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OZET

Amag: Intraabdominal Hipertansiyon (IAH), yogun bakim iinitelerinde sik
karsilasilan, mortaliteyi ve morbiditeyi arttiran 6nemli bir faktordiir. Baz1 durumlarda
IAH klinik olarak gdzden kagabilmekte ve intraabdominal basing (IAB) &l¢iimii ihmal
edilebilmektedir. Literatiirdeki ¢alismalar g6z Oniine alindiginda abdominal
hipertansiyonun postoperatif donemdeki siklig1 ve etkilerine yonelik kesinlesmis fikir
birligi yoktur. Bu ¢alismada akut karin nedeniyle ameliyat edilen, sonrasinda yogun
bakim iinitesinde (YBU) yatan hastalarda IAH insidansini, buna bagh gelisebilecek

morbidite ve mortalite oranlari ile risk faktorlerini belirlemek hedeflenmistir.

Gere¢ Ve Yontem: Bu c¢alisma prospektif gozlemsel bir ¢aligmadir. Calismaya
01 Agustos 2021 — 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda akut karin nedeniyle ameliyat
edilen ve sonrasinda yogun bakim iinitesinde (YBU) takip edilen 18 yasindan biiyiik
hastalar dahil edilmistir. Ameliyat sonrast1 YBU’ye alinan hastalarm intraabdominal
basinglar1 diizenli araliklarla intravezikal yolla olgilmistiir. Calisma verileri, hasta
tedavilerine miidahale edilmeden prospektif olarak kaydedilmistir. IAH’nin
intrakraniyal, solunum, kardiyovaskiiler, gastrointestinal, hepatobiliyer, renal sistem
lizerine etkileri, morbidite ve mortalite ile iliskisi incelenmistir. IAH gelisimi i¢in risk
faktorleri arastirilmigtir. Elde edilen veriler ¢alisma siiresi tamamlandiktan sonra

istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen 75 hastanin 55’inde (%73,3) IAH gelistigi
belirlendi. Yirmi dokuz hastada (%38,7) YBU’ye yatis aninda, 26 hastada ise (%34,7)
YBU’de yattign siire icinde IAH gelistigi saptandi. Hicbir hastada abdominal
kompartman sendromu (AKS) saptanmadi. {AH saptanan hastalarm %44’ grad |,
%18,7’si grad 11, %4°ii grad 111 ve %6,7’si grad IV IAH idi. IAH gelisen hastalarin s1vi
yiikiiniin normal IAB saptanan hastalara gore daha yiiksek oldugu saptand1 (p=0,046).
IAH olan hastalarin %29,1’inde akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisti (p=0,031). IAH
gelisen 55 hastadan ilk 30 giin siiresinde 14 hasta (%25,5) toplamda ise 20 hasta
(%36,4) mortal seyretmis ve bu degerler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
(p=0,015 ve p=0,004). Ayrica mortalite goriilen hastalar1 taburcu edilen hastalardan
ayiran abdominal perfiizyon basinci (APB) diizeyi i¢in en uygun simirin <65 mmHg
(duyarlilik %75, 6zgiilliik %80 ve dogruluk %79) oldugu saptandi.



Sonuc: IAH ve devaminda gelisebilecek olan AKS, cesitli organ yetmezliklerine
neden olarak hastalarin prognozunu kotiye gotirmekte ve mortalite oranlarini
arttirmaktadir. Bunlarin 6niine gegebilmek igin basta yiiksek risk faktorii olan hastalar
olmak iizere YBU’de takip ve tedavi edilen tiim hastalarin, IAB monitdrizasyonunu
erken dénemde yaparak IAH tamisimi koyup uygun tedavisinin yapilmasini saglamak
gerekmektedir. Ayrica IAB’nin tek basma degil de APB ile beraber degerlendirilmesi
sonucu ozellikle karin igi organlarda gelisebilecek olan komplikasyonlarin Oniine

gecilebilir.



ABSTRACT

Purpose: Intra-abdominal hypertension (IAH) is a significant factor frequently
encountered in intensive care units, contributing to increased mortality and morbidity.
In some cases, clinical detection of IAH may be overlooked, and intra-abdominal
pressure (IAP) measurement could be neglected. There is no definitive consensus on the
frequency and effects of abdominal hypertension during the postoperative period based
on the literature. This study aims to determine the incidence of 1AH, related morbidity
and mortality rates, and risk factors in patients admitted to the intensive care unit (ICU)

following acute abdominal surgery.

Materials and Methods: This study is a prospective observational one. It
includes patients aged 18 and above who underwent surgery for acute abdominal
conditions and were subsequently followed in the ICU between August 1, 2021, and
December 31, 2022. The intra-abdominal pressures of patients admitted to the ICU after
surgery were regularly measured intravesically at specified intervals. Study data were
prospectively recorded without interfering with patient treatment. The impact of IAH on
intracranial, respiratory, cardiovascular, gastrointestinal, hepatobiliary, and renal
systems, as well as its association with morbidity and mortality, was investigated. Risk
factors for developing IAH were also examined. The collected data were analyzed

statistically after the study period was completed.

Results: Among the 75 patients included in the study, IAH was identified in 55
(73.3%) of them. Twenty-nine patients (38.7%) developed IAH upon ICU admission,
while 26 patients (34.7%) developed it during their ICU stay. No cases of abdominal
compartment syndrome (ACS) were detected. Among the patients with 1AH, 44% had
grade I, 18.7% had grade 11, 4% had grade I1l, and 6.7% had grade IV IAH. It was
observed that patients with IAH had a higher fluid load compared to those with normal
IAP (p=0.046). Acute kidney failure (AKF) occurred in 29.1% of patients with IAH
(p=0.031). Among the 55 patients with IAH, 14 patients (25.5%) within the first 30
days and a total of 20 patients (36.4%) experienced mortality, and these values were
statistically significant (p=0.015 and p=0.004). Additionally, the most suitable threshold
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for abdominal perfusion pressure (APP) that distinguished mortal cases from discharged

patients was <65 mmHg (sensitivity 75%, specificity 80%, and accuracy 79%).

Conclusion: IAH and its potential progression to ACS lead to various organ
failures, worsening patients' prognosis, and increasing mortality rates. To prevent these
outcomes, early IAP monitoring and appropriate treatment for all patients, especially
those at high risk, admitted to the ICU are essential. Evaluating IAP in conjunction with

APP can help prevent complications that may arise in intra-abdominal organs.



1. GIRIS VE AMAC

IAH, yogun bakim iinitelerinde sik karsilasilan, mortaliteyi ve morbiditeyi arttiran
onemli bir faktdrdiir (1-3). Baz1 durumlarda IAH klinik olarak gézden kagabilmekte ve
intraabdominal basing (IAB) &lciimii ihmal edilebilmektedir. Oysa ki IAH insidans1
tahmin edildiginden daha yiiksek oldugu bildirilmistir (1). Ameliyat sonrasi yogun
bakim iinitesinde (YBU) takip edilen cerrahi tedavi uygulanmis hastalarda iAH risk
faktorleri oldukga sik goriilmektedir. IAH min merkezi sinir sistemi, renal sistem,
solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistem basta olmak tizere olumsuz yaygin sistemik
etkileri mevcuttur (4-9). Akut karin nedeniyle ameliyat edilerek YBU’de yatan
hastalarda IAH insidansim1 belirlemek, morbidite ve mortalite iizerine etkisini
arastirmak tizere yogun bakimda yatan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Bu ¢alismada
IAH insidansin1 belirlemek, siiphe indeksi yiiksek hastalarda erken dénemde teshis
etmek, olusabilecek komplikasyonlari, morbidite ve mortaliteyi azaltmaya yonelik
miidaheleler incelenmistir. Literatiirdeki ¢alismalar g6z oniine alindiginda abdominal
hipertansiyonun postoperatif donemdeki sikligina dair fikir birligi yoktur. Bu ¢alismada
akut karin nedeniyle ameliyat edilip YBU’de takip edilen hastalarda IAH sikligmin
belirlenmesi ve postoperatif sonuglar iizerine etkilerinin arastirilmasi amaglanmistir.
IAH, ozellikle YBU’de tedavi edilen hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttirabilen
ancak yeterince 6nemsenmeyen bir durumdur (1). IAH’yi AKS gelismeden &nce
saptamak ve uygun tedavi ile diizeltilmesini saglamak hastanin prognozunu olumlu
etkilemektedir. Fizik muayene, goriintileme yontemleri ve laboratuvar bulgular ile
tanis1 oldukga zor olan IAH ve devaminda AKS gelismesi ile beyin, akcigerler,
karaciger, bobrekler ve 6zellikle de bagirsaklar lizerinde geri doniisiimsiiz hasar ortaya
¢ikabilmektedir (1, 10, 11). Bu istenmeyen durumlar1 6nleyebilmek i¢in oncelikle risk
faktorleri olan hastalar1 tespit etmek ve IAH gelisimi agisindan monitdrizasyonu

saglamak gerekir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

IAH'U tanimlayan ilk literatiir, yiiksek abdominal basincin renal kan akimi ve
kardiyak doniis tizerindeki etkilerine dayaniyordu. Haven Emerson 1911'de deneysel
bir ¢alismada akut IAH'i takiben gelisen akut kalp yetmezligi tanimladi (4). Karin
boslugunun 15 mmHg'den yiiksek basing altinda sisirilmesinin genellikle idrar ¢ikisini
azaltigit ve 30 mmHg'den yiiksek basing altinda idrar ¢ikisinin tamamen durdugu
1920'lerde deney hayvanlarinda yapilan ¢alismada bildirildi (5). Bradley ve ark. 17
normal insan denekle yapilan bir ¢alismada etkili renal plazma akiminin ve glomeriiler
filtrasyon hizmin (GFR) artan IAB ile her zaman azaldigin1 1947'de bildirdi (6).
Ivankovich ve ark. 1975'te 40 mmHg IAB varliginda kalp debisinin (KD) ve inferior
vena kava (IVK) akimmin azaldigim ve periferik vaskiiler direncin arttigini bildirdiler
(7). Kisa bir siire sonra, Richardson ve Trinkle 25 mmHg'nin iizerindeki IAB varhiginda
sabit bir tidal hacim olusumu icin gereken inspirasyon sonu basincinda artis oldugunu
bildirdiler. Ayrica 10 mmHg'nin iizerinde IAB varliginda inferior vena kavadan venoz
dontiste 6nemli bir azalma ve KD’de diisiis oldugunu belirtmislerdir (12). Harman ve
ark. deney hayvanlarinda IAB 20 mmHg'e yiikseldiginde renal kan akimi ve GFR’in
normalin %25'inin altina diistiigiinii gosterdiler (8). Ayrica, 40 mmHg IAB olustugunda
hayvanlarin bir¢ogunda aniiri gelistigini ve KD’in normalin %37'sine diistiigiini
kaydedilmistir (13). 1984'te Kron ve ark., erken postoperatif donemde akut bir IAB
yiikselmesinin bobrek fonksiyonunda bozulmaya neden oldugunu gozlemlediler ve
kalic1 bir iiriner kateter kullanarak IAB’1 6lgmek igin bir teknik tanimladilar (9). Ogilvie
gergin batin kapatilmasindan kaginmanin bir yolu olarak yaranin kenarina dikilen
vazelin emdirilmis kanvas veya pamuk kullanimini 1940’ta tanimlasa da, etiyolojiden
bagimsiz olarak hayat kurtarici bir miidahale olarak abdominal reeksplorasyonu ve
dekompresyonu ilk kez Kron ve ark. tarafindan savunuldu (9, 13).

AKS terimi, 1989°da Fietsam tarafindan abdominal aort anevrizmasinin onarimi
yapilan bir hastanin durumunu tanimlamak i¢in kullanildi (14). Tanimlari, teknikleri ve
yonergeleri standartlagtirma amaciyla 2005 yilinda, Diinya Abdominal Kompartman
Sendromu Dernegi (DAKSD) kuruldu. Dernegin 6nerileri 2006'da yayinlandi ve
2013'te revize edildi (2, 3).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/kidney-blood-flow
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/effective-kidney-plasma-flow
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glomerular-filtration-rate
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glomerular-filtration-rate
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/vascular-resistance
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/inferior-vena-cava
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/venous-return
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/harman

2..2 Tammmlar

DAKSD tarafindan yayinlanan konsensiis tanimlarinda, Kritik hastaligi olan
eriskinlerde normal IAB' nin yaklasik 5-7 mmHg oldugunu belirtilmektedir (2). IAB
obezite veya gebelik gibi durumlarda olumsuz bir etkiye neden olmaksizin yiikselir (15,
16). Yiiksek intraabdominal basincin fizyolojik sonuglarinin ¢ogu azalan perfiizyonuna
bagh gelistiginden arteriyel basing ile intraabdominal basing arasindaki iliskiyi
degerlendirmek faydali olabilir. Abdominal perfiizyon basinci (APB) ortalama arter
basinci (OAB) ile IAB arasindaki fark olarak tanimlanir (APB= OAB — IAB).

Ozellikle IAH olusturan durumlar icin bahsedilecek olursa; karin boslugunda
mevcut olan bir patolojik durum ya da karin i¢i organlarin dokularinda gelisen patoloji
nedeniyle artan basincin tstesinden gelebilmek i¢in gereken intravaskiiler basing gibi
diisiiniilebilir. Bu haliyle intrakraniyal hadiselerde prognostik 6nemi olan ve uzun
stiredir kullanilan serebral perfiizyon basincina (SPB) benzerdir. Karmn i¢i organlarin
yeterince perfiize oldugu varsayilan optimal APB'nin 60 mmHg'den biiyiikk oldugu
gosterilmistir (17-20). APB genellikle organ disfonksiyonunu éngérmede mutlak IAB
degerlerine kiyasla daha istiin bir parametre olarak kabul edilir. Cheatham ve ark.
yaptiklar1 retrospektif bir ¢alismada 144 AKS tanili cerrahi hastayi incelemisler ve
APB’nin hasta sagkalimini 6$ngérmede OAB ve IAB'dan iistiin oldugunu gostermislerdir
(19). Bununla birlikte, APB'yi artirmaya yonelik miidahalelerin sonuglari iyilestirdigini
gosteren yiiksek Kaliteli kanit yoktur. Ek olarak, APB’yi iyilestirmek igin daha yiiksek
bir ortalama arteriyel basinci  hedeflemenin  paradoksal olarak IAH'yi

siddetlendirebilecek asir1 sivi uygulamasina yol agabilecegi endisesi vardir.

