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DERLEME / REVIEW

Abdominal Kompartman Sendromu

Abdominal Compartment Syndrome

OZET Intraabdominal hipertansiyon

ve Abdominal kompartman sendromu
yogun bakim hastalarinda morbidite ve
mortalite nedenlerindendir. Zamaninda

tani ve tedavi organ fonksiyonlarini
iyilestirebilmektedir. Intraabdominal basing
monitorizasyonu hastalarin degerlendirilmesi
ve tedavi algoritmalarinda temel unsurdur.
intraabdominal hipertansiyon ve Abdominal
kompartman sendromunun insidans, tanim
ve risk faktorleri, klinik prezantasyon, tani ve
yonetimi bu derlemede 6zetlenmektedir.
Anabhtar kelimeler: Intraabdominal
hipertansiyon, Abdominal kompartman
sendromu, yogun bakim, tedavi algoritmasi

SUMMARY |Intraabdominal hypertension
and Abdominal compartment syndrome

are causes of morbidity and mortality in
critical care patients. Timely diagnosis and
treatment may improve organ functions.
Intra-abdominal pressure monitoring is

vital during evaluation of the patients

and in the management algorithms. The
incidence, definition and risk factors, clinical
presentation, diagnosis and management of
intraabdominal hypertension and Abdominal
compartment syndrome were reviewed
here.
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bildirmemistir.

Giris

Intraabdominal basing yiksekligi sonucu gelisen
intraabdominal hipertansiyon (IAH) ve abdominal
kompartman sendromu (AKS) dnemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir (1-3). Cok merkezli bir epidemiyoloji
calismasinda dahili ve cerrahi yogun bakim hastalarinin
%32'sinde 1AH, %4'sinde AKS gorildagu belirtilmistir (4).
AKS insidansi travma hastalarinda %6-14, yanik hastalarinda
ise %1-20'lere ¢ikmaktadir (5-8). Abdominal kompartman
sendromu ile ilgili bilgilerin son dekatta artmasi farkindalik
yaninda yatak basi intraabdominal basing monitérizasyonu,
konsensus tanimlarin olusturulmasi ve onerilere uyulmasi
sonucunda hasta sagkalimini iyilestirmistir (3,9,10).
Mortalite hizi %60'lardan %34-37'lere dismustir (5). Bu
derlemede yogun bakim Unitesinde abdominal kompartman
sendromunun tani ve tedavisindeki guncel yaklasimlardan
bahsedilecektir.

care, management algoritm
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Abdominal kompartman sendromu artmis intraabdominal
basing sonucu progresif intraabdominal organ disfonksiyonu
ile karakterize bir klinik sendromdur. Abdominal kompartman
sendromu terimi 1989 yilinda Fietsam ve ark tarafindan rlptire
abdominal aort anevrizmasi tamiri yapilan 4 hastada gelisen
bir komplikasyon olarak tanimlanmistir (11). Klinisyen ve
arastirmacilarin olusturdugu Dlinya Abdominal Kompartman
Sendromu Cemiyeti 2004 yilinda toplanarak intraabdominal
hipertansiyon ve abdominal kompartman sendromu igin
konsensus tanimlar ortaya koymustur. Bu cemiyetin IAH ve
AKS ile ilgili en glincel tanim ve klinik kilavuzlar 2013 yilinda
Intensive Care Medicine dergisinde yayinlanmistir (1).

Tammlar (1,9)

Tanim 1: Intraabdominal basing (IAB) abdominal kavite
icindeki kararli durum basincidir. Inspiryumda diyafram



kontraksiyonu ile artarken ekspiryumda diyafram relaksasyonu
ile azalir. IAB solid organ ve barsaklarin volimiinden (hava,
sivi veya fekaloid), yer kaplayan lezyonlardan (asit, kan,
timor) ve karin duvarinin genisleyebilirliginden etkilenir.

Tanim 2: Abdominal perflizyon basinci (APB) ortalama
arteriel basin¢c (OAB) ile IAB arasindaki farktir. IAH'ye bagl
hasarin en iyi gostergesidir. IAH/AKS olan hastalarda APB
>50-60 mmHg tutulmasi onerilir.

Tanim 3: Filtrasyon gradienti=Glomerdler filtrasyon
basinci-Proksimal tiibller basinc=0AB-2xIAB.

Tanim 4: IAB &lcimiinde [AB '‘mmHg’ olarak
degerlendirilir ve 6lcim abdominal kaslarda kontraksiyon
yoksa supin pozisyonda, ekspiryum sonunda, transducer orta
aksiller hatta sifirlanarak yapilir.

Tanim 5: Intermitan IAB dlcimiinde referans standart
mesane igine en fazla 25 ml steril izotonik salin verilmesidir.

Tanim 6: Normal IAB eriskin yogun bakim hastalarinda
oralama 5-7 mmHg'dir.

