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SIMGE VE KISALTMALAR

AKS: Abdominal Kompartman Sendromu
APACHE: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi
APB: Abdominal Perflizyon Basinc1

CVP: Santral Venoz Basing

GEDV: Global End-Diastolik Voliim

GKS: Glaskow Koma Skalast

IAB: intraabdominal Basing

IAH: intraabdominal Hipertansiyon

IKB: intrakranial Basing

MYV: Mekanik Ventilator

OAB: Ortalama Arteryel Basing

PAOP: Pulmoner Arter Okliizyon Basinc1
PCO;: Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basinci

PEEP: Positive End-Expiratory Pressure (Pozitif Ekspirasyon Sonu Basing)

PO;: Parsiyel Arteryel Oksijen Basinci

RVEDV: Right Ventricular End-Diastolic Volume (Sag Ventrikiil End-Diastolik Voliim)

SGOT: Serum Glutamik-Oksaloasetik Transaminaz

SGPT: Serum Glutamik-Piirivik Transaminaz

SO,: Arteryel Oksijen Saturasyonu

SOFA: Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi

SPB: Serebral Perflizyon Basinci

SVV: Strok Voliim Varyasyonu

WSACS: Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Toplulugu
YBU: Yogun Bakim Unitesi



GIRIS

Intra abdominal basing (IAB) ve intra abdominal hipertansiyon (IAH) yogun bakim
hastalarinda morbidite ve mortalite ile yiiksek oranda iligkilidir (1).

2004 yilinda yapilan Uluslararast Abdominal Kompartman Sendromu Konsensiis
Tanmimlar1 Konferansi’nda kabul goren ifadeyle intra abdominal basing bir “sabit durum
basincr”dir. Karm ici basing (KIB) artis1, karm organlar1 ve diger sistemler iizerinde zararli
etkiler meydana getirir. Basincin yiiksek seviyelerde uzun siire kalmasi bircok organda
fonksiyon bozuklugu ve yetmezlige sebep olur. World Society of the Abdominal
Compartment Syndrome (WSACS) tarafindan 2007 yilinda bildirilen IAH degerlendirme
algoritmasinda IAH, 1AB’nin 12 mmHg ve iizerinde olmas1 olarak tanimlanmustir (2). IAH
erken tanmmaz ise Abdominal Kompartman Sendromu (AKS) ile sonuglanir. AKS, IAB’n
akut ve patolojik artisiyla karakterize, tedavi edilmedigi takdirde mortaliteyle sonug¢lanan
klinik bir sendromdur (3).

En iy1 tedavi zamaninda alinan onlemler ile AKS gelisiminin engellenmesidir. Bu
nedenle AKS etiyolojisi 1iyi bilinmeli ve bu risk faktorleri Onlenmelidir. Cerrahi
dekompresyon yaygin olarak tek tedavi segenegi olarak Onerilirken, non-operatif medikal
yaklagim stratejilerinin IAH’nin indiikledigi organ disfonksiyonu ve yetersizliginin tedavi ve
onlenmesinde hayati bir 6nemi vardir (4).

Calismamizda yogun bakim hastalarinda karm i¢i basing artisginin ve ilgili risk

faktorlerinin arastirilmasini amacladik.



GENEL BILGILER

TANIMLAR

Asagidaki tanimlamalar, 2004’te Avustralya’da diizenlenen 2.Diinya Abdominal
Kompartman Sendromu Toplulugu (WSAC) toplantisinda yogun bakim hemsire ve
doktorlarinin multi disipliner ¢aligmalari sonucu gelistirilmistir. AKS’nin giinliik pratikte
artan Ooneminden dolayr bu tanimlamalarin gerekli oldugu hissedilmistir. Bu tanimlamalar

IAB’1n giivenilir bir sekilde dl¢iilmesi esasi lizerine bina edilmistir.

intra Abdominal Basing (IAB)

Karm iginde basinci arttiracak herhangi bir durum yokken bulunan sabit basinca intra
abdominal basing denir. Bu basmg¢ diafragmatik kontraksiyonla (inspirasyon) artip,
relaksasyonla (ekspirasyon) azalir. IAB ince bagirsaklarin ve solid organlarin voliimlerinden
(hava, s1v1 veya fekal materyal ile dolabilen), yer kaplayan lezyonlardan (asit, kan, tiimdr) ve

abdominal duvarin gerilebilirliginden etkilenir.

Abdominal Perfiizyon Basinc1 (APB)

Abdominal perfiizyon basinci ortalama arteryel basing (OAB) ile IAB nin farki olarak
hesaplanir. Bu hem arteryel giris ve vendz ¢ikis darligin1 degerlendirmemizi, hem de IAH nin
sebep olacag1 zarar1 dnceden bilmemizi saglayabilir. APB, IAB’nin ciddiyetini gdstermekle
kalmaz ayn1 zamanda abdominal kan akimi lizerindeki etkisini de gosterir (5). APB, bir¢ok
calismada resiisitasyon hedeflerinin  belirlenmesinde IAB degerlerinin tek basina
kullanilmasina gore daha iistiin oldugu gosterilmistir (5). APB’nin IAH resiisitasyonunun 3.
giinlinde 60 mmHg’nin {izerinde tutulamamas1 6liim ile yagam arasindaki belirleyici faktordiir
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(5). Eger APB uygun resiisitasyona ragmen (intravaskiiler voliim seviyesine gore yapilan
yaklasik hesaplamalar 151g81nda) yetersiz kalirsa norepinefrin gibi vazoaktif ilaglar abdominal

perfiizyon basincii 60 mmHg nin iizerine ¢ikarmak i¢in kullanilmalidir.

intra Abdominal Hipertansiyon (IAH)

Normal IAB kritik hastalarda yaklasik 5-7 mmHgdir. IAH, IAB’nin siirekli ya da
tekrarlayan sekilde patolojik olarak 12 mmHg ve {istiinde olmasidir. Bu esik degerin
secilmesinin nedeni hastalarim biiylik cogunlugunda organ disfonksiyonunun 12 mmHg

iizerinde ortaya ¢ikmasidir.

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS)

Abdominal Kompartman Sendromu’u yeni bir organ disfonksiyonu ya da yetmezligi
ile birlikte IAB’nin siirekli 20 mmHg’nin iistiinde (abdominal perflizyon basinct 60 mmHg
nin altinda olsun ya da olmasm) olmasi olarak tanimlanir. IAH’ nin siiresi mutlak IAB
yiiksekliginden cok daha fazla belirleyici 6neme sahiptir. Komorbit hastaliklar (kronik renal
/pulmoner /kardiyak hastaliklar) [AH nin istenmeyen etkilerini agreve edebilir ve organ
hasarmin ortaya c¢iktig1 esik degerini diisiirebilir. Higbir klinik tanimin bu kompleks
sendromun AKS’nin her yoniinii kapsayacak nitelikte olmadigini diisiiniilmektedir (1). Ama
umulur ki, bu ortak goriisler gegmis c¢alismalarin degerlendirilmesi ve gelecege doniik

calismalarin planlanmasinda esas teskil edecektir.

ETIYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

Abdominal kompartman sendromu, genellikle yogun bakim hastalarinda ve siklikla
abdominal travmadan sonra gelisir.

1. Abdominal duvar kompliansinda azalma, akut respiratuvar yetmezlik, primer fasiya
veya siki kapama yapilmis abdomen cerrahisi, major travma, yanik, prone pozisyon, yatak
bas1 > 30°, yiiksek viicut kitle indeksi

2. Artmis limen ig1 igerik; gastroparezi, ileus, kolon psddoobstriiksiyonu

3. Artmis abdominal igerik; hemoperitonyum, pndmoperitonyum, asit, karaciger
disfonksiyonu

4. Kapiller kagis / siwvi replasmani; asidoz (pH < 7,2), hipotansiyon, hipotermi
politransfiizyon ( >10U / 24 sa), koagiilopati (platelet < 55000, INR > 1.5, APTT > 15 sn),



pankreatit, masif sivi replasmani1 (> SL / 24 sa), oligliri, sepsis, major travma, yanik, hasar

kontrol cerrahisi gibi birgok nedenden IAH/AKS gelisebilir (6).

Siiflandirma

Morris ve ark (7), AKS’nu gergin bir batin, yiiksek inspiratuar basing, ventilasyon
yetersizligi, hiperkarbi ve oligiiri ile karakterize sendrom olarak tanimlamiglardir . Pirafasa ve
ark.(7), 10 mmHg IAB’de anlamli organ bozuklugundan bahsederken, Widergren ve
Batistella(7) kritik seviye olarak 30 c¢cmH,O (22 mmHg) IAB’den bahsetmektedirler .
Patolojik IAB, 6nemli klinik yan etkisi olmayan hafif IAB yiikselmelerinden, viicuttaki tiim
organ sistemlerini etkileyen ciddi IAB yiikselmelerine kadar uzayan bir araliktadir. IAH’yi
tam tanimlayan IAB degeri uzun siiredir tartismalidir.

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Toplulugu (WSACS), IAH’yi IAB’nin
uzamis veya tekrarlamis >12 mmHg ylikselmesi olarak tanimlamistir. Asagidaki evreleme
kabul edilmistir.

e Evre 1: IAB 12-15 mmHg
e Evre2: IAB 16- 20 mmHg
e Evre3:1AB 21-25 mmHg
e Evre 4: IAB > 25 mmHg (8,9).

Bu senaryoya gore, Evre 4 IAH’ye cerrahi dekompresyon uygunken, diger evrelerde
medikal yaklasim uygundur.

Primer Abdominal Kompartman Sendromu: Peritonit, ileus, abdominal veya
pelvik travma gibi nedenlerle IAB artis1 sonucu meydana gelen klinik durumdur.

Sekonder Abdominal Kompartman Sendromu: Sepsis, yaniklar, masif sivi
replasmani gibi nedenlerle meydana gelir.

Rekiirren Abdominal Kompartman Sendromu: Primer veya sekonder AKS’nin

cerrahi veya medikal tedavisi sonras1t meydana gelir.

INTRAABDOMINAL BASINC OLCUM YONTEMLERI

Hastanin IAB’yi tahmin etmede, hem klinik degerlendirmenin hem de fiziksel
deneylerin sensitivitesinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmektedir (10,11). Erken seri IAB
olciimleri, resiisitatif terapiye rehberlik etmesine ek olarak, IAH nin varligmni teshis etmekte
de gereklidir (12). IAB 6l¢iim metotlarindan, mesane i¢i basing dl¢iimii, basit olmasi, minimal

maliyeti ve diisiik komplikasyon riskine sahip olmasindan dolayr diinya capinda kabul
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gormektedir (13-15). IAB ol¢iimlerinin kesinligini ve tekrarlanabilirligini saglamak icin
bircok nokta dikkate almmaldir. Eski IAH c¢alismalarinda IAB’yi belirlemek igin su
manometrelerinden yararlanilmaktaydi ve sonuglar cmH,O cinsinden ¢ikmaktaydi. Sonraki
calismalarda ise elektronik transdiiserler kullanilmig ve sonuglar mmHg cinsinden elde
edilmistir (1 mmHg = 1,36 cmH,0). Bu, calismalar1 karsilagtirmada zorluga ve karisikliga yol
actl. Daha karigik bir nokta ise abdomene uygun sifir referans noktasi olmustur. Viicut
pozisyonundaki degisiklikler (siriistii, yliziikoyun veya yatagin bas tarafi yiikseltilmis
sekilde), IAB 6lgiimleri iizerinde dnemli etkiye sahip olabilirler. Ventilatdr iliskili pndmoni
oranin1 azaltmak i¢in genellikle yatak basi yiikseltmesi yapilirken, organ disfonksiyonuna
gotiren IAB esik degerini belirleyen ¢aligmalarin supin pozisyonda yapilmasi
kararlastirilmistir. Ayrica, abdominal ve mesane detrussor kas kontraksiyonlariim her ikisinin
birden varligmin IAB 6lgiimlerini etkiledigi gosterilmistir. Belki de en biiyiik tartisma
noktasi, mesane duvariyla transdiiser arasinda iletken sivi siitunu olusturmak icin mesaneye
doldurulmas1 gereken sivi miktaridir. Gegmis yillarda uygulandigi gibi yiiksek hacimlerde
doldurma isleminin, uygunsuz terapiye yol agacak sekilde IAB’de yapay yiikselmelere neden
oldugu gosterilmistir. Bu sorunlar1 belirlemek ve IAB &lgiimlerinin  kesinligi ve
tekrarlanabilirliginden emin olmak ic¢in yapilan bir girisimde, WSACS IAB’nin mmHg
cinsinden ifade edilmesini ve tam supin pozisyonda, ekspirasyon sonunda, abdominal kas
kontraksiyonu olmadigindan emin olup transduser orta aksiler hatta sifirlandiktan sonra
olciilmesini tavsiye etmektedir. Ayrica IAB &l¢iimii, mesaneye maksimum 25 mL steril %0.9
NaCl doldurularak yapilmalidir (9). Ayrica mide i¢i basincini ve vena cava inferior basincini
O0lcme seklinde dolayli yontemlerle, peritoneal kaviteye belli hacimde sisirilebilen balonlu
katater yerlestirerek direk 6lgcme yontemi de vardir. Fakat pratik yontemler olmadigi i¢in

klinik ¢alismalarda kullanilmamaktadir.

