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1.GIRIS VE AMAC

Intraabdominal Hipertansiyon (IAH) yani artmis intraabdominal Basing (IAB) varlig
ve Abdominal Kompartman Sendromu (AKS) son 10 yildan beri ciddi durumdaki cerrahi ve
medikal hastalar arasinda anlamli morbidite ve mortalite nedenleri arasinda kabul
edilmektedir. Artmis IAB, Kkardiyak, pulmoner, renal, gastrointestinal, hepatik ve merkezi
sinir sistemi fonksiyonlarinda anlamli bozukluklara sebep olabilir. Artmis IAB anlaml
prognostik degeri, riskli hastalarda bu fizyolojik parametrenin 6l¢iimiiniin rutin yasamsal bir

belirti haline gelmesini 6nemli kilmistir.

[AB’nin patofizyolojik etkilerinin tam olarak anlasilmasi nedeni ile; IAH ve AKS
varliginin erken farkedilmesi, potansiyel olarak hayati tehdit eden IAH’nin efektif olarak
tedavi edilmesi ve IAH’nin neden oldugu u¢ organ disfonksiyonu ve yetmezliginin

engellenmesi 6nceliklidir.

Artmis IAB’nin patofizyolojik belirtileri son 20 yil i¢inde tekrar kesfedilmistir (1,2).
Bilimsel arastirmalarin ve klinik deneyimlerin artmasi, IAH ve AKS her ikisinin birden kritik
hastalar {izerinde anlamli sekilde zararli oldugunu dogrulamistir (3,4). IAH, bolgesel kan
akimi bozukluguyla baslayan, u¢ organ yetmezligi ve AKS gelisimiyle doruga ulasan
patofizyolojik degisikliklerin bir devami olarak tanimlanmustir. Artmis IAB, Yogun Bakim
Unitesi (YBU) hastalarina ve doktorlarina sikint1 veren bir sendrom olarak, multiple organ
yetmezliginde ve kritik hastalardaki mortalitede major rol oynayan bagimsiz bir prediktor
faktér olarak tanimlanmistir (5,6,7). Son calismalarda, IAH ve AKS’li hastalarn
resiisitasyonu ve rehabilitasyonu i¢in kanitlanmis konsensuslar ve tavsiyeler yaymlanmistir
(8,9). Gelistirilen bu stratejinin esas1; IAH varligim belirlemek igin erken IAB &lgiimlerini
kullanmak, artmis IAB’yi diisiirmek ve u¢ organ perfiizyonunu diizeltmek icin kapsamli

medikal yonetim stratejileri uygulamak, tedaviye direncli organ disfonksiyonu i¢in zamaninda

1



cerrahi dekompresyon uygulamak ve fizyolojiye uygun olarak derhal fasial kapatma
uygulamaktir (10,11). Bu tiir bir strateji, hasta sagkalimini anlamli derecede artirmakta,

komplikasyonlar ve kaynak kullanimini azaltmaktadir (12,13).

Risk faktorleri goéz Oniline alindigin da karsimiza ¢ok genis bir hasta grubu
cikmaktadir. Karaciger, bobrekler, dalak ve pankreas gibi bir¢ok hayati organi ve barsaklari
iceren karin i¢inin takip edilmesi oldukca zordur. Birbiriyle ters orantili olan hacim basing
iligkisi goz Oniine alinirsa, karin i¢inde meydana gelen en kii¢iik hacim degisiklikleri bile ters
orantil1 olarak basingta artis olarak yansimaktadir. Yakin takip gerektiren bu klinik tablo, iyi
takip edilmedigi ve zamaninda miidahale yapilamadigi durumlarda, multiorgan yetmezligine

kadar ilerleyebilir.

Giinlimiize kadar yapilan caligmalarin ¢ogu deneysel olarak hayvanlarda direk
abdominal basinca miidahale edilerek sonuglar1 gozlemlenmis ya da genellikle batin travmasi
bulunan hastalar tizerinde yapilmistir. Pek¢ok klinisyen konuyu degisik boyutlariyla ele almus,
ozellikle hangi durumlarin IAB artisina yol agti§1, [AB artisindaki kritik seviyenin ne oldugu,
hangi organ ve dokularin etkilendigi, IAB 6l¢iim ydntemleri, ne zaman ve nasil miidahale

gerektigi arastirmislardir.

Risk grubunda yer alan hastalar g6z 6niine alindiginda hemen hepsinde iiriner kateter
mevcuttur. Bu ¢alismada acil yogun bakimda 24 saatten fazla takip edilen hastalarin tedavileri
devam ederken rutin takiplerine IAB takipleri de eklenmistir. Hastalarda, IAH ve diisiik APB

gibi IAB degisiklikleri incelenmis ve bunlarm klinik yansimalarinin izlenmesi amaglanmustir.

Literatiirde sikca vurgulanan yiiksek IAB’nin yaninda, APB’nin bu hastalarda ki
onemi goz ardi edilmistir. Yogun bakimlarda takip edilen, morbidite ve mortaliteyi 6n goren
IAH ve APB degerlerinin énemi bdyle calismalarla vurgulanmali ve dl¢iimler rutin hale

getirilmeye ¢aligilmalidir.



2 . GENEL BILGILER

2.1 TANIMLAR

Asagidaki tanimlamalar, 2004’te Avustralya’da diizenlenen 2. Diinya Abdominal
Kompartman Sendromu Toplulugu (WSAC) toplantisinda yogun bakim hemsire ve
doktorlarinin multi disipliner ¢alismalart sonucu gelistirilmistir. AKS’nun giinliik pratikte
artan oneminden dolayr bu tanimlamalarin gerekli oldugu hissedilmistir. Bu tanimlamalar

IAB’1n giivenilir bir sekilde dl¢iilmesi esasi iizerine bina edilmistir.
2.1.1. Intra Abdominal Basing (IAB) :

Karin i¢inde basinci arttiracak herhangi bir durum yokken bulunan sabit basinca intra
abdominal basin¢ denir. Bu basing diafragmatik kontraksiyonla (inspirasyon) artip,
relaksasyonla (ekspirasyon) azalir. IAB ince bagirsaklarin ve solid organlarin voliimlerinden
(hava, s1v1 veya fekal materyal ile dolabilen), yer kaplayan lezyonlardan (asit, kan, tiimdor) ve

abdominal duvarin gerilebilirliginden etkilenir.

2.1.2. Abdominal Perfiizyon Basinci1 (APB):

Abdominal perfiizyon basinci ortalama arteryel basing (OAB) ile IAB’nin farki olarak
hesaplanir. Bu hem arteryel giris ve vendz cikis darligini degerlendirmemizi, hem de IAH nin
sebep olacagi zarari 6nceden bilmemizi saglayabilir. APB, IAB’n ciddiyetini gdstermekle
kalmaz ayn1 zamanda abdominal kan akimi iizerindeki etkisini de gosterir (13). APB, bir¢ok
calismada resiistasyon hedeflerinin  belirlenmesinde IAB  degerlerinin tek basina
kullanilmasia gore daha iistiin oldugu gésterilmistir (13). APB nin IAH resiisitasyonunun 3.
giintinde 60 mmHg nin {izerinde tutulamamas1 6liim ile yagam arasindaki belirleyici faktordiir

(13). Eger APB uygun resiiSitasyona ragmen (intravaskiiler voliim seviyesine gore yapilan



yaklasik hesaplamalar 15181nda) yetersiz kalirsa norepinefrin gibi vazoaktif ilaglar abdominal

perflizyon basincint 60 mmHg nin iizerine ¢ikarmak i¢in kullanilmalidir.

2.1.3. Intra Abdominal Hipertansiyon (IAH) :

Normal IAB kritik hastalarda yaklasik 5-7 mmHgdir. IAH, IAB’nin siirekli ya da
tekrarlayan sekilde patolojik olarak 12 mmHg ve {istiinde olmasidir. Bu esik degerin
secilmesinin nedeni hastalarin biiylik ¢ogunlugunda organ disfonksiyonunun 12 mmHg
tizerinde ortaya ¢ikmasidir.

2.1.4. Abdominal Kompartman Sendromu (AKS) :

AKS’u yeni bir organ disfonksiyonu ya da yetmezligi ile birlikte IAB’1n siirekli 20
mmHgnin {istiinde (abdominal perflizyon basinct 60 mmHg nin altinda olsun ya da olmasin)
olmasi olarak tammmlanir. IAH nun siiresi mutlak IAB yiiksekliginden c¢ok daha fazla
belirleyici 6neme sahiptir. Komorbit hastaliklar (kronik renal /pulmoner /kardiyak hastaliklar)
[AH’nun istenmeyen etkilerini agreve edebilir ve organ hasarmin ortaya c¢iktig1 esik degerini
diistirebilir. Baz1 yazarlar (14), higbir klinik tanimin bu kompleks sendromun AKS’nin her
yoniinii kapsayacak nitelikte olmadigin1 kabul etmislerdir. Ama umulur ki, bu ortak goriisler
gecmis calismalarin degerlendirilmesi ve gelecege doniik ¢alismalarin planlanmasinda esas

teskil edecektir.
2.2 ETIYOLOJI VE RISK FAKTORLERI
AKS, genellikle yogun bakim hastalarinda ve siklikla abdominal travmadan sonra gelisir.

1. Abdominal duvar kompliansinda azalma, akut respiratuvar yetmezlik, primer fasiya
veya siki kapama yapilmis abdomen cerrahisi, major travma, yanik, prone pozisyon,

yatak bas1 > 30°, yiiksek viicut kitle indeksi

2. Artmis liimen igi igerik; gastroparezi, ileus, kolon psédoobstriiksiyonu



3. Artmis abdominal igerik; hemoperitonyum, pnomoperitoyum, asit, karaciger

disfonksiyonu

4. Kapiller kagis / sivi replasmani; asidoz (pH < 7.2), hipotansiyon, hipotermi
politransfiizyon ( >10U / 24 sa), Kkoagiilopati (platelet < 55000, INR > 1.5, APTT > 15 sn),
pankreatit, masif sivi replasman1 (> 5L / 24 sa), oligiiri, Sepsis, major travma, yanik, hasar

kontrol cerrahisi gibi bircok nedenden IAH/AKS gelisebilir (15).
2.3 SINIFLANDIRMA

Morris ve arkadagslari, AKS’ nu gergin bir batin, yiiksek inspiratuar basing, ventilasyon
yetersizligi, hiperkarbi ve oligiiri ile karakterize sendrom olarak tanimlamislardir (16).
Pirafasa ve arkadaslari, 10 mmHg iAB’de anlamli organ bozuklugundan bahsederken,
Widergren ve Batistella kritik seviye olarak 30 cmH,O (22mmHg) [AB’den
bahsetmektedirler (16). Patolojik IAB, onemli klinik yan etkisi olmayan hafif 1AB
yiikselmelerinden, viicuttaki tiim organ sistemlerini etkileyen ciddi IAB yiikselmelerine kadar

uzayan bir araliktadir. IAH’yi tam tanimlayan IAB degeri uzun siiredir tartismalidir.