Tanim 7: Intraabdominal hipertansiyon, I1AB =12 mmHg
ile devamli veya tekrarlayan patolojik ylkselmesidir.

Tanim 8: |AH siniflandirmasi:

- Grade 1: IAB 12-15 mmHg

- Grade 2: IAB 16-20 mmHg

- Grade 3: 1AB 21-25 mmHg

- Grade 4: IAB >25 mmHg

Semptomlarin slresine gore:

Hiperakut IAH: Giilme, 6ksiriik, fiziksel aktivite gibi
dakikalar icinde gelisen.

Akut [AH: Travma ve intraabdominal kanama gibi saatler
icinde gelisen.

Subakut IAH: Etiyolojik faktérlere gére glnler icinde
gelisen.

Kronik IAH: Morbid obezite, intraabdominal tiimor, kronik
asit veya gebelik gibi aylar veya yillar icinde gelisen.

Tanim 9: Abdominal kompartman sendromu; yeni organ
disfonksiyonu/yetmezligine eslik eden (APB <60 mmHg olan/
olmayan) devamli IAB >20 mmHg olmasidir.

Tanim 10: Primer IAH veya AKS siklikla erken cerrahi
veya radyolojik girisim gerektiren abdominopelvik bdlgede
yaralanma veya hastalik ile iliskili durumdur. Travma veya
abdominal cerrahi sonrasi (cerrahi onarim gerektiren
abdominal organ yaralanmalari, pelvik kiriklara bagl kanama,
masif retroperitoneal kanamaya neden olan diger durumlar
veya karaciger transplantasyonu) gelisir.

Tanim 11: Sekonder IAH veya AKS, abdominopelvik
bolge kokenli olmayan durumlardir. Sepsis ve kapiller kagak,
major yaniklar veya masif sivi restsitasyonu gerektiren diger
durumlardan kaynaklanir.

Tanim 12: Rekiirren veya tersiyer IAH veya AKS, primer
veya sekonder |IAH veya AKS'nin cerrahi veya medikal tedavi
sonrasl tekrar gelismesidir. Dekompresif laparatomi sonrasi

persistan AKS veya karin én duvarinin nihai kapatilmasini
takiben yeni AKS epizodunun gelismesidir.

Tanim 13: Coklu kompartman (polycompartment)
sendromu, 2 veya daha fazla anatomik kompartmanda artmis
kompartman basinclarinin olmasidir.

Tanim 14: Abdominal kompliyans, abdominal
ekspansiyonun abdominal duvar ve diyafram elastisitesi ile
belirlenen dlcimudur. Intraabdominal basing degisikligi basina
intraabdominal volim degisikligi olarak ifade edilmelidir.

Tanim 15: Acik abdomen, laparatomi sonrasi deri ve
fasyanin kapatilamamasi nedeniyle gereken gegici abdominal
kapamadir.

Tanim 16: Abdominal duvarin lateralizasyonu abdominal
duvarin kas ve fasyasinin, en sik rektus abdominus kaslari
ve cevreleyen fasia, zamanla orta hattan laterale hareketidir.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Kritik hastalarda medikal ve cerrahi nedenlere bagli AKS
gelisebilmektedir. IAH ve AKS icin risk faktorleri (1):
1. Abdominal duvar kompliyansinin bozulmasi
a. Abdominal cerrahi
b. Major travma
c. Major yanik
d. Pron pozisyon
2. LUmen igi igerigin artmasi
a. Gastroparezi/gastrik distansiyon/ileus
b. lleus (paralitik, mekanik, psédoobstriiktif)
¢. Kolonik psdédoobstriksiyon
d. Volvulus
3. Intraabdominal igerigin artmasi
a. Akut pankreatit
b. Distandl abdomen
¢. Hemoperitonyum/pndémoperitonyum veya
intraperitoneal sivi kolleksiyonlari
d. intraabdominal enfeksiyon/abse
e. Intraabdominal veya retroperitoneal timarler/
kanama
f. Asin insUtflasyon basinclari ile laparoskopi
g. Karaciger disfonksiyonu/siroz ve asit
h. Periton diyalizi
4. Kapiller kagak/sivi resisitasyonu
a. Asidoz
. Hasar kontrol laparatomisi
. Hipotermi
. Artmis APACHE-II veya SOFA skoru
. Masif sivi resisitasyonu veya pozitif sivi dengesi
(>5 L/24 st, kristalloid komponenti fazla)
Politransflizyon
5. Digerleri
a. Yas
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. Bakteriemi
. Koagulopati
. Artmis yatak basi acisi
. BUyUk insizyonel herni onarimi
Mekanik ventilasyon
. Obezite veya artmis vicut kitle indeksi
. PEEP>10
Peritonit
Pnémoni
. Sepsis
I. Sok veya hipotansiyon
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Patofizyoloji

Abdominal kompartmanin inferiorunda pelvik taban,
onlunde karin 6n duvari, superiorunda abdomeni toraksdan
ayiran diyafram yer almaktadir. Diyafram artan basincin
iletiminde rijid bir bariyer degildir ve daha ¢ok intraabdominal
olaylar intratorasik olcimleri etkilemektedir. Rélatif olarak
ekspanse olamayan abdominal kompartmandaki basing artisi
kompartman i¢i dokularin kan akiminda dnce mikrovaskuler
(kapiller) diizeyde daha sonra vendz donls ve arteriyel akista
degisikliklere neden olmaktadir (12).

