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Intraabdominal Hipertansiyon ve
Abdominal Kompartman Sendromu

Intraabdominal Hypertension and
Abdominal Compartment Syndrome: Review

OZET intraabdominal hipertansiyon (IAH) ve abdominal kompartman sendromu (AKS), yogun
bakim hastalarinda sik¢a goriilen ve yiiksek oranda mortalite ve morbiditeye neden olan klinik bir
durumdur. Nedenleri arasinda intraabdominal kanama, travma, peritonit, ileus, yanik gibi bazi
etiyolojik faktorlerle daha sik karsilasilmaktadir. Normalde intraabdominal basing, subatmosferik
basing ile 6.5 mmHg basinci arasinda degisir. Intraabdominal basincin uzun siireli ya da tekrarlayan
bir sekilde 12 mmHg basinci asmasi [AH olarak tanimlanmaktadir. AKS ise organ fonksiyon
bozuklugu veya yetmezligi ile birlikte intraabdominal basincin 20 mmHg nin tizerine ¢ikmasi olarak
tanimlanmaktadir. Son yapilan ¢aligmalar, 10-15 mmHg basinglarda bile organ fonksiyonlarinda
onemli degisiklikler oldugunu géstermistir. Tan1 i¢in kullanilan en 6nemli yontem intraabdominal
basincin mesane (foley sonda) yoluyla élgiilmesidir. Erken tani ve tedavi ile morbidite ve mortalite
6nemli 6l¢iide azalmaktadir. Dekompresif laparotomi tek tedavi segenegi gibi goriinmesine kargin,
bazi medikal tedavi segenekleri veya daha az invaziv girigsimler (perkiitan veya endoskopik
yontemler) intraabdominal basinci diigirme konusunda umut vaat etmektedir. Bu nedenle, IAH ve
AKS konusunda tanimlamalari, etiyolojik nedenleri, intraabdominal basing 6l¢im tekniklerini,
organ disfonksiyonlarin1 ve tedavi seceneklerini giincel bilgiler 15131nda gozden gegirmeyi
amagcladik.

Anahtar Kelimeler: Multipl organ yetmezligi; Kompartman Sendromlari; karin yaralanmalar:

ABSTRACT Intraabdominal hypertension (IAH) and abdominal compartment syndrome (ACS)
are clinical conditions causing highly morbidity and mortality in critically ill patients. Some of
the etiologic factors, such as intraabdominal bleeding, trauma, peritonitis, ileus, burns, are enco-
untered with more frequent among the causes of IAH and ACS. The intraabdominal pressure in
a normal individual ranges from subatmospheric to approximately 6.5 mmHg. IAH is defined by
a sustained or repeated pathologic elevation of intraabdominal pressure (IAP) > 12 mmHg. ACS
is defined as a sustained intraabdominal pressure (IAP) > 20 mmHg that is associated with end or-
gan dysfunction or failure. Recent studies demonstrate that even at the relatively low intraab-
dominal pressure of 10-15 mmHg significant alterations in organ function can be seen. The most
important tool in establishing the diagnosis of IAH or ACS is intraabdominal pressure measure-
ment with transvesical technique. The early recognition and appropriate therapeutic manage-
ment of IAH and ACS provides significant reduction in patient morbidity and mortality.
Decompressive laparotomy is the only treatment option; however, some medical treatment stra-
tegies and some less invasive techniques (percutaneous or endoscopic techniques) have shown
promise in achieving IAP reduction. For this reason, in this article, our goal is to review the up-
to-date knowledge on different aspect of IAH and ACS such as definitions, etiology, technics of
intraabdominal pressure measurement, organ dysfunction and therapeutic options for IAH and
ACS.

Key Words: Multiple organ failure; Compartment Syndromes; abdominal injuries
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INTRAABDOMINAL HIPERTANSIYON VE ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU

- ntraabdominal hipertansiyon (IAH), uzun sii-
Ireli ve devamli intraabdominal basing artis:
olarak tanimlanmaktadir. Bu basing artisi, or-
gan disfonksiyonlarina neden oldugunda ise intra-
abdominal kompartman sendromu (AKS) olarak
isimlendirilmektedir.!? IAH ve AKS, yogun bakim
hastalarinda ve laparotomi gecirmis agir travma
hastalarinda sik goriilen, yiiksek oranda morbidi-
te ve mortaliteye neden olan klinik bir durum-

dur.'?