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Toplulugu (WSACS), IAH’yi IAB’ nin
uzamis veya tekrarlamig >12 mmHg yiikselmesi olarak tanimlamistir.Asagidaki evreleme

kabul edilmistir.
Evre 1: IAB 12-15 mmHg
Evre 2: IAB 16- 20 mmHg
Evre 3: IAB 21-25 mmHg

Evre 4: IAB > 25 mmHg (8,9). Bu senaryoya goére, Evre 4 IAH’ye cerrahi

dekompresyon uygunken, diger evrelerde medikal yaklasim uygundur.



Primer Abdominal Kompartman Sendromu:

Peritonit, ileus, abdominal veya pelvik travma gibi nedenlerle IAB artis1 sonucu

meydana gelen klinik durumdur.
Sekonder Abdominal Kompartman Sendromu:
Sepsis, yaniklar, masif sivi replasmani gibi nedenlerle meydana gelir.
Rekiirren Abdominal Kompartman Sendromu:
Primer veya sekonder AKS’nin cerrahi veya medikal tedavisi sonrasi meydana gelir.
2.4. INTRAABDOMINAL BASINC OLCUM YONTEMLERI

Hastanin IAB’ni tahmin etmede, hem klinik degerlendirmenin hem de fiziksel
deneylerin sensitivitesinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmektedir (17,18). Erken seri IAB
olgiimleri, resiisitatif terapiye rehberlik etmesine ek olarak, IAH nin varligmn teshis etmekte
de gereklidir (19). IAB 6l¢iim metotlarindan, mesane igi basing dl¢iimii, basit olmasi, minimal
maliyeti ve diisiik komplikasyon riskine sahip olmasindan dolayr diinya ¢apinda kabul
gormektedir (20-22). IAB ol¢iimlerinin kesinligini ve tekrarlanabilirligini saglamak igin
bircok nokta dikkate almmalidir. Eski IAH calismalarinda IAB’yi belirlemek igin su
manometrelerinden yararlanilmaktaydi ve sonuglar cmH,O cinsinden ¢ikmaktaydi. Sonraki
caligmalarda ise elektronik transdiiserler kullanilmis ve sonuglar mmHg cinsinden elde
edilmistir (1 mmHg = 1.36 cmH,0). Bu, ¢alismalari karsilastirmada zorluga ve karisikliga yol
actt. Daha karigik bir nokta ise abdomene uygun sifir referans noktasi olmustur. Viicut
pozisyonundaki degisiklikler (siriistli, yiizilkoyun veya yatagin bas tarafi yiikseltilmis
sekilde), IAB &lgiimleri iizerinde énemli etkiye sahip olabilirler. Ventilator iliskili pndmoni
oranini azaltmak igin genellikle yatak basi yiikseltmesi yapilirken, organ disfonksiyonuna

gotiren IAB esik degerini belirleyen calismalarin  supin pozisyonda yapilmasi



kararlagtirllmistir. Ayrica, abdominal ve mesane detrussor kas kontraksiyonlarinin her ikisinin
birden varhgmmin IAB &l¢iimlerini etkiledigi gosterilmistir. Belki de en biiyiik tartisma
noktasi, mesane duvariyla transdiiser arasinda iletken sivi siitunu olusturmak i¢in mesaneye
doldurulmasi gereken sivi miktaridir. Gegmis yillarda uygulandigi gibi yiiksek hacimlerde
doldurma isleminin, uygunsuz terapiye yol acacak sekilde IAB’de yapay yiikselmelere neden
oldugu gosterilmistir. Bu sorunlar1 belirlemek ve IAB &lgiimlerinin  kesinligi ve
tekrarlanabilirliginden emin olmak igin yapilan bir girisimde, WSACS IAB’nin mmHg
cinsinden ifade edilmesini ve tam supin pozisyonda, ekspirasyon sonunda, abdominal kas
kontraksiyonu olmadigindan emin olup transduser orta aksiler hatta sifirlandiktan sonra
dleiilmesini tavsiye etmektedir. Ayrica IAB &l¢iimii, mesaneye maksimum 25 mL steril %0.9
NaCl doldurularak yapilmalidir (9). Ayrica mide igi basincini ve vena cava inferior basincini
olgme seklinde dolayli yontemlerle, peritoneal kaviteye belli hacimde sisirilebilen balonlu
katater yerlestirerek direk 6lgme yontemi de vardir. Fakat pratik yontemler olmadigi igin

klinik ¢alismalarda kullanilmamaktadir.
2.5. INTRAABDOMINAL BASINC ARTISININ FiZYOPATOLOJISI

IAH ve AKS’un fizyopatolojisiyle ilgili bilgiler radlar, tavsanlar ve domuzlar iizerinde
yapilan deneylerden edinilmistir. Domuz modeli insana en yakin kompartman sendromu
modeli olarak goriilmektedir (23,24). IAH kalbin sag tarafina periferden vendz déniisii
bozmaktadir. Sonug olarak sol ventrikiil ard yiikiini arttirir. Bu iki etki birlikte kardiyak
outputu diisiiriir. Daha diisiik arteryel kan basinci olusumuna neden olur ve organ perfiizyon
basincin1 bozar. Kardiyak fonksiyonlarin etkilenmesi sonucunda 6zellikle altta yatan iskemik
kalp hastalig1 varsa aritmiler gelisir. Kritik hastalarda, katekolamin ihtiyacinmi arttirabilir ki

neticede hemodinamik stabilite agisindan istenmeyen sonuglar ortaya ¢ikar.



IAH diyaframin yukar1 dogru yer degistirmesine sebebiyet verir ve torasik
kompliyans1 bozar. Sonug¢ olarak akcigerlerde anatomik bazal atelektaziler gelisir ve
fonksiyonel olarak restriktif tip solunum bozuklugu goriilir. Oksijenizasyon,
ventilasyon/perfiizyon bozukluguna bagl olarak daha da fazla bozulur. Mekanik ventilasyon
(MV) i¢in daha yiiksek basing gerekir ki bu da vendz doniis ve ortalama arteryel basinci daha
da dustiriir. Artmis intratorasik basing juguler vendz basinci arttirir. Sonugta intrakranial

basing artar (IKB) ve serebral ddem gelisir.

IAH’nun ilk bulgularindan birisi oligiiridir. Bundan sorumlu mekanizma azalmis
vendz doniis, bozuk arteryel perfiizyon ve bobrek parankimine direkt basidir. Sonugta renin

anjiotensin aldosteron sistemi aktive olur su ve sodyum tutulur.

Ince ve kalin bagirsaktaki perfiizyon bozuklugunun sebebi diisiik arteryel basing,
artmis vaskiiler rezistans ve bozulmus portal kan akimidir. Gelisen barsak hipomotilitesi ve
intestinal 6dem s6z konusudur. Luminal bakterilerin portal sistemin steril kompartmanina
translokasyonu baslar (25). Cok ug¢ vakalarda karaciger ve barsagin iskemik nekrozu
gelisebilir. Hatta alt ekstremite perfiizyonu bile IAB artigina bagl olarak bozulabilir. IAH
femoral vendz doniisii azaltirken ciddi bigimde artmis IAB femoral arteryel kan akimini
azaltabilir veya tamamen durdurabilir. Bacaklar ve splanknik alanlardaki azalmis oksijen
konsantrasyonu anaerobik metabolizmay tetikler ve sonugta laktik asidoz gelisir. IAH’nin
viicudun ¢esitli kompartmanlarinda ki makro ve mikro sirkiilasyon tizerindeki belirgin bozucu

etkisi neticesi kisir dongii meydana gelir (26).
2.5.1. Kardiyovaskiiler Etkileri

80 yil 6nce Emerson tarafindan tanimlandig iizere, IAB artisi, intratorasik basingta
yiikselmeye ve diafragmanin 6ne veya yukari dogru deviasyonuna neden olmaktadir (27).

Artmis intratorasik basing, kardiak outputta diisiisle sonuglanan onemli vendz doniis



azalmasma neden olur (28-30). Bdyle azalmalarn sadece 10 mmHg’lik bir IAB de bile
meydana geldigi gosterilmistir (7,30). IAB’nin daha diisiik seviyelerinde hipovolemik hastalar
kardiak outputta azalma konusunda normovolemiklere goére daha fazla direng
gostermektedirler (31,32). IAB’ nin hafif veya orta derecede yiikselmelerinde hipervolemik
hastalar artmis vendz doniis gostermektedir ve bu da voliim resusitasyonunun koruyucu etkisi
olabilecegini diisiindiirmektedir (32). Diafragmatik elevasyon ve intratorasik basing artisinin
ayrica ventrikiiler kompliyans ve kontraktiliteyi azaltarak direkt kardiak kompresyona neden
oldugu kabul edilmektedir (33). Sistemik vaskiiler diren¢ (afterload), hem aorta hem de
sistemik dolasim sistemine uygulanan basingtan 6tiirii, pulmoner vaskiiler diren¢ de pulmoner

parankime yapilan kompresyondan 6tiirii artmaktadir (28,35-38).

Sonug olarak, siddetli bir IAH yoksa vendz doniiste ve kardiyak outputta azalma
olmasina ragmen genellikle ortalama arteryel basing sabit kalir. Afterloaddaki bu gibi artislar,
diisiik kardiak kontraktilite ve yetersiz intravaskiiler voliimle tolere edilemeyebilir. Voliim
yonetimiyle preloadun artirilmasi, afterloadda ki artisla indiiklenen IAH nin zararh etkilerini
en azindan kismen diizeltebilir (7,35,37-39). Mantiga aykir1 olarak, ven6z doniiste ve kardiak
outputtaki azalmaya ragmen IAB’nin yiikselmesiyle birlikte pulmoner arter okliizyon (wedge)
basinct (PAOP) ve santral venoz basing (CVP) gibi intrakardiak dolus basinglar1 genellikle
artar (29,33,36,39,40). Kalbin Starling Yasasi’ndan bu goriiniir sapma, PAOP ve CVP’nin
rolatif atmosferik basingta 6l¢iildiigii ve aslinda intravaskiiler basingla intratorasik basincin
toplam1 oldugu gerceginden kaynaklanmaktadir (40,41). Intratorasik basingtaki yiikselmeyle
indiiklenen IAH varliginda, PAOP ve CVP yalanc1 yiikselme gdstererek gergek intravaskiiler
voliim durumunu yansitmayabilir (40-42). PAOP ve CVP’deki bu gibi degisiklikler sadece 10
mmHg’lik IAB’larda gosterilmistir (30). Olgiim hatalarim diizeltmek igin transmural basinglar
(PAOP- intratorasik basing) kullanarak yapilan denemeler, venéz doniis ve kardiak preload

diisiisiinii dogru olarak yansitan IAB’nin yiikselmesiyle transmural basincin diistiigiinii



dogrulamistir (39). Birgok calisma, sag ventrikiil end-diastolik voliimii (RVEDV), global end-
diastolik voliim (GEDV) veya strok voliim varyasyonu (SVV) gibi parametrelerin, kesinligi
intratorasik basingtan etkilenmeyen intravaskiiler voliimiin iyi belirleyicileri oldugunu
gostermistir (41,43). Geleneksel intrakardiak dolus basinglarimi  kullanmak gerekirse,

transmural basinglar su sekilde tahmin edilebilir (40,41).
Transmural PAOP = PAOP — (0.5 x iIAB)
Transmural CVP = CVP — (0.5 x IAB)

