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Ozet

Summary

Yaygin abdominal distansiyon, santral vendz basingta art-
ma, iiriner output' ta azalma ve solunum sikintis1 seklinde or-
taya ¢ikan Abdominal Kompartman Sendromu (AKS), post-
operatif intraabdominal hemoraji, komplike ciddi abdominal
travma, visseral 6demin eslik ettigi peritonit ve laparoskopik
cerrahi gibi pek cok nedenlere bagli gelisebilir. Intraabdominal
basing (IAB)'in artmasinin sistemik ve splanknik hemodinami
iizerine etkileri a¢iklanmasina ragmen, bagirsak hipoperfiiz-
yonunun sonuglari iyi bilinmemektedir. Bakteriyel translo-
kasyon splanknik iskemiden sonra meydana gelmekte ve son-
ralar1 organ yetmezligine katkida bulunmaktadir. Bu ¢alismada
AKS'na bagl intestinal iskemi ve bakteriyel translokasyonu
arastirdik. 20 wistar-albina rat (235+20 gram) kullanildi. Grup
1 (n= 10, kontrol)'de sadece orta hat insizyonla laparotomi
yapildi. Grup 2 (n=10)'de orta hat kesiden sonra karmn igi
basinci 60 dakika siireyle 20 mmHg'de tutuldu ve artan IAB"1n
ince bagirsak ve bakteriyel translokasyon {izerine etkileri
arastirildi. Biitlin ratlarin ortalama arter basinct (OAB) sivi
verilerek ayarlandi. 24 saat sonra karaciger, dalak ve mezen-
terik lenf bezleri (MLB)'nin bir kismi1 mezoyla beraber ¢ika-
rilarak bakteriyel translokasyonu arastirmak i¢in kiiltiire ekildi.
Ince bagirsak ve karacigerin bir kismi aliarak malondialdehid
(MDA) seviyeleri 6l¢iildii. Son olarak ince bagirsagin bir kis-
mi, puanlama sistemi ile histopatolojik olarak degerlendirildi.
IAB'm 20 mmHg'de 60 dakika tutulmasi ile MLB'nde bak-
teriyel translokasyon meydana geldi (p<0.05). MDA seviyesi
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The abdominal compartment syndrome-massive abdomi-
nal distention, increased central venous pressure, decreased
urinary output, and the need for increased ventilatory pressure-
has been observed in a variety of situations, including postop-
erative intra-abdominal hemorrhage, complicated severe ab-
dominal trauma and peritonitis accompanied by visceral
swelling, and peritoneal insufflation during laparoscopic pro-
cedures. Although the effects of raised intraabdominal pressure
on systemic and splanchnic hemodynamics have been des-
cribed, the consequences of the resultant gut hypoperfusion in
this setting are not well known. Bacterial translocation occurs
after a period of splanchnic ischemia and may contribute to lat-
er organ failure. In this study, 20 wistar-albina rats (235+-20
gram) were used. In group 1 (n= 10 control) a midline laparo-
tomy was done and intraabdominal pressure was not increased.
In group 2 (n=10), after midline incision, intraabdominal pres-
sure was increased to 20 mmHg for 60 minutes for examining
the effect of raised intraabdominal pressure on bacterial
translocation. In all rats, mean arterial blood pressure was
maintained with fluid. 24 hours later, a portion of mesenteric
lymph node, liver and spleen were obtained for culture for as-
sessing bacterial translocation. A portion of liver and small
bowel were obtained for measuring malondialdehyde level.
Finally, a portion of small bowel was obtained for histopatho-
logic changes and evaluated with scoring system. Bacterial
translocation occurred to the mesenteric lymph nodes after 60
minutes of increased intraabdominal pressure at 20 mmHg
(p<0.05). Malondialdehyde increased in the liver and small
bowel (p<0.05 for both). Histological analysis showed normal
intestinal tissue among the biopsy specimen from group 1 and
desquamation or necrosis of the upper third of the villi in group
2. Increased intraabdominal pressure leads to decreased intes-
tinal mucosal blood flow and mild histological changes in the
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karaciger ve ince bagirsakta kontrol grubuna gore anlamli
derecede yiiksek bulundu (p<0.05). Histolojik analizlerde
2.grupta ince bagirsak villiislerinin iist tigte birinde nekroz ve
dokiilme goriiliirken, 1. grupta normal histolojik bulgular sap-
tandi. IAB'In artmasi intestinal mukozal kan akiminda azal-
maya, ince bagirsakta histolojik degisikliklere, daha sonra da
septik komplikasyonlara ve organ yetmezligine neden olabile-
cek bakteriyel translokasyona neden olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Abdominal kompartman sendromu,
Intestinal iskemi,
Bakteriyel translokasyon

T Klin Tip Bilimleri 2000, 20:197-202

ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMUNDA INTESTINAL iSKEMi VE BAKTERIYEL TRANSLOKASYON

small bowel, and to bacterial translocation, which may con-
tribute to later septic complications and organ failure.

