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: Abdominal Kompartman Sendromu
: Intraabdominal Basing

: (Acute Respiratory Distress Syndrome) Akut Solunum Yetmezligi

: Intraabdominal Hipertansiyon

: (Central Venosus Pressure) Santral Venoz Basing
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: Antidiiiretik Hormon
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I. GIRIS VE AMAC

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS); intraabdominal basingta (IAB) ani
yiikselmenin bir sonucu olarak respiratuar, renal ve kardiyovaskiiler fonksiyonlarin
bozulmasiyla birlikte klinikte gergin abdomen, ventilasyonun bozulmasi, hipoksi ve
hiperkarbi ile karakterize bir klinik durumdur (1,2). Major abdominal travma, yaygin
intraabdominal enfeksiyon, komplike ve uzamis cerrahi girisimler AKS ortaya

cikaran klinik patolojilerdir.

Abdominal kompartman sendromunda IAB artisinin akcigerlere mekanik
basina bagl restriktif tipte akciger hasar1 olustugu bilinmektedir. Akcigerlerde
gelisen restriktif tipte akciger hasar1 IAB’nin diisiiriilemedigi durumlarda akut
solunum yetmezligi sendromu (Acute Respiratory Distress Syndrome=ARDS)
gelisimine neden olabilir. Abdominal kompartman sendromunda gastrik igeriginin
Osefagusa refliisii ve 0sefagusa gecen gastrik iceriginin akciger aspirasyonuna neden
olup olmadig1 ise bilinmemektedir. IAB artisina sekonder olarak gastrik icerik
akciger aspirasyonuna neden oluyor ise IAB artigina bagli gastrik icerigin akcigere
gecisi aspirasyon pnomonisine neden olarak AKS’nda restriktif tipte gozlenen

akciger problemlerini daha da kotiilestirebilir.

Calismamizda buradan yola ¢ikarak IAB artisina bagli olarak gastrik icerigin
akciger aspirasyonuna ve buna bagli solunum sistemi fonksiyon bozukluklarina
neden olabilecegini diisiinerek AKS’de hangi IAB degerinde gastroozefagial reflii
goriildiigii ve buna bagh olarak akciger aspirasyonuna neden olup olmadigin

belirlemeyi amagladik.

Insanlarda IAB’1 arttirarak AKS olusturmak 6liimciil riskler tasiyabileceginden
calismamizin insanlarda yapilmasi1 etik olarak uygun degildir. Bu nedenle

tasarladigimiz bu ¢alisma kopeklerde gerceklestirilmistir.



II. GENEL BiLGIiLER
2.1. ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU

Kompartman sendromu, genel anlamda smirli bir anatomik alanda basincin
artmas1 ve dolasimin bozulmasi sonucu buradaki dokularin kanlanmasinin ve organ
islevlerinin olumsuz yonde etkilenmesidir (3,4). Kompartman sendromu en 1iyi
ekstremitelerin fasyalar ile sinirlanmis alanlart i¢cin tanimlanmis olmasina ragmen,
orbitada, kafa icinde, bobreklerde ve karin icinde de goriilebilecegi bilinmektedir.
AKS, IAB’1n yiikselmesi sonucunda ortaya cikan coklu fonksiyon bozuklugu ile
karakterizedir (5). Normalde IAB degeri 0-5 mm Hg dir (6). Bu basincin 12 mm Hg
ve iistiinde olmasi ‘Intraabdominal Hipertansiyon’ (IAH) olarak tanimlanmaktadir
(7). IAB artisgindan intraabdominal organlar disinda respiratuvar, renal ve
kardiyovaskiiler sistemin de etkilendigi ve eger AKS tedavi edilmez ise kaginilmaz
olarak organ yetmezligi ve Oliimle sonuclandigr bildirilmektedir (8,9). Klinik
goriiniim, gergin bir karin, yiiksek hava yolu basincina bagh olarak yetersiz solunum,
hipoksi ve hiperkapni, yiiksek IAB, bobrek islevlerinde bozulma sonucunda oligiiri

ve kardiyak atimda diisme ile karakterizedir (5).

AKS’nun insidansi i¢in farkli calismalarda farkli rakamlar verilmektedir.
Yiiksek riskli cerrahi hastalarinda %S5 ile %15 arasinda, yogun bakimlarda yatan
hastalarda ise insidansinin %35 ile %40 arasinda degistigi bildirilmektedir (10).
Travma ve cerrahi sonrasinda AKS gelisme orani kritik hastalarda %20 gibi ¢ok
yiiksek degerlerde bildirilmektedir (11). Farkli bir caligmada ise AKS insidans1 %36
ve ¢coklu organ yetmezligi gelisme insidansi da %32 olarak bildirilmistir. AKS’nin
mortalitesi ve morbitidesi sepsis ve coklu organ yetmezligi varlifinda oldukca
yiiksektir (12). AKS’de sadece intraabdominal organlar degil, ekstraabdominal
organlar da etkilenmekte ve artan IAB diisiiriilmezse diizeltilemeyen organ hasarlari
olusmaktadir. Klinik durum kotiileserek sepsis ve coklu organ yetmezligi gibi

oliimciil sendromlar geliserek hastalar genellikle kaybedilmektedir.



Etyolojisinde ¢ok farkli faktorler yer alan AKS’nin tanisi ve tedavisinde
cogunlukla gec¢ kalinmaktadir. Bunun nedeni bu c¢ok farkli etyolojik sebepler icinde
yer alan kritik hastalarin zaten genel durumunun kotii olmasi nedeniyle hastaliga
neden olan durumu diizeltmeye yonelik tedaviler yapilirken bu sendromun akla
gelmemesi ve IAB 6lciimiiniin rutin olarak her klinikte yapilmiyor olmasi olabilir.
Ayrica ge¢mis yillarda IAH ve AKS kavramlari icinde hangi basinglarin organ
hasarina neden olacagi ve tedaviye ne zaman baslanacagl konusundaki goriis
birliginin olmamas1 da bir neden olabilir. Burada 6nemli olan korunma yollari, riskli
hastalarda yogun bakimda klinik siiphe AKS tablosunun erken taninmasidir.
AKS’nun tedavi igerisinde yer alan dekompresyon ve dekompresyon sonrasindaki

reperfiizyon ile iligkili ek sorunlarin gézden kacirilmamasidir (1,4).

2.1.1. TARIHCE

18. ylizyi1ldan bu yana tanimlanan bu sendrom i¢in heniiz 19. yiizyil baslarinda
caligmalar yayinlanmaya baslamis ve organ hasarlar i¢in ¢ok farkli basing degerleri
ortaya atilmustir. IAH ilk defa 1863'de Marey (13) tarafindan tanimlanmustir. 1870’de
Bert (13) IAB artis1 ile solunum fonksiyonu arasindaki iliskiyi ortaya koymustur.
Wendt (13) ilk olarak {AH’dan kaynaklanan bobrek fonksiyon bozuklugunun
olabilecegini bildirmistir. 1911°de Emerson (14) IAHa bagh kedi, kopek ve
tavsanlarda kardiyovaskiiler bozukluklar1 gostermistir. 1923'de Thorington ve
Schmidt (15) IAB’nin renal fonksiyonlara etkisini malign asitli bir hastada ard
ardina yapilan parasentezler sonrasinda idrar ¢ikisinda artisa neden oldugunu
saptamislar ve 15-20 mmHg'lik IAB’1n oligiiri gelisimine, 30 mmHg iizerindeki
artisin aniiri gelisimine sebep oldugunu géstermislerdir. Insan ve hayvan calismalari
1970 ve 1980’11 yillarda yayinlanmaya baglamistir. 1980 ve 1990’11 yillarda
AKS’nun sadece travma ve cerrahi hastalarinda degil medikal hastalarda da gelistigi
belirlenmis ve yogun bakim hekimlerinin IAB artislarim titizlikle takip etmesi geregi

vurgulanmistir (13).



2.1.2. ETYOLOJi

AKS etyolojisinde bir cok faktdor yer almaktadir (Tablo-I).Giinlimiizde,

AKS’nun en sik nedeni ciddi yaralanmalar ve biiyiik karin ameliyatlaridir (16-

18). AKS etyolojisine gore ii¢ tipe ayrilmistir.

