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OZET

RATLARDA DENEYSEL OLARAK OLUSTURULAN INTRAABDOMINAL
HIiPERTANSIiYONUN BOBREKLER UZERINE ETKILERI

Dr. Ak KOSUM
Uzmanlik Tezi, Genel Cerrahi Anabilim Dali
Tez Danigmani: Dog. Dr. Goktirk MARALCAN
Subat 2009, 46 Sayfa

Intraabdominal basing, normal sartlarda atmosfer basinci kadar veya onun biraz
altindadir. Abdominal hipertansiyonun sebepleri arasinda; pankreatit, intraabdominal
kanama, oOdem, kitle, asit, apse, abdominal aort anevrizmasi, obezite sayilabilir.
Intraabdominal basing direk ve indirek ydntemlerle dlgiilebilir. Bunlar arasinda en kolay

uygulanan, en az invaziv yontem mesane i¢i basing 6l¢iimiidiir.

Intraabdominal hipertansiyon kardiyovaskiiler, respiratuar ve renal sistem basta
olmak {izere birgok sistemi olumsuz etkiler. Intraabdominal hipertansiyonla birlikte

organ fonksiyon bozuklugu olmasina abdominal kompartman sendromu adi verilir.

Abdominal kompartman sendromu tedavi edilmedigi taktirde mortal seyreder. Tek

tedavi yontemi ise dekompresyondur.

Bu calismada deneysel olarak olusturdugumuz intraabdominal basing artisinin
bobrekler {izerine etkilerini arastirdik. Bu amacgla 30 adet Wistar albino erkek rat
kullanild1. Grup 1 (kontrol grubu) 6, diger gruplar 8’er denekten olusturuldu. Grup 1
(kontrol grubu) ve grup 2’de (sham grubu) intraabdominal hipertansiyon olusturulmadi.
Grup 1’den intrakardiyak 3 cc kan alindi. Grup 3’te 20 mmHg, grup 4’te 30 mmHg

basing ile ii¢ saat siireyle, intraabdominal hipertansiyon olusturuldu. Deney sonunda



grup 2, 3 ve 4’ten de intrakardiyak 3 cc kan alindi. Tiim deneklerin serumda iire ve

kreatinin diizeyleri belirlendi. Bobrekleri de alinarak histopatolojik olarak incelendi.

Grup 1 ile diger gruplar karsilastirildiginda, grup 3 ve grup 4 {ire-kreatinin
diizeylerinde artis oldugu goriildii. Bu artisin istatistiksel agidan anlamli oldugu saptandi

(p<0.05). Grup 1 ile grup 2 arasinda anlaml fark yoktu (p>0.05).

Histopatolojik incelemede; grup 1 ve 2 normal olarak degerlendirildi. Grup 3’te,
glomeriillerde ve interstisyel alanda konjesyone alanlar, grup 4’te bu bulgulara ek olarak

pelvikalisiyel yapilarda ve proksimal {ireterde dilatasyon saptandi.

Sonu¢ olarak, ratlarda olusturulan intraabdominal hipertansiyonun bobrekler

tizerinde anlaml1 degisikliklere neden oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Intraabdominal hipertansiyon, Abdominal kompartman sendromu,

Rat, Bobrekler.



ABSTRACT

THE EFFECTS OF EXPERIMENTAL INTRAABDOMINAL
HYPERTENSION ON THE KIDNEYS AT RATS

Dr. Akin KOSUM
Residency Thesis, Department of Surgery
Supervisor: Goktirk MARALCAN, MD. Assoc. Prof.

2009, 46 Pages

In normal conditions intraabdominal pressure is equal to atmospheric pressure or
a little less. The reasons of intraabdominal hypertension includes: pankreatitis,
intraabdominal bleeding, edema, mass, ascites, abcess, aneurisma of abdominal aorta,
obesite. Intraabdominal pressure can be measured with direct or indirect methods.
The easiest and the less invasive method in these methods is urinary bladder pressure

measurement.

Intraabominal hypertension effects a lot of systems especially cardiovasculary,
respiratory and renal systems. Abdominal compartment syndrome is named if

intraabdominal hypertension with organ dysfunction.

Abdominal compartment syndrome results mortal if it’s not treated immediately.

It’s just treatment way is decompression.

In this study we investigated the effects of experimental intraabdominal

hypertension on kidneys in rat. In this purpose, we used 30 male Wistar albino rats.



In group 1 (control group) had 6 rats, the other 3 group had 8 rats. In group 1 and in
group 2 (sham group) intraabdominal hypertension had not been constituted. In group
1 we collected intracardiacly 3 cc blood. For three hours we made in group 3 20
mmHg, in group 4 30 mmHg intraabdominal hypertension. In the end of the
experiment in group 2, 3 and 4 we collected 3 cc blood intracardiacly. Urea and
creatinin levels were measured in all rats. The kidneys were collected to examine

histopathologically.

Urea and creatinin levels were higher in group 3 and 4 compered with group 1.
This increase was significant statistically (p<0,05). There was no differenc between

group 1 and 2 (p>0,05).

In histopathological examination: group 1 and 2 evaluated as normal. In group 3
there were congestive areas in glomerulles and interstisial regions. In group 4
addition to these findings we determined dilatations in pelvicalixial constructions and

proximaly urether.

In conclusion, the effects of experimental intraabdominal hypertension on

kidneys in rats were cause of significant changes that established.

Key Words: Intraabdominal hypertension, Abdominal compartment syndrome,

Rats, Kidneys.



KISALTMALAR

IAH . Intraabdominal Hipertansiyon
AKS :  Abdominal Kompartman Sendromu
ADH : Antidiiiretik Hormon

GFR  : Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

IAB  : Intraabdominal Basing
CO, - Karbondioksit
HE : Hemotoksilen Eozin

SBD : Selektif Barsak Dekontaminasyonu

MBT  : Mekanik Barsak Temizligi
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1. GIRIS VE AMAC

Normal  intraabdominal basing (IAB) akciger solunumu yapan  canlilarda
atmosfer  basincina esit veya atmosfer  basincinin  biraz altindadir (1,2).
Intraabdominal ~ basinci  arttiran nedenler akut veya kronik olabilir. En sik
nedenler, pankreatit, kanama, abdominal aort anevrizmasi riiptirii, akut gastrik
dilatasyon, ileus, mezenterik vendz okliizyon, pnomoperitoneum, packing, apse,
karin duvarinda yanik skarlari, laparatomi sonrasi karnin gergin kapatilmasi, asit,

gebelik, intraabdominal veya retroperitoneal kitleler, obesitedir (2).

Klinik olarak, abdominal distansiyonla birlikte solunum giicliigli ve yeterli sivi
replasmanina ragmen diisiik idrar outputu ile karakterizedir. Intraabdominal basing
artistna ek olarak organ fonksiyon bozuklugu abdominal kompartman sendromu
(AKS) olarak tanimlanir. Abdominal kompartman sendromu tedavi edilmedigi taktirde

mortal seyreder (1,3,4).

Intraabdominal hipertansiyon (IAH) hemen hemen tiim organlar ve sistemler
tizerinde Onemli degisikliklere neden olmaktadir. Bunlar arasinda en iyi
bilinenleri  kardiyovaskiiler, respiratuar ve renal etkileridir . Intraabdominal
basin¢ direk ve indirek metodlarla Olgiilebilir. Transvezikal metod non invaziv ve
oldukga giivenilir bir metoddur. Klinik intraabdominal basing oOl¢iimiinde altin

standart olarak kabul edilmistir (5).

Klinik ve deneysel ¢alismalarla intraabdominal hipertansiyonun etkilerinin ve
abdominal kompatman sendromunun fizyopatolojisinin daha iyi anlagilmaya
baslanmasi, tedavi yaklasimlari arasinda acil dekompresyonu ilk siraya yerlestirmistir

(6-8).



Bu c¢alismada deneysel olarak olusturulan intraabdominal hipertansiyonun, bdbrek
fonksiyonlar1 iizerinde olusturabilecegi etkileri belirlemek, klinikte bundan
faydalanarak, bu etkilerin kontroliiniin nasil yapilabilecegi ve ne gibi tedbirler

almabilecegi hakkinda ¢6ziim iliretmek amacglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Marey ve Burt 1863 yilinda intrtaabdominal hipertansiyon ile solunum

fonksiyonlar1 arasindaki iligkiyi gostermislerdir.

Luciani ve Rosenthal bir tambur araciligiyla rektal ve 6zefageal sesleri dinleyerek

karin i¢i basing dl¢timii yapmusglardir (2).

Dubais ilk defa rektal basing olgiimii yapmis ve karin i¢i basincin rektal basinca

etkilerini vurgulamistir (2).

Wendt 1876’da karin i¢i basincin artmasi ile renal fonksiyonlarin bozuldugunu
aragtirmaya baglamis ve 1913 yilinda intraabdominal hipertansiyonun renal

fonksiyonlar ile iligkisini tanimlamistir (2).

Wagoner 1925°te insan ve hayvanlarda IAB’yi 6lgmiis, asagidaki sonuglara

ulasmustir;

* JAB subatmosferiktir.

