominal kompartman sendromu ile
birlikte goriilen oligiiri, dekompresyon sonrasi diiirez ile sonuglanir (22). Oligiirinin tek
parametre oldugu abdominal kompartman sendromunun erken fazinda, intraabdominal basing
Olctimii gereklidir.

IIk olarak Richards ve arkadaslari (157) modern cerrahide distandii batin ile birlikte
bulunan bobrek yetersizligini tanimlamislardir. 15 mmHg basingtan itibaren oligiiri, 30
mmHg basingtan itibaren ise aniiri goriliir. Basing artimi ile birlikte, glomeriiler filtrasyon
hiz1 ve renal kan akimi azalir. Hayvan deneylerinde, 20 mmHg basingta glomertil filtrasyon
hiz1 ve kan akimi normalin % 25’ine, 40 mmHg basingta ise normalin % 7 sine kadar
geriledigi gosterilmistir. Renal ven ve vena kava inferior’un basi altinda olmasi renal vaskiiler
rezistansin artmasina yol agarken, renal parankime olan direk basi renal disfonksiyonu
olusturur. Bunlarin sonucunda idrar miktar1 azalirken, abdomen i¢i basing artisi1 kontrol altina
alimamaz ise idrar ¢ikis1 tamamen durur (2). Viicut kompanse etmek i¢in renin-anjiotensin-

aldosteron mekanizmasini aktive eder.
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Bizim c¢alismamizda da renal fonksiyonlar irdelendi. Bu amagla olgularin BUN degerleri,
kreatinin degerleri, kreatinin klerensleri ve saatlik idrar ¢iktilar takip edildi. Ek hastaligin
renal parametrelere etkisi ve gruplardaki renal fonksiyonlar incelendi. Ek hastalig1 olanlar ile
olmayanlar arasinda renal parametreler agisindan yapilan t- testine gore istatistiksel olarak bir
anlamlilik saptanmadi. Diger yandas hastaliklarin da renal paremetreler iizerine etkisi
olmadig1 goriildii. Gruplar karsilastirildiklarinda; Grup 1la ile grup 1b arasinda; tiim renal
parametreler agisindan yapilan t-testine gore istatistiksel anlamlilik bulundu. Grup 1b ile grup
Ic karsilagtirildiginda ise BUN ve kreatinin degerlerinde yapilan t- testine gore istatistiksel
anlamlilik yokken, kreatinin klerensi ve saatlik idrar miktarinda istatistiksel olarak anlamlilik
tespit edildi. Yani akut olarak olusan abdomen i¢i basing artisinin bobrek fonksiyonlarini
bozdugu goriildii. Bun ve kreatinin diizeyinin belli bir basin¢tan sonra ¢ok etkilenmedigi
ancak, kreatinin klerensi ve saatlik idrar miktariin 0 ‘a kadar diistiigii tespit edildi. Grup 1b
ile Grup 2 arasinda ise renal parametreler agisindan yapilan t- testine gore istatistiksel bir
anlamlilik tespit edilemedi. Yani akut abdomen basing artis1 ile kronik abdomen basing
artisinin renal parametrelere etkisinin benzer oldugu goriildii.

Grup la, 1b, 1lc arasinda renal parametrelerde; BUN ve kreatinin klerensinin abdomen
basing artisi ile arttig1, kreatinin klerensi ve saatlik idrar miktarinin abdomen basing artimi ile
birlikte azaldig1 goriildii. Ancak Grup 1b verileri ile grup 2 verileri arasinda fark yoktu. Yani
abdominal basing artisinin akut ve kronik olusunun renal parametrelere etkisi benzer bulundu.
Bu durumun sebebi; sadece abdomen basing ortalamasi ayni olan grup 1b ile grup 2 arasinda
degerlendirilme yapilmasina baglandi. Grup la ve grup lc degerleri katildig1 zaman akut ve
kronik IAB olusumunun bébrek iizerine farkli etki yapabilecegi diisiiniildii.

Harman ve arkadaslarinin (22) c¢alismasinda da; abdominal basing artiginin renal
parametrelere etkisi incelenmis olup, basing artisi ile birlikte; BUN ve kreatinin diizeylerinde
artma, kreatinin klerensi ve idrar miktarinda azalma olacagi hatta, akut karin i¢i basincinin bu
bobrek fonksiyonlarindaki bozulmada kronik abdomen basing artigina gore daha etkili olacagi
belirtilmistir.

