TC
CUKUROVA UNIVERSITESI
_ TIP FAKULTESi. .
iC HASTALIKLARI ANABILiM DALI

DAHILI YOGUN BAKIM HASTALARINDA
INTRAABDOMINAL HiPERTANSIYON SIKLIGI VE KLIiNiK
ONEMI

Dr. Mehmet CELIK

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI

Yrd. Do¢. Dr. Emre KARAKOC

ADANA - 2011



&

TC
CUKUROVA UNIVERSITESI
_ TIP FAKULTESi. .
iC HASTALIKLARI ANABILiM DALI

DAHILI YOGUN BAKIM HASTALARINDA
INTRAABDOMINAL HiPERTANSIYON SIKLIGI VE KLINiK
ONEMI

Dr. Mehmet CELIK
UZMANLIK TEZi
TEZ DANISMANI

Yrd. Do¢. Dr. Emre KARAKOC

ADANA - 2011



TESEKKUR

Tezimin fikir agamasindan sonuc¢lanmasina kadar gegen siirede degerli vaktini
ve bilimsel destegini esirgemeyen tez hocam Saym Yrd. Do¢. Dr. Emre Karakog’a
tesekkiir ederim.

I¢ Hastaliklar1 egitimim siiresince bana her tiirlii bilgi ve deneyimlerini aktaran,
beni tesvik eden ve desteklerini her zaman yanimda hissettigim ¢ok degerli hocam
Anabilim Dali bagkanimiz Saymn Prof. Dr. Hikmet Akkiz’a ve egitimimde emegi gecen
tiim hocalarima, tez calismam sirasinda her tiirlii destegini ve yardimimi esirgemeyen I¢

Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi personeline tesekkiir ederim.

Dr. Mehmet Celik



ICINDEKILER

Sayfa No
TESEKKUR ...t eeenenens |
ICINDEKILER ..ottt I
TABLO LISTESI. ..ottt v
Y= 5 L £ 1= (O Vv
KISALTMALAR LISTEST ...oviiiiiiicccceeee e VI
OZET ..ottt bbbttt VII
ABSTRACT oottt ettt ettt s et et et ne et st reere st VI
A C (=1 (OO 1
2. GENEL BILGILER.....coitititieiceeeete ettt 3
2. 1. Tanim ve TartiGe. ....ooone 3
2.2, B YOPAIOQENEZ. ...t e 5
2.3. Abdominal Basing Artisinin Sistemler Uzerine Etkileri............................... 8
2.3.1. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri ....................ccooeoiiiiiieiinin, 8
2.3.2. Solunum Sistemi Uzerine EtKileri................c.ooeiiiiiiiiiiiiiieiiee, 10

2.3.3. Renal BtKIleri. . ..ooooe 10

2.3.4. Abdominal Organlara EtKileri..............ccoooiiiiiiiiii e, 11
2.3.5. Karm Duvar1 Uzerine BtKileri...............cocoviiiiiiiiiiiiiiiie e, 12
2.3.6. Intrakraniyal EtKileri..............ooiiiiiie e 12
2.3.7. Hepatik Arteryel ve Portal Vendz Sisteme Etkileri...................c..coo. 12
204 TaNL. . s 13
2.5. Intraabdominal Basing Artis1 Evreleri ve Yonetimi...................ccocoeeviinn.en. 15
2.6, PIOGNOZ. ...\t e 17
2.7. Intraabdominal Basincin OIGUIMESi. .........c.uvviuiieieieieieie e, 17
2.7.1. Vena Kava Inferior Basinci.................oooooeiiiiiiiiiiiii i 18
2.7.2. MIAE BASINCI. ...\ttt 18
2.7.3. MBSANE BaSINCI. .. .uuitiitii it 18
3. GEREC Ve YONTEM.....ccootiiiiiiiiiiieiesie it ssss s sessse e 20
3.1 Arastirma Verilerinin Toplanmast.............ccoiiiiiiiiiiiiiiiiiiie e 20
3.2 OlgUM TEKNMIBI. ...eieie e 20



B TS AR . ettt et e, 22

A, BULGULAR ... coooiteeeeeeeee et eee st aes st es st s st st as st s st enen s san s 23
B TARTISMA ..ottt sttt s st en et sanenns 32
6. SONUGCLAR........oooveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt en s n st s et anse s 39
KKAYNAKLAR. ...cooooviectieestiee st es st s sttt sse st en st s essestensesensasenseneessneas 41
(07461 21 011§ TSROSO 50



TABLOLAR

Sayfa No
Tablo — 1 : intraabdominal Basine Artist Nedenleri..........uueerunereneerrneerreernneernnerseersmmmeenn. 6
Tablo — 2 TAH ve AKS risk faKtOrIeri..cuu..eeeneeeeernneeeruneeeeetneeeereneeesnneeeessneeessnesenmmn: 13
Tablo — 3 : TAH ’nin evrelendirilmesi ve genel tedavi yaklasmmlart.........ccooovnn 15
Tablo — 4 : Hastalarin demografik ,klinik bulgular ile TAH arasmdakl 1llsk1 .................................... 24
Tablo -5 : TAH’ nin Laboratuar parametreler ile iliskisi
Tablo — 6 : TAH ile ek hastallK fliSKISi...uevnerereneernrerneeneerneernersneesiieersessseesessmms
Tablo — 7 : Hastalarin demografik ve klinik bulgular ile sagkalim arasindaki iligki....................... 27
Tablo —8: Laboratuar parametreleri ile sag kalim ilisKiSic.oooeeeieeninirieneiacnreinenniiesnmmnn.. 28
Tablo — 9: Cok degiskenli yasam analiZi........ccceeveiieieinieinineneiiernieieieriecerarerssnsnsmmmenmms 29
Tablo — 10: Abdominal Hipertansiyon ile sag kalim ilisKiSi....c...coevuriererneininnniee, 29
Tablo — 11: Sok ile sagKalim iliSKiSi....ceeeeeeeeierrereinreierirrnrnrererersacnsnsersssasesessssscnsorosssssrasene: 30



SEKILLER

Sayfa No
Sekil — 1: Abdominal hipertansiyonda patofizy0l0ji....ececeeeereceenenerereierieereeeerneereecnnesnsesnnnnn, 8
Sekil — 2: Karmigi basincin transvezikal yolla l¢tiImesi........cccoveiuiieiiiiiiiiiiiiiiiniiieni. 21
Sekil — 3: IAH’u olan ve olmayan olgularda sagkalim egrisi.......cccoevveviiiieiiiniiannennnin.. 30
Sekil —4: Sok olan ve olmayan olgularda sagkalim e@risi .....cceeverrererernriiaenenernrrorensnnninnn 31



KISALTMALAR

APACHE II : Acute Pysiology And Chronic Health Evaluation
AKS : Abdominal Kompartman Sendromu

BUN : Kan Ure Azotu

CVP : Santral Ven6z Basing

CR > Kreatinin

GKS : Glasgow Koma Skalasi

HT . Hipertansiyon

iAB . Intraabdominal Basing

iIAH . Intraabdominal Hipertansiyon

ivB . Intravezikal Basing

IVK . Inferior Vena Kava

KBY . Kronik Bobrek Yetmezligi

KKY . Konjestif Kalp Yetmezligi

KC . Karaciger

MV : Mekanik Ventilator

PKKB : Pulmoner Kapiller Kama Basinci

SvD . Sistemik Vaskiiler Direng

WSACS : Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Dernegi

VI



OZET

Dahili Yogun Bakim Hastalarinda intraabdominal Hipertansiyon Sikhg ve
Klinik Onemi

Giris: Intraabdominal basing “karmn boslugu igindeki nispeten dengeli basing”
olarak tanimlanmaktadir. Intraabdominal basing artisi; viicutta kardiyovaskiiler,
respiratuar ve renal sistem basta olmak iizere bir¢ok sistemi olumsuz etkilemektedir.
Intraabdominal hipertansiyonla birlikte organ fonksiyon bozuklugu olmasina abdominal
kompartman sendromu adi verilmektedir. Bu ¢alismada; Dahiliye Yogun bakim
Unitesine yatan hastalarda, Intraabdominal Hipertansiyon ve Abdominal Kompartman
Sendromu siklig1 ve intraabdominal Hipertansiyonun mortalite iizerine bagimsiz bir risk
faktorii olup olmadigin1 saptamak amaglanda.

Materyal ve Metod: Cukurova Universitesi i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unitesinde 24 saatin iizerinde yatan ve iki yada daha fazla abdominal hipertansiyon
risk faktorli tagiyan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin yast,
cinsiyeti, komorbid hastaliklari, Apache II skoru, Glasgow koma skalasi, mekanik
ventilatdr ihtiyaci, cerrahi oykiisii, sagkalim durumu kaydedilmistir. Karin i¢i basincinin
12 mmhg’nin lizerindeki degerler patolojik olarak kabul edilmistir. Her hastanin karin
ici basinci, idrar ¢ikisi, serum laktat , creatinin, giinliik aldig1 toplam s1vi, sanral venoz
basinci takip edilip kaydedilmistir.

Bulgular: Apache Il skoru, santral vendz basing, sivi balansi intraabdominal
hipertansiyonu olanlarda anlamli olarak daha yiiksek, Glasgow koma skalasi ve idrar
cikis1 daha diisiiktii. Intraabdominal hipertansiyonu olan hastalarda ortalama sag kalim
10 giin iken intraabdominal hipertansiyonu olmayan hastalarda 13,1 giindii. (p<0,05)
Apache Il skoru, intraabdominal hipertansiyon, sok ve laktat degerinin mortaliteyi
bagimsiz olarak etkiledigi goriildii. Intraabdominal hipertansiyon varliginda 6liim riski
2 kat artmis olarak bulundu.

Sonug¢: Intraabominal basing artisinin sagkalimi etkiledigi, mortalite iizerine
bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptandi.

Anahtar Kelimeler: Intraabdominal hipertansiyon, Abdominal kompartman sendromu,
mortalite, sagkalim
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ABSTRACT

Incidence and clinical importance of intra-abdominal hypertension in critically ill
intensive care patients

Introduction: Intra-abdominal pressure is defined as “relatively balanced
pressure in the abdominal cavity". Increased intra-abdominal pressure might effect
other systems, especially cardiovascular, respiratory and renal systems. Intraabdominal
hypertension causing organ failure is called abdominal compartment syndrome which is
fatal if left untreated. The aim of this study is to assess the frequency of intraabdominal
hypertension (IAH) in medical intensive care unite and its relationship with other
clinical and laboratory parameters and its effects on mortality.

Patients and Methods: Patients hospitalised more than 24 hours in Cukurova
University medical intensive care unit and have more than 2 risk factors for the
abdominal hypertension were included in this study The patients' age, gender, comorbid
diseases, Apache Il score, Glasgow coma scale, the need for mechanical ventilation,
surgical history and survival status were recorded. Values above 12 mm Hg intra-
abdominal pressure was regarded as pathological. Each patient's daily intra-abdominal
pressure, urine output, serum lactate, creatinine, the total daily fluid, central venous
pressure were also recorded.

Results: Patients with intraabdominal hypertension had higher Apache-11
score, central venous pressure, fluid balance, lower Glasgow coma scale and urine
output. Median survival of patients with and without intraabdominal hypertension were
10, and 13.1 days respectively. (p<0.05). Apache-1l score, presence of intraabdominal
hypertension, shock and high lactate level were independent risk factors on mortality.
Intraabdominal hypertension increased the risk of mortality by 2 fold.

Conclusion: The increase intraabdominal pressure was found to be affecting
survival and also was found to be an independent risk factor on mortality.