Yetiskinlerde TAH ve AKS'nin Tammmlar1 ve Derecelendirme Sistemi

DAKSD oénerilerinde ilk kez 2006’da IAH'U IAB degerinin 12 mmHg ve iizeri
olarak tanimladi (2). AKS, hastada daha 6nce var olmayan ABY, mekanik ventilasyon
(MV) gerekliligi, inotrop ilag kullanim1 gerkesinimi gibi yeni bir veya daha fazla organ
disfonksiyonu gelismesi ve APB'den bagimsiz olarak > 20 mmHg olarak &lgiilen IAB
varlig1 olarak tanimlandi. Ayrica bu kilavuzda IAH siddeti de derecelendirildi. (Tablo
1).



Tablo 1. Yetiskinlerde ve g¢ocuklarda abdominal hipertansiyonun siddeti icin

derecelendirme sistemi

Seviye  IAB (mmHg) yetiskinler IAB (mmHg) cocuklar

1. derece  12-15 10-12

2. derece  16-20 13-15

3. Derece 21-25 16-19

4. derece >25 >20

AKS >20 + yeni gelisen organ disfonksiyonu = >10 + yeni gelisen organ disfonksiyonu

2.3 Patofizyoloji

Yiiksek IAB, AKS gelismeden bile dnce coklu organ sistemlerini etkileyebilir
(Tablo 2). IAH ve AKS'nin patofizyolojisi hem mekanik hem de biyokimyasal
faktorlerin bir sonucudur. Mekanik faktorler agisindan yiiksek IAB vendz doniisii
azaltarak inferior vena kavayr sikistirarak diyaframlar1 eleve ederek solunum
fonksiyonunu bozar ve karin organlarini sikigtirarak organ disfonksiyonuna neden olur.
Ayn1 zamanda bagirsak iskemisinden kaynaklanan biyokimyasal bir etki vardir.
Deneysel calismalar yiiksek IAB’nin bagirsak iskemisine, jejunal villus erozyonuna ve
nekrozuna, mitokondrial hasara, artmis bagirsak gegirgenligine ve endotoksemiye neden
oldugunu gostermistir. Bagirsak mukozasinin mekanik ve immiinolojik bariyerindeki
hasar, bakterilerin ve toksinlerin sistemik dolagima translokasyonuna zemin olusturur.

Mezenterik lenf nodlarindaki bakteri ve endotoksin konsantrasyonunun iAH'un
siddeti Ve siiresi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu

(SIRS) ve multi organ disfonksiyonu veya yetmezligi riskini artirmaktadir (21-24).



Tablo 2: Artnus karin ici basincin cesitli organ sistemleri iizerindeki etkisi
Merkezi sinir sistemi etkileri:

1 Intrakraniyal Basin¢ (IKB)

| SPB

Mental durum degisikligi

Solunum etkileri:
Diyafram elevasyonu ve 1 torasik basing
| Akciger voliimii

Tasipne ve ventilator basing artisi

Kardiyovaskiiler etkiler:

IVK basisi, | Preoload

Aort basisi, 7 Sistemik Vaskiiler Diren¢ (SVD)
| Preoload ve 1 SVD = |KD

Hipotansiyon, oligiiri

Gastrointestinal etkiler:
| Bagirsak perfiizyonu
1 Bakteriyel translokasyon

Karin agrisi, ates, lokositoz

Hepatobiliyer etkiler:
Portal ven basis1 — intestinal konjesyon, | karaciger perfiizyonu

Karaciger disfonksiyonu, | Laktat klirensi, metabolik asidozun derinlesmesi

Renal etkiler:
| Renal kan akimi ve GFR — Renin Anjiotensin system aktivasyonu
1 SVD — |KD

Hipotansiyon, oligiiri




2.3.1 Merkezi Sinir Sistemi Etkileri

Deneysel ve klinik c¢aligmalar, yiiksek IAB’nin serebral perfiizyon basinci
tizerindeki etkilerinden dolay1 6zellikle iligkili travmatik beyin hasar1 olan hastalarda
olumsuz etkileri olabilecek intrakraniyal basing (IKB) artistna sebep oldugunu
gostermistir (25-27). Bu etki, 6zellikle ¢coklu travma ve hemodinamik instabilitesi olan
hastalarda, azalmis sistemik kan basmcinin serebral perfiizyon basmcinin tizerindeki
olumsuz etkiyi arttirdigi durumlarda daha derin olabilir. Aym calismalar ek olarak,
yiiksek IKB’nin kan-beyin bariyerinin bozulmasma neden oldugunu ve travmatik beyin
hasarimi daha da koétiilestirebilecegini gostermistir (25-27).

Bu hastalarda iKB’nin yiikselmesinin nedeni olarak artan IAB’ye sekonder
olarak artan intratorasik basing (ITB) suclanmistir. Artmis IAB, dolayisiyla artan iTB,
juguler venlerde venoz basinci arttirir ve buna baglh olarak serebral venéz doniis azalir.
Citerio ve ark. tarafindan orta ya da agir kafa travmasi olan 15 hasta iizerinde yapilan
bir klinik ¢alismada, bir hastanin karnina 15 litrelik (L) su torbasi yerlestirmeden 6nce
ve 20 dakika sonra IKB 6l¢iilmiistiir. Santral vendz basingta (CVP), internal juguler ven
basincinda ve IKB’da es zamanl hizli artislar oldugu gézlenmistir (28). Joseph ve ark.
17 hasta tizerinde yaptiklar1 bir galismada konvansiyonel miidahalelere yanit vermeyen
Inat¢1 intrakranial hipertansiyon nedeniyle dekompresif laparotomi uygulamislardir.
Abdominal dekompresyon uygulandiktan sonra tiim hastalarda IKB’mn en az 10 mmHg

azaldig1 gosterilmistir (29).

2.3.2 Solunum Etkileri

Yiiksek IAB, diyaframlarin elevasyonuna ve intratorasik basincin artmasina
neden olur. Bunun sonucunda baziler ve segmenter kompresif pulmoner atelektazi
gelisebilir. Bu da ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugunu arttirirken toplam akciger
kapasitesini ve fonksiyonel rezidiiel hacimleri azaltir. Tasipne, hiperkapni ve hipoksi
gelisebilir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, tepe inspirasyon, plato ve

ortalama hava yolu basinglarinda artis gézlenir (30, 31).

2.3.3 Kardiyovaskiiler Etkiler
Yiikselmis IAB, IVK’y1 komprese ederek vendz déniisiin azalmasina neden olur.
Artan intratorasik basincin superior vena kava iizerindeki dogrudan etkisine bagli olarak

vendz doniis daha da azalir. Diyaframlarin elevasyonu kalbe dogrudan basiya neden
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olabilir. IAH'nin mekanik etkileri doku perfiizyonunun azalmasina, organ fonksiyon
bozuklugu dongiisiinii kotiilestiren KD’nin azalmasma ve hipotansiyona neden olur
(32). Yiiksek IAB aym zamanda aort ve splanknik damarlar1 sikistirarak sistemik
vaskiiler direncin artmasina sebep olabilir. Tiim bunlara ek olarak, AKS'da azalan KD

periferik dokularda anaerobik metabolizmaya ve sonugta laktik asidoza neden olur (31).

2.3.4 Gastrointestinal Etkiler

Artmis IAB, yukarida bahsedilen tiim sistemlerdeki gibi bagirsak perfiizyonunu
azaltir. Azalan dolasim sonucu gelisen iskemi nedeniyle bakteri ve toksin
translokasyonu artabilir. Deneysel calismalar yiiksek IAB’nin mezenterik dolasimi ve
mukozal kan akimini azaltigini gostermistir. Bu c¢alismalarda siddetli ve uzamis
AKS'de bagirsak iskemisi en ¢ok korkulan ve mortalite oran1 yiiksek bir komplikasyon
olan nekrozla sonuglanabilir (33, 34). Bagirsak iskemisi interstisyel 6dem ve paralitik
ileusa neden olur. Bu da IAB'yi daha da yiikselterek iskemik déngiiniin derinlesmesine
neden olur (Sekil 1). Artan IAB’ye bagh olarak gelisen bozulmus lenfatik akim sonucu
bagirsak 6deminde artig ve toksik lenfatik sivinin periton bosluguna sizmasi ¢oklu organ
yetmezligine de katkida bulunabilir (35, 36).

Sekil 1. AKS ye ilerleyen ciddi J4H olan bir hastada iskemi alanlar: ile bagirsak distansiyonu ve demi.

11



2.3.5 Hepatobiliyer Etkiler

Artan IAB sonucu olusan portal venin mekanik kompresyonu, karaciger
perflizyonunun azalmasma neden olur ve karaciger fonksiyon bozuklugu ile
sonuglanabilir. Hepatobiliyer sistem, IAB'nin degisimine karsi daha hassastir ve
[AB'deki minimal artislarda bile bu yan etkiler belirgin olabilir (33).

Hepatik disfonksiyon, plazma laktat klirensini azaltarak metabolik asidoza
katkida bulunur. Karacigerin laktati etkili bir sekilde temizleyememesi nedeniyle artmis
laktat seviyeleri yiiziinden, sivi replasmaninin etkinligini degerlendirmek igin yapilan

laktat diizeylerinin takibi IAH varliginda daha az giivenilir bir bulgu haline gelebilir.

2.3.6 Renal Etkiler

Bobrekler ve bobrek damar sistemi tizerinde olusan dogrudan mekanik basing
renal kan akiminin ve GFR’nin azalmasina neden olur. Ayrica vendz drenajin da
bozulmasina neden olur. Bu kompresyon, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
aktivasyonuna yol acar ve sistemik vaskiiler direncin artmasina katkida bulunarak
KD’nin daha da bozulmasima neden olur. Azalan idrar ¢ikisi, sivi yiiklenmesine neden

olur ve bu da IAB’yi daha da artirarak bir kisir dongii olusturur (37-40).

2.4 Etiyoloji

IAH gelisimi kabaca abdominal kompliyansin azalmasi ve/veya intraabdominal
muhtevanin artmasina neden olan patolojiler sonucu olusur.

Abdominal kompliyans karin duvarmin ne kadar kolay genisleyebildigini
tanimlayan bir terimdir. Bu, hacimdeki belli bir degisim i¢in IAB'de meydana gelen
degisim olarak ifade edilir:

Abdominal Kompliyans = AITAB /AHacim

Abdominal kompliyans, karinin degisen kosullara intibak edebilen karin duvari
ve diyafram gibi elastik olan sinirlar1 tarafindan belirlenir. Karin duvarmin yanik eskart,
korseler gibi siki1 karin baglari, karin duvari travmasi, yiiziistii pozisyon veya ameliyat
sonrast siki karm kapama, yiiksek hacimli sivi replasmanina bagl karn duvarit 6demi
gibi nedenlerle karin kompliyansi azalabilir (41-43).

Artmig karm i¢i hacim nedenleri arasinda intraperitoneal igerigin artmasina,
retroperiton gibi dis basiya neden olan komsu bir bolgenin toplam igeriginin artmasina

veya intraliiminal icerigin artmasina neden olan patolojiler sayilabilir (Tablo 3). Karin
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icindeki igerigin artmasinin yaygin nedenleri arasinda hemoperiton, retroperitoneal
hematom, akut pankreatit, assit, asir1 laparoskopik insiiflasyon ve tiimoérler yer alir.
Biiyiik hacimlerde intraperitoneal sivi genellikle pankreatit, karaciger yetmezligi, portal
hipertansiyon, malignite veya bobrek yetmezliginden kaynaklanir. Karin i¢i hacminin
artmasinin bir bagka sik nedeni ise 6zellikle yiiksek hacimli sivi replasmani yapilan agir
travma hastalarinda gelisen bagirsak 6demidir. Bagirsak 6demi, 6zellikle kristalloidlerle
yapilan replasman, siddetli inflamasyon ve uzun siiren karin cerrahisi sirasinda yapilan
yiiksek voliimlii sivi replasmaninin bir sonucu olarak gelisir. Ayrica bagirsak liimeni
icerigindeki bir artis da karin i¢i hacmi artirabilir. Mekanik intestinal obstriiksiyon,
paralitik ileus, gastroparezi veya kolonik psddoobstriiksiyonu olan hastalar lumen igi

hacim artisina bagl yer alir.

Tablo 3. Karin i¢i basincin artmasinin nedenleri

Karin duvar Karin boslugu Intraluminal

Yanik eskari Hemoperitonyum fleus

Karim korsesi Retroperitoneal hematom Gastroparezi

Travma Pankreatit Kolonik psddoobstruksiyon
Yiiziistii pozisyon Tlimor

Siki karin kapatma  Insiiflasyon
Assit

Bagirsak 6demi

2.5 Simiflandirma

IAH ve AKS ayrica etiyolojiye gore siniflandirilabilir. Primer AKS,
abdominopelvik bolgede yaralanma veya hastalik ile iligkili bir durumu ifade eder.
Yaygin ornekler arasinda karmn travmasi, peritonit ve nekrotizan pankreatit vardir. Cok
merkezli bir prospektif ¢alismada IAH vakalarmm %46'sinin primer IAH oldugunu
bildirilmistir (41). Primer AKS siklikla cerrahi veya radyolojik miidahale gerektirir.
Buna karsilik sekonder AKS abdominopelvik boélgede iligkili herhangi bir patoloji

olmadan gelisen AKS'yi tanmimlar. Bu hadise genellikle o6zellikle Kristalloidler ile
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yapilan yiiksek voliimlii replasmandan ve/veya agir hemorajik sok nedeniyle yapilan
masif transfiizyondan sonra meydana gelir (Tablo 4).

Tablo 4. Primer ve sekonder IAH/AKS nedenleri

Primer Sekonder

Pankreatit Yiiksek voliimlii kristalloid replasmani
e Septik sok
e Yaniklar

e Multitravma
Karin Travmasi Masif transfiizyon

Riiptiire abdominal aort anevrizmasi

AKS, karin boslugunun gegici olarak kapatildigi hastalarda da nadir de olsa
meydana gelebilir (44, 45). AKS'de iyi sonuglar i¢in erken tan1 ve uygun tedavinin

yapilmasi onemlidir (46, 47).