Primer AKS: Bu tip direkt abdominal yaralanmalar sonucunda ortaya
ctkmaktadir. Olusan IAH’a bagli ¢oklu organ yetmezligi ortaya
cikabilmektedir (travma, peritonit, ileus, hemoraji).

Sekonder AKS: Resiisitasyon sonrasi 6deme bagl olarak ortaya ¢ikar ve
coklu organ yetmezligine neden olabilir (hemorajik sok tedavisi ve yaniklar
gibi).

Tersiyer veya Rekiirren AKS: Primer veya sekonder AKS’nun medikal ve

cerrahi tedavisinden veya dekompresif laparatomilerden hemen sonra tekrar

ortaya ¢cikan AKS tablolarini ifade etmektedir.

Tablo-I: intraabdominal basing artis1 sebepleri

AKUT SEBEPLER

Spontan: Peritonit, intraabdominal apse, ileus, intestinal obstriiksiyon, riiptiire
abdominal aort anevrizmasi, pnomoperitoneum, akut pankreatit, Budd Chiari
sendromu, mezenterik ve portal vendz trombozis.

Postoperatif: Postoperatif peritonit, intraabdominal apse, ileus, akut gastrik
dilatasyon, intraperitoneal hemoraji (koagiilopati).

Post-travmatik: Intraperitoneal ve retroperitoneal kanama, postresiisitasyon
viseral 6dem (hipotermi, septik sok, kardiyak arrest), yanik skari.

Iyatrojenik: Laparoskopik prosediirler, pnomotik antisok giysi, abdominal
paketleme, diyafragmatik herni, gergin abdominal kapama (barsak veya
retroperitoneal 6dem), gastrosizis veya omfalosel onarimi, biiyiik fitiklarin

rediiksiyonu.

KRONIK SEBEPLER

Morbit obezite, asit, biiyiilk abdominal tiimor, devamli ambulatuar peritoneal

diyaliz, gebelik




Ayrica hipotermi (<33°C), asidoz (pH<7.2), kan transfiizyonu (>10-20 iinite/24
saat), yaygin damar i¢i pihtilasma, sepsis, yliksek doz epidural anestezi hazirlayici

faktorler arasinda gosterilmektedir (18).

2.1. 3. PATOGENEZ

Abdominal kompartman sendromu, yaygin abdominal gerginlik, santral venoz
basing artisi, idrar ¢ikisinda azalma ve solunum giigliigii ile karakterizedir. Belirgin
bir travma sonrasinda geng hastalarda bile kardiyak atim diiser. Sok, reperfiizyon
veya es zamanli toraks travmasi sonucu gelisen akut akciger hasari, hipoksi ve
artmis pulmoner basing ile kendini belli edebilir. Ek olarak, yeterli oksijenasyonu
saglamak icin uygulanan pozitif basinch ventilasyonda IAB arttirabilir. IAB
artisini izleyen kardiovaskiiler cevap ise vendz doniisiin azalmasi, sistemik vaskiiler
direncin artmasi, intratorasik basincin artmasi ve sonug olarak kardiyak atim
azalmasidir. Venoz doniisteki azalmanin altinda yatan en 6nemli neden vena
kava inferiora olan basinctir. Abdominal basingtaki artis retroperitoneal vaskiiler

yapilarda ve distalde kanin géllenmesine neden olur (1,3-5,17,19-30).

Karin ameliyatlarindan sonra karin i¢indeki basing¢ 3-15 mmHg arasinda
seyreder. Bircok klinik durumda ise IAB artarak IAH olusur (Tablo-I). IAB’1n
belirgin olarak artmas1 IAH na neden olur (27-29). AKS artmis IAB 1n fizyolojik ve
klinik sonuglarindan ibarettir. IAB artis1 kendini klinikte abdominal distansiyon
olarak belli eder ve direkt olarak abdominal kompartman etkiler. indirekt olarak da
torakal kompartmani etkileyerek sonugta dolasim ve ventilasyon bozulur. Vena kava
inferior iizerinde basi ile vendz doniis azalir. Abdominal damarlar mekanik basinca
maruz kaldigindan sistemik vaskiiler rezistans artar. Boébrek fonksiyonlardaki
bozulmalar ise hem renal kan akiminin azalmas1 hem de abdominal icerigin
kompresyonu ile aciklanmaktadir (28). Cogunlukla yogun bakim hastalarinda
goriilen AKS coklu organ yetmezligine yol acar ve siirekli IAB artis1 kisir bir

dongiiye sebep olur.



2.1.4.TANI

Abdominal kompartman sendromun tanisi1 siklikla klinik olarak konulur.
Normal bir kalp performansina karsin, gergin bir karin, artmis solunum basinglari

ve ilerleyen oligiiri ile karsilasilirsa AKS tanis1 diisiiniilmelidir.

AKS gelistigi IAB seviyesi bilinmemektedir. Normalde IAB yaklasik olarak
0-5 mmHg’dir (6). Fizyolojik degisiklikler 10 mmHg iizerinde goriilmeye baslar ve
bu degerin altinda bile rezervi sinirli, yandas hastaligi olan bazi hastalarda organ
disfonksiyonlar1 goriilebilir (29). Klinikte 25 mmHg’ nin iizerindeki IAB yiiksek
kabul edilmektedir. IAB 35 ile 40 mmHg diizeyine eristiginde, dekompresyon
onerilmektedir (17-30). Bu nedenle AKS’nda tedavi planlanmas: i¢in basing artis1
degerleri derecelendirilmistir (Tablo-II). Solunum fonksiyonlarinin bozuk oldugu ve
yandas hastaligi olan hastalarda daha diisiik degerlerin kabul edilmesi daha uygun
olabilir. IAB’m artis hiz1 da 6nem tasir. Akut olarak, 5 ile 10 mmHg gibi kiiciik
artislarda bile AKS gelisebilir (26). Klinisyenin giivenecegi kesin bir deger
olmamakla birlikte, IAB’1n dikkatli ve sik olarak monitorize edilmesi 6nemlidir.
IAB monitorizasyonu ile IAB artis degisikliklerinin kardiyovaskiiler ve viseral

organ fonksiyonlari ile birlikte degerlendirilmesi 6nemlidir.

Tablo-II: Abdominal kompartman sendromu tanist i¢in basing artiglarinin

derecelendirilmesi (3,5,22-23).

EVRE BASINCLAR TEDAVILER
I 10 - 15 mmHg Normovolemik resiisitasyon
1T 16 - 25 mmHg Hipervolemik resiisitasyon
Hipervolemik resiisitasyon
I1I 26 - 35 mmHg
Dekompresyon
Acil dekompresyon
v > 35 mmHg

Hipervolemik resiisitasyon




2.1. 5. INTRAABDOMINAL BASINC OLCULMESI
IAB direkt ve indirekt olmak iizere farkl yollarla lciilebilir.

Direkt olarak IAB manometre veya bir basing 6lcere baglanmus intraperitoneal
kateter yardimiyla ol¢iilebilir. Laparoskopide yararlanilan CO, insuflatorleri hem
basinci arttirmada hem de otomatik olarak 6lgmede kullanilirlar. Major risk barsak
yaralanmasidir. Direkt 6l¢timler pratik olmadig i¢in klinik olarak indirekt dl¢ciimler

kullanilirlar.

Indirekt olarakda rektum, mide, vena kava inferior ve mesane basinci
olciilebilir. Hayvan modellerinde sadece son iicii IAB ol¢iimleriyle direkt olarak

baglantilidir (31).

2.1.5.1. MESANE BASINCI

Transiiretral bir mesane kateteri yardimu ile indirekt olarak dl¢iilmektedir. Bu
basit ve giivenilir bir tan1 yontemi haline gelmistir. Mesanenin kas duvari1 100
ml’den az hacimlerde pasif bir rezervuar gibi davranir. Bu nedenle, mesane kendisine
ek bir basing yiiklemeden IAB’1 6l¢cme yetenegine sahiptir. Mesane igindeki basing
intraabdominal basinci gosterir. Bir Foley kateteri araciligr ile mesaneye 50-100 ml
serum fizyolojik verilir ve kateter klampe edilir. Kateter icine 18 gauge bir igne
sokulur ve bir transdusere baglanir ve bu hastanin pubis’i hizasinda sifirlanir.
Bundan sonra IAB mmHg veya cmH,O cinsinden degerlendirilebilir (1 mmHg = 1,36

cmH,0) (32).