AKS’ unun tedavisi dekompresyondur. Hemen cerrahi yogun bakim {initesinde
yapilabilecegi gibi, Onerilen ameliyathane sartlarinda olmasidir. Ayn1 zamanda hastaya, sivi
replasmaninin yapilmasi, oksijen destegi, hastanin hipotermiden korunmasi, koagiilasyon
defektlerinin diizeltilmesi, morbidite ve mortaliteyi azaltan faktorler arasindadir (2).
Dekompresyondan sonra dilirez gelisir. Peak hava yolu basinci ve dolayist ile hastanin
ventilator ihtiyaci azalir. Karin acildigi zaman karsilasilabilecek en 6nemli durum, ani

asistoldiir. Bu fenomenin muhtemel iki mekanizmasi vardir. Biri reperfiizyon sendromu
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olarak adlandirilan dokularin yeniden beslenmesi ile birlikte dokulardan asit salinimi (2) bir
digeri ise, sistemik vaskiiler rezistansin dramatik olarak diismesi ve kardiyak out-put’un
artmasi ile birlikte goriilen ani hipotansiyondur (2). Reperfiizyon sendromunun tedavisinde,
mannitol infiizyonu ve sodyum bikarbonat destegi hayat kurtarici olurken, sistemik vaskiiler
rezistansin azalmasinda ise mayii yiiklemesi yapilmalidir. Yani dekompresyon yapilacak
hastaya % 0,45 1000 cc salin igerisine, 50 g mannitol ve 50 mEq sodyum bikarbonat
verilmelidir (91).

Kompartman sendromu olusacagi diisiiniilen veya olusan olgularda ¢ok cesitli tansiyonsuz
kapatma metodu mevcuttur. Bu yontemlerden en popiiler olani, Kolombiya’nin Bagota
sehrinde uygulanan ve Londoni tarafindan tanimlanan Bagota — bag yontemidir. Bu yontem; 3
litrelik salin torbasinin agik kalan karnin iizerine, steril olacak sekilde, cilde fiksasyonu ile
yapilmaktadir (34). Cilde fermuar dikilmesi, karnin agik birakilmasi veya non-absorbable
mesh uygulanmasi uygulanabilecek yontemler arasindadir (35). Onemli olan abdominal
hipertansiyon sonrasi ortaya c¢ikan organ yetmezliklerinin reversible doénemde iken
dekompresyonun yapilmasidir (12). Dogru zamanlama ve dogru endikasyon dekompresyonun
faydasini ortaya ¢ikarir (133). Bunlarin takibi de iyi bir sekilde abdominal basing 6l¢iimii ile
olmaktadir.

Bizim ¢alismamizda da 53 olgunun; 30’ una cerrahi tedavi uygulandi. 2 olguya vakum —
pack, 9 olguya dual — mesh, 2 olguya karnin acik birakilmasi1 yontemi, 17 olguya Bagota —
bag yontemi uygulandi. 3000 cc lik serum poseti, steril olarak, kapatilamayan karin cildine 1
N prolenlerle tek tek siitiire edildi. Vakum — pack ve dual mesh yontemlerinin fiyat
dezavantajlarinin olmasi ve Bagota — bag yontemine istiinliiklerinin olmamasi dikkat ¢ekti.
Acik brrakilan karinda  intestinal fistiill komplikasyonu goriilmesi bu yontemin pek
uygulanmamasi gerektigini gosterdi. Grup 1c’deki olgularmn ( {AB ort : 30,8 cmH,0) hepsine
(%100) cerrahi uygulandig1 goriiliirken , Grup 1a’daki olgularm ( IAB ort : 16,8 cmH,0) 5
(%31)’ine cerrahi uygulandig: tespit edildi. Gruplara uygulanan tedavi agisindan yapilan t-
testine gore istatistiksel olarak anlamlilik bulundu. Yani karin i¢i basinci arttik¢a cerrahi
tedavi gerekmektedir denilebilir.

Abdominal kompartman sendromu bulgular1 yerlestikten sonra yapilan dekompresyon
beraberinde bir diger sorunu da getirmektedir. Morris ve arkadaslarinin caligmasinda
abdominal dekompresyondan sonra AKS’lu hastalarin bir kismi refrakter hipotansiyon ile kisa
siirede kaybedilmiglerdir. Bu olay reperfiizyon soku olarak adlandirilmistir. Morris (135)

calismasinda takip ettigi 16 hastasinin 4 (%40) 11 ani 6ldiiriicii asistol ile kaybetmistir.
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Bizim ¢alismamizda; cerrahi miidahale sonrasi 3 (%6) olgu ilk 4 saatte kaybedilmistir. Bu
olgularda mortalitenin en 6nemli nedeninin reperfiizyon soku olabilecegi diisiiniildii.

