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1. GIRIS

Abdominal kompartman sendromu (AKS) intraabdominal basmcin
artmasma ikincil olarak gelisen kardiyovaskiiler, solunum, renal ve
gastrointestinal sistemlerin fonksiyonlanndaki bozulmadir. Etyolojisinde
birgok faktdr ver alu ve tanisi giig olabilit . Bircok klinik tabloda oldugu gibi,
tan1 icin anahtar, oncelikle risk altindaki hastalarda bu sendromun gelisme
olasiligmm akilda bulundurulmasidir. Tam fizik muayene ile konulabilirse de,
sik olarak yapilan intraabdominal basing dlglimil son derece onemiidir (1).
AKSnun tedavisi dekompresyondur (2-8). Olusabilecek organ fonksiyon
bozukluklarimi onlemek icin dekompresyon isleminin ne zaman yapilmasi
gercktigine karar vermek gok onemlidir (6.8). Karn ici basmcini dlgmek i¢in
bircok yontem tanimlanmustir. Karmn ici basing, karm i¢ine verlestirilen kateter
yardimiyla direkt olarak olgiilebilir. Bu ydntem en hassas yol olsa da, invaziv
bir yontem olmasi, uygulama zorlugu gibi olumsuzluklar nedéniyle pratikte
fazla kullapilmaz Bu nedenle indirekt basing 8lciim ydntemleri daha ¢ok
kullanilimaktady. Bunlar arasinda vena kava inferior basmecimin, mide
hasmenin, rektal basmein veya en popiiler olan mesane i¢i basincin l¢iilmesi
yontemlerini sayabiliriz |
N Kron ve ark.’nmn (7) tammladigi mesane basinci dlglimil en yaygin
kullanilan yOntemdir. Mesanede 50 — 100 cc sivi varken mesanenin peritonla
ortitlit duvarinin pasif bir diyafragma gibi davianmasi ve periton i¢i basing
degisikliklerinin mesane i¢i basinca yansimasi, ydntemin ¢aligma prensibidir
(5,8,9). Bu yéntemin travma hastalarinda dogrulugu defalarca gosterilmistir
%)

Bilindigi gibi peritonit durumunda periton kalinliginda belirgin bir artis

olmaktadu (2,10).




Peritonitlerde, periton kalinligindaki artis sonucunda bizim dl¢tiiglimiiz
mesane i¢i basing gergekten tam olarak karn i¢i basiner gdsteriyor mu, eger
gdstermiyorsa (gergek basingtan diigiik veya yiiksek) o zaman peritonitli
hastalarda daha giivenilir metodlar kullanilmali midir ? sorularna yanit

bulabilmek amaciyla bu calisma planlandi.
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2.GENEL BILGILER

2.1.intraabdominal Infeksiyonlar

Intraabdominal infeksiyonlar cerrahi pratikte sik karsilasilan olgulardir.
Intraabdominal bit patoloji nedeniyle olabilecegi gibi, cerrahi tedavinin
komplikasyonu olarak da gériilebilirler (10). Karm i¢i infeksiyonlarda periton,
barsaklar ve viicudun sivi béliimlerinde goriilen lokal degisiklikler, endokrin,
kardiyak, respiratuvar, renal ve metabolik sistemik cevabin ortaya ¢ikmasina
neden olur. Bu lokal, sistemik Dbelirtilerin ortaya konmasi ve
patofizyolojilerinin iyi bilinmesi tedavinin planlanmasi ag¢isindan 6nemlidir
(11).

Olgulann tedavisindeki basari, hizli ve dogru karar vermeye bagldir.
Intraabdominal infeksiyon tedavisindeki gecikme, inflamatuvar ve infeksiydz
sorunlarin kontrol edilememesi sonucu ¢oklu organ yetmezligi veya Oliime

neden olabilir (10).

2.1.1.Tammlama

Intraabdominal infeksiyon ve peritonit tanumi ayni anlamda degildir
(12). Fakat klinikte ikisi de kullanilmaktadir Peritonit, peritonun tamami veya
bir kisnunin inflamasyonu anlamina gelit. Intraabdominal infeksiyon tanmmi
teorik olarak, pankreatit veya peptik iilser petforasyonu sonrasinda goriilen
kimyasal peritonit gibi, yahn peritoneal inflamasyon durumlarm da
kapsayabilir.  Klinik olarak  peritonun  bakteriyel inflamasyonunu
infeksiyondan ayirmak ¢ok zordur. Peritonun baslangictaki inflamatuvar yaniti

genelde aymdir Bu nedenle siniflandiumada peritonit terimi tercih edilir,

mikroorganizmalar inflamatuvar vyaniti degistiriyorsa infeksiyon tetimi

kullanilir (13)
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2.1.2. Anatomi

Peritoneal bosluk viicuttaki en genis damar dis1 alant olugturur (11).
Periton abdomino-pelvik boglugu cevreleven, genis seréz bir zardir. Bu
bosluktaki organlarin cogunun tizerine atlayarak onlan kismen veya tamamen
sarar (14)

Periton, yaklasik 1.8 m? yiizey alan: olan tek sira mezotel hiicrelerinden
olugur. Kiibik ve yassi olmak iizere iki farkli tip hiicre popiilasyonunun
yanisita viizey alanini artiran ve sivi degisimini saglayan mikovilluslar vardir
ve kalinhg 1 mm’dir (10). Karin duvarinin i¢ yliziinii Orten pariyetal periton
transversal fasianin devamui olan endoabdominal fasia ile desteklenmektedir
Visseral periton karaciger, dalak, mide, safra kesesi, overler, uterus ve ince
barsaklann tamamen; pankreas, mesane ve kolonu ise kismen sarar. Visseral
periton pariyetal peritondan daha ince blup, parankimal organlarda kapstil, ici
bos organlarda ise seroza olarak adlandirilir. Peritoneal bosluk kadinlarda
fallop tiipletinin agikligi disinda tamamen kapali olup, kiiciik ve biiylik
omentum bosluklar1 olarak ikiye aynli. Kiiciik omentum boslugu midenin
atkasinda yer alit ve bursa omentalis olarak adlanduilir Her iki bosluk
Winslow ag¢ikligi sayesinde birbirleri ile iligkilidir (11).

Peritonun iki buylik kivrim vardirr. Bunlardan ilki mezenter olarak
adlandirilir ve arka pariyetal peritondan ince barsaklara kadar uzanir (14).

Yelpaze seklindeki bu olugum, ince barsaklari karin duvarina baglar ve her iki

yapragl arasinda ince barsaklara ait arter, ven, lenf damarlar, lenf

gangliyonlar1 ve sinirler yer alir Ikincisi ise omentum majustur Mide ve
transvers kolona tutunan visseral peritonun kendi iistinde kivrilmas: ile
mevdana gelmigtir ve bir onlilk gibi barsaklar1 orter Biiyilk omentum fazla
miktarda yag depolar ve lenf gangliyonlar igerir (11). Karn ici infeksiyonlar
smirlamava ve infeksiyonun pariyetal peritona gegmesini engellemeye ¢alisir.
Bazilar1 omentum majusun karin i¢i organlart karmm duvarina yapismaktan
koruduguna inanmaktadir. Bu nedenle cerrah Rutherdorf Mornston omentum

majusa “karin polisi” adimi vermistir (15).
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Periton yiizeyinin innervasyonunu anlamak klinik muayene ile
patofizyolojiyi bagdastirabilmek i¢in Onemlidir, &rnedin; bir subfrenik
koleksiyonda diafragmaya kadar ulagan servikal dermatomun irritasyonu
somras: omuz afrisi olugur. Inflame appendikste oldugu gibi, direkt periton
irritasyonu lokal agri seklinde gériiliir. Biliyer kolik, renal kolik veya barsak
obstritksiyonunda goriildiigii gibi, i¢i bog organlarn distansiyonuna bagl agr,
safra kesesi i¢in sag (ist kadran, bobrek, kasik ve barsak icin gébek cevresi
olmak lizere ana dermatomlara vansit (10).