* Intraabdominal negatif basing dogumdan &liime kadar devam etmekte ve 6liim
sonrast da  kalic1 olmaktadir.

* JAB abdominal solunum kaslarinin tonusundan etkilenmektedir.

* Intraperitoneal kaviteye karbondioksit (CO,) gibi gazlar verildiginde karin ici
basing artmakta, zamanla bu gazlar peritondan emildigi i¢in negatif basinca

tekrar ulasilmaktadir.

Overholt 1931’de yaptig1i deneysel c¢alismada, kopeklere intraperitoneal
kaniiller yerlestirerek karin i¢i basincin inspirasyon sirasinda azaldigini, ekspirasyon

sirasinda arttigini géstermistir.



Yenidoganlarda, biiyiik omfalosellerin karin igerisine koyulmasi sonrasi, cocuklarin
solunum yetmezliginden ve kardiyovaskiiler kollapstan oldiiklerinin goriilmesi, tani
ve tedavi amagli laparoskopinin kullanima girmesi ile bu konudaki arastirmalar tekrar
baslamistir. 1984 yilinda Kron ve arkadaglari (10) tarafindan, foley yardimi ile
karin  i¢i basincin  takip edilebilecegi, basing artisinin  organ fonksiyon
bozukluklarina neden olabilecegi ve basing disiiriilmedigi taktirde O6lim ile
sonuclanabilecegi vurgulanmistir. Kron ve arkadaslart (10) bu sekilde, organ
fonksiyon bozuklugu ile giden artmis karin i¢i basinci abdominal kompartman

sendromu olarak tanimlamustir (11,12).

Ertel ve arkadaslarmin (7) yaptig1 311 hastalik seride, abdominal yaralanma
nedeniyle operasyona alinan hastalarin 17 (%5.5) ‘sinde abdominal kompartman

sendromu geligmistir.

McDermott ve arkadaslarmin  (13) vyaptigi c¢alismada, laparoskopinin

kardiyopulmoner ve renal fonksiyonlar {izerine olumsuz etkileri gosterilmistir.

Timerbulatov ve arkadaslarimin (14) yaptigi calismada acil cerrahi operasyon
uygulanan 288 hastadan, evre 3 ve evre 4 kabul edilen 31 hastada mortalite oran1 %45,2

olarak saptanmistir.

2.2 ETYOLOJi

Normal kosullarda intraabdominal basing atmosfer basinci kadar veya atmosfer
basmcinin biraz altindadir. Intraabdominal basing artisginin nedenleri akut ve kronik
olarak simiflanmaktadir (Tablo 1). Akut nedenler de, retroperitoneal (pankreatit, kanama,
abdominal aort anevrizmasi riiptiirli, 6dem, apse), intraperitoneal (kanama, akut gastrik
dilatasyon, ileus, apse, O0dem, pndmoperitoneum), karin duvari (yanik eskarlari,
omfalosel — gastrosizis onarimi, genis hernilerin onarimi, laparotomi sonrast karnin
gerin kapatilmasi) kaynakli olabilir. Kronik nedenler ise; obesite, asit, kitle, uzun siireli

periton diyalizi yapilmasi, gebeliktir.



Tablo 1. IAH nin Nedenleri

Akut :

Intraperitoneal :

Karin Duvar

Kronik :

Retroperitoneal: Pankreatit

Kanama

Abdominal Aort Anevrizmas1 Riiptiirii
Apse

Odem

Kanama

Akut Gastrik Dilatasyon
Ileus

Apse

Odem

Pnémoperitoneum

Yanik skarlar
Omfalosel veya Gastrosizis Onarimi
Genis Hernilerin Onarimi

Laparotomi sonrasi karin duvarinin gergin

Obezite
Asit
Kitle

Uzun siireli periton diyalizi
Gebelik




Intraabdominal hipertansiyon =~ Burch ~ ve  arkadaglar1 (15)  tarafindan

evrelendirilmistir (Tablo 2).

Tablo 2. IAH’ nin Evrelendirilmesi (15)

Evre Mesane Basinci
1 10-15 mm Hg
2 16-25 mm Hg
3 26-35 mm Hg
4 351 mm Hg

2.3 BOBREKLER

Bobreklerin - 6nemli fonksiyonlarindan birisi viicudu, disaridan alinan veya viicutta
olusan atiklardan arindirmaktir. Oldukga kritik olan ikinci gorev, viicut sivilarinin hacim ve
bilesimini kontrol etmektir. Viicutta suyun ve biitiin elektrolitlerin giren ve ¢ikan miktarlari
arasindaki denge oOnemli Olglide bobrekler tarafindan saglanir. Bobreklerin baslica

gorevlerti;



-Su ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi,

-Viicut sivilarinin osmolalitesinin ve elektrolit yogunlugunun diizenlenmesi,
-Asit baz dengesinin diizenlenmesi,

-Yabanci1 maddelerin ve metabolik artiklarin atilmasi,

-Kan basincinin diizenlenmesi,

-Hormon salgilanmasi,

-Glukoneogenez’dir.

2.3.1 Embriyoloji

Insanlarda intrauterin yasam boyunca kranialden kaudale dogru, birbirinden farkls iig
bobrek sistemi pes pese olusur; pronefroz, mezonefroz, metanefroz. Bu sistemlerden
birincisi rudimenter ve iglevsizdir, ikinci sistem intrauterin yasamin erken dénemlerinde

kisa siire fonksiyon gosterebilir, tiglincii sistemden ise kalic1 bobrekler meydana gelir.

Pronefroz: Daha kaudaldeki yapilar olusmadan once, ilk olusan nefrotomlar regrese

oldugundan 4. haftanin sonunda pronefrik sisteme ait tiim yapilarin izleri kaybolmustur.

Mezonefroz: Gelisimin 4. haftasinin baglarinda, yani pronefrik sistemin regresyonu
sirasinda, mezonefroza ait ilk bosaltim tiibiilleri belirmeye baslar. Bu tiibiiller boyca hizla
uzarlar, S seklinde bir halka halini alirlar ve medial uzantilarinin ucunda bir glomertil elde
ederler. Burada tiibiiller Bowman kapsiiliinii olusturur. Kapsiil ve glomeriil birlikte renal

korpiiskiilii olusturur.

Metanefroz: Ugiincii iiriner organ olan metanefroz 5. haftada belirir. Kalic1 bdbregi

olusturur.

Baslangigta pelvis i¢inde yer alan bobrek, daha sonra karin igerisinde daha yukari bir
pozisyona ¢ikar. Bobregin bu yiikselisi viicudun diklesmesinin yaninda, lumbal ve sakral
bolgelerdeki biiylimenin bir sonucudur. Metanefroz pelviste, arteriel kan dolasimini

aortanin pelvik dalindan alir. Bobregin arteriel dolasimi, karin boslugundaki yiikselisi



sirasinda da, her seferinde aortanin daha yukari kesimlerinden ayrilan arterler yoluyla
saglanmaya devam eder. Bu siire¢ boyunca altta kalan oOnceki arterler dejenere olur.
Bobrekler yiikselisi sirasinda umblikal arterler tarafindan olusturulmus bir ¢atal i¢erisinden
gecerler. Bobreklerden birisi bu gecisi yapamazsa pelvis iginde a. iliaca communis
yakininda kalir ki bu durumda pelvik bobrek olusur. Bazen de bobrekler arteriel ¢ataldan
gecerken birbirlerine dogru itilirler, alt kutuplarindan kaynasirlar ve at nali bobrek olusur.
Bobregin yiikselisi sirasinda olusan, fakat dejenere olmayarak sebat eden arterle nedeniyle

aksesuar renal arter olusur (16).

2.3.2 Anatomi - Fizyoloji

Bobrekler retroperitonda columna vertebralisin iki tarafinda, T12-L3 diizeyinde yer
alir. Uzunluklar1 10-12 cm., genislikleri 5-6 cm., kalinliklar1 4 cm. kadardir. Agirliklar
kisiye gore degismekle birlikte 120-200 gr arasindadir. Her bobregin medial kisminda
hilus adi verilen, renal arter, ven, lenfatik, sinir ve iireterin girip ¢iktig1 bolge bulunur.
Eger bobrekler en iist noktast ile alt ucundan kesilecek olursa, dis kisimda korteks, i¢
kisimda medulla denen iki ayr1 bolge ayirt edilir. Bobregin medullasinda, bobrek
piramitleri denen koni bi¢cimli ¢ok sayida doku bulunur. Piramitlerin tabani korteks-
medulla sinirindan baslar ve bobrek pelvisine dogru uzanan papillada son bulur. Pelvisin
dis sinir1 major kaliks denen acik ceplerle asagi dogru uzanir ve her papillada tiiplerden

idrar toplayan minor kalikslere ayrilir (17).

