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1. GIRIS

Karin, vicudun en buyuk bosluklarindan biri olup birgok hayati
fgjénl icerir. Ayrica karin bosiugu, birgok buyuk damari ve organian
:;éefén retroperitona komsudur. Herhangi bir kapal boslukta oldugu gibi
in boslugunda da genigleme kapasitesinin 6tesinde artig, basingta
sa neden olur (1). Karin icindeki basing artislarinda, intraperitoneal
..é_:f retroperitoneal organlarin kan akimi  azalir (1),

intraabdominal basing (IAB), nefes alan canlida atmosfer basincina
‘esit olup stfir mmHg" dir. Karin ameliyatlarindan sonra bu defer 3—15
-'_:mmHg artis gosterebilir (2). 1AB yukselmesiyle karin igindeki organiarin
anlanmasi bozulur. Dokularda iskemik degisiklikier meydana gelir ve bu
jde{jigiklikler organ fonksiyonlarinda geri donustimsuz bozulmaya zemin
“hazirlar (3).

iAB'In organ fonksiyonlarinda bozulmaya neden olacak derecede
:"'yt'jkselmesine “Intraabdominal hipertansiyon (IAH)" denir (4). |AH da
- yasamsal agidan dnemli organlarda fizyolojik ve anatomik degigikiikler
': * meydana gelir (5) [ABIn hizli yukselmesi sonucunda abdominal
kompartman sendromu (AKS) meydana gelebilir (6) Bagta kardiyo-
vaskiler sistemi (KVS) olmak tzere, solunum sistemi, uriner sistem ve
santral sinir sisteminin (SSS) kanlanmasi bozulursa buna baglh olusan
organ fonksiyon bozukiuklari "Abdominal kompartman sendromu (AKS)"
olarak tamimlamir (1,7) AKS g¢oklu travmasi bulunan ve intraabdominal
sepsisli hastalarda siklikla ortaya ¢ikar ve semptomlann tanis) zordur.
Sendromun tanisi erken konulamaz ve tedavi edilmezse, ¢oklu organ
yetmezligi ve olum gelisir (1,8). Son dénemlerde gittikge yayginlasan
laparoskopik girisimler, IAB artisina neden olan baska bir etkendir. Yapilan
calismalarda, karin ici basincin hafif yukselmelerinde bile organlarda
iskemik degisiklikler saptanmistir (9)

Simdiye kadaryapilmis olan arastirmalarda yogun bakim hastalari
IAH ve AKS icin yuksek riskli bulunmustur. Bu hastalarda IAB artigina

bagl olarak ©lum oranlarn artmistir (2) AKS'de énemli olan, bu tablonun




erken taninmasi, acil dekompresyonu ve organiarin yeniden kanlanmasi
'g'e iliskili ek sorunlarin gbzden kagirimamasidir (9). Dikkatli yapian
"észlémler ile tant konulabilir AKS icin yuksek risk altinda oldugu
"d{]@ijni;llen hastalarda, stk olarak IAB &lgimi yapimast Onerilmektedir
1.9)

g Yogun bakim unitelerimizde bizler de ¢oklu yaralanmalar, akut
karina yol acan hastaliklar ve cerrahi girigimier sonrasinda [AH ve
AKS ile sik karsilasmaktayiz. AKS' nun karin igindeki organiara ve
diger sistemlere etkilerinin 6nemi dogrultusunda, bu risk gurubundaki
- hastalan sik araliklarla izlemekteyiz Ancak klinigimizde bulunan hastalarin
cesitliligi nedeni ile I1AB artiglarinin sistemlere olan etkilerini standardize
- bir sekilde net olarak gézleyemiyoruz Yaptidimiz bu deneysel calismada
IAB artiginin dolagim, solunum, Uriner ve santral sinir sistemine olan
etkilerini  kobaylar Uzerinde daha belirgin olarak gbérmeyi amagladik.
Yaptigimiz bu calismanm. simdiye kadar yaplimig olan calismalardan
farki: IAB 10, 20 ve 30 mmHg degerleri kullaniimis ve bu basinglarda bir

cok organ sistemine olan etkileri aragtirilmigtir




2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHGE
:Bu yuzyilin ilk baslarndan beri yuksek intraabdominal basincin

'--.'("Jlumsuz etkileri bilinmesine ragmen bu konuyla ilgili galismalar

;'0  _ébiyllda yogunlasmistir.

“ilk olarak 1863 yiinda Marey ve 1870 yiinda Burt yukselmis
__t_""'é.l'jdominal basinct ile  solunum fonksiyonlarinin  yetersizligi
sa'rfé_'él.ndaki iliskiyi gostermislerdir (10). 1880' da Heinricius  kedilerde
; domuziarda 27-46 cmH 0 IAB degerinin Slimetl  oldugunu
:.'é":_i;'mlamlstlr 1911'de  Emerson ve ark. akut  intraabdominal
'ip".':rtansiyonun (IAH)  kedilerde, kopeklerde ve tavsaniarda
fafdiyovaskuler sistemi etkileyerek 6lume yo! actidini gdstermiglerdir.
913de Wendt [AH'u takiben anuri gelistifini bildirmistir. 1922'de
~oombs abdominal sivi hacim degisiklikleri ve 1AB arasindaki iligkiyi
nitlamistir. 1923’ de  Thorington ve Schmidt képeklerde [AB  15-30
-:-mmHg degerlerinde oliguri geligtigini, 30 mmHg Uzerindeki basinglarda
ise anuri olustugunu kantlamistir (11,12) 1931'de  Overhold AB

-.6IQUmUnU karin igine yerlestirdikleri delikli bir kateter ve bir basing
}_:('il'g:er kullanarak gerceklestirmigtir (13). 1948 de Gross genis
.-'6mfaiosellerin kapatimi  sonrast meydana gelen solunum yetmezligi
‘ve kardiyovaskuler kdllapsin yol agtigi olumleri ve bunun &nlemierini
gbstermistir (14). 1983'te Richards ve ark. ameliyat sonrasi kanamaya
badlt ofarak insanlarda IAB artiginin oligurik veya anlrk bobrek
yetersizligine neden  olabilecegini  ve bu durumun acil cerrahi
- dekompresyonla dizelebildigini bildirmiglerdir (15). 1984'te Kron ve ark.
: gittkge  artan  [AB’ in  karmi agmak i¢in  bir kriter oldugunu
gbstermigler ve IAB &lgiimiu igin  basing olger eklenmis bir foley
kateter ile mesane basinci odlglimunt standart bir yontem olarak

Onermiglerdir (16).




92.2. ETIYOPATOGENEZ

[AB artisinin organ fonksiyonlar uzerindeki etkileri uzun stredir
iinmesine ragmen, AKS deyiminin kullaniimaya baslamasi 10 yiliik
“bir gegmise sahiptir Bu terimin Glkemizde kullanimi ise ¢ok daha
fzjyéhidir AKS; gergin karin, santral vendz basin¢g artigl, idrar c¢ikisinda
ialma ve solunum fonksiyonlarinda hozulma ile karakterizedir (3,7,17).
Normal kosullarda [AB, karn igerisindeki bolgeler arasinda biraz
”::'arkllilk gbstermekle birlikte, dis ortam  basinc kadardir (18). Karin
“ameliyatlarindan sonra IAB  3-15 mmHg arasinda seyreder (2,7,18)
_'.;'Bir(;ok klinikk durumda ise IAB artar ve karin igi hipertansiyona neden
“olur (18)

Klinik semptomlar, karnn ici basing artiginin gelisim stresine ve
: vicudun bu degisikliklere uyumuna baghdir (1). Gebelik kann igindeki
j' organlar bas tarafina dogru iten ve buyikge yer kaplayan bir lezyondur,
“Buna karsin, dogurganhk cagindaki kadinlarda dolagsim ve solunum
- fonksiyonlari normal sinirfardadir. Ayrica, gebelije bagit degisiklikler belirli
bir zaman dilimi iginde olusmaktadir. Kadin pelvis anatomisi bu duruma
- pubis simfizini genigieterek uyum saglar O nedenle, intraabdominal
basing artiglart géreceli olarak az ve asemptomatiktir. Aynt durum, gergin
asit gelisen kronik karaciger hastalari icin de gecerlidir Asit, tipik olarak
uzun bir stire iginde birikir. Bu hastaligin son evrelerine kadar, altta yatan
kalp ve solunum fonksiyon bozuklugu, siklikla intraabdominal
hipertansiyon ile degil, karaciger hastaligi ile iligkilidir (1)

Pek cok degisik neden IAB' 1 hizla yikseltir. IAB" in akut ve hizl olarak
birkag saat icinde yukseimesi AKS' nu meydana getirir. Cok sisman olan
hastalarda oldugu gibi intraabdominal hacmin kronik yukseimelerinde
karin duvari uyumu ve zamanla daha esneklesmesinin olugturdugu “stres-
relaksasyon fenomeni ” ile IAB yavasga artar (19).

GUnU‘mUzde, IAB artisi ve AKS ile iliskili en sik rastlanan neden
ciddi karin yaralanmalandir (1,7). Olumcul karn yaralanmasi olan

hastalarda, hasar kontrol cerrahisinin devreye girmesi, hastalara buylk
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dlgude yardimet olmustur. Bu dénemde kesin karin kapatma girigsiminde
bulunulmaz ve cerrahi olmayan kanamalar gegici olarak komprese
edilerek kontrol altina alinir. Hastanin karni daha sonra kapatilir ve yogun
bakim Unitesinde gézlenir (1)

AKS cerrahi veya cerrahi disi hastalarda gelisebilir (20). AKS
siklikla pelvik travma ve acil yada elektif aort cerrahisinden sonra ortaya
cikar. Periton igindeki volumi arttiran kosullar, yiksek IAB'In en sik
nedenleridir Bu nedenler: periton igi hemoraji, 6dem, barsak tikanmasi,
mezenterik ven tikanikhi§i, asit, peritonit ve timérlerdir (21)

Laparoskopi; solunum, dolagim ve bébrek fonksiyonlan tzerine IAH
ile benzer etkiler gésterir (22). Kann duvarina distan baskilar da IAB’ in
artmasina sebep olurlar Buniara 6rnek olarak yanik nedbeleri (23), havall
antisok giysiler (24) ve ameliyat sonrasi buylk fitiklar veya karin duvari
defektlerinin tamiri sayilabilir.

AKS, artmis I1AB’ n fizyolojik ve klinik sonuglarindan ibarettir. IAB
artis kendini abdominal gerginlik olarak belli eder, dolagim ve solunum
fonksiyonlarini bozar Vena kava inferiorun baskilanmasiyla venoz dénls
azalir. Karnndaki damarlar baskilandidi icin sistemik direng artar. Boylece
dolasim daha gok vicudun ust béliminde yoguniasgir (25).

Coguniukla yodun bakim hastalarmda gérulen AKS cogul organ
yetmezligini artirarak bir kisir donguye sebep olur  Bu sorunla en lyi
miicadele; riskli hastalarda yogun kiinik suphe, erken tani ve tedavi
ile olur (1,2). Birgok arastimada yogun bakim hastalarinda IAH ve AKS
sikligl yuksek bulunmustur (2) Yogun bakim hastalarinda [|AB 12
mmHg' nin Uzerine cikarsa kiinik problemler ortaya cikabilir Cerrahi
ve medikal tedavi goren hastalarin % 25 - 45" inde IAB 12 mmHg’ nin
Uzerinde gorulebilir Bu oran acil cerrahi hastalarinda % 60’ lara kadar
cikabilir (2). Buyik cerrahi sonrasi IAH ( 1AB >20 mmHg) sikligi artar
Gozlenen Kiinik sonuclar; bobrek fonksiyon bozukluklarl (% 69 ), oliguri
( %38), abdominal sepsis (%17) ve dlumdur (%45).

Bu klinik sonuclarin  IAB normal olan hastalardaki siklikiar ise;

bobrek fonksiyon bozuklugu (%15), oliguri (“%5), abdominal sepsis (%5)




ve 6lum (%8) seklindedir [AH kiinik gozleminde; doku kanlanmast, kan
pasinct, kalp attm hizi, arteriyel pH, laktatta olusan degisikliklere
bakilarak  bdlgesel kanlanma degerlendirilebilir (2,26). Kanlanmayan
dokularin hasari ve iskemisi sonucunda, bdlgesel CO, artigi olur. Bunun
gosterimesi bize hastanin  genel durumu hakkinda  bilgi  verir
Abdominal dekompresyon sonrasi hastalarin % 75 inde 1AH duzelir
AKS, klinik baslangicindan 6nce mukozal asidoza neden olur (1,2).

AKS gelisimi ve surekliligi hastadan hastaya, alita yatan nedene,
daha dnceden var olan organ yetmezligine gére degisir (2). Klinisyenin
guvenecegi kesin bir deger bulunmadigindan, AB’ in monitorize edilmesi
ve degerlendiriimesi IAH' un erken taninmast ve tedavisi agisindan son

derece Onemlidir (1,26)

JAB ARTISI YAPAN NEDENLER:

1) Hiperakut: Fiziksel aktivite, defekasyon, hapsirmak, &ksurmek,

gutmek(2)
2) Akut:

A) Retroperitoneal kaynaklt nedenler:
Pelvik-abdominal yaralanma (27), nekrotizan pankreatit, retroperitoneal
kanama, abdominal aorta anevrizma rupturu, abdominal abse (2,27).

