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OzZET

Amag:Budeneysel calsmada dedisikinfraabdominalbasing degerlerinin bakteriyel franslokasyon(BT)
olusumundaki etkisinin arasfinimas! armaglanmigtr.

Durum degerlendirilmesi: infraabdominal basing artigl, multiplorganyetmezligine kadarilerleyenbirgok
fiziyopatolojik olaylarasebep olmaktadir. Abdominal kompartmonsendromunum(AKS) gelismesimorbidite
ve mortalitenin artirdigini gésterilmistir, Son zamanlardaki calismalann gogu, erken fedavi yontemleri
geligtirebilmek amaciyla, erken dénem fiziyopatolojik dedisikiiklerin arastinimasi Uzerine odaklanmistir,
Yéntem: Deneysel calismamizda 36 denekfen olusan 6 grup olusturulmustur. | .grubasadece laparatorni
yaplmig ve 2,3.4,5 ve 6.gruplarda, srastyla 14,15,17 19 ve 21 mmHg sevlyelerinde intracbdominal
basing olusturularak, ilec-gekal bdlgeden biradetlenf nodu, splenektomive karaciger biyopsisi alinarak
bakteriyeltranslokasyon geligimi arastnimigtir, Tim gruplarda degisik oranlardabakteriyel fransiokasyon
bulgulan oldugu; 19 ve 21 mmHg basinglarnda, kalitatif olarak, kontrol ve 14 mmHg gruplanna gore
istatiksel olarak anlamiiliga yakinve anlami diizeyde fark gosteren translokasyon gelistigi godzlenmistir,
Bunun Uzerine kantitatif degerlendirme amaciyla, ikinci agamada 10sican 2 gruba ayrlarak 14ve 19
mmHg seviyelerinde infraabdominal hipertansiyon olugturulmus ve birinci asamadaki iglemler
tekrarlanarak, franslokasyon gelisimi cfu /gr olarak arastinimistir.

Cikanmilar: intracbdominalbasincin. 15 mmHg degerinde iken bakteriyel transiokasyonu baglathgr; 19
mmHg‘ya ulastiginda ise, gelisen translokasyonun, kontrol ve 14mm Hg gruplanna gore anlami
derecede fark gosterdidl saptanmistir.

Sonuglar: Elde edilenbasing degerlerinin, Abdominal Kompartman Sendrormununtedavi planlanmasinda,
mesane ici basing monitorizasyonu icin, rehber dlzeyler olabilecedi kanisina varimisgtir.

Anahtar kelimeler: Abdominal kempartman sendromu, bakteriyel franslokasyon
SUMMARY

Inthis experimental study we aimedto investigate the effect of differentintraabdominal pressure (IAF)
levels to bacterial franslocation (BT). Increased infraabdominal pressure may give rise to various
pathophysiological events which may progress to even multiple organ failure, It was clearly demon-
strated that the development of abdominal compartment syndrome (ACS) increases mortality and
morbidity.Most of the recentstudieshave investigatedthe early stage physiologic events andfocused
on early freatment modalities. Inthis study we used a tofal of 36 rats divided into 6 groups. First group
of rats were only underwent a laparotomy (sham operation). An infracbdominal pressure of 14, 15,
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17,19 and 21 mmHg was established by Intraperitonealisotonic salineinfusion inthe second, third, fourth,
fifth and sixth groups respectively. Groups were underwent alaparotfomy and lecceacallymphnode,
spleen and liver biopsies were taken for the evaluation of BT . It was observed that BT has occured in
allgroupsin various degrees.BT, measured by qualitative means, was foundto be close for statistically
_ significant value among the 5th and éth groups and 1st and second groups. For a quantitative
| evaluation further ten rats were divided into two groups and and an IAP of 14 and 19 mmHg was
created. In the second phase of this study the development of BT was expressed in cfu/gr. IAP of 15
mmHg. emerges BT and this finding becomes evident when the pressure reaches fo the level of 19
mmHg. This level of pressure showed asignificant difference whencom pared with the controland 14
mmHg pressure groups. We concluded that these pressure values suggests an intravesical pressure
monitoring could be a valuable diagnostic tool for the prevention and management of the ACS.

