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OZET

Akut karin ici basing (KIB) artisi abdominal kompartman sendromuna (AKS) yol agabilir.
Iskemi/Re-perfiizyon(i/R) hasari AKS patogenezinde énemli bir role sahiptir. AKS’da
tedavinin temel amaci re-perfiizyon hasarina ragmen KiB’in acilen disirilmesidir.

Bu calismanin amaci, akut abdominal hipertansiyonun dekompresyonunda oktreotid’in
reperfizyon hasarini ve bakteriyel translokasyonu azaltip azaltmayacadini belirlemektir.
Bu amacgla siganlara ketamin anestezisi altinda, perkutan intraperitoneal kateter
yerlestirilerek manometre sistemine baglandi. Ratlar asadidaki gruplara ayrildi.
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KIB 1 saat boyunca iskemi (i) grubunda 20 mmHg diizeyinde tutuldu.

I/R grubunda 1 saatlik bu basinci+ dekompresyon +1 saat re-perfiizyon

I/R grubu+ 100 mikrogram/kg oktreotid+dekompresyon

I/R grubuna oktreotid uygulanmasi ile serum karaciger enzimleri diizeylerindeki
ylkselme olmamis ve bakteriyel translokasyon daha az olmustur.

Sonug olarak oktreotid AKS de I/R grubunda etkili bulunmustur. Daha ileri galismalarin
oktreotidin KIB ve AKS da daha kesin etkilerini gdsterecegdine inanmaktayiz.

Anahtar kelimeler: Abdominal kompartman,oktreotid

ABSTRACT: Acut intra-abdominal hypertansion(IAH) may lead to abdominal
compartment syndrome (ACS). Ischaemia/reperfusion (I/R) injury plays an important
role on ACS. The aim of management of ACS is to lower pressure despite reperfusion.

The study was performed to investigate whether octretid improves the reperfusion injury
and bacteriel translocation in rat model. We analysed liver blood enzymes,bacterial
samples in vena porta and bacteria in the intestinal lymph nodes.Under ketamin
anesthesia, a percutan catheter was inserted intraperitoneally. Catheter was connected

to a manoneter. Gruops were divided as follows:

Ischaemia groups: IA pressure was kept at 20 mmHg for 1h.

I/R group: 1 hour pressure +decompression+ 1 hour reperfusion.

I/R +octreotid: 1 hour pressure+ octreotid 100 microg/kg i.p.+ decompression.

In results liver enzymes levels were not elevated and also bacteriel transformation was

not found in the I/R +octreotid group.

In conclusion, we found that octretid is an effective drug to prevent I/R injury at the

ACS.

We believe that the further investigations will show more definite effects of octretid at

the IAH and ACS.

Key word: abdominal compartment, octretid

GIRIS

Abdominal Kompartman Sendromu ve
bunu takip eden re-perflizyon hasari,
gunlik medikal pratikte, kiglimsen
meyecek bir siklikta ve cogunlukla da
farkinda olmadan karsilasilan bir tablodur
(1).

Karin igi basincin hangi nedenle olursa
olsun, ani ve hizli yikselmesi kardiyo
vaskiler, pulmoner ve renal fonksiyon
larda bozulmaya yol acmaktadir (1, 2).
Midahale edilmedigi takdirde bu basing
artisi, basit abdominal iskemiden, Abdo
minal Kompartman Sendromuna ilerler ve
bakteriyel translokasyon yoluyla sepsis,
multipl organ yetmezligi hatta o6lime
kadar giden bir siireci baslatir (3). Yapilan
calismalarda, bu siirecteki fizyopatolojik
degisikliklerin tablo heniz Abdominal
Kompartman Sendromu diizeyine
ulasmadan basladigi gosterilmistir (2, 4).
Intraabdominal basing artisi intestinal
mukozal, portal vendz, mezenterik
arteriyel, hepatik mikrosirkilasyon ve
hepatik arteriyel dolasimi bozarak