B )} Intraperitoneal kgynakl| nedenler :
Intraperitoneal kanama, akut mide dilatasyonu, barsak tikanmast,
mezenter ven tikanikligi, laparaskopik islemler, abdominal kompresyon,
yaygin abse, karn igi organlarda 6dem, peritonit, abdominal tumérler,
fazla siv) yiklenmesi, intraabdominal sepsis (7,27)

C ) Karin duvar patolojileri:
yvanik nedbesi, gastrosizis veya omfalosel, buylk fitiklar, asin gergin
karin kapatma iglemleri (27).
3 )} Kronik :
Asin sismaniik, kronik asit, buyuk abdominal tumdrler, kronik periton
diyalizi, gebelik, karin duvari defektleri (27,28).




iAB artisina katkida bulunan nedenler (2) :

1- Hipotermi (% 5 3) 6 - Sepsis ve septik sok (% 66 2)
2 - Asidoz (%50 7) 7 — Kapiller kagak

3 — Cok kan verilmesi{ % 40 9) 8 — Vaskulopati

4 - Koagulopati (% 47 9) 9 —Karaciger yetersizligi (%31)

5 — Dissemine intravaskuler koagulasyon (DIK)
2.3. TANI

INTRAABDOMINAL BASINCIN OLCULMESIH

Karin boslugunun basinci atmosferik basinca esdegerdir Normal
olarak ortalama {AB sifir mmHg’ dir (2,5,29). IAB hangi degerin Uzerine
cikarsa IAM ya da AKS denilecegi tartisma konusudur Ancak patolojik
degisikiiklerin belli bir noktadan sonra degil, 10 mmHg’ lik bir basingtan
sonra asama asama ortas;a ciktigt gozlenmistir IAB  &lcum degerleri
mmHg ya da emH,0 olarak verilmektedir ( 1mmHg = 1,36 cmH;0) (5)

IAB cesitli alanlardan direkt veya indirekt yontemlerle dlctlebilir
Olgim yapilirken hasta sakin ve sedatize olmahdir (2) Laparoskopik
istemlerde,  karmin sisirilmesi  sirasinda direkt  dlcum  yapilabilir
Laparoskopide vyararlanilan CO; insuflatdrleri hem basinct artirmada
hem de otomatik olarak Sigmede kullanilirlar, indirekt  6lcumler;
mesane kateteri, nazogastrik sonda, gastrik tonometri, gastrostomi, vena
kava inferior ve rektal yoldan yapilabilir (2,27). 1AB’ nin 8lguimii igin uzun
yillardan beri mesane kateterleri kullaniimaktadir ancak bu ydntemin
guvenitirligi 6zellikle bazi durumlarda tartismaiidir. Mesane kompliyansi
tam olarak bilinmemektedir ayrica mesane travmasi ve pelvik
hematomun varlidinda da yanlis sonuglar ortaya c¢ikabilecedi bildirilmistir.
Klinik pratikte IAB’ 1 indirekt olarak élgen yontemler kullanihr  glnki

direkt olcumler hastaya zarar verebilir ve pratik dedildir (27)




a — MiDE BASINCI

IAB, mide basinci dlculerek tahmin edilebilin Mide igerisine 50-100
ml kadar serum fizyolojik verildikten sonra bir nazogastrik sonda veya
gastrostomi tupt olgum igin kullanilabilir (30) Bagka bir Grnek olarak,
havayla dolduruimus bir intragastrik balondan da faydalanilabilir. Bir su
manometresi ya da bir basing ¢lger bu duzenege eklenir. Orta aksiter hat
atmosferik basinca uygun olarak sifir olarak kabul edilir Ancak deneysel
caligmalarda, Sicllen mide basinglanyla direkt dlgulen IAB arasinda iyi
bir korelasyon gosterilememistir (31). Klinik ¢aligmalarda ise mesane
basincl ile mide basinct dlgumleri guvenilir bir korelasyon géstermistir
Ancak yiksek IAB’ in AKS ile birlikte oldudu durumlarda mide basinct

ile mesane basinci arasinda belirgin bir geliski tespit ediimistir (32).

b - VENA KAVA INFERIOR BASINCI

Bir femoral ven kateteri vena kava inferior’ deki basinct dlgmek igin
kullamlabilir Cesitli deneysel calismalarda vena kava inferior basinci ile
direkt 8lgulen IAB arasinda oldukga iyi bir korelasyon bulunmustur *'
Bununla birlikte, bu basing 8lgimu yontemi vendz tromboz riski
tagidigindan pek pratik degildir ve klinik calismalarda cok
kullanimamistir (31) ‘

c -~ MESANE BASINCI

Mesane hacmi 50-100 mi arasinda oldugu surece mesane duvarl
pasif bir diyafram gibi hareket eder ve periton ici basing dedisiklikleri
mesane i¢i basing degisikliklerine dogrudan yansir 1984’ te Kron ve
ark karin igindeki basincin saptanmasi igin en uygun ydntemin mesane
basincinin  dlglilmesi oldugunu  defalarca  gostermiglerdir (33) Bu
yontemde dnceden bosaltilmig mesaneye foley kateterinden 50-100 mi
steril serum fizyolojik verilir. Kateter uygun araci baglanti elemanlarn fle
“Y “ seklinde su manometresi ya da basing dlgere baglanir Mesane ici

basinglar bu sekilde manometre ile aralikli olarak Slgulebilecegi  gibi




basing dlger ve bir monitdr kullantlarak surekli olarak da olgulebilir
Belirleyici nokta sirt Ustis yatan bir hastada simpifiz pubistir (34). Klgik
norojenik mesane veya kann icerisindeki yapisikhklar IAB' n
belirlenmesinde mesane basinct ile karin igi basing arasindaki iligkiyi
bozabilirler (1,34).

AKS tanisi igin mesane igi basing artislan asagida belirtilen sekilde

derecelendirilmistir:

DERECE MESANE BASINCI
I 10-15 cmH,0
I 15-25 cmH,0
i} 25-35 cmH,0
v > 35 cmH;0

INTRAABDOMINAL BASINCIN SISTEMIK ETKILERI

KARDIYOVASKULER ETKILER

Deneysel calismalarda en belirgin bulgu, IAB' daki artisa bagi
olarak kardiyak output{é (KO) azalmadir (11,12,35). KO’ daki bu dususe
vendz donustin azalmasi ve periferik vaskuler direncin  artmasi neden
olmaktadir. KO' daki distus IAB" in 20 mmHg' den yuksek oldugu
durumlarda ortaya cikar (36,37). IAB' in .20 mmHg' den az oldugu
durumlarda periferik vaskuler direncin artmasina karsin, kann igindeki
venlerin  akiminda da hafif bir artis olur Bu durum KO’ da artigla
sonuglanmaktadir (38) IAB' in 20 mmHg ve uzerindeki degerlerinde vena
kava inferior (VKI) ve portal venlere direk basi nedeniyle vendz doénus
(on yuk) azalmaktadir. Ust karin bolgesinde periton ile toraks birbiriyle
iliskilidir Kann icindeki basing artist belli bir oranda direk toraksa

yansir Gogus boslugunda bulunan kalp, akciger ve torakal damarlar bu




basinc artigindan etkilenmektedir (2,3,39). Artan toraks ici basing
nedeniyle kalbin dolum hacmi de dusecektir Bu mekanizmann
sonucunda KO azalmaktadir Artan {AB’ nin arterler Gzerine yaphgi
basing nedeniyle sistemik vaskuler direng (art yuk) artmaktadir
Sonugta kalp, azalmis 6n yuk ve artmis olan art yuk( asmak i¢in daha
fazia caligmak zorunda kalacak ve bunun sonucunda kalp hizi giderek
artacaktir (4,39).

Artmis IAB' in  vaskiler sistem (zerine diger bir etkisi de alt
ekstremitelerde olusan vendz doénls bozuklugudur (40) IAB ile derin
ven trombozu arasinda simdiye kadar kanitlanmis  bir  iliski
bulunmamasina karsin, yapilan  calismalar laparaskopik  girisimler
sirasinda alt ekstremitede vendz akimin yavasladiginr gdstermistir (41)

IAH nun ortadan kaldinimasi sonucunda karin igindeki vaskuler
yapllar Uzerine olan basing ortadan kalkar. Sistemik vaskuler
direngteki ani azalmaya .bagh hipotansiyon ortaya cikabilir (41).
Hipotansiyonu kontrol edebilmek icin dekompresyon éncesinde volum
yuklenmesi onerilir.  Ayrica sistemik vaskiler direnci artirici ilaglann

kullanimi da faydali olabilmektedir (4,41).
INTRAKRANIYAL ETKILER

BEYIN KAN AKiMI:

1-Beynin kanlanma basinci {BKB}): BKB, ortalama kan basinci
(OKB) ile intrakraniyal basing (IKB) arasindaki farktir BKB = OKB - KB
denklemi ile ifade edilir ve normalde 80 -100 mmHg arasindadir
Kanlanma basincinin 25mmHg’ dan az olmasi geriye dénusi olmayan
beyin hasarnyla sonuglanir

2-Otoregiilasyon: Kalp ve bdbreklerde oldugu gibi, beyin de
normalde kan basincindaki buyuk oynamalart kan akimindaki kuguk
degdisikliklerle tolore eder. Beynin damar yapisi BKB’ indaki dedisikliklere
hizla adapte olur BKB’' nda dusme beyin damarlarinda genisleme,

yukselme ise damarlarda daralmaya neden olur,
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3-Solunumsal gaz basinglari: Basta dzellikle PaCO, olmak Uzere
solunumsal gaz basinglar beyin kan akimi (BKA) tzerinde 6nemli etkiye
sahiptirler Kan akimy PaCO;' nda her mmHg degisiklikle 1-2mi/100g/dk
degisir Arteriyel CO; basincindaki belirgin dedismeler beyin kan akimint
degistirir PaCO, =50mmHg beyin kan akimini belirgin olarak arttinr,
Belirgin hiperventilasyon (PaCQO; <20mmHg) oksijen-hemoglabin egrisini
sola kaydirir ve beyin kan akiminda ciddi azalma sonucunda beyin
fonksiyonlarinda bozukluklara yol acar

4 - Is1: Beyin kan akimi her © C' de % 5-7 degisir Hipotermi hem
beyin metabolizma hizini hem de beyin kan akimini azaltir, EEG 20 ° C’
de izoelekiriktir, ancak daha fazla dugmeler tum beyinde bazal
metabolizma hizini (BMH) dusirmeye devam eder.

5-Yogunluk: Normal durumlarda, kanin  yogunlugundaki
degisikiikler BKA' ni pek degistirmez. Kan yoguniugunun en onemi
belirleyicisi hematokrittir Hematokritin azaimas! yoguniugu azaitarak
BKA'mi artirir, ancak hemotokritte azalma ayni zamanda O, tasima

kapasitesini de azalttdi igin O, sunumunu bozabilir (42).

