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Giris: Bu ¢aligmanin amaci akciger dokusundaki histopatolojik degisiklikleri degerlendirmek ve abdominal basinc artisi pasif mide igeriginin pasif hareketi
sonucu aspirasyonun akciger dokusundaki histopatolojik degisiklikler tizerinde art1 etkisinin olup olmadigini aragtirmaktir.

Yontem: Calisma fareleri rastgele asagidaki bes gruba ayrildi: kontrol ameliyat grubu ve karin i¢i basincin 60 dakika sireyle 15, 20, 25 ve 30 mmHg'ye
yiikseltildigi gruplar sirasiyla 1, 2, 3 ve 4. Tiim gruplardaki ratlarm yarisina iglemden 30 saniye 6nce besleme tiipii yardimiyla 2 cc metilen mavisi verildi.
Histopatolojik degisiklikler icin akciger 6rnekleri alindi.

Bulgular: Akciger histopatolojik bulgularinin toplam skoru IAB derecesi ile uyumluydu. Uygulanan her bir karm i¢i basing i¢in akcigerlerdeki histopatol ojik
bulgularin toplam puanlar1 kontrol grubu ile karsilagtirildiginda, beslenen hayvanlarda beslenmeyen hayvanlara gore puanlar daha yiiksekti. Basing diizeyine
gore ozellikle esik degeri olarak kabul edilen 15mmHg ve tizerinde nekroz artryordu. Histopatolojik bulgularnin puanlarmnimn karsilastiriimasin da esik degerin
altindaki karin i¢i basinglarda kontrol grubu ile arasinda anlamli fark yoktu. Ancak histopatolojik bulgularin 18 mmHg ve iizeri skorlarinin karsilastirildiginda
kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti.

Sonu¢: Mevcut bulgular karm i¢i basincin 15 mmHg'nin {izerinde geri doniisiimsiiz olarak akciger hiicrelerine zarar verebilecegini diisiindiirmektedir.
Histopatolojik bulgularin skorlari beslenen hayvanlarda anlamli olarak daha yiiksekti. Abdominal kompartman sendromunda pasif regiigitasyona bagl
pulmoner aspirasyonun bu hastalikta goriilen histopatolojik bulgular iizerinde 6nemli etkisi vardir.

Anahtar Kelimeler: agik karn, karin, genel travma, gogiis, gogiis ve karin

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to evaluate lung tissue histopathologic changes and to find whether aspiration has an over effect on the lung tissue
histopathologic changes with the increase of abdominal pressure.

Method: The study rats were randomly assigned into the following five groups: a sham-operated group and groups 1, 2, 3, and 4, in which the intra-abdominal
pressure was increased to 15, 20, 25, and 30 mmHg for 60 min, respectively. Half of the rats of all groups were fed 2 cc methylene blue with the help of a
feeding tube 30 sec before the process Lungs were harvested for histopathologic changes.

Results: Total scores of lung histopathologic findings were concordant with the degree of IAB. When the total scores of histopathologic findings in lungs
were compared for each applied |AB with the control group, the scores were higher in fed animals than in unfed animals. Necrosis was increased in accordance
with the pressure level, especially 15 mmHg or over this value which was accepted as a cut-off value. The comparison of the scores of histopathologic
findings in two groups in which the applied IAB was lower than the cut-off value was not significantly different from the control group. However, the
comparison of the scores of histopathologic findings equal to or above 18 mmHg was significantly higher than the control group.

Conclusion: The available findings suggest that intraabdominal pressure greater than 15 mmHg could irreversibly damage pulmonary cells. The scores of
histopathologic findings were significantly higher in fed animals and pulmonary aspiration related to passive regurgitation in ACS has a substantial influence
on histopathologic findings seen in this disorder.
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GIRIS

Intraabdominal basing (IAB), karin boslugu iginde olusan basmgtir (1).
12 mmHg'nin iizerindeki bir IAB, patolojik olarak yiiksek kabul edilir ve
intraabdominal hipertansiyon (IAH) olarak adlandiilir (2). Organ
bozuklugu/yetmezligi belirtilerine neden olan 20 mmHg'den yiiksek bir
IAB ise abdominal kompartman sendromu (AKS) olarak tanimlanir (2—
5). IAH'nin en yaygm nedenleri intra ve retroperitoneal kanamlar,
resiisitasyon sonrast durumlara bagli visseral Odem, pankreatit,
pnomoperitoneumlu laparoskopi, barsak distansiyonu ve IAB nin, akciger
hiicrelerini ve solunum sisteminin isleyisini 6nemli 6lciide etkileme
potansiyeline sahiptir (5). Ozellikle, IAH gégiis duvari elastikiyetini arttir
ve abdominal igerigin kaudal-kraniyal yer degistirmesi, AKS'nin neden
oldugu restriktive akciger problemlerini kotiilestirebilir. Bu amagla, a¢ ve
tok sicanlarda degisik basinglarda artmig IAB'nin akcigerlerde neden
oldugu histopatolojik degisiklikleri incelemek ve mide materyalinin pasif
yer degistirmesinin akcigerlerde olusan hasari daha da artirp
artirmadigimi aragtirmak i¢in planlandi.

