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Intraabdominal Hipertansiyon ve
Abdominal Kompartman Sendromu

Intraabdominal Hypertension and
the Abdominal Compartment Syndrome: Review

OZET Kompartman sendromu, sinirli bir anatomik alandaki dolasim bozuklugu sonucu organ
perfiizyonunun olumsuz yonde etkilenmesidir. Tiim kapali anatomik alanlarda gelisebilmektedir.
Intraabdominal hipertansiyon (IAH) terimi, karin igi basing 12 mmHg'dan yiiksek oldugunda
tanimlanmaktadir. Abdominal kompartman sendromu (AKS) ise IAH’ye organ islev bozuklugu eslik
ettiginde olusmaktadir, bu durumda intraabdominal basing (IAB) en az 20 mmHg’dir. AKS tipik
olarak, masif s1v1 resiisitasyonu uygulanan abdominal cerrahileri takiben gelisen bir postoperatif
komplikasyon olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Siklikla distandii karin, IAH, renal fonksiyon
bozuklugu, azalmis kardiyak debi, artmis havayolu tepe basinci, hipoksi ve hiperkarbinin eglik ettigi
ventilasyon bozuklugu ile ortaya ¢ikar. Dekompresif laparatomiyi takiben bulgularda gerileme
goriilmesi karakteristiktir. Erken seri TAB 6l¢iimleri hem IAH’nin teshisi i¢in 6nemlidir hem de
tedavinin erken planlanabilmesine olanak verir. Abdominal cerrahi gegiren, agik veya kiint
abdominal travmas olan, pankreatit veya peritonit gibi abdominal enfeksiyonu olan, intraperitoneal
veya retroperitoneal hemorajisi olan, gecici abdominal kapama yapilan, agik batini olan hastalar ile
yliksek voliimde siv1 resiisitasyonu uygulanan hastalarda {AB monitérize edilmelidir. Giiniimiizde
en sik mesane ve mideden indirekt yolla 6l¢tim tercih edilmektedir. AKS’de éncelikli olarak medikal
tedavi denenmekte, basarisiz olmasi durumunda cerrahi yontemlere bagvurulmaktadir. Dekompresif
laparatomi sonrasinda AKS'nun gelismesi veya devam etmesi halinde tedavide laparostomi,
relaparatomi ve basamakli abdominal tamir yontemleri uygulanabilmektedir. AKS gerek operasyonu
planlayan cerrahi ekip tarafindan gerekse de yogun bakimda takip eden anestezistler tarafindan iyi
bilinmesi gereken bir klinik sendromdur.

Anahtar Kelimeler: Karin boslugu; abdominal duvar

ABSTRACT Compartment syndrome is a condition that can affect various areas of the body by
causing poor tissue perfusion and decreased capillary circulation. Intraabdominal hypertension
(IAH) is defined when the intraabdominal pressure (IAP) reaches to 12 mmHg level. Abdominal
compartment syndrome (ACS) is characterized with organ disfunction following IAH which is at
least 20 mmHg. ACS characteristically appears as a complication after the abdominal surgeries with
massive fluid resuscitation. Abdominal surgery, abdominal trauma, abdominal infections like
pancreatitis or peritonitis, intraperitoneal or retroperitoneal hemorragies, temporary abdominal
closures, open abdomens and massive fluid resuscitations are the risk facts for ACS. Therefore IAP
should be monitorised. ACS usually comes in view with the distended abdomen, IAH, decreased
cardiac output, high inspiratory peak pressure, hypoxia, hypercarbia and renal disfunction. The
symptoms of ACS regress following decompressive laparotomy. Serial IAP measurement is both
essential for the early diagnosis and also allows us to plan the treatment on right time. At the present
time, intravesical or intragastric indirect measurements are the most preferred techniques. Medical
management comes on the first step of ACS treatment. In case of unsuccess, surgical procedures
are applied. Laparostomy, relaparotomy and temporary closure of the abdominal wall are the
surgical treatment techniques that can be used for ACS following decompressive laparotomy. ACS
should be well known by both the surgical team and the anesthesiologist in the intensive care unit.

Key Words: Abdominal cavity; abdominal wall
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I TANIMLAMALAR