IAH’ nin kraniyal etkileri :

AKS’ dan sadece karin ve gogus icerisindeki organlar etkilenmez,
intrakraniyal sistemde de patolojik degisiklikler olur (1,43) Yapilan
deneysel calismalarda IAB artinidiginda intrakraniyal basing (IKB)
artmis, BKA ve BKB azalmistir (44,45,46) Kafa travmasi bulunan
kisilerin yaklasik % 50' sinde yandas karn travmasi da mevcuttur Kafa ve
karin travmasi olan hastalarin KB’ ve JAB'1 yiksek bulunmustur. 1AB in
kronik olarak artisi santral sinir sistemi patolojilerine yol acabilir. Agir
sisman bireylerde IAB  yuksektir ve intrakraniyal hipertansiyon
gelismistir Nedeni bulunamayan IKB artigi olan hastalann % 94’ 4 asirt
sismandir . Kilo verme ile bu problemler ortadan katkabilir (4,47)

IAB artisi sonucunda diyafragma yukan itilir ve intratorasik basing
artar (33,47) Intratorasik basing artig1 sonucu geligen santral venoz

basing (SVB) yikselmesi, BKA’ na olan direnci arttinr ve IKB artar
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(33,37,47) Bu hipoteze ° MONRQO KELLI " hipotezi denir (47,48). IKB'
daki bu artislar néronlarda iskemik hasar meydana getirebilir. IKB artigl,

IAB artisinin kontrol edilmesi ile duzeltilebilir (48)

SOLUNUMSAL ETKILER:

Artmig IAB’ la olusan solunumsal fonksiyon bozuklugunun tamamen
mekanik (basiya bagl) nedenlerle oldugu dusunulmektedir. Artan 1AB
diyafragmay1 gogus icine dogru yukariya kaldirir. Diyafragmanin yukari
itiimesi sonucu gddus hacmi ve genislemesi azalir ve akciderlere basi
olur (43,44,49) Akciger hacmindeki bu azalma fonksiyonel reziduel
kapasitenin de azalmasina neden olur Peak havayolu basincl artar ve
belirli bir tidal volum verebilmek icin gittikge daha ytksek basinglar
gerekli olur. intratorasik ve plevra basinglarinin yikselmesi, kalp debisini
dusurur, pulmoner damar direncini artinr  ve solunum-dolasim
duzensizliklerine neden olur (49,50,51,52) Arteriyel kan gaz
incelemelerinde hipoksi, hiperkarbi, asidoz ortaya ¢ikar. Nashville ve ark
deneyimlerine gére, solunum yetmezligi AKS’ nun ilk bulgusudur (53,54)

IAB, 15-20 mmHg uzerinde ise peak ve plato havayolu basinglan
artar (55,56). Bu tur hastalann akciger grafisinde diyafragma yukar itiimis
gorinumdedir ve akciger hacmi azalnustir (57). Ventilasyon bozuldugunda
dokulara oksijen iEetimi‘yetersiz hale gelir, PaCO; artar ve PaQ, azalir |IAB
artisi sonucunda atelektazi olasthig: artar, bu durum doku hipoksisi ve
iskemiyi daha kétu hale sokar (1,57). Hipoksiyi duzeltmek igin siklikia,
pozitif basingh ventilasyon uygulanir ve bu intratorasik basinci arttirarak
vendz dénlsiun azalmasini sadlar Sa§ ventrikil, yuksek akim ve diusuk
basigli bir sistem oldugundan, intratorasik basing veya vaskuler
direncteki akut artislan tolere edemez ve sag ventrikuf disfonksiyonu
gelisir. Saglam bir perikard varliinda, interventrikiiler septum sola dogru
yer degistirir ve bu durumda sol ventrikiil yapi ve fonksiyonunu degistirir
Bu hastalarda sol ventrikul yetmezligi, siklikla sagd ventrikil yetmeziiginin

bir sonucudur. Arteriyel hipoksi artarsa tedavi yontemi olarak, ekspiryum
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sonu pozitif basing (PEEP) uygulamir PEEP uygulanmasi intratorasik
basinct artirir, vendz donustt ve KO'u azaltir (28,57).

Asiri sismanlik gibi kronik olarak artmug [AB’ ta benzer solunumsal
duzensizlikler gorulebilir, bu  durum  “Sismanlik Hipoventitasyon
Sendromu” olarak adlandintir Kilo verme veya cerrahi ySntemlerle

zayiflama sonucunda bu soruniar ortadan kalkmaktadir (58).

URINER ETKILER

AKS sonucunda olusan bobrek yetmezligi klinikk ve deneysel
cahsmalarla gosterilmistir. Anuriye giden oliguri ve volum yuklenmesine
yanit vermeyen prerenal azotemi AKS’ nun yol agtigi bobrek fonksiyon
bozuklugunun karakteristik bir bulgusudur IAB' nin, 15 mmHg ve uzeri
degerleri bobrek fonksiyonianini bozar ve  oligliri gelistirir (59,60) IAB, 20-
30 mmHg ulastiginda ise anuri gelisme sikhigi artar. Toplam KO un %
25'f bobreklere gitmektedir (1) KO azaldiginda, arteriyel kanlanma basinc
da azalmaktadir Artmis IAB bobreklere direkt bast yaparak, bobrek ven
cikisinda ve Ureterlerde obstritksiyon yapabilir (61,62) [AB artisiyla
bébrek plazma akimi, glomertl filtrasyon hizi (GFH) ve glukoz emilim
hizinin azaldig gosteriimistir (63). Basing artiglan devam ederse tubuler
disfonksiyon olusabilir Antiditretik hormon (ADH), aldosteron ve renin
salimmi  artar. Bébregin damar direnci artar, sonugta viicutta sodyum ve

su tutulumu olur (64,65}
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INTRAABDOMINAL BASING ARTISININ SISTEMIK ETKILERI

KARDIYOVASKULER SISTEM :
Santral venéz basinct T
Kardiak output

Vendz  dénis

Sistemik damar direnci T
Venédz tromboz T

Pulmoner emboli T

Kalp hzi T =

Ortalama kan basina T = |

Pulmoner arter basinct T

SOLUNUM SISTEMI :

intratorasik basing %

Plevral basing T
Fonksiyonel reziidual basing ¢
Butin  akciger  volumleri d
Oto-PEEP T 2

Peak havayolu basinci T
Plato  basinct T

Dinamik kompliyans \’
Statik kompliyans |

Goéglis  duvarl  kompliyans d
Hiperkarbi T

Pa0, |

PaO, / FiO,

Ol mesafe ventilasyonu 7T

intrapulmoner  sant T
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URINER  SISTEM :

Bobrek kan akimi 1
Ditrez 4

Tubuler fonksiyon bozuklugu 7T
Glomeriler filtrasyon hizi |
Bobrek damar  direnci T
Bébrek venine basi T
Ureterlere basi 7T

Antiditiretk  hormon T

Adrenal kan akimi =

SANTRAL SINIR SISTEMI :
Kafa ici basinci 7T

Beynin kanlanma basinct

JERFINL - 4, RO




RVE ‘Renal venbasinar VCI: Venacgvainferior PV : Porial ven

~ TiAB -
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VASK DIYAFRAGMATIK %MKT ORGAN
KOMPRESYON r«:mwm ON BASIS!
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Sekil 2.1. Akut AKS un Patofizyolojisi
(] Trauma 1998,45:599)
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2.4. TEDAVi

Siddetli distansiyonu olan bir hastada yeterli ventilasyon igin
gittikge artirimasi gereken ventilator basinglari, yukselen santral venéz
basincl (SVB) ve azalan idrar akimi, IAB’ nin dustruimesini gerektirir.
Tedavi zamaniamasi icin énemli olan, basincin rakamsal degerinden ¢ok
hastanin klinik tablosudur. Ancak daha nce IAB olguml yapiimamisgsa,
hic degilse bu agamadan sonra karin i¢i basincini tlgmek ve izlemek
gerekir. Arastirmacilanin bir kismi IAB’ in 25 mmHg gibi belirli bir rakanu
astiginda cerrahi dekompresyon yapiimasi gerektidini, bir kismi da organ
yetmezligi olmadikga abdominal dekompresyonun gerekli olmadigini,
basincin yalnizca bir izlem parametresi oldugunu savunmaktadiriar (1).

Abdominal dekompresyon sonrasinda kalp, solunum ve bdbrek
islevlerinde hemen dizelme saglanabilir. Ancak hastalann bir kisminda da
dekompresyona ikincil hipotansiyon, %12' ye varan oranlarda asistoli ve
hatta 6lum gelisebilir. Kalp" debisinin ylikselmesinin yaninda periferik
vazodilatasyon ve sistemik vaskuler direncin (SVD) duguk kalmasi
hipotansiyon nedeni olabilir. IAB dustrildigu anda hastaya verilen tidal
voliim aniden buyuk miktarda artarak solunumsal alkaloza n.eden olabilir
Abdominal dekompresyon sonrasinda kanlanmaya baglayan diyafragma
altindaki iskemik organlardan ve alt ekstremitelerden anaerobik
metabolizma trinleri kalbe ve santral organlara ulasir. Bu bolus seklindeki
asit metabolitlerin, po‘tasyum ve anaerobik metabolitierin  dolagima
katilmasi hasara neden olur (53).

Hemodinamik  bozukluga neden olmamak igin  karnin
dekompresyonu, gerekli éniemier alindiktan ve uygun ortam saglandiktan
sonra yapilmaldir Dekompresyon isleminden oénce damar igi volum
tamamianmig, oksijen sunumu en Ust duzeye cikartiimig, hipotermi ve
koagulasyon bozukluklar duzeltiimis olmakhdir.

Hastanin karni ameliyathanede ya da yogun bakim Unitesinde
agllabilir  {lk mudahalede, cerrahi ortam daha uygun ve beklenmedik
kanamalarla basa gikmak daha kolaydir. lkincisinde ise ventilatore bagiml

bu hastalarin gerekli yuksek basinci sadlayacadl kuskulu bir tagima
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ventilatoru ile belirli bir uzakhga géturtimelerni riski vardir. Bunlar akilda
tutularak karin ici kanamasi oldugu dustnulen hastalann ventilatdrle
tagsinmasi riski kabul edilip ameliyathaneye gdturilmeleri digerlerinin
yogun bakim unitesinde gerekli sedasyon ve kas gevsetiimesi egliginde
ameliyatlant  uygun olabilir Karnin mumkunse vyavas ve agamals
acllmasina, sayilan fizyolojik ve patolojik degisiklikleri kismen
yavaslatabilecedi dusuncesi ile dikkat etmek gerekir Nadir durumda,
ozellikle de IAH' nun nedeni asit ise, ameliyat etmeden vyalnizca
parasentez ile karin i¢i basincinin dusgurtlebilecegi unutulmamalidir
Ameliyat boyunca pulse oksimetre, arter basinci, solunum paremetreleri,
vicut 1sisi hatta kalp debisi surekli monitdrize edilmelidir. Ani ve 6nemli
degisikliklerin ortaya gikabilmesi nedeniyle deneyimli bir hekimin yalnizca
ventilatér ayarlar, bir digerinin de kan ve sivi infuzyonlan ile
goreviendiriimesini uygun olur. Onyukin islem sirasinda mannitol ve
bikarbonat iceren kristaloidler ile desteklenmesi dnemlidir Karin igindeki
bulgulara gére gerekli iglemler yapildiktan sonra,  karni yeniden
kapatirken, basinci artirmamak icin dikkat edilmesi gerekir. Bu amagla
degisik segenekler vardir Nadir durumlarda, ¢zellikle karindan buyuk
miktarlarda sivi, pli ya da kan bosaltildiysa karnin duvari primer olarak
kapatilabilir Karmi tamamen agik birakmak ve islak gaz kompreslerle
ya da plastik ortllerle yalnizca drtmek basing agisindan en uygun ¢ozum
olsa da bakiminin zorlugu ve sivi kaybinin fazlaligi nedeniyle dneriten bir
yaklasim degildir Fasyayl agik bhirakarak yalnizca cilt gegici olarak
kapatilabilir Ancak derinin kapatiimasina ragmen 50 mmHg degerine
varan c¢ok  yiksek kann igi basinglannin da ortaya cikabilecegi
bildirilmistir

IAH ve bunun ileri durumu olan AKS hem karn iginde hem de
disinda ciddi yapisal bozukluklara yol agabilir Travma, intraabdominal
enfeksiyon ve buyuk fitiklar igin yapilan ameliyatlardan sonra karnin
zorla kapatilimas: yerine, gerektijinde yamalar kullanilarak gevsek bir
sekilde kapatilabilecegi unutulmamalidir Ameliyat sonrasi ya da ameliyat

olmamig, fakat IAH agisindan risk altindaki hastalarin  tanmmasi,




dikkatli ve yakin izlenmesi, kann icindeki basinglarinin mesane basinc
kullanilarak monitérize edilmesi, tedavi geredi ve bunun zamanlamasini
kestirmek icin &énemlidir. Tedavi, cerrahi islem agisindan kolay ancak
hastanin  komplikasyonsuz olarak Iyilesmesini sadlamak ve yapisal
bozukluklari gdzden kacirmamak ag¢isindan zordur (1)

Hasar kontro! laparatomisi kavraminin klinik uygulamasi son 20
yilda baslamigtir. Moore Denver Saglik Merkezinde tedavi sireci besg
evreye ayriimisgtir (66)

Bu evrelemeler;

Evre {: Laparatomi igin hasta degerlendirilir, sinirli laparotomi igin
endikasyonlar genellikie 6 kategoride toplanir.

1. Diregli koagilopatiye bagll hemostaz bagansizig  olan
durumilar,

2 Mudahalesi zor buyuk ventz yaralanmasi olan olgular,

3. Prosedurtt  tamamlayabiimek icin gerekli Zamani
geciremeyecek olgular,

4  Karin disi, hayati tehdit edici hasarlarin non-operatif olarak
kontrol edilebilecedi olgular,

5 Organlarda &deme yol agan abdominal kesiyi yaklastirmada
basansizlik olan durumlar,
6. Abdominal igerigin degerlendiriimesi gereken olgular

Evre II: intraoperatif olarak hastanin iyilesmesini, resustiasyonunu,
hemostaz icin  reeksplorasyonunu ve ylksek mesane basinci
dlgumiunden  kaginmak icin gerekli karnn kapatma tekniklerinin
degerlendirilmesini belirler. _

Evre Ill: Yogun bakim unitelerinde AKS" nun gbzetimi ve yénetimi
ile kombine ediimis standart resusitasyon tekniklerini dekompresif
laparotomi igin inceler.

Evre IV: Butun yaralanmalar i¢in kesin bir onarnimi igerir.