Keywords: Abdominal compartment syndrome, bacterial translocation

intraabdominal basincin nedeni ne olursa
olsun ani ve hizl olarak 20 mmHg’ nin {zerine
cikmasi, birtakim kardiovaskiiler, pulmoner,
splanknik, intrakranial ve renal fonksiyon bozukluk-
larinayol agmaktadir(1,2,3,4,5). Intraabdominal
hipertansiyona bagli gelisen bu degisiklikler 19.
yiizyil sonlarindan beri bilinmekteyse de, 6zellikle
sonyillarda Abdominal Kompartman Sendromu
adi altinda yeniden irdelenmektedir. )

Yapilan caligmalar, bir¢ok fizyopatolojik
degisikliklerin, intraabdominal basing artiginin
hentiz abdominal kompartman sendromu diizeyi-
ne varmadigi dénemde bagladigini géstermistir
(6). intraabdominal basing artigi, mezenterik
arteryel, hepatik arteryel, intestinal mukozal, hepa-
tik mikrosirkiilasyon ve portal vendz dolagimi
bozmakta ve basing 20 mmHg seviyesinde iken
intestinal mukoza ve submukoza seviyesinde
perfiizyon azalmaktadir. intraabdominal basing
15 mmHg gibi daha diisiik seviyede olsa bile bir
siire sonra intestinal iskemiye bagli bakteriel
translokasyon gelistigi deneysel calismalarda
gosterilmistir (1,6,8). Olusan iskemi sonucu
multipl sistem organ yetersizligi, sepsis ve morta-
litede artis meydana gelebilmektedir (1,6,9,13).
Bunedenle sendromun erken dénemfiziyopatolo-
jisini bilmek ve intraabdominal basingkritik sevi-
yelere varmadan gerekli onlemleri almak 6nem
kazanmaktadir.

Budeneysel calismada degisik intraabdominal
basing degerlerinin bakteriyel translokasyon (BT)
olusumundaki etkisinin arastirilmasi amag-
lanmistir .

GEREC VEYONTEM
Calisma, Taksim Egitim ve Arastirma

Hastanesi Deneysel Tip ve Arastirma Laboratuar
ve Klinik Mikrobiyoloji Laboratuarinda

gerceklestirilmistir. Wistar-Albino cinsi 250-300
gr.agirhginda 36 adet erigskin erkek sican
kullanilmistir.

intraabdominal basin¢ olusturmak igin
tasarlanan sistemde, yerlesim sirasiyla, bir litrelik
serumssisesi, serum seti, CVP 6lcer manometre ve
20n0.Braun kandl yeralmigtir. Kaniil, karnin sag
alt kadranindan intraperitoneal yerlestirilmis ve
istenilen basing olusturuluncaya kadar serum
fizyolojik infuzyonu yapilmistir. Hedeflenen
basingdiizeyinin 45 dak.siire ile korunmasi ama-
ciyla, 5 dakikada bir CVP manometresi ile
intraabdominal basing 6lctlmus, basing distis-
lerinde serum setine saplanmig bulunan 20 cc.
lik enjektor ile ek izotonik sivi verilerek, bu
period icinde emilen sivi monitorize edilmistir.

Denekler, herbirinde 6 sican olmak lizere 6
grubaayiriimistir. Siganlara, eter-Penthotal (5mg/
kg/ intraperitoneal) anestezisi uygulandiktan sonra
1.gruba sadece laparatomi yapilmigtir . 2,3,4,5
ve 6. gruplarda ise , sirasiyla 14, 15, 17, 19 ve
21 mmHg seviyelerinde intraabdominal basing
gelistirilmistir. Stire sonunda intraperitoneal sivi
bosaltilarak deneklerkafeslerine geri konulmugve
standart sican yemi ve suile beslenmistir. 48 saat
sonraanestezialtindavesteril sartlarda uygulanan
laparatomi ile, ileo-gekal bislgeden bir adet lenf
nod eksizyonu, splenektomive karaciger biyopsisi
yapilmustir,

Alinan materyaller ayri ayn olarak buyyon
ortaminda kaltiricin Mikrobiyoloji departmanina
gonderilmisve intestinal kaynakli bakteriler iireyen
deneklerde, bakteriyel translokasyon pozitifolarak
kabul edilmistir.