2.6 Risk Faktorleri

AKS genellikle yogun bakimda takip edilen kritik hastalarda goriiliir. Bu yiizden
bagimsiz risk faktorlerinin ayirt edilmesi zordur. Bununla birlikte yiiksek voliimli
replasman, yer kaplayan veya yeni baslayan abdominopelvik patoloji, viicut pozisyonu,
yas, asidoz, hipotermi, bakteriyemi , sepsis ve sok gibi IAH ve AKS gelistirme riskiyle
iliskili oldugu bilinen faktorler vardir. Kirkbes travma hastasinda yapilan bir ¢alismada,
yatak basi pozisyonundaki degisikliklerle mesane basinglarini Olglilmiis ve bas
pozisyonunun 15°, 30° 45° yiikseltilmesinin her birisinde IAB’da anlamli bir artis
oldugunu saptanmistir (48). Yiziisti pozisyonun da potansiyel olarak karin
kompliyansinda azalmaya katkida bulunarak karin basimcimi etkiledigi diisiniillmekle
beraber IAH gelismesine katkismin ne kadar oldugu net bilinmemektedir (43).
Holodinsky ve ark. kritik hastalarda IAH ve AKS icin risk faktdrlerini belirlemek igin
sistematik bir inceleme ve meta-analiz gerceklestirmiglerdir (49). Travma hastalarinda
bagimsiz risk faktorleri arasinda 24 saat icinde 5 L'den fazla kristalloid infiizyonu
uygulanmasi, 24 saatlik bir siire icinde 10 tiiniteden fazla eritrosit siispansiyonu
transfiizyonu, hipotermi (<33 °C), asidoz (baz ag1g1 < -14 mmol/L, pH < 7,2) ve viicut

kitle indeksi (VKI) (>30) vardir. Toplam viicut yiizey alaninin %30'undan fazla yanik,
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IAH icin bir risk faktorii iken, %50'den fazla yanik ve inhalasyon yanigi AKS igin risk
faktorleridir (49-53). Yakm zamanda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada VKI, Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE I11) skorunun 18 veya iizerinde
olmasi, abdominal distansiyon, bagirsak seslerinin azalmasi ve pozitif ekspirasyon sonu
basmcin 7 cm su (cmH ,0) veya daha yiiksek olmasi, YBU ne yatis sirasinda IAH'yi
ongoren bagimsiz risk faktorleri olarak bildirilmistir (41). Ayni ¢alismada, giinlik
pozitif sivi dengesi de YBU’ne yatistan sonraki giinlerde IAH gelismesi agisindan

bagimsiz bir risk faktorii olarak belirlenmistir.

2.7 Insidans

IAH ve AKS insidansi, degisen hasta popiilasyonlarinda yapilan birgok
calisgmada degerlendirilmistir (54). Travma hastalarinda AKS insidanst ilk
tanimlandiginda yiiksekti. Ancak erken tani ve “Hasar Kontrol Resiisitasyonu”
tekniklerinin  uygulanmas1 sayesinde zaman ic¢inde AKS insidansinin azaldigi

goriilmistiir (Tablo 5).

Tablo 5. Spesifik hasta popiilasyonlarinda IAH ve AKS

Yil Yazarlar Hastalar IAH insidans: AKS insidansi
1998  Ivatury ve ark. (55) Travma %32

2000  Ivyve ark. (56) Yanik %70 %20

2003  Balogh ve ark. (57) Travma %14

2004  Malbrain ve ark.(58) Yogun bakim %32 %4

2011  Balogh ve ark. (59) Travma %75 %0

2014  Karkos ve ark. (60) AAA %8

2014  Strang ve ark. (53) Yanik %75 %4-17

2014  Aitken ve ark. (61) Pankreatit %14 %1

2021  Khot ve ark. (62) Yogun bakim %30-49

AAA, abdominal aort anevrizmasi.

Akut pankreatitli hastalarda kapiller gecirgenlik ve hipoalbiiminemi ile belirgin
bir inflamatuar yanit olusur. Genellikle biiyiik hacimli sivi replasmanina ihtiyag

duyarlar ve hemorajik pankreatit durumunda 6nemli Slgiide kan iiriinii transfiizyonu
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yapilir. Kapiller gegirgenlik ve hipoalbuminemi, sivinin tgiincli bosluga gecme
olasiligim artirir. Hastalarda pankreatik asit, intraperitoneal veya retroperitoneal apseler
veya hematomlar ve bagirsak duvari ddemi gelisebilir. Baz1 prospektif ¢calismalar, IAH
insidansinin %50'den fazla oldugunu gostermistir (63). Aitken ve ark., 2014 yilinda
genis bir pankreatit hastasi popiilasyonunu incelemislerdir. Yogun bakim iinitesine
giriste 12 mmHg'den yiiksek IAB insidansinin %14, AKS’un insidansin1 %1 oldugunu
gostermislerdir (61).

Sonug¢ olarak, AKS genis bir hasta yelpazesini etkilemektedir. Tan1 ve
tedavideki gelismelere ragmen cerrahlar ve yogun bakimda calisan anestezi uzmanlari
tarafindan ¢ogu zaman goz ardi edilebildigi goriilmektedir. Yapilan anket ¢alismalari ile
de IAH'un nispeten daha az 6nemsendigini ve konsensiis kilavuzlarma iligkin bilgi

eksiklikleri oldugu gosterilmistir (64-67).

2.8 Tam

Erken tani, uygun ve zamaninda miidahale IAH'li hastalarin prognozu igin ¢ok
onemlidir. Artan IAB’yi siddetli JAH veya AKS'ye ilerlemeden once tespit etmek
prognozu iyilestirmek icin elzemdir (1, 10, 11). IAH ya da AKS’nin tanis1 i¢in fizik
muayene (FM) ile karar vermek yanilticidir. Yalnizca FM’ye giivenerek yapilan hasta
yonetiminde tan1 ve tedavide gecikmeler olabilir. Bu yiizden risk faktorleri var olan
hastalarda, klinik muayeneye ek olarak IAB standart bir protokole gére diizenli olarak
Olclilmelidir.

AKS tgliisii olarak kabul edilebilecek klasik klinik bulgular; hipotansiyon,
oligiiri/aniiri ve solunum yetmezligidir. Genellikle hastalarda distandii bir karn olur.
Ancak bu bulgu obez veya gebe hastalarda yaniltici, karin duvarinda yanik olan
hastalarda ise belirgin olmayabilir.

Diger sik goriilen Klinik bulgular arasinda tasikardi, tasipne, hipoksi, hiperkapni
ve MV’daki hastalarda artmig tepe inspirasyon basinglar1 yer alir. Agir vakalarda hasta
hipotansiftir, genellikle sivi replasmanina ve/veya vazopresorlere yanit vermez ve
aniirik hale gelir. IAH agirlasip AKS’a progrese olurken bagirsaklarda nekroz meydana
gelebilir ve bu andan sonra hastada septik sok geliserek multiorgan yetmezligine
ilerleyebilir.

Laboratuvar tetkikleri de benzer sekilde AKS tanisi i¢in duyarli ve ozgiil

degildir. Laktik asidoz, yiiksek kreatinin ve karbondioksit seviyelerindeki
16



anormalliklerin tiimii IAH ve AKS ile iliskilidir, ancak higbiri bu tanilara 6zgii degildir.
Bu degerlerin tiimii kritik hastalarda baska nedenlere bagli olarak anormal olabilir.
Laboratuvar degerleri taniy1 destekler ancak patognomonik degildir (68).

AKS tanis1 igin spesifik bir goriintiileme ydntemi mevcut degildir. IAH ya da
AKS’ye yol agabilecek patolojilerin tespiti icin ultrasonografi (USG) ve/veya
bilgisayarli tomografi (BT) kullanilabilir. Ayrica IAH saptanan hastalarda, karm ici
siviy1, kollabe IVK veya dilate bagirsaklari saptamak icin yatak bas1 USG kullanilabilir,
fakat bu bulgular genellikle spesifik olmayan bulgulardir (68). Yanik hastalarinda
resiisitasyon sirasinda gelisen ve sekonder AKS'ye yol acan assiti saptamakta faydal
olabilir (69).

Etkili tanisal goriintiilemenin olmamasi ve bir¢ok hastada fizik muayenenin
zayif duyarlihigi ve ozgilligii nedeniyle, erken tami ve miidahale i¢in daha o6nce
bahsedilen risk faktorleri olan hastalarn  tespiti ve bu hastalarda IAB

monitdrizasyonunun kullanilmasi gereklidir.

2.9 Kar I¢i Basing Takibi

IAB direkt ya da dolayli olarak iki yontem ile dlciilebilir. IAB’nin direkt
olgtimii, intraperitoneal alana bir kateter yerlestirilmesi ile yapilir. Laparoskopik
cerrahide kullanilan Veress ignesi ve ameliyat sirasinda yapilan basing 6l¢timii buna bir
ornektir. Ancak ameliyat edilmemis olan ya da ameliyat sonrasi dénemde bu
uygulamanin yapilmasi pratik degildir ve komplikasyon riski yiiksektir. Bu yaklagim
assit drenaj1 gibi terapotik nedenlerle halihazirda intraperitoneal kateter takilmis olan
hastalarda uygulanabilir.

IAB, dolayli 8l¢iim teknikleri ile de dlgiilebilir. Mesane, santral vendz, rektal ve
intrauterin basinglar dahil olmak tizere ¢esitli dolayli 6l¢iim yontemleri kullanilmigtir.
DAKSD tarafindan 6nerilen yontem intravezikal (mesane ici) basincin dlgiilmesidir.
Daha az invaziv olmasi, uygulama kolayligi ve yaygin olarak kullanilabilmesi nedeniyle
su anda altin standart olarak kabul edilmektedir. Ayrica kritik hastalarin ¢ogunda kalic
bir mesane sondasi vardir ve uygun yontem ile yapildiginda sonuglart giivenilirdir (2).
Intravezikal IAB izleme teknigi ilk olarak 1984'te Kron ve ark. tarafindan
tamimlanmistir (9). Yillar ig¢inde bazi iyilestirmelerden geg¢mesine ragmen temel
prensipler ayn1 kalmistir (Tablo 6). Mesane basinci 6lgiim tekniginin temel adimlart

sekil 2’de gosterilmektedir.
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Tablo 6. Intravezikal IAB 6l¢iim teknigi

1 | Hasta sirt istii pozisyonda yatirilir.

2 | Foley sondaya enjektor ve elektronik basing 6l¢iim transdiiser ile baglantili steril bir
izotonik NaCl infiizyon seti baglanir. Idrar sondasindan izotonik NaCl verilmesini ve
geri alinmasini saglamak i¢in ti¢lii musluk kullanilmalidir.

3 | Hazirlanan set, icerisinde hava kalmayacak sekilde izotonik NaCl ile yikanir ve spina

iliaka superior anterior diizeyinde midaksiller hatta sifirlanacak selkilde kalibre edilir.

4 | Enjektor kullanilarak Foley sonda yoluyla mesaneye steril izotonik NaCl verilir.
Mesanenin asir1 sismesini onlemek igin erigkinlerde 25 mL, ¢ocuklarda minimum 3
ml ve maksimum 25 ml olacak sekilde 1 mL/kg izotonik NaCl enjektor ile kurulan
diizenek kullanilarak mesaneye verilir. Idrar drenaj Kateteri basing 6rnekleme hattinin
distalinden klempe edilmelidir.

5 | Basing, serumun mesaneye verilmesinden 30-60 saniye sonra ekspiryumun sonunda
Olgiilmelidir. Bu siireyi beklemek mesane detrusor kasmin gevsemesini saglar.
Musluklar 6l¢iim igin hastaya ve basing doniistiiriiciiye "agik" halde olmalidir.

6 | Basing Ol¢iildiikten sonra klemp ¢ikarilmali ve mesanenin bosalmasi saglanmalidir.

Basing transdiiseri

Mesaneye izotonik

Ug yollu stoppere baglanmis gondermek icin eniektor

serum seti

[ & ]
J
Mesane  icerisinde  Folev Foley torbasim kapatmak
icin klemp
N
b

Ug yollu stopper kullanilarak 25 ml izotonik

mesaneye gonderilir

Sekil 2. Mesane basinct 6lgiimii: Onceden bogaltilmis mesaneye yetiskinlerde 25 ml veya cocuklarda 1 mil/kg
(maksimum 25 ml) normal izotonik verin (68).
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Elektronik basing 6l¢im transdiiseri yoksa, cmH2O cinsinden basing 6l¢mek
icin standart bir CVP o6l¢im manometresi kullanilabilir. Basinglar transdiiser
kullaniliyorsa mmHg, su manometresi sistemi kullaniliyorsa cmH20O olarak ifade
edilmelidir. Giiniimiizde standart IAB mmHg cinsinden bildirilmektedir, bu nedenle
cmH20 olarak olgiiliirse, Olgiilen deger 1,36’a boliinerek mmHg'ye doniistiiriilebilir
(Basing-mmHg = Basing-cmH20/1.36).

Agri, titreme, ajitasyon, aksesuar kas kullanimi veya ventilatér uyumsuzlugu
gibi durumlarda karm kas tonusu artabilir ve karin komplians1 degiserek yaniltici
sonuglar elde edilmesine neden olabilir. Dogru 6l¢liimii saglamak i¢in 6l¢iimden once
uygun sekilde hastalarin sedatize edilmesi veya gevsetilmesi saglanmalidir. Hastalar
sirtiistii pozisyonda olmalidir. Fleksiyon ve/veya yatak basinin yiikseltilmesinin {AB'de
artisa neden oldugu gosterilmistir (43, 48, 54, 70-72).