IAH ayrica, iki mekanizmayla inferior vena cava kan akimim fonksiyonel olarak
tikayarak alt ekstremitelerden vendz déniisii azaltir. Birincisi, IAH nin varh@inda inferior
vena cava basing &nemli Olciide artar ve IAB’deki degisikliklere paralellik gosterir
(7,28,32,37). Ikincisi, diafragmanin 6ne dogru deviasyonu, kalbe vendz doniisii azaltmasina
ilaveten vena cavanin diafragma crusuna mekanik olarak yakinlagmasina neden olur (44,45).
Belirgin sekilde artan femoral ven basinglar1 ve dramatik olarak azalan da vendz kan akimi ve
pulsatilitesidir (46,47). Ekstremite vendz hidrostatik basincindaki artig, periferik 6demin
formasyonunda degismeyle sonuclanir. Bu degisiklikler IAH’li hastay1 derin ven trombozu
gelisimi icin risk grubuna sokar (47,48). IAB’deki azalma femoral vendz kan akimini diizeltir

fakat pulmoner emboliyle sonuglanan vakalar da rapor edilmistir (48).
2.5.2. Pulmoner Etkileri

Artmis IAB’nin pulmoner etkileri yillardir bilinmektedir (28,33,46,49,50). IAB, hem
direkt olarak hem de diafragmanin 6ne dogru deviasyonundan toraksa iletilmektedir.
Intratorasik basingtaki bu énemli artis, pulmoner parankimin kompresyonuna ve pulmoner
disfonksiyon gelisimine neden olur (7,29,35,46). Pulmoner parankimin kompresyonunun
16-30 mmHg’lik bir IAB’yle, hemorajik sok ve hipotansiyon varliginda basladig1 iizerinde

durulmaktadir (30,51).
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Parankimal kompresyon, alveolar atelektazi, pulmoner kapiller membrana oksijen
transportunda diisiis ve artmis intrapulmoner sant ile sonuglanir. Atelektazinin indiikledigi
IAH’nin pulmoner enfeksiyon oraninda artisa neden oldugu gosterilmistir (52). Parankimal
kompresyon ayrica, karbondioksit atiliminda azalma ve alveolar 6lii boslukta (Vd/Vt) artisa
onciiliik ederek pulmoner kapiller kan akimini azaltir (30). Her iki pik inspiratuar ve ortalama
havayolu basinglart onemli Ol¢lide artmistir ve alveolar voliitravma (fazla voliimiin
alveollerde verdigi hasar) ile sonuglanabilir (30,51). Spontan tidal voliimler ve dinamik
pulmoner kompliyans, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguyla sonuglanarak azalmistir
(30,51). Bu etkilerin birlesimi, kismen ACS ile karakterize olan hipoksemi, hiperkarbi ve

asidoz olusturur (7,35,39,53).
2.5.3.Renal Etkileri

Renal kan akimi ve fonksiyonunda azalmanin indiikledigi IAH hem hayvan hem de
insan modellerinde gdsterilmistir (28,36,54-56). Bu degisiklikler IAB’deki artisa dogrudan bir
cevap olarak, 15 mmHg IAB’de oligiiri; 30 mmHg’de aniiri gelisimi seklinde meydana gelir
(28,55,57). Coliyak ve siiperior mezenterik arter kan akimina kiyasla tercihen renal arter kan
akiminin distiigii gosterilmistir (46). Hem renal ven basinct hem de renal vaskiiler direng
onemli 6l¢tide artmustir ( 35,54,55,). Tiim bu degisiklikler, glomeriiler ve tubuler fonksiyonda
bozukluga ve {iriner outputta onemli derecede azalmaya Onciiliik ederek kani renal korteks ve
is goren glomeriilden uzaklastirir (28,35,53,56-59). Renal disfonksiyon ve yetmezligin

indiikledigi IAH nin etyolojisi hakkinda bir¢ok mekanizma ileri siiriilmiistiir.

Harman, iireteral stentler kullanilan ¢aligmalara dayanarak iireteral kompresyonun
nedenlerden birisi oldugunu reddetmistir (55). Diger otorler, direkt parankimal kompresyon
ve “renal kompartman sendromunun” renal iskemi ve bunu takiben yetmezlikle sonuglandigi

fikrini ileri siirmiiglerdir (60,61). Stone, travmatik yarali hastalarda renal kapsiil insizyonunun,
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erken ve ciddi renal disfonksiyon gelisiminden Once uygulanirsa renal yetmezligi tersine
cevirebilecegini gostermistir (61). Son arastirmalar, renal disfonksiyon gelisiminde renal ven
kompresyonunun primer, kardiak outputtaki azalmanin ise sekonder rol oynadigini One
siirmektedir (5,28,35,57). IAH, kan iire nitrojeni ve serum kreatininde artisa ve kreatinin
klirensinde azalmaya neden olarak, glomeruler filtrasyon hizimi diistiriir (35,54,55,62). Benzer
sekilde osmolar klirens diismiis, sodyumun fraksiyonel atilimi artmistir (62). Uriner sodyum
ve klorid konsantrasyonlar1 diiserken, iiriner potasyum konsantrasyonlar1 artar (28). Plazma
renin aktivitesi ve aldosteron diizeyi 6nemli Ol¢iide artar (28,35). Antidiiiretik hormon
diizeyinin bazal seviyenin iki katindan daha fazla yiikseldigi gosterilmistir. Eger hastanin
IAH’si 6nemli organ disfonksiyonu gelismeden taninir ve uygun sekilde tedavi edilirse, tiim

bu patofizyolojik degisikliklerin reversibil oldugu goriilmektedir (35,57).
2.5.4.Gastrointestinal Etkileri

Tiim organ sistemleri igerisinde bagirsagin, IAB’deki yiikselmeye en hassas organ
oldugu goriilmektedir. Mezenterik kan akisindaki bu gibi azalmalar sadece 10 mmHg’lik bir
[AB’da bile goriilebilir (63). Caldwell, hemen tiim intraabdominal ve retroperitoneal
organlardaki kan akimi azalmasinin, artmis IAB’nin sonucu oldugunu gdstermistir (37). Tek
istisna, sok karsisinda katekolamin salinimimi devam ettirmesi i¢in bir hayatta kalma

mekanizmasi olarak korunan adrenal kan akimidir (37).

40 mmHg’lik bir intraabdominal basing varliginda c¢olyak arterde %43, superior
mezenterik arterde ise %69’luk bir diisiis meydana gelmektedir (46,63,64). IAB’nin
mezenterik perflizyon iizerindeki negatif etkileri, hipovolemi ve hemoraji varliginda
artmaktadir (5,31,46,63,65). Reintam, IAH/AKS’li hastalar arasinda gastrointestinal
disfonksiyondan dolay1r mortaliteye gidisi 6nceden sezebilmek i¢in son zamanlarda bir

siniflandirma sistemi gelistirmistir (66). Arteryel kan akimindaki diisiise ek olarak IAB, venoz
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hipertansiyonu ve intestinal 6demi artirarak ince duvarli mezenterik venlere baski
yapmaktadir. Visseral sisme, kotiilesen perfiizyon, barsak iskemisi, diislik intramukozal pH,
beslenme intoleransi, sistemik metabolik asidoz ve onemli Olgiide artmis hasta Oliimiiyle
sonuglanan dolasim bozuklugu baslatarak IAB’nin daha da artmasina neden olur (5,31,66-68).
Gastrik veya kolonik tonometri ve lazer akim probuyla gosterildigi tizere, 20 mmHg’lik bir

IAB bile intestinal mukozal perfiizyonu diisiirmeye yetmektedir (5,31,64,67).

Sugrue, IAH’si olan hastalarin IAH’si olmayanlara gére anormal gastrik intramukozal
pH Ol¢limlerine 11 kattan daha fazla yatkin olduklarini géstermistir (67). Djavani’de yakin
zamanda, anormal kolonik intramukozal pH ile IAH arasinda benzer sekilde onemli bir
korelasyon rapor etmistir (64). Ayrica, IAB 20 mmHg nin iizerinde olan post-abdominal
aortik anevrizmektomi hastalarinin kolon iskemisi agisindan yiiksek risk grubunda oldugunu
dogrulanmustir (69). Artmis IAB’m bir sonucu olan barsak perfiizyon bozuklugu, mukozal
bariyer kaybi, devaminda bakteriyel translokasyon gelisimi, sepsis ve multiple sistem organ
yetmezligi olusumunda muhtemel bir mekanizma oldugu distiniilmektedir (64,70,71).
Gargiulo, hemoraji ve sadece 10 mmHg’lik bir IAP varliginda, mezenterik lenf nodlarma

bakteriyel translokasyon oldugunu gostermistir (71).
2.5.5. Hepatik Etkileri

IAH varliginda, hepatik arter, hapatik ven ve portal ven kan akimi diismektedir
(31,56,72-74). Hepatik arter akimi kardiak outputtaki diisiisten direkt olarak etkilenmektedir.
Hepatik venler diafragmanin icerisinden gegctikleri i¢in hem karacigerin hem de anatomik
daralmanin distan yaptig1 baskinin bir sonucu olarak hepatik ve portal vendz akim azalmistir
(75). Hepatik vendz konjesyona yanit olarak gastro-ozofagial kollateral kan akimindaki
kompensatuar artisa dayanarak, artmis hepatik ven basinglarinin artmis azygos ven kan

akimiyla sonuglandig1 gosterilmistir (73). Mikroskopik diizeyde, hepatik mikrosirkiilatuar kan
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akimi azalarak, hepatik mitokondrial fonksiyonda ve enerji substratlar1 {iretiminde azalmayla
sonuglanmaktadir (31,74). Karaciger tarafindan laktik asit Kklirensinin, resusitasyon
yeterliliginin potansiyel bir markirt olarak kullaniminda uzlasilmis gibi goriilmektedir (76).
Ozellikle, sadece 10 mmHg’lik bir IAB artis1 ve hem normal kardiak output hem de ortalama

arteryel kan basinci varliginda bu degisikliklerin 6nemi belgelenmistir (31).
2.5.6. Santral Sinir Sistemi Etkileri

Serebral perfiizyon ve fonksiyon da IAB’nin varligindan direkt olarak etkilenmektedir.
Monroe-Kellie 6gretilerine gore, beyin 4 ayr1 kompartmandan meydana gelmektedir. Bu 4
boliim parankimal, vaskiiler, 0ss6z ve serebrospinal sividir. Bir kompartmandaki basing artisi
otomatik olarak diger non-ossd6z kompartmanlarda da basing artistyla sonuglanir. Kronik,
yavas gelisen intrakranial basing artislar1 (IKB), kompanzasyon i¢in zaman tanirken, hem
travmatik yaralanma hem de akut hastaliklarin IKB karakteristigindeki akut artislar,
intrakranial basinglarda ani yiikselmelerle sonuclanir. Intraabdominal ve intratorasik
basinglardaki yiikselmeler de kranium igi basinglarina direkt olarak etki edebilir. Oksiirme,
defekasyon, kusma gibi intraabdominal ve intratorasik basinci artiran nedenlerin de gegici
olarak IKB’yi artirdign bilinmektedir (35,77,78). IAH, IKB’de benzer yiikselmeleri
indiikleyebilir. Fakat bu yiikselmeler IAH olusana kadar devam eder ve serebral perfiizyon
basinglarinda (SPB) énemli diisiikliiklerle sonuglanabilir (35,42,78-80). IAH’nin IKB’da
yiikselmeye sebep olma mekanizmasi uzun bir tartisma konusu olmustur (35,78-81). Tahmin
yiiriitiilen mekanizmalar, diisiikk lumbar vendz pleksus kan akimi, artmis PaCO2 (serebral kan
akiminda artisla sonuglanarak) ve azalmis serebral vendoz disa akis (outflow)
mekanizmalaridir (35,78-82). Luce, seri hayvan deneyleriyle ve Bloomfield insanlari igeren
klinik caligmalarla, intratorasik basing artisinin kraniumdan vendz doniisii bozdugunu ve
serebral vendz kan akimimi azalttigimi dogrulamislardir (35,81). Bu, PEEP (Pozitif

ekspirasyon sonu basing) ve askeri anti-sok pantolonlari kullaniminda karsilasilanla benzer
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tarzda intrakranial vendz kan hacmini yiikseltmektedir (81,83). Intraserebral venoz géllenme,
travma, kronik intrakranial hipertansiyon veya diisiik serebral kompliyansin diger

nedenlerinden dolay1 daha 6nceden mevcut olan serebral perfiizyon anormalliklerini daha da

bozabilir (80,82).