Abdominal kompartman sendromunu baslatan olay
ister travmaya bagli hemorajik sok, isterse de sepsis veya
yanik olsun hepsi sonucta Kapiller kacak sendromuna
bagll interstisyuma sivi ekstravazasyonu ve masif barsak
duvari 6demine neden olmaktadir. Barsak duvarinin sivi
tutma kapasitesi ¢ok ylksek oldugu igin de litrelerce sivi
barsak duvari ve mezenterde sekestre olacaktir. Bu 6dem
ise abdominal kavitede basinci artirarak renal ve barsak
perflzyonunun azalmasi, ventilatuvar kapasitenin kaybi ile
sonugclanacaktir (5).

Intraabdominal basing ancak 20 mmHg'nin Gzerine
ciktiginda kapiller yatagin efektif perflizyonunda anlamli
disls gortlmekte ve doku iskemisi ile inflamatuvar
mediatorlerin aktivasyonuna neden olmaktadir (12). Bu da
kapiller kacaga bagl ekstravaskuler sivi kacisini arttirmakta,
dokuya sivi girisi artarak intraabdominal volimde net artisa
ve intraabdominal basincin daha da artarak kisir bir déngUy
sUrddrmektedir.

Abdominal kompartman sendromuna baglh organ
disfonksiyonlari 1AB'nin indikledigi pulmoner veya renal
yetmezlikte oldugu gibi direkt kompresif etkiler veya azalmis
kardiyak debi ve artmis IAB'ye bagl azalmis APB sonucu
yetersiz son organ perflzyonu ile iliskilidir (Sekil 1) (13).
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Coklu organ disfonksiyonu sendromu

Sekil 1. Abdominal kompartman sendromunun patofizyolojisi (2)



Intraabdominal basing artisinin organ fonksiyonlari (izerine
etkilerinin ayri ayri incelenmesi AKS gelisen hastalarin klinigini
ve tedavi yaklasimlarini daha iyi anlamamizi saglayacaktir.

Kardiyovaskiiler

Vena kava inferior basisi ve vendz donisin bozulmasi
sonucu kardiyak debi diser. Diyaframin sefale itilmesi ile
artan intratorasik basing, kalbe, aorta ve pulmoner parankime
basarak sistemik ve pulmoner vaskdiler rezistansi artirir.
Ventrikiler kompliyans ve kontraktilite azalir. intraplevral basing
artisi ile iliskili santral vendz basingta yalanci bir artis gorulebilir.
Bu durum hastanin volim durumunun degerlendiriimesinde
yaniltici olabilir. Uygun sivi resUsitasyonu, santral venoz
basing veya idrar cikisi yerine sag ventrikil enddiastolik volim
indeksi kilavuzlugunda yapilabilir (5,14,15).

Pulmoner

IAB artisi diyaframi yukar! iterek total akciger kapasitesini
kisitlar ve fonksiyonel rezidlel kapasiteyi azaltir (5).
Ayni zamanda pulmoner ve respiratuvar sistem statik
kompliyanslarn ve tidal volimler dUser, ventilasyon azalr,
hava yolu rezistansi, alveolo-arteriel oksijen gradienti ve
respiratuvar 6l bosluk artar. Mekanik ventilasyon altinda IAH
sonucu artmis tepe ve ortalama hava yolu basinglari alveolar
barotravmaya neden olabilir. Diyaframin yukari itiimesi ile alt
loblarda gelisen kompresyon atelektazisi sonucu oksijenasyon
bozulur, intrapulmoner sant ve 6l bosluk perflizyonu artar.
Gogus duvarl kompliyansinin azalmasi sonucu hiperkarbi ve
ventilasyon yetmezIigi goralir (12).

Renal

IAB artisina bagll bdbrek yetmezligi renal vendz ve
arteriolar rezistansin artarak renal kan akimi ve glomeruler
filtrasyon hizini distrmesi sonucudur. Renal disfonksiyon
direkt renal ven ve kortikal arteriolar kompresyona baglidir
(5). Azalmis renal fonksiyonun géstergesi olan oliguri IAH'nin
ilk bulgularindandir.

Bunun yaninda artmis renal vaskuler rezistans antidilretik
hormon ve aldosteronu arttirarak su-tuz tutulumu sonucu
barsak 6demine, renin ve anjiotensini artirarak renal vaskdler
rezistansi daha da arttirarak renal perflizyonun kétilesmesine
neden olur.

