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KISALTMALAR

AKS - AKS

ADH - Antiditiretik hormon

APB : Abdominal perfiizyon basinci
BAG : Bogota bag

BUN : Kan tire azotu

CRE - Kreatinin

CVP : Santral venoz basing

DM : Diabetes Mellitus

FG : Filtrasyon gradyenti

GFB - Glomeriil filtrasyon basinci

HT : Hipertansiyon

iAB : Intraabdominal basing

iIAH : Intraabdominal hipertansiyon
IKB : Intrakranial basing

MAB : Ortalama arterial basing

PAOB : Pulmoner arter okliizyon basinci
PTB . Proksimal tubuler basing

VAC : Vacuum assisted closure
WSACS : World Society of the Abdominal Compartment Syndrome



OZET

‘Open Abdomen’ Yonetiminde Erken Donem Cerrahi Alternatiflerin Karsilastirilmasi:
Randomize Prospektif Caliyma

Amac: Abdominal Kompartman Sendromu (AKS); smirli bir anatomik alana
sahip abdomende basincin akut ve patolojik artisi ile karakterize olup, tedavi edilmedigi
takdirde yiiksek oranda mortaliteyle sonuglananan klinik bir durumdur. Intraabdominal
basincin progresif yilikselmesi sonucu ortaya ¢ikan bu sendromun etkileri sistemik
olarak ortaya cikar. AKS’nin tedavisi, artmis karin i¢i basmcin diisiiriilmesidir.
Dekompresif laparotomi kararint vermede en onemli kriter hastanin klinik tablosudur.
Grade 3 ve 4 hastalarda dekompresif laparatomiyi takiben postoperatif karin i¢i basincin
tekrar yiikselmesini engellemek i¢in karin kapatilmaz, acik abdomen uygulanir. Bu
calismada dekompresif laparotomi uygulanmis evre 3 ve 4 AKS’li hastalara gegici karin
kapatilmasinda kullanilan Vacuum-assisted closure (VAC) ve Bogota bag
yontemlerinin randomize prospektif degerlendirilmesi amaclandi.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya subat 2007 ile eyliil 2010 tarihleri arasinda
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Yogun Bakimi’na travma,
gecirilmis cerrahi sonrasi ya da medikal takiplerinin izlemi sirasinda AKS gelismis ve
tedavilerinin bir pargasi olarak dekompresif laparotomi uygulanmis 40 hasta dahil
edildi. Hastalar ardisik randomizasyon yontemi ile VAC ve Bag olmak iizere 2 gruba
ayrildi. Gegici karin kapama yontemleri olan bu yontemlerin sonuglar1 gruplar arasinda
randomize prospektif olarak klinik, laboratuvar, morbidite ve mortalite yoniinden
karsilastirilarak degerlendirildi.

Bulgular: Her iki gruptaki hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, yandas
hastaliklar1 gibi demografik ozellikleri arasinda anlamli fark yoktu. AKS gelisen
hastalarda etiyolojik faktorler arasinda en sik neden 12 hastada (% 30) goriilen
gastrointestinal sistem perforasyonu idi. Insizyon eninin dlgiimlerinde VAC grubunda
daha anlamli bir azalma vardi. Hastanin primer fasya kapatilmasi i¢in uygun hale
gelmesi i¢in gecen zaman VAC grubunda 16,9 giin iken, Bogota bag’li grupta 20,5 giin
idi. Postoperatif donemde alinan kan gazlarina ait parametrelerde; VAC grubunda elde
edilen SPO2, PO2, PCO2, pH degerlerinde Bogota bag grubuna goére olumlu yonde
anlaml iyilesme mevcut idi. BUN ve Cre degerlerinin VAC grubunda anlamli olarak
daha fazla diiserek normale yaklastigi ve renal fonksiyonlarin diizeldigi saptandi.
Intraabdominal basinci diisiirme degerlendirildiginde; her iki grupta 1, 4 ve 7. giinlerde
benzer oranlarda diigme saptanirken, postoperatif 14. giinde VAC grubunda anlamli
olarak daha fazla diigme saptandi. Mortalite gelisen hasta sayis1 12 (% 30) iken, 5 (%
12,5) hasta VAC grubuna, 7 (% 17,5) hasta Bogota bag grubuna aitti.

Sonu¢: Bulgulara dayanarak gecici karin kapama yontemi olarak VAC
uygulamasinin daha uygun oldugu kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: AKS, intraabdominal hipertansiyon, Vacuum assisted closure,
Bogota bag, randomize klinik ¢aligma



SUMMARY

Comparison of Early Surgical Alternatives in the Management of ‘Open
Abdomen’: A Randomized Prospective Study

Objective: Abdominal Compartment Syndrome (ACS); is characterized with
sudden and pathologic increase of the pressure of the abdomen who has a limited
anatomic space. It is a highly mortal clinical entity if not treated promptly. Progressive
increase of the intraabdominal pressure causes systemic response. Treatment of the
ACS is based on decreasing the abdominal pressure. Clinical condition of the patient is
the most important criteria in making the desicion of decompressive laparotomy. In
grade 3 and 4 ACS patients abdominal closure is not performed after decompressive
laparotomy, instead, open laparostomy is preferred in order to keep the abdominal
pressure in low ranges. In the present study we aimed to investigate two different
temporary closure methods, Vacuum assisted closure (VAC) and Bogota bag
techniques, in 40 patients who were performed decompressive laparotomy.

Material/ Methods: 40 patients who were edmitted to the Cukurova University
Medical Faculty Intensive Care Unit of General Surgery with ACS following trauma,
prior abdominal surgery or other reasons and who were performed decompressive
laparotmy as a part of their treatment were enrolled to the study. VAC and Bogota bag
were performed as temporary closure methods and clinical, laboratory, mortality and
morbidity results were compared.

Results: Demographic features of the patients (age, sex, body mass index,
comorbidities) were similar between the two groups. The most common reason of ACS
was gastrointetsinal perforation in 12 (30%) patients. The width of the incision
decreased significantly faster in the VAC group. The patients were appropriate to
primary closure of the fascia in 16.9 days in the VAC group and 20,5 days in the Bogota
bag group. Arterial blood gas showed statistically significantly better results in SPO2,
PO2, PCO2 and pH values in the VAC group. We found that renal function tests
decreased faster and got closer to normal vaslues in the VAC group. The decrease in the
abdominal pressure was similar on day 1, 4, 7 but was significantly lower on day 14 in
the VAC group. 12 patients (30%) died during the study, and 5 (12%) were in the VAC
group whereas 7 (17.5%) were in the Bogota bag group.

Conclusion: Based on these results, we suggest that VAC has certain
advantages on Bogota bag as a temporary closure method in the management of
abdominal compartment syndrome.

Key Words: abdominal compartment syndrome, intraabdominal hypertension, Vacuum
assisted closure, Bogota Bag
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1. GIRIS ve AMAC

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS); intraabdominal basingta (IAB) ani
yiikselmenin bir sonucu olarak basta respiratuar, renal ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar
olmakla birlikte tim sistemleri etkileyen bir klinik durumdur.** Major abdominal
travma, yaygin intraabdominal enfeksiyon, komplike ve uzamis cerrahi girisimler AKS
ortaya cikaran klinik patolojilerdir.

Laparostomi, diger bir deyisle acik abdomen ve sonrasi uygulanan gegici
abdominal kapatma yontemleri son 20 yilda AKS, travma ve abdominal sepsis gibi
durumlarda hayat kurtarici bir girisim olarak gelismistir.>®

Abdominal duvar biitiinliigiiniin kaybina bagl olarak belirgin sivi kaybi, protein
ve 1s1 kaybi, egzojen bakterilerle kontaminasyon medikal tedaviyi oldukca
gl'i(;lestirmektedir.8’9 Acik yara tedavisindeki temel ama¢ abdominal duvarin mekanik
biitiinliglinii korumak, eksudanin aktif olarak uzaklastirilmasimni saglamak, tigiincii
bosluga olan sivi kaybini bilmek, enfeksiyonu kontrol etmek ve fistiil olusumunu

910 jdeal gecici abdominal kapatma yonteminin bu temel hedefleri

engellemektir.
intestinal organlara travmatik etki yapmadan saglamasi gereklidir.

Giliniimiizde gecici abdominal kapatma yontemleri i¢in farkli teknikler
kullanilmaktadir. Bu tekniklerin birbirine iistiinliikkleri ve dezavantajlart olsa da; heniiz
hangi yontemin en uygun olduguna dair ortak bir konsensus yoktur. Bu caligmada;
Cukurova Universitesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda yogun bakim iinitesinde takip
edilen ve cesitli nedenlerle dekompresif laparotomi yapilip, gecici kapatma yontemi
uygulanan hastalarda iki farkli gegici karin kapama yontemi olan Bogota bag ile
Vacuum Assisted Closure (VAC) yoOntemlerini intraabdominal basing kontrolu,

mortalite, morbidite, fizyolojik parametreler, hastanede kalis siiresi, yara iyilesmesi

yoniinden karsilagtirmay1 hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Abdominal Kompartman Sendromu

Intraabdominal hipertansiyon; yani intraabdominal basincin yiikselmesi ve AKS;
yani basinca bagli olarak organ disfonksiyonu ve yetmezliginin gelismesi son on yilda
yogun bakim hastalarinda énemli bir mortalite ve morbidite sebebi olarak daha iyi bir
sekilde anlasilmistir. Yiiksek intraabdominal basing ciddi kardiyak, pulmoner, renal,
gastrointestinal, hepatik ve santral vendz bozukluklara yol agabilir. Intraabdominal
basincin anlamli prognostik degeri oldugunun saptanmasi, bir¢ok riskli hastada bu
parametrenin rutin olarak bir vital bulgu gibi takip edilmesine yol agmaistir.

Ilk olarak 150 yil oénce tanmnmis olsa da; yiiksek intraabdominal basincin
patofizyolojik Ozellikleri ancak son 20 yilda anlagilabilmistir.**** Son zamanlarda
yapilan sayisiz ¢alisma ve klinik tecriibeler hem intraabdominal hipertansiyonun, hem
de AKS ve buna bagli organ hasarmin hastalardaki yikici etkisini gostermistir.***

Daha dnceden de var olan; ancak bariz bir sekilde hafife alinan IAH ve AKS’nin
yogun bakim iinitesinde oldukca sik gorildiigi anlasilmistir.**?® Yiiksek [AB’nin
yogun bakim hastalarinda mortalite i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve multiple
organ yetmezliginde major bir rol oynadig gésterilmistir.18’27’28

Yakm gecmiste IAH ve AKS’li hastalarda resusitasyon ve rehabilitasyon ile
ilgili tanimlama ve Onerileri igeren bir konsensus yaylnlanmlsur.zg’?’o Bu gelisen
stratejilerin merkezinde IAH’nin saptanmasi icin IAB’nin erken dénemde seri
dlgiilmesi, IAB’yi diisiirmek ve organ perfiizyonunu yeniden diizenlemek igin koruyucu
medikal yonetim yapmak ve direngli organ disfonksiyonlarinda zamaninda cerrahi
dekompresyon yapmak ve fizyolojik olarak uygun olan en erken donemde de fasya

31,32

kapatilmasina yonelmek vardir. Boyle bir stratejinin hastanin surveyini anlamli bir

sekilde 1yilestirdigi ve enteroatmosferik fistiil gibi komplikasyonlar1 da engelledigi

gésterilmistir.33'34



2.1.1. Tarihge

Yiiksek IAB’nin solunum sistemi iizerine etkisi ilk olarak Marey (1863) ve
Braune (1865) tarafindan belgelenmistir.® 1890°da Henricious hayvan modelinde 27-46
cmH,O diizeyindeki intraabdominal basmcin diyafragmatik hareketi oldukga
bozdugunu ve intratorasik basingta artis, solunum yetmezligi ve sonrasinda 6liime sebep
oldugunu gostermistir.®® 1886’da J.Paneth ve daha sonra 1901‘de Souza bdbrek kan
akimini kisitlayan tiim nedenlerin idrar miktarini1 azalttigin1 ortaya koydu. Quirin
1901°de 20 mmHg basincinin iki hastasinda idrar ¢ikisini azalttigini saptadi. Ciddi
[AH’de 6liim sebebinin respiratuar yetmezlik oldugu hipotezi 1911°e kadar devam
etmistir, ancak bu dénemde Emerson hayvan modellerinde yiiksek IAB’nin solunum
yetmezliginden c¢ok kardiyovaskiiler kollaps sonucu o6liime sebep oldugunu
gstermistir. Thrington ve Schmidt 1923°de malign asitli bir hastada tekrarlanan
parasentezler sonrasinda idrar cikisinin arttigini bildirdiler. Yiiksek IAB’nin renal
fonksiyon ve idrar ¢ikisi {izerine yikici etkisi 1876°da bilinirken abdominal
dekompresyon ile idrar ¢ikisinin diizeltilebilecegi ilk olarak 1923°de gés‘terilmistir.geﬁ_38
Overholt, abdominal duvarin 6zellikleri iizerine yogun bir sekilde calismis, normal IAB
degerinin subatmosferik oldugunu ve abdominal duvar hareketini engelleyen veya mide,
kolon distansiyonuna sebep olan herhangi bir durumun IAB’de artisla sonuglanacagini
gostermistir.®® Ayni zamanda IAB’nin hem abdominal yapilarin olusturdugu basing,
hem de abdominal duvarin ‘fleksibilitesi’ tarafindan yonetildigini One siirmiistiir.
Bradley 1947°de insanda IAB’nin renal fonksiyonlar iizerine etkisini arastirmis, daha
sonra gastrosizis veya omfaloselli cocuklari tedavi eden cerrahlarin deneyimleri, batinin
yiiksek IAB goz oniinde bulundurulmadan primer olarak kapatildiginda ortaya ¢ikabilen
hayat1 tehdit edici kardiyak, pulmoner ve gastrointestinal komplikasyonlarin
anlasilmasina katkida bulunmustur.‘m'43 Ik olarak 1948’de Gross ¢ocuklarda ‘kademeli
abdominal onarim’ kullanimini 6ne siirmiistiir ve bu ydntem giiniimiizde IAH ve
AKS’nin tedavisinde standart haline gelmistir.**

Her ne kadar énceleri de hayvan modellerinde IAB’nin intravezikal, intragastrik
ve intrakolonik olarak Olgiilmesi biliniyor ise de, ilk olarak insanda laparoskopi
sirasinda intravezikal basing ile IAB arasindaki giiclii iliskiyi 1970°de Sodeberg

tanlmlamlstlr.44



Harman, Kron ve Richarda 1980’lerde IAH’nin abdominal distansiyonu olan
postoperatif hastalarda agiklanmayan oligiiri ve buna bagli bobrek yetmezligine sebep

oldugunu g('is‘[ermistir.%‘45’46

Aynmi arastirmacilar daha sonra acik abdominal
dekompresyonun IAB degeri 25 mmHg’nin iizerinde olan hastalarda renal
fonksiyonlarin diizeltilmesinde ve hasta prognozunun iyilestirilmesindeki roliinii
gostermistir.>”*> 1980’lerin sonu ve 90’larin basinda laparoskopik teknikler ile ilgili
bircok deneysel ve klinik ¢alismalar yapilmis ve bu calismalar yiiksek IAB’nin
kardiyak, pulmoner, renal, gastrointestinal, hepatik ve serebral fonksiyonlar {izerine
etkisinin daha iyi anlasilmasini saglamistir. Bu etkilerin hem cerrahlar, hem de
anestezistlerce daha iyi anlasilmasi, yogun bakim hastalarida IAH ve AKS’nin daha

fazla 6nem kazanmasina sebep olmustur.

