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Ozet

Kompartman sendromu, kapali anatomik bosluklarda basing artis1 olarak tanimlanabilen
fizyopatolojik bir terimdir. Insan viicudunda kompartman olarak adlandirilan pek ¢ok bdliim
vardir. Baglangigta kompartman sendromu yalnizca ekstremitelerde tanimlanmigti. Daha sonra
abdomen i¢i basincin 20 mmHg’nin iizerine c¢iktigt durumlarin “abdominal kompartman
sendromu” olarak adlandirilmasiyla bu kavramin kapsami genislemistir. Abdominal basincin
ani sekilde yilikselmesi ve bu durumun 6 saat veya daha fazlasi slirmesiyle abdominal
kompartman sendromu gelisir. Dolasim, solunum, merkezi sinir sistemi ve gastrointestinal
sistem gibi pek c¢ok sistem ve organin fonksiyonunu olumsuz etkileyen bu durum ¢oklu organ
yetmezligine yol acabilir. Bu yiizden hizli bir sekilde miidahale edilmeyen hastalarda 6liimciil
sonuglar ortaya ¢ikmasi kacinilmazdir. Biz bu derlememizde abdomen anatomisi, abdominal

kompartman sendromi etiyolojisi, patofizyolojisi ve tani-tedavi metotlarini birlikte agikladik.
Abstract

Compartment syndrome is a physiopathological term that can be defined as an increase in
pressure in closed anatomical spaces. There are many regions in the human body called
compartment. Compartment syndrome was initially defined only in the extremities. Then,
intraabdominal pressures above 20 mmHg were named as ’abdominal compartment syndrome’.
Sudden elevation of abdominal pressure and lasting 6 hours or more of this condition develops
abdominal compartment syndrome. This condition, which affects the function of many systems
and organs such as circulatory, respiratory, central nervous system and gastrointestinal system,
can lead to multiple organ failure. Therefore, fatal outcomes are inevitable in patients who do
not intervene quickly. In this review, we explained the abdominal anatomy, etiology,
pathophysiology of abdominal compartment syndrome and presented diagnostic and treatment

methods together.
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1. ABDOMEN ANATOMISI
Kari On Duvar1 Topografisi

Karin duvari, osteocartilaginoz thorax’tan pelvise uzanan, biiyiik kism1 muskuler olan
bir yapidir. Karin organlarinin gelisimi ve hastalik hallerinde bu organlarin lokalizasyonlarini
belirlemede kolaylik saglamasi nedeni ile genellikle vertikal ve horizontal c¢izgilerden
faydalanilir. Klinikte hastanin abdominal muayenesi esnasinda karin 6n duvariin inspeksiyon
ve palpasyonu, ameliyatlarda ise karin 6n duvari insizyonu yapilir. Ayrica bu duvar iizerinde
karmn i¢i yapilari ve kompartmanlari anlamak i¢in topografik bolgeleri bilmemiz gerekir.

Olusturulacak diizlemler ve ¢izgi sayesinde dokuz topografik bolge elde ederiz:

1. Transpilorik diizlem (plan) (Planum transpyloricum): 9. kikirdak kostalarin uglar1 ve arkada

I. lumbal vertebranin alt kenar1 hizasindan gegen diizlem.

2. Planum intertuberculare ( Transtiiberkiiler diizlem): 5. lumbal vertebra cismi ile tuberculum

iliacumlardan gegen diizlemdir

3. Linea medioclavicularis (Sag ve sol linea medioclavicularis): Yukarida claviculanin, asagida

lig. inguinale’nin orta noktalarini birlestiren sagittal ¢izgi.
Bu ¢izgilerle karin 6n duvar1 9 topografik bolgeye ayrilir.

Regio epigastrica

Regio hypochondriaca dextra
Regio hypochondriaca sinistra
Regio umbilicalis

Regio colica (lumbalis) dextra
Regio colica (lumbalis) sinistra
Regio hypogastrica (pubica)

Regio inguinalis (iliaca) dextra

© 0o N o gk~ wbh -

Regio inguinalis (iliaca) sinistra

Karin Boslugu

Iki kisimdan olusur:

1. Esas karin boslugu (Cavitas abdominalis)
2. Pelvis boslugu (Cavitas pelvis)
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En biiyltik viicut boslugudur. Sinirlari: yukarida; diaphragma (thoracoabdominalis),
asagida; apertura pelvis superior, (pelvis boslugu altinda: diaphragma pelvis); 6nde ve
yanlarda; karin kaslar1 ve fascialar, arkada; columna vertebralis, m. psoas major, m.quadratus
lumborum’dan olusur. Igerdigi yapilar: Karaciger ve gastro-intestinal sistem organlari, dalak ve

bobreklerdir. Pelvis boslugunda ise urogenital organlar vardir.

Diyafragma’da; ostium v. cava inferioris, ostium aorticum. hiatus oesophagus ve karin
on duvarinda lacuna vasorum, lacuna musculorum, canalis inguinalis gibi gegitler
bulunmaktadir. Karmn duvari arka yiiziinde; lig. falciforme hepatis, lig. teres hepatis
(v.umbilicalis artig1), plica umbilicalis mediana (urachus), plica umbilicalis medialis’ler (a.
umblicalis), plica umbilicalis lateralis’ler (a., v. epigastrica inferior) ve fossa supravesicalis,

fossa inguinalis medialis ile lateralis yapilari vardir.
Peritoneum

Peritoneum abdominal boslugu ve karin i¢i organlari sarar. Peritoneum parietale,
peritoneum viscerale’den olusur. Abdominal boslukta cavitas peritonealis kapali ortamdir (9
harig). Peritoneum parietale, abdomen ve pelvis duvarlarini orter buradan organlarin iizerine
atlayarak viseral periton olarak devam eder. Karin 6n duvarinin arka yiiziinde bazi olusumlarin
iizerini Orterek plica adi verilen kabarikliklart olusturur. Peritoneum parietale anterius,
peritoneum parietale  posterius, peritoneum parietale diaphragmatica, peritoneum

urogenitaledir. Peritoneum viscerale peritonun organlar iizerinde devam eden kismidir.

Abdomen ve pelvis i¢indeki bazi organlarin timii veya bir kismi visseral periton ile
orttliidiir. Bu tiir organlar intraperitoneal organlar olarak adlandirilir. Organlar; retroperitoneal
(ren, glandula suprarenalis, ureter-abdominal pargasi, aorta abdominalis ve dallari, v. cava
inferior, rectumun 2/3 st boliimii, cisterna chyli, truncus sympaticus, lenf diigiimleri),
intraperitoneal (dalak, colon transversum, colom sigmoideum, jejenum, ileum, appendix
vermiformis ve duodenum birinci pargasi, karaciger-area nuda, porta hepatis yariklari, vena
cava inferior ve vesica biliaris’in oturdugu cukur hari¢) ve sekonder retroperitoneal’dir
(pancreas, bulbus’u hari¢ duodenum, colon ascendes, colon descendes, karaciger’in bir kismi).
Extraperitoneal (preperitoneal) organlar ise; Vesica urinaria, ureter (pelvik pargasi), rectum’un
1/3 alt boltimiidiir.

Baglar ve ¢ikmazlar: Peritoneum viscerale bir organi sardiktan sonra basgka bir organin

lizerinde devam edebilir. Bu durumlarda iki organ arasinda omentum denilen yapilar olusur.
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Cavitas peritonealis, liqour peritonei isimli 30-50 cc’lik siv1 igerir. Erkekte dis ortama kapali,

kadinda tuba uterina’lar araciligi ile dis ortamla baglantilidir.