Olgiimdeki diger yaygin hatalar ise sistemde hava kabarciklar1 kalmasi ve
transdiiserin yanlis konumlandirilmasindan kaynaklanmaktadir. Dogrudan iiriner
kateterlere baglanabilen ve IAB'yi siirekli olarak lgebilen ticari iiriinler teknik hatay:
azaltabilir, ancak ayn1 zamanda yiiksek maliyetli oldugu i¢in tiim Kliniklerde mevcut
olmayabilir (73). Teknige bagli olarak intravezikal 6l¢iim kapali, steril bir sistemde
kontaminasyona neden olabilir ama bu varsayimin idrar yolu enfeksiyonlarinda bir
artiga sebep oldugu gosterilememistir (74).

Sistektomi sonras1 veya norojen mesane gibi nadir durumlarda intravezikal
basinglarin izlenmesi miimkiin olmayabilir. Ayrica genis hematom olan ciddi pelvis
kirtklar1 ve mesane yaralanmasi gibi bazi durumlarda mesane basinglar1 giivenilir
olmayabilir. Bu gibi durumlarda mide, rektum, IVK veya intraabdominal dren yoluyla
izleme gibi alternatif indirekt IAB &lciim teknikleri diisiiniilebilir. Ancak bu yéntemler
intravezikal basing ol¢timii kadar kolay uygulanabilir ve giivenilir degildirler (73, 75-
77)

DAKSD’nin klinik uygulama kilavuzuna gore, AKS i¢in en az 2 risk faktorii
olan hastalarda intraabdominal basincinin takibinin yapilmasi tavsiye edilmektedir (2).
Tiim yogun bakim iinitelerinde IAB izleminin standart protokollere baglanmasi
onemlidir. Dernegin onerdigi protokole gore kabul zamanindan itibaren her 4 ila 6

saatte bir IAB 6l¢iilmii yapilmadir. Bir hastanin IAB artisina neden olabilecek primer
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patolojisi ortadan kaldirildiginda ve tekrarlayan IAB &lgiimlerinde basing 12 mmHg'm

altina diistiigiinde IAB takibi sonlandirlabilir (2).

2.10 IAH Yonetimi

Bir hastada IAH gelistiginde basinci azaltmak veya IAB artigini durdurmak igin

konservatif onlemler uygulanabilir. Bu 6nlemler nazogastrik ve kolonik dekompresyon,

dogru pozisyonlama, prokinetik ajanlar, akilci/hedefe yonelik sivi yonetimi, diiirez,

sedasyon ve analjezi, noromiiskiiler blokaj veya mevcutsa intraabdominal serbest

stvinin perkiitan Kateter ile drenajini igeremektedir (Sekil 3). Dekompresif laparotomi,

AKS tedavisi igin algoritmanin son noktasi olmaya devam etmektedir.

YBU’e Kabul edilen IAH/AKS igin >2 risk

faktorii olan hasta

el

4-6 saat araliklarla IAB 6l¢iimii x 24 saat IAH/AKS Klinik bulgu takibi

l l l |

[AB > 20

Organ yetmezIligi bulgulari

IAB 12-19 iAB <12

=

laparotomi

Acil dekompressif

Pozisyonlama
Sedasyon/Analjezik
Nazogastrik dekompresyon
Kolonik dekompresyon
S1v1 yonetimi/Diiiretik
Prokinetik ajanlar
Noromiiskiiler blokaj

Parasentez/Drenaj kateteri

2 saat araliklarla [AB 6lgiimii x 24 saat

Sekil 3 . Karwm igi hipertansiyonun izlenmesi, teshisi ve yonetimi igin algoritma. (2).
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2.11 Cerrahi Yonetim Stratejileri

2.11.1 Eskaratomi

Nadir durumlarda yaygin, siddetli gévde yaniklar1 olan hastalarda yanik eskari
sekonder olarak karin duvar1 kompliyansinda azalmaya neden olabilir. Derinin normal
komplians1 yamigin direkt etkisiyle azalir, resiisitasyon 6demi ve protein kaybi ile
durum daha da kotii bir hale gelir. Olusan bu dokuya eskar, kompliyansin yeniden
saglanabilmesi i¢in yapilan isleme de eskarotomi adi verilir. Genis yiizeyli yaniklarda
karmn ve toraksi da icine alacak sekilde, yatak basi ya da ameliyathanede koter ile

yapilabilir.

2.11.2 Dekompresif Laparotomi

Dekompresif laparotomi daha az invaziv girisimlere yamtsiz, direncli IAH'li
hastalarda ve AKS'de endikedir. Ksifoid ¢ikintidan simfizis pubise uzanan bir orta hat
insizyonu yapilir. AKS'de, karin i¢i organlar karin 6n duvarina dogru itilir, bu yiizden
karma girerken iatrojenik bagirsak yaralanmasindan kaginmak i¢in 6zen gosterilmelidir.
Intraabdominal organlar iskemi veya nekroz belirtileri acisindan detayli bir sekilde
incelenmelidir. Bazi durumlarda bagirsaklar hiperemik olup yama seklinde iskemi
belirtileri gosterebilir.

Dekompresif laparotomi sirasinda gelisebilen ve tehlikeli bir komplikasyon olan
kardiyak arrest agisindan dikkatli olmak gerekir. Kardiyovaskiiler dekompansasyon,
splanknik yatagin vazodilatasyonu ve masif reperfiizyon hasarina sekonder olarak
gelisir. Bu komplikasyon riskini azaltmak amacayla hastaya ameliyattan hemen once
bolus sivi ve sodyum bikarbonat uygulanmasi faydali olabilir. Hastalarin ¢ogunda
laparotomiden sonra iAB'de ani bir azalma ile beraber hemodinamik, solunum ve renal
parametrelerde diizelme gozlenir (78, 79).

Dekompresif laparotomi sonrast mortalite, laparotomi sirasinda mevcut olan
organ yetmezliklerine baglidir. Bildirilen mortalite %22,2 ile %71,4 arasinda
degismektedir ve ortalama %49,7'dir. Genellikle 6lim nedeni ¢oklu organ

yetmezligidir, diger bir sik neden ise bagirsak iskemisi veya bagirsak nekrozu
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gelisimidir (79). Nadiren dekompresif laparotomi sonrasi tekrarlayan AKS gelisebilir ve

bu yiizden ameliyat sonras: erken donemde IAB izlenmelidir.

2.11.3 Gegici Karim Kapama

AKS nedeniyle dekompresif laparotomi yapildiktan sonra, karin gegici olarak
kapatilmalidir. Dekompresif laparotomi sonrasinda gergin ve basinci yiiksek bir karinda
fasyanin kaptilmamasi gerekir. Ameliyat bulgularina gore fasya kapatilmadan gergin
olmayacak bir sekilde sadece cildin kapatilmasi ya da relaparotomilere imkan verecek
sekilde gegici karin kapama yontemlerinden birsinin secilmesine karar verilir. Gegici
karin kapama yontemleri ile eviserasyonun énlenmesi, i¢ organlarin korunmasi, enfekte
veya sitokinden zengin sitokinden zengin periton sivisinin bosaltilmasina yardimci
olunmasi, enterokiitanéz fistiil olusumu riskinin azaltilmasi, fasya ve derinin
retraksiyonunun onlenmesi amaglanir. Gegici kapama i¢in kullanilan cihazlar ve
teknikler son yillarda 6nemli degisikliklere ugramigtir ve sistem se¢imi genellikle
cerrahin tercihine, yontemin mevcudiyetine ve maliyete baglidir.

Gegici kapama yontemleri i¢ organlart karin boslugunda tutmak igin tasarlanmig
pasif sistemler ve aymi amaca ek olarak proinflamatuar, sitokin agisindan zengin
peritoneal siviyr uzaklastiran terapotik etkili negatif basing kullanan aktif sistemler

olarak ikiye ayrilabilir.

2.11.3.1 Pasif Gegici Karin Kapama

“Bogota Torbasi (Bogota Bag)”

Bogota Torbasi genellikle 3 L'lik steril periton diyalizi torbasi veya steril
rontgen kaseti torbasi kullanilarak yapilan, deriye veya fasyaya dikilmis plastik bir
ortiiden olusmaktadir. ilk kez Kolombiya’nin baskenti Bogota’da, 1984 yilinda ikinci
yil cerrahi asistani olarak ¢alismakta olan Dr. Oswaldo Borraez tarfindan tarif edilen bu
yontem, 30 yil énce IAH ve AKS kavramlar1 popiiler hale geldiginde kullaniimaya
baglanmistir (80). Bu teknik sivi, protein ve 1s1 kaybmi 6nleyen maliyeti diisiik bir
yontemdir ve gerekli olan malzemeler kolaylikla bulunur. IAH ve AKS'nin fizyolojik
sonuglarint etkili bir sekilde azaltmasina ragmen, proinflamatuar, sitokinden zengin

periton sivisinin drenajini saglamaz ve karin duvarinda gelisen alan kaybini 6nlemez.
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Cilde ve fasyaya yapilan dikisler, zimbalar dokulara zarar verebilir ve rekonstriiksiyonu
daha zor bir hale getirebilir. Uzun siireli agik karin, artan insizyonel herni ve fistiil

olusum riskini de beraberinde getirir.

2.11.3.2 Aktif Gegici Karin Kapama

Negatif Basingh Karin Kapama Teknikleri

Giiniimiizde aktif gecici karn kapama yontemlerinden en sik kullanilanlar
vakum yardimli kapama sistemleri olarak da adlandirilan Negatif Basingli Terapi (NBT)
teknikleridir. Bu yontemlerin kullanilmasi ile proinflamatuvar sitokinden zengin
peritoneal sivinin daha etkin drenaji saglanabilir ve fasyanin erken dénemde kapatilmasi

kolaylagabilir.

“Vakum Paketi” Sistemi

Gegici karin kapatma amaciyla kullanilan ilk NBT sistemi “vakum paketi” veya
“Barker's vakum paketi” olmustur. Sistem bagirsaklarin iizerine ve periton altina
yapismay1 onleyici delikli bir polietilen katmanin yerlestirilmesi ve tizerinin islak gazl
bezle kapatilmasi ile kurulur. Daha sonra gazli bezlerin {izerine iki biiyiik silikon
aspiratif dren konularak cilt kenarlarini yaklastiracak sekilde seffaf yapiskan bir ortii ile
kapatilir. Drenler 100 ila 150 mmHg'de devamli negatif basincla baglanti yapilir.
Devamli negatif basing, intraperitoneal sivinin drenajini artirir, fasyanin retraksiyonunu
azaltir, dikis veya zimbaya gerek kalmadigindan fasya ve deride doku hasarina neden
olmaz ve daha erken fasya kapatilmasini saglar (81). Baz1 ¢aligmalarda bu yontem
uygulandiginda fasya kapanmasinin daha erken yapilmasi ve enteroatmosferik fistiil

oranlarinin %3 ila %5 oraninda azalmasi ile ilgili sonuglar bildirilmistir (82, 83).

Vakum Yardimh Kapama Cihaz

Vakum yardimli kapatma (VAC) bagirsak iizerine yerlestirilen, yapismayan bir
polietilen delikli torba ve iizerine yerlestirilmis bir politiretan kopiikten olusan
pansuman sistemidir. Enteroatmosferik fistiil riskinin yiiksek oldugu i¢in kopiik hicbir
zaman dogrudan bagirsagin {izerine yerlestirilmemelidir. Kopiik ve kenarindaki deri,

seffaf bir yapiskan ortii ile kapatiliyor. Yapiskan Ortiiniin ortasinda 1 -1,5 cm capinda
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bir delik olusturuluyor ve 25 ila 150 mmHg negatif basinglara ayarlanmis bilgisayarl
bir pompaya baglanir. Bu negatif basing tiim yaraya yayilir ve intraperitoneal siviyi
aktif olarak uzaklastirir ve fasyal retraksiyonu 6nlemede daha etkili olur.

Dekompresif laparotomi hayat kurtarici bir miidahale olmakla beraber, uzun siiren
acitk karm tedavisi sivi kaybi, enfeksiyon, karin duvart alaninin kaybi ve
enteroatmosferik fistiil gelisimi gibi 6nemli komplikasyonlarda artisa neden olabilir.
Karin ne kadar uzun siire agik kalirsa, enteroatmosferik fistiil gelisme riski o kadar
yiiksektir. Fistiiller, hastanede kalis siiresinin uzamasi ve mortalite artis1 ile iliskili en
ciddi komplikasyonlardan biridir (78). Bu nedenle kesin abdominal kapatma miimkiin
olan en kisa siirede, ideal olarak dekompresif laparotomiden sonraki 2 ila 5 giin i¢inde

denenmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Temmuz 2021 ile Aralik 2022 tarihleri arasinda istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi Travma ve Acil Cerrahi Servisi’nde akut karin tanisiyla ameliyat edilerek
YBU’ne yatirilan 18 yas ve iizeri 75 hastanim verileri tedavilerine miidahale edilmeden
prospektif gozlemsel olarak kaydedildi. Calisma siiresince 1197 hastaya acil cerrahi
ameliyat yapildi. Ameliyat sonras1 YBU’ne almmayan, agik karm kapama ydntemi
uygulanan, intravezikal 6l¢iim yapilamayan, ¢alismaya katilmak igin goniillii olmayan
ve gebe hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya dahil edilen 75 hasta demografik
ozellikleri, ek hastaliklari, VKI, Amerikan Anestezistler Dernegi skoru (ASA), Sirali
Organ Yetmezligi Degerlendirme Puani (SOFA), APACHE Il skorlari, sivi tedavi
yonetimi, ameliyat sonras1 IAB, APB degerleri, gelisen komplikasyonlar iizerinden

degerlendirildi. Komplikasyonlar Clavien-Dindo siniflamasi iizerinden kaydedildi.

Tablo 7: Clavien-Dindo Simiflamasi

Grad 1 Normal ameliyat sonrasi siirecten sapma
-Ek radyolojik, endoskopik ve cerrahi girisim gerektirmez
-Analjezik, antiemetik ve iv sivi tedavisi ile diizeltilebilir
-Yatak basi yara aralamayi gerektiren yara enfeksiyonu da bu grupta degerlendirilir

Grad 2 Farmakolojik tedavi gerektiren komplikasyonlar (Total parenteral nitrisyon ve kan
transflizyonu dahil)

Grad 3 Cerrahi, radyolojik veya endoskopik girisimsel islem gerektiren komplikasyonlar

3a  Genel anestezi gerektirmeyen

3b Genel anestezi gerektiren

Grad 4 Hayati tehdit eden ve yogun bakim yatisi gerektiren komplikasyonlar
4a Tek organ yetmezligi
4b Coklu organ yetmeazligi

Grad 5 Hastanin 6limu ile sonuglanan komplikasyonlar
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Hastalarin IAB &l¢iimii Kron yontemi ile mmHg iizerinden &l¢iildii (9). Tiim dl¢iimler

transdiiser ile yapilarak mmHg olarak kaydedildi. ABY gelisen hastalar KDIGO (Kidney

Disease: Improving Global Outcomes) kriterlerine gore gruplandirildi.