Kantitatif sonuclar degerlendirildiginde, tim
gruplardadegisen oranlarda bakteriyel translokas-
yon gelistigi; 19 ve 2TmmHg gruplarinda olusan
translokasyonun, kontrol ve T4mmHg gruplarina
gore anlamli veya anlamliya yakin (p=0.065)
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TABLO 1: UYGULANAN BASINC DEGERLERINE GORE UREME CESITLERI

Grup no: Basing degeri Lenf nodu Dalak Karaciger
1 Staphylococcus Staphylococcus
Aureus.Coag+, Aureus
Catalaz +
2 14 mmHg Staphylococcus Staphylococcus
Aureus Aureus
3 15 mmHg Staphylococcus Proteus Mirabilis
Aureus.Coag(-),
Staphylococcus Staphylococcus Staphylococcus
Aureus,Coag(-) Aureus Coag(-) Aureus,Coag(-)
E.Colli
Streptokok spp.
4 17 mmHg Proteus Vulgaris Staphylococcus
Aureus
E.Coli E.Coli
Staphylococcus Staphylococcus
Aureus Aureus,Coag(-)
E.Coli
E.Coli
3 Staphylococcus
Aureus,Coag(-).
5 19mmHg Proteus Vulgaris Proteus Vulgaris
E.Coli E.Coli
E.Coli E.Coli E.Coli
Staphylococcus Staphylococcus
Aureus Aureus
Streptococcus spp
6 21mmHg E.Coli E.Coli E.Coli

Proteus Mirabilis

Staphilococcus
Aureus

Streptococcus spp

E.Coli
E.Coli

Proteus Mirabilis
Staphilococcus

Proteus Mirabilis
Staphilococcus

Aureus Aureus
Streptococcusspp. E.Coli
E.Coli

fark gosterdigi anlasilmistir. En az siganin
kullanilmasi amaciyla, kalitatif sonuglara gére
anlamliya yakin (p=0.065) fark gosteren en alt
basing degeri olan 19 mmHg esas alinarak;
kantitatifdegerlendirme yapmak tizere, calisma-
nin ikinci asamasina gegilmistir.

Buasamada, 10si¢an 2 grubaayrilarak 14 ve
19 mmHg seviyelerinde intraabdominal hiper-
tansiyon olusturulmustur. 48 saat sonra alinan
doku érnekleri steril sartlar altinda tartildiktan
sonra , steril havan icinde ezilerek homojenize
edilmistir. Bu sekilde hazirlanmis doku érnekleri,
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1cc steril “triptic soy broth” besiyeri ile kanistiril-
diktan sonra 1:10 oraninda 6 adet tipte seri di-
lisyon hazirlanmigve herbirinden 0.1 ccalinarak,
koyun kanli agar ve Mc Conkey besiyerlerine
ekim vapilmistir, 24 saatlik inktibasyon sonrasi
30-300 arasinda olan koloniler sayilmis ve bu-
lunan sayi diltsyon sayisi ile carpilarak doku
agirhigina oranlanmistir. Elde edilen rakam cfu/
gr. olarak ifade edilmistir.

Sonuglar, Mann-Whitney U testi ve Fisher’in
kesin ki kare testi ile degerlendirilerek p<0.05
olandegerleranlamlifark olarak kabul edilmistir.
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TABLO 2: KALITATIF ON CALISMA BULGULARI
Gruplar Lenf Nodu BT Dalak BT Karaciger BT
Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif
Kontrol 1 5 0 6 1 5
14 mmHg 1 5 1 5 0 6
15 mmHg 3 3 3 3 1 5
17 mmHg 4 2 4 2 1 5
19 mmHg 5 1 4 2 1 5
21 mmHg 6 0 5 1 4 2
SONUCLAR