Pariyetal peritona hem somatik, hem de otonom sinir lifleri ulasr (11).
Pariyetal peritonun anterior karin duvarim &rten kisnu alt 6.torasik sinir ve
1 lumbar sinir tarafindan, diafragmatik peritonun merkez parcas: frenik sinir
tarafindan, diafragmatik peritonun periferi alt 6 torasik sinir tarafindan ve
pelvis icindeki pariyetal periton ise ana olarak obturatuar sinir tarafindan
inerve edilir (14) Her tiirlii agrili uyarana (1s1, dokunma ve basing vb) duyarl
olup, bu duyarliliklar bolgesel farkhliklar gosterir. En duyarh bolge kann 6n
duvarm orten pariyetal periton bolgesidir. Pelvis ve karm arka duvarini érten
kismi ise daha az duyarhdn. Pariyetal peritonun agrili uyaranlar ile uyariimasi
sonucu, akut Karin tanisina yardimei olan fizik bulgular gelisir (11),

Visseral periton ise sadece otonom sinir sisteminden lifler alir (14) Bu
lifler 7 — 12. torasik intervertebral alandan ¢ikan sempatik sinirlerden gelir.
Her titli agnli uyaran ile agr uyandwrilamayan, sadece inflamasyon,
gerginlik, kasiima ve iskemiye karsi duyarli olan visseral peritonun
uyariimasiyla iyi lokalize edilemeyen vasifta kiint, bazen de kolik ya da

iskemik tiirde visseral agr gelisir (11)

2.1.3. Peritonun Fizyolojisi
Normalde peritoneal boslukta mezotelyal hiicreler tarafindan salgilanan

ve pariyetal periton ile visseral periton arasmdaki kayganhig: saglayan 50-100

c¢c arasinda sivi bulunur. Bu sivi; transuda karakterinde, yvogunlugu 1016 ve
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protein icerigi 3 gr/dl’den azdir Sivinin elektrolit konsantrasyonu da plazmaya
da benzer (10)

Normalde peritoneal sivi ¢cogu makrofajlar ve lenfositlerden olusan
mm>’de 300’¢ yakin hiicre igerir ve cogu kompleman bagimh olmak fizere
antibakteriyel 6zellige sahiptir (14).

Periton pasif olarak segici gegirgen olup, su ve elektrolitin her iki tarafa ;
gecisine olanak verir. Bobrek yetmezliklerinde peritoneal diyaliz aracihify ile _
peritonun bu ozelliginden faydalanilarak viicuttaki toksik maddelerin 1
uzaklastiriimasi saglanir (10,16). Ayrica periton, stvi, elektrolit, antibiyotik ve
hatta kan tcplasmaninda, bunun diginda ventrikiiloperitoneal sant gibi

durumlarda da rezervuar olarak da kullamlmaktadir (16).

2.1.4. Perifonitin Patofizyolojisi
Periton bakteri varhigina karmasik ve spesifik bir yamt ortaya ¢ikarr.
Bu yamit anatomik, fizyolojik, mikrobiyolojik, hiicresel, immiinolojik ve

molekiiler degisiklikler igerir. Kontaminasyonun itk fazlarinda periton bir

LG A S L .

bariyer gorevi goriir (17)

1970°1i yillarda peritonitlerde 3 faz tamimiand: (17);

1 faz : Kontaminasyonun hizli olarak peritoneal kaviteden sistemik
dolasima dogru temizlenmesi (Bu septisemik fazda dominant olarak
gram (-) fakiiltatif aeroblar etkindir ve bu durum yliksek morbidite ile

.. birliktedir).

2. faz : Hiicresel ve hitmoral immun mekanizma aktivasyonu,

3. faz : Infeksiyonun smirlandiriimast

1.faz : Bakterilerin lenfatikiere direkt absorbsiyonu

[Ik savunma adimi bakterilerin lenfatikletle absorbsiyonu ve periton

g T gy

boslugundan temizlenmesidir (17),

Her ne kadar peritonun biitiin yiizeyinde sekresyon ve absorbsiyon
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vetenegi varsa da, asil emilim diyafragmatik ylizeyden olur (18).
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Genelde karmn boslugunu saran mezotelyal hiicreler mikrovillusler ile
kapli, diizlesmis ve sik¢a yerlesmis olduklarindan hali goriiniimiindedirler
Ancak diyafragmanm alt yiizeyinde bulunan 6zel lenfatik kanallar (lakuna),
mezotelyal hiicreler arasindaki kiigiik delikler (stomata) araciliftyla peritoneal
bosluga acilir (11).

Diyafragmanm soluk alip vermede gevsemesi ile olusan negatif basing
yardimiyla peritoneal bosluktaki sivi ve partikilller stomatalarca emilirler.
Diyaftagmanimn kasilmasiyla stomatalar kapanir ve lenf sivisi gotiirticii lenf
kanallarina bosalir (Lakuna) Buradan duktus torasikusa gegen icerik son
olarak subklavyan vene geger

Torasik lenfatiklerdeki tek yonlii kapakgiklar lenf sivisiin gerive
akisina engel olur (11,17),

Stomatalarin genisligi normalde 4-10 pum iken inflamasyon esnasmda
20 pm’a kadar genisleyebilir (19)

Bakterilerin ortalama c¢ap1 1-2 wm ve eritrositlerin ¢ap1 7-8 um oldugu
icin bunlar rahathkla stomatalari gegip santral vendz sisteme gecebilir. Bu
hizh olay gastrointestinal sistem perforasyontu hastalarin neden titreme ve ates
ile karsimiza ¢iktigini agiklar (10).

Yapilan caligmalatda periton igine bakteri enjeksiyonunu takiben 6

dakika icinde duktus torasikusta, 12 dakika iginde ise sistemik dolagimda

bakteri tespit edilmistir (11,1 .8).

Bakteriletin diyafragmatik lenfatiklerle temizlenmesini gesitli faktorler
etkiler. Karm i¢i basing artist ve bag asagt durugta emilim artarken, ileus,
pozitif basingli soluma, ayakta durug ve gecirilmis laparatomilere bagli

yapisiklik durumlarinda emilim azale (11,17).

2 faz: Hiicrese! ve hiilmoral immunolojik mekanizmalarin aktivasyonu
Peritoneal inflamasyon aslinda sistemik inflamasyon ile ayni hiimoral
ve hiicresel cevaplar1 kullanur, fakat her iki cevapta fonksiyonel olarak ayr

kompartmanlarda meydana gelir; periton boslugu veya sistemik dolagim (18).




Peritoneal bogluktaki bakteriler mezotelyal hiicre hasarina ve bu da
mast hiicte degraniilasyonuna yol agar. Mast hiicrelerinden salgilanan
vazoaktif maddeler ise vaskiiler permabiliteyi artirarak peritona plazma ve
opsoninden zengin sivi cksudasyonuna yol agarlar (11,17). Holzheimer ve atk.
(20) vaptiklar bir ¢aligmada, peritoneal sividaki endotoksin, TNF-a., elastaz
ve IL-6 seviyeletinin plazma seviyelerinden yiiksek oldugu gostermislerdir.
Elastaz ve TNT-a seviyesinin hayatta kalan hastalarda diisiis gosterdigi, difer
hastalarda ise hala viikksek kaldigr gosterilmistir.

Bakteriye]l kontaminasyondan 1 saat sonra lokal makrofajlar en énemli
fagositik hiicreler olarak gérev gorurler ve ilk 2-6 saat icinde yogun bir
notrofil akimi vardwr. Makrofajlarin kompleman ve diger medyatorler
(6zellikle TNFa) tarafindan aktivasyonu polimorfoniikleer hiicreleri aktive
etmeye yarar (17).

Opsonize olan bakteriler fagositik ajanlar tarafindan ya inflamasyon
bolgesinde, ya da emilmis oldugu lenfatik kanallar icerisinde fagosite edilir.
Kompleman aktivasyon peritonun bakteriyel kirlenmesine karst etkili bir
savunma aracidir.  Akut  inflamasyonun olusturdugu  vazodilatasyon
nétrofillerin karin bosluguna gegisini hizlandirir (11).

Peritoneal makrofajlar ve mezotelyal hiicreler TNFa, IL-1, IL-6,

G-CSF ve M-CSF salgilayabilmektedirler (17).

3.faz : Infeksiyonun sinirlandirilmas:

Bakteriyel kontaminasyona karsi defansin son evresinde ise infeksiyon
lokalize edilir ve abse olusumu gerceklesir Bu islem ashinda bakterilerin
fibrinler tarafindan tutulmasidir. Peritonda fibrin depolanmasi oldukga bakteri

tutulumu artar ve tutulan bakterilere fagositik hiicreler ulasamaz olutlar.

Bunun sonucunda sistemik sepsis onlenir, ancak abse olusumu gerceklesir

(17).
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2.2. Peritonitler

Peritonit, peritonun herhangi bir nedenden dolay:r tamaminin veya bir

kisminin inflamasyonudur (10-12). Bu inflamasyon viral, bakterivel ve

kimyasal ajanlara bagh olarak gelisebilir. Cerrahi pratikte bakteriyel ve bazen

de kimyasal ajanlarin sebep oldugu peritonitler ile sik karsilagiimaktadir (21).

Peritonit ve intraabdominal infeksivon terimieri birbirinin aymsi
degildir (12). Eger irritasyona yol acan mikroorganizmalar inflamatuvar
cevabr degistirebiliyor ve buna bagh olarak infeksiyon bulgulari hastanin
klinigine yansiyor ise intraabdominal infeksiyondan s6z edilebilir (11).