ompartman sendromu, sinirh bir anatomik
Kalandaki dolasim bozuklugu sonucu organ

perfiizyonunun olumsuz yonde etkilen-
mesidir.! Tim kapali anatomik alanlarda gelige-
bilmektedir. Intraabdominal basin¢ (IAB) karin
ici solid organlarin hacminden direkt olarak et-
kilenmektedir. Asit, kan, timor gibi yer kaplayici
lezyonlar, abdominal duvarin genisleyebilme ye-
tenegini kisitlayan yanik skari gibi lezyonlar
[AB’nin dramatik olarak artisina neden olmakta-
dir. Normal IAB terimi komorbiditelerden veya
kardiyovaskiiler fonksiyon degisikligi gibi faktor-
lerden etkilendiginden, hastadan hastaya degis-
mektedir. Subatmosferik seviye ile 0 mmHg aralig1
normal kabul edilmektedir. IAB saglikl bireylerde
oksiirme, valsalva manevrasi ya da agirlik kaldirma
ile fizyolojik olarak 80 mmHg'ya kadar yiiksel-
mektedir.? Travma dig1 nedenlerle hastaneye yati-
rilan hastalarda ortalama IAB 6,5 mmHg olup, 0,2
ila 16.2 mmHg arasinda degismektedir.® Yogun
bakim hastalarinda bu deger 5-7 mmHg’ya kadar
ylikselmekte olup abdominal cerrahi gegirenlerde,
sepsiste, organ yetmezliginde, siv1 resiisitasyonu
gerektiren durumlarda ise basing 10-20 mmHg'ya
kadar artmaktadir.* Intraabdominal hipertansiyon
(IAH) terimi, karin ici basing 12 mmHg’dan yiiksek
oldugunda tanmimlanmaktadir.”> Abdominal perfiiz-
yon basinci (APB) ortalama arteryel basing (OAB)
ile IAB arasindaki fark: yansitmaktadir. Bu para-
metre [AH ya da abdominal kompartman send-
romu (AKS)’na bagh sagkalimi belirlemede arteryel
pH, laktat diizeyi ya da baz agig1 gibi resiisitasyon
takip parametrelerinden daha degerli bulunmus-
tur. 12 mmHg’y1 agan degerlere ulagildiginda APB
azalir ve buna bagh olarak splanknik alandaki mik-
rosirkulatuar kan akimi olumsuz yonde etkilenir.’
Ancak hipovolemisi bulunan hastalarda bu olumsuz
etkiler IAB 12 mmHg'ya ulagmadan ortaya ¢ikmak-
tadir. AKS ise, [AH'na organ islev bozuklugu eslik
ettiginde olusmaktadir. Bu durumda IAB en az 20
mmHg’'dir.? Idrar cikiginin 0.5 mL/kg/saat’ten az ol-
mast veya PaO,/FiO, oraninin 200’den kii¢iik olmasi
veya tepe havayolu basincinin 45 cmH,O’dan yiik-
sek olmasi veya kardiyak indeksin 3 litre/dk-m?den
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diisiik olmas1 gibi progresif organ islev bozuklugu
bulgular1 AKS’ye eslik eder. AKS gelistiginde karin
i¢i organlar bu basing artisindan zarar gérmektedir
ancak bu tahrip edici etki abdominal kavite diginda
bulunan organlarin da iglevini olumsuz yonde et-
kilemektedir. AKS tipik olarak masif s1v1 restisitas-
yonu uygulanan abdominal cerrahileri takiben
gelisen bir postoperatif komplikasyon olarak karsi-
miza ¢ikmaktadir. Siklikla distandii karin, IAH,
azalmis kardiyak debi, artmig havayolu tepe ba-
sinci, hipoksi, hiperkarbi ve renal fonksiyon bo-
zuklugu ile birliktedir.” Histeroskopi esnasinda
gelisen uterin riiptiire bagli AKS bir diger nadir
karsilagilan durumdur.'® AKS son yillarda daha ¢ok
dikkat ¢ceken ve varlig: kabul edilen bir hastalik
olarak giindeme gelmektedir. Kronik IAHden ¢ok
akut durumlarda ortaya ¢ikmaktadir. AKS, erigskin
ve pediatrik hastalar i¢in morbidite ve mortalitesi
oldukga yiiksek olan bir sendromdur. Yogunbakim
hastalarinda mortalitenin tek bagina sebebidir ve
multi organ yetmezliginde major rol oynayan bir
risk faktoridir." Tedavisiz birakildiginda ya da ge-
cikildiginde fataldir.

Abdominal kompartman sendromu triadi:'

1) IAB’nin 20-25 mmHg’nin iizerine akut ola-
rak artmasina sebep olan,

2) Organ hasarina veya ciddi yara yeri komp-
likasyonlarina yol agan,

3) Tedavisinde abdominal dekompresyondan

fayda goren patolojik bir durum.

Hastalar karin i¢i basing 6l¢iimlerine gore si-
niflandirilmaktadirlar (Tablo 1).> IAH ayn1 za-
manda alt gruplara da ayrilabilir:"

Hiperakut IAH: Oksiirme, hapsirma, defekas-
yon ya da fiziksel aktivite sirasinda gelisen IAB daki
gecici artiglar bu gruptadir.

Akut TAH: Travma veya intraabdominal hemo-
rajileri takiben saatler icerisinde gelisen IAB artisi.
Bu gruptaki hastalarda siklikla AKS gelismektedir.

Subakut IAH: Siklikla opere edilmemis hasta-
larda karsilagilan ve giinler icinde yavasca gelisen
gruptur.

Kronik IAH: Gebelik, morbid obezite, tiimér
ya da asit gibi nedenlere bagl olarak aylar ya da yil-
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TABLO 1: iAHnin basing degerlerine gére siniflamasi.
Grade intraabdominal Basing Araligi
Grade 1 12 - 15 mmHg
Grade 2 16 - 20 mmHg
Grade 3 21 - 25 mmHg
Grade 4 > 25 mmHg

lar iginde gelisen gruptur. Akut ya da subakut IAH
gelisme riski tagimaktadir.

AKS primer, sekonder ve rekiirren olarak da
i¢ ayr1 sinifa ayrilmaktadir:

Primer AKS: Abdominopelvik bolgede bir
hasar ya da hastalik nedeniyle gelisen ve siklikla
erken cerrahi ya da radyolojik girisim gerektiren
durum olarak tanimlanmaktadir. Cerrahi AKS ya
da klasik AKS olarak da bilinir. Siklikla abdominal
travmayla iligkilidir.”

Sekonder AKS: Abdominopelvik bolgeden
kaynaklanmayan nedenler sonucu ortaya ¢ikan du-
rumlan tanimlamaktadir. Medikal AKS olarak da
bilinir. Agresif s1v1 resiisitasyonu gerektiren sok ile
karakterizedir." Primer AKS ile kargilagtirildiginda
sekonder AKS hastalarin hastaneye kabuliinden
sonra ortaya ¢ikmaktadir. IAB’deki yiikselmeler bu
grupta daha siddetli ve uzun siirelidir.”

Rekiirren AKS: Primer veya sekonder AKS’nin
onceki cerrahi veya medikal tedavilerini takiben
gelisen durumdur. Tersiyer AKS olarak da bilinir.