Gastrointestinal

Barsaklar intraabdominal basing artisina en hassas
organlardan biridir. [AH varliginda tim intraabdominal ve

retroperitoneal organlarin kan akimi azalmistir. Mezenterik
hipoperflizyon intestinal ddem, iskemi ve bakteriel
translokasyona yol acgar (13). Bakteriel translokasyon sonucu
sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi gelisebilir.

Hepatik

Ekstrensek kompresyona bagli hepatik arter ve portal
ven kan akimi dlser. Akut karaciger yetmezligi nadir gorllse
de reperflizyon hasari sonucu koagtilasyon kaskadi ve
serin proteaz Uretiminde bozulma, akut faz reaktanlar ve
hepatoseliiller enzimlerde artis gérilebilir. Intraabdominal
basing artisi nedeniyle laktik asit atilimi bozulur. Laktik asidoz
durumunda yeterli resUsitasyona ragmen laktik asidoz daha
yavas gerileyebilir. Bununla birlikte karacigerdeki sisme karin
on duvarinin kapatiimasini giglestirebilir (16). Karaciger
fonksiyonunun monitérizasyonunda kullanilan indosiyanin
yesilinin plazmadan kaybolma hizinin intraabdominal basing
ile ters iliskili oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (13,17).

Ndrolojik

intraabdominal basing ile intrakranial basinc arasinda
yakin bir iliski mevcuttur. Intraabdominal hipertansiyona
bagll intratorasik basing artisi sonucu serebral vendz akista

bir fonksiyonel obstriiksiyon olur. Sistemik kan basincindaki
dlsus ile birlikte serebral perflizyon basinci diser (13).

Karin On Duvar

Intraabdominal organlardaki 6dem yaninda sok ve sivi
reslsitasyonu sonucu gelisen 6dem karin 6n duvarinin
kompliyansini azaltir. Ayrica intraabdominal hipertansiyon
sonucu rektus kan akimindaki azalma karin 6én duvarinin
beslenmesini bozarak yara iyilesmesini olumsuz etkileyecektir.

Klinik

Abdominal kompartman sendromunda fizik muayene
bulgulari sunlardir (16):

- Abdominal distansiyon

- Sert karin 6n duvari

- Takipne veya hiperpne

- Diyafram hareketinin kaybolmasi

- Daralmis nabiz basinci olan hipotansiyon

- Tasikardi

- OligUri (dansitesi ylUksek konsantre idrar) veya anri

- Soguk ekstremiteler

- Dz boyun venleri

- Zayif veya ince nabizlar



- Kapiller dolumda gecikme
- Biling durum degisikligi
- Tlple beslenmede intolerans (fazla rezid()

Tani

Abdominal kompartman sendromuna ilerlemeden
intraabdominal hipertansiyon tanisi konulabilmesi i¢in
patofizyolojinin iyi bilinmesi ve siiphe gereklidir. Yogun bakim
ortaminda hasta genellikle entlibe ve mekanik ventilasyon
destegindedir. IAH nadiren de uyanik ve mekanik ventilasyon
uygulanmayan hastalarda blyUk intraabdominal timérler, yer
kaplayan lezyonlar veya riiptlre abdominal aort anevrizmasi
gibi durumlarda gérulehbilir.

Abdominal kompartman sendromu tanisinda énemli 3
faktor séz konusudur:

1. Risk altindaki hastalarin belirlenmesi

2. [AH'den AKS'ye gecis ile iliskili klinik bulgularin
hatirlanmasi

3. Slphe durumunda tanisal yontemler ile konfirme
edilmesi

[AB dlciminde altin standart intravezikiler veya mesane
teknigidir (Sekil 2). Foley kateter araciligiyla maksimum 25
ml salin mesane icine verilerek yapilmalidir. Daha yiksek
volimlerde sivi kullanilmasi (50-100 ml) mesaneyi asir
gereceginden mesane basincini artifisyel olarak artiracaktir.
IAB 6lcimii transducer orta aksiller hatta sifirlandiktan,
hasta supin pozisyonda, ekspiryum sonunda ve sedatize
iken yapiimalidir. Tek dlctim yeterli degildir. IAH/AKS icin =2
risk faktorl bulunmasi halinde bazal bir élgim yapilmali,
kritik hastalik stresince seri dlcUimler tekrarlanmalidir (3,5).
Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Cemiyetinin |AH/
AKS tanisinda 6nerdigi degerlendirme algoritmasi Sekil 3'de
gorilmektedir (8).