Key Words: Abdominal compartment syndrome,
Intestinal ischemia,
Bacterial translocation
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Intraabdominal basing (IAB), assit ve mekanik
bagirsak tikanmalarinda gelisen bagirsak distansiyo-
nu gibi pek ¢ok nedene bagh artabilir (1,2). IAB
ayni zamanda abdominal travma veya intraperi-
toneal ya da retroperitoneal kanamaya bagl cerrahi
tedavide, hemorajik sok /resiisitasyon sonucu olu-
san masif bagirsak distansiyonlari, veya rezidiiel
kanamalar1 kontrol amaciyla konan intraperitoneal
komprese bagli olarak 6nemli derecelerde artabilir
(3-5). IAB normal fizyolojik fonksiyonlar1 bozacak
seviyeye geldiginde, Abdominal Kompartman
Sendromu (AKS) olusur. {AB'!n artmasina bagl
kardiyak, pulmoner ve renal yan etkiler daha
Onceleri yapilan hem deneysel hem de klinik ¢alig-
malarda belirtilmigtir (3,4,6). AKS klinik olarak,
solunum giicligli, santral vendz basingta artma,
idrar ¢ikisinda azalma ve masif abdominal distan-
siyondan ibarettir (4). IAB azaltilmadik¢a kardi-
yovaskiiler, respiratuvar ve renal fonksiyon bozuk-
luklarmi diizeltmek oldukga giictiir (3,7). IAB direk
Olciilebildigi gibi, indirek olarak mesane katateri-
zasyonu ile olgiilebilir (8).

IAB artigmin splanknik perfiizyon iizerine olan
yan etkileri daha Onceleri agiklanmistir. IAB
artisinin visseral kan akimi lizerine yan etkileri, kan
basinci ve kardiyak output normale donmesine rag-
men devam eder (9-11). Calismamizin amaci,
IAB'm artmasma bagli AKS olusturulan ratlarda
ince bagirsaktaki histopatolojik degisiklikleri ve
bakteriyel translokasyonu aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem

Bu calisma Dicle Universitesi Deneysel
Arastirma Laboratuvarinda yapildi. Calismada 20
adet Wistar-Albino cinsi rat (300-350 g.) kullanild:
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ve 25 mg/kg intramiiskiiler ketamin anestezisi
uygulandi. Ortalama arter basinci (OAB)1 kontrol
etmek ve ringer laktat inflizyonu i¢in, karotis arteri
ve juguler ven kaniile edildi. Ratlar iki gruba
ayrildi. Grup 1 (n= 10, kontrol) ratlarda orta hat in-
sizyonla laparotomi yapildi ve batin igine kateter
yerlestirildi, fakat IAB arttirilmadi. Laparotomi in-
sizyonu katlara uygun kapatildi ve kateter cilde
cevre siitiirii ile tespit edildi. Grup 2 (n=10) ratlara
aym sekilde kateter kondu ve IAB periton icine
verilen CO, ile 60 dakika 20 mmHg basincinda tu-
tuldu. Ratlara 15 dakikalik stabilizasyon periyo-
dundan sonra 1.5 ml/100 g ringer laktat bolus
olarak verildi ve bazal OAB ringer laktat soliisyonu
ile korundu.