ITARiHQE

AKS terimi ilk kez 1980’li yillarin baglarinda aort
anevrizmasi cerrahisine sekonder gelisen IAH'nin
patofizyolojisini agiklamak amagli Kron ve arkadas-
lar tarafindan kullanilmigtir.'® Terimin bu yillarda
kullanilmis olmasina ragmen hastalik 1863’te Etien-
nen Marey'in artmig IAB’nin solunum sistemi iize-
rine etkilerini agiklamalarini takiben klinisyenler
tarafindan taninmaktaydi. Braune [ABYyi ilk kez
1865 yilinda rektumdan 6l¢miistiir. 1870’te Paul Bert
yayimladig1 yazisinda, deney hayvanlarinda trake-
den ve rektumdan torasik ve abdominal basing 61-
¢imiini tarif etmistir. Wendt 1873’te rektumdan
[AB’yi 6lgmiis, ardindan IAH’ye bagli idrar ¢ikiginda
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azalmay1 1876’da bildirmistir.'”” Boylece ilk kez
[AH'nin direkt olarak organ islev bozukluguna yol
actif1 aciklanmigtir. Schroder, 1886°da ilk kez gebe-
likte IAB artisim1 bildirmistir. 1872'de Schatz uterus
aracihigiyla IAB él¢iimii yapmistir. 1875’te Oderb-
recht mesane basincimi 6l¢gmiistiir. Asiti olan hasta-
larda yiiksek IAB’ye bagh obstriiktif etkilerin venoz
doniisii bozdugu 1878’de Quinke tarafindan agik-
lanmigtir. Senator IAB’nin abdominal duvar zayif-
g1 sonucu azaldigini ortaya koymustur. Heinricius
1890’da {AB'nin 27 ile 46 cmH,O araliginda (19,8-
33,8 mmHg) fatal oldugunu deneysel ¢caligmasinda
gostermistir. 1923’te Thorington ve Schmidt, deney-
sel asit olusturulan hayvanlarda idrar ¢ikis1 ve kan
basinc1 degisikliklerini aragtirmig. 1953’te Olerud
[AH’nin portal kan akimi {izerine etkilerini incele-
mistir.”® Bellis ve Wangensteen, 1939’da abdominal
distansiyonla iligkili abdominal ventz akim degisik-
liklerini bildirmistir. Heneage Ogilvie 1940 yilinda
[AH’li vakalarda abdomeni kapatmanin olumsuzluk-
larindan bahsetmistir. Gross, 1948’ de omfalosel teda-
visinde basamakli abdominal onarimi tammlamigtir. '
1951’de bir anestezist olan Baggot, IAH"nin solunum
sistemi {izerine olan yikici etkilerini gostermis, akut
tansiyon pnémoperitonyum terimini ilk kez agikla-
mustir. 1972’de ise askeri antisok pantolonlar diin-
yaya tamitilmigtir.” 1970’te ilk kez Séderberg, IAB ile
intravezikal basing arasinda giiglii bir iligkinin oldu-
gunu bildirmistir." Sekonder AKS tanimlamasi ise ilk
kez Burrows ve ark. tarafindan 1998'de travma iligkili
vaka serilerinde yapilmistir.”! Diinya AKS Dernegi
2004 yilindan itibaren konuya 6zel uluslararasi kon-
gre diizenleyerek bilgi paylasimi saglamaktadir.

I FiZYOPATOLOJI

AKS, IAH olusturan herhangi bir neden sonucunda
gelisen ve potansiyel olarak 6liimctil olan bir du-
rumdur. Artmis [AB retroperitoneal yapilarin
progresif hipoperfiizyonuna ve iskemisine yol ag-
maktadir. Adrenal bezler diginda tiim abdominal
organlarin kan akimini azaltmaktadir.?? Sonug ola-
rak, bagirsaktan bakteri translokasyonu ile intesti-
nal 6dem gelismekte ve ardindan multi organ
yetmezligi belirmektedir.”? IAH’nin en sik rastla-
nan sebebi kiint abdominal travmaya bagli splenik,
hepatik ya da mezenterik yaralanmalardir.*
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Travma sonrasinda hipovolemik sok gelisti-
ginde doku hasar1 ortaya ¢ikmaktadir. Ardindan
sempatik sinir sistemi aktivasyonu olmakta ve geli-
sen vazokonstriksiyonu takiben bagirsak perfiiz-
yonu azalmaktadir. Sonugta hiicresel hipoksi gelisir
ve 3 6nemli aktivasyona yol acar: Interlékin(IL)-1,
IL6, tiimor nekrotizan faktor gibi proinflamatuar
sitokinlerin salinimi, serbest oksijen radikallerinin
olusumu, adenozin trifosfat (ATP) tiretiminin azal-
mast. Proinflamatuar sitokinlerin salinimi vazodi-
latasyon yoluyla kapiller permeabilitenin artigina
ve 6dem gelismesine sebep olur. Diger yandan hiic-
resel reperfiizyon serbest oksijen radikallerinin ge-
lisimiyle sonuglanir. Serbest oksijen radikalleri
daha fazla sitokin salinimina yol agar ve sonug ola-
rak nétrofil aktivasyonu, mukozal biitiinliigiin bo-
zulmasi ve hiicre 6limleri meydana gelir.” Hiicre
membrani iizerine toksik etkileri oldugundan do-
kulara yeterli oksijenin taginmasi bozulur ve ATP
iretimi azalir. Boylece enerji gerektiren hiicresel
aktiviteler kisitlanir, hiicre membranindaki sod-
yum potasyum ATPaz pompasinin islevi bozulur.
Pompa islev bozuklugu gelistiginde hiicre icine
sodyum girisi kontrolsiiz olarak artmakta ve bera-
berinde su gegisi de olmaktadir. Sonug olarak, hiic-
reler sismekte, membran biitiinligii kaybolmakta
ve hiicre ici icerik ekstraseliiler alana gecerek in-
flamasyon siireci baglamaktadir. Inflamasyon hizla
6deme yol agmakta ve gittikce sismeye devam eden
bagirsak dokusu IAB’yi yiikseltmektedir.?

I RiSK FAKTORLERI

Risk faktorleri diinya AKS dernegi tarafindan 4
farklh kategoriye ayrilmigtir:®

1) Abdominal duvar kompliyansinda azalmaya
bagli faktorler: Mekanik ventilasyon, ozellikle
uygun sedatize edilmeyen ve aksesuar solunum
kaslarini kullanan hastalarda [AB’yi artirmaktadur.
PEEP kullanimi veya oto PEEP varligi, pnémoni,
yliksek beden kitle indeksi, pnémoperitoneum,
ozellikle siki kapama yapilan abdominal cerrahi-
ler, pnémotik antisok giysiler, pron pozisyon, ab-
dominal duvar kanamalar1 veya rektal sheet
hematomlari, genis herni, omfalosel ya da gastrosi-
zis onarimlari, abdominal skarlara yol acan yanik-
lar bu gruptaki risk faktorleridir.
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2) Artmis intraabdominal igerige baglh faktor-
ler: Gastroparezi, gastrik distansiyon, ileus, volvu-
lus, kolonik psddoobstriiksiyon, abdominal tiimér,
retroperitoneal veya abdominal duvar hematom-
lar, enteral besleme, intraabdominal veya retrope-
ritoneal tiimorler ile hasar kontrol laparatomisi bu
gruptadir.

3) Abdominal s1v1, hava veya kan koleksiyon-
larina bagh faktorler: Asit ile birlikte goriilen ka-
raciger islev bozuklugu, pankreatit, peritonit veya
apse gibi abdominal enfeksiyonlar, hemoperito-
neum, pnomoperitoneum, yiiksek basin¢li insiif-
lasyon uygulanan laparoskopiler, major travma ve
peritoneal diyaliz.