2.1.2. Etiyoloji

Son organ disfonksiyonlar1 bulgulariyla birlikte IAB’de artma oldugunda AKS
tanis1 konulabilir. AKS’nin etiyolojisinde bir¢ok etken vardir (Tablo 1).

Karin boslugu; bircok solid ve liimenli organ, major vaskiiler yapilar iceren ve
retroperitonla komsu olan viicudun en biiyiikk bosluklarindan biridir. Tim kapali
bosluklarda oldugu gibi bu boslugun genisleme Kkapasitesinin disinda, igerik
miktarindaki artis da basing artisina neden olur. Retroperitondaki basing artig1 yakin
komsuluklar1 nedeniyle intraabdominal basing artisina da neden olabilir. Klinik olarak
intraabdominal basincin anlamli yiikselmesinde postoperatif intraabdominal hemoraji,
komplike vaskiiler prosediirler, hepatik transplantasyon gibi operasyonlar, visseral
sisme, hematomun eslik ettigi ileri abdominal travma veya abdominal paketlerin
kullanilmasi, pnomotik antisok elbiseleri, laparoskopide peritoneal insufluasyon ve
sirozda asir1 asit gibi nedenler, etiyolojik faktorlerin baslicalaridir. En sik travma ve

biiyiik karin ameliyatlar1 sonras1 AKS ile karsilasiimaktadir.*’

Tablo 1. Abdominal Kompartman Sendromuna ait etiyolojik faktorler

Akut nedenler

Spontan Peritonit, intraabdominal apse, ileus, intestinal obstriiksiyon, abdominal aort
anevrizma riiptiirli, pndmoperitoneum, akut pankreatit, Budd Chiari sendromu,
mezenterik ve portal vendz trombozu

Postoperatif Postoperatif peritonit, intraabdominal apse, ileus, akut gastrik dilatasyon,
intraperitoneal hemoraji, visseral ddem, hasar kontrol cerrahisi uygulanmasi
Posttravmatik Intraperitoneal ve retroperitoneal kanama, visseral dem, yanik skari




Tablo 1’in devam

Iyatrojenik Laparoskopik islemler, pndmotik antisok giysi, abdominal paketleme,
diyafragmatik herni, gergin abdominal kapama (barsak veya retroperitoneal
6dem), gastrosizis veya omfolasel onarimi

Kronik nedenler | Morbid obezite, asit, genis abdominal timérler, gebelik, kronik ambulatuvar
periton diyalizi

2.1.3. Patogenez

AKS, yaygin abdominal gerginlik, santral vendz basing artisi, idrar ¢ikigsinda
azalma ve solunum giicliigii ile karakterizedir. Belirgin bir travma sonrasinda geng
hastalarda bile kardiyak atim diiser. Sok, reperfiizyon veya es zamanl toraks travmasi
sonucu gelisen akut akciger hasari, hipoksi ve artmis pulmoner basing ile kendini belli
edebilir. Ek olarak; yeterli oksijenasyonu saglamak i¢in uygulanan pozitif basingh
ventilasyon da IAB’yi arttirabilir. IAB artisin1 izleyen kardiyovaskiiler cevap ise vendz
doniisiin azalmasi, sistemik vaskiiler direncin artmasi, intratorasik basincin artmasi ve
sonu¢ olarak kardiyak atim azalmasidir. Vendz doniisteki azalmanin altinda yatan en
onemli neden, vena kava inferiora olan basingtir. Abdominal basingtaki artig
retroperitoneal vaskiiler yapilarda ve distalde kanin gollenmesine neden olur.
Abdominal basingtaki yiikselme, akut ve kronik olarak siniflandirilabilir.*®

Akut olan siklikla IAB’nin hizli yiikselmesine sekonder olarak ortaya cikar. Asit
ve obezite gibi nedenlerle ortaya cikan kronik yiikselmeler, IAB’de daha yavas
yiikkselme yaparlar ki; bu da abdominal duvarda artma ile genellikle kompanse edilir.
Fizyolojik degisiklikler kronik yiikselmelerde nadiren goriiliirken, akut yiikselmelerde
siklikla karsimiza glkar.49

Akut AKS cerrahi ve cerrahi disi1 hastalar1 kapsayan genis bir spektrumda
gelisebilir. Basing yiikselmesi intraperitoneal, retroperitoneal veya batin duvari
problemlerine bagli nedenlerle olabilir. Pankreatit, travmatik retroperitoneal veya pelvik
kanamalar ve sepsis retroperitoneal nedenlere 6rnek olarak g(isterilebilir.49

Oysa intraperitoneal nedenlerle daha sik karsilasiriz. Travmatik veya postoperatif
kanama, barsak distansiyonu, visseral 3dem ve peritonit intraperitoneal nedenlerdir.>%>*

Karm ameliyatlarindan sonra karin igindeki basing 3-15 mmHg arasinda seyreder.
Birgok klinik durumda ise IAB artarak IAH olusur (Tablo 2) ve bu nedenler
multifaktoriyeldir. IAB i belirgin olarak artmasi {AH’ye neden olur. AKS, artmis
IAB’mn fizyolojik ve klinik sonuglarindan ibarettir. IAH kendini klinikte abdominal

distansiyon olarak belli eder ve direkt olarak abdominal kompartmani etkiler. indirekt




olarak da torakal kompartmani etkileyerek sonugta dolasim ve ventilasyon bozulur.
Vena kava inferior tizerinde basi ile vendz doniis azalir. Abdominal damarlar mekanik
basinca maruz kaldigindan sistemik vaskiiler rezistans artar. Bobrek fonksiyonlardaki
bozulmalar ise hem renal kan akimimin azalmasi, hem de abdominal igerigin
kompresyonu ile agiklanmaktadir. Masif sivi resiistasyonu hem intraabdominal hem de
retroperitoneal hacimleri artirir. Ekstraselliiler voliimiin artmasi hem visseral, hem de
vaskiiler hacimleri arttirir. Ekstraselliiler hacim artmasina, kapiller kagak, iskemi,
reperfiizyon hasari, vazoaktif peptidler gibi birgok faktorler etki eder. Pozitif basingl
ventilasyon ve yiiksek pozitif end ekspiratuar basinglarin kullanilmasma bagl olarak
torasik basingdaki yiikselme, basing yiikselmesine katkida bulunabilen diger

faktorlerdendir. AKS’de gogiis duvart uyumunu azaltarak respiratuar is yikiini

alrttlrlr.52

Sivi reslistasyonunun neden oldugu goreceli bir hipervolemi abdominal duvarda

6dem ve iskemi olusturarak, abdominal duvar uyumunun kaybolmasina yol agar.>®

Abdominal patolojinin olmadigi durumlarda masif sivi resiistasyonunun kesilmesi
tek basma sekonder AKS’yi diizeltmede yeterli olabilir.>*

Abdominal basingta yiikselmenin sonucu oOlusan kisir dongii c¢oklu organ
yetmezligi ile sonuglanir. Cogunlukla yogun bakim hastalarinda goriilen AKS, ¢oklu

organ yetmezligine yol acar ve siirekli IAB artis1 kisir bir dongiiye sebep olur.

Tablo 2. intraabdominal hipertansiyon ve Abdominal Kompartman Sendromu igin risk faktorleri

e Asidoz (pH< 7,2)

e Hipotermi (Viicut sicakligi <33°C)

o Masif transfiizyon (24 saatte 10 {initeden fazla)

e Koagiilopati (Trombosit <55,000/mm® veya aPTT normalin iki kat: yiiksek veya PTZ> % 50
veya INR> 1,5)

o Sepsis

o Bakteriyemi

e Intraabdominal apse ya da infeksiyon

e Karaciger yetmezligi/siroz/asit

o Mekanik ventilasyon

o PEEP uygulanmasi veya oto-PEEP varligi

e Pnémoni

e Karin cerrahisi (6zellikle fasyanin siki ve zor kapatildigi durumlar)

o Masif sivi resusitasyonu (24 saatte 5 litreden fazla kolloid ya da kristaloid)
e Gastroparezi/ Gastrik distansiyon/ ileus

¢ VVolvulus

e Hemoperitoneum/pndmoperitoneum

o Agir yaniklar




Tablo 2’in devamm

e Agir travma

o Yiiksek viicut kitle indeksi (>30 kg/m?)
e intraabdominal ya da retroperitoneal tiimérler
e Yiiziistii pozisyon

e Dev insizyonel herni onarimlari

o Akut pankreatit

o Karn distansiyonu

o Hasar kontrol laparotomisi

e Yiiksek basingla yapilan laparoskopi

o Peritoneal dializ

Coklu organ yetmezligi bu sendromdan O6liimiin ana sebebidir. Bu genellikle
sitokinler araciligi ile olusan yaygin sistemik inflamatuar yanita sekonder olarak
olusmaktadir. Yetersiz organ perfiizyonu, ¢oklu organ yetmezliginin neden oldugu
sonuclardan bir gogununun olasi sorumlusudur.”

[AH’nin etkileri sadece intraabdominal organlara sinirli olmayip dogrudan veya
dolayli olarak viicuttaki her organ sistemine etkileri vardir. Bunun bir sonucu olarak
uzamus, tedavi edilmeyen IAH’si olan hastalar siklikla malperfiizyon ve bunu takiben
organ yetmezligi ile ortaya ¢ikmaktadir. Onceden eslik eden komorbiditeler, drnegin
kronik bobrek yetmezligi veya kardiyomiyopati gibi durumlar yiiksek iAB nin etkilerini
agreve edici role sahip olup IAH nin AKS’ye doniismesinde tetik noktas1 olabilirler.
[AH’nin etiyolojisi de hayati dneme sahip olup intraabdominal (cerrahi veya travma
hastalarinda hasar kontrol laparotomisinden sonra gelisen) veya ekstra abdominal (ciddi
stv1 resusitasyonu gerektiren medikal hastalarda sepsis, yanik sonrasi) kaynakli olabilir
(Tablo 2).1647:5659

2.1.4. Tanimlamalar

AKS tanis1 ancak etiyolojide verilen risk faktorlerine sahip hastalarda akla
getirilmesi ile miimkiindiir. Ileri derecede gergin bir batin, yeterli kardiak output’a
ragmen gelisen ilerleyici oligiiri ve artmis hava basinglarmin eslik ettigi hipoksi, AKS
tablosunu ortaya koyar. Bu durum acilen karin igi basicinin distrilmesini
gerektirmektedir. Sendrom genislemis, gergin batin, hipoksi, yeterli ventilasyon
yapamama, tepe hava basincinda artis ve derin oligiliri ile karakterizedir. Tedavi
edilmeyen hastalarda renal yetmezlik, respiratuar bozukluklar, asidoz, bozulmus kardiak
output ve en sonunda da sok kaginilmazdir. Tani, intraabdominal basincin 6lgiilmesi ile

konulur. AKS’yi ortaya ¢ikaran IAB degeri kesin olarak bilinemez. Yapilan gdzlemler



hastalarin ayn1 basinglara benzer yanitlar vermediklerini gostermistir. IAB’si 25 cmH,0
olan hastada oligiiri ve hipoksi birlikte olabilecegi gibi higbiri de olmayabilir. Hastanin
artmis 1AB’ye verdigi fizyolojik cevap, hastanin tan1 ve tedavisini belirler. IAB ile
dekompresyon gerekliligi arasindaki kaba paralelligi yansitan derecelendirme sistemi

yapilmigtir (Tablo 3).

Tablo 3. Abdominal Kompartman Sendromu tanisi i¢in basing artislarinin derecelendirilmesi

Derece Mesane Basinci Tedaviler

Grade | 7,5 -11 mmHg (10-15 cmH,0) | Normovolemik resusitasyon

Grade 1l 11-18 mmHg (15-25 cmH,0) Hipervolemik resusitasyon

Grade Il | 18-25 mmHg (25-35 cmH,0) | Hipervolemik resusitasyon
Dekompresyon

Grade IV | >25 mmHg (> 35 cmH,0) Acil dekompresyon
Hipervolemik resusitasyon

Diinya AKS Toplulugu (World Society of the Abdominal Compartment
Syndrome -WSACS); 2004’de bir konsensus toplantisi diizenlemistir. Bu toplant1 ile
AKS’nin gelistigi kesin IAB degeri hastadan hastaya degistiginden tani, tedavi ve
yapilacak caligmalarin standardize edilmesine olanak saglamistir (Tablo 4). Uluslararasi
derecelendirme grubunun gelistirdigi yaklasim WSACS tarafindan modifiye edilerek

klinik uygulamalarda daha kolay uygulanmas1 saglanmistir. 6061

Buna gore kar ve zarar
dengesi gz Oniine alinarak derecelendirme semasi onerilen giiglii tavsiyeden (Grade 1),
zayif oneriye (Grade 2) dogru smiflandirilmistir. Bulgunun niteligi daha sonra yiiksek
(Grade A), orta (Grade B) ve diisiik (Grade C) olarak siniflandirilmistir. Buna goére
giiclii tavsiye yiiksek kalitede delillere dayanir ve Grade 1 A olarak tanimlanirken, zayif

oneri diisiik kalitede delillere dayanan ve Grade 2 C olarak adlandirilan bulgulardir.®

Tablo 4. Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Toplulugu (WSACS) konsensus tanimlamalari

Tamm 1 IAB abdminal kavite i¢inde saklanan sabit basingtir

Tamm 2 APB=MAB - IAB

Tanim 3 G=GFB -PTB= MAP - 2 x IAB

Tanim 4 AB mutlaka mmHg cinsinden ifade edilmelidir ve tam supin pozisyonda ekspirasyon
sonunda dl¢iilmelidir. Transduser midaksiller ¢izgide sifirlanmali ve abdominal kas
kontraksiyonlar1 olmamalidir

Tanim 5 Intermittant IAB olciilmesi icin referans standart maksimum 25 ml steril salin ile
doldurulmus mesane yolu ile olur




Tablo 4’iin devam

Tanim 6 Yetiskin Kritik hastalarda normal IAB yaklasik olarak 5-7 mmHg’dir

Tanim 7 IAB’1n devamli olarak veya tekrarlayan sekilde patolojik olarak > 12 mmHg olmasi IAH
olarak tanimlanir

Tanim 8 IAH su sekilde derecelendirilir

GradeI TAB 12-15mmHg

Grade Il TAB 16-20 mmHg

Grade Il TAB 21-25 mmHg

Grade IV 1AB >25mmHg

Tanim 9 AKS su sekilde tanmimlanir: Devamli IAB > 20 mmHg (birlikte veya birlikte olmaksizin
APB < 60 mmHg), yeni organ disfonksiyonu/bozuklugu eslik etmesi

Tamm 10 | Primer AKS: Abdomino-pelvik bélgedeki erken cerrahi girisim veya angio-radyolojik
inceleme gerektiren yaralanma veya hastalikla iligkili durumlar veya abdominal cerrahi
sonrast gelisen (cerrahi onarim gerektiren abdominal organ yaralanmasi veya hasar
kontrol cerrahisi, sekonder peritonit, pelvik kiriklardan kanama veya masif
retroperitoneal hematom, karaciger transplantasyonu gibi) durumlar

Tamim 11 | Sekonder AKS: abdomino-pelvik bolgeden kaynaklanmayan durumlar (Sepsis, kapiller
sizinti, major yaniklar, masif sivi resusitasyonu)

Tanmmm 12 | Tersiyer AKS: Primer veya sekonder AKS’nin medikal veya cerrahi tedavisini takiben
tekrar ortaya ¢ikan AKS tablolarini ifade etmektedir.

