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OZET

Amag: Akut olarak artan karin i¢i basincinin (KIB) gesitli
organ sistemleri Uizerine olumsuz etkileri, cok sayida
deneysel ve klinik calismaya konu olmustur. Bu deneysel
calismada farkl seviyelerdeki KiB artiglarinin akciger,
karaciger, bobrek fonksiyonlarina etkileri arastirildi.

Yontem: Calismada 5 gruba ayrilan 50 adet tavsan
kullanildi. KiB, mesane i¢i basinci olgimi ile
degerlendirildi. Akciger fonksiyonlar arteriyel kan gazlan
(AKG) o6lctimdi ile; bobrek ve karaciger fonksiyonlar
ise serum (re, kreatinin, ALT, AST, GGT ve LDH seviyeleri
ile degerlendirildi. Anestezi altinda bazal degerler icin
kan alindiktan sonra calisma gruplarinda, periton
bosluguna hava verilerek KiB, sirasiyla 10, 20, 30 ve
40 cmH20'ya yukseltildi. 1. ve 2. saatlerin sonunda
yukarida belirtilen tetkikler icin kan 6rnegi alindi.
Sonuglar kontrol grubu degerleriyle karsilagtinlidi.

Bulgular: 10 cmH20 KIB'nda belirgin bir olumsuzluk
gbzlenmedi. 20 cmH20 ve Uzeri KIB artislarinda AKG
parametrelerinde respiratuar ve metabolik asidozu,
hiperkarbi ve hipoksiyi gésteren degisimler, tre ve
kreatinin degerlerinde anlamli artig gérildi. Bu
degisimler 40 cmH20 basingta ve 2. saat sonunda
daha belirgin bicimde ortaya c¢ikti. Karaciger
enzimlerindeki artis da 40 cmH20O basingta ve 2. saat
sonunda anlaml bulundu.

Sonug: Elde edilen bulgular; akut olarak artan KiB'nin
belirli bir degerin Uzerine giktiginda, 2 saat gibi kisa bir
stirede akciger, karaciger ve bobrek fonksiyonlarini
olumsuz etkiledigini ortaya koymustur.

Anahtar Kelimeler: Karin ici basinci, sistemik etkiler.

SUMMARY

Background: Acute increases in intra-abdominal pressure
(IAP) have been shown to have detrimental effects on
various organ systems. This experimental animal study
was performed to determine the effects of various IAP
levels on markers of pulmonary, hepatic, and renal
function.

Materials and Methods: Fifty rabbits, divided into five
equal groups (by IAP pressure of 0, 10, 20, 30, and
40 cm H20), were anesthetized after baseline blood
was drawn for arterial blood gases and serum creatinine,
SGOT, SGPT, GGT and LDH levels. IAP was measured
by bladder pressure, and after increasing the IAP to

the desired level, blood was again taken at 1 and 2
hours.

Results: Changes in serum values were not different
from baseline at a pressure of 10 cm H2O, but findings
reflecting systemic respiratory and metabolic acidosis,
hypoxia, and increases in BUN and creatinine were
seen in all animals with a pressure of 20 cm H2O or
more. The highest levels of markers were seen in the
40 ¢cm H20 animals after 2 hours.

Discussion: Within a 2-hour period, elevated IAP
produces deleterious effects on pulmonary, renal, and
hepatic function in a graded fashion.
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GIRIS