Peritoneum’un gelisimi: Embriyolojik donemde dorsal mesenterium ve ventral
mesenterium olarak gelisir. Gelisme sirasinda viicut boslugundaki primitif bagirsak borusunu
sararak viicut 6n ve arka duvarma dogru uzanan periton uzantilari primer ventral ve primer
dorsal mesenter meydana gelir. Bu gelisim daha sonra; mesogastrium, mesoappendix,

mesocolon, mesenterium, mesovarium ve mesosalpinx yapilarini olusturur.

Mezenterrum (Meso-); iki periton yapraginin yanyana gelmesi (bag ve yag dokusu,
damar, sinir, lenf nodiilii) ile olusur. Fonksiyonu; intraperitoneal organa hareketlilik
saglanmasi, organin beslenmesi ve innervasyonudur. Karin arka duvarindaki parietal peritonun
bir organa atlarken olusturdugu iki yaprakli bir periton yapragidir. Jejenum ve ileum’u bir
biitlin olarak karin arka duvarina asan yelpaze seklindeki peritoneal yapiya mezenterium
proprium denir. Mezenterium’un karin arka duvarina yapisan parcasina radix mesenterii denir.
Radix mesenteri: lumbal vertabra ile sag sakroiliak eklem arasindadir. Soldan saga;
duodenum’un 3. pargasi, aorta, v. cava inferior, sag iireter ve sag m. psoas major’u c¢aprazlar.
Tutundugu kisim ile barsagin baglandigi serbest kenar arasindaki uzaklik 15-20 cm. dir. Bu

mesafe yasla artar.
Boliimleri:
1.Esas mesenterium (mesostenium, mezenter)
Tutunma yeri: Solda flexura duodenojejunalis (L2)
Sag articulatio sacroiliaca
2.Mesocolon transversum
Tutunma yeri: Pancreas 6n kenari
3.Mesocolon sigmoideum
Tutunma yeri: Pelvis arka duvari
A. iliaca communis catallanma yeri
4.Mesogastrium, mesoappendix, mesometrium, mesosalpinx

5.Bazen colon ascendes, descendes, vesica fellae
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Mesenter’in iki yapragi arasinda a. mesenterica superior ve dallari, ayni isimli venler,

lenfatikler, 100-200 lenf nodu, otonomik sinir plexus’lari, bag dokusu, yag dokusu bulunur.
Mesocolon transversum

Colon transversum’u karin arka duvarina baglayan genis periton yapragi mesocolon
transversum sag bobregin 6n yiizlinii, duodenum’un 2. pargasini ¢aprazlar, pancreas basini ve
cauda’smin altinda flexura duodeuojejunalis’e ulasarak sol bobregin én yiiziinde sonlanir. Iki
yaprak arasinda, a. colica media, sag ve sol kolik arter dallari, satellit venler, lenf diiglimleri,

sinir pleksus’lar1 vardir
Mesocolon sigmoideum:

Sol fossa iliaca’nin agagisinda 3. sacral vertebra hizasinda Ters “V” harfi seklinde
tutunmustur. L. sacral vertebra hizasinda 25 cm. ye kadar ¢ikar. Sol arteria ve vena testicularis,
sol a. iliaca communis, sol iireter ve a. rectalis superior’lar ¢aprazlar. Iki yaprak arasinda; A.
sigmoidea, a. ve V. rectalis superior ve lenfatikleri, otonom sinir plexus’lari, bag dokusu ve yag
dokusu bulunur. Karin duvar1 ile organ veya iki organ arasindaki peritoneal uzantilar
mesenterium veya omentum gibi uzun olmayabilir. Bu durumda peritoneal ligament olarak

adlandirilirlar:

Peritoneal ligamentler; Ser6z zarlarin olusturdugu ince zayif baglardir. Bir organi karin arka

duvarina asar veya iki organ arasi uzanir.
Omentum minus ile ilgili: Lig. hepatogastricum ve lig. hepatoduodenale

Omentum majus ile ilgili: Lig. gastrophrenicum, lig. gastrosplenicum, lig. gastrocolicum, lig.

phrenicocolicum ve lig. splenorenale

Kadinlarda: lig. latum uteri ve lig. suspensorium ovarii
Omentum

I- Omentum minus

Mide etrafindaki iki periton yapraginin yan yana gelmesi ile olusur. Karacigerin visseral
yiiziinde porta hepatis’ten gelen visseral peritonun midenin curvatura ventriculi minor ve
duodenum’un birinci pargasina (pars superior duodeni) tutunmasi ile meydana gelir. Lig.
hepatoduodenale ve lig. hepatogastricum olmak fiizere iki pargast vardir. Lig.
hepatoduodenale’nin iki yapragi arasinda V. porta hepatis, a.hepatica propria, ductus
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choledochus, plexus hepaticus ve lenf yapilart bulunur. Lig. hepatogastricum’un iki yapragi
arasindan ise; a.v.gastrica dextra ve sinistra gecer. Lig. hepatogastrica; pars tensa ve pars

flaccida’dan olusur.
I1- Omentum majus

Mide ve colon transversum etrafindaki 4 periton yapraginin yan yana gelmesi ile olusur.
Gevsek bag dokusu ve az yag dokusu igerir. Midenin 6n ve arka yliziinii Orten periton
yapraklari curvatura major’dan symphysis pubis’e kadar uzanir. Daha sonra kivrilarak colon

transversum’a gider. Yapraklar1 arasinda a.v. gastroomontalis sinistra ve dextra vardir.
Bursa Omentalis

Midenin arkasinda periton boslugunun en biiyiik ¢ikmazidir. Ondeki sinirlari; yukaridan
asagiya karaciger’in lobus caudatus’u, omentum minus, midenin arka yiizi, duodenum
baglangic kismi, arka yiizii 6rten periton ve omentum majus on iki yapragidir. Arkada ise;
asagidan yukariya dogru omentum majusun arka iki yapragi, colon transversum On yiizi,
mesocolon transversum 6n yapragi, pankreas on yiizi, sol suprarenal bez, sol bobregin {ist ucu,
hiatus oesophagus’un sag kenaridir. Horizontal olarak foramen epiploicum’dan dalagin
hilus’una kadar uzanir. Gastrolienal ve lienorenal (splenorenale) ligamentlerle

sinirlandirilmastir.

Bursa Omentalis’in Boliimleri:

Vestibulum, recessus superior, recessus inferior ve recessus lienalisdir.
Foramen epiploicum (Winslow)

On smiri: Omentum minus’un serbest kenar1 (lig. hepatoduodenale), arka siniri; V. cava

inferior, iist sinir: processus caudatus, alt siniri: Bulbus duodeni’den olusur.

Erkek ve kadinda pelvis icerisindeki organlarin kalinliklar1 peritonun seyrini etkiler.
Kadinlarda pelvis yan duvarlarinda uterusa atlayan peritoneal bag= lig. latum uteri’dir. Her iki
cinste pelvis 6n duvarindaki parietal periton mesane iizerine pelvis arka tarafindaki periton ise
rectum iizerine atlar. Boylece pelvik bolgede erkeklerde mesane ve rektum arasinda excavatio
rectovesicalis kadinda mesane ve uterus arasinda excavatio vesicouterina, uterus ile rectum

arasinda excavatio rectouterina olusur.
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Periton Cikmazlar

En 6nemlileri: duodenum ile jejunum’un birlesme yeri, caecum bolgesinde ve iliocaecal

birlesme bolgesinde bulunur.