AKS, Fietsam ve ark. tarafindan laparotomi
sonras! hastalarda oligiiri, hipoksi, hiperkarbi, yiik-
sek peak inspiratuar basinci ve batin distansiyonu
ile karakterize bir sendrom olarak tanimlanmagtir.
Ivatury ve ark. da, bu semptomlarin abdominal de-
kompresyon sonrasi diizeldigini gostermistir.>*
Meldrum ve ark. ise AKS’yi, abdominal distansiyon
ile beraber goriilen (IAH> 20 mmHg), hipoksi, hi-
perkarbi gibi ventilasyon bozuklugu belirtileri (ok-
sijen dagilim indeksi< 600 ml O, /dakika/m?, peak
inspiratuar basing> 40 cm H,O) ve idrar ¢ikisinda
azalma (< 0.5 mL/kg/saat ) gibi kriterlerle karakte-
rize sendrom olarak tamimlamigtir.3”

Bu tanimlamalar daha sonra AKS triadi adi al-
tinda genel olarak kabul edilen seklini almigtir:

1) Intraabdominal basincin akut olarak 20-25
mmHg’ya ylikselmesi

2) Organ fonksiyonlarinin bozulmasi

3) Abdominal dekompresyon ile bu bulgularin
diizelmesi.>¢

I TARIHGE
[AH kavrami ilk kez 1860’l1 yillarda Marey ve
Burt'un karin i¢i basing artisinin solunum sistemi
tizerine etkisini tanimlamalariyla ortaya atilmis-
tir.”® Daha sonra Wendt tarafindan {AH nin bob-
rek fonksiyonlarina olumsuz etkisi bildirilmis ve
bunu, 20. yiizyihn ilk yarisinda IAH'nin kardiyo-
vaskiiler sistem, bobrek ve solunum fonksiyonlari-
na olumsuz etkilerini bildiren daha detayl yayinlar
takip etmistir.'® AKS kavrami ise 1984 yilinda Kron
ve ark. tarafindan ortaya konulmus ve ilk kez ame-
liyat sonrasi intraabdominal basing 6l¢iim teknigi

tanimlanmistir.” #1011
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I EPIDEMiYOLOJI VE INSIDANS

[AH ve AKS, en sik olarak cerrahi yogun bakim
iinitelerinde goriilmekle beraber, diger yogun ba-
kim iinitelerinde de karsilagilmaktadir. Malbrain ve
ark.nin yaptig1 cok-merkezli prevalans ¢aligmasin-
da dahili yogun bakim hastalarinda IAH oram %24,
AKS orani %4; cerrahi yogun bakim hastalarinda
ise IAH oran1 %59, AKS oran1 %8 olarak saptan-
mugtir.’? Meldrum ve ark.nin yaptig1 145 batin trav-
mali hastay1 kapsayan calismada ise IAH oran1 %14
olarak saptanmigtir.>’

I TANIMLAR VE SINIFLANDIRMA

[AH ve AKS konusunda kullanilan tanim ve terim-
lerin gesitliligi nedeni ile Diinya Abdominal Kom-
partman Sendromu Toplulugu (WSACS) 2006
yilinda hastaligin patofizyolojisi ¢ercevesinde bir

dizi tamimlamalar yayinlamistir (Tablo 1).31213

IAH primer, sekonder, tersiyer (rekiirren) ola-
rak simiflandirilabilir (Tablo 2).3

I ETiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

[AH, intraabdominal hacim artig1 ya da azalmig ab-
dominal duvar kompliyansina (basing/hacim iligki-
si) veya her ikisinin aymi anda gelismesine
baglidir.’? Batin duvari kii¢itkk hacim artiglarim iyi
tolere ederken, biiyiik voliimlerde kompliyans: bo-
zuldugu i¢in en ufak hacim artiglarini dahi tolere
edememekte, bu da organ fonksiyonlarinda olum-
suz etkilere yol agmaktadir. Yine bityiik hacim ar-
tislarinda ufak diistislerde organ fonksiyonlarinda
anlamh diizelmelere yol agmaktadir.>'* [AH’ye ne-
den olan risk faktorlerinin bilinmesi, tedavi sonug-
larinin daha iyi olmasini saglar.”” Ivatury ve ark.
yaptiklar1 bir caligmada abdominal travma, mesh
ile batin kapatilmasi ve yiiksek laktat diizeyini pre-
dispozan faktor olarak bildirmislerdir. Balogh ve
ark. hipotansiyon ve yiiksek oranda kristalloid rep-
lasmanini, IAH i¢cin bagimsiz risk faktorii olarak
bildirmiglerdir.’>!¢ Son ¢aligmalar ise en 6nemli risk
faktoriiniin beden-kitle indeksi (BKI) oldugunu,
bununla birlikte siv1 replasmani ve transfiizyonun
da istatistiksel olarak BKI kadar risk olusturdugunu
gostermistir. Risk faktorleri ve etiyolojiye yonelik

durumlar Tablo 3’te gorillmektedir.'>"
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TABLO 1: WSACS 2006 konsensdis tanimlari.