INTRAABDOMINAL BASINC ARTISININ FiZYOPATOLOJISI

Intra abdominal hipertansiyon ve AKS’nin fizyopatolojisiyle ilgili bilgiler radlar,
tavsanlar ve domuzlar iizerinde yapilan deneylerden edinilmistir. Domuz modeli insana en
yakin kompartman sendromu modeli olarak goriilmektedir (16,17). IAH kalbin sag tarafina
periferden vendz doniisii bozmaktadir. Sonug olarak sol ventrikiil ard yiikiinii arttirir. Bu iki
etki birlikte kardiyak outputu diisiiriir. Daha diisiik arteryel kan basinci olusumuna neden olur
ve organ perfiizyon basincini bozar. Kardiyak fonksiyonlarin etkilenmesi sonucunda 6zellikle

altta yatan iskemik kalp hastalii varsa aritmiler gelisir. Kritik hastalarda, katekolamin



ithtiyacin arttirabilir ki neticede hemodinamik stabilite acisindan istenmeyen sonuglar ortaya
cikar.

Intra Abdominal Hipertansiyon diyaframm yukar1 dogru yer degistirmesine sebebiyet
verir ve torasik kompliyans: bozar. Sonug olarak akcigerlerde anatomik bazal atelektaziler
gelisir ve fonksiyonel olarak restriktif tip solunum bozuklugu goriliir. Oksijenizasyon,
ventilasyon/perfiizyon bozukluguna bagli olarak daha da fazla bozulur. Mekanik ventilasyon
(MV) i¢in daha yiiksek basing gerekir ki bu da vendz doniis ve ortalama arteryel basinci daha
da dustiriir. Artmis intratorasik basing juguler vendz basinci arttirir. Sonugta intrakranial
basing artar (IKB) ve serebral 6dem gelisir. IAH nun ilk bulgularindan birisi oligiiridir.
Bundan sorumlu mekanizma azalmis vendz doniis, bozuk arteryel perflizyon ve bdbrek
parankimine direkt basidir. Sonugta renin anjiotensin aldosteron sistemi aktive olur su ve
sodyum tutulur. Ince ve kalin bagirsaktaki perfiizyon bozuklugunun sebebi diisiik arteryel
basing, artmis vaskiiler rezistans ve bozulmus portal kan akimidir. Geligen barsak
hipomotilitesi ve intestinal 6dem s6z konusudur. Luminal bakterilerin portal sistemin steril
kompartmanina translokasyonu baslar (18). Cok u¢ vakalarda karaciger ve barsagin iskemik
nekrozu gelisebilir. Hatta alt ekstremite perfiizyonu bile IAB artisina bagl olarak bozulabilir.
IAH femoral vendz doniisii azaltirken ciddi bigimde artmis IAB femoral arteryel kan akimini
azaltabilir veya tamamen durdurabilir. Bacaklar ve splanknik alanlardaki azalmis oksijen
konsantrasyonu anaerobik metabolizmay1 tetikler ve sonucta laktik asidoz gelisir. IAH nin
viicudun ¢esitli kompartmanlarinda ki makro ve mikro sirkiilasyon tizerindeki belirgin bozucu

etkisi neticesi kisir dongii meydana gelir (19).

Kardiyovaskiiler Etkileri

Seksen yil dnce Emerson (20) tarafindan tanimlandig: iizere, IAB artis, intratorasik
basingta yiikselmeye ve diafragmanin 6ne veya yukari dogru deviasyonuna neden olmaktadir.
Artmis intratorasik basing, kardiak outputta diisiisle sonuglanan 6nemli vendz doniis
azalmasma neden olur (21-23). Bdyle azalmalarm sadece 10 mmHg’lik bir IAB de bile
meydana geldigi gosterilmistir (23,24). IAB’nin daha diisiik seviyelerinde hipovolemik
hastalar kardiak outputta azalma konusunda normovolemiklere gore daha fazla direng
gostermektedirler (25,26). IAB’ nin hafif veya orta derecede yiikselmelerinde hipervolemik
hastalar artmig vendz doniis gostermektedir ve bu da voliim resusitasyonunun koruyucu etkisi
olabilecegini diisiindiirmektedir (26). Diafragmatik elevasyon ve intratorasik basing artismin

ayrica ventrikiiler kompliyans ve kontraktiliteyi azaltarak direkt kardiak kompresyona neden



oldugu kabul edilmektedir (27). Sistemik vaskiiler direng (afterload), hem aorta hem de
sistemik dolagim sistemine uygulanan basingtan 6tiirii, pulmoner vaskiiler diren¢ de pulmoner
parankime yapilan kompresyondan otiirii artmaktadir (21,28-31). Sonug olarak, siddetli bir
IAH yoksa vendz doniiste ve kardiyak outputta azalma olmasina ragmen genellikle ortalama
arteryel basing sabit kalir. Afterloaddaki bu gibi artiglar, diisiik kardiak kontraktilite ve
yetersiz intravaskiiler voliimle tolere edilemeyebilir. Volim yonetimiyle preloadun
artirilmasi, afterloadda ki artisla indiiklenen IAH’ nin zararli etkilerini en azindan kismen
diizeltebilir (24,28,30-32). Mantiga aykir1 olarak, vendz doniiste ve kardiak outputtaki
azalmaya ragmen IAB’nin yiikselmesiyle birlikte pulmoner arter okliizyon (wedge) basinci
(PAOP) ve santral vendz basm¢ (CVP) gibi intrakardiak dolus basinglar1 genellikle artar
(22,27,29,32,33). Kalbin Starling Yasasi’ndan bu goriiniir sapma, PAOP ve CVP’nin rolatif
atmosferik basingta Olciildiigii ve aslinda intravaskiiler basingla intratorasik basicin toplami
oldugu gerceginden kaynaklanmaktadir (34,35). Intratorasik basingtaki yiikselmeyle
indiiklenen IAH varliginda, PAOP ve CVP yalanci yiikselme gdstererek gercek intravaskiiler
voliim durumunu yansitmayabilir (33-35). PAOP ve CVP’deki bu gibi degisiklikler sadece 10
mmHg’lik IAB’larda gosterilmistir (23). Olgiim hatalarmi diizeltmek igin transmural basinglar
(PAOP- intratorasik basing) kullanarak yapilan denemeler, venéz doniis ve kardiak preload
diisiisiinii dogru olarak yansitan IAB’nin yiikselmesiyle transmural basmcmn diistiigiinii
dogrulamistir (32). Geleneksel intrakardiak dolus basinglarim1 kullanmak gerekirse,
transmural basinglar su sekilde tahmin edilebilir (33,34).
e Transmural PAOP = PAOP — (0.5 x IAB)
e Transmural CVP = CVP — (0.5 x IAB)

Intra Abdominal Hipertansiyon ayrica, iki mekanizmayla inferior vena cava kan
akimin1 fonksiyonel olarak tikayarak alt ekstremitelerden vendz doniisii azaltir. Birincisi,
IAH nin varhiginda inferior vena cava basing énemli dlgiide artar ve IAB’deki degisikliklere
paralellik gosterir (21,24,26,30). ikincisi, diafragmanin 6ne dogru deviasyonu, kalbe vendz
dontiisli azaltmasina ilaveten vena cavanin diafragma crusuna mekanik olarak yakinlagsmasina
neden olur (36,37). Belirgin sekilde artan femoral ven basinglar1 ve dramatik olarak azalan da
vendz kan akimi ve pulsatilitesidir (38,39). Ekstremite vendz hidrostatik basincindaki artis,
periferik 6demin formasyonunda degismeyle sonuclanir. Bu degisiklikler IAH’li hastay1 derin
ven trombozu gelisimi igin risk grubuna sokar (39,40). IAB’deki azalma femoral venz kan

akimini1 diizeltir fakat pulmoner emboliyle sonuclanan vakalar da rapor edilmistir (40).



Pulmoner Etkileri

Artmis IAB’nin pulmoner etkileri yillardir bilinmektedir (21,27,38,41,42). IAB, hem
direkt olarak hem de diafragmanin 6ne dogru deviasyonundan toraksa iletilmektedir.

Intratorasik basmgtaki bu &nemli artis, pulmoner parankimin kompresyonuna ve
pulmoner disfonksiyon gelisimine neden olur (22,24,28,38). Pulmoner parankimin
kompresyonunun 16-30 mmHg’lik bir IAB’yle, hemorajik sok ve hipotansiyon varliginda
basladigi lizerinde durulmaktadir (23,43).

Parankimal kompresyon, alveolar atelektazi, pulmoner kapiller membrana oksijen
transportunda diisiis ve artmis intrapulmoner sant ile sonuglanir. Atelektazinin indiikledigi
IAH nin pulmoner enfeksiyon oraninda artisa neden oldugu gosterilmistir (44). Parankimal
kompresyon ayrica, karbondioksit atiliminda azalma ve alveolar 6lii boslukta (Vd/Vt) artisa
oncliliik ederek pulmoner kapiller kan akimini azaltir (23). Her iki pik inspiratuar ve ortalama
havayolu basinglar1 onemli Olclide artmistir ve alveolar voliitravma (fazla voliimiin
alveollerde verdigi hasar) ile sonuglanabilir (23,43). Spontan tidal voliimler ve dinamik
pulmoner kompliyans, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguyla sonuglanarak azalmistir
(23,43). Bu etkilerin birlesimi, kismen ACS ile karakterize olan hipoksemi, hiperkarbi ve
asidoz olusturur (24,28,32,45).

Renal Etkileri

Renal kan akimi ve fonksiyonunda azalmanin indiikledigi IAH hem hayvan hem de
insan modellerinde gdsterilmistir (21,29,46,48). Bu degisiklikler IAB’deki artisa dogrudan bir
cevap olarak, 15 mmHg IAB’de oligiiri; 30 mmHg’de aniiri gelisimi seklinde meydana gelir
(21,47,49). Coliyak ve siiperior mezenterik arter kan akimina kiyasla tercihen renal arter kan
akimmin diistiigii gosterilmistir (38). Hem renal ven basinct hem de renal vaskiiler direng
onemli Olciide artmustir (28,46,47). Tim bu degisiklikler, glomeriiler ve tubuler fonksiyonda
bozukluga ve iiriner outputta 6nemli derecede azalmaya Onciiliikk ederek kani renal korteks ve
is goren glomeriilden uzaklastirir (21,28,45,48-51). Renal disfonksiyon ve yetmezligin
indiikledigi TAH nin etyolojisi hakkinda bir¢ok mekanizma ileri siiriilmiistiir.

Harman (47), iireteral stentler kullanilan caligmalara dayanarak iireteral kompresyonun
nedenlerden birisi oldugunu reddetmistir. Diger otdrler, direkt parankimal kompresyon ve
“renal kompartman sendromunun” renal iskemi ve bunu takiben yetmezlikle sonu¢landigi
fikrini 1ileri siirmiislerdir (52,53). Stone (53), travmatik yarali hastalarda renal kapsiil

insizyonunun, erken ve ciddi renal disfonksiyon gelisiminden 6nce uygulanirsa renal



yetmezligi tersine c¢evirebilecegini gostermistir. Son arastirmalar, renal disfonksiyon
gelisiminde renal ven kompresyonunun primer, kardiak outputtaki azalmanim ise sekonder rol
oynadigmi 6ne siirmektedir (21,28,49,54). IAH, kan iire nitrojeni ve serum kreatininde artisa
ve kreatinin klirensinde azalmaya neden olarak, glomeruler filtrasyon hizin1 diisiiriir
(28,46,47,55). Benzer sekilde osmolar klirens diismiis, sodyumun fraksiyonel atilimi artmistir
(55). Uriner sodyum ve klorid konsantrasyonlar1 diiserken, iiriner potasyum konsantrasyonlar1
artar (21). Plazma renin aktivitesi ve aldosteron diizeyi Onemli Olglide artar (21,28).
Antidiiiretik hormon diizeyinin bazal seviyenin iki katindan daha fazla yiikseldigi
gosterilmistir. Eger hastanin IAH’si 6nemli organ disfonksiyonu gelismeden taninir ve uygun
sekilde tedavi edilirse, tiim bu patofizyolojik degisikliklerin reversible oldugu goriilmektedir

(28,49).

Gastrointestinal Etkileri

Tiim organ sistemleri icerisinde bagirsagin, IAB’deki yiikselmeye en hassas organ
oldugu goriilmektedir. Mezenterik kan akisindaki bu gibi azalmalar sadece 10 mmHg’lik bir
[AB’da bile goriilebilir (56). Caldwell ve Ricotta (30), hemen tiim intra abdominal ve
retroperitoneal organlardaki kan akimi azalmasmmn, artrms [AB’nin sonucu oldugunu
gostermistir. Tek istisna, sok karsisinda katekolamin salinimmi devam ettirmesi i¢in bir
hayatta kalma mekanizmasi olarak korunan adrenal kan akimidir. 40 mmHg’lik bir intra
abdominal basing varliginda ¢dlyak arterde %43, superior mezenterik arterde ise %69’luk bir
diisiis meydana gelmektedir (38,56,57). IAB’nin mezenterik perfiizyon iizerindeki negatif
etkileri, hipovolemi ve hemoraji varliginda artmaktadir (25,38,54,56,58). Reintam ve ark.
(59), IAH/AKS’li hastalar arasinda gastrointestinal disfonksiyondan dolay1 mortaliteye gidisi
onceden sezebilmek i¢in son zamanlarda bir siniflandirma sistemi gelistirmistir. Arteryel kan
akimindaki diisiise ek olarak IAB, vendz hipertansiyonu ve intestinal ddemi artirarak ince
duvarli mezenterik venlere baski yapmaktadir. Visseral sisme, kotiilesen perfiizyon, barsak
iskemisi, diisiik intramukozal pH, beslenme intoleransi, sistemik metabolik asidoz ve 6nemli
olciide artmis hasta &liimilyle sonuglanan dolasim bozuklugu baslatarak IAB’nin daha da
artmasia neden olur (25,54,59-61).