Duodenal ¢ikmazlar: recessus duodenalis superior, recessus duodenalis inferior (Treitz
¢ikmazi), recessus duodenojejunalis (mezokolik fossa), recessus paraduodenalis (Landzert
fossasi), recessus mesentericoparietalis (Waldeyer’in recessus mesentericoparietalis’i) ve

recessus retroduodenalisdir.

Cekum (Sekum) c¢ikmazlari: recessus ileocaecalis superior, recessus ileocaecalis

inferior, recessus retrocaecalis.

Recessus intersigmoideus ise fetusta ve infantta daha sonra kaybolur.

Peritoneum’un 6zel bolgeleri:

I-Suprakolik bolge; recessus subphrenicus ve recessus subhepaticus olarak iki bolgeye ayrilir:

1. Subfrenik aralik (recessus subphrenicus) Sag subfrenik aralik, sol subfrenik aralik, 6n

subfrenik aralik ve arka subfrenik aralik
2. Subhepatik aralik (recessus subhepaticus)
Sag subhepatik (hepatorenal) aralik (Morrison kesesi)
Sol subhepatik aralik (Bursa omentalis)
lI-Infrakolik bolge
Sag infrakolik bolge (radix mesenterii’nin sag tarafi)
Sol infrakolik bolge (radix mesenterii’nin sol tarafi)
I11-Parakolik oluklar (Sulci paracolici)
Sag lateral parakolik oluk
Sol lateral parakolik oluk
IV-Pelvis boslugu

V-Ekstraperitoneal subfrenik aralik
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Suprakolik Kompartman

Bursa Omentalis

Infrakolik Kompartman

Sekil 1:Bursa omentalis ve periton boslugundaki suprakolik ve infrakolik kompartmanlar (97)
2. KOMPARTMAN SENDROMU

Kompartman sendromu (KS) kapali anatomik bosluklarda basing artis1 ve bu artistan
dolay1 bosluk igerisindeki organ ve dokularin fonksiyon ve canliliginin olumsuz etkilenmesiyle
karakterize klinik bir durumdur. Siklikla kompartman sendromu ile iligkilendirilen kapali
anatomik bosluklar arasinda orbita (glokom), kranial kavite (epidural veya subdural hematom),
plevra, perikard ve abdominal kavite sayilabilir. Abdominal kompartman sendromu (AKS) ise
abdominal kavite igerisinde siirekli artan basingtan kaynaklanan, belli bir takim semptomlar
ortaya cikaran ve intra-ekstraabdominal organlarda meydana gelen patolojik degisikliklerin bir
biitiin halinde isimlendirilmesidir. AKS, intraabdominal basincin (IAB) birkag saat igerisinde
hizl bir sekilde arttigi (IAH- Intraabdominal hipertansiyon) ve bu artisin en az 6 saat siirdiigii
durumlarda gelisir (1). 2006 yilinda IAH ve AKS iizerine uzmalarin bulustugu uluslararasi bir
konferansta ¢oklu organ yetmezliginin klinik kanit1 olan intraabdominal basmn¢ (IAB)>
20mmHg olarak tamimlandi (2). Intraabdominal hipertansiyondan kardiyak, pulmoner,

norolojik, renal, gastrointestinal, oftalmik sistemler ve karin duvar etkilenir. Bagirsaklar bu
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duruma en hassas organlardir ve renal, pulmoner veya kardiyovaskiiler belirtilerden 6nce
bagirsaklarla ilgili end-organ belirtileri ortaya ¢ikar (3). Bazi kaynaklar ciddi bir intestinal
iskeminin kardiyak, pulmoner ve renal degisikliklerden 6nemli olabilecegini belirtmislerdir (4-
5).

Tarihge

Marey ve Burt ilk defa 1863 yilinda IAB seviyesi ile solunum fonksiyonu arasindaki
iliskiyi ortaya koydu. Intraabdominal hipertansiyon ve oliguri arasindaki baglanti ise 1876’da
tanimland1 (6). AKS tabiri ilk kez post-operatif donemde intraabdominal basinci 25 mmHg’ nin
iizerinde olan rupture abdominal aort anevrizmali 11 oligurik vakay tarif eden Kron ve ark.
tarafindan 1984 yilinda kullanilmigtir (7). Karin duvari ile birlikte abdominal igerigin uyumu
intraabdominal basinci belirler. Karin i¢i boslugundaki normal basing (intraabdominal basing,
IAB) karin boslugunda sabit bir basingtir ve bireyseldir — subatmosferik basingtan 5-6
mmHg'ye kadar degisebilir, ancak supin pozisyonda 10 mmHg'den azdir (8).

3. ETiYOLOJi VE SINIFLANDIRMA

Abdomen, bir¢ok solid organin yani sira biiyilkk damarlar1 ve gastrointestinal sistemin

ltimenli organlarini barindiran en biiyiik viicut boslugudur.

Abdomen denilen karin bdlgesinde ¢ok sayida bulunan organ ve sistemler katmanli karin
duvart ile korunmaktadir. Bunlar birbiriyle baglantili organlarin yaninda tamamen bagimsiz
olanlar da vardir. Karin i¢indeki basing daima insanlart ilgilendirmis ve c¢ogunlukla bazi

hastaliklarin habercisi olmustur.

Karm iginde IAB artmasi sonucu IAH dogmakta; bunlara zamaninda miidahale veya
tedavi edilemediginde gelinen son nokta Abdominal Kompartman Sendromu'dur. Bu AKS'ye

gelip dayanmissa tehlikelidir ve 6liimciil bir durumdur.

AKS ve IAH’de, intraabdominal basing énemli rol oynamaktadir. IAB’m hemodinamik
(9) ve renal fonksiyonlar {izerine olan etkisi uzun siiredir bilinmesine ragmen visseral organlar

iizerine olan etkilerinin arastirildigi calismalar fazla bir gegmise sahip degildir.

Karin i¢i hemen herkesi ilgilendiren ve yasadigimiz dénemde obezitenin hizlh

yayilmasinin Oniine gecilememesi nedeniyle daha da 6ne ¢ikan bir alan héline gelmistir.

Basta kardiovaskiiler, renal ve pulmoner sistemde olmak iizere bir¢cok fizyolojik denge

olumsuz yonde etkilenmekte ve organizmada meydana gelen biitiin bu fizyopatolojik
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bozukluklar, abdominal dekompresyon sonucu basincin diisiiriilmesi ile genellikle normale

donmektedir (10).
Simiflandirma

Karm i¢i basincin artarak seyrettigi sliregte intraabdominal hipertansiyonun ulastigi nokta

AKS olup ¢ok tehlikeli ve 6liimciildiir.

AKS: Yar esnek bir yapt olan karin boslugu insan viicudundaki kompartmanlardan

biridir ve AKS karin boslugunda gézlenen kompartman sendromudur (11).

IAH ilk olarak 18.yiizyilda tanimlanmis olmasma ragmen tam olarak anlasiimasi ve

AKS'nin tanimlanmas1 ancak son 20 yilda olmustur (12,13,21).
AKS neden ve siiresine gore primer, sekonder ve tersiyer olarak siniflandirilmistir (14):
1- Primer AKS

Karin i¢i bir nedene (travma veya abdamirral cerrahi gibi) baglh olarak gelisen akut

veya subakut IAH.
2- Sekonder AKS

Medikal veya karin dis1 bir nedene (septik sok veya biiyiik yaniklar gibi) bagli olarak
gelisen akut veya subakut IAH.

3- Tersiyer AKS
Nedeni ne olursa olsun tedavi edilmis bir AKS'nin tekrarlamasidir.