Tanimlar
Tanim 1 IAB abdominal kavite iginde sabit bir bicimde bulunur
Tanm2  APB=0AB-IAB
Tanim 3 FG = GFB-PTB = OAB-2 x IAB
Tanim4  iAB mmHg cinsinden ifade edilmelidir, abdominal kaslarin kontrakte olmadiji ekspirasyon sonunda ve dl¢tim aleti orta aksiller gizgide sifir diizeyinde iken yapilmali
Tanim5  IAB standart dlglimi mesane yoluyla ve maksimum 25 mL steril serum fizyolojik ile doldurulduktan sonra yapiimal
Tanm6  Yogun bakimda erigkin hastalar igin normal IAB degeri yaklasik 5-7 mm Hg'dir.
Tanim7  IAH, IAB'nin siirekli ya da tekrarlayan patolojik yiikselmeleri > 12 mmHg olarak tanimlanir
Tanim8  iAH asagidaki gibi derecelendirilir
Grade I: IAB 12-15 mmHg
Grade II: [AB 16-20 mmHg
Grade III: TAB 21-25 mmHg
Grade IV: IAB> 25 mmHg
Tanm9  AKS, yeni organ disfonksiyonu veya yetmezligi ile birlikte stirekli olarak iAB'nin > 20 mmHg'nin Gzerinde seyretmesi olarak tanimlanir (APB< 80 mmHg ile veya degil)
Tanim 10 Primer AKS, abdominopelvik bélgede siklikla erken cerrahi veya girisimsel radyoloji teknigi gerektiren hastaliklar veya yaralanma ile ilgili bir durumdur

Tanim 11 Sekonder AKS, abdominopelvik balgeden kaynaklanmayan durumlar igin ifade edilir

Tanim 12 Rekiirren AKS, primer veya sekonder AKS'nin dnceki cerrahi ya da medikal tedavisi sonrasi tekrar gelistigi durumlar igin tercih edilir

AKS: Abdominal kompartman sendromu, APB: Abdominal perfiizyon basinci, FG: Filtrasyon gradienti, GFB:
Glomeriiler filtrasyon basinci, IAH: intraabdominal hipertansiyon, iAB: intraabdominal basing, OAB: Ortalama
arteriyel basing, PTB: Proksimal tlibiler basing

TABLO 2: intraabdominal hipertansiyon siniflandirmasi.

1. Primer: Abdominal travma, riiptiire aort anevrizmasi, akut pankreatit, sekonder peritonit, retroperitoneal kanama, karaciger nakli gibi akut veya
subakut intraabdominal basing yiksekligine neden olan durumlar

2. Sekonder: Sepsis, kapiller kacak, major yaniklar, asir sivi restisitasyonu gibi subakut veya kronik intraabdominal basing yiksekligine
neden olan durumlar

3. Tersiyer (Rekirren): Primer veya sekonder AKS'nin iyilesmesinin ardindan erken dénemde yeniden gelisen intraabdominal kempartman sendromu
icin kullaniimaktadir.

TABLO 3: intraabdominal hipertansiyon ve Abdominal kompartman sendromu icin risk faktorleri.

Abdominal duvar kompliyansinin azalmasi ile ilgili olanlar
Mekanik ventilasyon, PEEP, pnémoperitoneum, obezite, gergin karin kapatiimasi, pnématik antisok giysisi, prone veya diger viicut pozisyonlari, karin
duvarinda kanama veya rektus kasi hematomu, abdominal herni, gastrosizis, omfolosel operasyonlari, abdominal skarli yaniklar

intraabdominal igerigin artisi ile ilgili olanlar
Gastroparezi, gastrik distansiyon, ileus, volvulus, kolonik psddoobstriiksiyon, abdominal tlimdr, retroperitoneal duvar hematomu, enteral beslenme,
intra veya retroperitoneal timdr, hasar kontrol cerrahisi

Abdominal koleksiyonlar ile ilgili olanlar
Asit, abdominal enfeksiyon (pankreatit, peritonit, abse.) hemoperitoneum, pnémoperitoneum, laparoskopi, majér travma, peritoneal diyaliz

Kapiller kagak ve sivi restsitasyonu ile ilgili olanlar
Asidoz * (ph < 7.2), hipotermi * (< 33 °C), koagiilopati * (trombositopeni, INR 1), politransfiizyon ( > 10 Unite), sepsis, septik sok, majér yaniklar, masif
sivi resisitasyonu (> 5 Lt kolloid, >10 Lt kristaloid)

* Literatiirde, asidoz, hipotermi, koagtilopati kombinasyonu AKS’ye neden olan élimcil triad olarak tanimlanir.
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¥ INTRAABDOMINAL BASINGIN OLCULMESI

Intraabdominal basing normal bireylerde atmosfe-
rik basinca esittir, yani ortalama sifir kabul edilir.
Fakat solunum siklusuna (intraabdominal basing
inspiryumda diyaframin asag1 yer degistirmesi ne-
deni ile artarken ekspiryumda azalir) ve BKI'ye
bagli olarak subatmosferik basingla, 6.5 mmHg ba-
sinci arasinda degigebilir.'®*!7 Intra-abdominal ba-
sing Ol¢timil direkt veya indirekt yolla yapilabilir.
Risin ve ark. ameliyat sonunda periton bosluguna
konan drenlere baglanan transuder aracilig1 ile di-
rek olarak abdominal basing 6l¢timii yapmaislar-
dir.>18 Laparoskopide kullanilan CO, insuflatorleri
de direkt olarak 6l¢gmede kullanilabilmektedir.
Ama direkt basing 6l¢gme yontemlerinin yogun ba-
kim kogullar1 i¢in uygun olmamasi, invaziv olmasi
ve enfeksiyon riskine agik olmasi nedeni ile pratik-
te stk kullanilmamaktadir.”014