intraabdominal
olmaktadir (4).
Abdominal iskemi kavrami, nedeni ne
olursa olsun, splanknik sahadaki
perflizyonun bozulmasini anlatmaktadir.
Iskemiye yol acan nedeninin ortadan
kaldirilarak dokulara kan akiminin
tekrar saglanmasi ise re-perflizyondur.
Reperfuzyon sirasinda serbest oksijen
radikallerinin sorumlu tutuldugu yikim
"re-perfuzyon hasari" veya "re-perfuzyon
sendromu” olarak adlandinimaktadir.
Abdominal Kompartman Sendromu hem
yol actigi abdominal iskemi, hem de
iskemik durumun dizeltilmesinin neden
olacagi re-perfuzyon hasari nedeniyle
6nem tasimaktadir (1). Bakterilerin veya
endotoksinlerin intestinal epiteli ve
lamina propriayi gecgerek lenf nodlannda,
daha sonra diger dokularda canli olarak
bulunmasi bakteriyel  translokasyon
olarak  tanimlanmaktadir. Bakteriyel
translokasyon olusmasi igin bakterilerin
konak mukozal bariyerini ve savunma
sistemini bir sekilde asmasi gerek

iskemiye neden
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mektedir (4, 5). Iskemik dokulara
kanlanmanin  yeniden  saglanmasiyla
ortama salinan sitokin ve mediyatérler
hem lokal hem de sistemik bir yanita yol
acarak doku ve sistemleri hasara ugratir
(4, 6, 7). Gerek abdominal iskeminin
kendisi, gerekse re-perfuzyon sendro
munun karmasik immun yanit meka
nizmasi, bakteriyel translokas yon,
sepsis ve bunu takip eden multi organ
yetmezligine neden olabilmektedir (1, 4,
5,7).

AKS’de artmis karin igi basing, acilen
disurtlmedigi takdirde, multipl organ
yetmezligi ve oOlumle sonuglanabilir
(8,9). Ancak basincin distrilmesi her
zaman kurtarici olmaz ve tablonun daha
da adirlasmasina neden olabilir.
Oktreotid (OKT) splanknik kan dola
simini azalticl etkiye sahip sentetik bir
somatostatin analogudur. Ayrica lokosit
infiltrasyonunu baskilayici etkiye de
sahiptir.

Bu calismada, siganlarda akut KiB
artisinin normale doéndirilmesi sonrasi
karaciger ve ince barsaklarda olusacak
re-perflizyon hasarinin ve barsaklarda
bakteriyel translokasyonun oktreotid ile
onlenip Onlenemeyecedi arastiriimistir.
Burada oktreotid ile hem kontrolli bir
re-perflizyon, hem de I|okosit infiltras
yonunun énlenmesi hedeflenmistir

MATERYAL VE METOD

Bu deneysel calisma Ege Universitesi Tip
Fakultesi Hayvan Etik Kurulu’nun onayi
ile Ege Universitesi Tip Fakdltesi
Deneysel Cerrahi ve Arastirma Bilim
Labaratuvarlarinda vyurttildd. Calisma
mizda Ege Universitesi Tip Fakdlltesi
Deneysel Cerrahi ve Arastirma Bilim
labaratuvarlarin Hayvan Uretim mer
kezinden sadglanan 200- 250 gr
agirhginda Wistar albino siganlar kulla
nildi. Deney oncesi iki haftalik strede
siganlar labaratuvar kosullarina ahlstirildi
(220 C £ 2, 12 saat aydinlik/12 saat
karanhk). Bu arada siganlar standart
yem ve su ile beslendiler. Deney
hayvanlarinin yem ve su alimlarina
kisittama konulmadi. Deney hayvanlari
intraperitoneal 100 mg/kg ketamin ve
0.75 mg/kg klorpromazin injekte
edilerek uyutuldu. Cerrahi islemler
sirasinda geleneksel asepsi antisepsi
kurallarina uyuldu. Karin duvar elle