[AH'de cesitli smiflandirmalara ayrilmis olup bunlardan olusum hizlarina gore

asagidaki sekilde ayrilmistir.
IAH olusum hizina gére:

e Hiperakut,
e  Akut,
e  Subakut ve

e Kronik olarak siiflandirilmstir.
Hiperakut ve kronik olarak artan karin i¢i basing AKS'ye neden olmaz.

IAB birgok sebebe bagl olarak artabilir (15). IAB 15 mmHg‘nin {izerine ¢iktiginda iA
gelisir (16).
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IAB’m ani olarak yiikselmesi sonucu, organizmada bircok fizyolojik denge olumsuz
yonde etkilenmektedir. Fizyopatolojik bozukluklar, basincin diisiiriilmesi ile genellikle normale

donmektedir (17).

AKS siklikla, uzun stireli yogun bakim hastalarinda, major travma sonrasi masif batin-igi
veya retroperitoneal kanamalarda, bagirsak obstruksiyonu gibi tablolar sonrasinda ortaya
¢ikmaktadir (18).

Karin i¢i organlarini dis etkenlerden koruyan, anatomik pozisyonlarint saglamlastiran ¢ok
katmanli karin duvari ayni zamanda karin boslugunun belirli bir basincinin olmasii ve bu

basincin sabit bir degerde korunmasini da saglar (19).

Karin i¢i basing artiginin 12 mmHg iizerinde olmasi durumunun da IAH olarak
tanimlandig1 bildirilmistir. Ozellikle agir travma ve yogun bakim hastalar1 gibi kritik hastalarda
goriilen bir durumdur. Oksiirme, 1kinma gibi hareketlerle ani ortaya ¢ikan karm igi basing
artisinin istemik etkileri gozlenmez. Giinler i¢inde olusup siirekli yliksek seyreden basincin ise
viicuttaki diger sistemlere belirgin bir olumsuz etkisi séz konusudur. Bu nedenle {AH'ye yol
acabilecek durumlari 6nlemek miimkiin degilse de tanisin1 erken koymak ve tedavisini

uygulamak 6nemlidir (20).
Etiyoloji

IAB fizyolojik kosullara bagli olarak 0 mmHg ya da altindadir. IAH gelisiminin birgok
nedeni vardir. AKS'u, ekstraabdominal uzak organ hasarlarinda da ortaya ¢ikabilir (22, 23, 24).

AKS medikal ve cerrahi nedenlere bagli olarak gelisebilmektedir.

IAH ve AKS icin risk faktdrleri cok sayida alt basliklardan olusan asagidaki ana basliklar

altinda siralanabilir:
1. Abdominal duvar kompliyansinin bozulmasi.
2. Liimen i¢i igerigin artmasi.
3. Intraabdominal igerigin artmasi.
4. Kapiller kagak/s1v1 resiisitasyonu.
5. Digerleri (25)

Abdominal kompartman sendromunu baglatan olaylar ne olursa olsun hepsi sonugta
kapiller kacak sendromuna bagli interstisyuma sivi ekstravazasyonu ve masif barsak duvari

O0demine neden olmaktadir (26).
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Karn ici basin¢ miktarlari ve oneriler:

IAH siddetinin ve ona gore tedavisinin belirlenmesi i¢in Diinya Abdominal Kompartmant
Sendromu Birligi tarafindan 2006 yilinda bir tiir siniflandirmay1 andiran 6neriler tablosu Tablo

1'de yayinlanmistir (27, 28). Bu evrelendirme Tablo 1'de gdsterilmistir.

Tablo-1 Karin i¢i basinca gore Oneriler (27).

Basing )
Oneriler
(mmHg)
0-5 Normal KiB
6-11 Hasta eriskinlerde kabul edilebilir.
12-15 1AH - takip
16-20 Tehlikeli IAH-medikal tedavi
21-25 AKS = laparotomi
>25 Yiiksek mortalite—>acil dekompresyon

Karin i¢i basincin miktarina gore yapilan adlandirmalar bir tiir siniflandirma

niteligindedir. Buna gore:
Intraabdominal basin¢ (IAB) [Karin I¢i Basing (KiB)]:

KIB, karmn boslugu igerisindeki sabit basingtir (29). Saglikli bireylerde subatnlosferik
degerler ile O mmHg arasinda, hasta eriskinlerde 5-7 mmHg ve hasta ¢ocuklarda 1-8 mmHg
degerleri arasindadir (30, 31). KiB ve viicut kitle indeksi arasinda dogru orant1 bulunmaktadir
ve obez bireylerde karm i¢i basimcin 9-14 mmHg olmasi normal kabul edilmektedir (32). KIB
aynt zamanda viicudun pozisyonuna ve karin kaslarinin kontraksiyonuna gore de degisiklik
gosterir. Dikey pozisyonda yatay pozisyona gore ve yiiziistii (pron) pozisyonda sirtiistii (supin)

pozisyona gore daha yliksek saptanir (33).
Abdominal Kompartman Sendromu'nun nedenleri arasinda:
Akut,

Kronik nedenler sik¢a anilmaktadir.
4. PATOFIZYOLOJI

27



ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU UZERINE DERLEME

Bilindigi iizere apertura thoracica inferior’dan apertura pelvis superior’a kadar uzanan

bosluk cavitas abdominis olarak ifade edilir (34,35).

Yiikselen IAB bir sonucu olarak ortaya ¢ikan énemli fizyolojik bozukluklarin sayist her
gecen giin artan literatiirde tanimlanmaktadir. IAB’1n etkileri sadece karn i¢i organlar ile siirl
degildir; ayrica dogrudan veya dolayli olarak viicuttaki her organ sistemi {lizerinde bir etkiye
sahiptir. Neticede uzun siire tedavi gérmemis IAH’li hastalar genellikle belirgin malperfiizyon
ve ardindan organ yetmezligi tablosu gosterirler. Kronik bobrek yetmezligi, pulmoner hastalik
veya kardiyomiyopati gibi 6nceden var olan komorbiditeler yiikselmis IAB’in etkilerinin
siddetlenmesinde &nemli bir rol oynar ve AKS klinik belirtilerine neden olan IAH esigini
azaltabilir. Hastanin IAH'si igin etiyoloji benzer sekilde hayati Sneme sahiptir ve cerrahi veya
travma hastalarinda hasar kontrolii laparotomide oldugu gibi intraabdominal olarak veya agresif
stv1 resiisitasyon gerektiren sepsisli medikal hastalarda veya yanik hastalarinda oldugu gibi

ekstra abdominal olarak belirlenebilir (36-38).
Kardiyovaskiiler Sistem

Orijinal olarak 80 yil énce Emerson tarafindan tarif edildigi gibi, yiikselen IAB
intratorasik basinct arttirir (39). Artan intratorasik basing, vendz doniisii 6nemli Olgilide
azaltarak kardiyak output’un azalmasina neden olur. (40, 41). Bu diisiislerin sadece 10
mmHg'lik bir IAB'la ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (40, 42). Hipovolemik hastalar, normovolemik
hastalara gore daha diisiik IAB diizeylerinde kardiyak output’ta azalmay: siirdiirmektedir
(43,44). Hipervolemik hastalar, IAB"in hafif ile orta dereceli yiikselmelerinde vendz doniisiin
artis1 gosterirler ki bu da hacim resiisitasyonunun koruyucu bir etkiye sahip olabilecegini
diistindiirmektedir (45). Diyafragmatik yiikselme ve artmis intratorasik basing, ventrikiiler
uyum ve kontraktiliteyi azaltan direkt kardiyak kompresyona neden oldugu ileri siiriilmiistiir
(46). Pulmoner parankimin kompresyonuna bagli olarak aort ve sistemik vaskiilatiir ile
pulmoner vaskiiler rezistansin sikistirilmasi, sistemik vaskiiler direnci (afterload) arttirmaktadir
(40, 41, 44, 45, 47). Sonug olarak, ciddi IAH yoklugunda ortalama arter basinci, tipik olarak
venodz doniis ve kalp debisinde bir diisiise ragmen stabil kalir. Son sistemik vaskiiler direngteki
bu tiir artiglar, marjinal kardiyak kontraktilitesi veya yetersiz intravaskiiler hacimi olanlar
tarafindan zayif bir sekilde tolere edilebilir. Stv1 yiiklemesinin artmasi, en azindan kismen, IAH
tarafindan indiiklenen artisin, sistemik vaskiiler direngten sonra olusan zararli etkilerini
iyilestirir (40-42, 45, 47).