Intraabdominal basing genellikle indirekt ola-
rak olciilmektedir. Femoral ven yoluyla yerlestiri-
len kateter ile inferior vena kava basinci 6l¢timii ilk
tanimlanan teknik olmasina ragmen, invaziv olma-
s1, enfeksiyon, tromboz, emboli, yaralanma gibi
komplikasyon riskleri nedeni ile, transrektal ve
transuterin Ol¢iim tekniklerinde siirekli irrigasyon
gerektirmesi, manipiilasyon zorlugu, basing kate-
terinin sabitlenme ve pozisyon zorlugu, uterusa
bagli kanama ve enfeksiyon riski nedenleri ile pra-
tikte kullanilmamaktadir.”* Transgastrik yéntem-
de mide igerisine 50-100 mL serum fizyolojik
verildikten sonra bir nazogastrik tiip veya gastros-
tomi tipd kullanilarak 6l¢tim yapilabilir (Sekil
1).1214

Deneysel ¢alismalarda da mide basinglari ile
intraabdominal basing arasinda iyi bir korelasyon
gosterilememistir. Intestinal peristaltizm ve ente-
ral niitrisyonun etkileri de tam olarak bilinme-
mektedir. Bu nedenle transgastrik yol, mesane yolu
ile 6l¢tim kontrendike oldugunda alternatif olarak

kullanilmalidir. 121420

Intraabdominal basincin dl¢iilmesinde bugiin
en sik kullanilan ve altin standart olarak kabul edi-
len y6ntem, 1984 yilinda Kron ve ark. tarafindan
tanimlanan transvezikal yontemdir. Mesane eks-
traperitoneal ve ayni zamanda intraabdominal bir

Turkiye Klinikleri ] Gastroenterohepatol 2011;18(1)

Ali Emre ATICI ve ark.

1mL
= enjektor
..-:-.
Ozofagus i ki
balon katetri " } .
il H Monitr
-.____- - kablosu
- " r
il
e o —— ] 1]3 i . 1 -' T
| - Ug yollu
“‘[1‘1—_-:-'-{..-’- musluk

SEKIL 1: Ozofagus balon katateri.

== """ 1Fizyolojik serum
1 I' torbasi
| | Monitsr
| | kablosu
| II Enjektor =]
§ || T ?L
gE— % _
g } Basing
1 ) tiipii
L] I
I ﬂi
¥
o ; __ . .--u Pl 2 K
-a:l-'- Uglu musluk ",._
. drar
Foley sonda drenajl

SEKIL 2: Standart élctim teknigi.

organdir, mesane hacmi 50-100 mL’yi asmadig: sii-
rece mesane duvari pasif diyafram gibi hareket ede-
rek intraabdominal basinci tam olarak yansitir.”1014
Bu yontemde simfizis pubis seviyesi sifir kabul edi-
lir ve iiriner kateter ile bosaltilmig mesaneye yine
Foley kateteri ile serum fizyolojik verilir. Kateter
uygun ara baglanti elemanlari ile (ii¢ yollu konnek-
tor) Y seklindeki su manometresi veya basing 6lce-
re baglanir (Sekil 2).712 14

Transvezikal 6l¢ciimde mesane igine verilen se-
rum fizyolojigin 50-100 mL’yi agmamasina dikkat
edilmelidir. Mesane igine agir1 siv1 verildiginde det-
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rusor kaslarin aktivasyonuna yol agmakta ve sonug-
larin yanhs ¢ikmasina neden olmaktadir, hatta son
zamanlarda yapilan ¢aligmalar 10-25 mL serum fiz-
yolojik ile daha giivenilir sonuglar alindigini ve ve-
rilecek sivi miktarinin 25 mL’yi agmamas: gerek-
tigini bildirmislerdir (WSACS 2006).'>17 Intra-
pelvik kitle, intrapelvik hematom, nérojenik me-
sane, intraperitoneal yapisikliklar, mesane yara-
lanmas: gibi durumlarda transvezikal 6l¢iim kont-
rendikedir ve transgastrik 6l¢iim 6nerilmektedir.
Biutin bu farkli 6l¢iim teknikleri nedeni ile
WSACS intraabdominal basing 6l¢tim standartlari-
n1 belirlemistir (Tablo 4).101217

Intraabdominal basincin élgiim siklign konu-
sunda Sugrue ve ark.nin yaptig1 calismada, IAH ile
bobrek fonksiyonlarinin bozulmas: arasindaki ge-
cen siire baz alinarak, risk tagiyan hastalarda 8 sa-
atte bir, yiiksek riskli hastalarda ise 2 veya 4 saatte
bir 6l¢tim 6nerilmistir. Organ fonksiyonlar: nor-
male déndiigiinde veya bir ya da iki giin boyunca
intra-abdominal basing 10 mmHg'nin altinda sey-
rettiginde ise 6l¢timlerin sonlandirilabilecegi bildi-
rilmigtir.” 2