GEREC VE YONTEM

Calisma Afyon Kocatepe Universitesi Deney Hayvanlar1 Yerel Etik
Kurulu'ndan etik onay alinarak yapilmugtir. Caligma protokolii, Ulusal
Saglik Enstitiileri tarafindan yayinlanan Laboratuar Hayvanlarmin Bakimi
ve Kullanimi Kilavuzunun 1996 revizyonuna uygun olarak tasarlanmustir.
Calisma boyunca gereksiz hayvan acisindan kaginildi. Wistar Hannover
cinsi eriskin (200-220 gram) erkeklerden izole edilmis disi 50 rat
cahigilmaya alindi. Denekler havalandirmali ortamda 12 saat aydinlik, 12
saat karanlik siklusu iginde kendileri i¢in 6zel hazirlanmig kafeslerde
tutuldular Tiim ratlarda gida olarak standart rat yemi ve musluk suyu
kullanild.

Deneysel tasarim: Bu ¢alisma, sonucun kor bir sekilde
degerlendirildigi deneysel, randomize, kontrolli bir ¢aligma olarak
tasarlanmustir. Sicanlar, her biri on sigandan olusan bes gruba (n=10)
rastgele ayrildi. Her grup ayrica beslenen (n=5) ve beslenmeyen (n=5)
olarak iki gruba ayrildi. Beslenen gruplara beslenme tiipii ile islemden 30
dakika dnce agizdan 2 cc metilen mavisi verildi. Grup 1-4'teki sicanlarda,
IAB cerrahi islemle 60 dakika siireyle sirastyla 15, 20, 25 ve 30 mmHg'ye
yiikseltildi. Beginci (kontrol) gruptaki siganlara ayni cerrahi iglem
uyguland1 ancak karin basinci artirilmadi.

Cerrahi islem: Ratlar preoperatif 12 saat a¢ birakildilar. Tok ratlara
islemden yarim saat dnce hazirlanan metilen mavisiden 2 cc enjektore
cekildikten sonra kaniil yardimi ile oral yolla mideye verildi. Ratlar
Ketamin 100 mg/kg (Ketalar amp, EIP, Istanbul, Tiirkiye) ve Xylasine 60
mg/kg (Bayer, Istanbul, Tiirkiye) anestezisi altinda yapildi. Uclii
musluklar birbirine eklenerek olusturulan diizenegin bir ucuna kateterle
serum fizyolojik (1000 ml %0.09 izotonik NaCl Eczacibasi-Baxter
[stanbul, Tiirkiye) baglandi, diger ucuna baglanan kateter ile suyun
yiiksekligi 6l¢iildii. Beserli gruplar halinde ratlar anestezi altinda alt karma
orta hattan aseptik kosullar altinda 1 cm'lik orta hat kesisi ile yapilan
laparatomiden peritoneal kaviteye kateter yerlestirildi ve kateter 2-0 ipek
siitiir (Dogsan, Istanbul, Tiirkiye) tespit edildi. Sabit basing altinda ratlarm
batmlarr sisirildi. IAP 15, 20, 25 ve 30 mmHg'de stabilize edildi ve 60
dakika tutuldu.

Cerrahi islem sonrasi insizyon kapatilarak karmdan fizyolojik salin

soliisyonu ¢ikarildi. Akcigerler ¢ikarildi histopatolojik inceleme igin %10
notr tamponlu formalin iginde saklandi. Numuneler parafin iginde
bloklandi. Her bir akciger dokusu ornegine bir bilgisayar tarafindan
rastgele {retilen bir kod numarasi (1'den 25'e kadar) verildi. Kod listesi,
aragtirmayla ilgisi olmayan bir kisi tarafindan toplanarak histopatolojik
analizler korlemesine yapilmustir.

Histopatolojik analiz: Histolojik akciger hasarinin semikantitatif
incelemesi hasarim siddetinin derecesine gore verilen skorlama sistemine
gore yapildi (6). 4 um kesitler alinarak hemotoksilen-eozin boyast ile
boyanarak 15tk mikroskobisinde (Nicon microscope ECLIPSE E600W,
Tokyo, Japan) incelendi ve fotograflandi (Microscope Digitale Camera
DP70, Tokyo, Japan). Akcigerlerde olusan peribronsiyel inflamatuar
infiltrasyon, alveoler ve brongiyel hemoraji, intraparankimal vaskuler
konjesyon ve tromboz, alveoler destruksiyon, alveol ve brong liimeninde
makrofajlar ve intraparankimal inflamatuar infiltrasyon derecesi belirlendi.
Her bolimdeki degisikligin hasasiyeti ve dagilumi ayri ayr 0 ile + 3
arasinda numaralandirildi. Bu islemi takiben sayilan degerler her boliimde
toplandi. Hassasiyet ve dagilim su sekilde oldu: 0, degisiklik yok; 1+,
minimal; 2+, az; 3+. Orta; 4+, kuvvetli; 5+, agir; 6+, ¢cok agir (7-9).
Sonuglar Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testi, korelasyon ve
regresyon analizi kullanilarak karsilastirildi. P<0.05 olan degerler istatiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Istatistik: Sonuglar istatistiksel olarak analiz edildi. Veriler, ortalama +
standart sapma (Ort + SD) olarak ifade edilir. Histopatolojik degisiklikler
icin istatistiksel analizler, Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testleri
kullanilarak yapildi. SPSS veya Windows 15.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL,
ABD) kullanildr. p-degeri <0.05 anlaml1 kabul edildi.