Dekompresyon sonrast abdomen duvarmin biitiinliiliigli i¢in uygulanan yontemlerden
sonra abdomen i¢i basincit normale dondiigiinde kalici onarim disiiniilmelidir. Abdominal
dekompresyonu takip eden 3. ve 4. giinlerde hastanin klinik parametrelerinin genellikle
diizelmesi ile birlikte karin duvart konstriikksiyonu yapilabilir (2). Baz1 yayinlarda ise
abdominal duvar defektinin, dekompresyonu takiben 6 bazen de 12 aya kadar hastanin klinigi
ile iliskili olarak en uygun zamanda onarilabilecegi bildirilmektedir. Flep yontemlerinden,
fasya relaksasyon insizyonlarina kadar farkli metotlar tanimlanmaktadir (90).

Bu calismada; dekompresyona cevap veren gerilimsiz olarak kapatilip ikinci bir karin
operasyonuna alinan ve yasayan 23 olgunun, karin defektleri; 30 giin ile 180 giin arasindaki
bir siire i¢erisinde kademeli olarak onarildi.

Cerrah i¢in 6nemli olan bu sendromdan hastay1 korumak olmalidir.

Abdominal hipertansiyon sonucu olusan klinik durumlar, cerrahi hastalarinda mortaliteyi
arttirmaktadir (35,138,139).

Abdominal kompartman sendromlu hastalarda sepsis ve multiple organ yetmezligi
morbiditeyi olugturmaktadir. Bu durumun asil nedeni de daha 6nce belirtildigi gibi splanknik
hipoperfiizyondur. Sik1 abdominal basing dl¢timii ile birlikte erken fark edilen olgularda, geri
dontistimlii intestinal mukoza hasar1 olacagi icin hastalarin sepsis ve takibinde gelisebilecek
multiple organ yetmezliginden korunabilecekleri bilinmektedir. AKS gelismis olgularda %
62,5’a varan yliksek seviyede bir mortalite orant mevcuttur (2).

Bizim ¢aligmamizda; 53 olgunun, abdomen igi basinglarinin artim ile birlikte mortalitenin
de arttig1 gozlendi. Grup la’daki olgularda ortalama abdominal tansiyon 16,8 cm H0 iken ,
bu grupta kaybedilen hasta olmadi. Grup 1b de ise abdominal tansiyon 23,5 cmH,0 idi ve 1
olgu kaybedildi. Grup 1c¢’de abdominal tansiyon 30,8 cm H,0 olarak bulundu. Bu gruptaki 9
olgunun 3’1 kaybedildi. Bir diger dikkati ¢eken unsur ise; grup 2 olarak belirlenen, kronik
olarak abdomen tansiyonu artan hastalarda, abdomen basinci 22,6 cmH,0 olarak bulunmasina
ragmen, 11 olgunun 5’i kaybedildi. Bu gruptaki olgularda ek hastalik mevcudiyeti diger
gruplara oranla daha fazla idi. Bu da ek hastalig1 bulunan olgularin daha diisiik abdominal
basinglara bile tahammiillerinin azligin1 gésterdi. Gruplarla mortalite iliskisi agisindan yapilan
t- testine gore istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu. Basing arttikca kaybedilen olgu
sayisinin da arttigr izlendi. Tanilarin mortaliteye etkileri bakildiginda; taninin IAB * a etkisi

olmadig1 gibi mortalite iizerine de etkisi tespit edilemedi.
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Bizim calismamizda, yasin, cinsiyetin, BMI’in, ek hastaliklarin, abdomen basing artisina
neden olan taninm, IAB artisinin devamu ile iliskili olmadig1; IAB degeri arttik¢a renal ve
vital parametrelerin bozuldugu, dekompresyon gerektigi ve mortalitenin arttig1 tespit edildi.