Bazen lokal bir sorun, bazen de tiim sistemieri etkileyen morbidite ve
mortalitesi yiiksek ciddi bir patoloji olarak karsimiza cikabilen karin igi
infeksiyonlar: daha kolay anlayabilmek i¢in birgok siniflama yapilmistir. Bu

simflamayi Ui¢ ana baslikta incelemek miimkiindiir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Peritonitlerin siniflandurilimasi (10,12). , -

1. Primer peritonit
-Cocuklarda spontan bakteriyel peritonit N
-Eriskinlerde spontan bakterivel peritonit i |
-CAPD kateterine baglt peritomt
-Tiiberkiiloz ve diger graniilomat&z peritonitler

2. Sekonder peritonit
A)Akut perforasyon peritoniti (Akut stiptiratif peritonit)
-Gastrointestinal perforasyon
-Intestinal iskemi
-Pelvik peritonit ve diger formlar
B)Postoperatif peritonit
-Anastomoz kagagi
-Basit stitur yetmezligi
-Diger iatrojenik yaralamalar
C)Posttravmatik peritonit
-Kiint abdominal travima sonrasi
-Penetran abdominal travma sonrasi

3.Tersiyer peritonit

-Herhangi bir patojene ait delil bulunmayan
-Fungal peritonit J

-Diisiik dereceli patojen bakterilerle olusan tip
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2.2.1, Primer Peritonit

Primer peritonit; siipheli bir ekstraperitoneal odaktan, ozellikle de

hematojen yol ile periton kavitesinin inflamasyonudur (10,11,17,21-24).

Spontan Bakteriyel Peritonit (SBP)

En stk olarak siroza bagh asiti olan hastalarda goruliir (10,11,13,22-24).
Yetigkinlerde cocuklara oranla daha fazla gortliir ve her iki cinsiyette de
gér‘ijlme siklig1 agisindan fark yoktur (10).

Asiti olan hastalarda baz girisimler primer peritonit siklifini artirir. Bu
uygulamalardan bazilan parasentez, endoskopi, porto-kaval sant, arter ya da
umblikal ven kateterizasyonu ve baryumiu grafilerdir (11)

Periton icerisine bakterivel invazyonun nasil olustuguna dair birgok
fikir vardu; hematojen vyol, lenfatik ve transmural yol bunlar arasinda
sayilabilir (10,21).

SBP monomikrobiyaldit ve biiyiik oranda gram (-) bakteriler rol alir
(24). Dominant mikroorganizma E.coli’dir (%70), bunu klebsiella spp izler
(10,11,17,21,22,2425).

Gram porzitif koklara %10-20 oraminda rastlanirken, sekonder
peritonitlerin aksine anaeroblara pek rastlanmaz (%6-10) (10,11,13).

SBP’ni_n sekonder peritonitten kesin olarak ayirict tanisinn yalmzca
laparatomi ile yapilmasimna ragmen, klinik izlem ve asit sivisinin incelenmesi
de tani i¢in yeterli olmaktadir (24).

SBP’ve neden olan organizmalarin %90°1 antibiyotiklere duyarhdir

(10). SBP’de mortalite oram %30-50 civarindadir (24,26).
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CAPD peritoniti

Son dénem bobrek hastaligina bagh olarak CAPD uygulayan hastalarda
en ¢ok goriilen komplikasyon peritonittir (10,11). Goriilme sikli§i merkeze
gore farklilik gdstermesine ragmen, %0.3 — 0.7 arasinda degismektedir. Yogun
bakim tnitelerinde uygulanan diyalizlerde ise bu oran %3.6’ya yiikselmektedir
(11).

Katetere bagh infeksiyon en Onemli mekanizmadi ve Kateter
lokalizasyonu ile iliskisi yoktur (10).

Genellikle monomikrobiyaldir, ¢ogunlukla gram pozitif koklar izole
edilir ve etken genellikle S.aureus veya S.epidermidis’tir (10,11).

Peritoneal sividan alinan kiltlirin pozitif olmasi, geri alinan diyaliz
stvisinda bulaniklik ve peritonitin klinik bulgularmin gériilmesi halinde CAPD
peritoniti tanis1 konulur (10).

4-5 giinliik tedaviye ragmen diizelmeyen peritonit, fungal — tiiberkiiloz
peritoniti veya kateter sahasinda ciddi cilt alt: infeksiyonu varhfinda kateterin

cikarilmasi endikedir (10). 1

2.2.2. Sekonder peritonit

Peritoneal kavitenin gastrointestinal perforasyonj iskemi, travma veya
anastomoz Kkacagi nedeniyle inflamasyonu sekonder petitonit olarak
adlandirilir (17,24,27). Sekonder peritonitlerin yaklagik %80°1 gastrointestinal

sistern perforasyonlarina baghdir (11).

Mikrobiyoloji
Sckonder peritonitler polimikrobiyaldir Ortalama hasta bagma 4’tiir
izole edilir (28).

- e F TR, TR NI s o

Mikrobivolojik etyoloji infeksiyon kaynagmn anatomik sevivesine

baghdir (29,30). Bundan dolay! insan GIS’in normal florasimi iyi bilmek,

intraabdominal infeksiyonlarin hangi mikroorganizma ile iligkili oldugunu

anlamak i¢in ¢ok nemlidir (29).
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GIS’in proksimalinde nadir aerob (koliformlar) ve oral anaeroblat
(<10%) bulunur. Normalde mide ve duedenum sterildir. Midedeki yitksek asit
sivisindan dolay: bakteri konsantrasyonu diisiiktiir. Fakat mide hastaliklarinda
(kanser, mide ¢ikis obstritksiyonu, aklorhidri} ve protein pompa inhibitérii
kullananlarda asit miktann diisiik olacag: igin bakteri kolonizasyonu olabilir
(12,29).

Proksimal ince barsakta diisiik bakteri kolonizasyonu vardir Genellikle
mide ile benzer miktarda bulunur. Ince barsak obstritksiyonlarinda bakteri
sayisi artar. Distal ileumda yiksek konsantrasyonda (10-10°) E.coli,
Enterococci, B.fragilis ve diger zorunlu anaeroblar bulunur (29).

Distalde, kolon igerigi yilksek konsantrasyonda bakteri igerir. 1 gram
gaitada yaklagik 10" zorunlu anaerob ve 10° fakiiltatif anacrob bulunur. Kolon
perforasyonu sonrasinda 400°den fazla farkl: tiirde bakteri periton bosluguna
yayilir. En sik izole edilen kombinasyon E coli ve B.fragilis’tir (28).

Deneysel ¢aligmalar sekonder peritonitin iki fazli bir infeksiyon
oldugunu ortaya koymaktadir. Birinci faz E.coli gibi endotoksin tireten
fakiiltatif anaerobik infeksiyonlar ile ortaya ¢ikan akut peritonit veya septik /
endotoksik fablo ile karakterizedir. Ikinci veya kronik — abse fazi genellikle
B fragilis gibi zorunlu anaeroblarm etkisiyle ortaya ¢ikar. Abse olusumu,

fakiiltatif ve zorunlu anaeroblar arasindaki sinerjistik etkiye sahiptir (17).

Tedavi
Sekonder peritonitlerde tedavinin hedefleri (12) ;
I-Destekleyici degerlendirmeler
a) Hipovolemi ve  sgokla  miicadele, veterli  doku
oksijenasyonunun saglanmasi,
b) Bakterilerin antibivotiklerle tedavisi,
¢) Organ yetmezlikleri ile miicadele
II-Cerrahi tedavi
a) Prensip 1(Onarmm) : Infeksivon kaynagi kontrol altina

alinmali,
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b) Prensip 2 (Temizlik) : Peritondaki bakteri birikintilerinin,
nekrotik dokularn, piiriilan igerigin temizlenmesi,

¢} Prensip 3 (Dekompresyon) : Olast AKS nun 6nlenmesi veya
varsa tedavi edilmesi,

d) Prensip 4 (Kontrol) : Kalici veya tekrarlayici infeksiyonlarin

tnlenmesi ve/veya tedavi edilmesi.

Destek tedavisi : Destek tedavisi intraabdominal infeksiyonlar ve
sepsisin optimal tedavisinde onemli bir yer tutar. Peritonun inflamasyonu
periton ve barsaklarda onemli miktarda sivi birikmesine neden olur Yeterli
siv1 resusitasyonu ve vollim replasmani, hastanin fizyolojik durumuna ve
infeksiyonun siddetine gre yogun bakim ortaminda yakin monitdrizasyonu

gerekebilir (11,17).

Antibiyotik tedavisi : Sekonder peritonitin cerrahi ile diizeltilmesi
geregi altta yatan etyolojik nedene baghidir ve antimikrobiyal kemoterapi ile
kombinasyonu gereklidir (24)

Bakteriyeminin kontrolii, erken abse olusumunun &nlenmesi ve mevcut
infeksiyonun sinirlandirilimas: antibiyotik tedavisinin hedefleridir (17.29) Cok
sayida etkili antimikrobiyal kombinasyonun etkili oldugu gdsterilmistir.
Antibiyotik tedavisi klinik tam1  konulur konulmaz ampirik olarak
baslanmalidir Ampirik antibiyotik tedavisinde; E.coli ve enterobakterlerin
dig;r tyeleri gibi gram negatif fakiiltatif basillere, B.fragilis gibi zorunlu

anaeroblara etkili ajanlar tercih edilmelidir (17).