1984’te Kron ve arkadaslar1 (33) tarafindan mesane basincinin bu amacla
Olctimiiniin tantmindan sonra, karin icindeki basincin saptanmasi icin en uygun
yontemin mesane basincinin dl¢iilmesi oldugu diisiiniilmektedir. Referans noktasi
sirtiistii yatan bir hastada simfisiz pubis seviyesidir (33,34). Hipokomplian mesane,
radyoterapi veya intraperitoneal yapisikliklar IAB’1n tayininde mesane basinci ile

arasinda olan iligkiyi bozabilirler.



2.1.5.2. VENA KAVA INFERiYOR BASINCI

Bir femoral ven kateteri; vena kava inferiyordaki basinci 6l¢gmek icin
kullanilabilir. Bu basing 6l¢iimii metodu invaziv ve belirgin risk tasiyici (venoz

tromboz gibi) oldugundan pratik degildir ve klinik ¢alismalarda kullanilmamaktadir.

2.1.5.3. GASTRIK BASINC

Intraabdominal basing, mide basinci Slciilerek yaklasik olarak hesaplanabilir.
Mide igerisine 50-100 ml kadar serum fizyolojik verildikten sonra bir nazogastrik tiip
veya gastrostomi tiipii 6l¢iim i¢in kullanilabilir (31). Havayla doldurulmus bir
intragastrik balondan da faydalanilabilinir. Bir su manometresi ya da bir basing 6l¢er,
bu aygitlardan herhangi birine eklenerek orta aksiller hat atmosferik basinca uygun

olarak sifir (0) noktas: kabul edilir ve IAB 6l¢iimii yapilabilir.

2.1.6. PATOFIiZYOLOJi

AKS bir ¢ok organ sisteminin fonksiyonlarini etkileyebilir. Klinik bulgulari,
islev bozukluklarini anlayabilmek ve tedavilerini yapabilmek i¢in her organ

sistemine etkilerini ayr1 ayr1 incelemek gerekir (17-30).

2.1.6.1. RESPIRATUVAR ETKILER

Abdominal kompartman sendromu gelistiginde ilk olarak etkilenen
sistemlerden biri de respiratuvar sistemdir. Abdominal basing artig1 nedeniyle ortaya
cikan solunum degisiklikleri, diyafragma’nin yukar1 dogru yon degistirmesi ve
ventilasyon/perfiizyon orani anormalligi nedeniyledir. AKS gelistiginde mekanik
bas1 nedeniyle diyafram torakal kaviteye dogru disloke olur. IAB artmas1 solunum
sistemini diyafragmanin eleve olmasi nedeniyle mekanik olarak etkiler.
Intraabdominal basing artis1 diyafram yolu ile toraks bosluguna iletilir ve sonugta
akciger ve kardiyak komplians azalir (10). Diyafragmanin yukar itilmesiyle gelisen
mekanik basi sonucu akciger bazal segmentlerinde atalektezik degisiklikler de
gelisebilmektedir. Bu durum direkt akciger grafisinde akciger hacminin azalmasi ile

kendini gosterir (35).



Intraabdominal basing artis1 ile direkt olarak torasik kompartman basinci
etkilenmekte, intratorasik basing artisi ise ¢ok giiclii bir sekilde santral venoz basinci
(Central Venosus Pressure=CVP) etkilemektedir. Komplians azalmasi ve hava yolu
direnc artisina bagl ventilasyon bozularak hipoksemi gelismektedir. intraabdominal
basing 15-20 mm Hg degerlerinde iken pik ve plato alveolar basinglar artar. IAB’a
bagl diyafragmanin mekanik basiya ugramasi ile IAB yukari iletilmekte ve restriktif
akciger hastaligi paternine benzer fonksiyonel rezidiiel kapasite (Functional Residual
Capacity=FRC) ve akciger voliimleri diigmektedir (10). Hava yolu basinci artmakta,
gerekli olan tidal volum ihtiyaci artmakta sonugta hiperkapni, hipoksemi ve asidoz
gelismekte ve hastalarda progresif olarak solunum giicliigii ortaya cikmaktadir.
Akcigerlerde ekstraparankimal restriktif akciger hastaligina benzer bir tablo

izlenmektedir.

Artan IAB’a paralel olarak kan gazi tablosu da hizla bozulmaktadir.
Kardiyovaskiiler sistemdeki kardiyak atim voliimiinde azalma ve periferik vaskiiler
resistansta artmaya sekonder de organ perfiizyon basinclarinin bozulmas: ile kan gazi
tablosu da degismektedir (10,36). Genellikle klinikte arteryal kan gazi tablosunda
metabolik asidoz, parsiyel karbondioksit basincinda artma (pCQO,), parsiyel oksijen
basincinda (pO,) diisme gozlenir. Kan gazi tablosunun bozulmasi IAB ile yakindan
ilgilidir (37). Hemodinamik degisiklikler ve pulmoner sistemdeki degisikliklerin
onceden varolan kardiovaskiiler ve pulmoner sistem rezervleriyle de yakindan ilgisi
vardir (38,39). Yaygin organ hasarinda kardiyopulmoner, metabolik ve lokal
vazoaktif mekanizmalarin tamaminin rol oynadigi ve eger erken donemde miidahele

edilmezse geriye doniisii olmayan organ hasarlarinin olusabilecegi unutulmamalidir.

2.1.6.2. RENAL ETKIiLER

Intaabdominal basing artisina bagl bobrek fonksiyonlarinda da bozulma
gelisebilir. IAB arttik¢a siklikla oligiiri gelisir (3,5,20,22,40-41) . Oligiiri IAB artisinin
en onemli ve en Onde ortaya ¢ikan anahtar bulgularindandir. Kardiyak atimin yaklasik

%251 bobreklere gitmektedir. Kardiak atim azalirsa, arteryal perfiizyon da azalir.



Kardiak atim azalmasi, bobrek disfonksiyonunun ana nedeni degildir. Kardiak atimin
normal diizeylere getirilmesi oligiiriyi diizeltmez. Ureter obstriiksiyonu da genelde
mantikli bir agiklama olarak diisiiniilmez, zira iireter stentlerinin yerlestirilmesi
idrar ¢ikisim artirmaz. Artmis IAB bobreklere dogrudan basi yaparak, renal ven
cikisinda obstriiksiyon yapar. Ilaveten, bobrege basi olunca kortikal basing da artar ve
bobrek tehdit altina girer ve renal kompartman sendromu geligir. Goniillii insanlarda
yapilan ¢alismalarda, IAB artis1 ile bobrek plazma akimi, glomeriiler filtrasyon hiz1 ve
glukoz reabsorpsiyon hizinin azaldigi gosterilmistir (5,30,34). Bu sonuclar, kanin
glomeriiller ve korteksten uzaga dogru bir sant olusturdugunu ve bdylelikle bobrek
plazma akimi ve glomeriil filtrasyon hizini azalttigini gosterir. Glomeriil filtrasyon
hiz1, IAB 20 mmHg oldugunda %75 azalir. IAB’1n 15-20 mmHg diizeyindeki
artislarinda oligiiri gelisebilir. Basincin daha da yiikselmesiyle birlikte IAB 30
mmHg ulastiginda aniiri ortaya ¢ikabilir (5,42-44). Bobrek kan akimi, glomertil
filtrasyon hizi, idrar debisi ve tiibiiler islevlerin bozulmasinda; kalp debisinin
diismesi, renal vene olan baski sonucu bobrek kan akiminin azalmasi, aorta ve renal
arterlerdeki kompresyon sonucu renal vaskiiler direncin artmasi ve dogrudan
bobreklere olan bast sonucu kortikal basinglarin yiikselmesi sonucta bir renal
kompartman sendromu ortaya ¢ikmasina neden olur. Renal ve sistemik hemodinamik
degisiklikler antiditiretik hormon (ADH), renin ve aldosteronun dolasimdaki
seviyelerini ylikseltir. ADH, renin ve aldesteronda renal vaskiiler direnci arttirir ve
sodyum ile su retansiyonuna neden olur (22). Renin ve aldosteron degerlerinin

abdominal dekompresyonla goreceli olarak azaldigi gosterilmistir (29).