Hastalarm biiyiik kisminda kritik IAB degeri 10-15 mmHg gibi gériinmektedir.
Bu basin¢ diizeyinde mikrosirkiilatuar kan akiminda azalma meydana gelmekte ve
organ disfonksiyonu ile yetmezliginin ilk bulgular1 goriilmektedir. AKS bu end organ
degisikliklerinin dogal progresyonu olup; IAH zamaninda taninmaz ve tedavi edilmezse
ortaya cikmaktadir. IAH’nin zamaninda taninmamasi ve uygun olarak tedavi
edilmemesi fatal iken; aksi durum organ ve hayat kurtaricidir.®*®

[AH’nin aksine AKS’de bir evreleme yoktur. Daha ¢ok ‘hep veya hig’ fenomeni
olarak kabul edilmektedir. WSACS’nin AKS tanimlamasi yeni organ disfonksiyonu
veya yetmezligi ile beraber IAB > 20 mmHg (APB < 60 olsun veya olmasin)
olmasidir. %

Onceleri sadece travma hastalarma ozgii bir durum oldugu diisiiniilen
intraabdominal hipertansiyon ve AKS, konuyla ilgili farkindalik artmasi sonucu tim
yogun bakim gerektiren hastalari etkilediginin anlasilmasiyla etiyolojisi ve ortaya ¢ikis
siiresine bagli olarak primer, sekonder ve tersiyer olarak siniflandirilmistir.

Primer AKS; nispeten kisa siireli, abdominal travma, aort anevrizma riiptiirii,
hemoperitoneum, akut pankreatit, sekonder peritonit, retroperitoneal hemoraji veya
karaciger transplantasyonu gibi intraabdominal etiyolojiden kaynaklanan bir durumdur.
Bu nedenle primer AKS, abdominopelvik bolgede siklikla erken cerrahi veya girisimsel

radyoloji gerektiren yaralanma veya hastaliktan kaynaklanir. En sik olarak travma ile

yaralanan veya postoperatif hastada goriiliir.



Sekonder AKS; sepsis, kapiller kagak, major yaniklar ve masif sivi resusitasyonu
gerektiren diger durumlar gibi ekstra abdominal sebeplerden kaynaklanir. En sik olarak
dahiliye veya yanik hastalarinda ortaya cikmaktadir.”® %08

Rekiiren AKS; tersiyer AKS olarak da bilinen durumdur. Daha 6nceden gelisen
primer ya da sekonder AKS bulgularinin yeniden gelismesi olarak tanimlanir. Bu durum
open abdomen varliginda da ortaya cikabildigi gibi, abdominal duvarin definitif
kapatilmasi sonrasi gelisen AKS epizodu ile de ortaya ¢ikabilir. Hastanin mevcut veya
onceki hastaligina bagh gelisen AKS belirgin mortalite ve morbidite ile iliskilidir.

Fizyolojik degisiklikler 10 mmHg {izerindeki basing degerlerinde goriilmeye
baslar. Fakat rezervi sinirli, yandas hastaligi olan bazi hastalarda bu degerin altinda bile
organ disfonksiyonlar1 goriilebilir. Klinisyen, risk faktorlerine sahip hastalarda AKS’ nin
kotii sonuglarini, bildirilen bircok potansiyel etiyolojik faktorlerin IAH/AKS nin
morbidite ve mortalitesi ile anlaml1 iliskisi nedeniyle, yiiksek derecede siipheci ve IAB
esik degerinin diisiik tutulmas ile nleyebilir. IAB’nin dikkatli ve sik olarak monitdrize
edilmesi, ozellikle yiiksek riskli hastalarda® (Tablo 5) ve olusan degisikliklerin

kardiyovaskiiler ve visseral organ fonksiyonlar: ile birlikte degerlendirilmesi taninin

atlanmamasini saglar.

Tablo 5. Yiiksek riskli gruplar

Major abdominal cerrahi

Kiint/penetran abdominal travma
Intraperitoneal/ retroperitoneal hemoraji
Masif sivi resusitasyonu

fleri kapiller kagak sendromu

Sepsis

o Pankreatit

e Yaniklar

o Karaciger hastalig1 ve gergin asit
e ileus ve Ogilvie Sendromu

2.2. intraabdominal Basing ve Ol¢iilmesi

2.2.1. intraabdominal Basin¢ ve Abdominal Perfiizyon Basinci (APB)
Abdomen, rijid (Kosta, omurga ve pelvis) ve fleksible (abdominal duvar,
diyafragma) duvarlar1 olan kapali bir kutuya benzetilebilir. Bu duvarlarin komplians1 ve

icindeki organlarin voliimii abdominal basinci belirler.”* TAB dogrudan intraabdominal
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solid organlarin voliimiinden, asit veya bosluk dolduran herhangi bir olusum varligindan
(tiimor, kan, gebe uterus) ve abdominal duvarin ekspansiyonunu engelleyen herhangi
bir durumdan (yanik skari, iigiincii bosluk demi) dogrudan etkilenir.?

Abdominal perfiizyon basinci; Ortalama arteriyel basing ile intraabdominal basing
arasindaki fark olup; visseral perfiizyonun dogru bir gostergesi ve resusitasyon igin bir
yonlendirici oldugu gdsterilmistir.”>” APB, IAH ve AKS’ye bagli surveyin tahmin
edilmesinde arteriyel pH, baz acigi, arteriyel laktat ve saatlik idrar ¢ikisi gibi
72,73

parametrelerden daha tstiindiir.

IAB direkt ve indirekt olmak iizere farkli yollarla dlgiilebilir.

2.2.1.1. Direkt iAB Ol¢iim Yontemi

Direkt olarak IAB manometre veya bir basing dlcere baglanmis intraperitoneal
kateter yardimiyla, laparoskopi ya da laparotomi sirasinda karin igine kateter
yerlestirilerek olgiilebilir. Laparoskopide yararlanilan CO; insuflatorleri hem basinci
arttrmada, hem de otomatik olarak Olgmede kullanilirlar. Major risk barsak
yaralanmasidir. Direkt Ol¢iimler klinik uygulamalarda uzun siireli monit6rizasyon
gerekebileceginden ve peritoneal kavitenin uzun siireli kullanilan direkt basing kateteri
ile kontamine edilme riski nedeniyle pek tercih edilmeyen bir yéntemlerdir.”* indirekt
olarak da rektum, mide, vena kava inferior ve mesane basinci Ol¢iilebilir. Hayvan

modellerinde sadece son iicii IAB &l¢iimleriyle direkt olarak baglantllldlr.75

2.2.1.2. indirekt IAB Ol¢iim Yéntemleri
Indirekt dlciimlerde; mesane ici basinci, vena cava inferior basinci, gastrik basing

ve rektal kateter kullanilabilir.

i. Mesane Basinci
Transtiretral bir mesane kateteri yardimi ile indirekt olarak Olclilmektedir. Bu
basit ve gilivenilir bir tan1 yontemi haline gelmistir. Mesane i¢i voliimii 50 ile 100 ml
arasinda oldugunda, mesanenin pasif bir diyafram gibi davranmasi teknigin ana
prensibini olusturur. Mesanenin kas duvari 100 ml’den az hacimlerde pasif bir rezervuar
gibi davranir. Bu nedenle, mesane kendisine ek bir basing yiiklemeden IAB’yi 6l¢gme

yetenegine sahiptir. Mesane igindeki basing intraabdominal basinct gosterir. Bir Foley
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kateteri araciligi ile mesaneye 25-100 ml serum fizyolojik verilir ve kateter klempe
edilir. Kateter igine 18 gauge bir igne sokulurak bir transdusere baglanir ve bu hastanin
pubis’i hizasinda sifirlanir. Mesane basincinm1 dlgmede kullanilan sistem asagida
gosterilmistir (Sekil 1). Bundan sonra IAB mmHg veya cmH20 cinsinden
degerlendirilebilir (1 mmHg = 1,36 cmH,0).”® 1984’te Kron ve arkadaslar1’’ tarafindan
mesane basincinin bu amagla 6l¢limiiniin tanimindan sonra, karin igindeki basincin
saptanmasi i¢in en uygun yontemin mesane basincinin Olgiilmesi  oldugu
diistiniilmektedir. Referans noktasi sirtiistii yatan bir hastada simfisiz pubis seviyesidir.
Hipokomplian mesane, radyoterapi veya intraperitoneal yapisikliklar, IAB nin tayininde

mesane ile basing arasinda olan iligkiyi bozabilirler.

Klormiore Yaghon

Sekil 1. Mesane basinci 6lcme diizenegi

ii. Vena Kava Inferior Basmci

Bir femoral ven Kkateteri; vena kava inferiyordaki basinci O6lgmek icin
kullanilabilir. Bu basing 6l¢iimii metodu invaziv ve belirgin risk tasiyici (vendz tromboz
ve enfeksiyon gibi) oldugundan pratik degildir ve klinik c¢alismalarda

kullanilmamaktadir.
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iii. Gastrik Basing

Intraabdominal basing, mide basinci dlgiilerek yaklasik olarak hesaplanabilir.
Mide igerisine 50-100 ml kadar serum fizyolojik verildikten sonra bir nazogastrik tiip
veya gastrostomi tlipin kullanilmasi alternatif bir noninvaziv indirek teknik olarak
tanimlanmustir.*® Havayla doldurulmus bir intragastrik balondan da faydalanilabilinir.
Bir su manometresi ya da bir basing 6lcer, bu aygitlardan herhangi birine eklenerek orta
aksiller hat atmosferik basinca uygun olarak sifir (0) noktas1 kabul edilir ve IAB &l¢iimii
yapilabilir. Hayvan modellerinde gastrik basing ile gercek IAB arasinda zayif iliski
oldugu gésterilmistir.86 Fakat klinik ¢aligmalarda mesane basinci ile iyi bir korelasyon
oldugu gosterilmistir (+ 2 mmHg). Ancak yiiksek IAB’nin AKS ile birlikte oldugu
durumlarda mide basinci ile mesane basinci arasinda belirgin bir ¢eliski tespit
edilmistir.8"®®

Hasta klinigi ve fizik muayene, hastanin IAB degerinin dl¢iilmesinde cok az
degere sahiptir.”®"® Ancak erken ve seri IAB &lciimleri hem IAH saptanmasi, hem de
resusitasyonun yonlendirilmesi agisindan hayati 6nem taslmaktadlr.80 [AB 6lciimii icin
farkli metodlar onerilmis olsa da; intravezikal veya ‘mesane’ basinci en az maliyetli ve
komplikasyon riski en diisiik olandir.**®*

Dogru IAB 6l¢iimii yapmak igin bazi anahtar noktalar unutulmamalidir. Erken
IAH calismalarinda su manometreleri kullanilirken, daha sonralar1 elektronik
manometreler kullanmig ve cmH;O ve mmHg olarak iki farkli sonug elde edilmistir.
Diger bir karisiklik noktasi; abdomen igin sifir referans noktast olmustur. Viicut
pozisyonundaki degisiklikler (supin, prone, yatak basi kalkik) olciilen IAB degeri
tizerinde etkili olabilir. Glinlimiizde ventilatére bagli pnomoninin engellenmesi i¢in
yatak bas1 elevasyonu sik olarak kullaniliyor olsa da, organ disfonksiyonuna yol agan
IAB degerlerinin belirlendigi calismalar supin pozisyonda uygulanmistir. Dahasi hem
abdominal hem de mesane detrusor kasilmalarinin IAB olgiimlerini etkiledigi
gosterilmistir. Muhtemelen en 6nemli nokta, mesaneye ne kadar voliim verilecegi ile
ilgili olmustur. Fazla voliim verilmesinin IAB’de yapay yiiksekliklere sebep oldugu
gosterilmistir. Bu da uygunsuz tedaviye sebep olabilmektedir.