Cerrahi tedavi : Cerrahinin amaci kaynagin kontrolii, bakterivel
kontaminasyonun azaltilmasi veya tamamen ortadan kaldirilmasi, abse varsa
drenaji, rezidiiel infeksiyonun tedavisi ve rekiirren infeksiyonun énlenmesidir

(12,17)
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Intraabdominal infeksiyonlarin cerrahi  tedavisinde kullanilan
yontemler (17) :

1- Kaynak kontroli (onarim) : Kapatma, primer kaynagin rezeksiyonu,
disariya alma veya diversiyon, drenaj,

2- Bakterivel kontaminasyonun azaltilmast (Temizlik) : Radikal
(agresif) periton debridmani, intraoperatif periton lavajt,

3- AKS’nun tedavisi (Dekompresyon) : Acik karm, laparostomi,
kademeli abdominal onarim.

4- Kalan infeksiyonun tedavisi ve rekiirren infeksivonlarin dnlenmesi
(Kontrol) : Siizekli, postoperatif periton lavaji, ag¢ik Kkarin,

laparostomi ve kademeli abdominal onarim.

1. Kaynak kontrolii

Kaynak kontrolii intraabdominal infeksiyonlarin tedavisinde en onemli
adimdir ve ayni zamanda basit bir prosediirdiir. Se¢ilecek prosediir peritoneal
inflamasyonun derecesine, infeksiyonun anatomik kaynagina, jeneralize septik

cevaba ve hastanin premorbid rezervlerine baghdir (12). fij

2. Peritoneal temizlik

Periton boslugundaki tiim infekte materyal aspire edilmeli ve
bosaltilmalidir (12,17,28).

Intraoperatif lavaj ve debridmanda amag bakteriyel yilkil azaltmaktir.
Farkli deneysel caligmalarda fibrin, hemoglobin ve hiicresel artiklarm
bakteriler ile sinerjistik etki gosterdigi kanitlanmistir (21). Her ne kadar bu
de, yapilan calismalarda antibiyotik soliisyonlarla vapilan lavajin septik
komplikasyonlarin gérillme sikhiginda azalma olusturmadidi saptanmustu
(12,28) Ayrnica antiseptik soliisyonlar ile batinin yikanmasi toksik etkilere yol
acabilir (28). |

Bazi vazatlarda periton boslugundaki bakterilerin yayilma riski nedeni
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ile periton lavajinin zararh oldugunu ditsinmektedir (17).




Postoperatif dénemde drenlerle yapilan lavajin etkinligi siiphelidir.
20.yuzyihn baglarinda “periton boslugunun drenaji fiziksel ve fizyolojik
olarak olanaksizdu™ seklinde vyapilan saptama bugiin hala gegerliligini
korumaktadir (17).

Drenletrden postop dénemde diisitk doz heparin ile bitlikte antibiyotik
verilmesi 1le rekirren veya inatgr infeksiyon olusmasiin &nlenebilecegi
diigiiniilityordu, fakat hayvan deneyleri géstermistir ki, i¢i bos organ
perforasyonu sonucu peritoneal ylizeyin kolonizasyonu giiclii vapisikliklar ile

ile birliktedir. Ne lokal yikama, ne de lokal antibiyotik uygulamas: bu

adhezyon yapict bakterilerin sayisinda anlamli azalma olusturmaz (21,28).

3.Dekompresyon ve kontrol

[lk operasyonun basarisiz ya da yetersiz kaldigr durumlarda,
intraabdominal infeksiyonun tekrarlayacag, fakat bu kez gecikmeli olarak tani
konulacag1 aciktir. Béyle bir risk sdzkonusu oldugu zaman, cerrahi tedavi
prensiplerinde dekompresyon ve kontrol prensipleri devreye girecektir (17,
30). Bu durumlarda, batin acik birakilabilecegi gibi, planli relaparatomi de
yapilabilir. Planli relaparatomiye ya ilk operasyon oncesi ya da operasyon
sirasinda karar verilit Bu sayede inat¢i veya rekiirren infeksiyonlar erken
farkedilebilir, vapisiklik 6lu§umuna izin verilmez, abdominal basing
dekomprese edilebilir, bakteri artiklar1 temizlenebilir (12,17.27,30,31).

Evrelendiriimis abdominal onarim (STAR), abdominal fasianin
yaklastirilmast ve son olarak sentetik bir materyalle dikilmesini iceren bir dizi

abdominal operasyon yapilmasina olanak saglayan yontemdir (30).

Evrelendirilmis abdominal onarim (STAR) endikasyonlari (12)
a) Hastanin kesin onarmma izin vermeyecek kadar kritik durumda olmasi
(hemodinamik dengesizlik),

b) Gerginlik olmadan abdominal kapamay: dnleyen agu1 periton deminin

olmast (AKS: pulmoner, kardiyak, renal veya hepatik disfonksiyon ve
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azalmus visseral perfiizyon), intraabdominal basincmn 15 mmHg’ den
yiiksek olmasi,

¢) Massif abdominal duvar kaybs,

d) Infeksiyon kaynagini kontrol etme veya ortadan kaldirma olanaginin
olmarnasi,

¢) Nekrotik doku debridmaninin tam olmamasi,

f) Kalin barsaklarda canliligin belirsiz olmasi

g) Kontrol edilemeyen kanama

Abdomenin ne zaman kapatilacags ve planli laparatominin ne zaman

sonlandirilacag hentiz agiklik kazanmamastir (17).

Prognoz

Tani yontemlerindeki gelismeler, kullanilan degisik cerrahi girisimler,
gelismis antibiyotikler ve yogun bakim destegine ragmen sekonder peritonit
hala potansiyel 6itimciil bir sorun olarak devam etmektedir (28). -

Intraabdominal infeksiyonlarda sonucu ctkileyen cesitli faktérler vardir
Peritonitin giddeti 6nemli bir belirleyicidir. Intraabdominal infeksiyonlarda |
prognozu belitlemek icin ¢esitli skorlama yontemleri kullamimaktadir.

1990 yilinda Cerrahi Infeksiyonlar Bitligi APACHE II skorunu
intraabdominal infeksiyonlarda kullanilabilir en uygun risk parainetresi olarak
kabgl ettiler (29,32)

Yapilan bir ¢aligmada, abdominal sepsiste APACHE II skoru 21-25

olanlarda &liim riski %50 olarak saptanmustir (28).

2.2.3, Ter‘siyef peritonit

Primer veya sekonder peritonit atagini takiben peritoneal kavitenin
tekrarlayicr infeksiyonu tersiyer peritonit olarak adlandilir. Tersiver peritonit

ve rekiirren peritonit ayni anlama gelmektedirler (33).
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Bakteriyel yiik ve virulans elemine edilir veya azaltilirsa, konaker
savunma sistemi saglikli ise, kontaminasyon kaynag: medikal olarak kontiol
ediliyorsa ve se¢ilmis etkin antimikrobiyal terapi yapilirsa rekiirren peritonitin
riski diistiktiir (33).

Tersiyer peritonit; Genellikle ciddi karin travmasi sontas: gelisen
peritonitler, genis spektrumlu antibiyotikler ile tedavi edilen peritonitler ve
ameliyat sonrasi gelisen peritonitlerden yaklasik 3 hafta sonra ortaya ¢ikar.
Savunma yetersizlifi sendromu olarak da adlandirilan bu durumda infekte bir
odagin varlig1 tespit edilemedigi halde, sepsisin tiim belirtileri meveuttur (17),
Siklikla etken saptanamaz. En sik etken disiik patojenitesi olan koagiilaz
negatif, ok yonll direngli stafilokoklar ve mantarfardir (11).

Tersiyer peritonitin tedavisinde; yeterli fizyolojik destek saglan,
uygun antibiyotikler kullanilir ve gerekirse operasyon ile herhangi bir
kontaminasyon kaynagi olup olmadig aragtirilir (29,33). Biitiin bunlara kargn,

mortalitesi %30 ile %60 arasinda degismektedir (33).

2.3. Abdominal Kompartman Sendromu (AKS)

Abdominal kavite, smirli genisleme kapasitesinde, duvarlari olan tek
bir bosluk olarak diisiiniilebilir Igerdigi elemanlarn herhangi birinde hacim
artis1 abdominal hipertansiyon (AH) ile sonuglanacaktir Artmus karm ici
basing (KIB), fizyolojiyi ve organ fonksiyonltarni bozar (2,34,35). KIB degeri
kritik esik voltim degerine ulastigi zaman, bu degerlerde olacak kiigiik
miktarlardaki artis bile goreceli olarak karm i¢i basingta cok biiyiik
yiikselmeye neden olur ve bu da hizla dekompansasyona yol acar. Karin ici
basmein gok yiikselmesi organ fonksiyon kaybina ve liime yol acabilir (2).