Yiizyili agkin stiredir karin ici basinci (KIB) artisinin,
cesitli organ sistemleri Gzerine olumsuz etkilerinin
oldugu bilinmesine ragmen, ancak 1984 yilindan itibaren
Abdominal Kompartman Sendromu adiyla tibbi
literattirdeki yerini almistir (V. 1980'lerden itibaren
oOzellikle travma cerrahisi, laparoskopik cerrahi ve yogun
bakim alanindaki gelismeler KIB artisinin etkilerini tekrar
glindeme getirmis ve genis capl klinik ve deneysel
arastirmalar yapilan bir konu halini almistir. Yapilan pek
cok klinik arastirmalar sonucunda 6zellikle postoperatif
dénemde gelisen KIB artiglarinin morbidite ve mortalite
tzerine olumsuz etkileri gdzlemlenmistir @3). Bu deneysel
calismada, tavsanlarda KiB belirli seviyelerde arttinlarak,
degisik basing degerlerinde akciger, karaciger ve bobrek
fonksiyonlar tizerine etkileri arastirildi.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma S. U. Deneysel Tip Arastirma ve Uygulama
Merkezi'nde, Etik Kurul'dan izin alinarak
gerceklestirilmistir. Calismada agirliklar 2500-4000 gr
arasinda degisen 50 adet erkek tavsan kullanildr.
Tavsanlar 10'arli 5 gruba ayrildilar. G-K, kontrol grubu;
G-1, KiB 10 cmH2Q'ya; G-2, KiB 20 cmH2Q'ya; G-3,
K.I.B. 30 cmH2O'ya ve G-4, KIB 40 cmH2Q'ya
ylkseltilen grup olarak belirlendi. Akciger, bébrek ve
karaciger fonksiyonlar arteriyel kan gazlari (AKG)
6lcimi, serum dre ve kreatinin seviyeleri ve serum
ALT, AST, GGT ve LDH seviyeleri ile degerlendirildi. 25
mg/kg Ketamin HCl ve 15 mg/kg ksilazin kas ici
uygulanarak anestezileri saglanan tavsanlarin KiB,
mesane i¢i basincinin élctimii ile degerlendirildi. 6 Ch
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feeding sonda ile mesane kateterizasyonu saglandi ve
mesane bosaltildi. Bir serum askisina , O noktasi tavsanin
simfizis pubis seviyesi olacak sekilde bir CVP (santral
venoz basing) manometresi monte edildi. Manometrenin
bir kolu feeding sondanin ucuna, diger kolu izotonik
SF iceren bir inflizyon setine baglandi. CVP manometresi
35 cmH20 seviyesine kadar SF ile dolduruldu.
Manometre vanasi mesane yoniinde agilarak icerisindeki
sivi seviyesinin diismesi beklendi. Sivinin sabit kaldig
seviye, deneklerin bazal KIB degeri olarak kaydedildi.
Sonra kulak arterinden damar yolu acildi. Tim
gruplardan bazal AKG ve biyokimyasal parametreler
icin kan alindiktan sonra ¢alisma gruplarinda alan
temizligi yapilip 14 No anjioket ile periton bosluguna
girildi. KIB seviyesi gruplara gore sirastyla 10, 20, 30
ve 40 cmH>0 olana dek anjioket tzerinden normal
oda havasi verildi. KiB'lari bu noktada sabitlendikten
sonra yine 1. ve 2. saatlerin sonunda yukarida belirtilen
tetkikler icin kan 6rnegi alindi ve isleme son verildi.
Veriler bilgisayar ortaminda SPSS istatistik programina
yuklendi. Aritmetik ortalamalan ve standart sapmalan
hesaplandi. Gruplar arasindaki farkliligi 6lcmede Anova
tek yonlii varyans analizi uygulandi. p < 0.05 degerleri
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

AKG analizinde pH, PaCO2, PaOz, SaO2, HCO3 ve
ABE parametreleri dikkate alindi. Bazal pH-0, PaCO»-
0, PaO2-0 degerleri agisindan gruplar arasinda anlaml
fark bulunmadi (p>0.05). SaO2-0 agisindan
karsilastinldiginda G-3 ile G-4 ve G-K ile G-3 gruplar
arasinda (p=0.001), HCOs-0 degerleri agisindan sadece
G-2 grubu ile G-K ve G-4 gruplar arasinda (p=0.027),
ABE-0 agisindan ise sadece G-K grubu ile G-1 ve G-2
gruplan arasinda istatistiksel anlamh fark bulundu
(p=0.022). 1. saat sonunda pH-1 degerleri G-2 ve G-
3 grubunda G-K grubuna gore, G-4 grubunda ise G-
1 ve G-K grubuna goére anlamh dustk bulundu