BULGULAR

Sonuglar Tablo 1, 2, 3 de dzetlenmistir. Akcigerlerde meydana gelen
histopatolojik degisiklikler sekil 1 ve 2 de gdsterilmistir. Farkli derecelerde
intraabdominal basing uygulanan ag ve tok ratlarda akcigerlerde meydana
gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skoru, kontrol grubu ratlarla
kargilastirildiginda, skor ortamla degerleri grup II a, III a, IV a’da ag
kontrol grubuna gére ve grup II b, III b, IV b’de tok kontrol grubuna
istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p sirasiyla 0.013, 0.001,
0.001 ve 0.026, 0.001, 0.001). Grup I a ve Grup I b’ daki ratlara ait skor
ortalama degeri ise kontrol grubundan anlamli farkli bulunmamistir (p=
0.18 ve 0.39)).

Intraabdominal basing uygulanan a¢ ve tok ratlar, akcigerlerde
meydana gelen histopatolojik degisikliklerin toplam skoru agisindan
kargilastirildiginda, skor ortalama degerleri grup I1Ib’de grup Illa’dan,
grup IVb’de grup IVa’dan istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur
(sirastyla p=0.034 ve 0.000). Grup Ia ile Ib arasinda, benzer sekilde grup
I1a ile IIb arasinda akcigerde meydana gelen histopatoljik degisikliklerin
toplam skorlar1 arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamustir (p=0.88
ve 0.599).

Gruplarda basing artisiyla akcigerlerde meydana gelen histopatolojik
degisikliklerin skorlar1 arasinda iliski olup olmadigi korelasyon ve
regresyon analizi ile arastirildi. A¢ gruptaki ratlarda her iki degisken
arasinda pozitif ve anlamli iligki bulundu (r=0.94, p=0.001). Benzer sekilde
tok gruptaki ratlarda da her iki degisken arasinda kuvvetli pozitif iliski
oldugu gézlendi (r=0.91, p=0.001).
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Tablo 1. Farkh Derecelerde intraabdominal Basing Uygulanan A¢ ve Tok Ratlarda Akcigerlerde Olusan Histopatolojik Degisikliklerin Kontrol Grubundaki Ag
Ratlarla Karsilastirllmasi (*p< .05)