2.1.6.3. KARDIiYOVASKULER ETKILER

Intraabdominal basing artmasi, kardiyak atimda belirgin degismelere sebep
olur. IAB 10 mm Hg ve iizerine ¢ikmaya basladiginda kardiyovaskiiler sistemde

asagidaki degisikler gozlenir;

1. Kardiak atim ardyiik’iin artmasina bagh azalir, sistemik vaskiiler resistans
(SVR) vaskiiler yataktaki mekanik kompresyona bagli artar ve atim voliimiiniin

azalmasina ve vendz doniisteki azalmaya bagl olarak da 6nyiik azalir.



2. Ortalama arter basinci abdominal kavitedeki kanin santina bagli olarak

genellikle yiikselir fakat normal kalabilir, diigebilir yada degismez.
3. Kalp hiz1 minimal artabilir veya degismez.
4. Pulmoner kapiller kama basinc1 (PKKB) ve CVP artar.

Kardiyak ve akciger fonksiyon bozukluguna bagli olarak da oksijenasyon
bozulmakta, periferik oksijen satiirasyonu ve kan gazi tablosu ise kacinilmaz olarak
kotiilesmektedir. Periferik oksijen satiirasyonunun bozulmasinda periferik vaskiiler
rezistanstaki artis da 6nemli rol oynamaktadir. Intraabdominal basing artisina paralel
olarak periferik vaskiiler resistansta artma, vendz doniiste azalma ve sonucta kardiak

atim da azalma ile karekterize kardiyovaskiiler bulgular ortaya ¢ikar (1-9,42-50).

IAB artis1 ile inferiyor vena kavaya basi sonucu venoz doniisiin engellenmesi
sonucunda kardiak atim azalir. Ayn1 zamanda yiiksek intratorasik basing vena cava
superior ve inferiyor kan akimini diisiiriir. Yiiksek intratorasik basin¢ ayn1 zamanda
ventrikiiler diastol sonu hacmi diisiirerek kardiyak kompresyona yol acar. Onemli bir
ozellik olarak yiiksek sistemik ardyliik AKS ile birlikte goriiliir. Bunun sebebi,
kapiller yataga mekanik kompresyon sonucunda periferik vaskiiler rezistansta
artmaya baglh ardyiik artmasidir (5). Kardiyak indeks ve atim voliimii azalmakta,
venoz doniisiin azalmasi ve sistemik vaskiiler doniisiin artis1 izlenmektedir Kardiyak
debinin azalmasi ile sistemik sirkiilasyon bozulmakta ve organ perfiizyon basinglar

diismektedir. Sonuc olarak kalp hizi, CVP ve PKKB artmaktadir (1-9,42-50).

2.1.6.4. VISERAL KAN AKIMINA ETKIiLERIi

Intraabdominal basincin artmasi hepatik kan akiminin azalmaya neden
olmaktadir. IAB >15 mmHg oldugunda hepatik ve portal kan akimi1 %30-40
azalmaktadir (23). IAB artis1 mezenter arter kan akimini, intestinal mukoza kan
akimini, mide, duodenum, barsaklar, pankreas ve dalagin arteryal perfiizyonunu
azaltir. Mukozal kan akimi ve oksijenasyonun azalmasina bagl olarak anaerobik
metabolizma devreye girer. Serbest radikaller ve bakteriyel translokasyon meydana
gelmesi sonucu septik komplikasyonlar gelisebilir. Splanknik hipoperfiizyon,

intestinal iskemi ve asidoza sekonder olarak viseral 6dem gelisebilmektedir.



Splanknik hipoperfiizyon ve intestinal mukoza asidozu, ¢ok diisiik karin i¢i basing

artislarinda bile klinik tablo ortaya ¢ikmadan gosterilebilir (1,37,40,51-52).

2.1.6.5. GASTROINTESTINAL ETKIiLER

AKS gastrointestinal sistemde mezenterik kan akinimi azaltarak iskemi, nekroz
ve septik komplikasyonlara sebep olabilir. Mezenterik damarlardaki ve intestinal
muskiiler tabakadaki kanlanmay: diisiirerek mide, duodenum, ince ve kalin barsak ile
pankreas iizerinde etki gosterir. Siirrenal kan akiminm ise etkilemez (51). Portal
sistem {izerindeki basing artis1 sonucunda visseral ddem ve hepatik iskemi olusabilir
(3,53). Diebel ve ark. (42) domuzlarda IAB ve hepatik kan akimina etkilerini
inceleyen arastirmalarinda IAB 10 mmHg iizerine c¢ikinca hepatik arteryal ve
mikrosirkiiler kan akiminin belirgin olarak diistiigiinii, 20 mmHg iizerine ¢ikinca
hepatik arteryal, portal vendz ve mikrosirkiiler kan akiminda belirgin diisiis oldugunu

saptamislardir.

2.1.6.6. KARIN DUVARINA ETKIiLERI

Karm i¢i basincindaki degisiklikler karin duvarinin kompliyansi ile
baglantilidir. Karin i¢cindeki basincin artmasi karin duvarinda kompresyona neden
olur. Bundan dolay1 gittikce artan daha kiiciik hacim artislar1 IAB’1n daha da
yiikselmesine neden olmaktadir. Direkt kompresyona bagl olarak doku oksijen
perfiizyonu azalmakta, lokal iskemi ve 6dem meydana gelmektedir. Bu nedenlerden
dolay1 yiiksek IAB’lar kismi dekompresyon ile belirgin olarak diisiiriilebilmektedir
(23,54). Karin duvari kaslarinin ve fasyasinin iskemisi infeksiyoz veya noninfeksiyoz

yara komplikasyonlarina yol agabilir ve yara iyilesmesinde gecikme gozlenebilir.



2.1.6.7. INTRAKRANIAL ETKILER

Intraabdominal basing artisindan intraabdominal organlar, kardiyovaskiiler
sistem, respiratuar sistem, renal sistem disinda santral sinir sisteminin de etkilendigi
bildirilmektedir. Klinikte kas gevsetici, sedasyon ve solunum parametrelerinin
diizenlenmesiyle pCO; basincinin optimal sinirlarda tutulmasiyla intrakranial basing
(IKB) da cok ciddi degisiklikler izlenmeyebilir fakat AKS’nda IKB artisinin da
olabilecegi unutulmamalidir. Hayvan ¢alismalarinda tek basia IKB’1n artdig1 rapor
edilmemektedir fakat serabral perfiizyon basinglarmin artan IAB nedeniyle azaldig

tespit edilmistir (55).

Giiniimiizde heniiz AKS’nun santral sinir sistemindeki (SSS) hiicresel
diizeydeki etkileri tam olarak aydinlatilamamistir. Hayvan calismalarinda IAB
artisinin  intratorasik basing artis1 yoluyla venoz serebral doniiste obstriiksiyon
yaparak IKB’1 arttirdign bildirilmektedir (37,55,56). Abdominal kompartman
sendromunda progresif olarak hiperkarbi, hipoksemi ve metabolik asidoz gelismekte
ve bu da SSS’ni etkilemektedir. Coklu travmali hastalardaki kapali kafa
travmalarinda siklikla IKB yiikselmesi beklenmektedir. Norolojik yaralanmali
hastalarda siiphesiz pek cok faktér IKB artisinda rol oynamaktadir. Hiperkapni,
hipoksi ve arteryal hipotansiyon IKB artisina katkida bulunabilir. Artan IAB toraks
yoluyla intrakraniyal kompartmanmi etkileyerek IKB artisna neden olabilir.
Abdominal kompartman sendromu nedeniyle gelisen hipoksi ve hipotansiyon da

kacinilmaz olarak IKB degerlerini artirabilir (1-9, 42-54).

2.1.6.8. HORMONAL ETKIiLER

Intraabdominal basinctaki artis endokrin sistemin uyarilmasina sebep olabilir
(57). Endokrin sistemde kortizol, katekolamin, aldosteron ve renin hizla yiikseldigi
gosterilmistir (57-58). ADH hipersekresyonu rapor edilmistir (59). ADH’1n renal
fonksiyonlardaki bozukluga bagli olarak diiirez saglamak amaciyla yiikseldigi
diisiiniilmektedir. Renin ve aldosteron degerleri de abdominal dekompresyonla

goreceli olarak azalmaktadir.