Sekil 2. intraabdominal basing dlciimiinde kullanilan mesane ici basing
tekniginin sematize gérinim

Tedavi

Intraabdominal hipertansiyon veya Abdominal
kompartman sendromu gelisen kritik hastalarin altta
yatan farkli hastaliklari standart bir tedavi yaklasimini
glclestirmektedir. Ancak, hastanin klinik senaryosuna gore
tedavi modifiye edilebilmektedir. Tim hastalar igin gegerli
bazi ortak éneriler bulunmakla birlikte AKS icin en iyi tedavi
yaklasimi gelisimini énlemektir. Cerrahi dekompresyon
[AH/AKS'nin tek tedavi secenegi olarak degerlendirilse de
nonoperatif medikal tedavi stratejileri de 1AB yliksekligine
bagli gelisebilecek organ yetmezliklerinin énlem ve
tedavisinde énemli rol oynamaktadir (8).

Uygun IAH/AKS yénetimi 4 temel prensibe dayanir (3):

1. Seri intraabdominal basing monitérizasyonu

2. Yiiksek IAB olan hastada sistemik perfiizyon ve organ
fonksiyonunun optimizasyonu

3. IAB ve IAH/AKS'ye bagli son-organ hasarini azaltmak
icin spesifik medikal girisimlerin uygulanmasi

4. Refrakter IAH i¢in zamaninda cerrahi dekompresyon
uygulanmasi

IAH/AKS olan hastalarin yénetiminde énerilen algoritma
Sekil 4'de goritlmektedir (8).

Dekompressif laparatomi &ncesi intraabdominal
hipertansiyonun nonoperatif veya medikal yonetimindeki
tedavi basamaklari arasinda karin 6n duvarinin rahatlatiimasi
icin sedasyon ve paraliz, intraliminal icerigin bosaltilmasi,
genis abdominal sivi kolleksiyonlarinin bosaltiimasi,
abdominal perflzyon basincinin optimize edilmesi ve pozitif
sivi dengesinin dizeltiimesi bulunmaktadir (Sekil 5) (1,5).

Sedasyon/Paraliz

Agri, ajitasyon, ventilator ile uyumsuzluk ve yardimci
solunum kaslarinin kullanimi torakoabdominal kas tonusunu
arttinp karin én duvari kompliyansini azaltarak 1AB arttirir.
Sedasyon ve analjezi kas tonusunu azaltabilir ve [AB'yi
dUsUrebilir. Kisa sireli néromuskiler blokaj ise hafif-orta
dereceli IAH olan hastalarda IAB'yi diistirmek icin kullanilan
diger tedavilerin yaninda onerilebilir (3). Ayrica orta ve ciddi
[AH veya AKS olan hastalarda vicut pozisyonunun da IAB
artisina katkisi bulundugu hatirlanmalidir. Yatak basinin 20
oC'den fazla yikseltiimesinin [AB'yi klinik olarak =2 mmHg
ylkselttigi belirtimektedir (8). Kalgalardan akut fleksiyondan
kacinilmasi ve/veya ters trendelenburg pozisyonu
intraabdominal basinci azaltabilir.

Intraliiminal Igerigin Bosaltiimasi

Gastrointestinal ileus, gogu IAH/AKS igin bagimsiz risk
faktorleri olan abdominal cerrahi, peritonit, major travma, masif
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- Hastalar VB kabulde ve yeni veya progresiforgan yetmezIligi varliginda IAH/AKS risk faktorleri yoninden incelenmelidir.
- 2 veya daha fazla risk faktori varsa bazal IAB dlgimine bakilmalidir.
- [AH varsa hastamn kritik hastaligr seyrinde seri [AB dlgtimleri vapilmalidir.

Hastanin YB kabiilde veya yeni veya
progresif organ yetmezligi varliginda
[AH/AKS igin IKi veya daha fazla risk

faktérleri varsa

Baslangi¢ [AB'yi él¢

AB élciimleri:

1. mmHg olarak belirtilmeli

(1 mmHg=1,36 cmH:20)

2. Ekspiryum sonunda élgiilmeli

3. Supin pozisyonda élgiilmeli

4. Orta aksiller hatta iliak krestte
stfirlanmah

5. 25 ml salinden fazla voliim
kullaniimamali (20 kg kadar olan
cocuklarda 1 ml/kg)(mesane teknigi)
6. Mesane detrusor kasinin
relaksasyonu icin instilasyondan  30-
60 saniye sonra élciilmeli

7. Aktif abdominal kas kontraksiyonu
yokken élgiilmeli

|

IAH/AKS igin risk faktérleri
5. Karmin duvar1 kompliyansinin azalmasi

- Ozellikle artmus intratorasik basingla
birlikte akut solunum yetmezligi

- Fasyanin primer veya siki kapatildigi
abdominal cerrahi

- Biiyiik travma/yaniklar

- Pron pozisyon, yatakbagsi>30 derece

- Yiiksek viicut kitle indeksi, santral obezite

6. Intraliiminal igerigin artmasi

- Gastroparezi

- lleus

- Kolonda psédoobstriiksiyon

7. Abdominal igerigin artmasi
- Hemoperitonyum/pnémoperitonyum
- Asit/karaciger disfonksiyonu

8. Kapiller kagak/svi restisitasyonu

- Asidoz (pH<7.2)