Gastrik veya kolonik tonometri ve lazer akim probuyla gosterildigi iizere, 20
mmHg’lik bir IAB bile intestinal mukozal perfiizyonu diisiirmeye yetmektedir (25,54,57,60).

Sugrue ve ark. (60), IAH’si olan hastalarin IAH’si olmayanlara gére anormal gastrik

intramukozal pH ol¢limlerine 11 kattan daha fazla yatkin olduklarini1 gostermistir. Djavani ve



ark. (57)’da yakm zamanda, anormal kolonik intramukozal pH ile IAH arasinda benzer
sekilde onemli bir korelasyon rapor etmistir. Ayrica, IAB 20 mmHg nin iizerinde olan post-
abdominal aortik anevrizmektomi hastalarmin kolon iskemisi agisindan yiiksek risk grubunda
oldugunu dogrulanmustir (62). Artmis IAB’nin bir sonucu olan barsak perfiizyon bozuklugu,
mukozal bariyer kaybi, devaminda bakteriyel translokasyon gelisimi, sepsis ve multiple
sistem organ yetmezligi olusumunda muhtemel bir mekanizma oldugu diisiiniilmektedir
(57,63,64).

Gargiulo ve ark. (64), hemoraji ve sadece 10 mmHg’lik bir IAP varliginda, mezenterik

lenf nodlarina bakteriyel translokasyon oldugunu gostermistir.

Hepatik Etkileri

Intra Abdominal Hipertansiyon varliginda, hepatik arter, hapatik ven ve portal ven kan
akimi diismektedir (25,37,48,66,67). Hepatik arter akimi kardiak outputtaki diististen direkt
olarak etkilenmektedir. Hepatik venler diafragmani igerisinden gectikleri i¢in hem
karacigerin hem de anatomik daralmanin distan yaptig1 baskinin bir sonucu olarak hepatik ve
portal venéz akim azalmistir (38). Hepatik vendz konjesyona yanit olarak gastro-6zofagial
kollateral kan akimindaki kompensatuar artisa dayanarak, artmis hepatik ven basinglarinin
artmis azygos ven kan akimiyla sonuglandigi gdosterilmistic (37). Mikroskopik diizeyde,
hepatik mikrosirkiilatuar kan akimi azalarak, hepatik mitokondrial fonksiyonda ve enerji
substratlar1 iiretiminde azalmayla sonu¢lanmaktadir (25,66). Karaciger tarafindan laktik asit
klirensinin, resusitasyon yeterliliginin potansiyel bir markir1 olarak kullaniminda uzlagilmis
gibi goriilmektedir (67). Ozellikle, sadece 10 mmHg’lik bir IAB artis1 ve hem normal kardiak
output hem de ortalama arteryel kan basinct varliginda bu degisikliklerin Gnemi

belgelenmistir (25).

Santral Sinir Sistemi Etkileri

Serebral perfiizyon ve fonksiyon da IAB’nin varligindan direkt olarak etkilenmektedir.
Monroe-Kellie 6gretilerine gore, beyin 4 ayr1 kompartmandan meydana gelmektedir. Bu 4
boliim parankimal, vaskiiler, 0ss6z ve serebrospinal sividir. Bir kompartmandaki basing artisi
otomatik olarak diger non-oss6z kompartmanlarda da basing artisiyla sonuclanir. Kronik,
yavas gelisen intrakranial basing artiglar1 (IKB), kompanzasyon igin zaman tanirken, hem
travmatik yaralanma hem de akut hastaliklarin IKB karakteristigindeki akut artislar,

intrakranial basmnglarda ani yiikselmelerle sonuglanir. Intra abdominal ve intratorasik
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basinglardaki yiikselmeler de kranium igi basinglarma direkt olarak etki edebilir. Oksiirme,
defekasyon, kusma gibi intra abdominal ve intratorasik basinci artiran nedenlerin de gegici
olarak IKB’yi artirdigi bilinmektedir (28,68,69). IAH, IKB’de benzer yiikselmeleri
indiikleyebilir. Fakat bu yiikselmeler IAH olusana kadar devam eder ve serebral perfiizyon
basinglarinda (SPB) 6nemli diisiikliiklerle sonuglanabilir (28,35,69-71). IAH’nin IKB’de
yiikselmeye sebep olma mekanizmasi uzun bir tartisma konusu olmustur (28,69-72). Tahmin
yiiriitiilen mekanizmalar, diisiik lumbar vendz pleksus kan akimi, artmig PaCO, (serebral kan
akiminda artisla sonucglanarak) ve azalmig serebral vendoz disa akis (outflow)
mekanizmalaridir (28,69-73). Luce ve ark. (72), seri hayvan deneyleriyle ve Bloomfield ve
ark. (28) insanlar1 iceren klinik ¢alismalarla, intratorasik basing artiginin kraniumdan vendz
doniisii bozdugunu ve serebral vendz kan akimimi azalttigini dogrulamislardir. Bu, PEEP
(Pozitif ekspirasyon sonu basing) ve askeri anti-sok pantolonlar1 kullaniominda karsilasilanla
benzer tarzda intrakranial vendz kan hacmini yiikseltmektedir (72,74). Intraserebral vendz
gollenme, travma, kronik intrakranial hipertansiyon veya diisiik serebral kompliyansin diger
nedenlerinden dolay1 daha 6nceden mevcut olan serebral perflizyon anormalliklerini daha da
bozabilir (71,73).

Sugerman ve ark. (71); normal serebral kompliyansin IKB’deki artis1 indiikledigi,
intratorasik basinca kars1 koruyucu olabilecegini gostermistir. Ciddi pulmoner disfonksiyonun
sonucu olarak azalmis pulmoner kompliyans, IAH de olustugu gibi, IKB iizerinde koruyucu
etkiye sahip olabilecegi goriilmektedir (35,75). Diger yandan hipovolemi, zaten az olan

serebral perflizyonu daha da bozabilir (55,75).

Karin Duvan Etkileri

Cogunlukla gdzden kagmis olmasma ragmen, karin duvar1 da artmis IAB’nin
etkilerine maruz kalmaktadir. Visseral 6dem, abdominal kitleler ve serbest intraperitoneal sivi
da karm sisirmekte ve karmn duvar1 kompliyansini azaltmaktadir (37,76). Sok ve sivi
resusitasyonuna sekonder karin duvart 6demi de abdominal kompliyans: azaltmaktadir.
Onceki gebelik, morbid obezite, siroz ve artmis karin duvari kompliyansiyla iliskili tiim
durumlar bir derecede IAH gelisimine karsi koruyucu olabilir (60,71). Diebel ve ark. (77),
IAHnin abdominal kan akimmi dramatik olarak diisiirdiigiinii gostermistir. Sadece 10
mmHg’lik IAB’de rektus kilifi kan akimi1 %58 sinirma inerken, 40 mmHg’da %20’ye diiser.
Bu bulgular, bozulmus yara iyilesmesini, yiiksek orandaki fasiyal ¢atlamayir ve karinlari

gerilim altinda kapali olan hastalarda nekrotizan fasilit gelisimini agiklayabilir (52,77)
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INTRA ABDOMINAL BASINC ARTISININ TEDAVISI

Nonoperatif olarak yapilan medikasyonlara direncli olan u¢ organ hasar1 ya da
yetmezligi gelisen progresif IAH’li hastalarda cerrahi olarak acik abdominal dekompresyon
acil tedavi yolu olarak izlenmelidir. Bu kapsamli stratejinin hastanin sag kaliminda ve uzun

donem sonuclarda gelismeler sagladig gosterilmistir.

Intraluminal icerigi Bosaltmak

Nazogastrik ve/veya rektal drenaj IAB’yi diisiirmek icin basit bir uygulama olup,
abdominal distansiyonu olan hastalarda daha 1liml bir tedavi seklidir (9,78). Eritromisin (200
x 3 mg IV), metoklopramid (10 x 4 mg IV) veya neostigmin (1-2 mg IV yavas infiizyon) gibi
prokinetik ajanlarin verilmesi ayrica ileusun ¢oziilmesi, intraliiminal icerigin bosaltilmasi,
visseral voliimiin azaltilmas1 ve IAB’yi diisiirmek i¢in kullanilir (9,78).

Hipokalemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi ve hiperkalemi gibi elektrolit
anormalliklerinin diizeltilmesi ayrica basit girisimleri uygulanmasi gastrointestinal voliimii

arttirabilir ve visseral volimi azaltabilir.

Intra abdominal Yer Kaplayan Lezyonlar1 Tahliye Etmek

Hemoperitoneum, asit, intra abdominal apse, retroperitoneal hematom ve hatta serbest
hava bile yer kaplayan lezyon gibi davranip i{AB’de artisa neden olabilirler. Bu lezyonlarmn
varlig1 hem ultrasonografi (USG) hem de bilgisayarli tomografi (BT) ile etkin bir sekilde
aragtirilmalidir. Saptanan herhangi bir siv1 birikiminin perkutan drenaj ile bosaltilmas1 IAB’yi
diisiirme, bolgesel ve sistemik basmnci diigiirme ve hastanin uzun dénem klinigini iyilestirme
adma oldukca etkili bir tekniktir. Bir miktar sivinin bosaltilmas1 IAH’ nin ciddiyetini ve

abdominal kompliyansin kaybin1 azaltacaktir.

Abdominal Duvar Kompliyansim1 Gelistirmek

Agr1, ajitasyon, ventilatdor desenkronizasyonu ve/veya yardimci solunum kaslarinin
kullanilmas1 artmis intra abdominal basingla sonug¢lanan torako-abdominal kas tonusu artisina
neden olur (6,78,79). Ugiincii bosluga sivi kaybma bagli olarak, abdominal duvar kompliyans
kaybi, yanik skarlar1 ve/veya laparotomiyi takiben yapilan siki abdominal kapama benzer
sekilde IAB’yi arttirir. Abdominal duvar expansiyonu ile artmis IAB’ye kars1 gelisen normal

kompansatuar cevab1 engeller (6,9,78-83). Sturini ve ark. (84) abdominal duvar
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kompliyansinin azalmasmin neden oldugu respiratuar varyasyonlarin, hastalarin abdominal
duvar kompliyansint gelistirmeyi amaglayan miidahalelerden fayda goriip gérmeyeceginin
belirlenmesinde kullanigh olabilecegini gostermistir.

Biitiin ¢aba IAH/AKS hastalarinda abdominal duvar kompliyansini diizeltmek i¢in
olmalidir. Hastanin sedasyonu ve analjezisi, kas tonusunu ve IAB’yi azaltan basit hizli ve
etkili bir metottur (78,83). Hasta konforunu saglamak, istemli abdominal duvar
kontraksiyonlarint minimalize etmek i¢in siirekli narkotik ve sedatif inflizyonu titre edilerek

verilmelidir.

Sistemik Ve Bolgesel Doku Perfiizyonunu Saglamak

Yeterince s1v1 resiisitasyonu yapilan ve hedef organ perfiizyonu saglanan, IAH/AKS’si
olan hastalarda sag kalim daha iyidir (5,33,85). Bir diger agidan bakildiginda hipervolemi
AKS gelismesinin bagimsiz bir Onciilidir (79,86,87). Asir1 sivi resiistasyonu yapilan
hastalarda daha kisitli siv1 resiisitasyon stratejisi izlenen hastalara oranla iki kat daha fazla
organ yetmezligi ve dliim gelistigi gosterilmistir (86,88-90). IAH/AKS riski olan hastalarda
organ disfonksiyonu ve yetmezligine sebebiyet verebilecek asir1 sivi resiisitasyonundan uzak
durarak organ perflizyonu ve doku oksijenizasyonu arasindaki denge gozetilmelidir.