Grupla | Gruplb Grup lla Grup llb Grup Illa Gruplllb | GrupIVa | GrupIVb Kontrol a | Kontrol b
Peribrongiyel Ort+SD |0.80+1.09({1.40+1.34| 140+ 1.34 | 2.40+0.54* | 2.40+.55% |4.00+0.70* | 4.20 + .44* | 5.60 £ 0.54* | 0.00+0.00 [0.40+0.89
inflamatuar Alt ve iist
infiltrasyon deger | 000200 0.00-300 0.00-300 | 200-300 | 200-300 | 300-500 | 400-500 | 500-600 | 0.00-000 |0.00-200
Alveoler ve Ort+SD |0.00+0.00(0.40+£0.89(1.80£1.09 *| 2.00+ 1.22 | 2.40+.54* |4.00+0.70% [4.20 £ 0.44*| 5.60 £ 0.54* | 0.00+0.00 [0.40 +0.89
brongiyel hemoraji Al(tie\/ge;st 0.00-0.00{0.00-2.00| 0.00-3.00 | 0.00-3.00 | 2.00-3.00 | 3.00-5.00 | 4.00-5.00 | 5.00-6.00 | 0.00-0.00 |{0.00-2.00
Intraparankimal | Ort+SD |0.00+0.00(0.40 +0.89|1.80 = 1.09 *| 2.00+1.22 | 240+ .54* [3.60+ 1.14* |4.00 £ 0.70 */5.20 +0.83*| 0.00+0.00 |0.40 £ 0.89
vaskuler konjesyon Al ve st
ve trombozis devgeelrxs 0.00-0.00{0.00-2.00| 0.00-3.00 | 0.00-3.00 | 2.00-3.00 | 2.00-5.00 | 3.00-5.00 | 4.00 +6.00 | 0.00-0.00 |{0.00-2.00
Alveoler Ort+SD |0.00+0.00(0.80+1.09(1.80+1.09 *| 2.00+1.22 | 2.40+.54* |3.60+1.14* [4.20 £ 0.44*| 5.60 £0 .54* | 0.00 +0.00 [0.40 +0.89
destruksiyon Alé:gei:m 0.00-0.0010.00-2.00| 0.00-3.00 | 0.00-3.00 | 2.00-3.00 | 2.00-5.00 | 4.00-5.00 | 5.00-6.00 | 0.00-0.00 |0.00-2.00
Alveol ve brong | Ort+SD [0.08+£1.09 [1.40+1.34|1.80 +1.09 *| 2.00+1.22 | 2.40+.54* |3.60+ 1.14* [4.00+0.70%| 5.20 £ 0.83* | 0.00 £ 0.00 |0.40 +0.89
limeninde Alt ve ist
makrofajlar deger 0.00-2.00{0.00-3.00| 0.00-3.00 | 0.00-3.00 | 2.00-3.00 | 2.00-5.00 | 3.00-5.00 | 400-6.00 | 0.00-0.00 |{0.00-2.00
Intraparankimal | Ort=SD [0.00+0.00/0.80+ 1.09{1.80+ 1.09 *| 2.00 £ 1.22 | 2.40+.54* |3.60+ 1.14* 4.00+0.70*| 5.20 £ 0.83* | 0.00+0.00 [0.40 % 0.89
inflamatuar Alt ve (st
infiltrasyon deger | ©00-0.00/0.00-2.00 0.00-3.00 | 0.00-300 | 200-300 | 200-500 | 300-500 | 400-6.00 | 0.00-0.00 000-200
Tablo-2. Aym Basin¢ Uygulanan A¢ ve Tok Ratlarda Akcigerlerde Olusan Histopatolojik Degisikliklerin Kargilagtirilmasi, * p<=.05.
Grup Grup Grup Grup Grup Grup
la I lla llb llla Grup I1lb Grup IVa IVb
. . Ort+SD 0.80+1.09 140+ 1.34 140+1.34 | 240+0.54 | 240+£0.55 | 4.00+0.70 420+0.44 5.60 £.54
Peribrongiyel
!nf!amatuar Alt ve iist deger | 0.00- 2.00 0.00- 3.00 0.00 - 3.00 2.00-3.00 | 2.00-3.00 | 3.00-5.00 4.00-5.00 5.00 - 6.00
infitrasyon P degeri 0.42 0.21 0.01 0.01
Ort+SD 0.00 £0.00 0.40+0.89 1.80+1.09 200+1.22 | 240+0.54 4.00+.70 420+0.44 5.60 +.54
Alve"lﬁénzgrbag‘i’miyel Altveiistdeger | 0.00-0.00 | 000-200 | 0.00-300 | 0.00-300 | 2.00-300 | 3.00-500 | 4.00-500 | 5.00-6.00
P degeri 0.32 0.65 0.01 0.01
. Ort+SD  [000£000 | 040089 | 180109 | 2004122 | %0 | 3604114 | 400 %070 | 520 + 083
Intraparankimal -
vaskuler konjesyon | aj¢ ve iist deger | 0.00-0.00 | 0.00-200 | 0.00-3.00 |0.00-300 | 2.00-3.00 | 200-500 | 300 500 | 4.00 +6.00
ve trombozis
P degeri 0.32 0.65 0.08 0.05
Ort+SD 0.00 £0.00 0.80+1.09 1.80+1.09 200+£1.22 | 240+£0.54 | 3.60+1.14 420+0.44 5.60 £0.54
Alveoler
destruksiyon Alt e iist deger 0.00-0.00 0.00-2.00 0.00-3.00 0.00-3.00 | 200-3.00 | 2.00-5.00 4.00 - 5.00 5.00 - 6.00
P degeri 013 0.65 0.08 0.05
Ort+SD 0.08 £1.09 140+ 1.34 1.80+1.09 200+£1.22 | 240+£0.54 | 3.60+1.14 4.00+0.70 5.20+0.83
Alveol ve brong
ljmeninde Altveiist deger | 0.00-2.00 | 000-3.00 | 0.00-300 | 0.00-3.00 | 2.00-3.00 | 2.00-5.00 3.00-5.00 | 4.00-6.00
makrofajlar
P degeri 0.42 0.65 0.08 0.05
Ort+SD 0.00+0.00 0.80+1.09 1.80+1.09 200£1.22 | 240+0.54 | 3.60+1.14 4.00+0.70 520+0.83
__ Intraparankimal Altve iistdeger | 0.00-0.00 | 0.00-200 | 000-3.00 | 0.00-3.00 | 2.00-3.00 | 2.00-500 | 3.00-500 | 4.00-6.00
inflamatuar infiltrasyon
P degeri 0.13 0.65 0.08 0.05
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Tablo 3. Farkh Derecelerde Intraabdominal Basin¢ Uygulanan ve Intraabdominal Basm¢ Uygulanmayan Kontrol Grubundaki (Kontrol A) Ag
ve Tok Ratlarda Akcigerlerde Olusan Histopatolojik Degisikliklerin Toplam Skorunun Ortalama, Standart Sapma, Alt ve Ust Degerleri

Ort£SD Alt ve iist deger

Grup la 1.60+2.19 0.00 - 4.00
Gruplb 520+4.38 0.00 - 12.00
Grup lla 10.40 + 5.50 2.00-17.00
Grup Il b 12.40 £ 6.15 2.00 - 17.00
Grupllla 14.40 £ 1.67 12.00 - 16.00
Grup Il b 22.40+5.55 14.00 - 28.00
Grup IVa 24.60 + 2,51 21.00 - 27.00
Grup IV b 32.40+3.29 27.00 - 36.00
Kontrol a 0.00 £0.00 0.00 - 0.00
Kontrol b 2.40+537 0.00 - 12.00

Ort: Ortalama, SD: Standart sapma

Sekil 1. Ag ratlardaki histopatolojik degisiklikler

A: Kontrol grubundaki ag ratlarda akciger kesiti (H&E, X40).

