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OZET

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS), intraabdominal basing (IAB)
yiikselmesi sonucunda ortaya cikar ve c¢oklu organ fonksiyon bozuklugu ile
karakterizedir. Genelde 25 mmHg nin iizerindeki bir IAB yiiksek kabul edilmektedir.
AKS gastrointestinal sistemde mezenterik kan akimini azaltarak iskemi, nekroz ve
septik komplikasyonlara sebep olabilir. Intestinal iskeminin degerlendirilmesi
amaciyla serum prealbumin, D — dimer, kreatinin kinaz, D — laktat diizeyleri ve
plazma L-laktat, plazminojen, Urotensin II (U-II) ve Urotensin II iliskili Peptid
(URP) diizeyleri, karaciger iskemik hasar1 ve bobrek iskemik hasarinin
degerlendirilmesi i¢in ALT, AST, BUN ve serum kreatinin diizeyleri ¢alisildi.

Calismada agirliklart 200 — 250 gr arasinda degisen Wistar Albino tipi ratlar
kullanildi. Her biri 7 elemandan olusan randomize dort gruba ayrildi.

Grup 1 (Kontrol grubu): Altmis dakika siireyle genel anestezi altinda
laparatomi yapilan grup

Grup 2: Altmis dakika siireyle batin i¢i 10 mmHg basing ile karin i¢i basing
artig1 saglanan grup

Grup 3: Altmis dakika siireyle batin i¢i 15 mmHg basing ile karin i¢i basing
artis1 saglanan grup

Grup 4: Altmis dakika siireyle batin i¢i 20 mmHg basing ile karin i¢i basing
artig1 saglanan grup

Cerrahi sonrasinda ratlar anestezi altinda sakrifiye edilerek kan ve doku
ornekleri alindi. Doku 6rnekleri Hematoksilen - Eozin boyasi ile hazirlanarak 151k
mikroskobu altinda incelendi. Serum AST, ALT degerlerinin karaciger iskemik
hasarlanmasi ile beraber artis gosterdigi izlendi (tiim parametreler icin p < 0.05).
Renal iskemik hasarlanma ile beraber BUN’da anlamli artis izlenirken (p < 0.05),
kreatinin degerlerinde grup 4 disinda anlamli artis gézlenmedi (her grup i¢in sirasiyla
p=0,473, p=0,091, p = 0,006). D-dimer degerlerinin intestinal iskemi derecesi ile
degismedigi izlendi (her grup i¢in sirasiyla p = 0,317, p = 0,317, p = 0,173). Serum
prealbumin, D-laktat, CPK diizeylerinin intestinal iskemi diizeyi ile arttig1 izlendi
(biitlin parametreler i¢in p < 0.05). Plazma L-laktat diizeylerinin intestinal iskemi
diizeyi ile azaldigi izlendi (p<0.05). Plazma plazminojen diizeylerinin intestinal

iskemi diizeyi ile degisiklik gostermedigi izlendi (her grup i¢in sirasiyla p=0.949,
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p=0.406, p=0.655). Plazma U-II diizeylerindeki artis istatistiksel olarak grup 2 ve
3’te anlaml degilken grup 4’de plazma U-II diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde azaldig1 izlendi (grup 2 ve 3 i¢in sirasiyla p=0,609 ve p=0.848, grup 4 icin
p=0.04). Plazma URP diizeyleri grup 2 ve 3’te istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde artarken grup 4’te istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldig1 izlendi (her
grup icin p<0.05).

Sonu¢ olarak artmis intraabdominal basinca bagli ortaya ¢ikan intestinal
iskeminin erken tanisinda plazma URP diizeylerindeki artis iskemi siddetinin erken
donemlerinde yardimci olurken U-II diizeyleri yardimer olmamustir. Iskemi siddeti
artttkca plazma U-II ve URP diizeylerinde azalma izlenmesi iskemi siddetinin
degerlendirilmesinde  yararli olacaktir. Bu bulgular klinik calismalarla

desteklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Abdominal kompartman sendromu, intestinal iskemi,

tirotensin — II peptidi, tirotensin — I iligkili peptid



ABSTRACT

THE DIAGNOSTIC EFFICACY OF SOME ISCHEMIC MARKERS IN
EARLY DIAGNOSIS OF INTESTINAL ISCHEMIA IN EXPERIMENTALLY
INCREASED INTRAABDOMINAL PRESURE IN RATS

Abdominal compartment syndrome is caused as result of elevated
intraabdominal pressure and is charecterized with multiple organ disfunction
syndrome. Generally intraabdominal pressure above 25 mmHg is considered to be
marked high levels. Abdominal compartment syndrome can cause ischemia, necrosis
and septik problems ins gastrointestinal system with diminsihing mesenteric vascular
flow. Serum prealbumin, D-dimer, creatinin cinase, D-laktat and plasma L-laktat,
plasminogen, urotensin-II (U-II), urotensin-II related peptide (URP) levels were used
to evaluate intestinal ischemia, serum AST, ALT, BUN and creatinin levels were
used to evaluate hepatic and renal ischemic injury.

In this study wistar albino rats weighing 200 — 250 grams were used. Each
groups are randomly seperated in four groups with seven members.

Group 1: Laparatomized group without abdominal pressure elevation in sixty
minutes general anesthesia.

Group 2: Ten mmHg elevated intraabdominal pressure group in sixty minutes
general anesthesia.

Group 3: Fifteen mmHg elevated intraabdominal pressure group in sixty
minutes general anesthesia.

Group 4: Twenty mmHg elevated intraabdominal pressure group in sixty
minutes general anesthesia.

Rats were sacrified in general anestezia after surgical procedure, than blood
and tissue samples were collected. Hematoxilen and eosyn stained tissue samples
were examined under light microscope. Serum AST and ALT levels increased with
the liver ischemic injury (p<0.05 for each parameters). Increase in BUN levels
corolated with renal ischemic injury was statisticly significant (p < 0.05), but
creatinin levels were increased statistically not significant with renal injury except 20
mmHg group (p values for each groups respectively p= 0,317, p=0,317, p=10,173).
D-dimer level didn’t increase with the intestinal ischemia levels (p values for each

groups respectively p = 0,317, p = 0,317, p = 0,173). Serum D-laktat, CPK levels
Vi



increased with intestinal ischemia levels ( p < 0.05 for each parameters ). Plasma L-
laktat levels decreased with intestinal ischemia levels (p<0.05). Plasma plasminogen
levels didn’t change with the intestinal ischemia levels (p values for each groups
respectively p=0.949, p=0.406, p=0.655). Increasing in plasma U-II levels in group 2
and 3 were not istatistically significant, decreasing plasma U-II levels in group 4 was
istatistically significant (p values for group 2 ve 3 respectevely p=0,609 ve p=0.848,
p values for group 4 p=0.04). Plasma URP levels increased istatistically significant in
group 2 ve 3, decreased istatsitically significant in group 4 (her grup icin p<0.05).

In conclusion increasing plasma U-II levels can be helpful for the early
diagnosis of the intestinal ischemia severity related with the elevated intraabdominal
pressures but U-II levels can not be helpful. With ischemic injury severity
diminishing in plasma U-II and URP levels can be helpful for evaluating intestinal

ischemia process. These results must be supported by the clinical studies.

Keywords: Abdominal compartment syndrome, intestinal ischemia,

urotensin — II peptide, urotensin — II related peptide

vii



ICINDEKILER

BASLIK SAYFASI
ONAY SAYFASI
TESEKKUR
OZET
ABSTRACT
ICINDEKILER
TABLO LISTESI
SEKIL LiSTESI
KISALTMALAR LIiSTESI
1. GIRIS
1.1. ANATOMI

1.1.1. Karin On Duvari Anatomisi

1.1.1.1. M. Rectus Abdominis
1.1.1.2. M. Pyramidalis
1.1.1.3. M. Obliquus Externus Abdominis
1.1.1.4. M. Obliquus internus Abdominis
1.1.1.5. M. Transversus Abdominis
1.1.2. Mezenterik Vaskiiler Anatomi
1.1.2.1. Colyak Turunkus
1.1.2.2. Superior Mezenterik Arter (SMA)
1.1.2.3. Inferior Mezenterik Arter (IMA)
1.1.2.4. SMA ve Colyak Arter Arasindaki Kollaterallesme
1.1.2.5. SMA ve IMA Arasindaki Kollaterallesme

1.2. ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU
1.2.1. Tarihge
1.2.2. Etiyoloji

1.2.2.1. Primer AKS
1.2.2.2. Sekonder AKS
1.2.2.3. Tersiyer veya Rekiirren AKS

1.2.3. Patogenez
1.2.4. Tam
1.2.5. Intraabdominal Basincin Olgiilmesi

1.2.5.1. Direkt IAB Olgiim Metodlar
1.2.5.2. indirekt IAB Ol¢iim Metodlari
1.2.5.2.a. Mesane Basinci

1.2.5.2.b. Vena Cava Inferior Basinci

1.2.5.2.c. Mide Basinci

viii

ii
iii
iv
vi
viii

e
=<

—_—
(e e I e . = T U R VS I VS IRV I NS B S e

—_ = =
o = —

—_—
B~ W N

I e T =N S
AN &N O»n b~ b



1.2.6. Patofizyoloji
1.2.6.1. Respiratuvar Etkileri
1.2.6.2. Renal Etkileri
1.2.6.3. Kardiyovaskiiler Etkileri
1.2.6.4. Visseral Kan Akimina Etkileri
1.2.6.5. Gastrointestinal Etkileri
1.2.6.6. Intrakraniyal Etkileri
1.2.6.7. Hormonal Etkileri

1.2.6.8. Reperfiizyon Etkisi
1.2.7. Tedavi
1.2.8. Prognoz
1.3. UROTENSIN II(U-1I) VE UROTENSIN II iLISKILI PEPTID (URP)
1.3.1. U-II ve U-II Reseptorlerinin Lokalizasyonu
2. GEREC VE YONTEM
2.1. Deneklerin Hazirlanmasi
2.2. Deneklerin Gruplara Ayrilmasi
2.3. Anestezi ve Abdominal Basing Artis1 Saglanmasi
2.4. Sonuglarin Degerlendirilmesi
2.5. Histopatolojik Inceleme i¢in Orneklerin Hazirlanmasi
2.6. Istatistiksel Calisma
3. BULGULAR
3.1. Patolojik Bulgular
3.2. Biyokimyasal Sonuglar
4. TARTISMA
6. OZGECMIS

16
16
17
18
19
19
20
20

21
21
22
23
26
27
27
27
27
28
28
31
32
32
43
44
61



TABLO LISTESI
Tablo 1. IAB Artis Sebepleri
Tablo 2. Klinik Parametreler
Tablo 3. AKS Tanisi I¢in Basing Artislarinin Derecelendirilmesi
Tablo 4. IAB Monitdrizasyonu Endikasyonlar
Tablo 5. IAB Artisinin Ana Sistemlere Etkileri ve Onerilen Tedaviler
Tablo 6. Hepatik Hasarlanma Siddet Skoru
Tablo 7. Bobrek Hasarlanmasi Siddeti
Tablo 8. Modifiye Chiu Puanlama Sistemi
Tablo 9. Cekum Iskemik Hasarlanma Diizeyi Puanlama Skoru
Tablo 10. HISS Siniflamasina Gére Gruplar
Tablo 11. Renal Iskemik Hasarlanma Diizeyinin Gruplara Gére Dagilinmi
Tablo 12. [leumda Olusan Iskemik Hasarlanma Diizeyleri
Tablo 13. Cekumda Olusan Iskemik Hasarlanma Diizeyleri
Tablo 14. Biyokimyasal Sonuglarin Gruplara Gére Dagilimlari

11
13
14
15
23
29
30
30
30
32

38
40
43



Sekil 1.
Sekil 2.
Sekil 3.
Sekil 4.
Sekil 5.
Sekil 6.
Sekil 7.
Sekil 8.
Sekil 9.

Sekil 10.
Sekil 11.
Sekil 12.
Sekil 13.
Sekil 14.
Sekil 15.
Sekil 16.
Sekil 17.
Sekil 18.
Sekil 19.
Sekil 20.

Sekil 21
Sekil 22
Sekil 23
Sekil 24

SEKIL LISTESI

Karm On Duvari Anatomisi
Superior Mezenterik Arter ve Dallari

Inferior Mezenterik Arter ve Dallari

SMA ve Hepatik Arter Arasindaki Iliskiler
SMA ve Célyak Trunkus Arasindaki iliskiler

SMA ve IMA Arasindaki iliskiler

Urotensin-II’nin Intraselliiler Etkileri

Urotensin — II Peptidi ve Urotensin — II fliskili Peptid

Karaciger, Kontrol Grubu

Karaciger, 10 mmHg Basing¢ Altinda
Karaciger, 15 mmHg Basin¢ Altinda
Karaciger, 20 mmHg Basing Altinda
Bobrek, Kontrol Grubu

Bobrek, 10 mmHg Basing Grubunda
Bobrek, 15 mmHg Basing Grubunda
Bobrek, 20 mmHg Basing Grubunda
[leum, Kontrol Grubu

[leum, 10 mmHg Basing Grubu
fleum, 15 mmHg Basing Grubu
[leum, 20 mmHg Basing Grubu

. Cekum, Kontrol Grubu

. Cekum, 10 mmHg Basing¢ Altinda

. Cekum, 15 mmHg Basing Altinda

. Cekum, 20 mmHg Basin¢ Altinda

Xi

0 3 N U N

25
33
33
34
34
36
36
37
37
38
39
39
40
41
41
42
42



KISALTMALAR LISTESI
AKS : Abdominal Kompartman Sendromu
IAB : intraabdominal Basing
IAH : Intraabdominal Hpertansiyon
AST : Aspartat Aminotransferaz
ALT : Alanin Aminotransferaz
BUN : Kan Ure Azotu
SMA : Superior Mezenterik Arter
IMA : inferior Mezneterik Arter
MOYS: Coklu Organ Yetmezlik Sendromu
STAR : Kademeli Abdominal Tamir
MAST: Askeri Antisok Pantolonu
RV  : Sag Ventrikiil
LV  : Sol Ventrikiil
U-1  : Urotensin - I
U-II : Urotensin - 11
URP : Urotensin — I iliskili Peptid
UT  : Urotensin — II Reseptorii
HISS : Karaciger Hasar1 Siddet Skoru
HAI : Histolojik Aktivite Skoru
il : Inflamatuar Infiltrasyon
TD  : Tibiiler Destriiksiyon
PHD : Patolojik Hasar Diizeyi

xii



1. GIRIS

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS), intraabdominal basincin (IAB)
yiikselmesi sonucunda ortaya ¢ikan multiorgan fonksiyon bozuklugu ile karakterize
bir tablodur (1).

En belirgin bulgular kardiyovaskiiler, iiriner ve respiratuar sistemde ortaya
cikar. Sonugta multiorgan yetmezligine neden olur. Klinik goriiniim, gergin distandii
bir karin, yiiksek hava yolu basincina bagli olarak yetersiz solunum, hipoksi ve
hiperkapni, yiiksek intraabdominal basing, bdbrek islevlerinde bozulma sonucunda
oligiiri ve kardiyak outputta diisme ile karakterizedir (1).

AKS gastrointestinal sistemde mezenterik kan akimini azaltarak iskemi,
nekroz ve septik komplikasyonlara sebep olabilir. Portal sistem iizerindeki basing
artist sonucunda visseral 6dem ve hepatik iskemi olusabilir (1,2). Mezenterik
damarlardaki ve intestinal kas tabakasindaki kanlanmay1 diisiirerek mide, duodenum,
ince ve kalin bagirsak ile pankreas iizerinde etki gosterir (1,3). Olusan basing artisi
sonrasinda intestinal iskemik hasarlanma derecesi farkli belirtecler yardimiyla
belirlenmektedir. Bu amagla serum L — laktat, prealbumin, D — dimer, plazminojen,
kreatinin kinaz, D — laktat diizeyleri intestinal iskeminin erken belirleyicileri olarak
kullanilmaktadir (4-13). Karaciger iskemik hasar1 ve bobrek iskemik hasariin erken
tanist i¢in alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), kan iire
azotu (BUN) ve serum kreatinin diizeyleri yardime1 olmaktadir (1, 2, 3, 14-20).

Artmis IAB subklinik organ disfonksiyonlarindan ¢oklu organ yetmezlik
sendromuna (MOYS) kadar degisen perspektifte patolojilere neden olacaktir (16).
Abdominal dekompresyondan sonra biitlin bu bulgularda iyilesme ve parametrelerde
diizelme goriilmektedir. Major abdominal cerrahi ve travma gecirenlerde %38-41
oraninda IAB 18-20 mmHg nin {izerine ¢ikabilmektedir (17, 21, 22). AKS bunlarda
%14 oraninda goriilmektedir (18). Erken tan1 ve tedaviye ragmen AKS’de mortalite
%42-71 gibi bir oranda yiiksektir (2). Semptomlar siklikla nonspesifiktir. Onemli
olan; korunma yollari, riskli hastalarda yogun klinik siiphe, tablonun erken
taninmasi, dekompresyon ve reperfiizyon ile iligkili ek sorunlarin goézden
kagirilmamasidir (15, 23).

