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I. GIRIS VE AMAC

Abdominal kompartman sendromu (AKS), artan intraabdominal basing
(IAB) etkisiyle degisik organ sistemlerinde dokularin fonksiyon ve canliligiin
bozulmasiyla ortaya ¢ikan kompleks patolojik durumdur. Siklikla akut peritonit,
intraabdominal apse, ileus ve major abdominal travma gibi akut IAB artis1 veya
obezite, asit veya intraabdominal tiimorler gibi kronik IAB artis1 sonucu
gelismektedir. Uluslararasi son uzlasi raporuna gore IAB’nin 12 mmHg veya daha
yiiksek olmas1 intraabdominal hipertansiyon (IAH) olarak tanimlanmaktadir. Ayni
uzlas1 raporunda AKS, IAB’nin 20 mmHg’nin iizerinde olmasiyla birlikte, organ
yetersizligi veya fonksiyon bozuklugu olarak ifade edilmektedir (1).

AKS insidansini arastiran ¢alismalarda IAH insidans1 %18 ile %81, AKS
ise %2 ile %36 olarak ¢ok farkli oranlarda goriildiigii bildirilmekle beraber,
yalnizca 1 aragtirmada yogun bakim iinitesinde %59’u medikal, %41°i cerrahi
nedenlerle tedavi goren 97 hastada sistematik olarak IAB 6lciilmiis ve ortalama
IAB 9.844.7 mmHg olarak bulunurken, IAH’nin prevelans1 %350.5 olarak
saptanmistir. Bu olgulardan ise yalmzca %8.2’inde AKS gelistigi bildirilmistir
(2). AKS’de erken tan1 konulmamasi ve tedavisinin erken baglanmamasi yiiksek
oranda mortalite nedenidir (3). Ulkemizde Parsak ve ark tarafindan yapilan bir
calismada primer AKS olan hastalarda mortalite oranlarin1 AKS’nin derecesine
gore %33.6 ile % 76.5 olarak bildirmistir (4).

IAB artisina bagh olarak akcigerlerde gelisen patolojik degisikliklerden
baglicalar1 alveoler 6dem, akcigerlerde aktive notrofillerde artig, inflamatuar
infiltrasyondur. Artan IAB’nin diyafranmu yiikselterek akcigerlerde kompresyon
atelektazisine yol acmasi, vena kava inferiora basi sonucu vendz staz, derin ven
trombozu, pulmoner emboli ve alveoler 6dem gelismesi akcigerdeki patolojik
degisikliklerin baslica nedeni olarak 6ne siiriilmektedir (5).

Ancak, AKS’de akcigerlerde olusan degisikliklerde mide igeriginin
ozefagusa refliisii ve akcigerlere aspirasyonunun rolii olup olmadigi tam
aydmlatilmamistir. Mide iceriginin akcigerlere aspirasyonu AKS’de gozlenen
restriktif akciger problemlerini daha da kétiilestirebilir. Calismamizda a¢ ve tok
ratlarda IAB artisina baglh akcigerlerde olusan histopatolojik degisikliklerin

incelenmesi ve IAB uygulamalarn sirasinda akcigerlere mide materyalinin



aspirasyonunun olusup olusmadiginin arastirilmast planlanmistir. Deneysel
calismamizinda AKS’de gelisen akciger patolojilerinin  agiklanmasinda

aspirasyonun roliiniin olup olmadigininin aragtirllmasi amaglanmaistir.



II. GENEL BIiLGILER

2.1. ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU (AKS)

Kompartman sendromu sinirli anatomik alanda doku basincinin yiikselmesi
sonucunda olusan kan akiminin azalmasi, iskemi ve disfonksiyonun kalici
fonksiyon bozukluklarinina yol acabilecegi bir durum olarak tanimlanabilinir.
Abdomeni hayat1 tehdit eden sistemik ve lokal bulgulart olan bir kompartman
olarak tamimlamak onemlidir. AKS’nin onceleri siklikla ciddi travmalar takiben
tanimlanmis oldugunu gormektedir. Giiniimiizde artik, yogun bakim hastalarinda
ve cerrahi hastalarda da kargimiza ¢ikmaktadir (5).

Intraabdominal hipertansiyonnun (IAH) yaptigi kotii etki yiiz yili agkin
siiredir bilinmesine ragmen, AKS ancak yeni yeni hayati tehdit eden fakat tedavi
edilebilen bir antite olarak kabul edilmeye baslandi. Tedavi edilmeyen AKS
yilksek oranda Oldiiriiciidiir. Son organ hasarlarmin etkenini belirlemek
multifaktoriyel nedenlere bagli oldugundan ¢ok zordur. Bu yiizden onlenmesi:
riskli hastalarda yogun klinik siiphe, tablonun erken taninmasi, dekompresyon ve
reperfiizyon ile iligkili ek sorunlarin gézden kacirilmamasi ile miimkiin olabilir
(6).

En belirgin bulgular kardiovaskiiler, {iriner ve respiratuar sistemde ortaya
cikar. Sonugta multiorgan yetmezligine neden olur. Klinik goriiniim; gergin
distandii bir karin, yiiksek hava yolu basincina bagh olarak yetersiz solunum,
hipoksi ve hiperkapni, yiiksek intraabdominal basing, bébrek islevlerinde bozulma
sonucunda aniiriye varabilen oligiiri ve kardiyak outputta diisme ile
karakterizedir. Abdominal dekompresyon sonrasi biitiin bu bulgularda iyilesme
goriilmektedir. Semptomlarin ¢ogu intraabdominal basing (IAB) derecesiyle
ilgilidir. Major abdominal cerrahi ve travma gecirenlerde %38-41 oraninda IAB
artist 18-20 mmHg’nin iizerine cikabilmektedir (7,8). AKS bunlarda %14
oraninda goriilmektedir (9). Erken tan1 ve tedaviye ragmen AKS’de mortalite

%42-71 gibi yiiksek bir orandadir (10).



2.1.1. TARIHCE:

Marey (1863) ve Braune (1865) intraabdominal basing artigi ile solunum
fonksiyonu arasindaki resiprokal iligkiyi ilk kez ortaya koydular (11). 1876’da
Wendt [AB’nin idrar miktarim azaltigim gosterdiler. Heinricius 1890’da kedi ve
kobaylar iizerinde yaptigi calismada 27-46 cm H,O arasindaki IAB’nin gogiis
kafesinin yeterli genislemesini ve hava degisimini engelleyerek Sliime yol actigini
gosterdi. 1886°da J.Paneth ve daha sonra 1901 ‘de Souza bobrek kan akimini
kisitlayan tiim nedenlerin idrar miktarini azalttigini ortaya koydu. Quirin 1901°de
20 mmHg basincinin iki hastasinda idrar ¢ikigini azalttigini saptadi. 1911°de
Emerson IAH’nin kedi ve kopeklerde kardiovaskiiler nedenlerle 6liime neden
oldugunu gosterdi (12). Thrington ve Schmidt 1923’de malign asitli bir hastada
tekrarlanan parasentezler sonrasinda idrar c¢ikisimin arttigini bildirdiler. Bu
calismacilar ayrica asitli iki hastada IAB’nin 15-20 mmHg oldugunda idrar
miktarinin azaldigimi, 30 mmHg basingta ise tamamen kesildigini gordiiler.
Guyton ve Adkins 1954’de hayvanlarda IAB nin 20 mmHg’nin iizerine ¢iktiginda
inferior vena kavanin kollabe oldugunu gosterdiler (13). 1970’lerde
laparoskopinin ortaya ¢ikmast ve gelismesi ile birlikte anestezi ve kadin
hastaliklart ve dogum uzmanlar1 IAB’nin dolasim sistemi {iizerine olumsuz
etkilerini gézlemlediler. AKS terimi ise ilk kez Fietsam ve arkadaslan tarafindan
1980’lerde  aortik anevrizma cerrahisine sekonder olarak gelisen IAH’deki

patofizyolojik degisiklikleri tanimlamak i¢in kullanilmistir (14).

2.1.2. ETYOLOJi:

Son organ disfonksiyonlar1 bulgulariyla birlikte IAB’de artma oldugunda
AKS tanmis1 konulabilir. AKS’nin etyolojisinde bircok etken vardir (Tablo-I).
Karin boslugu bir ¢ok solid ve liimenli organ, major vaskuler yapilan ve diger
organlart igeren retroperitonla komsu olan viicudun en biiyiik bosluklarindan
biridir. Tiim kapali bosluklarda oldugu gibi bu boglugun genisleme kapasitesinin
disinda, icerik miktarindaki artis da basing artisina neden olur. Retroperitondaki

basin¢ artist yakin komsuluklart nedeniyle intraabdominal basing artisina da



neden olabilir. Klinik olarak intraabdominal basincin anlamli yiikselmesi
postoperatif intraabdominal hemoraji, komplike vaskuler prosediirler, hepatik
transplantasyon gibi operasyonlar, visseral sisme, hematomun eslik ettigi ileri
abdominal travma veya abdominal paketlerin kullanilmasi, pnémotik antisok
elbiseleri, laparoskopide peritoneal insuflasyon ve sirozda asir asit gibi nedenlerle
karsilagilabinir. En sik travma ve biiyiik karin ameliyatlar1 sonrast AKS ile

karsilagilmaktadir (15).

Tablo-I: Intraabdominal basing artis nedenleri

Akut Nedenler:

Spontan:

Peritonit, intraabdominal apse, ileus, intestinal obstriiksiyon, abdominal aort anevrizma ruptiiri,
pnomoperitoneum, akut pankreatit, Budd Chiari sendromu, mezenterik ve portal venoz trombozu
Postoperatif:

Postoperatif peritonit, intraabdominal apse, ileus, akut gastrik dilatasyon, intraperitoneal hemoraji, visseral
o6dem, hasar kontrol cerrahisi uygulanmasi

Post-travmatik:

Intraperitoneal ve retroperitoneal kanama, visseral ddem, yanik skari

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

Kronik Nedenler:
Morbit obezite, asit, genis abdominal tiimorler, gebelik, kronik ambulatuar periton diyalizi

2.1.3. PATOGENEZ:

IAB’deki yiikselme akut ve kronik olarak simiflandirilabilir (16). Akut olan
siklikla TAB’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 ¢ikar (17).

Akut AKS cerrahi ve cerrahi dig1 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 gosterilebilir
(18). Oysa intraperitoneal nedenlerle daha sik karsilaginz. Travmatik veya post
operatif kanama, barsak distansiyonu, visseral édem ve peritonit intraperitoneal

nedenlerdir (19,20). Laparoskopi direkt AKS nedeni olarak kabul edilmese bile,



ozellikle kardiorespiratuar ve renal fizyolojik etkileri oldugu gosterilmistir
(21,22).

Abdomen iceriklerinin eksternal kompresyonu da IAB etkisine benzer bir
etki yaratip AKS gelismesine neden olabilir. Bu, siklikla abdomenin gergin
kapatilmasi1 sonucu olugsa bile (23,24), abdominal duvar skarlari olan yanmis
hastalarda, pnomotik sok elbiselerinin kullamilmasi ve gastrosizis, biiyiik
insizyonel herniler gibi batin duvart defektlerinin kapatilmasindan sonra da
meydana gelebilir (25-27).

AKS’nin gelismesi siklikla multifaktoriyel nedenlere bagli olsa bile 1AB’de
ki yiikkselme sokun derecesi ile siddetlenir. Masif sivi resilistasyonu hem
intraabdominal hemde retroperitoneal hacimleri artirir. Ekstraselliiler voliimiin
artmast hem visseral hem de vaskuler hacimleri arttirir. Ekstraselliiler hacim
artmasina, kapiller kacak, iskemi-reperfiizyon hasari, vazoaktif peptidler gibi
bircok faktorler etki eder. Pozitif basin¢li ventilasyon ve yiiksek pozitif end
ekspiratuar basinglarin kullanilmasina bagli olarak torasik basingdaki yiikselme,
basing yiikselmesine katkida bulunabilen diger faktorlerdendir. AKS’de gogiis
duvar1 uyumunu azaltarak respiratuar is yiikiinii arttirir (28). Siv1 resiistasyonunun
neden oldugu goreceli bir hipervolemi abdominal duvarda 6dem ve iskemi
olusturarak, abdominal duvar uyumunun kaybolmasina yol agar (29). Abdominal
patolojinin olmadigi durumlarda masif siv1 resiistasyonunun kesilmesi tek basina
sekonder AKS’yi diizeltmede yeterli olabilir (30). Abdominal basingta
yiikkselmenin sonucu olusan kisir dongii coklu organ yetmezligi ile sonuclanr
(20).

Coklu organ yetmezligi bu sendromdan 6liimiin ana sebebidir. Bu genellikle
sitokinler aracilig1 ile olusan yaygin sistemik inflamatuar yanita sekonder olarak
olusmaktadir. Yetersiz organ perfiizyonu ¢oklu organ yetmezliginin neden oldugu

sonuclardan bir ¢ogununun olast sorumlusudur (16 ) .

2.1.4. TANI:

IAH ve AKS baslangicta travmatik yaralanmalarda karsilasilan bir hastalik

olarak diistiniildiiyse de artik bircok hasta popiilasyonunda da ortaya c¢iktigi



goriilmiistiir. IAH ve AKS’nin bildirilen insidensi ve prevalansi biiyiik cogunlukla
tarihsel konsensus tanimlamasinin ve ortak terminolijisinin olmamasi nedeniyle
degiskenlik gostermektedir (13).

AKS tanis1 ancak etyolojide 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 basinglariin eslik ettigi hipoksi
AKS tablosunu ortaya koyar. Bu durum acilen karin i¢i basincinin diisiiriilmesini
gerektirmektedir (13).

Sendrom genislemis, gergin batin, hipoksi, yeterli ventilasyon yapamama,
tepe hava basincinda artis ve derin oligiiri ile karakterizedir. Tedavi edilmeyen
hastalarda renal yetmezlik, respiratuar bozukluklar, asidoz, bozulmus kardiak
output ve en sonunda da sok kacinilmazdir. Tami intraabdominal basincin
olciilmesi ile konulur. AKS’nu ortaya ¢ikaran IAB degeri kesin olarak bilinemez.
Yapilan gozlemlerde hastalarin aymi basinglara benzer yanitlar vermediklerini
gostermistir (13). IAB’si 25 cm H,O olan hastada oligiiri ve hipoksi birlikte
olabilecegi gibi higbiri de olmayabilir. Hastanin artmus IAB’ye verdigi fizyolojik
cevap, hastamin tam ve tedavisini belirler. IAB ile dekompresyon gerekliligi

arasindaki kaba paralelligi yansitan derecelendirme sistemi yapilmistir (Tablo-2).

Tablo-II: Abdominal Kompartman Sendromu tanisi i¢in basing artiglarinin derecelendirilmesi

Derece Mesane Basinci (cm H,0) Tedaviler
I 10-15 Normovolemik resiisitasyon
1T 15-20 Hipervolemik resiisitasyon
1 25-35 Hipervolemik resiisitasyon
Dekompresyon
v 35 Acil dekompresyon
Hipervolemik resiisitasyon

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Toplulugu (World Society of
Abdominal Compartment Syndrome (WSACS)) AKS’nin gelistigi kesin IAB
degeri hastadan hastaya degistiginden 2004 yilinda yaptiklar1 konsensus toplantisi
ile tani, tedavi ve yapilacak ¢alismalarin standardize edilmesine olanak saglamistir
(Tablo-III). Uluslararas1 derecelendirme grubunun gelistirdigi yaklasim (31,32),
WSACS tarafindan modifiye edilerek klinik uygulamalarda daha kolay



uygulanmasi saglanmigtir. Buna gore kar ve zarar dengesi goz Oniine alinarak
derecelendirme semas1 Onerilen giiclii tavsiyeden (grade 1), zayif oneriye (grade
2) dogru smiflandirilmistir. Bulgunun niteligi daha sonra yiiksek (grade A), orta
(grade B) ve diisiik (grade C) olarak simmiflandirilmistir. Buna gore 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 (33).

Tablo-II1: Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Toplulugu (WSACS) Konsensus Tanimlamalari
Tanim 1 IAB abdominal kavite de icinde saklanan sabit basingtir
Tanim 2 | APB=MAB - IAB
Tamm3 | FG=GFB -PTB= MAP - 2 x IAB
Tanim 4 IAB mutlaka mmHg cinsinden ifade edilmelidir ve tam supin pozisyonda ekspirasyon
sonunda Olciilmelidir. Transduser midaksiller c¢izgide sifirlanmali ve abdominal kas
kontraksiyonlar1 olmamalidir
Tanim 5 Intermittant IAB 6l¢iilmesi igin referans standart maksimum 25 ml steril salin ile
doldurulmus mesane yolu ile olur
Tanim 6 Yetiskin kritik hastalarda normal IAB yaklagik olarak 5-7 mmHg dir.
Tanim 7 IAB’1n devamh olarak veya tekrarlayan patolojik olarak > 12 mmHg olmas1 IAH olarak

tanimlanir

Tanim 8 IAH su sekilde derecelendirilir
Grade I IAB12-15mmHg
Grade 11 IAB 16-20mmHg
Grade 111 IAB 21-25mmHg
Grade IV IAB >25mmHg

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

Tanim 10 | Primer AKS : Abdomino-pelvik bolgedeki 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

Tanim 11 | Sekonder AKS abdomino-pelvik bélgeden kaynaklanmayan durumlar

(Sepsis, kapiller sizint1, major yaniklar, masif sivi resiistasyonu)

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

AKS: abdominal kompartman sendromu; APB: abdominal perfiizyon basinci; FG: filtrasyon gradyenti;
GFB: glomeriil filtrasyon basinci; TAH: intraabdominal hipertansiyon; IAP: intraabdominal basing;
MAB: ortalama arterial basing; PTB: proksimal tubuler basing

Konsensus tanimlamasi listesi (AKS abdominal kompartman sendromu, APB abdomianl perfiizyon
basinci, FG filtrasyon gradyenti, GFP glomeriil filtrasyon basinci, IAH intraabdominal hipertansiyon,
IAB intraabdominal basing, MAP ortalama arter basinci, PTB proksimal tubuler basing)

Fizyolojik degisiklikler 10mmHg iizerindeki basin¢ degerlerinde goriilmeye
baslar. Fakat rezervi sinirli, yandas hastaligi olan bazi hastalarda bu degerin
altinda bile organ disfonksiyonlar goriilebilir. Klinisyen, risk faktorlerine sahip
hastalarda AKS’nin kotii sonuglarini, bildirilen bir¢cok potansiyel etyolojik
faktorlerin TAH/AKS’nin morbidite ve mortalitesi ile anlaml iliskisi nedeniyle,
yiiksek derecede siipheci ve 1AB esik degerinin diisiik tutulmasi ile onleyebilir.

[AB’nin dikkatli ve sik olarak monitorize edilmesi 6zellikle yiiksek riskli



hastalarda (34) (Tablo-IV) ve olusan degisikliklerin kardiovaskiiler ve visseral
organ fonksiyonlar1 ile birlikte degerlendirilmesi taninin atlanmamasi saglar

(Tablo-V).

2.1.5. INTRA ABDOMINAL BASINC (iAB) OLCULMESI

IAB direkt veya indirekt olarak 6lciilebilir.

2.1.5.1. DIREKT iAB OLCUM YONTEMLERI

Direkt olciimde laparoskopi veya laparotomi sirasinda karin igine kateter
yerlestirilerek uygulanir. Klinik uygulamalarda uzun siireli moniterizasyon
gerekebileceginden ve peritoneal kavitenin uzun siireli kullanilan direkt basing
kateterleri ile kontamine edilme riski nedeniyle pek tercih edilmeyen bir

yontemdir (35).