Bu sorunlar1 ¢dzebilmek icin WSACS konsensusta [IAB’nin mmHg olarak
Olgiilmesi gerektigini, ekspiryum sonunda tam supin pozisyonda abdominal kas

kasilmalarinin olmadigindan emin olduktan sonra, sifir referans noktasi orta aksiler hat
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tizerinde Olcililmesi gerektigini belirtmistir.*® Dahasi mesaneden IAB 6l¢iimii maksimum

verilen sivi voliimii 25 cc steril SF olacak sekilde yapilmalidir.*

2.2.2. Normal ve Patolojik IAB Degerleri

Normal IAB subatmosferik diizeyden 0 mmHg’ya kadar degisebilir.”**% Tipik
yogun bakim hastasinda ise, IAB genellikle 5-7 mmHg diizeyine kadar yiikselmistir.
Abdominal cerrahi, sepsis, organ yetmezligi veya volum resusitasyonu gereken
hastalarda ise, IAB degeri 10-20 mmHg olabilir.***> {AB’nin uzun siire bu degerlerde
yiiksek seyretmesi organ disfonksiyonu ile sonuglanabilirken, 25 mmHg’nin tstiindeki

degerler belirgin potansiyel mortalite ile birliktedir.”*%

2.2.3. Intraabdominal Hipertansiyon

Patolojik IAB; klinik olarak énemli yan etkileri olmayan hafif yiikselmelerden,
tiim organlar etkileyen dliimciil derecede yiiksekliklere kadar degisik diizeyde olabilir.
Intraabdominal hipertansiyonun tanimi icin gerekli basing esigi, karmn i¢i basing
artisinin ~ derecelendirilmesi uzun siiredir tartisilmistir.  Onceki tanimlamalarda
intraabdominal hipertansiyon i¢in 15-18 mmHg aralifi onerilse de; 2004 yilindaki
uzlas1 toplantisinda intraabdominal hipertansiyon, karin i¢i basincinin tekrarlayan
dl¢iimlerde 12 mmHg veya iizerinde olmas1 olarak tanimlanmistir. IAH yo6niinden risk

faktorlerini barindiran hasta gruplarinda, basincin seyri belli bir algoritmaya gore

izlenmelidir (Sekil 2).
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e - . IAH/AKS icin risk faktorleri
Hz!sta gor uldl.lg.unde =i|§agld.a!(1 1. Azalmis abdominal duvar kompliansi
krlter'lellfd‘en blrll}e ,_ve IA},I i¢in - Akut respiratuar hasar, Ozellikle intratorasik
en aZ}kl risk faktoriine sahipse: bastng artigt ile birlikte
L qul_ln b,?lilma ahnm.a!l - Abdominal cerrahi ile primer fasya kapatilmasi
2. Klinik kotiilesme delili - Major travma/yantklar
- Prone pozisyonu
2. Intra abdominal igerigin artmasi
- Gastroparazi
- - Tleus
Hastanin IAB’si baseline basincin - Kolonik psédoobstriksiyon
belirlenmesi i¢in olgiiliir. 3. Abdominal igerigin artmasi
- Hemoperitoneum/pnémoperitoneum
IAB 6lgiilmesi sunlar1 igermeli: - Asit/karaciger disfonksiyonu
1. mmHg cinsinden ifade edilmeli (1 4. Kapiller kagak/s1v1 resiistasyonu
mmHg=1,36 cmH,0) - Asidoz, hipotansiyon
2. Ekspiryum sonu 6l¢iilmeli - Hipotermi (viicut 1s1s1 < 33°C)
3. Supin pozisyonunda 6lgiilmeli - Politransfiizyon (>10 iinite kan/24 saat)
4. Midaksiller ¢izgi de sifirlanmali - Koagiilopati (PLT < 55000/mm® veya aPPT>
5. Olgiimde 25 mL’den fazla salin normalin iki kat1 veya PTT < % 50 veya INR >
kullanilmamali (mesane teknigi igin) 1,5)
6. Siv1 verildikten 30-60 saniye sonra - Masif s1vi1 resiistasyonu (> %L/24 saat)
mesane kasici kaslarin gevsemesi ile - Olifiiri, sepsis, major travma/yanik
olciilmeli (mesane teknigi igin) - Hasar kontrol cerrahisi

!

EVET |<4=m Devamh m)| EVET

iAB > 12
1 mmHg? l
Hasta’nin H?sta’nm
iAH’s1 IAH’s1
var yok

| ]

Hastanmin doktorunu
yiikselmis TAB icin
bilgilendirir.
IAH/AKS tedavi
algoritmasin izle

Hastay1 gézleme al.
Eger hasta
Kkotiilesirse IAB’yi
tekrar kontrol et.

Sekil 2. intraabdominal hipertansiyon degerlendirme algoritmasi

Burch ve arkadaslari, IAH igin bir erken evreleme sistemi tanimlamislardir.
Burch; grade IIl ve grade IV tiim hastalara abdominal dekompresyon yapilmasi
gerektigini one siirmiistiir. Ancak yiikselen IAB’nin renal, kardiyak, gastrointestinal
fonksiyonlar iizerine Oliimciil yikict etkisi  10-15 mmHg diizeyinde bile

L9 By diisiik basing

goriilebilmektedir ki; bu Burch smiflamasinda grade I’dir.
diizeyinde de gelisen patofizyolojik etkilerin bilincinde olarak WSACS nin
tanimlamasinda IAH; patolojik IAB’yi >12 mmHg olarak tanimlamistir. Ayrica klinik
sensitivitesini arttirmak i¢in Burch sistemini su sekilde modifiye etmistir:

Grade I: IAB 12-15 mmHg;

Grade 1I: TAB 16-20 mmHg

Grade I11: IAB 21-25 mmHg;
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Grade 1V: TAB > 25 mmHg

Bu simiflamada her IAH diizeyinde medikal girisim endikasyonu varken, cerrahi
dekompresyon tipik olarak grade IV IAH de endikedir.**?°

Intraabdominal hipertansiyon ayni zamanda semptomlarimin siiresine gore de 4 alt
grupta siniflandirilabilir.

Hiperakut intraabdominal hipertansiyon: Karin i¢i basmnciin saniyeler ve
dakikalar i¢inde yiikselmesini tanimlar. Giilme, hapsirma, 1kinma, defekasyon ve fizik
aktivite sirasinda ortaya cikabilir.

Akut intraabdominal hipertansiyon: Saatler icerisinde gelisen bir durumdur.
Genellikle travma hastalarinda ya da intraabdominal kanama durumlarinda goriiliir.
Boyle durumlar siiratle AKS gelismesine neden olurlar.

Subakut intraabdominal hipertansiyon: Giinler igerisinde ortaya ¢ikar ve dahiliye
hastalarinda en sik goriilen intraabdominal hipertansiyon seklidir.

Kronik intraabdominal hipertansiyon: Gebelik gibi aylar igerisinde ya da morbid
obezite, intraabdominal tiimor, periton dializi, kronik asit veya siroz gibi yillar
icerisinde gelisir. Boyle kronik bir siiregte karin duvart yeni duruma uyum saglayacak
kadar viicuda siire taninmigtir. Bu hastalar ciddi bir hastalik sirasinda akut veya subakut

intraabdominal hipertansiyon gelismesi agisindan risk altindadir.

2.3. Patofizyoloji

Abdominal basincin atmosferik basincin iizerine ¢ikmasi intraabdominal basing
artigt olarak kabul edilir. IAB supin pozisyonda, gebelik, obezite ve mekanik
ventilasyonda artsa bile normalde subatmosferik veya 0 mmHg’dir. Bunlarin disinda
laparotomi sonrasinda ileus ve agr1 da IAB’yi artirir. Batin kapali bir anatomik bosluk
oldugundan kompartman sendromu agisindan bir risk altindadir. Bu kapali alandaki
basing kan akimini, doku perfiizyonunu ve de fonksiyonunu bozdugunda kompartman
sendromundan s6z etmemiz gerekir. Normalde kompartman sendromunun lokal etkileri
vardir. Fakat AKS’de abdomene komsu organlar da etkilenir. IAB yiikselmesi
pulmoner, kardiyovaskiiler, renal, splanik, kas ve santral sinir sistemi fizyolojisini kotii
yonde etkiler. IAB’nin yiikselmesi intestinal ve diger peritoneal ve retroperitoneal
yapilarda progresif hipoperflizyon ve iskemiye neden olur. Sitokinlerin salinimi, oksijen

radikallerinin olusumu, adenozin trifosfat’in hiicresel yapiminda azalma fizyopatolojik

16



etkileri olusturur. Mukozal bitiinliigiin  bozulmas: inflamasyona ve kapiller
permeabilitenin artmasiyla sonuglanir (Sekil 3). Sonugta barsaklardan bakteriyel

translokasyon, intestinal ddem ve multipl organ bozuklugu olusur.*®®

| Hipovolemik Sok |

v

| Doku Hasarlanmast |

v

Sempatik sinir
aktivitesi

v

| Barsak perfiizyonu |

Sitokin salinimi | <+ | Hiicresel hipoksi |—> | Ademozin trifosfat |
A +
4' Serbest radikal tiretimi | | Na-K pompasi bozulmasi |
—_—> | Notrofil aktivasyonu | | Hiicresel Sisme |
> | Hiicre Sliimii | <+ Hiicre membrasi

biitiinliigliniin bozulmasi

Mukozal biitiinlik |

\ 4
L 5 | inflamasyon |

v

| Kapiller permiabilite |

v

| Odem olusumu |

v

| Intraabdominal basing |

Sekil 3. AKS’nin patofizyolojisi

Intraabdominal basincin yiiksek seyretmesi ile fizyolojik etkilerin goriilmeye
baslanmasi, abdominal hipertansiyon olarak adlandiriir. IAH birgok organmn
fonksiyonlarmi1  6zellikle  solunum  sistemi, kardiyovaskuler sistem, renal,
gastrointestinal ve santral sinir sistemini etkiler. Gastrointestinal sistem 10 mmHg gibi
diisiik seviyelerde bile etkilenirken, santral sinir sistemi basing >20mmHg olmadan

etkilenmez.
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2.3.1. Kardiyovaskiiler Etkiler
Emerson tarafinda 80 yil 6nce de tarif edildigi gibi artan IAB, intratorasik basinci
diafragmay1 sefalik deviasyona ugratarak arttirir.®® Artmus intratorasik basing belirgin

bir sekilde vendz doniisii azaltarak kardiyak outputta diisiise sebep olur 38910 gy

diisiisiin sadece 10 mmHg’lik IAB degerinde dahi ortaya ¢iktigi gosterilmistir.”>'%
Hipovolemik hastalar kardiyak outputtaki diislislerden noormovolemik hastalara gore
daha diisik IAB degerlerinde etkilenmektedir.!%*'® Hipervolemik hastalarda hafif —
orta IAB yiikselmesinde daha yiiksek vendz doniisleri olup bu da sivi tedavisinin

koruyucu bir etkisi olabilecegini diisindiirmektedir.*®

Diafragma elevasyonu ve artmis
intratorasik basincin dogrudan kardiyak depresyon ile ventrikiiler kompliyans ve
kontraktilitede azalmaya sebep oldugu one siiriilmiistiir."** Sistemik vaskiiler rezistans
(after load) hem aortanin hem de sistemik vaskiiler yapilar ile pulmoner vaskiiler
rezistansin pulmoner parankimi kompresyonuna bagli olarak basing altinda kalmasi
sonucu yiikselir.*#1%°1031%8110 Bynun bir sonucu olarak ciddi IAH yokken vendz déniis
ve kardiyak outputtaki azalmaya ragmen ortalama arteriyel basing tipik olarak stabil
kalir. Afterloaddaki bu ylikselmeler sinirda kardiyak kontraktilitesi veya yetersiz
intravaskiiler volumu olan hastalar tarafindan tolere edilemeyebilir. Voliim yiikleyerek
preloadun arttirilmasi kismen de olsa IAH nin afterloadu arttirarak sebep oldugu zararl
etkileri diizeltebilir 28-°8100105.106.110.111

Paradoksal olarak pulmoner arter okliizyon basinci (PAOB) ve santral venoz
basing (CVP) gibi intrakardiyak dolum basinglar tipik olarak IAB’nin yiikseldigi
durumlarda vendz donilisin @ ve kardiyak outputun azalmasina ragmen
yiikselir %9101, 103105108109, L1114 g4 1 ing yasasina aykiri olan bu durum hem PAOB, hem
de CVP’nin atmosferik basingla beraber 6l¢iilmesine ve aslinda intravaskiiler basing ile
intratorasik basmcin toplami olmalarina baghdlr.lm’117 [AH’ye bagl intratorasik
basincin arttigi durumlarda PAOB ve CVP hatali olarak yiiksek olmakta ve
intravaskiiler voliimiin degerlendirilmesinde ger¢ek durumu yans1tmamaktad1r.99'101’
1091356 pAOB ve CVP deki bu degisimler 10 mmHg’lik IAB degerinde bile

ortaya ¢ikabilmektedir.'%

Transmural basing (6rnegin PAOB’den intratorasik basincin
cikarilmasi) 6l¢timlerinin kullanimi transmural PAOB deki azalmanin vendz dontisteki
ve kardiyak preloaddaki azalmayr dogru olarak yansittigin g(’jstermistir.‘r’9 Bazi

caligmalar sag ventrikiil diastolik volumu, global end diastolik volum veya stroke volum
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varyasyonu gibi volumetrik parametrelerin intravaskiiler volumu gdstermede diger

63-66

Olciimlerden {istlin oldugunu goOstermistir. Geleneksel intrakardiyak dolum

basinglar1 kullanilacaksa transmural basinglar soyle hesaplanir:

Transmural PAOP = PAOP - 0.5*IAB
Transmural CVP = CVP - 0.5*IAB

IAH aym zamanda fonksiyonel olarak vena kava inferioru obstriikte ederek alt
ekstremitelerden vendz doniisii azaltir. Bunu iki mekanizma ile yapar: birincisi inferior
vena cava basinci IAH varliginda belirgin bir sekilde artar ve bu artis IAB’deki
degisikliklere paraleldir.”®**%>1% jkincisi diyaframin sefalik deviasyonu vena cavada

diyafragmatik crus diizeyinde mekanik bir daralmaya sebep olur ve kalbe ven6z doniisii

daha da azaltir (Tablo 6).>*%

Tablo 6. IAB’nin kardiyovaskiiler etkileri

Diyafragma elevasyonu 1 Vendz doniis |

Plevral ve intratorasik basing 1 Sol ventrikiil uyumu ve kontraktabilitesi |
Preload degerlendirme zorlugu Frank starling egrisinde asagiya ve saga kayma
Pulmoner arter tikanma basinci 1 Sistemik vaskiiler resistans 1

Santral venz basing 1 MAP 1= |

Transmural dolma basinc1 = | Pulmoner arter basinci 1

Intratorasik kan volum indeksi = | Pulmoner vaskuler resistans 1

Global end diastoik volum indeksi = | Kalp hiz1 1 =

Sag ventrikiil end-diastolik voliim = | Alt ekstremite hidrostatik vendz basing 1
Sag ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu = | Vendz staz, 6dem, iilserler 1