Evre V:Kann duvar devamiligi igin rekonstruksiyonu gerektirir

llerlemis AKS igin genellikle abdominal dekompresyon onerilir. Bu

noktada daha onceden de bahsedildigi gibi [AH' nun zararl etkileri
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artmistir AKS' lu hastalarda dlumleri buylk oranda sepsis veya gogul
organ yetmezlikleri olusturur. Dekompresif cerrahi hayat kurtarici bir
yontem olarak 1AB' 1 dusurup, organ perfuzyon ve fonksiyonlarinin
duzelmesinde hasar kontrol ve definitif cerrahi arasinda bir kdpri
gorevi yapmaktadir.  Kann duvan kapatimas| islemierinin her
asamasinda {AH' u gbérmek igin mesane basinct dicimil kullaniimalidir.
Cunku insizyonel herni onanmi bile tek basina AKS' nun sebebi
olabilir (1,67)

Burch’ un AKS derecelendirmesi ve fedavi segenegi (2):

Grade 1) IAB, 10 - 15 mmHg' dir ve medikal tedavi nadiren verilir,
Grade 2 ) IAB, 15-25 mmHg‘ dir. Cesitli klinik durumiar g&zlenir. Oliguri
ve havayolu basinglarinin artigi g6zlenebilir. Mudahale dugunilebilir
Grade 3) IAB, 25— 35 mmHg' dir Cerrahi mudahale gereklidir

Grade 4) IAB, 35 mmHg' - nin Uzerindedir. Klinigi kotudur ve acilen

cerrahi dekompresyonu gerektirir.

2.5. LAPAROSKOPIK ISLEMLER

Laparoskopik isiemlerin riner, solunum, dolagim ve santral sinir
sistemi  Ozerine olan’ olumsuz etkileri  bilinmektedir (68,69) Klinik
laparoskopide karin i¢i basinci dusuk derecelerde artinhr, Laparoskopide
genellikle 15 mmHg civarinda IAB kullanilir (70). Bu konuyla ilgili guncel
tartisma; abdominal fravmali, kisith kardiyopulmoner rezervi  olan
hastalara uygulamiminin = zararl olup olmadigidir. En buyuk  kaygl,
kapall kafa travmasi ve barsak iskemisinin baglangiciyla beraber karin
travmas! bulunan hastalarda laparoskopi  kullanimidir. Cok  sayida
yapilan deneysel calismalarda ve klinik calismalarda, laparoskopide
basincin 15 mmHg' ya ciktigi zamantarda 1AB ve IKB arasinda iligki
oldugu  gosterimistir (46,70). Gennarelli ve ark’ nin (71) bir

arastirmasinda intrakraniyal hasarlt olgularin %40 oraninda kunt karin

20




travmasiyla birlikte oldugu gosteriimistir.  Bu nedenle kafa travmasi
suphesi olan hastalarda laparoskopinin dikkatii olarak kullanimasi
gerektigi vurgulanmistir  Eger  intrakranyal hipertansiyon = mevcutsa
laparoskopi kontrendikedir.  N,O veya Helyum kullanilan tekniklerde ve
gazsiz  teknikte, laparoskopinin  IKB’nin  uzerine olan  etkileri
azalmaktadir

Sonug olarak, stabil olan hastalarda laparoskopik uygulamalar
gvenli sayilabilir Laparaskopi ile ilgili pek cok galismada, IAB 15 mmHg
ya da daha azsa kardiak outputta (KO), kalp hizinda (KH), stroke
volumde (SV), arteryel kan basincinda ve solunumsal fonksiyonlarda

ancak minimal degisiklikler saptanmistir (72,73,74).
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3. YONTEM VE GERECLER

Calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Fizyoloji Ana Bilim Dah Deney
Hayvanlart Laboratuar Unitesinde, 6 aylik ve Uzeri disi Ginea pigler (kobay)
uzerinde yapildi. Calisma 6ncesi Hayvan Bakim ve Kullanim Kurulu onayi alinds.
Calismada deney hayvanina yaklagim prensiplerine dikkat edildi. Calisma igin her

: grupta 10 adet ginea pig oimak Gzere biri kontrol grubu 3 grup olusturuldu

3.1. Anestezi

Islem éncesi Kobaylarin agirhig lgulerek kaydedildi. Anestezik ajan olarak
deney hayvanina etil karbamate [ Urethan U-2500, Sigma Chemical Co, U SA]
solusyonundan 1 gr/kg intra peritoneal yoldan uygulandi ve anestezi olusuncaya
kadar beklendi. )

Etil karbamate (Urethane); deney hayvanlarinda anestezik ajan olarak
kullamimaktadir Renksiz, hemen hemen kokusuz, kristal veya grantiler tozdur Notral
pH soliusyonda ¢ok ¢dzunurdur (1 gr't 25 derecede 0,5 ml suda ¢dzunlr). Oda
sicakhginda ugucudur. Etki suresi uzun olup 6 ile 10 saat stresince cerrahi anestezi
sadlar. Kardiovaskiler ve solunum paremetrelerine etkisi oldukga azdir dolayisiyla
genig guvenlik sinirina sahiptir  Bu nedenle galismamizda anestezik ajan olarak etil
karbamat: tercih ettik Oda havasinda ugucu olmasi, ciltten yuksek oranda emiimesi
gibi Ozeliikleri nedeniyle laboratuvarda kullanimi protokollere baglanmistir ve
veteriner hekim go6zetimini gerektirir.  Laboratuvar c¢alisanlarinin etil karbamatla
temasi onlenmelidir. Etil karbamat intraperitoneal yolla deneklere uygulandiginda
vucut sivilarinda belirgin oranda hiperosmolariteye neden  olabilmektedir (75)
Normotermik ve hipotermik deneklerde etil karbamat ile yapilan c¢alismalarda

metabolik asidoz gelistigi bildiriimistir Bunun nedeni etil karbamat metabolizmasinin
aranleri ile endojen asitlerin plazma retansiyonu olabilir Dolayisiyla pH ve HCO3

seviyelerinde gugli dusiusler olabilir Birlikteliginde akut bobrek yetmezlidi mevcutsa

plazma Mg ve kan ure azotunda artis ile beraber hiperfosfatemi gozienebilir (76)
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Cizelge 3.1: Ginea pig cinsi kobaylann bazi fizyolojik dzellikleri

Viicut agirhg (gr) Yetigkin Erkek 700-900
Disi 900-1200
Dodum agirhgi (gr) 60-100
Onerilen sicaklik °C 18-26
Rektal vilcut 1sis1 °C 37,2-395
Kaip hizi (dk) 230-380
Kan basinc {(mmHg) Sistolik 80-94
Diastolik 55-58
Kromozom sayist 64
Solunum sayisi (dk) 42-104
Tidal voliim (m!) 2,3-6,3
Yasam suresi / yu 4-5
Kan Volumu 69-75ml/kg vicut agirhig
Hematokrt % ~ 3748
Hemoglobin {(gr/dl) 11-15

3.2. Kateterizasyon

Anestezi olustuktan sonra denekler sirt Usti pozisyonunda, on ve arka
ekstremiteleri abduksiyonda olacak sekilde operasyon masasina tesbit edildi. Daha
sonra denedin boynu median kesi ile diseke edildi Boyun diseksiyonu sonrasi
internal juguler ven ve internal karotis artere ulasidi. Internal juguler ven askiya
alinarak 22. G V. kanil ( 22.G 1V Kanul, Bigakgilar, Turkiye) yerlestirildi Bu
kanule santral vendz basing( S'V.B.) monitérizasyonu icin 3 yollu musluk (3 yollu
musluk, Bicakcitar, Turkiye) ile baglanti yapildi Daha sonra internal karotis arter
asklya alinarak yine 22 G iV kanul (22.G 1.V. Kanul, Bigakeilar, Turkiye) yerlestirildi.
Bu kanule de 3 yollu musluk baglandi. Buraya kan basinci (K.B ) monitérizasyon igin
basing algilayicisi ( Transducer, Model TP-400 T, Nihon Kohden, Japan) ile baglanti
yapildi. Ortalama kan basinci (OKB), Santral venéz basinci ( SVB ) ve Kalp atim

hizi (K H ), Intraabdominal basing ( IAB ), intrakraniyal basing (IKB) monitorizasyonu
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icin 6zel bir monitdrden yararlanildi (Polygraph system, RM-600, 1999, Nihon
Kohden, Japan) idrar cikisini izlemek amaciyla idrar kateteri (24 G iv Branul ) trans
uretral yerlestirilerek idrar takibi vyapildi intervertebral mesafeden epidural ijne
(Braun Perican ® 18 G, Almanya) ile subaraknoid aralia intrakraniyal basing
dleuml igin kateter (Portex Epidural minipack 18 G, Ingiltere) yerlestirildi Denegin
trakeasina kesi uygulandi ve trakeostomi verine sonda ( Bicakgilar aspirasyon
sondasi 10 ch, Turkiye ) yerlestirildi. Ventilasyonun saglanmasi icin  ventilattre
( Siemens 900 C, Almanya) badlandr Intraabdominal basinci artirmak ve bu
basinct élgmek icin  alt batin orta noktasindan bir kateter ( 20 G iv Braniul )
yerlestirildi Vicut 1sisi transrektal  olarak digital termometre yerlestirilerek

olguldu.

3.3. Yontem

Anestezi ve kaleterizasyon sonrasi hemodinamik parametrelerden OKB,
SVB, KH, IAB, IKB, Vucut Isist (C% , Idrar Cikisi (fdr) baslangic degerleri dlgtilerek
kaydedildi Bu hemodinamik degerler deney sonuna kadar 10 dakika araliklarla
toplam 1 saat dlculdi. Trakeostomi kanlitl yertestirildikten sonra mekanik ventilatdre
baglandi Ventilator parametreleri; Fi02 % 50, TV: 10 ml/kg, solunum sayisi (f):
50/dk olacak sekilde ayarlandi, 10 dakika arayla 60 dakika boyunca kan gazi
analizi yapildi.

Denegin kann ici basincini artirmak  amaciyla, karna  yeriestirien
kateterden % 0,9° luk izotonik verildi intraabdominal basing seviyeleri Grup 1
( kontrol grubu ) de 10 mmHg, Grup 2° de 20 mmHg, Grup 3’ de 30 mmHg olacak
sekilde artinldr ve Transducer yardimiyla monitérize edildi. Denek hayvaninin
vilcut 1s1s1 masa tipi aydinlatma cihazi yardimiyla korunmaya cahigildi

Deney hayvani 1 saat boyunca takip edilerek 10 dakika araliklarla hemodinamik
olcumler kaydedildi Calisma sonunda denekler kansizlastirma yontemiyie sakrifiye
edildi ve torakotomi islemine gecildi. Torakotomi insizyonu sonrasi her iki gégus
boslugu aciidi, usuline uygun olarak damarlari ile beraber diseke edilerek akciger
dokusu cikarildi Akciger dokular igerisinde % 10 formolin iceren bir kaba
konularak ¢calisma sonlandinidi Organ materyalleri histo-patolojik inceleme amaciyla

patoloji  laboratuvarina gdnderildi




sma dncesi

Sekil 3.1. Hayvan lab. deneysel ¢ali
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Sekil 3.2. Deneysel galisma tamamlandiktan sonra
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3.4. Histo-patolojik inceleme (77)

Patolojik degerlendirme:

Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Patoloji Ana Bilim Dalinca %10’ luk
tamponlu nétral formalin iginde 30 adet total akcifer rezeksiyon materyali
incelendi. Rezeksiyon materyallerinden alinan kesitler 24 saat formalin
fixasyonunda bekletildi, daha sonra makroskopik kesitler alindi.
Ototeknikonda doku takibi yapilarak, parafin bloklari hazirland ve parafin
bloktan hazirlanan 5 mikronfuk kesitler hemotoxylen — eosin boyasi ile
boyanarak isik mikroskobunda degerlendirildi.

Makroskobik degerlendirme :

Afelektazinin derecesine goére olgular 3 gruba aynidi;

1) Hafif dereceli;. En az bir akciger lobunun periferik kollapsi

2 ) Orta dereceli: Diger loblarin periferik kollapsi ile en fazla bir akcider
lobunun komplet kolflapsi. Normal alanlar aralarda mevcut

3 ) Siddetli derecede: Diger loblarin periferik kollapsi ile en az iki akciger

lobunun komplet kollaps .
Mikroskobik degerlendirme:

Akciderlerde izlenen atelektazi alanian asagidaki gibi derecelendirilerek
dederlendirilmistir.

1) Hafif derecede: Az sayida atelekiazi alanlar var, akcigerin kalan Kkisimlar
normal izlenir.

2 ) Orta derecede: Konjesyonla birlikte belirgin atelektazi var, hemorajik ve
amfizemli az sayida alan mevcut.