2.1.5.2. INDIREKT iAB OLCUM YONTEMLERI

Indirekt ol¢timlerde; mesane ici basinci, vena cava inferior basinci, gastrik

basing ve rektal kateter kullanilabilir

2.1.5.2.1. MESANE BASINCI

Mesane basinci Ol¢timiinti ilk olarak Kron ve arkadaglan tarafindan tarif
edildi (36). Mesane i¢i voliimii 50 ile 100 ml arasinda oldugunda mesanenin pasif
bir diyafram gibi davranmasi teknigin ana prensibini olusturur. Mesane foley
kateter ile bosaltildiktan sonra kateterden 50-100 ml serum fizyolojik verilerek
doldurulur ve kateter klampe edilir. Referans noktasi sirtiistii yatan bir hastada
symphisis pubis olarak belirlendikten sonra kateter i¢cine 18 gauge bir igne sokulur
ve bir transduser’e baglanir (Sekil-1). Eger bir basin¢ transduser’it yoksa su

manometresi de kullanilabilinir, bulunan degerin mmHg’ye dondiiriilmesi gerekir



(1.36cm su=1 mmHg). Kiiciik noérojenik mesane, radyoterapi veya intraperitoneal
yapisikliklar IAB nin tayininde mesane basinci ile arasinda olan iliskiyi bozabilir.

Bir¢ok merkezlerde mesane igine verilecek sivi miktar farkli olarak kabul
edilmektedir. Yiiksek sivi degerleri, 50-100 ml gibi yanlis IAB yiiksekliklerine
neden olmaktadir (37). Bu nedenle WSACS 25 ml siv1 verilerek ve sifir noktasi
olarak da symphisis pubis yerine midaksiller cizginin iliak cikintida ki
izdiislimiiniin alinmas1 yorum karmasasini onlenmesi icin tavsiye edilmistir (1).
Mesane ici basing dl¢iimii morbit obezlerde, hamilelikte veya asitte ikincil olarak
gelisen kronik IAB yiikselmelerinde yanlis yiiksek olgiimlere neden olsa bile,

uygulama kolayligi, diisiik maliyet nedeniyle altin standart haline gelmistir (18).

Tablo-1V: Yiiksek riskli gruplar
Major abdominal cerrahi
Kiint/penetran abdominal travma
Intra-peritoneal/retro-peritoneal
hemoraji

Masif s1v1 resiistasyonu

Tleri kapiller kacak sendromu
Sepsis
Pankreatit 3
Yaniklar Foley sonda <L g tane g yolln mushie Idbar et
Karaciger hastalig1 ve gergin asit

Tleus ve Ogilvie Sendromu

Sekil 1: Mesane basing1 6lgme diizenegi

2.1.5.2.2. VENA KAVA iNFERIOR BASINCI

Femoral venin kateterizasyonu ile vena kava basinci ol¢iilebilir. Hayvan
modellerinde IAB ile oldukga iyi bir iliski oldugu gosterilmistir, fakat hastalarda
calistlmamistir. Invaziv bir islem olmasi, infeksiyon ve venoz tromboz riski

tasidigin klinik calismalarda kullanmilmamaktadir (38).

2.1.5.2.3. GASTRIK BASINC

Nazogastrik tiipten mide igine 50-100 ml serum fizyolojik verilerek
intragastrik basmcin Olgiilmesi alternatif bir noninvaziv indirekt teknik olarak
tanimlanmistir (39). Midaksiller cizgi atmosferik basinca uygun olarak sifir

noktas1 olarak kabul edilir. Tiip basing transducer’a veya manometreye baglanir.
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Hayvan modellerinde gastrik basing ile gercek IAB arasinda zayif iliski oldugu
gosterilmistir (40). Fakat klinik caligmalarda 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

celiski tespit edilmistir (41,42).

2.1.5.2.4. DIGER YONTEMLER

Bilgisayarli tomografi bulgulari; anteroposterior ile transverse abdominal
capin artmasi ve gergin retroperitoneal infiltrasyon olarak belirlenmistir (43).
Hem bilgisayarli tomografide hem de ultrasonografide suprahepatik inferior vena
kavanin daralmasi1 da ayrica tamimlanmistir (44). Buna ragmen bilgisayarh

tomografinin roliiniin daha fazla arastirllmasina gereksinimi vardir (16).

2.1.6. PATOFIiZYOLOJIi

Abdominal basincin atmosferik basincin iizerine ¢ikmasi intraabdominal
basing artis1 olarak kabul edilir. IAB supin pozisyonda, gebelik, obezite ve
mekanik ventilasyonda artsa bile normalde subatmosferik veya 0 mmHg dir.
Bunlarin disinda laparatomi sonrasinda ileus ve agr1 da IAB’yi artirir. Batin kapali
bir anatomik bosluk oldugundan kompartman sendromu agisindan bir risk
altindadir. Bu kapali alandaki basin¢g 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,
kardiyovaskuler, renal, splanik, kas ve santral sinir sistemi fizyolojisini kotii
yonde etkiler. IAB’nin yiikselmesi intestinal ve diger peritoneal ve retroperitoneal
yapilarda progresif hipoperfiizyon ve iskemiye neden olur. Sitokinlerin salinimu,
oksijen radikallerinin olusumu, adenozin trifosfat’in hiicresel yapiminda azalma
fizyopatolojik etkileri olusturur. Mukozal biitiinliigiin bozulmasi inflamasyona ve

kapiller permiabilitenin artmasiyla sonuglanir. Sonugta bagirsaklardan bakteriyel
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translokasyon, intestinal 6dem ve multipl organ bozuklugu olusur (45) (Tablo-

VD).

Tablo-V: intraabdominal hipertansiyon degerlendirme algoritmast

Hasta goriildiigiinde
asagidaki  kriterlerden -
birine ve IAH icin en az IAH/AKS icin risk faktorleri
iki risk faktoriine 1-Azalmig abdominal duvar
sahipse: kompliansi
1-Yogun bakima alinmali -Akut respiratuar hasar, 6zellikle
2-Klinik kétiilesme delili intratorasik basing artis1 ile birlikte
- Abdominal cerrahi ile primer fasya
kapatilmast

-Major travma /yaniklar

-Prone pozisyon

2-Intra abdominal icerigin artmasi
-Gastroparazi

-leus

-Kolonik psdydoobstriksiyon
3-Abdominal igerigin artmasi
-Hemoperitoneum/pnémoperitoneum
-Asit/karaciger disfonksiyonu
4-Kapiller kagak/s1v1 resiistasyonu
-Asidoz, hipotansiyon

-Hipotermi (viicut 1s1s1 < 33° C)
-Politransfiizyon (>10 iinite kan/24

Hastamin TAB’si baseline  basingin
belirlenmesi icin olciiliir

IAB 6lciilmesi sunlar1 icermeli:

1-mmHg cinsinden ifade edilmeli (1
mmHg=1.36 cmH,0)

2-Ekspiryum sonu 6lciilmeli

3-Supin pozisyonunda Slciilmeli
4-Midaksiller ¢izgi de sifirlanmali
5-Olgiimde 25 mL den fazla salin
kullanilmamali (mesane teknigi igin)
6-S1vi  verildikten 30-60 saniye sonra
mesane kasict kaslarin  gevsemesi ile

o . .. S saat)

Olgiilmeli (mesane teknigi igin) -Koagiilopati (PLT <55000/ mm’ veya
aPTT> normalin iki kat1 veya PTT
<%50 veya INR >1.5)

-Masif sivi resiistasyonu (> %L/24

saat)
-Oligiiri, sepsis, major travma /yanik
-Hasar kontrol cerrahisi

Devaml
EVET [&—|IAB > 12 > HAYIR
mmHg?
Hasta’nin Hasta’nin
IAH’s1 IAH’s1
var yok
¥ \/
Hastanin doktorunu Hastay1 gozleme
yiikselmis IAB icin al.Eger hasta
bilgilendir. kotiilesirse IAB’yi
IAH/AKS tedavi tekrar kontrol et.
algoritmasini izle
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Intraabdominal basincin yiiksek seyretmesi ile fizyolojik etkilerin
goriilmeye baslanmas1 abdominal hipertansiyon olarak adlandirilir. {AH bir¢ok
organin fonksiyonlarini 6zellikle solunum sistemi, kardiovaskuler sistem, renal,
gastrointestinal ve santral sinir sistemini etkiler. Gastrointestinal sistem 10
mmHg gibi diisiik seviyelerde bile etkilenirken, santral sinir sistemi basing >20

mmHg olmadan etkilenmez (16) (Tablo VII).

Tablo VI : AKS’nin patofizyolojisi

Travma

Hipovolemik sok

Doku hasarlanmasi

!

A Sempatik sinir
aktivitesi

v Barsak perfiizyonu

Sitokin salinim Hiicresel hipoksi Adenozin trifosfat *
Ti Serbest radikal iiretimi Na-K pompasi bozulmasi
» Nétrofil aktivasyonu l
Hiicresel sigsme
> Hiicre 6lumii Hiicre membran biitiinliigiiniin
¥ Mukozal biitiinliik l <+ bozulmasi

Inflamasyon

A Kapiller permiabilite

Odem olusumu

A intraabdominal basing

2.1.6.1. SOLUNUM SiSTEMINE ETKILERI

Solunum sistemine etkileri {AB’nin en az 15 mmHg diizeyinde oldugu
zaman goriilmeye baslar. Bu etki bircok mekanizma ile olusur (46). Oncelikle
yiikselmis IAB diyafragmay: yiikseltir ve akciger kapasitesini azaltir. Bu

kompresyon akcigerlerde atelektaziye neden olur. Akciger kompliansinda ve
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Tablo-VII : IAB’nin sistemler iizerine etkisi. Hemoraji gibi sonuclar fizyolojik

disfonksiyonun meydana geldigi esik degerini asaga ¢ekebilecegi unutulmamalidir.

Sistem IAB
10-15 mmHg 16-25 mmHg >25 mmHg
Kardiovaskuler Preload azalir ve afterload | Kontraktilite azalir.

artar. Kardiak output azalir | Kardiak output da
asir1 azalma

Renal Oliguri Anuri
Gastrointestinal Onemsiz intestinal ve | Belirgin intestinal ve Barsak
hepatik iskemi hepatik iskemi infarksiyonlar1
Hepatik bozukluk
Santral sinir sistemi Minimal etki Intrakranial basing

artigl

fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma meydana gelir. Yeni calismalar akciger
kompliansinda degisikliklerle birlikte gogiis duvart kompliansinda da azalma
oldugunu tarif etmektedir (28). Sonugda ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu
olusur. Buna eklenen parankim kompresyonu pulmoner kapiller kan akimini
azaltir. Alveolar 6li bosluk artar ve karbondioksit temizlenmesi belirgin olarak
azalir. Ventile edilen hastada oksijen ihtiyacinda artma ve hiperkapni meydana
gelir. Ventilatére bagli hasta da tidal voliimiin siirdiiriilebilmesi icin artan
inspiratuar basinca gereksinim olmast IAH’yi akla getirmelidir. Bunun sonucu
barotravma ve volutravma gelisir. Posterior-anterior grafide hemidiyaframin
yiikselmesi de IAH’den siiphelenilmesine yol acar (47)

Primer AKS olan hastalarda siklikla sekonder akut respiratuar distres
sendromu (ARDS) gelisir. Bu durum primer ARDS’den farkli bir ventilator
stratejisi ve Ozel tedavi uygulanmasim gerektirir (48,49). Major problemin
altinda yattif1 fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki azalma ile birlikte sekonder
ARDS’nin neden oldugu degisikliktir. Bu cocuk akcigeri olarak tanimlanan
duruma neden olurlar (14) (Tablo-VIII). Gasrodzefageal reflii (GER) ise gastrik
icerigin gastodzefageal sfinkterden pasif olarak Ozefagusa ge¢mesidir. Bunun
sonucunda trekeal aspirasyon olusur. GER’i Onleyen ana mekanizma distal
ozefagusta aslinda fizyolojik bir bariyer olan yiiksek basingli bir alan olusturan
alt ozefagus sfinkter basincidir. Alt Ozefagus basincit ve intragastrik basing

arasindaki fark, barier basinci, regiirjitasyonun olusup olusmayacagint belirler
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(50). Abdominal dekompresyonun AKS’de hizlica respiratuar bozuklugu

diizelttigi gosterilmistir. IAB’nin pulmoner etkileri tablo-IX da 6zetlenmistir.

Tablo-VIII : ITAH nin respiratuar etkileri

iAB A
[ Vaskuler kompresyon | | Diyafragma elevasyonu | [ Organ Kompresyonu
< N ,
| Kalp ve akciger Plevral + intratorasik
kompresyonu basing
Inferior vena kava K i Renin 4
v A ) Aldesteron A
CVP P™ ¥ PAOB 4
4 EDV ¥
Venoz Alveolar Kompresyo Pulmoner+ Alveolar +
staz odem atelektazisi afterload basing
DVT Ekstravasku / v \
PE ler akciger A \ l
su
Olii bosluk 4 Intrapulmoner 4 0, A Respiratuar
ventilasyonu Sant tiiketimi uyum W
[ pCOA | [0, v |*

CVP:santral vendz basing; DVT: derin ven trombozu; EDV: end diastolik voliim; 1AB: intraabdominal basing; PAOP:
pulmoner arter tikanma basinci; PE: pulmoner emboli; P™: transmural basing

Tablo-IX: IAB’nin solunum sistemine etkileri

Diyafram yiikselmesi 1 Hiperkapni - pCO2 retansiyonu
Intratorasik basing 1 Pa02 | ve PaO2/FiO2 |

Plevral basing 1 Alveoler oksijen gerilimi |
Fonksiyonel residuel kapasite | Oksijen transportu |

Tiim Akciger voliimleri (TLC, TV, ...) | Olii bosluk ventilasyonu 1

(~restriktif hastalik)

Ekstrensek akciger parankim kompresyonu 1 | Intrapulmoner sant 1

Oto-PEEP 1 Ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu 1
Kompresyon atelektazisi 1 Ventilasyon diffiizyon uyumsuzlugu 11
Tepe havayolu basinct 1 (volum kontrol MV) | Oksijen tiiketimi 1

Ortalama havayolu basinci 1 Metabolik zarar ve nefes alma gorevi 1
Plato havayolu basinc1 1 Alveoler 6dem 1

Pulmoner vaskuler resistans 1 Ekstra vaskuler akciger suyu =1
Alveoler barotravma =1 Uzamus ventilasyon

Alveoler volutravma =1 Ventilatorden zor ayirma

Dinamik uyum | Aktive edilmis akciger notrofilleri 1
Statik respiratuar sistem uyumu | Pulmoner inflamatuar infiltrasyon?{
Statik g6giis duvart uyumu | | Pulmoner infeksiyon riski 1

Statik akciger uyumu =

AKS’ye bagli pulmoner etkiler
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2.1.6.2. RENAL ETKIiLER

Renal disfonksiyon AKS’nin ¢ok iyi bilinen 6zelligidir. Kademeli artan
IAB idrar ¢ikisimi azaltir. Laparatomiyi takiben hastalarin %20 sinden fazlasinda
artan 1AB’ye bagh olarak renal bozukluk meydana gelir (51). Normal ortalama
arter basinci olan bir hastada oligiii IAB 15 mmHg diizeyine ulastiginda
goriilebilir. Bazen bu bulgu yiikselen IAB’nin ilk gostergesi olabilir. IAB > 30
mmHg oldugunda ise aniiri meydana gelir (52). Renal bozuklugun olusma
mekanizmas1 multifaktoriyel olsa bile pre-renal ve renal faktorler olarak ikiye
ayrilabilir. Kardiak output’daki azalma renal perfiizyonu azaltir ama kardiak
output’un yiikselmesi renal bozulmay1 tam olarak ¢bzmez. Yiikselmis IAB renal
vene kompresyon yapar, renal vaskuler rezistansi arttirip renal perfiizyonu azaltir.
Ayrica renal parankimin direkt kompresyonu da vaskuler direnci artirir. Bu
faktorler bozulmus glomeriil filtrasyonla birlestiginde renal renin, aldesteron ve
antidiiiretik hormon {iiretimi artar. Bunlarin sonucunda renal vaskuler direng,
sodyum ve su retansiyonu artar. Bu durumda voliim ekspansiyonunun,
ditiretiklerin ve dopaminin oldukg¢a simirli bir yarar vardir. Abdomenin erken

dekompresyonu disfonksiyonun hizli geri donmesine katkida bulunur (16).

2.1.6.3. KARDIOVASKULER ETKILER

Yapilan yeni ¢calismalarda IAB’nin 15 mmHg oldugunda kardiak output’da
azalma oldugu gosterilmistir. Oysa bu basingta IAB’nin doku kan akim iizerine
etkisi heniiz baglamamistir (53). IAB’nin 20 mmHg iizerine ¢ikmasi durumunda
preload’da azalma ve afterload’da ki artma ile kardiak output’da progresiv
azalma meydana gelir (54). Kardiak output’daki azalmanin esas belirleyicisi kalbe
donen kan akiminda meydana gelen azalmadir. Artan IAB nedeniyle portal ven ve
vena kava kan akimina kars1 artan diren¢ meydana gelir. IAB ayrica intratorasik
basinci da artirir. Bu etki inferior ve superior vena kava akiminin azalmasinda da
ileri bir katkiya neden olur ve degisik derecelerde kardiak kompresyonla
sonuclanir. Gelisen kardiak tamponad diastol sonu ventrikiiler voliimleri azaltir.
Arterioler vazokonstriksiyon azalmistir. Bununla beraber transarterial (kama

basinci-plevral basing) yiikselen IAB’le diiser ve sivi verilmesi kardiak indeksi
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normale getirir. Bu nedenlerle kardiak parametreler AKS’li hastalarda dikkatli
yorumlanmasi gereken bulgulardir (55). IAB’nin kardiovaskuler etkileri tablo-X

da Ozetlenmistir.