AKS takibinde transvezikal yontemin kolay, giivenilir bir yontem oldugu ve cerrahi yogun

bakim hastalarinda rutin takibin bir pargasi olmasi gerektigi sonucuna ulasildi.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Intraabdominal hipertansiyonun ve bunun sonucunda organ bozukluklar1 ile seyreden
abdominal kompartman sendromunun tani, tedavi ve renal parametrelerle iliskileri

degerlendirildiginde;

Sonuglar :

1. Demografik 6zelliklerin abdominal basing iizerine etkili olmadig gorildii.

2. IAB degeri arttikca; renal ve vital parametrelerde bozulmalarin oldugu tespit edildi.

3. Transvezikal 6l¢iim metodunun kolay ve giivenilir bir yontem oldugu tespit edildi.

4. Calismaya alian 53 olgunun 30 (%56)’ una cerrahi girisim uygulandi, 23 (%44) olgu
medikal olarak izlendi. Grup 1c olgularinin hepsine cerrahi uygulandigi goriildii.

5. Dekompresyon amagl en ¢ok kullanilan metot; Bagota — bag idi ( 17 olgu = % 57)

6. Mortalite oran1 % 17 ( 9 olgu ) olarak bulundu. Grup 1a mortalite oran1 % 0, Grup 1b’
de % 6,25, Grup 1c ‘de % 50 olarak goriildii.
7. Transvezikal IAB &l¢iim yontemiyle, karm ici basing takibinin kolay ve renal

parametrelerin bozulmasinin erken donemde yakalanabilecegi goriildii.

Oneriler :

1. Abdominal kompartman sendromu olusmadan 6nlemlerin alinmas1 uygundur.
2. Abdominal kompartman sendromu olustugu zaman acil dekompresyonun yapilmasi

gerekmektedir.
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. Dekompresyon yapildig1 taktirde hastada olusabilecek reperfiizyon sendromu
unutulmamalidir.

Ozellikle yiiksek risk ihtiva eden abdominal travmali hastalarda karmin primer
kapatilmasindan kacinilmalidir.

Intraabdominal basing iyi takip edilmeyip abdominal kompartman sendromu olusursa
mortalite yiikselmektedir. Buna dikkat etmelidir.

Transvezikal olarak intraabdominal basing dl¢iimii kolay ve giivenilir bir yontemdir.
Bu yontem tercih edilebilir.

Abdominal kompartman sendromunun sadece abdomen i¢i organlari degil tiim
sistemleri etkileyebilecegi unutulmamalidir.

Kardiyovaskiiler, pulmoner, renal fonksiyonlar, dekompresyon sonucu geri
donebildigi halde, splanknik sistemin geri donlisiimsiiz olabilecegi ve sepsis tablosu
olusturup mortaliteyi arttirabilecegi akilda tutulmalidir.

Cerrahi yogun bakim {initelerinde rutin yapilan santral vendz basing takibi gibi
transvezikal abdominal basing Olgiimiiniin de (TVAB) rutin hale getirilmesi

gerekmektedir.
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Abdominal Hipertansiyon, akciger solunumu yapan canlilarda spontan solunum sirasinda,
karin i¢i basincinin; atmosfer basincini agmasi olarak tanimlanir. Abdominal basincin artmast
sonucunda; sistemik etkilerin goriilmesi Abdominal Kompartman Sendromu olarak
isimlendirilir. Abdominal hipertansiyonun en sik nedeni intraperitoneal voliim artisidir. Ileus,
pankreatit, asit, travma gibi patolojik nedenlere bagl olabildigi gibi, gebelik gibi fizyolojik
nedenlerden de kaynaklanabilir.

Abdominal basincin monitorizasyonu; direk veya indirek metodlarla olabilmektedir. Direk
yontem karin igerisine bir kateter konularak yapilan oldukga invaziv bir girisim oldugundan,
mide, mesane veya vena cava inferior kateterizasyonu ile indirek olarak abdominal basing
daha kolay olgiilebilmektedir. En yaygin yontem Foley kateter araciligi ile transvezikal
monitdrizasyondur.

Abdomen basincina gére Abdominal Kompartman Sendromu dort evrede incelenmektedir.

Olusum mekanizmasi bakimindan basit ama klinik olarak karmagik goriiniimdeki karin igi
basing artisi; solunum yetersizligi , hipotansiyon, idrar ¢ikisinda azalma gibi belirtileri olan,
tedavi edilmedigi taktirde mortal seyredebilen bir durumdur. Tedavisi dekompresyondur.