Intraabdominal basing artigina bagli ortaya cikan intestinal iskeminin geri

doniistimsiiz etkilerinin ve olusacak komplikasyonlarin dnlenmesi amaciyla daha
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onceden kardiyak iskemik belirleyici olan iirotensin II ve iirotensin II iligkili peptid
(URP)’in intestinal iskeminin erken tanis1 amaciyla kullanim yararliliginin
arastirilmasi amaglandi (24-29).

1.1. ANATOMI

1.1.1. Karin On Duvar1 Anatomisi

Karin 6n duvari, anterolateral ve orta veya orta hat olmak iizere iki kistmdan
olusur. Anterolateral kisim eksternal oblik, internal oblik ve transversus abdominus
kasindan olugur. Orta hatta rektus abdominus ve piramidal kaslar yer alir (30, 31)

(Sekil 1).
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Sekil 1. Karm On Duvar Anatomisi

1.1.1.1. M. Rectus Abdominis

Yukarida 5-7. kostal kikirdaklara ve ksifoid ¢ikintiya yapisir. Asagida da
pubik kreste, simfizis pubisin ligament6z dokusuna ve pubisin siiperior ramusuna
yapisir (30, 31). Her iki rektus kasinin iizerinde ksifoid ¢ikinti, gobek ve bu ikisinin
tam ortast hizasinda ii¢ transvers tendindz yap1 vardir (30, 31). Bu diizensiz egri

veya zig zag yapan tendindz bantlar genellikle rektus kilifinin anterior laminasina



sikica yapisiktir (30, 32). Rektus kasi bu fibréz bantlar sayesinde rektus kilifinin 6n
laminasina ve yukarida yar1 sert toraks duvarina sikica baglanir (30). Rektus kas1 {i¢
yasst kasin bilaminar apondvrozlarinin ikiye ayrilarak oniinii ve arkasini saran
dayanikli bir kilifin igindedir. Ug yassi kasin apondvrozlarmin birbirine yapismasiyla
olusan ve orta hat boyunca yukaridan asagiya uzanan tendindz hatta line alba denir.
Linea alba her iki rektus kasini birbirinden ayiran anatomik bir yapidir. Linea alba
tizerinde umbilicus cevresinde biiziilmiis deri ile ortiili fibroz nedbe dokusuna
anulus umbilicalis denir. Rektus kasi gdvdenin fleksiyona gelmesinde ¢ok 6nemli rol
oynar ancak govdenin rotasyonuna ¢ok az katkida bulunur ya da hi¢ bulunmaz. Alt 6
interkostal sinir tarafindan innerve edilmektedir. Rektus kaslarina kan superior ve
inferior epigastrik arterler vasitasiyla taginir (30).

1.1.1.2. M. Pyramidalis
Pubik krest ve simfizisin ligamentdz dokusundan baslar, linea albada sonlanir

(30, 31).

1.1.1.3. M. Obliquus Externus Abdominis
En alt baglantisin1 12. kaburganin ucunda olacak sekilde alttaki sekiz

kaburgadan baslar (30, 31). 11 ve 12. kaburgalardan baslayan lifler hemen hemen
dikey bir seyir izleyerek iliak krestin dis kenarinin anterior yarisina yapisir (30, 31).
Kasin yukarida {ist kaburgalardan baglayan kismi pektoralis majér ve serratus
anterior kas lifleriyle i¢ ice gecer. Eksternal oblik kas liflerinin ¢ogu “6n cepteki
eller” gibi inferiora ilerleyecek sekilde tasarlanmistir. Bu kas 9. Kostal kikirdaktan
asag1 vertikal olarak uzanan bir ¢izgi boyunca apondrotik hale gelerek linea
semilunarisi olusturur. Eksternal oblik kas, spina iliaka anterior superiordan itibaren
tamamen apnorotiktir. Eksternal oblik kas aponérozu, internal oblik kas apondrozu
ve transversus abdominisin iki tabakali apondrozlartyla birlikte rektusun arka ve 6n
kiliflarin1 ve sonugta linea albayi olusturur (30, 33). Bu kasin innervasyonunu da 7 -
12. interkostal sinirler tarafindan saglanmaktadir (31).

1.1.1.4. M. Obliquus internus Abdominis
Kismen torakolomber fasia ve kismen de krista iliakadan baslar. Bu kasin

lifleri en alttaki iic veya dort kaburganin alt kenarlarinda sonlanir, en tstteki
demetleri ise internal interkostal kas tabakasi ile devam eder (30, 31). Krista
iliakanin anterior 2/3’tinden koken alan lifler yukar1 ve mediale dogru arka cepteki
eller gibi ilerler. iliopsoas fasiadan baslayan alt lifler ya hemen hemen horizontal bir
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yonde ilerler ya da hafifce mediale ve asagiya dogru kivrilirlar (30). En alt lifler
spermatik kord veya round ligaman lizerinden gegerlerken kremasterik tabakayi
olusturur (30, 31). Internal oblik kas govdenin dik durumda postiiriiniin idame
ettirilmesinde oldukca aktif bir rol oynarken eksternal oblik ve rektus kaslar1 bu islev
sirasinda sessiz kalirlar (30).

1.1.1.5. M. Transversus Abdominis
Dort yerden baslar; alt 6 kikirdak kostanin i¢ yiizii, torakolomber fasia, krista

iliaka ve iliopsoas fasias1 (30, 31). En st lifleri diaframin lifleriyle i¢ ice gecmistir.
Lifleri mediale dogru yonlenir. En {ist lifler orta hatta yaklastikca ve rektus
abdominis arkasinda apondrotik hale gelirler. Alt lifler dis inguinal halkanin lateral
sinirina kas yapilarint muhafaza ederler. Transversus abdominis alt lifleri apondrotik
yapilar halinde iliopubik traktusun olusumuna katilirlar (30).

1.1.2. Mezenterik Vaskiiler Anatomi

Mezenterik arteryal dolasim aorta abdominalis’ten koken alan 3 ana arterden
beslenir (31, 34).

1.1.2.1. Colyak Turunkus

Aorta’dan siklikla T12 seviyesinde siiperior mezenterik arter’in 1 cm kadar
yukarisindan ayrilir (34). Genellikle 3 ana dal verir; sol gastrik arter, ana hepatik
arter ve splenik arter (34). Foregut’u (mide ve duodenumun proksimal yaris1) besler
(31).

1.1.2.2. Superior Mezenterik Arter (SMA)

SMA, ¢olyak arterin yaklasik 1 cm altindan, L1 diizeyinde karin aortundan
cikar. SMA barsaklarin etrafinda rotasyon hareketlerini gergeklestirdikleri eksendir
(31, 34, 35). SMA’in en O6nemli dallari, inferior pankreatikoduodenal arter, jejunal
dallar, ileal dallar, ileokolik arter, sag kolik arter ve orta kolik arterdir (5, 6).
Midgut’u (duodenumun distal yarisi, jejunum, ileum, ¢ekum, apendiks, ¢ikan kolon
ve proksimal 2/3 transvers kolon) besler (31) (Sekil 2).

1.1.2.3. inferior Mezenterik Arter (IMA)

Iki siiperior rektal arter dalina béliinerek sonlandig: rektumun arkasina dogru
ilerledigi yol boyunca sadece sol yanindan kollateraller veren diiz, kivrintisiz bir

arterdir. 1k verdigi dal sol kolik arterdir. Sigmoid dallar verir. Splenik fleksuradan



rektumun ortasina kadar olan kalin bagirsagi besleyen kisa bir arterdir (34, 35) (Sekil
3).

Sekil 3. IMA ve Dallar



Mezenter damarlarinin birbirleri arasinda zengin kollateral dolagim vardir. Bu
yan dal agiin zengin olmasi nedeniyle en azindan iki ya da {i¢ ana damarin
tikanmasi ya da kritik darliga sahip olmasi durumunda klinik bulgular ortaya ¢ikar
(31, 34).

1.1.2.4. SMA ve Colyak Arter Arasindaki Kollaterallesme

Inferior pankreatikoduodenal arter SMA’in ilk dahidir. On ve arka olarak
ikiye ayrilir. Bu dallar ¢6lyak arterle, siiperior pankreatikoduodenal arter araciligi ile
iligkilidir (Sekil 4). Bu iki arter arasindaki temel yan dal grubu, gastroduodenal veya
pankreatikoduodenal arterler yolu ile saglanir. Bu seviyede iki 6nemli yan dal vardir.
Birincisi SMA’in omental dallar ile ¢olyak arter dallar1 arasinda gelisebilen Barkow
arki, digeri de SMA ve ¢olyak arter arasindaki embriyonik bir kalint1 olan ve sik
goziikmeyen Biihler arkidir. Biihler arki ana hepatik veya gastroduodenal arteri

SMA’ya baglar (34, 35) (Sekil 5).
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Sekil 5. SMA ve Coliyak Trunkus Arasindaki Iliskiler

1.1.2.5. SMA ve IMA Arasindaki Kollaterallesme

SMA ve IMA arasinda iic 6nemli iliski vardir (Sekil 6). En &nemlisi
Drummond’un marjinal arteridir. Normalde kolonun mezenter yiizeyine yakin ve
kii¢iik olan bu arter SMA ve IMA tikandiginda genisler. ikinci énemli iliski Riolan
arkidir (meandering mezenterik arter). Bu yap1 mezenter i¢cinde ve daha merkezde
yer alir, sol ve orta kolik arterleri birlestirir. Arteriografilerde goriildiiglinde hemen

daima viseral arteryel tikanmay1 gosterir (31, 34, 35).
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1.2. ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU

Kompartman sendromu, smirli bir anatomik alanda basincin artmasi
sonucunda dolasimin bozulmasi ve buradaki dokularin kanlanmasinin ve organ
islevlerinin olumsuz yonde etkilenmesidir (14, 15). Abdominal Kompartman
Sendromu (AKS), intraabdominal basincin (IAB) yiikselmesi sonucunda ortaya ¢ikan
multiorgan fonksiyon bozuklugu ile karakterize bir tablodur (1).

AKS’yi anlamak i¢in 3 énemli nokta vardir. {1k olarak organlari besleyen ve
drene eden viicudun majér damarsal yapilar1 abdomendedir. Ikinci olarak peritoneal
bosluk, anterior abdomen duvari ve retroperitoneal alan potansiyel olarak direng
olusturur ve pasif olarak dis basinci damarlar iizerine yansitirlar ve sirkiilasyonda
kisitlamaya neden olurlar. Ugiincii olarak abdominal kompartmanda yer alan barsak
mukozal bariyeri iki par¢a arasinda biyolojik olarak hiicresel elemani olmayan
bariyerdir: liimendeki patogenik igerik ve retikiiloendotelyal sistem (16).

En belirgin bulgular kardiyovaskiiler, iiriner ve respiratuar sistemde ortaya
¢ikar. Sonugta multiorgan yetmezligine neden olur. Klinik goriiniim, gergin distandii

bir karin, yiiksek hava yolu basincina bagli olarak yetersiz solunum, hipoksi ve
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hiperkapni, yiiksek intraabdominal basing, bobrek islevlerinde bozulma sonucunda
oligiiri ve kardiyak outputta diisme ile karakterizedir (1). Artmis IAB subklinik organ
disfonksiyonlarindan ¢oklu organ yetmezlik sendromuna (MOYS) kadar degisen
perspektifte patolojilere neden olacaktir (16). Abdominal dekompresyondan sonra
biitiin bu bulgularda iyilesme ve parametrelerde diizelme goriilmektedir. Major
abdominal cerrahi ve travma gegirenlerde %38-41 oraninda IAB 18-20 mmHg nin
lizerine ¢ikabilmektedir (17, 21, 22). AKS bunlarda %14 oraninda goriilmektedir
(18). Erken tanm1 ve tedaviye ragmen AKS’de mortalite %42-71 gibi bir oranda
yiiksektir (2). Semptomlar siklikla nonspesifiktir. Onemli olan; korunma yollari,
riskli hastalarda yogun klinik siliphe, tablonun erken taninmasi, dekompresyon ve
reperfiizyon ile iliskili ek sorunlarin gézden kagirilmamasidir (15, 23).

1.2.1. Tarihge

Intrabdominal Hipertansiyon (IAH) ilk defa 1863’de Fransiz doktor Etienne-
Jules Marey tarafindan tarif edildi. “Physiologie Medicale de la Circulation du Sang”
adli dergide yayimladi ve batin i¢i ile iliskili olarak toraksta respiratuar etkilerini
belirtti (16, 36). Takip eden zaman zarfinda 1870’de Burt intraabdominal basing
artist ile solunum fonksiyonu arasindaki iligkiyi ortaya koydu. 1873’te Wendt
rektumdan 1AB’1 &l¢tii ve 1876°da IAB’1n idrar ¢ikisini azalttigini saptadi (16, 36).
Bu durum IAH’a bagl organ disfonksiyonunun ilk defa belirtilmesiydi. 1875’te
Oderbrecht mesaneyi kaniile ederek normalde IAB’1n var oldugunu gosterdi (16, 36).
1890°da Heinricius 27-46 cmH,0 (19.8 — 33.8 mmHg) arasindaki IAH’un kedilerde
ve domuzlarda fatal seyrettigini, ventilasyonun kesildigini, end diastolik basingta
azalma oldugunu ve kan basincinda azalma oldugunu gosterdi (16, 36). 1911°de
Haven Emerson IAH’na bagh kedi, kopek ve tavsanlarda kardiyovaskiiler
bozukluklar1 gosterdi (16, 37). 1923’de Thorington ve Schmidt intraabdominal
basincin renal fonksiyonlara etkisini; malign asitli bir hastada tekrarlayan
parasentezlerin idrar cikisinda artmaya sebep oldugunu gosterdiler. Ayni kisiler
kopeklerde 15-20 mmHg’lik intraabdominal basincin oligiiri gelisimine, 30 mmHg
tizerindeki artigin aniiri gelisimine sebep oldugunu ortaya koydular (16). 1931°de
Overholt; pencereli bir kateter ve yeni bir transducer kullanarak intraabdominal
basincin  Ol¢limiinii  tekrarladi ve intraabdominal basincin primer olarak

intraabdominal organlarin hidrostatik basincina bagli oldugunu gosterdi (16).
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1940°da Sir Heneage Ogilvie vazelin emdirilmis pamuk veya cadir bezi ile yara
kapatilmasinin abdomende diren¢ olusturmaktan kaginilabilecegini tanimladi (16,
38). 1948’de Gross biiyiikk omfalosellerin tamirinde abdominal kapatilma igin
kademeli abdominal tamir (STAR; Staged Abdominal Repair) olarak bilinen
teknigini tammladi (16, 39). 1951°de Baggot IAH nin solunum fonksiyonlarindaki
etkilerini ve “akut tansiyon pnomoperitoneum”u tanimladi (16, 40). 1969°da bazi
yazarlar omfalosel ve gastrogizis tedavisinde batinin agik birakilmasini
savunmaktaydi (16, 41, 42). 1972°de Askeri Anti Sok Pantolonlarinin (MAST;
Military Anti-Shock Trousers) kardiyak debide azalma ve renal fonksiyonlarda
depresyona neden olduklar1 gosterildi (16, 43). Kron ve arkadaslar1 1984°te AKS nin
tam olarak aciklamasini yaptilar ve neden ne olursa olsun IAH’de reeksplorasyon
yapilmasi ve dekompresyonun hayat kurtarici oldugunu belirttiler (16, 44). Ancak
AKS’yi ilk olarak Robert Fietsam ve arkadaslar1 tanimlamustir (16, 45).

1.2.2. Etiyoloji

Etiyolojisi multifaktoriyeldir (1, 2, 14, 15, 17, 18, 21-23, 46-52). Karin,
viicudun en biiylik bosluklarindan biri olup, bircok solid ve liimenli organi igerir,
ilaveten de birgok major vaskiiler yap1 ve diger organlari igeren retroperitona
komsudur. Herhangi bir kapali boslukta oldugu gibi, boslugun genisleme
kapasitesinin Gtesinde icerik miktarindaki artis, basingta artisa neden olur. Yakin
komsuluk nedeniyle, retroperitoneal basincin artigi, ayn1 zamanda intraabdominal
basinct da arttirir. Semptomlar sadece, bu ek yogunlugun bir sonucu degil, ayni
zamanda onun birikme hiz1 ve viicudun bu degisikliklere uyum saglayabilmesi ile de
iligkilidir. Giinlimiizde, AKS’nin en sik nedeni ciddi yaralanmalar ve biiylik karin

ameliyatlaridir (Tablo 1) (47, 48, 53).
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Tablo 1. intraabdominal Basing Artisi Sebepleri (1, 2, 14, 15, 17, 18, 23, 46-53)

Akut Sebepler

e Spontan

Peritonit, intraabdominal apseler, intestinal obstriiksiyon, abdominal aort anevrizma
rliptiirii, tansiyon pnoémoperiton, akut pankreatit, akut mezenterik iskemi

e Postoperatif

Postoperatif peritonit, intraabdominal apse, ileus, akut gastrik dilatasyon,
intraperitoneal hemoraji (koagiilopati).

e Post-travmatik

Intraperitoneal ve retroperitoneal kanama, postresiisitasyon visseral ddem (hipotermi,
septik sok, kardiyak arrest), yanik skari.

e Iyatrojenik

Laparoskopik prosediirler, pndmotik antisok giysi, abdominal packing, diyafragmatik
herni, gergin abdominal kapama (bagirsak 6demi veya retroperitoneal &dem),
gastrosizis veya omfalosel onarimi, biiytik fitiklarin rediiksiyonu.