Tablo-X: IAB® 1n kardiovaskuler etkileri

Diyafragma elevasyonu 1 Venoz doniis |

Plevral ve intratorasik basing 1 Sol ventrikiil uyumu ve kontraktabilitesi |
Preload degerlendirme zorlugu Frank Starling egrisinde asagiya ve saga kayma
Pulmoner arter ttkanma basinci 1 Sistemik vaskuler resistans 1

Santral venoz basing 1 MAP 1=

Transmural dolma basinci= | Pulmaner arter basinci 1

Intratorasik kan volum indeksi =|, Pulmoner vaskuler resistans

Global end diastolik volum indeksi =| Kalphiz1 1 =

Sag ventrikiil and-distolik voliim =| Alt ekstremite hidrostatik venoz basing 1

Sag ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu =| | Venoz staz, 6dem, iilserler 1

Ekstra vaskuler akciger suyu =1 Venoz tromboz 1

Stroke volum varyasyonu Pulmoner emboli” 1

Nabiz basinci degisimi? Karma venoz oksijen saturasyonu |

Sistolik basing degisimi 1 Santral vendz oksijen saturasyonu |

Inferior vena cava akimi |

* Hipovolemide, hemorojide, iskemide, oto-PEEP veya yiiksek PEEP ventilasyon vakalarinda
kardiovaskuler etkiler artar

® Dekompresyonda bile

2.1.6.4. VISSERAL KAN AKIMI ETKILERI

[AB’nin vyiikselmesi mezenterik ve hepatik arteriyel kan akiminin
azalmasina neden olur. Bunun sonucunda, hepatik mikrosirkiilasyon, portal ven ve
intestinal mukoza’ya olan akim da azalir. Diebel, domuz modelinde 10 mmHg’de
hepatik arter ve hepatik mikrovaskiiler akimin azaldigini ve IAB’de ki artan
yiikselmelerden daha fazla etkilendigini gosterilmistir (56). IAB 20 mmHg
oldugunda hepatik arter akiminda %45, portal ven akiminda %65 azalma
meydana getirir. Kan akiminda bu azalma intestinal oksidasyonda azalmaya,
bunun sonucu da asidoz ve serbest radikallerin salinimina neden olur. On bes
mmHg basingta barsak doku oksijenasyonunun azaldigi gosterilmistir (57).
AKS’de ki barsak iskemisinin gostergesi olarak gastrik pH kullamilmistir. Ivatury,
70 penetre abdominal travmali hastada yaptig1 calismada gastrik pH’da ki erken
azalmanin IAH’nin erken bulgusu oldugunu ve erken dekompresyonla geriye

dondiigiinii gostermistir (58). Maynard ve ark.’min yaptiklar1 diger bir calismada

17



ruptiire aort anevrizma onarimini takiben hastalarda gastrik pH’y1 monitorize
etmisler ve gercek pH degerinde ki degismeden ¢ok pH’daki diigmenin sonuglari
onceden belirleyen en hassas bilgileri sagladigimi gostermislerdir (59). Simdilerde
AKS’daki mezenterik ve sistemik  perfiizyonu Ol¢cmede noninvaziv yontem
olarak yakin infrared spektrometre tanimlanmistir (60).

[AB’nin 20 mmHg oldugunda domuzlarda renkli isaretlenmis
mikrosiferlerle yapilan ¢alismada ise dalak, pankreas, Ozefagus, ve gastrik
mukozada kan akiminin azaldigi gosterilmistir (53). Diisiik basinglarda doku kan
akimi bozulsa bile ileri organ hasar1 olmasi i¢in 40 mmHg gibi yiiksek deger
gerektigi bulunmustur (61).

[AB’nin organ perfiizyonu iizerine etkisi yiiksek pozitif end ekspiratuar
basing ventilasyonu ve hemorajiyle yeterli resiilsitasyona ragmen artar (62).
Fiedlander domuzlarda yiikselmis {AB’de superior mezenterik arter akimin
dopler ultrasonografi kullanarak 6lgmiis ve yeterli resiistasyona ragmen dolasan
kan hacminin %?20’sini hemoraji ile kaybetmis hayvanlarda 20 mmHg iizerinde ki
bir basincin kan akimi iizerine etkisinin daha kétilye gitme yoniinde oldugunu
gostermiglerdir (63). Bu bulgu AKS’da erken dekompresyon konseptini
desteklemekte ve kardiak outputun tek basina normal hale getirilmesinin
mezenterik dolagimi diizeltmeye yetmedigini gostermektedir.

Direkt organ hasarina ek olarak kan akiminda azalma da bakteriyel
sepsis ve multi organ yetmezlik riskini artirabilir. Kemirici hayvan modellerinde
60 dakika 25 mmHg basincta mezenterik kan akiminin yaklasik %40 azalttigi ve
ozellikle mezenterik lenf nodlarina bakteriyel translokasyonun oldugunu
gosterilmistir (64). Bundan abdominal duvar ayrica etkilenir ve lokalize iskemi,

0dem gelisir. Buda yara komplikasyonu riskini artirir (65).

2.1.6.5. GASTROINTESTINAL ETKIiLER

[AH’nun splanik organlar iizerine derin etkisi vardir. Perfiizyonlarim bozar,
mukozal asidoz meydana getirir ve multipl organ bozuklugu i¢in zemini hazirlar
(5). Mezenterik kan akiminin azalmasi sonucunda iskemi, nekroz ve septik

komplikasyonlar meydana gelir. Azalan kan akimindan mide, duodenum, ince ve
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kalin barsaklar, pankreas etkilenirken siirrenal etkilenmez (66). Artan basing ince
duvarli mezenterik venlerde kompresyona neden olur. Venoz hipertansiyon ve
intestinal sigsme ile sonuclanir. Bu kotii dongii yetersiz perfiizyon, barsak iskemisi,
intramukozal pH’da azalma ve sistemik metabolik asidoza neden olur. Mukozal
bariyerin kaybolmasi1 bakteriyel translokasyonunun gelismesi, sepsis ve multi
organ disfonksiyonu ile sonuglanir. Azalmis hepatik akim, karaciger
fonksiyonlarinin da bozulmasina ve yetersiz enerji kaynaklarinin iiretilmesine yol

acar (67,68).

2.1.6.6.KARIN DUVARI ETKIiLERIi

IAB yiikselmesi direkt olarak abdominal duvar kan akimmm azalttig
gosterilmistir. Bu sikistiric1 etki lokal iskemi ve 6deme neden olur (65). Bunun
sonucu da abdominal duvar uyumu azalir ve IAH siddetlenir (29). Karmn duvarinin
uyumu (basing/ voliim iligkisi) lineer bir iliski degildir. Bundan dolay1 kademeli
artan IAB’de daha kiiciik hacim artislarinda bile IAB’de yiikselme olur. Ayrica
AKS yara iyilesiminde de gecikmeye neden olur (69).

2.1.6.7. INTRAKRANIYAL ETKILER

Baslangicta hayvan calismalarinda gosterilen bu etki AKS’nun insanlarda
da serebral vendz akimi bozarak intrakranial basing artmasina neden oldugu
gosterilmistir  (70,71). Intrakranial basing yiiksekligi serebral perfiizyon
basincinda azalma ile kendini belli eder. Bu kardiorespiratuar fonksiyonlardan
bagimsizdir ve abdominal dekompresyonla geriler (16). Yogun bakimda yapilan
prospektif, nonrandomize bir calismada, intrakaranial hipertansiyonu stabilize
edilmis ileri kafa travmali hastalarda IAB yiiksekliginin etkilerine bakilmis ve
IAB’1n yiiksekliginin intrakanial basincta ve intratorasik basincta belirgin bir
yiikkselmeye neden oldugu goriilmiistiir. Bu bozulmus serebral vendz akin teorisini
destekleyen bir bulgudur (72). Bazi yazarlar bu durumu “psoédotiimor cerebri”

olarak adlandirmaktadirlar (45). Lumbal vendz pleksusus drenajin hasarlanmasi
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sonucu olarak kafa ici basing artisina etki eder. Sonug olarak, kafa i¢i basinctaki
bu artislar néronlarda iskemik hasara neden olur (46).

Abdominal travmali kisilerin yaklasik %50’sinde yandas kafa travmasi
oldugu diistiniiliirse, AKS ile kafa i¢i basing artig1 arasindaki iliskinin goz ardi

edilemeyecegi anlasilir (73).

2.1.6.8. HORMONAL ETKIiLER

[AB’nin artmasi endokrin sistem iizerine uyarict etkiye sahiptir.
Katekolamin, kortizol, aldesteron ve renin hizla yiikselir (74,75). Antidiiiretik
hormonun (ADH) daha sonra hipersekresyonu olusur. ADH renal fonksiyondaki
bozukluga bagli olarak diiirezi saglamak icin artmaktadir(76). Abdominal

dekompresyonla birlikte renin ve aldosteron degerleri goreceli olarak azalir.

2.1.6.9. SISTEMIK REPERFUZYON HASARI

Abdominal hizli dekompresyonla, dekompresyona bagli akut hipotansiyon
olusur. Anaerobik metabolizma sonucunda olusan laktik asit mezenterik vaskiiler
yolla dolasima karigir. Ayrica iskemiye bagh olarak ortaya ¢ikan inflamatuar
mediatorler, serbest oksijen radikalleri ve prokuagiilator maddelere baglh
supraventrikiiler tagikardi, asistoli epizodlart ve hipotansiyon olusur. Bakteriyel
translokasyon ve toksinler septik tablonun ortaya ¢ikmasina neden olur. Sonugcta

multiorgan yetmezligi gelisir (77).

2.1.7. PROGNOZ

Abdominal kompartman sendromu 6zellikle sok tablosundaki major
travmal1 hastalar, karaciger transplantasyonu, retroperitoneal kanama, pankreatik
nekroz ve abdominal aort anevrizmast gibi belli hasta gruplarinda ortaya
cikmaktadir. Bu populasyonda AKS insidensini 145 hastalik bir calismada %14
olarak bulunmustur (43). Erken tam1 prognozu etkileyen en onemli faktordiir.

Mortalite oranlar1 %10 ile %68 arasinda degismektedir (45). Intraabdominal
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sepsis, multi organ yetmezligi mortaliteyi artiran etkenlerdir. AKS tedavi

edilmezse fatal seyreder.

2.1.8. TEDAVi

IAH ve AKS’nin gelistigi hasta populasyonunun ¢ok degisken olusu ve
hastalifa sebep olan nedenlerin cesitliligi nedeniyle tedavi yaklasiminin
standartize edilmesini zorlastirmaktadir. Bircok temel tedavi goriisleri tiim hasta
populasyonunda uygun olsa bile cerrahi dekompresyon kabul edilen tek tedavi
secenegidir. Operasyon disinda medikal tedavi stratejileri IAB’nin yiikselmesine
baghh organ disfonksiyonlarinin ve bozuklukluklarinin 6nlenmesinde ve
tedavisinde ¢ok 6nemlidir (78) (Tablo-XI). IAH ve/veya AKS’de uygun tedavi
dort ana maddeye baghdir: a) IAB’nin seri ol¢iilmesi, b) IAB yiikselmesi olan
hastada sistem perfiizyonunu ve organ fonksiyonunun optimize edilmesi, c)
[AB’yi ve IAH/AKS’nin son organ sonuglarm azaltmak icin 6zel medikal
prosediirler kurulmasi, d) [AH’de cerrahi

inatci dekompresyonu acilen

uygulanmasi. Hastalarin  tablo- XlII‘de belirtilen algoritmaya gore tedavisi

planlanir (33).

Tablo-XI: IAH ve AKS’de medikal tedavi secenekleri

Abdominal duvar kompliansin diizeltilmesi
Agrinin azaltilmasi

Noromuskuler blokaj

Viicut pozisyonu

Negatif s1v1 balansi

Kilo kayb1

Perkuten6z abdominal duvar komponentlerinin
ayrilmasi

Intraluminal iceriklerin bosaltilmas:

Gastrik tiip veya aspirasyon
Gastroprokinetikler (eritromisin, sispride,
metoklopramid)

Rektal tiip

Kolononoprokinetikler (neostigmin, prostigmin
bolus veya infiizyonu)

Kalin barsagin endoskopik bosaltilmast
Kolostomi, Ileostomi

Periintestinal ve abdominal s1vinin
bosaltilmasi

Sirozda asidin bosaltilmas1

BT veya USG rehbeliginde apsenin bosaltilmasi
BT veya USG rehbeliginde hematomun
bosaltilmasi

Koleksiyonlarin (kan) perkutendz drenajt

Kapiller kacagin ve pozitif sivi balansinin
diizeltilmesi

Diiiretik (furesemid) ile albiimin kombinasyonu
Kapiller kagagin diizeltilmesi (antibiotik, kaynak
kontrolii)

Dobutamin (dopamin degil!)

Dializ veya devamli veno-vendz hemofiltrasyon
(DVVH) ile ultrafiltrasyonla

Yanik hastalarinda askorbik asit

Ozel terapitik miidahaler

Devamli negatif abdominal basing
Negatif eksternal abdominal basing
Hedef APB

(Deneysel: sekonder AKS’de oktreotid ve
melatonin)
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2.1.8.1. ABDOMINAL PERFUZYON BASINCI (APB)

Son organ disfonksiyonuna neden olan kritik IAB degeri, fizyolojik
farkliliklarin ve alta yatan komorbiditeler nedeniyle hastadan hastaya
degismektedir. Bu nedenle belirli bir IAB esik degeri tiim kritik hastalarda
uygulanamayacagl kabul gormektedir (33). Sik kullanilan serebral perfiizyon
basincinin ( ortalama arterial basinci - intra serebral basing ) bir analogu olan
abdominal perfiizyon basinci sadece IAB’nin 6nemini belirtmekle kalmaz ayrica
abdominal kan akiminin yeterliligi hakkinda da bilgi verir. APB ortalama arterial
basingindan IAB’nin ¢ikartilmasiyla bulunur. APB birgok regresyon analizi ile de
gosterilmistir ki resiistasyonun son noktasi olan arteriel pH, baz defisiti, arterial
laktat ve saatlik idrar takibi gibi parametrelerden daha iistiin oldugu bulunmustur.
Ayrica hastanin sonucunu belirlemede de daha degerli bir parametredir (79).
Cheatham ve ark. cerrahi/travmali hastalarda yaptiklar1 retrospektif calismada
APB’nin > 50 mmHg oldugunda hastanin hayatta kalma sansinin arttig1 sonucuna
varmiglardir (79). Yeterli sivi resiistasyonu ve vazoaktif medikal tedavi ile
hedeflenen APB degerine ulasilabilinir. APB’nin 50-60 mmHg diizeyinde
tutulmas1i, IAH/AKS’den hayatta kalmay: arttirdign gosterilmistir. Bu etki tek
bagina IAB’nin belirlenmesi ile saglanamamaktadir. Verilen belirgin anlamli
yararli ve sinirh risklerine dayanarak IAH/AKS’de APB’nin 50-60 mmHg ve

tizerinde tutulmasi 6nerilmektedir (grade 1C) (33).

2.1.8.2. SEDASYON VE ANALJEZi

Agri, ventilator ile uyumsuzluk, solunum sirasinda ek solunum kaslarinin
kullanilmasi torakoabdominal basinci artirir. Bunun sonucun da kas aktivitesi
artar ve 1AB’nin artamasina neden olur (80). Fentanil’in abdominal kas tonusunu
ve IAB’yi artiric etkisine dair yayinlar olsa bile hastanin sedasyonu ve agrisinin
kesilmesi kas tonusunu azaltarak IAB’nin daha az zararli seviyelere inmesine
katkida bulunabilir (81). Sedasyon ve analjezinin IAH/AKS’deki yararlarim ve
zararlarini inceleyen yapilmis prospektif ¢alisma olmadigindan heniiz bu konuda

bir tavsiye yoktur.
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Tablo-XII: Intraabdominal hipertansiyon/abdominal kompartman sendromu tedavi

algoritmast
IAR’L Hayir
hasta
_ | [AByi diisiirmek
5 i¢in medikal tedavi
= | segeneklerini baglat
=
s . .
£ |IAB>20 mmHg | Hayir | Hasta kritik.Seri IAB devamli | Evet | IAB ol¢iimlerine ara
«2 beraberinde IAB } < 12 mmHg ver. Hastay1 genel
‘15. organ — | Slciimii planla ve durum bozulmasi
= | disfonksiyonu 4 dk’da bir ol¢ acisindan takip et.
E :
< IAB’yi diisiimek icin medikal tedavi A
'c% secenekleri
i=] 1.Abdominal duvar kompliansini artirmak
= | Evet I
— -Sedasyon /analjezi
-Noromuskuler blokaj
-Viicut pozisyonu
Hastanin Evet
AKS var
2.Intraabdominal iceriklerin bogaltilmast
-Nazogastrik dekomoresyon
] Hayir ikincil veya rekiirren -Rektal dekompresyon / lavman
Primer AKS —» | AKS -Gastro/kolo prokinetik ajanlar
3.Abdominal s1v1 toplanmasinin bosaltimasi
-Perkutan6z dekompresyon
4. Pozitif s1v1 balansi diizenle
-Stvi kisitlamast
-Ditiretik
-Kolloidler
-Hemodializ/ ultrfiltrasyon
:;5 ?gi(;rr?pl?easlyon Evet Tiim medikal tedavi
— .
< | ile gegici batin secenekleri
o basarisiz m1 oldu?
g kapama
° A Hayir l
<
]
D
»n -
= IAB’yi diistirmek i¢in o Hayir ;
E L——» | medikal tedavi - IAB < 12 mmHg
= . devamh?
P seceneklerine devam et | €——————
g \ A
v/ Hasta kritik ise her 4 Havir
= Hayir dk bir seri IAB 6l¢iimii ¥
]
g g
g yap
: v
=]
<
APB’yi >60 mmHg
olacak sekilde
kristoloid/vazoaktif
ajanlarla resiistasyon
Evet . Evet | Abdominal
APB’yi >60 mmHg —»| IAB devamli kapamay! (batin
iizerinde <20 mmHg? aciksa) IAB ve
stirdiiriilebiliyor mu? APB rehberliginde

Diisiin
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2.1.8.3. NUROMUSKULER BLOKAJ (NMB)

Abdominal duvar kompliansinda agriya bagh azalma, batin duvarinin siki
kapatilmas1 ve iiciincii bosluga kacan sivi IAB’nin potansiyel olarak zararh
seviyelere yiikselmesine neden olur (82). Noromuskuler blokaj, hafiften orta
dereceye IAH’nin negatif etkilerini iyi geri cevirir (83). IAH veya AKS’ye
ilerlemis olan hastalarda ise basarili olma olasiligi olmayan bir tedavi
secenegidir. De Waele ve ark tarafindan yapilan ilk prospektif randomize
calismada NMB’nin IAH tedavisinde, 1AB’yi tek doz bolus cisatracurium ile 10
hastanin dokuzunda azaldifim gostermislerdir (33). IAB 25 mmHg oldugunda
(grade IV IAH) cevap almamamistir. NMB abdominal kas giiciinii azaltarak
yaptig1 potansiyel yararli etki yaninda uzamis paralizi riskleri gdz Oniinde

bulundurulmalidir (33).

2.1.8.4. VUCUT POZiSYONU

IAB moniterizasyonu supine pozisyonda yapilir. Oysa 6zellikle hastanin
basinin kaldirilmasi aspirasyon pndmonisi riskini azalttigr bilinmektedir (83,84).
Hastanin pozisyonundaki bu degisiklik ise olciilen IAB’nin yiiksek ¢ikmasina
neden olmaktadir. WSACS tarafindan desteklenen iki c¢ok merkezli heniiz
yayinlanmamis calismamin sonuglarida hasta pozisyonun IAB 6lciimleri iizerine
etkisi oldugunu sonucuna varilmistir. Bu yiikselme hasta yataginin basinin 20°
yiikseltildiginde klinik olarak anlamli hale gelmektedir (>2 mmHg yiikseltir).
Akut akciger hasar icin prone pozisyona getirmek belirgin bir sekilde IAB’yi
arttirdigi gosterilmistir (85,86). Sonug¢ olarak hastanin basinin dlgiimler arasinda

yiikseltilmesi Onerilmektedir.

2.1.8.5. NAZOGASTRIK/KOLONIiK DEKOMPRESYON,
PROKINETIK MOTILITE AJANLARI

Abdominal cerrahi gecirenlerde, peritonit, major travma, fazla sivi

resiistasyonu veya elektrolit bozuklugu olan hastalarda ileus gelisme olasilig ¢ok
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yiiksektir. Bunlarin bircogu IAH/AKS icin bagimsiz risk faktorleridir (58).
Nazogastrik ve/veya rektal tiip, lavmanlar ve hatta endoskopik dekompresyon
[AB’yi diisiirmede ve hafiften orta dereceye kadar olan IAH’de tedavi edici basit
ve goreceli olarak non invaziv yontemlerdir. Eritromisin, metoklorpromid veya
neostigmin gibi prokinetiklerin verilmesi ile intraluminal icerigin bosaltilmasi
sonucu viseranin boyutunda azalma iimit vericidir (87). Fakat bu konuda da

tedavinin yararim gosteren prospektif randomize ¢alisma yoktur.