B: Grup Ia daki ratlarda akcigerlerde normal histolojik bulgular (H&E, X40).

C: Grup Ila daki ratlarda akcigerlerde peribronsiyal inflamatuar infiltrasyon (PI) (H&E, X40)

D: Grup Illa daki ratlarda akcigerlerdeki amfizamatoz degisiklikler (AD) ve vaskiiler trombiis (VT) ve konjesyon (K) (H&E, X40)

E: Grup 1Va daki ratlardaki peribronkial inflamatuar infiltrasyon (PI), intraparankimal infilamatuar infiltrasyon (siyah ok ) (H&E, X40).
F: Grup IVa daki ratlardaki alveoler hemoraji (AH) (H&E, 200).
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Sekil 2. Tok ratlardaki histopatolojik degisiklikler
A: Kontrol grubundaki ag ratlarda akciger kesiti (H&E, X40).

C: Grup IIb deki ratlarda akcigerlerde konjesyon (K) (H&E, X40)

konjesyon (K) (H&E, X40)

F: Grup Vb deki ratlardaki alveoler hemoraji (AH) (H&E, 200).

B: Grup Ib daki ratlarda akcigerlerde normal histolojik bulgular (H&E, X40).

D: Grup IIIb deki ratlarda akcigerlerdeki peribronsiyal inflamatuar infiltrasyon (PI), amfizamatoz degisiklikler (AD) ve vaskiiler trombiis (VT) ve

E: Grup IVb deki ratlardaki peribronkial inflamatuar infiltrasyon (PI), intraparankimal infilamatuar infiltrasyon (Siyah ok) (H&E, X40).

TARTISMA

AKS’nin mekanizmasi ve meydana getirdigi bozukluklar tam olarak
anlasilamamistir. AKS erken evrelerde teshis ve tedavi edilmezse yiiksek
olim oranmna sahiptir (7-12). TAH'nin akciger fonksiyonu {izerindeki
Akciger komplikasyonlari, IAH'a bagli Olimlerin  ana
nedenlerinden biridir. Pulmoner komplikasyonlarin klinik belirtileri
arasinda yiiksek intratorasik basing, yiiksek hava yolu basinci, azalmis

etkileri

pulmoner kompliyans, hipoksi, hiperkapni ve artmis pulmoner sant
fraksiyonu bulunur. Artan intratorasik basing sol ventrikiil kompliyansini
azaltarak ventrikiiler dolumunu bozar, art yiikii artirir ve kapiller yatak
kompresyon sonucu sistemik vaskiiler direnci yikselir. IAH etkili
ventilasyonu sinirlar. Diyaframin pasif olarak yiikseltilmesi, statik ve
dinamik akciger kompliyansini azaltarak IAH'nin plevral bosluga
iletilmesine neden olur. Bazalde atelektazi olusarak hemidiyaframlar
kismen yiikseltir (5,9,11-14). Hemodinamik parametrelerin ve IAB’nin
invaziv ol¢iilmesi ve acil dekompresif laparotomi, IAH i¢in birincil tedavi
stratejileridir. Ek tolarak, sedasyon ve agri giderme ile karmn duvar
kompliyansinim iyilestirilmesi, intraliiminal igeriklerin ve peri-intestinal
ve abdominal sivilarin bogaltilmasini, kapiller sizintinin diizeltilmesini,
stivi  dengesinin restorasyonunu ve spesifik terapotikleri igerir.
Laparostominin zamanlamast hala tartismalidir ¢iinkii dekompresyondan

sonra hasta iskemi/reperfiizyon hasari, vendz staz ve oliimeiil pulmoner
emboli riski altindadir. Yeterli 6n yiikii ve abdominal perfiizyon basincint
(APB) siirdiirmek basarmin anahtaridir (2,15). En az 60 mmHg'lik bir
hedef APB, IAH ve AKS'den iyilestirilmis sagkalim ile iliskilidir (2).
Schachtrupp ve ark., kapsamli sivi resiisitasyonunun bir domuz AKS
modelinde kalp debisini, diiirezi ve serum parametrelerini korudugunu
gosterdi (16). Normallestirilmis parametrelere ragmen, vendz konjesyon ve
bozulmug mikrosirkiilasyonun bir sonucu olarak histolojik organ hasart
meydana gelebilir. Klinik agidan bakildiginda, bu sonuglar patolojik olarak
yiksek TAB'min 20 mmHg'yi asmast veya AKS'yi olusturan organ
yetmezligi ile iliskili olmasi durumunda dekompresif laparotomiyi
desteklemektedir (1).