Uzamis KIB artist goklu organ fonksiyon bozuklugu sendromuna
(MODS) benzeri bir tabloya yol acar (36).
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2.3.1.Tarihce

Ondokuzuncu yiizyilin sonlarinda artan karin i¢i basmncin solunumsal
fonksiyonlara olan kétii etkileri deneysel calismalarda gosterilmistir (4). Yine
19.yy'n sonlarindan beri AH varliginda idrar miktarinda azalma oldugu
bilinmektedir (2,3,37).

[zleyen yillarda bu konuyu irdeleyen ¢ok degerli yaymlar yapiimis ve
1959°dan bu yana da ¢ok sayida yazar AH’un hemen hemen tiim organ
sistemlerinin fonksiyonlarna olumsuz etkilerini gostermiglerdir. Artms karm
ici basincin kalp, dolasim, solunum, hepatik ve hatta santral sinir sistem:
islevierini Snemli derecede etkiledigi, barsak ve diger organlarda da perfiizyon

bozukluklarina yol actig1 bilinmektedir (2-4,37-40)

2.3.2. Tantmlamalar

Glntimiiz literatiiriinde; AKS, AH ve artmis KIB gibi tanimlamalar
kullamlmaktadi. AKS tanmmlamasi abdominal kavitenin kapalr bir bosluk
oldufunu vurgularken, “sendrom” sozcligli de eslik eden patolojiyi
belirtmektedit. “AH” ise daha belirsiz bir tammlama olup, sadece basincin
normalin lizerine ¢iktigini gdsterir (2).

AKS terimi ilk olarak 1980°Ii yillarda Kron ve ark. (7) tarafindan aort
cerrahisine sekonder artmis KIB icin kullamidi,

2.3.3.Etyoloji

Birgok faktére bagli olarak intraabdominal basing artabilir. Hem cerrahi
sonrasi, hem de cerrahi 6ykiisii olmayanlarda gelisebilir (4,37). Bu etyolojik
faktorler Tablo 2.2.°de verilmektedir.




Tablo 2.2. Etyolojik faktérler (2,37)

Difftiz peritonite bagh peritoneal dokularda ddem,

Ciddi abdominal travmaya bagli peritoneal dokularda 6dem,

Cerrahi prosediirlere bagh periton travmast,

Iravma veya retroperitoneal hematoma bagli periton travmast,
Herhangi bir nedenle olusan barsak iskemisi sonrasi reperfiizyon
hasari,

Akut pankreatite sekonder retroperitoneal veya mezenterik
inflamasyon,

Tleus veya barsak obstriiksiyonu,

- Intraabdominal tiimérler,

- Kanama kontrolii i¢in yapilan abdominal tampon,
10. Karnin gergin olarak kapatilmasi,

11. Tiim asit ¢esitleri,

12. Her gesit karin ici s1vi birikimi

2.3.4. Anatomi

Abdominal olusumlar (2)

Katmn iginde volim ve basmg degisikliklerine duyarlilik gésteren besg

ana anatomik yap1 vardir :

= 1.

Karaciger ve dalak gibi solid karin i¢i organiardaki degisiklikler,
genellikle yavagtir ve kronik AH olusturur

I¢i bos organlarin boyutu travma ya da infeksiyon varlifinda, ileus,
barsak obstriiksiyonu gibi durumlarda birden artar.

Kan ve lenfatik damarlarin ise hastalara asin sivi verildigi zaman
akut AH olusumuqa katkilari olabilir.

Periton, inflamasyon varliginda kendi basina bityiik miktatlarda sivi

absorbe eder.
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5. Asmt uretim veya diyafragmatik lakunalardan azalmis atiim

nedenleri ile stvi birikimi sonucu peritoneal hacim artabilir,

Klinik uygulamada ise bu yapilari birbirinden ayurt etmek olanaksizdir
Inflamasyon varhiginda peritonun kalmligi sadece 0.5 cm arttifinda peritoneal
sdem 9 litre sivi tutabilir (1.8 m* = 18.000 cm® x 0 5 em kalmfasma = 9000

ml).

2.3.5.Normal KIB

Normal intraabdominal basm¢ 0 — 5 mmHg dir (41). Body Mass
Index’1 (BMI) yiiksek olanlarda KIB’nin normal BMI’i olanlara gore vitksek
oldugu, daha dnce gecirilmis cerrahinin bu degeri degistirmedigi gosterilmistir

(35).
2.3.6.Abdominal hipertansiyon tipleri

a)Akut abdominal hipertansiyon

Akut AH; gecici olan ancak AKS kadar ilerleyebilen ve bu nedenle de
opetatif dekompresyon gerektirebilen AH  durumudur. Tipik  olarak
resiisitasyon amacli biiyilk miktarlarda sivi verilen ve interstisyel sivi
volimiinde artis olan diffiiz peritonitli veya coklu organ travmali hastalarda

ortaya cikar (2}

b)Kronik abdominal hipertansiyon
Kronik AH, artrms AH sonucu fizyolojik islevlerin bozulmasiyla
sonuglanan, cerrahi dis1 veya cerrahi dekompresyon yontemlerinden yarar

goren klinik bir durumdur (2).
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2.3.7.Karn I¢i Basincin Olciilmesi

Basing : Tamimlama ve Birimler

Basing bir yiizeye uygulanan uniform bir kuyvettir. Klinik uygulamada
mmMg ve Torr en ¢ok kullanilan birimlerdir.

1 Torr = 1 mmHg = 1.36 cmH,0

1 emH,O yaklasik olarak 0.74 mmHg ye esittir (2,5).

Karn ici basing dlgiim yontemleri

Karin igi basing, direkt veva indirekt yontemlerle olciilebilir Daha
onceki birgok calismada, peritoneal kaviteye yerlestirilen ve ucu serum
fizyolojik manometresine baglanan kaniil veya genis limenli igne ile KIB

Olgilmiistiir (2,4).

Direkt yontemler

Pek ¢ok deneysel ¢alismada tercih edilen yontem, basing transdusuriine
baglanmis bir intraperitoneal kateter ile direkt olglim  yapilmasidir.
Laparoskopi sirasinda yapilan 8lgiim direkt yonteme bir dmektir (2.4,5.9,
37,39,42).

Indirekt yontemler
Inferior vena kava basincr: Femoral venden gonderilen Kkateter
yardimiyla inferior vena kavadan &lgiim yapilabilir. Yapilan cesitli
calismalarda gergek intraabdominal basinci yansittigi gdsterilmistir (2,4,5,6,
9,43). Fakat invaziv bir yéntem olmasmdan bagka, vendz tromboz riski ve

infeksiyon riski gibi komplikasyonlar da vardir (4,5,9).

Intragastrik basing: Nazogastrik veya gastrostomi tiipiinden bir su
manometresi yarduniyla KIB &lculebilir. Mide liimeni icindeki nazogastrik
tipe 50- 100 ml su inflizyonu ile gastrik basmc belirlenir (2,4,44,45) Yapilan

bazi hayvan deneylerinde gastrik basme ve direkt ol¢iilen abdominal basing
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arasinda korelasyon olmadigi gosterilse de (4), Colle ve ark.’min (46) yaptigi
¢alismada gastrik basincin mesane basincindan 2.5 cmH,0 yiiksek veya asags
oldugu gosterilmistir, ki bu da kabul edilebilir bir korelasyondur. Mesane
hastalifi olan va da sistektomili hastalarda kullamilabilecek giivenli bir

yontemdir (2,37).

Mesane basmci: Oldukca basit ve minimal invaziv bir yontemdir. 11k
olarak Kron ve ark (7) tarafindan tanimlanmigtir. Mesanenin voliimii 50 — 100
ml arasinda oldugu zaman mesanenin peritonla ortilii kismi pasif diyafragma
gibi harcket eder ve periton i¢i basmg degisiklikleri mesane i¢i basing
degisikliklerine dogrudan yansir (2.4,5,9,36,37,39). Hayvan calismalarinda
idrtar sondas1 aracihifi ile ve peritoneal kateter ile direkt olarak vapilan
eszamanl Sl¢timlerde 5 - 70 mmHg arasindaki basinglarda esit Slglimler elde

edilmistir (2,47).

Rektal basing: Bu metotta 12F balonlu kateter anal vergeden § — 10 cm
kadar icerive sokulur ve basing transdiisuru yardmmyla olctim yapilir. Fakat
aragtirmacilar rektal basing ile direkt dlciilen KiB arasmda anlamh farklihiklar

bulmuslardir (37).

Klinik kullanim icin karin ici basing dlciim yonteminin secilmesi
. Mesane basmng Olglilmesi, yatak basinda ve transdiisersiz bile
yapilabilmesi nedeniyle kolay ve giivenilir bir yontemdir. Bununla birlikte
seium verme, klempaj gibi islemler gerektirir ve zaman alicidir Ayrica
infeksiyon riskini de artimmaktadir (2). Mesanenin pelvik hematom veya
fraktiir tarafindan sikistirilmasi, norojenik mesane durumlarinda dl¢tim yanlig

sonuglar verebilir (6).
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2.3.8. Fizyopatoleji

Artmis karmn igi basincma iliskin fizyopatolojik degisimler hemen

hemen tim sistemleri kapsar (2,4,38).