2.1.8.6. SIVI RESUSTASYONU

Hipovemiyi diizeltmek ve organ hasarim1 onlemek icin sivi resiistasyonu
yogun bakim tedavisisinin ©nemli bir temel tasidir. IAH/AKS’de uygun
intravaskuler voliimiin saglanmasi ¢ok 6nemlidir. Ciinkii hipovolemi ve mekanik
ventilasyona bagli intratorasik basing IAB yiikselmesinin patofizyolojik
etkilerinin agirlasmasina neden olur (88,89). Bu nedenle asin sivi
resiistasyonundan kacinilmalidir. Bu durum ise IAH ve AKS’nin bagimsiz bir
gostergesidir. Sekonder AKS’nin ise ana nedenleri arasindadir.

Siv1 resiistasyonu hayat beklentisinin de kotiilesmesine neden oldugundan
hala tartismali bir konudur (90,91). IAH/AKS riski altindaki hastalarda
uygulanan sivi tedavisi bircok yayinda incelenmistir. Bu ¢alismalara dayanarak
sivi tedavisi su sekilde diizenlenmelidir: a) siv1 resiistasyonu ¢ok siki moniterize
edilmelidir ve ~ IAH/AKS riski altindaki hastalarda asir1 resiistasyondan
kacimilmalidir (grade 1 B), b)  hipertonik kristaloid ve kolloid tabanl
resiistasyonlar IAH’li hastalarda sekonder AKS’ye gidisi onlemek icin
diistiniilmelidir (grade 1 C) (33).

2.1.8.7. DIURETIK VE DEVAMLI VENOVENOZ
HEMOFILTRASYON /ULTRAFILTRASYON

Yeterli sivi verilmesine ragmen oligiii veya aniiri gelisen IAH’li

hastalardabobrekleri  korumanin  yolu aralikli  diyaliz veya devamh
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hemofiltrasyon/ ultrafiltrasyonla sivinin uzaklastirilmasi ile olur. Diiiretikler,

kolloidler ile birlikte kullanilarak ii¢iincii bosluktaki siviy1 ¢ekilebilir (92).

2.1.8.8. PERKUTENOZ KATETER DEKOMPRESYON

Acik  abdominal dekompresyonun verilen yiiksek morbiditesi 1AB’yi
diisiirmek i¢in daha az invaziv yontemlerine basvurulmasimna neden olmustur
(33). IAH veya intraabdominal sivi, hava, apse veya kan nedeniyle olusan
sekonder AKS’nin tedavisinde daha az invaziv bir yontem olan perkutandz kateter
dekompresyonu tanimlanmustir. Bu teknik IAB’yi diisiirmede ve IAH’nin neden
oldugu organ disfonksiyonlarini diizeltmede etkilidir. Siklikla ultrasonografi veya
BT esliginde yerlestirilir. Latenser ve ark bu teknigi %40 yanikli hastada ve
[AB’si > 25 mmHg olan dokuz hastanin besinde basariyla uygulamiglardir. AKS
ilerleyen dort hastada laparatomi ile dekompresyonu gerceklestirmislerdir (33).
Potansiyel yararlarina dayanarak perkuten6z dekompresyon: intraperitoneal sivi,
abse veya kana bagli semptomatik IAH veya AKS (grade 2C) olan hastalarda

onerilmektedir (33).

2.1.8.9. ABDOMINAL DEKOMPRESYON

AKS’li hastada cerrahi abdominal dekompresyon standart tedavidir. Bu
islem IAH’li hastalarda medikal tedaviye seceneklerine direncli ve organ
disfonksiyonu /hasar1 bulgular olan hastalarda hayat kurtarici bir islemdir (94).
Cerrahi dekompresyonun gegciktirilmesi hastanin mortalitesini belirgin olarak
artirmaktadir (79). Birinci ve II. derece AKS’de (10-15 ve 15-20 cm H,O)
sirastyla normovolemik resiisitasyon ve hipervolemik resiisitasyon diisiiniilmesi
gerekirken IAB’nin 25 cm H,O ve iizerinde acil dekompresyon uygulanmalidir.
Risk altindaki cerrahi hastalarda dekompresyon veya batinin agik birakilmasi
[AH/AKS gelisimini belirgin sekilde azalttigi ve hayatta kalim arttirdig
gosterilmistir (79).

Cerrahi dekompresyon sonrasi olusan acik batin koruyucu ortiiler veya

gecici batin kapama bigimleri ile ortiilmelidir. Bir¢ok gecici batin kapama
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yontemleri tariflenmistir: camasir klempleri veya vakum torba ile kapama,
Bogota bag, Wittmann yamasi, vakum yardimli kapama gibi. Bu tekniklerin hig
birinin birbirine iistiinligiine dair yapilmis prospektif bir karsilastirmali
degerlendirme yoktur (33).

Verilen literatiir bilgilerine ve tedavi edilmeyen AKS’li hastalarda ki
anlamli morbidite ve mortalite degerlerine dayanarak: a) cerrahi dekompresyon
diger tedavi seceneklerine direngli olan AKS’li hastalarda yapilmalidir (grade I
B), b) olas1 dekompresyon IAH/AKS icin multipl risk faktorleri olan hastalarda

laparatomi sirasinda diisiiniilmelidir (grade I C) (33).

2.1.8.10. KESiN ABDOMINAL KAPAMA

Dekompresyonu ve AKS’nin diizelmesini takiben tedavinin hedefi hastanin
batininin kapatilmasidir. Bircok hasta erken dekompresyonu takiben hizla iyilesir
ve 5-7 giin icinde primer faysa kapamasin tolere eder hale gelirler. Bu siireyi
kritik olarak gecgiren bir¢ok hastada faysa kapamasi miimkiin olmaz ve genellikle
acik vissera tam kat deri grefti ile kapatildiktan 9-12 ay sonra faysa kapatilmasi
yapilir veya kutendz ilerletme flebi ( cildi kapama) ile kapatilarak erken faysal
kapama saglanir. Acik batimin tedavisi ile ilgili bircok teknigin incelendigi
caligmalara ragmen hala prospektif calismalarin devam etmesine gereksinim

vardir (33).
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III. MATERYAL VE METOD

Bu calisma deneysel, randomize, kontrollii tek kor bir calisma olarak
planlandi. Agirliklar1 200-220 gram arasinda olan 50 Wistar Hannover cinsi erigkin,
erkeklerden izole edilmis disi ratlar calisilmaya alindi. Ratlar Silleyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel Arastirma ve Gelistirme Boliimii'nden temin
edildi. Calisma Siileyman Demirel Tip Fakiiltesi Deneysel Arastirma Merkezi’'nde
yapildi. Denekler havalandirmali ortamda 12 saat aydinlk, 12 saat karanlik siklusu
icinde kendileri i¢in 6zel hazirlanmis kafeslerde tutuldular. Ratlar 10’narli 5 gruba
ayrildiktan sonra her grup a¢ ve tok olmak iizere 5’erli olarak tekrar ikiye ayrildi.
Tok ratlar deneysel AKS olusturulmadan 30 dakika once hazirlanan metilen
mavisinden enjektore 2 cc cekildikten sonra kaniil yardimi ile oral yoldan mideye
verildi. Tiim ratlarda gida olarak standart rat yemi ve musluk suyu kullanildi. Calisma
Afyon Kocatepe Universitesi Hayvan Etik Kurulu’ndan etik onay1 alarak yapild.

Gruplar : Ratlar rasgele 10’arli 5 gruba ayrilda.

Kontrol (n=10): IAB olusturulmadi.
Kontrol a: a¢ (n=5)
Kontrol b: tok (metilen mavisi verildi) (n=5)
Grup I (n=10): 60 dk siiresiyle batinlar1 15 cmH,0O basing ile sisirildi.
Grup la: a¢ (n=5)
Grup Ib: tok (metilen mavisi verildi) (n=5)
Grup II (n=10): 60 dk siiresiyle batinlar1 20 cmH,O basing ile sisirildi.
Grup Ila: a¢ (n=5)
Grup IIb: tok (metilen mavisi verildi) (n=5)
Grup III (n=10): 60 dk siiresiyle batinlar1 25 cmH,O basing ile
sisirildi.
Grup IIla: a¢ (n=5)
Grup IIIb: tok (metilen mavisi verildi) (n=5)
Grup IV (n=10): 60 dk siiresiyle batinlar1 30 cmH,O basing ile
sisirildi.
Grup [Va: a¢ (n=5)
Grup IVb: tok (metilen mavisi verildi) (n=5)
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3.1 CERRAHI iSLEM

Ratlar preoperatif 12 saat a¢ birakildilar. Tok ratlara islemden yarim saat 6nce
hazirlanan metilen mavisiden 2 cc enjektore ¢ekildikten sonra kaniil yardimi ile oral
yolla mideye verildi. Tiim operasyonlar Ketamin 100 mg/kg ( Ketalar amp, EIP,
Istanbul, Tiirkiye) ile Xylasine 60 mg/kg (Bayer, Istanbul, Tiirkiye) anestezisi al-
tinda yapildi. Bes adet rati aym anda islem yapabilmek icin ticlii musluklar
birbirine eklenerek bir diizenek hazirlandi. Diizenegin bir ucuna kateterle serum
fizyolojik (1000 ml % 0.9 izotonik NaCl Eczacibasi-Baxter Istanbul, Tiirkiye)
baglandi, bir ucuna baglanan kateter ile suyun yiiksekligi olciildii. Beserli gruplar
halinde alinan ratlar anestezi sonrasi alt karina orta hattan aseptik kosullar altinda 1
cm'lik vertikal bir kesi ile laparatomi yapildi. Peritoneal kaviteye kateterin ucu
yerlestirildikten sonra kateter 2-0 ipek siitiir (Dogsan, Istanbul, Tiirkiye) tespit
edildi. Sabit basin¢ altinda ratlarin batinlari sisirildi. Istenilen basing elde
edildikten sonra yaklastk 60 dakika beklenildi. Her gruba bu islem farkli
basin¢clarda uygulandiktan sonra her iki akciger ve trakea cikarilarak ratlar
sakrifiye edildi.

Histolojik akciger hasarinin semikantitatif incelemesi hasarin siddetinin
derecesine gore verilen skorlama sistemine gore yapildi (95). Skorlar preparata
gore korlemesine secildi. Akciger dokusu ornekleri histopatolojik inceleme igin
%10’luk tamponlanmis formaldehit soliisyonuna konuldu ve rutin doku takip
islemlerinden gecirildi, parafine gomiilerek, bloklandi. 4 pm kesitler alinarak
hemotoksilen-eozin boyasi ile boyanarak 151k mikroskobisinde (Nicon microscope
ECLIPSE E600W, Tokyo, Japan) incelendi ve fotograflandi (Microscope
Digitale Camera DP70, Tokyo, Japan). Isik mikroskobisi ile incelemede
akcigerlerde olusan peribronsiyel inflamatuar infiltrasyon, alveoler ve bronsiyel
hemoraji, intraparankimal vaskuler konjesyon ve tromboz, alveoler destruksiyon,
alveol ve brons limeninde makrofajlar ve intraparankimal inflamatuar infiltrasyon
derecesi belirlendi. Her boliimde ki degisikligin hasasiyeti ve dagilimi ayr1 ayr1 O
ile + 3 arasinda puanlandirildi. Bu islemi takiben sayilan puanlar her boliimde
toplandi. Hassasiyet ve dagilim su sekilde oldu: 0, degisiklik yok; 1+, minimal;

2+, az; 3+. Orta; 4+, kuvvetli; 5+, agir; 6+, cok agir. Sonuglar Kruskal-Wallis ve
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Mann-Whitney U testi, korelasyon ve regresyon analizi kullanilarak karsilagtirildi.

P< 0.05 olan degerler istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Deneyde kullanilan ratlarin higbiri anestezi ve  AKS olusturulmasi sirasinda
Farkli
olusturulduktan sonra 60 dk. beklendi. Akcigerler cikartilarak ratlar sakrifiye

Olmedi. basin¢lar uygulanarak abdominal kompartman sendromu

edildi. Ratlarin akciger dokusunun histopatolojik incelemesi sonucu bulunan

peribronsiyel inflamatuar infiltrasyon, alveoler ve brongiyel hemoraji,
intraparankimal vaskuler konjesyon ve trombozis, alveoler destruksiyon, alveol ve
brons liimeninde makrofajlar ve intraparankimal inflamatuar infiltrasyon bulgulari
semikantitatif olarak skorlandi. Tok olarak AKS olusturulan ratlara kanul yardimi
ile oral yoldan metilen mavisi verilerek regiirjitasyonun makroskopik veya
mikroskopik olarak da goriilmesi amaclandi. Fakat tok olarak islem yapilan
ratlarda histopatolojik degisikliklerin skorlarinin daha yiiksek oldugu halde

metilen mavisi mikroskopik incelemelerde goriilmedi.

Tabo-XIII: Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan ag ratlarda akcigerlerde olusan histopatolojik
degisikliklerin kontrol grubundaki ag ratlarla karsilastirilmasi. *p< 0.05 (Mann-Whitney U testi)

Grup Ia Grup Ila Grup Illa Grup IVa Kontrol a

Peribronsiyel Ort +SD 080£1.09 | 140+134 | 240+.55% | 420%.44* | 0.00+0.00
inflamatuar Alt ve iist deger | 0.00-2.00 | 0.00-3.00 2.00 - 3.00 400-5.00 | 0.00-0.00
infiltrasyon

P degeri 0.13 0.05 0.005 0.004

Ort +SD 0.00 = 0.00 1.80 £1.09 * 2.40 + .54%* 4.20 £ 0.44* 0.00 = 0.00
Alveoler ve
bronsiyel Alt ve iistdeger | (00-0.00 0.00 - 3.00 2.00 - 3.00 4.00 - 5.00 0.00 - 0.00
hemoraji P degeri 100 0.017 0.005 0.004
intraparankimal Ort +SD 0.00 + 0.00 1.80 +1.09 * 240 + .54% 4.00+£0.70 * 0.00 = 0.00
vaskuler = =

0.00 - 3.00 2.00 - 3.00 3.00 - 5.00

Konjesyon ve Altve tist deger | 0,00 -0.00 0.00 - 0.00
trombozis P degeri 1.00 0.017 0.005 0.005

Ort + SD 0.00 = 0.00 1.80 £ 1.09 * 240 + .54* 420 +0.44* 0.00 = 0.00
Alveoler i B
destruksiyon Alt ve iistdeger | (00-0.00 0.00 - 3.00 2.00 - 3.00 4.00 - 5.00 0.00 - 0.00

P degeri 1.00 0017 0.005 0.004

Ort + SD 0.08 +1.09 1.80 £ 1.09 * 240 + .54* 4.00 £0 .70* 0.00 = 0.00
Alveol ve brong — —
liimeninde Alt ve iist deger | (00-2.00 0.00 - 3.00 2.00 - 3.00 3.00 - 5.00 0.00 - 0.00
makrofajlar P degeri 113 0.017 0.005 0.005
intraparankimal | Ort + SD 0.00+000 | 1.80£1.09* 2.40 £ .54%* 4.00 +0.70* 0.00 = 0.00
inflamatuar — —
infiltrasyon Alt ve iist deger | (00-0.00 0.00 - 3.00 2.00 - 3.00 3.00 - 5.00 0.00 - 0.00

P degeri 1.00 0.017 0.005 0.005
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Gruplar peribrongiyel inflamatuar infiltrasyon skorlamas1  yoniinden
karsilastirildiginda, Grup Ia, Grup Ila ile kontrol a grubu arasinda anlamli fark
bulunmadi (sirasiyla p= 0.13 ve 0.053). Grup Illa ve IVa peribronsiyel
inflamatuar infiltrasyon skorlar1 ortalama degerleri kontrol grubuna oranla anlaml
yiiksek bulundu (sirasiyla p=0.005 ve 0.004) (Tablo- XIII).

Gruplar alveoler ve brongiyel hemoraji skorlamasi yoniinden
karsilastirildiginda Grup Ia ile kontrol a grubu arasinda anlamli fark bulunmadi (p
= 1.00 ). Grup Ila, IIla ve IVa alveoler ve bronsiyel hemoraji skorlar1 ortalam
degerleri kontrol grubuna oranla anlamh yiiksek bulundu (sirasiyla p = 0.017,
0.005 ve 0.004) (Tablo- XIII).

Gruplar intraparankimal vaskuler konjesyon ve tromboz skorlamasi
yoniinden karsilastirildiginda Grup Ia ile kontrol a grubu arasinda anlamli fark
bulunmadi (p= 1.00 ). Grup Ila, IIla ve IVa intraparankimal vaskuler konjesyon
ve trombozis skorlar1 ortalam degerleri kontrol grubuna oranla anlaml yiiksek
bulundu (sirasiyla p = 0.017, 0.005 ve 0.005) (Tablo- XIII).

Gruplar alveoler destruksiyon skorlamasi yoniinden karsilastirildiginda,
Grup Ia ile kontrol a grubu arasinda anlamli fark bulunmadi (p=1.00 ). Grup Ila,
Illa ve IVa alveoler destruksiyon skorlar1 ortalama degerleri kontrol grubuna
oranla anlamh yiiksek bulundu (sirasiyla p = 0.017, 0.005 ve 0.004) (Tablo- XIII).

Gruplar alveol ve brons liimeninde makrofaj skorlamasi yoniinden
karsilastirildiginda, Grup Ia ile kontrol a grubu arasinda anlamli fark bulunmadi
(p=1.13 ). Grup Ila, Illa ve IVa alveol ve brong limeninde makrofajlar skorlari
ortalama degerleri kontrol grubuna oranla anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p =
0.017, 0.005 ve 0.005) (Tablo- XIII).

Gruplar intraparankimal inflamatuar infiltrasyon skorlamasi yoniinden
karsilastirildiginda, Grup Ia ile kontrol a grubu arasinda anlamli fark bulunmadi
(p=1.00). Grup Ila, IIla ve IVa intraparankimal inflamatuar infiltrasyon skorlari

ortalama degerleri kontrol grubuna oranla anlamh yiiksek bulundu (sirasiyla p =

0.017, 0.005 ve 0.005) (Tablo- XIII).
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Sekil 2: Ag ratlardaki histopatolojik degisiklikler:

A: Kontrol grubundaki ag ratlarda akciger kesiti (H&E, X40).

B: Grup Ia daki ratlarda akcigerlerde normal histolojik bulgular (H&E, X40).

C: Grup Ila daki ratlarda akcigerlerde peribronsiyal inflamatuar infiltrasyon (PI) (H&E, X40)

D: Grup Ila daki ratlarda akcigerlerdeki amfizamatoz degisiklikler (AD) ve vaskiiler trombiis

(VT) ve konjesyon (K) (H&E, X40)
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Sekil 2: Ag ratlardaki histopatolojik degisiklikler:

E: Grup IVa daki ratlardaki

peribronkial inflamatuar infiltrasyon (PI), intraparankimal
infilamatuar infiltrasyon (siyah ok ) (H&E, X40).
F: Grup I'Va daki ratlardaki alveoler hemoraji (AH) (H&E, 200).

Tabo-XIV: Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan tok ratlarda akcigerlerde olusan

histopatolojik degisikliklerin kontrol grubundaki tok ratlarla karsilagtiritlmasi, *p < 0.05.