4) Kapiller kacak ve s1v1 resiisitasyonuna bagh
faktorler: Asidoz, hipotermi, koagiilopati, masif
transfiizyon, sepsis, septik sok, bakteriyemi, masif
s1v1 resiisitasyonu ve major yaniklar.

Masif s1v1 transfiizyonunu takiben gelisen he-
modiliisyon, artmis kapiller permeabilite ve artmig
hidrostatik basing egliginde interstisyel alanda siv1
birikimine sebep olmaktadir. Artmis IAB bagir-
saktan venoz ve lenfatik drenajin bozulmasina,
beraberinde kapiller filtrasyon basincini artirarak
intestinal 6demin artmasina sebep olmaktadir. IAH
gelistiginde viicuttaki tiim sistemlerde direkt ya da
indirekt olarak olumsuz y6nde etkiler ortaya ¢ik-
maktadir ve tedavisiz birakildiginda organ yet-
mezligi belirmektedir. Splanknik iskemi notrofil
aktivasyonuna sebep olarak cesitli immiin aracili
mekanizmalarla yakin ya da uzak organ hasarina
yol agmaktadir. Endotelyal adezyonda rol oynayan
CD11b ve CD18'in artigy, elastaz gibi enzimlerin in-
dirgenmesi, IL8 aktivasyonu bu mekanizmalardan
bazilarina 6rnektir.'”” Yogun bakim hastalarinda ilk
12 ila 36 saat icinde agresif siv1 restisitasyonu sik-
likla uygulanmaktadir. Ozellikle sistemik inflama-
tuar cevap sendromu ya da sepsis s6z konusu
oldugunda bu resiisitasyon kaginilmazdir. Bu yiiz-
den yogun bakimdaki hasta popiilasyonundan en
sik septik soklu hastalara TAH eslik etmektedir.”
Int-raabdominal kavite, siv1 birikiminin sik g0z-
lemlendigi primer alanlardan biridir. Burada da sik-
likla bagirsak duvari ve mezenterik alanda goriiliir.
Artan siv1 sekestrasyonu abdominal kavitede ba-
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sincin hizla artmasina sebep olmaktadir. IAB ab-
dominal duvar kompliyansinin izin verdigi dl¢iide,
abdominal duvarin daha fazla ekspanse olamadig:
bir noktaya kadar sabit kalir. Bu noktadan sonra
hizla artar ve [AH’ye sebep olur. Basing 12
mmHg’y1 astiginda ise kardiyovaskiiler, pulmoner,
gastrointestinal, renal ve sinir sistemini etkileyen
patofizyolojik degisiklikler belirmektedir.

I SISTEMLER UZERINE ETKILER

[AH intra ve ekstraabdominal organ islev bozuk-
luklarini 2 mekanizma aracilifiyla olusturmak-
tadir: Yiiksek basincin indiikledigi vaskiiler kom-
presyon/hipoperfiizyon ve iskemi ile immiin ara-
cili sistem. IAH’nin erken dénemlerinde organ
islev bozuklugu primer olarak kardiyak debinin ve
organ perfiizyonunun azalmasina baglidir.?® Sonug
azalmis 6nyiik, azalmis kardiyak debi, artmas siste-
mik vaskiiler rezistans, artmig intratorasik basing,
atelektazi, ventilasyon bozuklugu, azalmis idrar ¢1-
kis1, doku hipoperfiizyonu ve hiicresel hipoksidir.
Bu etkiler IAB 8-12 mmHg oldugunda belirmekte-
dir.

Kardiyovaskiiler sistem: [AH etkilerini ényiik,
miyokard kontraktilitesi ve ardyiik degisiklikleri
ile gosterir. Onyiikdeki diisiis intravaskiiler siv1 ek-
sikligine ya da abdominal kavitedeki yiiksek basin-
cin vena kava inferiora baski yapmasina bagh
gelisir. Bu bulgu siklikla IAB 20 mmHg’y1 astiginda
ortaya ¢ikar.”? Alt ekstremite ve pelviste venoz
kanin gollenmesi hem 6nyiikdeki azalmaya katkida
bulunur hem de derin ven trombozlarinin patoge-
nezini olusturur. Portal vende ve vena kava inferi-
ordaki basing artig1 venoz gollenmenin sebebidir.
Diyaframin elevasyonu intratorasik basinci artirir.
Sonrasinda ventrikiiler dolus basinc1 yiikselir ve
ventrikiiler kompliyans azalir. Ayn1 zamanda sis-
temik vaskiiler rezistans artigina sekonder olarak
ardyiik artar. Bu sayede kardiyak debi azalmis ol-
masina ragmen kan basinci normal diizeyde tutu-
labilir. Santral venoz basing ve pulmoner kapiller
kama basina yiikselmistir.® Sol ventrikiil diyastol
sonu voliimii ve ejeksiyon fraksiyonu azalir. Boy-
lece kardiyak debi diiser. Bu da kompansatuar tasi-
kardiye ve koroner kan akiminda bozulmaya sebep
olur. Santral venoz basing ve pulmoner okliizyon
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basinct IAH’de yanlhs olarak yiiksek o&lgiiliir.
Bunun nedeni diyafram elevasyonuna sekonder
gelisen abdominotorasik basing iletimidir. Bir ¢a-
lismada PEEP uygulanan grupta diyastolik pulmo-
ner arter basinci ve vena kava inferior basinci
uygulanmayan gruba nazaran daha yiiksek bulun-
mustur. Bu deneysel ¢alismada 10 cmH,O PEEP
kullanilmigtir.?! Bagka bir ¢aligmada ise laparosko-
pik herni onarimi yapilan hastalarda 12 mmHg nin
iizerine ¢ikilan IAB degerlerinde kardiyak indek-
sin anlamli derecede azaldig1 transzofageal eko-
kardiyografi kullanilarak kaydedilmistir.3

Solunum sistemi: IAH intratorasik basinci
yiikseltir. Artmis intratorasik basing¢ pulmoner vas-
kiiler rezistans: artirirken sag ventrikiiler 6nyiikii
azaltir. Yitksek havayolu basinci, hipoksi ve hiper-
karbiyle karakterizedir. Diyaframin pasif elevas-
yonu yiiksek [AB’nin plevral kaviteye gecmesine
yol acar. Hem statik hem de dinamik akciger kom-
pliyanslar: azalir, pulmoner vaskiiler rezistans ve
tepe inspiratuar basing artar. Kompresif atelek-
tazi, artmig alveolar 6li bosluk, azalmig fonksi-
yonel rezidiiel kapasite ve hipoksik bronsiyal
arteryel vazodilatasyon belirir. IAH aym za-
manda hastalarda total akciger kapasitesini, fonk-
siyonel rezidiiel kapasiteyi ve rezidiiel volimi
azaltir. Sonug olarak, hipoksi ve hiperkarbiye yol
acan ventilasyon-perfiizyon bozuklugu meydana
¢ikar.?? Gogiis duvar: kompliyans: azalir. Mekanik
ventilator tedavisi alan hastalarda azalan gogiis du-
var1 kompliyans: artmig tepe ve plato inspiratuar
basinglara neden olur. Kapiller kagak sendromu ve
IAH akciger 6demi gelisiminde sinerjistik etkiye
sahiptir.