Sugerman ve arkadaslari; normal serebral kompliyansin IKB’daki artis1 indiikledigi,
intratorasik basinca karsi koruyucu olabilecegini gostermistir (80). Ciddi pulmoner
disfonksiyonun sonucu olarak azalmis pulmoner kompliyans, IAH’de olustugu gibi, IKB
tizerinde koruyucu etkiye sahip olabilecegi goriilmektedir (42,84). Diger yandan hipovolemi,

zaten az olan serebral perfiizyonu daha da bozabilir (62,84).
2.5.7. Karm Duvar Etkileri

Cogunlukla gdzden kagmis olmasina ragmen, karin duvari da artmis IAB’nin
etkilerine maruz kalmaktadir. Visseral 6dem, abdominal kitleler ve serbest intraperitoneal
stvi da karni sisirmekte ve karin duvari kompliyansini azaltmaktadir (45,85). Sok ve sivi
resusitasyonuna sekonder karin duvari 6demi de abdominal kompliyans: azaltmaktadir.
Onceki gebelik, morbid obezite, siroz ve artmis karin duvari kompliyansiyla iligkili tiim
durumlar bir derecede IAH gelisimine karsi koruyucu olabilir (67,80). Diebel, IAH nin
abdominal kan akimini dramatik olarak diislirdiigiinii gostermistir (86). Sadece 10 mmHg’ lik
[AB’da rektus kilifi kan akimi %58 smirina inerken, 40 mmHg’da %20’ye diiser (86). Bu
bulgular, bozulmus yara iyilesmesini, yiiksek orandaki fasiyal ¢atlamay1 ve karinlar1 gerilim

altinda kapali olan hastalarda nekrotizan fasiit gelisimini agiklayabilir (60,86).
2.5.8. (Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi) SOFA Skoru

SOFA 1994 yilinda Avrupa Yogun Bakim ve Acil Tip toplulugunun organize ettigi

konsensus konferansi sirasinda gelistirilmistir. Septik hastalarda, gruplarda zaman iginde
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organ yetersizliginin derecesini kantitatif ve objektif olarak tanimlamak amaciyla
gelistirilmistir.

Baslangicta sepsis iliskili organ yetersizlik degerlendirme skoru olarak adlandirilmis
olmakla birlikte, nonseptik hastalara da esit bir sekilde uygulanabilecegi goriildiiglinden
“Ardistk Organ Yetersizligi Degerlendirmesi” olarak yeniden adlandirilmistir. Skorlama
sistemini tasarlarken konferansa katilanlar ¢alisilacak sistem sayisini alt1 ile sinirlamaya karar
vermislerdir. Bunlar, solunum, koagulasyon, hepatik, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi ve

renal degerlendirmelerdir.

Normal fonksiyon i¢in “0°’, en kotli fonksiyon durumu i¢in “4’’olmak iizere puanlama
yapilmis ve her giin i¢in en kotlii deger kaydedilmistir. Her bir organ i¢in degerlendirme
yapilmakta ve zaman iginde monitorize edilebilmekte olup genel total skor
hesaplanabilmektedir. Yiiksek bir total SOFA skoru (SOFA max) ve yiiksek bir delta SOFA
(SOFA max-kabul sirasindaki SOFA) skoru kotii bir sonugla iligkili oldugu ve yasamaya de
vam edenlere kiyasla 6lenlerde zaman iginde total skorun arttigi gosterilmistir (87 ). Tablo 1

de SOFA puanlama sistemi gosterilmistir.
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Tablo: SOFA Skorunu hesaplamada kullanilan parametreler

Sofa | Solunum | Santral Kardiyo Hepatik | Koagiilayon | Renal

skoru | sistemi Sinir Vaskiiler Bilirubin | Plateletx10%/ | Sistem
PaO,/FiO; | Sistemi Sistem (mg/dl) | mcl Kreatinin
(mmHg) | Glasgow Ortalama Arteryel (mg/dl)

Koma Basing ve Pozitif (idrar
skoru inotrop destek cikis)
<400 13-14 OAB < 70 mm/Hg 12-19 <150 12-19

2 <300 10-12 dopamin veya 20-59 <100 20-34

dobutamin<=5

3 <200 ve 6-9 dopamin > 5 veya 6.0-11.9 | <50 35-49
mekanik epinefrin <= 0.1veya (idrar cikis
ventilasyon norepinefrin <=0.1 <500

ml/giin)

4 <100 ve <6 dopamin > 15 veya >12.0 <20 >5.0
mekanik epinefrin > 0.1 veya (idrar ¢ikis
ventilasyon norepinefrin > 0.1 <200

ml/giin)

2.6. INTRA ABDOMINAL BASINC ARTISININ TEDAVISi

Nonoperatif olarak yapilan medikasyonlara direncli olan ug¢ organ hasar1 ya da
yetmezligi gelisen progresif IAH’li hastalarda cerrahi olarak agik abdominal dekompresyon
acil tedavi yolu olarak izlenmelidir. Bu kapsamli stratejinin hastanin sag kalimida ve uzun

donem sonuglarda gelismeler sagladig1 gosterilmistir.
2.6.1. Intraluminal i¢erigi Bosaltmak

Nazogastrik ve/veya rektal drenaj IAB’yi diisiirmek icin basit bir uygulama olup,

abdominal distansiyonu olan hastalarda daha 1limli bir tedavi seklidir (88,89).

Eritromisin (200 x 3 mg IV), metoklopramid (10 x 4 mg V) veya neostigmin (1-2 mg
IV yavas infiizyon) gibi prokinetik ajanlarin verilmesi ayrica ileusun ¢6ziilmesi, intraliiminal
icerigin bosaltilmasi, visseral voliimiin azaltilmas1 ve IAB’yi diisiirmek i¢in kullanilir (88,89).

Hipokalemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi ve hiperkalemi gibi elektrolit anormalliklerinin
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diizeltilmesi ayrica basit girisimleri uygulanmasi gastrointestinal voliimii arttirabilir ve

visseral voliimii azaltabilir.
2.6.2. intraabdominal Yer Kaplayan Lezyonlar1 Tahliye Etmek

Hemoperitoneum, asit, intraabdominal apse, retroperitoneal hematom ve hatta serbest
hava bile yer kaplayan lezyon gibi davranip IAB’de artisa neden olabilirler. Bu lezyonlarin
varligi hem ultrasonografi (US) hem de bilgisayarli tomografi (BT) ile etkin bir sekilde
aragtirilmalidir. Saptanan herhangi bir siv1 birikiminin perkutan drenaj ile bosaltilmasi IAB’yi
diislirme, bolgesel ve sistemik basinci diisiirme ve hastanin uzun dénem klinigini iyilestirme
adma oldukca etkili bir tekniktir. Bir miktar sivinin bosaltilmasi IAH nun ciddiyetini ve

abdominal kompliyansin kaybini azaltacaktir.
2.6.3. Abdominal Duvar Kompliyansim Gelistirmek

Agri, ajitasyon, ventilator desenkronizasyonu ve/veya yardimci solunum kaslarinin
kullanilmasi artmis intraabdominal basingla sonuglanan torako-abdominal kas tonusu artisina
neden olur (89-91). Ugiincii bosluga sivi kaybina bagl olarak, abdominal duvar kompliyans
kaybi, yanik skarlar1 ve/veya laparotomiyi takiben yapilan siki abdominal kapama benzer
sekilde IAB’yi arttirir. Abdominal duvar expansiyonu ile artmis IAB’ye kars1 gelisen normal
kompansatuar cevabi engeller (88-95). Sturini ve arkadaslar1 abdominal duvar kompliyansinin
azalmasinin neden oldugu respiratuar varyasyonlarin, hastalarin abdominal duvar
kompliyansin1 gelistirmeyi amaglayan miidahalelerden fayda goriip gormeyeceginin

belirlenmesinde kullanisli olabilecegini gostermistir (96).

Biitiin caba IAH/AKS hastalarinda abdominal duvar kompliyansini diizeltmek igin
olmalidir. Hastanin sedasyonu ve analjezisi, kas tonusunu ve IAB’yi azaltan basit hizli ve

etkili bir metottur (89,95). Hasta konforunu saglamak, istemli abdominal duvar
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kontraksiyonlarin1 minimalize etmek icin slirekli narkotik ve sedatif inflizyonu titre edilerek

verilmelidir.
2.6.4. Sistemik Ve Bolgesel Doku Perfiizyonunu Saglamak

IAH/AKS’si olan, yeterince sivi resiiSitasyonu yapilan ve hedef organ perfiizyonu
saglanan hastalarda sag kalim daha iyidir (97-99). Bir diger agidan bakildiginda hipervolemi
AKS gelismesinin bagimsiz bir Onciilidiir (100-102). Asirt sivi resiistasyonu yapilan
hastalarda daha kisith sivi resiisitasyon stratejisi izlenen hastalara oranla iki kat daha fazla
organ yetmezligi ve oliim gelistigi gosterilmistir (101,103-105). IAH/AKS riski olan
hastalarda organ disfonksiyonu ve yetmezligine sebebiyet verebilecek asir1  sivi
resiisitasyonundan uzak durarak organ perfiizyonu ve doku oksijenizasyonu arasindaki denge

gozetilmelidir.

Ug organ disfonksiyonu ya da yetmezligine sebebiyet veren kritik IAB kisiden kisiye,
fizyolojiye ve mevcut komorbiditelere bagli olarak degisir bu yiizden tiim hastalara klinik
karar vermede bir esik degeri kullanmak varsayimi uygun degil gibi goriinmektedir. APB
ortalama arteryel basingtan IAB’in cikarilmasi olarak tarif edilmis olup sadece IAB’in
ciddiyetini gostermekle kalmaz, ayn1 zamanda abdominal kan akimi {izerindeki etkisini de

gosterir (106).