Bobregin kan akimi1 normalde kalp debisinin %21°1 kadardir. Renal arter hilustan girer
ve interlober, arkuat, interlobiiler (radial) arterlere ve afferent arteriollere ayrilir. Afferent
arterioller ¢cok miktarda su ve maddenin filtre edilerek idrar yapiminin basladig
glomertillerdeki glomeriiler kapillerleri olusturur. Her glomeriil kapillerlerinin distal ucu,
bobrek tiibiillerini ¢evreleyen ve peritiibiiler kapiller denilen ikinci bir kapiller agi

olusturan efferent arteriolii olusturmak i¢in bir araya gelir.

Bobrek kan dolagimi iki ayri kapiller yatagi olan 6zel bir dolasimdir. Glomeriiler

kapillerlerdeki yiiksek hidrostatik basing (yaklasik 60 mmHg) sivinin ¢abuk filtrasyonuna



neden olur, oysa peritiibiiler kapillerlerdeki ¢ok daha diisiik olan hidrostatik basing sivinin

cabuk geri emilimine olanak saglar.

Peritiibiiler kapillerler, arteriol damarlara paralel seyreden vendz sistemin damarlarina
bosalirlar ve bunlar da sirasi ile interlobiiler ven, arkuat ven, interlober ven ve renal veni

olusturur.

Insanda her bébrek, idrar olusturma yetenegine sahip bir milyon kadar nefrondan
olusur. Bobrekler nefronlari yenileyemezler. Bu nedenle bdbrek hasari, hastalik ve
yaslanma nedeniyle bobreklerdeki nefron sayisi giderek azalir. 40 yasindan sonra islev
goren nefron sayist her 10 yil i¢in %10 azalir. Bu kayip hayati tehdit edici degildir, clinkii
kalan nefronlardaki adaptif degisiklikler uygun miktarda su,elektrolit ve metabolik artik

itrah etmelerine olanak saglar.

Her nefronun iki ana boliimii vardir. Kandan biiyiik miktarda sivinin filtre oldugu
glomeriil ve bobrek pelvisi igindeki yolu boyunca filtre edilen sivinin idrara doniistiigii

tubtller.

Glomertil diger kapiller aglar ile karsilastirildiginda, daha yiiksek hidrostatik basinca
sahip (60 mmHg), dallanan ve anastomoz yapan kapiller bir agdan olusmustur. Glomeriiler
kapillerler, epitel hiicreleri ile Ortiilmiistiir ve tim glomeriil Bowman kapsiili ile
sartlmistir. Glomeriil kapillerlerden siiziilen sivi, Bowman kapsiilii i¢cine ve oradan da
bobrek korteksi igindeki proksimal tiibiil i¢cine akar. Buradan henle kivriminin inen
kismina, sonra ¢ikan kismina akar. Cikan kismin sonunda, duvarinda bir plak i¢eren kisa
bir alan vardir. Buna makula densa denir. Makula densadan sonra sirasiyla, distal tiibiil,
kortikal toplayic tiibiil, kortikal toplayici kanal, meduller toplayici kanala gelir. Giderek
genisleyen kanallar, papillanin tepesi araciligiyla pelvise agilir. Her bobrekte, her biri 4000
nefrondan idrar toplayan 250 kadar toplayici kanal vardir (18).

Degisik maddelerin idrarla atilma hiz1 {i¢ islemin toplamidir;
1.Glomertler Filtrasyon
2.Maddelerin bobrek tiibiillerinden kana geri emilimi
3.Kandan maddelerin bobrek tiibiillerine sekresyonu

Idrar atilma hiz1= Filtrasyon hiz1 - Geri emilim hiz1 + Sekresyon hiz1



Glomeriiler ~Filtrasyon: Idrar olusumu, fazla miktardaki sivimin  glomeriiler
kapillerlerden Bowman kapsiiliine filtrasyonu ile baslar. Kapillerlerin pek cogu gibi,
glomeriiler kapillerler de proteinlere olduk¢a gecirimsizdir. Bundan dolayr glomeriiler
filtrat denen filtrasyon sivisi proteinsizdir ve eritrosit dahil hiicresel eleman igermez. Bazi
maddelerin molekiil biiytikliikleri ve filtre edilebilirlikleri Tablo 3’te gosterilmistir. Normal
erigskin bir insanda glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ortalama 125 ml/dk’dir. Bdbrek
plazma akiminin filtre edilen kismi (filtrasyon fraksiyonu) 0,2 civarindadir. Yani bobrege
gelen plazmanin %20’s1 glomertiiler kapillerler tarafindan filtre edilir. GFR’ye etkili

hormon ve otakoidler Tablo 4’te gosterilmistir.
Filtrasyon Fraksiyonu= GFR / Bobrek Plazma Akimi

* Fitrasyonu kolaylastiran kuvvetler: Glomeriiler hidrostatik basing ve Bowman kap

suliintin kolloid osmotik basinci

* Filtrasyona engel olan kuvvetler: Bowman kapsiilii hidrostatik basinci ve glomertiler

kapillerlerin kolloid osmotik basinci

Tablo 3. Bazi Maddelerin Molekiil Biiyiikliikleri ve Filtre Edilebilirlikleri

Madde Molekiil Agirhig: (Da) Filtre Edilebilirligi
Su 18 1.0
Sodyum 23 1.0
Glukoz 180 1.0
Iniilin 5500 1.0
Miyoglobin 17000 0.75
Albumin 69000 0.005




Tablo 4. GFR’ye Etkili Hormon ve Otokoidler

Hormon / Otokoid GFR’ye Etkisi
Noradrenalin Azaltir
Adrenalin Azaltir
Endotelin Azaltir

Endotelden Kaynaklanan Nitrik Oksit | Artirir

Prostaglandin Artirir

Angiotensin II Azalmasini 6nleyici etkisi var

Bobrek Tiibiilleri: Glomertiler filtrat bobrek tiibiillerine girdigi zaman idrar olarak
atilmadan Once tiibiiliin birbirini izleyen kisimlar1 boyunca akar. Bu yol boyunca bazi
maddeler selektif olarak tiibiilden kana geri emilirken bazi maddeler kandan tiibiil
liimenine salgilanir. Bircok maddenin idrarla atiliminda geri emilim, sekresyondan daha

onemli rol oynar. Ancak sekresyon idrarda ¢ikan potasyum ve hidrojenden sorumludur.

Proksimal Tiibiil: Normalde, filtre olan su ve sodyumun yaklasik %651 ve filtre olan
klorun daha az boliimii, filtrat Henle kulpuna ulagsmadan 6nce proksimal tiibiilden geri
emilir. Proksimal tiiblil boyunca sodyum miktar1 belirgin sekilde azalirsa da, sodyum
yogunlugu ve total osmolarite kismen sabit kalir c¢ilinkii proksimal tiibiiliin suya
gecirgenligi ¢cok fazla oldugundan su, sodyumla birlikte geri emilir. Glukoz, aminoasitler,

ve bikarbonat gibi bazi organik solitler suya oranla ¢ok daha hizli emildiginden bunlarin



yogunluklar1 proksimal tiibiil boyunca giderek azalir. Ure gibi aktif olarak emilemeyen ve
membranin daha az gegirgen oldugu diger organik solitlerin yogunlugu proksimal tiibiil
boyunca artar. Osmolarite nefronun bu kisminin suya asir1 gegirgenligi nedeniyle

proksimal tiibiil boyunca degismemis kalir. Proksimal tiibiil safra tuzlari, oksalat, iirat,

katekolaminler gibi organik asit ve bazlarin da salgilandig1 kisimdir. Bu maddelerin ¢ogu
metabolizma son {riinidiir ve viicuttan ¢abuk bir sekilde uzaklastirilmalidir. Bu
maddelerin glomertiiler kapillerlerden filtrasyonuna ek olarak proksimal tiibiil igine
salgilanmalar1 ve tiibiiler sistemin hemen hicbir yerinden geri emilmeyisleri ¢abuk
atilmalarina katkida bulunur. Metabolizma artiklarina ek olarak bobrekler pek ¢ok ilag ve

toksini de tiibiil ltimenine salgilayarak atarlar.

Henle Kivrimu: inen ince Henle kivrimi, ¢ikan ince Henle kivrimi ve ¢ikan kalin Henle
kivrimi olmak {izere fonksiyonu farkli ii¢ bdlgeden olusur. Inen Henlenin ince kismi suya
cok fazla, iire ve sodyum dahil solitlerin coguna orta derecede gecirgendir. Filtre olan
suyun %20’si Henle kivrimindan geri emilir ve geri emilimin hemen tamami buradan
gerceklesir. Ciinkli ¢ikan ince ve ¢ikan kalin Henle kivrimi suya hi¢ gecirgen degildir.
Cikan kalin Henle kivriminda filtre olan Na,K,Cl yiikiiniin %25°i, Ca,Mg,bikarbonat gibi
diger iyonlarin 6nemli bir kismu emilir. Suya gecirgen olmadigi icin sivi ¢ok fazla

seyreltilerek distal tiibiile ulasir.