(p=0.000). PaCO2-1 degerlerinde anlamli fark
bulunmadi (p>0.05). PaO2-1 degerlerinde G-2, G-3
ve G-4 gruplarinda, G-K ve G-1 gruplarina gére anlamh
fark bulundu (p=0.000). SaO2-1 degerleri agisindan
G-3 ve G-4 gruplar ile G-K grubu arasinda ise anlamli
fark bulundu (p=0.005). HCOs-1 ve ABE-1 degerlerinde
G-K grubu ile diger gruplar arasinda anlaml fark
bulundu (p=0.000). 2. saat sonunda pH-2 degerleri,
G-2 grubunda G-K grubuna , G-3 grubunda G-1 ve
G-K grubuna, G-4 grubunda ise diger tum gruplara
gore anlamli fark bulundu (p=0.000). PaCO»-2 degerleri
yonunden G-3 ile G-K ve G-1 gruplan arasinda ve G-
4 ile G-K, G-1 ve G-2 gruplan arasindaki fark anlamli
bulundu (p=0.000). PaO2-2 degerlerinde ise G-3 ve
G-4 gruplari ile G-K ve G-1 gruplar arasindaki fark
anlamli bulundu (p=0.000). SaO2-2 degerleri agisindan
ise G-3 ve G-4 gruplar ile G-K ve G-1 gruplan arasinda
anlamli fark bulundu (p=0.001). HCO3-2 ve ABE-2
degerleri agisindan ise G-K grubu ile diger tim gruplar
arasinda anlaml fark bulundu (p=0.000) (Sekil 1 ve
2).

Gruplarin Ure-0 ve Cr-0 degerleri agisindan aralarinda
anlamli farkllik bulunmadi (p>0.05). Ure-1 ve Ure-2
degerleri agisindan G-4 grubu ile diger gruplar arasinda
anlamli farklilik tespit edildi (p=0.000) (p=0.001). Cr-
1 degerleri agisindan G-K grubu ile G-3 ve G-4 gruplar
arasinda(p=0.021), Cr-2 degerlerinde ise G-K grubu
ile G-2, G-3 ve G-4 gruplan arasinda anlamli fark
bulundu (p=0.001) (Sekil 3).

ALT-0, AST-0, GGT-0 ve LDH-0 degerleri agisindan
gruplar arasinda anlamli farkliik bulunmadi (p>0.05).
ALT-1 ve AST-1 degerleri agisindan G-4 grubu ile diger
gruplar arasinda anlaml farkllik belirlendi (p=0.000).
GGT-1 ve LDH-1 degerleri arasinda ise anlamli farklilik
bulunmadi (p>0.05). ALT-2 degerleri agisindan G-4
grubu ile diger gruplar arasinda, AST-2 degerleri
agisindan G-K ile G-3 ve G-K, G-1, G-2 gruplar ile G-
4 grubu arasinda anlamli farklilik tespit edildi (p=0.000).
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Sekil 1. Gruplarin élgiilen PaCO2, PaO2 ve pH degerlerinin zamanla degisimi.
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LDH-2 degerleri agisindan ise G-4 grubu ile G-K, G-
1, G-2 gruplan arasinda anlamli farklilik bulundu
(p=0.000). GGT-2 degerlerinde anlamh farkhhk
bulunmadi (p>0.05). Ancak G-K grubunda GGT-0 ile
GGT-1 ve GGT-2 degerleri , G-4 grubunda ise GGT-
0 ile GGT-2 degerleri arasinda anlamli farkllik tespit
edildi (p<0.05) (Sekil 4).