Keywords: Intra-abdominal hypertension, Abdominal compartment syndrome,
mortality, survival
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1.GIRIS ve AMAC

Intraabdominal basing, normal sartlarda atmosfer basinci kadar veya onun biraz
altindadir.  Bu  basmcin  yiikselmesine  Intraabdominal hipertansiyon (IAH)
denilmektedir. Intraabdominal hipertansiyonla birlikte organ fonksiyon bozuklugu
olmasma abdominal kompartman sendromu (AKS) adi verilmektedir. Abdominal
kompartman sendromu 1863°te Marey tarafindan ilk tarif edildiginde artmis
intraabdominal basincin (IAB) fizyolojik sekelleri olarak tanimlanmis ve IAH olarak
isimlendirilmistir.  Intraabdominal  Hipertansiyona ilgi  giderek  artmaktadur.
Intraabdominal Hipertansiyon her yas grubunda, cerrahi veya cerrahi olmayan degisik
klinik durumlarda goriildiigi bildirilmistir." Intraabdominal basing artisi; viicutta
kardiyovaskiiler, respiratuar ve renal sistem basta olmak iizere birgok sistemi olumsuz
etkilemektedir. Abdominal kompartman sendromu tedavi edilmedigi takdirde
Olumciildir. Kompartman sendromu gelisen olgularda ¢ogu zaman cerrahi kaginilmaz
olmaktadir.

Intraabdominal basingtaki yiikselme akut ve kronik olarak smiflandiriimaktadir.
Akut nedenler siklikla IAB’ nin hizl1 yiikselmesine yol acar. Asit ve obezite abdominal
basingta kronik yiikselmelere neden olur. Yakin zamanlarda ile altta yatan patolojiye
gore de AKS siniflandirilmaya baslanmistir. Siniflamada primer, sekonder ve rekiirren
AKS tanimlamalart kullanilmistir. Primer nedenler abdominopelvik bolgedeki bir
yaralanma veya hastaliga bagli gelisen ve erken cerrahi veya girisimsel radyolojik
tedavi gerektiren klinik durum olarak tanmimlanmaktadir. (travma, asit, abdominal
timorler vb ) Sekonder nedenler abdominopelvik bolge disindaki nedenlere bagli
gelisen klinik durumlar tanmlamaktadir.? (sepsis, kapiller kacak, yanik, asirt sivi
resusitasyonu)

Abdominal basincin  monitérizasyonu; direk veya indirek metodlarla
olabilmektedir. Direk metotta karin icerisine kateter yerlestirmek gerektiginden, tanida
esas olarak indirek metodlar kullanilmaktadir. Giiniimiizde indirek metod olarak
kullanilanlar; transfemoral inferior vena kava kateterizasyonu, nazogastrik tiip ile
gastrik kateterizasyon, foley sonda ile transvezikal kateterizasyondur. Bunlar arasinda
az invaziv, komplikasyonu en az olan, IAB ‘i en iyi yansitabilen, pozisyondan en az

etkilenen, teknik olarak kolay uygulanabilen, dogrulugu en fazla olan ve yogun bakim



hastalarinin hemen hepsinde varolan Foley kateter nedeni ile, devamli basing dl¢iimii
yapilabilen transvezikal 6lgiim en sik kullanilan yontemdir.

Bu calismada; Dahiliye Yogun bakim Unitesine yatan hastalarda, IAH ve AKS
sikl1g1, hastalarin klinik &zelliklerinin mortalite ile iliskisi, ortalama sagkalim, IAH ‘nin

mortalite lizerine bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigin1 saptamak amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tamim ve Tarihce

Abdominal basing “karin boslugu i¢indeki nispeten dengeli basing” olarak
tamimlanmaktadir. Solunumla degismektedir ve inspiryumda artarken, ekspiryumda
azalmaktadir. Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Dernegi (WSACS) abdominal
basincin tekrarlayan 6lgiimlerde 12 mm Hg’nin iizerinde seyretmesini Intraabdominal
hipertansiyon (IAH) olarak tanimlamaktadur. >

Intraabdominal basing (IAB) artis1 ¢ok cesitli klinik durumlarda ortaya cikabilir;
ancak, genellikle cerrahi operasyona sekonder goriilmektedir. Karinigi basing artisi,
ozellikle kritik cerrahi hastalarin tani, tedavi ve takibinde giigliiklere neden olmaktadir.
Karnici basmcimin belirgin olarak artmasi, IAH’a ve sonunda Abdominal Kompartman
Sendromu (AKS) denilen klinik bir tablonun ortaya ¢ikmasina neden olur.*

Intraabdominal hipertansiyon hemen hemen tiim organlar ve sistemler iizerinde
onemli degisikliklere neden olmaktadir. Bunlar arasinda en iyi bilinenleri
kardiyovaskiiler, respiratuar ve renal sistem lizerine etkileridir.

Abdominal kompartman sendromu, yiiksek IAB’nin, baska bir deyisle IAH’ nin
abdominal ve ekstraabdominal alanda yarattii fizyopatolojik degisiklikler olarak
tamimlanabilir.*® Klinik olarak, gergin karin duvari veya abdominal distansiyon,
solunum giicliigii, yeterli sivi replasmanina ragmen idrar c¢ikiginin azalmasi ile
karakterizedir.>’ AKS, kontrol altia alinmamis IAH’ m ge¢ dénemde ortaya ¢ikan
klinik goriinlimii olarak degerlendirilebilir. AKS, zamaninda ve dogru miidahale ile
hizla diizelebilen bir Klinik tablodur.®® AKS, zamaninda tedavi edilmezse oliimciil
organ yetmezlikleri ile sonuglanabilir.*

Intraabdominal Hipertansiyonu olan tiim hastalarin tedaviside dekompresif
laparotomi gerekmemektedir ve gereksiz yapilan cerrahi islemler morbiditeyi
arttirmaktadir.’> Bununla birlikte AKS gelisen hastalarda cerrahi tedavide gecikilirse
yasam oranlarinda belirgin diismeler gi’)riilebilmektedir.6 Genel olarak eriskinlerde IAB
20 mm Hg’nin iizerinde ve bir veya daha fazla organ disfonksiyonu gelismigse AKS
kabul edilip dekompresif cerrahi girisim uygulanmaktadir **

Artmis karmn i¢i basincinin etkileri 19. yiizyilin son yarisinda arastirilmaya

baslanmis; 1863'te Marey ve 1870'te Burt tarafindan IAB ve solunum fonksiyonlar:



arasindaki iligkinin tanimlanmasindan sonra bu konuya olan ilgi artmistir.™* 1890'da
Heinricius domuz ve kediler {izerinde yaptigi ¢alismalarda 27-49 cmH20 ya kadar
olusan IAB 1n 6liimciil oldugunu; abdominal basincin toraks iizerine olan etkisi nedeni
ile solunumu engelleyerek 6liime neden oldugunu goéstermistir. Bu teori uzun yillar
kabul gormiistiir. 1911' de Emerson kedi, kopek ve tavsanlarda yaptigi ¢alismalarda
solunum destegi saglanmis IAB artisin kardiovaskiiler sistemde olan diizensizlikleri
incelemistir.15 Bu calismalardan kisa bir siire sonra 1913' te Wendt IAB ve renal
disfonksiyon arasindaki iliskiyi tanimlamistir.1923' te Thoringon ve Schimit artan IAB
in renal fonksiyonlar {izerine olan olumsuz etkilerini malign asiti olan bir hastada
parasentez sonrasi idrar ¢ikiginin artmasi ile gostermistir. Thoringon ve Schimit
kopeklerde yaptiklar: ¢calismalarda abdominal basinct 15-30 mmHg arasina ulastiginda
oligiiri, 30 mmHg iizerindeki basingta antiri gelistigini gé’)stermislerdir.16

1931' de Overholt gelistirdigi bir transduser yardimi ile intraperitoneal basincin
atmosfer basincia yakin oldugunu hesaplamistir. Gross, biiyiik omfolosellerin cerrahi
tedavisinde batin duvarinin zorlanarak kapatilmasi sonucunda yenidoganlarda oliim
oranmin arttiim1  gorerek, buna artmis IAB' a bagl solunum yetmezligi ve
kardiovaskiiler kollapsin sebep olabilecegini ileri siirmiistiir.'’

1960' 1 yillardan bashiyarak ortaya ¢ikan laparoskopik girisimlerde anestezistler

ve jinekologlar IAB' m 6zellikle dolasim sistemi iizerine olan etkilerini gortermislerdir.

1980' de aort anevrizmasina bagh artmis IAB' daki patofizyolojik sonuglar ortaya
konulmustur. 1984' te Kron ve arkadaslar1 tedricen artan karin i¢i basincinin abdominal
reeksplorasyon i¢in bir kriter oldugunu gostermislerdir. Bu durum i¢in ilk kez
abdominal kompartman sendromu terimini kullanmislardir. Bir foley kateter yardim ile

IAB' 1 indirekt olarak 6l¢miislerdir.'®

1990’11 yillarin basinda laparoskopik tekniklerle ilgili bir cok deneysel ve klinik
caligmalar yapilmis ve bu caligmalar yiiksek IAB’nin kardiyak, pulmoner, renal,
gastrointestinal, hepatik ve serebral fonksiyonlar {izerine etkisi daha iyi anlasilmustir.
Son donemlerde laparoskopik girisimlerin cerrahideki yerinin artmasi ile de AKS' ye
olan ilgi yeniden artmis; abdominal kompartman sendromunda elektif cerrahi girisim ve

reeksplorasyon kriterleri tekrar tanimlanmustir.'®



2.2. Etyopatogenez

Karin i¢i basingtaki yiikselme akut ve kronik olarak simiflandirilmaktadir.
(Tablo 1) Akut nedenler siklikla IAB’nin hizli yiikselmesine yol agar. Asit ve obezite
gibi nedenlerle ortaya ¢ikan kronik durumlarda karin i¢i basinci daha yavas yiikselir, bu
da abdominal duvarda genisleme ile genellikle kompanse edilir. Patolojik degisiklikler
kronik yiikselmelerde nadiren goriiliirken, akut yiikselmelerde siklikla karsimiza cikar.™®

Akut Karin i¢i basing artisi cerrahi ve cerrahi dis1 birgok nedene bagh gelisebilir.
Basing yiikselmesi intraperitoneal, retroperitoneal veya batin duvari problemlerine bagl
nedenlerle olusabilir.2*%

Abdomen igeriklerinin eksternal kompresyonu da IAB artisina yol agarak AKS’
ye yol agabilir. Bu durum en sik karmn duvarinin gergin kapatilmasi sonucu olusmakla
birlikte abdominal duvar skarlarina yol agan yaniklardan sonra, pndomotik sok
elbiselerinin kullanilmasi, gastrosizis ve biiylik insizyonel herniler gibi batin duvar
defektlerinin kapatilmasindan sonra da goriilebilmektedir.?#2%#4%

Abdominal kompartman sendromu ile ilgili bilgi birikimi giderek arttik¢a altta
yatan patolojiye gore de IAH ve AKS smiflandirilmistir. Smiflamada primer, sekonder

ve rekiirren AKS tanimlamalar kullamlmustir.®

1.Primer AKS:

Abdominopelvik bolgedeki bir yaralanma veya hastaliga bagl gelisen ve erken
cerrahi veya girisimsel radyolojik tedavi gerektiren klinik durum olarak
tanimlanmaktadir. (travma, asit, abdominal tiimérler vb )
2.Sekonder AKS:

Abdominopelvik bolge disindaki nedenlere bagli gelisen klinik durumlar
tanimlamaktadir. (Sepsis, kapiller kagak, yanik, asir1 sivi resusitasyonu)
3.Rekiirren AKS:

Primer veya sekonder AKS’de daha 6nce uygulanmig tibbi veya cerrahi tedavi
sonrast AKS’nin tekrar gelismesi olarak tanimlanmistir. (travma sorasi hasar kontrol

cerrahisi, gegici abdominal kapatma sonrasi vb)



Tablo 1. intraabdominal Basing Artist Nedenleri 2°2’

A-AKUT NEDENLER:

1-Spontan nedenler:

a- Peritonit

b- Karin igi apseler

c- Ileus

d-Akut pankreatit

e- Tansiyon pndmoperitoneum

f- Mezenterovaskiiler okliizyon

g- Abdominal aort anevrizmasi riiptiiri

2-Postoperatif nedenler:
a-Postoperatif peritonit
b-Akut mide dilatasyonu
c-Karm i¢i kanama