- Hipotansiyon

- Hipotermi (kor sicaklik<33°C)

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

- Koagiilopati (plateletler<55000/mm3VEYA
protrombin zamani (PT)>15 saniye VEYA
parsiyel tromboplastin zamam (PTT)>
normalin 2kat1 VEYA internasyonel
normalizasyon orani (INR)>1.5)

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

- Pankreatit
Stirekli > [AB 12 mmHg? - Oligiri
" - Sepsis
- Majér travma/yamklar
EVET HAYIR - Hasar kontrol Iaparatomisi
Hastada IAH var Hastada IAH yok [AH simiflandirmasr:
Gradel IAB 12-15 mmHg
Grade Il IAB 16-20 mmHg
Grade Ill 1AB21-25 mmHg
Grade IV IAB =25 mmHg
Hastanin doktoruna Hastay gozle.
yiiksek IAB bildir Hasta klinik olarak Kisaltmalar:
[AH/AKS yénetimi kétiilesirse [AB tekrar 6lg [AH-intraabdominal hipertansiyon
algoritmasina devam et AKS-abdominal kompartman sendromu
[AB-intraabdominal basing

Sekil 3. Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Cemiyetinin intraabdominal hipertansiyon/Abdominal kompartman sendromu degerlendirme

algoritmasi (8)




Intra-Abdominal Hipertansiyon/Abdominal Kompartman Sendromu Yénetimi

1AH olan hasta -—

(I1AB2 12 mmHg) HAYIR

v

[AB azaltmak igin tedavi baslat
Agir sivi restisitasyonundan kagin
Organ perfiizyonunu optimize et

‘ Hasta kritik [AH diizeldi
oldugu stirece [AB élgiimiinu kes
HAY! [AB< 12 mmH, EVI
IAB > 20 mmHg 4 stara ile A devami? g & Hastay1 klinik
ve yeni organ yetmezligi? _ seri IAjB kotilesme
dlgiimleri yap agisindan izle

EVET‘

Hastanin AKS var

Intra-Abdominal Hipertansiyon (IAH)

Hastamin AKS igin

altta yatan etiyolojiyi Sekonder veya
o~ belirle ve tedavi et 1\“ Rekiirren AKS
a & “h
: '
=
E Primer AKS?
° s
[
5 EVET. ‘ IAB>20 m_mh'g ve
s T Y— VET progresif organ

azaltmak igin yetmezh'gf?

s abdominal L
E dekompresyon ile
A
S karni gegici HAYIR
‘E‘- kapat/revize et
s 7 Y [ABYyi diisiirmek icin medikal
] I > tedavi seceneklerine devam et
=
=
£ ¥
- Hasta kritik oldugu siirece 4st
:: ara ile seri [AB élgiimleri yap

¥

Kristalloid/kolloid ve vazoaktif ajanlar ile
hastanin preload, kontraktilite ve
afterloaduna dengeli resisitasyon uygula

ASIRI SIVI RESUSITASYONUNDAN KACIN iAH diizeldi

‘ IAB élgiim
sikligini azalt
IAB>20 mmHg ve HAYIR fAB< 12 mmHg EVET ve kétiilesme
organ yetmezligi? Ar— devamli? —l |  yEninden izle

Sekil 4. intraabdominal hipertansiyon/Abdominal kompartman sendromu yénetimi algoritmasi (1)
(IAH: intraabdominal hipertansiyon, AKS: Abdominal kompartman sendromu, iAB: intraabdominal basing)
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Asagida siralanan medikal tedavi stratejilerinin sansi (ve basarisy) hastanin IAH/AKS etiyolojisi ve klinik durumu ile

Hiskilidir. Her girisimin uyguniugu herbir hasta igin islem oncesi mutiaka dederlendirilmelidir.

Girisimler hastanin intraabdominal basinci diisene kadar basamak yakiasimi ile uygulanmaiidir.

Belirli bir girisime yanit yoksa tedavi algoritmadaki bir sonraki basamaga flerletilmelidir.

 Hastanin [AB 2 12 mmHg ise
IAB azaltmak icin medikal tedaviye basla

Y

IAB en az 4-6 saat araliklarla veya siirekli 6lg
IAB < 15 mmHg idame etmek igin tedaviyi titre et

e T ——T—

intraliiminal
icerigi bosalt

Intraabdominal yer Abdominal duvar
kaplayan lezyonlari bosalt kompliyansint iyilestir

Sivi uygulamasini
diizenle

Sistemik/rejyonel
perfiizyonu diizenle

Sekil 5. intraabdominal hipertansiyon/Abdominal kompartman sendromu medikal tedavi yénetimi algoritmasi (1)

(IAH: intraabdominal hipertansiyon, AKS: Abdominal kompartman sendromu, iAB: intraabdominal basinc)