Tablo 8:Akut bobrek hasar1 (AKT) evrelemesi (KDIGO)

Evre Serum-kreatinin-diizeyi Idrar-miktar
1 Bazal degerden 6 saatlik blok boyunca <0,5
1,5-1,9 kat ya da ml/kg/saat
>0,3 mg/dl artis
2 Bazal degerden 2,0-2,9 kat artis Iki 6 saatlik blok
boyunca <0,5
ml/kg/saat
3 Bazal degerden 3 kat artis ya da 24 saatten daha wuzun siire
Serum kreatinin >4,0 mg/ dl ya boyunca <0,3 ml/kg/ saat ya da
da RRT baslanmasi >12 saattir antiri

Istatistiksel Analiz Yontemi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) siiriim 26 (IBM Corp., Armonk, NY, USA)
programi kullanildi. Siirekli her bir degiskenden elde edilen puanlarin normal dagilip
dagilmadig betimsel, grafiksel ve istatistiksel yontemlerle incelendi. Istatistiksel
yontem ile siirekli bir degiskenden elde edilen puanlarin normalligini test etmek
amaciyla Shapiro-Wilk testinden yararlanildi. Kategorik degiskenler frekans (n, %)
olarak, siirekli degiskenler median ve “inter quantile range ” olarak sunuldu. Stirekli
degiskenlerde iki grup arasindaki karsilastirmalar Mann-Whitney U testi ile yapildu.
Nitel degiskenlerde gruplar arasindaki karsilastirmalar Ki-Kare testleri (Pearson ki-kare
testi, Fisher'in kesin testi ve Yates diizeltmeli ki-kare testi) ile yapildi. IAH ve mortalite
ile iligkili bagimsiz degiskenlerin belirlenmesinde Genellestirilmis Dogrusal Model
analiz yonteminden yararlanildi. Minimum APB, APACHE II ve en kotii SOFA
skorunun mortaliteyi dngérmedeki en uygun siniflamalar1 igin ROC (Receiver operating
characteristic) uygulandi. Sonuglar; %95 giiven araliginda anlamlilik ise p<0,05 altinda

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya dahil edilen 75 hastanin 55’inde (%73,3) IAH gelistigi belirlendi. IAH
saptanan hastalar arsinda, 29 (%38,7) hastada YBU’ne yatis aninda, 26 (%34,7) hastada
YBU yattig1 siire icinde IAH gelistigi saptandi. Arastirmaya dahil edilen 75 hastanin
median yasmin 67 (IQR:56-78) yil, median beden Kitle indeksinin 26 (IQR:22-32),
%53 "iiniin kadin, %53’iiniin akut mekanik intestinal obstriiksiyon (AMIO), %22,7’sinin
perforasyon, %24 iinilin apandisit/kolesistit/diger tanilar1 aldig1, %17’sinin daha 6nce bir
batin cerrahi islemi geg¢irdigi, %49, tiniin HT, %22,7’sinin diabetes mellitus (DM),
%?20’sinin Koroner arter hastaligi (KAH), %13,3"lniin kronik obstruktif akciger
hastaligit (KOAH), %10,7’sinin aritmi, %4’tininin Siroz, %4’tiniin kronik bdbrek
hastaligi (KBY) ve %40’ malignite iliskili bir tanis1 oldugu mevcut verilerden
saptandi. IAH varligi ve IAH gelisim donemine gore hastalarin tanitict 6zelliklerinin
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Tablo 9’de

hastalarin demografik 6zellikleri 6zetlenmistir.

Tablo 9: Demografik ozellikler

IAH- 1AH-YBU 1. CvsD
IAH- 1AH- YBU giinden Avs B p-

Degiskenler(N=75) Total Yok” Var®  yatista® sonra® p-degeri degeri
n(%) 75(100,0) 20(36,7) 55(73,3) 29(38,7) 26(34,7)
Yas, Median(IQR) 67(56-8) 67(58-5) 70(55-8) 62(55-6)  73(55-80) 0,900°  0,269°
Cinsiyet, n(%) 0,999° 0,910°
Erkek 35(46,7) 9(45,0) 26(47,3) 13(44,8) 13(50,0)
Kadin 40(53,3) 11(55,0) 29(52,7) 16(55,2) 13(50,0)
VKIi, Median(IQR) 26(22-2) 26(22-2) 26(22-2) 28(24-3) 25(21-29) 0,909° 0,054°
Tani grubu, n(%o) 0,391°  0,094°
AMIO 40(53,3) 10(50,0) 30(54,5) 14(48,3) 16(61,5)
Perforasyon 17(22,7) 3(15,0) 14(25,5) 6(20,7) 8(30,8)
Apandisit/Kolesistit/diger 18(24,0) 7(35,0) 11(20,0) 9(31,0) 2(7,7)
Gegirilmis batin cerrabhisi,
n(%o) 13(17,3) 3(15,0) 10(18,2) 4(13,8) 6(23,1) 0,999 0,490
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Karaciger sirozu, n(%) 3(40) 000) 3(5 2(69) 1(3,8) 0,560°
Aritmi, n(%) 8(10,7) 2(10,0) 6(10,9) 2(6,9) 4(15,4) 0,999¢
KOAH, n(%) 10(13,3) 3(15,0) 7(127) 3(10,3)  4(15,4) 0,999°
KAH, n(%) 15(20,0) 6(30,0) 9(164) 5(17,2)  4(15,4) 0,207°
DM, n(%) 17(22,7)  6(30,0) 11(20,0) 7(241)  4(15,4) 0,367°
KBY, n(%) 3(40) 000) 3(5 1(34) 2(7,7) 0,560°
HT, n(%) 37(49,3) 10(50,0) 27(49,1) 15(51,7) 12(46,2)  0,999°
Malignite, n(%6) 30(40,0) 8(40,0) 22(40,0) 13(44,8)  9(34,6) 0,999°

0,999¢
0,406
0,696"
0,999°
0,510°
0,598¢
0,887°
0,620°

p>0,05; a: Mann-Whitney U testi, b: Pearson ki-kare testi c:Yates diizeltmeli ki-kare testi, d: Fisher'in
kesin testi, IQR(Pxs-P7s5): Inter Quantile Range

ASA smiflamasi1 32 (%42,7) hastada I/11, 24 (%32) hastada 11, ve 19 (%25,3)
hastada IV/V olarak degerlendirildi. IAH varligina gore hastalarin ASA skor gruplart
benzerdi (p>0,05). Cerrahi islem hastalarin %68’inde agik, %24’iinde laparoskopik
yontemle uygulandi. Postop YBU'ne yatisa kiyasla YBU 1. giin sonras1 IAH gelisen
hastalarda agik cerrahi yapilma orani istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti
(%55 ve %89; p=0,016).

Preoperatif dsnem, postoperatif donem ve YBU’de toplam verilen median sivi
miktarlarinin sirastyla, 3000 cc, 3000 cc ve 1420 cc oldugu saptandi. Preoperatif
donemde YBU 1. giin sonrast IAH gelisen hastalara verilen sivinmn median miktar
olarak daha fazla oldugu saptandi (p=0,002). Ayrica YBU vyatis siiresince IAH
gelismeyen hastalara gore IAH gelisenlerde verilen sivi miktarmn istatistiksel olarak
anlaml1 derecede daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,046).

Hastalarin ilk, son ve maksimum pozitif ekspiryum sonu basing (PEEP)
(cmH20) median degerleri sirasiyla 5(IQR:5-6) 5(IQR:5-7) ve 5(IQR:5-7) olarak
hesaplandi. IAH gelisen hastalarda son ve maksimum &l¢iim PEEP (cmH,0) median
diizeyinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,022
ve p=0,010). Hastalarin %45’ine eritrosit, %23’iine taze donmus plazma (TDP),
%7’sine trombosit transfiizyonu uygulanirken; hastalarin %45’ine sedatif uygulandi.
IAH gelisen hastalarda TDP uygulanma oran istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksekti (%5 ve %29; p=0,031). Hastalarin klinik ve cerrahi iliskili 6zellikleri Tablo

10°de Ozetlenmistir.
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Tablo 10: Hasta klinik ve cerrahi iliskili 6zellikleri

IAH-YBU
IAH-YBU 1l.giinden Ay cCusD
Degiskenler Biitiin IAH-Yok” iAH-Var®  yatista® sonra® p-degeri p-degeri
ASA simiflamasi, n(%0) 0,812° 0,209°
I/ 32(42,7) 9(45,0) 23(41,8) 14(48,3) 9(34,6)
I 24(32,0) 7(35,0) 17(30,9) 10(34,5) 7(26,9)
VIV 19(25,3) 4(20,0) 15(27,3) 5(17,2) 10(38,5)
Cerrahi yontemi, n(%0) 0,538° 0,016°*
Laparoskopik 24(32,0) 8(40,0) 16(29,1) 13(44,8) 3(11,5)
Acik 51(68,0) 12(60,0)  39(70,9) 16(55,2) 23(88,5)
Fasya, n(%) 0,100 0,131¢
Acik 8(10,7) 0(0,0) 8(14,5) 2(6,9) 6(23,1)
Kapali 67(89,3)  20(100,0)  47(855)  27(93,1) 20(76,9)
2000
3000 (1000- 3000 2000 3000
Preop sivi(cc)” (1000-3000)  3000)  (2000-000) (1000-3000) (3000-3000) 0,165* 0,002**
3000
3000 (2443- 3120 3119 3175
Postop sivi(cc) * (2050-4100)  3735)  (1950-186) (1625-4078) (2163-4430) 0,914* 0,505
1225 940 1320 1320 1455
Postop 24. saat stvi(ec)”  (500-2340) (500-1886) (650-2441) (600-1970) (716-2501) 0,224* 0,930
YBU'de toplam sivi(cc) 1420 685 1807 1347 2907
# (500-4208) (500-2828) (760-5185) (473-4161) (833-8041) 0,046*° 0,097
Ventilasyon 0,114° 0,999°
Mekanik 70(93,3) 17(85,0)  53(96,4)  28(96,6) 25(96,2)
Spontan 5(6,7) 3(15,0) 2(3,6) 1(3,4) 1(3,8)
MV siiresi(saat)” 4(2-12) 3(2-8) 4(2-18) 4(2-8) 5(2-39)  0,560* 0,249
Ekstiibasyon
zamani(saat) * 2(2-6) 3(2-8) 2(2-6) 3(2-6) 2(1-11)  0,927* 0,440
PEEP (cmH.0) ilk* 5(5-6) 5(5-6) 5(5-6) 5(5-6) 5(5-6) 0,065 0,219
5(5-7) 5(5-6) 6(5-7) 6(5-7) 5(5-7)  0,022** 0,430°
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PEEP (cmH,0) son”

PEEP (cmH,0) maks. 5(5-7) 5(5-6) 6(5-8) 6(5-8) 6(5-8) 0,010%*
Eritrosit transfiizyonu,

n(%o) 34(45,3) 8(40,0) 26(47,3) 10(34,5) 16(61,5) 0,766°
TDP transfiizyonu,

n(%o) 17(22,7) 1(5,0) 16(29,1) 7(24,1) 9(34,6) 0,031%*
Trombosit

transfiizyonu, n(%0o) 5(6,7) 0(0,0) 5(9,1) 2(6,9) 3(11,5) 0,316"

Sedatif kullammu, n(%)  34(453)  7(35,0)  27(49,1)  11(37,9)  16(61,5)  0,411°

0,811°

0,083°

0,578°

0,659

0,139°

*:p<0,05; a: Mann-Whitney U testi, b: Pearson ki-kare testi c:Yates diizeltmeli ki-kare testi, d: Fisher'in
kesin testi, #:1QR(P2s-P7s): Inter Quantile Range

Yirmidort (%32) hastada postoperatif komplikasyon goriildii. Hastalarin
%12 sinde karaciger yetmezligi, %23 iinde ABY ve %9 unda eviserasyon gériildii. IAH
gelisen hastalarda ABY oraninin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugu saptandi (%5 ve %29; p=0,031). Hastalarin 9’una (%12) reentiibasyon, 15’ine
(%20) re-operasyon uygulandi. IAH varligma gore hastalarin reentiibasyon ve
reoperasyon oranlarinda istatistiksel olarak anlamli derecede bir farklilik saptanmadi
(p>0,05).

YBU 30 giinliik yatis siireci icinde 14 (%19) olmak iizere toplamda 20 (%27)
hastada mortalite goriildii. Ilk 30 giin ve toplam mortalite oran1 IAH gelisen hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,015 ve p=0,004). Calismanin
yapildig1 siire icerisinde Travma ve Acil Cerrahi YBU genel mortalite oram %11,7
(117/995) iken IAH olan hastalarda mortalite oran1 %36,4 (20/55) olarak saptandi.

Hasta saglik durumu ciddiyetini belirleyen APACHE Il, SOFA toplam ve en
kotii SOFA skorlarinin median olarak sirastyla 11(1QR:6-17), 2(IQR:1-5) ve 4(IQR:2-8)
oldugu saptanirken; IAH gelisen hastalarda SOFA toplam ve en kotii SOFA risk
skorlarmin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,017
ve p=0,002). Mortalite 6ngoriistinde belirlenen APACHE Il 14 puanlik pozitif kestirim
risk skor oraninin IAH gelisen hastalarda daha yiiksek oldugu belirlendi (%10 ve %44;
p=0,015).
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Hastalarin YBU ve hastane median yatis siiresi 2(IQR:1-5) ve 7(IQR:4-16) giin

olarak hesaplandi. IAH gelisen hastalarin YBU vyatis siiresinin, YBU 1.giin sonras1 IAH

gelisenlerin ise toplam hastane yatis siiresinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha

uzun oldugu saptandi (p=0,007 ve p=0,038). Hastalarin komplikasyon-mortalite

oranlar;, YBU ve hastane yats siiresi ile risk skorlar1 Tablo 11’te 6zetlenmistir.