(Mann-Whitney U testi)
Grup Ib Grup IIb Grup I1Ib Grup IVb Kontrol b
. . Ort + SD 140 +134 |24020.54% | 400+0.70% | 5.60+0.54* | 0.40+0.89
Peribronsiyel - _
inflamatuar Altve istdeger | 0.00-3.00 | 200-3.00 | 3.00-500 | 5.00-6.00 | 000-200
infiltrasyon P degeri 0.18 0.014 0.006 0.006
Ort+SD 040£089 | 200£122 | 400£0.70% | 5.60%0.54* | 0404089
Alveoler ve
bronsiyel Alt ve iist deger 0.00-2.00 | 0.00-3.00 3.00 - 5.00 5.00 - 6.00 0.00 - 2.00
hemoraj P degeri 1.00 0.054 0.006 0.006
intraparankimal Ort = SD 0.40 +0.89 2.00£1.22 3.60 £ 1.14%* 520 £0.83* 0.40 +0.89
vaskuler m =
.00 - 3. 2.00 - 5. 4.00 £6.
Konjesyon ve Alt ve iist de@er 0.00 - 2.00 0.00 - 3.00 00 - 5.00 00 £6.00 0.00 - 2.00
trombozis P degeri 1.00 0.054 0.009 0.007
Ort = SD 080+1.09 | 2.00+122 3.60 + 1.14* 5.60 0 .54* 0.40 + 0.89
Alveoler Alt ve iist deger 0.00-2.00 | 0.00-3.00 | 2.00-5.00 500-6.00 | 0.00-2.00
destruksiyon . . ’ ’
P degeri 0.51 0.054 0.009 0.006
Ort = SD 140+134 | 2.00+1.22 3.60 + 1.14* 5.20 £ 0.83* 0.40 + 0.89
Alveol ve brons _ _
liimeninde Alt ve iist deger 0.00 - 3.00 0.00 - 3.00 2.00-5.00 4.00 - 6.00 0.00 - 2.00
makrofajlar P degeri 0.19 0.054 0.009 0.007
. Ort + SD 080+1.09 | 2.00+122 3.60 +1.14* 5.20+0.83* 0.40 + 0.89
Intraparankimal _ _
inflamatuar Alt ve iist de@er 0.00 - 2.00 0.00 - 3.00 2.00-5.00 4.00 - 6.00 0.00 - 2.00
infiltrasyon P degeri 051 0.054 0.009 0.007
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Gruplar peribrongiyel inflamatuar infiltrasyon skorlamas1  yoniinden
karsilastirildiginda, Grup I b ile kontrol b grubu arasinda anlaml fark bulunmadi
(p = 0.18). Grupll b, II b ve IV b peribronsiyel inflamatuar infiltrasyon skorlar
ortalama degerleri kontrol grubuna oranla anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p
=0.014, 0.006 ve 0.006) (Tablo- XIV).

Gruplar alveoler ve bronsiyel hemoraji skorlamasi yoniinden
karsilastirildiginda, Grup I b, Grup II b ile kontrol b grubu arasinda anlaml fark
bulunmadi (sirasiyla p= 1.00 ve 0.054 ). Grup Il b ve IV b alveoler ve bronsiyel
hemoraji skorlar1 ortalama degerleri kontrol grubuna oranla anlamli yiiksek
bulundu (sirasiyla p= 0.006 ve 0.006) (Tablo- XIV).

Gruplar intraparankimal vaskuler konjesyon ve trombozis skorlamasi
yoniinden karsilastirildiginda, Grup I b, Grup II b ile kontrol b grubu grubu
arasinda anlamh fark bulunmadi (sirasiyla p= 1.00 ve 0.054 ). Grup Il b ve IV b
Intraparankimal vaskuler konjesyon ve trombozis skorlari ortalama degerleri
kontrol grubuna oranla anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p= 0.009 ve 0.007)
(Tablo- XIV).

Gruplar alveoler destruksiyon skorlamasi yoniinden karsilastirildiginda,
Grup I b, Grup II b ile kontrol b grubu arasinda anlaml fark bulunmadi (sirasiyla
p= 0.51 ve 0.054). Grup Il b ve IV b alveoler destruksiyon skorlar1 ortalama
degerleri kontrol grubuna oranla anlamh yiiksek bulundu (sirasiyla p= 0.009 ve
0.006) (Tablo- XIV).

Gruplar alveol ve brong liimeninde makrofajlar skorlamasi yoniinden
karsilastirildiginda, Grup I b, Grup II b ile kontrol b grubu arasinda anlaml fark
bulunmadi (sirasiyla p=0.19 ve 0.054). Grup II b ve IV b alveol ve brong
liimeninde makrofajlar skorlar1 ortalama degerleri kontrol grubuna oranla anlaml
yiiksek bulundu (sirasiyla p= 0.009 ve 0.007) (Tablo- XIV).

Gruplar intraparankimal inflamatuar infiltrasyon skorlamasi yoniinden
karsilastirildiginda, Grup I b, Grup II b ile kontrol b grubu arasinda anlaml fark
bulunmadi (sirasiyla p= 0.51 ve 0.054). Grup LI b ve IV b intraparankimal
inflamatuar infiltrasyon skorlar1 ortalama degerleri kontrol grubuna oranla

anlaml yiiksek bulundu (sirastyla p= 0.009 ve 0.007) (Tablo- XIV).
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Sekil 3: Tok ratlardaki histopatolojik degisiklikler:

A: Kontrol grubundaki ag ratlarda akciger kesiti (H&E, X40).

B: Grup Ia daki ratlarda akcigerlerde normal histolojik bulgular (H&E, X40).

C: Grup IIb deki ratlarda akcigerlerde konjesyon (K) (H&E, X40)

D: Grup IIIb deki ratlarda akcigerlerdeki peribronsiyal inflamatuar infiltrasyon (PI), amfizamat6z
degisiklikler (AD) ve vaskiiler trombiis (VT) ve konjesyon (K) (H&E, X40)
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Sekil 3: Tok ratlardaki histopatolojik degisiklikler:

E: Grup IVb deki ratlardaki peribronkial inflamatuar infiltrasyon (PI), intraparankimal
infilamatuar infiltrasyon (Siyah ok ) (H&E, X40).

F: Grup IVb deki ratlardaki alveoler hemoraji (AH) (H&E, 200).

Tablo-XV: Ayni basing uygulanan ag¢ ve tok ratlarda akcigerlerde olusan histopatolojik
degisikliklerin karsilastirilmasi, * p < 0.05.(Mann-Whitney U testi)

Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
Ta Ib TTa Tb MMMa TIb Va Vb
] - Tortasp | 080% [ 140+ [ 140+ [240% | 240+ | 400+ [ 420+ | 560+
Peribronsiyel - 1.09 1.34 134 | 054 | 055 0.70 044 54
inflamatuar  ["Al¢ veiist | 0.00- | 0.00- | 000- | 2.00-| 2.00- | 3.00- | 400- | 5.00-
infiltrasyon | geger 2.00 3.00 3.00 | 3.00 | 3.00 5.00 5.00 6.00
P degeri 0.42 0.21 0.01 0.01
Ortssp | 000+ [ 040+ [180% [2.00%[ 240+ [ 400+ | 420+ [ 560+
Alveoler ve 0.00 0.89 1.09 | 122 | 054 70 0.44 54
bronsiyel Altveiist | 000- | 000- | 000- |000-| 200- | 3.00- | 400- | 5.00-
hemoraji deger 0.00 2.00 300 | 3.00 | 3.00 5.00 5.00 6.00
P degeri 0.32 0.65 0.01 0.01
] Ortasp | 000+ [ 040+ [ 1.80% [2.00% ] 240+ [ 360+ [ 4.00 = [ 520 +
intraparanki = 0.00 0.89 1.09 | 122 | 054 1.14 0.70 0.83
mal vaskuler | Ajgveiist | 0.00- | 0.00- | 0.00- [000-| 200- | 2.00- | 300 | 400 +
konjesyon ve | geger 0.00 2.00 3.00 | 3.00 | 3.00 5.00 5.00 6.00
trombozis
P degeri 0.32 0.65 0.08 0.05
Ortssp | 000+ | 080 [ 1.80% [2.00%| 240+ | 360+ | 420+ | 560+
Alveoler = 0.00 1.09 1.09 | 122 | 054 1.14 0.44 0.54
destruksiyon | Alteist | 000- | 000- | 0.00- | 0.00-| 200- | 2.00- | 400- | 5.00-
deger 0.00 2.00 3.00 | 3.00 | 3.00 5.00 5.00 6.00
P degeri 013 0.65 0.08 0.05
Ortssp | 008 | 140+ | 180+ [200+ 240+ | 360+ | 400+ [ 520
Alveol ve = +1.09 134 1.09 | 122 | 054 1.14 0.70 0.83
:’.."’“5 ind Alt veiist | 0.00- | 000- | 000- [000-| 200- | 200- | 3.00- | 4.00-
Umenince | geser 2.00 3.00 3.00 | 3.00 | 3.00 5.00 5.00 6.00
makrofajlar
P degeri 0.42 0.65 0.08 0.05
. . 000+ | 080% | 1.80% |2.00+| 240+ | 360+ | 400+ | 520+
int ki
o parankd |Ort=SD | 000 | 100 | 109 | 122 | 054 | 114 | 070 | 083
inflamatuar | Alt veiist | 000- | 0.00- | 000- |000-| 200- | 200- | 3.00- | 4.00-
infiltrasyon | deger 0.00 2.00 3.00 | 3.00 | 3.00 5.00 5.00 6.00
P degeri 0.13 0.65 0.08 0.05
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Ayn1  basing uygulanan a¢ ve tok gruplar kendi aralarinda
karsilastirildiginda, peribronsiyel inflamatuar infiltrasyon skorlar1 ortalama
degerleri yoniinden Grup la ile Ib ve grup Ila ile IIb arasinda anlamh fark
bulunmadi (sirasiyla p= 0.42 ve 0.21). Grup Illa ile IIIb ve IVa ile IVb arasinda
peribronsiyel inflamatuar infiltrasyon skorlar1 ortalama degerleri anlamh yiiksek
bulundu (sirasiyla p= 0.01, 0.01).

Ayni basing uygulanan a¢ ve tok gruplar kendi aralarinda alveoler ve
bronsiyel hemoraji skorlar1 ortalama degerleri yoniinden karsilagtirildiginda, grup
Ia ile Ib ve grup Ila ile IIb arasinda anlaml fark bulunmadi (sirasiyla p = 0.32 ve
0.65). Grup Illa ile IIIb ve IVa ile IVb arasinda alveoler ve bronsiyel hemoraji
skorlar1 ortalama degerleri anlaml yiiksek bulundu (sirasiyla p = 0.01, 0.01).

Ayn1 basing uygulanan a¢ ve tok gruplar kendi aralarinda intraparankimal
vaskuler konjesyon ve trombozis skorlart ortalama degerleri yoniinden
karsilastirildiginda grup Ia ile Ib ve grup Ila ile IIb arasinda anlamlh fark
bulunmadi (sirastyla p = 0.32, 0.65). Grup Illa ile IlIb ve IVa ile IVb arasinda
intraparankimal vaskuler konjesyon ve trombozis skorlar1 ortalama degerleri
anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p = 0.08 ve 0.05 ).

Ayni basing uygulanan a¢ ve tok gruplar kendi aralarinda alveoler
destruksiyon skorlari ortalama degerleri yoniinden karsilastirnldiginda, grup Ia ile
Ib ve grup Ila ile IIb arasinda anlaml fark bulunmadi (sirasiyla p = 0.32, 0.65).
Grup Illa ile IIIb ve IVa ile IVb arasinda alveoler destruksiyon skorlar1 ortalama
degerleri anlamh yiiksek bulundu (sirasiyla p = 0.08 ve 0.05).

Ayni basin¢ uygulanan ag¢ ve tok gruplar kendi aralarinda alveol ve brons
liimeninde makrofajlar skorlamas1 yoniinden karsilastirildiginda, grup Ia ile Ib ve
grup Ila ile IIb arasinda anlamli fark bulunmadi gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi (sirastyla p = 0.42, 0.65). Grup Illa ile IlIb ve IVa ile IVb arasinda
alveol ve brons limeninde makrofajlar skorlar1 ortalama degerleri anlamh yiiksek
bulundu (sirasiyla p = 0.08 ve 0.05).

Ayni basing uygulanan a¢ ve tok gruplar kendi aralarinda intraparankimal
inflamatuar infiltrasyon skorlamasi yoniinden karsilastirildiginda, grup Ia ile Ib ve

grup Ila ile IIb arasinda anlamhi fark bulunmadi (sirasiyla p =0.13, 0.65). Grup
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[la ile b ve IVa ile IVb arasinda intraparankimal inflamatuar infiltrasyon

skorlar ortalama degerleri anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p = 0.08 ve 0.05).

Tablo-XVI: Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan (Grup Ia - IVa) ve
intraabdominal basin¢ uygulanmayan kontrol grubundaki (Kontrol a) a¢ ratlarda
akcigerlerde olusan histopatolojik degisikliklerin toplam skoru

Denek no Intraabdominal basing Grup Akcigerlerde olusan histopatolojik
(cmH,0) no degisikliklerin toplam skoru
1 10-15 Ia )
2 10-15 Ia 0
3 10-15 Ia 0
4 10-15 Ia 0
5 10-15 Ia )
6 16-20 JUE 10
7 16-20 Ila 2
8 16-20 1Ta 13
9 16-20 1la 17
10 16-20 Ila 10
1 2125 ila 14
12 21-25 Ila 16
13 21-25 Illa 14
14 21-25 Ila 16
15 21-25 Ila 12
16 26- 30 IVa 21
17 26-30 IVa 27
18 26-30 IVa 27
19 26-30 IVa 24
20 26-30 IVa 24
21 0 Kontrol a 0
22 0 Kontrol a 0
23 0 Kontrol a 0
24 0 Kontrol a 0
25 0 Kontrol a 0

Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan a¢ ratlarda
akcigerlerde meydana gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skoru Mann
Whitney U testi kullanilarak, aynmi gruptaki intraabdominal basing uygulanmayan
ratlarla karsilastirildiginda, skor ortamla degerleri grup II a, III a, IV a’da kontrol
grubuna gore (kontrol a) istatiksel olarak anlamli yiikksek bulunmustur (p sirasiyla
0.013, 0.001 ve 0.001). Grup I a’daki ratlara ait skor ortalama degeri ise kontrol

grubundan anlamli farkli bulunmamistir (p= 0.18).
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Tablo-XVII: Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan (Grup Ib - IVb) ve
intraabdominal basing uygulanmayan kontrol grubundaki (Kontrol b) tok ratlarda
akcigerlerde olusan histopatolojik degisikliklerin toplam skoru

Denek no Intraabdominal Grup Akcigerlerde olusan histopatolojik
basing (cmH,0) no degisikliklerin toplam skoru
1 10-15 Ib 4
2 10-15 Ib 6
3 10-15 Ib 4
4 10-15 Ib 0
5 10-15 Ib 12
6 16-20 i) 2
7 16-20 Tib 13
8 16-20 1ib 17
9 16-20 Tib 3
10 16-20 Tib 17
] 21-25 Tl 14
12 21-25 Tl 20
13 21-25 Tiib 2
14 21-25 Tl 28
15 21-25 Tiib 2
16 26- 30 IVb 27
17 26-30 Vb 33
18 26-30 IVb 36
19 26-30 IVb 33
20 26-30 IVb 33
21 0 Kontrol b 0
22 0 Kontrol b 0
23 0 Kontrol b 0
24 0 Kontrol b 0
25 0 Kontrol b 12

Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan tok ratlarda
akcigerlerde meydana gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skoru Mann
Whitney U testi kullanilarak, aym gruptaki intraabdominal basing uygulanmayan
ratlarla karsilastirildiginda, skor ortalama degerleri grup II b, IIT b, IV b’de
kontrol grubuna gore (kontrol b) istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p
sirasiyla 0.026, 0.001 ve 0.001). Grup I b’deki ratlara ait skor ortalama degeri ise

kontrol grubundan anlamli farkli bulunmamstir (p= 0.39).
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Tablo-XVIII: Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan (Grup Ia - IVa) ve
intraabdominal basing uygulanmayan kontrol grubundaki (Kontrol a) ag ratlarda akcigerlerde olusan
histopatolojik degisikliklerin toplam skorunun ortalama, standart sapma, alt ve iist degerleri

Ort +SD Alt ve iist deger
Grup Ia 1.60 +£2.19 0.00 - 4.00
Grup ITa 10.40 +5.50 2.00 - 17.00
Grupllla 14.40 £ 1.67 12.00 - 16.00
Grup IVa 24.60 +2.51 21.00 - 27.00
Kontrol a 0.00 = 0.00 0.00 - 0.00
Ort: Ortalama SD: Standart sapma

Tablo-XIX: Farkli derecelerde intraabdominal basing uygulanan (Grup Ib - IVb) ve
intraabdominal basing uygulanmayan kontrol grubundaki (Kontrol b) tok ratlarda akcigerlerde
olusan histopatolojik degisikliklerin toplam skorunun ortalama, standart sapma, alt ve iist

degerleri
Ort +SD Alt ve iist deger

Grup Ib 5.20 £4.38 0.00 - 12.00
Grup II b 1240 £ 6.15 2.00 - 17.00
Grup Il b 2240 +£5.55 14.00 - 28.00
Grup IV b 32.40 +3.29 27.00 - 36.00
Kontrol b 2.40 +£5.37 0.00 - 12.00
Ort: Ortalama SD: Standart sapma

Intraabdominal basing uygulanan ac¢ ve tok ratlar, akcigerlerde meydana
gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skoru agisindan Mann Whitney U testi
kullanilarak karsilastirildiginda, skor ortalama degerleri grup Illb’de grup
[la’dan, grup IVb’de grup IVa’dan istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur
(swrastyla p= 0.034 ve 0.000). Grup Ia ile Ib arasinda, benzer sekilde grup Ila ile
IIb arasinda akcigerde meydana gelen histopatoljik degisikliklerin toplam skorlar1
arasinda anlaml istatistiksel fark saptanmamstir (p=0.88 ve 0.599).

Gruplarda basing artisiyla akcigerlerde meydana gelen histopatolojik
degisikliklerin skorlar1 arasinda iligki olup olmadigi korelasyon ve regresyon
analizi ile arastirildi. A¢ gruptaki ratlarda her iki degisken arasinda pozitif ve
anlaml iliski bulundu (r=0.94, p=0.001). Benzer sekilde tok gruptaki ratlarda da
her iki degisken arasinda kuvvetli pozitif iligki oldugu gozlendi (r=0.91, p=0.001).
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V. TARTISMA

[AB’nin artis1 intra ve ekstraabdominal organlarda cok sayida bozukluklar
meydana getirir. Yapilan calismalarla adrenal gland disinda, kardiovaskuler,
solunum sistemi, renal ve sinir sistemi iizerine kotii etkileri oldugu gosterilmistir
(4). Artan IAH’nin fizyolojik cevapta bozulmaya neden oldugu durumu AKS
olarak tanimlayabiliriz. IAH’nin hangi basingta AKS olusturduguna dair
tammlamalarda celigkiler vardir. WSAC 2004 yili uyum toplantistyla IAB’nin
devamli olarak veya tekrarlayan patolojik olarak > 12 mmHg olmas1 IAH olarak,
AKS ise IAB’nin > 20 mmHg oldugu ve yeni organ disfonksiyonu/bozuklugunun
eslik ettigi durum olarak tammlandi. IAH ve AKS’nin kritik hastahigi olan
hastalarda siklikla rastlanmaktadir. Yeni bir calismada AKS insidensi hasar
kontrol cerrahisi uygulananlarda %36 olarak bildirilmistir. Bu hastalarin %
32’sinde ise multiorgan yetmezligi (MOF) gelistigi saptanmistir (96). Bizim
calismamizda akcigerde histopatolojik degisikliklerin basladigi basing 15 mmHg
olarak belirledik. Bu basinca kadar akcigerlerde meydana gelen degisikliklerin
toplam skorlarimin kontrol grubu ile bir farklilik gostermedigi goriildii. Onbes
mmHg’den itibaren meydana gelen degisikliklerin istatiksel olarak anlamli olmas1
AKS’de akciger patolojileri acgisindan esik deger olarak kabul edilebilecegi
sonucuna vardik.