3-Post-travmatik nedenler:

a-Intraperitoneal hematom

b-Retroperitoneal hematom

c-Siv1 yliklenmesine bagli visseral 6dem (Sok ve Reperfiizyon)
d-Hasar kontrol cerrahi uygulamasi

4-Tatrojenik nedenler:

a-Laparoskopik girisimler esnasinda

b-Gergin durumda karin kapatma

c-Karin duvarindaki ve diafragmadaki biiyiik hernilerin rediiksiyonu
d-Pnémotik antisok giysiler

e-Abdominal packing

B-KRONIK NEDENLER:
1-Asit

2-Biiytik karin timorleri
3-Gebelik

4-Kronik periton diyalizi

C-DiGER NEDENLER:
1-Karaciger transplantasyonu
2-Morbid obesite cerrahisi sonrasi




Belirgin hipotermi, septik sok ve kardiak arrest sonrasinda uygulanan asirt sivi
resusitasyonunu takiben ekstraselliiler alana ¢ok miktarda sivi kagmasi sonucunda
retroperitoneal ve visseral ddem gelismesine bagli olarak IAH olabilir. Masif sivi
resiistasyonu (5 L /24 h {izerinde) hem intraabdominal hemde retroperitoneal hacimleri
artirir. Ekstraselliiler voliimiin artmasi hem visseral hem de vaskiiler hacimleri arttirir.
Ekstraselliiler hacim artmasina, kapiller kagak, iskemi- reperflizyon hasari, vazoaktif
peptidler gibi birgok faktorler etki eder.?%

Asir1 sivi resiisitasyonunun neden oldugu hipervolemi, abdominal duvarda 6dem
ve iskemi olusturarak abdominal duvar uyumunun kaybolmasina yol agar.?* Abdominal
patolojinin olmadigr durumlarda masif sivi resiisitasyonunun kesilmesi tek basina
sekonder AKS’ yi diizeltmede yeterli olabilir.”> Abdominal basingta yiikselmenin
sonucu olusan kisir dongii coklu organ yetmezligi ile sonuglanir.'® (Sekil 1)

Pozitif basingli ventilasyon ve yiiksek pozitif end ekspiratuar basinglarin
kullanilmasima bagl olarak intratorasik basingtaki yiikselme, IAB’nin yiikselmesine
katkida bulunabilen diger faktorlerdendir. Abdominal kompartman sendromu gogiis
duvar1 uyumunu azaltarak respiratuar is yiikiinii arttirir. 2%

Intraabdominal hipertansiyonun morbid obez veya asitli hastalarda oldugu gibi
yavas arttigi durumlarda abdominal duvar IAB artisgina uyum saglamaktadir. Karm
duvarinin zamanla daha da esneklesmesi stres-relaksasyon fenomeni olarak adlandirilir;
boylece IAB artigmin organ sistemleri iizerine yaptigi fizyolojik  degisiklikler
kompanze edilir. Karaciger sirozunda oldugu gibi kronik asidi olan hastalarda IAB' nin
ancak 25 mmHg dan yiiksek oldugu durumlarda AKS benzeri bulgular goriilebilir ve

stvinin ponksiyonu ile bulgular ortadan kalkar.2%



2.3. Intraabdominal Basin¢ Artisinin Sistemler Uzerine Etkileri
Intraabdominal basing arttikca bu basing komsu bosluklara iletilir ve sonugta
kardiyovaskiiler, solunum, renal ve merkezi sinir sistem etkilenir. Abdominal

hipertansiyon’da patofizyolojik degisiklikler asagidaki bigimde 6zetlenebilir (Sekil 1)

Abhdaominal Hipertansiyon

) T

Waskiller Kompresyon Diyafragma Elevazyanu Direk Organlars Basi

Renal Wen Basinct Artar)  Vena Cava inf. Akimi Azalr Kardivak Bazi intratorasik Bazing Artar
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T T

Sekil 1. Abdominal Hipertansiyonda Patofizyoloji

2.3.1. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri :

Intraabdominal hipertansiyonu olan hastalarda kardiyovaskiiler disfonksiyon ve
yetmezlik sik goriilen klinik durumlardir. Boyle hastalarda dogru degerlendirme
yapilarak kardiyak on yiik, kontraktilite ve debinin diizeltilmesi u¢ organ perfiizyon ve
fonksiyonunun diizeltilmesinde ¢ok &nemlidir. IAB’si yiiksek olan hastalarda santral
vendz basing (CVP) ve pulmoner arter kama basmct (PAKB) gibi basing temelli

hemodinamik Ol¢timlerin yeri kisitlidir. Basing temelli hemodinamik Slgiimlere gore



klinik yorumlarda bulunulursa yanlhis tedavi karar1 verilebilir. Intraabdominal
hipertansiyon ve Abdominal kompartman sendromlu hastalarda basing temelli 6lgiimler
yerine voliimetrik monitdrizasyon teknikleri tercih edilmelidir. Ozellikle primer IAH’
de siv1 restisitasyonu ile kardiyak fonksiyon diizeltilebilmekte, ug¢ organ hasar1 geri
déndiiriilebilmekte ve TAH kaynakli mortalite ve morbidite azaltilabilmektedir.*

Yeterli intravaskiiler hacim ve sag kalbin 6n yiikii tim kritik hastalarda yeterli
perflizyonun saglanmasi igin gereklidir. Abdominal Kompartman Sendromlu
hastalarda artmis intratorasik basing, inferior vena kava (IVK) ile kalbe donen kan
akimim azaltmaktadir.®® intraabdominal hipertansiyonda IAB artisina paralel olarak
IVK basincinda da yiikselmeler goriilmektedir. Bu yiizden IVK basmcini intravezikal
basing (IVB) monitdrizasyonuna alternatif olarak dneren yaymlar da bulunmaktadir.™
Diyafragmanin yiikselmesi ayni zamanda kruruslarin arasindan gegen IVK’ ya da
mekanik basi olusturarak daraltmakta ve kalbe vendz doniisii azaltmaktadir.®* Diamant
ve arkadaslari, hayvan modellerinde 10 mm Hg basingta bile IVK kan akiminin ve
kardiyak 6n yiikiin diistiiglinii géstermislerdir.33

Kalbin 6n yiikiinlin diigmesi kardiyak atim hacmini azaltarak kardiyak atimda ani
diismeye neden olmaktadir. Hipovolemisi de olan hastalarda bu diisiis daha belirgin
olmaktadir. Kashtan ve ark hayvan deneylerinde, IAB’ nin 40 mm Hg’ ya ¢iktiginda
kardiyak debinin hipovolemiklerde %53, normovolemiklerde %17 oraninda diistiigiini

* Hipervolemik hastalarda ise hafif veya orta intraabdominal

bildirmistir.®
hipertansiyonda vendz doniisiin artmis oldugunun saptanmasi, sivi ressiisitasyonunun
koruyucu etkileri olabileceginin 6ne siiriilmesine neden olmustur.*3® Abdominal
dekompresyon ile AKS’ li hastalarda normal IVK kan akimi saglanmaktadir. Bu yiizden
Ozellikle altta yatan respiratuar hastaligi olan veya myokardiyal fonksiyonu smirl
hastalarda patofizyolojik degisikliklerinin tolere edilmesi daha gii¢ olacag igin
abdominal dekompresyon daha erken uygulanmalidir.®’

Artmis intratorasik ve intraabdominal basing, aorta ve sistemik damarlara baski ile
sistemik vaskiiler direngte (SVD) artisa neden olmaktadir. Azalan vendz doniis,
tagikardi ile kompanze edilmeye calisilmaktadir. Artmis SVD ve tasikardi ile sabit

tutulmaya c¢alisilan atim hacmi sayesinde ortalama arteryel basing IAH ve AKS’nin

erken evrelerinde azalmis vendz doniise ragmen dengede seyredebilmektedir.®®



2.3.2. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri :

Intraabdaminal basing artmasi sonucu diyafragmanin yiikselmesi toraks
boslugunu daraltir. Diyaframin yukari ¢ikmasi, toraks i¢i basincin artmasi nedeni ile
akcigerlerin genisleyebilme kapasitesi (komplians), total akciger kapasitesi, fonksiyonel
akciger kapasitesi ve rezidiiel hacim azalir. Azalmig komplians nedeni ile artan solunum
isi ileri donemde hiperkapnik solunum yetmezligine yol agabilmektedir. Solunum
cihazinda izlenen hastalarda oksijenizasyonu ve normokapniyi saglayabilmek ig¢in
giderek daha yiliksek basinglarla solutma ihtiyaci olusmaktadir. 10 mmHg gibi diisiik
basinglarda bile plevral basing ve akciger kompliyansinin gostergesi olan inspiratuvar
basing artar.®® Pulmoner vaskiiler direng, alveoler oksijen tansiyonunun azalmasi ve
yiiksek plevral basing sonucu artar. Diyaframin hareket kisitliligina bagli olarak
akcigerin st kisimlar1 daha fazla havalanir ve bu bir ventilasyon perfiizyon
uyumsuzlugu yaratir.  Hipotansiyon ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugunu
artirmaktadir.*® Ventilatordeki bir hastanin inspiratuvar basmng degerlerinin yiikselmesi
IAH1 diisiindiirmelidir. Posteroanterior akciger grafisinde hemidiyaframlar yiikselmis
olarak goriiliir.*!

Atelektazinin 6nlenmesi, mekanik ventilasyonla normal tidal voliimiin korunmasi
tedavide en Onemli basamaklardir. Yapilan hayvan deneylerinde tidal voliim

ayarlanarak, normal PaO2 saglanabilmistir.***!

2.3.3. Renal Etkileri :

S1v1 replasmanina, diiiretiklere ve dopaminerjik destege cevap vermeyen oligiiri
ve aniiri AKS’nin renal bulgularidir. Oligiiri 15-20 mmHg IAB’ de ortaya ¢ikarken, 30
mmHg ve daha yukari basinglarda aniiri goriiliir.*** Renal arter, renal ven ve kortikal
arteriollerin yiiksek IAB’nin mekanik baskis1 altinda kalmasi sonucu bobrek i¢i kan
akimi yavaglar. Renal vaskiiler rezistans artar ve glomeriiler filtrasyon diiser.® Bu
degisiklikler sistemik antidiiiretik hormon, renin ve aldosteron artisina neden olur.***
Antiditliretik hormon, renin ve aldosteron renal vaskiiler rezistansin artisina katkida
bulunur. Tiibiiler sodyum ve su retansiyonu olur prerenal azotemi ortaya ¢ikar. Harman
ve arkadaslarinin yaptign bir calismada, yiiksek IAH ile ortaya ¢ikan renal
disfonksiyonun kardiyak outputtaki degisimlerden etkilenmedigi gézlenmistir.“3