Tablo 11: Hastalarin komplikasyon-mortalite oranlari, YBU ve hastane yatis siiresi ve

risk skorlar1

IAH- 1AH-YBU 1. CvsD
IAH- iAH- YBU giinden AvsB p-

Degiskenler Biitin  Yok”" Var®  yatista® sonra® p-degeri degeri
Re-entiibasyon, n(%) 9(12,0) 1(50) 8(145) 3(10,3) 5(19,2) 0,430°  0,455°
KC yetmezligi, n(%) 8(10,7) 0(0,0) 8(145) 4(13,8) 4(15,4) 0,100°  0,999°
ABY, n(%) 17(22,7) 1(50) 16(29,1) 5(17,2)  11(42,3)  0,031%* 0,081°
Reoperasyon, n(%) 15(20,0) 4(20,0) 11(20,0) 4(13,8) 7(26,9) 0,999° 0,315°
Mortalite-30 giin, n(%) 14(18,7) 0(0,0) 14(255) 5(17,2) 9(34,6) 0,015 0,243
Mortalite toplam, n(%) 20(26,7) 0(0,0) 20(36,4) 7(24,1)  13(50,0)  0,004°* 0,087"
Postop komplikasyon, n(%)  24(32,0) 5(25,0) 19(34,5) 7(24,1)  12(46,2) 0,614° 0,153
Eviserasyon, n(%o) 7(9,3) 3(15,0) 4(7,3) 3(10,3) 1(3,8) 0,375° 0,613°
APACHE II skoru® 11(6-7) 8(4-12) 11(6-17) 10(6-17)  14(8-19) 0,053* 0,129
APACHE II skoru(>14), n(%) 26(34,7) 2(10,0) 24(43,6) 11(37,9)  13(50,0)  0,015°* 0,530
SOFA skoru® 2(1-5)  2(1-3) 3(1-6)  3(1-6) 2.5(2-5) 0,017°* 0,799
En kétii SOFA skoru” 4(2-8) 2(1-4) 7(2-9) 5(2-8) 8(3-9) 0,002** 0,392
En kotii SOFA skoru (=6),
n(%) 31(41,3) 2(10,0) 29(52,7) 13(44,8)  16(61,5)  0,002°* 0,333"
YBU yats siiresi(giin)” 2(1-5) 1(1-2) 3(1-6) 3(1-5) 4(1-7) 0,007%*  0,093°
Hastane yatis siiresi(giin)” 7(4-16) 5(2-10) 7(4-18) 6(4-12) 12(6-22) 0,070° 0,038%*

*:p<0,05; a: Mann-Whitney U testi, b:

Ps): Inter Quantile Range

Yates diizeltmeli ki-kare testi, c: Fisher'in kesin testi, #:1QR(Ps-

Olgiilen maksimum intraabdominal basing baz alindiginda, IAH 33 (%44)
hastada grad I, 14 (%18,7) hastada grad Il, 3 (%4) hastada grad Ill ve 5 (%6,7) hastada
grad IV diizeyinde gelistigi saptandi. Hastalarin toplam ve en diisik APB diizeyi
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median 82 mmHg (IQR:71-93) ve 71 mmHg (IQR:62-82) olarak 6l¢iildii. Hastalarin
IAH ve APB diizeyleri Tablo 12°de ézetlenmistir.

Tablo 12: Hasta IAH ve APB diizeyi

IAH derecesi n(%)
Maksimum IAH grad | (12-15 mmHg) 33(44,0)
Maksimum IAH grad Il (16-20 mmHg) 14(18,7)
Maksimum IAH grad 111 (21-25 mmHg) 3(4,0)
Maksimum IAH grad IV (>25 mmHg) 5(6,7)
APB* 82(71-93)
En diisiik APB” 71(62-82)

#:1QR(P,5-P7s5): Inter Quantile Range
IAH varligina gore hastalarin Clavien-Dindo komplikasyon siniflanmasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede bir farklilik saptanmadi (p>0,05). IAH varlik ve

derecesine gore Clavien-Dindo siniflamasi Tablo 13’te 6zetlenmistir.

Tablo 13: IAH varligi ve derecesine gore Clavien-Dindo smiflamasi

IAH Maksimum IAH
Clavien-Dindo simflamasi Yok Var Yok Grad I-11 Grad -1V
Komplikasyon yok 15(75,0) 35(63,6) 15(75,0) 30(63,8) 5(62,5)
Grad Il 1(5,0) 8(14,5) 1(5,0) 7(14,9) 1(12,5)
Grad -1V 4(20,0) 8(14,5) 4(20,0) 6(12,8) 2(25,0)
Grad V 00,00  4(7,3) 0(0,0) 4(8,5) 0(0,0)
p-degeri 0,478 0,646

p>0,05; Fisher'in kesin testi

Tablo 14 ve Figiir 1’de mortalite ayirici tanisinda minimum APB diizeyi, APACHE I

ve en kotii SOFA skorunun ROC analizi sonuglar1 6zetlenmistir.

APB diizeyi olciimleri incelendiginde; yapilan ROC analizi sonucu mortalite goriilen

hastalar1 taburcu edilen hastalardan ayiran APB diizeyi i¢in en uygun sinirin <65 mmHg
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[AUC:0,80(0,67-0,92), (duyarlilik: %75, o6zgillik: %80 ve dogruluk: %79)] oldugu
saptandi.

APACHE Il skoru incelendiginde; yapilan ROC analizi sonucu mortalite goriilen
hastalar1 taburcu edilen hastalardan ayiran APACHE 11 risk skoru igin en uygun sinirin
>14 puan [AUC: 0,74(0,62-0,87), (duyarlilik: %70, 6zgtlliik: %78 ve dogruluk: %76)]
oldugu saptandi.

En kétit SOFA skoru incelendiginde; yapilan ROC analizi sonucu mortalite goriilen
hastalar1 taburcu edilen hastalardan ayiran en kotii SOFA risk skoru ig¢in en uygun
smirin >6 puan [AUC: 0,87(0,79-0,95), (duyarlilik: %90, 6zgiillikk: %76 ve dogruluk:
%80)] oldugu saptandi.

Figiir 1: Minimum APB ROC egrisi

100 100
80 80
9 < 60
E 60 %
3 40 & 40
— En koti SOFA
20 — Minimum APB 20 skoru
— APACHE 11 skoru
0 0
0 20 40 60 80 100 0 20 40 60 80 100
1 - Specificity(%) 1 - Specificity(%)
En kotii SOFA
Tan1 degeri Minimum APB APACHE I1 skoru skoru
AUC(%95 GA) 0,80(0,67-0,92) 0,74(0,62-0,87) 0,87(0,79-0,95)
p-degeri <0,001* 0,001* <0,001*
Cut-off <65 mmHg >14 =6
Duyarlilik (%95 GA) 0,75(0,66-0,84) 0,70(0,61-0,79) 0,90(0,84-0,96)
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Ozgiilliik (%95 GA) 0,80(0,72-0,88) 0,78(0,70-0,86) 0,76(0,67-0,85)

PPD(%95 GA) 0,58(0,48-0,68) 0,54(0,44-0,64) 0,58(0,48-0,68)
NPD(%95 GA) 0,90(0,84-0,96) 0,88(0,82-0,94) 0,95(0,91-0,99)
Dogruluk (%95 GA) 0,79(0,71-0,87) 0,76(0,67-0,85) 0,80(0,72-0,88)

*:p<0,05, AUC=Area Under the Curve, GA=Giiven araligi, PPD: Pozitif prediktif deger,
NPD: Negatif prediktif deger

Mortalite goriilen hastalarin median yasimnin istatistiksel olarak anlamli derecede
daha biiyiik oldugu saptanirken (p=0,007); cinsiyete gore hastalarin mortalite
oranlarinda istatistiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi (p>0,05). Yapilan
istatistiksel karsilagtirmalarda postoperatif komplikasyon goriilen (p=0,022), karaciger
ve ABY olan (p<0,001), aritmi tanis1 konulan (p=0,028), acik cerrahi uygulanan
(p=0,029) ve maksimum IAH diizeyi grad Ill-IV olan (p=0,001) hastalarda mortalite
oraninin daha yiiksek oldugu saptandi. APACHE Il skoru ile, toplam ve en kotii SOFA
skorlarinin mortalite goriilen hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek oldugu saptand: (p<0,001 ve p<0,01). Mortalite ile iliskili faktorler Tablo 15°de

Ozetlenmistir.

Tablo 15: Mortalite ile iligkili faktorler (tek degiskenli analiz sonuglari)

Mortalite

Hayir Evet
Degiskenler Toplam,n (n=55) (n=20) p-degeri
Yas 75 62(54-75) 77(64-86) 0,007%*
Cinsiyet, n(%) 0,663°
Erkek 35 27(77,1) 8(22,9)
Kadin 40 28(70,0) 12(30,0)
Postop komplikasyon, n(%o) 0,022
Evet 24 13(54,2) 11(45,8)
Hay1r 51 42(82,4) 9(17,6)
APACHE I1 skoru® 75 9(4-13) 17(11-20) 0,001%*
SOFA skoru” 75 2(1-3) 5(3-7) <0,001%*
SOFA skoru-en kotii* 75 3(2-5) 9(8-10) <0,001%*
Maksimum iAH 0,001°*
Maksimum IAH grad | -II 47 32(68,1) 15(31,9)
Maksimum IAH grad I11-1V 8 3(37,5) 5(62,5)
Maksimum IAH <12 20 20(100,0) 0(0,0)
APB* 75 85(71-94) 75(65-87) 0,123%
En diisiik APB* 75 71(68-85) 61(54-69) <0,001%*
Reentiibasyon, n(%0) 0,051¢
Evet 9 4(44,4) 5(55,6)
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Hayir

KC yetmezligi, n(%0)
Evet

Hayir

ABY, n(%)

Evet

Hayir

Aritmi, n(%)

Evet

Hayir

Re-operasyon, n(%o)
Evet

Hayir

Cerrahi yontemi, n(%0)
Laparoskopik

Acik

15
60

24
o1

51(77,3)

1(12,5)
54(80,6)

4(23,5)
51(87,9)

3(37,5)
52(77,6)

9(60,0)
46(76,7)

22(91,7)
33(64,7)

15(22,7)

7(87,5)
13(19,4)

13(76,5)
7(12,1)

5(62,8)
15(22,4)

6(40,0)
14(23,3)

2(8,3)
18(35,3)

<0,001%*

<0,001%*

0,028%*

0,207¢

0,029

p>0,05; a: Mann-Whitney U testi, b: Pearson ki-kare testi c:Yates diizeltmeli ki-kare testi, d: Fisher'in
kesin testi, #:1QR(P2s-P+s): Inter Quantile Range

IAH varhig ile iliskili bagimsiz degiskenlerin belirlenmesi amaciyla, binomial

dagilim olasiligi ve logit baglant1 fonksiyonu ile kurulan en uygun Genellestirilmis

Dogrusal Model analiz sonucu elde edilen parametre tahminleri Tablo 16°de detayl

olarak sunulmustur. Ozetle hastalarda IAH gelisimi ile iliski bagimsiz degiskenlerin 6
ve tizeri en kot SOFA skoru (B=1,93; OR=6,86; p=0,041), 14 ve iizeri APACHE Il
skoru (B=1,96; OR=7,11; p=0,046) ve son ol¢gim PEEP (cmH,0) diizeyi (p=0,46;

OR=1,58; p=0,032) oldugu mevcut bulgulardan saptandi.

Tablo 16: IAH varlig: ile iliskili degiskenler (Genellestirilmis Dogrusal Model analiz

sonuglari)
Degiskenler B SH %95 GA (Alt-Ust) OR(%95 GA) Wald 32 p-degeri
Sabit -3,23 2,07 -7,29 0,82 0,04 0,00 2,28 244 0,118
En kotii SOFA skoru (=6) 1,93 0,94 0,08 3,78 6,86 1,08 4359 4,17 0,041*
APACHE |1 skoru(>14) 1,96 0,99 0,03 3,89 7,11 1,03 49,01 3,96 0,046*
PEEP (cm H;0) son él¢iim 0,46 0,21 0,04 0,88 158 1,04 241 461 0,032*
Akut Bobrek Yetmezligi 084 141 -192 360 231 0,15 36,59 0,35 0,552

*:p<0,05; Bagimh degisken:iAH, SH:Standart hata, GA: Giiven araligi, Generalized Linear Model,
Probability Distribution= Binomial, Link Function= Logit, OR: Odds ratio
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Mortalite iliskili bagimsiz degiskenlerin belirlenmesi amaciyla, binomial
dagilim olasiligi ve logit baglanti fonksiyonu ile kurulan en uygun Genellestirilmis
Dogrusal Model analiz sonucu elde edilen parametre tahminleri Tablo 17’da detayli
olarak sunulmustur. Ozetle hastalarda mortaliteyi arttiran bagimsiz degiskenlerin 65 ve
altt minimum APB diizeyi (f=2,82; OR=16,74; p=0,007), 6 ve iizeri en koti SOFA
skoru (p=3,13; OR=22,86; p=0,013) ve 14 ve iizeri APACHE Il skoru (B=2,22;
OR=9,23; p=0,024) oldugu mevcut bulgulardan saptandi.