I PATOFIZYOLOJi

[AH, abdominal organlarin perfiizyonunu ve kan-
lanmasini direkt mekanik etkiyle, uzak organ fonk-
siyonlarini iskemi-reperfiizyon hasari ile olumsuz
yonde etkilemektedir.'>!'” Bu fizyolojik bozulmalar
intraabdominal basing 20 mmHg’dan yiiksek oldu-
gunda daha belirgin ve klinik olarak daha 6nemli
hal almaktadir. Sonucta, IAH bolgesel kan akimini
ve doku perfiizyonunu bozarak sistemik inflama-
tuar yanita ve multiorgan yetmezligine neden ol-

maktadir.!0!7

TABLO 4: Olgiim teknii standartlari.

Basing mmHg olarak él¢tilmeli (1 mmHg=1.36 cm H,0 )
Ekspirasyon sonu 6lctimeli

Supin pozisyonunda odlgilmeli

Orta aksiller ¢izgi diizeyi sifir kabul edilmeli

Mesane tekniginde mesane igine verilecek sivi 25 mL'yi asmamali

ISR A I

Mesane tekniginde dlctim sivi verildikten 30-60 saniye sonra
yapiimali (mesane detriisor kasi gevsemesi)

24
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I ORGAN SISTEMLERI UZERINE ETKILERI

KARDIYOVASKULER ETKILER

[AH’nin kalp debisini diisiirdiigii ve kalp hizim art-
tirdig: bircok deneysel ve klinik ¢aligmayla goste-
rilmigtir. Bu etkiler daha ¢ok intraabdominal
basincin 20 mmHg nin {izerine ¢iktiginda belirgin-
lesir. Yiiksek abdominal basincin inferior vena ka-
va ve portal vene etkisi ile kalbe venéz doniis ve
preload diiser, kalp debisi azalir. Richardson ve
Trinkle yaptiklar: hayvan deneylerinde intraabdo-
minal basincin 25 mmHg’ya yiikseltilmesiyle kalp
atim hacminin %50 azaldigin: gostermiglerdir.”1%12
Kan basinci baglangicta etkilenmez iken daha son-
ra azalabilir. Toraksa dogrudan basi etkisi ile santral
venoz basing ve pulmoner arter basinci artar.”122
Hastalar genellikle hipovolemik olmasina ragmen
santral venoz basincin ve pulmoner arter kama ba-
sincinin yiiksek olmasi sivi verilmesi kararini giic-
lestirir, oysa siv1 replasmani kalp atim hacminde
artisa neden olur. Cullen ve ark. 8 hastada cerrahi
dekompresyon Oncesi siv1 yiiklemeyi denemigler,
kalp ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil diyastol
sonu hacminde artis saglamiglardir.*”'° JAH venéz
doniisiin azalmasi nedeni ile venoz gollenme ve
staza neden olur, bu da tromboembolik olaylara
yatkinlik yaratir. Uygun mekanik ve farmakolojik
6nlemler pulmoner emboli riskini azaltmak i¢in
alinmalidir.'

RESPIRATUAR ETKILER

[AH, diyafram elevasyonuna neden olarak toraks
hacmini, gogiis duvari kompliyansini, fonksiyonel
rezidiiel kapasiteyi, total akciger kapasitesini ve
rezidiiel voliimii azaltir. Buna kargin intraplevral
basing, pulmoner vaskiiler direng, inspiratuar ba-
sing degerleri, pik hava yolu basinc artar. Venti-
latordeki bir
degerlerinin artmasi IAH’yi diisiindiirmelidir. Di-

hastanin inspiratuar basing
yaframin hareket kisithiligina baglh olarak akcige-
rin ust kisimlar: daha fazla havalanir, alt kisimlar:
ise atelektazik 6li bogluk olarak kalir. Sonugta hi-
poksi, hiperkarbi, asidoz ile belirti veren, hatta
ekspiryum sonu pozitif basin¢ (PEEP) ile kotiile-
sebilen ventilasyon-perfiizyon bozuklugu gelisir.'

AKS’li hastalarda sekonder akut respiratuar dis-
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tres sendromu (ARDS) ve pulmoner hipertansiyon
siklikla gelismektedir. Nashville grubunun dene-
yimine gore, solunum yetmezligi AKS’nin mutla-
ka ilk bulgusudur. Atelektazinin Onlenmesi,
mekanik ventilasyon ile normal tidal voliimiin ko-

runmas:t tedavinin en oOnemli basamaklari-
dlr 7,10,12,14,17

RENAL ETKILER

Renal disfonksiyon, IAH ve AKS’de en sik tanim-
lanan organ disfonksiyonlarindan biridir. Kalp
atim hacmindeki degisiklikler ve hipoperfiizyon,
bobrek parankim ve damarlarina direkt basi, renal
vaskiiler direng artimi, renal korteksten medulla-
ya kan akimindaki azalma, renal disfonksiyonun
en Onemli etki mekanizmalarindan sayilmakta-
dir.79101214 Oljgiiri ve s1v1 replasmanina yanit ver-
[AH ve AKSYyi
diisiindiirmelidir. Genellikle 15-20 mmHg basin-