Ekstra vaskuler akciger suyu = 1 Vendz tromboz 1

Stroke volum varyasyonu 1 Pulmoner emboli® 1

Nabiz basinci degigimi 1 Karma ven6z oksijen saturasyonu |
Sistolik basing degisimi 1 Santral venoz oksijen saturasyonu |
Inferior vena cava akimi |

® Hipovolemide, hemorojide, iskemide, oto-PEEP veya yiiksek PEEP ventilasyon vakalarinda
kardiovaskuler etkiler artar
® Dekompresyonda bile

Femoral ven basinci belirgin bir sekilde artarken vendz kan akimi ve pulsatilligi

dramatik bir sekilde dﬁger.lﬂ'118

Ekstremitenin vendz hidrostatik basincinda meydana
gelen artig periferik 6dem olusumuna sebep olur.*®1?° {AB’nin diisiiriilmesi femoral
vendz akimi diizeltir ancak anekdot olarak pulmoner emboli ile sonuclandig

bildirilmistir.*°
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2.3.2. Pulmoner Etkiler

Yiiksek IAB’nin pulmoner etkileri uzun yillardir bilinmektedir,*>38101103.111.117.121
IAB toraksa hem dogrudan, hem de diyafragmanin sefalik deviasyonu ile iletilmektedir.
Bu intratorasik basinci belirgin bir sekilde arttirmakta ve pulmoner parankimin external
kompresyonuna sebep olarak pulmoner disfonksiyona yol agmaktadir,?99100109.11L117
Pulmoner parankimdeki kompresyon 16 -30 mmHg’lik IAB degerlerinde meydana
gelmektedir ve hemorajik sok ve hipotansiyon durumlarinda daha da erken ortaya
cikabilmektedir.’%®*?? parankimal kompresyon alveoler atelektazi, pulmoner kapiller
membranda oksijen transportunda azalma ve intrapulmoner santta artis ile sonuclanir.
IAH’ye bagli atelektazinin pulmoner enfeksiyon insidansini arttirdigi gosterilmistir.'?®
Parankimal kompresyon ayni zamanda pulmoner kapiller kan akimini azaltarak
karbondioksid ekskresyonunu azaltip alveoler 6lii bosluk alanini arttirir. 20912 Spontan
tidal volim ve dinamik pulmoner kompliansi, ventilasyon perfiizyon oranimnin
bozulmasina bagli olarak azalir. Bu etkiler beraber arteriyel hipoksemi ve hiperkarbi ile

sonuglanir ki; bu durum, AKS igin tipik bir 6zelliktir (Sekil 4, Tablo 7).28:38:100.103.111.124

IAB 4
[ Vaskuler kompresyon | [ Divafragma elevasyonu | [ Organ Kompresyonu
| Kalp ve akciger Plevral + iniratorasik
kompresyonu basing i
Inferior vena kava 'y | Renin &
¥ ) 1} Aldesteron
CVP G ] PAOE &
4 EDV v
feniz Alveolar Kumprcs}'t* P'ulmnncr+ Alveolar
stax tdem atelekiazisi afterload basing +
DVT Ekstravasku / \
PE ler akeiger g \ i v
sl
Ol boglukk Intrapulmoner & s A Respiratuar
ventilasvonu Sant thketimi uyum
v v 'Y |
[pCO4 | [pO, ¥ I*
CVP:santral ventiz basing, DVT: derin ven rombozu; EDV: end diastolik volum; IAB: intraabdominal basing; PAOP:
pulmoner arter bkanma basmer; PE: pulmoner emboli; P™: transmural basing

Sekil 4. IAH’nin respiratuar etkileri

20



Tablo 7. iAB’nin solunum sistemine etkileri

Diyafram yiikselmesi 1

Hiperkapni — pCO, retansiyonu 1

Intratorasik basing 1

PaO, ve paO,/FiO, |

Plevral basing 1

Alveoler oksijen gerilimi |

Fonksiyonel reziduel kapasite

Oksijen transportu |

Tim Akciger voliimleri (TLC, TV, ...) |
(~restriktif hastalik)

Olii bosluk ventilasyonu 1

Ekstrensek akciger parankim kompresyonu 1

Intrapulmoner sant 1

Oto-PEEP 1

Ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu 1

Kompresyon atelektazisi 1

Ventilasyon diffiizyon uyumsuzlugu 11

Tepe havayolu basinci 1 (voliim kontrol MV)

Oksijen tiiketimi 1

Ortalama havayolu basinci 1

Metabolik zarar1 ve nefes alma gorevi 1

Plato havayolu basinci1 1

Alveoler 6dem 1

Pulmoner vaskiiler resistans 1

Ekstra vaskuler akciger suyu = 1

Alveoler barotravma = 1

Uzamig ventilasyon

Alveoler volutravma =

Ventilatérden zor ayirma

Dinamik uyum |

Aktive edilmis akciger notrofilleri 1

Statik respiratuar sistem uyumu |

Pulmoner inflamatuar infiltrasyon 1

Statik g6giis duvart uyumu | |

Pulmoner infeksiyon riski 1

Statik akciger uyumu =
AKS’ye bagl pulmoner etkiler

2.3.3. Renal Etkiler

Renal kan akiminda ve renal fonksiyonda IAH’ye bagli azalma hem hayvan hem
de insan modellerinde gosterilmistir. 401912 By degisiklikler dogrudan IAB’deki
artisa yanit olarak oligiliri gelismesi ile ortaya ¢ikar ve 15 mmHg diizeyinde oligiiri
goriiliirken, 30 mmHg diizeyinde aniiri gelismektedir.37‘?’8’46 Renal arter kan akiminin
¢6liyak ve mezenterik arter kan akimma gore daha fazla azaldig: gosterilmistir."*” Renal

46,100 Biitiin bu

ven basinct ve renal vaskiiler rezistans belirgin sekilde ytlikselmistir.
degisiklikler kani renal korteksten ve fonksiyonel glomerullerden uzaga santlastirarak,
bozulmus glomeruler ve tiibiiler fonksiyonlara ve idrar outputunda belirgin azalmaya
sebep olur,37:384546:100.108,124,125-128

IAH’ye bagli renal disfonksiyon i¢in birka¢ mekanizma 6ne siiriilmiistiir. Harman
ve arkadaslari, iireteral stentlerle yaptiklar1 ¢alismada dogrudan iireteral kompresyonu
suglarken,*® diger otorler dogrudan parankimal kompresyona bagli ‘renal kompartman
sendromu’ gelistigini savunmustur.llg’129 Stone ve arkadaglari, travma hastalarinda renal
kapsiile yapilacak insizyonun erken uygulanirsa renal yetmezligi geri ¢evirebilecegini
gés‘[ermistir.129 Yakin ge¢cmiste yapilan caligmalar renal ven kompresyonunun renal
disfonksiyon gelismesinde esas rol oynadigim1i ve kardiyak outputtaki azalmanin

e . 37,38,100,12
sekonder rolii iistlendigini gostermektedlr.3 38,100,129
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IAH; glomeruler filtrasyon hizin1 hem BUN ve kreatinin degerini arttirarak, hem
de kreatinin klerensini azaltarak diisiiriir.*®®**" Osmolar klerens de benzer sekilde

2" Uriner sodyum ve klor

diiser ve fraksiyonel sodyum ekskresyonu artar.”
konsantyrasyonu azalirken liriner potasyum konsantrasyonu artar. Antiditiretik hormon
degerinin normalin iki kat1 kadar arttigi gosterilmistir.'®® Tiim bu degisiklikler ciddi
organ disfonksiyonu gelismeden 6nce hastanin IAH’si uygun sekilde tedavi edilirse geri

donebilir.3"1%

2.3.4. Gastrointestinal Etkiler

Tiim organ sistemleri icinde IAB deki artiglara en duyarli organlardan biri
barsaktir. Sadece 10 mmHg’lik IAB diizeyinde bile mezenterik arter akiminda
azalmalar gériilebilmektedir.131 Caldwell ve arkadaslari, yiiksek IAB degerlerinde tiim
intraabdominal ve retroperitoneal organlara olan kan akiminin azaldigin gostermistir.'%
Tek istisna; adrenal kan akimi olup adrenal kan akiminin korundugu ve sok durumunda
katekolamin desarjinin idame ettirilebilmesi icin bunun hayatta kalma mekanizmasi

108

oldugu &ne siiriilmiistiir.” IAB’nin 40 mmHg oldugu sirada ¢éliyak arter kan akimi

% 43 azalirken, mezenterik arter kan akiminda % 69 diisiis saptanmugtir,'*>*31%2
Hipovolemi veya hemoraji varhiginda, yiiksek IAB’nin mezenterik perfiizyon iizerine
olan olumsuz etkisi daha da artmaktadir.'®*%*¥"% Reintam ve arkadaslari, yakin
zamanda gastrointestinal disfonksiyona dayanarak mortalitenin tahmin edilmesi ile ilgili
bir evreleme sistemi geligtirmistir.134

Arteriyel kan akimindaki azalmaya ek olarak IAB ince duvarli olan mezenterik
venleri de komprese eder ve vendz hipertansiyon ile intestinal 6demi tetikler. Visseral
sisme IAB’yi daha da arttirarak malperfiizyon, barsak iskemisi, intramukozal pH’da
diisme, oral intolerans, sistemik metabolik asidoz ve yiiksek mortalite ile sonuglanan bir
kisir dongiiye sebep olur.'8?1%21341%5 Gasirik veya kolonik tonometri kullanilarak
intestinal mukozal perfiizyonun 20 mmHg gibi diisiik IAB diizeylerinde bile
bozulabildigi gosterilmistir.'®%1321%* Syuerye ve arkadaslari, IAH’li hastalarda gastrik
intramukozal pH anormalliklerinin normalden 11 kat fazla oldugunu gostermistir.’*
Djavani ve arkadaslari, kolonik intramukozal pH ile IAH arasinda benzer korelasyon
saptamistir.*? Daha sonra IAB degeri > 20 mmHg olan hastalarda abdominal aortik

anevrizmektomi sonrast kolon iskemisi riskinin ¢ok daha yiiksek oldugunu
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bildirmislerdir.**> iAB’nin yiikselmesine bagli barsak beslenmesinin bozulmast;
mukozal bariyerin bozulup bakteriyel translokasyon, sepsis ve multipl organ yetmezligi
gelismesine bagli olabilecegi One siiriilmiigtiir, 3237138 Gargiulo ve arkadaslari,
hemoraji varliginda IAB sadece 10 mmHg iken bile mezenterik lenf nodlarina

bakteriyel translokasyon oldugunu gostermistir.**

2.3.5. Hepatik Etkiler

Hepatik arter, hepatik ven ve portal ven kan akimi IAH varliginda azalir, 10210412
Hepatik arter akimi dogrudan kardiyak outputtaki diististen etkilenir. Hepatik ve portal
vendz kan akimi, hem karacigerin ekstrinsik kompresyonuna hem de hepatik venlerin
diafragmadan gegisleri sirasindaki anatomik daralmalarina bagli olarak azalir.™ Artan
hepatik ven basinci hepatik konjesyona yanit olarak vena azygos akiminda artisa sebep
olur.*® Mikroskopik diizeyde hepatik mikrosirkiilasyon akimi azalir ve hepatik
mitokondriyal fonksiyon bozulur.® Karacigerdeki laktik asit klerensi de potansiyel
olarak bozulur ve bu nedenle resusitasyonun yeterliliginin degerlendirilmesinde bir
marker olarak kullamlabilir.**® Onemli bir detay ise; bu degisikliklerin sadece 10

mmHg’lik IAB artislarinda dahi gdzlenebildigi ve kardiyak output veya ortalama arter

basinci normalken de ortaya ¢ikabildigidir.**

2.3.6. Santral Sinir Sistemi Etkileri

Serebral perfiizyon da IAH’den dogrudan etkilenir. Monroe-Kellie hipotezine
gore beyin dort kompartmandan olusur: parankimal, vaskiiler, kemik ve serebrospinal
stvi. Herhangi bir kompartmandaki sivi artisi her bir kemik disi kompartmanda
resiprokal bir artisa sebep olur. Buna karsilik intrakraniyal basing (IKB)’taki kronik,
yavas gelisen yiikselmeler kompansasyon igin firsat taniyabilir. Akut IKB yiikselmesi,
travmatik yaralanma igin tipiktir. Intraabdominal ve intratorasik basingtaki artis da
dogrudan kraniyal basmci etkileyebilir. Oksiiriik, defekasyon, kusma gibi
intraabdominal ve intratorasik basinci arttiran durumlarin gegici olarak intrakraniyal
basinci da arttirdig bilinmektedir.1%**1%? jAH’de benzer sekilde H(B’yi arttirabilir,
ancak bu artis IAH varlign boyunca devam eder ve serebral perfiizyon basmcinda

belirgin azalmaya sebep olabilir. 9100142144
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[AH’nin hangi mekanizmalarla IKB’yi arttirdigi uzun yillar boyunca
arastirilmistir. One siiriilen mekanizmalar lomber vendz pleksus akiminda azalma,
PaCO,’de artma (serebral kan akiminda artisa sebep olur) ve serebral vendz kan
akiminda azalmaya sebep olmasidir.”®?00#214524 1 06 ve arkadaglari hayvanlarda,
Bloomfield ve arkadaslari ise klinik calismalarda, yiikselen intratorasik basincin
kraniyumdan olan vendz donisii bozarak serebral vendz akimi azalttigini
géstermistir.loo’145 Intraserebral vendz gdllenme Onceden var olan, travma, kronik
intrakraniyal hipertansiyon ve diger sebeplere bagl serebral perflizyon anomalilerini
daha da kotiilestirebilir.'****® Sugerman ve arkadaslari, normal serebral kompliansin
intratorasik basing artisina bagli IKB artisna  karst  koruyucu olabilecegini
gostermistir.*** Diger yandan; hipovolemi zaten smirda olan serebral perfiizyonu

kétiilestirebilir. 214

2.3.7. Abdominal Duvar Etkileri
Her ne kadar genellikle atlansa da; abdominal duvarda yiikselen IAB’nin
etkilerine maruz kalir. Visseral odem ve serbest intraperitoneal sivi abdominal

139,147
91T Sok ve sivi

distansiyona sebep olarak abdominal duvar kompliyansini azaltir.
resusitasyonuna sekonder abdominal duvar 6demi de abdominal kompliyansi azaltir.
Onceki gebelik, morbid obezite, siroz ve abdominal duvar kompliyansini arttiran tiim
diger durumlar, bir sinira kadar IAH gelisimine karst koruyucu gibi
géﬁinmektedir.l35’144’l48 Diebel ve arkadaslari, IAH nin abdominal duvar kan akimini

147

dramatik bir sekilde azalttigini gostermistir.™" Rektus kilifinin kan akimi sadece 10

mmHg’lik IAB degerinde % 58 e kadar azalmaktadir, 40 mmHg diizeyinde ise % 20’ye

kadar diismektedir.'*’

Bu bulgular gergin kapatilan batinlardaki bozulmus yara
iyilesmesini, yiliksek fasiyal ayrilma oranin1 ve nekrotizan fasiit gelisimini

agiklayabilir.**’

2.3.8. Hormonal Etkiler
[AB’nin artmasi endokrin sistem iizerine uyarici etkiye sahiptir. Katekolamin,
kortizol, aldesteron ve renin hizla yl'ikselir.lllg’150 Antidiiiretik hormonun (ADH) daha

sonra hipersekresyonu olusur. ADH, renal fonksiyondaki bozukluga bagli olarak diiirezi
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151

saglamak i¢in artmaktadir.”™ Abdominal dekompresyonla birlikte renin ve aldosteron

degerleri goreceli olarak azalir.