2.1.6.9. SISTEMIK REPERFUZYON HASARI

Intraabdominal basincin dekompresyon ile diisiiriilmesine bagl olarak
hipotansiyon olugsmaktadir. Mezenterik vaskiiler yolla anaerobik metabolizma
sonucunda olusan laktik asitte dolasima karisir. Ayrica iskemiye bagl olarak ortaya
cikan inflamatuar mediatorler, serbest oksijen radikalleri ve prokuagiilator maddelere
bagl supraventrikiiler tasikardi, hipotansiyon ve asistoli gelisebilmektedir.
Bakteriyel translokasyon ve toksinler septik tablonun ortaya ¢ikmasina ve ¢coklu

organ yetmezligine neden olabilmektedir (22,33,41,60).

2.1.7. PROGNOZ

Abdominal kompartman sendromunun mortalitesi %38-71 arasinda
degismektedir. Intraabdominal sepsis, abdominal travma ve biiyiik vaskiiler cerrahi
girisim gecirenler major risk tasimaktadirlar. Abdominal kompartman sendromu
sonucunda coklu organ disfonksiyonu olanlarda mortalite daha da yiikselmeltedir.

AKS eger tedavi edilmezse genellikle 6liimciil seyretmektedir (22,33,41,60).

2.1.8. TEDAVI

IAB artisinda tedavi basing diizeylerine gore degismektedir. AKS’nda >26
mmHg iistiindeki basinglarda acil dekompresyon uygulanmasi onerilmektedir (17-
30,71). Abdominal dekompresyon ameliyathanede cerrahi olarak orta hattan
abdominal fasyay1 acarak yapilmaktadir. Bu basit manevra, intraabdominal ve
retroperitoneal yapilarin genislemesine olanak saglar ve hizla IAB’1 diisiiriir.
AKS’nda IAB erken dénemde dekompresyonla diisiiriiliirse kardiyovaskiiler ve
solunumsal sistemi iizerine olumsuz etkilerinin ortaya ¢ikmasi engellenebilir.
Artmis hava yolu basinclar1 hizla diiser, hastalarin ventile edilmesi kolaylasir ve
oksijenasyon diizelir. Bobrek perfiizyonu artar ve diiirez saglanir (33). Santral sinir
sisteminde abdominal dekompresyon sonrasinda IKB’1n diistiigii gozlenmektedir

(30,55,62).



Abdominal kompartman sendromunda kardiak atim azalmis, CVP ve PKKB
degerleri yiikselmektedir. IAB 25 mmHg iizerine ¢iktiginda aniiri, takipne, hipoksi,
tasikardi ve kollaps olusmaktadir. Dekompresyon yapilmaz ve IAB artis1 devam eder
ise bakteriyel translokasyon artmaktadir. IAB artisina bagh olarak intestinal ve hepatik

iskemi meydana gelmektedir (21,28).

Abdominal kompartman sendromunun erken donemlerinde SVR artmakta,
kardiyak indeks azalmakta fakat ortalama arteriyal basing normal kalmaktadir.
Toraks kompliyansi kotiilestikge ve plevral basinglar arttik¢a, kardiyak indeks
diismeye devam etmektedir. Pulmoner kapiller basing ve CVP artar. Bu nedenle,
hastalarda kalp dolum basinglarinin arttirllmasina ragmen, optimal vaskiiler hacim
yakalanamaz. Bu basinc¢larin, sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu 6l¢en pulmoner
arter kateterleri ile 6l¢iilmesi Onyiikiin daha dogru degerlendirilmesini

saglayabilmektedir.

2.2. SINTIGRAFIK INCELEME

Gastroozefagial sistemin motor fonksiyonlari radyoniiklid yontemlerle non-
invaziv ve kolay olarak degerlendirilebilmektedir. Gastrodzefagial reflii (GOR) ve
mide bosalma zamam siklikla yapilan calismalardir. Bununla birlikte GOR’e bagh
gelisebilecek akciger aspirasyonu da sintigrafik yontemle invaziv islem
gerektirmeden degerlendirilebilmektedir. Bu amacla siklikla teknesyum perteknetat
(Tc99m) ile isaretlenebilen, gastrointestinal sistemde selat olusturan ajanlar (siilfiir

kolloid, dietilentriamin penta asetik asit vs.) kullanilmaktadir (63).



II. GEREC VE YONTEM

Bu deneysel calisma deneysel bir ¢alisma olarak planlandi. Afyon Kocatepe
Universitesi Hayvan Etik Kurulu onay: alindiktan sonra agirliklart 22-26 kg arasinda olan
6 adet miks cins erigskin erkek kopek calismaya alindi. Kopekler Afyon Kocatepe
Universitesi Veteriner Fakiiltesi tarafindan temin edildi ve calisma Afyon Kocatepe
Universitesi Veteriner Fakiiltesi ve Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesinde
gerceklestirildi. Calisma Oncesi denekler 6zel hayvan barinaginda ayr ayn tutuldular.

Gida olarak standart rejim diyet ve musluk suyu kullanildi.

Cerrahi Islem

Denekler calisma Oncesi 12 saat a¢ birakildilar. Tiim deneklere cerrahi islem
oncesi intramuskiiler olarak 3 mg kg Ketamin (Ketalar flakon, Eczacibasi ilag
Pazarlama, Istanbul, Tiirkiye) ve 0.1 mg kg' Midazolam (Demizolam amp,
DeltaSelect GmbH, Dreieich, Almanya) ile premedikasyon yapildi. Denekler
operasyon masasina alinarak antekubital venden 20 gauge intraket ile damar yolu acildi.
Deneklerin daha sonra PETAS KMA®S800 (Profesyonel Elektronik Sanayi, Ankara,
Tiirkiye) monitorii ile elektrokardiografi, noninvaziv kan basinci ve periferik oksijen
satiirasyonu monitdrizasyonu yapildi. Deneklere intravenz 2 mg kg’ propofol
(Fresenius Propofol %1 flakon, Fresenius Kabi, Avusturya) , 2 pgr kg'1 Fentanyl
(Fentanyl-Janssen ampiil, Janssen Pharmaceutica, Beerse, Belcika) ve 0.1 mg kg'
vekuronyum bromiir (Blok-L flakon, Mustafa Nevzat Ila¢ Sanayi , Istanbul, Tiirkiye) ile
genel anestezi indiiksiyonu yapildi. Denekler no 8.0 endotrakeal tiip ile entiibe edildi ve

endotrakeal tiip kafi kacak olmayacak sekilde sisirildi.

Deneklere cilt temizligi yapildiktan sonra steril kosullarda subksifoid insizyon
yapild1 ve intraabdominal bosluga ulasildi. Orogastrik olarak 16 french nazogastrik tiip
yerlestirilerek tiipiin mide lokalizasyonu transabdominal olarak tespit edildi. Insizyon
hattindan intraabdominal bosluga aspirasyon kateteri yerlestirildi ve cilde tespit edildi.

Tiim katlar cerrahi olarak kapatildi.



Cerrahi islem sonrasi denekler sintigrafik goriintiileme i¢in gama kamera masasina
alind1 ve supin pozisyonda yatinldi. Gériintilleme islemleri sirasinda 1 mg kg saat™
propofol infiizyonu yapildi ve denekler manuel olarak ventile edildi. Intraabdominal
olarak yerlestirilen kateter ucuna ii¢ yollu musluk takildi. U¢ yollu muslugun bir ucuna
CVP manometresi, diger ucuna IAB artisin1 saglamak igin serum fizyolojik torbasi

bagland: ve bazal IAB cmH,O olarak 6lgiilerek kaydedildi.
Sintigrafik islem

Supin pozisyonda takip edilen deneklere sintigrafik goriintiileme igin siilfiir
kolloid, 5SmCi Tc99m ile isaretlendikten sonra 30 ml siit ile kanistirilarak orogastrik
kateterden verildi ve 20 ml su ile orogastrik kateter yikandi. Radyoaktif madde
verilmesinden sonra intraabdominal yerlestirilen kateterden serum fizyolojik infiizyonu
baslandi. Intraabdominal basing 5 dakikada 2 cm H,O arttirilarak basing 40 cm H,O
ya ulasana kadar dinamik kayitlara devam edildi. Intraabdominal basing 40 cm H,O

seviyesinde tutulduktan 3 saat sonra akciger statik imajlar1 elde edildi.