meyen prerenal azotemi
cinda oligiiri, 30 mmHg basincin {izerinde aniiri
goriiliir. Intraabdominal basinci 18 mmHg dan
yliksek hastalarin yaklasik %30’unda, 25 mmHg
tizerindeki hastalarin %65’inde ve 35 mmHg tize-
rindeki hastalarin tamaminda renal fonksiyonlar-
da bozulma goézlenmistir. Sugrue ve ark.nmin
yaptig1 prospektif bir arastirmada IAH olan 107
hastanin 35 (%32.7)’inde bobrek fonksiyon bozuk-
lugu gelismistir. Bu renal disfonksiyonlarin hepsi
zamaninda yapilan dekompresyon ile geri don-
mektedir.”!” Kron ve ark. postoperatif oligiiri ile
beraber IAH > 25 mmHg olan 11 hastanin 7’sinde
dekompresif laparotomi sonras1 bobrek fonksi-
yonlarinda erken dénemde diizelme saptarken,
cerrahi girisim yapmadiklar1 4 hastay1 akut bob-
rek yetmezligi nedeni ile kaybettiklerini bildir-
mislerdir.!°

Ayrica, renal kan akimindaki degisiklikler renin-
anjiyotensin ve aldesteron sisteminin aktivasyonu-
na yol agar, antiditiretik (ADH) hormon diizeyinde
artis meydana gelir, su ve tuz tutulumuna neden
olur.”? Idrar sodyum atiliminin normal veya az ol-
masi akut tiibiiler nekroza bagh bobrek yetmezligi
ile ayriminda 6nemlidir. Plazma renin aktivitesi ve
aldesteron diizeyleri abdominal dekompresyon ve

intravaskiiler voliim artigi ile azalir.”1214

Turkiye Klinikleri ] Gastroenterohepatol 2011;18(1)

Ali Emre ATICI ve ark.

ABDOMINAL ORGAN VE
VISSERAL KAN AKIMINA ETKILERI

Intraabdominal basing artisi ile mezenterik arter,
hepatik arter, intestinal mukozal ve portal venoz
akim azalir, splanknik hipoperfiizyon meydana ge-
lir. Splanknik hipoperfiizyon ve intestinal mukoza
asidozu, ¢ok kiiciik basing artiglarinda bile goriile-
bilir, abdominal organlarin fonksiyonlar: olumsuz
etkilenir.”'>!* Intraabdominal basing artisi ile yapi-
lan deneysel calismalarda, adrenal bezler hari¢ tim
abdominal organlarin kan akimlarinda azalma ol-
dugu saptanmistir. Deneysel domuz modelinde in-
traabdominal basing 10 mmHg'dan yiiksek
oldugunda ileal ve mezenterik akimin %30 oranin-
da azaldigi, 20 mmHg basincindan yiiksek oldu-
hepatik  kan
gosterilmistir.!”?> Olugan intestinal iskemi, serbest

gunda ise akiminin  azaldig:
oksijen radikallerini agiga ¢ikartarak iskemi-reper-
fizyon hasar1 ve bakteriyel translokasyona neden
olur. Diebel ve ark. yaptiklar1 fare modelinde 25
mmHg basincinda mukozal kan akiminin %63
azaldigini, ayrica bakteriyel translokasyonun da an-

laml derecede arttigini gostermiglerdir.”!2

Bu gibi
hayvan modelleri, yogun bakim hastalarinda sep-
sis ve multiorgan yetmezligi gelisimine AKSnin

katkida bulunabilecegini diigiindiirmektedir.!

SANTRAL SINiR SISTEMi UZERINE ETKILERI

Bloomfield ve ark. yiiksek intraabdominal basincin
toraks i¢i basinci ve santral vendz basinci arttirdi-
gin1, bu nedenle beyin venéz déniisiiniin bozuldu-
gunu, bunun da beyin 6demi ve konjesyona neden
olarak intrakranial basinci arttirdigini, serebral per-
fiizyonu azalttigini bildirmislerdir. ITAHli hastalar-
da norolojik durumu sik sik kontrol etmek

onerilmektedir.”10.12.14

KARIN DUVARINA ETKILERI

[AH ve AKS gelisen hastalarda yara yeri enfeksiyo-
nu ve yara ayrigmasi gibi komplikasyonlar sik go-
rillmektedir. Bu durum azalmis kan akimi nedeni ile
olusan fasiyal iskemiye bagl olabilir." Intraabdo-
minal basincin 10 mmHg'ya yiikseldiginde rektus
kilifi kan akiminin %58 azaldig: gosterilmistir. Bu
etki kardiyak debinin azalmasi ile agiklanamaz, ka-

rin duvar: damarlarina dogrudan basiyla olugur.”*!
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SITOKIN YANITI

[AH’de sitokin yamit1 ile ilgili bilgiler simirlidar. IL-
6, IL-1p, TNF-« diizeyleri iskemi-reperfiizyon ha-
sar1 ve cerrahi strese bagh yiikselebilir.'”