Kronik Sebepler

Morbit obezite, asit, biiylik abdominal tiimorler, devamli ambulatuar peritoneal

diyaliz, gebelik

Diinya AKS Birligi AKS’yi etiyolojisine gore 3 tipe ayirmistir;

1.2.2.1. Primer AKS

Bu tip direkt abdominopelvik bdlgedeki yaralanmalar veya hastaliklar
sonucunda ortaya cikar. Olusan IAH’a bagl multiorgan yetmezligi ortaya gikabilir.
Erken cerrahi ve radyolojik miidahale gerektirir. (Siddetli kiint veya penetran travma,
rliiptiire abdominal aort anevrizmasi veya anevrizma tamiri kacgagi, karacigerde
packing uygulanan hasar kontrol cerrahisi, gerginlik altinda primer batin kapatilmasi,
pelvik fraktiir, retroperitoneal kanama, solid organ yaralanmasi nedeniyle opere
edilmeksizin takip edilen hastalarda olusan AKS, peritonit, ileus) (16, 54-74).

1.2.2.2. Sekonder AKS

Abdominopelvik bolge kaynakli olmayan patolojiler sonucu ortaya cikar.

Restisitasyon sonrast 6deme bagli olarak ortaya c¢ikar ve multiorgan yetmezligine
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neden olabilir (Sepsis ve kapiller yetmezlik, siddetli akut pankreatit, masif sivi
tedavisi gerektiren tablolar, hemorajik sok tedavisi, yaniklar) (16, 54-74).

1.2.2.3. Tersiyer veya Rekiirren AKS

Primer veya sekonder AKS’nun medikal ve cerrahi tedavisinden veya
dekompresif laparatomilerden hemen sonra tekrar ortaya ¢ikan AKS tablolarini ifade
etmektedir (16, 54-74).

1.2.3. Patogenez

Belirgin bir travma sonrasinda geng hastalarda bile kardiyak output diiser. Bu
semptom kompleksi yetersiz hacim resiisitasyonuna baglanabilir. Sok, reperfiizyon
veya es zamanli toraks travmasi sonucu geligen akut akciger hasari, hipoksi ve artmis
pulmoner basing ile kendini belli edebilir. Ilaveten, yeterli oksijenasyonu saglamak
icin uygulanan pozitif basingli ventilasyon da IAB artigma sebep olabilir. IAB
artisini izleyen kardiyovaskiiler cevap; vendz doniisiin azalmasi, sistemik vaskiiler
direncin artmasi ve intratorasik basincin artmasi ile birliktedir (1, 2, 14, 15, 17, 18,
21-23, 46-52). Sonug olarak, kardiyak output azalir. Vendz doniisteki azalmanin
altinda yatan en Onemli neden vena cava inferiora olan basingtir. Abdominal
basingtaki artiglar, retroperitoneal vaskiiler yapilara, distalde kanm gollenmesi
seklinde yansir ve bu durum direkt olarak vena cava’ya olan akimi azaltir (1, 2, 14,
15,17, 18, 21-23, 46-52).

AKS, yaygin abdominal distansiyon, santral vendz basing artigi, idrar
¢ikisinda azalma ve solunum giicliigli (restriktif respiratuar veya artmis ventilator
basing ihtiyaci) ile karakterizedir (1, 2, 14, 15, 17, 18, 21-23, 46-52). Normal
kosullarda, dis ortam basinci kadardir. Karin ameliyatlarindan sonra karin i¢indeki
basing 3-15 mmHg arasinda seyredebilir. Bircok klinik durumda ise IAB artar ve
[AH’ye neden olur (Tablo 1). AKS artmis IAB’nin fizyolojik ve klinik sonuglarindan
ibarettir. IAB artis1 kendini abdominal distansiyon olarak belli eder ve direkt olarak
abdominal kompartmani, indirekt olarak da torakal kompartmani etkileyerek
sirkiilasyonu ve ventilasyonu bozar. Vena cava inferior’'un baskilanmasiyla venoz
doniis azalir. Abdominal damarlar baskilandigi icin sistemik rezistans artar. Boylece
dolasim daha cok viicudun {ist boliimiinde yogunlasir. Bobrek fonksiyonlardaki
bozulmalar ise hem renal kan akimimin azalmasi hem de abdominal igerigin

kompresyonu ile agiklanmaktadir (51). Cogunlukla yogun bakim hastalarinda
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goriilen AKS, multipl organ yetmezligine yol agar ve siirekli olarak artan IAB kisir

bir dongiiye sebep olur.

1.2.4. Tam
AKS tanist siklikla klinik olarak konulur (Tablo 2). Normal bir kalp

performansina karsin, gergin ve distandii bir karin, artmis solunum basinglar1 ve

ilerleyen oligiiri ile karsilasilirsa AKS tanida diisiintilmelidir.

Tablo 2: Klinik Parametreler (75)

Gergin abdomen

IAB > 20 mmHg

Artmis hava yolu pik basinci

Masif IV sivi ihtiyact

Voliim replasmanina cevap vermeyen oligiiri / antiri
Azalmig kardiyak debi

Artmis FiO, ve PEEP’e direngli hipoksemi
Hiperkarbi

Hiperkapni

Artmis nabiz basinct

Asidoz

Normalde IAB yaklagik sifirdir (0-5 mmHg) (9). Obez olanlarda patoloji

olmaksizin batin i¢i basing bir miktar yiikselebilir (16, 55). Fizyolojik degisiklikler

10 - 12 mmHg iizerinde goriilmeye baslar. Genelde 25 mmHg’nin iizerindeki bir IAB

yiiksek kabul edilmektedir. IAB 35 ile 40 mmHg diizeyine eristiginde, goreceli

olarak tiim yazarlar dekompresyon gerekliligi konusunda hemfikirdirler (1, 2, 14-18,
21-23, 46-52, 55) (Tablo 3). IAB’m artis hiz1 da kesin deger kadar 6nem tastyabilir.
Akut olarak, 5 ile 10 mmHg gibi kii¢iik ani artislarda bile AKS gelisebilir (49).

AKS agisindan risk faktorii tasiyan hasta gruplarinin baglicalart;
Siddetli penetran veya kiint abdominal travmali1 hastalar
Pankreatitli hastalar

Hemorajisi olan hastalar

Peritonitli hastalar

Abdominal duvar yanik eskarlar1 olanlar
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e Acil aort cerrahisi geciren hastalar
e Neoplazmli ve masif asitli hastalar

e Iintraabdominal cerrahi ve packing uygulanan hastalardr.
Tablo 3. AKS Tanisi i¢in Basing Artislarmin Derecelendirilmesi (1, 2, 14, 16, 18)
(1 mmHg = 1,36 cmH,0)

GRADE BASINCLAR

I 10-15 cm H20 (7,5-11 mm Hg)
11 15-25 cm H20 (11-18 mm Hg)
I 25-35 cm H20 (18-25 mm Hg)
10Y >35cm H20  (>25 mm Hg)

1.2.5. intraabdominal Basincin Olgiilmesi

AKS sonucu olusan komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasindan Once tani
konulmasi morbidite ve mortalitesi yliksek olan hastaligi 6nlemede yararlidir. Bunun
i¢in kritik hasta gruplarinda IAB monitdrizasyonunun saglanmasi gerekir (Tablo 4)
(16, 64, 74, 76-105).

Hastalarin takipleri agisindan farkli IAB 6l¢iim metodlar1 gelistirilmistir.

1.2.5.1. Direkt IAB Ol¢iim Metodlar1

IAB direkt olarak manometre veya bir basingdlcere baglanmis intraperitoneal
kateter yardimiyla Olgiilebilir. Laparoskopide yararlanilan CO2 insuflatorleri hem
basinct artirmada hem de otomatik olarak 6lgmede kullanilirlar. Major risk bagirsak
yaralanmasidir (16).

1.2.5.2. indirekt TAB Ol¢iim Metodlar

Indirekt teknikler rektum, mide, vena cava inferior ve mesane basinci
dl¢iimleridir. Hayvan modellerinde sadece son ii¢ii IAB 6l¢iimleriyle direkt olarak

baglantilidir (105).
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Tablo 4. IAB Monitdrizasyonu Endikasyonlari (64, 74, 77-104)

Travma

* Resiisitasyon gerektiren sok tablosu (iskemi reperfiizyon)

 Hasar kontrol laparatomisi

» 8 saatte > 6 litre kristalloid/kolloid veya >4 iinite kan resiisitasyonu gerektiren
beraberinde abdominal travma olsun ya da olmasin ¢oklu travma

* Major yaniklar (> 25%)

Sepsis / Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu / iskemi reperfiizyon
» Sepsis ve 8 saatte > 6 litre kristalloid/kolloid veya >4 {inite kan restiisitasyonu
thtiyact

 Pankreatit

* Peritonit

+ Ileus / Barsak obstriiksiyonu

* Mesenterik iskemi / nekroz

Visseral Kompresyon / Rediiksiyon

* Biiyiik miktarda asit / peritoneal diyaliz

* Retroperitoneal / abdominal duvar kanamasi

* Biiyiik abdominal tiimérler

» Gerginlik altinda kapatilan laparatomiler

* Gastrosizis / Omfalosel

Cerrahi

+ Intraoperatif s1v1 dengesi > 6 litre

* Abdominal aort anevrizma tamiri

1.2.5.2.a. Mesane Basinci

Siklikla transiiretral bir mesane kateteri yardimi ile indirekt olarak
Ol¢iilmektedir. Mesane hacmi 50-100 ml arasinda oldugu siirece mesane duvari pasif
bir rezervuar gibi davranir ve periton i¢i basing degisiklikleri mesane i¢i basing
degisikliklerine dogrudan yansir. 1984’te Kron ve arkadaslar1 tarafindan mesane
basincinin bu amagla Olgiimiiniin tanimindan sonra, karin igindeki basincin
saptanmas! i¢in en uygun metodun mesane basincinin Olciilmesi oldugu kabul

edilmektedir (106). Mesane i¢i basing bu sekilde manometre ile aralikli olarak
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Olclilebilecegi gibi basingdlcer ve bir monitdr kullanilarak siirekli olarak da
izlenebilir. Referans noktasi sirtiistii yatan bir hastada symphisis pubis seviyesidir
(107, 108).

Kiigiik norojenik mesane, radyoterapi veya intraperitoneal yapisikliklar
[AB’nin tayininde mesane basinci ile batin igi basing arasinda olan iliskiyi
bozabilirler. Morbit obezite, hamilelik veya asite ikincil olarak gelisen kronik IAB
yiikselmesi var olmasa dahi AKS diigiindiirtir.

1.2.5.2.b. Vena Cava inferior Basinci

Bir femoral ven kateteri; vena cava inferiordaki basinci dlgmek igin
kullamilabilir. Invaziv ve belirgin risk tasiyic1 (vendz tromboz gibi) oldugundan
pratik degildir ve klinik ¢aligmalarda kullanilmamaktadir.

1.2.5.2.c. Mide Basinci

Mide basinci dlgiilerek IAB yaklasik olarak hesaplanabilir. Mide igerisine 50-
100 ml kadar serum fizyolojik verildikten sonra bir nazogastrik tiip veya gastrostomi
tipii Olclim i¢in kullanilabilir (105, 109). Baska bir ornek olarak, havayla
doldurulmus bir intragastrik balondan da faydalanilabilinir. Bir su manometresi ya da
bir basingdlger, bu aygitlardan herhangi birine eklenerek; orta aksiller hat atmosferik
basinca uygun olarak sifir (0) noktast kabul edilir. Buna ragmen hayvan
modellerinde, &lgiilen mide basinglariyla direkt olgiilen IAB arasinda iyi bir
korelasyon gosterilememistir. Klinik calismalarda ise mesane basinci ile mide
basinct Olgiimleri giivenilir bir korelasyon gostermistir (105, 109). Ancak yiiksek
[AB’nin AKS ile birlikte oldugu durumlarda mide basinci ile mesane basinci
arasinda belirgin bir ¢eliski tespit edilmistir (49).

1.2.6. Patofizyoloji

1.2.6.1. Respiratuvar Etkileri

Abdominal basing artis1 nedeniyle ortaya c¢ikan solunum degisiklikleri,
diyafragmanin yukar1 dogru yon degistirmesi ve ventilasyon/perfiizyon oram
bozulmasi nedeniyledir. Karin icindeki basing arttik¢a, diyafragma itilerek daha
yiiksege c¢ikar ve bunun sunucunda toraks hacmi ve kompliyansi azalir. Bu durum
direkt bir akciger grafisinde, akciger hacminin azalmasi ile kendini gosterir (110). Ek
olarak, diyafragma hareketleri bozulmus olabilir ve bu durum iist hava yollarinin

ventilasyonunun azalmasina neden olur. Akcigerlerin ventilasyon/perfiizyon orani
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daha da kotiilesir. Sonug olarak; periferik dokulara oksijen iletimi yetersiz hale gelir
ve bu durum doku hipoksisini daha da arttirir.

Hava yolu basinci yiikselir ve belirli bir tidal voliimii verebilmek i¢in gittikce
daha yiiksek basinglar gerekli olur. Toraks i¢i ve plevra basinglarinin yiikselmesi,
kalp debisinin diismesinin yani sira pulmoner vaskiiler direnci yiikseltir ve
ventilasyon-perfiizyon diizensizliklerine neden olur (1, 52, 111, 112). Arteriyel kan
gazi1 incelemelerinde hipoksi, hiperkapni, asidoz ortaya cikar.

Nashville grubunun deneyimine gore, solunum yetmezligi AKS’nin ilk
bulgusudur (113, 114). Bu hipoksiyi diizeltmek ig¢in, siklikla pozitif basingh
ventilasyon uygulanir ve bu durum da intratorasik basinci artirarak vendz doniisiin
azalmasini daha da arttirir (1). Preloaddaki bu azalma ve sag ventrikiildeki afterload
artis1 nedeniyle, kardiyak output diismeye devam eder. Sag ventrikiil, yiiksek akim
ve diisiik basinglt bir sistem oldugundan, intratorasik basing ve vaskiiler direngteki
akut artiglar1 dengeleyemez ve sag ventrikiil disfonksiyonu gelisir (1). Saglam bir
perikard varliginda, interventrikiiler septum sola dogru yer degistirir ve bu durum da
sol ventrikiil geometri ve fonksiyonunu degistirir. O nedenle, bu hastalarda sol
ventrikiil yetmezligi, siklikla sag ventrikiil disfonksiyonunun bir sonucudur.
Arteriyel hipoksi daha da ilerlerse, klasik tedavi yontemi olarak, ekspiriyum sonu
pozitif basing (PEEP) uygulanir. Bu intratorasik basinci daha da artirir, vendz doniisii
ve kardiyak outputu daha da azaltir (1).

1.2.6.2. Renal Etkileri

IAB artmaya devam ederse, bdbrek fonksiyonu tehdit altina girer. IAB
artiglar1 orta siddete gelince siklikla oligiiri gelisir (1, 14, 17-20). Oligiiri IAB
artisinin en onemli ve en Onde ortaya cikan anahtar bulgularindandir. Normalde
toplam kardiyak output’un %25’1 bobreklere gitmektedir. Kardiyak output azalirsa,
arteriyel perfiizyon da azalr. Ilging olarak, kardiyak output’un azalmasi, bdbrek
disfonksiyonunun ana nedeni degildir. Kardiyak output’un normal diizeylere
getirilmesi oligiiriyi diizeltmez. Ureter obstriiksiyonu da genelde mantikli bir
aciklama olarak diisliniilmez, zira iireter stentlerinin yerlestirilmesi idrar ¢ikisini
artirmaz.

Artnus IAB bobreklere dogrudan basi yaparak, renal ven ¢ikisinda

obstriiksiyon yapar. ilaveten, bobrege basi olunca kortikal basing da artar ve bdbrek

17



tehdit altina girer ve renal kompartman sendromu geligir. Goniillii insanlarda yapilan
deneylerde, intraabdominal basing artisi ile bobrek plazma akimi, glomeriiler
filtrasyon hiz1 ve glukoz reabsorpsiyon hizinin azaldig1 gosterilmistir (1, 52, 108). Bu
sonuclar, kanin glomeriiller ve korteksten uzaga dogru bir sant olusturdugunu ve
bdylelikle bobrek plazma akimi ve glomertl filtrasyon hizini azalttigini gosterir.
Glomeriil filtrasyon hizi, {AB 20 mmHg oldugunda %75 azalir. 15-20 mmHg
diizeyindeki IAB artislarinda oligiiri gdziikiir. Basincin daha da yiikselmesiyle
birlikte IAB 30 mmHg ulasti§inda aniiri ortaya cikar (1, 3, 115). Bébrek kan akimu,
glomerdiil filtrasyon hizi, idrar debisi ve degisik tiibiiler islevlerin bozulmasinda; kalp
debisinin diismesi, renal vene olan baski sonucu bébrek kan akiminin azalmasi, aorta
ve renal arterlerdeki kompresyon sonucu renal vaskiiler direncin artmasi ve dogrudan
bobreklere olan basit sonucu kortikal basinglarin yilikselmesi; sonugta bir renal
kompartman sendromunun ortaya ¢ikmasina neden olur.