Distal Tiibiil: Henle kivriminin ¢ikan kalin kolu distal tiibiile bosalir. Distal tiibiiliin ilk
kismi, jukstaglomeriiler aparati olusturur. GFR ve kan akimini kontrol eder. Distal tiibiiliin
bundan sonraki kismi olduk¢a kivrimhidir ve ¢ikan kalin Henle kivrimi ile geri emilim
yoniinden oldukc¢a benzerlik gosterir. Yani, iyonlarin énemli bir kismini geri emerken, su

ve iireye hi¢ gecirgen degildir. Bu yiizden buraya diliie edici bolge denir.

Distal Tiibiiliin Son Kism ve Kortikal Toplayic Tiibiil: Distal tiibiiliin ikinci kismi1 ve
onu takip eden kortikal toplayici tiibiil benzer fonsiyonel 6zellikler sahiptir. Suya kars:
gecirgenligi antidiliretik hormon (ADH) tarafindan kontrol edilir. Yiiksek ADH
seviyelerinde bu tiibiil suya kars1 gegirgendir, fakat ADH yoklugunda suya gegirgenligini



tamamen kaybeder. Iki farkli tip hiicreden olusurlar; esas hiicreler ve interkale hiicreler.
Esas hiicreler sodyumu geri emer ve potasyum salgilarlar. interkale hiicreler bikarbonat
ve poyasyumu geri emer, hidrojen iyonlarini salgilarlar. Viicut sivilarinin asit-baz

dengesinin diizenlenmesinde 6nemli rol oynarlar.

Mediiller Toplayict Kanal: Suya kars1 gecirgenligi ADH tarafindan kontrol edilir.
Yiiksek ADH seviyelerinde suya karsi gegirgendir. Boylece idrar hacmi azalirken
idrardaki solitler yogunlastirihir. Ureye karsi gegirgendir. Hidrojen iyonu salgilama
yetenegine sahiptir. Asit-baz dengesinin diizenlenmesinde 6nemli rol oynarlar. Bazi

maddelerin filtrasyon, geri emilim ve salgilanma hizlar1 Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. Bazi Maddelerin Filtrasyon, Geri Emilim ve Salgilanma Hizlar1

Filtrasyon Geri Emilen | Salgilanan Geri Emilim
Madde Miktari Miktar Miktar Oram (%)
Glukoz 180 gr/giin 180 0 100
Bikarbonat  |4320 mEg/giin 4318 2 99.9 1
Sodyum 25560 mEq/giin 25410 150 99.4
Klor 19440 mEg/giin | 19260 180 99.1
Ure 46.8 gr/giin 234 234 50
Kreatinin 1.8 gr/giin 0 1.8 0




2.4 PATOFIiZYOLOJi

Intraabdominal hipertansiyon bircok sistemi etkiler. Bu karmagik patofizyoloji
Sekil 1°de gosterilmistir. Intraabdominal basing arttikca bu basing komsu sistemlere
iletilir ve sonucta kardiyovaskiiler, renal, respiratuvar, merkezi sinir sistemi vb.

etkilenir. Bu etkiler Tablo 6’da gdsterilmistir.

Tablo 6. Intraabdominal Hipertansiyonun Etkileri

Ortalama Kan Basinci azalir.
Visseral Kan Akimi azalir.
Bobrek Kan Akimi azalir.

Venoz Doniis azalir.

Kardiyak Output azalir.
Glomertiler Filtrasyon Hiz1 azalir.
Beyin Perflizyonu azalir.
Pulmoner Kapiller Wedge Basinci artar.
Kalp Hiz1 artar.

Havayolu basinci artar.

Santral Vendz Basing artar.

Vena Cava Inferior Basinci artar.
Kafa I¢i Basing artar.

Sistemik damar direnci artar.

Renal Ven Basinci artar.




T3St
[eunsajur-yriedayq

SUE}SIZEd JB[NHseA IjUszZa]| %

Sutseq TSTJUTH IS

WISPQ ‘TUISHST
TeTUEINeIIu] | WNUNeg

EPULIEANE UTIET]
A 4 7

1g1[zaunal Ha1qog

A

PEOTIZNY |

12 eleTuefio

H

! - SUE}STZAL IS[IHSEA [EUDY|

/

A

durseq Ianyses
Jauound |

SHHHEIIUOS T peoaIg A

TTHE JOTIaJul
durseq YIseIojequ] |

EAEY mﬂwb.,—,

dur=eq Isnyses
Teuay |

Eeq aqed]

nuoAsesa]a e eIFeAr uoisarduroy Jamyses

uoAsueiradi[] [RUNIopqeeIju]

Sekil 1. AKS’nin Patofizyolojisi (19)



KARDIYOVASKULER SISTEME ETKILERI

Intraabdominal hipertansiyonun kardiyak outputu diisiirdiigii ve kalp hizim

artirdig1 bir ¢cok deneysel ve klinik ¢alismayla gosterilmistir (20-22).

Intraabdominal basincin toraksa iletilmesi ve diyafragma elevasyonu ile diastol
sonu hacim diiser, sistemik afterload artar. Intraabdominal hipertansiyonda kan
basincinin etkilenmemesi periferik vaskiiler direncin artmasiyla aciklanabilir. Bu etki
karm duvarindaki arteriollerin kompresyonuna baglidir. Kan basinci, kardiyak output ile
periferik  vaskiiler direncin garprmi  oldugu igin etkilenmez. Intraabdominal
hipertansiyonda santral vendz basing ve pulmoner arter wedge basinci artar. Bunun,
toraksa dogrudan basi etkisiyle oldugunu Bloomfield ve arkadaslar1 (23) hayvan
deneyleriyle gostermislerdir. Intraabdominal, intratorasik ve intrakranial basinglar
arasindaki etkileri inceledikleri bu caligmada, denek grubunda intraabdominal
hipertansiyon olusturmus, gruplardan birine sternotomi ve pldroperikardiyotomi
uygulamislardir. Sternotomi yapilmayan grupta intraabdominal basincin 10 mmHg’ya
cikartilmasiyla kardiyak output anlamli bir sekilde diismiis, santral vendz basing ve
pulmoner arter wedge basinci yiikselmistir. Sternotomi ve ploroperikardiyotomi yapilan
grupta ise kardiyak outputun diismiig, santral venéz basing (CVP) ve pulmoner arter

wedge basinci degismemistir.

Intraabdominal  hipertansiyonu olan hastalar  genellikle hipovolemiktir.
Hipovolemi, intraabdominal hipertansiyonun hemodinamik etkilerini siddetlendirir.
CVP ve pulmoner arter wedge basinci yiiksek olmasimma ragmen hastada kardiyak
outputu yiikseltmek icin bol miktarda sivi replasmani gerekebilir. Cullen ve arkadaslari
(3) 8 hasta lizerinde, cerrahi dekompresyondan once sivi yiiklemeyi denemisler ve
hastalara 10 dakika icerisinde 10 ml/kg ringer laktat veya kolloid soliisyonu
vermislerdir. Intraabdominal hipertansiyon ejeksiyon fraksiyonunda ve sol ventrikiil
diastol sonu hacminde azalmaya yol agarken, siv1 yiiklemesi sonucu bu degerler artmis,
periferik rezistans ise degismemistir. Siv1 yiiklemesi 6ncesi var olan tagikardi bir miktar
diizelmistir. Kan basinci, CVP ve pulmoner arter wedge basinct yilikselmistir. 4 hastaya
laparotomi yapilmasi sonrasi tiim hastalarda kan basinci, CVP ve pulmoner arter wedge

basinci diiserken, ejeksiyon fraksiyonu artmistir.



Inotropik ve kronotropik ajanlar da faydalari sinirli olmasma ragmen tedavide

kullanilabilirler. Ancak asil tedavinin dekompresyon oldugu unutulmamalidir (24).

SOLUNUM SiSTEMi UZERINE ETKILERIi

Intraabdominal hipertansiyonda olusan pulmoner fonksiyon bozuklugunun
tamamen mekanik oldugu disliniilmektedir. Artan intraabdominal basincin
diyafragmay1 yukar itmesi sonucu toraks hacmi ve kompliyans1 azalir, akcigerlere basi
olur (15,26). Akciger hacmindeki bu azalma fonksiyonel rezidiiel kapasitenin
azalmasina neden olur. Sonugta sabit bir tidal voliim saglayabilmek i¢in inspiratuvar
basing belirgin olarak artar. Diyafragmanin elevasyonu sonucu da respiratuar
yetmezlik, yliksek ventilatuar basing, hipoksi, hiperkarbi gibi karakteristik bulgular
ortaya ¢ikar. Alveolar oksijen basincinin azalmasi ve plevral basincin artmasi sonucu
pulmoner vaskiiler direng artar. Ventilatordeki bir hastanin inspiratuar basing

degerlerinin artmasi intraabdomnal hipertansiyonu diisiindiirmelidir (3).