Kardiyak outputun intravaskiiler sivi replasmani ile normal diizeye ¢ikarilmasi yiiksek

basin¢larda renal fonksiyonlar diizeltmemektedir. Abdominal dekompresyon ile klinik
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tablo hizla diizelerek diiirez baslar.* Teorik olarak yiiksek IAH’nin tireteri de baski
altinda tutarak idrar c¢ikisina engel olabilecegi diisiiniilse de {iretere bir katater

yerlestirildiginde idrar ¢ikisinin olmadigi gérﬁlmﬁstﬁr.43

2.3.4. Abdominal Organlara Etkileri :

Intraabdominal basing artis1 ile mezenterik arter, hepatik arter, intestinal
mukozal, portal venéz akimlar azalir. Olusan intestinal iskemi ise serbest oksijen
radikallerini a¢iga c¢ikartir. Bu durumun uzak organlarda olusan hasardan sorumlu
olabilecegi ileri siiriilmiistlir. Diebel ve arkadaslar1 yaptiklar fare modelinde karin ici
basinct 25 mmHg iizerine ¢iktiginda intestinal mukozal kan akiminin %63 azaldigini,
ayrica bakteriyel translokasyonun da anlamli derecede arttigini gésterrnislerdir.“6
Freidlander ve arkadaglar1  yarattiklar1 bir kanama modelinde hipovolemi ve
resilisitasyonun siiperior mezenterik arter kan akiminin etkilenme esigini diistirdiigiinii
gostermislerdir.*’ Ivatury ve arkadaslar ise cerrahi yogun bakimda izledikleri travma
hastalarinda viseral perfiizyon kriteri olarak gastrik mukozal pH’1 kullanmislardir.*®
IAB’1 25 mmHg’ nin iizerinde olan 11 hastanin 8’inin gastrik mukozal pH 7,3’iin altinda
oldugunu ve bu hastalarin 6’smin dekompresyonla mukozal pH’larinin yiikseldigini
bildirmistir. Yiiksek degerde uzun siire sebat eden IAB intestinal infarkta yol agabilir;
bu ise siklikla ileum ve sag kolonda goriliir.°

Kotzampassi ve arkadaglar1 yaptiklart domuz deneyinde mekanik ventilasyonda
PEEP kullanilmasinin hepatik arter, portal ven, sliperior mezenterik arter kan akimini ve
hepatik ve jejunal mikrosirkiilasyonu azalttigin1 gostermislerdir. PEEP ile solutulan
hayvanlarda IAH vyaratildiginda ise bu etki daha da artmistir. IAH’in solunumu
giiclestirdigi ve hastalarin biiylik ¢ogunlugunun mekanik ventilasyon gereksinimi
oldugu diisiiniiliirse ventilator ayarlarinda bu etkinin de goziiniinde bulundurulmasi
gerekir.*®

Karin i¢i basing artisinin deneysel olarak anastamoz iyilesmesini geciktirdigi de

gé’)sterilmistir.50
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2.3.5. Karin Duvar1 Uzerine Etkileri :

51,52 .
Domuzlar iizerinde

Yiiksek IAB abdominal duvar kan akimini azaltir.
yapilan bir ¢alismada, IAB’ nin 10 mmHg’ya yiikseltilmesi ile Doppler ultrasonografide
rektus kilifi kan akiminin %40 azaldig1 tespit edilmistir.”? Abdominal duvarda meydana
gelen iskemik degisiklikler ve 6dem abdominal duvarin kompliyansini azaltarak {AB’m
artmasina katkida bulunur.®* Laparotomi yapilmis hastalarda yara iyilesmesini bozar.

Yara yeri enfeksiyonu, evantrasyon ve evisserasyon gibi komplikasyonlara neden olur.°®

2.3.6. intrakraniyal Etkileri :

Insan ve hayvan ¢alismalarinda IAB’ de akut degisiklikler ile serebral perfiizyon
basincinda azalma ve intrakranial basingta artma gosterilmistir. IAB artisinda gelisen
santral vendz basingtaki artisa bagl olarak beyin vendz doniisii azalmakta, kafa ici
basinci artmaktadir. Kardiyak output azalmasi ve kafa i¢i basing artisi; serebral
perfiizyon basmncini azaltmakta, noral hasara sebep olmaktadir.”>**

Yapilan deneysel hayvan caligmalarinda, karin, toraks ve kafa i¢ci basinci
arttirllan hayvanlarda torakotomi ile plevral basincin diisiiriildiigli durumda kafa i¢i
basingta diisme saptanmis, serebral fonksiyonlarin normale dondiigii tespit edilmistir.
Serebral vendz doniise rezistans olusmasina sebep olan artmis intratorasik basing, IAB
artist ile beraber, yiikselmis intrakraniyal basicta Onemli bir faktér oldugunu
géstermektedir.53’55

Geri doniisiimsiiz noral hasara sebep olan IAB diizeyi bilinmemektedir. Burada
sadece basincin diizeyinin degil, basinca maruz kalma siiresinin de 6nemi vardir.
Abdominal dekompresyon, geri doniisiimsiiz donemde degilse, intrakraniyal basing

artisinin tiim etkilerini geri cevirir. %%’

2.3.7. Hepatik Arteryel ve Portal Venoz Sisteme Etkileri :

Kardiyak output ve ortalama arter basinci sabit olsa da, hepatik arter ve hepatik
mikrosirkiilatuvar kan akim, 10 mmHglik IAB degerinde belirgin diiser.
Intraabdominal basing degerinin 20 mmHg nin iistiinde ise hepatik arter kan akimi1 %65,

portal vendz kan akimi %45, hepatik mikrosirkiilatuvar kan akimi %30 azalir.®™
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2.4.Tam

Abdominal hipertansiyon tanisi, risk grubundaki hastalarin direk veya indirek
metotlarla abdomen i¢i basinclarmin Olgiilmesi ile konulur.® Intraabdominal basing
degeri mmHg veya cmH20 cinsinden verilmektedir.(1 mm Hg = 1,36 cm H20) Risk
altindaki gruplar; anamnez ve fizik muayene ile belirlenebilmektedir.(Tablo 2)

Tablo.2 IAH ve AKS Risk Faktorleri

IAH ve AKS icin Risk Faktorleri

1. Karin duvari kompliyansinin azalmasi
e Fagyalarin primer kapatildigi karin cerrahisi girisimleri
e Biiylik travma ve yaniklar
e Yiiziikoyun pozisyon
e Intratorasik basing artisiyla birlikte akut solunum yetmezligi

2. Liimen i¢i muhtevanin artmasi
e Gastroparezi
e fleus
e Kolonda psédoobstriiksiyon

3. Karni¢i muhtevanin artmasi
e Hemoperitoneum/pnémoperitoneum
e Asit/Karaciger yetersizligi

4. Kapiller kacak / s1vi resusitasyonu
e Asidoz (pH:7.2)
Hipotansiyon
Hipotermi (kor sicaklig1 < 33 °C)
Coklu transfiizyon (>10 {inite /24 saat)
Koagiilopati (trombositler < 55000 / mm?® veya aPTT normalin 2 kati veya
PTT %50 veya INR>1,5)
Yogun sivi resusitasyonu (>5 L/24 saat)
Oligiiri
Sepsis
Biiyiik travma ve yaniklar
Hasar kontrol laparotomisi
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Laboratuar ve goriintiileme yontemleri tanida yardimer parametrelerdir. Fizik
muayenede, ilk bulgu ileri derecedeki distansiyondur. Oskiiltasyon bulgusu olarak,
bagirsak seslerinde azalma olabilir. Kardivaskiiler sistem muayenesinde, tasikardi,
bacaklarda daha ¢ok olmak iizere 6dem, juguler ven6z dolgunluk tespit edilebilir.2#°

Solunum sisteminde; dispne, takipne, periferik siyanoz goriiliir. Ozellikle
akciger bazalinde solunum seslerinde azalma saptanabilir.

Laboratuar bulgularn igerisinde spesifik olan1 yoktur. Beyaz kiirede reaksiyonel
bir artis, sepsis ile giden klinikte ise 16kopeni goriilebilir. Hipovolemiye bagli olarak
hemoglobin degeri goreceli olarak artabilir. Trombosit sayisinda azalma, veya normal
siirlarda olsa bile fonksiyonlarinda bozulma saptanabilir. Karaciger kanlanmasindaki
bozulma sonucu karaciger enzimlerinde ve billirubin degerlerinde artma goriilebilir.
Serum glukoz diizeyi degiskendir. Bobrek fonksiyon bozukluguna bagl idrar
miktarinda azalma, lire ve kreatinin diizeylerinde artma goriiliir. Bunun sonucunda
hipernatremi ve hiperkalemi olabilir. Erken dénemde dispne sonucu parsiyel oksijen
(PaO2)‘ deki azalmay1 kompanse etmek icin parsiyel karbondioksit (PaCO2) diiser. Ileri
dénemde hiperkapnik solunum yetmezligi ortaya ¢ikar.?*?

Gorlintiileme yontemleri, etyolojinin saptanmasinda ve komplikasyonlarin
takibinde faydali olabilmektedirler. Akciger grafilerinde, diyafram yiikseklikleri,
atelektazi, plevral eflizyon; direk karin grafilerinde, hava-sivi seviyeleri ve diyafram alti
serbest hava; karin ultrasonunda, serbest sivi gibi nonspesifik bulgularla karsilasilabilir.
Solunum fonksiyon testinde, restriktif tipte bozukluk saptanir. Karin tomografisi, AKS
etyolojisinin belirlenmesinde diger yontemlerden daha yararlidir. Intraperitoneal veya
retroperitoneal kanama, tiimor, apse gibi olusumlari, asidi ve benzeri nedenleri

rahatlikla gosterebilmektedir. Bunlara bagli olarak, inferior vena kavaya olan basiyi,

renal kompresyon ve hidronefrozu gdsterebilmektedir.?>
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2.5. Intraabdominal Basing Artis1 Evreleri ve Yonetimi

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Dernegi IAB artigimm dért evreye
ayirmaktadir.(Tablo 3) Tedavi yaklasimi bu evrelere ve altta yatan hastalifa gore
belirlenmelidir. Intraabdominal hipertansiyonla ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogu cerrahi

hastalarda oldugu i¢in yonetimde bu hasta gruplari esas alinarak belirlenmistir.>

Tablo 3. IAH ’nin Evrelendirilmesi ve Genel Tedavi Yaklasimlar.

Evre Mesane Tedavi
basinci(mmHg)

I 10-15 Normovoleminin saglanmast

] 16-20 Hipervolemik resiisitasyon

I 21-25 Dekompresyon

v > 26 Dekompresyon ve reeksplorasyon

Akut IAH/AKS cerrahi ve cerrahi dis1 hastalar1 kapsayan genis bir spektrumda
gelisebilir. Basing yiikselmesi intraperitoneal, retroperitoneal veya batin duvari
problemlerine bagl nedenlerle olabilir. Pankreatit, travmatik retroperitoneal veya pelvik
kanamalar ve sepsis retroperitoneal nedenlere Srnek olarak gosterilebilir.®® Oysa
intraperitoneal nedenlerle daha sik karsilasiriz. Travmatik veya postoperatif kanama,
barsak distansiyonu, visseral 6dem ve peritonit intraperitoneal nedenlerdir.%"®?
Laparoskopi direkt AKS nedeni olarak kabul edilmese bile, 6zellikle kardiorespiratuar
ve renal fizyolojik etkileri oldugu gosterilmistir.®*®* AKS’nin gelismesi siklikla
multifaktoriyel nedenlere bagl olsa bile IAB’deki yiikselme sokun derecesi ile
siddetlenir. Masif sivi resiistasyonu hem intraabdominal hemde retroperitoneal
hacimleri artirir. Ekstraselliiler voliimiin artmas1 hem visseral hem de vaskuler hacimleri
arttirir.  Ekstraselliiler hacim artmasima, kapiller kagak, iskemi-reperfiizyon hasari,
vazoaktif peptidler gibi birgok faktorler etki eder.