Celiskili olarak, pulmoner arter tikanikligi (wedge) basinci (PATB) ve santral vendz
basing (SVB) gibi intrakardiyak dolum basinglari, azalmis vendz doniis ve kardiyak output’a
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ragmen yiikselen IAB ile artar (40,44-47, 49, 51). “Starling'in kalbi yasasi’’ndan gelen bu
belirgin sapma hem PATB hem de SVB'in atmosferik basinca gore dlgiilmesinden ve aslinda
hem intravaskiiler basing hem de intratorasik basinglarin toplamindan kaynaklanmaktadir (51).
Intratorasik basingta IAH kaynakli yiikselmelerin varhiginda PATB ve SVB hatal1 olarak artar
ve gergek intravaskiiler voliim durumunu yansitmaz (46, 47, 49, 51). PATB ve SVB'taki bu tiir
degisiklikler sadece 10 mmHg'lik bir IAB ile gosterilmistir (49).

IAH, alt ekstremitelerin vendz doniisiinii, vena cava inferior kan akimini islevsel olarak
engelleyen iki mekanizma ile azaltir. Birincisi, vena cava inferior basmci IAH varliginda
belirgin olarak artmaktadir ve IAB'ta paralel degisikliklere kanitlanmistir (40, 42, 45). Ikincisi,
diaphragmanin yukar1 dogru itilmesi ile diyafragmatik crus’lar v. cava inferior’da mekanik
olarak daralmaya neden olur ve bu da kalbe ven6z doniisii daha da azaltir (48). Femoral ven
basinci belirgin olarak artar ve vendz kan akimi ve pulsatilite dramatik olarak azalir (52).
IAB'1Inin azalmasi femoral vendz kan akimini onarir, ancak pulmoner emboliye yol agtig

bildirilmistir (53).

Solunum Sistemi

Yiiksek TAB'larin pulmoner etkileri uzun yillardir bilinmektedir (39, 44, 46, 52). Bu
etkiler; PaO,’de azalma, pulmoner vaskiiler direng artisi, hava yolu basinglarindin artis1 ve
“Positive End-Expiratory Presssure (PEEP)” vasitasiyla giderek kotiilesen ventilasyon
perfiizyon bozuklugudur (44). IAB hem dogrudan hem de diyaframin sefale itilmesi yoluyla
toraksa iletilir. Bu durum, pulmoner parankimin ekstrinsik kompresyonuna ve pulmoner
disfonksiyon gelismesine neden olan intratorasik basinci énemli 6l¢tide artirir (42, 47, 49, 52).
Pulmoner parankimin kompresyonunun 16-30 mmHg'lik bir IAB ile basladigi, hemorajik sok
ve hipotansiyon varligi ile belirginlestigi goriilmektedir (49, 54). Parankimal kompresyon
alveolar atelektazi ile sonuglanir, pulmoner kapiler membran boyunca oksijen tasinimi azalir ve
intrapulmoner sant fraksiyonu (Qsp / Qt) artar. IAH kaynakli atelektazinin pulmoner
enfeksiyon oraninda artisa neden oldugu gosterilmistir (55). Parankimal kompresyon ayrica
azalmis karbondioksit atilimina ve artmis alveoler 6lii bosluga (Vd / Vt) yol acan pulmoner
kapiller kan akisini da azaltir (49). Hem dist inspiratuar hem de ortalama hava yolu basinglari
onemli Ol¢lide artmistir ve alveolar voltavuma neden olabilir. Spontan tidal voliim ve dinamik
pulmoner uyum azalir, bu da ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguna yol acar (49, 54).
Kombinasyon halinde, bu etkiler, AKS'unu karakterize eden arteriyel hipoksemi ve
hiperkarbona yol agmaktadir (42, 44, 47)
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Renal Etkiler

Hem hayvan hem de insan modellerinde renal kan akimi ve fonksiyonundaki IAH
kaynakli azalmalar gosterilmistir (44, 56, 57, 58). Bu degisiklikler, 15 mmHg'lik bir IAB ve 30
mmHg'de ani siirede gelisen oligiiri ile {AB'nin artmasina dogrudan yamit olarak ortaya
¢cikmaktadir (57, 59). Renal arter kan akiminin hem truncus coeliacus hem de a. mesenterica
superior’daki kan akimina kiyasla, tercihen azaldigi gosterilmistir (52). Bébrek ven basinci ve
bobrek vaskiiler rezistans1 6nemli 6l¢lide yiiksektir (47, 56, 57). Tiim bu degisiklikler, bobrek
korteksinden, glomeriiler ve tiibiiler fonksiyon bozukluguna neden olan glomeriillerden ve
iriner ¢ikista 6nemli 6l¢iide azalmaya neden olan kani uzaklastirir (44, 46, 47, 56, 57, 59-62).
IAH kaynakli bobrek fonksiyon bozuklugu ve yetmezligi tedavisi icin cesitli mekanizmalar
onerilmistir. Harman ve ark. ireteral stent kullanilan hayvan deneyi c¢alismasinda bunu
gostermislerdir (57). Diger bir ¢alismada ise, dogrudan parankimal kompresyonun ve bir "renal
kompartman sendromu" nun gelismesinin, renal iskemiye ve daha sonraki yetmezlige yol
actigmi  One slrilmiistiir. Travmatik yaralanmalar sirasinda hastalarda, renal kapsiiliin
insizyonunun, erken ve ciddi bdbrek fonksiyon bozuklugunun gelismesinden 6nce bobrek
yetmezligini tersine cevirebilecegi gosterilmistir (63). IAH, glomeriiler filtrasyon oranini
azaltarak hem kan fiire nitrojeni hem de serum kreatinininde artisa ve kreatinin klerensinde
azalmaya neden olur (44, 47, 56, 57, 61). Osmolar klerens benzer sekilde azalir ve fraksiyonel
sodyum atilimi, plazma renin aktivitesi ve aldosteron diizeyleri anlamli olarak artar (47,67).
Antiditiretik hormon diizeylerinin ikiden fazla bazal seviyesine yiikseldigi gosterilmistir (64).
Bu patofizyolojik degisikliklerin tiimii, anlamli IAH disfonksiyonu gelismeden once hastanin
[AHunun uygun sekilde taninmasi ve tedavi edilmesi durumunda potansiyel olarak geri