SEREBRAL FONKSiYONLARA ETKIiLERI

Intraabdominal basingtaki ani yiikselmeler ile intrakranial basingta artma ve
serebral perfiizyon basincinda azalma meydana gelir. Intraabdominal basingtaki artis
sonucu CVP artisina bagh olarak serebral vendz doniis azalmakta, intrakranial basing
artmaktadir. Intrakranial basing artis1 serebral perfiizyon basincini azaltarak ndral hasara
neden olmaktadir (2,25,26). Yapilan deneysel ¢alismalarda karin, toraks ve kafa ici
basinci artirilan hastalarda torakotomi ile plevral basincin diisiiriildiigii durumlarda kafa
ici basingta da diisme saptanmis, serebral fonksiyonlarin normale dondiigii saptanmistir
(2,27). Cerrahi dekompresyon ile bu islev bozukluklar1 geri dondiiriilebilir (28,29).
Intraabdominal hipertansiyonla birlikte kafa travmasi olan hastalarda, intrakranial
basing artis1 ve diisiik perfiizyon basinci olay1r daha dramatik boyutlara ¢ikarmaktadir.
Bu durumda, 6zellikle kafa travmali hastalarda tanisal veya tedavi amacl laparoskopik

girisimler yapilacaksa dikkatli olunmalidir (23).



RENAL FONKSIYONLARA ETKIiLERI

Intraabdominal basincin 20 mmHg’nin iizerine c¢ikmasi intraperitoneal ve

retroperitoneal tiim organlarda kan akiminin azalmasi ile sonuglanir (2).

Bobrek, anatomik pozisyonu ve kanlanma ozellikleri nedeniyle intraabdominal

hipertansiyonda kolay zedelenir (31).

Intraabdominal basing artigna ilk yamt oligiiridir. intraabdominal basmcin 15
mmHg’nin {izerine ¢ikmasiyla oligiiri, 30 mmHg’nin iizerine ¢ikmastyla aniiri goriiliir

(32).

Glomeriiler filtrasyon basinci, ortalama kan basinci ile intraabdominal basincin
farkina esittir. Filtrasyon gradienti ise glomeriiler filtrasyon basinci ile proksimal tiip
basinci farkidir. Intraabdominal basmng arttiginda, proksimal tiip basmci da

intraabdominal basing kadar olur. Bu durumda;
Filtrasyon gradienti= Ortalama Kan Basinc1 — 2 x Intraabdominal Basing

denklemi intraabdominal basincin arttigit durumlarda gegerlidir. Basing arttiginda
ortalama kan basinci1 degismediginden filtrasyon gradienti azalir. Daha ileri vakalardaki
aniiri ise Uretral basiya baglanamaz ¢ilinkii {iretral stent koyulan hastalarda da aniiri

gozlenmistir (33,34).

Karm i¢i basing artisinda renal sistemde meydana gelen degisikliklerin nedenleri

sunlardir;

1. Kardiyak outputtaki azalmaya bagli olarak renal kan akiminin azalmasi,
2. Basiya bagli olarak renal arter ve ven kan akiminda azalma,

3. Ureterlere basi olmasi,

4. Bobrek korteks ve medullasinin direkt bastya ugramast,

5. Renin, aldosteron ve ADH salgilanmasindaki artma.

Yapilan kontrollii deneysel ¢aligmalarda normovolemik durumda karin i¢i basincin
20 mmHg’yi astig1 durumlarda GFR %75 azalir, 40 mmHg iizerinde ise %100 azalir.

GFR azalmasi, voliim yiiklenmesine direnglidir. intraabdominal basing artisinda renal



sistemde goriilen degisiklikler, kalp debisindeki azalmadan daha ¢ok renal damarlara ve
bobrek parankimine basiya baghdir. Abdominal dekompresyonu takiben medikal
tedaviye direngli olan bdbrek fonksiyonlar hizla normale doner. Intraabdominal basing
25 mmHg’yi astiginda, normal kan basincina ragmen oligiiri varsa dekompresyon

yapmak gereklidir (2,33,34).

SPLANKNIK KAN AKIMI UZERINE ETKILERI

Intraabdominal basing artisinin visseral kan akimu iizerine etkilerinin incelenmesine

yonelik ¢aligmalar son 20 y1l igerisinde yapilmustir.

Caldwell ve arkadaglarinin (35) yaptiklar1 calismada, intraabdominal basing
arttiginda adrenal bezler disindaki diger karmn i¢i organlarin kan akiminda azalma

oldugu gosterilmistir.

Elefteriadis ve arkadaslarinin (36) yaptiklar1 ¢alismada, 15 mmHg’lik basingta 60
dakika gaz insuflasyonu sonrasi dalak, karaciger ve barsakta doku iskemisinin erken
dénem bulgular1 olan serbest oksijen radikalleri ve bakteriel translokasyon incelenmis,

serbest oksijen radikallerinin olustugu ve bakteriel translokasyon oldugu goriilmiistiir.

Diebel ve arkadaslarimin (37) calismasinda 20 mmHg basingta, mezenterik ve
intestinal mukozal kan akiminda ilk azalmalarin ortaya ¢iktigi, hepatik kan akiminda ise

10 mmHg’da azalma basladig1 goriilmiistiir.

Bazi aragtirmacilar da gastrik pH 6l¢limiiniin, AKS’deki barsak iskemisinin duyarlh

bir klinik belirleyicisi oldugunu belirtmistir (30).

Kologlu ve arkadaslarinin (38) fareler iizerinde yaptiklar1 g¢alismada kolonik
anastomozu takiben intraabdominal hipertansiyon olusturulmus, 4-6 mmHg’lik bir
basincin anastomoza etkisinin fekal peritonit grubuna es oldugu saptanmistir. Daha

yiiksek basinglar ise iyilesmeyi daha da geciktirmistir.

Miiftiioglu ve arkadaglar1 (39) yaptiklarn calismada, abdominal kompartman

sendromu ve sepsisin, karacigerde olusturdugu hasar1 incelemislerdir. 60 rat,



15’erli 4 gruba ayrilmistir. Grup 1 sham grubu, grup 2 sepsis olusturulan grup, grup 3
abdominal kompartman sendromu olusturulan grup, grup 4 ise sepsis ve AKS’nin
birlikte oldugu gruptur. Calismanin sonucunda Grup 4’te daha fazla olmak {izere her 3

grupta da (Grup 2,3,4) karaciger hasar1 olugmustur.

Goniillii ve arkadaglarinin (40) yapmis oldugu calismada, ratlarda olusturulan
deneysel bakteriel translokasyonun, selektif barsak dekontaminasyonu (SBD) ve
mekanik barsak temizligiyle (MBT) engelenip engellenemeyecegi arastirtlmigtir. 40
adet rat, 10’arli 4 gruba ayrilmistir. Grup 1 kontrol grubu, grup 2 intraabdominal
hipertansiyon olusturulan grup, grup 3 IAH ve SBD uygulanan grup, grup 4 iAH ve
MBT uygulanan gruptur. SBD amaciyla 12 saat araliklarla oral gentamisin ve IM
sefotaksim uygulanmigtir. MBT ise fleet fosfo soda ile yapilmistir. Calismada,
intraabdominal hipertansiyon sonucu olusan bakteriel translokasyonu engellemede SBD

ve MBT etkin bulunmustur.

Sonug olarak intraabdominal basing artis1 mezenter kan akimini, intestinal mukoza
kan akimini, mide, duodenum, pankreas ve dalagin kan akimini azaltir. Olusan iskemi
ile birlikte serbest oksijen radikalleri ortaya ¢ikar ve bakteriel traslokasyon meydana

gelir.

KARIN DUVARINA ETKILERI

Intraabdominal basing arttik¢a, yara enfeksiyonu ve karm duvari hernileri daha sik
goriiliir. Artmis intraabdominal basing direkt basi ile karin duvari kan akimini azaltir.

Duvarda lokal iskemi ve 6deme yol agarak karin duvar1 kompliyansini azaltir (22,41).

Diebel ve arkadaglarinin (22) yaptiklar caligmada, karin duvarindaki kan akiminin
intraabdominal basing 10 mmHg iken normalin %58’ine, 40 mmHg basingta ise
normalin %20’sine distiigii gosterilmistir. Fasya ve kastaki iskemi yara iyilesmesini
bozarak bakteriel kolonizasyonu artirmaktadir. Bu durum da enfeksiydz veya non

enfeksiydz yara komplikasyonunu arttirir.



2.5. TANI
INTRAABDOMINAL BASINCIN OLCULMESI:

Abdominal kompartman sendromu yoniinden yiiksek riskli olan biitiin hastalarin

intraabdominal basinglar1 6l¢iilmelidir (42).
Intraabdominal basing direk ve indirek yollarla dlciilebilir.

Direk o6l¢iim karin igerisine bir kateter yerlestirilerek yapilir. Laparoskopik
girisimler sirasinda rutin olarak yapilan basing Ol¢limii direkt yonteme ornek olarak

verilebilir. Abdominal basincin bu yolla 6l¢iilmesi pratik bir yontem degildir.
Indirek yolla dl¢iim ise birkag yolla yapilabilir (25):

*Vena Cava Inferior Basiner: Intraabdominal basincin vena cava inferiora yerlestirilen
bir kateter yardimiyla dl¢ililmesi tanimlanan ilk yontemdir. Bu yontem kasiktan devamli
bir kateter gerektirdiginden ve katetere bagli komplikasyonlar nedeniyle ragbet

gérmemistir.