Dahili Yogun Bakimlarda yeterli galisma bulunmamakla beraber AKS insidansini

arastiran calismalarda [AH insidans1 %18 ile %81, AKS ise %2 ile %36 olarak ¢ok
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farkli oranlarda goriildiigii bildirilmektedir. Yalnizca 1 arastirmada yogun bakim
tinitesinde %59’u medikal, %41°1 cerrahi nedenlerle tedavi géren 97 hastada sistematik
olarak IAB 6l¢iilmiis ve ortalama IAB 9.8+4.7 mmHg olarak bulunurken, IAH’ nin
prevelansit %50.5 olarak saptanmistir. Bu olgulardan ise yalnizca %8.2’inde AKS
gelistizi bildirilmistir® AKS’de erken tam1 konulmamasi ve tedavisinin erken
baslanmamas: yiiksek oranda mortalite nedenidir.®®

Intraabdominal basing artisinda tedavi basing degerlerine gore degismektedir. En
onemli kriter hastanin klinik tablosudur. Yazarlar IAH’1 siddetine gére siniflandirmislar
ve buna gore bir tedavi protokolii olusturmuslardir. Evre 1 hastalarda basing dikkatli bir
sekilde gozlenmelidir. Evre 2 hastalarin tedavisi klinik durumuna goére belirlenir. Bu
evrede cerrahi miidahale karar1 vermek zordur. Yapilacak gecikmenin getirileri ve
cerrahi girisimin komplikasyonlar1 karsilastirilip karar verilmelidir. Evre 3 hastalarin
cogunluguna sartlar uygun oldugu zaman dekompresif laparotomi uygulanmalidir. Evre
4 hastalarda acil dekompresyon sarttir,®°%6768.69

Abdominal kompartman sendromunda 26 mmHg ve iistiindeki basinglarda acil
dekompresyon  uygulanmasi  onerilmektedir.”®""*  Abdominal  dekompresyon
ameliyathanede cerrahi olarak orta hattan abdominal fasyay1 acarak yapilmaktadir. Bu
basit manevra, intraabdominal ve retroperitoneal yapilarin genislemesine olanak saglar
ve hizla karmi¢i basincimi disiiriir. AKS’ de karin i¢i basinct erken dénemde
dekompresyonla diisiiriiliirse kardiyovaskiiler ve solunum sistemi iizerine olumsuz
etkilerinin ortaya ¢ikmasi engellenebilir. Artmis hava yolu basinglart hizla diiser,
hastalarin ventile edilmesi kolaylasir ve oksijenasyon diizelir. Bobrek perfiizyonu artar
ve diiirez saglanir.*® Santral sinir sisteminde abdominal dekompresyon sonrasinda kafa
ici basmcinin diistigi g(izlenrnektedir.m’73

Akut olarak 5-10 mmHg gibi kiiciik artiglarda bile AKS geligebilir. Klinisyenin
giivenecegi kesin bir deger bulunmadigindan, dikkatle IAB’in sik olarak monitdrize
edilmesi ve bu degerlerin kardiyovaskiiler, pulmoner ve visseral fonksiyonlar ile birlikte
degerlendirilmelidir.”*
Hastalarin tedavisinde dekompresyonun yani sira, semptomatik tedaviler de

uygulanmalidir. Sivi-elektrolit replasmani yapilmali, asidoz tablosu diizeltilmeli,
oksijen destegi hatta gerekirse mekanik ventilatdrle solunuma yardimeir olunmasi

gerekmektedir. Santral vendz yol, arter hatti ve tam bir monitérizasyon Onemlidir.
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Tanida ve cerrahi girisimde gecikme, multiple sistemler ilizerine geri doniisiimsiiz
hasarlara ve mortaliteye sebep olabilecektir.®¢”®

Intraabdominal Hipertansiyonu olan hastalarla ilgili yaymlanmis en genis seri
Meldrum ve arkadaslarinin 145 hastalik serisidir. Karin travmasi olan bu 145 hastanin
21 (%14)’inde IAH gelismistir. ilk ameliyattan AKS gelismesine kadar gegen siire
ortalama 27 saattir. Serilerinde evre 3 kabul ettikleri 14 hastada bobrek fonksiyonlart %
65, pulmoner fonksiyonlar % 78, kardiyak fonksiyonlar ise % 65 oraninda olumsuz

yonde etkilenmistir. S

2.6. Prognoz

AKS’de prognoz, olglim yontemleri ve cerrahideki tiim gelismelere ragmen
kotiidiir. Mortalite orani ile ilgili ¢ok ciddi yayinlar heniliz yoktur. Birka¢ yayinda
mortalitenin %42 ile %71 arasinda oldugu belirtilmistir. Bu yiiksek oranda, hastalarin
altta yatan hastaliginin da etkisi vardir. Ciinkii AKS’ye yol agan hastaliklar, cogunlukla
kritik ve mortalite riski olan hastaliklardir. Abdominal dekompresyonla bulgular cogu
kez normale donmesine ragmen, dekompresyon isleminin de mortalite ve morbidite

riski vardir, bu da yaklasik %40 civarindadir.®°""

2.7. intraabdominal Basincin Olgiilmesi

Uzlas1 raporlari, Tablo 2’de goriilen risk faktorlerinden, 2 veya daha fazlasi olan
hastalarda IAB’ nin 6l¢iilmesini onermektedir.>

Intraabdominal basing direkt veya indirekt olarak &lgiilebilir. Direkt dlciimde
laparoskopi veya laparotomi sirasinda karin icine kateter yerlestirilerek uygulanir.
Klinik uygulamalarda uzun siireli monitorizasyon gerekebileceginden ve peritoneal
kavitenin uzun siireli kullanilan direkt basing kateterleri ile kontamine edilme riski
nedeniyle pek tercih edilmeyen bir yontemdir.”” Bu nedenle, klinikte IAB, indirekt
yontemler ile dlciilmektedir."** Klinik ve deneysel ¢alismalarda mide, mesane, rektum
ve vena kava inferior icindeki basincin IAB ile korelasyon gosterdigi tespit

edilmistir.*®>’
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2.7.1. Vena Kava Inferior Basinc

Intraabdominal basincin vena kava inferiora yerlestirilen bir kateter yardimiyla
Ol¢iilmesi, tanimlanan ilk yontemdir. Vena kava inferior basincini 6lgmek i¢in femoral
ven yolu ile bir vendz kateter yerlestirmek gerekir. Bu oOl¢iim ¢esitli hayvan
modellerinde direkt olarak 6lgiilen IAB ile oldukca iyi bir korelasyon gdstermektedir.
Ancak bu yontem kasikta devamli bir kateter gerektirdiginden ve Kkatetere bagh

komplikasyonlar (enfeksiyon, venéz tromboz) nedeniyle ragbet g('jrmemistir.‘r’7

2.7.2. Mide Basinci

Karin i¢i basinct mide basincinin 6l¢iilmesi ile yaklasik olarak tahmin edilebilir.
Nazogastrik kateter veya gastrostomi tiipii araciligiyla 6l¢iim yapilabilir. Bu yontemde
nazogastrik kateterden 50-100 cc kadar serum fizyolojik verildikten sonra mideye
konulan bir nazogastrik tiip yada gastrostomi tiipii 6lgiim icin kullanilabilir. Ol¢iim
midaksiller ¢izgi sifir noktast kabul edilerek bir su manometresi yardimiyla yaplhr.78
Hayvan modellerinde her ne kadar gastrik basing ile direkt olarak dlgiilen IAB arasinda
zayif bir korelasyon goriilse de, klinik calismalarda gastrik basing ile mesane basinci
arasinda giivenilir bir korelasyon elde edilmistir.””"® Ancak AKS ile iliskili yiiksek

basinglarda gastrik basing ile mesane basinci arasindaki korelasyon bozulmaktadir.”®

2.7.3. Mesane Basinci

Intraabdominal basincin 8lgiilmesinde bugiin en sik kullamlan, en az invaziv ve
en kolay yontem, Kron ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanan mesane i¢i basincini 6lgen
yontemdir. Mesane basing Olglim tekniginin karisik olmayisi ve yiliksek korelasyona
sahip olmasi sik kullanilmasinin en 6nemli nedenlerini olusturmaktadir. En 6nemli
dezavantaji sepsise neden olabilecek idrar yolu enfeksiyonuna yol agabilmesidir.
Mesane ekstraperitoneal ayn1 zamanda intraabdominal bir organdir ve duvarinin esnek
olmasi nedeniyle intraperitoneal basinci yansitir. Bu yontem transiiretral bir kateterin
ucuna 3 yollu bir konnektdr baglanarak uygulanir. Once mesaneye 20 cc serum
fizyolojik verilir. Konnektoriin diger ucuna ise bir manometre baglanarak 6l¢iim yapilir.
Olgiim yapilirken sirt iistii yatan bir hastada, midaksiller bélge sifir noktas: olarak kabul

edilir ve istenilen araliklarla basing 6l¢tiimii tekrarlanabilir.’® Ancak mesanenin kiiciik
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olmasi, ndrojenik mesane ve intraperitoneal yapisikliklar mesane ici basing ile IAB
arasindaki korelasyonu bozabilir. %
Transvezikal metod noninvaziv ve oldukga giivenilir bir metoddur. Klinik

intraabdominal basing 6l¢iimiinde altin standart olarak kabul edilmistir.11
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay: alindiktan
sonra gergeklestirildi.(Karar Tarihi: 30.06.2009)

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesinde
24 saatin ilizerinde yatan ve abdominal hipertansiyon riski tasiyan hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin giinliik abdominal basinglari takip edildi. Maksimum abdominal
basinci 12 mmHg ve iizeri saptananlar IAH olarak kabul edildi. Dislama kriterleri,

mesane patolojisi ve 18 yas alt1 olarak kabul edildi. Tiim veriler prospektif toplandi.

3.1. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Yogun bakim iinitesinde 24 saatten uzun kalan, IAH ve AKS gelismesi i¢in 2 ve
daha fazla risk faktorii olan hastalar ¢alismaya alindi.(Tablo 2) Risk faktorii tasiyan
hastalarda bu klinik durumlar ortadan kalkana kadar giinliik intravezikal Olgiimler
yapilmistir.

Intraabdominal basing 6lciimii i¢in intravezikal basing (IVB) dl¢iim teknigi
kullanilmistir. Intravezikal lgiim tekniginde kullanim kolayhig: ve maliyet diisiikliigii
nedeniyle klasik IVB 6l¢iim teknigi tercih edilmistir. Karm i¢i basincinin 12 mmhg’nin
iizerindeki degerler patolojik olarak kabul edilmistir. Olgiimler giin icinde ii¢ ayr
zamanda yapilarak ortalama deger alindi. Takip sirasinda en yiiksek Olgiilen basing,
abdominal basing olarak kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin ¢alismaya alindigr giin yasi, cinsiyeti,
komorbid hastaliklari, Apache Il skoru, Glasgow koma skalasi, mekanik ventilator
ihtiyaci, sivi dengesi, idrar ¢ikisi, serum laktat ,beyaz kiire, hematokrit, CVP, BUN, Cr,
kalsiyum, albumin, bilirubin, INR ve ALT degerleri kaydedildi.

3.2. Olciim Teknigi

Hastalarin sirt {istii yatar pozisyonda iken, steril olarak takilan idrar sondasi ile
abdominal basing 6lgiimleri yapildi. Steril olarak mesane icerisine 18 french, 2 yollu
foley yerlestirildi. Foleyin ucuna ii¢ yollu musluk takildi. Bir ucu idrar torbasina bir ucu
da su manometresine baglandi. Mesane tam olarak bosaltildiktan sonra 2 yollu Foley

kateterin yikama kolundan mesane igerisine 20 cc serum fizyolojik verildi. (iki yollu
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Foley kateterin ucuna {i¢ yollu musluk takilarak yapilabildi) Su manometresinin ‘0’
seviyesi sirt listli yatan hastada simfizis pubis diizeyine getirilerek {i¢ yollu muslugun
yonii manometreye ¢evrildi. (Sekil 2)

Kullanilan malzemeler;

1) 1000 cc lik serum fizyolojik

2) Serum seti

3) 18 G Kateter

4) 50 cc lik enjektor

5) 1drar torbasi

6) Ug yollu musluk

7) 1ki yollu foley kateter(18 French)

Hastanin pozisyonu ve ventilasyon durumu abdominal basinci etkilemektedir.
Olgiim supin pozisyonunda ve ekspirasyonun sonunda yapildi. Karm igi basing &lgiilen
hastalarda mekanik ventilatorii olanlar ile olmayanlar arasinda esitlik saglayabilmek i¢in
ekspiryum sonundaki abdomen i¢i basing; intraabdominal basing degeri olarak kabul

edildi.

iv inflizyon torbasi

5 et \.\ \-:l_~ —_— !
P e
A e =Y i
/ - 18 G Kateter \)\\ 50 ml ' / </ |
f s = = } — 2 /
2 —q‘-——'rﬂ—\_‘g\wa—."@]L—A Enjektor | 5 o i
e e — i | = Serum seti ¢
Lo 7 I \ K ‘
R e eE '/ \‘\ Ui o -
" LS TBasmg | PIg=!
Ug yollu mushik foley baglantis: \h_ ‘u Transducer ‘!

i

_A = | ]
/5:‘1—/’\?) u\ \\Iomtor Ucu U

k\ ll e | £ o
‘-L__J/"_-“\-\‘ ._p—-—g;————/-—a—'
Idrar torb
Foley sonda i{\\ s N

Sekil 2. Karini¢i Basincin Transvezikal Yolla Olgiilmesi
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3.3. Istatistik

Istatistiksel analizler i¢in; SPSS 15.0 for Windows programindan yararlanildi.
Analizlerde 6ncelikle tanimlayici dlgiiler hesaplandi. Intraabdominal basincin gesitli
demografik degiskenler, hasta ozellikleri, mortalite ve gruplar ile iliskisinin saptanmasi
icin non-parametrik ki-kare ve T-testi kullanildi.(Yapilan testlerin sonucunda;
anlamlilik p < 0,05 olarak kabul edildi.)
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4. BULGULAR

Bu klinik ¢alismaya, Dahiliye Yogun Bakim Unitesinde 01.01.2010- 31.12.2010
tarihleri arasinda takip edilen 510 hastanin 85 ‘i ¢alismaya dahil edildi. 85 hastanin 47
sinde IAH saptandi. 47 hastanin 20 sinde Evre 1, 20 sinde Evre 2, 5 inde Evre 3, 2
sinde Evre 4 IAH saptandi.