TARTISMA VE SONUC

Normal KIB'nin 0 ya da daha altindadir 4.5, Oksiirtik,
tkinma, defekasyon, agir kaldirma, egzersiz gibi
faaliyetler esnasinda bu basing oldukga yliksek seviyelere
ulagabilir. Ancak bu ylkselmelerin kisa streli olmasi
nedeniyle fizyolojik faaliyetlerde klinik olarak disa
yansiyan bir olumsuzluk gortlmez ®. Ameliyat ya da
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Sekil 4. Gruplarin dlgtilen ALT ve LDH degerlerinin zamanla degisimi.
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abdominopelvik travma sonrasi gelisen karin ici
kanamalar, akut mezenterik okltizyon, peritonitis, barsak
distansiyonu, asit, hasar kontrol cerrahisi, laparoskopik
cerrahi, ameliyat sonrasi karnin gergin sekilde kapatilmasi
ve karnn icinde kitle etkisi olugturan pek ¢ok patolojik
durumda intraabdominal hipertansiyon (IAH)'dan s6z
edilebilir 23.789) |AH, KIB'nin normalin tizerine gikigini
ifade eden bir terimdir ve 15-20 mmHg tzerindeki KIB
olarak tanimlanmistir 7.8 Ozellikle akut gelisen basing
ylkselmeleri karin ici ve karin disi pek ¢cok doku ve
organda fizyolojik fonksiyonlarin bozulmasina yol agar.
Bu siireg AKS gelisimini dogurur (101D Eger
dekompresyonla KIB normal sinirlara ¢ekilmezse olay
coklu organ yetmezligine ve 6lime kadar ilerler ©.
[AH'un o6ncelikle ve en belirgin olarak etkiledigi sistemler
solunum ve kalp-damar sistemidir. Barnes ve arkadaglan
(12) anestezi altindaki kopeklerde KIB'ni 0'dan 40
mmHg'e yukselttiklerinde kardiak atim ve stroke
voliimde; coeliac, superior mezenterik ve renal arter
akimlarinda; tiim viicut Oy tiiketimi, arteryal pH ve
PaO,'da azalma tesbit etmislerdir. 1995 yilinda Ridings
ve arkadaglari 13 bir domuz modelinde artan KIB ile
PaO2'nin dastagunt, PaCO2'nin ylkseldigini
gostermislerdir.

Galismada gruplann pH degerleri 1. saat sonunda ve
20 cmH>0 basingta bazal degerlere gore anlamli diisiik
bulunmus, 2. saat sonunda ise tim gruplarda daha
belirgin dustis goralmistir. KIB'nin derecesi ile arteryel
pH arasinda ters orantili bir iliski ortaya konmustur.
PaCO> degerlerinin 2. saat sonunda ve yine 20 cmH2O
basingtan itibaren bazal degerlerden anlamli yliksek
bulunmasi; gruplarin kendi iclerinde yapilan
karsilastirmada G-3 ve G-4 grubunda 0., 1. ve 2. saat
degerleri arasinda anlamli fark bulunmasi, KIB'nin
derecesi ve stresi ile CO> retansiyonu ve hiperkarbinin
derecesi arasinda dogrusal bir iliski oldugunu ortaya
koymustur. PaO> agisindan 1. saat sonunda G-2, G-
3, G-4 gruplarinda, 2. saat sonunda ise G-3, G-4
gruplarinda kontrol grubu ve G-1 grubuna gore anlaml
dustik bulunmasi; yine SaO» degerlerinin 1. ve 2. saatte
G-3 ve G-4 gruplarinda kontrol grubuna gore, anlamli
duistik bulunmasi, akcigerlerin dogrudan baski altinda
kalarak akciger kompliyansinda azalma, ventilasyon
yetersizligi ve hipoksi gelistigini ifade eden literatiir
bilgileri ile uyumludur (12.14.15) HCO3 degerlerine
bakildiginda, bazal degerlere gére 1. ve 2. saatte,
kontrol grubuna gore anlamli dusts tespit edilmesi;
yine ABE degerlerinin, 6zellikle G-3 ve G-4 gruplarinda
2. saat sonunda anlamli diisiik bulunmasi, respiratuar
asidoz yaninda metabolik asidozun da KIB artiginin
erken doneminde gelistigini ortaya koymustur.