Renal ve sistemik hemodinamik degisiklikler; antidiiiretik hormon, renin ve
aldosteronun dolasimdaki seviyelerini yiikseltir ki; bunlar da renal vaskiiler direnci
arttirir ve sodyum ile su retansiyonuna neden olur (18). Renin ve aldosteron degerleri
abdominal dekompresyonla goreceli olarak azalir (52). Sonugta, IAB’nin artmasi
monitdrize edilen bir¢ok kardiyovaskiiler parametrede degisiklige neden olur.
Femoral ven basinci, santral ven basinci, pulmoner kapiller wedge basinct ve sag
atrium basinglari, karin i¢indeki basingla orantili olarak yiikselir.

1.2.6.3. Kardiyovaskiiler Etkileri

IAB’nin artmas1, kardiyak outputta belirgin degismelere sebep olur (1, 14, 19,
20, 23). 15 mmHg ve altindaki IAB’ler i¢in [Santral vendz basing (CVP)>IAB]
ventrikiiler preload artabilir. Kardiyovaskiiler etkiler genelde en sik IAB 20
mmHg’dan daha yiiksek oldugunda (CVP<IAB) izlenir. Kardiyak outputta birgok
mekanizmayla diisiis gortliir (1, 14, 19, 20, 116, 117). Bunlar; vena cava inferior ve
vena porta iizerine olan direkt kompresyon sonucunda vena cava inferior kan akimi
azalir ve kardiyak output diiser. Ayn1 zamanda yiiksek intratorasik basing vena cava
superior ve inferior kan akimimni diisiiriir. Yiksek intratorasik basing ayn1 zamanda
ventrikiiler diyastol sonu hacmini diisiirerek kardiyak kompresyona yol acar. Onemli
bir 6zellik olarak yiiksek sistemik afterload AKS ile birlikte goriiliir. Bunun sebebi,

kapiller yataga mekanik kompresyon sonucunda periferik vaskiiler rezistansta
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artmaya bagli afterload artmasidir (1). Klinik olarak dolasim yetmezligi bulgulari
yaninda hipotansiyon ortaya c¢ikabilir. AKS’nin hemodinamik etkileri c¢esitli
faktorlere baglidir. Hipovolemi ve inhalasyon anestezikleri AKS olan vakalarda
kardiyak output azalmasimi alevlendirir ve etkileri birikicidir. IAB’nin dramatik
diisiisinden ya da abdominal dekompresyonu takiben iskemi reperfiizyon
fenomeninden dogan sistemik vaskiiler direncin akut azalis1 sonucu hipotansiyon
goriiliir ki; bu da hayati bir 6nem tasir (3, 109).

1.2.6.4. Visseral Kan Akimina Etkileri

[AB’nin artmasi hepatik kan akimmin azalmasina neden olur. Karacigerin
arter, portal ve mikrovaskiiler kan akimlar1 olumsuz olarak etkilenir. IAB >15 mmHg
oldugunda hepatik ve portal kan akim1 %30-40 azalir (2). IAB artis1 mezenter arter
kan akimini, intestinal mukoza kan akimini, mide, duodenum, bagirsaklar, pankreas
ve dalagin arteriyel perflizyonunu azaltir. Mukozal kan akimi ve oksijenasyonun
azalmasina bagl olarak anaerobik metabolizma devreye girer. Bu da laktik asidozla
sonuglanir. Sonugta; serbest radikaller ve bakteriyel translokasyon olur. Bu da septik
komplikasyonlara sebep olmaktadir. Splanknik hipoperfiizyon, intestinal iskemi ve
asidoza sekonder olarak visseral 6dem meydana gelir. Splanknik hipoperfiizyon ve
intestinal mukoza asidozu, ¢ok diisiik karin i¢i basing artislarinda bile klinik tablo
daha ortaya cikmadan gosterilebilir (19, 23, 77, 118, 119). Tonometrik gastrik
intramukozal pH (pHi) dl¢limleri ile mide perflizyonu degerlendirildiginde karin ici
basinca paralel olarak ciddi iskemi oldugu gozlenir. Biitiin bu degisiklikler yalnizca
kan debisindeki diisiisiin ortaya cikarabileceginden daha ciddidir. Kalp debisi ve
sistemik kan basinci normal diizeylerde tutulsa bile bu patolojik bulgular goriiliir.

1.2.6.5. Gastrointestinal Etkileri

AKS gastrointestinal sistemde mezenterik kan akimini azaltarak iskemi,
nekroz ve septik komplikasyonlara sebep olabilir. Mezenterik damarlardaki ve
intestinal kas tabakasindaki kanlanmay1 diislirerek mide, duodenum, ince ve kalin
bagirsak ile pankreas {lizerinde etki gosterir. Siirrenal kan akimini ise etkilemez (120).
Portal sistem lizerindeki basing artis1 sonucunda visseral 6dem ve hepatik iskemi
olusabilir (14, 121). Goldwell ve Ricotta radyoaktif isaretli mikrosferler kullanarak
kopeklerde organ kan akimini arastirdi. IAB 20-40 mmHg’ya yiikseldiginde, adrenal

gland harig biitiin intraabdominal organlara kan akiminda belirgin azalma saptadilar.
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Neden adrenal glandin kan akiminin normal kaldig1 hala agiklanamamuis ilging bir
durumdur. Diebel ve ark. domuzlarda IAB ve hepatik kan akimina etkilerini
inceleyen arastirmalarinda; IAB 10 mmHg iizerine ¢ikinca hepatik arteriyel ve
mikrosirkiiler kan akimimin belirgin olarak diistiiglinii, 20 mmHg {izerine ¢ikinca
hepatik arteriyel, portal vendz ve mikrosirkiiler kan akiminda belirgin diisiis
oldugunu saptadilar (3). Kisaca bagirsaklarda Grade 1 AKS’de normal kan akimu,
Grade 2 AKS’de mezenterik kan akiminda baskilanma, Grade 3 AKS’de mezenterik
kan akimindaki baskilanma, iskemi, Grade 4 AKS’de ise mezenterik kan akimindaki
baskilanma, iskemi, 6dem, asidoz ve nekroz gelisebilmektedir (14, 121). AKS
sonucunda gelisen bu patolojiler bagirsaklardaki iskemiye ikincil bakteriyel
translokasyona neden olmaktadir.

1.2.6.6. intrakraniyal Etkileri

AKS’nda, sadece karin ve toraks i¢indeki organlar kotli yonde etkilenmez.
Son zamanlarda, AKS’ye bagl kafa i¢i basincinin da yiikseldigi gosterilmistir.
Abdominal travmali kisilerin yaklasik %50’sinde yandas kafa travmasi oldugu
diisiiniiliirse, AKS ile kafa i¢i basing artist arasindaki iliskinin goéz ardi
edilemeyecegi anlasilir. Intratorasik basing artis1 sonucu gelisen santral vendz basing
ylkselmesi, serebral kan akimina olan direnci arttirarak kafa i¢i intravaskiiler sivinin
artisgtna ve kafa i¢i basing artisina neden olur. Ayrica lumbal vendz pleksus
drenajinin hasarlanmasi sonucu olarak da yiikselir. Tiim bu etkilere sekonder olarak
serebral perfiizyon azalir. Tedavi amaciyla laparotomi yapilan AKS hastalarda
intrakranial hipertansiyonun azalmasi arasinda da korelasyon vardir (2, 52, 116,
122). Sonug olarak, kafa i¢i basingtaki bu artiglar noronlarda iskemik hasara neden
olur. Kafa i¢i basing artis1, IAB artisinin kontrol edilmesi ile normale déner. Hayvan
modellerinde ve klinik ¢alismalarda; IAB’deki akut degisikliklerde artmus
intrakranial basing ve azalmis serebral perfiizyon basinci tariflenmistir (118, 123).
Cerrahi dekompresyonla IAB’nin azalmasi serebral islev bozukluklarini geriye
dondiirtir (52, 77, 118-123).

1.2.6.7. Hormonal Etkileri

Intraabdominal basingtaki artis endokrin sistemin uyarilmasina sebep olabilir
(125). Ornegin kortizol, katekolamin, aldosteron ve renin hizla yiikselir (125, 126).
Daha sonrada ADH hipersekresyonu olusur (127). ADH renal fonksiyonlardaki
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bozukluga bagli olarak diilirez saglamak amaciyla artmaktadir. Renin ve aldosteron
degerleri abdominal dekompresyonla goreceli olarak azalir.

1.2.6.8. Reperfiizyon Etkisi

Abdominal hizli dekompresyonla, dekompresyona bagli akut hipotansiyon
olusur ve mezenterik vaskiiler yolla anaerobik metabolizma sonucunda olusan laktik
asit dolagima karigir. Ayrica iskemiye bagli olarak ortaya c¢ikan inflamatuar
mediatorler, serbest oksijen radikalleri ve prokuagiilator maddelere bagh
supraventrikiiler tasikardi, asistoli epizotlar1 ve hipotansiyon olusabilir. Bakteriyel
translokasyon ve toksinler septik tablonun ortaya c¢ikmasma ve multiorgan
yetmezligine neden olur (2, 15).

1.2.7. Tedavi

AKS’nin tedavisi hemen dekompresyon uygulanmasidir (1, 2, 14, 15, 17, 18,
21, 22, 23, 46-52, 128). Bu siklikla, hastayr ameliyathaneye alip, orta hatta
abdominal fasyay1 agmak sureti ile olur. Bu basit manevra, intraabdominal ve
retroperitoneal yapilarin genislemesine olanak saglar ve hizla IAB’yi diisiiriir (Tablo
5). Hastaligimm seyrinde, IAB’nin kardiyovaskiiler ve solunumsal etkileri hedef
organda disfonksiyon olugturmadan ve nispeten erken donemde dekompresyon
gerceklestirilirse, ¢ok hizla diizelme saglanabilir. Yiikselmis solunum basinglari hizla
diiser ve hasta daha kolay oksijenlenmeye ve ventile olmaya baslar. Kardiyak output
hizla diizelir ve periferik oksijen iletisi artar. Bobrek perfiizyonu ve renal
kompartman sendromu diizelmeye baglar (106). Genellikle diiirez saglanir.
Intrakranial basincin arttig1 saptanmissa, abdominal dekompresyon sonrasinda kafa
ici basimcinin hizla diistiigi gozlenebilir (52, 118, 122). Eger tanida gecikilmisse
veya IAB’de hizli bir yiikselme olmugsa, hasta hipoksik, hiperkapnik, hipotansif ve
belirgin sekilde instabil olabilir. AKS’li bir hastanin tipik kardiyovaskiiler profili:
azalmig kardiyak output, artms santral vendz basing ve pulmoner kapiller kama
basincidir. Bu artmis dolum basinglari, hastaya yeterli hacim yiiklenmesi yapildigini
gosterir, ama ¢ogu zaman durum boyle degildir. Basing 25 mmHg iizerine ¢iktiginda
aniiri, respiratuar sistemde tasipne, hipoksi kardiyovaskiiler sistemde tasikardi ve
kollaps olusur. Dekompresyon yapilmaz ve tablo devam ederse; multivisseral
sekonder bakteriyel translokasyon artar. Basinca bagli olarak intestinal ve hepatik

iskemi meydana gelir (17, 51). AKS’nin erken donemlerinde, sistemik vaskiiler
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direng artar ve kardiyak indeks azalir, fakat ortalama arteriyel basing normal kalir.
Toraks kompliyansi kétiilestikce ve plevral basing arttikca, kardiyak indeks diismeye
devam eder fakat pulmoner kapiller ve santral vendz basinglar artar. Bu nedenle,
hastalarda kalp dolum basin¢larinin artirilmasina ragmen, optimal vaskiiler hacim
yakalanamaz. Bu basinglarin, sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu dl¢cen pulmoner
arter kateterleri ile 6l¢iilmesi 6n ylikiin daha dogru degerlendirilmesini saglar. Bir
diger segenek de, hastaya diagnostik olarak bir sivi bolusu vermektir. Sivi
resiisitasyonu ile CVP ve wedge basmcinin arti§i durumda bile kardiyak indeks
yiikselmemelidir. Karin dekomprese edildiginde, IAB artiginin  nedenini
anlayabilmek i¢in hasta tekrar tam olarak eksplore edilmelidir. Yaralanan hastalarda
bu; siklikla kanama, sok veya reperfiizyon sonucu intraabdominal yada
retroperitoneal 6dem gelismesi sonucu olusur. Major kanama kontrol edilmeli ve
hastaya gerekirse packing uygulanmalidir. Hasta zaten ameliyathanede ve karni
acikken kesin cerrahi girisim diisiiniilebilir. Oncelikle acil sorunlarla ilgilenmek ve
kalic1 cerrahi girisimleri daha sonraya birakmak daha uygundur (49).

1.2.8. Prognoz

Mortalitesi %38-%71 arasinda degismektedir. Intraabdominal sepsis,
abdominal travma ve bilyiikk vaskiiler cerrahi girisim gegirenler major risk
tagimaktadirlar. AKS sonucunda multiorgan disfonksiyonu olanlarda mortalite daha

da yiiksektir. AKS tedavi edilmezse genellikle fatal seyreder (18, 20, 106, 129).
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Tablo 5. IAB Artisinin Ana Sistemlere Etkileri ve Onerilen Tedaviler (1)

(RV: Sag ventrikiil, LV: Sol ventrikiil)

10-15 mmHg
Kardiyovaskiiler =~ Preload artar,
Kontraktilite ve
after load
degismez,
Kardiyak output
artar
Renal Degismez veya
cok az etkilenir
Splanknik Hepatosplenik
iskemi riski,
Bakteriyel
translokasyon
Tedavi Optimal
intravaskiiler

voliim i¢in s1v1

resiisitasyonu

16-25 mmHg
Preload azalir
Kardiyak output
azalir,
Kontraktilite
degismez,
Afterload artar
(RV>LV)
Oligtiri

Hepatosplenik
iskemi,

Bakteriyel
translokasyon

S1v1 resiisitasyonu,
Cerrahi

dekompresyon

>25mmHg
Preload azalir,
Kontraktilite azalir,
Kardiyak output
azalr,

Afterload artar
(RV velLV)

Aniiri,

Akut renal
yetmezlik
Mezenterik
infarktiis

riski,

Hepatik yetmezlik
Acil
dekompresyon,
Uygun s1vi

replasmant

1.3. UROTENSIN II(U-ITI) VE UROTENSIN II ILISKILi PEPTID

(URP)

Urotensinler orijinal olarak ilk defa 1969 yilinda kaya baliginin kaudal

norosekretuar sisteminden izole edilmis peptid yapili hormonlardir (130-132).

Urotensin 1 (U-I) kortotropin salict faktdr benzeri bir peptiddir ve memelilerdeki

homologlar1 iirokortinlerdir (iirokortin 1, tirokortin 2 ve {iirokortin 3). U-II siklik

yapida balik somatostain benzeri peptidi olarak belirtilmistir, yillardir diisiik diizeyli

organizmalarin ve baliklarin hormonu olarak belirtilse de kemirgenlerde (133),

domuzlarda (134), maymunlarda (135) ve insanlarda da homologlar tespit edilmistir

(136-138). U-II, GPR14 denilen 7 transmembran gecisli G protein kapli reseptorii



(Urotensin II reseptorii, UT) i¢in tanimlanan bir vasoaktif hormondur. Bu G-protein
eslemeli reseptdr Gg-uyaranli sinyal yolu ile esleserek inozitol fosfati uyarmakta ve
intraselliiler Ca™ mobilize etmektedir (Sekil 7). UT-II reseptdr aktivasyonu ayrica
biiyiime faktorleri reseptorlerini aktive eden yollarla da iligkili olabilir, bu durum
vaskiiler, kardiyak ve tiimor hiicrelerindeki biiyiimeyi uyarmasini agiklayabilir.

Simdiye kadar kesfedilmis en potent vazokonstruktor peptid olarak diisiiniilse
de U-II’ye olan cevaplar canliya, dokuya ve endotele baghdir. Kiiciik arterlerde
endotelden kaynaklanan hiperpolarizan faktdr ve nitrik oksit (NO) iizerinden
vasodilatator etkisi de vardir. U-II ve UT insan beyin, kalp, bobrek ve timor
hiicreleri de dahil olmak iizere ¢ok sayida hiicreden salinir (24, 133, 138-140).

Insanlarda U-II, kromozom 1p36 iizerinde kodlanan bir gence olusturulan
biiyiik bir prekiirsor molekiilden (prepro U-II) kaynaklanir. Prekiirsoriin birbiri ile
iligkili iki varyantt vardir, birinde 124 digerinde 139 aminoasit yer alir. Prepro U-
I’nin C terminalinden proteolitik yollarla pargalanmasi ile 11 aminoasitlik
(maymunlarda 11, baliklarda 12, kemirgenlerde 14) tek bir olgun peptid ve
domuzlarda iki adet olgun peptid olusur (134). U-II’'nin C terminali cinslerde ve
isoformlarda oldukga giiclii, siklik disiilfit bag yapilidir, diger taraftan N terminalinin
uzunlugu ve dizilimi degiskendir (Sekil 8). Siklik halka asidik (Aspartik asit veya)
Glutamik asit bir rezidiiden once gelir ve alifatik bir rezidii (Valin veya 1zol6sin) ile
devam eder, bilinen biitlin izoformlarda korunmustur. Giicli siklik yap1 (6zellikle
Triptofan 7, Lizin 8, Tirozin 9 ve daha az oranda Fenilalanin 6) U-II’nin biyolojik
olarak aktif bolgesidir (141-144), diger taraftan N-terminalinin fonksiyou daha az
onemlidir (137, 141).