IAH’ u olan hastalarin ortalama yas1 61,57 + 12,87 olmayanlarin ise 64,79 =+
15,50 saptandi. Hastalarm yasi ile IAH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamustir. (Tablo 4)

Apache II skoru, Glasgow koma skalasi ile IAH arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski goriilmiistiir. IAH u olan hastalarda, IAH u olmayan hastalara gore
Apache II anlamli olarak daha yiiksek saptanirken, Glasgow koma skalasi (GKS)
anlamli olarak daha diisiiktii. (Tablo 4)

Intraabdominal hipertansiyonu olan hastalarin 26 s1 erkek, 21 i kadm; IAH u
olmayan hastalarin 28 i erkek, 14 i kadin hastalardi. Cinsiyet ile IAH u olan ve olmayan
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.(Tablo 4)

Intraabdominal Hipertansiyonun sivi dengesi ve CVP ile olan iliskisine
bakildiginda, CVP ve sivi balans1 IAH’si olanlarda {AH’si olmayanlara gore anlamli
olarak daha yiiksek oldugu, idrar ¢ikisinin ise daha az oldugu goriildii. Aradaki farkin
ise istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi.(Tablo 4)

Intraabdominal Hipertansiyonu olan hastalarin 36 s1 Mekanik ventilatre (MV)
bagliyken 11 1 MV ye bagh degildi. Mekanik ventilator ihtiyact olan 60 hastanin 36
sinda (%60) IAH saptandi. Meaknik ventilatdr IAH arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmadi. Intraabdominal Hipertansiyonu olan hastalarin mekanik ventilator
ihtiyact IAH u olmayan hastalara gore daha yiiksek bulunmasina ragmen aradaki fark
anlamli bulunmamistir.(p>0,05) (Tablo 4)

58 (%68) hastada sok tablosu mevcuttu. Sok tablosunda olan 58 hastanin 32
(%55,2) sinde IAH mevcuttu. Intraabdominal hipertansiyonu olan hastalarda sok
tablosu daha sik goriiliirmesine ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olarak

saptanmadi.(p>0,05)
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Tablo 4. Hastalarm Demografik, Klinik Bulgular: ile IAH Arasindaki iliski

A HT. (+) AHT () P
YAS ort +ss 61,57 + 12,87 64,79 + 15,50 | 0,271
ERKEK n(%o) 26 (52) 28 (48)
CINSIYET 0,512
KADIN n(%) 21(60) 14 (40)
APACHE |l SKORU ort +ss 29,11 + 5,58 24,68 + 7,93 0,008
GLASGOW KOMA ort £ss 9,94 + 3,64 12,18 £3.10 0,004
SKALASI
CVP (mmHg) ort+£ss 11,53 +£4,83 9,29 +3,01 0,031
SIVI BALANSI (ml) ort=ss 1920 + 2161 755 + 1343 0,005
(1.GUN)
iDRAR CIKISI (ml) ortzss 921,70 + 784 1684 + 1264 | <0,001
1.GUN
VAR n(%) 36 (60) 24 (40)
MEKANIK ) 0.232
VENTILATOR | YOK n(%) 11 (44) 14 (56) !
VAR n(%) 32 (55,2) 26 (44,8)
S0K YOK n(%) 15 (55,6) 12 (44,4) 1,00

Intraabdominal hipertansiyonun, laboratuar parametreleri ile iliskisine
bakildiginda; IAH u olan ve olmayan hastalar ile laktat, beyaz kiire (WBC), hematokrit
(Htc), ALT, bilirubin ve kalsiyum degerleri arasinda anlamli  bir fark yoktu.
Intraabdominal hipertansiyonu olan hastalarda albumin degeri diisiik saptanirken, INR
degeri daha yiiksek saptanmustir. Aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmiistiir. (Tablo 5) Intraabdominal Hipertansiyonu olan grupta ortalama serum Cr
ve BUN degeri IAH u olmayanlara goére anlamli olarak daha yiiksek oldugu
gorildii.(p<0,05)
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Tablo 5. IAH’nin Laboratuar Parametreler ile iliskisi

A.HT. (+) AHT (-) P
Ort = ss Ort £ ss
LAKTAT (mmol/It) 3,87 +3,01 4,03 + 3,40 0,944
WBC (uL) 14,13 + 10,52 13,09 + 8,84 0,815
HEMATOKRIT (%) 29,78 +7,16 28,42 +9,42 0,274
ALBUMIN (gr/dl) 2,37+ 0,41 2,53 + 0,40 0,048
INR 1,60 + 0,65 1,33 +0,28 0,017
ALT (U/1t) 59,83 + 63,50 45,68 + 72,45 0,107
BILIRUBIN (mg/dl) 4,64+ 8,22 2,49 + 6,02 0,586
KALSIYUM (mg/dl) 7,60 + 1,09 7,79 + 1,11 0,157
CR (mg/dl) 2,97+ 1,78 1,88+ 1,72 0,001
BUN (mg/dl) 62,47 + 31,28 4326 +27,61 0,005

Caligmaya alinan hastalarin altta yatan hastaliklarina bakildiginda, 10 (%8,5)
hastada Kronik bobrek yetmezligi (KBY), 24 (%28) sinde konjestif kalp yetmezligi
(KKY), 25 (%29) inde kronik karaciger hastalig1 (Kr Kc), 22 (%25) sinde malignesi, 12
(%14) sinde KOAH mevcuttu. intraabdominal Hipertansiyon goriilen olgular ile altta
yatan hastalik agisindan sadece kronik karaciger hastaligi anlamli olarak
farkliydi.(Tablo 6)
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Tablo 6. IAH ile Ek Hastalik Iliskisi

AHT (+) AHT () P
n (%) n (%o)
VAR 8 (80) 2 (20)
KBY 0,174
YOK 39 (52) 36 (48)
VAR 10 (41,6) 14 (58,3)
KKY 0,088
YOK 35 (57,3) 26(42,7)
VAR 23 (92) 2 (8)
KR KC <0,001
YOK 24 (40) 36 (60)
VAR 10 (45,5) 12 (54,5)
MALIGNENSI 0,325
YOK 37 (58,7) 26 (41,3)
VAR 4 (33,3) 8 (66,7)
KOAH 0,124
YOK 43 (58,9) 30 (41,1)

Izlenen olgularin 64’{i (%75,3) kaybedildi. Olen hastalarin 41°i (%64) erkek
hastaydi. Yas ve cinsiyet ile dlenlerle sagkalanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamistir.(p>0,05)

Olen hastalarda Apache II skoru sag kalanlara gore daha yiiksekken, GKS &len
hastalarda sagkalan hastalara gore daha dislik saptandi. Aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriildii. (p<0,005) (Tablo 7)

Olen grup ile sag kalan grup arasindaki abdominal basing degerlerine
bakildiginda; 6len grubun abdominal basinci ortalama 13,78 + 4,77 iken, sag kalan
grubun abdominal basmci 10,95 = 3,18 tesbit edildi. Olen hastalarin abdominal
basinglar1 sag kalan hastalara gore anlamli derecede yiiksekti.(p<0,05)

CVP ve sivi balansi Olen hastalarda anlamli derede daha yiiksek goriildii.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi. Sok tablosunda olan ve mekanik
ventilatore baglanan hastalarda, olmayanlara gore mortalite anlamli derecede daha

yiiksek saptanmistir.
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Intraabdominal basinc1 yiiksek olan 47 hastanin 41°i (%87) kaybedilmistir. Sag
kalan 21 hastanin 15’inde (%71) IAH saptanmamustir. Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli saptanmustir.(tablo 7)

Tablo 7. Hastalarin Demografik ve Klinik Bulgulari ile Sagkalim Arasindaki iliski

OLU SAG P
YAS ort+ss | 61,88+ 13,7 66,48 + 13,7 0,215
ERKEK n (%) 41 (82) 9 (18)
CINSIYET 0,125
KADIN n (%) 23 (65) 12 (34,3)
APACHE Il SKORU orttss | 29,39 + 5,99 20,24 + 6,60 | <0,001
GLASGOW KOMA orttss 10,11 + 3,52 13,48 +2,35 | <0,001
SKALASI
ABDOMINAL BASINC orttss | 13,78+4,77 10,95 + 3,18 0,01
(mmHg)
CVP ort+ss | 11,14+441 8,67 + 3,08 0,02
(mmHg)
SIVI BALANSI ort+£ss | 1743+ 1967 657 + 1594 0,051
VAR n(%) 52 (86,7) 6 (10,3)
SOK <0,001
YOK n(%) 12 (44,4) 15(55,6)
VAR n(%) 54 (84,4) 6 (28,6)
MEKA.NiK ) <0,001
VENTILATOR | YOK n(%) 10 (40) 15 (60)
VAR n(%) 41(87) 6(13)
iAH 0,006
YOK n(%6) 23(48) 15(52)
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Laboravuar parametrelerinin 6len ve sag kalan hastalar arasindaki farka

bakildiginda; Serum cr, laktat ve INR degerlerinin 6len hastalarda sag kalan hastalara

gore anlamli derecede yliksek oldugu goriildii. ALT, Na, beyaz kiire, hematokrit,

abumin, kalsiyum ve bilirubin degerleri ile 6len ve sag kalan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. (Tablo 8)

Tablo 8. Laboratuar Parametreleri Sag Kalim Iliskisi

OLU SAG P
Ort - Ss Ort-Ss

CR (mg/dl) 2,71+ 1,84 1,79 + 1,64 0,008
LAKTAT  (mmol/lt) 4,32 3,33 2,81 +236 <0,001
ALT (U/1t) 59,08 + 74,07 36,52 + 38,06 0,273
NA (mmol/lt) 133,23 £ 6,9 134,71 £5,56 0,456
WBC (uL) 14,55 + 10,57 10,96 + 6,17 0,333
HTC (%) 28,75+ 7,75 30,45 + 9,62 0,319
ALBUMIN (gr/dl) 2,43 + 0,42 2,50 + 0,39 0,51