2.4. Sistemik Reperfiizyon Hasar1

Abdominal hizli dekompresyonla, dekompresyona bagli akut hipotansiyon olusur.
Anaerobik metabolizma sonucunda olusan laktik asit mezenterik vaskiiler yolla
dolagima karigir. Ayrica iskemiye bagli olarak ortaya c¢ikan inflamatuar mediatorler,
serbest oksijen radikalleri ve prokuagiilator maddelere bagli supraventrikiiler tasikardi,
asistoli epizodlar1 ve hipotansiyon olusur. Bakteriyel translokasyon ve toksinler septik

tablonun ortaya ¢ikmasina neden olur. Sonugta multiorgan yetmezligi gelisir.*?

2.5. Gecici Abdominal Kapatma

Cogu laparotomilerin sonunda batin genellikle primer olarak kapatilsa da, bazen
tam fasya kapatilmasi miimkiin olmamaktadir. Open abdomen % 30’luk mortaliteye
sahiptir."™* Genellikle ii¢ senaryo open abdomen ile sonuglanir. Peritoniti olan hastalarda
enfeksiyon barsak 6demine sebep olur. Laparotomi sirasinda barsagin genisligi, cerrahin
batin1 agik birakmasina sebep olabilir. Artan IAB ve gelisen AKS ‘dekompresif
laparotomi’ yapilmasini gerektirebilir.

Intraabdominal kanamasi olan birgok travma hastasinda hasar kontrolii igin
laparotomi gerekebilmektedir. Bu durumda yaralanmalarin hizla degerlendirilmesi ve
kanamanin ~ dogrudan  suturasyonu/ligasyonu  veya  kompresle  packingi
gerekebilmektedir. Hasar kontrol cerrahisinin bir boliimii olarak cerrahin batini acik
birakmasi gerekebilmektedir.

Open abdomende geg¢ici kapatma yontemleri uygulanmalidir. Bu gecici kapatma
icin birkag farkli teknik uygulanabilmektedir.157'164 Gegici abdominal kapamadan sonra
abdominal fasya mutlaka primer olarak kapatilmalidir. Birinci amag; ge¢ primer kapama
yapilmas1 olsa da, tiim cerrahlar her zaman primer kapama uygulamamaktadirlar.
Siklikla mesh kullanmakta veya granulasyon dokusu olustuktan ve yeterince
kalinlastiktan sonra deri grefti ile kapatmaktadirlar. Kalici visseral 6dem veya lateral
retraksiyon durumunda tek se¢enek mesh veya deri grefti olmaktadir. Bunu yaparak

cerrahlar daha sonra diizeltilebilecek olan bir ‘planli ventral herni’ olusturmaktadir.
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3. GEREC ve YONTEM

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul Komitesi onaymin
alinmasinin ardindan ¢alismaya 2007 Subat ile eyliil 2010 tarihleri arasinda Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Yogun Bakimina travma, gecirilmis cerrahi
sonrast yada medikal takiplerinin izlemi sirasinda AKS gelismis ve tedavilerinin bir
pargasi olarak dekompresif laparotomi uygulanmis 40 hasta dahil edildi. Gegici karin
kapama yontemleri olarak Vacuum-assisted closure (VAC) ve Bogota bag yardimli
yontemlerin sonucglar1 randomize prospektif olarak klinik, laboratuvar, morbidite ve
mortalite yoniinden karsilagtirilarak degerlendirildi.

Calismaya belirtilen etiyolojik faktorlere bagl olarak grade 3 ve 4 AKS gelismis
hastalar dahil edildi. Bunlarin bir kismi yogun bakim iinitesine direkt olarak yatirilan
hasta grubunu olustururken, diger kismi1 da progresif olarak artan Intraabdominal
Hipertansiyon ve bunun sonucunda gelisen AKS nedeniyle takiplerine yogun bakim
tinitemizde devam edilen hasta grubunu olusturuyordu. Caligmaya yaslar1 16 ile 81
arasinda degisen 40 hasta dahil edildi. Hastalara randomize olarak Bogota bag veya
Vacuum Assisted Closure yontemi uygulandi.

AKS’nu onleme ile ilgili genel yaklasimimiz abdominal ve pelvik travmali,
intrakranial basing artis1 ile seyreden kafa travmalarini, yiiksek basingli ventilasyon
gerektiren solunum yetmezIligi olan, ciddi sivi resusitasyonu gerektiren major travmali,
komplike batin cerrahisi gecirmis olan hastalarin intraabdominal basing yoniinden
monitorize edilmesi seklindeydi.

Belli bir etiyolojik nedene bagli olarak AKS gelisen ve tedavinin bir parcasi
olarak cerrahi karar1 verilen hastalarin tiimiine orta hat median insizyon uygulandi.
Hastalarin Viicut Kitle Indeksleri birbirinden farkli oldugundan standart uzunlukta
insizyon uygulanmadi. Insizyon uzunlugunu belirlemedeki temel prensibimiz tiim batin
eksplorasyonunun saglanmasi ve intraabdominal yiiksek basincin diismesine imkan
verilmesiydi.

Yaygin viicut travmasi, son evre maligniteye sahip olan hastalara benzer sekilde
cok sayida sistemik hastalik nedeniyle morbiditesi artan ve takiplerinde AKS gelisen

hastalarin, cerrahi sonrasi erken donemde gelisen mortaliteleri, gecici karin kapama
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yontemlerinin karsilastirma sonuglarimin giivenilirligini azaltabileceginden, cerrahi
sonrast ilk 72 saatte exitus olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Intraabdominal basing 6l¢iimii mesaneden, hasta sirtiistii 180 derece Yatar
pozisyon(supin)da iken yapildi. IAB &l¢iimii mesaneyle iliskili kapali sisteme 25 ml
salin solusyonu verilerek yapildi. Mesaneye sivi verildikten sonra detrusor kasinin
kompansatris kasilmasinin gegmesi i¢in yaklagik 60 sn bekledikten sonra, ekspiryum
sonunda elde edilen degerler, IAB degeri olarak kayit edildi. Olgiim islemi hasta
taburcu ya da exitus olana kadar yapildi. VAC uygulanan hastalarin IAB 6l¢iimii
esnasinda aspirasyon islemi yalanci negatif sonuglart dnleme agisindan durduruldu.
Mekanik ventilatore bagli hasta grubuna, ilk 48 saatteki Olgiimlerde vekiironyum
bromiir 0.1mg/kg dozunda néromuskuler blokaji saglamak amaciyla uygulandi. Elde
edilen IAB ile ilgili verileri hastalarin yas, cinsiyet, mevcut olan sistemik hastaliklar,
O0zgecmisindeki risk faktorleri, intraabdominal basing degerleri, agik abdomenin
boyutlar1 sekildeki hasta takip formuna kaydedildi (Sekil 5). VAC ile Bogota bag
uygulanan hastalar arasindaki randomizasyon hastalarin yas, cinsiyet, eslik eden

morbidite gibi 6zelliklerine bakilmaksizin ardisik sirayla yapildi.
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ADI DOSYA NO: YAS: CINSIYET: TLF NO:
SOYADI:

Viicut kitle indeksi:

PRIMER HASTALIK | Majér Travma Ileus Gastrointestinal perforasyon | Pankreatit
Retroperitoneal diger
patoloji
ESLIK EDEN | DM: HT: ASTIM: KOAH:
HASTALIK . - - —
KARDIYAK: NOROLOIJIK: DIGER: YOK:
GECICI KARIN KAPAMA YONTEMI: VAC: BAG:
DEKOMPRESIF LAPARATOMI UYGULAMA ZAMANTL: ... GUN
Intrabdominal basmng | Yatis IAB Preop IAB Postop 1. Giin | Postop 4. Giin Postop 7. Giin | Postop 14. giin
degeri
Postop 1. Giin Postop 4. Giin Postop 7. Giin
ENI:
INSIZYONUN
BOYU:
PARAMETRELER Idrar
TA Nabiz pH SO, PO, HCO; BUN CRE
Output
Preop
Postop 1. Giin
Postop 4. Giin
Postop 7. Giin
Postop 14. Giin
Komplikasyon varhg: . . B Pulmoner )
AB Pnémoni Sepsis MI Norolojik Emboli Diger
mboli

Antibiyotik kullanma siiresi

Yogun bakimdan ¢ikis siiresi

Mortalite varhg:

Taburculuk zaman

Sekil 5. Hasta takip formu

VAC sistemi agik abdomenin yaklasik olarak boyutuna uygun kesilen ve steril bir

ortii lizerine yerlestirilen polyurethane siinger igermekteydi. Stinger 18-F vakum tiipii ile
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birlikte abdominal kavitenin iizerine yerlestirildi ve iizerine okluzif 6zellikte olan ikinci
kat steril ortii serildi. Ardindan vakum tiipii portabl pompa makinasina baglanarak
sistem calistirildi. Steril olan bu 6rtii sistemi her 72 saatte bir degistirildi.

Bogota bag sistemi steril bir plastik poset acik abdomenin {izerine serilerek 1
numara ipeklerle ya da tercihen vicryl materyal ile cilde suture edildi. Suturasyonlar
yara dudaklarinin 2 cm digindan, tek tek suturasyon seklinde uygulandi.

Hastalarin operasyon Oncesi ve operasyon sonrasi glinliik intraabdominal basing,
glinliik kan gazi, kan basinci, insizyon eni, yara iyilesme siiresi, batin kapatilma siiresi,
yogun bakimdan taburcu edilme siiresi ve mortalite oranlari kayit edildi. Verilerin
istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket programi kullanildi. Kategorik dl¢timler say1 ve
yiizde olarak, siirekli 6l¢iimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve
minimum - maksimum) olarak Ozetlendi. Gruplar arasinda siirekli Olglimlerin
karsilagtirilmasinda Bagimsiz gruplarda t testi kullanildi. Ayni bireyler tizerinde farkli
zamanlarda yapilan siirekli 6l¢iimlerinin zaman ig¢indeki degisimini karsilagtirmada
Tekrarli 6l¢timler analizi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel onem diizeyi 0,05 olarak

alindi.

10/0472008

Sekil 6. Grade 4 AKS’li hastaya ait abdominal distansiyon
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Sekil 7. VAC uygulamasi

Sekil 8. VAC uygulanan hastalari postoperatif 7. giinii
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Sekil 9. VAC uygulanmis hastalarin postoeratif 14. giinii
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Sekil 10. Bogota bag uygulamasi
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Sekil 11. Bogota bag uygulanan hastanin postoperatif 10. giinii

Sekil 12. Bogota bag uygulanan hastanin postoperatif 20. giinii
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4. BULGULAR

Bu caligmaya, artan intraabdominal basing nedeniyle grade 3-4 AKS gelismis ve
bu nedenle dekompresif laparotomi uygulanmis 40 hasta dahil edildi. AKS gelisen
hastalarda etiyolojik faktorler arasinda en sik neden 12 hastada (% 30) goriilen
gastrointestinal sistem perforasyonu idi. Bunu sirasiyla pankreatit ve malignite
(% 22,5), major travama (%17,5) ve ileus (%17,5) takip etti (Tablo 8).

Tablo 8. Abdominal Kompartman Sendrom’lu hastalarda etiyolojik faktorler

Primer etiyoloji N %
GIS perforasyonu 12 30,0
Pankreatit 9 22,5
Ileus 3 7,5
Major travma 7 17,5
Malignite 9 2,5
Toplam 40 100,0

Hastalarin yas ortalamasi 52,+15,9 idi (16-81 yas aras1). Hastalarin yas, cinsiyet
dagilimi, ortalama viicut kitle indeksi agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

AKS nedeniyle opere edilen haslarda, her iki grup arasinda eslik eden yandas
hastalik yoniinden anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Hastalarin demografik 6zellikleri
Tablo 9’de gosterildi.

Tablo 9. Hastalarin demografik ozellikleri

VAC BAG P
Cinsiyet **
E 11 (55,0) 12 (60,0)
K 9 (45,0) 8 (40,0) 0,749
Yas* 523+159 | 50,1+18,0 | 49,5(24,0-81,0) 0,678
Viicut Kitle
indeksi* 27,5+53 27,1+50 | 27,4(18,7-41,0) 0,784
Eslik Eden
Hastalik**
Yok 13 (65,0) 11 (55,0)
var 7(35,0) 9 (45,0) 0,519

*Ort£SS; **n (%)
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AKS nedeniyle takip ve tedavi edilen hastalarin yatis esnasinda 16’sinda (% 40)
yandas hastalik mevcut idi. Tabloda belirtilen komorbiditiler iginde en sik DM (%17,5)
gozlendi (Tablo 10).

Tablo 10. incelenen hastalara eslik eden yandas hastahklar

Eslik Eden Hastahik N %
Yok 24 60,0
Kardiyak 3 7,5
DM 3 7,5
Astim-KOAH 1 2,5
Serebral 1 2,5
DM-HT 2 50
DM-KOAH 2 50
KBY-HT-DM 1 2,5
Diger 3 75
Toplam 40 100,0

Gelisen AKS nedeniyle yatirilip klinik takiplerinde laparatomi karari verilen
hastalarda ortalama olarak ameliyat edilmelerine kadar gegen siire VAC grubunda
3,9+3,9 saat iken, Bogota bag grubunda 5,7 +4,9 saat idi (p = 0,05). Bu siire istatistiksel
olarak anlamli degildi.