I TEDAVI

Giiniimiizde en etkin tedavi segenegi, siklikla kul-
lanilan dekompresif laparotomidir.'> Ancak IAH’si
olup organ fonksiyonlar: normal olan hastalarin te-
davisi tartigmalidir. Dekompresif laparotomi ve
acik abdomen uygulanan hastalarda goriilen asir
siv1 kaybi, enfeksiyon, enterokiitandz fistiil, ven-
tral herni, kozmetik disfonksiyon gibi komplikas-
yonlar nedeni ile bir kisim cerrah daha konservatif
yaklagmakta, medikal tedaviye yanit vermeyen
hastalarda dekompresif laparotomi segenegini uy-
gulamaktadir.'®'? Daha az invaziv oldugu distni-
len endoskopik ve perkiitan girisim gibi yontem-
lerin dekompresif laparotomi kadar etkin oldugunu
gosteren ¢aligmalara ihtiyag vardir.”? Genelde in-
traabdominal basinc1 20-25 mmHg nin iizerinde se-
bat eden hastalarda dekompresyononerilmektedir.”

AKS’nin tedavisinde en 6nemli basamaklardan
biri de IAH’ye yol agmamaktir. Abdominal “pac-
king” veya asir1 resiisitasyon yapilmis travma has-
talar gibi yiiksek riskli hastalarda agik karin teknigi
uygulanabilir, batin ¢amagir klempleri veya mesh

4,78

greft ile kapatilabilir.

MEDIKAL TEDAVi

Medikal tedavi, abdominal voliimii azaltmay1 veya
batin duvar1 kompliyansini arttirmay1 amaclayan
tedavileri kapsamaktadir (Tablo 5).!2

Orta derece intraabdominal basing yiiksekli-
ginde, nazogastrik veya rektal drenaj, enemalar, en-
doskopik girisimler, prokinetik ajanlar, basit ve
noninvaziv girisimler olarak yarar saglar. Noro-
muskiiler blokaj yapic1 ve analjezik ilaglar, hafif se-
dasyon uygulanmasi da batin duvarinin kompli-
yansini arttirarak intraabdominal basincin azaltil-
masina yardimci olmaktadir.'>?

Ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi eg-
liginde yapilan perkiitan drenaj, karin i¢i serbest s1-
vi, asit, kan ve abseyi etkin bir sekilde tedavi
edebilmekte ve organ fonksiyonlarini diizelterek
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TABLO 5: Abdominal kompartman sendromu-intra
abdominal hipertansiyon’da medikal tedavi secenekleri.

Abdominal duvar kompliyansini arttirici tedaviler
* Sedasyon, analjezi (Fentanil harig), néromuskler blok
* Negatif sivi dengesi
* Kilo kaybi
intraluminal igerigin bosaltimas
* Nazogastrik dekompresyon, aspirasyon
* Motilite arttirici ilaclar (eritromisin, sisaprid, metoklopramid)
o Koloprokinetikler (neostigmin, prostigmin)
* Rektal tip ve enema, kolonoskopik dekompresyon, kolostomi,
ileostomi
Abdominal ve peri intestinal sivinin bosaltilmasi
¢ Sirozlu hastada asit bosaltiimasi
* Abse veya hematomun perkiitan drenaji
* Serbest intraperitoneal kanin bosaltiimasi
Kapiller kagak ve poxzitif sivi dengesinin diizeltilmesi
¢ Diiretik ile kombine albumin kullanimi
o Kapiller kagak kontrol (antibiyotik, kaynak kontroli.)
o Kiistalloid yerine kolloid kullanimi
* Diyaliz

cerrahi dekompresyon gereksinimini azaltabil-
mektedir.?

[AH ve AKS tedavisinde siv1 resiisitasyonu son
derece tartigmali bir konu olarak durmaktadir. Agi-
11 s1v1 resiisitasyonu hem riskli hem de sagkalimi
negatif etkileyen bagimsiz prediktor faktor olarak
bilinirken, ayni1 zamanda hipovolemi ve splanknik
hipoperfiizyonu 6nlemek, organ fonksiyonlarini
korumak da son derece 6nemlidir.” Hastalarin bii-
ytik bir kisminda hastaliklarinin natiirtine bagh
olarak kapiller kacak sendromu bulunmaktadir. Si-
v1 replasmani {iciincii bogluga sivi kaybina ve 6de-
me yol acabilir. Hemodinamik olarak stabilizasyon
sonrasi renal fonksiyonlarin minimal veya orta de-
rece bozuklugunda albumin, diiiretikler ve kolloid
swvilar (kristalloid yerine) tercih edilmeli, renal
fonksiyonlar ileri derecede bozulursa diyaliz teda-
visi géz 6niine alinmalidir.!