3 ) Siddetli derecede: Masif atelektazi, yaygin konjesyon, hemoraji, kKompansatuar

amfizem izlenmekte.
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3.5. istatistiksel Analizler

Veriler Statistical Package for Social Science (SPSS) istatistik paket programi
(10.0 strum) ile analiz edilmistir (SPSS for Windows, U.S A} Verilerin tammlanmasi
ortalama (mean)t standart sapma (SD) seklinde gosterilmistir Gruplar arasindaki
farklarin sayisal élgumileri icin Mann - Whitney U testi kullanilmig, p<0 05 degerleri
anlamli bulunmustur Organlarda gdzienen patolojik bulgulann skorfannm gruplar
arasindaki farkhihklari Mann - Whitney U testi ile degerlendiriimig, p<0.05 degerleri
aniamh bulunmustur. Havayclu Peak basinci istatistiksel analizi igin Repeated
Measure ANQVA, Interaction yoéntemi kullanimig ve p<005 degerleri anlamli

bulunmustur,
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4. BULGULAR

Islem 6ncesi kobaylar tartilarak vilcut agirliklan belirlendi. Kontrol grubundaki
(1. Grup) (n=10) kobaylarin vicut agirh§: ortalamas| 875.0 + 63.4 gr, 2. Gruptaki
(n=10) kobaylarnn viucut agirhg ortalamasi 8852 + 851 gr, 3. Gruptaki (n=10)
kobaylarin ise 905.1 £ 68.5 gr olarak élculdtu. Gruplar arasinda viicut agiriiklarinda

istatistiksel olarak anlamh bir farkhihk bulunamad: (p>0.05) (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1: Gruplann vucut adirhg ag¢isindan ortalama ve standart sapmalari
("p>0.05)

Grup 1 (n=10) Grup 2 (n=10) Grup 3 (n=10)
(10 mmHg) {20 mmHg) (30 mmHg)

Kobay Agirig 8750+634 * | 8852+851 * 905.1 + 8.5 *
{gr]

Veriler Ortalama z Standart Sapmadir

Gruplann ortalama kan basinci (O.K B.), kalp hizt (K H.), santral venéz basinci
(SV B), intrakraniyal basinci (.K.B), peak havayolu basinci (HYBpeak), orta
havayolu basinci (HYBort), vUE:ut Isist (Visl) ve kan gazi ( PaO;, PaCO;, Hb, pH )
dlgumleri islem oncesi ve iglem sonrasi 10. dk araliklarla yapilarak c¢alisma 60 dk
surdurildi. '

Ortalama kan basinci (OKB); 3 grup arasinda, calisma suresince yapilan kan

basinci dlgtmleri agisindan anlamb bir farkiilik bulunmadi (p>0.05)




Cizelge 4.2: Grup 1, Grup 2, Grup 3' iin OKB’ larinin ort. ve std sapma

degerleri

( * p>0.05 )
OKB,y |[OKB 1o OKB o | OKBso | OKB4o | OKBsy | OKB g0
Grup 1*[81.129.3 | 80.7+8.7 [77.5£10.4{77.3+11.5{75.4+£12.8| 73.6+7.4 | 71.1x7.2
Grup 2 * 80.1x£12.4|79.4+14.4{748+£13.1} 74+14.4 {72.5+156.2| 72.4+16 | 71.7+18
Grup 3* [ 89.7+9.5 | 88.7+6.4 | 82.318.8 | 79+9.5 | 75.1£10 | 75.129.0 74.619.6
Sekil 4.1: Gruplarn O.K.B. degerlerinin zamana gére degisimi ( p>0.05 )
100
90
80
70
60
50
40
OKBO OKB10 OKB20 OKB30 OKB40 OKBS0  OKB60
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Kalp hizi degetleri acisindan gruplar arasinda anlamh bir farklilik saptanmadi
( p>0.05) (Cizelge 4.3, Sekil 4.2).

Cizelge 4.3: Gruplarin kalp hizi agisindan ort. ve standart sapmalan (*p>0.05 )

KHO Kqu KH20 KH30 KH40 KH50 KHGO
Grup1 * | 25544+ 21 |254.7+21.4| 251+185 | 2464251 |2452+26.3| 2442228 [241.4+25.1
Grup2 * | 2657+38.3 [270.2+35.5| 272+38.5 |263.3:39.9| 262+36.6 | 261+31.1 | 267+38.0
Grup 3 * | 254.8+413 | 2654432 | 262.6+36 | 256.1+35 | 253.3x34 | 253.6+35 |256.2:35.2
Sekil 4.2: Gruplann kalp hizlarinin (K.H.) zamana gére degisimi (p>0.05 )
275

270
265
260
255
250
245
240
235
230
225

KHO

KH10

KH20

KH30

KH40

KH50

KH60

Santral venoz basinci (SVB); Grup 1 ile Grup 2 santral vendz basing

degerleri agisindan karsilastinidiginda 40.dk, 50.dk ve 60.dk &iglimlerinde Grup 2
ylksek bulundu (p<0.05)
(Gizelge 4.4, Sekil 4.3). Grup 1 ile Grup 3, SVB degerleri

degerleri

20.dk, 40.dk, 50.dk ve 60.dk o&lgiimlerinde Grup 3 degerleri
yuksek bulundu (p<0.05) (Cizelge 4.5, Sekil 4.3). Grup 2 ile

anlaml

istatistiksel

derecede

olarak anlaml

derecede

istatistiksel

karsilastinldiginda

olarak




Grup 3 SVB degerleri

karsilastinidiginda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik
bulunamadi (p>0 05) (Gizelge 4.6, Sekil 4.3).

Cizelge 4.4: Gruplarin SVB degerieri agisindan ort. ve standart sapmalar

(p<0.05)
SVBo SVBig SVB2o SVBag SVB4p SVBso SVBgo
Grupt | 55+1.0 | 55410 | 6112 | 6.3+11 | 61218 | 67208 | 68+1.2
Grup2 | 6020 | 64219 | 71£10 | 7017 | 79+12 | 84%15 | 82113
Grup3 | 6.0+18 | 74427 | 86430 | 85£32 | 93432 | 96430 | 9633

Cizelge 4.5: Grup 1- Grup 2' nin  SVB degerleri agisindan karsilastiriimasi

ZAMAN Grup 1 (n=10) Grup 2 (n=10) P
{dk) (10 mmHg) {20 mmHg)
0 55+ 1.0 6.0+2.0 >0.05
10 55+10 6.4419 >0.05
20 6.1:+12 71£10 >0.05
30 63+11 7.0£17 > 0.05
40 51+18 79412 < 0.05
50 67+08 84+15 < 0.05
60 6.8+12 82+13 <0.05

Gruplarin kargifastirimasinda Mann-Whitney U testi kullanilmigtir
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izelge 4.6: Grup 1-Grup 3" Un  Santral venoz basing degerleri agisindan karsilastinimasi

. ZAMAN Grup 1 (n=10) Grup 3 (n=10) P
i (dk) (10 mmHg) (30 mmHg)
0 55+1.0 6.0+1 8 >0.05
10 5 5+1.0 74427 >0 05
20 6.1+1.2 8.643.0 <0.05
30 6.341.1 8.5+3 2 >0 05
40 6.141.8 9.3+3.2 <0.05
50 6.740.8 9 623.0 < 0.05
80 6.841.2 9.613 3 < 0.05

Gruplarin karstlastiriimasinda Mann-Whitney U testi kullaniimistir

Cizelge 4.7: Grup 2-Grup 3' Un Santral vendz basing dederleri agisindan kargilastiriimas:

ZAMAN Grup 2 (n=10) Grup 3 (n=10) P
(dk) (20 mmHg) (30 mmHg)
0 6 0+2.0 6.041.8 >0.05
10 64419 7.4427 >0.05
20 7.1+1.0 8.643.0 > 0.05
30 7.0417 8.5+32 > 0.05
40 79412 9 313.2 > 0.05
50 84215 9.643 0 > 005
6o 8.2+1.3 9633 > 0.05




degisimi (p<0.05)

Viicut ssis1 (wvist); Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 vicut 1sisi

12
10

(== N

SvB0 SVB10 SVB20 SVB30 SVB40 SVB50 SVB60

Sekil 4.3: Gruplann santral vendz basing (5.V.B.) degerlerinin zamana gore

dederleri a¢isindan

karsilastirldifinda istatistiksel olarak anlamli bir farkiilk bulunamadi (p>0.05)
(Cizelge 4.8, Sekil 4.4).

Cizelge 4.8: Gruplarin ortalama vucut Isilari ve standart sapma degerleri (* p>0.05 )

i)

Visg Visi g Visog Visag Visag Visso Viseo
Grup1 * |37.120.3 | 36.8+0.3 | 36.5£0.3 | 36.3+0.3 | 36.0+0.4 | 35.6+0.5 (35.4+0.6
Grup2 * |37.0+0.5|36.7+0.5 | 36.5+0.5 | 36.3+0.6 | 35.9+0.5 | 35.7+0 6 (35.4+0.6
Grup 3 * [37.3x0.4[37.0£0.3 | 36.7+0.3 | 36.3+0.3 | 36.0+0.4 | 35.7+0.5 [35.4+0.5
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Sekil 4.4: Gruplann vicut isilaninin  zamana gére  de@isiminin kargilastinimasi
(p>0.05).

—_——

37,5
37
36,5
36

356,56

35

vis10 vis20 vIs30 vis40 vIsb0 vISB0

visQ

intrakraniyal basing (IKB) degerleri; Grup1 ve Grup 2 karsilagtinidiginda
Grup 2’ de; 20. dk, 30.dk, 40.dk, 50.dk ve 60.dk elde edilen olgtmlerin Grup 1' e
derecede yluksek oldugu gdziendi (p<0.05)
10.dk’ dan itibaren KB’ in
Grup 3' de anlamli olarak yuksek oldugu goriildii (p<0.05) (Gizelge 4.11). Grup 2 ve
Grup 3 IKB degerleri karsilastiriidiklarinda 30.dk, 40.dk, 50.dk, 60.dk’ larda grup 3
de istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulundu {(p<0.05) (Cizelge 4.12,
Sekil 4.5)

gore istatistiksel olarak anlamli

(Cizelge 4.10). Grup 1 ve Grup 3 karsilastinidiginda

Cizelge 4.9: Gruplarn KB’ larinin ortalama ve standart sapmalari {p<0.05)

IKBo IKB1o | IKBao IKBso | IKBag IKBso IKBso
Grup 1 80+12 | 84+1.3 | 8110 | 9.2+0.6 | 9.9+1.1 | 9.0+1.0 | 9.4x0.7
Grup2 | 8.8+1.5 | 95+24 [10.6+2.3 | 11.4+2.6 | 11.622.5|11.843.6 | 12.4=3.0
Grup3 | 9.0£1.5 [11.1223| 12429 |13.7+2.1|14.8+2.8|147+3.0 | 15.52.7
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. Gizelge 4.10: Grup 1 ve Grup 2’nin intrakraniyal basing degerlerinin kargilagtirimasi

ZAMAN Grup 1 (n=10) Grup 2 (n=10) P

(dk) (10 mmHg) (20 mmHg)

0 8 9112 8 8+1.5 >0 05
10 8 4+1.3 9 512.4 >0.05
20 8.1+1.0 10.642 3 <0.05
30 9.240.6 11.42.6 < 0.05
40 9 91 1 11,642 5 <0.05
50 9 0+1.0 11.843 6 < 0.05
60 9.4+07 - 12 4+3.0 <0.05

Cizelge 4.11: Grup 1 ve Grup 3'Un intrakraniyal basing degerlerinin kargilagtiriimasi

ZAMAN Grup 1 (n=10) Grup 3 (n=10) P
(dk) (10 mmHg) (30 mmHg)
0 8.9+1.2 9.0+15 >0.05
10 84413 11.142.3 <0.05
20 8.1£1.0 1242.9 <0.05
30 9.240.6 13.742.1 <0.05
40 9 941 1 148428 < 0.05
50 9.01.0 14.7+3.0 < 0.05
60 9.440.7 15542 7 < 0.05
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intrakraniyal bastng degerlerinin kargilastirimasi

. Cizelge 4.12: Grup 2 ve Grup 3’ Un

ZAMAN Grup 2(n=10) Grup 3 (n=10) P
(dk) (20 mmHg) (30 mmHg)
0 8.8+1.5 9.0+1.5 > 0.05
10 9.5+2.4 11.1:2.3 > 0.05
20 10.642.3 1242.9 > 0.05
30 11.442.6 13.742.1 <0.05
40 11.612.5 14.8+2.8 <0.05
50 11.843.6 14.743.0 <0.05
60 12.443.0 15.542.7 <0.05

Sekil 4.5: Gruplarin
(p< 0.05)

KB degerleri agisindan zamana gére kargilastinimasi
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Peak havayolu basinci (HYBpeak); Repeated Measure ANOVA uyguland;,

:_ interaction  uygulamas istatistiksel olarak anlamh  bulundu (p<0.05). Gruplar

- arasinda HYBpeak’ inda istatistiksel olarak anlamii bir farkliik bulunamadt (p>0.05),
Ancak her u¢ grubun HYBpeak’ inin zamana bagli degisimi aniamii bulundu (P<0.05)

Gruplar arasinda havayolu basincinin  zamana bagh degisimi birbirine paralel

hareket etmemektedir iAB’ 1 yiiksek olan gruplarda havayolu basinci daha hizl

yukselmektedir (p<0.05) (Gizelge 4.13, Sekil 4.6).