Hastalarin 1. giin 6l¢iilen ortalama insizyon boyu VAC grubunda 22,4+5,3 cm
iken; Bogota bag grubunda 24,2+4,9 c¢cm idi (p=0,285). 4. giin ve 7. giinde insizyon
boyu VAC grubunda sirasiyla 22,2+5,4 cm ve 21,9+5,4 iken; Bogota bag grubunda ise
24,144,9 cm ve 23,9+4,8 cm idi. Insizyonun boyu birinci giinii ile 4 ve 7. giinii
karsilagtirildiginda VAC grubu ile Bogota bag grubu arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) Her iki gurubun 1. giindeki insizyon boyunu 7. giindeki insizyon boyu
degerinden cikartip kiigiilme oranlarimi karsilagtirdigimizda istatistiksel olarak fark

gozlenmedi ( p=0,231) (Tablo 11).
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Tablo 11. insizyonun boy él¢iimleri ile zaman arasindaki iliski

VAC BAG
Med (Min- Med (Min- P
Ort+S.S Max) Ort+S.S Max)
Insizyon boyu 23,0(12,0- 24,0(14,0-
1. giin 22,4+45,3 34.0) 24.2+4.9 32.0) 0,285
Insizyon boyu 22,5(11,0- 24,0(14,0-
4. giin 22,454 34.0) 24,1449 32.0) 0,253
Insizyon boyu 22,0(10,0- 24,0(14,0-
7. giin 21,954 32.0) 23,9+4.8 31.0) 0,222
Fark* 0,55+0,68 0,0(0,0-2) 0,30+0,65 0,0(0,0-2,0) 0,231

* 1. ve 7. gilin insizyon boy uzunlugu arasindaki fark

Birinci giin Olglilen ortalama insizyon eninde 2 grup arasinda anlamli bir fark
saptanmazken ( VAC: 13,8+3,2 cm, Bag: 15,043,8, p:0,289), 4. ve 7. giin 6l¢iimlerinde
VAC gubunda istatistiksel olarak anlamli oranda kiigiilme saptand1 (p:0,029 ve p:0,002)
Her iki grupta 1, 4, ve 7. giinlerdeki insizyon eni Olglimlerinde grup i¢i degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir kiigiilme olmustur (VAC grup igi
p =0,0001, Bag grup i¢i p=0,0001). Bununla birlikte 1, 4, 7. giinlerdeki degisimi gruplar
arasinda degerlendirildiginde istatistiksel olarak fark vardir (p=0,0001). VAC
grubundaki kii¢iilme hiz1 daha fazla olarak bulundu. Insizyon eni dlgiimlerinde 1.giin
elde edilen en uzunlugu ile 7. Giin en uzunlugu arasindaki fark degerlendirildiginde
gruplar arasindaki degisim VAC lehine anlamli olarak daha fazla bulundu (p= 0,0001)
(Tablo 12, Sekil 13).

Tablo 12. insizyonun en dl¢iimleri ile zaman arasidaki iliski

VAC BAG o
Ort+S.S | Med (Min-Max) Ort+S.S Med (Min-Max)

g‘;zy"“ enil | 3635 | 13,0(9,0-230) 15,043 8 15,5(7,0-25,0) 0,289

Ié‘gilzy"“ enid. | 19097 | 115(8,0-2,0) 1433 8 15,0(5,0-24,0) 0,029

g‘ij:fy"“ eni 7. 10,52,4 | 10,0(7,0-18,0) 13,943,8 14,5(5,0-24,0) 0,002

Fark 32515 3,0(1,0-7,0) 11203 1,0(-1,0-3,0) 0,0001

D 0,0001 0,0001 0,0001

* 1. ve 7. glin insizyon en uzunlugu arasindaki fark
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Sekil 13. Insizyon enindeki azalmanin her iki gruptaki seyri

VAC grubunda yatis aninda ve operasyon Oncesinde Olgiilen intraabdominal
basing degerleri sirastyla 21,1+4,3 ve 24,7+2,8 iken Bogota bag grubunda bu degerler
strastyla 21,6+4,1 ve 23,9+2,6 cm H20 idi (p>0,05).

Postoperatif birinci, dordiincii, yedinci ve on dordiincii giinlerde 6lciilen ortalama
intraabdominal basing degeri VAC grubunda sirasiyla 7,6+2,9 cm H0 (1. giin), 6,3+2,7
cm HyO (4. giin), 5,242,9 cm H,0 (7. giin), 3,5+1,6 cm H,O (14. giin) idi. Bogota bag
grubunda ise bu degerler sirasi ile 8,4+3,4 cm H,O (1.gilin), 6,343,4 cmH20 (4. giin),
5,6+2,9 cm H,0 (7. giin), 5,1+2,5¢cm H,0 (14. giin) idi (Tablo 13).

Tablo 13. IAB ile zaman arsindaki iliski

VAC BAG
Ort+S.S Med (Min-Max) Ort+S.S Med (Min-Max) P
Preop iIAB 24,7428 25,5(20,0-29,0) 23,9+2,5 23,5(21,0-28,0) 0,383
Postop TAB 1.Giin 7,6+2,9 7,0(4,0-16,0) 8,4+3,4 8,0(3,0-15,0) 0,460
Postop TAB 4.Giin 6,3+2,7 6,0(2,0-15,0) 6,3+3,4 6,5(2,0-13,0) 0,959
Postop IAB 7.Giin 5,242.9 4,0(2,0-13,0) 5,6£2,9 5,0(1,0-11,0) 0,705
Postop IAB14.Giin 3,5+1,6 3,0(1,0-8,0) 5,1£2,5 4,5(0,0-10,0) 0,026
p* 0,0001 0,0001 0,915
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Hastalarin preoperatif donemde ve postoperatif 1, 4, 7 ve 14. giinlerde olgiilen
intraabdominal basing degerleri karsilagtirildi. Her iki grupta preoperatif masa basi
Olclilen degerlere gore, postoperatif 1, 4, 7. glinlerdeki progresif diisiis, benzer oranlarda
ve anlaml tespit edildi. Ancak 14. Giinde VAC grubunda elde edilen IAB’deki diisiis
degeri Bag grubuna gore anlamli olarak daha fazla idi bu da istatistiksel olarak farkli
cikt1 (p=0,026) (Tablo 13, Sekil 14).
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Sekil 14. Gruplarda operasyon oncesi ve sonrasi donemde IAB degisimi

Preoperatif donemde alinan kan gazlarinda SPO,, PO,, PCO,, pH degerleri
acisindan VAC ve Bag gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Preoperatif BUN degeri
VAC grubunda 32,1+17,6 iken, Bag grubunda ise 30,2+13,8 (p=0,707) idi. Preoperatif
CRE degerleri VAC grubunda 1,3+1,2 iken; Bag grubunda 1,1+0,8 (p=0,401) idi (Tablo
14).

Postoperatif donemde alinan kan gazlarinda VAC grubunda elde edilen, POs,
PCO,, pH degerlerinde Bag grubuna gore olumlu yonde anlamli iyilesme mevcut idi

(Pro2=0,047, Ppcoz=0,0001, ppi=0,011) (Tablo 14).
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Kan gazlarinin preoperatif ve postoperatif degerlerinin gruplar arasindaki
degisimine bakildiginda PCO,, pH degerlerinin VAC grubundaki degisiminin Bag
grubundaki degisime gore daha normale yaklastigi gozlenmistir (Ppco2=0,003,
PpH=0,037) BUN ve Cre degerlerininde VAC grubundaki degisimin Bag grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli bir azalma elde edilmistir (psun=0,012, pcre= 0,048) (Tablo
14).

Tablo 14. Kan gaz1 degerleri ve bobrek fonksiyonlarimin gruplar arasinda preoperatif ve
postoperatif dagilim

PREOP POSTOP

DECERL VAC BAG VAC BAG p p*
ER Ort+S.S Ort+S.S p Ort+S.S Ort+S.S

SO, 95,5+7,2 94,5432 0,595 96,9+3,3 95,243,5 0,109 0495

PO, 85,3+41,5 76,8+20,8 0,418 81,5+20,1 71,548,8 0,047 0,861

PCO; 34,9492 39,6+11,1 0,152 29,8+7,0 4124104 0,0001 0,003

PH 7,3%0,1 7,3%0,1 0,358 7,3%0,1 7,240,1 0,011 0,037

BUN 32,1£17,6 30,2+13,8 0,707 29,4+19,6 32,5+16,5 0,592 0,012

CRE 1,3+1,2 1,1+0,8 0,401 1,2+1,2 1,2+0,8 1,000 0,048

IDRAR

OUTPUT 2319,8+ 1098,1 2380,0+ 854,5 0,847
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Sekil 15. Gruplarda operasyon 6ncesi ve sonrasi donemde arteriyel kan pH’1 degisimi
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Sekil 16. Gruplarda operasyon oncesi ve sonrasi donemde PO, degeri degisimi
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Sekil 17. Gruplarda operasyon oncesi ve sonrasi donemde PCO,; degeri degisimi

Ortalama yara kapanma siiresi VAC grubunda 16,9+3,2 giin iken Bag grubunda
ise bu siire 20,5+9,9 giin olarak saptandi (p= 0,003). Bu fark istatistiksel olarak anlamli
idi.
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Sekil 18. Yara kapanma siiresinin gruplar arasi1 dagilimi

Yogun bakimda ortalama kalis siiresi agisindan gruplar arasinda anlamli fark

saptanmadi (VAC grubu: 33,9£15,2 giin, Bag grubu 31,3£20,0 giin, p=0,640). Ortalama

antibiyotik kullanma siiresi VAC grubunda 34,6+14,1 giin iken; Bag grubunda
33,2419,3 giin idi (p=0,788). Ortalama taburcu olma siiresi VAC grubunda 28,5+21,3
gilin iken Bogota bag grubunda ise 27,4+25,3 giin idi (p=0,888) (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplarin antibiyotik kullanma siireleri, yogun bakimda yatis siireleri ve taburcu olma

zamanlarina ait degerler

VAC BAG
Med (Min- Med (Min- P
OrtS.S M) Ort£S.S Ma)
ﬁi”rgfi'y"“k kullanma | 3 61141 | 33,0 (17,0-69,0) | 332+193 | 33,0 (7,0-640) | 0788
:il"rge‘;l“ bakim yatis 33,9152 | 30,5 (12,0-72,0) | 31,3£20,0 | 29,5(6,0-73,0) | 0,640
Taburculuk zamani 28,5+21,3 27,0 (0,0-72,0) 27,4425.3 27,0 (0,0-73,0) 0,888

AKS nedeniyle dekompresif laparatomi uygulanmis hastalara yatis siiresi iginde

en sik gelisen komplikasyon 9 hastada (% 22,5) goriilen Akut Bobrek Yetmezligi idi.

Gelisen komplikasyonlarin grup i¢i dagilimlart asagida gosterilmistir. (Tablo 16).
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Tablo 16. Komplikasyon oranlari

' VAC Bag Toplam
KOMPLIKASYON n % n % n %
ABY 4 20 5 25 9 22,5
SEPSIS 3 15 3 15 6 15,0
PNOMONI 2 10 4 20 6 15,0
MI 0 0 1 5 1 25
FiSTUL 2 10 1 5 3 7,5
PULMONER EMBOLI 0 0 1 5 1 25
YOK 9 45 5 25 14 35,0
TOPLAM 20 20 40 100,0

Hastalarda yogunbakimda gelisen komlikasyon oranlar1 degerlendirildiginde;
VAC grubunda 11 hastada (% 55), Bag grubunda ise 15 hastada (% 75) komplikasyon
gelisti. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,185). Mortalite oranlari
degerlendirildiginde; VAC grubunda 5 hastada (% 25), Bag grubunda ise 7 hastada
(% 35) exitus gelisti. Ancak bu fark da istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 17).

Tablo 17. Komplikasyon ve mortalite verilerinin gruplar arasi dagilim

VAC BAG b
n (%) n (%)
Var 11 (55,0) 15 (75,0)
komplikasyon
Yok 9 (45,0) 5 (25,0) 0,185
Var 5 (25,0) 7 (35,0)
Exitus
Yok 15 (75,0) 13 (65,0) 0,496

43



5. TARTISMA

AKS; sinirli bir anatomik alanda basincin artmasi ile dolasimin bozulmasina bagl
olarak dokularin kanlanmasmin ve organ islevlerinin olumsuz etkilenmesidir.*®>¢
Normal karin i¢i basing, akciger solunumu yapan canlilarda atmosfer basincina esit
veya bunun biraz altindadir. Karin i¢i basincinin tanimlanan seviyenin iistiinde olmasi
‘abdominal hipertansiyon’ olarak isimlendirilir. intraabdominal basingta (IAB) ani
yiikselmenin bir sonucu olarak respiratuar, renal ve kardiyovaskiiler fonksiyonlarin
bozulmasiyla birlikte klinikte gergin abdomen, ventilasyonun bozulmasi, hipoksi ve
hiperkarbi ile karakterize bir klinik durum ortaya ¢ikar."?

Karn i¢i basing artiginin en sik sebebi intraperitoneal voliimde artigtir. Karin igi
patolojilerin disinda pankreatit, kanama ve 6demden dolay1 retroperitoneal voliim
artmasi, AKS’na yol 21(;21bilir.166'168 AKS’nin insidansi, tam olarak bilinmemektedir. Bu
konuda biiyiik seriler bildirilmemistir. Meldrum ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir
caligmada, ciddi karin travmasi geciren 145 hastanin 21’inde (% 14) AKS gelistigi
gézlenmistir.169 Kompartman sendromuna yol agan karin i¢i kanamalarinin en sik
nedeni karaciger yaralanmalaridir (% 57). Dalak, boébrek ve visseral organ
yaralanmalarina bagli kanamalar daha az neden olmaktadir. Morris ve arkadaslari, ciddi
karin ameliyatt geciren 107 hasta {izerinde yaptiklart ¢alismada postoperatif
kompartman sendromu gelisen 16 hasta (% 15) yaymlamislardir.'”® Bizim serimizde
caligmaya dahil edilen 40 hastada AKS’na neden olan etiyolojik faktorler arasinda
birinci sirada, gastrointestinal perforasyona bagl gelisen sekonder peritonit yer
almaktayd:. Ikinci sirada ise; pankreatite ve karmn i¢i malignitelere bagl gelisen
intraabdominal basing artig1 sorumluydu.