Nazogastrik Abdominal Yeterli sedasyon ve Agstri st Hedefe yénelik s

":: ve/veya rektal ultrason ile analjezi sagla resiisitasyonundan restisitasyonu
g tiip yerlestir lezyon tespiti kagin

E
L] Gastro-/kolo- Siki pansumanlari, 3 giine kadar sifir
~ prokinetik abdominal veya negative sivi

ajanlart baglat eskarlari uzaklastir dengesi hedefle
Enteral Abdominal bilgisayarh Ters Trendelenburg Hipertonik swilar, Resiisitasyonu

'§ beslenmeyi azalt tomografi ile lezyon pozisyonunu diigiin kolloidler ile yédnlendirmede
E tespiti restisitasyon hemodinamik
a monitdrizasyon
)

E-] Enema uygula Perkiitan kateter Stabil olunca makul

o~ drenaji dilirez ile st

uzaklagtinlmas:
Kolonoskopik Lezyonun cerrahi Néromuskiiler Hemodiyaliz/

S dekompresyonu uzaklagtnlmasini blokaji dilstin ultrafiltrasyon

E dilsiin degjerlendir dilsin

5

S

m Enteral

oy niitrisyonu

sonlandir

e

£

g Egjer IAB > 20 mmHg ve yeni organ disfonksiyonu/yetmezIijii varsa hastanin IAH/AKS medikal tedaviye refrakterdir.

4 Cerrahi olarak abdominal dekompresyonu siddetle diisiin.

=]

-
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sivi reslsitasyonu veya elektrolit bozuklugu olan hastalarda
sik gorlllr (3). Gastrik, ince barsak ve kolon icindeki fazla sivi
ve hava nedeniyle gelisen distansiyon IAB'yi arttirarak organ
disfonksiyonuna neden olabilir. Endoliiminal dekompresyon
artmis I1AB'yi azaltmada hizli ve efektif bir yoldur. Viseral
distansiyonu olan hafif-orta |AH'si olan hastalarda
nazogastrik, rektal drenaj veya enemalar yaninda endoskopik
veya kolonoskopik dekompresyon uygulanabilecek basit ve
noninvaziv metodlar arasindadir. Motiliteyi arttiran prokinetik
ajanlardan eritromisin, metoklopramid veya neostigmin
viseral volUmU azaltmada kullanilabilir.

Genis Abdominal Sivi Kolleksiyonlarinin Bosaltiimasi

Asit (yanik, karaciger yetmezligi veya malignite) veya
abdominal travma sonrasi abdominal kavitede bulunan
genis sivi veya kan kolleksiyonlari IAB artisina katkida
bulunabilir. Bu sivilarin perkitan drenajinin yanik ve onkoloji
hastalarinda dekompressif laparatomi ihtiyacini ortadan
kaldirdigi bildirilmistir (5,18,19). IAH/AKS olan hastalarda
belirgin intraperitoneal sivi varliginda teknik olarak mimkdn
ise perkitan kateter ile drenaj saglanmasi 6nerilmektedir (1).
Ancak unutulmamasi gereken sivinin tekrar birikerek rekirren
AKS gelisebilecegidir.

Abdominal Perfiizyon Basincinin Optimize Edilmesi

Odemli visserlere bagli IAB rolatif olarak sabit
olacagi icin APB'yi arttirmak icin ortalama kan basinci
yukseltilmelidir. Bu sivi inflizyonu ile saglanabilir. Santral
vendz basinci yerine sag ventrikll diyastol sonu volim
indeksi kilavuzlugunda resUsitasyonun hastanin 6volemik
tutulmasinda kullanilabilecegi belirtiimistir (5). Random
boluslar veya fluid challenge yapilmasi dnerilmemektedir.
Asiri sivi inflzyonunun kan basincinda gecici yikselme
yapabilecegi ancak barsak 6demini arttirip altta yatan
problemi ¢b6zmeyecegdi sdylenmektedir (5). Asiri kristalloid
restsitasyonunun IAH/AKS'yi kétillestirip sekonder AKS'ye
neden olabilecegi belirtiimektedir. Bu hastalarda idrar ¢ikisi
resUsitasyonun glvenilir bir gdstergesi degildir. Diger yandan
global perflizyonun gdstergelerinden santral vendz oksijen
satlirasyonu ve seri laktat dlgcimleri sivi resUsitasyonunda yol
gosterici olarak kullanilabilir.