Insan U-II i¢in minimal biyolojik olarak aktif peptit giiclii siklik halka ve
yanindaki Aspartik asit4 ve Valinl1 rezidiilerini kapsar (24, 25, 135, 137, 139, 140,
142-146), ancak Aspartik asit4 ve Valinl1 rezidiilerinin U-II’nin biyoaktivitesine

katkis1 kesin degildir. N terminali cinse 6zellik saglar (25).
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Selektif olmayan katyon kanali

Urotensin I Peptidi a Voltaj kapih Ca kanali

DAG

N.\_;.
(:4'.'.1.. ....

ER/SR| @ e® e
L L

Intraselliiler

Elstraselliiler

Sekil 7: U-II’nin Intraselliiler Etkileri

Urotensin IT (Insan) Urotensin II Iligkili Peptid (insan,

Rat)

Sekil 8: U-II Peptidi ve URP

UT agisindan baska bir ligand olan URP ratlarin beyinlerinde kesfedildi
(147). Insan U-II prekiisdrlerinin aksine rat U-II prekiirsorleri post translasyonel

enzimatik siirece ugramazlar ve ratlarda UT acisindan major ligand olarak URP
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belirtilmektedir. URP ve U-II bagh olduklar1 gen siiperailesi somatostatin 1 ve
kortistatin ile aynidir. URP U-II molekiiliiniin siklik bolgesiyle yiiksek derecede
homoloji gosteren, U-II'nin biyolojik aktivitesi i¢in kritik olabilecek bir
oktapeptiddir (148).

1.3.1. U-II ve U-II Reseptorlerinin Lokalizasyonu

Kardiyovaskiiler dokularda ve biyolojik sivilarda U-II ve U-II reseptdrlerinin
bulunmas1 bu sistemin kardiyovaskiiler (pato)fizyoloji de rolii oldugunu
desteklemektedir. U-II prekiirsorleri icin mRNA transkriptleri spinal kordda, medulla
oblongatada, kalpte (myokard), bobrekte ve vaskiiler alanda (endotelyal ve diiz
kaslarda) tespit edilmistir. RT-PCR, northen blott, radioligand baglayici1 assay
incelemeleri, immunohistokimyasal olarak UT-II reseptorleri insan beyin, spinal
kord, kalp (ventrikiiler myokard), vaskiiler dokular (endotelyal ve diiz kaslar),
bobrek, tiroid ve iskelet kaslarinda lokalize oldugu gosterilmistir. U-II sisteminin
dagilimindan dolay1 U-II kardiyak fonksiyonlarin otonomik diizenleyicisi olabilir ve
vaskiiler tonusu otokrin/parakrin yolla etkileyebilir. Dolagan kanda U-II olmasi (26-
29, 145, 149) U-II’nin ayrica endokrin faktor de olabilecegini gostermektedir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Deneklerin Hazirlanmasi

Calismamizda Lokal Etik Kurul onaymin alinmasindan sonra Firat
Universitesi Deneysel Arastirmalar Merkezi’nce (FUDAM) saglanan agirliklarr 200
— 250 gr arasinda degisen Wistar Albino tipi rat kullamlmistir. Deneyler FUDAM
laboratuvarlarinda yapildi. Tiim denekler ayni standart yemlerle ve sehir icme suyu
ile beslenerek ayni ortamda yetistirildi. Deneyden 12 saat 6nce denekler a¢ birakildi.

2.2. Deneklerin Gruplara Ayrilmasi

Deney hayvanlari her biri 7 elemandan olusan randomize gruplara ayrildu.

Grup 1 (n=7) (Kontrol Grubu): Laparatomi yapilarak 60 dakika genel
anestezi saglanan grup

Grup 2 (n=7): Altmis dakika siireyle genel anestezi altinda 10 mmHg basing
ile karin i¢i basing artig1 saglanan grup

Grup 3 (n=7): Altmis dakika siireyle genel anestezi altinda 15 mmHg basing
ile karin i¢i basing artis1 saglanan grup

Grup 4 (n=7): Altmis dakika siireyle genel anestezi altinda 20 mmHg basing
ile karin i¢i basing artig1 saglanan grup

2.3. Anestezi ve Abdominal Basin¢ Artis1 Saglanmasi

Hayvanlar intramiiskiiler ketamin hidroklorid (50 mg/kg; Ketalar) ve ksilazin
hidroklorid (5 mg/kg; Rompun) uygulanarak anestezi altina alindi. Abdomen duvari
tras edilerek %10 povidin iyodin soliisyonu ile abdomen duvarinin antisepsisi
saglandi. Antiseptik sartlarda orta hat insizyonu ile laparatomi uygulandi. 1. gruptaki
ratlara batin orta hatta 1 cm’lik kesi ile laparatomi yapilarak abdominal hipertansiyon
olusturulmadan 60 dakikalik anestezi ile takip edildi. 2. gruptaki ratlara genel
anestezi altinda batin orta hatta 1 cm’lik kesi ile laparatomi uygulanarak, %0.9 NaCl
inflizyonu ve basing Ol¢limii i¢in peritofix kateter (B/Braun, Melsungen AG,
Germany) intraperitoneal yerlestirilecek ve 60 dk siireyle intraabdominal basing 10
mmHg olacak sekilde intraperitoneal %0.9 NaCl verildi. IAB katetere baglanan
monitdrize basing transduser ile Olgiilerek (Petas, KMA 275, Tiirkiye) ve basing
diizeylerinin sabit tutulmasi amaciyla aralikli %0.9 NaCl inflizyonu yapildi. 3.
gruptaki ratlara ayni yontemle genel anestezi altinda 60 dk siireyle intraabdominal

basing 15 mmHg olacak sekilde intraperitoneal %0.9 NaCl verildi. 4. gruptaki ratlara
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ayn1 yontemle genel anestezi altinda 60 dk siireyle intraabdominal basing 20 mmHg
olacak sekilde intraperitoneal %0.9 NaCl verildi. Deney siiresince ek anestezik
madde ihtiyac1 50 mg/kg ketamin hidrokloriir ile saglandi.

Cerrahi sonrasinda anestezi altinda ratlar dekapite edilerek kan ornekleri ve
ileogekal valvden yaklagik 2 cm proksimal ve distalden intestinal, sol bobrek ve sol
karaciger lobundan doku ornekleri alindi. Kan o6rnekleri 4000 devirde 4 dakika
siireyle santrifiij edildi. Elde edilen plazma ve serum ornekleri -20°C’de saklandu.
Alman doku ornekleri histolojik Ornekleme yapilana kadar %10 form aldehit
sollisyonunda saklandi.

2.4. Sonuclarin Degerlendirilmesi

Calismada kullanilan parametrelerden Urotensin II, Urotensin II Iliskili
Peptid (URP), Plazminojen, L-Laktat diizeyleri Firat Universitesi, Tip fakiiltesi,
Tibbi Biyokimya Anabilim Dalinda c¢aligilmistir. Urotensin II  (Phoenix
Pharmaceuticals Inc, USA, Katalog No: EK-071-09), Urotensin II iliskili Peptid
(Peninsula Laboratory LLC, USA, Katalog No: S-1269) ve Plazminojenin (Kamiya
Biomedical Company, USA, Katalog No: KT-461) plazma diizeyleri ELISA yontemi
ile Biotek ELx50 (BioTek Instruments Inc, USA) (yikama iinitesi) ve BioTek
ELx800 (BioTek Instruments Inc, USA) (okuma tinitesi) cihazi kullanilarak 6l¢tildii.
Plazma L-Laktat diizeyleri (BEN Biochemical Enterprise, Katalog No: LAT 8840,
ITALY) Shimadzu UV-120.01 marka spektrofotometre cihazi ile degerlendirildi.
Calismada kullanilan diger parametreler olan serum AST, ALT, BUN, Kreatinin,
Kreatin Kinaz, prealbumin diizeyleri Olympus AU 2700 (Olympus Inc Corporation,
Japan) otoanalizér ve orijinal Kitleri kullanilarak Firat Universitesi Hastanesi Merkez
Laboratuari’nda ¢alisilmistir. Plazma D-dimer diizeyleri Siemens CA1500 SYSMEX
cihaz1 ile (Siemens Healthcare Diagnostic Inc, USA) Firat Universitesi Hastanesi
Merkez Laboratuarinda ve D-laktat plazma diizeyleri Siemens Rapidlab-1265
(Siemens Healthcare Diagnostic Inc, USA) cihazi ve ticari kitlerle Firat Universitesi
Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi Yogun Bakim Unitesi’nde ¢aligilmustir.

2.5. Histopatolojik Inceleme I¢cin Orneklerin Hazirlanmasi

Gruplar1 bilmeyen bir patalog tarafindan %10 luk formolle tamponlanmis
halde patoloji klinigine teslim edilen doku 6rneklerinde iskeminin degerlendirilmesi

amaciyla ileum, ¢ekum, karaciger ve bdbrekten parafin bloklardan 4 mikrometre
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kalinliginda hazirlanan kesitler pozitif rodajli lamlara alindi. Hematoksilen — Eozin
boyasi ile boyama prosediirii uygulandi. Degerlendirmeye alinan lamlar x10, x20 ve
x40 biiyiitme alaninda hiicresel degisiklikler acisindan degerlendirildi. Histopatolojik
inceleme Firat Universitesi Hastanesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali’nda Olympus BX
51 151k mikroskobu altinda yapildi.

Abdominal basing artisina  baghi ortaya c¢ikan karaciger iskemik
hasarlanmasimin degerlendirilmesinde Miiftlioglu ve arkadaslarinca Modifiye
Histolojik Aktivite Indeksi (HAI) {izerinde yapilan yeni bir diizenleme ile
olusturduklar1 dereceleme sistemi olan Hepatik Hasarlanma Siddet Skoru (HISS:
Hepatic Injury Severity Score) kullanildi (150, 151) (Tablo 6). Burada karaciger
hasarina bagl olarak ortaya ¢ikan yaglanma derecesi, portal inflamasyon diizeyi,
fokal nekroz, balon dejenerasyon ve kapsiiler inflamasyon derecelendirme amactyla
degerlendirildi (151).

Tablo 6. Hepatik Hasarlanma Siddet Skoru (HISS) (150)

Yaglanma Derecesi 0: Yok

1: <%30 hepatositte yaglanma
: %30 - %70 hepatositte yaglanma
: > %70 hepatositte yaglanma

Portal Inflamasyon : Yok (Baz1 veya tiim portal alanlarda)

—_ O W N

: Hafif (Baz1 veya tiim portal alanlarda)
: Orta (Baz1 veya tiim portal alanlarda)
: Belirgin (Baz1 veya tiim portal alanlarda)

Yok

QWN

Fokal Nekroz

—_—

: x10 biiyiitmede 1 veya daha az odakta
: x10 biiyiitmede 2-4 odakta

: x10 biiyiitmede 5-10 odakta

: x10 biiyiitmede >10 odakta

Yok

: 1/3 hepatik lobiilde

: 2/3 hepatik lobiilde

: Tiim hepatik lobiillerde

Yok

Balon Dejenerasyon

le\)

Kapsiiler Inflamasyon

—_—

: x10 biiyiitmede 1 tane
2: x10 biiylitmede 2 tane

w

: x10 biiyiitmede 3 veya daha fazla
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Bobrek patolojik incelemesinde Salehipour ve arkadaslarinca kullanilan
patolojik kriterler modifiye edilerek kullanildi. Burada konjesyon belirtileri,
inflamatuar infiltrasyon varligi, tiibiiler destriiksiyon, fibrozis ve tiibiiler veya
kortikal nekroz olup olmamasia bakilarak renal hasarlanma derecelendirildi.
Hasarin siddetine gére puanlandirilma yapildi (152) (Tablo 7).

Tablo 7. Bobrek Hasarlanmasi Siddeti (152)

1. Normal: Inflamatuar infiltrasyon yok, nekroz veya fibrozis bylgulari yok, hafif derecede

konjesyon mevcut.

2. Hafif Derecede Degisiklikler: Fokal inflamatuar infiltrasyon, tubuler veya kortikal nekroz
bulgularinin veya fibrozisin olmamasi

3. Orta Dereceden Siddetli Degisikliklere Kadar Olan Degisiklikler: Diffiiz inflamatuar

degisiklikler ile beraber kortikal, interstisyel ve tiibiiler nekroz alanlar1 olmasi

Intestinal hasarlanmanin degerlendirilmesi amaciyla Chiu ve arkadaslarinca
olusturulan patolojik siniflamanin Yagmur ve arkadaglarinca kullanilmigs olan
modifiye puanlamasi kullanildi (153, 154) (Tablo 9). ileumdan alinan doku 6rnekleri

incelendi.

Tablo 8. Modiﬁze Chiu Puanlama Sistemi (153, 154)

0: Normal

1: Deskumasyon ve villiislerin iist 1/3’linde nekroz

2: Villiislerin orta kisminin progresif dokiilmesi

3: Villiislerin alt 1/3’{iniin dokiilmesi ve kript hiicrelerinin nekrozu
4: Kript hiicrelerinin 2/3 {iniin nekrozu

5: Bazal kriptlerin komple kayb1

Cekumda olusan iskemik hasarlanmanin degerlendirilmesinde Montgomery
ve arkadaslarinca olusturulan patolojik siniflama iskemik puanlama amaciyla

kullanild1 (155) (Tablo 10). Cekumdan alinan doku 6rnekleri incelendi.
Tablo 9. Cekum Iskemik Hasarlanma Dﬁzezi Puanlama Skoru (155)

0: Normal

1: Subepitelyal 6dem

2: Deskuame siiperfisiyal epitel
3: Glandlarin iist '4’sinin hasari

4: Glandlarm kayb1
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2.6. Istatistiksel Calisma

Calisma sonucunda her grupta elde edilen patoloji sonuglari, U-II, URP,
Plazminojen, L-laktat, D-laktat, AST, ALT, BUN, Kreatinin, CPK, Prealbumin, D-
dimer diizeyleri ile iskemik hasarlanma arasindaki iligki bagimsiz gruplarda Mann
Whitney U Test ile yapildi. Patolojik ve biyokimyasal sonuglarda kontrol grubuyla
karsilastirilarak elde edilen p <0,05 degerleri anlamli olarak kabul edildi. Veriler
Ortalama + Standart Sapma (S.S.) seklinde verildi. Varyans analizinde anlamli
olmayan degerler i¢in p degeri hesaplanmast ANOVA ile yapildi. Verilerin analizi
Windows i¢in SPSS ver. 12.0 programi kullanilarak yapildi.
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3. BULGULAR

3.1. Patolojik Bulgular
Patolojik degerlendirmede ileum ve c¢ekumdan alinan doku Orneklerinin

iskemik hasarlanmasia ek olarak karaciger ve bobrekte ortaya c¢ikan hasarlanma
incelendi.

Karacigerden almman doku oOrneklerinin incelenmesi sonucunda abdominal
basing artis1 ile birlikte karaciger hasarinin arttigi izlendi (Tablo 10). Karaciger
iskemik hasarlanmasinin gruplardaki patolojik goriintiileri Sekil 9, Sekil 10, Sekil 11
ve Sekil 12°de goriilmektedir.

Tablo 10. HISS Siniflamasina Gére Gruplar

Grup Yaglanma Portal Fokal Balon Kapsiiler Toplam
Derecesi Inflamasyon Nekroz Dejenerasyon Inflamasyon Patolojik

Puan
Kontrol 0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0
10 0 1 1 1 0 3
mmHg 0 0 0 1 0 1
0 0 0 1 0 1
(p=0,001) 0 1 1 1 0 3
0 0 0 1 0 1
0 0 0 1 0 1
0 0 0 1 0 1
15 1 1 1 1 0 4
mmHg 1 1 1 1 0 3
0 0 1 1 0 2
(p=0,001) 1 1 1 1 0 4
0 0 1 1 0 2
1 1 1 1 0 4
1 1 1 1 0 4
20 1 1 1 1 0 4
mmHg 1 1 1 2 0 5
1 1 1 1 0 4
(p=0,001) 1 1 1 3 0 6
1 1 1 3 0 6
1 1 1 3 0 6
1 1 1 3 0 6
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Sekil 9. Karaciger, kontrol grubu (x20 biiyiitme)

Sekil 10. Karaciger, 10 mmHg basing altinda (x20 biiyiitme)
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Sekil 12. Karaciger, 20 mmHg basing altinda (x40 biiyiitme)
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Renal hasarlanma siddetinin degerlendirilmesi sonucunda 10 mmHg grubu
disindaki diger gruplarla kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
iskemik hasarlanmada artis oldugu izlendi (Tablo 11). Bobrek hasarlanmasinin
gruplara gore patolojik gorlintiileri Sekil 13, Sekil 14, Sekil 15 ve Sekil 16’da
verilmistir.