APB bir¢ok calismada resiisitasyon hedeflerinin belirlenmesinde IAB &l¢iimlerinin tek
basmna kullanilmasma {istiin oldugu gosterilmistir (106,107). APB’yi, IAH’nin iiciincii
giinlinde 60 mmHg’nin {izerinde tutamama, yasayanlar ve yasamayanlar arasindaki belirleyici
faktordiir (106). Eger APB’1 uygun tedaviye ragmen (intravaskiiler voliim seviyesine gore
yapilan yaklasik hesaplamalar 1s18inda) yetersiz kalirsa norepinefrin gibi vazoaktif ilaglar
abdominal perflizyon basincimi 60 mmHg’ nin iizerine ¢ikarmak icin kullanilmalidir. Bu,

Ozellikle septik sokta oldugu gibi hastanin afterload’inin anormal derecede diisiik oldugu
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durumlar i¢in gecerlidir. Bu sekilde bir yaklasimin akut renal yetmezlik insidansini azalttigi

gosterilmistir (107,108).
2.6.5.Tedavide Sivi Replasmam

Kritik hastalarda intravaskiiler preloadi yerine koymak, hipovolemiyi diizeltmek,
anaerobik metabolizmayr sonlandirmak ve organ perfiizyonunu saglamak igin sivi
resiisitasyonu tedavinin temel taglarindan biri olarak durmaktadir. Cok iyi bilinmektedir ki,
hipovolemi veya yetersiz voliim replasman tedavisi, artmis IAB’m patofizyolojik etkilerini

potansiyalize eder ve hastalarda ¢oklu organ yetmezligine sebep olur (97).

Yeterince intravaskiiler sivi voliimiiniin yerine konmasi doku perfiizyon bozuklugunu
ve asidozu Onlemek icin vazoaktif tedavilerle birlikte kullanilmalidir. Bu sekilde ilag
kullanimi hem abdominal hem de sistemik perfiizyonu diisiik siv1 voliimiiyle yerine koyar. Bu
sekilde asir1 resiisitasyon ve buna bagli sekonder veya rekiirren AKS’u gelisme riskini azaltir
(109-111). IAH/AKS’si olup yasama ihtimali yiiksek hastalarda APB’nim belirgin tahmin
ettirici etkisinden yola c¢ikarak yukardaki biitiin tedavi yontemleri denenmesine ragmen,
APB’nin 50-60 mmHg civarma ¢ikarilamamasi durumunda nonoperatif girisimlerin

basarisizlig1 kabul edilmeli ve acil agik abdominal dekompresyon yapilmalidir.
2.6.6.Tedavide Cerrahi Dekompresyon

Yakin zamana kadar IAH/AKS hastalarinda cerrahi tedavi tek tedavi yontemi olarak
kabul edilirdi. Yukarida da anlatildig1 gibi su anda bir¢ok etkili nonoperatif medikal tedavi
yaklasimi mevcuttur. Bunlar baslangi¢ tedavisinde yapilip cerrahi dekompresyon ihtiyacini
azaltarak cerrahiye bagli morbidite ve mortaliteyi disiiriirler. Her ne olursa olsun cerrahi
abdominal dekompresyon 6zellikle nonoperatif tedavilere refrakter hastalarda hayat kurtarict
olabilir (112-114). Gecikmis abdominal dekompresyon ve yiiksek IAB’ye dikkat edilmemesi

hasta mortalitesinde belirgin artislara neden olur (106,114,115). Erken abdominal
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dekompresyon ve sonrasinda karnin agik birakilmasit (gegi¢i abdominal kapama)
IAH/AKS’nin progresyonunu engeller ve hastanin hayatta kalimini saglar (98). Prosediir
agresif gorlinse de abdominal dekompresyon cerrahisi ile tedavi edilen hastalar genel

popiilasyonla kiyaslandiklarinda 12 ay sonra normal sagliklarina kavusabilirler (116).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma Ekim 2008-Haziran 2009 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda prospektif olarak yapilmistir. Calisma kapsamina yogun
bakimda 24 saatten fazla bir siire takip edilen ve mesane sondasi takilan hastalar alinmistir. 18
yas altindakiler, gebeler, nefrostomisi olanlar ve mesane cerrahisi gegirenler ¢alismaya dahil
edilmediler. Hastalarin rutin tedavileri devam ederken fizik muayeneleri, laboratuar ve

radyolojik sonuglar1 kaydedildi.

Calisma stireci boyunca acil yogun bakim tiinitesine kabul edilen 174 hastanin 85’1
asagidaki sebeplerden dolayir c¢alismadan c¢ikarildi. Bu 85 hastadan 48’1 24 saat igerisinde
klinik diizelme nedeniyle gézleme ¢ikarildi veya bagka kliniklere yatirildi. Hastalarin 14’1 18
yas altindaydi ve 7 hastada gebe idi. 13 hastanin idrar sondasi ihtiyaci yoktu ve 3 hastanin da
nefrostomisi mevcuttu. Bu 174 hastanin geriye kalan 89’u ¢alismaya alindi ve IAB &l¢iimleri

tamamlandi.

Calismaya alinan hastalar travma hastalari, cerrahi hastalar ve dahili hastalardan
olusuyordu. Hastalar 24 saat ile7 giin arasinda takip edildi ve 7 giin sonras1 ¢alisma dis1

birakildu.

Hastalarin yas, cinsiyet, GKS, ventilatére bagli olup olmadiklari, sepsiste olup
olmadiklar1, pozitif inotrop destege ihtiya¢ duyup duymadiklari, arter kan gazlarn, iire,
kreatinin, SGOT, SGPT degerleri, giinlik SOFA skorlar;, IAB, APB, yogun bakimda ne

kadar siire kaldiklar1 ve hayatta kalis durumlar kaydedildi.

Hastalarin 12 saat arayla 2 kez mesane i¢i basinglar 6lgiildii. Herhangi bir zamanda
Olgiimii 12mmHg ve istiinde ¢ikan hastalar vaka grubu, digerleri kontrol grubu olarak

degerlendirildi.
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[AB’nin degerlendirilmesinde daha pratik ve genel olarak en ¢ok kabul gérmiis olan
mesane i¢i basing dl¢iim ydntemi kullanildi. IAB foley idrar sondasi ile cmH,O olarak
olgiildii ve c¢ikan deger mmHg’ye cevrildi. Idrar sondasinin ucuna santral vendz basing
manometresi baglandi. Manometre baglandiktan sonra 25 ml serum fizyolojik mesaneye
verildi. Supin pozisyonda, ekspiryum sirasinda, simfiizis pubis “0’” noktasi kabul edilerek
IAB 6l¢iildii. Bu dl¢iimler giinde 2 kez 12 saat arayla tekrarlandi. Hesaplamada en yiiksek

cikan deger alind1.

Olgiimler her 12 saatte bir hasta taburcu olana, baska klinige yatana ya da eksitus
olana kadar ve 7 giinii asmayacak sekilde devam edildi. Bununla birlikte ortalama arteryel

basinglar kaydedilerek APB’ leri bulundu.

Bilgiler yiizde, ortalama ve standart sapma veya median seklinde ifade edildi.
[AB<12mmHg ve IAB>12mmHg ile APB<60mmHg ve APB>60mmHg olanlar seklinde
gruplandirma yapild1 ve karsilastirildi. SPSS 13.0 bilgisayar programina girildi. Gruplar arasi
karsilastirma icin Mann-Whitney U testi ve Kruskal Walles varyans analizi kullanildi.
Tanimlayic1 bulgular, ortalama + standart sapma seklinde gosterildi. P<0,05 anlamlilik olarak
kabul edildi. Ayrica SOFA skorunu tahmin etme i¢in Regresyon analizi yapilmistir. Sonuglar

tablolar ve grafikler yardimiyla gosterildi.
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4. BULGULAR

Calisma stireci boyunca acil yogun bakim iinitemize 174 hasta kabul edildi. Tim
hastalarin 85’1 asagidaki sebeplerden dolay1 ¢alismadan ¢ikarildi ancak 89’u calismaya alindi

ve IAB 6l¢iimleri tamamlandi.

Bu 89 hastanin 22’sinde (%25) ilk kabul sirasinda IAB yiiksekligi mevcuttu. Geri

kalan hastalarm 14’inde (%16) ise takipleri sirasinda IAB yiiksekligi gelisti (Grafik).

Grafik :Takip edilen 89 hastamin IAB’ye gore dagihm

Normal IAB'si olan
hasta sayisi; 53

Toplam 36 (%41) hastada IAB yiiksek olarak &lgiildii. Bu IAB yiiksek olan 36
hastanin 16’s1 (%44,4) eksitus oldu. IAB normal olan 53 hastanin da 18’1 (%34) eksitus oldu
(Tablo 2). Toplam 5 hastada AKS gelisti. Bu hastalardan 3’1 eksitus oldu. 1’i baska klinige

yatirildi. Digerinin de 7 giinliik takip siiresi doldu.
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Tablo 2. iIAB VE APB Grubundaki hastalarin bilgileri

IAB Yiiksek IAB Normal

VP B (Rl TR (36 Hasta) (53 Hasta)
APB Dusuk 25 Hasta 9 Hasta

(34 Hasta) Ex 15 (%60) Ex 3 (%33)
APB Normal 11 Hasta 44 Hasta

(55 Hasta) Ex 1 (%9) Ex 15(%44)

Bu 89 hastanin IAB degerlerinin yiiksek olup olmamasina bakilmaksizin APB
yoniinden degerlendirildiginde 34 (%39) hastanin APB 60 mmHg altinda yani yetersiz
bulundu. Bu 34 hastanin 18’s1 (%53) eksitus oldu. APB normal olan 55 hastanin da 16’s1

(%29) eksitus oldu.

IAB ve APB beraber degerlendirildiginde; IAB’si yiiksek 36 hastadan 11’inde (%31)
APB 60mmHg’nin iizerinde yani normal olarak degerlendirildi. Bu hastalardan 10 (%91)
tanesi taburcu edildi veya baska kliniklere yatirildi ve sadece bir (%9) hasta eksitus oldu.
[AB’si yiiksek APB’si 60 mmHg’ nin altinda olan yani dolasimi yetersiz 25 (%69) hastadan
15 (%60) hasta eksitus oldu, 10 (%40) hasta da taburcu veya bagka kliniklere yatirildi (Tablo

2).

IAB’si normal olan 53 hastanin ve APB’si normal (60 mmHg iizerinde olan) 44
hastadan 15 (%22) hasta 6liirken; (IAB’si normal) APB 60 mmHg’nin altinda olan 9 hastanin
3 (%33)’i eksitus oldu ve ancak 6 hasta taburcu oldu veya baska kliniklere yatirildt ~ (Tablo
2). APB’si diisiik olan 34 hastadan 3 giin {ist {iste 60 mmHg altinda olan 5 hastanin hepsi de

eksitus oldu.