Deneysel AKS olusturmak icin intraabdominal balon uygulamasi (52),
kristoloid verilmesi (56), hava veya CO, (64) insuflasyonu gibi bircok yaklagim
secilebilir. Her bir teknigin kendisine 6zel avantajlar1 ve dezavantaji vardir. Hava
insuflasyonu lipopolisakkaritlerin araci oldugu immiin cevab1 uyarabilir. Bunu
onlemek i¢in ozel filtrelere gereksinim vardir (97). CO; insuflasyonu laparoskopik
cerrahide pnomoperitoneum olusturmak icin siklikla kullanilmaktadir. Bununla
beraber CO, viicudun IAH’ye verdigi fizyolojik cevapta ilave degiskenlikler ekler.
Insan peritoneal hiicrelerinin yiiksek parsiyel basinghi CO, ile karsi karsiya
birakilmasi yaralanmaya karsi verilen metabolik ve inflamatuar cevabi da
baskiladig1 ayrica gosterilmistir (98). CO,’nin sistemik absorbsiyonu asidoz ve
diger ikincil metabolik diizensizlikler de meydana getirir (99). Balonlarin ise

IAB’yi her tarafa dagitimi garanti degildir (100). AKS’ye neden olan IAH siklikla
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masif intestinal Odem, asit, intra veya retroperitoneal kanama nedeniyle
oldugundan IAH’nin intraperitoneal sivi verilmesi ile olusturulmasi bu klinik
tablonun olusturulmasinda en anlamli ve uygulama teknigi agisindan kolay
olandir. Bizde ¢caligmamizda deneysel AKS olusturmak icin % 0.9 izotonik NaCl
kullandik.

Meier ve ar gelatin polisiiksinat infiizyonu ile a¢ ratlarda 20 mmHg’de
olusturduklart AKS sonrasinda akcigerlerin histopatolojik incelemesinde hafif
intertisiyel 6dem ve amfizem ve atelektezi 6rneklerinin karistmini bulmuglardir
(100). Bizim calisjmamizda AKS olusturulan a¢ ve tok ratlarda histopatolojik
olarak peribronsiyel inflamatuar infiltrasyon, alveol ve bronsiyel hemoraji,
intraparankimal vaskiiler konjesyon ve tromboz, alveoler destriiksiyon, alveol ve
brons liimeninde makrofajlar ve intraparankimal inflamatuar infiltrasyon bulduk.
Bu bulgularin histopatolojik skorlar1 acisindan kontrol grubu ile karsilastirild.
Diisiik basinglarda a¢ veya tok ratlarda (grup Ia ve Ib) akcigerde meydana gelen
histopatolojik degisiklik skorlar1 acisindan kontrol grubuna gore anlamli bir fark
bulunmadi. Artan basingla birlikte akcigerlerde meydana gelen histopatolojik
degisikliklerin skorlarinda artma tespit edildi. Ozellikle  21-25 cmH,0
basincindan sonra histopatolojik degisiklik skorlarinin daha yiiksek oldugunu
goriildii. Tok gruplarda ise (grup IIIb ve IVb) meydana gelen histopatolojik
degisiklik skorlarinin a¢ gruplara gore daha yiiksek oldugu goriildii. Tok ratlarda
olusan degisikliklerin skorlarinin daha yiiksek olmasi pasif regiirjitasyon sonucu
olusan aspirasyonun da etkisinin akcigerlerde meydana gelen histopatolojik
degisikliklerde mekanik basiya ek olarak bir etkisi olabilecegini diisiindiirdii.

Rezendo-Neto ve ar abdominal kompartman sendromuna ikincil sistemik
inflamatuar cevabi arastirmak igin yaptiklar1 calismada 5 gruba ayrirarak ac
ratlarda 20 mm Hg basingta iki grubu AKS 60 ve 90 dakikada olarak uygulanmuis,
iclincti grubu ise 60 dakika AKS sonrasi 30 dakika dekompresyon isleminden
sonra ratlart kurban etmislerdir. Akcigerlerin histopotolojik incelenmesinde AKS
60 dakika grubunda lokalize atelektazi, diffiiz hiperemi ve alveolar septumun
primer olarak mononiikleer hiicreler nedeniyle daha ayr genisledigini
bulmuglardir. Doksan dakikada bu bulgularin daha belirgin  oldugu

gostermiglerdir. Inflamatuar hiicrelerin nétrofil, monosit ve mast hiicrelerinin
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parankimin yogunlasmis alanlarinda bulunmasi akut akciger hasarmin bir
gostergei olarak bulmuslardir. Fazla sayida Alveolar makrofaj gézlemlemislerdir.
(101). Bizim calisgmamizda farkli basinglar uygulanan ag¢ ve tok ratlarda (grup Ila,
Illa, IVa ve grup IIb, Illb, IVb) akcigerlerde meydana gelen histopatolojik
degisikliklerin literatiirle uyumlu oldugunu gormekteyiz. Fakat akcigerlerdeki
histopatolojik degisikliklerin toplam skorlarina baktigimizda artan basingla
birlikte akcigerlerde meydana gelen degisikliklerin arttigini goriilmekte (Tablo-
XVII, XVIII). AKS’de akcigerlerde olusan histopatolojik degisikliklerin skorlar
arasinda iliski olup olmadigi korelasyon ve regresyon analizi ile arastirildiginda ag
gruptaki ratlarda her iki degisken arasinda pozitif ve anlamli iligki bulundu
(r=0.94, p=0.001). Benzer sekilde tok gruptaki ratlarda da her iki degisken
arasinda kuvvetli pozitif iligki oldugu gozlendi (r=0.91, p=0.001). Akcigerlerde
meydana gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skorlar tok ratlarda ac ratlara
gore daha yiiksek skorlar aldiklari tespit ettik (p=0.034 ve 0.001) (grup IlIb’de
[Mla’dan, grup IVb’de IVa’dan). Diisiikk basinglarda ise akcigerlerde meydana
gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skorlar1 agisindan a¢ ve tok gruplar
arasinda anlamh istatistiksel fark saptamadik (p=0.88 ve 0.599). Artan basingla
birlikte akcigerlerde meydana gelen hasarin arttiina ve toklugun AKS’nin
akcigerlerde olusturdugu degisiklikleri artirdig1 sonucuna vardik.

AKS diyaframi yiikselterek intratorasik basinci arttirip fonksiyonel rezidiiel
kapasitede azalmaya, pulmoner inflamatuar infiltrasyonun artmasina, alveoler
barotravmaya ve volutravmaya neden oldugu bilinmektedir (5). AKS solunum
sisteminde tiim akciger volumlerini azaltarak restriktif akciger hastaligina neden
olur. Restriktif hastalikta baglangigta alveol duvarinda monosit-makrofaj ve
lenfositin eslik ettigi 6demli genisleme vardir (102). Bizim calismamizda da
alveol ve brong liimeninde makrofaj goriildii. Alveoler makrofaj: immiin sistemin
primer fagositidir, nasal pasaj, glottis ve mukosiliyer transport sistemi gibi hava
yollarimi infeksiyondan, toksik veya allerjik partikiillerden temizleyen mekanik
korumasidir. Ayrica alveolar makrofaj respiratuar infeksiyonlara kars1 var olan
alveoler savunmanin diizenleyicisi olarak da rol oynar (103). Alveolar makrofajlar
birden ¢ok infeksiyoz partikiillerle karsilastiginda salgilanir ve sitokinlerin (IL-1,

IL-6 ve TNF-), kemokinler (IL-8) ve arasidonik asit metabolitlerini salgilar. Bu
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hiicreden hiicreye sinyalleri kullanarak, alveolar makrofaj inflamatuar cevabi
baslatir ve alveolar boslukta noétrofiller aktive olarak hava yollarindaki
inflamasyonu ¢6zmede onemli rol oynarlar (103). Alveolar makrofajlarin AKS’de
akcigerlerde hangi mekanizmayla meydana geldigini gosteren bir calisma
literatiirde bulamadik. Fakat alveolar makrofajlarin alveolar savunma
diizenleyicileri olarak fonksiyon gordiikleri gbz Oniine alinirsa akcigerlerde AKS
sirasinda olusacak inflamasyona ikincil olarak salinmig olabilir. Gastrik icerigin
AKS sirasinda aspirasyonu, bu mekanizmayi1 baglatan etkenlerden biri olmasi
biiylik olasiliktir. 13 mmHg basinglarinda refliiniin ve 22 mmHg degerlerinin
istinde ise trakeal aspirasyonun olustugunun gosterilmesi siiphelerimizi
dogrulamaktadir (104).

AKS’de goriilen solunum problemlerinin yiiksek akimli hava basinci ve
progresif hipoksi ve hiperkapni nedeniyle olustugu kabul edilmektedir.
Diafragmanin  artan IAH nedeniyle hareketinin azalmasi kompresyon
atelektazisine bagli solunum bozuklukluklarina neden olur. Bu etkiye mide
iceriginin refliisiiniin de etkisi var mudir? Mide iceriginin akut aspirasyonunda
akcigerlerde meydana gelen patolojik degisiklikler, gastrik icerigin asiditesine
bagh kimyasal yanik nedeniyle olusur. Kimyasal yamigin 1-2 saatlik erken
bulgularinda endotelyal hiicre hasari, kapiller permiabilitede artma ve dagilmis
intraalveolar kanamaya daha sonra alveolar nétrofillerden ve makrofajlardan
olusan akut inflamatuar cevap eklenir. Aspirasyonda olusan akciger hasari pH’nin
2.5 altinda olmasi ve miktan ile artar. Kopeklerde 1 mm/kg asid aspirasyonu
yalnizca hafif etkiler yaparken, 2 ml/kg veya daha fazla asid aspirasyonu ciddi
sonuclara hatta 6liime neden olur (105). Aspirasyonun histolojik bulgulart ise
brons epitelinde dejenerasyon, pulmoner ddem ve hemoraji, fokal atelektazi,
fibrin eksiidasyonu ve inflamatuar hiicresel infiltratlardir (106). Otopsi
calismalarinda ise gastrik igerigin aspirasyonunda epitelyal destriiksiyon, hemoraji
ve akut inflamasyon olarak belirtilmistir (107). Bizim c¢alismamizda AKS
olusturdugumuz ratlarin akciger dokusunun histopatolojik incelemesinde a¢ ve tok
gruplarda alveolar ve bronsiyel hemoraji, alveol ve brons liimeninde makrofaj,
alveolar destriiksiyon goriildii. Bu bulgular 6zellikle IAB’nin esik degeri olarak

20 cmH,0 alindiginda, bu degerin iizerinde daha belirgin hasar oldugunu saptadik
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(grup III-IV). Tok gruplarda ise akcigerlerde meydana gelen histopatolojik
degisikligin skoru acisindan daha yiiksek oldugunu belirledik. Alveoller ve
bronsiyel hemoraji artan IAB’nin diyaframi yiikseltmesi sonucu olusan vaskuler
kompresyona sekonder olarak olusabilir. Fakat bu bulgulara gastrik igerigin
aspirasyonu durumunda da rastlanmaktadir. Bu bulgularin aspirasyonu
destekledigini ve AKS’de meydana gelen akciger hasarinda artan IAB’nin neden
oldugu kompresyonun yaninda aspirasyonun da iizerinde durulmasi gereken bir
konu oldugunu diisiinmekteyiz. Aspirasyonu gosteren daha ileri arastirmalara
gereksinim vardir.

AKS’nin ilereyen evrelerinde akut akciger hasari (Acute Lung Injury=ALI)
ve sonrasinda akut respiratuar akciger hastalii (ARDS) gibi cok ciddi akciger
patalojileri karsimiza ¢ikabilir. ALI, gastrik igerigin aspirasyonu veya pulmoner
kontiizyon gibi akcigerlere direk hasarla veya sepsis veya multiple transfiizyon
gibi indirek akciger hasar ile olusabilir (108). Primer AKS olan hastalarda
siklikla sekonder respiratuar distres sendromu (ARDS) gelisir. Primer ARDS’den
farkli bir ventilator stratejisi ve Ozel tedavi uygulanmasim gerektirir bu durum
tedavisi zor ve hastanin genel durumunu daha da kétiilestirebilen ciddi akciger
hastaligina neden olur. ARDS’nin etyolojisinde suglanan etkenlerden biride
aspirasyondur. Masif akut aspirasyon durumlarinda inflamatuar cevap 35-40 yildir
hayvan modellerine dayanarak tanmimlanmistir (109). Pnomoperitoneum
modellerinde ise pasif regiirjitasyon oldugu bilinmektedir. Literatiirde aspirasyonu
sensivitesi yliksek olan fakat spesifitesi diisiik olan gastrik sintigrafi veya
radyoaktif teknesyum ile beslemeden sonra Ozefagusun taranmasi ile reflii
gosterilmistir. Gastrik igerigin akcigerlerde sintigrafi ile gosterilmesi reflii ve
aspirasyonun gii¢lii delilidir (110). Biz calismamizda uygulamasi kolay ve ucuz
bir yontem olarak diisiindiiglimiiz oral yoldan verilen metilen mavisinin akciger
kesitlerinde gorerek aspirasyonu gosterebilecegimizi diisiindiik. Metilen mavisi
labaratuarlarda boya olarak, klinik uygulamalarda teshis ve tedavi araci olarak
kullanilmaktadir. Labaratuarlarda 400 ml distile suya 0.5 g metilen mavisi
konularak hazirlanan ¢ozelti kullanilir. Barrett 6zefagusunda displazi odagini
gostermek icin ise steril %]1’lik cozelti boya olarak kullamilir (111). Biz

histopatolojik incelemeye bir engel teskil etmeyecegini diisiinerek 400 ml distile
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suya 0.5 g olarak hazirladigimiz ¢ozeltiyi gavaj yardimi ile 2 cc oral yoldan
vererek kullandik. Fakat metilen mavisi akciger kesitlerinde gosterilemedi.
Metilen mavisinin akciger kesitlerinde gosterilememis olmasinin bir nedeni
hazirladigimiz ¢ozeltinin bu islem icin fazla diliie olmasi olabilir. Literatiirde
AKS’de aspirasyonun gosterilmesinde metilen mavisinin kullanildigina dair bir
caligmaya rastlamadigimizdan metilen mavisini hangi dozda hazirlanmasi
konusunda bilgimiz olmadi. 400 ml distile suya 0.5 g metilen mavisi koyarak
hazirladigimiz konsantrasyon bu islem icin yetersiz olabilir. Metilen mavisinin
akcigerlerde gosterilememesinin bir bagka nedeni verilen miktarin (2 ml) yetersiz
olusu olabilir. Bu miktar, gavaj icin kullandigimiz tiip i¢indeki miktar
cikartildiginda daha da azalmaktadir. Ratlarin mide hacimleri c¢ok biiyiik
olmamakla birlikte, polifajik (doyma giidiisii az) hayvanlar olarak mideleri cok
bilyiik hacimlere ulasabilir. Ayrica, calismamizda, AKS olusturulmadan once
yarim saat beklenmis olmasi, bu miktardaki sivinin mideden daha asagiya
gecmesine neden olmus olabilir. Ibis ve ark yaptiklari calismada siilfiir kolloid,
SmCi Tc99m ile isaretlendikten sonra 30 ml siit ile karistirilarak oragastrik kateterden
verip oragastrik kateteri 20 ml su ile yikamislar ve radyoaktif madde verilmesinden
sonra intraabdominal yerlestirilen kateterden serum fizyolojik infiizyonu ile
intraabdominal basing 5 dakikada 2 cmH,O artirllarak basing 40 cmH,O ya
ulagincaya kadar dinamik kayitlara devam ettiklerinde 3 saat sonra akcigerlerin
statik imajlarinda 13 mmHg’de basinglarinda refliiniin ve 22 mmHg degerlerinin
iistiinde ise trakeal aspirasyonun olustugu gostermeleri AKS’de regiirjitasyonun
oldugunu ortaya koymaktadir (104). AKS’de olusan akciger hasarinin daha ileri
aragtirmalarla incelenmesine gereksinim vardir. Bu ¢aligmalarda, deneysel model
olarak bizim modelimiz kullanilacaksa, daha konsantre ve daha biiyiikk hacimde
metilen mavisi sollisyonlar1 kullanilmali, orogastrik tiip hacmi soliisyona
eklenmeli, gastrik gavaj sonrasi vakit kaybetmeden AKS olusturulmalidir.
[AB’nin yiiksek diizeyde seyretmesi ve iskemik hasarin ilerlemesi
intestinden inflamatuar mediatorlerin salinnmina sebep olmaktadir. Bu
mediatorlerin pulmoner kapiller hasara yol acip intertisyel 6dem ve ARDS’ye
neden oldugu bilinmektedir (112). Iskemi/reperfiizyon (I/R) modellerinde

reperfiizyonun mikrovaskuler permeabiliteyi artirarak akut akciger hasari
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olusturdugu Schmeling ve ark. tarafindan gosterilmistir. Koike ve ark ise I/R’nin
dolasan notrofillerin, akciger ve karaciger gibi uzak organlardaki notrofillerin ve
bronkoalveolar lavaj soliisyonunda granulosit elastaz —artifim gostermislerdir.
Rezende-Neto ve ark. yaptiklar1 calismada ise IAH’nin pro-inflamatuar
sitokinlerin artmasina neden oldugunu ve bununda organ hasarinda rolii oldugunu
gostermislerdir (101). Bizim ¢alismamizda IAB’nin AKS olusturulan ratlarin
akciger dokusunun histopatolojik incelemesinde peribronsiyel ve intraparankimal
inflamatuar infiltrasyonlar saptadik. Artan IAB ile tok gruplarda deneklerin (grup
IIIB ve IVb) ozellikle daha yiiksek histopatolojik skorlar aldigini tespit ettik.
AKS’de oksidatif aktivite ve sitokinlerin yam sira olusturdugumuz AKS sonrasi
akcigerlerde meydana gelen histopatolojik bulgularin artan IAB sonras1 meydana
gelen pasif aspirasyonun da etkisi olabilecegi diistiniilmelidir.