dontsludir (47,59).
Gastrointestinal Sisteme Etkileri

Tiim organ sistemlerinde, bagirsak IAB'da yiikselmelere kars1 en hassas olanlardan biri
olarak goriinmektedir. Intraabdominal basing artis1 ile a. mesenterica, a. hepatica, intestinal
mukozal, portal vendz akimlar azalir. Olusan intestinal iskemi ise serbest oksijen radikallerini
aciga cikartir. Bu durumun uzak organlarda olusan hasardan sorumlu olabilecegi ileri
stirlilmiistiir. Diebel ve arkadaglar1 yaptiklari fare modelinde 25 mmHg basincinda mukozal kan
akiminin %63 azaldigini, ayrica bakteriyel translokasyonunun da anlamli derecede arttigini
gostermislerdir (65). Caldwell ve ark. artmis IAB’min bir sonucu olarak hemen hemen tiim

intraabdominal ve retroperitoneal organlara kan akisinin azaldigini gostermistir. Tek istisna,
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korunmus gibi goriinen ve devam eden sok karsisinda katekolamin salinimin1 destekleyecek bir
sagkalim mekanizmasi olarak kabul edilen adrenal kan akimi olmustur (40). Truncus
coeliacus’un kan akimi 40mmHg intraabdominal basing varliginda %43'e kadar ve a.
mesenterica superior kan akimmda %69'a kadar azalir (52). IAB'm mezenterik perfiizyon
tizerindeki olumsuz etkileri, hipovolemi veya hemorajinin varligi ile artmaktadir (43,52,66,67).
Reintam ve ark. IAH/AKS hastalarinda gastrointestinal disfonksiyona bagli mortaliteyi

ongormek i¢in bir derecelendirme sistemini dogrulamiglardir (68).

Arteryel kan akimini azaltmaya ek olarak, IAB vendz hipertansiyonu ve bagirsak
odemini tesvik eden ince duvarli mezenterik venleri sikistirir. Visseral sislik, IAB"1 kétiilesen
malperfiizyon, bagirsak iskemisi, azalmig intramukozal pH, beslenme intoleransi, sistemik
metabolik asidoz ve hasta mortalitesini 6nemli 6l¢lide artiran bir kisir dongii baslatir (43, 66,
68). Intestinal mukozal perfiizyon, gastrik veya kolonik tonometri ve lazer debi probu
kullanilarak gosterildigi gibi 20 mmHg kadar diisiik IAB seviyeleri ile azalir (43, 66). Djavani
ve arkadaslar1 anormal kolonik intramukozal pH ve IAH arasinda benzer anlamli bir iliski
oldugunu bildirmislerdir (34). Ayrica, IAB>20 mmHg olan abdominal aort anevrizmasi sonrasi
hastalarda kolonik iskemi riskini de dogruladilar (69). Yiiksek IAB'm bir sonucu olarak
bagirsagin malperfiizyonu, mukozal bariyerin kayb1 ve daha sonra bakteriyel translokasyon,
sepsis ve coklu sistem organ yetmezliginin gelismesi i¢in olas1 bir mekanizma olarak
yorumlanmistir. Gargiulo ve ark. kanama varliginda mezenterik lenf nodlarinda ve sadece 10

mmHg'lik bir IAB'da bakteriyel translokasyonu gésterdi (70).
Hepatik Etkileri

A. hepatica, vv. hepatica ve vena porta hepatis’te kan akimi IAH varhig ile azalir (43,
48, 58). Hepatik arter akisi, kardiyak output’taki azalmadan dogrudan etkilenir. Karacigerin
hem ekstrinsik kompresyonunun hem de diyafragmadan gegerken hepatik venlerin anatomik
daralmasiin bir sonucu olarak hepatik ve portal vendz akim azalir (71). Artan hepatik ven
basinglarinin, hepatik vendz konjesyona yanit olarak gastro6zofageal kollateral kan akiminda
kompansatuvar bir artis oldugunu diisiindiiren v. azygos’un kan akimina neden oldugu
gosterilmistir (45). Mikroskopik diizeyde, hepatik mikrosirkiilasyon kan akimi azalir, bu da
hepatik mitokondriyal fonksiyonun azalmasi ve enerji substratlarinin iiretilmesine neden olur.
Ozellikle 6nemli olan, bu degisikliklerin hem normal kardiyak hem de ortalama arteriyel kan

basmcinda IAB yiikselmesinin sadece 10 mmHg oldugunun belgelenmesidir (43).
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Merkezi Sinir Sistemine Etkileri

Serebral perfiizyon ve fonksiyon ayrica IAH varligindan dogrudan etkilenir. Monroe-Kellie
doktrine gore, beyin dort ayr1 boliimden olusur: parankimal, vaskiiler, ossedz ve beyin omurilik
stvist. Bir kompartimanin i¢indeki basingtaki bir artis, diger osse6z olmayan boliimlerin her
birinin icindeki basingta karsilikli bir artisa neden olur. Intrakraniyal basingta (IKB) kronik,
yavas yavag gelisen artiglar, telafi i¢in zaman taniyabilirken hem travmatik hasarin hem de akut
hastaligin IKB karakteristigindeki akut artislar, kafa i¢i basinglarmn hizla artmasina neden
olmaktadir. Karin i¢i ve intratorasik basingtaki yiikselmeler de kafatasindaki basinglari
dogrudan etkileyebilir. Intpabdominal ve intratorasik basing artisinin ksiiriik, defekasyon,
kusma ve diger yaygin nedenlerin, gecici olarak IKB" arttirdig1 bilinmektedir (47, 72). 1AH,
IKB'a benzer artislara neden olabilir, ancak IAH mevcut oldugu siirece bu yiikselmeler devam
eder ve serebral perfiizyon basincinda (SPB) anlamli azalmalara neden olabilir (47, 72-74).
[AH'nin ICP'de yiikselmelere neden oldugu mekanizma uzun siiredir tartisma konusu
olmaktadir. Onerilen mekanizmalar arasinda azalmis lumbar vendz pleksus kan akis1 (artmis
CSF basincina yol acan), artmig PaCO; (artmis serebral kan akimiyla sonuglanan) ve azalan
serebral venoz ¢ikis bulunmaktadir (47, 72, 75). Bloomfield ve ark. insanlarin dahil oldugu
klinik caligmalarda artmis intratorasik basincin, kraniumdan vendz doniisii bozdugunu ve
serebral venoz kan akisini azalttigini onaylamistir (47). Bu, intrakranial vendz kan hacmini hem
PEEP hem de askeri anti-sok pantolonlarin kullanimiyla benzer bir sekilde arttirir (75, 77).
Intraserebral venéz havuzlanma, travma, kronik intrakranial hipertansiyon veya diger serebral
komplikasyon nedenlerine bagli olarak 6nceden varolan serebral perflizyon anormalliklerini
belirgin olarak kotiilestirebilir (74, 75). Sugerman ve ark. normal serebral uyumlulugun,
IKB’da intratorasik basinca bagli artislara karst koruyucu oldugunu gdstermislerdir (74).
[AH'da oldugu gibi, siddetli pulmoner disfonksiyonun bir sonucu olarak azalmis pulmoner
komplikasyonun da IKB iizerinde koruyucu bir etkisi oldugu gériilmektedir (73). Diger
taraftan, hipovolemi zaten marjinal serebral perfiizyonu kétiilestirebilir (61, 73).