Dinamik ve statik sintigrafik goriintiilemede, genis goriis acili, diisiik enerjili,
genel amagh paralel kolimatorlii Gama Kamera (Philips Gama Diagnost, Hollanda)
kullanildi. Tc99m enerjisi, %20 pencere araligi ile 140 keV merkezli idi. Dinamik
imaj elde etmede 64x64 matrix, 1.5 magnifikasyon kullanildi. Statik imaj 10 dakika

stire ile 256x256 matrixte, anteriyor, lateral ve posteriyor projeksiyonlarda alindi.

Sintigrafik degerlendirme o©ncesi AKS olusturulmadan deneklerin bazal
[AB’lan olciilerek kaydedildi. IAB’lar her 5 dakikada 2 cm H,O arttirilidi. Bu sirada
dinamik kayitlar alindi. Calisma siiresince sintigrafik olarak tespit edilen 6zefagusa
reflii baslangic1 goriintiisiine es deger gelen IAB belirlenerek kaydedildi. 1AB
kademeli olarak arttilirken sintigrafik olarak reflii olan gastrik igerigin farenkse
ulastign imaja es deger gelen IAB degeri tespit edildi. IAB 40 cm H,O degerine
ulastiginda basing artisi durduruldu ve IAB 40 cm H,O seviyesinde iic saat sabit

tutuldu. Uc saat sonra akciger statik imajlart elde edildi. Statik imajlarin



yorumlanmasi ile akciger aspirasyonun pozitif oldugu kabul edilen denekler tespit

edildi.

Goriintiilleme islemi tamamlandiktan sonra intraabdominal olarak verilen
stvilar bosaltildi ve kopekler ekstiibe edilerek calisma sonlandirildi. Ekstiibasyon
sonrast denekler gozlem amaciyla hayvan barinagina gotiiriilerek 48 saat gozlem

altina alindi.



IV. BULGULAR

Deneklerde anestezi ve cerrahi isleme bagli Olim olmadi. Deney

sonlandirildiktan sonra deneklerin takiplerinde sorun yasanmadi.

Dinamik sintigrafik imajlarla tiim deneklerde basal IAB, gastrodzefagial reflii
gozlenen IAB (GOR IAB) ve gastrik icerigin farenkse ulasti1 basinglar belirlendi
(Farengeal 1AB). Statik sintigrafik imajlarla aspirasyon gozlenen denkler

(Aspirasyon) tespit edildi (Tablo-III).

Denek 1°de basal IAB 10 cm H,O, GOR gozlenen basing 18 cm H,O ve gastrik
icerigin farenkse ulastigi basin¢ 28 cm H,O olarak tespit edildi. Statik imajlarda
aspirasyon tespit edilmedi(Tablo-III).

Denek 2’de basal IAB 3 cm H,0, GOR gozlenen basing 11 cm H,0 ve gastrik
icerigin farenkse ulastigi basin¢ 26 cm H,O olarak tespit edildi. Statik imajlarda
aspirasyon tespit edildi (Tablo-III).

Denek 3’de basal IAB 8 cm H,0, GOR gozlenen basing 16 cm H,0O ve gastrik
icerigin farenkse ulasti@i basing 30 cm H,O olarak tespit edildi. Statik imajlarda
aspirasyon tespit edilmedi (Tablo-III).

Denek 4’te basal IAB 3 cm H,0, GOR reflii gozlenen basing 20 cm H,O ve
gastrik icerigin farenkse ulastigi basin¢ 35 cm H,O olarak tespit edildi. Statik
imajlarda aspirasyon tespit edildi (Tablo-III).

Denek 5°de basal IAB 2 cm H,0, GOR gozlenen basing 19 cm H,0 ve gastrik
icerigin farenkse ulastigi basing 28 cm H,O olarak tespit edildi. Statik imajlarda
aspirasyon tespit edilmedi (Tablo-III).



Denek 6’da basal IAB 9 cm H,0, GOR gozlenen basing 23 cm H,0 ve gastrik
icerigin farenkse ulastigi basing 32 cm H,O olarak tespit edildi. Statik imajlarda
aspirasyon tespit edilmedi (Tablo-III).

TABLO-III: intraabdominal basing degerleri ve aspirasyon pozitif denekler

Denek No | Bazal IAB GOR IAB | Farengeal IAB | Aspirasyon
(cm H,0) (cm H,0) (cm H,0)
1 10 18 28 -
2 3 11 26 +
3 8 16 30 -
4 3 20 35 +
5 2 19 28 -
6 9 23 32 -

Calisma sonunda tiim deneklerimizde bazal IAB degerinin 10 cm H,O altinda

oldugu tespit edildi.

GOR gozlenen ortalama IAB 17.83+4.07 cm H,0O (11-23 cm H,0) olarak tespit
edildi.

Gastrik icerigin farenkse ulastig1 ortalama IAB 29.83+3.25 cm H,0 (26-35 cm
H,0) olarak tespit edildi.

Iki denekte aspirasyonun pozitif olarak kabul edildigi sintigrafik goriintii Sekil-I ve
IV’de gosterilmistir.



Sekil-1. Denek 2’nin bazal sintigrafik goriintiisii

Sekil-II. Denek 2’nin gastroozefagial reflii baslangic goriintiisii



Sekil-III. Denek 2’nin gastrik iceriginin farenkse ulastig1 goriintii

-

Sekil-I'V. Denek 2’nin akciger aspirasyonu goriintiisii




V.TARTISMA

Gegen yiizylin baslangicindan beri yilkksek IAB’in  olumsuz etkileri
bilinmesine ragmen, IAH kavrammin kritik hastalarin  tedavisinde klinik
uygulamalarda yer almasi daha ge¢ olmustur. Ozelikle yogun bakim iinitelerinde
solunum fonksiyonlar1 bozuk, dolasim fonksiyonlar1 yetersiz ve renal sisteminde
olumsuz etkilendigi hastalarda tiim bu bulgular nedeniyle AKS diisiiniilmemektedir.
AKS diisiiniilmemesi nedeniyle de diizenli IAB takipleri yapilmamaktadir. Diizenli

olarak IAB takipleri yapilmamasi nedeniyle de AKS gelisimi gozden kagmaktadir.

Abdominal kompartman sendromunun patofizyolojisinin anlagilmast ve
tedavisindeki gelismeler ile 6zellikle yogun bakimlarda bu hastalarin taninmasi ve
erken tedavi edilmelerinin saglanmasi ile bu hastalarda morbidite ve mortalite
oranlarinda diisme gozlenmistir. Fakat hala giiniimiizde AKS erken tanist ve tedavisi
yapilmakta olsa bile AKS farkli sistemleri etkiledigi ve coklu organ yetmezligine

neden oldugu i¢in mortalite oranlar yiiksek bir hasta grubunu olusturmaktadir.

Travma, intraabdominal kanama, intraabdominal sepsis ve pankreatit gibi
tanilar ile yogun bakima kabul edilen hastalarda AKS sendromu gelisme riski ¢ok
yiikksek oldugundan, bu hastalar yogun bakimlarda dikkatle takip edilmelidirler. Bu
grup hastalarda altta yatan hastalik 6zellikle solunum, dolasim ve kardiyovaskiiler
sistemleri de etkilediginden AKS’nun bulgular1 gézden kagabilmektedir. Bu nedenle
AKS gelisme riski olan hastalarin yogun bakim doktorlar1 tarafindan yakindan takip
edilmesi gerekmektedir. Travma ve abdominal cerrahi sonrasi hastalarin yogun
bakimda yatislart sirasinda IAB degerleri takibi dikkatle yapilmadigi siirece IAB
artis1 gozden kacabilmektedir.

Abdominal kompartman sendromunun tanisinin ge¢ konmasi ve dolayisi ile de
tedavisinin gecikmesi mortalite ve morbidite oranlarinin arttirabilir. Bu nedenle
AKS’nun iyi bilinmesi ve AKS sendromu gelisme riski olan hastalarin yakindan
takip edilmesi onemlidir. Ozellikle bu hastalar genel durumu kotii, solunum
destegine ihtiyact olan ve bilinci kapali hastalar oldugunda karin agrisini

tarifleyemiyeceklerdir. Genel durumu kritik ve mekanik solunum destegi alan



hastalarda kas gevsetici ajanlar, sedatize edici ilaclar veriliyor olabileceginden bu

hastalarda yiiksek hava yolu basinclar1 da gozden kacabilmektedir.