Ug organ disfonksiyonu ya da yetmezligine sebebiyet veren kritik IAB kisiden kisiye,
fizyolojiye ve mevcut komorbiditelere bagl olarak degisir bu ylizden tiim hastalara klinik
karar vermede bir esik degeri kullanmak varsayimi uygun degil gibi goriinmektedir. APB
ortalama arteryel basmgtan IAB’nin ¢ikarilmasi olarak tarif edilmis olup sadece IAB’nin
ciddiyetini gostermekle kalmaz, ayn1 zamanda abdominal kan akimi iizerindeki etkisini de
gosterir (91). APB bircok c¢alismada resiisitasyon hedeflerinin belirlenmesinde 1AB
dlciimlerinin tek basma kullanilmasma iistiin oldugu gosterilmistir (91,92). APB’yi, [AH nin
iiclincli gliniinde 60 mmHg’nin {izerinde tutamama, yasayanlar ve yasamayanlar arasindaki
belirleyici faktordir (91). Eger APB’yi uygun tedaviye ragmen (intravaskiiler voliim
seviyesine gore yapilan yaklasik hesaplamalar 1s18inda) yetersiz kalirsa norepinefrin gibi
vazoaktif ilaglar abdominal perflizyon basincimi 60 mmHg’nin iizerine ¢ikarmak i¢in
kullanilmalidir. Bu, o6zellikle septik sokta oldugu gibi hastanin afterload’mm anormal
derecede diisiik oldugu durumlar i¢in gecerlidir. Bu sekilde bir yaklasimi akut renal

yetmezlik insidansini azalttig1 gosterilmistir (92,93).
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Tedavide S1vi Replasmani

Kritik hastalarda intravaskiiler preloadi yerine koymak, hipovolemiyi diizeltmek,
anaerobik metabolizmay1 sonlandirmak ve organ perflizyonunu saglamak i¢in sivi
resiisitasyonu tedavinin temel taglarindan biri olarak durmaktadir. Cok 1yi bilinmektedir ki,
hipovolemi veya yetersiz voliim replasman tedavisi, artmis IAB nin patofizyolojik etkilerini
potansiyalize eder ve hastalarda ¢oklu organ yetmezligine sebep olur (33). Yeterince
intravaskiiler sivi voliimiiniin yerine konmasi doku perfiizyon bozuklugunu ve asidozu
onlemek i¢in vazoaktif tedavilerle birlikte kullanilmalidir. Bu sekilde ila¢ kullanimi hem
abdominal hem de sistemik perfiizyonu diisiik s1v1 voliimiiyle yerine koyar. Bu sekilde asir1
resiisitasyon ve buna bagli sekonder veya rekiirren AKS’yi1 gelisme riskini azaltir (90,94,95).
[AH/AKS’si olup yasama ihtimali yiiksek hastalarda APB’nin belirgin tahmin ettirici
etkisinden yola ¢ikarak yukardaki biitlin tedavi yontemleri denenmesine ragmen, APB’nin 50-
60 mmHg civarma ¢ikarilamamasi durumunda nonoperatif girisimlerin basarisizligi kabul

edilmeli ve acil agik abdominal dekompresyon yapilmalidir.

Tedavide Cerrahi Dekompresyon

Yakin zamana kadar IAH/AKS hastalarinda cerrahi tedavi tek tedavi yontemi olarak
kabul edilirdi. Yukarida da anlatildig1 gibi su anda birgok etkili nonoperatif medikal tedavi
yaklagimi mevcuttur. Bunlar baslangi¢ tedavisinde yapilip cerrahi dekompresyon ihtiyacini
azaltarak cerrahiye bagli morbidite ve mortaliteyi diisiiriirler. Her ne olursa olsun cerrahi
abdominal dekompresyon 6zellikle nonoperatif tedavilere refrakter hastalarda hayat kurtarici
olabilir (70,96,97). Gecikmis abdominal dekompresyon ve yiiksek IAB’ye dikkat edilmemesi
hasta mortalitesinde belirgin artiglara neden olur (70,91,98). Erken abdominal dekompresyon
ve sonrasmnda karmin agik brrakilmasi (geci¢i abdominal kapama) IAH/AKS’nin
progresyonunu engeller ve hastanin hayatta kalimini saglar (85). Prosediir agresif goriinse de
abdominal dekompresyon cerrahisi ile tedavi edilen hastalar genel popiilasyonla

kiyaslandiklarinda 12 ay sonra normal sagliklarina kavusabilirler (98).

World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS)’a gore
IAH/AKS Tedavi Algoritmasi1 2007
WSACS tarafindan 2007 yilinda yaymlanan IAH Tedavi Algoritmasi’na bakildiginda,

IAH’u olan hastalarda ilk olarak IAB’yi azaltacak medikal tedavi girisimlerine baslanmali,
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asir1 siv1 resiisitasyonundan kaginilmali ve organ perflizyonu optimum diizeyde saglanmalidir.
Eger IAB 20 mmHg ve iizerine ¢ikarsa organ yetmezligi olup olmadigma bakilmalidir. Organ
yetmezligi yok ise hasta klinik olarak kritik oldugu siirece 4 saatte bir IAB &l¢iimii
yapilmalidir. Organ yetmezligi bulgular1 mevcutsa, hastada AKS vardir ve bu durumda
primer, sekonder/rekiirren ayrimini yapmak gerekir. Primer AKS ise abdominal
dekompresyon ve abdomenin gecici olarak kapatilmasi gerekir. Sekonder/rekiirren AKS’nda
once medikal tedavi se¢enekleri uygulanmali, basarili ise hasta kritik oldugu siirece 4 saatte

bir IAB 6l¢iimlerine devam edilmelidir (2).

World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS)’a gore
IAH/AKS Medikal Tedavi Algoritmasi 2009

Medikal tedavi stratejisinin basaris1 ve se¢imi hastanm IAH/AKS durumu olusturan
etiyolojisinin tespitine ve daha dnceden uygulanmasma baghidir. Hastanin IAB’yi diisiirene
kadar girisimler basamak basamak uygulanmalidir. Eger girisimlerden birine yanit
alinamiyorsa, algoritmadaki bir iist basamaga gecilmelidir. IAB 12 mmHg ve iizeri ise
medikal tedaviye baslanir. IAB ve APB 4-6 saatte bir dl¢iilmelidir. Tedaviye IAB <15 mmHg
ve APB >60 mmHg olana kadar devam edilmelidir (2).

World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS)’a gore
Oneriler

Sedasyon ve analjezi

Agr1, ajitasyon, ventilator ile uyumsuzluk ve yardimei solunum kaslarinin kullanimi
abdominal kas tonusunu artirabilir. Bu artmus kas aktivitesi IAB’yi yiikseltebilir. Sedasyon ve
analjezi kas tonusunu azaltabilir ve IAB’yi diisiirebilir. Bu tedaviler emniyetli gibi
goriiniirken IAH/AKS de sedasyon ve analjezinin risk ve yararlarmi degerlendiren ileri doniik

calismalar yoktur (99).

Noromuskiiler blokaj

Kisa siireli bir ndromuskiiler blokaj hafif ve orta dereceli IAH’li segilmis hastalarda,
[AB’1 diisiirmek igin kullanilan diger tedavilerin yaninda dnerilebilir (Grade 2C). Agr1, gergin
abdominal kapatma ve 3. boslukta sivi ile abdominal duvar kompliyansinda azalmaya bagl
olarak IAB zararli seviyelere cikabilecek kadar yiikselebilir. Abdominal kas tonusunu

azaltmada néromuskiiler blokajin potansiyel yararh etkileri, uzamis paralizinin risklerine kars1
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dengelenmelidir. Noromuskiiler blokaj, ciddi IAH veya AKS’ye ilerleyen hastalar i¢in efektif
tedavi olmayabilir (99).

Viicut pozisyonu

Orta ve ciddi IAH veya AKS’lu hastalarda IAB’nin artmasinda viicut pozisyonunun
potansiyel katkis1 akilda tutulmalidir (Grade 2C). Yatak basmin yiikseltilmesi, supin pozisyon
ile karsilastirildiginda 6zellikle IAH’un yiiksek seviyelerinde 1AB’yi 6nemli derecede
arttirabilir. Hastanin yatak basi 20”°den fazla yiikseltildiginde, IAB klinik olarak 2 mmHg
yiikselir (99).

Gastrik /rektal aspirasyon ve prokinetik ajanlar

I¢i bos organlarda hava ve sivinin varhigi, IAH/AKS’ye egilimi artiran IAB artigina
neden olabilir. Nazogastrik ve rektal drenaj, enema ve endoskopik dekompresyon IAB’yi
diistirebilir. Prokinetik ajanlar (eritromisin, metoklopromid veya neostigmin) intraluminal

icerigi bosaltmaya ve organ hacmini diisiirerek IAB’yi diisiirmeye yardimci olabilir (99).

Siv1 resiisitasyonu

Sivi resiisitasyonunda voliim dikkatlice monitdrize edilmeli, IAH/AKS’de risk
altindaki hastalarda asir1 resiisitasyondan kagmilmalidir (Grade 1B). IAH’li hastalarda
hipertonik kristalloid ve kolloid bazli resiisitasyon, sekonder AKS’ye ilerleyisi azalttig1 i¢in
diisiiniilmesi gerekir (Grade 1C). Sivi resiisitasyonu ve “erken hedefe yonelik tedavi” yogun
bakim tedavilerinin ana taglaridir. Asir1 sivi resiisitasyonu IAH/AKS’nin gelisiminde
bagimsiz risk faktoriidiir ve kacimilmalidir. Hedefe yonelik hemodinamik monitdrizasyonun

kullaniminin, uygun siv1 resiisitasyonuna erismede diisiiniilmesi gerekir (99).

Diiiretikler ve siirekli hemofiltrasyon
Diiiretik tedavi kolloidlerle kombine edildiginde 3. bosluktaki 6demin mobilize
olmasinda oOnerilebilir. Siirekli hemofiltrasyon/ultrafiltrasyon AKS’de uygun bir tedavi

secenegi olabilir (99).

Perkiitan kateter ile dekompresyon
Perkiitan kateter ile dekompresyon intraperitoneal sivi, apse veya kan olan

semptomatik IAH/AKS hastalarinda uygulanabilir (Grade 2C). USG ile takilan perkiitan
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kateter intraperitoneal drenaja olanak saglar ve agik abdominal dekompresyondan

kacimilmasini saglar (99).

Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi Skoru (SOFA)

Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi (SOFA) 1994 yilinda Avrupa Yogun
Bakim ve Acil Tip toplulugunun organize ettigi konsensus konferansi sirasinda
gelistirilmistir. Septik hastalarda, gruplarda zaman icinde organ yetersizliginin derecesini
kantitatif ve objektif olarak tanimlamak amaciyla gelistirilmistir.

Baslangicta sepsis iligkili organ yetersizlik degerlendirme skoru olarak adlandirilmis
olmakla birlikte, nonseptik hastalara da esit bir sekilde uygulanabilecegi goriildiiglinden
“Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi” olarak yeniden adlandirilmistir. Skorlama
sistemini tasarlarken konferansa katilanlar calisilacak sistem sayisini alt1 ile sinirlamaya karar
vermislerdir. Bunlar, solunum, koagulasyon, hepatik, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi ve
renal degerlendirmelerdir.

Normal fonksiyon i¢in “0”’, en kotii fonksiyon durumu icin “4’’olmak iizere
puanlama yapilmis ve her giin icin en kotii deger kaydedilmistir. Her bir organ igin
degerlendirme yapilmakta ve zaman i¢inde monitorize edilebilmekte olup genel total skor
hesaplanabilmektedir. Yiiksek bir total SOFA skoru (SOFA max) ve yliksek bir delta SOFA
(SOFA max-kabul sirasindaki SOFA) skoru kétii bir sonugla iligkili oldugu ve yasamaya
devam edenlere kiyasla dlenlerde zaman i¢inde total skorun arttigi gosterilmistir (100). Tablo

1 de SOFA puanlama sistemi gosterilmistir.

Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk Degerlendirmesi (Acute Physiology and Chronic

Health Evaluation= APACHE)

Karmasik olan APACHE sisteminden diizenlenerek, klinik olarak daha basit ve
kullanigh hale getirilmistir. Knaus ve ark.(12) tarafindan yapilandirildigi 1985 yilindan beri
en yaygin kullanilan skorlama sistemidir. APACHE II; akut fizyoloji skoru yas ve kronik
saglik degerlendirmesi olmak {izere ii¢ boliimden olusur (Tablo 2). Bu ii¢ boliimden alinan
puanlar toplanir ve operasyon gecirip gecirmeyecegine gore hastane mortalitesi belirlenir. Bu
sistem c¢ok sayida fizyolojik degiskenin yani sira hastanin yasi ve yogun bakima yatis
tanisinin bilinmesine de gereksinim gostermektedir. APACHE II'de yapilan fizyolojik
Olciimlerin sayisi, sonucu etkilemeyecek sekilde 34'ten 12'ye azaltilmistir. APACHE'de yer

alan laktik asit diizeyi, anerji i¢in cilt testi ve serum osmolaritesi gibi fizyolojik dl¢ctimler
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cikarilmig, kan tiire nitrojeni (BUN) yerine serum kreatinin, serum bikarbonati yerine ise

arteryel pH kullanilmistir. Serum albumin ve glukoz diizeyi, santral vendz basing, idrar debisi

gibi

degiskenlerin tedavideki

degisikliklerden daha ¢ok etkilendiklerinden,

belirlemede daha az 6nemli olduklar1 kabul edilmistir (101).

Tablo 1. Sofa skoru hesaplama parametreleri (101)

sonucu

1* 2 3 4
<400;:M <300:MV <200;MV var/yok | <100;MV var/yok
Solunum v var/yok
PaO,/FIO,mmHg var/yok
OAB< | Dopamin<5 ve | Dopamin>5 veya | Dopamin>15 veya
Kardiyovaskiiler 70 herhangi bir | adrenalin<0,1 veya | adrenalin<0,1 veya
Hipotansiyon mmHg dozda noradrenalin<0,1** | noradrenalin<0,1*
Dobutamin™®* *
Karaciger 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0- 11,9 >12
Bilirubin mg/dL
Koagiilasyon <150 <100 <50 <20
Trombosit 103/mm?
Bobrek 1,2-1,9 2,0-34 3,5- 4,9 idrar debisi | >5 idrar debisi <
Kreatinin mg/dL <500mL/giin 200 mL/giin
veya idrar debisi
Norolojik 13- 14 10-12 6-9 <6
Glaskow Koma
Skoru

*  Bu sinirn 6tesindeki degerler 0 puan alir
** Verilen adrenerjik ajanlar en az 1 saat ng/kg/dk dozunda verilmis olmali

APACHE II'de, bazi fizyolojik degiskenlerin esik degerleri ve puanlarmin agirhigi da
degistirilmistir. GKS daha agirlikli puana sahip olmustur (102). Renal disfonksiyonun kotii
prognozu gosterdigi dusiiniildiiglinden, tiim akut renal yetmezlik durumlarinda serum
kreatinin degerinin aldig1 puan ikiye katlanmistir. APACHE sisteminde degerlendirmeye
katilan alveolo-arteryel oksijen basing gradiyenti, hesaplamak i¢in kullanilan denklem inspire
edilen oksijen (FiO,) diizeyine bagimli oldugundan, FiO,'nin 0,5'ten diisik oldugu
durumlarda arteryel parsiyel oksijen basincinin (PaO,) degerlendirildigi bir sistem
gelistirilmistir. APACHE II'de kaydedilen degerler, hastanin yogun bakimdaki ilk 24 saatinde
normalden en ¢ok sapma gosteren degerlerdir.