Toplam 49 hasta MV’ye baglandi. IAB’si yiiksek 36 hastanmn 21°i (%58) mekanik

ventilatére (MV) bagliyd: ve bunlardan 14 (%66) hasta eksitus oldu. IAB’si diisiik 53
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hastanin 28’1 (%53) MV’ye bagli, bunlarin da 14’{ (%50) eksitus oldu. APB’si 60 mmHg’ nin
altinda olan 34 hastadan 23’1 (%68) MV’ye baglandi. Bunlardan 14’i (%61) eksitus oldu.
APB’si normal olan 55 hastanin 26’s1 (%47) MV’ye baglandi. Bunlarin da 12’si (%46)

eksitus oldu (Tablo 3).

Tablo 3. IAB ve APB’ye gore ventilatore baglanma ve mortalite oranlari

iABr | IABN | APB N | ApB| | 'ABT | IAB7 | IABN | 1AB N
a0y | (n83) | os) | (vas | APBL |APBN | APB| | APB N
' ' ' ' (n:25) | (n:11) | (n:9) (n:44)
MV'ye 21 28 26 23 18 3 5 23
baglanma | (%58) | (%53) | (%47) | (%68) | (%72) | (%27) | (%55) | (%52)
13 1 3 11
Eksitus (Wig& (O/igo) (0/36) (O/igl) (%72) | (%33) | (%60) | (%48)

Toplam 25 hasta sepsisteydi. IAB’si yiiksek 36 hastadan 12’si (%33) sepsisteydi ve bu

hastalardan 5°i (%42) eksitus oldu. IAB’si normal 53 hastadan 13’ii (%25) sepsisteydi ve bu
hastalardan da 7°i (%54) eksitus oldu. APB’si 60 mmHg’nin altinda olan 34 hastadan 13’0
(%38) sepsisteydi 9’u (%69) eksitus oldu. APB’si normal olan 55 hastanin da 12’si (%22)

sepsisteydi 5’1 (%42) eksitus oldu (Tablo 4).

Tablo 4. iIAB ve APB’ye gore sepsiste olanlarin mortalite oranlari

iABt | IABN | APBN | ApBy | 'ABT | 1ABT | IABN | IAB N
(n:36) | (n:53) | (n:55) | (n:34) | APBL | APBN | APBL | APB N
(n:25) | (n:11) (n:9) (n:44)

Sl 12 13 12 13 9 3 4 9
(%33) | (%25) | (%22) | (%38) | (%36) | (%27) | (%44) | (%20)

. 5 7 5 9 6 0 3 >
Eksitus 0642) | (%54) | (642) | (969) | (#6) | (%0) | (%75) | (%55)

Toplam 30 hasta pozitif inotrop destek aldi. IAB’si yiiksek 36 hastadan 19 hastaya

(%53) pozitif inotrop destek uygulandi, bu hastalardan 10’u (%53) eksitus oldu. IAB’si diisiik
53 hastadan 11 (%21) hastaya pozitif inotrop destek uygulandi, bu hastalardan 6’s1 (%55)

eksitus oldu. APB’si 60 mmHg’ nin altinda olan 34 hastadan 20’si (%59) pozitif inotrop
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destek aldi. Bunlarin 14’i (%70) eksitus oldu. APB’si normal olan 55 hastadan 10’u (%18)

pozitif inotrop destek aldi. Bunlarin da 2’si (%20) eksitus oldu (Tablo 5).

Tablo 5. IAB ve APB’ye gore pozitif inotrop destek alanlarin mortalite oranlari

IAB? IABT | IABN | IABN
APB| | APBN | APB| | APB N
(n:25) | (n:11) | (n:9) | (n:44)

iIABt | IABN | APBN | APB|
(n:36) | (N:53) | (n:55) | (n:34)

Pozitif 19 11 10 20 17 2 5 7
inotrop | (%53) | (%21) | (%18) | (%59) | (%68) | (%18) | (%55) | (%16)
11 0 3 3
: 10 6 2 14 . . . .
BKSItUS | oina) | (95) | (9%20) | (9670) | (6D | (%60) | (%60) | (%42)

Takip ettigimiz 8 travma hastasmin 4’{inde IAB yiiksekligi mevcuttu. 2’si pozitif
inotrop destek aldi. Ug hasta baska kliniklere devredildi. Digeri gézleme alindi. IAB diisiik

diger 4 hastanin 3’1 eksitus oldu. Pozitif inotrop destek alan diger hasta gézleme alindi.

Ugiincii giinden sonra takip edilen hastalarda sofa skoru ile akibet arasinda iliski
bulunmazken, ilk 2 giin takip edilenlerde SOFA skoru ile morbidite ve eksitus olma arasinda
anlaml iligki bulundu. Bunun nedeni de ilk iki giin takip edilen hasta sayisinin ve mortalite
oranlarinin fazla olmasiydi. Regresyon analizi bagimli degisken ile bir veya daha ¢ok
bagimsiz degisken arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla kullanilan bir analiz yontemidir.
R=0,5 den biiyiik olmas1 kuvvetli iliski oldugunu gosterir. IAB ve APB’ye gére SOFA’nin
regresyon analizi yapilmis olup tahmini (Tablo 6) SOFA degeri ve akibet i¢in formiil elde
edilebilmistir (Tablo 7). Hastada birinci ve ikinci giin 6lctiigiimiiz IAB ve APB’yi formiilde
yerine koydugumuzda o ginkii SOFA (S) degerini minimal yanilma pay1 ile

hesaplanabilmektedir (Tablo 7).

Tablo 6: SOFA Regresyon Analizi
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R R F P
SOFA 1. Gin 0,635 0,403 10,142 0,001
SOFA 2.Gun 0,513 0,263 5,363 0,010
SOFA 3. Giin 0,470 0,221 4,250 0,240

Tablo 7: SOFA hesaplamasinda kullanilacak formiil *

1.GUN SOFA DEGERI = 14,695 — (0,158 x IAB) — (0,086 x APB)

2.GUN SOFA DEGERI = 17,797 — (0,207 x IAB) — (0,118 x APB)

3.GUN SOFA DEGERI = 14,454 — (0,052 x iAB) — (0,92 x APB)

* Bu formil ¢alismamizin sonuglariyla bulunmus olup SOFA skorlamasi igin gerekli olan pek ¢ok
parametre kullaniimadan sadece iAB ve APB ile SOFA skorunun hesaplanmasini saglamistir.

Giinliik 6l¢iilen biyokimya, arter kan gazi (AKG) degerleri istatistiksel analizden sonra

tablo haline getirildi (Tablo 8 ve 9).

Buna gore birinci giin yapilan istatistiksel analizde IAB’ye gore; PO, iire, kreatinin,

SGOT, SGPT istatistiksel olarak anlamli olan P<0,05 degeri bulundu. Ikinci giin yapilan

istatistiksel analizde iire, kreatinin ve SGOT’ta P<0,05 degeri bulundu. Ugiincii giinden sonra

ise hi¢birinde P<0,05 degeri elde edilemedi. APB’ye gore yapilan istatistiksel analizde birinci

giin PO, ve SGOT P<0,05 degeri, ikinci giin ise SGOT, SGPT P<0,05 degeri bulundu.

Ucgiincii giinden sonra ise hi¢birinde P<0,05 degeri elde edilemedi.

Tablo 8: iAB’ye gére 3 giinliik veriler
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1.glin (n:89) 2.gun (n:56) 3.giin (n:33)
Ort *St P OrtxSt P OrtxSt P
PO, 83,39+36,54 0,003 | 84,05+29,54 >0,05 | 75,31+26,14 >0,05
PCO, 36,8+11,68 >0,05 | 38,08£10,9 >0,05 | 35,5710,9 >0,05
PH 7,3610,21 >0,05 | 7,3920,11 >0,05 | 7,38£0,20 >0,05
Ure 81,47+51,36 0,02 | 84,47£52,51 0,02 86,18+54,41 >0,05
Kreatinin | 2.55+7,11 0,01 |1,87+1,34 0,02 |238%343 >0,05
SGOT 267,19:1130 | 0,05 | 198,19:785 0,01 235,78+695,03 | >0,05
SGPT 130,61454,67 | 0,02 | 112,62+441 >0,05 |213,844634,83 | >0,05
Tablo 9: APB’ye gore 3 glinliik veriler
1.giin (n:89) 2.giin (n:56) 3.gun (n:33)
Ort £St P OrtxSt P OrtxSt P
PO, 83,39+36,54 0,02 | 84,05£29,54 >0,05 | 75,31%26,14 >0,05
PCO, 36,8+11,68 >0,05 | 38,08£10,9 >0,05 | 35,57%10,9 >0,05
PH 7,36%0,21 >0,05 | 7,3920,11 >0,05 | 7,38£0,20 >0,05
Ure 81,47+51,36 >0,05 | 84,47£52,51 >0,05 | 86,18+54,41 >0,05
Kreatinin | 2,55+7,11 >0,05 | 1,81+1,34 >0,05 | 2,38+3,43 >0,05
SGOT 267,19+1130 | 0,04 | 198,18+785 0,02 235,78+695,03 | >0,05
SGPT 130,64+454,67 | >0,05 | 112,62+441 0,02 213,84+634,83 | >0,05
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5. TARTISMA

Calismamizda amaglananlar acil yogun bakim iinitesine kabul edilip takip edilen
hastalarda yiiksek IAB ile 6liim, klinik seyir, APB &lgiimleri arasindaki iliskisi ve IAB ile
organ yetmezlikleri arasindaki iligkinin belirlenmesiydi. Bunlara ek olarak {ire, kreatinin,

SGOT, SGPT, kan gazi 6l¢timleri, giinlik SOFA skor 6l¢timleri ve degerlendirmeleri yapild.

Calisma grubumuzda IAH gériilme oran1 (36/89) %41 bulundu. Hastalarin 22’sinde
(%25) ilk kabul sirasinda IAH mevcutken, 14 (%16) hastada takipleri sirasinda IAH gelisti.
Kabul sirasindaki bilgiler Malbrain ve arkadaslarinin yaptigi, prospektif ve ¢ok merkezli
epidemiyolojik ¢alisma ile benzer 6zellikteydi (15). Ayn1 grupta yapilan bir baska ¢alismada,
IAB 6l¢iimiiyle, bir giinliik IAH insidans1 %59 olarak bulunmus (90). Bu oran farki, IAH
degerlerindeki farkliliklardan kaynaklanabilir. Malbrain’in ve bizim c¢alismamizda tek bir
dl¢iimde bile 12 mmHg iizeri deger bulunmasi IAH olarak kabul edilmistir. Bazi1 ¢alismalarda
ortalama IAB degerleri kullanilmistir ancak ¢alismalarin ¢ogunda en yiiksek IAB degerleri
kullanilmigtir (9). Ortalama ve en yiiksek IAB degerlerinden hangisinin en iyi dlgiimleri
yansittigl tartismaya agiktir. Biz calismamizda daha ¢ok kabul gérmiis en yiiksek degeri

kullandik.