Calismanin ilk bolumdeki kalitatif kiltiir
sonuclan Tablo 1ve 2'de, sonuglarin istatistiksel
karsilastinilmasi Tablo 3'de gosterilmistir. ista-
tistiksel karsilastirmada, 1.(kontrol) ve 2.grup(14
mmHg) ile 5. ve 6. gruplar (19 mmHg ve 21
mmHg gruplan) arasinda anlamliya yakin{p =
0.065) ve anlaml fark belirlenmistir. Diger
karsilastirmalardaise, anlamli farkliliga yakin bir

sonug alinamamustir . Sonuglarin kalitatif bazda
farkli gibi goriinmesi ancak istatistik acidananlamli
olmamasi, kantitatif bir calismaile kontrol edilme
gerekliligini ortaya koymustur. Bu sekilde ikinci
bir calismanin sonuglan cfu/ gr. olarak degerlen-
dirilmis ve alinan sonuclar ve bakteri cesitliligi,
T4mmHg ve 19mmHg gruplarina gore ayn ayn
Tablo 4 ve 5'de gosterilmistir. Bu tablodan da
anlasilacagi tzere, 14mmHg ve 19mmHg

TABLO 3: KALITATIF ON CALISMA BULGULARININ iSTATiSTIKSEL DEGERLEN DiRMESI
(FISHER KESIN Ki KARE TESTI)

Gruplar Lenf Nodu BT Dalak BT Karaciger BT
P degeri P degeri P degeri
Kontrol-14mmHg 1,000 0,699 0,699
Kontrol-15mmHg 0,394 0,180 1,000
Kontrol-17mmHg 0,180 0,065 1,000
Kontrol-19mmHg 0,065* 0,065* 1,000
Kontrol-2 TmmHg 0,015** 0,015** 0,180
14mm - 19mm 0,065* 0,180 0,699
19mm - 2Tmm 0,699 0,699 0,180

BT: bakteriyel translokasyon pozitifligi, n: rat sayisi

*:anlamhliga yakin farklihk, **:anlamb farklihk
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TABLO 4: INTRAABDOMINAL BASINCI 14 MMHG OLAN DENEKLERIN
CFU/GR DEGERLERi VE URETILEN MIKROORGANIZMALAR

DALAK

KARACIGER

LENFDUGUMU

Staphylococcusaureus
Coag.negatif
7.1 x 10* cfu/gr.

Staphylococcusaureus
5.4 x 10* cfu/gr.

Enterobacteraglomerans E.colli

36 x 103 cfu/gr.

37.5 x 10% cfu/gr.

Staphylococcusaureus E.coli

8 x 10 cfu/gr.

Coag.negatif
3 x 103 cfulgr.

Proteus vulgaris
34.1 x 10? cfu/gr.

E.coli Ureme yok

43.2 x 107 cfu/gr.

Ureme yok

Uremeyok

Uremeyok

Proteus vulgaris
2.5x103 cfu/gr.

E.coli
7 x10°

Staphylococcus
aureus
Coag.pozitif

3 x10*

gruplan arasinda mezenterik lenf nod kaltiir-
lerinde, karaciger kiltiirlerinde translokasyon
acisindan anlamli farklar saptanmistir (Tablo
6). Bu sonuclarla intraabdominal basing 19
mmHg’ya vardigi durumlarda, bakteriyel trans-
lokasyon’un gelistigini ortaya konmustur.
Doku &rneklerinde en sik rastlanan ajan
patojenler Eschericia Coli ve Proteus vulgaris
olup, Staphylococcus aureus, Proteus vulgarisve
Koagulaz negatif staphylococ gibi bakteri lere’de
rastlanmistir. Ayni denekte alinan biyopsi
materyallerde farkl bakteriler Gremistir.