IAH/AKS olan hastalarda sivi ydnetiminde kardiyopulmoner
monitdrizasyonda intrakardiyak dolum basinglari yerine
volumetrik 6lgimler kullaniimalidir (13). Sol ve sag ventrikdl
preloadunun degerlendiriimesinde kullanilan pulmoner arter
okliizyon basinci (PAOB) ve santral vendz basing (SVB), IAH/
AKS hastalarinda diyaframin yukari itilmesi ve intratorasik
basincin yiksek olmasi nedeniyle azalmis vendz donlse bagl

azalmis sol ventrikil diyastol sonu volimlerine ragmen ylksek
bulunacaktir. Yeni jenerasyon pulmoner arter kateterleri
(Vigilance monitor, Edwards Lifesciences, Irving, CA, ABD) ile
strekli kardiyak output, sag ventrikll ejeksiyon fraksiyonu ve
sag ventrikil diyastol sonu volim indeksinin takibi mimkindur.
Bununla beraber pulse contour analiz (PiCCO, Pulsion Medical
Systems, Minih, Almanya) teknolojisi ile de intermitan global
diyastol sonu volim yaninda stroke volim indeks, kardiyak
indeks ve pulse pressure variation, extravascular lung water
index gibi veriler elde edilebilir (13,20). Bitln bu hemodinamik
verilerin strekli 6lcimu ile sivi restisitasyonunda tek bir hedef
deger yerine degisen ventrikiler kompliyanslari nedeniyle her
hasta icin optimal volim saglanabilecektir.

Resusitasyon hedefi olarak abdominal perflizyon
basincinin kullanilmasini 6éneren calismalar mevcuttur.
APB’nin >50-60 mmHg olmasinin sagkalimi optimize ettigi,
sonugclart 6ngérmede APB’nin ortalama arteriel basing,
arteriel pH, laktat, baz defisit ve saatlik idrar ¢ikisindan Gstin
oldugu belirtilmistir (13,21). Diger yandan IAH/AKS igin 2013
kilavuzunda kritik hastalarin resUsitasyon ve yonetiminde
abdominal perflizyon basincinin kullanimi ile ilgili bir Gneride
bulunulmamistir (1).

Sonuc olarak, [AH/AKS riski olan hastalarda sivi
resUsitasyonunda asir resusitasyondan kaginmak icin
dikkatli monitérizasyon gerekmektedir. intraabdominal
hipertansiyon varliginda hipertonik kristalloid ve kolloid bazli
resisitasyonun [AB'yi azaltarak sekonder AKS'ye gidisi
azalttigr belirtilmektedir (3). Albumin kullanimi igin son
kilavuzda bir 6neri belirtiimemistir.

Pozitif Sivi Dengesinin Diizeltilmesi

Klinisyen bazen asiri resUsitasyon yapilmis bir hastada
sadece AKS degil konjestif kalp yetmezligi ve total viicut sivi
yukUnun artisi ile karsi karsiya kalabilir. Bu durum genellikle
intraoperatif dénemde agresif sivi reslsitasyonu sonrasi
gelisen iyatrojenik AKS'dir. Ekstra sivinin hipotansiyon,
hipoperflizyon veya asidoza neden olmadan uzaklastiriimasi
gerekir (5). Bu amagla didretikler yaninda sivinin
uzaklastirimasi icin stirekli hemofiltrasyon veya ultrafiltrasyon
ile erken dénemde renal replasman tedavisinin baslatiimasi
uygun bir tedavi yaklasimi olabilecegini belirten yayinlar
mevcuttur (5,22). Dilretik kullanimi ve renal replasman
tedavileri ile ilgili son kilavuzda bir 6neri getirilmemistir.

Cerrahi Tedavi Yaklasimi

Cerrahi dekompresyon ciddi IAH/AKS icin standart tedavi
yaklasimidir ve medikal tedaviye direncli organ disfonksyonu
veya yetmezliginde hayat kurtarici olabilmektedir (1,3).
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Dekompressif laparatomi IAB'yi azaltmada en hizli ve etkili
yoldur. Laparatomi gerceklestiriimesindeki gecikme mortalite
ve morbiditede artisi ile iligkilidir.

Dekompressif laparatomide hedefler (5):

1. Organ disfonksiyonunu durdurmak icin artmis
intraabdominal basinci azaltmak,

2. Devam eden resisitasyon sirasinda genisleyen
visserlere yer agmak,

3. lyilesme saglanana kadar gegici abdominal kapama
yapmak,

4. Asiri fasial germeden kacinmak,

5. Abdominal kaviteden sivi bosaltmaya devam etme
olanagi saglamak.

Gintmuzde hicbir teknik hedeflerin timine ulasmada
ideal degildir.

Kullanilan teknikten bagimsiz bilinmesi gereken temel
basamaklar (5):

1. Linea albaya eviserasyona izin veren tam bir fasiotomi
yapiimali,

2. Alttaki visserayl karin 6n duvarindan gecise izin
vermeyen drape/bariyer veya barsak torbasi ile ayirmak,

3. Asiri fasial retraksiyonu 6nlemek igin fasiayi prostetik
bir materyal (prostetik ag, vakum singer, elastik/silikon
elastomer bandlari) ile sttlre etmek,

4. Abdominal kaviteden devam eden sivi bosaltimi icin
dren veya vakum slnger yerlestirmek.
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