Karm Duvarina Etkileri

Genel olarak gozden kagmasina ragmen, karm duvar1 da yiiksek IAB’1n etkilerine maruz
kalmaktadir. Visseral 6dem, abdominal tamponlar ve serbest intraperitoneal sivi, abdominal

timorleri ayirir ve abdominal duvar uyumunu azaltir (71). Sok ve sivi resiisitasyonuna bagli
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abdominal duvar 6demi de abdominal uyumu azaltir. Onceki gebelik, morbid obezite, siroz ve
artmis abdominal duvar uyumu ile iliskili diger durumlarin tiimii, IAH gelismesine kars1 bir
dlciide koruyucu gibi gdriinmektedir (74). Diebel ve ark. IAH'!n abdominal duvar kan akisini
onemli dlciide azalttigini gostermislerdir. Rectus kilifi kan akimi, 10 mmHg’da bir IAB’ta
%58’ine ve 40 mmHg'da bir IAB’ta % 20'sine diismektedir. Bu bulgular, bozulmus yara
iyilesmesini, fasiyal ayrilmanin yiiksek oranimmi ve abdomenleri gerilim altinda kapatilan

hastalarda tanimlanan nekrotizan fasiit gelisimine olan yatkinlig1 agiklayabilir (77).

5. TANI VE GORUNTULEME

AKS, riskli hastanin dnceden tahmin edilmesi, klinik semptomlarinin bulunmasi ve {AB
Ol¢iilmesiyle konur. Gergin ve distandii bir karin, artmis sentral vendz basing, azalmis kardiyak
output, solunum yetmezligi, hava yolu basincinda yiikselme, idrar atiminin giderek azalmasi,
asidoz belirtilerinin giderek derinlesmesi gibi klinik tabloya sahiptir. Yogun bakim iinitelerinde
hasta genellikle entiibe ve mekanik ventilasyon destegindedir. IAH nadiren de uyanik ve
mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda biiyiik intraabdominal tiimérler, yer kaplayan
lezyonlar veya riiptiire abdominal aort anevrizmasi gibi durumlarda goriilebilir. AKS tanisinda

onemli 3 faktor soz konusudur (78):

1. Risk altindaki hastalarin belirlenmesi

2. IAH’den AKS’ye gegis ile iliskili klinik bulgularin hatirlanmasi
3. Stiphe durumunda tanisal yontemler ile konfirme edilmesi

IAB normal bireylerde atmosferik basinca esittir, yani ortalama sifir kabul edilir.
Intraabdominal basing 6l¢iimiinde direkt ve indirekt olmak iizere iki metod bulunmaktadir.
Direkt Olglimde; peritoneal kaviteye belli bir hacimde sisirilebilir balonlu bir katater
yerlestirilerek karin i¢i basing direkt olarak Olgiilebilir. Bunun disinda laparoskopik
girisimlerde oldugu gibi elektronik bir insiiflator ile olusturulan pndmoperitoneum ile de basing
devamli bir sekilde monitdrize edilebilir. indirekt 6lciimde; karin igi basmci yiikseldiginde bu
basing rectum, vena cava inferior, vesica iirineria ve mide gibi organlara yansir. Bu
limenlerdeki basing 6l¢iilerek karin i¢i basing 6grenilir. Risin ve ark. ameliyat sonunda periton
bosluguna konan drenlere baglanan transuder araciligi ile direk olarak abdominal basing
Ol¢iimii yapmusglardir (79, 80, 81). Laparoskopide kullanilan CO;’in suflatorleride direkt olarak
6lgmede kullanilabilmektedir. Ama direkt basing 6lgme yontemlerinin yogun bakim kosullar

icin uygun olmamasi, invaziv olmasi ve enfeksiyon riskine acik olmasi nedeni ile pratikte sik
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kullanilmamaktadir (82, 83, 84). IAB 6l¢iimiinde altin standart intravezikiiler veya mesane
teknigidir (Sekil 2).

Sekil 2. intraabdominal basing dlgiimiinde kullanilan mesane igi basing teknigi (78)

Foley kateter araciligiyla maksimum 25 ml salin mesane i¢ine verilerek yapilmalidir.
Daha yiiksek voliimlerde sivi kullanilmasi (50-100 ml) mesaneyi asir1 gereceginden mesane
basimcim artifisyel olarak artiracaktir. IAB 6l¢iimii transducer orta aksiller hatta sifirlandiktan,
hasta supin pozisyonda, ekspiryum sonunda ve sedatize iken yapilmalidir. Tek 6l¢tim yeterli
degildir. IAH/AKS igin >2 risk faktorii bulunmasi halinde bazal bir dlgiim yapilmali, kritik
hastalik siiresince seri Olglimler tekrarlanmalidir (85, 86). Diinya Abdominal Kompartman
Sendromu Cemiyetinin IAH/AKS tanisinda onerdigi degerlendirme algoritmasi Sekil 3’de

goriilmektedir (87).
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- Hastalar VB kabulde ve yeni veva progresiforgan yetmezligi varliginda LAH/AKS risk faktorierd yonidnden incelenmelidir.
- 2 veya daha fazla risk faktord varsa bazal IAB dicimiine bakidmalidir.
- [AH varsa hastanin kritik hastaligi seyrinde seri [AB oictimleri yaprimaldir.

progresif organ yetmezligi varliginda
IAH/AKS icin IKI veya daha fazla risk
faktorleri varsa

Baslangi¢ IABYi éI¢

IAB élgiimleri:

1. mmHg olarak belirtilmeli

(1 mmHg=1,36 cmH20)

2. Ekspiryum sonunda élgiilmeli

3. Supin pozisyonda élgiilmeli

4. Orta aksiller hatta iliak krestte
stfirlanmah

5. 25 ml salinden fazla volim
kullamimamal (20 kg kadar olan
cocuklarda 1 ml/kg)(mesane teknigi)
6. Mesane detrusor kasinin
relaksasyonu igin instilasyondan  30-
60 saniye sonra dlgiilmeli

7. Aktif abdominal kas kontraksiyonu
yokken élciilmeli

|

Siirekli > [AB 12 mmHg?

EVET / \ HAYIR

Hastanin YB kabiilde veya yeni veya IAH/AKS icin risk faktérleri

Karmn duvar1 kompliyansinin azalmast

- Ozellikle artmis intratorasik basingla
birlikte akut solunum yetmezligi

- Fasyamin primer veya siki kapatildigi
abdominal cerrahi

- Biiyiik travma/yaniklar

- Pron pozisyon, yatakbagsi>30 derece

- Yiiksek viicut kitle indeksi, santral obezite

. Intraliiminal igerigin artmasi

- Gastroparezi
- lleus
- Kolonda psddoobstriiksiyon

. Abdominal igerigin artmasi

- Hemoperitonyum/pnémoperitonyum
- Asit/karaciger disfonksiyonu

. Kapiller kacak/siv1 restisitasyonu

- Asidoz (pH<7.2)

- Hipotansiyon

- Hipotermi (kor sicaklik<33°C)

- (oklu transfiizyon (>10 tinite kan/24st)

- Koagiilopati (plateletler<55000/mm3VEYA
protrombin zamani (PT)>15 saniye VEYA
parsiyel tromboplastin zamani (PTT)>
normalin 2katt VEYA internasyonel
normalizasyon orani (INR)>1.5)

- Masif sivi resiisitasyonu (>5L/24st)

- Pankreatit

- Oligiiri

- Sepsis

- Majér travma/yaniklar

- Hasar kontrol laparatomisi

Hastada [AH var Hastada [AH yok
Hastanin doktoruna Hastayi gézle.
yiiksek [AB bildir Hasta klinik olarak
IAH/AKS yénetimi kétiilesirse IAB tekrar 6lg
algoritmasina devam et

[AH simflandirmast:
Gradel IAB 12-15 mmHg
Gradell 1AB 16-20 mmHg
Grade 1l IAB 21-25 mmHg
Grade IV [AB=25mmHg

Kisaltmalar:

IAH-intraabdominal hipertansiyon
AKS-abdominal kompartman sendromu
IAB-intraabdominal basing