Obeid ve arkadaslar'’* intraperitoneal kateter kullanarak yapilan direkt 6lgiimle,
mesane, gastrik ve rektal basinci karsilagtirmistir. Ayn1 zamanda hastalarin pozisyonel
degisimlerini de kaydettiler. Su sonuclara ulastilar; Mesane basinci karin i¢i basincini
en 1yl yansitan, teknik olarak en giivenilir, uygulama kolaylig1 yoniinden en 1iyi
metottur. Obeid ve arkadaslari, her 3 metodda da hastalarin trandelenburg ve ters
trandelenburg pozisyonlarinda intraabdominal basinglarini 6lgtiiler. Mesane haricindeki

diger 2 basing 6l¢iim yonteminin pozisyon degisiklilerinde az gilivenilir oldugunu tespit
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ettiler. Bizim c¢alismamizda intraabdominal basing Ol¢iimii mesaneye yerlestirilen
kateter yardimiyla yapildi.

AKS, modern travma merkezlerinde giderek artan siklikta karsilasilan bir problem
olmaya devam etmektedir.!”>*"® Bu komplike durumun yénetiminde gegici abdominal
kapama yontemleri kullanilmakta ve bazi otdrler VAC ydntemini savunurken, bazi
otorler ise Bag ydntemini savunmaktadir.’’® Primer abdominal kapamamn yani sira
cesitli gecici abdominal kapama yontemleri Onerilmekle beraber, en iyi yOntemin
hangisi oldugu ile ilgili bir konsensus heniiz olusmamugtir, /274175176177 Optimum
teknik barsaklarin adezyonunu 6nlemeli, cildi korumali, fasya sinirlarini kesin kapatma
yapilana kadar korumali ve abdominal kavitenin inspeksiyonuna izin
vermelidir, 76478179

Bag yonteminin en 6nemli avantajlart ucuz, kolay uygulanabilir ve cikarilabilir
olmasidir. Ayrica Bag yontemi ile sivi  kaybi minimalize edilebilmekte,
muskuloapenodrotik nekrozdan kagimilabilmekte, enfeksiydz materyaller drene

180,181 Dezavantajlar

edilebilmekte ve intestinal sistem inspeksiyonu yapilabilmektedir.
ise abdominal acikligin kaybi1 ve yirtilma kolayligidir.

Mevcut olan VAC gereclerinin bilinen avantajlar1 arasinda, kagak sizdirmamasi,
kolay manipliiasyonu ve ek drape kullanimi ile olasi sizmalarin da kontrol altina
aliabilmesi vardir. Birgok olguda VAC yontemi genis ventral herni olusumuna izin
vermeden primer fasya kapatilmasina olanak saglarnaktadur.182 Ayrica halka seklinde
siyah poliiiretan kopilik kullanimi derinin korunmasmi ve hemsire bakimmni da
kolaylastirmaktadir.

Bogota-VAC hem bag kapamanin hem de VAC yonteminin avantajlarini
tasimaktadir. Bu yontem i¢in gerekli materyaller bir¢ok merkezde satin alinabilmekte ve
yontem herhangi bir ek teknik zorluk gerektirmeksizin uygulanabilmektedir.

Bogota-VAC’1n bir pargasi olan Bogota bag’deki transparanlik barsaklarin stirekli
bir sekilde kontrol edilebilmesine ve perfiizyon degisikliklerinin saptanabilmesine,
bunun sonucunda; gereginde erken cerrahi miidahale yapilabilmesine imkan
vermektedir.

Agik batin yonetiminde gelisen belli baz1 komplikasyonlar vardir. Bunlar arasinda
kontaminasyon ve yara enfeksiyonu, doku ve fasya iskemisi, fasyada doku kaybi,

anastomoz ayrilmasi ve fistiil olusumu vardir. Bu komplikasyonlar arasinda

45



enterokutandz fistlil olusumu sik olup mesh yerlestirilen hastalarda prevalanst % 50’yi
bulmaktadir.’®#18 Bilinen geleneksel VAC sisteminin en énemli iki komplikasyonu
progresif AKS gelisimi ve fistiil olusumudur.’®®**"® Biz uyguladigimiz her iki gegici
karmn kapama yonteminde de tersiyer AKS tablosu ile karsilasmadik. 1981’den beri
yapilan tim ¢alismalar incelendiginde 8 calismada VAC uygulanmustir.***%° 15 seride
vakum pack uygulanmustir.***?%? 4 seride yapay burr kullanilirken, 16 seride mesh veya
kaplama kullanilmistir. 7 seride zipper l<ullan11m1$t1r.203'210 Bu calismalarin tiimiiniin
analizinde toplam mortalite % 26 olarak bildirilmistir. 44 c¢alismada fistiil gelistigi
(% 77) bildirilirken, 29 seride (% 51) abse formasyonu oldugu bildirilmistir. Bizim
serimizde takip edilen hastalarda en sik gelisen komplikasyon 9 (% 22,5) hastada
goriilen akut bobrek yetmezligi idi. Diger komlikasyonlar siklik sirasi ile sepsis ve
pnomoni idi. Gastrointestinal fistiil, VAC uygulanan grupta 2 (% 5) hastada, Bag
uygulanan grupta 1 (% 2,5) hastada gortildii.

AKS’de mortalite, Ol¢iim yoOntemleri ve cerrahideki tiim gelismelere ragmen
yiiksektir. Mortalite orani ile ilgili ¢cok ciddi yaymnlar heniiz yoktur. Birka¢ yayinda
mortalitenin % 42 ile % 71 arasinda oldugu belirtilmistir. Bu yiiksek oranda, hastalarin
altta yatan hastaliginin da etkisi vardir. Ciinkii AKS’na yol agan hastaliklar, cogunlukla
kritik ve mortalite riski olan hastaliklardir. Abdominal dekompresyonla bulgular ¢ogu
kez normale donmesine ragmen, dekompresyon isleminin de mortalite ve morbidite
riski vardir. Bu da yaklasik % 40 civarindadir.?** Serimizde 12 (% 30) hastada mortalite
gelisti. Bunlarin 5°i VAC grubuna, 7’si Bag grubuna aitti.

Batacchi ve arkadaslarinin 66 hastalik serisinde Bogota Bag ve VAC yontemleri
karsilastinlmis  ve serum laktat diizeylerinin normallestirilmesinde, IAB’nin
kontrolunde VAC’in anlamli olarak daha etkili oldugu ve VAC grubunda abdominal
kapatmanin anlamli olarak daha erken gerceklestirilebildigi saptammls‘ur.212
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak VAC grubunda abdominal kapatma daha
erken yapilmis ve IAB deki diisiis bu grupta anlamli olarak daha kontrollii ve fazla
bulunmustur.

Standart Bag yontemi kullanilarak genellikle 14 giinde primer abdominal kapama
yapllabilmektedir.213 Vakum asiste yontemlerde ise abdominal duvar kapatilmasi

184,214

hastalarin % 67’sinde 11 giin igerisinde saglanmistir. Bizim calismamizda VAC

grubunda ortalama yara kapanma siiresi 16,9 giin, Bag grubunda ise 20,5 giin olarak
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saptandi. Anlamli olarak ortaya ¢ikan bu farkin VAC’mn negatif basingla yaptigi
aspirasyonun bir sonucu olarak degerlendirdik. Ayrica postoperatif donemde Olgiilen
yara enindeki kii¢iilme, tiim 6l¢iimlerde VAC grubunda anlamli olarak daha fazla idi.
Renal kan akiminda ve renal fonksiyonda IAH ye bagli azalma hem hayvan hem
de insan modellerinde gésterilmistir.38’39’46’103‘125 Bu degisiklikler dogrudan IAB deki
artisa yanit olarak oligiliri gelismesi ile ortaya c¢ikar ve 15 mmHg diizeyinde oligiiri
goriiliirken 30 mmHg diizeyinde aniiri gelismektedir.*"*®*¢ TAH; glomeruler filtrasyon
hizin1 hem BUN ve kreatinin degerini arttirarak, hem de kreatinin Klerensini azaltarak

383948127 Dolayist ile IAH yonetiminde takip edilen ve énemli prognostik bir

diisiiriir.
faktor olmanin yani sira tedaviye yanitin degerlendirilmesinde de kullanilan
parametreler arasinda idrar ¢ikis1 ve bobrek fonksiyon testleri de yer almaktadir. Bizim
caligmamizda her iki grup hastada preoperatif ve postoperatif ortalama degerler
karsilastirildiginda her iki grupta preopeperatif diizeye gore degerlerde anlamli diizelme
oldugu izlendi. Bununla birlikte; ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak BUN ve Cre
degerlerinin VAC grubunda anlamli olarak daha fazla diiserek normale yaklastigini ve
renal fonksiyonlarin diizeldigini saptadik.

Yiiksek IAB’nin pulmoner etkileri uzun yillardir bilinmektedir. IAB toraksa hem
dogrudan hem de diafragmanin sefalik deviasyonu ile iletilmektedir. Bu intratorasik
basinct belirgin bir sekilde arttirmakta ve pulmoner parankimin external
kompresyonuna sebep olarak pulmoner disfonksiyona yol agmaktadir. Parankimal
kompresyon ayni zamanda pulmoner kapiller kan akimimi azaltarak karbondioksid
ekskresyonunu azaltip, alveoler 6lii bosluk alanini arttirir. Bu etkiler beraber arteriyel
hipoksemi ve hiperkarbi ile sonuglanir ki; bu durum AKS i¢in tipik bir

2838100103 111124 Bi7im galismanuzda hastalarn preoperatif ve postoperatif kan

ozelliktir
gazi takiplerinde preoperatif donemde iki grubun arteriyel SPO,, PO,, PCO,, pH
degerlerinde anlamli fark saptanmamistir. Ancak postoperatif dénemde alinan kan
gazlarinda tiim oOl¢iimlerde VAC grubunda bu degerlerin anlamli olarak diizeldigi
saptanmigtir. Bunun nedeni olarak da, VAC uygulamasmin [AB’yi daha etkin
diisiirmesi sonucu solunumsal parametreleri daha hizli diizeltmesi diistiniilmiistiir.

Yine Battachi’®® ve ekibinin sozii gegen calismasinda VAC grubunda hastanede

kalig siiresi anlamli olarak daha kisa saptanmis ve VAC kullaniminin Bogota bag ile

karsilastirildiginda daha hizli kapanma ve daha kisa hastanede kalis siiresi ile iliskili
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oldugu ve mortaliteyi anlamli olarak diislirdiigii yoniinde yorum yapilmistir. Bizim
calismamizda ise VAC grubunda benzer sekilde yara kapanma siiresi daha kisa ve
mortalite daha diisiik bulunmus ancak hastanede kalis siiresi, yogun bakimda kalis
siiresi agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmamastir.

Parsak ve arkadaslari, intraabdominal basing artiginin arteriyel kan basincinda
diisme, kan gazlar1 ve renal fonksiyonda bozulma ile birliktelik gosterdigini
kanitlamustir.”*® Yine Parsak ve arkadagslarmin yaptiklari ¢alismada® evre 4 hastalarda
mutlaka acil dekopresyon yapilmasi, evre 3 ve 4 hastalarda open abdomen uygulamasi
gerekliligini klinik olaak gdstermislerdir. Postoperatif ilk 3 giin IAB 23,5 mmHg ve
iistli olan olgularda open abdomen tekniginin gézden gegirilmesi gerektigini belirten
cut-off degeri tespit etmislerdir. Bu ¢alismada evre 3 ve 4 tiim hastalara open abdomen
uygulandi, ancak belirtilen cut-off degerini asarak tersiyer(rekiiren) AKS gelisen hasta
gozlenmedi.

Bu ¢alismada, evre 3 ve 4 AKS nedeni ile dekompresif laparotomi uyguladigimiz 40
olguya randomize bir sekilde open abdomen teknigi olarak VAC ve Bag uygulandi. Cok
parametreli dl¢iimler sonucu VAC uygulamasinin IAB’yi daha iyi diisiirdiigii, solunum
parametrelerini daha hizli diizelttigi, BUN ve Cre degerlerini daha etkin diigiirerek renal
fonksiyonlart diizelttigi, kalict karin kapamasi i¢in abdomeni daha erken ve uygun

olarak hazirladigi bulunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

1. AKS, yogun bakimlara multipl travma, multipl sayida gegirilmis batin cerrahisi,
komplike seyreden pankreatit, masif sivi resusitasyonu yapilan hasta gruplarinda
mutlaka diisiiniilmesi gereken mortalitesi yiiksek bir klinik durumdur.

2. WSACS’in 2004’te yaptig1 konsensiis toplantisinda AKS ile ilgili yaptig
tanimlamalara gore yapilan degerlendirmede evre 4 hastalikta acil dekompresyon sarttir.
Evre 3 hastalarin ¢ogunluguna sartlar uygun oldugu zaman dekompresif laparatomi
uygulanmalidir. Evre 2 hastalarin tedavisine klinik bulgularina gore karar verilir.

3. Dekompresif laparatomi uygulanan hastalara gegici karin kapama yontemi
olarak Bogota bag ve VAC uygulamasi yaygin olarak kullanilmaktadir. Bogota bag
yonteminin en énemli avantajlar1 ucuz, kolay uygulanabilir ve ¢ikarilabilir olmasi, sivi
kaybinin minimalize edilebilmesi ve intestinal sistem inspeksiyonu saglamasidir. VAC
mn bilinen avantajlar1 arasinda kacak sizdirmamasi, ek drape kullanimi ile sizmalarin
rahatlikla kontrol altina alinabilmesi ve genis ventral herni olusumuna izin vermeden
primer fasya kapatilmasina olanak tanimasidir.

4. Calisma grubumuza dahil edilen 40 hastaya evre 3 ve 4 AKS nedeniyle
dekompresif laparatomi uygulanmis olup, VAC ve Bogota bag yontemi gecici karin
kapamada randomize prospektif olarak karsilastirilmistir. VAC yontemi uygulanan
hastalarda insizyon eninde anlamli olarak daha fazla diismeye bagli olarak yara
kapanmasinin daha hizli oldugunu, primer fasya kapatilmasina daha cabuk imkan
sagladigini, hastalarin metabolik ozelliklerini yansitan kan gazi parametrelerinde
diizelmenin diger gruba gére daha anlamli oldugunu, renal fonksiyonlar1 daha etkin
diizelttigini, postoperatif 14. giin IAB degerlerinin daha anlamli olarak diistiigiinii
saptadik.

5. Bu bulgulara dayanarak gecici karin kapama yontemi olarak VAC
uygulamasmin daha uygun oldugunu oOnermekteyiz. Her iki yontemin avantajlarini
biraraya getiren Bogota —VAC klinik uygulamaya bazi merkezlerde yeni girmeye
baslamistir. Bu yontemlerin klinik, laboratuvar, morbite ve mortalite lizerine etkilerini

ortaya koyan bir¢ok calismaya gereksinim vardir.
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