*Intragastrik Basing: Bu yontemle nazogastrik sondadan 100 cc serum fizyolojik
verildikten sonra havayla sisirilen intragastrik bir balon kullanilir. Midaksiller ¢izgi sifir
kabul edilerek su manometresi yardimiyla ol¢im yapilir. Cok giivenilir bir yontem

olmadigi bildirilmistir (2).

*Mesane Basinc1: Intraabdominal basincin 6l¢iilmesinde bugiin en sik kullanilan, en az
invaziv ve en kolay yontem, Kron ve arkadaslar1 (10) tarafindan tanimlanmis olan
mesane i¢i basing dl¢limiidiir (43). Bu yontem transiiretral bir kateterin ucuna 3 yollu bir
konektér baglanarak uygulamir. Once mesaneye 100 cc serum fizyolojik verilir.

Konektoriin diger ucuna da bir manometre baglanarak 6l¢tim yapilir (10,43).

2.6. TEDAVI

Intraabdominal  hipertansiyon tiim sistemleri etkileyen bir patolojidir.
Intraabdominal hipertansiyonu olan ve diger sistem bulgular1 normal olan hastalarin
tedavisi tartismali olmakla birlikte genel olarak kabul edilen goriis 20-25 mmHg {izerinde

sebat eden intraabdominal basingli hastalara dekompresyon uygulanmasi gerektigidir



(25). Ancak dekompresyon yapilmadan 6nce hasta iyi resiisite edilmelidir. Visseral kan

akiminin artmasi hastay1 hipovolemik soka sokabilir.

Baz1 yazarlara gore de, distansiyonu olan bir hastada yeterli havalandirma igin
ventilator degerlerinin gittikce artirilmasinin gerekmesi, ylikselen CVP degerleri ve
azalan idrar akimi dekompresyon gerektirir. Tedavi zamanlamasi i¢in 6nemli olan,

basincin rakamsal degerinden ¢ok hastanin klinigidir (44).

Sonug olarak klinisyenin giivenebilecegi kesin bir rakamsal deger olmadigi igin,
intraabdominal hipertansiyonlu hasta dikkatle takip edilmeli, basing degerleri

kardiyovaskiiler, renal, pulmoner fonksiyonlarla birlikte degerlendirilmelidir (45).

Eger intraabdominal hipertansiyonun sebebi asit ise dekompresyona gerek

duyulmadan parasentez ile basincin diisiiriilebilecegi hatirlanmalidir (44).

Dekompresyon ameliyathanede, orta hattan fasyayi acarak yapilir. Dekompresyon,
intraabdominal ve retroperitoneal yapilarin genislemesine olanak tanir, intraabdominal
basinci hizla diisiiriir. Yiiksek respiratuar basinglar hizla diiser, hasta kolay oksijenize ve
ventile olmaya baglar. Kardiyak output ve periferik oksijen iletimi artar. Bobrek
perfiizyonu ve renal kompartman sendromu diizelmeye baslar (45). Dekompresyon
kardiyak, renal, respiratuar fonksiyonlar1 hemen normale ¢evirse de olgularin bir
kisminda hipotansiyon, %12 oraninda da asistoli bildirilen yaymlar vardir (11,46,47).
Kalp debisinin yiikselmesinin yaninda periferik vazodilatasyon ve sistemik vaskiiler

direncin diisiik kalmasi hipotansiyon nedenidir.

Basincin ani diigmesi sonrasi, hastaya verilen yiiksek tidal voliim respiratuar
alkaloza neden olur. Perfiize olmaya baslayan iskemik organlardan gelen anaerobik
metabolizma iriinleri birden kalbe ve santral organlara ulasir. Bu metabolitlerin ytliksek
oranda dolagima katilmasiyla reperflizyon yaralanmasi olusabilir (44). Bu nedenle
dekompresyon 1iyi bir resiisitasyon sonrasi, gerekli Onlemler alindiktan sonra
yapilmalidir. islemden 6nce intravaskiiler voliim eksigi giderilmis, oksijenizasyon en iist

diizeye ¢ikarilmis, hipotermi ve koagiilasyon bozukluklar1 giderilmis olmalidir (44).



SINIFLANDIRILMASI

Gilinlimiizde intraabdominal hipertansiyon degeri, takip ve tedavisi 1996 yilinda

Burch ve arkadaglarinin (15) yaptigi evrelemeye gore yapilmaktadir (Tablo 7).

Tablo 7. intraabdominal Hipertansiyonun Semptom ve Tedavisi

Mesane
Evre Basinci Semptom Tedavi
S1v1 elektrolit

1 10-15 mmHg destegi
Total havayolu Hipervolemik

’ 16-25 mmHg basinci artar, destek
Oligtiri olur.
Total havayolu Abdominal

3 26-35 mmHg basimt artar, Dekompresyon
Aniiri, Kardiyak
Output azalir,
Total havayolu Abdominal

4 35 mm Hg 1 basinct artar, Dekompresyon

Aniiri, Kardiyak

Output azalir

Dekompresyon uygulanan hastalarda karin kapatilirken basinci artirmamaya 6zen

gosterilmelidir. Bu amagla uygulanan yontemler:

a. Gegici karin kapatilmasi

b. Kalic1 karin kapatilmasi




a. Gecici Karin Kapatilmasi

* Fasyamn ve Cildin Ac¢ik Birakilmasi: Intraabdominal basingta maksimum azalmaya

neden olur fakat fistiil riski yiiksektir. Evisserasyon ise kaginilmazdir (2).

*Fasyanin A¢ik Birakilarak Cildin Kapatilmasi:_Fasya primer olarak karsilikli siitiire
edilemiyorsa, fasya agik birakilarak cilt siitiire edilebilir. Bu yontem artik sik

kullanilmamaktadir.

*Camasir Klempleri ile Kapatma: Karin, ¢amasir klempleri cilt kenarlarimi karsi

karsiya getirecek sekilde klemplenerek kapatilir.

*Mesh ile Kapatma: Vikril, dexon, prolen meshlerle karin, fasya veya cilt diizeyinde
kapatilabilir. Ozellikle fasyaya yapilan tespitlerin gerilimsiz, gevsekce yapilmasi gerekir.
Meshin altina omentumun getirilmesinin komplikasyonlar1 onlemede faydasi vardir.
Gastrointestinal fistiillii, peritonitli, karin i¢i apseli hastalarda kontrendikedir. Yiiksek

oranda granulasyon dokusu olusturur (48-50).

Sugrue ve arkadaglar1 (51) yaptig1 ¢calismada karni gegici olarak polipropilen veya
politetrafloroetilen ile kapatmislardir. 49 hastada uygulanan bu ydntem 22 hastada
dekompresyon amagcli, 10 hastada karin kapatilamadigindan, 8 hastada reeksplorasyonu
kolaylastirmak amag¢li ve 9 hastada bu nedenlerin kombinasyonu nedeniyle
uygulanmistir. Dekompresyon nedenli ameliyatlardan Once intraabdominal basing

24.2+9.3 mmHg iken, ameliyat sonras1 14.4+5.3 mmHg’ye diismiistiir.

Offner ve arkadaslarinin (52) yaptig1 ¢alisma, travma skoru ortalama 28 olan 52
hasta iizerinde yapilmstir. {1k laparatomide karin duvarinin primer kapatildigi grupta
AKS ve multi organ yetmezligi sirasiyla %80 ve %90 iken, karin duvarinin meh ile

kapatildig1 hastalarda bu oranlar %18 ve %47 olarak bulunmustur.

Akbilen ve arkadaslarinin (4) yaptig1 bir c¢alismada 10’ar sicandan 3 grup
olusturulmus. Grup 1’e laparotomi yapildiktan sonra vikrille kapatilmis. Diger 2 grubun
karin duvarinin bir kismi (3x2 cm) eksize edildikten sonra, grup 1’in karin duvari vikrille
gergin olarak kapatilmis, grup 2’nin karin duvari prolen mesh ile gerilimsiz olarak

kapatilmis. Gruplarin serum {ire-kreatinin diizeyleri karsilastirildiginda, grup 2 nin serum



tire-kreatinin degerlerinin grup 1 ve 3’e gore anlamli derecede yiiksek oldugu tespit

edilmistir.

*Artifisiyal Burr Yotemi ile Kapatma: Orgiilii sentetik fiberden olusan 2 yapiskan
yaprak icermektedir. Fasyanin iki tarafina o numara prolenlerle devaml: siitiire edilerek

tutturulduktan sonra birbirine yapistirilir. Fistiil riski ¢ok diisiiktiir (9).

*Vakum Pack Yontemi: Abdominal organlarin iizerine polietilen bir tabaka yerlestirilir.
Bu tabakanin iizerine 6zel bir kauguk koyulur. Kaugugun iizerine negatif basing saglayan

bir drenaj sistemi uygulanir. Karin i¢i s1v1 birikimini en aza indiren yontemdir (9,53).