Gasroozefageal reflii (GER) gastrik icerigin gastodzefegeal sfinkterden pasif
olarak 6zefagusa gecmesidir. Bunun sonucunda trakeal aspirasyon olusur. GER’i
onleyen ana mekanizma distal 6zefagusda yiiksek basincl bir alan olusturarak
fizyolojik bir bariyer gorevi goren alt 6zefagus sfinkter basincidir. Alt 6zefagus
basincinin intragastrik basing arasindaki fark, bariyer basinci, regiirjitasyonun
olusup olusmayacagim belirler. IAB’deki artis intragastrik basinci pasif olarak
artirarak bariyer basincin diismesine neden olur ve GER’e predispozan bir durum
olusturur. Giiniimiizde genel cerrahi uygulamalan arasinda 6nemli bir yer tutan
laparaskopik girisimler de giivenli AKS modeli olarak kabul edilebilir (101).
Laparoskopi sirasinda artmis intraabdominal basincin  gastrodzefageal reflii
sonuclanmast %2-20 oraninda goriilmektedir (113,114). Bu indiiksiyon sirasinda
alt Ozefagus sfinkter basincini azaltan ilaglarin, atropin gibi (114) ilaglarin
kullanimina bagli olsa bile olusturulan pnomoperitonium da etkisi goz ardi
edilmemelidir. Insuflasyon icin kullanilan CO, gazimin IAB’deki artisa viicudun
verdigi cevapta degisikliklere neden oldugu, insan mezotelial hiicrelerin,
peritoneal polimorfoniikleer l6kositlerin ve peritoneal makrofajlarin yiiksek
parsiyel CO, basinciyla karsi karsiya kalmasi yaralanmaya karsi verilen
inflamatuar ve metabolik cevapta azalmaya neden oldugu bilinmektedir (98).
Fakat artan IAB alt 6zefagus basincinda da uyum artis1 meydana getirmesi (114)

GER’in az hasta populasyonunda goriilmesini aciklar. Doyle ve ark. yaptiklar
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calismada, IAB artisginin laparoskopik kolesistektomi ve laparoskopik jinekolojik
cerrahilerinde GER ve trakeal kontaminasyonun ne kadar siklikla gézlendigini
arastirmiglar. Calismalarinda gastrik reflii gozlemelerine ragmen trakeal
aspirasyon gozlemlememislerdir (115). Bizim calismamizda {AB’nin 15 mmHg
basing altinda oldugu degerlerde pasif regiirjitasyonu diisiindiirecek akcigerlerde
histopatolojik degisikliklere rastlanmadi. Yiiksek basinglarda ise tok gruplarda
daha yiiksek skorlar olmakla birlikte a¢ gruplarda da akcigerlerde histopatolojik
degisikliklerin skorlar istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Bu degisikliklerin
15mmHg (20 cm H,0) basin¢ uyguladigimiz grup II’den itibaren goriilmesi
laparoskopik islemlerde siklikla kullandigimiz 14 mmHg da bile dikkatli olunmas1
gerekmektigini diisiindiirmektedir. Laparoskopik islemlerde diisiik basinglarda
calisilmaya dikkat edilmesi, hastaya uygun pozisyon verilmesi ve nazogastrik
sondanin takilmasi pasif regiirjitasyon ve aspirasyon riskini azaltabilir.
Endotrakeal tiip kafinin sisirilmis olmasi gastrik icerigin aspire edilmemesini her
zaman Onlemeyebilir (116).

Calismamizda [AB’yi arttiran durumlarda, mide iceriginin akcigerlere
aspirasonu sonrasi alveolar hasarin olusabilecegi ve denek tok ise bu hasarin daha
siddetli olabilecegi sonucuna vardik. Bu nedenle travma, infeksiyon,
intraabdominal kanama, asir1 s1vi resiisitasyonu gibi durumlarda IAB’nin yakin
takibi, basing degerlerinin 15 (20 cm H,0O) mmHg iizerine ¢iktigi durumlarda
dekompresyon icin daha aktif davranilmas1 ve 6zellikle tok olan hastalarda, daha
diisiik basinglarda dekompresyon yapilmasi ve mide iceriginin nazogastrik sonda
ile bosaltilmasi uygun olabilir, ancak klinik yansimalarin tam olarak
sOylenebilmesi i¢in daha ileri ve c¢ok sayida klinik ve deneysel calismaya

gereksinim vardir.
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VL SONUC

Intraabdominal basing artis1 sonrasi ortaya cikan abdominal kompartman
sendromu genel cerrahi uygulamalar sirasinda karsilagilan énemli bir sorundur.
IAB ol¢iimiiniin IAH veya AKS gelisebileceginden siiphelenilen hastalarda rutin
olarak uygulanmas1 sonuglart ¢ok yikici olan bu durumun Onlenmesinde tek
secenektir. AKS’de akcigerlerde olusan degisikliklerde mide iceriginin 6zefagusa
refliisii ve akcigerlere aspirasyonunun rolii olup olmadig: tartisilmaktadir (104).
Mide iceriginin akcigerlere aspirasyonu AKS’de goézlenen restriktif akciger

problemlerini daha da kétiilestirebilir.

Calismamizda akcigerlerde meydana gelen histopatolojik degisiklikleri
belirlemek icin degisik basinglarda olusturulan AKS’den sonrasi akciger doku
kesitlerini inceledik. Calismamizin sonucunda artan basing ile akcigerlerde
meydana gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skorunun arttigim gordiik.
Akcigerde histopatolojik degisiklik meydana geldigi IAB esik degerinin 15 mmHg
(20 cmH;0) oldugunu bulduk.

Sonug olarak yiiksek basinclarda akcigerlerde meydana gelen histopatolojik
degisikliklerin toplam skorunun hem de bu basinglarda aspirasyonu destekleyen
histopatolojik bulgularin skorlarinin yiiksek olmasi mekanik basiya ek olarak
AKS’de meydana gelen akciger patolojilerinde aspirasyonun da etkisi olabilecegi
sonucuna vardik. Artan {AB’de alt 6zefagus basincinda da uyum artist meydana
getirse bile AKS’de ve kontrollii bir AKS modeli olan laparoskopik islemlerde alt
Ozefagus basincin1 diistiren ilag ve hasta pozisyonu gibi uygulamalardan
kacinilmasi, intraabdominal basincin yakin monitorizasyonu ve 15 mm Hg (20 cm
H,0) basinct iizerine ¢ikildiginda dekompresyon acisindan daha aktif

davranilmasi uygun olabilir.
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VIL OZET

Amac: Abdominal kompartman sendromu (AKS) erken tam ve tedavisi
yapilmadigr durumlarda yiiksek mortalite ile seyreder. AKS’de akcigerlerde meydana
gelen degisiklikler restriktif tiptedir. Primer AKS’de genellikle tedavisi zor akut
respiratuar akciger hastaligt (ARDS) gelisir. Akcigerlerdeki bu degisiklikler de
mekanik basi etkendir. Buna ragmen pasif regiirjitasyon ve aspirasyonun gosterilmesi
AKS’de olusan akciger patolojilerinde aspirasyonun da rolii olabilecegini
diiriindiirmektedir. Biz AKS’de olusan akciger patolojilerinde aspirasyonun da rolii
olup olmadigini aragtirmayr amacladik.

Gerec¢ ve yontem: Bu deneysel calisma; randomize, kontrollii tek kor bir
calisma olarak planlandi. Agirliklann 200-220 gram arasinda olan 50 Wistar
Hannover cinsi eriskin, erkeklerden izole edilmis disi rat calisilmaya alindi. Ratlar
10’narl1 5 gruba ayrildiktan sonra her grup ac ve tok olmak iizere 5’erli olarak tekrar
ikiye ayrildi. Anestezi sonrasi alt karina orta hattan aseptik kosullar altinda 1 cm'lik
vertikal bir kesi ile laparatomi yapildi. Peritoneal kaviteye Kkateterin ucu
yerlestirildikten sonra kateter tespit edildi. Grup I=15 cmH,0; grup II=20 cmH,0;
grup =25 cmH,0; grup V=30 cmH,O basingta ratlarin batinlar1 serum
fizyolojik ile sisirildi. Kontrol grubuna basin¢ uygulanmadi.Tok gruplara ayni
basin¢lar uygulanmadan 30 dk 6nce gavaj yardimi ile enjektore cekilen 2cc
metilen mavisi oral yoldan verildi. Istenilen basing elde edildikten sonra yaklasik
60 dakika beklendi. Ratlarin akcigerleri anestezi altinda ¢ikartilarak kurban edildi.
Cahsma Afyon Kocatepe Universitesi Hayvan Etik Kurulu'ndan etik onay1 almarak
yapilmustir.

Bulgular: intraabdominal basing (IAB) artisiyla akcigerlerde meydana
gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skorlarinda artma tespit edildi. Tok
gruplarda meydana gelen histopatolojik degisikliklerin daha yiiksek skorlarda
oldugu goriildii. Akcigerlerde meydana gelen histopatolojik bulgular 15 mmHg
(20 cm H,0) basincinda basladi. On-bes mmHg akcigerlerde histopatolojik
bulgularin basladig1 esik deger olarak belirlendi. Diisiik basinglarda akcigerlerde
meydana gelen histopatolojik degisiklikler agisindan kontrol grubu ile anlamli

istatiksel fark bulunmadi. Yiiksek basin¢larda (18 mmHg ve iizerinde)

51



peribronsiyel inflamatuar infiltrasyon, alveolar ve brongiyel hemoraji,
intraparankimal vaskuler konjesyon ve tromboz, alveolar destruksiyon, alveol ve
brons liimeninde makrofajlar ve intraparankimal inflamatuar infiltrasyon
dereceleri kontrol grubuna gore istatiksel anlamli bulundu.

Sonu¢: AKS’de akcigerlerdeki etkileri 15 mmHg, (20 cmH,0) den itibaren
baslamaktadir. Akcigerlerde meydana gelen histopatolojik degisikliklerin derecesi
tok gruplarda daha yiiksek bulundu. Yiiksek basin¢larda (18 mmHg ve iizerinde)
akcigerlerde meydana gelen histopatolojik bulgular aspirasyonu destekleyen
bulgular oldugu tespit edildi. AKS’de IAB artisinin akcigerler iizerine olan etkisi
mekanik basiya bagli meydana gelen restriktif degisikliklere ek olarak pasif
regiirjitasyon sonrast olusan aspirasyonun da etkisi olabilecegi sonucuna varildi.
Sonug¢ olarak, 15 mm Hg iizerinde AKS durumlarinda, yakin monitorizasyon ve

erken dekompresyonun, akciger komplikasyonlarim azaltabilecegi diisiiniildii.
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VIII. ABSTRACT

Background and Aim: Abdominal compartment syndrome (ACS) is disease with
high mortalitly if not diagnosed and treated early. Restrictive pulmonary
abnormalities are prominent in this disorder. Patients with primary ACS will often
develop a secondary acute respiratory distress syndrome (ARDS) and will require
specific treatment. Mechanic pressure is mainly responsibe in pulmonary findings
in ACS. In the present study we aimed the role of aspiration of gastric contents
into lower airways in pulmonary complications of ACS.

Methods: This study is designed as a single-blind controlled experimental trial.
Fifty female, isolated from male, Wistar-Hannover rats that weighed 200-220
grams were used in the study. The 50 rats were initially divided into five groups
of 10 animals in each group (Group I-V), and then these groups were divided
again into two groups of 5 animals in each group if they are unfed (Group Ia-Va)
or fed (Group Ib-Vb). The abdomen was shaved and under aseptic conditions in
all anesthetized rats, a 1 cm midline laparotomy with vertical incission was
performed. An intraperitoneal catheter was placed and exteriorized at the lower
end of the incision. The midline laparotomy was closed with a running suture so
the way the intraperitoneally placed catheter was encircled and provide a water
proof closure of the abdominal cavity. In animals in group Ia-Va intraperitoneal
pressure (IAP) was applied as follows: 15cm H»O in group Ia, 20cm H,O in group
ITa, 25cm H,0O in group IIla and 30 cm H,O in group IVa by instillation of
isotonic saline solution. The animals in group Ib-Vb were fed by 2 cc methylene
blue with the help of gavage directly to stomach 30 sec before the same pressure
was applied. The IAP was kept constant for 1h after the target pressure was
reached. In control group ( Group V) no intraabdominal pressure was applied to
the animals, but half of them was fed by methylene blue in same way. All
anesthetized rats were sacrificed by removal of their lungs for histological
examination. Experiments were performed in accordance with the Afyon
Kocatepe University Etic Committee legislation for the care and use of

laboratory animals.
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Results: Total scores of lung histopathologic findings were concordant with the
degree of IAB. When the total scores of histopathologic findings in lungs were
compared for each applied IAB with control group , the scores were higher in fed
animals than unfed animals. Histopathologic findings in lungs were observed
when increased-IAP to 15 mmHg (20 cm H,O) which was accepted as cut-off
value. The comparison of the scores of histopathologic findings in two groups in
which the applied IAB was lower then the cut-off value were not significantly
different from the control group. However comparison of the scores of
histopathologic findings equal to or above 18 mmHg were significantly higher
then the control group.

Conclusion: Pulmonary changes in IAP is prominent when IAP is incresed more
than of 15 mmHg (20 cm H,0). The scores of histopathologic findings were
significantly higher in fed animals. The histopathologic findings in the lungs seen in
our rats in which increaed-IAP was equal to or more than 18mmHg were suggestive
for pulmonary aspiration. Our results show that that pulmonary aspiration related with
passive regurgitation in ACS has a substantial influence on histopathologic findings
seen in this disorder. In clinical trail the physician must be alert for close
monitorization and early decompression when IAP is equal to or more then 15 mm

Hg.

54



IX. KAYNAKLAR

1. Malbrain ML, Cheatham ML, Kirkpatrick A, Sugrue M, Parr M, De Waele J,
Balogh Z, Leppéniemi A, Olvera C, Ivatury R, D'Amours S, Wendon J, Hillman
K, Johansson K, Kolkman K, Wilmer A. Results from the International
Conference of Experts on Intra-abdominal Hypertension and Abdominal
Compartment Syndrome 1. Definitions. Intensive Care Med 2006; 32:1722-32.

2. Malbrain ML, Chiumello D, Pelosi P, Wilmer A, Brienza N, Malcangi V,
Bihari D, Innes R, Cohen J, Singer P, Japiassu A, Kurtop E, De Keulenaer BL,
Daelemans R, Del Turco M, Cosimini P, Ranieri M, Jacquet L, Laterre PF,
Gattinoni L. Prevalence of intra-abdominal hypertension in critically ill patients: a
multicentre epidemiological study. Intensive Care Med 2004; 30:822-829.

3. Morken J, West MA. Abdominal compartment syndrome in the intensive care
unit. Critical Care 2001; 7:268-274.

4. Parsak CK, Seydaoglu G, Sakman G, Acarturk TO, Karakoc E, Hanta I,
Alparslan AH, Satar S. Abdominal Compartment Syndrome: Current Problems
and New Strategies. World J Surg 2008; 32:13-19

5. Malbrain ML. Respiratory effects of increased intra-abdominal pressure.
Réanimation 2007; 16:49-60

6. Hunter JD, Damani Z. Intra-abdominal hypertension and abdominal
compartment syndrome. Anaesthesia 2004; 59:899-907

7. Sugrue M, Jones F, Lee A. Intra-abdominal pressure and gastric intramucosal
pH: is there an association? World J Surg 1996; 20:988-991.

8. Sugrue M, Jones F, Deane SA, Bishop G, Bauman A, Hillman K. Intra-
abdominal hypertension is an independent cause of postoperative renal
impairment. Arch Surg 1999; 134:1082-1085.

9. Meldrum DR, Moore FA, Moore EE. Prospective characterisation and selective
management of the abdominal compartment syndrome. Am J Surg 1997; 174:667-
673.

10. Nathens AB, Brenneman FD, Boulanger BR. The abdominal compartment
syndrome. Can J Surg 1997; 40:254-258.

55



11. Coombs HC. The mechanism of the regulation of intra- abdominal pressure.
Am J Physiol 1920; 6:159-163.

12. Emerson H. Intra-abdominal pressures. Arch Intern Med 1911; 7:754-784.

13. Giinay K. Abdominal kompartman sendromu (AKS) ve sekonder peritonitte
cerrahi yaklasim ve alternatif karin kapatma yontemleri. Kalayci G, ed. Genel
Cerrahi. Istanbul: Nobel T1p Kitapevi, 2002:245-257.

14. Fietsam Jr R, Villalba M, Glover JL, Clark K. Intra-abdominal compartment
syndrome as a complication of ruptured abdominal aortic aneurysm repair. Am
Surg 1989; 55:396-402.

15. Schein M, Wittmann DH, Aprahamian CC, Condon RE. The abdominal
compartment syndrome: the physiological and clinical consequences of elevated
intra-abdominal pressure. J Am Coll Surg 1995; 180:745-753.

16. Loftus IM, Thompson MM. The abdominal compartment syndrome following
aortic surgery. Eur J Vasc Endovasc Surg 2003; 25:97-109.

17. Mutoh T, Lamm WIJ, Embree LJ. Abdominal distension alters pleural
pressures and chest wall mechanics in pigs in vivo. J Appl Physiol 1991; 70:2611-
2618.

18. Jacques T, Lee R. Improvement of renal function after relief of raised intra-
abdominal pressure due to traumatic retroperitoneal haematoma. Anaesthes Inten
Care 1988; 16:478-482.

19. Ertel W, Oberholzer A, Platz A, Stocker R, Trentz O. Incidence and clinical
pattern of the abdominal compartment syndrome after ~damage-control"
laparotomy in 311 patients with severe abdominal and/or pelvic trauma. Crit Care
Med 2000; 28: 1747-1753.

20. Saggi BH, Sugerman HJ, Ivatury RR, Bloomfield GL.Abdominal
compartment syndrome. J Trauma 1998; 45:597-609.

21. Windberger U, Siegl H, Woisetschlaager R, Schrenk P, Podesser B, Losert U.
Hemodynamic changes during prolonged laparoscopic surgery. Eur Surg Res
1994; 26:1-9.

22. Windberger U, Auer R, Langle F. Wenzl R, Heinze G, Losert U. Effect of the
CO2-pneumoperitoneum on the hepatic and pulmonary perfusion - comparison of

two abdominal pressures. Acta Chirurg Aust 1998; 30:46-54.

56



23. Oelschlager BK, Boyle EMIJ, Johansen K, Meissner MH. Delayed abdominal
closure in the management of ruptured abdominal aortic aneurysms. Am J Surg
1997; 173: 411-415.

24. Morris JJ, Eddy VA, Blinman TA, Rutherford EJ, Sharp KW. The staged
celiotomy for trauma: Issues in unpacking and reconstruction. Ann Surg 1993;
217:576-586.

25. Ivy ME, Atweh NA, Palmer J, Possenti PP, Pineau M, D'Aiuto M. Intra-
abdominal hypertension and abdominal compartment syndrome in burn patients. J
Trauma 2000; 49: 387-391.

26. McSwain NE. Pneumatic anti-shock garment: state of the art. Ann Emerg Med
1981; 17:506-525.

27. Hrabovsky EE, Boyd JB, Savrin RA. Advances in the management of
gastroschisis. Ann Surg 1980; 192:244-248.

28. Munegato G, Grigoletto R, Brandolese R. Respiratory mechanics in
abdominal compartment syndrome and large incisional hernias of the abdominal
wall. Hernia 2000; 4:282-285.

29. Mutoh T, Lamm WIJ, Embree LJ. Volume infusion produces abdominal
distension, lung compression, and chest wall stiffening in pigs. J Appl Physiol
1992; 72:575-582.

30. Maxwell RA, Fabian TC, Croce MA, Davis KA. Secondary abdominal
compartment syndrome: An underappreciated manifestation of severe
hemorrhagic shock. J Trauma 1999; 47:995-999.

31. Guyatt G, Gutterman D, Baumann MH, Harris DA, Hylek EM, Phillips B,
Raskob G, Lewis SZ, Schiinemann H. Grading Strength of Recommendations and
Quality of Evidence in Clinical Guidelines: Report From an American College of
Chest Physicians Task Force. Chest 2006; 129:174-181.