Tablo 17: Mortalite ile iliskili degiskenler (Genellestirilmis Dogrusal Model analiz sonuglari)

%095 GA (Alt- Wald
Degiskenler B SH . OR(%95 GA) p-degeri
Ust) %2
Sabit -9,95 308 -1599 -391 0,00 000 0,02 1043 0,001
Yas 0,06 0,03 0,00 0,11 1,06 1,00 1,12 3,67 0,055
Minimum APB (<65) 2,82 1,04 0,77 486 16,74 2,16 129,47 7,29  0,007*
En kétii SOFA skoru (>6) 3,13 1,26 0,66 560 22,86 1,94 269,68 6,18  0,013*
APACHE 11 skoru (>14) 2,22 0,99 0,29 415 923 134 63,71 508 0,024
Komplikasyon 1,02 09  -0,86 291 2,78 0,42 1828 1,13 0,288

Maksimum IAH grad I11-1V 0,96 1,30 -1,58 350 261 0,21 3311 0,55 0,459

*:p<0,05; Bagimh degisken:Mortalite, SH:Standart hata, GA: Giiven araligi, Generalized Linear Model,
Probability Distribution= Binomial, Link Function= Logit, OR: Odds ratio
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5. TARTISMA

Bu calismada akut karin nedeniyle ameliyat edilip YBU’de takip edilen hastalarda
IAH sikliginin belirlenmesi ve postoperatif sonuglar iizerine etkilerinin arastirilmasi
amagclanmistir. IAH, 6zellikle YBU’de tedavi edilen hastalarda morbidite ve mortaliteyi

arttirabilen ancak yeterince 6nemseyen bir durum oldugu bilinmektedir (1).

Literatiirde g¢esitli hasta gruplarini igeren genis kapsamli ¢alismalar incelendiginde
IAH sikhiginin %30 ile %75 arasinda oldugu bildirilmistir (53, 56, 58, 59, 61, 62).
Dalfino ve ark. IAH insidansmin %30 oldugunu, Blaser ve ark. ise %48 olarak
bulmuslardir (10, 84). Bizim ¢alismamizda toplam 55 (%73,3) hastada yatislar1 boyunca
IAH saptanmistir. YBU’ne yatis aninda, yani erken postoperatif dénemde saptanan IAH
sikligi %38,7 olarak bulunmustur. Murphy ve ark. tarafindan 2018 yilinda yapilan ve
genel yogun bakim hastalarini inceleyen bir ¢alismada, YBU ne yatti§1 anda normal
IAB olan hastalarin %15’inde yatis siiresi boyunca IAH gelistigi gosterilmistir (1).
Calismamiza dahil edilen hastalardan YBU’ne kabulii sirasinda IAB normal olan
hastalarin %34,7’sinde IAH gelistigi saptanmistir. Aradaki farkin bizim calismamiza
dahil edilen hastalarda halihazirda mevcut olan peritonit tablosundan ve buna bagh
gelisen intestinal 6demden kaynaklandigi miitalaa edilmistir. Genel yogun bakim
hastalarinda peritonit tablosu olmadig: i¢in sonradan IAH gelisme riski daha az olabilir.
YBU yatis siiresi boyunca IAH gelisen hastalarin %23’iiniin fasya acik birakilarak
sadece cilt kapatilan hastalar, %77’sinin ise fasyanin da kapatilmis oldugu hastalar
oldugu saptanmustir. Bu yiizden fasya kapatilmamis olan hastalarda bile IAH gelisme

ihtimali oldugu mutlaka diistiniilmelidir.

Murphy ve ark. ¢alismasinda AKS sikligi %3 olarak bildirilmistir. Bizim g¢alisma
popiilasyonumuzda AKS saptanmamistir. Bunun nedeni hasta sayisinin 75 gibi kisith
bir 6rneklem olabilecegi gibi, her ne kadar hasta tedavilerine ¢alisma ekibi tarafindan
miidahale edilmemis bile olsa yapilan rutin élgiimler ile IAH gelisiminin gorece erken
saptanip buna uygun tedavilerin primer YBU ekibi tarafindan yapilmis olmas1 da

olabilir.

Calismamiz Ve literatiirden elde edilen veriler dikkate alindiginda 6zellikle YBU’de
takip ve tedavi edilmesi gereken kritik hastalarda IAH kabul aninda ve YBU’de yatist
37



devam eden kritik hastalarda, IAHnin aslinda diisiiniildiigiinden ya da tahmin
edildiginden fazla olabilecegi g6z Onlinde bulundurulmalidir. Bu yiizden ozellikle
yiiksek voliimlii siv1 replaslasmani, karin i¢i yer kaplayan lezyon, pankreatit, yanik,
massif transfiizyon, intestinal obstriiksiyon gibi risk faktorleri varliginda IAH gelisimi
acisindan dikkatli olunmasi ve IAB monitdrizasyonunun yapilmas: gerekmektedir (2).
Literatiirde hipervoleminin IAH gelisimi igin risk olusturmasi bazi ¢alismalarda
gosterilmistir (1, 2, 10, 49). DAKSD 2013 konsensusu IAH agisindan riskli hastalarda
pozitif sivi dengesinden kaginilmasi gerektigini Onermektedir (2). Nitekim bizim
calismamizda da IAH gelisen hastalarin sivi yiikiiniin yiiksek oldugu saptand.
Calismamizda elde edilen ilging bulgulardan birisi ise TDP transfiizyonu yapilan
hastalarda daha sik IAH gelistigi goriilmiistiir (p=0,031). Bu aslinda TDP’nin vaskiiler
yataga sivi ¢ekip 6demi azalttigi 6n kabulii ile paradoksal bir bulgu gibi diisiiniilse de
permiabilitenin bozuldugu hastalarda interstisyel alana daha ¢ok kagarak 6demin
artmasina Yol agabilecegini diisiindiirtmiistiir. IAH gelismesini dnlemek igin uygun sivi
tedavisinin planlanmasi ve hedefe yonelik olarak yapilmasmin 6nemli oldugu mutlaka

g6z Onilinde tutulmalidir.

AKS, IAH’a gore daha giiriiltiilii bir tablo olarak seyrettigi icin siiphelenmek ve
tan1 koymak daha kolay olabilir. Tedavisiz bir IAH kisir dongiiye girip daha da
kotiilesecek ve AKS ile sonuglanacaktir. IAH tanist koymak ve olusabilecek
morbiditelerden kaginmak i¢in Oncelikle sliphelenmek ve intravezikal basing
monitdrizasyonu yapmak gerekmektedir. Fizik muayene ve diger rutin yardimci
yontemler ile IAH tanis1 koymak oldukga giigtiir. Sugrue ve ark. 2002 yilinda ameliyat
sonras1 YBU’de tedavi edilen 110 travma hastasinda yaptiklart prospektif, kor,
gozlemsel bir calismada, intravezikal teknik kullanilarak olgiilen IAB ve klinik
bulgular: karsilastirmislardir. Bu ¢alismada 18 mmHg ve iizerindeki 1AB, IAH olarak
kabul edilmistir. Klinik muayene ile intravezikal 6l¢timlerin karsilastirilmasinda %16,6
hastada FM ile yanlis pozitif, %6.6 hastada ise yanlis negatif sonuglar elde edilmistir.
Duyarlilik %60,9, o6zgiilliik %80,5, pozitif prediktif deger (PPD) %45,2 ve negatif
prediktif deger (NPD) %88,6 olarak bulunmustur (85). Buna dayanarak FM

bulgularinin kétii bir 6n goériiye sahip oldugu sonucuna varilmistir.

Literatiirii inceledigimizde IAH nin tani siireci ve tedavi takibinde farkli siklikta

IAB 6lgiimlerinin oldugu ve IAB tanimlamasinda da farkliliklar oldugu gériilmektedir.
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Kim ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 2. ve 4. giinlerde yalnizca 24 saatte tek bir
IAB 6l¢iimii kullanilmis ve >12 mmHg’lik tek bir deger IAH tanis1 igin yeterli kabul
edilmistir (86). Blaser ve ark. tarafindan yapilan farkli iki ¢alismada tani i¢in sinir deger
olarak giinliik Ol¢iimlerin ortalamasinin >12 mmHg olmas1 kabul edilistir (10, 41).
Dalfino ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada en az 24 saat arayla 6l¢iim yapilmis ve
IAH tanis1 i¢in >12 mmHg’lik iki ardisik Slgiim kullamlmustir (84). lyer ve ark. ile
Murphy ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda IAH tanisi igin, >12 mmHg olan ardisik
iki olgiimii kullanilmistir(1, 87) Bizim calismamiz sirasinda tiim IAB &lgiimleri,
hastanin ameliyat sonras1 YBU’ne kabul aninda ve YBU’den servise alinana ya da eks

oldugu zamana kadar her 6 saat aralikla, intravezikal olarak transdiiser ile yapildu.

IAH tanis1 koymak icin en yaygm kullamlan yontem intravezikal basing
Olgtimidir (2, 9). Bu yontem uygulama kolayhigi ve diisiik maliyeti nedeniyle
gerektiginde tekrarlanabilir ve tedavinin gidisat1 icin yol géstericidir. Ayrica IAH’nin
smiflandirilmast i¢in transdiiser ile yapilan oOl¢limler net rakamsal sonuglar verir.
Boylece tedavinin planlanmas: ve gidisati daha dogru yapilabilir. Blaser ve ark.
tarafindan YBU’de takip edilen 563 hasta degerlendirilerek yapilan prospektif
gozlemsel bir calismada IAH gelisen hastalarin % 75.8'inde grad | IAH , % 20.9'unda
grad Il IAH, % 2.2 sinde grad 111 IAH ve % 1.1'inde grad IV IAH gelistigi gosterilmistir
(41). Calismamizda benzer sekilde IAH saptanan %44 hastada grad |, %18,7 hastada
grad 11, %4 hastada grad Ill ve %6,7 hastada grad IV IAH gelistigi saptandi. IAH
derecesi arttikca komplikasyon oranlarinin artmas: nedeniyle IAH erken tanis1 ve uygun
tedavisinin yapilmasiyla buna bagli morbidite ve mortalitenin azaltilabilecegi akilda

tutulmalidir.

IAH ve devaminda gelisebilecek olan AKS cesitli organ yetmezliklerine neden
olabilmektedir. Ozellikle artan IAB toraks kompliansii bozarak solunum basinglarinin
yiikkselmesine ve oksijenizasyonun bozulmasina neden olabilmektedir. Regli ve ark.
yaptig1 deneysel ¢alismada, IAH gelistirilen domuzlara farkli PEEP uygulayarak IAH
varliginda daha yiiksek PEEP seviyelerinin respiratuar sistem kompliyansini arttirdigini
ve oksijenizasyonu iyilestirdigini bildirmiglerdir (88). Caligmamizda MV yapilan
hastalarda yeterli oksijenizasyonun saglanabilmesi ve siirdiiriilebilmesi i¢in IAH
gelismis olanlarda maksimum PEEP ve son PEEP seviyelerinin IAH gelismeyenlere
gore anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlendi (p=0,022 ve p=0,010). Smit ve ark.
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2020’de yaptig1 ve 503 hastanin dahil edildigi bir calismada %33 IAH, %3,6 AKS
prevalansi saptanmigtir. Renal replasman tedavisi ihtiyact AKS’da %38,9 ve IAH’da
%8,2, IAB normal olan hastalarda ise %1,2 olarak saptanmistir (11). Dalfino ve ark.
kritik hastalarda yaptiklar1 calismada IAH ve ABY gelisiminin iliskili oldugunu ve IAH
olanlarda daha ¢ok renal replasman tedavisi gerektigini bildirmislerdir (84) Harman ve
ark. deneysel ¢aligmada IAB’nin 20 mmHg yapildiginda GFR’nin %25 azaldigini, 40
mmHg yapildiginda ise bazi1 hayvanlarda aniiri gelistigini, KD’nin %37 azaldigini
gostermislerdir (8). Ayrica KD’yi diizeltmelerine ragmen IAH gelistiginde GFR'nin
%25'den fazla azaldigmi bildirmisler. Harman ve ark calismalarinda IAH'in KD’yi
diistirerek dolayli ABY yapmasmin yani sira kardiyak debiyi diisiirmeden de direkt
olarak ABY gelisimine sebep odugunu gostermistir (8). Bizim ¢alismamizda IAH
gelisen hastalarda ABY sikhign %29,1, normal IAB &lgiilen hastalarda ise %5 olarak
saptanmistir (p=0,031). Postoperatif diger komplikasyonlar agisindan anlamli fark

saptanmamis olmasini érneklem kiigiikliigiine baglamaktayiz.

lyer ve ark. yaptiklari ¢alismada IAH gelisen hastalarin normal karin i¢i basingli
hastalardan daha uzun siire YBU vyatis siiresi oldugunu goéstermisler (87). Bizim
calismamizda da benzer sekilde IAH gelisen hastalarda anlamli sekilde daha uzun YBU
yatis siiresi saptand: (p=0,007). Ayrica IAH gelisen hastalarin toplam hastane yatis
siiresinin de normal IAB olgiilen hastalara gore daha uzun oldugu saptanmistir
(p=0,038).

Bazi literatiirler IAH'nin mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu fikrini
desteklerken bagka calismalar herhangi bir iliski bulmamistir (89-91). Khot ve ark.
yaptig1 derlemeye dahil edilen ¢alismalardan ikisi IAH gelisimi ile YBU mortalitesi
arasinda bir korelasyon goéstermistir (62). Dalfino ve ark., IAH kohortunda énemli
olglide daha yiiksek mortalite bildirdiler (84). Murphy ve ark. ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde IAH'nin mortalite igin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
bulmuslardir (1). Bizim ¢alismamizin yapildigi dsnemde Travma ve Acil Cerrahi YBU
genel mortalite oran1 %11,7 (117/995) iken 1AH olan hastalarda mortalite oran1 %36,4
(20/55) olarak saptandi.

Smit ve ark. yaptigi ¢alismada hastalarin genel yogun bakim mortalitesi %2,8 ve
ortalama APACHE Il skorlar1 22 olmasina karsin IAH gelisenlerde mortalite oran1 %
4,8 ve ortalama APACHE Il skoru 21 olarak saptanmustir (11). Blaser ve ark. tarafindan
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yapilan c¢aligmada alinan hastalarin genel yogun bakim mortalite oran1 %18,7 ve
ortalama APACHE I1 skoru 16 olmasia karsin IAH gelisenlerde mortalite oran1 %27,1
ve ortalama APACHE Il skoru 19 olarak bildirilmistir (10). Murphy ve ark. yaptigi
calismaya dahil edilen hastalarin genel yogun bakim mortalitesi %20 ve ortalama
APACHE Il skoru 28 iken IAH gelisenlerde mortalite oranini %30 ve ortalama
APACHE Il skoru 31 olarak saptanmistir (1). Hem yogun bakim mortalitesi hem de 90
giinliik mortalite, IAH (%4,8 ve %15,2) ve AKS’li hastalarda (%16,7 ve %38,9) normal
IAB hastalara (%1,2 ve %7,1) gore anlaml1 olarak daha yiiksek saptanmistir (11). Bizim
calismamiza dahil edilen hastalarin genel mortalite oran1 %26,7 ve ortalama APACHE
Il skoru 11 iken IAH gelisen hastalarda mortalite %36,4 ve ortalama APACHE I skoru

14 olarak saptanmustir.