Bu caligmada, genel cerrahi yogun bakim iinitesinde takip edilen abdominal cerrahi
gecirmis hastalarin indirek olarak mesane i¢i basinglar1 Slgiilerek , renal fonksiyonlarinin

takipleri yapildi. Bu amagla 53 olgunun mesane i¢i basincint dlgmek icin idrar sondasinin
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drenaj kismimin dis ucuna ucuna ii¢ yollu musluk takildi. Mesane bosaltild1. Igerisine 50 cc
steril serum fizyolojik verildi. Ug yollu muslugun bir ucuna 50 cc lik enjektdr diger ucunada
CVP manometresi takildi. Sirt iistli yatan hastanin simfizis pubis seviyesi sifir noktasi kabul
edilerek 6l¢iim yapildi.

Olgular, abdominal basinca ve olusum hizina gore dort grupta incelendi. Grup Ia :
abdomen basinct 10 -15 mmHg akut, Grup Ib : abdomen basinci 16 - 20 mmHg akut, Grup
Ic : abdomen basinc1 > 21 mmHg akut, Grup II : abdomen basincinin bir haftadan uzun stirede
olustugu kronik, gruplar olarak belirlendi. Yas1 16’dan kii¢iik hastalar, bobrek yetmezligi ve
norojenik mesane tanisi olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Sonug¢ olarak, abdominal basincin izleminde mesane i¢i kateterizasyonun kolay ve

giivenilir bir metod oldugu ve renal parametrelerin takibinin daha kolay oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler : Abdominal hipertansiyon, Mesane kateterizasyonu, Renal parametreler.
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In the cigarous making pulmoner breathing during spontan ventilation intraabdominal
pressure’s exceeding atmospheric pressure is defined as abdominal hypertension. The
appearance of systemic effects as an outcome of increased abdominal pressure is defined as
abdominal compartment syndrome. The most reason of abdominal hypertension is
intraperitoneal volume looding. However it is due to the patologies as pancreatit, ascite,
trauma, it can be sourced by the physiologic events like pregnancy.

The monitorisation of abdominal pressure can be done by direct and indirect methods.
Because the direct method is too invasive initiation done by applying a catheter into abdomen,;
abdominal pressure can be measured more easily by indirect methods like catheterization of
stomach, bladder or vena cava inferior. The most widespread method is the transvesical
monitorisation by a foley catheter.

Abdominal compartment syndrome is evaluated in four groups according to the abdominal
pressure.

The mechanism of formation is simple but the clinical outcome of abdominal hypertension

is complicated. Raised intraabdominal pressure is a clinical event having symptoms like
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respiratuar failure, hypotension, decreasing in uriner output and it is mortal even if it is not
treated. The medical treatment is decompression.

In this study, the renal functions of the patients having abdominal surgery accepted to the
surgical intensive care unit were evaluated by measuring the transvesical pressure. With the
aim, in 53 patients; a three lined tap were inserted to the distal tip of the uriner catheter. And
the bladder was emptyfied. 50 cc sterile serum physiologic was applied transvesically. An
injector of 50 cc and CVP manometer were inserted to the sides of three line tap. The
symphisis pubis level of the patient lying down was accepted as zero point.

The cases were examined in four groups according to the abdominal pressure and their
rates of for mation. Group la; abdominal pressure : 10 — 15 mmHg , acute, Group 1b;
abdominal pressure : 16 — 20 mmHg , acute, Group lc; > 21 mmHg , acute, Group 2;
abdominal pressure raised for more than one week, chronic. The patients younger than 16
years, having renal failure and neurogenic bladder were outside of the study.

As a result, it was determined that the transvesical catheterization is an easy and safety

method and the evaluation of renal parameters is easier.

Key Words : Abdominal hypertension, Bladder catheterization, Renal parameters.
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Tablo 26. Tanilarin vital parametrelerle olan iliskisi