Cizelge 4.13: Havayolu basing degerlerinin ortalama ve standart sapmalari (* p>0.05)

HYBpo HYBp10 HYszo HYBp30 HYBp40 HYBp5o HYBp(;o
Grup 1 * 115.3+3.0( 15.623.2 16.5+3.9 | 16.544.0 ( 16.5+3.7 16.8+3.9 | 16.73.8
Grup2 * [14.6+3.2]16.623.5 | 1 7.5£4.2 (18.3+4.3 | 185+4.7 [ 19 4+4.4 1 19.3+4.3
Grup3 * [14.1+3.6[18.6%6.7 20.5+7.6 | 21.6+8.3 [ 21.2+81 21.3+7.6 | 21.7+7.6

Sekil 4.6: Havayolu basing degerlerinin  zamana gore karsilastinimasi (p>0.05)

| HYBpO HYBp10 HYBp20 HYBp30 HYBp4O HYBpSO HYBpso

Grup 3




(p<0.05) (Cizelge 4.14). Grup 1 ve Grup 3

bulunamadi (p>0.05) (Cizelge 4.16, Sekil 4.7).

HYBort

dederleri

Ortalama havayolu basinglan (HYBort); Grup 1 ve Grup 2 arasinda HYBort
Z:degeri 60 dk' da Grup 2’ de istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulundu
acisindan
karsilastinidiginda; 10.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 50.dk ve 60 .dk’ larda Grup 3’ deki
degerlerin anlamli derecede yuksek oldugu saptand: (p<0 05) (Cizelge 4.15). Grup

2 ve Grup 3 arasindaki karsilastirmalarda HYBort arasinda anlamh bir farkllik

Cizelge 4.14: Gruplarin HYBort degerlerinin ortalama ve standart sapmalar

HYO!'to HYOl"tm HYOtho HYOrtso HYOFt40 HYOI’t50 HYOI’tso
Grup 1 425+41.0|437+13| 48+14 | 48414 | 4714 | 48:1.3 | 46%1.3
Grup 2 40+10 | 49216 | 51+16 | 57422 | 57123 | 6.0+20 | 6.2+2.1
Grup 3 49+11 1567+13| 62+15 | 6.5+14 6.5£12 | 651

Cizelge 4.15: Grup 1 ve Grup 2’ nin HYBort degerlerinin karstiastiriimasi

ZAMAN Grup 1 (n=10) Grup 2 (n=10) P

(dk) (10 mmHg) (20 mmHg)

0 425410 4.0+1.0 >0.05
10 437413 49116 >0.05
20 48414 5116 >005
30 48414 5.7+2.2 >0.05
40 4.7+1.4 57423 >0.05
50 4.8+13 6 0£2.0 >0.05
60 46413 6242 1 <0.05
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. Cizelge 4.16: Grup 1 ve Grup 3’ in HYBort degerlerinin karsilagtinimasi

ZAMAN Grup 1 (n=10) Grup 3 (n=10) P
(dk) (10 mmHg) (30 mmHg)
0 4.25:+1 0 4.941 1 > 0.05
10 437413 567413 < 0.05
20 4814 6.2415 < 0.05
30 4.841.4 65114 <0.05
40 47414 6.3+1.5 <0.05
50 48113 6.5+1.2 <0.05
60 46413 - 6.5+1.1 <0.05
Cizelge 4.17: Grup 2 ve Grup 3' in HYBort degerlerinin karsilastiriimasi
ZAMAN Grup 2 (n=10) Grup 3 (n=10) P
(dk} (20 mmHg) {30 mmHg)
0 4Q+1.0 4.9+1 1 >0.05
10 49416 56413 > 0.05
20 51+16 62415 >0.05
30 5.7+2.2 6.511.4 > 0.05
40 5742 3 6.3x15 >0 05
50 6.0+2.0 6.5+1 2 >0.05
60 6242 1 6.5+1.1 >0 05
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Sekil 4.7: Gruplarin HYBort degerlerinin zamana gére degisimi (p<0.05)

——Grup1 —a— Grup2

HBort0 HBort10 HBori20 HBort30 HBon40 HBort50 HBort60

e

Hemoglobin degerieri (Hb): Gruplar arasinda hemoglobin degerlerinin
karsilastinimasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkliik bulunamadi (p>0.05)
(Cizelge 4.18, Sekil 4.8).

Cizelge 4.18: Gruplann Hb degerleri agisindan ort. ve standart sapmalari (* p >0.05)

Hbo Hb1o Hbz() Hbso Hb40 Hbso Hbeo

Grup1 * [10.6+1.8]10.7+1.7 | 10.6+1.2 | 11.0£2.0 | 10.7£2.1 [ 10.6£2.0 | 10.7£2.2

Grup2 * |[10.8x1.4[10.521.7 |11.4£2.1 | 11.6£2.0 | 11.2+2.0| 11.7+1.6 | 11.3£1.5

Grup3 * [105+1.3|11.52.0]11.1£2.0 | 11.0£1.5 [ 11.4+£1.7 | 12.0£1.6 | 11.1+1.7
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Sekil 4.8: Gruplarin hemoglobin degerlerinin zamana gére degisimi

12,5

12
11,5
11
10,5
10

——Grup 1

18— Grup 2

9,5

hbO hb10 hb30  hb40  hb50  hb60

hb20

Kan gaz degerleri: Kan gazinda pH, PaCO,, Pa0, degerlerine bakildi. Gruplar
arasinda bu parametreler acisindan bir  farkliik
bulunamadi {(p>0.05) .

istatistiksel olarak anlamil

Cizelge 4.19: Gruplann oksijen basinglannin (PaO,) ortalama ve standart

sapmalan (* p>0.05)

PaOo

PaOm

P&Ogo

PaQgp

PaQaug

PaQsp

PaOgp

Grup1 *

191.6+23

229+33

228443

216+33.2

226+41.3

203+42.7

201+51.6

Grup2 *

213737

204+44.5

1954+45.7

175+45.7

16642

162+40.4

148+36

Grup 3 *

215 3+47

228+51.5

236+69

213+69.7

200+67

190+75.3

190+78.5

e Y i F




Sekil 4.9: Gruplarin O, basinglarinin zamana gére degisimi (p>0.05)

250

200

150

100

50

Pao0

—o—Grup 1

Pao10

b

—8— Grup 2

Pac20 Pao30 Paod4Qd Paob0 Pao60

Cizelge 4.20: Gruplarin CO, basinglarinin

ort. ve standart sapmalan (* p>0.05)

PaCo

P&Cw

PaCQO

P 3.030

PaC4o

P &Cso

PaCe,o

Grup 1 *

33.5£3.5

33.5+4.8

i

34.7+3.2

35.6+5.8

37.535.2

38.1£3.4

39.6£3.4

Grup 2 *

33.7+5.0

34.0:4 5

36.7+4.8

37.3+4.3

39.0£3.9

40.5+3.2

43.5+3.6

Grup 3 *

32.0+6.1

34.5+6.0

37.4+7.3

38.3+6.1

38.3+5.9

41.5+£7.0

42.5+£8.0

e i St i, U




Sekil 4.10: Gruplann CO, basinglannin zamana gore degisimi ( p>0.05)

——Grup1 —8—Grup 2 Grup 3

PaCO Pacl0 PaC20 PaC30 PaC40 PaCb0 PaCel

Gruplarin 1 saatlik toplam idrar ortalamalan karsilastiriidiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklitiklar tesbit edilmedi (p>0.05).

Gruplarin akciger dokularnin patolojik degerlendirmesinde; Grup 1 (kontrol
grubu = 10 mmHg) ve Grup 3 (30 mmHg) arasinda materyallerin - mikroskobik
degerlendirimesi istatistiksel olarak anlamhiydi (p<0.05). Grup 1 ve Grup 3 arasinda,
materyallerin makroskobik incelenmesinde anlamli farkliliklar mevcuttu (p<0.05).
Grup 2 (20 mmHg) ve Grup 3 (30 mmHg) arasinda materyallerin mikroskobik
degerlendirimesinde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu (p<0.05) ancak
makroskobik incelemede anlamli farkliliklar bulunamadi (p>0.05). Grup 1 (10 mmHg)
ve Grup 2 (20 mmHg) arasinda materyallerin mikroskobik ve makroskobik

incelenmesinde anlamh farkliliklar tespit edilmedi (p >0.05 ).
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Sekil 4.17. KATEGORIi 3 HEX200
Masif atelektazi, konjesyon, hemoraji ve amfizemli akciger

48

et el iz, Y




5. TARTISMA

Bu yuzyllin baslangicindan beri yuksek intraabdominal basincin
(IAB) olumsuz etkileri bilinmesine ragmen pzellikle kritik hastalarin
takibinde kullanilmasina son yirmi yilda daha fazla énem verilmigtir (17).
IAB vyiikselmesiyle birlikte kalp, akciger, beyin ve karn ici organiarin
kan akiminda, 1AB' In yuksekiigiyle paralel olarak azalma meydana
gelir. Azalan kan akim ile birlikte dokularda iskemik degisiklikler
olabilir ve ilerleyen dénemde organliarda fonksiyon kaybi geligebilir (1).

IAB cesitli alanlardan direkt veya indireki yontemlerle lculebilir.
Olcim yapilirken hasta sakin ve sedatize olmalidir (2). Laparoskopik
islemlerde,  karnin  gigirilmesi  sirasinda  direkt dlcum yapilabilir.
Laparoskopide yararlantan CO; insufiatorleri hem basinci artirmada
hem de otomatik olarak Slgmede kullanihrlar. indirekt olcumler; mesane
kateteri, nazogastrik sonda, gastrik tonometri, gastrostomi, inferior vena
kava ve rektal yoldan  yapilabilir (2,27). iAB’nin dlglimi igin uzun
yillardan beri mesane kateterleri kullaniimaktadir ancak bu yontemin
giivenilirligi 6zellikle bazi durumlarda tartismalidir. Mesane kompliyansi
tam olarak bilinmemektedir ayrica mesane ftravmasi ve pelvik
hematomun varliginda da yanlis sonuglar ortaya gikabilecegi bildirilmistir
Klinik pratikte IAB’ I indirekt olarak digen metotlar kullanilir ¢unku direkt
lcumler hastaya zarar verebilir ve pratik dedgildir (27).

Lacey ve ark. nin (31) deneysel yaptig: bir calismada, karin igine bir
balon yerlestirilerek sisirilmis ve buradan IAB élcumu yaplimistir. Ayrica
mesane ve vena kava basinclaninda da &icumler yapilmigtir IAB’In tum
dlcumierde benzer oldugunu saptamislardir. Obeid ve ark nin (54)
caligmasinda ise laparaskopik kolesistektomi vakalarinda gaz basinciyla
olusan IAB degerierinin mesane, rektum ve mide basing degerlerine
benzer olup olmadigina bakilmigtir Galismanin sonunda benzer sonuglar

elde edilmistir. Baska bir deneysel galismada da (33); denekler lizerinde
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mesane, femoral ven ve inferior vena kava olcumileri yapilmigtir. Karina
sivi verilerek IAB kademeli olarak arttinlmigtir. intraperitoneal basing artiss
ile mesane, inferior vena kava ve femoral ven basinclarinin da birlikte
arthgr gézlenmistir. Bu caligmada IAB’t indirekt olarak olgen yontemlerin
de klinikte glivenle kullanilabilecedi bildiritmistir.

Engum ve ark. (27) I[AB'n mide ve mesane kateterleriyle
Slcumlerinin  basit ve etkili oldugunu belitmislerdir. Ayrnica gastrik doku
pH degisikliklerinin AKS' nun erken bir belirleyicisi oldugunu &nemle
vurgulamislardir.

Genellikle yogun bakim hastalarinda gérilen AKS, c¢ogul organ
yetmezlidini artirarak bir kisir dénglye sebep olur (2). Bu sorunla en iyi
micadele; riskli hastalarda yogun Klinik sliphe, erken tani ve tedavi
ile olur (1,26). Siddetli distansiyonu olan bir hastada yeterli ventilasyon
icin ventilatdér basinglarimin gitiikge arttirilmasi, santral vendz basincin
(SVB) yiikselmesi ve idrar akiminin azalmast IAB’ in acilen dustrtiimesini
gerektirir. Tedavi zamanlamas! i¢in énemli olan, basincin rakamsal
degerinden cok hastanin klinik tablosudur. Ancak daha énce IAB dlgumii
yapiimamissa, hi¢ degilse bu asamadan sonra karin ici basincini 6igmek
ve izlemek gerekir (1) Klinikteki hastalar Gzerinde IAB c¢aligmalart sinirli
tutulmaktadir. IAB artiginin hangi degerlerde organlar tzerinde fonksiyon
kaybi yapabilecedi ve hangi seviyelere ulastiinda cerrahi mudahale
gerektirdidi deneysel calismalarla daha netlik kazanmaktadir.