DAKSD’nin 2013 yilindaki konsensusunda yiiksek SOFA skoru IAH igin risk
faktorii olarak kabul edilmistir (2, 41, 49). Malbrain ve ark. yaptigi 1669 hastanin dahil
edildigi bir meta-analiz calismasinda SOFA skorunun IAH icin bagimsiz bir prediktif
parametre oldugu ve IAH'si olan hastalarda YBU'de yatislar1 siiresinde karm igi
basinglar1 normal olan hastalara kiyasla daha ¢ok onemli organ disfonksiyonu gelistigi
gosterilmistir (92). Bizim c¢alismamizda da literatiire benzer sekilde IAH saptanan
hastalar karin i¢i basinci normal olan hastalarla kiyaslandiginda ilk ve en koti SOFA
skorlarinin daha yiiksek oldugu saptandi. IAH olan hastalarda ilk ve en koéti SOFA
skoru 3 ve 7 iken normal karin i¢i basingli hastalarda bu degerler 2 olarak

hesaplanmustir (p<0,05).

Literatiirde baz1 ¢alismalarda, IAH varliginda APB’nin 60 mmHg ve iizerinin
hedeflenmesinin visseral perfiizyonun daha dogru gostericisi oldugu, daha iyi
sagkalimla baglantili oldugu ve resiisitasyon icin tek basmma IAB veya OAB
degerlerinden daha anlamli bir parametre oldugu gosterilmistir (3, 19). Calismamiza
dahil edilen hastalarda taburcu olan ve mortal seyreden hastalarin en diisik APB
degerleri karsilastirildiginda anlamli bir fark saptandi. Taburcu olan hastalarin ortalama
en diistik APB degeri 71 (68-85) iken, mortal seyreden hastalarda bu deger 61 (54-69)
olarak olgiildii (p <0,001). Ayrica literatiirden farkli olarak galismamizdaki hastalarin
APB degerleri incelenerek yapilan ROC analizi sonucu mortalite goriilen hastalari
taburcu edilen hastalardan ayiran APB diizeyi ig¢in en uygun sinirin <65 mmHg
(duyarhilik %75, 6zgiilliik %80 ve dogruluk %79) oldugu saptandi.
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Calismamizin en biiylik kisithiliginin, c¢alisma siiresinin kisaligt ve dolayisiyla
orneklem biyiikliigiinin 75 hasta ile sinirli olmasi olarak goriiyoruz. Daha genis

kapsamli, biiyiik 6rnekleme sahip ¢alismalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

IAH, daha giiriiltiilii seyreden ve gozden kagmasi daha zor olan AKS’den farkli
olarak, yeterince bilinmeyen bir klinik tablodur. Ancak IAH ve devaminda gelisebilecek
olan AKS, c¢esitli organ yetmezliklerine neden olarak hastalarin prognozunu kotiiye
gotiirmekte ve mortalite oranlarini arttirmaktadir. Bunlarin Oniine gegebilmek igin
YBU’de takip ve tedavi edilen tiim hastalarin, IAB monitdrizasyonunu yaparak IAH
tanisi1 koymak Onemlidir. Ayrica IAB’nin tek basma degil de APB ile beraber
degerlendirilmesi ile 6zellikle karin i¢i organlarda gelisebilecek olan komplikasyonlarin

Ontine gegilebilir.
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FORMLAR

AKUT KARIN NEDENIYLE AMELIYAT EDILEN OLGULARDA
ABDOMINAL HIPERTANSIYON SIKLIGININ SAPTANMASI VE
POSTOPERATIF SONUGLAR UZERINE ETKILERI

VERI BiRiIKTIRME FORMU

Calisma hastasi1 No:

Hastanin yasi:

Cinsiyeti: Erkek[ ]  Kadm[ |
Boy: Kilo: BMI:
Sikayeti:

Sikayet siiresi:

Ek hastahk (DM: [ ] HT: [ ] KAH:l:|

MALIGNITE: | | DIGER

APACHE |1 skoru:

SOFA skoru:

Clavien-Dindo skoru:

Ameliyat endikasyonu:

KBYI.:| KOAH l:l
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Tani:

Yapilan ameliyat:

L]

Fasya kapah Sadece cilt kapali
Laboratuar:
Radyolojik bulgulari:
Preop verilen sivi:
Postop siv1 tedavisi: 3000cc> [ ] 3000cc< [ ]
ik 24 saatte aldig1 ¢ikardig balans :

Postop semptom/bulgu gelisme siiresi:

Postop intraabdomial basin¢: YBU’e Kabul aninda: 6. Saat: 12. Saat: 18. Saat 24.
Saat:

Postop gelisen sistemik yetmezlik: ]

Yok
YBU kalis siiresi:
Ventilasyon siiresi:

Vazoaktiv medikasyon siiresi:

YBI"J’de eks: I:I I:I I:I

Servisde eks: Erken donem eks:

Eksitus zamani:
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Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dah

“Akut Karin Nedeniyle Ameliyat Edilen Olgularda Abdominal Hipertansiyon
Sikhginin Saptanmasi ve Postoperatif Sonuclar Uzerine Etkileri” Prospektif
Gozlemsel Calismasi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bu bilgilendirilmis goéniilli olur formu; “Akut Karin Nedeniyle Ameliyat Edilen
Olgularda Abdominal Hipertansiyon Sikliginin Saptanmasi ve Postoperatif Sonuglar
Uzerine Etkileri” baslikli uzmanlik tezi calismasi icin calismaya dahil edilmesi
planlanan, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali
Travma ve Acil Cerrahi servisine bagsvurmus, 18 yasindan biiyiikk ve akut karin
nedeniyle ameliyat edildikten sonra yogun bakimda takip edilecek olan olgular igindir.
Sorumlu Arastirmaci : Dog. Dr. Ali Fuat Kaan GOK

Yardimeci Arastirmaci : Dr. Abdulla Abdullayev

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu iki boliimden olusmaktadir

e Bilgilendirme kismi (¢alisma hakkinda bilgi)
e Onam kismm (¢ahismaya katilmayr kabul ettiginiz takdirde imzalanacak
boliim)

Calismaya katilmayr kabul ettiginiz takdirde bu formun tam bir kopyasi size

verilecektir.

1. KISIM: Bilgilendirme

Giris:
Prospektif gozlemsel yontem ile veri toplanmasi planlanan bu ¢alismanin amaci, akut

karin nedeniyle ameliyat edilen hastalarda abdominal hipertansiyonun (karin igi
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basingta yilikselme) sikliginin, postoperatif (ameliyat sonrasi) etkilerinin belirlenmesi,
morbidite (ameliyat sonrasi istenmeyen problemler) ve mortalite (ameliyat sonrasi
6liim) tzerine etkisi olup olmadiginin saptanmasidir. Bu c¢alismadan elde edilecek
sonuglarla ameliyat sonrasi gelisebilecek intraabdominal hipertansiyonun ongoriilmesi
ve gerekiyorsa onlenmesi-diizeltilmesi hususlarinda ulusal ve uluslararas: tibbi literatiire

katkida bulunmasi hedeflenmektedir.

Yukarida anlatilan g¢alismaya katilip katilmama konusunda tamamiyle ozgiirsiiniiz.

Bilgilendirme kisminda anlayamadiginiz ya da akliniza takilan, sormak istediginiz her

seyi Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’ nda gorevli olan sorumlu
arastirmact Do¢. Dr. Ali Fuat Kaan GOK ve yardimci arastirmaci Dr. Abdulla

Abdullayev’ e, su anda ya da ilerleyen dénemlerde sorabilirsiniz.

Calismanin Amaci:

Bu calismanin amaci akut karin nedeniyle ameliyat edilen hastalarda abdominal
hipertansiyonun (karin i¢i basingta yiikselme) sikliginin, postoperatif (ameliyat sonrasi)
etkilerinin belirlenmesi, morbidite (ameliyat sonrasi istenmeyen problemler) ve

mortalite (ameliyat sonrasi 6liim) iizerine etkisi olup olmadiginin saptanmasidir.

Arastirma Yontemi:

Bu arastirma prospektif gozlemsel bir c¢alisma olarak planlanmistir. Hastaneye

bagvurmaniza neden olan hastaliginizin tani ve tedavi siirecine miidahale edilmeden

calisma planinda belirlenmis bazi tibbi bilgileriniz, kisisel verileriniz gizli tutulmak

sartryla kaydedilecek ve kayit donemi sonunda elde edilen verilen incelenecektir.

Katilimci Secimi:

Bu ¢alismaya 18 yasindan biiyiik ve acil ameliyat gerektiren karin i¢i hastaligi bulunan

(akut apandisit, akut safra kesesi iltihabi, mide-bagirsak delinmesi, bagirsak

diigiimlenmesi, tiimorlere bagli bagirsak tikanikliklari, vs. gibi) hastalar, ameliyat
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sonrasinda yogun bakimda takip edilmelerini gerektiren bir durum olmasi ve_kendi

rizalar1 olmasi halinde calismaya dahil edilecektir.

Acil ameliyat gerektiren travma hastalar1 (trafik kazasi, bigaklanma, kursunlanma, vs.

gibi) hastalari, gebe hastalar ve 18 yasindan kiiciik hastalar ¢alismaya dahil

edilmeyecektir.

Goniillii Katilhim:

Bu calismaya katilip katilmamak tamamiyle sizin kendi se¢iminizdir. Cahsmaya

katilmamaniz halinde hastah@mzin tam ve tedavi siirecinizde herhangi bir

aksama olmavacaktir.

Calisma Protokolii ve Uygulamalar:

Yukarida da bahsedildigi sekilde, acil ameliyat gerektiren karin igi hastaligi bulunan
hastalar, ameliyat sonrasinda yogun bakimda takip edilmeleri gerekirse ¢alisma igin

uygun olacaklardir. Calismaya dahil edilmesi planlanan hastalar goniillii_olduklari

takdirde calismaya alinacaktir.

Calisma i¢in size, hastali@imiz icin yapilan giincel tibbi bilgi ile belirlenmis rutin
uygulamalar disinda herhangi bir ek girisim yapilmayacaktir.

Goniilli olarak calismayan katilan hastalarin karin i¢i basinglari, yogun bakimda takip
edilen her hastada hali hazirda mevcut olan idrar sondasi vasitasiyla, yogun bakimda

kaldiklar1 siire boyunca, belirli araliklarla dl¢iilerek ve Kkisisel verileri gizli tutulacak

sekilde kaydedilecektir. Ameliyat edilmelerini gerektiren hastalikla ilgili yeniden bir

vatis olmamasi halinde, hastane vatis1 sonlandigi zaman calisma icin kavitlar

sonlandirilacaktir. Bu kayitlar c¢alisma sonlandiktan sonra istatistik yontemleri ile

degerlendirilerek basing artist olan ve olmayan hastalar arasinda farkliliklar olup

olmadigi arastirilacaktir.
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Bu sonuglardan elde edilecek veriler 1s1iginda uzmanlik tezi ve sonrasinda bilimsel

makale yazilmasi planlanmaktadir. Bu_belgelerin _olusturulmasi sirasinda Kisisel

veriler kesinlikle kullanilmavyacaktir.

Yan/Olumsuz Etkiler:

Calisma icin size, hastaliginiz igin yapilan giincel tibbi bilgi ile belirlenmis rutin
uygulamalar disinda herhangi bir ek girisim yapilmayacaktir. Bu yiizden ¢alismaya
dahil olmamz halinde, hastahi@inizin yol actig i durumlar haricinde, herhangi bir

olumsuz etki gelismesi 6n goriilmemektedir.

Faydalar:
Calisma igin size, hastaliginiz igin yapilan giincel tibbi bilgi ile belirlenmis rutin

uygulamalar diginda herhangi bir ek girisim yapilmayacaktir. Bu yiizden ¢alismaya
dahil olmamz halinde ek bir fayda olmas1 beklenmemektedir. Ancak elde edilecek
verilerden ulasilacak sonuglarla ulusal ve uluslararasi tip bilimine uzun vadede

katkiniz olmasi beklenmektedir.

Calismadan Cekilme:

Onceki boliimlerde bahsedildigi gibi calismaya katilip katilmamak tamamiyle sizin
kendi kararmizdir. Cahsma devam ettigi siire boyunca da istediginiz bir anda

calismadan ¢cikmakta 6zgiirsiiniiz.

Irtibat:

Calismaya dahil oldugunuz siire boyunca Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Anabilim Dali’ nda gérevli olan sorumlu arastirmaci Dog. Dr. Ali Fuat Kaan GOK ve
yardimet arastirmaci Dr. Abdulla Abdullayev’ le irtibata gegebilirsiniz.

Tel.no: 0212 414 20 00 — 32418

e-posta: afkgok@istanbul.edu.tr ve abdulla.abdullayev@istanbul.edu.tr

2. KISIM: ONAM
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Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim aciklamalar1 okudum. Bana,
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazihh ve sozlii aciklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigim, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla

katilmay1 kabul ediyorum.

GoOnullinin Adi Sovadi: Sahidin Adi1 Soyadi
Goniilliiniin Imzasi : Sahidin imzasi
Tarih odod

Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki tim aciklamalar1 olas1 katihmciya
aciklayarak ve anlamasini saglayacak sekilde okudum. Katihmcinin ¢alisma siiresi
boyunca c¢alisma ile ilgili, sorular sorabilecegini ve bu sorulara dogru olarak
yanitlar verecegimi temin ederim. Ayrica onam almak amaciyla katihmciya baski
yapmadigimi ve bu onamin hicbir baski olmadan katihmemin kendi rizasiyla
alindigim1 dogrularim.

Arastirmacinin Adi

Arastlrmacmln imza51 .

Tarih T SO SRR

Bu formun bir kopyasi goniilliive verilmistir.
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