24 saat sonra anestezi altinda ratlarin
Mezenterik lenf bezi (MLB), dalak ve karaciger-
lerinin bir kismi kiiltiir i¢in alindi. Kiiltiir i¢in ali-
nan dokular tartildi, homojenize edilerek kanli agar
ve eosine metilen blue (EMB)'ye ekildi. Kiiltiir ku-
tular1 37°C'de inkiibe edildikten 24 ve 48 saat son-
ra incelendi ve IAB'm bakteriyel translokasyon iize-
rine etkileri arastirildi. Ureyen bakteriler sceptor
yontemi ile identifiye edildi.Homojenize edildikten
sonra plak ylizeyine damlatma ve yayma yontemi
ile bakteri sayisi tespit edildi. Ince bagirsagin bir
kismi histopatolojik inceleme i¢in alind1 ve %10
formol ile fikse edildikten sonra Hematoksilen/
Eozin boyasi ile boyandi ve modifiye Chiu skorla-
ma sistemi (12) ile degerlendirildi (Tablo 1). ince
bagirsak ve karacigerin bir kismi Malondialdehid
(MDA) o6l¢limii i¢in alind1 ve tiobarbitiirik asit
metodu yardimi ile %1.15 KCI ile 1/10
(agirlik/voliim) oraninda homojenize edildi ve
sonuglar nmol/g doku agirligi olarak belirlendi.
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Tablo 1. Modifiye Chiu puanlama sistemi

Puan Histolojik degisiklikler

0 Normal

1 Deskuamasyon ve villiislerin iist {igte birinde
nekroz

2 Villiislerin orta kisminin progresif dokiilmesi

3 Villiislerin alt iigte birinin dokiilmesi ve kript
hiicrelerin nekrozu

4 Kript hiicrelerinin tigte ikisinin nekrozu

5 Bazal kriptalarin komple kaybi

Tablo 2. Artan IAB'in hemodinamik etkileri

Gﬂlp* n **OABO ***OABzo
1 10 106+8 -
1I 10 120£20 122+16

*p>0.05 gruplar arasi fark yok.
**Bazal degerdeki OAB (mmHg). ***20 mm Hg'daki OAB

Tablo 3. IAB artis1 ve bakteriyel translokasyon in-

sidanst

Grup n MLB Dalak Karaciger toplam
I 10 0 0 0 0

I 10 4% 1 1 6*

*P <0.05

Istatistiksel analizde, tiim degerler ortalama+
SD olarak belirlendi. Translokasyon insidansi chi-
square ve Yates korelasyon faktorii ile belirlendi.
Hemodinamik parametreler varians analizi ya da
student t testi ile yapildi. MDA diizeyleri
karsilastirilmasinda ise Mann-Whitney U testi kul-
lanildi. P degeri < 0.05 ise anlaml1 kabul edildi.

Bulgular
IAB artmasina bagli hemodinamik etkiler
Tablo 2'de goriilmektedir. IAB 20 mmHg'da 60
dakika tutuldugunda, OAB bazal seviyelerde
tutabilmek igin, her 100 gram agirlik i¢in ortalama
4 ml ringer laktat soliisyonu verildi. Baglangicta ve

T Klin J Med Sci 2000, 20

Yusuf YAGMUR ve Ark.

pnomoperitonyum olusturuldugunda gruplarin kan
basinglar1 arasinda fark bulunmadi (p>0.05). IAB
artisinda bakteriyel translokasyon, primer olarak
MLB'nde olustu (p<0.05) (Tablo 3,4). Bakteriyel
translokasyon, kontrol grubundan alinan Ornek-
lerde olusmadi. En sik iireyen bakteriler Esche-
richia coli (n=5) ve enterobacter spp. (n=1) idi.

MDA ortalama diizeyleri, ¢alisma grubu ve
kontrol grubunun ince bagirsak ve karaciger biyop-
silerinde arastirildi. Kontrol grubunda MDA ortala-
ma degeri karaciger ve ince bagirsakta sirasiyla
9.1+2 nmol/g doku ve 13.2+1.5 nmol/g doku bu-
lunurken grup 2'de 28.82+1.12 nmol/g doku ve
37.84+1.44 nmol/g doku bulundu (Tablo 5). Bu
degerlerin istatistiksel olarak karsilastiriimasinda
anlamli fark saptandi (p<0.05, her iki deger i¢in).
Histolojik analizlerde 2. grupta genel olarak ince
bagirsak villislerinin ist {igte birinde nekroz ve
dokiilme goriiliirken 1. grupta normal histolojik
bulgular saptandi (Sekil 1).