Tablo 11. Renal iskemik Hasarlanma Diizeyinin Gruplara Gére Dagilimi

(ii: inflamatuar Infiltrasyon, TD: Tiibiiler Destriiksiyon, PHD: Patolojik Hasarlanma Diizeyi)

Gruplar Konjesyon ii TD Fibrozis Nekroz PHD
Tiibiiler  Kortikal

N . R . 1
Kontrol
1
1
1
1
1
1
1
10 mmHg ' '
(p:l) + - - - - - 1
+ + 1
+ 1
+ 1
+ 1
+ 1
- - 3
15 mmHg ++ + + +
(p=0,009) - - » - - - 1
++ + + - + - 3
++ + + - - - 2
+ + 2
+ + 2
+ + 1
20 mmHg +++ + + + + - 3
(p=0,001) ++ - + + + + 3
-+ + + + + + 3
++ + + + + + 3
+++ + + - + + 3
++ + + - - - 2
++ + + + + + 3
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Sekil 13. Bobrek, Kontrol grubu (x10 biiylitme)

Sekil 14. Bobrek, 10 mmHg basing grubunda (x20 biiyiitme)
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Sekil 15. Bobrek, 15 mmHg basing grubunda (x20 biiyiitme)

Sekil 16. Bobrek, 20 mmHg basing grubunda (x20 biiyiitme)
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[leumdan alman doku orneklerinin incelenmesi ile batin ici basing artisiyla
beraber ileal segmentlerde olusan iskemi diizeyinin dogru orantili olarak artis
gosterdigi izlendi (Tablo 12). Ileumda olusan iskemik hasarlanmalarin gruplara gére
patolojik goriintiileri Sekil 17, Sekil 18, Sekil 19 ve Sekil 20°de verilmistir.

Tablo 12. [leumda Olusan Iskemik Hasarlanma Diizeyleri

Grup Modifiye Chiu Skoru
Kontrol 0£0

10 mmHg (p=0,002) 0.85+0.37
15 mmHg (p=0,002) 1+0.57
20 mmHg (p=0,001) 2,85+0.89

Sekil 17. Tleum, Kontrol grubu (x20 biiyiitme)
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Sekil 19. Tleum, 15 mmHg basing grubu (x20 biiyiitme)
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Sekil 20. Ileum, 20 mmHg basing grubu (x20 biiyiitme)

Cekumda iskemik hasarlanmanin 10 mmHg grubu digindaki gruplarda basing
artig1 ile beraber istatsistiksel olarak anlamli derecede arttig1 izlendi ancak hasar
diizeyinin ileumda olusan hasarlanma derecesinden daha az oldugu izlendi (Tablo
13). Cekumda olusan iskemik hasarlanmalarin gruplara gore patolojik goriintiileri
Sekil 21, Sekil 22, Sekil 23 ve Sekil 24°te verilmistir.

Tablo 13. Cekumda Olusan iskemik Hasarlanma Diizeyleri

‘Kontrod 00
10 mmHg (p=0,317) 0,14 £ 0,37
15 mmHg (p=0,003) 1.14 £0,69
20 mmHg (p=0,002) 1,85+0,89
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Sekil 21. Cekum, Kontrol Grubu (x20 biiyiitme)

Sekil 22. Cekum, 10 mmHg Basing Altinda (x20 biiyiitme)
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Sekil 23. Cekum, 15 mmHg Basing Altinda (x20 biiyiitme)

Sekil 24. Cekum, 20 mmHg Basing Altinda (x20 biiyiitme)
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3.2. Biyokimyasal Sonuclar

Ratlardan alinan serum ve plazma ornekleri ¢alisilarak iskemik hasarlanma ile

degerlerin korelasyonu degerlendirildi (Tablo 14).

Tablo 14. Biyokimyasal Sonuglarin Gruplara Gére Dagilimi

Gruplar U-I1 URP Plazminojen L-Laktat Prealbumin CPK (U/lt)
(ng/ml) (ng/ml) (ngr/ml) (mg/dl) (mg/dl)
Kontrol
0.66+0.15 015005 374 £ 58 14,15+ 1.42 112+1,52 1839 + 276
grubu
10 0.72+0.14 0.22+0.03 361 +50 10.47 £ 1.79 20,87 + 3,21 3292 + 431
mmHg  (-0609) (P00 (p70949) (p=0,007) (p=0,002) (p=0,002)
15 0.70+0.19  0.24+0.06 376 £ 99 9.67 +3.01 30,24 + 3.6 5177 + 922
mmHg (p=0.848)  (P=0-018) (p=0.406) (p=0,005) (p=0,002) (p=0,002)
20 0.50+0.09 0.07%0.04 354457 8.95 + 0.86 41,61+595 7878 +2112
mmHg (=004 ~ (P7009 (p=0.655) (p=0,002) (9=0,002) (9=0,002)
Gruplar D- Dimer D — Laktat AST ALT BUN Kreatinin
(mg/lt) (mmol/It) (UML) (UNt) (mg/dl) (mg/dl)
Kontrol 0.188 + 22357+ 67.14 +
1.56 +0.23 ~ :
0.003 018 55 384483 0.37+0.048
10 0.19+0.0 2.98+0.53 269 + 24 751_'24? 471+1.11 040+ 0.081
mmHg (p = 0,609) (p=0,002) (P=0.018) 70 606) (p=0,002) (p=0.,473)
15 0.19+0.0 3.35+£046 336+£20.52  99.57+7.2 491' 19? 0.41+0.037
mmHg (p=0317) (p=0,002) (P=0.002) (=000 oo, (p=0,091)
20 0194+ 5454143 2o14x 17428 SSMAE o
mmH 0.011 (9=0.002) 42.82 16.17 4.05 '(p:() 0(') 6)
g (p=0,173) ’ (p=0,002)  (p=0,002)  (p=0,002) ’




4. TARTISMA

Bir asir1 asan deneyimlere ragmen AKS sonrasi olusan hasarlanma halen
onemini korumaktadir. Ozellikle cerrahi sonrasinda da ortaya cikabilmesi tablonun
onemini ve Ozellikle cerrahi pratigi yapmakta olan doktorlarin bu durumu gézardi
etmemesi onemli olmaktadir. Bu hasarlanmanin erken tanisinin 6nemi yillardir bilim
adamlarinda merak uyandirmasi da cabasi olmustur. Sonugta mortalite ve morbidite
oranlar1 yiiksek olan bu tablonun erken tanisinin konulmasi hayati 6nem arz
etmektedir. Richards ve arkadaslarinca (115) ilk defa gergin karinda bobrek
yetmezligini olusumunu tanimlamistir. Daha sonralarinda Kron ve arkadaslar1 (44)
mesane basincinin 25 mmHg {izerinde oldugunda olusan oligiirinin tedavisinde
dekompresyonun Onemini vurgulamiglardir ev mesane kateterizasyonu ile bu
tablonun takibi yapilabildigi gosterilmistir (44). Ardindan bircok c¢alismada
abdominal komportman sendorumunun ve etkilerinin arastirilmasi yapilmus,
abdominal dekompresyonla AKS ile ortaya ¢ikan ¢oklu organ bozukluklarinin tedavi
edilebildigi belirtilmistir (1, 3, 14, 16-18, 23, 44, 46-49, 51, 52, 114).

IAH ile ilk olarak ortaya cikan renal hasarlanma kendini oligiiri ve aniiri ile
gostermektedir. Birden fazla neden rol oynamakla beraber esas neden olarak renal
vaskiiler yapilar {izerinde olusan basingla perfiizyonun bozulmasi rol oynamaktadir
(1, 14, 17, 18, 19, 20). Burada yalanci bir okliizyon olusumu sonucunda renal kan
akiminda azalma ve renal perfiizyonda bozulma izlenmektedir. Bu noktada renal
hasarlanma derecesinin degerlendirilmesinde idrar ¢ikisinin azalmasi yeterli bir veri
saglayamayacaktir (1, 14-20). Tek basina idrar ¢ikim diizeylerinin takibinin
yapilmasi hastalarin basing artigina bagli olan sorunlarmi objektif olarak
degerlendirmeye yeterliolmayacagr i¢in ek parametrelerden yararlanilmasi
Ongoriilmiistiir. Bu amacla artmis abdominal basing ile renal hasarlanma diizeyinin
degerlendirilmesinde kanda dlgililen iire azotu ve kreatinin diizeyleri yardimci
parametreler olabilmektedir (20).

Benzer sekilde portal kan akiminin azalmasi ve parankimal damarlarin
tizerinde olusan basing etkisi ile karaciger hasarlanmasi ortaya ¢ikmaktadir. Portal
sistem tizerindeki basin¢g sonucunda visseral 6dem ve hepatik iskemi ortaya
cikmaktadir (2). Sonug olarak karaciger fonksiyonlarinda bozulma olugmakta ve bu

durumu iskemik hasarlanma takip etmektedir. Goldwell ve Ricotta radyoaktif
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isaretleme yaparak kopeklerde organ kan akimlarimi degerlendirdiler. IAB 20-40
mmH’ye ulastiginda adrenaller hari¢ biitiin intraabdominal organlara olan kan
akiminda belirgin azalma izlediler. Diebel ve arkadaslari IAB’1in 10 mmHg iizerine
ulastiginda hepatik arteryel ve mikrosirkiiler kan akiminin belirgin olarak diistiigiind,
20 mmHg nin {izerine ¢iktiginda hepatik arteryel, portal vendz ve mikrosirkiiler kan
akiminin belirgin olarak diistiigiinii saptadilar (3).

Ayrica mezenterik kan akiminda azalma abdominal basing artisiyla beraber
ortaya c¢ikmaktadir. IAB artis1 ile beraber mezenterik vaskiiler yapilar iizerinde
basing artig1 ile beraber bir yalanci okliizyon tablosu ortaya ¢ikmakta ve iskemi,
nekroz ve nihayetinde bakteriyel translokasyona bagli sepsis tablosu olugmaktadir
(14, 19, 23, 77, 118, 119, 121). Septik komplikasyonlar ¢oklu organ hasarina katkida
bulunmaktadir (19, 23, 77, 118, 119). Coklu organ hasar1 ile olusabilecek olan geri
doniisiimsiiz hasardan once tanmin konulmasi gerekmektedir. Bu noktada daha
onceden intestinal iskemide tani amacl kullanilmig olan farkli maddeler yer
almaktadir. Bunlar arasinda D-dimer, plazminojen, prealbumin, L-laktat, D-laktat,
CPK yer almaktadir (4-12). Ancak bu maddelerin hicbiri tek baslarina intestinal
iskemi ile iligkili degildir.

Cullen ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda renal hasarlanma diizeyi ile kan iire
azotu ve kreatinin degerlerinin artigi izlenmistir (20). Renal parenkimal hasarlanma
sonucunda ortaya g¢ikacak sorunlarin erken tanimlanmasi i¢in bu parametrelerin
yararlt olabilecegini belirtmislerdir. Bizim c¢alisgmamizda renal iskemik hasar ile
paralel olarak BUN degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede artis izlendi.
Ancak kreatinin diizeyleri 10 mmHg basingtaki ratlarda ve 15 mmHg basingtaki
ratlarda anlamli derecede artmamisken, 20 mmHg grubunda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis izlendi. Bu sonuglar bize
abdominal basing artisina bagli olusan renal iskemik hasarlanmada diisiik basing
artiglarinda bile BUN degerlerinde artis oldugu, belirgin abdominal basing artis
olusmadan serum kreatinin diizeylerinin degisiklik gostermedigi sonucuna
ulasabilmekteyiz.

Diebel ve arkadaslarinin portal kan akiminin AKS sonucu azalmasi ile
karaciger hasarlanmasinda bulduklar1 sonuglarda karaciger hasarlanmasi ile karaciger

fonksiyon testlerinde artis izlemislerdir (3). Calismamizda karaciger hasarlanma
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derecesindeki artis ile beraber serum AST ve ALT diizeylerinde istatistiksel olarak
anlaml artis oldugunu izledik. Bu sonuglarimiz Diebel ve arkadaglarinin bulgulari ile
paralellik gostermekteydi (3).

Buhosevicius ve arkadaslarinca strangiile incebagirsak obstriiksiyonunda D-
dimer diizeylerinin erken tan1 konulmasinda yardimeci olabilecegi ve tedaviye katkida
bulunabilecegi bulunmustur (9). Benzer sekilde Altinyollar ve arkadaslarinin akut
mezenterik iskemide D-dimer seviyelerinin intestinal iskemi tanisinda yardimci
olacagini belirtmelerine ragmen D-dimer diizeylerinin ¢aligmamizda AKS sonrasinda
ortaya ¢ikan splanknik psddookluzif intestinal iskeminin erken tanisinda degerli
olmadig1 izlendi (8). Bu sonuglar bize abdominal basing artis1 sonrasi ortaya ¢ikan
yalanci okliizif intestinal iskeminin erken tanisinda D-dimer diizeylerinin yararh
olmayacagii gostermistir. Murray ve arkadaslarinin intestinal iskeminin erken
tanisinda plazma D-laktat diizeylerinin yardimci olabilecegi bulgularma paralel
olarak caligmamizda artmis abdominal basing ile beraber plazma D-laktat
diizeylerinde iskemik hasarlanma ile orantili olarak artis oldugu izlendi (4,5). Bu da
bize abdominal basing artis1 sonucu ortaya ¢ikan splanknik kan akimi bozulmasi ve
ardindan takip eden intestinal iskeminin erken tanisinda serum D-laktat diizeylerinin
yararli olabilecegi sonucuna ulasabildik. Block ve arkadaslar1 ¢alismalarinda serum
kreatinin kinaz diizeyleri ile intestinal iskemi arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
sonu¢ elde edememigler (11). Thompson ve arkadaglar1 ise ¢aligmalarinda intestinal
iskemi ile birlikte kanda CPK diizeylerinde artis oldugunu tespit etmislerdir (12).
Benzerlik gosterecek sekilde calismamizda serum CPK diizeyleri splanknik kan
akiminda azalma sonucu olusan iskemik hasarlanma ile dogru orantili olarak yiiksek
bulundu. Bu da abdominal basing artis1 ile ortaya ¢ikan iskemik hasarlanmada serum
CPK  diizeylerinin  yardimc1  bir  parametre olarak  kullanilabilecegini
diisiindiirmektedir. Stres ve enfeksiyonlarda pozitif reaktan olarak artis gosteren
prealbumin (transthyretin) diizeylerinin ¢aligmamizda istatistiksel olarak anlaml
olacak sekilde intestinal iskemiye cevap olarak artis gdsterdigini tespit ettik (13).
Acosta ve arkadaslarinin ¢alismalarinda intestinal iskemik hasarlanma ile birlikte
plazma L-laktat diizeylerinde degisiklik olmadigini tespit etmisler (7). Calismamizda
plazma L-laktat diizeylerinin de iskemik hasarlanma ile ters orantili olarak

istatistiksel anlamlilik gosterecek sekilde azalma gosterdigini tespit ettik. Bu
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sonuglarla abdominal basing artisina bagli ortaya c¢ikan intestinal iskemik
hasarlanmanin  degerlendirilmesinde  plazma  L-laktat diizeyleri yardimci
olabilecektir. Giinerhan ve arkadaslarinin ¢alismlarinda iskemik hasarlanma siiresi
uzadik¢a plazma plazminojen diizeylerinde azalma izlemislerdir (10). Ancak
calismamizda intestinal iskemi siddetinin artigiyla plazma plazminojen diizeylerinde
analamli bir degisiklik tespit etmedik.

Plazma U-II diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli olmayan diizeylerde
intestinal iskeminin erken evrelerinde artis gosterdigini, iskemi siddeti arttikca
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde azaldigini izledik. Ayrica iskeminin erken
evrelerinde plazma URP diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde artis
izlenirken iskemi siddeti arttik¢a yine plazma URP diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli azalma izledik. Ancak bu noktada renin anjiotensin aldosteron sisteminin
aktive olmasiyla kanda U-II ve URP diizeylerinde artis oldugu igin renal
hasarlanmanin m1 yoksa intestinal iskemik hasarlanmanin mi1 sonucunda U-II
diizeylerinin artis gosterdigi hakkinda net bir sonuca varmamiz miimkiin
olamamaktadir (133, 145). Ayrica AKS sonucunda kardiyak debi ve 6nyiikde azalma
olmas1 ve kardiyak perflizyonun da bozulmasi, daha onceden kardiyak iskemik
hasarlanmada seviyeleri onem arzeden U-II ve URP diizeylerinde intestinal
iskeminin erken donemlerinde ortaya cikan artis nedeninin kardiyak iskemiye mi
yoksa intestinal iskemiye mi sekonder oldugu acisindan kesin yargiya ulagmamiza
engel olusturmaktadir (24-29). Tiim vaskiiler yapilarda ve c¢esitli dokularda UT ye
rastlanmasi tek basina intestinal iskemik hasarlanmanin oldugu durumlarda da URP
diizeylerinin erken hasarlanma donemlerinde artis gosterebilecegi, hasar siddeti
arttikca U-II ve URP diizeylerinin azalacagi yargisina varmamiza katkida
bulunmaktadir (24, 133, 138-140, 145, 149, 26-29). Bu durumlar g6z Oniinde
bulundurularak calismamizda kullanilan iskemik belirleyicilerden olan U-II’nin
abdominal basing artis1 sonucu ortaya ¢ikan intestinal iskemik hasarlanmanin erken
tanisinda yardimci bir parametre olamayacagi, plazma URP diizeylerinin ise
intestinal iskeminin erken sathalarinda artis gostererek intestinal iskeminin erken
tanisina yardimei olabilecegi, ancak iskemik hasarlanma siddeti arttikca U-II ve URP
diizeylerinde olusan azalmanin intestinal iskeminin siddetinin degerlendirilmesine

yardimci olabilecegi kanaatindeyiz.
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Sonu¢ olarak tiim vaskiiler yapilarda UT’lerine rastlanmasi nedeniyle
kardiyak iskemide oldugu gibi intestinal iskemik hadiselerin erken evrelerinde URP
diizeylerinde artis gbézlenmekte iken ge¢ donemlerde azalma izlenmektedir. Plazma
U-II diizeyleri ise intestinal iskeminin erken donemlerinde istatistiksel olarak anlamli
artis gostermemekte ve bu yonden erken intestinal hasarlama diizeylerinde yararl
olamamaktadir. Ancak iskemik hasarlanmanin ileri evrelerinde plazma diizeylerinde
azalma izlenmektedir. Bundan dolay1 intraabdominal basing artis1 ve AKS
sonrasinda ortaya ¢ikan intestinal iskeminin erken evrelerinde tanida plazma URP
diizeylerinin artisinin faydali olacagi, iskemik hasarlanma siddetinin artmasi ile
birlikte plazma U-II ve URP diizeylerinde azalma olmasinin iskemik hasarlanmanin
derecesinin  degerlendirilmesinde yardimci olacagt ve klinik calismalarla

desteklenmesi gerektigi kanaatindeyiz.