Kronolojik yas, fizyolojik rezervdeki azalmay1 yansittigi i¢cin, akut hastalik durumunda
hastalik ciddiyetinden bagimsiz olarak mortalite riskini belirleyen 6nemli bir etken

oldugundan agirlikli puan olarak eklenmistir. Ciddi organ sistem bozuklugu ya da
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immiinsiipresyon Oykiisii olanlarda, opere edilmemis ya da acil cerrahi yatiglara 5 puan

verilirken, elektif yatiglara 2 puan verilmistir.

Tablo 2. APACHE II skorlama sistemi (103).

FiZYOLOJIK YUKSEK DEGERLER DUSUK DEGERLER
DEGISKENLER ¥4 +3 12 +1 0 -1 ) -3 -4
39 - 38,5-| 36- 34 - 32 - 30 -
(e] s
Ist (Rektal) (°C) =41 4009 389 | 384 | 359 | 339 | 319 |52
OAB (mmHg) >160 113509' 11139_ 71%9_ 50 - 69 <49
140 - | 110 - 70 —
KAH (vuru/dk) >180 179 139 109 55-69140-54| <39
Solunum Sayis1 (SS/dk) >50 |35-49 25-34 1224_ 10-11| 6-9 <5
Oksijenasyon: A-aDQO, veya B
Pa0,; a-F102x0,5 A- > 500 345909- 2;)29 <200
aPa0O,(mmHg)
b-F10,< 0,5 PaO, (mmHg) >70 |[61-70 55-60| <55
7,6 - 7,5- | 7,33 - 7,25-| 7,15 -
Arteryel pH =77 | 769 7,59 | 7,49 732 | 724 |71
160- | 155- | 150- | 130 - 120 - | 111 -
Serun Na (mMol/L) > 180 179 159 154 149 129 119 <110
55- ] 3,5- 2,5-
Serun K (mMol/L) >77 16-69 5.9 5.4 3-34 2.9 <25
Serum Kreatinin (%o mg/dl) >3,5 | 2-3.4 11’59- 01’64- <0,6
50 - 46 - 30 - 20 -
()
Hte (%) 260 59,9 | 49,9 | 459 29.9 <20
20 - 15 - 3-
s R i
Lokosit (mm3x1000) >40 39.9 19.9 14,9 1-2,9 <1
NOROLOJIK PUAN 15 — Glaskow Koma Skoru
(A)-TOTAL AKUT
FiZYOLOJIK SKOR
(AFS)(12 Verinin toplami)
(B) - YAS PUANLARI (C)-KRONIK SAGLIK DURUMU:
<44 - 0 puan Hastanin ge¢misinde ciddi organ sistem
45-54 - 2puan yetmez-hgl veya immun supresyon oykiisii APACHE 11 SKORU
55-64 - 3 puan varsa*;
65-74 - 5puan a - Opere edilmemis veya acil postoperatif _
> 75 - 6 puan hastalar i¢in 5 puan AOFBO+C(O) =
b - Elektif postoperatif hastalar i¢in 2
puan eklenir

*Organ yetmezligi veya immun supresyon varliginda hastalarmm yogun bakim iinitesine alinmadan &nceki
bilgileri 1s18inda asagidaki kriterlere gore karar verilir:

Hepatik: Biyopsi ile kanitlanmis siroz, portal hipertansiyon verileri, portal hipertansiyona bagl iist GIS
kanamalari, hepatik yetmezlik, ensefalopati, koma epizodlari

Kardiyovaskiiler: istirahatte veya minimal aktivitede angina veya kardiyak semptom (NYHA Smif IV)
Respiratuvar: Merdiven ¢ikma, ev islerini yapma gibi ekzersizleri kisitlayan kronik restriktif, obstiiriiktif
hastalik veya kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polisitemi, agir pulmoner hipertansiyon (>40mmHg) veya
ventilator bagimlilig1 olan hastalar

Renal: Kronik hemodiyaliz veya periton diyalizi uygulananlar

Immun Supresyon: Immunosupresor, kemoterapi, radyoterapi, uzun siireli veya yakin zamanda yiiksek doz
steroid tedavisi alanlar, 16semi, lenfoma, AIDS gibi infeksiyona rezistansi baskilayacak kadar ilerlemis hastalig
olanlar
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Toplam akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik durumu puanlarmin birlikte
olusturdugu, APACHE II, yogun bakima yatisin ilk 24 saatinde degerlendirilir ve en yiiksek
puan 71'dir. Toplam skor 25 oldugunda tahmini mortalite %25 iken, skor 35'in iizerinde
oldugunda bu %80'in lizerine ¢ikar. Bireysel sonuclarin degerlendirilmesinden ¢ok hasta
gruplariin karsilastirilmasinda tercih edilir (103).

APACHE 11 skorlama sisteminin yetersizlikleri de vardir: Yash hastalar gereginden ytiksek
puan alabilmekte, akut fizyoloji skorunun hemodinamik destek tedavisi i¢in ila¢ kullanimu,

mekanik ventilasyon i¢in diizenlenmis dl¢iimleri bulunmamaktadir.
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Etik Kurul Onay1 (Ek I) alnarak Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cerrahi ve Reanimasyon YBU ne yatan 18 yas iizeri 24 saat veya daha fazla yatan
125 olgu dahil edildi.

Biitiin hastalarin YBU’ne yatislarindan itibaren demografik verileri (yas, cinsiyet,
BMI), giinliik bakilan ve kayit edilen hastanin laboratuvar degerleri (16kosit, kreatinin, BUN,
sodyum, bilirubin, glukoz, trombosit, protrombin zamani) vital bulgular1 (FiO,, Kan basinci,
solunum sayisi, nabiz sayisi, arteriyel kan gazi) ve fizik muayene bulgular1 (Glaskow Koma
Skalasi, ek hastaliklari, enfeksiyon varligi, yas, kilo) baz almnarak bilgisayar programi
esliginde her bulguya ait verilen puan degerlerinin girilmesi ile hesaplanmas1 sonucu ¢ikan
sayisal puan APACHE II ve SOFA degerleri skor puani olarak kayit edildi.

Daha sonra caligmaya dahil edilen tiim hastalarin giinliik karm i¢i basmglar1 giin
icerisinde iki kez takip edildi. YBU’nde 24 saatten fazla yatan her hastaya foley idrar sondas1
takildi. Karm i¢i basing 6l¢iimii idrar sondasi kullanilarak ve hastada acv/agri olusturmadan
non-invaziv sekilde dlgiildii. IAB’nin degerlendirilmesinde daha pratik ve genel olarak en
¢ok kabul gérmiis olan mesane i¢i basing dlciim ydntemi kullamildi. IAB foley idrar sondas1
ile cmH,0 olarak 6lciildii ve ¢ikan deger mmHg’ye cevrildi. Idrar sondasmnm ucuna santral
vendz basing manometresi baglandi. Manometre baglandiktan sonra 25 ml serum fizyolojik

mesaneye verildi. Supin pozisyonda, ekspiryum sirasinda, simfizis pubis “0’’ noktas1 kabul
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edilerek IAB &lgiildii. Ayrica Diinya Karm I¢i Basing Dernegi tarafindan bildirilen karimn igi
basing risk faktorleri de her giin belirlendi. (asidoz; ph<7,2, BMI; >30, PEEP).

Bilgiler yiizde, ortalama ve standart sapma seklinde ifade edildi. SPSS 13.0 bilgisayar
programina girildi. Gruplar aras1 karsilagtirma i¢cin Mann-Whitney U testi ve Kruskal Walles
varyans analizi kullanildi. Tanmmlayici bulgular, ortalama + standart sapma seklinde

gosterildi. p<0,05 anlamlilik olarak kabul edildi.
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DEMOGRAFIK VERILER

Calismamizda intra abdominal hipertansiyon (IAH) goriilme orami (45/125) %36

olarak bulunurken, abdominal kompartman sendromu (AKS) goriilme orani ise (5/125) %4

olarak bulundu.

Cinsiyet

Calismaya katilan hastalarin cinsiyetlerine gére IAH varliklar1 degerlendirildiginde
erkek hastalarin %63,5’inde IAH varhig1 tespit edilmez iken, %36,5’inde IAH varlig1 tespit
edildi. Kadin hastalarin ise %64,7’sinde IAH varlig: tespit edilmez iken, %35,3’iinde IAH

varlig1 tespit edildi.

Hastalarin cinsiyetlerine gére IAH varligi karsilastirildiginda; erkek ve kadimn hastalar

arasinda IAH varlign bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi bulundu

(p<0,05) (Tablo 3, Sekil 1).

BULGULAR

Tablo 3. Cinsiyete gore [AH varhgmn dagilim

Kadin (n=51)

% 64,7 (n=33)

% 35,3 (n=18)

% (n) IAH Yok IAH Var
o (n=80) (n=45) P
Erkek (n=74) | % 63,5 (n=47) | % 36,5 (n=27)
Cinsiyet 0,891

IAH: intra abdominal hipertasiyon.

Chi-Squared testi
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Sekil 1. Cinsiyete gore IAH varhgimin dagilim

Calismaya katilan hastalarin cinsiyetlerine gore AKS varliklar1 degerlendirildiginde

erkek hastalarin %93,2’sinde AKS varlig1 tespit edilmez iken, %6,8’inde AKS varlig1 tespit

edildi. Kadin hastalarin ise higbirisinde AKS varlig1 tespit edilmedi.

Hastalarin cinsiyetlerine gore AKS varlig1 karsilastirildiginda; erkek ve kadin hastalar

arasinda AKS varligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigr bulundu

(p<0,05) (Tablo 4, Sekil 2).

Tablo 4. Cinsiyete gore AKS varhgimin dagilinm

AKS Yok AKS Var
0,
o (n) (n=120) (n=5) P
Erkek (n=74) | % 93,2 (n=69) % 6,8 (n=5)
Cinsiyet 0,891
Kadm (n=51) % 100 (n=51) 0

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
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Sekil 2. Cinsiyete gore AKS varh@inin dagilimi

Yas

Calismaya katilan hastalarin yas gruplarina gore IAH varhiklar1 degerlendirildiginde
65 yas alt1 (<65) hastalarm %71,4’iinde IAH varlig: tespit edilmez iken, 28,6’smnda IAH
varlig1 tespit edildi. 65 yas ve iistii (>65) hastalarm ise %56,5’inde IAH varlig1 tespit edilmez
iken, %43,5’inde IAH varlig1 tespit edildi.

Hastalarin yas gruplarma gore IAH varlig1 karsilastirildiginda; 65 yas alt1 ve 65 yas ve
{istii hastalar arasmda IAH varlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig:

bulundu (p>0,05) (Tablo 5, Sekil 3).

Tablo 5. Yas gruplarina gore IAH varhgimin dagilim

% (n) IAH Yok IAH Var
° (n=80) (n=45) p
N <65 (M=63) | % 71,4 (n=45) | % 28,6 (n=18)
a3 0,119
(y1l)

>65 (n=62) | % 56,5 (n=35) | % 43,5 (n=27)

IAH: intra abdominal hipertasiyon.
Chi-Squared testi
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Sekil 3. Yas gruplarina gore IAH varhgimin dagihm

Calismaya katilan hastalarin yas gruplarina gére AKS varliklar1 degerlendirildiginde
65 yas alt1 hastalarin %95,2’sinde AKS varlig1 tespit edilmez iken, %4,8’inde AKS varligi
tespit edildi. 65 yas ve istii hastalarin ise %96,8’inde AKS varlig1 tespit edilmez iken,
%3,2’sinde AKS varlig1 tespit edildi.

Hastalarin yas gruplarina gore AKS varligi karsilastirildiginda; 65 yas alt1 ve 65 yas ve
iistii hastalar arasinda AKS varlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi

bulundu (p<0,05) (Tablo 6, Sekil 4).

Tablo 6. Yas gruplarina gore AKS varh@imin dagilimi

AKS Yok AKS Var
0
o (n) (n=120) (n=5) P

Vag | <6563 | %952 (n=60) % 4,8 (n=3)

S (n=62) | % 96,8 (n=60) % 3,2 (n=2)

0,661

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
Chi-Squared testi
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Sekil 4. Yas gruplarina gore AKS varh@inin dagilimi

Viicut Kitle indeksi (VKI)

Calismaya katilan hastalarin VKi’ye gére IAH varliklar1 degerlendirildiginde 30’un
altinda olan hastalarin %67,5’inde IAH varlig1 tespit edilmez iken, %32,5’inde IAH varligi
tespit edildi.30 ve iistiinde olan hastalarm ise %27,3’iinde IAH varlig1 tespit edilmez iken,
%72,7’sinde IAH varlig1 tespit edildi.