*Bogota Bag Yontemi ile Kapatma: {lk olarak Bogota sehrinde kullanilmasindan dolay1
bu isim verilmistir, giinlimiizde sik kullanilan bir yontemdir. Steril serum torbalarinin i¢
kisminin, devamli, non absorbable siitiirlerle fasyaya veya cilde siitiire edilmesiyle
uygulanir. Avantajlari, ucuz bir yontem olmasi, fistiil riskinin az olmasi ve barsaklarin

goriilebilmesidir. Granulasyon dokusunun olusmamasi ise dezavantajidir (14,49).

b. Kalier Karin Kapatilmasi: ilk operasyondan sonra miimkiinse primer olarak

kapatilmalidir. Fakat primer olarak kapatilamiyorsa alternatif yontemler kullanilabilir:

1.Cilt flebi ile kapatma
2.Mesh ile kapama
3.Myokutaneoz flepler ve cilt genisleticiler ile kapama

4.Rektus kas1 ve fasyasinin lateral relaksasyon insizyonlar ile kaydirilmasi



3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra

gergeklestirildi ( Etik Kurul Karar No: 06-2008/124, Karar Tarihi: 30.06.2008).

Bu calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda
planlandi. Deneyler, Fizyoloji Anabilim Dali Deney Hayvanlar1 Laboratuari’'nda ve
spesmenlerin incelenmesi Patoloji Anabilim Dali’nda yapildi. Ortalama agirliklar1 250-
300 gram olan esit sartlarda ve standart diyetle beslenmis 30 adet Wistar albino erkek
rat kullanildi. Denekler islemden 12 saat 6nce ag¢ birakildi. Anestezi i¢in intraperitoneal
85 mg/kg ketamin hidrokloriir (Ketalar®, %5’lik soliisyon, Parke-Davis lisansi ile
Eczacibasi flag Sanayi, Levent, istanbul) kullanildi.

Bir grup (Grup 1) alt, ti¢ grup (Grup 2,3,4) sekiz denekten olusturuldu.

Grup 1 (Kontrol grubu), Grup 2 (Sham Kontrol Grubu), Grup 3 (Birinci Calisma
Grubu), Grup 4 (ikinci Calisma Grubu).

Grup 1 (Kontrol Grubu): Anesteziyi takiben intrakardiyak 3 cc kan alindi (Resim 1).

Her iki bobregi alinarak inceleme i¢in %10’luk formalin soliisyonuna kondu.

Grup 2 (Sham Grubu): Anesteziyi takiben peritoneal bosluga 20 gauge intraket ile
girilerek intraket yerinde birakild1 (Resim 2). Ug saat sonra intrakardiyak 3 cc kan alindi

ve her iki bobregi alinarak inceleme i¢in %10’luk formalin soliisyonuna kondu.

Grup 3 (Birinci Calisma Grubu): Anesteziyi takiben peritoneal bosluga 20 gauge
intraket ile girilerek, insiiflatorle (Cabot Medikal, ABD) 20 mmHg basing olusturuldu
(Resim 3.3). Ug saat sonra intrakardiyak 3 cc kan alind1 ve her iki bobregi alinarak

inceleme i¢in %10’luk formalin soliisyonuna kondu.

Grup 4 (Ikinci Calisma Grubu): Anesteziyi takiben peritoneal bosluga 20 gauge intraket
ile girilerek, insiiflatdrle (Cabot Medikal, ABD) 30 mmHg basing olusturuldu. Ug saat
sonra intrakardiyak 3 cc kan alind1 ve her iki bobregi alinarak inceleme i¢cin  %10’luk

formalin soliisyonuna kondu.



Resim 1. Grup 1’den anestezi uygulanmis bir ratin goriiniimii

Resim 2. Grup 2’den intraperitoneal intraket uygulanmis bir ratin goriintimi



Resim 3. Ratta insuflatorle intraabdominal basincin artirilmasi

Resim 4. Intraabdominal hipertansiyon olusturulmus rat



Alman kan ornekleri tiiplere alindiktan sonra tiipler, kanin pihtilagmasi i¢in yarim

saat oda sicakliginda bekletildikten sonra, 5000 rpm’de 5 dakika santrifiij edildi. Sonra

tiim deneklerin serum {ire ve kreatinin degerleri 6l¢iildii.

Resim 5. Grup 3’ten bir ratin bobreklerinin makroskopik goriintimii

Resim 6. Grup 4’ten bir ratin her iki bobrek spesmeninin makroskopik goriintimi



Dokular alkolde dehidrate edildikten sonra xylol ile muamele edildi ve parafin
bloklara gomiildii. Dokulardan 5 pm kalinliginda kesitler alinarak deparafinize edildi.

Hemotoksilen eozin ile boyanarak 151k mikroskobunda histopatolojik olarak incelendi.

Istatistiksel Analiz:

Serum {ire ve kreatinin diizeylerinin istatistiksel analizinde deskriptif istatistiklerden

ortalama ve standart sapma degerleri hesaplanarak s6z konusu degerler " ortalama +
standart sapma " seklinde degerlendirmeye alindi. Daha sonra ¢alismada ele alinan dort
grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik olup olmadigini tespit etmek amaciyla " Tek
Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) " uygulandi. Bundan sonra grup 2, grup 3 ve grup 4,
" Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) testi kullanilarak kontrol grubuyla
karsilastirildi. Sonuclar incelenirken hata payt (o= 0.05) alindi. Sonuglardan p < 0.05

degerli ANOVA degerleri, istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Kontrol, sham ve ¢alisma gruplarinin, serum {ire diizeylerinin ortalama ve standart
sapma degerleri Tablo 8’de gosterilmistir. Ure degerleri sirastyla; grup 1°de 51.66+4.27,
grup 2’de 52.374+4.71, grup 3’te 57.5+4.37, grup 4’te 61.87+4.67 mg/dl olarak tespit
edildi.

Tablo 8. Gruplardaki Ure Degerleri

Gruplar Ure (mg/dl)
Grup 1 51.66+4.27
Grup 2 52.37+4.71
Grup 3 57.50+4.37
Grup 4 61.87+4.67

Kontrol grubu ile sham grubunun iire degerleri arasinda istatistiksel acidan
anlamhi fark saptanmadi (p>0.05). Kontrol grubu ile grup 3’iin iire degerleri arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p<0.05). Kontrol grubu ile grup 4’iin iire

degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p<0.05).



Gruplardaki serum kreatinin diizeylerinin ortalama ve standart sapma degerleri

Tablo 9°da gosterilmistir. Kreatinin degerleri de sirastyla; grup 1’de 0.46+0.02, grup
2’de 0.47+0.02, grup 3’te 0.53+0.04, grup 4’te 0.57+0.03 mg/dl olarak tespit edildi.

Tablo 9. Gruplardaki Kreatinin Degerleri

Gruplar Kreatinin (mg/dl)
Grup 1 0.46+0.02
Grup 2 0.47+0.02
Grup 3 0.53+0.04
Grup 4 0.57+0.03

Kontrol grubu ile sham grubunun kreatinin degerleri arasinda istatistiksel agidan

anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Kontrol grubu ile grup 3’iin iire degerleri arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p<0.05). Kontrol grubu ile grup 4’ln iire

degerleri arasinda istatistiksel agidan anlaml fark saptandi (p<0.05).

Gruplarda saptanan histopatolojik bulgular Tablo 10’da gosterilmistir. Grubun her

tiyesinin bdbrekleri tek tek incelendiginde, grup 1 ve grup 2 ‘de patolojik bulgu

saptanmadi (Resim 7 ve Resim 8). Grup 3’te glomeriillerde konjesyon (Resim 9) ve

interstisyel kanama alanlar1 saptandi (Resim 10). Grup 4’te glomeriillerde konjesyon,

interstisyel kanama alanlarina ek olarak pelvikalisiyel yapilarda dilatasyon (Resim 11)

ve proksimal iireterde de dilatasyon saptandi (Resim 12).




Tablo 10. Gruplarda Tespit Edilen Histopatolojik Bulgular

Ureterde

Dilatasyon

Pelvikalisiyel

Dilatasyon

Interstisyel

Kanama

Glomertler

Konjesyon

Grup

Resim 7. Grup 1’deki bir ratin bobrek spesmeninin histopatolojik

incelenmesinde goriilen normal bébrek dokusu (HE x 100).



Resim 8. Grup 2’deki bir ratin bobrek spesmeninin histopatolojik

incelenmesinde goriilen normal bobrek dokusu (HE x 100).

Resim 9. Grup 3’deki bir ratin bdbrek spesmeninin histopatolojik

incelenmesinde goriilen glomeriillerde konjesyon (HE x 400).



Resim 10. Grup 3’deki bir ratin bobrek spesmeninin histopatolojik

incelenmesinde goriilen interstisyel kanama alanlar1 (HE x 400).
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Resim 11. Grup 4’deki bir ratin bobrek spesmeninin histopatolojik

incelenmesinde goriilen, bobrek pelvisinde ve lenfatiklerde dilatasyon

(HE x 40).



Resim 12. Grup 4’deki bir ratin bébrek spesmeninin histopatolojik

incelenmesinde goriilen iireterde dilatasyon (HE x 100).