TARTISMA

Yapilmis olan galismalarin gogu, sendromun
gec faz bulgularni aragtirmigtir (1,2,3,4,6,7).
Ancak 1997'de Diebel, experimental aragtirma-
sinda (8), intraabdominal basincin (IAB) 15-20
mmHg arasindaki degerlerde splaknik akimin %
61’e kadar azaldigini gosterdikten sonra, sendro-
mun erken faz fiziyopatolojisini, bulgularini ve
bu evrede kompartman sendromunadogru gidigati
engellemek icin alinmasi gereken tedbirier aras-
tinlmaya baslanmistir. Bu evrede, Mesane ici
Basimcini (MiB) = 20 mmHg ile intramukozal
pH< 7.3 kritik degerler olarak kabul ederek,
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ivatury ve ark. erken dekompresiv laparatomi
snermektedirler (3,9). Bukonsept hentiz yaygin
taraftar bulamamis, ancak karmnici basinct 20
mmHg altindaki seviyelerde gelisen fiziyopatoloj ik
olaylarin incelenmesine yol agmustir. Azalan
dolasimabagli gelisen mukozal iskemiyi saptamak
icin degisik yontemler denenmektedir. Ornegin
gastrik tonometri kullanilarak endirekt olarak
iskemi saptanmaya caligilmakta ve AKS nun erken
tani ve tedavisi amaglanmaktadir(1,7,9,10). Ayni
sekilde, mukozal iskemisi sirasinda BT gelisebi-
lecegini distinerek kurguladigimiz calismami-
zin amaci, bakteriyel translokasyonu ortaya
koymak , AKS gercevesinde BT olugmaya basla-
digi basing seviyesini teshit etmek ve bu bilginin
isiginda, MIB monitorizasyonu ile BT'nu onle-
yerek cerrahiye yardimci bir erken tedaviyi
sorgulamaktir.

Deneysel calismamizin ilk kismindaki sonuglar
degerlendirildiginde, IAB'nin 15 mmHg tisttindeki
degerlerde istatiksel anlam tagimaksizin belirgin
oranda BT olustugu anlagiimistir. Bu calismada,
15 mmHg seviyesinde dalak ve lenf nodlarinda
bakteriyel tireme orani %50 olup, karacigerde
9,17 civarindadir. 17 mmHg seviyesinde ise dalak
ve lenf nodlarinda tireme orani %60, karaciger-
de’de ise %17 seviyesindedir. 19 ve 21 mmHg
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TABLO 5: INTRAABDOMINAL BASINCI 19 MMHG OLAN DENEKLERIN
CFU/GR DEGERLERi VE URETILEN MIKROORGANIZMALAR

DALAK KARACIGER LENFDUGUMU
Staphylococcusaureus Staphylococcus aureus E.coli
Coag.negatif Coag.pozitif 15x 107

14 x 10° cfu/gr. 20 x 104

Proteus vulgaris
4.9 x 10° cfulgr.

4.2 x10°
E.coli E.coli
10.8 x 10° cfu/gr. 10.6 x 10*

Proteus vulgaris

46 x 10* cfu/gr. 10.8 x 104
Staphylococcusaureus E.coli
Coag.negatif 30 x10%

13.2 x 10* cfu/gr.

Staphylococcus aureus
Coag. Negatif

Proteus vulgaris

Staphylococcus aureus
Coag.negatif
7.5x10°

E.coli

9 x10°

Proteus vulgaris
95 x 10°

E.coli
14 x 108

gruplarinin herikisinde de lenf nodunda iireme
%100; dalakta ireme 19 mmHgicin %66.6, 21
mmHgicin %83.3; karacigerde tiremeise %16.6
‘va karsin %66.6 olarak bulunmustur.

Calismanin ikinci béliminde ise, IAB'in 19
mmHgseviyesindekicfu/grdegerleri, 14 mmHg
cfu/gr. degerleri ile karsilastininca anlamli fark
gozlenmistir (p= 0.006). Bu sonuclar deger-
lendirildiginde, BT fenomeninin IAB‘nin 15
mmHg seviyesinde baslamakta oldugu ve JAB
=19mmHg degerlerinde anlamli diizeyde belir-
ginlestigi anlasiimaktadir.