Hastalarin VKI’ne gére IAH varlig1 karsilastirildiginda; IAH varhg VKI 30 ve iistii
olan hastalarda, VKI 30’un altinda olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 7, Sekil 5).

Tablo 7. VKI gruplaria gore iAH varhgmimn dagihm

IAH Yok IAH Var

0,
7% (0) (n=80) (n=45) P
<30 (n=114) | %675 (m=77) | % 32,5 (@0=37)
VKIi 0,017*
>30(m=11) | %273(=3) | %727 (n=8)

VKI: Viicut kitle indeksi; IAH: Intra abdominal hipertasiyon.
Chi-Squared testi
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Sekil 5. VKI gruplarina gore iIAH varhgimin dagilin

Calismaya katilan hastalarm VKi’ne gore AKS varliklar1 degerlendirildiginde <30
hastalarin %95,6’sinda AKS varlig1 tespit edilmez iken, %4,4’tinde AKS varlig1 tespit edildi.
>30 hastalarm ise %100’iinde IAH varlig1 tespit edilmez iken, higbirisinde AKS varlig1 tespit
edildi.

Hastalarin VKI’ne gore AKS varlig1 karsilastirildiginda; <30 ve >30 hastalar arasinda
AKS varlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi bulundu (p>0,05)
(Tablo 8, Sekil 6).

Tablo 8. VKI gruplarina gore AKS varhgmin dagihm

AKS Yok AKS Var
0
o (n) (n=120) (n=5) P
<30 (n=114) | % 95,6 (n=109) | % 4.4 (n=5)
VKi 0,626
>30 (n=11) | % 100 (n=11) 0

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
Chi-Squared testi
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Sekil 6. VKI gruplarina gore AKS varhgmin dagilim

Travma

Calismaya katilan hastalarm travma gegirme durumlarina gore IAH varliklar
degerlendirildiginde travma gecirmeyen hastalarm %64,6’smmda IAH varlig: tespit edilmez
iken, %40’mda IAH varlig1 tespit edildi. Travma geciren hastalarm ise %58,3’iinde IAH
varlig1 tespit edilmez iken, %41,7’sinde IAH varlig1 tespit edildi.

Hastalarin travma gegirme durumlarma gore IAH varhig1 karsilastirildiginda; travma
geciren ve gegirmeyen hastalar arasinda IAH varlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml

bir farkin olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo 9, Sekil 7).

Tablo 9. Hastalarin travma gecirme durumlarina gore iAH
varhgimin dagilin

% (n) IAH Yok IAH Var
° (n=80) (n=45) P
Yok (n=113) | % 64,6 (n=73) | % 35,4 (n=40)
Travma 0,755
Var (n=12) % 58,3 (n=7) % 41,7 (n=5)

IAH: intra abdominal hipertasiyon.
Chi-Squared testi
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Sekil 7. Hastalarin travma gecirme durumlarina gore iAH
varhgimin dagihin

Calismaya katilan hastalarin travma gecirme durumlarmma gore AKS wvarliklar
degerlendirildiginde travma gecirmeyen hastalarin %96,5’inde AKS varlig1 tespit edilmez
iken, %3,5’inde AKS varlig1 tespit edildi. Travma gegiren hastalarm ise %91,7’sinde AKS
varlig1 tespit edilmez iken, %8,3’tinde AKS varlig1 tespit edildi.

Hastalarin travma gecgirme durumlarina gore AKS varligi karsilastirildiginda; travma
geciren ve gegirmeyen hastalar arasinda AKS varligr bakimindan istatistiksel olarak anlamli

bir farkin olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo 10, Sekil 8).

Tablo 10. Hastalarin travma gecirme durumlarina gore AKS varhginin
dagilin

AKS Yok AKS Var

" @) (n=120) (n=5) P

Yok (n=113) | % 96,5 (n=109) % 3,5 (n=4)
Travma 0,402
Var (n=12) % 91,7 (n=11) % 8,3 (n=1)

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
Chi-Squared testi
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ETravma Var ETravma Yok

Tablo 8. Hastalarin travma gecirme durumlarina gore AKS
varh@inin dagihm

RiSK FAKTORLERI

Pnonomi

Calismaya katilan hastalarda pndmoni goriilme durumlarma gére IAH varliklar:
degerlendirildiginde pndmoni gdriilmeyen hastalarm %70,9’unda IAH varlig: tespit edilmez
iken, % 29,1’inde IAH varhig: tespit edildi. Pndmoni goriilen hastalarin ise % 31,8 inde IAH
varlig1 tespit edilmez iken, % 68,2 sinde IAH varlig tespit edildi.

Hastalarin pndmoni goriilme durumlarina gére IAH varligi istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; pndmoni goriilen hastalarda IAH varlig1 pndmoni gériilmeyen hastalara
oranla istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 11, Sekil 9).

Calismaya katilan hastalarda pnomoni goriilme durumlarina gére AKS varliklar
degerlendirildiginde pnomoni goriilmeyen hastalarin %96,1’inde AKS varlig1 tespit edilmez
iken, % 3,9’unda AKS varlig1 tespit edildi. Pndmoni goriilen hastalarin ise % 95,5’inde AKS
varlig1 tespit edilmez iken, % 4,5’inde AKS varligi tespit edildi.

Hastalarin pndmoni goériilme durumlarmma goére AKS varligi istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; pnémoni goriilen hastalar ile pndmoni goriilmeyen hastalara arasinda
AKS varlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi bulundu (p>0,05)
(Tablo 12, Sekil 10).
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Sepsis

Calismaya katilan hastalarda sepsis goriilme durumlarma goére IAH varhklari
degerlendirildiginde sepsis goriilmeyen hastalarin %66,4’iinde IAH varlig: tespit edilmez
iken, % 33,6’sinda IAH varlig: tespit edildi. Sepsis goriilen hastalarin ise %16,7’sinde IAH
varlig1 tespit edilmez iken,% 83,3’tinde IAH varlig1 tespit edildi.

Hastalarin sepsis goriilme durumlarma gore IAH varligi istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; sepsis goriilen hastalarda IAH varligi sepsis goriilmeyen hastalara oranla
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 11, Sekil 9).

Calismaya katilan hastalarda sepsis goriilme durumlarma goére AKS varliklar
degerlendirildiginde sepsis goriilmeyen hastalarin % 95,8’inde AKS varlig1 tespit edilmez
iken, % 4,2°sinde AKS varlig1 tespit edildi. Sepsis goriilen hastalarin ise % 100’tiinde AKS
varlig1 tespit edilmedi.

Hastalarin sepsis goriilme durumlarma goére AKS varligi istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; sepsis goriilen hastalar ile sepsis goriilmeyen hastalara arasinda AKS
varlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo
12, Sekil 10).

Politransfiizyon

Calismaya katilan hastalarda politransfiizyon uygulanma durumlarma gére IAH
varliklar1 degerlendirildiginde politransfiizyon uygulanmayan hastalarin % 66,7 sinde 1AH
varlig1 tespit edilmez iken, % 33,3’linde IAH varlig1 tespit edildi. Politransfiizyon uygulanan
hastalarin % 100’{iinde IAH varhg: tespit edildi.

Hastalarin politransfiizyon uygulanma durumlarina gore IAH varh@: istatistiksel
olarak karsilastirildiginda; politransfiizyon uygulanan hastalarda IAH varlig1 politransfiizyon
uygulanmayan hastalara oranla istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05)
(Tablo 11, Sekil 9).

Calismaya katilan hastalarda politransfiizyon uygulanma durumlarma gore AKS
varliklar1 degerlendirildiginde politransflizyon uygulanmayan hastalarin % 96,7’sinde AKS
varlig1 tespit edilmez iken, % 3,3’linde AKS varlig1 tespit edildi. Politransfiizyon uygulanan
hastalarin % 80’inde AKS varlig1 tespit edilmez iken, % 20’sinde AKS varlig1 tespit edildi.

Hastalarin politransfiizyon uygulanmadurumlarina gore AKS varligi istatistiksel

olarak karsilastirildiginda; politransfiizyon uygulanan hastalar ile politransflizyon
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uygulanmayan hastalara arasinda AKS varligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farkin olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 12, Sekil 10).

ileus

Calismaya katilan hastalarda ileus goriilme durumlarma gére IAH varliklari
degerlendirildiginde ileus goriilmeyen hastalarm % 69,6’sinda IAH varhig: tespit edilmez
iken, % 30,4’iinde IAH varlig: tespit edildi. Ileus goriilen hastalarin ise % 100’iinde IAH
varlig1 tespit edildi.

Hastalarm ileus goriilme durumlarma gore IAH varligi istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; ileus goriilen hastalarda IAH varlig: ileus goriilmeyen hastalara oranla
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 11, Sekil 9).

Calismaya katilan hastalarda ileus goriilme durumlarma gore AKS varliklari
degerlendirildiginde ileus goriilmeyen hastalarin % 98,3’iinde AKS varlig1 tespit edilmez
iken, % 1,7’sinde AKS varlig: tespit edildi. Ileus goriilen hastalarin % 70’inde AKS varhigi
tespit edilmez iken, % 30’unda AKS varlig1 tespit edildi.

Hastalarin ileus goriilme durumlarma gore AKS varligi istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; ileus goriilen hastalarda AKS varligi ileus goriilmeyen hastalara oranla

istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (Tablo 12, Sekil 10).

Tablo 11. Risk faktorlerine gore IAH varhgimin dagihm

. . IAH Yok IAH Var
Risk Faktorleri (n=80) (n=45) p
L Yok (n=103) | %70,9 (n=73) | %29.1 (n=30)

P 1*
fomort Var (n=22) %318 (m=7) | %682 m=15) | 00
Sepsis Yok (n=119) | %664 (1=79) | %336 (n=40) | .

Var (n=6) %16,7 (n=1) %42 (n=5) |
Yok (n=120) | ¢ - 0 4
Politransflizyon ;)/ (r(l 5)0 ) /066,70(n 50) /00/313 (’)?) ((n 5(;) 0,005*
ar (n= 0 n=
. Yok(n=115) | %69.,6 (n=80) | % 30,4 (n=35)
11 1%
eus Var (n=10) 0 %100 (=10) | %

IAH: intra abdominal hipertasiyon.

Chi-Squared testi
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100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Pnomoni

68,2% 66,4%

Yok (n=103) Var (n=22) Yok (n=119) Var (n=6)

HiAH Yok HiAH Var

ok (n=120) Var (n=5) |Yok(n

Politransfiizyon

100,0%

100,0%

115) Var (n=10)

Sekil 9. Risk faktorlerine gore IAH varhgimin dagilim

Tablo 12. Risk faktorlerine gore AKS varh@inin dagilinm

) .y AKS Yok AKS Var
Risk Faktorleri (n=120) (n=5) p
Yok (=103) | % 96,1 (n=99 % 3,9 (n—4
Pnomoni \j')ar ((IIIIZZZ)) 02 95.5 8=21; 02 45 8=1; 0.627
, Yok (=119) | % 95,8 (n=114) | % 4,2 (n=5)
S 0,779
epSIs Var (n=6) | % 100 (n=6) 0 :
L Yok (=120) | % 96,7 (n=116) | % 3,3 (n=4)
Politransflizyon Var (n=5) % 80 (n=4) % 20 (n=1) 0,187
. Yok (=115) | % 69,6 (n=113) | % 1,7 (n=2)
il 0,003*
eus Var (n=10) | % 70 (n=7) % 30 (n=3) :

AKS: Abdominal kompartman sendromu.

Chi-Squared testi
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Yok  Var(n=22)
(n=103)

Yok Var (n=6)
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Yok Var (n=5)
(n=120)

Yok  Var(n=10)
(n=115)

ileus

Pnémoni Sepsis Politransfiizyon

M AKS Yok H AKS Var

Sekil 10. Risk faktorlerine gore AKS varhginin dagilimi

SOFA ve APACHE II Skorlan

Calismaya katilan hastalarin 1AH varliklarma gore SOFA ve APACHE II skorlar1
Tablo 13’te verilmistir.

Calismaya katilan hastalarda IAH var olanlarda SOFA ve APACHE II skorlar1 daha
yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 13. IAH varliklarina gére SOFA ve APACHE II skorlar

IAH Yok IAH Var
(n=80) (n=45) p
SOFA 446+033 | 6,58+0,39 0,001*
APACHE 11 11,07+ 0,89 | 16,69 + 1,04 0,001*

IAH: intra abdominal hipertasiyon.
* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
Chi-Squared testi

Calismaya katilan hastalarin AKS varliklaria goére SOFA ve APACHE II skorlar1
Tablo 14’te verilmistir.

Calismaya katilan hastalarda AKS var olanlarda SOFA ve APACHE II skorlar1 daha
yiiksek bulundu (p<0,05).
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Tablo 14. AKS varhklarina gore SOFA ve APACHE 1I skorlan

AKS Yok AKS Var
(n=80) (n=45) p
SOFA 5,08+ 0,27 8,60+0.51 0,035%
APACHE II 12,8340,74 | 19,46+ 1,49 0,005*

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
Chi-Squared testi

pH Diizeyleri

Calismaya katilan hastalarin pH diizeylerine gére IAH varliklar1 degerlendirildiginde
pH >7,2 olan hastalarin % 65,5’ inde IAH varlig1 tespit edilmez iken, % 34,5’inde IAH varlig
tespit edildi. pH <7,2 olan hastalarin ise % 33,3’iinde IAH varlig: tespit edilmez iken, %
66,7’sinde IAH varhig1 tespit edildi.