Kardiyovaskiiler etkiler

Karin i¢i basmecin artmast kalp debisini belirgin olarak dusiiriir (2,4.9,
- 42.,48-51). Bu etki daha gok KIB 20 mmHg’nin iizerinde iken goruliir (4,9).

| Artmms KiB’nin sag ventrikiil atim isini belirgin olarak azalttii; santral
vendz basing, pulmoner arter basinci, sistemik ve pulmoner vaskiiler direnci
artdiz gosterilmistir (4,50). Dekompresyon sonucunda tiim degisikliklerin

geriye dondiigii gosterilmistir (50).

1YAzalmis vendz doniis (Preload)

Venoz doniis (preload) birkag mekanizma ile azalw. Bunlardan ilki;
vena kava inferior ve portal vende kompresyon sonucunda inferior vena
kavadaki akim miktar1 azalir (50).

ikinci mekanizma ise; artmus KIB direkt olarak retroperitoneal venlere
iletilir ve bu da kanm kaudal bolgede toplanmasma ve inferior kava akiminin

azalmasma neden olur (2).

2)Azalmis kardivak debi ve artmis intratorasik basing

Karin ici basing diafragmi yiikselterek gogis i¢i basincin da artmasina
yol acar (50). Bunu takiben ventrikiiller dolma basinct artar ve kardiyak
komplians azalir. Artmis karmn j¢i basing sonucu kardiyak debi azalir ve
sistemik damar direnci artar (3,4,36,51). Tasikardi genellikle yiiksek karmn ici
basincina verilen en sik yanittr. Atim voliimiindeki azalmay1 kompanse edip,

kardiyak debiyi korumaya yonelikftir (2,4,8,51).
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Solunum sistemine etkisi

Her iki hemidiyafragmanin artmis karmn igi basmnci nedeniyle yukari
itilmesi, toraks hacmini ve genisleyebilmesini azaltw. Plevral boslukta hacim
azalmasi ise atelektaziye ve azalmis alveolar klirense neden olur, pulmonet
infeksivonlar gériilebilir. Diffliz peritonite baglh AH’da solunum sistemine ait
etken dénem bulgusu pnémonidir (2)

Akcifer grafisi genelde normal olarak goriliir, fakat azalmig akciger
hacmi ve her iki hemidiyafragmanin yiikselmis oldugu goriilebilir (3,36)
Diyafragmanin elevasyonu fonksiyonel rezerv kapasitesinde azalma ve
ventilasyon / petfiizyon oraninda bozulmaya da sebep olur (4,36,38,51).

Sonugta kan gazi Olciimlerinde hipoksemi, hiperkarbi ve asidoz
gozlenir (2,8,9,36-38,48). Abdominal dekompresyon vapildiginda biitiin

olumsuz parametreler diizelir (51).

Bibrekler lizerine etkileri

Karn i¢i basinem artisi renal fonksiyon bozukluguna neden olur.
Artmis KIB’nin babrekler iizerine vaptig1 etki prerenal ve renal olmak iizere
iki gekildedir. Prerenal bozukluk; kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu ve
kardiyak debideki azalma sonucu bobrek kanlanmasmdaki bozulmaya
baghdir. Renal bozukluk; parankimal kompresyon sonucu renal vaskiiler
direng artar ve sonucunda bobrek kanlanmasi bozulur (3). Oyle ki, 20
mmHg’da basmgta renal vaskiiler diren¢ %500 artarken, 40 mmlIlg’da bu
rakam %1500’¢ c¢ikmaktadr (52). 20 mmHg’da oligiiri gelisitken, 40
mmHg’da anuri gelistigi gosterilmistit (7,52).

Kardiyak debi intravendz voliim destegi ile diizeltilse bile glomeriiler
filtrasyon hizinda degisiklik olmadig ve sonucta idrar miktarinin artmayarak

oligiirik veya antirik kaldig1 gésterilmistir (52).
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Avyrica, plazma, aldesteron, plazma renin aktivitesinde ve idrardaki
protein miktarinda artis gtzlenir. Sonugta su ve sodyum tutulumu  artar
(53,54). Abdominal dekompresyon ile plazma renin aktivitesi ve aldesteron
sevivesi normale doner (54) idrar miktarindaki azalmanin {ireteral
obstritksivona bagli olabilecegi dustiniilerek iireteral stent uygulamasi
yapilmug, fakat bu uygulamanin yararli bir etkisi goriilmemistir (43,52).

Abdominal dekomptesyon ile idrar miktarinda belirgin arti olmaktadir

(7,43,52).

Gastrointestinal sisteme (GIS) etkisi

Karin i¢i basmcm yiikselmesi sonucu mezenterik, hepatik arteryel,
intestinal mukozal, hepatik mikrosirkiilasyon ve portal ven akiminda azalma
olusur (49,55)

Diebel ve ark.’nin (53) calismasinda KiB 10 mmHg iken, hepatik arter
kan akinmda %39, portal ven kan akimmda %27 ve hepatik
mikrositkiilasyonda %19 azalma saptamuslardiz. Diebel ve ark. (49) yapt1g1 bir
bagka ¢alismada KIB 20 mmHg iken, mezenterik ve intestinal mukozal kan
akiminda azalma saptadiklarimni bildirmiglerdir.

Sonugcta mukozal ve submukozal seviyede oksijen basincinda azalma,
anaerobik metabolizma, asidoz ve serbest oksijen radikallerinde artma olur.
AKS’de gastrik tonometri yardimiyla intramukozal PH ol¢iimii, intestinal
Iskemmln duyarh bir gostergesidir (4,56). Diebel ve atk. (57) vapug bir
g:ah§mada 25 mmHg intraabdominal basimngta splanknik iskeminin intestinal
bariyer fonksiyonunu bozmasmu takiben mezenter ik lenf nodlarinda bakteriyel
translokasyon saptanmustr  Translokasyon sonucu septik komplikasyoniar
gelisebilecektiz.

Artmig KiB’na bagl: arteryel tromboz olmaksizin dzellikle ileum ve sag
kolonda infarkt gelisebilir (4). Kompartmanin indiikledigi, azalmig intestinal
perfiizyon anastomoz iyilegmesinde kﬁtik bir faktor olabilir (2). Biitin bu
degisiklikler diisiik kardiyak debi durumunda daha fazla iken, kardiyak debi

ve kan basinci normal diizeydeyken de gelisebilir.
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Karin duvarina etkisi
Diebel ve atk.’nm (58) ¢alismasinda, artrus KIB durumunda rektus
~ kilifinda kan akuninm azaldig: gézlenmistir. Bunun inferior epigastrik arterin
kompresyonuna bagli olabilecegi diistiniilmektedir (36).

Karin duvarmda bozulmus kan akim sonucunda yara iyilesmesinde
bozulma, nekrotizan fasiit, insizyonel herni gelisim riski, infeksiydz ve

noninfeksiyodz yvara komplikasyonlart goriilebilir (4,39).

Intrakraniyal etkiler

Artmis KIB durumunda intrakianiyal basing da artar, serebral
perfiizyon basinct ise azalir. Bu durum, artan santral vendz basincm serebral
vendz drenaji engellemesi, intrakraniyal vaskiiler yatagin hacminin artmast ve
sonucda intrakraniyal basincin artmasi ile aciklanmaktadir. Abdominal
dekompresyon sonrasi ise intrakraniyal basing diiser ve perflizyon basinci da

artar (40).
2.3.9. Tedavi

1.Terapotik Dekompresyon

Ciddi AH'da terapétik dekompresyon gerekli olur. Bunun icin cerrahi
olan ve cerrahi olmayan yontemler uygulanabilir (2,59).

a)Cerrahi disi dekompresyon

“ Nonoperatif dekompresyon esas olarak asitli sirotik hastalarda

6nerilmektedir. Sirotik hastalarda KiB’m azaltmak i¢in asitin bosaltilmasi ile
renal fonksiyonlarda, kardiyak performansta ve hepatik perfiizyonda dramatik
diizelme gozlenir (2).

Corcos ve ark.’nmin (59) yaptig1 bir ¢alismada; ciddi yanik nedeniyle
hastanede yatarken AKS gelisen hastalarda perkiitan olarak CAPD kateteri ile

yapilan sivi aspirasyonu ile etkili sonuglar alindig: bildirilmigtir.
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b)Cerrahi dekompresyon

Dekompresyon sonrasinda kardiyak, solunumsal ve renal fonksiyonlar

hemen diizelir ancak Morris ve ark.’min (60) yaptig1 bir baska calismada
cerrahi dekompresyon yapilan 16 hastanin 4’linde ani asistoli gelismistir. Bu
tablonun reperfiizyon hasarina bagl olarak gelistigi diistiniilmiistiir.