MIB'nin 19 mmHg tizerinde dlcildugii du-
rumlarda bakteriyel translokasyonun olustugu goz

dntnde tutulmali ve tedavi ona gore diizenlen-
melidir.

Bakteriyeltranslokasyon, canlibakterilerin veya
endotoksinlerin intestinal epiteli ve lamina
propriayi gegerek ilk olarak lenfnodlarinda daha
sonra diger dokularda bulunmasi olarak tarif
edilmistir (11,12,13). Moore ve arkadaslarinin
tarif ettikleri gibi BT &zellikle lenf yolu ile olus-
maktadir (14,15). Vena porta’dan alinan hemo-
kultirlerde ayni yogunlukta bakteri irememistir.
Galismamizda lenf nodlarinda ve dalakta, kara-
cigere gore dahafazlamiktarda bakteri Gremistir.
E.Coli, intestinal ortamda sayicapredominantbir
bakteri olup, lenf nodlarinda fazlaca tiremistir,

TABLO 6:'iNTR/_\A|::’»DOMiNAL BASINCLARI 14 VE 19 MMHG OLAN GRUPLAR ARASINDA
ISTATISTIKSEL KARSILASTIRMA SONUCLARI (MANN-WHITNEY U TESTI)

Grup No Ortalama Median Standart Dev. Z Degeri P Degeri
Degerler Degerler

Dalak 14 mmHg 5 13766.00 4320 22633 2.611 0.008
19 mmHg 5 712400.0 490000 514284

Karaciger 14 mm Hg 5 1350.0 0.0 1867 2.643 0.008
19 mm Hg 5 14364.0 108000 100445

Lenf Nod 14 mmHg 5 29300.0 30000 304826 2.611 0.008
19 mmHg 5 70E+07 90000000 61607774
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ancak ayni yogunluk dalakta gézlenmemistir.
Enterik kaynakli E.Coli suglari kapstilltdr. Kap-
stillii bakterilerin dalakta kolayca imha edilmesi
literattirde tartisma konusu olmakla birlikte ¢alig-
mamizdaki bu sonucun nedeni olabilecegini dii-
slinmekteyiz.

Bakteriyel translokasyon ileilgili calismalarda
anaerob bakterilerinaz transloke olduguve transloke
olan bakterilerinkisastrede viicutsavunmasistemi
tarafindan imha edildigi yoninde bulgular vardir
(12,13,16).

Karinici basinci artmig olan hastalar igin
splanknik hipoperfiiziyon majorbirtranslokasyon
etkeni olmasi ile birlikte, intraliminal basing ar-
tisida translokasyon olusumunda etkili bir faktor
olarak goz 6ntinde tutulmahdir (17).Yapilan
calismalarda (12,13,15) ileuslu ve akutapandisitli
olgularin serozal kazintisinda transloke olan
bakteriler tesbit edilmistir.

iskemik atak sonrasi reperfiizyon doneminde
barsak duvarindasalinan serbest oksijen radikalleri
(SOR) mukozal biitiinligii bozan 6nemli bir fak-
tordiir(12,15,18,19). Deneysel calismalarda (12)
Ksantin oksidaz inhibitérii olanallopurinol (15,20)
veya SOR temizleyicisi olan superoksit dismu-
taz’in mukozay1 hipoperfuzyon etkisinden koru-
dugu bildirilmistir. Bir baska calismada (21) L-
Arginin’in hipoksideki mukoza iizerinde protekiif
etkileri arastirilmistir. Kullandigimiz hayvan
modelinde abdominal kompartman olusumu es-
nasinda iskemi reperfuzyon sonucu ortaya¢ikan
SOR nin mukozal biitiinltigiibozarak translokasyon
tizerindeki etkisi sorgulanmalidir.

Deneysel calismamizin sonucunda, intraab-
dominal basing 15 ile 19 mmHg arasinda iken
bakteriyel translokasyonun gelismeye basladig
ve 19 mmHg'ye vardiginda belirginlestigi
saptanmistir.

Elde ettigimiz basing degerlerinin, AKS'nin
MIB araciligi ile takipleri sirasinda rehber
olabilecegi kanisina varilmstir.
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