Santral sinir sistemi: TAH artmis intratorasik
basinca yol agmakta, bunun sonucunda da santral
venodz basing artmakta ve beyinden vendz doniis
azalmaktadir. Boylece venéz konjesyon ve beyin
6demi olusmaktadir. AKS’e gelisen juguler venle-
rin kompresyonu artmis intrakranial basingla so-
nuclanmaktadir. Sistemik kan basincinda azalma
kardiyak 6nyiikde azalmayla ve intrakranial ba-
singta artigla ilgkilidir. Bu iligki ayn1 zamanda se-
rebral perfiizyon basincinda diigmeye yol ag-
maktadir. Bundan dolay: tiim intrakranial hiper-
tansiyon riski bulunan hastalarda IAB monitérize
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edilmeli, hipervolemiden ve laparoskopik giri-
simlerden kaginilmalidir.®® Geligen serebral hipo-
ksi ensefalopatiyle sonuglanir ve beyindeki vital
regiilatuar merkezler etkilenir.

Renal sistem: IAH renal ven6z kompresyona
ve artmis renal venoz basinca yol agmaktadir. Ayni
zamanda renal arteryel kan akimi ve renal kor-
teksteki mikrosirkulatuar akim da diigsmektedir.
Sivi tedavisine yanit vermeyen oligiiri yerini anii-
riye birakir. Beraberinde goriilen prerenal azotemi
AKS’ye baglh gelisen renal islev bozuklugunun ka-
rakteristik 6zelligidir. IAB 15 mmHg'nin iizerine
ciktiginda oligiiri belirir. Deneysel calismalarda 20
mmHg nin iizerindeki IAH degerlerinde glomeru-
lar filtrasyon hizinda %75 azalma, 30 mmHg'y1
asan durumlarda ise aniiri gézlemlenmistir.>* Kar-
diyak debideki azalma renal perfiizyon basincini
ve glomeriiler filtrasyon hizini azaltir. Bundan
dolay1 vazopresin, renin anjiyotensin ve aldoste-
ron hormonlarinin etkileri azalirken diger yan-
dan da dolasimdaki seviyeleri yiikselir. Boylece
renal vaskiiler rezistans ile sodyum ve su retansi-
yonu artar. Tiim bu etkiler renal venlerin, kortikal
arteriyollerin ve renal parenkimin direkt olarak
yliksek basincin etkisiyle basiya maruz kalmasi ne-
ticesinde goriiliir. IAH nihayetinde renal yetmez-
likle sonlanir.

Splanknik dolagim: IAH hepatik, mezenterik
ve splanknik kan akimini azaltir. [AH’ye sekonder
olarak portal ven basinci da yiikselir. Hepatik arter-
yel ve portal venoz akim azalir. Laktat klirensi aza-
lir. Intramukozal pH mukozal kan akimindaki
azalmaya bagli olarak diiser. Sitokrom P450 fonksi-
yonu ve diger karaciger islevleri bozulur. IAH nor-
mal arteryel kan basincina ragmen mezenterik kan
akiminda %63’e varan azalmaya sebep olmaktadir.®
Azalmis siiperior mezenterik arter kan akimi mu-
kozal kan akimini ve mukozal oksijen alimini bozar.
Boylece anaerobik metabolizma, laktik asidoz, ser-
best oksijen radikallerinin olusumu ile barsaktan
bakteriyel translokasyon meydana gelir.* Bu da
septik komplikasyonlar ve multi organ yetmezligi
ile sonuclamir.® Ince bagirsaklarda gelisen iskemi ve
artmis portal venoz basing viseral 6deme yol acarak
[AB’nin daha da artmasina katkida bulunur. {leal ve
gastrik mukozal kan akimlar1 azalir.

106

INTRAABDOMINAL HIPERTANSIYON VE ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU

Goz: IAH retinal kapillerlerin riiptiiriiyle ilis-
kili bulunmustur. Retinal hemoraji spesifik bir te-
daviye gerek duyulmadan giinler ya da aylar i¢inde
spontan gerilemektedir.

Yins oLcomo
Abdominal cerrahi geciren, acik veya kiint abdo-
minal travmas: olan, pankreatit veya peritonit gibi
abdominal enfeksiyonu olan, intraperitoneal veya
retroperitoneal hemorajisi olan, gecici abdominal
kapama yapilan, agik batini olan hastalar ile yiiksek
voliimde sivi1 resiisitasyonu uygulanan hastalarda
IAB monitérize edilmelidir.?® Erken seri 6lciimler
hem IAH’ nin teshisi icin énemlidir hem de tedavi-
nin erken planlanabilmesine olanak verir. Abdomi-
nal kavitedeki organlar primer olarak kompresif
olmadiklarindan ve temel olarak siv1 bazli oldukla-
rindan, abdominal kavitenin bir noktasindan yapi-
lan o6l¢im tim abdomenin basincini yansit-
maktadir. [AB direkt ya da indirekt olarak ve ara-
likl1 ya da devamli olarak 6l¢iilebilmektedir. Direkt
intraperitoneal 6l¢tim altin standarttir ancak her
zaman mimkiin olmaz. Giiniimiizde en stk mesane
ve mideden indirekt yolla 6l¢lim tercih edilmekte-
dir.3® Bunun diginda femoral ven, vena kava infe-
rior ve rektal kateter yoluyla da 6l¢iim miimkiindiir.