Diger bir degisken ise fizyolojik agidan daha avantajli olan, [AH nin ciddiyetini ve
uygunsuz organ perfiizyonunu gosteren APB’dir. APB olarak 60 mmHg sinir olarak kabul
edilmektedir(117). Caligmamizda APB neredeyse dlen ve yasayan hastalar arasinda ki ayrim
noktasim belirleyecek kadar 6nemli bir deger olarak karsimiza ¢ikti. IAB’si yiiksek 36
hastadan 25’inde APB dolasim yetersizligini ifade eden deger olan 60 mmHg altindaydi. Bu
25 hastanin 15°i (%60) eksitus oldu. IAB’si yiiksek 36 hastadan 11’inde APB normal olarak
kabul goren deger olan 60 mmHg’nin tizerindeydi. Bu hastalardan 10 tanesi taburcu edildi ve

sadece 1°i (%11) eksitus oldu. IAB’si ve APB’si normal 44 hastadan da 15’ (%34) eksitus
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oldu. 1AB’si diisiik olup APB 60mmHg’nin altinda olan 9 hasta mevcuttu. Bu hastalardan 5°i
(%55) eksitus oldu. Ug hasta taburcu oldu veya baska kliniklere yatirildi. APB’si 3 giin iist
iiste 60 mmHg altinda olan 5 hastanin hepside eksitus oldu. Sonuglarimiz IAB yiikseligi ve
APB diisiikliigiiniin, mortalite ile arasinda siki iliskiyi 6zellikle APB 3 giin st tiste 60 mmHg
altinda olan 5 hastanin hepsinin (%100) eksitus olmas1 ve IAB’si yiiksek APB 60 mmHg
altinda olan 25 hastanin 15’inin (%60) eksitus olmasiyla literatiirleri destekler sekilde

gostermistir.

Yeni bir ¢alisma, ¢ogu doktorun IAB 6lgiimlerini klinik olarak gerekli gordiigii zaman
yaptigini, sadece %27’sinin 4 ila 8 saatlik Olglimler yaptigini gostermektedir (118).
Calismamizda yogun bakimda yatan hastalarda yapilan ol¢iimlerde 89 hastanin 36’sinda
(%41) IAH goriildii. IAH olan hastalarda mortalite %45 iken IAH olmayan hastalarda
mortalite %34 bulundu. Bu sonuglar IAH’nun mortalite iizerine etkisi oldugunu
desteklemektedir. Aslinda yogun bakima alinan hastalarda ¢ok zahmetli olmayan bu IAB
Olclimiiniin giinde 1ki kez yapilmasi hastalarin degerlendirilmesinde katki saglayabilir. Yogun

bakim doktorunun IAH nun farkinda olup erken miidahalesi hayati 5nem tagimaktadir.

Yogun sivi tedavisi IAH ve AKS patofizyolojisinin kilit noktasidir. IAH’si olan
hastalarda da yogun sivi tedavisi uygulanan hastalar mevcuttu. Asirt sivi tedavisi, barsak
O0demi yaparak perfiizyonu bozup kapiller yetmezlik sendromuna yol agmaktadir. Bu daha ¢ok
ciddi travma ve sepsis gibi durumlarda goriilmektedir. Gozlem ¢aligmalarinda, negatif sivi
dengesi ile sag kalim arasinda siki1 bir iliski oldugu belirtilmektedir (119,120). Baz1 ¢aligmalar
da erken baslayan ve hedefe yonelik tedavi ve agresif sivi replasmani ile, ciddi sepsis ve
septik sok durumlarinda daha iyi sonuglar elde edilebildigi yoniindedir (121). Bizim
calismamizda da dl¢iimlerini yaptigimiz 8 travma hastasiin 4’iinde IAB yiiksekligi mevcuttu

ve 2’si pozitif inotrop destek aldi. IAB diisiik diger 4 hastanin 3’ii eksitus oldu. IAB yiiksek
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hastalarda eksitus olmama nedeni olarak yeterli sivi tedavisi verilerek hemodinamik

stabilitenin saglanmasinin faydal oldugu diistindiik.

Calismamizda toplam 25 hasta sepsisteydi. IAB’si yiiksek 36 hastadan 12’si (%33)
sepsisti ve bu hastalardan 5’1 (%42) eksitus oldu. IAB’si diisiik 53 hastadan 13’{i (%25)
sepsisti ve bu hastalardan da 7’1 (%54) eksitus oldu. APB’si 60’1n altinda olan 34 hastadan 13
(%38)’1 sepsisti 9 (%69)’u eksitus oldu. APB’si normal olan 55 hastanin da 12 (%22)’si

sepsisti 5 (%42)’i eksitus oldu.

APB yoniinden degerlendirildiginde 34 (%39) hastanin APB 60 mmHg altinda yani
yetersiz bulundu. Bu 34 hastanin 18’s1 (%53) eksitus oldu. APB normal olan 55 hastanin da
16’s1 (%29) eksitus oldu. APB’nin kritik deger olan 60 mmHg’nin altinda olmasi tiim

hastalarda mortalite oranlarini artirmistir. Bu durum yukarida ki literatiirleri desteklemektedir.

Baz1 ¢alismalar da erken baglayan ve hedefe yonelik tedavi ve agresif s1vi replasmani
ile, ciddi sepsis ve septik sok durumlarinda daha iyi sonuglar elde edilebildigi yoniindedir
(121). Bizim ¢alismamizda da toplam 30 hasta sok tablosu nedeniyle pozitif inotrop destek
aldi. 1AB’si yiiksek 36 hastadan 19’una (%53) pozitif inotrop destek uygulandi, bu
hastalardan 10’u (%53) eksitus oldu. IAB’si diisiik 53 hastadan 11’i (%21) pozitif inotrop
destek uygulandi, bu hastalardan 6’s1 (%55) eksitus oldu. APB’si 60 mmHg’nin altinda olan
34 hastadan 20’si (%59) pozitif inotrop destek aldi. Bunlarin 14’1 (%70) eksitus oldu. APB’si
normal olan 55 hastadan 10’u (%18) pozitif inotrop destek aldi. Bunlarin da 2’si (%20)
eksitus oldu. Yine gosteriyor ki APB 60 mmHg’nin altinda olan hastalarin pozitif inotrop
destek almalarina ragmen mortaliteleri yiiksektir. Sonuglarimiz literatiirden farkli olarak IAB
yiiksekliginde ve Ozellikle de APB disiikliigiinde destek tedavi verilmesine ragmen koti

klinik seyir ve yiiksek mortalitenin oldugunu gostermistir.
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Hangi vaka olursa olsun IAB ve APB i¢in risk faktdrleri varliginda, en az iki 6l¢iim
yapmak mantikli gozilkmekte oldugundan bahsedilmektedir. (9). Bizde c¢alismamizda

Ol¢timleri iki kez aldik ve yiiksek olan degeri incelemeye koyduk.

IAB 6l¢iimiiniin vital bulgular simiflamasina alinmasi ve takip edilmesi igin giiclii bir
altyap1 mevcuttur. Cok merkezli bir arastirma da IAB’nin ve APB’nin etkilerini, komorbit
faktorleri de ekleyerek daha net olarak gosterilmistir (15). Bizim calismamizda da IAB ve
APB o6lenlerle yasayanlar arasinda bariz farkliik olmasi bunun bir gostergesiydi. IAH
mortalite %50 iken, APB diisiikliiglinde (60mmHg altinda) mortalite %53 olarak bulundu. Bu

degerler yogun bakim genel mortalitesi olan %38 degerine gore yliksek degerlerdi.

Literatirde APB, IAH’li ve AKS’li hastalarm sagkalimini tahmin etmede diger
parametrelere gore sayisal olarak ustiindiir (40,106,122,). APB: OAB - IAB seklinde
tanimlanir. Ayrica APB, arteryel pH, baz acigi, arteryel laktat ve saatlik iiriner output gibi
diger ortak resiisitasyon bitis noktalarina gére daha istiindiir. Giindiizleri en azindan 60
mmHg’lik bir APB’yi saglayamama IAH ve ACS’den dolayr sagkalimi tahmin etmede
yardimci olabilecegi gosterilmistir (40,106,122). Bu nedenle APB’nin 60 mmHg iizerinde
tulmas1t WSACS tarafindan belirgin sekilde tavsiye edilen tedavi stratejisi i¢inde yer alir.
Bizim ¢aligmamizda da IAB’si yiiksek 36 hastadan 11’inde APB 60 mmHg nin iizerindeydi.
Bu hastalardan sadece bir tanesi eksitus oldu. IAB’si yiiksek APB’si 60 mmHg nin (yetersiz
perfiizyon) altinda olan 25 hastanin 15 tanesi eksitus oldu. Baska bir bulgu olarak 3 giin iist
iiste APB 60 mmHg iizerine ¢ikarilamayan 5 hastanin hepsi eksitus oldu. Calismamiz
APB’nin kritik seviye olan 60mmHg {izerinde tutulmasi sagkalimi ve mortaliteyi tahmin

etmede onemli bir parametre oldugunu desteklemektedir.

Cleva ve arkadaglari, AKS ile birlikte akut bobrek yetmezligi gelismis dort vakada

uygulanan degisik dekompresyon metodlar1 sonucunda, idrar ¢ikisinin ve bobrek
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fonksiyonlarinin diizeldigini ileri stirmiislerdir (123). Kiiclik ve arkadaslari, cerrahi
klinigindeki hastalarin IAB’lerini dlgerek iire ve kreatinin seviyelerinin en yiiksek oldugu
grubun, ayn1 zamanda IAB degerleri en yiiksek dlgiilen grup oldugunu bildirmislerdir (124).
Yilmaz ve arkadaslari, IAB yiiksekliginde belirli bir siire sonunda bdbrek fonksiyonlarinda
bozulma goriilebilecegini, 6zellikle ikinci saatten sonra bobrek fonksiyon testlerinde bozulma
oldugunu, dordiincii saatten sonra ise sintigrafik olarak bobrek uptake degerlerinde ciddi
azalma oldugunu gotermislerdir (125). Bizim calismamizda da, IAB yiiksek 36 hastanin
14’linde (%39) saatlik idrar ¢ikisinda azalma mevcuttu (500cc/24h’den az). Bu hastalardan
10°u (%71) takipleri sirasinda eksitus oldu. Olgiilen iire ve kreatinin degerlerinde IAB’ye gore
yapilan istatistiksel analizde birinci giin kreatinin degerinde, ikinci giin ise iire ve kreatininde
istatistiksel farkliliklar bulundu. Yine bu sonuglar da onceki ¢alismalar1 desteklemekte ve
IAH’nun erken dénemde bdbrek fonksiyonlar: iizerine olumsuz etkilerinden bahsetmemizi

saglamaktadir.

Ure ve kreatinin klirensleri takip edilerek, IAB seviyelerine gore bdbrek
fonksiyonlarinin ne durumda oldugu belirlenebilir. Ancak klinik c¢alismalarda bu
parametreleri standardize etmek hemen hemen imkansiz oldugundan deneysel ¢alismalar daha

151k tutucu olacaktir.