Hastalarin pH diizeylerine gore IAH varh: karsilastirildiginda; pH>7,2 ve pH<7,2
olan hastalar arasinda IAH varlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farkin olmadig:

bulundu (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15.pH diizeylerine gére IAH varhgmin dagihm

IAH Yok IAH Var
(n=80) (n=45) P
>7,2 (n=119) | % 65,5 (n=78) % 34,5 (n=41)
<7,2 (n=6) % 33,3 (n=2) % 66,7 (n=4)
IAH: intra abdominal hipertasiyon.

* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
Chi-Squared testi

% (n)

pH 0,187

Calismaya katilan hastalarin pH diizeylerine gore AKS varliklar1 degerlendirildiginde
pH >7,2 olan hastalarin % 65,5’ inde IAH varlig1 tespit edilmez iken, % 34,5’inde AKS varlig
tespit edildi. pH <7,2 olan hastalarin ise % 33,3’iinde IAH varlig: tespit edilmez iken, %
66,7’sinde AKS varlig1 tespit edildi.

Hastalarmm pH diizeylerine gore AKS wvarligi karsilastirildiginda; pH<7,2 olan
hastalarda, pH >7,2 olan hastalara gére AKS varlig1 istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 16).
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Tablo 16.pH diizeylerine gore AKS varhiginin dagilim

AKS Yok AKS
0
o (n) (n=120) (n=5) P
>72m=119) | %983 (n=117) | % 1,7 (n=2)
H 0,001*
P <72 (n=6) % 50 (=3) % 50 (=3) :

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
Chi-Squared testi

Yogun Bakimda ve Mekanik Ventilatorde Kahs Siireleri

Calismaya katilan hastalarin IAH varliklarma gére YBU’nde ve mekanik ventilatdrde
kalis siireleri Tablo 17’te verilmistir.

Calismaya katilan hastalarda IAH var olanlarda YBU’nde ve mekanik ventilatdrde

kalis siireleri daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 17. IAH varhiklarina gére Yogun Bakimda ve Mekanik Ventilatorde Kahs

Siireleri
" IAH Yok [AH Var
(giin) (ort+SS) (ort+SS) p
Yogun bakimda kalig siiresi 6,80+ 0,57 9,31+ 0,99 0,027*
Mekanik Ventilatorde kalis stiresi 3,81+ 0,57 7,78+ 1,00 0,001*

IAH: intra abdominal hipertasiyon, Ki-kare testi

Calismaya katilan hastalarin AKS varhiklarma gére YBU’ nde ve mekanik ventilatorde
kalis siireleri Tablo 13’te verilmistir.

Calismaya katilan hastalarda AKS var olanlar ile AKS olmayanlar arasinda
istatistiksel olarak YBU’nde ve mekanik ventilatorde kalss siireleri agisindan anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05).

Tablo 18. AKS varhiklarina gore Yogun Bakimda ve Mekanik Ventilatorde Kahs

Siireleri
. AKS Yok AKS Var
(giin) (ort+SS) (ort+SS) p
Yogun bakimda kalig siiresi 7,73+ 0,53 7,20+3,62 0,315
Mekanik Ventilatorde kalis stiresi| 5,16+ 0,54 7,20+3,62 0,400

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
Chi-Squared testi
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Mortalite

Calismaya katilan hastalarin  mortalite  diizeylerine gére IAH varliklar:
degerlendirildiginde sifa ile taburcu olan hastalarin % 85,5’inde IAH varlig1 tespit edilmez
iken, % 14,5’inde IAH varlig: tespit edildi. Eksitus olan hastalarin ise % 47,1’inde 1AH
varligi tespit edilmez iken, % 52,9’ unda IAH varlig: tespit edildi.

Hastalarin mortalite durumlarina gére IAH varhgi degerlendirildiginde; eksitus olan
hastalarda sifa ile taburcu olan hastalara gore IAH varh: istatistiksel olarak anlamh derecede

daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Mortalite durumlarina gére IAH varhgimin dagihim

% (n) IAH Yok IAH Var
° (n=80) (n=45) P
Sifa ile taburcu % 85,5 (n=78) % 14,5 (n=8) 0.001*
Eksitus % 47,1 (n=2) % 52,9 (n=37) ’

IAH: intra abdominal hipertasiyon.
* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
Chi-Squared testi

Calismaya katilan hastalarin = mortalite  durumlarma goére AKS varliklar
degerlendirildiginde sifa ile taburcu olan hastalarin % 100’tinde AKS varlig1 tespit edilmedi.
Eksitus olan hastalarin ise % 92,9’unda AKS varlig1 tespit edilmez iken, % 7,1’inde AKS
varlig1 tespit edildi.

Hastalarin mortalite durumlarina gére AKS varligi degerlendirildiginde; eksitus olan
hastalarla sifa ile taburcu olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig1

bulundu (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Mortalite durumlarina gore AKS varh@inin dagihm

AKS Yok AKS
0
o (n) (n=120) (n=5) P
Sifa ile taburcu (n=55) % 100 (n=55) 0 0.066
Eksitus (n=70) % 47,1 (n=65) % 7,1 (n=5) ’

AKS: Abdominal kompartman sendromu.
Chi-Squared testi
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TARTISMA

Calismamizda YBU’ne kabul edilen hastalarda yiiksek IAB ile klinik seyir, mortalite,
APACHE II, SOFA skor dl¢limleri ve risk degerlendirmeleri yapildi.

Intra abdominal basing yiiksekliginin etkileri 19. yiizyildan bu yana bilinmesine
ragmen AKS tanimlamasi ilk olarak Fietsam ve ark. (45) tarafindan 1980’lerin sonlarinda
kullanilmistir. Ozellikle acil cerrahi gerektiren olgular ve dogumsal karm defekti bulunan
hastalarm operasyonu sonras1 gelisebilen dekompresyon vakalar1 IAB iizerine daha ok
calisma yapilmasini tesvik etmistir.

WSACS 2004 yilinda IAH ve AKS hakkinda egitim vermek ve bu konularda
yapilacak arastirmalar1 tesvik ederek hastalarin sag kalimina katkida bulunmak amaciyla
kurulmustur. IAB &l¢iimiinde intravezikal dlgiim, kullanim kolaylig1 ve maliyeti agisindan
altin standart olarak kabul gérmiistiir.

Intra abdominal basing dl¢iimiinde intravezikal dl¢iim altin standart kabul edilse de bu
amagcla kullanilan direk ve indirek olmak iizere pekgok farkli yontem mevcuttur (37,104).
Peritoneal kateter ile dogrudan Olciim ile nazogastrik ve iiriner kateter ile yapilan
karsilastirmali ¢alismalarda 5 ile 70 mmHg arasindaki IAB 6lgiimlerinde esit sonuclar
almmistr (37,104). Bizim ¢alismamizda da hastalarda IAH ve AKS varligy, iiriner kateter
iizerinden yapilan dlctimler ile degerlendirildi.

Intra abdominal hipertansiyon birgok sistemi etkiler. Intra abdominal basing arttik¢a
bu basing komsu bosluklara iletilir ve sonugta kardiyovaskiiler, solunum, renal ve merkezi

sinir sistem etkilenir(105).
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2006 yilinda yapilan WSACS toplantisinda, YBU’nde yatan eriskin hastalarda 5-7
mmHg normal IAB degeri olarak kabul edilmistir (8). Bunun yami sira yapilan bazi
calismalarda normal IAB degeri 0-5 mmHg aras1 bulunmustur (105). Morbid obez hastalar,
hamilelik ya da siroz gibi kronik IAB yiiksekligine adaptasyona bagli olarak patofizyolojik
bulgular olmaksizin 10-15 mmHg’ye kadar normal kabul eden calismalar da mevcuttur
(106,107). 2006 yilinda WSACS, IAH’yi siirekli ya da tekrarlayan 12 mmHg ve iizeri
patolojik IAB yiiksekligi olarak tanimlanustir. IAH ve AKS nin genel olarak 10 mmHg ile 25
mmHg aras1 IAH degerleri ile goriildiigii bilinmektedir. Bireysel ve eslik eden degiskenler
nedeniyle kesin bir deger verilememektedir. Beck ve ark. (108) yaptigi calismada 16 mmHg
ve iizeri dlgiilen IAH degerlerinde AKS goriilmiistiir. Hayvan deneylerinde de 10-15 mmHg
ve lizeri degerlerde renal kan akiminin azaldig1 goriilmiistiir. Malbrain ve ark (8) nin yaptigi
calismada tek bir dlciimde bile 12 mmHg iizeri deger bulunmasi IAH olarak kabul edilmistir.
Akhobadze ve ark (109) nin yaptig1 calismada 10 mmHg ve iizeri deger bulunmasi IAH
olarak kabul edilmistir. Calismamizda 12 mmHg ve iizeri dlciilen IAB degerleri IAH olarak
kabul edilmis ve organ etkilenmesi durumunda da AKS olarak degerlendirilmistir.

Calismamizda intra abdominal hipertansiyon goriilme orani (45/125) %36 olarak
bulunurken, abdominal kompartman sendromu goriilme orani ise (5/125) %4 olarak bulundu.
Ravishankar ve ark. (110) yaptiklar1 bir arastirmada, cogu doktorun IAB dl¢iimlerini klinik
olarak gerekli gordiigii zaman yaptigini, sadece %27’sinin 4 ila 8 saatlik periyodlarda 6l¢iim
yaptigin1 gostermektedir. Biz de calismamizda 12 saatlik periyodlarda olgiimlerimizi
gerceklestirdik.

Intra abdominal hipertansiyon, yas, postiir, obezite, gebelik gibi pek ¢ok farkli
durumdan etkilenir ve normal degeri, negatif basingtan pozitif degerlere kadar degisebilir.
Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Birligi [World Society of the Abdominal
Compartment Syndrome” (WSACS)], IAB normal degerlerini 0-5 mmHg olarak
belirtmektedir (111). Kritik yetiskin yogun bakim hastalarinda ise normal IAB degeri
ortalama 5-7 mmHg olarak belirtilmektedir (112).

Christopher ve ark (113) yaptigi 77 olguluk calismada abdominal kompartman
sendromlu olgularm yas ortalamasi 36, abdominal kompartman olugsmayan olgularin yas
ortalamast 33 bulunmus ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit
edilmistir. Yine ayni1 ¢alismada olgularim % 82’sinin erkek oldugu goriilmiistiir. Mortalite
orani ise; %23 olarak bildirilmistir. Parsak ve ark. (114) 79 olguluk ¢alismasinda hastalarin

yasl, cinsiyeti ve basing artimma sebep olan primer hastalikla, abdominal basing ve renal
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parametreler arasinda anlamli iliski saptayamadiklarini belirtmektedir. Calismalarinda yas
ortalamasini 56 olarak belirtmislerdir.

Bizim calismamizda ise IAH ve AKS varhig1 yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi
degerleri bakimindan karsilastirildiginda AKS varhgi bakimmdan fark bulunmaz iken, IAH
viicut kitle indeksi yiiksek (30 tizerinde) olan hastalarda %72,7 olarak bulundu.

Abdominal kompartman sendromu insidansi c¢alisilan hasta gruplarma gore degisiklik
gostermektedir (51,54,115). AKS sikligin1 belirlemek, tablonun altinda farkli hastaliklarin
yatmasi ve degisken hasta 6zelliklerinden dolay1 zordur. Ornegin; ciddi organ yetersizligi ve
mortalite nedeni olmasma ragmen yogun bakim hastalarinda goriilme siklig1 hakkinda az bilgi
bulunmaktadir (112). Dahili yogun bakim ve cerrahi yogun bakim hastalarinda AKS yasama
oraninin %0,5 ile %12 arasinda degistigi bildirilmektedir. Diger taraftan, major travmaya
maruz kalmig hastalar arasinda bu oran artmakta ve %6 ile %14 arasinda degismektedir.
Travma geciren ve hasar-kontrol laparotomisi yapilan olgularda, AKS’nin sik goriilen bir
komplikasyon oldugu ve akut solunum sikintis1 sendromu ve/veya c¢oklu organ yetmezligiyle
beraber oldugunda goriilme sikligmin arttigi saptanmistir. Yanik hastalarinda da AKS gelisme
riski yiiksek olup, AKS gelisme orani yanik alaninin biiytikliigii ile orantili olarak %1-20
arasinda degismektedir (9,70,86,112,116,117). Gegmis ¢alismalar, IAH ve AKS gelisen kritik
hastalarda, gelismeyen hastalar ile karsilastirildiginda mortalitede artis oldugunu
vurgulamaktadir (112).

Bizim ¢alismamizda ise IAH olan hastalarda mortalite %52,9 iken IAH olmayan
hastalarda mortalite %47,1 bulundu. Bu sonuglar IAH nin mortalite {izerine etkisi oldugunu
desteklemektedir. Aslinda yogun bakima alinan hastalarda ¢ok zahmetli olmayan bu IAB
Ol¢timiiniin giinde iki kez yapilmasi hastalarin degerlendirilmesinde katki saglayabilir. Yogun
bakim doktorunun IAH nin farkinda olup erken miidahalesi hayati 6nem tagimaktadur.