Parametreler Nabiz CvP Sistolik Tansiyon Diastolik Tansiyon iIAB
Tanilar ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT
Trafik Kazasi 81 130 103 9 17 12 70 120 97 30 80 54 17,2 | 32,9 | 25,2
Pankreatit 69 100 85 4 11 7 95 150 121 50 100 78 139 | 21,9 17,6
Atesli Silah
Yaralanmasi 93 124 108 12 14 13 90 100 95 50 50 50 21,0 | 27,5 | 24,2
ileus 81 111 96 6 18 11 80 140 107 45 90 67 14,1 29,1 22,3
Intestinal
Obsturiksiyon 83 130 111 11 15 13 80 95 85 35 50 41 24,7 | 33,2 | 28,5
Dis Merkez 76 100 87 9 10 9 95 135 115 65 90 75 19,2 | 233 | 21,2
Sepsis 99 134 116 10 15 12 80 100 88 35 55 45 22,2 | 28,1 25,2
Retroperitoneal
Hematom 123 140 130 11 18 13 60 85 71 25 40 31 29,2 | 349 | 31,9
Aort Cerrahisi 71 96 83 7 9 8 130 140 135 85 95 90 14,9 17,6 15,8
Retroperitoneal
Tumor 100 131 112 10 18 14 60 100 73 30 55 36 20,3 | 30,6 | 27,0
Asit 83 111 96 4 13 8 70 135 98 40 85 62 144 | 243 19,7
Intaperitoneal
Tumor 88 103 97 6 10 8 100 170 138 50 100 81 16,6 | 26,6 | 204
Primer
Peritonit 76 103 89 4 10 7 120 140 130 80 90 85 15,1 19,7 17,4
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Tablo 27. Tanilarin renal parametrelerle olan iligkisi

Parametreler BUN Creatinin Creatinin Clerensi Saatlik idrar iAB
Tanmilar ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT | ALT | UST | ORT
Trafik Kazasi 23 113 69,8 1,0 7,2 3,5 0 120 40,8 0 35 16,4 17,2 32,9 25,2
Pankreatit 18 55 33,5 0,7 1,9 1,0 10 120 75,5 15 50 31,1 13,9 21,9 17,6
Atesli Silah
Yaralanmasi 48 102 75 1,1 7,8 4.4 10 85 47,5 10 25 17,5 21,0 27,5 242
ileus 20 75 59,8 0,3 5,7 2,3 1 90 58.2 5 45 22 14,1 29,1 22,3
Intestinal
Obsturiksiyon 51 188 113 3,0 11,3 6,1 0 30 16,6 0 25 13,3 24,7 33,2 28,5
Dis Merkez 30 69 51 1,0 2,2 1,6 40 100 70 20 30 23,7 19,2 23,3 21,2
Sepsis 50 81 64,2 2,0 4.7 3,0 5 40 17,5 10 25 16,2 22,2 28,1 25,2
Retroperitoneal
Hematom 62 210 154 5,7 11,5 8,9 0 1 1 0 5 33 29,2 34,9 31,9
Aort Cerrahisi 13 22 18,3 0,3 0,7 0,4 100 140 125 35 60 50 14,9 17,6 15,8
Retroperitoneal
Tumor 77 128 101 3,1 7,7 5,5 0 5 2 0 15 6,2 20,3 30,6 27,0
Asit 23 90 54,2 0,8 8,0 2.9 0 95 48,7 0 35 21,2 14,4 243 19,7
Intaperitoneal
Tumor 12 55 39 0,7 3,7 1,7 5 110 55 15 50 30 16,6 26,6 20,4
Primer
Peritonit 40 50 45 1,1 1,3 1,2 70 70 70 25 35 30 15,1 19,7 17,4
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Tablo 40. Gruplarin renal parametrelerle iliskisi

GRUP
GRUP1A GRUP1B GRUP1C GRUP 2
PARAMETRE
ALT UST ORT ALT UST ORT ALT UST ORT ALT UST ORT
BUN 13 55 28.4 48 188 70,7 62 210 109.8 12 128 67
CREATININ 0,3 1,9 0,8 1,1 11,3 2,9 3,5 11,5 6,4 0,7 8,0 3,5
CR.
CLERENSI 65 140 97 0 100 39,7 0 20 43 0 110 33,3
SAATLIK
IDRAR 25 60 37,5 0 30 18,2 0 15 5,5 0 50 18,1
Tablo 41. Gruplarin vital parametrelerle iliskisi
GRUP GRUP1 A GRUP1B GRUP1C GRUP 2
PARAMETRE | ALT UST ORT ALT UST ORT ALT UST ORT ALT UST ORT
NABIZ 69 103 84 76 131 101 88 140 121 83 131 102
CVP 4 12 7,5 9 18 11,9 10 18 13,2 4 18 10,5
SISTOLIK
TANSIYON 120 150 130 80 130 99 60 90 77 60 170 100
DIASTOLIK
TANSIYON 60 100 85 35 90 49 25 60 38 30 100 57
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