CERRAHIi TEDAVI

Dekompresif Laparotomi

T1bbi tedaviye direngli ve organ disfonksiyonu ge-
lisen yiiksek intraabdominal basing¢li hastalarda
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cerrahi dekompresyon, uzun yillardan beri standart
tedavi olarak kabul edilmektedir. Fakat cerrahi de-
kompresyonun zamani, endikasyonlari, hangi ba-
sing¢ degerlerinde yapilmas: gerektigi konusunda
goriis birligi bulunmamaktadir. Bu nedenle Burch
ve ark. intraabdominal basing tedavisinde yol gos-
terecek bir evreleme sistemi 6nermiglerdir (Tablo
6).10’25

Bazi otdrler cerrahi girisim i¢in en uygun za-
mani, abdominal basincin 25 mmHg’dan yiiksek,
beraberinde asidoz, hipotansiyon ve oligiiri gibi kli-
nik bulgularin eslik etmesi seklinde bildirmisler-
dir."° Diger bir grup ise dekompresif laparotomiyi
intraabdominal basincin 20 mmHg {izerine ¢iktig1
zaman 6nermislerdir.!? Yine bazi otérler dekom-
presif laparotomi konusunda olas1 komplikasyon-
lar1 nedeni ile isteksiz davranmaktadirlar, fakat
cerrahi miidahalede herhangi bir gecikme 6nemli

oranda mortalite ile seyretmektedir.'*?

Dekompresif laparotomi 6ncesi hasta iyi resii-
site edilmelidir. Hastalarin ¢ogu dekompresyon si-
rasinda hemodinamik agidan bozulabilir, visseral
kan akiminin artmasi hastay: hipovolemik soka so-
kabilir. Ayrica abdominal organlarin reperfiizyonu
sonrasinda anaerobik metabolizma iirtinlerinin kan
diizeylerindeki ani artiga bagh olarak ciddi kardi-
yak aritmi, hatta asistol gézlenebilir. Iyi resiisite
edilmis bir hastada ise dekompresyon sonrasi sant-
ral venoz basing diiger, sistemik vaskiiler direng

azalir, kalp atim hacmi ve ditirez artar.”'%17

Gecici Batin Kapama (Temporary Abdominal Closure-TAC)

Dekompresif laparotomi yasam kurtarici olmasina
ragmen agik abdomen seklinde birakildiginda ka-
nama, enfeksiyon, enterokiitanoz fistiil, agir1 sivi

Ali Emre ATICI ve ark.

kayb1 gibi komplikasyonlara neden olabilir.'? Bu
komplikasyonlardan ka¢inmak i¢in camagir klemp-
leri, Bogota bag, steril naylon veya emilmeyen sen-
tetik greft ile batin kapama, vakum yardimh
[vacuum-assisted closure-(VAC)] ve Zipper-Witt-
mann patch gibi gecici batin kapama teknikleri
[temporary abdominal closure-(TAC)] gelistiril-
mistir. Bu yontemlerin higbirinin birbirine tstiin-
ligii gosterilememistir.?® Ideal olan yontem, s1vi
kaybini kontrol edebilmeli, visseral organlara ya-
pismamali, gerektiginde reeksplorasyona izin vere-
bilmeli, kolay bulunabilir ve ucuz olmali ve
yeniden AKS’ye (rekiirren) yol agmamalidir. Eger
intraabdominal basing artarsa TAC hemen ¢ikaril-
mali, intraabdominal basing kabul edilebilir diize-
ye geldiginde tekrar uygulanmalidir.’*?® Definitif
batin kapama hastalarin yaklagik %60’ 1nda yapila-
bilmekte ve ne kadar erken yapilirsa basari sans: o
kadar artmaktadir. Zamanlama son derece 6nemli
olup, en erken 3 giin ile en ge¢ 15 giin arasinda ya-
pilmas: 6nerilmektedir. Bazi hastalara deri grefti

12,17

veya deri flebi gerekli olabilir.

0 SONUC

[AH ve AKS yogun bakim hastalarinda sik olarak
karsimiza ¢ikmakta, tan1 ve tedavide gecikildigin-
de yiiksek oranda mortalite ile seyretmektedir. De-
kompresif laparotomi hayat kurtarici ve en etkili
tek tedavi segenegi gibi goriinmektedir. Dekom-
presif laparotomi sonrasinda abdomenin primer
olarak kapatilmasindan kag¢inilmalidir. Daha az in-
vaziv teknikler ve medikal tedavi secenekleri AKS
gelismemis fakat intraabdominal basinc1 yitksek
olan hastalarda organ fonksiyonlarinda diizelme ve

abdominal basincta azalma saglayabilmektedir.'>?*

TABLO 6: Burch evrelendirme sistemi.

Evre Mesane basinci (mmHg) Klinik

I 10-15 Belirti yok

I 16-25 Oligri ve PAWP t
1] 26-35 Anlri, EF ¢, PAWP 1
v >35 Aniri, EF |, PAWP

Tedavi

Normovolemi stirdirilmesi
Hipervolemik resusitasyon ve siki takip
Dekompresyonun goz éniinde tutulmasi

Dekompresyon ve reeksplorasyon

*PAWP: Pulmoner arter wedge basing, EF; Ejeksiyon fraksiyonu.
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