48



10.

11.

12.

13.

14.

5. KAYNAKLAR

Loi P, De Backer D, Vincent JL. Abdominal compartment syndrome. Acta Chir Belg 2001; 101:
59-64.

Nathens AB, Brenneman FD, Boulanger BR. The abdominal compartment syndrome. Can J Surg

1997; 40: 254-258.

Diebel LN, Wilson RF, Dulchavsky SA, Saxe J. Effect of increased intraabdominal pressure on
hepatic arterial, portal venous, and hepatic microcirculatory blood flow. J Trauma 1992; 33: 279-

282; discusion 282-283.

Murray MJ, Barbose JJ, Cobb CF. Serum D-lactate levels as a predictor of acute intestinal

ischemia in a rat model. J Surg Res 1993; 54: 507-509.

Murray MJ, Gonze MD, Nowak LR, Cobb CF. Serum D-lactate levels as an aid to diagnosing
acute intestinal ischemia. Am J Surg 1994; 167: 575-578.

Poeze M, Solberg B, Greve JW, Ramsay G. Gastric PgO2 and Pg-aCO2 gaps are related to D-
lactate and not to L-lactate levels in patients with septic shock. Intensive Care Med 2003; 29:

2081-2085.

Acosta S, Nilsson TK, Malina J, Malina M. L — Lactate After Embolization of the Superior
Mesenteric Artery. J Surg Res 2007; 143: 320-328.

Altinyollar H, Boyabatli M, Berberoglu U. D-dimer as a marker for early diagnosis of acute
mesenteric ischemia. Thromb Res 2006; 117: 463-467.

Bogusevicéius A, Grinkevicius A, Maleckas A, Pundzius J. The role of D-dimer in the diagnosis

of strangulated small-bowel obstruction. Medicina (Kaunas) 2007; 43: 850-854.

Gunerhan Y, Koksal N, Kayahan M, Eryavuz Y, Sekban H. Diagnostic value of plasminogen
activity level in acute mesenteric ischemia. World J Gastroenterol 2008; 14: 2540-2543.

Block T, Nilsson TK, Bjorck M, Acosta S: Diagnostic accuracy of plasma biomarkers for
intestinal ischaemia; The Scandinavian Journal of Clinical & Laboratory Investigation Vol. 68,

No. 3, 2008; 242-248.

Thompson JS, Bragg LE, West WW: Serum Enzyme Levels During Intestinal Ischemia; Amn.
Surg. 1990; 369-373.

Bernstein LH, Ingenbleek Y. Transthyretin: its response to malnutrition and stress injury. Clinical

usefulness and economic implications. Clin Chem Lab Med. 2002; 40: 1344-1348.

Burch JM, Moore EE, Moore FA, Franciose R. The abdominal compartment syndrome. Surg Clin
North Am 1996; 76: 833-842.

49



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Reis R, Labas P, Vician M, Ziak M. The abdominal compartment syndrome. Bratisl Lek Listy
2003; 104: 32-35.

Sanda RB. Abdominal compartment syndrome. Ann Saudi Med 2007; 27: 183-190.

Sugrue M, Jones F, Deane SA, Bishop G, Bauman A, Hillman K. Intraabdominal hypertension is
an independent cause of postoperative renal impairment. Arch Surg 1999; 134: 1082-1085.

Meldrum DR, Moore FA, Moore EE, Franciose RJ, Sauaia A, Burch JM. Prospective
characterisation and selective management of the abdominal compartment syndrome. Am J Surg

1997; 174: 667-673.

Chang MC, Miller PR, D’Agostino R, Meredith JW. Effects of abdominal decompression on
cardiopulmonary function and visceral perfusion in patients with intra-abdominal hypertension. J

Trauma 1998; 44: 440-445.

Cullen DJ, Coyle JP, Teplick R, Long MC. Cardiovascular, pulmonary, and renal effects of
massively increased intra-abdominal pressure in critically ill patients. Crit Care Med 1989; 17:

118-121.

Hicks TC. Other conditions. Beck DE (Editor) Handbook of Colorectal Surgery. St. Louise:
duality Medical Publishing, 1997; 444-449.

Sugrue M, Jones F, Lee A. Intra-abdominal pressure and gastric intramucosal pH: is there an

association? World J Surg 1996; 20: 988-991.

Schein M, Wittmann DH, Aprahamian CC, Condon RE. The abdominal compartment syndrome:
the physiological and clinical consequences of elevated intra-abdominal pressure. J] Am Coll Surg
1995; 180: 745-753.

Ames RS, Sarau HM, Chambers JK, Willette RN, Aiyar NV, Romanic AM, et al. Human
urotensin-II is a potent vasoconstrictor and agonist for the orphan receptor GPR14. Nature 1999;
401: 282-286.

Rossowski WJ, Cheng BL, Taylor JE, Datta R, Coy DH. Human urotensin II-induced aorta ring
contractions are mediated by protein kinase C, tyrosine kinases and Rho-kinase: inhibition by

somatostatin receptor antagonists. Eur J Pharmacol 2002; 438: 159-170.

Russell FD, Meyers D, Galbraith AJ, Bett N, Toth I, Kearns P, Molenaar P. Elevated plasma
levels of human urotensin-II immunoreactivity in congestive heart failure. Am J Physiol Heart

Circ Physiol 2003; 285: 1576-1581.

Richards AM, Nicholls MG, Lainchbury JG, Fisher S, Yandle TG. Plasma urotensin II in heart
failure. Lancet 2002; 360: 545-546.

Ng LL, Loke I, O'Brien RJ, Squire IB, Davies JE. Plasma urotensin in human systolic heart
failure. Circulation 2002; 106: 2877-2880.

50



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

Dschietzig T, Bartsch C, Pregla R, Zurbriigg HR, Armbruster FP, Richter C, et al. Plasma levels
and cardiovascular gene expression of urotensin-II in human heart failure. Regul Pept 2002; 110:

33-38.

Skandalakis NP, Skandalakis JE, Colborn GL, Kingsnorth AN, Weidman TA, Skandalakis LJ.
Karin duvart ve fitiklari. Skandalakis JE (Edit), Basaklar AC (Cev. Edit), Skandalakis Cerrahi
Anatomi. Ankara, Palme Pub. Ltd. 2008; 393-492.

Dere F. Karin duvarlar1 ve pelvis. Anatomi Atlast ve Ders Kitabi. Adana, Nobel Tip Kitabevi 5.
Baski 1999; 248-316.

Milloy FJ, Anson BJ, McAffeenDK. The rectus abdominis muscle and the epigastric arteries.
Surg Gynecol Obstet 1960; 110: 293-302.

Rizk NN. A new description of of the anterior abdominal wall in man and mammals. J Anat 1980;

131: 373-385.

Skandalakis JE, Colborn GL, Weidman TA, Smith III RB, Skandalakis LJ, Skandalakis PN.
Karindaki biiyiik damarlar. Skandalakis JE (Edit), Basaklar AC (Trans. Edit), Skandalakis Cerrahi
Anatomi. Ankara, Palme Pub. Ltd. 2008; 579-610.

Van Damme JPJ. Behavioral anatomy of the abdominal arteries. Surg Clin North Am 1993; 73:
699-725.

Schein M. Abdominal compartment syndrome: historical background. In: Ivatury RR, Cheatham
ML, Malbrain MLN G, Sugrue M (Editors). Abdominal Compartment Syndrome. Landes
Bioscience 2006; 1-7.

Emerson H. Intra-Abdominal pressures. Arch Intern Med 1911; 7: 754-784.
Ogilvie WH. The late complications of abdominal war wounds. Lancet 1940; 2: 253-256.

Gross RE. A new method for surgical treatment of large omphaloceles. Surgery 1948; 24: 277-
292.

Baggot MG. Abdominal blow-out: a concept. Curr Res Anesth Analg. 1951; 30: 295-298.

Ravitch MM. Omphalocle: secondary repair with the aid of pneumoperitoneum. Arch Surg. 1969;
99: 166-170.

Allen RG, Wrenn EL Jr. Silo as a sac in the treatment of omphalocele and gastroschisis. J Ped
Surg. 1969; 4: 3-8.

Shenansky JH, Gillenwater JY. The renal hemodynamic and functional effects of external

counterppressure. Surg Gynecol Obstet. 1972; 134: 253-258.

Kron IL, Harman PK, Nolan SP. The measuremment of intra-abdominal pressures a criterion for

abdominal re-exploration. Ann Surg. 1984; 199: 28-30.

51



45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Fietsam R Jr, Villalba M, Glover JL, Clark K. Inttra-abdominal compartment syndrome as a
compplication of ruptured abdominal aortic aneurysm repair. Am Surg. 1989; 55: 396-402.

Guloglu R. Abdominal compartment syndrome. Ulusal Travma Dergisi 2002; 8: 133-136.

Tons C, Schachtrupp A, Rau M, Mumme T, Schumpelick V. Abdominal compartment syndrome:
prevention and treatment. Chirurg 2000; 71: 918-926.

Schneider CG, Scholz J, Izbicki JR. Abdominal compartment syndrome. Anasthesiol Intensivmed

Notfallmed Schmerzther 2000; 35: 523-529.

Cooper C, Scalea TM. Abdominal compartment syndrome. In: Cameron JL (Editor), Current

Surgical Therapy, 6. Edition, Mosby, St Louis, Missouri 1998: 937-944.

Moffa SM, Quinn JV, Slotman GJ. Hemodynamics effects of carbon dioxide pneumoperitoneum

during mechanical ventilation and possitive end-expirotary pressure. J Trauma 1993; 35: 613-617.

Saggi BH, Sugerman HJ, Ivatury RR, Bloomfield GL. Abdominal compartment syndrome. J
Trauma 1998; 45: 597-609.

Pottecher T, Segura P, Launoy A. Abdominal compartment syndrome. Ann Chir 2001; 126: 192-
200.

Malbrain ML, Chiumello D, Pelosi P, Bihari D, Innes R, Ranieri VM, et al. Incidence and
prognosis of intraabdominal hypertension in a mixed population of critically ill patients: a

multiplecenter epidemiological study. Crit Care Med 2005; 33: 315-322.

Malbrain ML, De laet I, Cheatham M. Conssensus conference definitions and recommendattions
on intra-abdominal hypertension (IAH) and the abdominal compartment syndrome (ACS) — the
long road to the final publications, how did we get there? Acta Clin Belg Suppl 2007; 44-59.

Pleva L, Sir M, Mayzlik J. Abdominal compartment syndrome in polytrauma. Biomed Pap Med
Fac Univ Palacky Olomouc Czech Repub 2004; 148: 81-84.

Flores-Alvarez E, Avila-Cuevas GE, de la Torre-Gonzalez JC, Rivera-Barragan V, Lopez-
Rodriguez JL, Reynoso-Talamantes D. Early diagnosis and risk factors associated with abdominal

compartment syndrome. Cir Cir 2005; 73: 179-183.

Chen RJ, Fang JF, Chen MF. Intra-abdominal pressure monitoring as a guideline in the

nonopeerative management of blunt hepatic trauma. J Trauma 2001; 51: 44-50.

Rasmussen TE, Hallett JW Jr, Noel AA, Jenkins G, Bower TC, Cherry KJ Jr, Panneton JM,
Gloviczki P. Early abdominal closure with mesh reduces multiple organ failure after ruptured
abdominal aortic aneurysm repair: guidelines from a 10-year case-control study. J Vasc Surg

2002; 35: 246-253.

52



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Mehta M, Darling RC 3rd, Roddy SP, Fecteau S, Ozsvath KJ, Kreienberg PB, et al. Factors
asssociated with abdominal compartment syndrome complicating endovascular repair of ruptured

abddominal aortic aneurysms. J Vasc Surg 2005; 42: 1047-1051.

Djavani K, Wanhainen A, Bjorck M. Intra-abddominal hypertension and abdominal compartment
syndrome following surgery for ruptured abdominnal aortic aneurysm. Eur J Vasc Endovasc Surg

2006; 31: 581-584.
Brasel KJ, Weigelt JA. Damage control in trauma surgery. Curr Opin Crit Care 2000; 6: 276-280.

Stagnitti F, Mongardini M, Schillaci F, Ribaldi S, Priore F, Corona F, Tiberi R. Packing: current
concepts of “life-saving” surgery. G Chir 2003; 24: 315-322.

Hut'an M, Salapa M, Vandriakova R, Poticny V. Rupture of the laparotomy incision and its
suture using Ventrofilm. Rozhl Chir 2001; 80: 124-127.

O’Mara MS, Semins H, Hathaway D, Caushaj PF. Abdominal compartment syndrome as a
consequence of rectus sheath hematoma. Am Surg 2003; 69: 975-977.

Davutoglu V, Kervancioglu S, Sezen Y. Large rectus muscle hematoma with intraperitoneal
bleeding and fatal abdominal compartment syndrome complicating anticoagulant therapy. Clin

Appl Thromb Hemost 2005; 11: 109-111.

Ernits M, Mohan PS, Fares LG 2nd, Hardy H 3rd. A retroperitoneal bleed induced by enoxaparin
therapy. Am Surg 2005; 71: 430-433.

Tao J, Wang C, Chen L, Yang Z, Xu Y, Xiong J, Zhou F. Diagnosis and management of severe
acute pancreatitis complicated with abdominal compartment syndrome. J Huazhong Univ Sci

Technology Med Sci 2003; 23: 399-402.

Alberti A, Giannetto G, Littori F, Di Marco D, Dattola P, Dattola A, Basile M. Abdominal
compartment syndrome in video laparoscopic surgery. Etiopathogenetic aspects, physiopathology

and personal experience. Chir Ital 1998; 50: 35-42.

Oda J, Yamashita K, Inoue T, Harunari N, Ode Y, Mega K, et al. Resuscitation fluid volume and

abdominal compartment syndrome in patients with major burns. Burns 2006; 32: 151-154.

O’Mara MS, Slater H, Goldfarb IW, Caushaj PF. A prospective, randomized evaluation of
intraabdominal pressures with crystalloid and colloid resuscitation in burn patients. J Trauma

2005; 58: 1011-1018.

Oda J, Ueyama M, Yamashita K, Inoue T, Noborio M, Ode Y, Aoki Y, Sugimoto H. Hypertonic
lactated saline resuscitation reduces the risk of abdominal compartment syndrome in severely

burned patients. J Trauma 2006; 60: 64-71.

Jensen AR, Hughes WB, Grewal H. Secondary abdominal compartment syndrome in children

with burns and trauma: a potentially lethal complication. J Burn Care Res. 2006; 7: 242-246.

53



73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Rodas EB, Malhotra AK, Chhitwal R, Aboutanos MB, Duane TM, Ivatury RR. Hyperacute
abdominal compartment syndrome: an unrecognized compplication of massive intraoperative

resuscitation for extra-abdominal injuries. Am Surg 2005; 71: 977-981.

Mayberry JC, Welker KJ, Goldman RK, Mullins RJ. Mechanism of acute ascites formation after
trauma resuscitation. Arch Surg 2003; 138: 773-776.

Kopelman T, Harris C, Miller R, Arrillaga A. Abdominal compartment syndrome in patients with
isolated extraperitoneal injuries. J Trauma 2000; 49: 744-747; discussion 747-749.

Balogh Z, McKinley BA, Cocanour CS, Kozar RA, Valdivia A, Sailors RM, Moore FA.
Supranormal trauma resuscitation causes more cases of abdominal compartment syndrome. Arch

Surg 2003; 138: 637-642; discussion 642-643.

Ivatury RR, Porter JM, Simon RJ, Islam S, John R, Stahl WM. Intraabdominal hypertension after
life-threatening penetrating abdominal trauma: prophylaxis, incidence, and clinical relevance to
gastric mucosal pH and abdominal compartment syndrome. J Trauma 1998; 44: 1016-1021;
discussion 1021-1023.

Bailey J, Shapiro MJ. Abdominal compartment syndrome. Crit Care 2000; 4: 23-29.

Macalino JU, Goldman RK, Mayberry JC. Medical management of abdominal compartment
syndrome: case report and a caution. Asian J Surg 2002; 25: 244-246.

Malbrain ML, Chiumello D, Pelosi P, Wilmer A, Brienza N, Malcangi V, et al. Prevalence of
intra-abdominal hypertension in critically ill patients: a multicentre epidemiological study.

Intensive Care Med 2004; 30: 822-829.

Malbrain ML. Abdominal pressure in the critically ill: measurement andclinical relevance.

Intensive Care Med 1999; 25: 1453-1458.