AKG analizi sonuglari, KIB artigi ile pulmoner
fonksiyonlarin olumsuz etkilendigini, 20 cmH20O
KiB'ndan itibaren asidoza egilimin arttigini; CO2
retansiyonu, hiperkarbi ve respiratuar asidozun
bagladigini; 6zellikle 2. saat sonunda metabolik asidozun
da ilave oldugunu; KIB arttikca olumsuz etkilerin
daha kisa stirede ve daha belirgin ortaya ¢iktigini
gostermistir. Bu veriler, 6rnekleri verilen literatar
bilgileriyle uyumludur .7.10,12,14,16).

[AH'un renal fonksiyonlar Gzerine etkilerinden
abdominal aort ve renal arterlerin baski altinda kalmasi,
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bobreklere direkt basi, renal arteryel akimda azalma,
renal vendz doéniistin obstriksiyonu, renin, aldosteron
ve ADH artisi sorumlu tutulmustur. 15-20 mmHg
basincta oligiri, 30 mmHg ve Uzeri basinglarda andiri
gorulduga bildirilmistir.

1983'te Richards ve beraberindekiler (17 ameliyat
sonrasi kanamaya bagl gergin ve distandii karnnl 4
hastada anurik renal yetmezlik gelistigini, karin
dekompresyonundan sonra bobrek yetmezliginin
duizeldigi bildirilmistir. Ayni yayinda uzmanlar képekler
tizerinde yaptiklan bir calismada 15-20 mmHg KiB'nda
oligtiri, 20 mmHg lizerinde ise antri goraldugind de
bildirmislerdir. Sugrue ve beraberindekiler '8 ameliyat
sonrasi hastalarda yaptiklan bir calismada, % 33 hastada
bobrek yetmezligi gelistigine, bunlarin da % 69'unda
KiB'nin ytikselmis olduguna dikkat cekmiglerdir. Ktigtik
ve arkadaglarinin (19 yaptigi calismada cerrahi kliniginde
hastalar mesane ici basinclan dlciilerek KiB seviyelerine
gore dort gruba aynlmiglar ve tre ve kreatinin seviyeleri
agisindan karsilastinlmiglar. Ure ve kreatinin seviyelerinin
en yiiksek oldugu grup ayni zamanda KiB'nin da en
ylksek (31 cmH20 ve tizeri) oldugu 4. grup olarak
gozlenmistir.

Bu calismada, tre degerleri hem 1. saat hem de 2.saat
sonunda 40 cmH20 grubunda G-K, G-1 ve G-2
gruplarina gére anlamli yiksek bulundu. Gruplarin
kendi bazal degerleri ile 1. ve 2. saat sonu degerleri
arasinda da anlaml fark bulundu. Kreatinin degerleri
acisindan 1. saat sonu degerlerinde G-3 ve G-4
gruplarinda kontrol grubuna gére, 2. saat sonu
degerlerinde ise G-2, G-3 ve G-4 gruplarinda kontrol
grubuna gore anlaml artis gézlendi. Gruplarin kendi
iclerinde yapilan karsilastirmada G-2 grubunda 2.saat
degerleri ile 0. ve 1. saat degerleri arasinda, G-3 ve G-
4 gruplaninda ise 1. ve 2. saat degerleri ile bazal degerler
arasinda anlamli fark bulundu.

Calismada bobrek fonksiyonlarinda bozulmanin 20
cmH>O KIB'nda, 2. saat sonunda basladigi, 30 ve 40
c¢mH20 basinglarda ise bu bozulmanin daha kisa stirede
ve daha ileri dlizeyde gerceklestigi gorilmistar. Bu
sonug 6rnekleri verilen pek ¢ok calismanin sonuglari ile
uyumludur.