INR 1,54 +0,58 1,28 + 0,28 0,007
KALSIYUM  (mg/dl) 7,65+1,19 7,81 +0,78 0,676
BILIRUBIN  (mg/dI) 4,61 +8,27 0,84 £ 0,51 0,262
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Mortaliteye eslik eden faktorler multivaryant analizde degerlendirildiginde,
Apache II skoru, sok varligi, laktat diizeyi ve abdominal hipertansiyon varligi mortalite
lizerine etki eden bagimsiz degiskenler olarak saptandi. Apache II skorunun her bir
birimlik artisinda 8liim riski 1,057 kat, sok varliginda 2,5 kat, IAH varliginda 2 kat ve
laktat degerinin her bir birimlik artiginda 6liim riskinin 2 kat arttig1 goriildii.(Tablo 9)

Tablo 9. Cok Degiskenli Yasam Analizi

O.R 95 % G.A. P
APACHE Il SKORU 1,057 1,012 1,103 0,012
SOK 2,467 1,205 5,050 0,014
LAKTAT 1,181 1,089 1,282 <0,001
iIAH 1,946 1,094 3,462 0,024

Intraabdominal hipertansiyon ile sagkalim iliskisine bakildiginda IAH u olan
hastalarda ortalama sag kalim 10 giin iken IAH’ u olmayan hastalarda 13,1 giin, Median

degerler 7 ve 14 giin saptandi. Aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1.(Tablo 10, Sekil 3)

Tablo 10. Abdominal Hipertansiyon ile Sag Kalim iliskisi

Abdominal Ortalama 95% GA Median 95% GA P
HT (Giin) (Giin)
Yok 13,10 10,28 | 15,93 14 11,58 | 16,42

0,021
Var 10,00 6,98 | 13,02 7 5,23 8,77
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Sekil 3. IAHu olan ve olmayan olgularda sagkalim egrisi

Abdominal HT

Sok ile sagkalim iliskisinde, sok tablosundaki hastalarin ortalama sagkalimi 9,3

giin iken sok gelismeyen hastalarda 20,6 giin olarak saptandi. Median degerler 7 ve 24

giindii. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(Tablo 11, Sekil 4)

Tablo 11. Sok Sagkalim iliskisi

SOK Ortalama 95% GA Median 95% GA P
(Giin) (Giin)
VAR 9,3 7,2 11,4 7 5,86 8,14
0,002
YOK 20,6 13,4 21,7 24 8,16 39,83
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5. TARTISMA

Abdominal kavite; omur, pelvis, kostalardan olusan rijit kisimlar1 ve karin
kaslari, diyafragmadan olusan esnek kisimlari olmak iizere sivi komponentli kapali bir
kutudur. i¢ basinci Pascal’m hidrostatik kurallarma uygundur.”® Bireysel anatomik
karakterler olan, viicut Olciileri, kas tonuslar1 abdominal basing {izerine etkili
parametreler olarak kabul edilmektedir.®’ Normal intraabdominal basmcin ortalama 6,5
mmHg oldugu bildirilmesine ragmen bu rakam 0,2 mmHg kadar diisiik, 16,2 mmHg
kadar yiiksek olabilir. Bu da hastanin daha dnce ameliyat ge¢irmis olup olmamasina ve
beden kitle indeksinin yiikksek olusu ile etkilenmektedir. Solunum dongiisii de
abdominal basinci etkilemektedir.® Abdomenic¢i basing 20 mmHg iizerine ciktiginda
organ yetmezliklerinin gelistigi bilinmekle beraber son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda
10-15 mmHg gibi daha diisiik basinglarda da organlarin etkilenebilecegini
diisiindiirmektedir.%2%

Abdomen i¢i basing artisi, sadece intraperitoneal organlari etkileyecek gibi
diisiiniilebilir. Ancak kaviteler arasinda gerek komsuluk gerek vaskiiler yol ile baglanti
olmasi, abdomen i¢i basing artisinin tim bosluklara iletilmesine ve sonugcta,
kardiyovaskiiler, pulmoner, renal ve serebral sistemin etkilenmesine yol acmaktadir.®*
Abdominal basincin seviyesine gore; hemodinamik durumla iligkili olarak, bagirsak
iskemisi, bakteriyel translokasyonm, bobrek yetmezligi, respiratuar ve kardiyak
yetmezlik, santral sinir sistemi hasari ortaya ¢ikabilmekte ve Klinik tablo
oturmaktadir.”®®

Abdominal kompartman sendromu; abdominal travmalar sonras1 %, abdominal
aort anevrizma cerrahisinde ¥, retroperitoneal hematomlarda %, pnémoperitoneumda °,

91 92

retroperitoneal ve intraperitoneal timéorlerde °, pankreatitde **, asitte %2, ovaryan

kitlelerde %, ileus ve intestinal obstriiksiyonlarda ®, karaciger transplantasyonunda %,

abdominal enfeksiyonlarda, pelvik fraktiirlerde %

, gebelikte, sepsiste, hipotermik
koagiilopatide, hasar kontrol cerrahilerinde, gergin kapatilan laparatomiler sonrasinda
gé’)riilebilmektedir.95

Abdominal kompartman sendromu insidansit calisilan hasta gruplarma gore
degisiklik géstermektedir.96’97’98 Bu konudaki en genis yayin, Morris’in, Vanderbilt ve

arkadaslarinin  yaptigi (;alhsmadlr.97 Bu calismadaki 13817 travmali olgunun
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derlemesinde, abdominal kompartman sendromu insidansi % 15 olarak bulunmustur. Bu
derlemede, abdominal kompartman sendromu gelisen olgularda mortalite oran1 % 62,5
dur. Meldrum ve arkadaslarmin prospektif olarak yine abdominal travmali olgularda
yaptiklar1 caligmada abdomen i¢i basing artisi insidansini % 14 olarak bulduklari
belirtilmektedir.*® Ertel ve arkadaslar1 IAB insidansini; %5,5, Morris ve arkadaslari ise
%15 olarak bulmuslardir.””*® JAB artisinda en biiyiik risk hasar kontrol cerrahisidir.'**
Ozellikle travma sonras1 hasar kontrolii igin laparatomi yapilan ve primer olarak
kapatilan hastalarda, bazi yaynlara gore % 100 AKS olusmaktadir.'® Malbrain ve
arkadaslarinin ¢ok merkezli epidemiyolojik ¢aligmasinda; abdominal hipertansiyon ve
abdominal kompartman sendromunun prevelanslari arastirilmistir. Bu analizde toplanan
veriler sonucunda abdomen i¢i basinct 12 — 25 mmHg arasinda olan hastalar,
intraabdominal basing artis1 sinifina alinirken; 20 - 25 mmHg da olanlar ise abdominal

192 intraabdominal hipertansiyon

kompartman sendromu smifina kaydedilmislerdir.
siifina dahil edilen 8 ¢aligmadaki veriler sonucunda olgularin % 18 ile 81 oranindaki
bir siklikta abdomen basinglarinin arttig: tespit edilrnistir.104

Bizim yaptiimiz calismada ise, caligmaya alinan 85 olgunun 47 sinde IAH
saptanirken, 7 olguda AKS gelisti. IAH siklig1 % 9 olarak saptandi.

Christopher ve arkadaslarinin yaptigit 77 olguluk c¢alismada abdominal
kompartman sendromlu olgularin yas ortalamasi 36, abdominal kompartman olusmayan
olgularin yas ortalamasi 33 bulunmus ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 tespit edilmistir. Yine ayni ¢alismada olgularin % 82’sinin erkek oldugu
goriilmiistir. Mortalite orani ise; %23 olarak bildirilmistir.'® Parsak 79 olguluk
calismasinda hastalarin yasi, cinsiyeti ve basing artimina sebep olan primer hastalikla,
abdominal basing ve renal parametreler arasinda anlamli iligki saptayamadiklarini
belirtmektedir. Caligmalarinda yas ortalamasini 56 olarak belirtmislelrdir.106

Yaptigimiz calismada IAH u olan olgularda ortalama yas 65 olarak saptandi.
Olgularm %55 i erkek oldugu tesbit edildi. Cinsiyet ve yas ile IAH arasinda anlamli bir
iligki olmadig1 goriildii.

Literatiirdeki calismalarin sonuglarina bakarak kritik basing diizeyinin
standardize edilerek belirlenmesinin zor oldugu gériilmektedir. Oksiirme, 1kinma bile

abdomen i¢i basinci arttirmaktadir. Yapilan ¢alismalar ve degerlendirmeler hastanin ek
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hastaliginin abdomen i¢i basinca pozitif veya negatif bir yonde etki yapmadigini
gostermektedir.

Bizim yaptigimizi ¢alismada da hastalarin ek hastaliginin olmasi, karin igi
basincini etkilemedigi goriilmiistiir. Sadece kronik karaciger hastaligr ile iliskili
saptanmistir. Kronik karaciger hastalarinin ¢ogunun masif asit nedeni ile risk grubuna
girmesi, se¢im kriterlerinin yol ac¢tig1 bir yanlilik olarak goriinmektedir.

S1v1 replasmanina, ditiretiklere ve dopaminerjik destege cevap vermeyen oligiiri
ve aniiri AKS’nin renal bulgularidir.’91%®1% flk olarak Richards ve ark modern
cerrahide distandii batin ile birlikte bulunan bébrek yetersizligini tanimlamislardir.**
15 mmHg basingtan itibaren oligiiri, 30 mmHg basingtan itibaren ise aniiri goriiliir.
Basing artimi ile birlikte, glomeriiler filtrasyon hizi ve renal kan akimi azalir. Hayvan
deneylerinde, 20 mmHg basingta glomertil filtrasyon hizi 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
acarken, renal parankime olan direk basi renal disfonksiyonu olusturur. Bunlarin
sonucunda idrar miktar1 azalirken, abdomen i¢i basing artis1 kontrol altina alinamaz ise
idrar ¢ikist tamamen durur.*** Glomeriiler filtrasyon hizi azalmasi, voliim yiliklenmesine
direnglidir. Intraabdominal basing artisinda renal sistemde goriilen degisiklikler, kalp
debisindeki azalmadan daha ¢ok renal damarlara ve bobrek parankimine bastya baghdir.
Harman ve arkadaslarinin ¢alismasinda da; abdominal basing artisinin  renal
parametrelere etkisi incelenmis olup, basing artis1 ile birlikte; BUN ve kreatinin
diizeylerinde artma, kreatinin klirensi ve idrar miktarinda azalma olacagi hatta, karin igi
basincinin akut artiginin bu bobrek fonksiyonlarindaki bozulmada kronik basing artigina
gore daha etkili olacagi belirtilmistir.'% Sugrue ve arkadaslarinin cerrahi sonras1 yogun
bakim iinitesinde izlenen 263 hasta iizerinde yaptig1 prospektif bir arastirmada IAH
saptanan 107 hastanin 35 (%32,7)’inde bobrek fonksiyon bozuklugu gelismistir. IAH
olmayan grupta ise bu oran %14,1’dir. Karin i¢i basincin 18 mmHg ve iizerinde olmasi
bobrek yetmezligi i¢in bagimsiz bir degisken olarak bulunmustur. Ayni arastirmada
IAH’nin ortaya ¢ikmasiyla renal fonksiyon bozuklugunun belirmesi arasindaki siire 2,7
giin olarak bulunmustur. Sugrue ve arkadaglarinin yaptigi bir baska prospektif
calismada ise IAH’l1 hastalarda renal fonksiyon bozuklugu, oligiiri ve 6liim anlaml

olarak fazla bulunmus‘[ur.98
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Bizim yaptigimiz calismada da IAH u olan olgularda BUN ve Cr diizeyi daha
yiiksek bulundu. Intraabdominal hipertansiyonu olan olgularda sivi dengesi ve CVP
degeri de daha yiiksek saptandi. IAB atis1, artan BUN, Cr ve CVP degetleri, artan sivi
dengesi ve idrar ¢ikisinda azalma ile iligkili bulunmustur.