Sekil 3:Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Cemiyetinin  Intraabdominal

hipertansiyon/Abdominal kompartman sendromu degerlendirme algoritmasi (78)

Intraabdominal basmcin 6lgiim siklig1 konusunda Sugrue ve ark.nin yaptigi ¢alismada,
IAH ile bdbrek fonksiyonlarmin bozulmasi arasindaki gegen siire baz almarak, risk tastyan

hastalarda 8 saatte bir, yiiksek riskli hastalarda ise 2 veya 4 saatte bir 6l¢iim Onerilmistir. Organ
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fonksiyonlar1 normale dondiigiinde veya bir ya da iki giin boyunca intraabdominal basing 10

mmHg’nin altinda seyrettiginde ise 6lglimlerin sonlandirilabilecegi bildirilmistir (80, 82).
6. MEDIKAL TEDAVi VE CERRAHI

Tibbi tedavi

Hecker ve arkadaslart AKS ve 1AB artis1 i¢in 5 temel yaklasim tarif etmislerdi(88).
-Liimenli organ i¢i s1vi1 tahliyesi

-Abdomen ig¢i stvi tahliyesi

-Karin duvari uyumunun tyilestirilmesi

-Organ perflizyonunu koruyacak sivi resutisasyon yonetimi

Konservatif tedavi basarisiz olursa acil laporotomi karin dekompresyonunun saglamak i¢in en

etkili yontemdir(89).
Yaklasimla ilgili hususlar

Eger AKS’den siipheleniliyorsa, hasta acil servise akut olarak nakledilir. Giysileri
cikarilir. Hastanin karnina herhangi bir sey konmaz (6rn., harici defibrilator, battaniyeler vb.).

Asirt agresif sivi resiisitasyonundan kaginilir. Agirt resiisitasyon yapilan hastanin
abdominal kompartman sendromu gelistirmesi daha olasidir ve genellikle hastane oncesi en
onemli hususlardan biridir (90).

Acil serviste, hekimin ilk Onceligi, herhangi bir hastada, yaralanma veya patoloji
uygun ayirict taniyt diisiinmektir. Ayirici tanida olmadig siirece AKS gozden kacar.

Terapi, gerektiginde cerrahi konsiiltasyonun yani sira sivi  resiisitasyon ve
transflizyonu igermelidir. Gerekirse laporotomik girisimi iceren, abdominal kompartman
sendromunun; kapsamli tibbi yOnetimi, kanita dayali bir yaklasimin mortaliteyi azalttig
gosterilmistir(91). Tayvan'daki bir grup, 25-35 cm H,O'luk intraabdominal basinct olan kiint
abdominal travma hastalarinda laparoskopik dekompresyonu basarili bir sekilde kullanmistir
(92).

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Toplulugu, abdominal hipertansiyonu
olan hastalarda resiisitasyon sirasinda dogru sivi tedavisinin ve perflizyon desteginin tibbi

yonetimin temel tagini olusturduguna dikkat ¢ekmistir (93).
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Farmakolojik tedavi, mekanik drenajdan daha az etkilidir. Vazopressorlerin tedavide
rolii lizerinde durulmustur. Dobutamin, domuz modelinde bagirsak mukozal perflizyonunu
diizeltmede dopamin {istiin bulunmustur (94).

Bir yogun bakim hastas1 hastada dekompansatif kalp yetmezligi goriiliirse, abdominal
kompartman sendromu potansiyel bir neden olarak akilda tutulmalidir.

AKS, abdomene sivi birikimine neden olan siroz gibi kronik bir patolojiye bagh
gelisebilir. Boyle hastalardan eger AKS’den siipheleniyorsak IAB takibi gerekebilir.

Parasentez

Coklu merkezlerden derlenen raporlar, abdominal kompartman sendromu gelisen
yanik  hastalarinda, parasentezin  etkinligini  belgelemektedir. = Prospektif  olarak
dogrulanmamasina ragmen, bu yontem hasta popiilasyonunda dekompresif laparotomiye iistiin
bir alternatif gibi goriinmektedir. Yatak basinda hizlica yapilabilir ve laporotomi gibi daha
biiylik insizyonlarin yapabilecegi olas1 komplikasyonlardan kaginilmig olur. Parasentez ayrica
biiyiik hacimli assitlerden muzdarip kronik AKS’li hastalarda da oldukga faydalidir.
Reperfiizyon Sendromu

AKS ikincil etkileri, siv1 tahliyesinden hemen sonra ortaya cikar. Hipotansiyon
etkileri ve hatta asistoli goriilebilir. Bu etkileri agiklayan teoriler, dogrudan doku igin toksik
olabilen ve ani olarak sistemik vaskiiler direnci diisiiren anaerobik metabolizma {iriinlerinin
(6rn. Laktik asit) etkileri nedeniyle igerir. Dekompresyondan hemen &nce volim
resiisitasyonunun bu olaylar1 énemli 6lgiide azalttig1 gosterilmistir. IV s1vi bolusuna mannitol
ve sodyum karbonat (NaCO3) eklenmesi reperfiizyon sendromlariin toksisitesini azaltabilir.
Ayaktan Tedavi

Ayaktan tedavi, AKS primer etiyolojisine yoneliktir. Kronik abdominal kompartman
sendromu, olan hastalara asagida sirali olan ilaglar ve yasam tarzi1 degisiklikleri onerilir.

Diiiretikler

Sivi kisitlamasi
Kilo verme
Alkolden ka¢inma

Nakil
Eger hastanemizde abdominal kompartmanli hastanin ihtayaci olabilecek yogun
bakim {initesi veya acil durumda konsiilte ve sonrasinda tedavi edebilecek cerrahi birim yoksa

hasta bunlar1 saglayan bir birime transfer edilmelidir.
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Onleme

AKS oOnlenmesi, tedaviden ¢ok daha etkilidir. Literatiir, AKS 6nlenmesi ile ilgili
olarak oncelikle cerrahi sonrast bakim Onerileri vardir.

Primer fasiyal kapatmanin, 6zellikle hasar kontrol cerrahisi uygulanan hastalarda,
laparotomi sonrast AKS insidansini anlamli olarak arttirdigi ileri stirtilmiistiir. AKS insidansini
azaltmak icin ¢esitli cerrahi yama tipleri yararlidir.

Onlemede ayrica IAB artisinin daha erken tedavisine odaklanmistir. Pek ¢ok uzman,
tam karin kompartman sendromu gelismeden énce IAH’yi yonetmenizi dnermektedir. Bu da
sadece aktif bir sekilde IAH 6l¢iimii ve izlenmesi ile gerceklestirilebilir.

Kontrollli, randomize caligmalar, travmada saf kristalloid sivilar ile resiisitasyondan
(izotonik, ringer laktat, %5 dekstroz vb.) kaginarak, yanik hastalarinda abdominal kompartman
sendromunu 6nleme ihtimalini vurgulamistir. O'Mara ve arkadaslari, Parkland formiilii ile
verilen, sade donmus Ringer ¢6zeltisi yerine yine d formiiliine gore diizenlenmis taze donmus
plazma ve laktik Ringer ¢ozeltisinin karisimi ile yanik hastalarinda 6nemli 6l¢tide daha diisiik
bir IAH elde edildigini gostemislerdir (95). Bir Japon yanik merkezinde, Oda ve arkadaslar:
hipertonik laktatli tuzlu suyun, yeterli idrar cikist saglamak ve abdominal kompartman
sendromu ve iligkili morbidite oranim1 6nemli Olgiide azaltmak i¢in daha kiiclik hacimlerde

kullanilabilecegini gostermistir (96).
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