Abdominal kompartman sendromunun ileri evrelerinde tedavisi ¢ok zor olan
ARDS gibi hastanin genel durumunu daha da kétiilestirebilen restriktif tipte cok
ciddi akciger hastaliklar1 gelisebilmektedir (10). Restriktif tipte akciger hasari
mekanik basiya baglh olarak gelismektedir. AKS’nun ilereyen evrelerinde ise akut
akciger hasar1 (Acute Lung Injury=ALI) ve sonrasinda ARDS gibi cok ciddi akciger
patalojileri karsimiza ¢ikmaktadir. Intraabdominal mekanik basi akcigerlerde ARDS
gelisimine katkida bulunsa da tek basina ARDS gelisimi icin yeterli olmayacagini
diisiiniiyoruz. Buradan yola cikarak calismamizda ‘‘ALI ve ARDS gibi ¢ok ciddi
akciger patalojilerine akcigerlere mekanik basi disinda, artan IAB sonucunda mide
iceriginin 6zefagusa refliisiine sekonder akciger aspirayonu nedeni ile olabilir mi?”’

sorusuna cevap vermeye calistik.

Abdominal kompartman sendromunda mide iceriginin 6zefagusa refliisii ve
akcigere aspirasyonu ile ilgili bir ¢alisma yapilmamistir. Bu ¢alismamiz AKS’nda
basing artisinin gastrodzefagial reflii ve akciger aspirasyonuna neden olup olmadigimi

inceleyen ilk deneysel calismadir.

Gastrik icerikte IAB artisina bagl olarak meydana gelen degisiklikler bir cok
calismada gosterilmistir (64-68). Gastrik igerigin aspirasyonu i¢in mideden
Ozefagusa reflii olan icerigin agiz bosluguna gelerek trakeaya gegmesi
gerekmektedir. GOR gastrik icerifin gastroozefagial sfinkterden 6zefagusa pasif
gecisidir. Refliiyii 6nleyen ana faktor alt 6sefagus sfinkteridir (AOS). Alt dzefagus

sfinkter basinci ile intragastrik basing farki regiirjitasyonu belirlemektedir ( 67).



Goldani ve ark. (67) GOR semptomlar1 olan ve olmayan ¢ocuklarda eksternal
abdominal basi ile olusturduklart IAB artisinda AOS yeterliligine baktiklari
calismalarinda IAB artisinin cocuklarda GOR patofizyolojisinde énemli bir neden

olabilecegini bildirmislerdir.

Nind ve ark. (68) mekanik ventilasyon destegi alan onbes yogun bakim
hastasinda GOR mekanizmasini arastirdiklar1 ¢calismada mekanik ventilasyon destegi
alan hastalarda GOR goriilmesinin AOS yoklugu yada diisiikliigiine bagh
olabilecegini ve bu durumun Oksiirme ve gerilme ile artabilecegini bildirmislerdir.
IAB’1n reflii mekanizmasinda dnemli rol oynadigim belirtilen ¢calisma AKS’da IAB
artisina bagl intragastrik basincin artacagini ve bu basincin AOS basinc iizerine

cikmast durumunda gastroozefagial refliiye neden olacagini gostermistir.

Halevy ve ark. (69) laparaskopik kolesistektomi yapilacak on dort hastada
GOR sikligim arastirmak amaciyla devamli dzefagial pH monitorizasyonu yaptiklari
hastalarda iki kez ozefagusa asit reflii gozlemisler ve artan IAB’in laparaskopik
kolesistektomide regiirjitasyon ve aspirasyon i¢in risk tasimadigini belirtmislerdir.
Fakat bu calismada probun sadece Osefagusta olmast ve trakeadan Ol¢iim
yapmamalar1 asit refli olan hastalarda trakeal aspirasyon olmadigi
gostermemektedir. Ayrica bu calismada laparaskopik cerrahi i¢in uygulanan basing
15 mmHg ve altinda tutulmustur. Bu basinglarda gastrik asit refliisiiniin olusma
riskinin diisiik olacag ve bu degerlerin sadece artmis IAB olarak degerlendirilmesi

gerektigi de unutulmamalidir.

Laparaskopik cerrahide kullanilan basinglar genelikle 12-15 mmHg arasinda
tutulmakta ve bu basin¢lar AKS olusturmak icin yeterli kabul edilmemektedir. Bizim
calispmamizda yiiksek basinclarda AKS olusturuldu ve olusturdugumuz ortalama 13
mmHg basinclarinda GOR’niin, 22 mmHg degerlerinin iistiinde ise gastrik igerigin
farenkse ulagsmasit ve iki kopekte de akciger aspirasyonun tespit edilmesi ile
AKS’nun yiiksek basiglarda gastrodzefagial reflii olusturdugu ve akciger

aspirasyonunun gozlenebilecegi hipotezimizi gii¢clendirmektedir.



Doyle ve ark. (70) yaptiklari calismada IAB artisinin  laparoskopik
kolesistektomi ve laparoskopik jinekolojik cerrahilerinde GOR ve trakeal
kontaminasyonu tespit etmek ve ne kadar siklikla goézlendigini arastirmiglar. Calisma
sonucunda GOR tespit etmelerine ragmen trakeal aspirasyon tespit etmemislerdir. Bu
calismadada kullandiklar1 IAB diizeyini ve hangi basing diizeylerinde GOR oldugunu
belirtmemiglerdir. Bizde calismamizda GOR’niin laparaskopik cerrahilerde

uygulanan basinglarda da gelisebilecegini belirledik.

Gastrik icerigin Osefagusa refliisii ve gastrik icerigin akcigere aspirasyonun
bizim i¢in klinikteki 6nemi 6zellikle yogun bakimlarda yatan hastalarda gelisebilecek

akciger komplikasyonlaridir.

Mekanik basiya bagli gelisen restriktif tipte akciger hasar1 hastalarda solunum
sikintisina, oksijenasyonda bozulmaya ve hipoksiye neden olmaktadir. Gastrik
iceriginin akcigere aspirasyonu ise zaten kompliyansi azalmis akciger dokusunda
kimyasal hasara neden olarak ARDS gibi ciddi bir akciger hastaligina neden
olabilmektedir (71-73). ARDS sonrasinda ise hastalarda mevcut olan hipoksi daha da
derinlesmektedir. Enfeksiyon  ve sepsis gelistiginde  ise  hastalar
kaybedilebilmektedirler. Bu nedenle bu hastalarda gastrik icerigin akcigere aspire

olabilecegi diisiiniilerek hastalar korunmali ve gerekli onlemler alinmalidir.

Hastalarin entiibe olmasi ise akciger aspirasyonunu Onlememektedir (74-77).
Bu konuda yapilmis calismalardan biri Seegorbin ve ark. (74) yaptig1 caligmadir.
Seegorbin ve ark. ¢calismalarinda kafli endotrakeal tiiplerin reflii olan gastrik icerigin
aspirasyonunu her zaman Onlemedigini gostermislerdir. Biz de benzer sekilde
calismamizda endotrakeal tiipe ragmen deneklerde aspirasyon tespit ettik. Bu da bize
AKS hastalarinda entiibasyonun bu hastalar1 aspirasyona karsi korumadigini

gostermektedir.

Yogun bakim iinitelerinde genellikle hastalarda nazogastrik tiip
yerlestirilmistir. Fakat nazogastrik tiiplerin GOR riskini arttirdigi bilinmektedir.
Ferrer ve ark. (78) yaptiklar1 ¢calismada entiibe hastalarda nazogastrik tiip boyutunun

GOR ve mikroaspirasyona etkisini arastirmislar ve nazogastrik tiip boyutu ile GOR



ve mikroaspirasyon arasinda iligki tespit etmislerdir. Bu calismada hastalar 45° bas

yukar1 pozisyonda tutulmustur.

Torres ve ark. (79) mekanik ventilasyon destegi alan yogun bakim hastalarinda
viicut pozisyonu ile pulmoner aspirasyon iliskisini arastirdiklart ¢alismada ise
akciger aspirasyonun supin pozisyondaki hastalarda daha erken donemde

gozlendigini bildirmislerdir.