Artmig abdomen basinci diyaframi ylikselterek, torasik hacmi ve kompliyansi
azaltmaktadir. Bu da pulmoner vaskiiler rezistansi arttirarak, ventilasyon-perfiizyon
dengesini bozmaktadir. Hipoksemi, hiperkapni ve asidoz olusmaktadir.™* 20 mmHg
basingta inspiratuar basing 35 mBar iizerine cikmaktadir.*® Eger hastada volim ile ilgili
bir problem yoksa, artmig peak-inspiratuar basing, artmis santral vendz basing, oligiiri
ve hiperkarbi ortaya ¢ikar.'**

Bu calismada hastalarin hava yolu basinglari takip edilmemis olmasina ragmen
IAH hastalarinin daha fazla mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢ duydugu
gorilmiistiir.

Olgularimizda, dikkati ceken 6nemli bir parametre, albiimin distikligi idi. Akut
faz reaktani olan albiimin; klinik tablo ve karaciger fonksiyonlarindaki azalmanin bir
gostergesi olarak kabul edilebilir. Intestinal mukozdaki transport sistemlerinin
bozulmasi ve portal ven akiminin yavaglamasi, karacigerdeki malfonksiyonun nedenleri
olarak gosterilebilir. Calismamizda albumin degerinin IAH u olan hastalarda daha
diisiik degerlerde oldugu goriiliirken, hipoalbumineminin katkida bulunabilecegi asit ve
odemin de IAB’ye yol agabilecegi diisiiniilmiistiir.

Bloomfield ve arkadaslari, sigcanlarla yaptiklari calismalarinda abdomen igci
basing artis1 ile birlikte Onemli santral sinir sistemi etkilerinin ortaya ¢iktigim
belirtmektedirler.”® Bunun da serebral perfiizyon basincinin azalmasimin bir etkisi ile
oldugunu soylemektedirler. Santral vendéz basing ve plevral basingdaki artmanin
sonucunda juguler vendz drenajin obstrilkksiyona ugramasi, serebral perfiizyon
basincinin olusum mekanizmasidir. Sadece dekompresyon, dramatik bir sekilde bu
klinik durumu diizeltmektedir. Literatiirde serebral fonksiyonlardaki bozulma ig¢in ¢ok
farkli abdominal basing degerleri bildirilmektedir.®’

Bizim yaptigimiz c¢alismada GKS’nin IAH olan hastalarda daha diisiik
degerlerde oldugu gézlemlendi.

Sok en basit anlamda dolasim sisteminin dokularin ihtiyact olan oksijeni

karsilayamamas1 olarak tanimlanmaktadir. Nedeni ne olursa olsun organlarin
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perfliizyonunun bozulmasi hizla diizeltilmedigi taktirde Gliimle sonuglanabilir. Kan
basinct sok tanisinda en ¢ok goz Oniine alinan vital bulgudur. Sistolik kan basincinin 90
mmHg altinda, ortalama arteriel kan basmncinin 70 mm Hg altinda olmasi veya
baslangi¢ degerinden 40 mmHg ve lizerinde diismesi sok olarak kabul edilmektedir.
Tanida yer alan 6nemli bir vital bulgu olamasina ragmen 6zellikle erken donemde her
hastada kan basinci diisiikligii olmayabilir. Park ve arkadaslarinin ¢aligmasinda travma
hastalarinin ¢ogunda hipotansiyon gelismeden dnce doku perflizyonunun bozuldugunu
g('jstermistir.112 Bu c¢alismada kan basincit normal sinirlarda olup, baz agigi yiiksek
saptanan hastalarda mortalitenin %65 lerde oldugu goriilmiistiir. Benzer sonuglar Rivers
ve arkadaslarinin sepsiste erken hedefe yonelik tedavi caligmalarinda da ortaya
konmustur. Rivers ve arkadaslarinin ¢alismalarinda standart tedavi uygulanan grupta,
kan basinct normal smirlarda olup laktat diizeyleri yiiksek saptanan gen¢ hastalarda
mortalitenin %70 civarinda oldugu goriilmiistiir.**®

Bizim yaptigimiz ¢aligmada, hastalarda sok tablosunun olmasi mortalite oranini
arttirdig1, mortalite lizeri bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve ortalama sagkalim siiresini
azalttign goriilmektedir. Intraabdominal Hipertansiyonu olan hastalarda, sok yiiksek
oranda olmasina ragmen arada alamli bir iliski saptanamamustir.

Santral Venoz basing; Biiyiik torasik venlerdeki basingtir ve atmosferik basing
referans alinarak ol¢iiliir. Superior vena kava ile sag atrium bileskesinden 6lgiilen CVP
onylikii degerlendirme agisindan 6nemlidir. Starling kardiak output ile venéz doniis ve
CVP arasindaki iliskiyi gostermistir. Vendz doniisiin artmasi (6nyiik) bir noktaya kadar
atim hacmini artirmaktadir. Optimum CVP degerinin ne oldugu bilinmemekle birlikte
12 mmHg {lizerindeki degerlerde sivi verilmesinin atim hacmini artirma sansi diistiktir.
CVP tek basina degil diger klinik ve hemodinamik parametrelerle birlikte dinamik bir
sekilde degerlendirilmelidir. CVP nin diisiik olmasi tek basina hastanin sivi ihtiyaci
oldugunu ve siv1 yiiklemesine cevap verecegini gostermez. Sivi yiiklemesine cevabin
degerlendirilmesi i¢in altin standart bolus tarzinda verilen siviyla kardiak outputun artip
artmadiginin saptanmasidir.™*

Bizim yaptigimiz calismada CVP degeri IAB’si yiiksek olan ve kaybedilen
hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptandi.

Sok ve sonrasinda gelisen iskemik dokularin reperfiizyonu endotelyal
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permeabiliteyi arttirmaktadir.” Buna ek olarak, sivi resiissitasyonu sonrast geligsen
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intravaskiiler voliimde protein diliisyonu suyun interstisiyel bosluga hareketine neden

® Ogzellikle agir yamk hastalart ve sok tedavisinde asiri sivi

olmaktadir.™*
resiissitasyonuna bagli iigiincii bosluga sivi birikimi goriilmektedir.’ Balogh ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada; hemorajik soklu hastalarda kan basincinin diismesinin
ve yiiksek kristaloid inflizyonunun abdomen i¢i basinct arttirmada predispozan
oldugunu savunmuslardir.™® Agirt siv1 resiissitasyonunun primer ve sekonder AKS ile
iliskili oldugu bilindiginden beri, ¢esitli yazarlarca sivi resiissitasyonunun
kisitlandirilmasi ile morbidite ve mortalitenin diisiiriilebilecegi 6ne sﬁrﬁlmﬁsﬁir.m
Kristaloid veya kan ile yapilan asir1 sivi resiissitasyonunun artmis IAH, AKS, coklu
organ yetmezligi ve 6lim siklig ile iliskili oldugu saptanmistir. Erigkinlerde yapilan bir
epidemiyolojik ¢alismada IAH gozlenen hastalarm %60°mda sorumlu olarak agir1 sivi
resiissitasyonu saptanmlstlr.lzo

Bizim yaptigimiz ¢alismada, asir1 sivi ylkiiniin mortaliteyi arttirabilecegi ve
IAH’ye yol agabilecegi goriilmiistiir.

Idrar olusmasinda plazma renin aktivitesi ve aldosteron seviyelerinin dnemli
etkileri vardir. IAH’li hipovolemik hastalarda renal disfonksiyonun daha agir ve hizl
gelistigi saptanmigtir. Bu yilizden sivi tedavisi ile preload arttirilarak idrar atimi
arttirilmaya ¢alisilmistir. Son yillarda 6zellikle sok tedavisinde (septik, hipovolemik)
daha yiliksek diizeyde sivi resiisitasyonlar1 ile idrar c¢ikisinin  korunmasi
amaglanmaktadir. Ancak bunun da sakincalar1 vardir. Kristaloid soliisyonlar ile asir1
s1v1 resiissitasyonu, barsak ddemine ve asite neden olmakta ve de AKS’lilerde IAB’nin
daha da artmasina yol acabilmektedir.'**

Bizim ¢alismamizda idrar ¢ikisi ile IAB artis1 arasinda anlaml bir iliski oldugu
goriilmiistiir. Idrar ¢ikismin az olusu IAH icin bir risk faktdrii olabilecegi
diistiniilmstiir.

Abdominal kompartman sendromlu hastalarda sepsis ve multiple organ yetmezligi
morbiditeyi olusturmaktadir. Bu durumun asil nedeni de splanknik hipoperfiizyondur.
Siki1 abdominal basing dl¢limii ile birlikte erken fark edilen olgularda, geri doniisiimlii
intestinal mukoza hasar1 olacag:i i¢in hastalarin sepsis ve takibinde gelisebilecek
multiple organ yetmezliginden korunabilecekleri bilinmektedir. AKS gelismis olgularda
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%62,5’a varan yiiksek seviyede bir mortalite oran1 mevcuttur.”~ Ulkemizde Parsak ve

37



ark tarafindan yapilan bir ¢alismada primer AKS olan hastalarda mortalite oranlarini
AKS’nin derecesine gore %33.6 ile % 76.5 olarak bildirmistir.*??

Bu c¢alismada; intraabdominal hipertansiyonun sag kalimi etkiledigi
goriilmiistiir. Calismamizda IAB’1 yiiksek saptanan 47 hastanin 41°i kaybedilmistir.
Ayrica Dahili yogun bakim iinitesinde sik goriilen sok, sepsis gibi durumlarin da IAB
artisindan bagimsiz olarak mortaliteye katkida bulunabilecegi diistiniilmiistiir.

Travma, intraabdominal kanama, sepsis ve pankreatit gibi tanilar ile yogun
bakima kabul edilen hastalarda AKS sendromu gelisme riski ¢ok yiiksek oldugundan,
dikkatle takip edilmelidirler. Bu grup hastalarda altta yatan hastalik nedeniyle
IAH/AKS’ nun bulgular1 gézden kacabilmektedir. Intaraabdominal hipertansiyon ve
AKS mortaliteyi ve ortalama sagkalimi etkilemektedir. Bu nedenle AKS gelisme riski
olan hastalarin yogun bakim doktorlar1 tarafindan yakindan takip edilmesi
gerekmektedir.

Sonugta, ¢alismamizda IAH ve AKS’ ye bagl yiiksek mortalite oran1 oldugu,
sagkalimin etkilendigi ve mortalite {lizerine bagimsiz bir prediktif faktor oldugu
gosterilmistir. Dahili yogun bakim hastalarinda 6zellikle riskli hastalik gruplarinda
yogun bakim izlemleri boyunca diizenli IAB 6l¢iimii yapilmalidir. Bu sayede daha

erken miidahale edilerek IAH ve AKS iliskili mortalite diisiiriilebilir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Intraabdominal hipertansiyonun ve bunun sonucunda organ bozukluklar ile
seyreden abdominal kompartman sendromunun tani, tedavi ve klinik Onemi

degerlendirildiginde;

Sonuclar :

1. IAH insidans1 %9 saptanmstir.

2. Bobrek fonksiyonlarmin bozuk olmasi abdominal hipertansiyonla iligkli
bulundu.

3. Pozitif sivi dengesi ve yiiksek CVP intraabdominal hipertansiyonla iligkili
bulundu.

4. IAH nin mortalite iizerine bagimsiz prediktif bir faktdr oldugu saptand.

6.IAH disinda Apache II, laktat yiiksekligi, sok varligi mortaliteyi etkileyen

bagimsiz degiskenler olarak saptandi.
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Oneriler :

1. Mesane basinci, IAH gelisme riski olan hastalarda él¢iilmelidir

2. Asirt sivi resiissitasyonu yapilan hastalar gibi riskli hastalarda yakin 1AB
monitdrizasyonu yapilmalidir.

3. IAH/ AKS gelisimi riski agisindan artmis riske sahip yas ve cinsiyet grubu
saptanmamustir. Bu yiizden tiim yas ve cinsiyet gruplarinda IAH gelisimi agisindan
ayni dikkat gosterilmelidir.

4. Abdominal kompartman sendromunun sadece abdomen i¢i organlar1 degil

tiim sistemleri etkileyebilecegi unutulmamalidir.
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