Dekompresyon sonrasinda sistemik vaskiiler direng azalirken, kardiyak .
atim volumiintin arttigi, periferal venlerdeki dilatasyon nedeniyle de A
hipotansiyonun belirginlestigi diisiiniilmektedir. Dckompresyon sonrasmda
kardivovaskiiler kollaps sonrasinda reperfiize edilen iskemik organlardan ve
alt ekstremitelerden salman asit metabolitlerinin yol acacag reperfiizyon
hasart olacag hipotezi heniiz tam olarak kamitlanamamustr (2). Yine de
dekompresyon Oncesi reperfiizyon hasari ile miicadele etmek icin mannitol ve
bikarbonat i¢eren kristaloid soliisyon ile profilaktik voliim yiiklenmesi tavsiye
edilmektedir (60).

Karinin ~ kapatilmast  tartismalidi.  Visseral, intrapetitoneal ve
retroperitoneal ciddi 6dem sebebiyle fasiamin kapatilmas: imkani olmayabilir !
Ancak eger fasia yine de kapatilirsa yeniden AKS gelisme ihtimali oldukca L 1
yitksektir (2,6). Kesinlikle hem fasiayi, hem de cildi dikmeden acik birakmak

kann i¢i basingta maksimal azalma saglar, ancak bu durum evissere intestinal

organlardan fistill gelismesine neden olabilir. Fasial acikligin prostetik greftler

ile kapatilmas1 bu sorunun ¢éziimiine yardimer olur (2)




3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlari ve
Cerrahi Arastirma Unitesinde yapildi Caligmada, 24 adet 6-8 haftalik, disi
Wistar Albino rat kullanildi. Biitiin ratlara rat yemi ve musluk suyu ile serbest | i
beslenme olanagi saglandi Caligma Oncesi biitlin ratlar 12 saat siire ile ag
birakildi Hayvanlaza miimkiin olan en az agn ve sikinti verecek sekilde
~ davranldi,  Sepsis grubundaki ratlar ¢alisma sonrasi sakrifiye edildi

Calismaya baslamadan once Hayvan Etik Kurulu onayr alindz.

3.1.Yiontem

Calismada hayvanlar rastgele segilerek 2 ayr1 grup olusturuldu; |

Grup 1 (n: 12) : Kontrol grubu, |
Grup 2 (n:12) . Peritonit grubu olarak se¢ildi ve her iki grup ayn |
ayri ¢alisildy J :

Peritonit grubundaki ratlara peritonit olusturmak igin intraperitoneal &

(i.p.) volla karistinlarak suspansiyonize edilmis olan (1 gr rat gaitasi 20 cc [
%0.9'luk NaCl ile kanstirilarak) solusyondan 1 cc verildi. Peritonitin
gelismesi icin 48 saat beklendikten sonra ratlar ¢alismaya alinds (61)

Tiim ratlara iirethane (Etil carbomat) 1 g/l kg olacak sekilde
intr-z:i)eritoneal (i.p.) anestezi uygulandi.

Umblikusun alt bolgesinden 16 G Braun kaniil periton igine
yerlestirildi. Uzerine iiglii musluk seti takildi. 6F beslenme sondast orogastrik
olarak takildi ve yerinde olup olmadift mide igerigi aspire edilerek kontrol
edildi. Ratin mesanesine epidural minipack system 3 18 G kateter yerlestirildi.
[drar gelip gelmedigi gozlenerck Kkateterin vyeri tespit edildi. Mide ve
mesanenin pasif diyafragma fonksiyonu gorebilmesi igin kapasitelerine gore
insandakine karsilik gelecek miktarda mide icerisine 0.3 cc ve mesane

icerisine 02 cc izotonik NaCl verildi (Sekil 3.1). Karm ic,:iné yerlestirilen
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kateterden izotonik NaCl verilitken basmg 6lgiimii yapilatak (Nihon Kohden
Polygraphy System) karin i¢i basing 15 mmHg’da sabitlendi (Sekil 3.2). Katin

i¢i basing 15 mmHg iken intragastrik ve mesane i¢i basinglar1 aynmi sistemle

ol¢iildii. Mesane ve mide igi basinglart ayni dénem icinde 8’cr kez 6lciildii.




Peritonit grubundaki ratlar sakrifiye edilerek periton biyopsileri alind.
Petiton biyopsileri Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji laboratuvarinda

incelendi.

3.2.Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 10.0 (Statical Package for Social
Science) bilgisayar programi ile yapildi. Her bir ratin tekrarlayan olctimlerinin
medyan degeri hesapland:. Intragastrik, intraabdominal ve intravezikal basing
ortalamalar arasi fark Paired System T Test ile arastmldi Giivenlik aralif
%95 olarak segildi. P degerinin 0.05°den kiicitk olmasi anlamli olarak kabul
edildi.




4. BULGULAR

Kontrol grubundaki ratlarm agih@ 205.8+7.9 (200-220 gr arasi),

peritonit grubundaki ratlarin agirhig 208+9 gr (200-220 gr aras1) idi. Her iki

gruptaki

rat  aguhiklar

saptanmadi.

4.1.Kontrol Grubu
Kontrol grubunda KIB (karin i¢i basing) 15.083+0.2 mmHg, 1VB

arasinda istatistiksel olarak anlamb farklilik

(mesane i¢i basing) 15.5+1.14 mmHg ve IGB (mide i¢i basing) ise

13.375+1.28 mmHg olarak bulundu. Kontrol grubunda &lgiilen IVB degeri

KIB degerinden daha yiiksek bulunmasina karsmn, aralarinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanamadi (p=0.226).

IGB basing degeri KIB degerinden daha diisiik olarak saptandi ve bu

durum istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.001).

IGB degeri IVB degerinden daha diisiik olarak bulundu ve bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.002) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Kontrol grubunda ¢dl¢iilen basing degerleri ve karsilagtirilmast.

Olgiimler QOlgiilen Degerler (mmHg) p

KIB - VB 1508340 2 ve 15511 14 0226
Kontrol KiB - iGB 15 083£02 ve 13 37511 28 0001

VB~ IGB 15541 14 ve 13 37521.28 0002

KIB : Karn i¢i basing, IVB : Mesane i¢i basmng, IGB : Mide i¢i basing
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4.2. Peritonit Grubu
Peritonit grubunda KIB 15.083+0 3 mmHg, [VB 16.208+0.75 mmHg
ve IGB ise 14.375+1.0 mmHg olarak bulundu.

istatistiksel olarak anlamlrydi (p=0.00027).

istatistiksel olarak anlamlryd1 (p=0.019)

IVB degeri KIB degerinden daha yiiksek olarak bulundu ve bu durum

IGB degeri KIB degerinden daha diigiik olarak saptandi ve bu durum

IVB degeri IGB degerinden daha yiiksek olarak bulundu ve bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.00016) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Peritonit grubunda 6lciilen basing degerleri ve karsilastirilmast.

Qlglimier Olgiilen Degerler (mmHg) p

KiB - IVB 15 083+0 3 ve 16 208+0.75 0.00027
Peritonit KiB - IGB 15.083+03 ve 14 375+1.0 0.019

VB - IGB 16 208+0.75 ve 14 375210 0.00016

KiB : Karin i¢i basing, IVB : Mesane ici basing, IGB : Mide i¢i basmng

Peritonit grubundaki ratlarda, peritoniti dékiimente edebilmek icin
deney sonucunda alman periton biyopsileri hispatolojik olarak incelenerek
peritonitin olugturulmus oldugu kanrtland: (Sekil 4.1 ve Sekil 4.2).

Her iki grupta dlgiilen degerler tablo 4.3°de goriilmektedir

Tablo 4.3. Her iki grupta Sl¢iilen basing degetlerinin dagilimi.

Grup | Denek Sayist | KiB (mmHg) | IVB{mmHg) | IGB(mmHg) | Denek Agirhd (gr)
Kontrol 12 15.083+0 2 155+1 14 13.375+1 28 20587 9
Peritonit 12 15083403 16 208+0 75 14 375£10 208990

KIB : Karm ici basing, IVB : Mesane i¢i basing, IGB : Mide i¢i basing




Sekil 4.1. Peritonit grubuna ait ratin periton gériintimii.

Sekil 4.2. Peritonit grubunda peritondan hazirlanan kesitlerin - mikroskobik

incelemesinde; yizeyde reaktif mezotel hiicreleri, altta nétrofilden

zengin akut yangisal infiltrat izlenmektedir (x200, H&E).




5. TARTISMA

AKS, artmig KIB sonucu ortaya cikan ve organizma {izerinde
istenmeyen olumsuz etkiler gosteren bir klinik tablodur Klinik olarak en ¢ok
kardiyovaskiler, bosaltim ve solunum sistemleri etkilenit. Buna bagh olarak
azalmis kardiyak debi, artmis periferik vaskiiler direng, oligiiri, aniiri, artmis
havayolu basinglar, azalmms komplivans ve hipoksi gdzlenebilir. Tedavi
edilmezse 6limle sonuglanir. Tam tersine karin boslugunun basmcinin
azaltilmasi, bu patofizyolojik olaylart hemen geriye dondiirebilir. En sik
nedenleri arasinda peritonit, koagiilopati ve ameliyat sonrasi kanama ver alir,
Herhangi bir karnn ameliyatint takiben goriilebilirse de, siklikla travma
hastalarinda rastlanir (62). Bu sorunla en iyi miicadele; korunma, riskli
hastalarda yogun klinik stiphe, erken tan1 ve hemen tedavi ile olur (1).