Deneysel calismalarda IAB artigl sonucu elde edilen en belirgin
hemodinamik bulgu, kardiyak outputta (KO) azalmadir (35). KO'daki bu
dislise vendz donlsun azalmasi ve periferik vaskuler direncin  artmast
neden olmaktadir KO’ daki dususun IAB' in 20 mmHg' den yuksek
oldugu durumlarda daha sik ortaya ¢iktigr bildirilmigtir (2,4). Ridings ve
arkadaslarinin (49) yaptigi bir deneysel calismada; 1AB artisinin
kardiyopulmoner  fonksiyonlara olan etkileri iv volum replasmani

dncesinde ve sonrasinda  arastirdmigtir. Pulmoner arter basinct (PAB),

pulmoner arter oklizyon basinci (PAOB), santral ventz basinci (SVB),

kardiyak output (KO) ve kardiyak indeks (KI) monitérize edilmistir. [AB’ 1




artirmak ve bu basinci élgmek icin mesane icerisine 14 F balon kateter
yerlestirmiglerdir Mesane icerisindeki bu katetere normal salin verilerek
IAB kademe kademe ( 5, 10, 25 mmHg olacak sekilde) arttinimistir IAB
in 20mmHg ve uzeri degerlerinde Kl belirgin azalmigtir ( Ki: 3,6 +
0,3den 2,2 +0,3 It/dk / m? ). Ayrica PAB ve PAOB belirgin olarak
artmigtir (p<0.05). IAB* lar 25 mmHg Uzerinde iken % 0,9 salin iv
uygulanarak ( 675 + 17 ml ) volim replasmant yapimistir S
replasmanindan sonra PAOB, SVB, Ki ve sistemik vaskiiler direncin
(SVD) arttigi ancak pulmoner arter basincinda belirgin bir degisiklik
gozlenmedigi bildirilmistir,

Lentscehener ve ark. nin (36) yaptikiari bir galismada; IAB 15 mmHg
olacak sekide karin CO, ile sigiriimis ve surekli monit&rize edilmigtir.
IAB artigiyla birlikte abdominal aortaya direk basl olustujunu, vensz

~ déniisln azaldigini ve bu nedenle hemodinamik degisikiikler gézlendigini

vurgulamiglardir. Chang ve ark (30): ciddi travmalari olan, entibe ve
mekanik ventilatére bagh 11 hastayl ¢alismalarina dahil etmislerdir. |AB’
nin 25 mmHg ve Uzerindeki degerlerinde solunumsal asidoz, tagikardi ve
oliguri  gelistigini gdzlemislerdir  Bu hastalara acilen abdominal
dekompresyon uygulanmistir. Kalp atim hizi; 124 + 18 atim / dk iken
dekompresyondan sonra 107 + 15 atim / dk olmusgtur. PAOP: 30 + 11
mmHg iken dekompresyondan sonra 24 + 6,3 mmHg  oldugu
saptanmustir. Kl; 3,7 £ 0,6 I/dk/m? iken dekompresyondan sonra 3.9 + 0,8
It/dk/m? bulunmustur. pH 7,15 + 0,13 iken dekompresyondan sonra 7,20
+ 0,14 olarak sapténml§tlr.. IAB artisi ve AKS sonucunda organlarin
kanlanmasinin azalacagini, hayati organlarda fonksiyon kaybi
geiigebilecedini  ve erken dénemde abdominal dekompresyon
uygulanarak bu durumun duzelebilecegini  vurgulamislardir.

Deneysel bir bagka caigsmada (33); IAB, periton icine sivi verilerek
10, 15, 20, 30, 40 mmHg olacak sekilde arttinimistir. 1AB’ in 15 mmHg
degerlerinde ortalama arteriyel kan basincinin (OKB) arttigint ancak 20
mmHg ve Uzerindeki degerlerinde azaldigim géziemislerdir Kalp atim
hizinda c¢alisma boyunca belirgin bir degisiklik gozlenmemistir. IAB




artislyla birlikte inferior vena kava ve femoral ven akiminin azaldigini
ancak slperior vena kava basinci ve santral vendz basincinin (SVB)
arttigini galismalarinda ortaya koymuslardir.

Kafa travmall hastalarda yapilan prospektif randomize bir calismada
(31) hastalarin karinlan tzerine 15 litrelik torbalar yerlestiriierek [AB
arttinlmistir. 1AB, iglem éncesinde 4,7 +2.9 mmHg iken sonrasinda 15,5
+4,1 mmHg olarak élgliimustur. SVB 6,2 +2,4 mmHg iken Islem scnrasi
10,4 = 2,8 mmHg bulunmustur (p<0,05). internal juguler ven basinci
11,9 £ 3,2 mmHg iken 14,3 + 2,4 mmHg olmustur (p<0,05). Hastalarin
OKB 94 + 11 mmHg iken IAB artiriidiktan sonra 100 + 13 mmHg’ ya
ylkselmistir (p<0,05).

Biz ¢alismamizda, ortalama kan basinc (OKB) ve kalp hizi (KH)
degerlerinde, IAB artisi ile birlikte anlaml bir degisiklik olugsmadigin
gézlemiedik (p>0.05). IAB'In 20 mmHg ve Uizerindeki degerlerinde santral
venoz basincin (SVB) belirgin olarak artigini tespit ettik (p<0 05). Hem bu
caligmada hem de daha énce yapilan benzer calismalarda, IAB artisimin
hemodinamik etkilerini inceledigimizde sonug olarak OKB ve KH'nda
mmHg'ya kadar olan degerlerde) Ancak IAB artisl, SVB' ta belirgin
yukselmeye yol agmaktadir. Bu nedenle IAB‘ | yiiksek olanlarda SVB'in
gercek volim durumunu yansktmadfgl g6z éninde bulundurulmahdir. |IAB
artigindan sadece 'karin ve toraks icindeki organlar  etkilenmez,
intrakraniyal sistemde de patolojik  degisiklikler  olur (1). Yapilan
calismalarda IAB arttinldiginda kafa ici basinc artmig, serebral kan
akimi ve serebral perfiizyon basinci azalmistir (1,2,4),

IAB artisi sonucunda diyafragma yukari itilir ve intratorasik basing
artar (2,4). Intratorasik basing artigl sonucu gelisen santral venéz basing
(SVB) ylkselmesi, beyin vendz kan akimina olan direnci arttirir ve

intrakraniyal basing (IKB) artar (1,2,7) buna "Monro Kelli Hipotezi” denir

(47). IKB'ndaki bu artislar néronlarda iskemik hasar meydana getirebilir
(1,7). IKB artig1, IAB artistnin kontrol edilmesi ile diizeltilebilir (1).




Bloomfield ve ark. nin (44) yaptiklari deneysel bir calismada [AB
artiginin  intrakraniyal basinca (IKB) ve serebral perfizyon basincina
(SPB) olan etkilerini, iv volum destegi saglamadan &nce ve sonra
incelemiglerdir. Periton icerisindeki balon salin ile sigirilerek IAB 10, 15,
20, 25 mmHg olacak sekilde arttinimigtir. IAB 25 mmHg oldugunda iv
volum replasmani (675 + 50 ml) uygulanmigtir. [AB’ in 25 mmHg
degerlerinde IKB' nin  ¢ok daha belirgin olarak arthdmi ( 7,6 + 1,2
mmHg‘ den 21,4 + 1,0 mmHg* ye), SPB’ nin azaldidini (82,2 + 6,3 mmHg’
dan 62,0 + 10 mmHg’ ya) (p<0,05) gbzlemislerdir. Volum yuklenmesinden
sonra [KB ve SPB' inda artislar oldugunu saptamislardir. Abdominal
dekompresyondan sonra ise iKB’ in belirgin olarak azaldigini ve SPB’ nin
da artti§im bildirmisierdir.

Non randomize ve kontrollu yapilan deneysel bir galismada (47)
IAB’ 1 artirmak ve bu basinct élgmek icin periton icerisine bir balon
yerlestiriimis ve IAB 10, 15, 20 ve 25 mmHg olacak sekilde arttirifmistir.
[AB 25 mmHg’ nin Uzerinde iken dekompresyon uygulanmistir. 1AB' nin
akut olarak artig) sonucunda torasik basinglann artti§i ve juguler ven
sisteminde mekanik basiya bagh goéllenme oldugu tespit ediimistir. Bu
nedenle serebral ven akiminin yavasladigi, intrakraniyal basincin arthigi
ve serebral perfiizyon basincinin bozuldugu gézienmistir. Dekompresyon
uygulanan deneklerin havayolu basincinin ve IKB' muin  azaldi§i, SPB’

nin belirgin olarak aritidi bildirilmistir.

Laparoskopik islemlerin Uriner, kardiyopulmoner ve kraniyal yapilar
uzerine olan olumsuz efkileri blylk dlgide bilinmektedir (9,69). Klinik
laparoskopide dusiik derecelerde pnémoperitoneum uygulanir, [AB
genellikle 15 mmHg dizeyine kadar arttinlir (2,36). Laparoskopideki
guncel tartisma, abdominal travmali, kisith kardiyopuimoner rezervi olan
hastalara uygulanmasinin zararli olup olmadididir. En buylik kaygi,
kapal kafa travmasi veya barsak iskemisinin baslangiciyla beraber
karin travmasi bulunan hastalarda laparoskopik  pndmoperitoneum

kullanimidir. Bazi deneysel ve klinik calismalarda, IAB’ in &zellikle 15




mmHg ve Uzerine ¢iktidi durumiarda IAB ve IKB arasinda iligki oldugu
gosterilmistir (44,48).

Gennarelli ve ark. nin (71) bir arastirmasinda kunt batin travmasi
olgularimin %40 oraninda intrakraniyal hasarlarla birlikte oldugu
bidiriimigtir. Bu nedenle kafa travmasi sUphesi olan hastalarda
laparoskopinin dikkatli olarak  kullaniimas) gerekiidi vurgulanmustir
Calismalaninda intrakraniyal hipertansiyon variiginda laparoskopi
isleminin yapilmamasi gerektigini énemle belitmislerdir.

Josephs ve ark (70) deneysel ¢alismalarinda Iapafoskopik
girisimlerin  intrakraniyal sisteme olan etkilerini denekler uUzerinde
aragtirmiglardir. Batin IAB 15 mmHg olacak sekilde CO:ile sisiriimistir.
Pndmoperitonem ©Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda Blgumler
yaptmistir. IKB, pnémoperitoneum oncesinde 1346 + 1,01 mmHg,
sigiriime sirasinda 18,72 + 1,5 mmHg sonrasinda ise 274 + 0,93
mmHg bulunmustur (p<0,05). Serebral perfuzyon basinci (SPB), batinin
sisiriimesinden énce 68,4 + 9,8 mmHg sisiriime sirasinda 67,9 x 8,2
mmHg sonrasinda ise 55,02 + 84 mmHg olarak élgulmustir (p<0,05).
Laparaskopik girisimler sirasinda IAB artisi sonucunda IKB’ nin belirgin
olarak arthgimi ve kafa travmasi oldugundan siphelenilen vakalarda
laparoskopinin dikkatle uygulanmasi gerektigini vurgulamiglardir.

Citerio ve ark (22) yogun bakim Unitelerinde yatan kafa travmasi
olan 50 hastayt c¢aligmalarnna dahil etmisglerdir. Karin Uzerine igi su
dolu bir balon konularak karin ici basincinin 15 mmHg’ ya yukselmesi
saglanmistir. IKB islem éncesinde 12 + 4,2 mmHg iken islem sonrasinda
15,5 + 44 mmHg &lguimistlir (p<0,05). Serebral perfiizyon basincinda
(SPB) bir degisiklik gdzlenmemistir. IAB artigi sonucunda kafa travmali

hastalarin [KB’ da belirgin yukselmeler saptanmistir.

Thor ve ark. nin (46) yaptiklar calismada; kapall kafa travmasi
olan hastalarda gastrointestinal sistem motilitesini  ve  aktivitesini
arastirmiglardir. Cahismaya ndérotravmatoloji béluminde yatan 24 kafa
travmall hasta (yas; 43,6 + 7,0) alinmistir. Kafa travmas: bulunan veya

komada olan hastalann gastrointestinal sistemlerinde fonksiyonel




degisiklikler olustugunu, gastrik ritm  bozukluklart  ve yiyecekiere
kargl intolerans gelistigini ortaya koymuslardir. Bu durum direkt bir
batin sorunu olmasa bile kafa travmall hastalarda JAB' In artisina neden

olabilmektedir.

Calismamizda |AB artigt ile IKB arasinda anlamli bir pozitif
korelasyon oldugunu gézledik. IAB 20 mmHg ve Uzeri degerierinde KB’
larda belirgin artiglar saptadik, JAB daha dusuk degerlerinde (10 mmHg)
KB’ larda anlamli bir degisikiik goziemedik. Yapilan calismalarda ise [AB
15 mmHg degerlerinin IKB’ t artirdid gbzlenmistir. Kafa travmas! veya
intrakraniyal bir patolojisi olan hastalarda IAB artiglan hastalar agisindan
ciddi sorunlar yaratabiiir Bu nedenle bu hasta gruplarinda  IAB' In
monitorize edilmesi, yukselmesinin onlenmesi veya tedavi edilmesi IKB’
nin kontrol edilmesi agisindan nemli yararlar saglayabilir.