5. TARTISMA

Normal karin i¢i basing akciger solunumu yapan canlilarda atmosfer basincina esit
veya atmosfer basincinin biraz altindadir (1,2).

Overholt 1931°de yaptig1 deneysel calismada, kdpeklere intraperitoneal kaniiller
yerlestirerek karin i¢i basincin inspirasyon sirasinda azaldigini, ekspirasyon sirasinda
arttigin1 gostermistir. Kron ve arkadaslar1 (10) tarafindan, foley sonda yardimi ile karin
ici basincin takip edilebilecegi, basing artisinin organ fonksiyon bozukluklarina neden
olabilecegi ve basing diisiiriilmedigi taktirde 6liim ile sonug¢lanabilecegi vurgulanmistir.
Kron ve arkadaslar1 bu sekilde, organ fonksiyon bozuklugu ile giden artmis karin ici
basinci abdominal kompartman sendromu olarak tanimlamgtir (11,12).

Bu yillardan sonra yapilan g¢aligmalar, intraabdominal hipertansiyonun kritik
cerrahi hastalarda sik karsilasilabilen bir problem oldugunu ortaya koymustur (7,8).
Yogun bakim hastalarinda morbidite ve mortalite oranini arttiran 6nemli bir faktor
olarak  degerlendirilmeye baslanmasi ve laparoskopik  girisimlerin  artmasi
intraabdominal hipertansiyonun giincel bir aragtirma konusu olmasina neden olmustur
(2,54).

Intraabdominal basincin bbrekler iizerine etkilerinin arastirildig1 calismalarda,
biyokimyasal parametrelerin incelenmis olmasina ragmen, bobreklerde meydana gelen
histopatolojik degisiklikleri inceleyen ¢alismalar pek dikkati ¢ekmemektedir. Bu
calismada, serum flire ve kreatinin diizeylerinin yan1 sira intraabdominal hipertansiyonun
bobreklerde olusturdugu histopatolojik degisiklikler de incelenmistir.

Intraabdominal basinci arttiran nedenler akut veya kronik olabilir. En sik nedenler,
pankreatit, kanama, abdominal aort anevrizmas riiptiirii, akut gastrik dilatasyon, ileus,
mezenterik vendz okliizyon, pndmoperitoneum, packing, apse, karin duvarinda yanik
skarlar1, laparotomi sonras1t karnin gergin kapatilmasi, asit, gebelik, intraabdominal

veya retroperitoneal kitleler ve obezitedir (2). Bu deneysel c¢alismada ratlarda



intraabdominal basing, insuflatér cihaziyla abdomene CO, verilerek arttirildi. Bu

sayede basing abdomen i¢inde esit olarak dagildi.

Intraabdominal basincin dlgiilmesinde bugiin en sik kullanilan, en az invaziv ve en
kolay yontem, Kron ve arkadaslar1 (10) tarafindan tanimlanmis olan mesane i¢i basing
Olctimiidiir (43). Bu yoOntem transiiretral bir kateterin ucuna 3 yollu bir konektor
baglanarak uygulanir. Once mesaneye 100 cc serum fizyolojik verilir. Konektoriin diger
ucuna da bir manometre baglanarak Ol¢lim yapilir (10,43). Bu calismada ise
intraabdominal basing 6l¢limii insuflatér cihazi ile yapildi, bu sayede istenilen basing

degerlerine tam olarak ulasildi.

Intraabdominal  hipertansiyon Burch ve arkadaslar1 (15) tarafindan
evrelendirilmistir. Bu ¢alismada olusturulan 4 gruptan, grup 3 evre 2, grup 4 ise evre
3’ti.

Intraabdominal basincin 20 mm Hg’nin {izerine ¢ikmasi adrenal bez harig,
intraperitoneal ve retroperitoneal tiim organlarda  kan akimimin azalmasi ile
sonuclandig1 bildirilmektedir (35). Bu c¢alismada, grup 3’e 20 mmHg, grup 4’e 30
mmHg basing uygulandi. Bobrekler iizerinde biyokimyasal ve histopatolojik

degisiklikler olup olmadig1 aragtirildi.

Sivi replasmanina, diliretiklere ve dopaminerjik destege cevap vermeyen
oligiiri ve aniiri AKS’nin renal bulgularidir (2,3,32,55). intraabdominal basing artigina
ilk yanit oligiiridir. Intraabdominal basincin 15 mmHg nin {izerine ¢ikmasryla oligiiri,
30 mmHg’nin iizerine ¢ikmasiyla aniiri goriiliir (32). Yapilan kontrollii deneysel
caligmalarda normovolemik durumda karin i¢i basincin 20 mmHg’yi astigi durumlarda
GFR %75 azalir, 40 mmHg iizerinde ise %100 azalir. Glomeriiler filtrasyon hiz1
azalmas1, voliim yiiklenmesine direnclidir. Intraabdominal basing artisinda renal
sistemde goriilen degisiklikler, kalp debisindeki azalmadan daha ¢ok renal damarlara ve
bobrek parankimine basiya baglidir. Bu ¢alismada da histopatolojik olarak tespit edilen
glomeriillerdeki ve interstisyel alandaki konjesyone alanlarin, intraabdominal basing
artis1 nedeniyle olusan basi sonucu olustugunu diisiinmekteyiz. Yine bobrek pelvisinde,

proksimal iireterde dilatasyon olusmasini iiretere olan basiya baglamaktayiz.



Ma ve arkadaslar1 (56) tarafindan yapilan c¢alismada, 30 intraabdominal
hipertansiyon hastasinin, giinliik intraabdominal basing, idrar output ve serum kreatinin
degerleri dl¢lilmiistiir. Sonug olarak intraabdominal basing arttikca, anlamli sekilde idrar
output’unun azaldigi ve serum kreatinin degerinin arttigi goriilmiistir. Kiicik ve
arkadaglarinin (57) yaptig1 calismada, intraabdominal basing artis1 olan 25 hasta
intraabdominal basing diizeylerine gore 4 gruba ayrilmistir. Grup 1 (0-10 cmH,O), grup
2 (11-20 cmH,0), grup 3 (21-30 cmH,0) ve grup 4’e (31-40 cmH,0) mesane yoluyla
giinliik intraabdominal basing, serumda iire ve kreatinin diizeyi 6l¢iilmiis, 6l¢lim sayilari
grup 1,2,3,4° te sirasiyla 17,18,16,6 olmustur. Olen 5 hastanin 4’{i grup 4’te, biri grup
3’te (bu hastanin son intraabdominal basing degeri 30 mmH,O olarak o6l¢iilmiis) yer
almistir. Bu 5 hastanin 3’line dekompresyon uygulanmis, fakat biitiin hastalarda son 36
saatte aniiri gelismistir. Sonu¢ olarak grup 4’teki hastalarin {ire ve kreatinin
diizeylerinde anlaml1 (t>0.05) artis oldugu goriilmiis ve dekompresyon i¢in kritik sinirin
30 mmH,0 oldugu kanisina varilmistir. Bizim ¢alismamizda da intraabdominal basing,
serumda iire — kreatinin degerleri 6l¢iildii. Kontrol grubuna gore, grup 3 ve grup 4’ iin
serum tiire - kreatinin degerlerinde anlamli artis oldugu goriildii. Artisin anlamh
olmasina ragmen, iire ve kreatinin degerlerinin patolojik diizeylere ulagmamig olmasin
deney siiresinin kisa olmasina baglamaktayiz. Deney siiresinin kisa olmasinin nedeni ise

deneklerin bu siddetteki basinca daha uzun siire dayanamamasidir.

Sonug¢ olarak; intraabdominal basing artisginin  bobrekler {izerinde
biyokimyasal degerleri anlamli o6lgiide degistirebilecek kadar etkin histopatolojik
sorunlar olusturabilecegi tespit edildi. Bu tespite dayanarak klinikte, intraabdominal
basing artis1 gozlenen hastalarda bobrekler iizerindeki bu olumsuz etkilerin olusmasina

izin vermemek i¢in erken girisimin daima akilda tutulmas1 gerektigi kanaatindeyiz.



6. SONUCLAR VE ONERILER

1. intraabdominal basing arttikca, serum iire ve kreatinin degerlerinin anlamli olarak

arttig1 gorildi.

2. Intraabdominal hipertansiyon ile histopatolojik olarak glomeriillerde konjesyon

meydana geldi.

3. Intraabdominal hipertansiyon; bobreklerde, interstisyel alanda kanama odaklar

olusturdu.

4. Intraabdominal hipertansiyonun, iireterlere basi olusturarak, proksimal iireterde

dilatasyona neden oldugu gézlendi.

5. Intraabdominal hipertansiyonun, renal pelviste ve lenfatiklerde dilatasyon olusturdugu

gozlendi.

6. Klinikte; intraabdominal basing¢ artis1 olan hastalarda, bu basing artisinin bobrekler
lizerinde meydana getirebilecegi olumsuz etkilerden korunmak amaciyla erken girigim

akla getirilmelidir.
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