32. Schunemann HJ, Jaeschke R, Cook DJ, Bria WF, Solh AA, Ernst A, Fahy BF,
Gould MK, Horan KL, Krishnan JA, Manthous CA, Maurer JR, McNicholas WT,
Oxman AD, Rubenfeld G, Turino GM, Guyatt G. An Official ATS Statement:
Grading the Quality of Evidence and Strength of Recommendations in ATS
Guidelines and Recommendations. Am J Respir Crit Care Med 2006; 174:605-
614.

57



33. Cheatham ML, Malbrain ML, Kirkpatrick A, Sugrue M, Parr M, De Waele J,
Balogh Z, Leppéniemi A, Olvera C, Ivatury R, D'Amours S, Wendon J, Hillman
K, Wilmer A. Results from the International Conference of Experts on Intra-
abdominal Hypertension and Abdominal Compartment Syndrome. II.
Recommendations. Intensive Care Med 2007 ;33:951-62.

34. Hayden P. Intra abdominal hypertension and the abdominal compartment
syndrome. Current Anaesth & Critical Care 2007: 18:311-316.

35. Rubinson RM, Vasko JS, Doppman JL, Morrow AG. Inferior vena caval
obstruction from increased intra-abdominal pressure. Experimental hemodynamic
and angiographic observations. Arch Surg 1967; 94:766-770.

36. Kron IL, Harmon PK, Nolan SP. The measurement of intraabdominal pressure
as a criterion for abdominal re-exporation. Ann Surg 1984; 199: 28-30.

37. Fusco MA, Martin RS, Chang MC. Estimation of intra-abdominal pressure by
bladder pressure measurement: validity and methodology. J Trauma 2001; 50:
297-302.

38. Risin E, Kessel B, Ashkenazi I,Lieberman N, Alfic1 R. A new technique of
direct intra-abdominal pressure measurement: a preliminary study. Am J Surg
2006 ; 191:235-237.

39. Sugrue M, Buist MD, Lee A, Sanchez DJ, Hillman KM. Intra- abdominal
pressure measurement using a modified nasogastric tube: Description and
validation of a new technique. Intens Care Med 1994; 20:588-590.

40. Lacey SR, Bruce J, Brooks SP. The relative merits of various methods of
indirect measurement of intra-abdominal pressure as a guide to closure of
abdominal wall defects. J Paediatr Surg 1987; 22:1207-1211.

41. Collee GG, Lomax DM, Ferguson C, Hanson GC. Bedside measurement of
intra-abdominal pressure (IAP) via an indwelling nasogastric tube: Clinical
validation of the technique. Intens Care Med 1993; 19:478-480.

42. Sugerman H. Pathophysiology of severe obesity. Prob Gen Surg 2000; 17:7-
12.

43. Pickhardt PJ, Shimony JS, Heiken JP, Buchman TG, Fisher AJ. The
abdominal compartment syndrome: CT findings. Am J Roent 1999; 173:575-579.

58



44. Wachsberg RH. Narrowing of the upper abdominal inferior vena cava in
patients with elevated intraabdominal pressure: Sonographic observations. J
Ultrasound Med 2000; 19:217-222.

45. Vegar-Brozovic V, Stoic-Brezak J. Pathophysiology of abdominal
compartment syndrome. Transplant Proc 2006; 38:833-835.

46. Ridings PC, Bloomfield GL, Blocher CR, Sugerman HJ. Cardiopulmonary
effects of raised intra-abdominal pressure before and after intravascular volume
expansion. J Trauma 1995; 39:1071-1075.

47. Bradley Stevenson C, Vyas H, Intra-abdominal hypertendion and abdominal
compartment syndrome. Current Paediatrics 2004; 14:191-196

48. Ranieri VM, Brienza N, Santostasi S, Puntillo F, Mascia L, Vitale N, Giuliani
R, Memeo V, Bruno F, Fiore T, Brienza A, Slutsky AS. Impairment of lung and
chest wall mechanics in patients with acute respiratory distress syndrome: role of
abdominal distension. Am J Respir Crit Care Med 1997; 156:1082-1091.

49. Gattinoni L, Pelosi P, Suter PM, Pedoto A, Vercesi P, Lissoni A. Acute
respiratory distress syndrome caused by pulmonary and extrapulmonary disease.
Different syndromes? Am J Respir Crit Care Med 1998; 158:3-11.

50. Jones MJ, Mitchell RW, Hindocha N. Effect of increased intra-abdominal
pressure during laparoscopy on the lower esophageal sphincter. Anesthesia and
analgesia 1989; 68:63-65.

51. Sugrue M, Buist MD, Hourihan F, Deane S, Bauman A, Hillman K.
Prospective study of intra-abdominal hypertension and renal function after
laparotomy. Br J Surg 1995; 82:235-238.

52. Harman PK, Kron IL, McLachlan HD, Freedlender AE, Nolan SP. Elevated
intraabdominal pressure and renal function. Ann Surg 1982; 196:592-597.

53. Yavuz Y, Ronning K, Lyng O, Marvik R, Grgnbech JE. Effect of increased
intraabdominal pressure on cardiac output and tissue blood flow assessed by
color-labeled microspheres in the pig. Surg Endoscopy 2001; 15:149-155.

54. Cullen DJ, Coyle JP, Teplick R, Long MC. Cardiovascular, pulmonary, and
renal effects of massively increased intra-abdominal pressure in critically ill

patients. Crit Care Med 1989; 17:118-121.

59



55. Diamont M, Benumof JL, Saidman LJ. Hemodynamics of intra-abdominal
pressure. Anesthes 1978; 48:23-27.

56. Diebel LN, Wilson RF, Dulchavsky SA, Saxe J. Effect of increased intra-
abdominal pressure on hepatic arterial, portal venous, and hepatic
microcirculatory blood flow. J Trauma 1992; 33:279-283.

57. Bongard F, Pianim N, Dubecz S, Klein SR. Adverse consequences of
increased intra-abdominal pressure on bowel tissue oxygen. J Trauma 1995;
39:519-525.

58. Ivatury RR, Porter JM, Simon RJ, Islam S, John R, Stahl WM. Intra-
abdominal hypertension after life-threatening penetrating abdominal trauma:
Prophylaxis, incidence, and clinical relevance to gastric mucosal pH and
abdominal compartment syndrome. J Trauma 1998; 44:1016-1023.

59. Maynard ND, Taylor PT, Mason RC, Bihari DJ. Gastric intra-mucosal pH
predicts outcome after surgery for ruptured abdominal aortic aneurysm. Eur J
Vasc Endovasc Surg 1996; 11:201-206.

60. Varela JE, Cohn SM, Giannotti GD, Dolich MO, Ramon H, Wiseberg JA,
McKenney M. Near-infrared spectroscopy reflects changes in mesenteric and
systemic perfusion during abdominal compartment syndrome. Surgery 2001;
129:363-370.

61. Gudmundsson FF, Gislason HG, Dicko A, Horn A, Viste A, Grong K, Svanes
K. Effects of pro-longed increased intra-abdominal pressure on gastrointestinal
blood flow in pigs. Surg Endoscopy 2001; 15:854-860.

62. Kotzampassi K, Paramythiotis D, Eleftheriadis E. Deterioration of visceral
perfusion caused by intra-abdominal hypertension in pigs ventilated with positive
end-expiratory pressure. Surg Today 2000; 30:987-992.

63. Friedlander MH, Simon RJ, Ivatury R, DiRaimo R, Machiedo GW. Effect of
hemorrhage on superior mesenteric artery flow during increased intra-abdominal
pressures. J Trauma 1998; 45:433-439.

64. Diebel LN, Dulchavsky SA, Brown WIJ. Splanchnic ischemia and bacterial
translocation in the abdominal compartment syndrome. J Trauma 1997; 43:852-

855.

60



65. Diebel L, Saxe J, Dulchavsky S. Effect of intra-abdominal pressure on
abdominal wall blood flow. Am Surg 1992; 58:573-575.

66. Diebel LN, Dulchavsky SA, Wilson RF. Effects of intraabdominal pressure
on mesenteric arterial and intestinal mucosal flow. J Trauma 1992; 33:45-49.

67. Balogh Z, McKinley BA, Cox Jr CS, Allen SJ, Cocanour CS, Kozar RA,
Moore EE, Miller III CC, Weisbrodt NW, Moore FA. Abdominal compartment
syndrome: the cause or effect of postinjury multiple organ failure. Shock 2003;
20:483-492.

68. Eleftheriadis E, Kotzampassi K, Papanotas K, Heliadis N, Sarris K. Gut
ischemia, oxidative stress, and bacterial translocation in elevated abdominal
pressure in rats. World J Surg 1996; 20:11-16.

69. Nathens AB, Brenneman FD, Boulanger BR. The abdominal compartment
syndrome. Can J Surg 1997; 40:254-258.

70. Bloomfield GL, Dalton JM, Sugerman HJ, Ridings PC, DeMaria EJ, Bullock
R. Treatment of increasing intracranial pressure secondary to the acute abdominal
compartment syndrome in a patient with combined abdominal and head trauma. J
Trauma 1995; 39:1168-1170.

71. Bloomfield GL, Ridings PC, Blocher CR, Marmarou A, Sugerman HJ. A
proposed relationship between increased intra-abdominal, intrathoracic, and
intracranial pressure. Crit Care Med 1997; 25:496-503.

72. Citerio G, Vascotto E, Villa F, Celott1 S, Pesent1 A. Induced abdominal
compartment syndrome increases intracranial pressure in neurotrauma patients: A
prospective study. Crit Care Med 2001; 29:1466-1471.

73. Pottecher T. Segura P, Launoy A. Abdominal compartment syndrome. Ann
Chir 2001; 126:192-200.

74. Hirvonen EA, Nuutinen LS, Vuolteenaho O. Hormonal responses and cardiac
filling pressures in head-up or head-down position and pneumoperitoneum in
patients undergoing operative laparoscopy. Br J Anaesth 1997; 78:128-133.

75. Bloomfield GL, Blocher CR, Fakhry IF. Elevated intra-abdominal pressure
increases plasma renin activity and aldosterone levels. J Trauma 1997; 42:997-

1003.

61



76. LeRoith D, Bark H, Nyska M, Glick SM. The effects of abdominal pressure
on plasma antidiuretic hormone levels in the dog. J Surg Res 1982; 32:65-69.

77. Reis R, Labas P, Vician M, Ziak M. The abdominal compartment syndrome.
Bratisl Lek Listy 2003; 104:32-35.

78. Biffit WL, Moore EE, Burch JM, Offner PJ, Franciose RJ, Johnson JL.
Secondary abdominal compartment syndrome is a highly lethal event. Am J Surg
2001; 182: 645-648.

79. Cheatham ML, White MW, Sagraves SG, Johnson JL, Block EF. Abdominal
perfusion pressure: a superior parameter in the assessment of intra-abdominal
hypertension. J Trauma 2000; 49:621-626.

80. Malbrain ML, Chiumello D, Pelosi P, Bihari D, Innes R, Ranieri VM, Del
Turco M, Wilmer A, Brienza N, Malcangi V, Cohen J, Japiassu A, De Keulenaer
BL, Daelemans R, Jacquet L, Laterre PF, Frank G, De Souza P, Cesana B,
Gattinoni L. Incidence and prognosis of intra abdominal hypertension in a mixed
population of critically ill patients: a multiple-center epidemiological study. Crit
Care Med 2005; 33:315-322.

81. Drummond GB, Duncan MK. Abdominal pressure during laparoscopy: effects
of fentanyl. Br J Anaesth 2002; 88:384-388.

82. Deeren D, Dits H, Malbrain MLNG. Correlation between intra-abdominal and
intracranial pressure in nontraumatic brain injury. Intensive Care Med 2005;
31:1577-1581.

83. Kollef MH. Ventilator-associated pnuemonia: a multivariate analysis. Jama
1993; 270:1965-1970.

84. Drakulovic MB, Torres A, Bauer TT, Nicolas JM, Nogué S, Ferrer M. Supine
body position as a risk factor for nosocomial pneumoni a in mechanically
ventilated patients: a randomized trial. Lancet 1999; 354:1851-1858.

85. Hering R, Wrigge H, Vorwerk R, Brensing KA, Schroder S, Zinserling J,
Hoeft A, Spiegel TV, Putensen C. The effects of prone positioning on
intraabdominal pressure and cardiovascular and renal function in patients with
acute lung injury. Anesth Analg 2001; 92:1226-1231.

86. Hering R, Vorwerk R, Wrigge H, Zinserling J, Schroder S, von Spiegel T,

Hoeft A, Putensen C. Prone positioning, systemic hemodynamics, hepatic

62



indocyanine green kinetics, and gastric intramucosal energy balance in patients
with acute lung injury. Intensive Care Med 2002; 28:53-58.

87. Madl C, Druml W. Gastrointestinal disorders of the critically ill. Systemic
consequences of ileus. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2003; 17:445-456.

88. Sugrue M, D’ Amours S. The problems with positive end expiratory pressure
(PEEP) in association with abdominal compartment syndrome (ACS). J Trauma
2001; 51:419-420.

89. Sussman AM, Boyd CR, Williams JS, DiBenedetto RJ. Effect of positive end-
expiratory pressure on intra-abdominal pressure. South Med J 1991; 84:697-700.
90.Balogh Z, McKinley BA, Cocanour CS, Kozar RA, Valdivia A, Sailors RM,
Moore FA. Supranormal trauma resuscitation causes more cases of abdominal
compartment syndrome. Arch Surg 2003; 138:637-642.

91. Pruitt BA Jr. Protection from excessive resuscitation: “Pushing the pendulum
back”. J Trauma 2000; 49:567-568.

92. Kula R, Szturz P, Sklienka P, Neiser J, Jahoda J. A role for negative fluid
balance in septic patients with abdominal compartment syndrome? Intensive Care
Med 2004; 30:2138-2139.

93. Latenser BA, Kowal-Vern A, Kimball D, Chakrin A, Dujovny N. A pilot
study comparing percutaneous decompression with decompressive laparotomy for
acute abdominal compartment syndrome inthermal injury. J Burn Care Rehabil
2002; 23:190-195.

94. Hong JJ, Cohn SM, Perez JM, Dolich MO, Brown M, McKenney MG.
Prospective study of the incidence and out come of intra-abdominal hypertension
and the abdominal compartment syndrome. Br J Surg 2002; 89:591-596.

95. Sahin O, Sulak O, Yavuz Y, Uz E, Eren I, Yilmaz HR, Malas M A, Altuntas I,
Songur A. Lithium-induced lung toxicity in rats: the effect of caffeic acid
phenethylester (CAPE). Pathology 2006; 38, 58-62.

96. Racburn CD, Moore EE, Biffl LW, Johnson JL, Meldrum DR, Offner PJ,
Franciose RJ, Burch JM. The abdominal compartment syndrome is a morbid
complication of post-injury damage control surgery. Am J Surg 2001; 182:542-
546.

63



97. Watson RWG, Redmond HP, McCarthy J, Burke PE, Bouchier HD. Exposure
of the peritoneal cavity to air regulates early inflammatory responses to surgery in
a murine model. Br J Surg 1995; 82:1060-1065.

98. Kopernik G, Avinoach E, Grossmann Y, Levy R, Yulzari R, Rogachev B,
Douvdevani A. The effect of a high partial pressure of carbon dioxide
environment on metabolism and immune function of human peritoneal cells:
Relevance to carbon dioxide pneumoperitoneum. Am J Obstet Gynecol 1998;
179:1503-1510.

99. Kuntz C, Wunsch A, Bodeker C, Bay F, Rosch R, Windeler J, Herfarth C.
Effect of pressure and gas type on intra-abdominal, subcutaneous and blood pH in
laparoscopy. Surg Endosc 2000;14:367-371.

100. Meier C, Contaldo C, Schramm R, Holstemn JH, Hamacher J, Amon M,
Wanner G, Trentz O, Menger MD. A new model for the study of the Abdominal
Compartment Syndrome in Rats. J Surg Res 2007; 139: 209-216.

101. Rezende-Neto JB, Moore EE, Melo de Andrade MV, Teixeira MM, Lisboa
FA, Arantes RM, de Souza DG, da Cunha-Melo JR. Systemic inflammatory
response secondary to abdominal compartment syndrome: stage for multiple
organ failure. J Trauma 2002; 53:1121-1128.

102. Demetriades D. Abdominal Compartment Syndrome. Trauma 2000; 2:277-
281.

103. Rubins JB. Alveolar macrophages: wielding the double-edged sword of
inflammation. Am J Respir Crit Care Med 2003; 167:103-104.

104. Ibis A.H. Deneysel olarak olusturulan abdominal kompartman sendromunun
gastrodzefagial reflii ve akciger aspirasyonu olusumu iizerine etkisi, A.K.U., Tip
Fakiiltesi, Anesteziyoloji Anabilim Dali, Tipta Uzmanlik Tezi, 2008.

105. Greenfield L, Singleton R, McCaffree D, Coalson JJ. Pulmonary effects of
experimental gradede aspiration of hydrochloric acid. Ann Surg 1969; 170:74-86.
106. Colombo JL. Pulmonary aspiration. Hilman BC, ed: Pediatric respiratory
disease, 1st ed. W.B. Saunders Co., Philadelphia, 1993:429-436.

107. Wolfe JE, Bone RC, Ruth WE. Diagnosis of gastric aspiration by fiberoptic
bronchoscopy. Chest 1976; 70:458-459.

64



108. Ware LB, Matthay MA. The acute respiratory distress syndrome. N Engl J
Med 2000; 342:1334-1349.

109. Appel JZ 3rd, Lee SM, Hartwig MG, Li B, Hsieh CC, Cantu E 3rd, Yoon Y,
Lin SS, Parker W, Davis RD. Characterization of the innate immune response to
chronic aspiration in a novel rodent model. Respir Res 2007; 27:8:87.

110. Herbst JJ, Hilman BC. Gastroesophageal reflux and respiratory sequelae.
Hilman BC, ed: Pediatric respiratory disease, 1st ed. W.B. Saunders Co.,
Philadelphia, 1993:521-532.

111. Rajan E, Burgart LJ, Gostout CJ. Endoscopic and histologic diagnosis of
barrett esophagus. Mayo Clin 2001; 76:217-225

112. Pelosi P, D'Onofrio D, Chiumello D,Paolo S, Chiara G, Capelozzi VL,
Barbas CS, Chiaranda M, Gattinoni L. Pulmonary and extrapulmonary acute
respiratory distress syndrome are different. Eur Respir J Suppl 2003; 42:48-56.
113. Duffy BL. Regurgitation during pelvic laparoscopy. Br J Anaesh 1979;
51:1089-1090.

114. Cotton BR, Smith G. Single and combined effects of atropine and
metoclopramide on the lower oesophageal sphincter pressure. Br J Anaesth 1981;
53:869-874.

115. Doyle MT, Twomey CF, Owens TM, McShane AJ. Gastroesophageal reflux
and tracheal contamination during laparoscopic cholecystectomy and diagnostic
gynecological laparoscopy. Anesth Analg 1998; 86:624-628.

116. Seegobin RD, VanHasselt GL. Aspiration beyond endotracheal cuff. Can
Anaesth Sot J 1986; 33:273-279.

65



	TEZ KAPAK.pdf
	İÇİNDEKİLER.pdf
	FARELERDE OLUŞTURULAN ABDOMİNAL KOMPARTMAN SENDROMU.pdf