Caldwell ve Ricotta, artmis IAB ile adrenal bezler hari¢ tiim karin i¢i organlarda kan
akiminin anlamli derecede azaldigini bildirmislerdir (37). Diebel ve arkadaglari, 10mmHg
basingta bile hepatik arter ve mikrodolagim kan akiminin azldigini, 20mmHg basingta ise
portal ven ve intestinal mukoza kan akimlarinda anlamli derecede azalma oldugunu tespit
etmislerdir (46). Schachtrupp ve arkadaslari, domuzlarda yaptiklar1 bir calismada IAB’yi 15
mmHg’ye cikarttiktan sonra 24 saat beklemislerdir. Artan IAB’nin ge¢ ddnem etkilerini
inceledikleri bu ¢alisma sonunda, kreatinin, laktat ve lipaz diizeylerinde degisiklik olmadigin,

ancak SGOT ve alkalen fosfataz diizeylerinde anlamli yiikselmeler oldugunu tespit etmislerdir
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(59). Bizim ¢alismamizda da IAB’ye gére yapilan gruplandirmada birinci giin SGOT ve
SGPT’de, ikinci giin SGOT’ta anlamli fark bulunustur. APB’ye gore yapilan gruplandirmada
da birinci gin SGOT’ta, ikinci giin SGOT ve SGPT’de anlamli fark bulunmustur.
Calismamizin sonuglarinda 6nce ki ¢alisma sonuglarma benzer sekilde IAB’nin arttifs,
APB’nin diistiigii durumlarda 6zellikle karacigerin perfiizyonunun diiserek, SGOT ve SGPT

degerlerininde arttig1 goriilmektedir.

IAB artisinin ilk bulgular1 genellikle solunum yetmezligi ve oligiiridir (126). Solunum
iizerine etkisi daha ¢ok mekanik etki gibi gdziikmektedir. IAB arttiginda diyafram yukari
dogru itilir. Bunun sonucu olarak g6giis hacmi, total akciger kapasitesi, akciger kompliyansi,
fonksiyonel rezidiiel kapasite azalirken havayolu basinci artar. Gogiis boslugundaki basincin
ve plevral basincin yiikselmesi, pulmoner arter, pulmoner kapiller ve santral venlerin mekanik
baski altinda kalip kan akimlarinin diigmesine, kalp debisinin yiikselmesine ve pulmoner
vaskiiler direncin artmasina neden olur. Bunlarin sonucunda hipoventilasyon, hiperkapni,
hipoksi ve asidoz meydana gelir. Doku diizeyinde ise atelektazi, enflamasyon ve enfeksiyon
gelisimi gozlenir (16,127). Calismamizda IAB’si yiiksek 36 hastadan 21’1 (%58) mekanik
ventilatdre (MV) bagliyken bunlarin 14°ii (%61) eksitus oldu. IAB’si diisiik 53 hastadan 28’i
(%53) MV’ye bagliydi ve bunlarin da 14’ii (%50) eksitus oldu. Calismamizda IAH olup MV
baglanmis hastalarda ki mortalitenin yiiksek olmasi bu c¢alismalar1 desteklemektedir. Ancak
IAB vyiiksekligi ile MV baglanma arasinda anlamli iliski bulunamadi. Calismanin daha biiyiik
sayida hasta grubunda yapilarak MV basing ayarlarinin, PEEP, ASB gibi degerlerin baz
alimmasiyla bu konuda daha objektif degerlendirilme yapilmasinin miimkiin olacagini

diistinmekteyiz.

Richardson ve Trinkle, iIAB’nin 25mmHg’ye ¢iktiginda ekspiryum sonu basimncin
arttigini, tidal voliimiin azaldigimi gostermislerdir (33). Ridings ve arkadaslari, artan IAB ile

PO,’nin azaldigini, PCO,’nin arttigin1 gdstermislerdir. Ayni calismada plevral basincin 1AB
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artisiyla dogru orantili olarak arttifin1 da ifade etmislerdir (39). Cullen ve arkadaslari, AKS
gelisen hastalarda dekomresyonu takiben PO,/FiO, oraninda dramatik diizelme olduguna
dikkati cekmislerdir (128). Bizim ¢alismamizda I{AB’nin solunum iizerine etkileri arteryel kan
gaz1 dlgiimleri degerlendirildi. IAB yiiksek grubta birinci giin i¢in sadece PO, ve SO, arasinda
istatistiksel fark vardi. APB diisiik grubun degerlendirmesin de ise sadece birinci giin SO,’de
anlamli fark bulundu. Erken donemde akcigerlerin etkilendiginin kanit1 olarak bu diisiik

degerlerin bulunmasi literatiirii desteklemektedir.

Calismamiz gdstermistir ki, IAB artis1 ve APB diisiisii hastalar i¢in kritik 5neme sahip
bir parametredir. Hasta mortalitesi ve sag kalimi bu parametrelerle direkt iliskilidir. Diger
vital parametreler gibi bu olgiimlerin de yogun bakim hastalarinda yapilmast ve gerekli

tedavinin ivedilikle baslamasi hastalar i¢cin 6nem arzetmektedir.
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6. SONUC

Yaptigimiz bu ¢alismada IAB yiiksekliginin ve APB yetersizliginin YBU’de takip
edilen hastalarda ki klinik ve labaratuvar yansimasi arastirildi. Bu amagla se¢ilmis hastalarin

rutin takiplerine giinde iki defa IAB 6l¢iimleri de eklendi.

Yapilan IAB ve APB gruplandirmasina gére 1AB yiiksek ve APB diisiik gruplarda
daha fazla pozitif inotrop destege ihtiya¢ duyulmus ve bu destege ragmen mortalite oran1 daha
fazla olmustur. Yine bu grupta ventilatore baglanma oran1 daha fazla olup mortalite orani1 da
fazla olmustur. Sepsisteki hastalarda da IAB yiiksekligi ve APB diisiikliigii daha fazla oranda

olup yine mortalite daha fazla olmustur.

Giinliik takip edilen iire, kreatinin degerlerinde birinci ve ikinci giin istatistiksel
olarak fark bulunmus olup, IAB yiiksek grupta fazla miktarda oligiiri tespit edilmesi ve
mortalite oraninin yiiksek olmasi, IAB artisinin ve APB diisiikliigiiniin bobrekler {izerindeki

etkisini de net olarak ortaya koymaktadir.

Hesaplanan SOFA skorunun ilk iki giinde IAB yiiksek ve APB diisiik hastalarda
daha yiiksek seyretmesi ve skoru yiiksek hastalarin daha ¢ok eksitus olmasi bu konunun

onemini daha da 6n plana ¢ikarmaktadir.

Calismada elde edilen sonuglara gore IAB artis1 veya APB diisiikliigiiniin dogrudan

hastanin morbitide ve mortalitesine katki sagladig1 sdylenebilir.

Bu sonuglara gére IAB artislarinin ve APB diisiislerinin 6nceden belirlenebilmesi igin
tim yogun bakim hastalarinda rutin takiplerinin yani sira mesane i¢i basinglarmin da takip
edilmesi, IAB yiiksekligi ve APB diisiikliigii tespit edilenlerde acilen énlemlerin alinmas: ve

gerekli tedavinin baslamasi hayati 6nem arzetmektedir.
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7. OZET

Giris ve Amag: IAH ve AKS, 6zellikle son 10 yil iginde, ciddi durumdaki cerrahi ve
medikal hastalarda anlamli morbidite ve mortalite nedenleri arasinda yer almistir. Artmis
[AB’nin anlamli prognostik degeri, riskli hastalarda bu fizyolojik parametre 6l¢iimiiniin
neredeyse rutin yasamsal bir belirti haline gelmesine neden olmustur. Calismamizda Acil
Kritik Bakimda takip edilen hastalarin IAB yiiksekligi, APB diisiikliigii gibi IAB

degisiklikleri ve klinik yansimalarinin izlenebilmesi amaglanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismada yogun bakimda yatan 89 hastanin IAB &l¢iildii. Bunun
icin mesane igerisine 25 ml SF verilerek symphisiz pubis seviyesi “O” noktas1 kabul edilerek
olciim yapildi. Hastalar IAB’lerine ve APB’lerine gore gruplara ayrildi. Hastalarin klinik

takipleri, ihtiya¢ duyduklar1 tedaviler ve sagkalimlari arastirildi.

Bulgular: 89 hastanin 36’sinda IAH, 34’iinde diisiik APB bulundu. {AH olup APB
ayni anda diisiik olan 25 hasta vardi. Bu hastalarda ilk iki giin tire, kreatinin, SGOT, SGPT,
PO, degerleri istatistiki olarak anlamli bulundu. Ayrica IAH ve APB diisiik hastalarda daha
fazla pozitif inotrop destek ihtiyaci, daha fazla ventilatdr ihtiyact oldu ve sepsis, organ
yetersizligi goriilme oranlar1 artmis olarak bulundu. Mortalite ile IAH ve 6zellikle diisiik APB

arasinda siki iligki vardi.

Sonu¢: Yogun bakimlarda takip edilen kritik hastalarin degerlendirilmelerinde ¢ok
basit bir dl¢liim ydntemi olan mesane ici basing dl¢iimii ile bu hastalarin IAB dlgiilmelidir.
IAH ve diisiik APB olan hastalarin mortalite ve morbiditelerinin daha kotii oldugu 6n
goriilmelidir. Bu nedenle gelecekte kritik hastalarin takibinde ve sagkalimin belirlenmesinde

IAB él¢iimlerinin rutin hale gelmesi gerekliligi olasidir.

Anahtar Kelimeler: IAB (intraabdominal Basing), IAH (intraabdominal

Hipertansiyon), yogun bakim, kritik hasta, abdominal perfiizyon basinci
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8. SUMMARY

Introduction and Aim : Intra Abdominal Hypertension (IAH) and Abdominal Compartment
Syndrome (ACS) became serious causes of morbidity and mortality in critical surgical and
medical patients, especially in the last 10 years. Increased IAP levels became one of the
routine physiologic parameter measurement elements in critical patients and indicates
prognosis. In this study, our aim was to observe IAP increase, APB decrease and their clinical
manifestations in intensive care unit (ICU) patients.

Materials and Method : 89 ICU patients were inclueded in this study. IAP levels were
measured by infusing 25 ml saline into the urinary bladder. Symphisis pubis plane affiliated
as the zero point. Patients devided into groups according to IAP and APB levels. Clinical

folow ups, required medical care and survival were investigated.

Findings : Within the 89 patients, 36 of them diagnosed as IAH and 34 of them diagnosed as
low APB. There were 25 patients which had both IAH and low APB. In these patients, during
the first two days of the study, statistically significant SGOT, SGPT, PO2, urea and creatinin
levels were found. We also determined that increased positive inotropic support and
ventilatory support need with increased sepsis and multiple organ failure incidence in these

patients. Mortality rates were strongly related to IAH and low APB levels.

Results : In critically ill patients, IAP measurement, a very simple and valuable method must
be performed. IAH and low APB levels are indicators of high morbidity and mortality rates.
Therefore, IAP measurement may become a routine element in follow ups and survival rate

determinations, in critically ill patients.

Keywords : IAP (Intra Abdominal Pressure), IAH (Intra Abdominal Hypertension), ICU

(Intensive Care Unit), critically ill patient, APB (Abdominal Perfusion Pressure)
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