AKS’de goriilen solunum problemlerinin yiiksek akimli hava basinct
ve progresif hipoksi ve hiperkapni nedeniyle olustugu kabul edilmektedir.
Diafragmanin artan IAH nedeniyle hareketinin azalmasi kompresyon
atelektazisine bagh solunum bozuklukluklarina neden olur. Mide igeriginin
aspirasyonunda akcigerlerde meydana gelen patolojik degisiklikler, gastrik
icerigin asiditesine bagl kimyasal yanik nedeniyle olusur. Kimyasal
yamgm 1-2 saatlik erken bulgularinda endotelyal hiicre hasari, kapiller
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permiabilitede artma ve dagilmis intraalveolar kanamaya daha sonra
alveolar nétrofillerden ve makrofajlardan olusan akut inflamatuar cevap
eklenir. Aspirasyonda olusan akciger hasar1 pH’nin 2.5 altinda olmast ve
miktar1 ile artar. Aspirasyonun histolojik bulgulari ise brons epitelinde
dejenerasyon, pulmoner 6dem ve hemoraji, fokal atelektazi, fibrin
eksiidasyonu ve inflamatuar hiicresel infiltratlardir (17). Otopsi
caligmalarinda ise gastrik icerigin aspirasyonunda epitelyal destriiksiyon,
hemoraji ve akut inflamasyon olarak belirtilmistir (18). Bizim
calisgmamizda AKS olusturdugumuz ratlarin  akciger dokusunun
histopatolojik incelemesinde ag ve tok gruplarda alveolar ve bronsiyel
hemoraji, alveol ve brong liimeninde makrofaj, alveolar destriiksiyon
goriildi. Bu bulgular 6zellikle IAB’nin esik degeri olarak 20 cmH20
alindiginda, bu degerin lizerinde daha belirgin hasar oldugunu saptadik
(grup  HNI-IV). Tok gruplarda ise akcigerlerde meydana gelen
histopatolojik degisikligin skoru agisindan daha yiiksek oldugunu
belirledik. AKS olusturulan a¢ ve tok ratlarda peribronsiyel inflamatuar
infiltrasyon, alveol ve brongiyel hemoraji, intraparankimal vaskiiler
konjesyon ve tromboz, alveoler destriiksiyon, alveol ve brong liimeninde
makrofajlar ve intraparankimal inflamatuar infiltrasyon histopatolojik
skorlar1 agisindan kontrol grubu ile karsilastirildi. Diisiik basinglarda ag¢
veya tok ratlarda (grup Ia ve Ib) akcigerde meydana gelen histopatolojik
degisiklik skorlar1 agisindan kontrol grubuna gore anlamli bir fark
bulunmadi. Artan basingla birlikte akcigerlerde meydana gelen
histopatolojik degisikliklerin skorlarmda artma tespit edildi. Ozellikle 21-
25 cmH20 basincindan sonra histopatolojik degisiklik skorlarmnin daha
yiiksek oldugunu goriildii. Tok gruplarda ise (grup IlIb ve IVb) meydana
gelen histopatolojik degisiklik skorlarmin a¢ gruplara gére daha yiiksek
oldugu goriildii. Artan basingla birlikte akcigerlerde meydana gelen
hasarin arttigina ve toklugun AKS’nin akcigerlerde olusturdugu
degisiklikleri artirdig1 sonucuna vardik. Bu bulgularn literatiirle deneysel
AKS sonrast akcigerde goriilen histopatolojik bulgularla uyumlu oldugu
tespit edildi (19). Akcigerde histopatolojik degisikliklerin bagladigi basing
ise 15 mmHg olarak belirledik. Bu basinca kadar akcigerlerde meydana
gelen degisikliklerin toplam skorlarmin kontrol grubu ile bir farklilik
gostermedigi  goriildi. 15 mmHg’den itibaren meydana gelen
degisikliklerin istatiksel olarak anlamli oldugu bulundu. AKS solunum
sisteminde tiim akciger volumlerini azaltarak restriktif akciger hastaligia
neden olur. Restriktif hastalikta baslangigta alveol duvarinda monosit-
makrofaj ve lenfositin eslik ettigi 6demli genisleme vardir (20). Alveoler
makrofaj: immiin sistemin primer fagositidir, nasal pasaj, glottis ve
mukosiliyer transport sistemi gibi hava yollarini infeksiyondan, toksik
veya allerjik partikiillerden temizleyen mekanik korumasidir. Ayrica
alveolar makrofaj respiratuar infeksiyonlara karst var olan alveoler
savunmanin diizenleyicisi olarak da rol oynar. Alveolar makrofajlar
birden ¢ok infeksiydz partikiillerle karsilastiginda salgilanir ve
sitokinlerin (IL-1, IL-6 ve TNF-(1), kemokinler (IL-8) ve arasidonik asit
metabolitlerini salgilar. Bu hiicreden hiicreye sinyalleri kullanarak,
alveolar makrofaj inflamatuar cevabi bagslatir ve alveolar boslukta
nétrofiller aktive olarak hava yollarindaki inflamasyonu ¢ézmede dnemli
rol oynarlar (20). Bizim c¢aligmamizda da alveol ve brong limeninde
makrofaj goriildii.