AKS tanis1 fizik muayene ile koyulabilirse de, sik oiar‘ak yapilan

intraabdominal basing Sl¢iimleri en ¢ok kullanilan tamisal yontemdir (1).

Intraabdominal basmg temel olarak 2 sekilde Olgtilebilir; direkt yontem
ve indirekt yéntem (2,4). Direkt yontemde karin igine yerlestirilen bir kateter
yardimyla basmg Slgiimii yapilir. Fakat invaziv bir metoddur, uygulanmast
zordur ve gesitli komplikasyonlar: vardr. Bu sebeplerden dolay: pratikte sik
olarak kullanilmaz (2,4,5,9,37,39,42). Bu y&ntemin yerine uygulanmast kolay
olan indirekt yontemler ile intraabdominal basmg¢ &lciimii yapily Mide
i¢inden, rektumdan, inferior vena kava’dan ve mesane icerisinden indirekt yol
ile basing dl¢timii yapilabilir (2,4,5,9,36,37,39).

Mesane basinct ile intraabdominal basing arasindaki anlamli iliskivi ilk
olarak aort cerrahisine, ikincil gelisen intraabdominal basing artigini

gozlemleyebilmek icin Kron ve ark. (7) tanimladilar




iberti ve ark. (47) peritonit olmayan kopeklerde yaptiklari bir
calismada, 5-70 mmHg aras1 intraabdominal basing degerlerinde KIB ve IVB
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadiginu buldular.

Lee ve ark. (44) peritonit olmayan domuzlarda 0 — 50 mmHg arast
basmelarda KIB ve IVB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigin bulmuslardar.

Yine Lacey ve ark (63) vaptiklarn galigmada peritonit olmayan
tavsanlarda 0 — 30 mmHg arast basmnglarda KIB ve IVB degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini bulmuslardir.

Bizim calismamizm kontrol grubunda KIB ve IVB degerleri arasinda
literatiirdeki gibi istatistiksel olarak anlamlilik gdstermeyen bir yakinhk
saptadik (p=0 226). Fakat tam tersine peritonit grubunda KIB ve VB degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.00027). Aym KiB
seviyesinde peritonit grubunda olgiilen IVB degeri, kontrol grubundaki degere
gore daha yiiksekti. Buldugumuz sonuc peritonit durumunda peritonun
kalinlagmasma bagh olarak KIB degerinin mesane igine yansunasimnin

bozuldugunu gosterebilir.

Lacey ve ark (63) tavsanlarda yaptiklait bir ¢caligmada 0 — 30 mmHg
basingta KIB ve IGB arasinda iyi bir korelasyon olmadimn: bulmuglar.

-Lee ve ark. (44) yaptiklar: bir ¢calismada, Lacey ve ark “nin (63) tam
tersine peritonit olmayan domuzlarda 0 — 50 mmHg aras: basmglafda KIB ve
IGB arasinda ivi bir korelasyon bulduklarini bildirmiglerdir.

Biz calismamizda hem kontrol grubu, hem de peritonit grubunda Lacey
ve ark nin (63) calismasinda oldugu gibi KIB ve IGB degetleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulduk (p=0.001 ve 0.019)

Fakat peritonit grubunda IGB degerini (14.375+1 0) kontrol grubundaki
iGB degerine (13.375+1 28) gére daha yiiksek bulduk. Peritonit grubunda KiB
ve IGB arasindaki farkin  kontrol grubuna g6re daha az oldugu

gdzlenmektedir. Peritonit grubunda KIB 15 mmHg’ nin tizetine ¢tktik¢a bu iki
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deger belki de birbirine daha da yaklasacak ve aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark kalmayacaktir Belki de vapilacak daha fazla calisma ile
peritonitlerde gelecekte IGB 6leiim yontemi kullanilacaktr.

Colle ve ark.’nin (46) yaptiklar1 bir ¢alismada, ¢ogunlugu aort cerrahisi

veya yiiksek olabilecegi gosterilmistir

Biz ¢alismamizda hem kontrol, hem de peritonit grubunda IVB ve IGB

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik bulduk (p=0.002 ve
0.00016).

Peritonun kalinlig1 normalde 1 mm’dir. Inflamasyon sonucunda periton
0.5-1 c¢m kalinlia kadar ulasabilir. Bu kalmlik artig1 peritonun fleksibilitesinin
azalmasindaki en 6nemli etkendir Mesane basinci olgtim  yontemlerinin
dogrulugu travma hastalarinda birgok kez gosterilmistir. Fakat bilindigi gibi
kanama ya da hematomla ortaya cikan KiB’nm artisginda periton kalmhginda
belirgin degisiklik olmamaktadr ve bu nedenle KiB mesanenin peritonla
ortiilii ylizeyi sayesinde mesane igine dogru olarak vansiyabilmektedir. Periton
kalinhigindaki artis sonucu fleksibilitenin azalmasiyla KIB degisiklikleri
mesane icine dogru olarak yansimayabilir. Cerrahi pratikte abdominal
dekompresyon karan almacak olan basing diizeyleri yakimn bir zamanda Burch

ve ark (5) tarafindan tanumlanmastr.

Evrel : 10— 15 emH,0
~Fvre II :15-25 emH,0

Evre 111 :25 - 35 emH,0

Evre IV :> 35 emH,O

Bu arastirmacilar evre III hastalarin ¢ogunda ve evre TV hastalarin

timiinde abdominal dekompresyonun gerekli oldugunu dnermektedirler.

Amag, AKS’da morbidite ve mortalite ortaya ¢ikmadan tedavinin

yapilmasidu.  Almacak onlemin zamanlamasi da KiB'min tam olarak
bilinmesine baglidir. KIiB degerini olgmede yanilirsak (gergek degerden

yitksek veya diigiik), karin ici basinein evrelemesinde de hata olusur, biyle bir




hata da ya gereginden erken dekompresyon yapilmasina, ya da dekompresyon

icin gec kalinmasina yol acar.

Sonuc¢ olarak; Calismamizda elde ettigimiz verilere gdre peritonit
gelistirilen ratlarda IVB’t gergek karin i¢i basincina gore istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde daha vyuksek bulmaktayiz Bu sonuca goie

olusturdugumuz deney modelini de distinecek olursak, IVB’a gore

dekompresyonu daha erken, belki heniiz gerekmedigt bir zamanda yapiyor
olmaktayiz Boyle bir model ilizerinde yapilmis deneysel veya klinik
calismalar olmadigindan elde ettiimiz sonuglart itk sonuglar olarak
degerlendirmek gerekir. Caligma i¢in olusturdugumuz hipotez ve buldugumuz
sonucglar birbirini  destekler goriinmektedir. Ancak, farkli karn g
basinglarinda, farkls tiirden deney hayvanlarinda peritonit modeli olusturularak
calisilmasi buldugumuz sonuglarin klinik Onemini gostermesi agisindan

gereklidir.
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OZET

Bu ¢alismada ; peritonitli hastalarda 6lctiigiimiiz fVB’nin KiB’m dogru

bir sekilde gosterip gostermedigi, IVB degeri gercek KiB’ni gdstermiyorsa

daha giivenilir 6l¢iim metodlan kullanilmali midir ? sorularina yanitlar arand.

Kontrol ve peritonit grubu olarak ikiye ayrilmis 24 adet Wistar Albino
cinsi disi rat tizerinde ¢alisma yapildi. KiB 15 mmHg iken, IVB ve IGB’lan
olctildii.  Peritonit olusturmak icin intraperitoneal olarak suspansiyonize

edilmis rat gaitas: kullanildi.

Kontrol grubunda IVB ve KIB’1 arasinda farklihk saptanmadi Fakat
peritonit grubunda ise [VB ve KIB arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptadik. IGB ve KIB arasinda her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulduk.

patolojidir. Etyolojisinde birgok faktér rol oynamaktadir. Onemli olan AKS
gelismeden oOnce gerekli onlemleri almak veya AKS gelisince zamaninda
miidaliale ile patolojivi ortadan kaldiwmakti. Sik olarak vyapilan
intraabdominal basing Sl¢iimleri en ¢ok kullanilan tanisal yontemdir. Cerrahi
pratikte en sik mesane basinct Slgtim yontemi kullamlmaktadir Bu durum
mesanenin peritonla értiilii yiizeyinin pasif diyafragma gibi hareket etmesiyle
KIB’nin mesane icine yansimasi seklinde aciklanmaktadir. Fakat bu deney
modelinde, bakteriyel peritonite bagli gelisen degisiklikler sonucu, KIB

degisikliklerinin mesane icerisine dogru olarak yansitilamadig: saptand.

Anahtar Kelimeler : AKS, peritonit, karin i¢i basing.
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