Bu iki caligmada da gosterildigi gibi yogun bakimlarda hastalar 45° bas
yukarida tutulmali, agiz i¢i sik sik aspire edilmeli ve o6zellikle AKS gelisme riski
olan hastalarda IAB yakindan takip edilerek hastalar aspirasyon riski acisindan

yakindan takip edilmelidirler.

McClave ve ark. (80) mekanik ventilasyon destegi alan ve nazogastrik tiip
yada peg uygulanmis olan yogun bakim hastalarinda boya eklenmis beslenme
soliisyonlarin1  kullanarak rezidiiel volum miktarinin aspirasyon icin gosterge
olmadigin1 ve hastalarda peg uygulamasinin aspirasyonu engelleyici bir strateji

olabilecegini bildirmislerdir.

Sonug olarak bizim c¢alismamizda kullanilan gastrik igerik voliimiiniin az
olmasina ragmen IAB artmasimna bagl olarak akciger aspirasyonu gelisebilecegini
tespit etdik. Bu da bize AKS’da diisiik intragastrik voliimlere ragmen aspirasyon
gozlenebilecegini gostermektedir. Calismamizda sintigrafik metod kullanilmasi
nedeni ile diisiik gastrik voliimlerde ve mikroaspirasyonlarda bile goriintii elde etme
olanagimiz oldu. Gastrik voliim miktarinin az olmasi ve bu voliimlerde bile
mikroaspirasyonlarin tespit edilmesi AKS’da IAB artisgtin voliim ile iliskili

olmaksizin mikroaspirasyonlara neden olabilecegini diistindiirmektedir.



VL. SONUC

Intraabdominal basing artis1 sonras1 gézlenen AKS anestezi pratiginde ve yogun
bakimda karsimiza ¢ikmaktadir. IAB artis1 ve sonrasinda AKS gelisebileceginden
siiphelenilen hastalarda IAB 6lciimiiniin rutin olarak yapilmasi 6nerilmektedir. I{AB
artisinin intragastrik basing artisina neden olarak gastrik igerigin Osefagusa reflii
olmasina ve akcigere aspirasyonuna neden olup olmadigi hakkinda yapilmig ¢alisma
say1s1 cok azdir. Calisma sonunda ortalama IAB 17.83+4.07 ¢cm H,O (11-23 cm H,0)
diizeyinde GOR gozlendi ve ortalama IAB 29.83+3.25 cm H,0 (26-35cm H,0)
diizeyinde gastrik icerigin farenkse geldigi tespit edildi. Deneklerin iki tanesinde

aspirasyon olarak kabul edilen sintigrafik goriintii tespit edildi.

Sonug olarak AKS’nun erken tanis1 ve tedavisi yapilmadigi durumlarda mortalitesi
yiiksek seyretmektedir. Bu hastalarda cerrahi gerektirmeyen basinglarda bile GOR ve
endotrakeal tiip kaflarinin  sisik  olmasina ragmen akciger aspirasyonu
gozlenebilmektedir. AKS’nda IAB artisinin akcigerlere mekanik basisina baglh gelisen
restriktif tipte akciger hasarina ek olarak akciger aspirasyonu ile tedavisi giic ve
hastalarda mortaliteyi artiran ve hatta kalic1 olabilen akciger hasarina neden olabilecegi

unutulmamalidir.



VIL. OZET

Amac¢: Bu calismanin amaci abdominal kompartman sendromunda intra-
abdominal basin¢ artisinin gastroozefagial reflii ve akciger aspirasyonu iizerine

etkisinin arastirilmasidir.

Gerec ve yontem: Bu deneysel ¢alisma deneysel bir ¢alisma olarak planlandi.
Agirliklan 22-26 kg arasinda olan 6 miks cins erigkin erkek kopek calismaya alindi.
Kopekler genel anestezi altinda entiibe edildi. Intraabdominal olarak plastik kateter
yerlestirildi. Bu kateterden intraabdominal basing serum fizyolojik ile arttirtlirken ii¢
yollu musluk ile basing 6l¢timii yapildi. Oral olarak mideye yerlestirilen diger kateterin
yeri transabdominal olarak palpasyonla tespit edildi. Bu tiipten sintigrafik madde
verildi. Siilfiir kolloid 5SmCi Tc99m ile isaretlendikten sonra 30 ml siit ile karistirilarak
oragastrik kateterden verildi. 20 ml su ile kateter yikandi. intraabdominal basing 5
dakikada 2 cm H,O artirilarak basing 40 cm H,O ya ulasana kadar dinamik kayit
yapildi. Kompartman basincinda kopekler ii¢ saat bekletilerek sitatik sintigrafik goriintii
kaydedildi. Calisma sonunda sintigrafik goriintiilerden bazal, gastrodzefagial reflii
baslangici, gastrik icerigin farenkse geldigi basinclar ile aspirasyon gozlenen kopekler

tespit edildi.

Bulgular: Bazal IAB’lar 10 cm H,O degerinin altinda ol¢iildii. Gastroosefagial
reflii gbzlenen ortalama IAB 17.83+4.07 cm H,0O (11-23 c¢cm H,0) olarak olciildii.
Gastrik icerigin farenkse geldigi ortalama IAB 29.83+3.25 cm H,0 (26-35 cm H,0)

olarak ol¢iildii. Iki kopekte aspirasyon olarak kabul edilen sintigrafik goriintii gozlendi.

Sonug¢: AKS erken tan1 ve tedavisi yapilmadigi durumlarda mortalitesi yiiksek
seyredebilmektedir. Bu hastalarda cerrahi gerektirmeyen basinglarda gastoosefagial reflii
ve akciger aspirasyonu gozlenebilmektedir. Endotrakeal tiip kaflarimin sisik olmasi

aspirasyonu engellememektedir. AKS’nda IAB artiginin akcigerlere mekanik basiya



bagli meydana gelen restriktif akciger hasarina akciger aspirasyonun eklenmesi bu

hastalarda mortaliteyi artiran ve kalic1 akciger hasarina neden olabilir.



VIII. SUMMARY

THE EFFECT OF EXPERIMENTALLY INDUCED ABDOMINAL
COMPARTMENT SYNDROME ON GASTROESOPHAGIAL REFLUX AND
PULMONARY ASPIRATION

Aim: The aim of this study was to determine the effect of increased intra-
abdominal pressure on gastroesophagial reflux and pulmonary aspiration in

abdominal compartman syndrome.

Materials and Methods: This study was planned as experimental study. Six
adult male mixed breed dogs weighed 22-26 kg were included in the study. All dogs
were intubated under general anaesthesia. A plastic catheter was intraperitonally
placed. While increasing the intraabdominal pressure by this catheter with normal
saline solution, intraabdominal pressure was measured by means of a three-way
connector. The place of another tube which was orally inserted to the stomach was
confirmed by trans-abdominal palpation. Scintigraphic substance was given through
this tube. Sulphur colloid after marking with 5 mCi Tc99m then mixing with 30 ml
milk was given by orogastric catheter. The catheter was washed in 20 ml water.
Serial dynamic scintigraphic images were obtained when intraabdominal pressure
reached to 40 cm H,O increasing 2 cm H,O at every five minutes. Dogs were kept at
compartment pressure for three hours then static scintigraphic images were recorded.
At the end of study, from the dogs had scintigraphic images the basic, the onset of
gastroesophagial reflux, the pressures at gastric contents reached to pharynx pressure

and dogs showed aspiration were determined.

Results: Measured basic intraabdominal pressures were under 10 cm H,O.
The mean intraabdominal pressure that gastoesophagial reflux observed was
measured to be as 17.83+4.07 cm H,O (11-23 cm H,0O). The mean intraabdominal
pressure that gastric contents reached to phyranx was measured as 29.83+3.25 cm
H,O (26-35 cm H;0). In two dogs aspiration positive scintigraphic images were

observed.



Conclusion: The mortality rate can persist high in condition where the early
diagnosis and treatment of abdominal compartment syndrome was not performed.
Gastroesophagial reflux and pulmonary aspiration may be seen in these patients even
in pressures that does not require surgical decompression. Inflated cuffed
endotracheal tubes can not prevent aspiration. In abdominal compartment syndrome
the restrictive lung damage due to mechanical pressure by increased intraabdominal
pressure together with lung aspiration may elevate the mortality and permanent lung

damage in these patients.
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