Transvezikal [AB 6l¢iimii: Diisiik maliyetli,
kolay uygulanabilir ve komplikasyon riski diigitk
olan bir yontem olmasi nedeniyle giiniimiizde en
sik tercih edilen 6l¢iim yoludur.* 2006 yilinda dii-
zenlenen diinya AKS toplantisinda altin standart
olarak kabul edilmigtir.” Transvezikal 6l¢iim igin
foley manometresi veya abviser valfi kullanilmak-
tadir. Mesane 50 ila 100 cc izotonik salin ile foley
araciligryla doldurulur. Drenaj tiipii klemplenerek
aspirasyon portundan 16 gauge igne ilerletilir.
Daha sonra tiip su manometresine veya basing 6l-
cere baglanir. Simfizis pubis 0 referans noktasi ali-
narak 6l¢ciim yapilir. Ug liimenli iiriner kateterlerin
de kullanilmasina ragmen tek liimenli kateterler
dl¢iim icin uygundur. [AB ekspirasyon sonunda ve
abdominal kas kontraksiyonlar1 olmaksizin 6l¢ii-
liir. Olgiim supin pozisyonda yapilmali ve basing
Olcer orta aksiller hatta iliak ¢ikint1 hizasinda tu-
tulmalidir. Her 6l¢tim esnasinda en fazla 25 mL sivi
enjekte edilmesi yeterli ve etkin bulunmustur.*
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Pediatrik hastalar i¢in 1 mL/kg voliim yeterlidir
ancak 25 mL toplam voliim agilmamalidir. 3 mL s1v1
verilmesinin ¢ocuklarda uygun oldugu gosterilmis-
tir.*! [zotonik salin soliisyonunun mesaneye enjek-
siyonu mesane detrusor kaslarinda gecici kasilmaya
sebep oldugundan 6l¢timden 6nce 30 ila 60 saniye
beklenilmesi hatalar1 6nlemek amacli 6nerilmekte-
dir.*? Risk altinda olan tiim hastalarin yatak baginda
bazal basing degerleri ol¢tilmelidir. Transgastrik
[AB 6l¢iimii nazogastrik tiip aracihgiyla gercekles-
tirilir. Bu yontem ile devaml monitdrizasyon trans-
vezikal yonteme gore daha kolaydir.

I TESHIS
AKS distandii bir abdomen, artmig intraabdominal
ve tepe havayolu basinci, hipoksi ve hiperkarbinin
eslik ettigi ventilasyon bozuklugu ve renal islev bo-
zuklugu ile ortaya ¢ikar. Dekompresif laparatomiyi
takiben bulgularda gerileme goriilmesi karak-
teristiktir.*

Bilgisayarl1 Tomografi Bulgular:: inferior vena
kava kompresyonu, “round belly” bulgusu, renal
kompresyon, hidronefroz, mesane duvar kalinlas-
masl, asit, hemoperitoneum, pnémoperitoneum,
bilateral inguinal herniasyon, akciger hasar1.**

I TEDAVI

AKS’nin tedavisinde amag doku oksijenizasyonunu
ve perfiizyonunu saglayarak organ yetmezliklerini
onlemektir. Dort genel prensibe dayanmaktadir:*

1) IAB'nin seri él¢iimleri.

2) Sistemik perfiizyonun ve organ islevlerinin
saglanmasi.

3) IAB™nin diisiiriilmesinde medikal tedavile-
rin uygulanmasi.

4) Inatq1 IAH’de cerrahi dekompresyonun uy-
gulanmas:.

AKS’nin medikal tedavisi:

1) Abdominal duvar kompliyansinin diizelt-
mesi.

a) Sedasyon ve agr1 kontrolii (fentanil harig).
b) Noromuskiiler blokaj.

c) Bas yukar1 ve pron pozisyondan kaginma.
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d) Negatif s1v1 balansi.

e) Kilo kaybu.

2) Intraliiminal icerigin bosaltimu.
a) Gastrik tiip ve drenaj.

b) Gastroprokinetikler (eritromisin, metaklop-
ramid).

c) Rektal tiip.

d) Kolonoprokinetikler (neostigmin, prostig-
min).

e) Kalin bagirsagin endoskopik dekompres-
yonu

f) Kolostomi veya ileostomi.

3) Periintestinal ve abdominal sivilarin bogal-
timi.

a) Parasentez veya asit bosaltimi.

b) Bilgisayarli tomografi veya ultrason aracili
apse ve hematom aspirasyonu.

c) Kan veya siv1 koleksiyonlarinin perkiitan
drenaji.

4) Kapiller kacak ve pozitif s1v1 balansinin dii-
zeltilmesi.

a) Ditiretiklerle birlikte %20 albumin.
b) Antibiyotikler.

c) Kristaloidlerin yerine kolloidler.

d) Dobutamin.

e) Diyaliz veya venovenoz hemofiltrasyon
f) Yanikl hastalarda askorbik asit.

Siv1 tedavisi dikkatli monitorize edilmelidir.
Aksi takdirde organ hipoperfiizyonuna veya iske-
misine, kapiller kagak, doku 6demi ve IAB’de daha
fazla artigsa sebep olmaktadir. Yetersiz siv1 tedavisi
alan hastalarda gastrointestinal sistem kan akimi
yeterince yiikselemeyecek, boylece asidoz belire-
cek ve organ perflizyonu bozulacaktir.

Cerrahi tedavi: Medikal tedavinin yetersiz kal-
di1g1 durumlarda cerrahi miidahale tercih edilir.
AKS i¢in kesin tedavi dekompresif laparatomidir.
Cerrahi tedavi disindaki stratejiler IAH’ye bagh ge-
lisen organ islev bozukluklarini 6nlemek ya da te-
davi etmek amagli uygulanir. Orta hat laparatomisi
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yapilarak invaziv bir teknik kullanilabilir veya en-
doskopik teknik kullanilarak minimal invaziv yon-
tem segilebilir.

Dekompresif laparatomi sonrasinda AKSnin
gelismesi veya devam etmesi halinde tedavide uy-
gulanabilecek 3 farkli yontem bulunmaktadir:

1) Laparostomi,
2) Relaparatomi,
3) Basamakli abdominal tamir.