Diebel ve arkadaslari@® bir domuz modelinde, 10
mmHg basingta bile hepatik arter ve mikrodolagim kan
akiminda anlamli azalma gézlediler. 20 mmHg basingta
ise portal ven kan akimi da dahil bu azalmay! daha da
anlamli tespit ettiler. Barnes ve beraberindekiler('2) 40
mmHg KIB'nda renal, ¢olyak ve stiperior mezenterik
kan akimlarinda belirgin azalma gozlediler. Schachtrupp
ve beraberindekiler®? domuzlarda yaptiklar bir
calismada, CO2 pnémoperitoneumu ile KIB 15
mmHg'ya cikarilan ve bu sekilde 24 saat bekletilen
deneklerde, serum kreatinin, laktat ve lipaz dlizeylerinde
degisiklik bulamazken, ALT ve alkalen fosfataz (AP)
diizeylerinde anlamli yiikselme, histopatolojik olarak
da karacigerde diisiik dereceli nekroz, bobrekte diisiik
dereceli proksimal tiibiiler nekroz tespit etmislerdir.
KIB'nin artigiyla azalan portal ve hepatik kan akimina
bagli, karacigerin yapisinda ve sentez fonksiyonunda
etkilenme olup olmadigina dair ayrintil caligmalar hentiz
yayinlanmamistir. Bu calismada, 1. ve 2. saat sonunda
olciilen ALT ve AST degerlerinde G-4 grubu ile diger




ARTMIS KARIN ICI BASINCI VE ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMUNUN SISTEMIK ETKILERI

gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur. Hatta AST
degerlerinde, 30 cmH20O basingta dahi kontrol grubuna
gore anlaml yiikselme gézlendi. GGT degerleri agisindan
gruplar karsilastinldiginda aralarinda anlaml degisim
gbzlenmedi. Ancak 40 cmH20 basing grubunda 2. saat
sonunda kendi bazal degerlerine gore anlamlt yiikselme
bulundu. LDH degerlerinde, 40 cmH20 basingta ve 2.
saat sonunda kontrol grubuna gére anlamli yukselme
gbzlenmistir. 20, 30 ve 40 cmH20 basinglarda 1. ve 2.
saat sonu degerleri kendi bazal degerlerine gore de
anlamli derecede ytiksek bulundu.

Bu verilere dayanarak, sunu ifade edebiliriz ki, GGT
digindaki diger enzimlerde 10 cmH2O (izerindeki KIB
degerlerinde dahi bazal degerlere gore anlamli ytikselme
gbzlenmis olsa da, istatistiksel agidan anlamli enzim
degisiklikleri, GGT'da dahil, dzellikle KiB'nin 40 cm
H>O'ya cikanldigi gruplarda ve 2. saat sonunda tespit
edilmistir. Bu sonug¢ Schachtrupp ve arkadaslarinin
calismasi ile uyumludur.

Sonug olarak artmis KIB'nin gesitli organ sistemlerine
olumsuz etkilerinin arastinldigi bu ¢alismada, akut KIB
artii ile respiratuar ve metabolik asidoz, hipoksi,
hiperkarbi ile karakterize edilebilen akciger
fonksiyonlarinda bozulma; tre ve kreatinin ylkselmesi
ile karakterli bobrek fonksiyon bozuklugu; yiiksek ALT,
AST, GGT ve LDH duzeyleri ile karakterli karaciger
fonksiyon bozuklugu agisindan pozitif bir iligki ortaya
konmustur. Bu etkiler 20-30 cmH2O seviyelerinde
baslasa da, belirgin olarak 40 cmH20O basingta ve 2.
saat sonunda ortaya ¢lkmigstir. 2 saat gibi kisa bir stirede
elde edilen bu verilerin, akut olarak yiikselen KiB'nin
kisa stirede karin ici ve disi organlarda 6nemli
olumsuzluklara neden oldugunu ortaya koydugunu
distinmekteyiz. Ancak bu etkiler histopatolojik
calismalarla desteklenmelidir. Bu konuda teknik
kapasitesi yiksek calismalar yapildik¢a daha ilging ve
onemli sonuglar elde edilecegine inanmaktayiz.
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