Tartisma

Postoperatif intraabdominal hemoraji (3-7,13)
karaciger transplantasyonu gibi intraabdominal
vaskiiler girisimler (3-5,14), visseral 6dem ve
hematomun eslik ettigi ciddi abdominal travmalar,
batin i¢inde kanamayir durdurmak icin kompres
uygulamalar1 (1,3,7,15,16), pndomonotik anti-sok
yelek kullanilmasi (17), laparoskopik cerrahi es-

Tablo 4. IAB'ta artma ve canli bakteri sayis1

Grup n MLB Dalak Karaciger
I 10 0 0 0
I 10 30x103 * 19x103 *  33x102 *

Sonuglar gram doku basina ortalama koloni sayist olarak
agiklandi. *p< 0.05

Tablo 5. Ince bagirsak ve karaciger MDA diizeyleri

Grup n Ince barsak Karaciger
I 10 13.2+1.5 9.1+2
I 10 37.8+1.4*% 28.8+1.1%*

MDA diizeyleri nmol/gr doku olarak belirlendi.*p <0.05.
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Sekil 1. Grup 2'de ince barsak villiislerindeki nekrozun
gorinimil.

nasinda batinin sisirilmesi (18,19), sirotik hastalar-
daki asir1 assit (2,20) ve peritonit (21,22) gibi pek
¢ok durumlarda IAB artar. Operasyon sonrasi
Positive end-expiratory pressure (PEEP) ile venti-
lasyon yeterli oksijenizasyonu saglamak i¢in gerek-
mekle beraber, bununda IAB'1 daha da arttirdig:
bildirilmistir (23).

Genelde IAB 20-25 mmHg iizerinde oldugu
zaman, bir takim sorunlar baslar. Artan {AB'n
kardiyopulmoner basing iizerine etkileri, hayvan
modellerinde ve son zamanlarda laparoskopik cer-
rahi yapilan hastalarda gosterilmistir (24,25).
[AB'In artmas1 kardiyak output'u diisiiriir
(1,20,26,27), 1AB'm artmasma bagli yan etkiler,
10-15 mmHg gibi diisiik basinglarda da goriil-
miistiir (18,24). IAB 15-20 mmHg'da oligiiri
goriiliirken, daha yiiksek basinglarda aniiri mey-
dana gelir (5,6). IAB artmasma bagli bobrek kan
akiminda, glomeriiler filtrasyon hizinda, idrar
¢ikisinda ve pek ¢ok spesifik tiibiiler fonksiyonlar-
da azalmanin nedenleri multifaktoriyeldir (6,7,25).

[AB'm artmasi pek ¢ok kardiyovaskiiler para-
metrelerde degisiklige neden olur. Femoral ven
basinci, santral vendz basing, pulmoner kapiller
wedge basinci ve sag atrium basmci artar. I1AB
artinca kardiak output azalir (1-5,26,27). IAB'n
artmasi ve intratorasik voliimiin azalmasi sonucu,
her iki diafragma yukar1 dogru itilir. Pulmoner
vaskiiler direng yiikselerek, ventilasyon/perfiizyon
bozuklugu meydana gelir (3,24). Arteriyel kan gazi
Olctimiinde hipoksemi, hiperkapni ve asidoz
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goriiliir. Boyle durumlarda mekanik ventilasyon
gerekli olur. Yiikselmis hava yolu basincini yen-
mek ve tidal volimii saglamak i¢in, ventilatoriin
daha yiiksek basinglarda calismasi gerekir. PEEP
ile ventilasyon, IAB"n arttig1 durumlarda fizyolojik
durumu daha da bozabilir (1-4,24).

IAB'n artmast visseral dolasimi da bozar. He-
patik arteriyel, portal ve mikrovaskiiler kan akimi
etkilenir (9,11,20,28). IAB'n yiikselmesi mezen-
terik arteriyel kan akiminda (10), mide, duodenum,
ince bagirsak, pankreas ve dalak arteriyel perfiiz-
yonunda azalmaya neden olur (9). Tonometrik in-
tramukozal pH Ol¢limleri ile yapilan gastrik per-
fiizyon incelemelerinde ciddi iskemi goriilmiis ve
bunun da anastomoz iyilesmesini bozabilecegi
bildirilmistir (10). Reperfiizyon hasarinda iki
mekanizma sorumlu tutulmustur. Bunlar oksijen
radikallerinin sentezi ve fosfolipaz A, aktivas-
yonudur. Hiicre membrani lipid tabakasi serbest ok-
sijen radikallerinin primer hedefidir. Eger po-
liansatiire yag asitleri ile reaksiyona girerse hiicre
membrani iginde lipid peroksidasyonu, takiben
hiicrenin tahribi ve sonugta hiicre 6limii olusur.
Lipid peroksidasyonunun son iiriinleri MDA, diger
aldehidler, hidrokarbon gazlar1 ve konjuge di-
en'lerdir (29). Calisgmamizda karaciger ve ince
bagirsaktan alinan doku 6rneklerindeki MDA se-
viyeleri kontrol grubuna gore anlaml sekilde yiik-
sek bulunmasi daha o6nce yapilan g¢aligmalari
desteklemektedir.