Laparostomi veya acik abdominostomide ab-
dominal fasya siitiire edilmeden agik birakilir. Bu
yontem bagirsaklarin siirekli olarak inspeksiyonuna
ve intraabdominal koleksiyonlarin drenajina olanak
verir. Boylece sekonder AKS olusumu engellenmis
olur. Abdominal kavitenin ag¢ik birakilmasi, kavi-
teye gerektiginde hizlica girilmesine ve intraabdo-
minal septik icerigin drenajina olanak verir. Yeni
siv1 koleksiyonlarinin ve anastomoz kacaklarinin
erken teshisi de miimkiin olur. Dezavantajlar1: Masif
siv1 kayiplari, intraabdominal icerik eviserasyonu,
ekzojen mikroorganizmalarla kontaminasyon, fistiil
gelisimi, postoperatif abdominal duvar herniasyonu,
bagirsak obstritksiyonu ve hipotermi geligebilir.®
Ince bagirsak fistiilleri mortalite ve morbiditeyi ar-
tiran en 6nemli komplikasyondur ve siklig1 son ¢a-
ligmalarda %>5 ila 75 arasinda degismektedir.*

AKS’nin triadi olan asidoz, hipotermi ve koa-
gilopati diizeltilmelidir. Eger karin ic¢i basinci
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yiiksek olan bir hastada abdominal igerik yara ye-
rinden digariya dogru protriide oluyorsa gecici
abdominal kapama Onerilen tercihtir.#’” Dort
farkli gecici abdominal kapama teknigi bulun-

» O

maktadir: “Towel klip”,

» O

Bogota bag”,
kapama ve “vakum yardimli karin duvar1 ka-

mesh” ile

pama”. Towel klip ile kapama metodu en ucuz ve
uygulamasi en kolay olan yontemdir. Cilt kenar-
larini 2-3 cm araliklarla birbirine tutturur ve he-
moraji kontrolii saglar. Bogota bag yara kenarina
viseral organlari korumak amacl siitiire edilen
bir torbadir. Absorbe edilebilen veya edilemeyen
meshlerle kapama fistiil gelisimini 6nlemek amagh
kullanilmaktadir. Vakum yardimh karin kapama
tekniginde ise 6n karin duvar: altina yerlestirilen
ve yara kenarina siitiire edilen plastik bir bariyer
kullanilir. Delikli tiipleri araciligiyla siirekli dre-
naj saglanir.®® Son yillarda AKS’de PEEP uygula-
malarinin etkisiz oldugunu savunan yayinlar
¢ogunlugu olusturmaktadir.3#

0 SONUC

AKS hem operasyonu planlayan cerrahi ekip tara-
findan hem de yogun bakimda takip eden aneste-
zistler tarafindan iyi bilinmesi gereken bir klinik
sendromdur. Giiniimiizde gelisen teknolojinin de
etkisiyle erken teshis ve monitdrizasyon daha ko-
laydir ancak bulgular zamaninda ve dogru bicimde
yorumlayabilmek, klinisyenler i¢in 6nemli olmakla
birlikte deneyim de gerektirmektedir.

Ozkan Y, Oztiirk A, Aykut S. [Compartment
syndrome]. Turkiye Klinikleri J Surg Med Sci
2006;2(17):64-71.

Khan S, Verma AK, Ahmad SM, Ahmad R. An-
alyzing intra-abdominal pressures and outcomes
in patients undergoing emergency laparotomy.
J Emerg Trauma Shock 2010;3 (4):318-25.

Balogh Z, Moore FA, Moore EE, Biffl WL. Sec-
ondary abdominal compartment syndrome: a
potential threat for all trauma clinicians. Injury
2007;38(3):272-9.

Malbrain ML, Chiumello D, Pelosi P, Bihari D,
Innes R, Ranieri VM, et al. Incidence and
prognosis of intraabdominal hypertension in a
mixed population of critically ill patients: a mul-
tiple-center epidemiological study. Crit Care
Med 2005;33(2):315-22.

108

I KAYNAKLAR

Yagmur Y, Gedik E, Girgin S. [Abdominal
compartment syndrome: current definitions
and treatment]. Turkiye Klinikleri J Surg Med
Sci 2007;3(28):80-5.

21(2):205-19.

3410/MI-86http://F1000.com/Reports/Medi-
cine/content/1/86

9. Ertekin C, Yanar H. [Abdominal compartment
syndrome and infection]. Turkiye Klinikleri J
Gallagher JJ. Intra-abdominal hypertension: Surg Med Sci 2006;2(18):29-33.
detecting and managing a lethal complication 19, | ge KC, Kim HY, Lee MJ, Koo JW, Lim JA,
of critical illness. AACN Adv Crit Care 2010; Kim SH. Abdominal compartment syndrome
occurring due to uterine perforation during a
Malbrain ML, Cheatham ML, Kirkpatrick A, hysteroscopy procedure. J Anesth 2010;
Sugrue M, Parr M, De Waele J, et al. Results 24(2):280-3.
from the International Conference of Experts 11, Cheatham ML. Abdominal compartment syn-
on Intra-abdominal Hypertension and Ab- drome: pathophysiology and definitions. Scand
dominal Compartment Syndrome. I. Defini- J Trauma Resusc Emerg Med 2009; 17:10.
tions. Intensive Care Med 2006;32 (11): 12. Eddy V, Nunn C, Morris JA Jr. Abdominal

1722-32.

Malbrain ML. Abdominal Compartment Syn-
drome. Med Reports 2009;1:86. doi:10.

compartment syndrome. The Nashville expe-
rience. Surg Clin North Am 1997;77(4):801-
12.

Turkiye Klinikleri ] Anest Reanim 2012;10(2)



INTRAABDOMINAL HIPERTANSIYON VE ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Malbrain ML, Deeren D, De Potter TJ. Intra-
abdominal hypertension in the critically ill: it is
time to pay attention. Curr Opin Crit Care
2005;11(2):156-71.

Ball CG, Kirkpatrick AW, McBeth P. The sec-
ondary abdominal compartment syndrome:
not just another post-traumatic complication.
Can J Surg 2008;51(5):399-405.

Reintam A, Parm P, Kitus R, Kern H, Starkopf
J. Primary and secondary intra-abdominal hy-
pertension--different impact on ICU outcome.
Intensive Care Med 2008;34(9):1624-31.

Kron IL, Harman PK, Nolan SP. The meas-
urement of intra-abdominal pressure as a cri-
terion for abdominal re-exploration. Ann Surg
1984;199(1):28-30.

de Cleva R, Silva FP, Zilberstein B, Machado
DJ. Acute renal failure due to abdominal com-
partment syndrome: report on four cases and
literature review. Rev Hosp Clin Fac Med Sao
Paulo 2001;56(4):123-30.