AKS’nin ilereyen evrelerinde akut akciger hasari (Acute Lung
Injury=ALI) ve sonrasinda akut respiratuar akciger hastalig1 (ARDS) gibi
cok ciddi akciger patalojileri karsimiza ¢ikabilir. ALI, gastrik igerigin

aspirasyonu veya pulmoner kontiizyon gibi akcigerlere direk hasarla veya
sepsis veya multiple transfiizyon gibi indirek akciger hasari ile olusabilir
(21). Primer AKS olan hastalarda siklikla sekonder respiratuar distres
sendromu (ARDS) gelisir. Primer ARDS’den farkl1 bir ventilator stratejisi
ve zel tedavi uygulanmasini gerektirir bu durum tedavisi zor ve hastanin
genel durumunu daha da kétiilestirebilen ciddi akciger hastaligina neden
olur. ARDS’nin etyolojisinde suglanan etkenlerden biri de aspirasyondur.
Masif akut aspirasyon durumlarinda inflamatuar cevap hayvan modellerine
dayanarak tanimlanmustir (22). Pnémoperitoneum modellerinde ise pasif
regiirjitasyon oldugu bilinmektedir. Literatiirde aspirasyonu sensivitesi
yiiksek olan fakat spesifitesi diisiik olan gastrik sintigrafi veya radyoaktif
teknesyum ile beslemeden sonra Ozefagusun taranmasi ile reflil
gosterilmistir. Gastrik igerigin akcigerlerde sintigrafi ile gosterilmesi reflii
ve aspirasyonun giiclii delilidir (18). Biz caligmamizda uygulamasi kolay
ve ucuz bir yontem olarak diisiindiigiimiiz oral yoldan verilen metilen
mavisinin akciger kesitlerinde gorerek aspirasyonu gosterebilecegimizi
diisiindik. Metilen mavisi labaratuarlarda boya olarak, klinik
uygulamalarda teshis ve tedavi araci olarak kullanilmaktadir.
Labaratuarlarda 400 ml distile suya 0.5 g metilen mavisi konularak
hazirlanan ¢ozelti kullanilir. Hazirladigimiz ¢ozeltiyi gavaj yardimi ile 2 cc
oral yoldan vererek kullandik. Fakat metilen mavisi akciger kesitlerinde
gosterilemedi. Metilen mavisinin akciger kesitlerinde gosterilememis
olmasmin bir nedeni hazirladigimiz ¢dzeltinin bu iglem i¢in fazla diliie
olmas olabilir.

[AB’nin yiiksek diizeyde seyretmesi ve iskemik hasarm ilerlemesi
intestinden inflamatuar mediatorlerin salinimima sebep olmaktadir. Bu
mediatorlerin pulmoner kapiller hasara yol acip intertisyel ddem ve
ARDS’ye neden oldugu bilinmektedir (23). Iskemi/reperfiizyon (I/R)
modellerinde reperfiizyonun mikrovaskuler permeabiliteyi artirarak akut
akciger hasart olusturdugu ve I/R’nin dolagan nétrofillerin, akciger ve
karaciger gibi uzak organlardaki nétrofillerin ve bronkoalveolar lavaj
soliisyonunda granulosit elastazin artig1 gostermislerdir (24,25). Rezende-
Neto ve ark. yaptiklari calismada ise IAH nin pro-inflamatuar sitokinlerin
artmasina neden oldugunu ve bununda organ hasarinda rolii oldugunu
gostermislerdir (26). Bizim calismamizda IAB’nin AKS olusturulan
ratlarin akciger dokusunun histopatolojik incelemesinde peribronsiyel ve
intraparankimal inflamatuar infiltrasyonlar saptadik. Artan IAB ile tok
gruplarda deneklerin (grup IIIB ve IVb) ozellikle daha yiiksek
histopatolojik skorlar aldigini tespit ettik. AKS’de oksidatif aktivite ve
sitokinlerin yani sira olusturdugumuz AKS sonrasi akcigerlerde meydana
gelen histopatolojik bulgularm artan IAB sonrast meydana gelen pasif
aspirasyonun da etkisi olabilecegi diigiiniilmelidir.