Gecelter G, Fahoum B, Gardezi S, Schein M. Abdominal compartment syndrome in severe acute
pancreatitis: an indication for a decompressing laparotomy? Dig Surg 2002; 19: 402-404;
discussion 404-405.

Tao HQ, Zhang JX, Zou SC. Clinical characteristics and management of patients with early acute
severe pancreatitis: experience from a medical center in China. World J Gastroenterol 2004; 10:

919-921.

Katz R, Meretyk S, Gimmon Z. Abdominal compartment syndrome due to delayed identification
of a ureteral perforation following abdomino-perineal resection for rectal carcinoma. Int J Urol

1997; 4: 615-617.

Madl C, Druml W. Gastrointestinal disorders of the critically ill. Systemic consequences of ileus.

Best Pract Res Clin Gastroenterol 2003; 17: 445-456.

54



86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Lohlun J, Margolis M, Gorecki P, Schein M. Fecal impaction causing megarectum-producing

colorectal catastrophes. A report of two cases. Dig Surg 2000; 17: 196-198.

Sullivan KM, Battey PM, Miller JS, McKinnon WM, Skardasis GM. Abdominal compartment

syndrome after mesenteric revascularization. J Vasc Surg 2001; 34: 559-561.

Aspesi M, Gamberoni C, Severgnini P, Colombo G, Chiumello D, Minoja G, et al. The

abdominal compartment syndrome. Clinical relevance. Minerva Anestesiol 2002; 68: 138-146.

Latenser BA, Kowal-Vern A, Kimball D, Chakrin A, Dujovny N. A pilot study comparing
percutaneous decompression with decompressive laparotomy for acute abdominal compartment

syndrome in thermal injury. J Burn Care Rehabil 2002; 23: 190-195.

Dabney A, Bastani B. Enoxaparin-associated severe retroperitoneal bleeding and abdominal

compartment syndrome: a report of two cases. Intensive Care Med 2001; 27: 1954-1957.

Mayberry JC, Mullins RJ, Crass RA, Trunkey DD. Prevention of abdominal compartment
syndrome by absorbable mesh prosthesis closure. Arch Surg 1997; 132: 957-961; discussion 961-
962.

Lacey SR, Carris LA, Beyer AJ 3rd, Azizkhan RG. Bladder pressure monitoring significantly
enhances care of infants with abdominal wall defects: a prospective clinical study. J Pediatr Surg

1993; 28: 1370-1374; discussion 1374-1375.

Jona JZ. The 'gentle touch' technique in the treatment of gastroschisis. J Pediatr Surg 2003; 38:
1036-1038.

Rizzo A, Davis PC, Hamm CR, Powell RW. Intraoperative vesical pressure measurements as a

guide in the closure of abdominal wall defects. Am Surg 1996; 62: 192-196.

von Gruenigen VE, Coleman RL, King MR, Miller DS. Abdominal compartment syndrome in
gynecologic surgery. Obstet Gynecol 1999; 94: 830-832.

McNelis J, Soffer S, Marini CP, Jurkiewicz A, Ritter G, Simms HH, Nathan I. Abdominal

compartment syndrome in the surgical intensive care unit. Am Surg 2002; 68: 18-23.

Fietsam R Jr, Villalba M, Glover JL, Clark K. Intra-abdominal compartment syndrome as a

complication of ruptured abdominal aortic aneurysm repair. Am Surg 1989; 55: 396-402.

Papavassiliou V, Anderton M, Loftus IM, Turner DA, Naylor AR, London NIJ, Bell PR,
Thompson MM. The physiological effects of clevated intra-abdominal pressure following

aneurysm repair. Eur J Vasc Endovasc Surg 2003; 26: 293-298.

Loftus IM, Thompson MM. The abdominal compartment syndrome following aortic surgery. Eur
J Vasc Endovasc Surg 2003; 25: 97-109.

100.Biffl WL, Moore EE, Burch JM, Offner PJ, Franciose RJ, Johnson JL. Secondary abdominal

compartment syndrome is a highly lethal event. Am J Surg 2001; 182: 645-648.
55



101.Balogh Z, McKinley BA, Holcomb JB, Miller CC, Cocanour CS, Kozar RA, et al. Both primary
and secondary abdominal compartment syndrome can be predicted early and are harbingers of

multiple organ failure. J Trauma 2003; 54: 848-859; discussion 859-861.

102.Ertel W, Oberholzer A, Platz A, Stocker R, Trentz O. Incidence and clinical pattern of the
abdominal compartment syndrome after "damage-control" laparotomy in 311 patients with severe

abdominal and/or pelvic trauma. Crit Care Med 2000; 28: 1747-1753.

103.Raeburn CD, Moore EE, Biffl WL, Johnson JL, Meldrum DR, Offner PJ, Franciose RJ, Burch
JM. The abdominal compartment syndrome is a morbid complication of postinjury damage

control surgery. Am J Surg 2001; 182: 542-546.

104.Maxwell RA, Fabian TC, Croce MA, Davis KA. Secondary abdominal compartment syndrome:

an underappreciated manifestation of severe hemorrhagic shock. J Trauma 1999; 47: 995-999.

105.Collee GG, Lomax DM, Ferguson C, Hanson GC. Bedside measurements of intraabdominal
pressure (IAP) via an indwelling nasogastric tube: Clinical validation of the technique. Int Care

Med 1993; 19: 478-480.

106.Kron IL, Harman PK, Nolan SP. The measurements of abdominal pressure as a criterion for

abdominal re-exploration. Ann Surg 1984; 199: 28-30.

107.1Iberti TJ, Kelly KM, Gentili DR, Hirsch S, Benjamin E. A simple technique to accurately
determine intra-abdominal pressure. Crit Care Med 1987; 15: 1140-1142.

108.Harman PK, Kron IL, McLachlan HD, Freedlender AE, Nolan SP. Elevated intraabdominal
pressure and renal function. Ann Surg 1982; 196: 594-597.

109.Sugrue M, Buist MD, Lee A, Sanchez DJ, Hillman KM. Intraabdominal pressure measurements
using a modified nasogastric tube: description and validation of a new technique. Intensive Care

Med 1994; 20: 588-590.

110.Suwanvanichkij V, Curtis JR. The use of high positive end-expiratory pressure for respiratory
failure in abdominal compartment syndrome. Respir Care 2004; 49: 286-290.

111.Eddy V, Nunn C, Morris JA. Abdominal compartment syndrome. The Nashville experience. Surg
Clin N Am 1997; 77: 801-812.

112.Morris JA Jr, Eddy VA, Blinman TA, Rutherford EJ, Sharp KW. Staged celiotomy for trauma.
Issues in unpacking and reconstruction. Ann Surg 1993; 217: 576-584; discussion: 584-586.

113.Kirsch AJ, Hensle TW, Chang DT, Kayton ML, Olsson CA, Sawczuk IS. Renal effects of CO2
insufflation: oliguria and acute renal dysfunction in a art pneumoperitoneum model. Urology

1994; 43: 453-459.

56



114.0beid F, Saba A, Fath J, Guslits B, Chung R, Sorensen V, Buck J, Horst M. Increases in
intraabdominal pressure affect pulmonary compliance. Arch Surg 1995; 130: 544-547; discussion
547-548.

115.Richards WO, Scovill W, Shin B, Reed W. Acute renal failure associated with increased
intraabdominal pressure. Ann Surg 1983; 197: 183-187.

116. Ivatury RR, Diebel L, Porter JM, Simon RJ. Intraabdominal hypertension and the abdominal
compartment syndrome. Surg Clin North Am 1997; 77: 783-800.

117. Ridings PC, Bloomfield GL, Blocher CR, Sugerman HJ. Cardiopulmonary effects of raised intra-
abdominal pressure before and after intravascular volume expansion. J Trauma 1995; 39: 1071-

1075.

118. Kitano Y, Takata M, Sasaki N, Zhang Q, Yamamoto S, Miyasaka K. Influence of increased
abdominal pressure on steady-state cardiac performance. J Appl Physiol 1999; 86: 1651-1656.

119. Bloomfield GL, Ridings PC, Blocher CR, Marmarou A, Sugerman HJ. A proposed relationship
between increased intra-abdominal, intrathoracic, and intracranial pressure. Crit Care Med 1997,

25:496-503.

120. Diebel LN, Dulchavsky SA, Brown WJ. Splanchnic ischemia and bacterial translocation in the
abdominal compartment syndrome. J Trauma 1997; 43: 852-855.

121. Diebel LN, Dulchavsky SA, Wilson RF. Effects of intraabdominal pressure on mesenteric

arterial and intestinal mucosal flow. J Trauma 1992; 33: 45-48; discussion 48-49.

122. Bloomfield GL, Dalton JM, Sugerman HJ, Ridings PC, DeMaria EJ, Bullock R. Treatment of
increasing intracranial pressure secondary to the abdominal compartment syndrome in a patient
with combined abdominal and head trauma. J Trauma 1995; 39: 1168-1170.

123.Saggi BH, Bloomfield GL, Sugerman HJ, Blocher CR, Hull JP, Marmarou AP, Bullock MR.
Treatment of intracranial hypertension using nonsurgical abdominal decompression. J Trauma
1999; 46: 646-651.

124. Diebel L, Saxe J, Dulchavsky S. Effect of intra-abdominal pressure on abdominal wall blood
flow. Am Surg 1992; 58: 573-575; discussion 575-576.

125. Bloomfield GL, Blocher CR, Fakhry IF. Elevated intra-abdominal pressure increases plasma
renin activity and aldosterone levels. J Trauma 1997; 42: 997-1004; discussion 1004-1005.

126. Hirvonen EA, Nuutinen LS, Vuolteenaho O. Hormonal responses and cardiac filling pressures in

head-up or head-down position and pneumoperitoneum in patients undergoing operative

laparoscopy. Br J Anaesth 1997; 78: 128-133.

127. Le Roith D, Bark H, Nyska M, Glick SM. The effects of abdominal pressure on plasma
antidiuretic hormone levels in the dog. J Surg Res 1982; 32: 65-69.

57



128. Williams M, Simms HH. Abdominal compartment syndrome: case reports and implications for

management in critically ill patients. Am Surg 1997; 63: 555-558.

129. Moore EE, Burch JM, Offner PJ, Franciose RJ, Johnson JL. Secondary abdominal compartment
syndrome is a highly lethal event. Am J Surg 2001; 182: 645-648.

130. Ichikawa T, McMaster D, Lederis K, Kobayashi H. Isolation and amino acid sequence of
urotensin I, a vasoactive and ACTH-releasing neuropeptide, from the carp (Cyprinus carpio)

urophysis. Peptides 1982; 3: 859-867.

131. Lederis K, Letter A, McMaster D, Moore G, Schlesinger D. Complete amino acid sequence of
urotensin I, a hypotensive and corticotropin-releasing neuropeptide from Catostomus. Science

1982; 218: 162-165.

132. Pearson D, Shively JE, Clark BR, Geschwind II, Barkley M, Nishioka RS, Bern HA. Urotensin
II: a somatostatin like peptide in the caudal neurosecretory system of fishes. Proc Natl Acad Sci

USA 1980; 77: 5021-5024.

133. Totsune K, Takahashi K, Arihara Z, Sone M, Satoh F, Ito S, et al. Role of urotensin II in patients
on dialysis. Lancet 2001; 358: 810-811.

134. Mori M, Sugo T, Abe M, Shimomura Y, Kurihara M, Kitada C, et al. Urotensin II is the
endogenous ligand of a G-protein-coupled orphan receptor, SENR (GPR14). Biochem Biophys
Res Commun 1999; 265: 123-129.

135. Elshourbagy NA, Douglas SA, Shabon U, Harrison S, Duddy G, Sechler JL, et al. Molecular and
pharmacological characterization of genes encoding urotensin-II peptides and their cognate G-

protein-coupled receptors from the mouse and monkey. Br J Pharmacol. 2002; 136: 9-22.

136. Coulouarn Y, Lihrmann I, Jegou S, Anouar Y, Tostivint H, Beauvillain JC, et al. Cloning of the
cDNA encoding the urotensin II precursor in frog and human reveals intense expression of the
urotensin II gene in motoneurons of the spinal cord. Proc Natl Acad Sci USA 1998; 95: 15803—
15808.

137. Itoh H, McMaster D, Lederis K. Functional receptors for fish neuropeptide urotensin II in major

rat arteries. Eur J Pharmacol 1988; 149, 61-66.

138. Takahashi K, Totsune K, Murakami O, Arihara Z, Noshiro T, Hayashi Y, Shibahara S.
Expression of urotensin II and its receptor in adrenal tumors and stimulation of proliferation of

cultured tumor cells by urotensin II. Peptides 2003; 24: 301-306.

139. Liu Q, Pong SS, Zeng Z, Zhang Q, Howard AD, Williams DL Jr, et al. Identification of urotensin
IT as the endogenous ligand for the orphan G-protein-coupled receptor GPR14. Biochem Biophys
Res Commun 1999; 266: 174-178.

58



140. Nothacker HP, Wang Z, McNeill AM, Saito Y, Merten S, O'Dowd B, et al. Identification of the
natural ligand of an orphan G-protein-coupled receptor involved in the regulation of

vasoconstriction. Nat Cell Biol 1999; 1: 383—-385.

141. McMaster D, Kobayashi Y, Rivier J, Lederis K. Characterization of the biologically and

antigenically important regions of urotensin II. ProcWest Pharmacol Soc 1986; 29: 205-208.

142. Kinney WA, Almond Jr HR, Qi J, Smith CE, Santulli RJ, de Garavilla L, et al. Structure-function
analysis of urotensin II and its use in the construction of a ligand-receptor working model. Angew

Chem Int Ed Engl 2002; 41: 2940-2944.

143. Flohr S, Kurz M, Kostenis E, Brkovich A, Fournier A, Klabunde T. Identification of nonpeptidic
urotensin II receptor antagonists by virtual screening based on a pharmacophore model derived
from structure-activity relationships and nuclear magnetic resonance studies on urotensin II. J

Med Chem 2002; 45: 1799-1805.

144. Brkovic A, Hattenberger A, Kostenis E, Klabunde T, Flohr S, Kurz M, et al. Functional and
binding characterizations of urotensin II-related peptides in human and rat urotensin II-receptor

assay. J Pharmacol Exp Ther 2003; 306: 1200-1209.

145. Totsune K, Takahashi K, Arihara Z, Sone M, Satoh F, Ito S, et al. Role of urotensin II in patients
on dialysis. Lancet 2001; 358: 810-811.

146. Grieco P, Carotenuto A, Patacchini R, Maggi CA, Novellino E, Rovero P. Design, synthesis,
conformational analysis, and biological studies of urotensin-II lactam analogues. Bioorg Med

Chem 2002; 10: 3731-3739.

147. Sugo T, Murakami Y, Shimomura Y, Harada M, Abe M, Ishibashi Y, et al. Identification of
urotensin [I-related peptide as the urotensin II-immunoreactive molecule in the rat brain. Biochem

Biophys Res Commun 2003; 310: 860—868.

148. Chatenet D, Dubessy C, Leprince J, Boularan C, Carlier L, Ségalas-Milazzo 1, et al. Structure—
activity relationships and structural conformation of a novel urotensin II-related peptide. Peptides

2004; 25: 1819-1830.

149. Totsune K, Takahashi K, Arihara Z, Sone M, Ito S, Murakami O. Increased plasma urotensin II
levels in patients with diabetes mellitus. Clin Sci (Lond) 2003; 104: 1-5.

150. Muftuoglu MA, Aktekin A, Ozdemir NC, Saglam A. Liver injury in sepsis and abdominal
compartment syndrome in rats. Surg Today. 2006; 36: 519-24.

151. Ishak K, Baptista A, Bianchi L, Callea F, De Groote J, Gudat F, et al. Histological grading and
staging of chronic hepatitis. J Hepatol. 1995; 22: 696-699.

152. Salehipour M, Monabbati A, Salahi H, Nikeghbalian S, Bahador A, Marvasti VE, et al.
Protective effect of parenteral vitamin E on ischemia-reperfusion injury of rabbit kidney. Urology

2010; 75: 858-861.
oY



153. Yagmur Y, Aldemir M, Ozturk H, Guloglu C,Geyik MF, Orucu M. Intestinal ischemia and
bacterial translocation in the abdominal compartment syndrome. T Klin J Sci 2000; 20: 197-202.

154. Chiu CJ, McArdle AH, Brown R, Scott HJ, Gurd FN. Intestinal mucosal lesion in low flow
states. I. A morphological, hemodynamic, and metabolic reapprasial. Arch Surg 1970; 101: 478—
483.

155. Montgomery A, Hartmann M, Jonsson K, et al. Intramucosal PH measurements with tonometers
for detecting gastrointestinal ischaemia in porcine hemorrhagic shock. Circ Shock 1989; 29: 319—

327.

60



6. OZGECMIS
1981 yilinda Adana’da dogdu. Ilk ve orta 6gretimini Osmaniye ve Adana’da
tamamladiktan sonra 1999 yilinda Adana Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi’ni
kazandi. 2005 yilinda Tip Fakiiltesi’nden mezun olduktan sonra 2006 yil1 ilkbahar
Dénemi Nisan TUS sinaviyla halen ¢alismakta oldugu Firat Universitesi Hastanesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda aragtirma gorevlisi doktor olarak goreve basladi.

Halen bu gorevine devam etmektedir.

61