Ivatury R. Abdominal Compartment Syn-
drome. 1st ed. Rio Grande St, Austin: Landes
Bioscience Publishing; 2006. p.308.

Tal R, Lask DM, Keslin J, Livne PM. Abdomi-
nal compartment syndrome: urological as-
pects. BJU Int 2004;93(4):474-7.

Sanda RB. Abdominal compartment syn-
drome. Ann Saudi Med 2007;27(3):183-90.

Burrows R, Edington J, Robbs JV. A wolf in
wolf's clothing--the abdominal compartment
syndrome. S Afr Med J 1995;85(1):46-8.

Yagmur Y, Ozturk H, Guloglu C, Geyik MF,
Ozturk H, Mete F. Intestinal ischemia, bacter-
ial translocation and oxygen free-radical pro-
duction in abdominal compartment syndrome.
Adv Clin Exp Med 2009;18(2):115-20.

Lee CC, Marill KA, Carter WA, Crupi RS. A
current concept of trauma-induced multiorgan
failure. Ann Emerg Med 2001;38(2):170-6.

Lozen Y. Intraabdominal hypertension and ab-
dominal compartment syndrome in trauma:
pathophysiology and interventions. AACN Clin
Issues 1999;10(1):104-12.

Boyuk A, Cikman O, Al B, Balik AA, Taysi S.
[Serum ceruloplasmin oxidase activity and
malondialdehyde level in experimental ab-
dominal compartment syndrome-induced

Turkiye Klinikleri ] Anest Reanim 2012;10(2)

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

rats). Turkiye Klinikleri J Med Sci 2010; 30(2):
669-73.

Walker J, Criddle LM. Pathophysiology and
management of abdominal compartment syn-
drome. Am J Crit Care 2003;12(4):367-71.

Regueira T, Hasbun P, Rebolledo R, Galindo
J, Aguirre M, Romero C, et al. Intraabdominal
hypertension in patients with septic shock.
Am Surg 2007;73(9):865-70.

Cheatham ML, Malbrain ML. Cardiovascular
implications of abdominal compartment syn-
drome. Acta Clin Belg Suppl 2007;(1):98-112.

Mohapatra B. Abdominal compartment syn-
drome. Indian J Crit Care Med 2004;8(1):26-
32.

Sieh KM, Chu KM, Wong J. Intra-abdominal
hypertension and abdominal compartment
syndrome. Langenbecks Arch Surg 2001;
386(1):53-61.

Jakob SM, Knuesel R, Tenhunen JJ, Pradl R,
Takala J. Increasing abdominal pressure with
and without PEEP: effects on intra-peritoneal,
intra-organ and intra-vascular pressures. BMC
Gastroenterol 2010;10:70.

Sakka SG, Huettemann E, Petrat G, Meier-
Hellmann A, Schier F, Reinhart K. Transoe-
sophageal echocardiographic assessment of
haemodynamic changes during laparoscopic
herniorrhaphy in small children. Br J Anaesth
2000;84(3):330-4.

de Laet IE, Malbrain M. Current insights in
intra-abdominal hypertension and abdominal
compartment syndrome. Med Intensiva 2007;
31(2):88-99.

Nathens AB, Brenneman FD, Boulanger BR.
The abdominal compartment syndrome. Can
J Surg 1997;40(4):254-8.

Walker J, Criddle LM. Pathophysiology and
management of abdominal compartment syn-
drome. Am J Crit Care 2003;12(4):367-71.

Yagmur Y, Aldemir M, Oztiirk H, Gloglu C,
Geyik MF, Orucu M. [Intestinal ischemia and
bacterial translocation in the abdominal com-
partment syndrome]. Turkiye Klinikleri J Med
Sci 2000;20(4):197-202.

Priluck IA, Blodgett DW. The effects of in-
creased intra-abdominal pressure on the eyes.
Nebr Med J 1996;81(1):8-9.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Kemal Tolga SARAGOGLU ve ark.

Ball CG, Kirkpatrick AW. Intra-abdominal hy-
pertension and the abdominal compartment
syndrome. Scand J Surg 2007;96(3):197-204.

Malbrain ML. Different techniques to measure
intra-abdominal pressure (IAP): time for a crit-
ical re-appraisal. Intensive Care Med 2004;
30(3):357-71.

Kimball EJ, Baraghoshi GK, Mone MC,
Hansen HJ, Adams DM, Alder SC, et al. A
comparison of infusion volumes in the meas-
urement of intra-abdominal pressure. J Inten-
sive Care Med 2009;24(4):261-8.

Ejike JC, Bahijri K, Mathur M. What is the nor-
mal intra-abdominal pressure in critically ill
children and how should we measure it? Crit
Care Med 2008;36(7):2157-62.

Cheatham ML, Malbrain ML, Kirkpatrick A, Sug-
rue M, Parr M, De Waele J, et al. Results from
the International Conference of Experts on
Intra-abdominal Hypertension and Abdominal
Compartment Syndrome. Il. Recommenda-
tions. Intensive Care Med 2007; 33 (6): 951-62.

Ivatury RR, Diebel L, Porter JM, Simon RJ.
Intra-abdominal hypertension and the abdom-
inal compartment syndrome. Surg Clin North
Am 1997;77(4):783-800.

Pickhardt PJ, Shimony JS, Heiken JP, Buch-
man TG, Fisher AJ. The abdominal compart-
ment syndrome: CT findings. AJR Am J
Roentgenol 1999;173(3):575-9.

Deenichin GP. Abdominal compartment syn-
drome. Surg Today 2008;38(1):5-19.

Becker HP, Willms A, Schwab R. Small bowel
fistulas and the open abdomen. Scand J Surg
2007;96(4):263-71.

Miller RS, Morris JA Jr, Diaz JJ Jr, Herring MB,
May AK. Complications after 344 damage-
control open celiotomies. J Trauma 2005;59
(6):1365-71.

Sugrue M, D'Amours SK, Kolkman KA. Tem-
porary abdominal closure. Acta Clin Belg
Suppl 2007;(1):210-4.

Regli A, Hockings LE, Musk GC, Roberts B,
Noffsinger B, Singh B, et al. Commonly ap-
plied positive end-expiratory pressures do not
prevent functional residual capacity decline in
the setting of intra-abdominal hypertension: a
pig model. Crit Care 2010;14(4):R128.

109