Gasroozefageal reflii (GER) gastrik igerigin gastodzefegeal sfinkterden
pasif olarak 6zefagusa ge¢mesidir. GER’i 6nleyen ana mekanizma distal
ozefagusda yiiksek basingli bir alan olusturarak  fizyolojik bir bariyer
gorevi goren alt Ozefagus sfinkter basmcidir. Alt dzefagus basincinin
intragastrik basing arasindaki fark, bariyer basinci, regiirjitasyonun olusup
olusmayacagmi belirler. IAB’deki artis intragastrik basinci pasif olarak
artirarak bariyer basincin diismesine neden olur ve GER’e predispozan bir
durum olusturur. Giiniimiizde genel cerrahi uygulamalari arasinda énemli
bir yer tutan laparaskopik girisimler de giivenli AKS modeli olarak kabul
edilebilir (26). Laparoskopi sirasinda artmis intraabdominal basincin
gastrodzefageal reflii sonuglanmast %2-20 oraninda goriilmektedir
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(27,28). Bu indiiksiyon sirasinda alt 6zefagus sfinkter basincini azaltan
ilaglarin, atropin gibi ilaglarm kullanimma bagli olsa bile olusturulan
pndmoperitonium da etkisi goz ardi edilmemelidir (28). Insuflasyon igin
kullanilan CO2 gazimin [AB’deki artisa viicudun verdigi cevapta
degisikliklere neden oldugu, insan mezotelial hiicrelerin, peritoneal
polimorfoniikleer Iokositlerin ve peritoneal makrofajlarin yiiksek parsiyel
CO2 basinciyla karsi karsiya kalmasi yaralanmaya karsi verilen
inflamatuar ve metabolik cevapta azalmaya neden oldugu bilinmektedir
(29). Fakat artan IAB alt 6zefagus basincinda da uyum artis1 meydana
getirmesi GER’in az hasta populasyonunda goriilmesini agiklar (28).
Doyle ve ark. yaptiklari galismada, IAB artigmin laparoskopik
kolesistektomi ve laparoskopik jinekolojik cerrahilerinde GER ve trakeal
kontaminasyonun ne kadar siklikla gdzlendigini arastirmuslar.
Caligmalarinda gastrik reflii gozlemelerine ragmen trakeal aspirasyon
gozlemlememislerdir (30). Bizim ¢aligmamizda [AB nin 15 mmHg basing
altinda oldugu degerlerde pasif regiirjitasyonu diisiindiirecek akcigerlerde
histopatolojik degisikliklere rastlanmadi. Yiiksek basinglarda ise tok
gruplarda daha yiiksek skorlar olmakla birlikte a¢ gruplarda da
akcigerlerde histopatolojik degisikliklerin skorlart istatiksel olarak
anlamli oldugu gériildi. Bu degisikliklerin 15SmmHg (20 cm H20) basing
uyguladigimiz grup II’den itibaren goriilmesi laparoskopik islemlerde
siklikla kullandigimiz 14 mmHg da bile dikkatli olunmasi gerekmektigini
disiindiirmektedir.  Laparoskopik islemlerde diisik  basinglarda
calistlmaya dikkat edilmesi, hastaya uygun pozisyon verilmesi ve
nazogastrik sondanin takilmasi pasif regiirjitasyon ve aspirasyon riskini
azaltabilir. Endotrakeal tiip kafinin sisirilmis olmasi gastrik igerigin aspire
edilmemesini her zaman dnlemeyebilir (31).

Klinik olarak, bulgularimizin ortaya koydugu bir diger énemli sonug,
travma, infeksiyon, intraabdominal kanama, agir1 siv1 resiisitasyonu gibi
[AB’yi arttiran durumlarda, mide igeriginin akcigerlere aspirasonu sonrasi
alveolar hasarmn olugabilecedi ve hasta tok ise bu hasarm daha siddetli
olabilecegidir. Bu sebeple, bu tiir durumlarda, IAB yakin monitorizasyonu
ve basing degerlerinin 15 mmHg (20 cm H20) iizerine ¢iktig1 durumlarda,
dekompresyon i¢in daha aktif davranilmasi, 6zellikle tok olan hastalarda,
daha diisiik basinglarda dekompresyon yapilmasi ve mide igeriginin sonda
ile bosaltilmas1 uygun olabilir.

Caligmamizin sonucunda artan basing ile akcigerlerde meydana gelen
histopatolojik degisikliklerin toplam skorunun arttigin1 gordiik (esik deger
15 mmHg). Artan IAB’de alt 6zefagus basincinda da uyum artist meydana
getirse bile AKS’de ve kontrollii bir AKS modeli olan laparoskopik
islemlerde alt 6zefagus basincint disiiren ilag ve hasta pozisyonu gibi
uygulamalardan ~ kagimilmasi,  intraabdominal ~ basmcin  yakin
monitorizasyonu ve 15 mm Hg (20 cm H20) basinct iizerine ¢ikildiginda
dekompresyon agisindan daha aktif davramilmasi uygun olabilir.

Calisma kisitlamalari: Genellikle asiri kosullar altinda test edilen
hayvan modellerinde elde edilen sonuglar hastalara genellenemez.
Hayvan modellerinde IAH'yi indiiklemek igin gesitli yaklagimlar
secilmistir. AKS'de TAH, esas olarak intra- veya retro-peritoneal olarak
masif intestinal ddem, asit veya hemorajiden kaynaklanir. Bu nedenle,
intraperitoneal sivi instilasyonu ile IAH indiiksiyonu, klinik durumu
stimiile etmek i¢in en uygun teknik gibi goriinmektedir (32,33). Bununla
birlikte, kristaloid soliisyonlarin intraperitoneal instilasyonu, sivinin masif
absorpsiyonu ile iligkilidir, bu da IAH'ye patofizyolojik yaniti olumsuz

olarak etkiler (34). Bu, ¢aligmamizin zay1f noktalarindan biridir. Calisma
gruplarinda instilasyon sivisinin hacmini 6lgmedik, bu nedenle TAH'yi
etkileyebilecek abdominal kompliyanst hesaplayamadik. Laparostomi ve
reperfiizyon hasarinin akciger dokusu nekrozu ve apoptoz iizerindeki
etkileri halen aragtirma konusudur. Caligma gruplarinda instilasyon
sivisinin hacmini 8lgmedik, bu nedenle IAH'yi etkileyebilecek abdominal
kompliyanst hesaplayamadik. IAH, gogiis duvari kompliyansint azaltarak
toplam solunum sistemi kompliansini diisiiriirken, akciger kompliyansi ise
degismeden kalir (34).
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