Artmis IAB’ la olusan pulmoner fonksiyon bozukiugunun tamamen
mekanik (basiya bagl) nedenlerle oldugu dusunuimektedir. Artan IAB
diyafragmay toraks iginde daha yukar kaldirir. Diyafragmanin  yukari
itiimesi sonucu toraks hacmi ve kompliyansi azalir ve akcigerlere basi
olur (14,16,44). Akciger hacmindeki bu azalma fonksiyonel reziduel
kapasitenin de azalmasina neden olur. Peak havayolu basinci artar ve
belirli bir tidal volum verebilmek icin gitlikge daha yuksek basinglar
gerekli olur. intratorasik ve plevra basinglarinin yikselmesi, kalp debisini
dusurir, pulmoner vaskuler direnci artinr ve ventilasyon-perfizyon
duzensizliklerine neden olur (1,2,8).

Travma hastalarinda prospektif randomize olarak yapilan bir
arastirmada (22) kafa travmasi olan hastalar calismaya dahil edilmistir
IAB yaklasik 15 mmHg duzeylerinde iken respiratuar sistem kompliyansi
58,9 + 9,8 cmH20 iken IAB artinldiktan sonra 44,9 * 9,4 cmH,0 olarak
saptanmistir (p<0,05)  Ayrica butun  hastalann  gdégus duvarl

kompliyansinda da bariz azalma oldugu bildirilmistir.

Deneysel bir galismada (49) IAB 15 mmHg ve Uzerinde iken gogus

duvar ve akciger kompliyansinda azalma ve havayolu basinglarinda
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artig oldugu goézlenmistir. IAB’ min 25 mmHg ve Uzerindeki degerierinde
PaCO; ‘' nin arttigl, PaO; nin azaldigi ve havayolu basinglarinin belirgin
sekilde yukseldigi saptanmistir. Volum  yuklenmesinden sonra PaO;
degerlerinin daha fazla dustudunt ve PaCO, degerlerinin ise giderek
yitkseldigini gézlemislerdir. Yine benzer bir caligmada (44) 1AB 15 mmHg
ve Ulzeri deferlerinde plevral basincinda ve  havayolu basincinda
yikselmeler tespit edilmistir Volum replasmanindan sonra bu basing
degerierinde ¢ok belirgin artiglar oldugu ve kan gazi degerlerinin giderek
kotllestigi  saptanmistir,.  Abdominal dekompresyon igleminden sonra
havayolu basinglarinin hizla dustugunt, PaCO, ve PaO. degerlerin de
normale déndiiginii ¢calismalarinda gdzlemislerdir.

Hooghe ve ark nin (77) yaptiklart bir gall§mada yiksek
intraabdominal  basinglann  klinkk  parametrelere ve  akciger
patolojilerine  etkileri Babonlar (maymun) Gzerinde  arastirilmistir,
Deneklerin kannlan igerisine CO, insuffatérieri yerlestirilerek karin igi
basinglar bu sekilde artlr'l‘lmlgtlr.‘ IAB 30 cmHz0 (22 mmHg) olan
grupta kalp hizi azalmis ve solunumsal yetmezlik bulgulan ortaya
ctkmistir. [AB 60 cmH.O (44 mmHg) olan grupta bilateral pémotoraks
gelismistir  [AB 90 cmH,O (66 mmHg) oldugunda ise bir denek
kaybedilmigtir. Olen denegin akciger dokusunun patolojik incelemesinde
atelektazi ve nekroz saptanmistir. [AB 105 cm H,O (77 mmHg )
oldugunda ise abdom'&nal damarlarda vyaralanmalar tespit edilmis ve
denekier kaybedilmistir

Bu calismada kullanilan akciger patolojilerinin  makroskobik ve
mikroskobik derecelendiriimesinden “ yéntem ve gerecler ” kisminda
bahsettik.

Calismamizin  énemli hedeflerinden biri 1AB artiglannin akciger
dokusunda yol acti§: patolojik degisikliklerin arastinimas: idi. Kontrol grubu
olan Grup 1 (10 mmHg) ve IAB’ in en ¢ok artinldidi grup olan Grup3 (30
mmHg) arasinda akcifer doku drneklerinin mikroskobik ve makroskobik
incelemesinde anlamh farkliiklar gézledik (p<0,05). IAB’ 1 30 mmHg olan

grupta dokularin mikroskobik incelenmesinde masif atelektazi, yaygin
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konjesyon, hemoraji ve kompansatuar amfizem saptadik Dokularin
makroskobik incelenmesinde ise en az iki akciger lobunda komplet
kollaps gelistiini ve normal akciger parankim dokusunun kalmadigini
gozlemledik. Bu bulgular, o6zeliikle JAB 30 mmHg' ya ulastiginda,
akcigerde ciddi patolojik degisiklikier gelistigini géstermektedir
Arastirmacilarin bir kismi IAB' nin 25 mmHg' y1 agtiginda abdominal
dekompresyon yapilmasi gerektigini, bir kismi da organ yetmezligi
olmadikga cerrahi miidahalenin gerekli olmadigini savunmaktadiriar (1)
Abdominal dekompresyon genelikle ilerlemis AKS igin Snerilir.
Abdominal dekompresyon sonrasinda kalp, solunum ve bdbrek
isievlerinde hemen duzelme saglanabilir. IAB dusurildugd anda akciger
kompliyansinin artmasina bagh olarak hastaya verilen tidal volum artarak
(basing kontrollil ventilasyon) solunumsal alkaloza neden olabiiir (1,53).
Retrospektif yapilan bir c¢alismada (61), 1997 ve 1998 yiliari
arasinda entiibe ve mekanik ventilatére bagll 18 hasta arastirmaya dahil
edilmistir (IAB ortalama 43,4.1; mmHg imig). Bu galismada Peak havayolu
basinc! (HYBpeak), PaCO, ve PaO; na bakiimistir. HYBpeak 55,6 £ 11,9
cmH,0 iken dekompresyon sonrasi 39,8 = 7,8 cmH0 olmugtur. PH 7,34
+ 0,07 iken dekompresyon sonrasi 7,34 £ 0,08 olarak saptanmusgtir.
Pa0, 97,6 = 70,9 mmHg iken dekompresyon sonrasi 1182 + 89,2
mmHg bulunmustur. PaCO, 37,3 £ 7,8 mmHg iken dekompresyon
sonrasl 37,6 + 5,7 mmkg degerleri saptanmistir (p<0,05). Aragtirmacilar
bu ¢alismada dekompresyon igleminden sonra [AB artigina bagh
hemodinamik ve solunumsal bozuklukiann belirgin olarak duzeldigini

biidirmiglerdir.

Calismamizda; IAB arttirldikga gruplar arasinda HYBpeak' da
belirgin artiglar saptadik. HYBpeak’ nin  zamana bagh  degisimi
istatistiksel olarak anlamliydi, IAB’ 1 yiiksek olan gruplarda ( 20 mmHg ve
30 mmHg) HYBpeak' nin daha hizli arttigini gozledik (p<0,05). Havayolu
ortalama basinglan (HYBort) agisindan kontrol grubu olan Grup 1 (10
mmHg) ve IAB’ | en fazla artirdiimiz grup olan Grup 3 (30 mmHg)




karsilastinldiginda, HYBort degerlerinin Grup 3' de istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldudunu saptadik (p<0,05).

PaCO, degerleri agisindan gruplar arasinda anlaml farkliklar
gdzlemedik ( p>0,05), biz bunun asiste volum kontroliti ventilasyonla
saglanan sabit tidal volum (10 ml/kg) ve sabit solunum sayisina (50/dk )
bagdl oldugunu dustinditk. Bir ok ¢alismada IAB arttinldikga PaO, ve pH
degerlerinde belirgin degisiklikler gézlenmistir, ancak biz calismamizda
anlamii bir farklilk géziemedik (p>0,05) Bunun da caligma stiresinin kisa
olmasi (1 saat) ile iligkili olabilece§ini duglinuyoruz.

Calismamizda, IAB artiginin sistemler tizerine etkisinin oldukca kisa
bir sire iginde ortaya ¢iktigi ve birgok parametrenin (KiB, HYBpeak,
HYBort) zamana bagli olarak kotulestigi gosterildi. PaOy' 1 da zamana
bagh olarak kotulesti ancak fark calisma suresi igerisinde istatistiksel
olarak anlamli glkmadi. Oysa akcigerlerin patolojik agidan incelenmesinde
gruplar arasinda anlamii farklilikianin oldugu, dzellikle Grup 3’ de akciger

hasarinin gok belirgin oldugu goéruld.
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6. OZET

IAB artisinin neden oldugu AKS, ameliyat sonrasi karin ici kanamalar,
ciddi karin travmalari, peritonitle birlikte olan visseral organ 6demi ve
laparoskopik girigimler sirasinda olusan bir sendromdur. Bu sendrom;
yaygin abdominal distansiyon, santral vendz basing artigs, idrar ¢ikisinda
azalma, hemodinamik degisikiikler, kafa i¢i basing artigl ve ventilasyon

problemleri ile iligkilidir.

IAB’ In ani yikselmeleri, intrakraniyal basingta belirgin yukselmeye
ve serebral perfuzyon basmqnda dusiise neden olur. Yuksek IAB, plevral
ve diger intratorasik basinglan artirarak, jugller venoz sistemde
izlenebilen, serebral vendz akimda fonksiyonel obstritksiyona yol agar.
iAB’ In kronik artisi ile karakterize olan morbid obes hastalarda gorilen

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun etiyolojisi bu kavramla agiklanabilir.

|AB artisinin ve I\KS’ nin organlar ve sistemler tUzerine olan etkileri
¢ok belirgindir Biz deneysel galismamizda, [AB arhiginin solunum,
dolasim, riner ve santrai sinir sistemi Uzerine olan etkilerini arastirdik.
Olctimlerimizdeki degiskenierimiz; Ortalama kan basinci (OKB), kalp hizi
(KH), intrakraniyal basing (IKB), santral venéz basinci (SVB), peak
havayolu basinci (HYBpeak), ortalama hava yolu basinci (HYBort) ve kan

gaz! degerleriydi.

Denekler rasgele 3 gruba aynldi ve kateterizasyonlarinin

tamamlanmasindan sonra bu oélgumlere ait bazal degerler kaydedildi.




Daha sonra intraperitoneal % 0.9 NaCl verilerek 3 grupta farkii karin ici
basinglar (10, 20 ve 30 mmHg) olusturuidu, Bu iglemi takiben, incelenen
parametrelere iligkin 6lgumler her 3 grupta da 10" ar dak. ara ile 60. dak.
va kadar kaydedildi. 60. dak. sonunda torakotomi yapilarak akcigerler
histo-patolojik  agtdan incelenmek  Gzere c¢ikarnldi ve denekler

sakrifiye edildi.

iAB 10 mmHg olan kontrol grubunda hemodinamik, solunumsal ve
intrakranyal basing degerlerinde istatistiksel olarak anlaml farkhliklar
saptamadik. IAB 20 mmHg olan 2.Grupta; HYBpeak (baz 146 + 3.2 —
60. dak 19.3 =4 3 cmH,0) ve HYBort (4.0 1.0 > 6.2 £2.1 cmH20), IKB
.(8‘.8 + 15 = 12.4 + 3.0 mmHg), SVB (6.0+ 20 - 82 + 1.3 mmHg)
degerlerinde istatistiksellolara;k anlamii farkliliklar saptadik. IAB 30 mmHg
olan 3.Grupta ise HYBpeak (baz 14.1x 36 — 60 dak 217 =786
cmH,0 ), HYBort (4911~ 65211 cmHx0), SVB (6.0+18—~ 96+
3.3 mmHg) ve IKB (9.0 + 1.5 - 155 + 27 mmHg) basinclarinda ylksek

degerler ve istatistiksel olarak anlaml farkhlklar saptadik.

Sonug olarak iAE; ozellikle 20 mmHg’ yi ashginda hemodinamik,
solunum ve santral sinir sisteminde belirgin  degisiklikler oldugunu
gbzledik Ayrica akciger dokulannin  histopatolojik mikroskobik ve
makroskobik incelemelerinde de belirgin degisiklikler géziendi. Dokularda

belirgin atelektazi, amfizem, konjesyon ve hemorajik alanlar saptandi.
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7. SONUC

IAB 10 mmHg olan kontrol grubunda hemodinamik, solunumsal ve
intrakranyal basing degerlerinde istatistiksel olarak anlamh farkliiklar
saptamadik. JAB 20 mmHg olan 2 Grupta; HYBpeak ve HYBort, IKB, SVB
degerierinde istatistiksel olarak anlamii farkliliklar saptadik. IAB 30 mmHg
olan 3 Grupta ise HYBpeak , HYBort, SVB ve IKB basinglarinda yuksek

degerler ve istatistiksel olarak anlambi farkliliklar saptadik.

IAB 6zellikle 20 mmHg’ y1 astiginda dolasim, solunum ve santral
sinir sisteminde  belirgin  degigiklikler oldugunu gbzledik. Ayrica
akciger dokularimin  histopatolojik  mikroskobik ve  makroskobik
incelemelerinde de belirgin  degisikiikler goézlendi. Dokularda belirgin

atelektazi, kompansatuar amfizem, konjesyon ve hemorajik alaniar

saptandi.
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