LeRoith ve arkadaslar1 (30) IAB artmasina
baglh splanknik kan akiminin azalmasinin neden-
lerini, splanknik venin direk mekanik basisi,
splanknik damar igindeki myojenik refleks ve IAB
artisina bagli vazoaktif hormonlarin salinimi sonu-
cu mezenterik vazokonstriksiyona bagli oldugunu
bildirmislerdir. Deitch ve arkadaglar1 da (31)
splanknik kan akiminin azalmasina paralel olarak,
bakteriyel translokasyona bagli bagirsakta olusan
endotoksin veya bakteri sepsisi ve bdylece multipl
organ yetmezligine yol agacagi hipotezini dne siir-
miilslerdir. Calismamizda da artmis {AB, intestinal
kan akimini azaltarak bakteriyel translokasyonu
arttirmistir (p<0.05). Bununda ge¢ donemlerde sep-
tik komplikasyonlar ve organ yetmezligi gelisimine
zemin hazirlayabilecegini diigiiniiyoruz.

Baker ve arkadaslar1 (32), bakteriyel
translokasyonu bir rodent hemorajik sok modelinde
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gostermislerdir. Sok siiresi 90 dakikaya uzatildigin-
da, bakteriyel translokasyon ve mortalite oranlari
arttigmi tesbit etmisler. Ozmen ve ark.(19) CO,
pndmoperitonyumunun bakteriyemi ve bakteriyel
translokasyonu artirdigindan, akut peritonit durum-
larinda laparoskopik girisimlerin yapilmamasi
gerektigini vurgulamislardir. Laparoskopik kole-
sistektomi esnasinda visseral kan akimini bozan fa-
tal intestinal iskemi, IAB artisina baglanmustir (15).
Artmis IAB'n serbest oksijen radikallerini ve bak-
teriyel translokasyonu arttirdigini tespit edilmistir
(33). Calismamizda IAB"1 60 dakika siireyle 20 mm
Hg basincinda tuttugumuz ratlarda, 6zellikle ince-
bagirsak mezo lenf bezlerinde olmak iizere bak-
teriyel translokasyon oranlar1 artmistir.

Iskemik yaralanmay1 takiben 10-15 dakika
icinde ince bagirsak mukozasinda degisiklikler
meydana gelebilir, ilerleyici olarak villiislerin ve
miiskiiler tabakanin nekrozu ile sonuglanabilir (29).
Caligmamizda AKS olusturulan ratlarda, histopa-
tolojik degerlendirme sonucu ince bagirsak
mukozasinda iskemi-reperfiizyon hasarmi gosteren
deskuamasyon ve villiislerin iist {igte birinde
nekroz tespit edildi. Kan basmci diizeltilmesine
ragmen, artmis [AB'm visseral kan akim iizerine
olan zararl etkileri ortaya ¢ikmaistir.

Riskli hastalarda IAB artisim1 6nlemek icin,
batin steril serum torbalar1 veya dressingler ile ka-
patilabilir. Bazen de fascia kapatilmadan sadece cilt
kapatilir. Batin kapatilmigsa abdominal dekom-
presyon ile, basing artigina bagl olusan tiim yan
etkileri ortadan kaldirir (8,26,34,35). Tedavide, in-
travaskiiler voliim dengesi de Onemlidir. Hipo-
volemi, artmis IAB"in etkilerini agirlastirir. Intra-
vendz sivi verilmesi vendz dolasimi ve kardiyak
voliimii arttirir (3,5). Abdominal cerrahi ve/veya
peritonit sonrast IAB'm artmasi sonucu gelisen
AKS, morbidite ve mortaliteyi artirir. Calismamiz-
da kisa bir siire i¢in olusturulan AKS'yla, splanknik
kan akiminda azalma oldugunu, bakteriyel translo-
kasyonun gelistigini ve ince bagirsak mukozasinda
olumsuz iskemik degisikliklerin ortaya ¢iktigini
tesbit ettik. Intraoperatif batin kapatilirken ab-
domen gerginligi fazla ise abdomenin agik birakil-
mast veya sentetik maddelerle gegici olarak ka-
patilmasi, eger AKS ortaya cikmigsa siiratle IAB
disiriicii dekompresyon iglemlerinin yapilmasi
¢ogu zaman hayat kurtarici olabilir.
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