Karm i¢i basing artisinin en sik sebebi intraperitoneal voliimde artistir. Karin i¢i
patolojilerin disinda pankreatit, kanama ve 6demden dolay1 retroperitoneal voliim artmasi
abdominal kompartman sendromuna yol acabilir (118,119). Abdominal kompartman
sendromunun insidansi, tam olarak bilinmemektedir. Bu konuda biiylik seriler
bildirilmemistir. Meldrum ve ark (120) tarafindan yapilan bir ¢calismada, ciddi karin travmasi
geciren 145 hastanin 21°inde (%14) abdominal kompartman sendromu gelistigi gézlenmistir.
Kompartman sendromuna yol agan karmn i¢i kanamalarinin en sik nedeni karaciger
yaralanmalaridir (%57). Dalak, bobrek ve visceral organ yaralanmalarina bagli kanamalar

daha az neden olmaktadir (115).
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Bu konudaki en genis yaym, Morris ve ark. (115)’nmn yaptig1 calismadir. Bu
calismadaki 13817 travmali olgunun derlemesinde, abdominal kompartman sendromu
insidans1 % 15 olarak bulunmustur. Bu derlemede, abdominal kompartman sendromu gelisen
olgularda mortalite oram1 % 62,5 dur. Meldrum ve ark (120)’nin prospektif olarak yine
abdominal travmali olgularda yaptiklari calismada abdomen i¢i basing artisi insidansini % 14
olarak bulduklar1 belirtilmektedir.

Bizim ¢alismamizda ise travma gegiren olgularda IAH %41,7 olarak bulunurken,
AKS oranmin ise %8,3 oldugu bulundu. IAH ve AKS oranlar1 travma gegiren ile travma
gecirmeyen hastalar arasinda istatistiksel olarak benzer bulundu.

Intra Abdominal Hipertansiyon bir¢ok sistemi etkiler. Intra abdominal basing arttik¢a
bu basing komsu bosluklara iletilir ve sonugta kardiyovaskiiler, solunum, renal ve merkezi
sinir sistem etkilenir. Yogun siv1 tedavisi IAH patofizyolojisinin kilit noktasidir. IAH’si olan
hastalarda da yogun sivi tedavisi uygulanan hastalar mevcuttur. Asir1 siv1 tedavisi, barsak
0demi yaparak perflizyonu bozup kapiller yetmezlik sendromuna yol agmaktadir. Bu daha ¢ok
ciddi travma ve sepsis gibi durumlarda goriilmektedir. Degisik retrospektif caligmalarda,
negatif sivi dengesi ile sag kalim arasinda siki bir iliski oldugu belirtilmektedir (121,122).
Bazi1 ¢alismalar da erken baslayan ve hedefe yonelik tedavi ve agresif sivi replasman ile,
ciddi sepsis ve septik sok durumlarinda daha 1yi sonuclar elde edilebildigi yoniindedir (123).
Hastalarda santral vendz basing ve pulmoner arter kan basincinin yiiksek olmasi sivi
yiiklemesi kararini gii¢lestirir. Bu nedenle bu hastalarda sag ventrikiil diastol sonu hacmi daha
dogru bir gostergedir ve siv1 resiisitasyonu i¢in kullanilabilir (7).

Bizde calismamizda risk faktorlerinden pndmoni, sepsis, politransfiizyon ve ileus
durumlarmn degerlendirdik. Pndmoni, sepsis politransfiizyon ve ileus varhiginm IAH gelisen
hastalarda daha yiiksek oranda oldugu bulundu. Fakat bunun yaninda AKS gelisen hastalarda
sadece ileus varlig1 anlamli derecede yiiksek diger risk faktorleri yoniinden ise anlamli farkin
olmadig1 bulundu.

Artmis abdomen basinci diyaframi yiikselterek, torasik hacmi ve kompliyansi
azaltmaktadir. Bu da pulmoner vaskiiler rezistansi arttirarak, ventilasyon-perfiizyon dengesini
bozmaktadir. Hipoksemi, hiperkapni ve asidoz olugmaktadir. Bu nedenle calismamizda
hastalarin pH diizeylerini inceledigimizde IAH olan hastalarla olmayan hastalar arasinda
anlaml1 farkin olmadig1 bulundu. Cahismamizda pH’1 7,2’nin altinda olan %66,7 smda IAH
varlig1 %50 sinde ise AKS varlig1 tespit edildi. IAH ydniinden gruplar arsinda fark bulunmaz
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iken AKS varlig1 bakimindan pH’1 7,2 nin altinda olan hastalarda AKS varlig1 daha yiiksek
bulundu.

Celik (124) tarafindan yapilan bir c¢alismada mortaliteye eslik eden faktorler
multivaryant analizde degerlendirildiginde, APACHE 1II skoru ve abdominal hipertansiyon
varlig1 mortalite ilizerine etki eden bagimsiz bir degisken oldugunu bildirmis. Ayrica
APACHE 1I skorunun her bir birimlik artisinda 6liim riski 1,057 kat, IAH varliginda 2 kat
arttig1 bildirmistir. Bizim ¢alismamizda APACHE II ve SOFA degerlendirildiginde IAH ve
AKS gortilen olgularda da literatiirle uyumlu olarak APACHE II ve SOFA skorlarmin anlamli
derecede yiiksek oldugu bulundu.

Artmis abdomen basinci diyaframi yiikselterek mekanik ventilatorde 20 mmHg
basingta inspiratuar basing 35 mBar {izerine ¢ikmaktadir (125). Eger hastada voliim ile ilgili
bir problem yoksa, artmis peak-inspiratuar basing, artmis santral vendz basing, oligiiri ve
hiperkarbi ortaya ¢ikar (37).

Calismamizda IAH olan hastalarda yogun bakimda ve mekanik ventiladrde kalis
siireleri daha yiiksek bulunmustur. Bu calismada hastalarin hava yolu basinglar1 takip
edilmemis olmasina ragmen IAH hastalarmm daha fazla mekanik ventilasyon destegine
ithtiya¢ duydugu goriilmiistiir. AKS yoniinden ise kalis siireleri agisindan bir farkin olmadigi
bulundu.

Sonug olarak, calismamiz gdstermistir ki; IAB artis1 hastalar i¢in kritik dSneme sahip
bir parametredir. Hasta mortalitesi ve sag kalimi bu parametrelerle direkt iliskilidir. Diger
vital parametreler gibi bu Olclimlerin de yogun bakim hastalarinda yapilmasi ve gerekli

tedavinin ivedilikle baglamasi hastalar i¢in onem arzetmektedir.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim

Dali’nda Reanimasyon ve Cerrahi Yogun Bakim Uniteleri’nde yatan hastalarda yapilan yogun

bakim hastalarinda karin i¢i basing artisinin ve ilgili risk faktorlerinin arastirilmasini

amagladigimiz ¢alismamizda;

1.

Intra abdominal hipertansiyon varligmin cinsiyet, yas, travma dykiisii ve pH<7,2 ile
iliskisinin olmadig,

Intra abdominal hipertansiyon varligmm VKIi> 30 olan, ileus, pndmoni ve sepsis
gelisen, politransflizyon uygulanan, SOFA ve APACHE 1I skorlar1 yiiksek olan,
hastalarda daha yiiksek oldugu,

Abdominal kompartman sendromu varhginin cinsiyet, yas, VKI> 30 olan, travma
Oykiisii olan, pndmoni, sepsis gelisen, politransfiizyon uygulanan, yogun bakimda ve
mekanik ventilatorde kalis siiresi ile iligkinin olmadigi,

Abdominal kompartman sendromu varhiginin ileus gelisen, pH<7,2 olan, SOFA ve

APACHE II skorlar1 yiiksek olan hastalarda daha yiiksek oldugu bulundu.

. Intra abdominal hipertansiyon varligmin yogun bakimda ve mekanik ventilatdrde kalis

stirelerinde uzama ve mortalite orani arttirdigi,
Abdominal kompartman sendromu varliginin yogun bakimda ve mekanik ventilatorde

kalis siireleri ve mortalite oranini etkilemedigi bulundu.
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OZET

Bu c¢alismamizda yogun bakim hastalarinda karin i¢i basing artisinin ve ilgili risk
faktorlerinin arastirilmasini amagladik

Calismamiza Cerrahi ve Reanimasyon YBU’ne yatan 18 yas iizeri 24 saat veya daha
fazla yatan 125 olgu dahil edildi. Biitliin hastalarin yogun bakim yatiglarindan itibaren
demografik verileri, giinliik bakilan ve kayit edilen hastanin laboratuvar degerleri, vital
bulgular1 ve fizik muayene bulgular1 baz alinarak bilgisayar programi esliginde her bulguya
ait verilen puan degerlerinin girilmesi ile hesaplanmasi sonucu ¢ikan sayisal puan APACHE
IT ve SOFA degerleri skor puani olarak kayit edildi.

Daha sonra caligmaya dahil edilen tiim hastalarin giinliik karm i¢i basinglar1 giin
icerisinde iki kez takip edildi. Yogun bakimda 24 saatten fazla yatan her hastaya foley idrar
sondas1 takildi. Karmn i¢i basing Olglimii idrar sondasi kullanilarak ve hastada acivagri
olusturmadan non-invaziv sekilde 6l¢iildii. Intra abdominal basing’mm degerlendirilmesinde
daha pratik ve genel olarak en ¢ok kabul gormiis olan mesane i¢i basing Sl¢glim yOntemi
kullanild. intra abdominal basing foley idrar sondasi ile cmH,O olarak 6l¢iildii ve ¢ikan deger
mmHg’ye ¢evrildi. Idrar sondasinm ucuna santral vendz basing manometresi baglandi.
Manometre baglandiktan sonra 25 ml serum fizyolojik mesaneye verildi. Supin pozisyonda,
ekspiryum swrasinda, simfiizis pubis “0” noktasi kabul edilerek intra abdominal basing
olciildii. Ayrica Diinya Karin I¢i Basing Dernegi tarafindan bildirilen karmn i¢i basing risk

faktorleri de her giin belirlendi.
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Bilgiler yiizde, ortalama ve standart sapma seklinde ifade edildi. SPSS 13.0 bilgisayar
programina girildi. Gruplar aras1 karsilastirma icin Mann-Whitney U testi ve Kruskal Walles
varyans analizi kullanildi. Tanmmlayic1 bulgular, ortalama + standart sapma seklinde
gosterildi. p<0,05 anlamlilik olarak kabul edildi.

Calismaya katilan hastalar igerisinde VKI >30 olan, pndmoni, sepsis, ileus gelisen,
politransfiizyon uygulanan, pH <7,2 olan hastalarda olmayanlara gdre daha yiiksek Intra
Abdominal Hipertansiyon varligi tespit edildi.

Sonug olarak; yogun bakim hastalarinda karin i¢i basing artisina risk faktorlerinin
etkisi oldugunu ve sonugta mortalite ve morbidite lizerinde etkili oldugunun ve bu nedenlede

intra abdominal basing 6l¢iimiiniin rutine alinmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler; Yogun bakim, intra abdominal basing, abdominal kompartman sendromu
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INTRA ABDOMINAL PRESSURE IN INTENSIVE CARE PATIENTS
INVESTIGATION OF INCREASE AND RELATED RISK FACTORS

SUMMARY

In this study, the increase in intra-abdominal pressure in intensive care patients and
aimed to investigate the risk factors

In our study, surgical and resuscitative hospitalized in the intensive care unit over 18
125 patients hospitalized for 24 hours or more were included. All patients intensive care unit
since the demographic data, daily views and records the patient's laboratory values, vital signs
and physical examination findings based computer program, accompanied by all the findings
of the given point values to be entered with the calculation result of the numerical score,
APACHE II and SOFA values score points as were recorded.

Later studies included in the daily intra-abdominal pressure of all patients were
followed up for 2 times throughout the day. All patients hospitalized in intensive care more
than 24 hours foley urinary catheter was inserted. Intra-abdominal pressure measurement in
patients suffering from urinary catheters and using / creating non-invasive form of pain was
measured. IGE in the evaluation of the most practical and generally accepted method of
measuring the intravesical pressure was used. Foley urinary catheter was measured in cmH20O
with IAB and the resulting value was converted to mmHg. Urinary catheters, central venous
pressure manometer was attached to the end. After connecting the manometer was given 25
ml of saline into the bladder. In the supine position, during expiration, simfiizis pubis "0"
point was measured by accepting [AB. Intra-abdominal pressure by the world association also

reported risk factors for intra-abdominal pressure was determined every day.
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Information cent, were expressed as mean and standard deviation. Were entered into
SPSS 13.0 computer program. Comparisons between groups using the Mann-Whitney U test
and Kruskal-Walles analysis of variance was used. Identifier findings were shown as mean +
standard deviation. p<0,05 was considered significant.

Patients participating in the study BMI> 30, which, pneumonia, sepsis, ileus,
developing politransflizyo administered, pH <7,2 higher than in patients with non-IAH
presence was detected.

As a result; increase in intra-abdominal pressure in critically ill patients is the impact
of risk factors and the resulting effect on mortality and morbidity in the intra-abdominal

pressure measurement is and this reason it should be taken to suggest that routine.

Key words; Intensive care unit, intra-abdominal pressure, abdominal compartment syndrome
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