kaldiriip bir 18 gauge angio-cath ignesi
ile perkutan periton bosluguna girildi ve
igne 3/0 ipek ile karin cildine tespit
edildi. Damla testi yapilarak periton
bosluguna ulasildigi kontrol edildi ve
angio-cath ignesi manometre sistemine
(Tansiyon arteri yel basing 6lgiminde
kulanilan cihaz) baglandi. Bu sistemde,
sfingmomano metrenin manson kisimi
¢ikartildi, mano metre ve puardan gelen
iki baglanti tg yollu musluga takildi ve
bunun Uglncl adz da katetere baglandi.
Bdylece puar ile elle karin igine hava
verilirken ayni zamanda da basing
OlcimU yapilabilen bir sistem saglandi

(Sekil 1).

Sekil 1:

Manometre  duzenegi ile akut
intraabdominal hipertansiyon olusturulmasi

Istenilen karin ici basinglara en az 5
dakikada ulasilacak sekilde hava verildi.
Daha sonra siganlar randomize olarak
alti gruba ayrildi:

I- Kontrol Grubu (K): Sham operasyonu
yapilan bu gruptaki sicanlara sadece 18
gauge angio-cath ignesi yerlestirildi.

II- Iskemi (I) grubu: Bu gruptaki
siganlarda, karin igi basinci 20 mm Hg
dizeyine cikartildi ve 1 saat sire ile bu
seviyede tutuldu.

III- Iskemi/Re-perfizyon (I/R) grubu:
Bu gruptaki siganlara da ayni sekilde 1
saat slreyle 20 mmHg karin igi basinci
olusturuldu ve daha sonra dekompres
yon uygulanarak basincin normal atmos
fer basincina dismesi saglandi. 1 saat
sureyle siganlar izlendi.

IV- Iskemi/Re-perflizyon + Oktreotid
(I/R+0OKT) grubu: Bu gruba da ayni
sekilde 18 gauge angio-cath’e bagh
manometre sistemi ile 1 saat sireyle 20
mm Hg karin i¢i basinc uygulandi.
Dekompresyondan 15 dakika 6énce 10
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mikrogram/Kg oktreotid intraperitoneal
verilerek basing 1 saat slireyle normale
getirildi.

V- iskemi/Re-perfiizyon + 48/h (i/R
+48/h) izlenen grup: Bu guruba da 1
saat slireyle 20 mm Hg karin igi basing
uygulandi, daha sonra dekompresyon
uygulanarak siganlar 48 saat normal
atmosfer basincinda izlendi.

VI- iskemi/Reperflizyon + Oktreotid +
48/h (I/R+0OKT+48/h) izlenen grup: Bu
gurupta’da 1 saat slireyle 20 mmHg
karin ici basing olusturulup,
dekomesyondan 15 dakika 6nce 10
mikrogram/kg oktreotid intraperitoneal
verilerek, 48 saat normal atmosfer
basincinda izlendi.

Gruplara vyapilan islemler tablo 1'de
gosterildi.

Deney Gruplari

Yapilan Islem

Kontrol Grubu (K)
(n=8)

Sham, sadece kateter
yerlestirildi.

Iskemi Grubu (I)
(n=8)

1 saat 20 mmHg karin igi basing

Iskemi+Reperfiizy
on Grubu (i/R)
(n=8)

1 saat 20 mmHg basing,
1 saat normal basing.

Iskemi+Rep+Oktr
eotid (I/R+OKT)

(n=8)

1 saat 20 mmHg basing,
1 saat normal basing

Iskemi+Rep (i/R)
(n=8)

1 saat 20mmHg basing,
48 saat normal basing

Iskemi+Rep+Oktr
eotid (I/R+OKT)
(n=8)

1saat 20 mmHg basing,
48 saat normal basing

Tablo 1: Deney gruplari ve yapilan islemler

Deney sonucunda ilk dort gurup
sicanlara karin 6n duvar traslandiktan
sonra batikonla temizlenip steril olarak
ortuldikten sonra, orta hat insizyonu
yapilarak karin ve toraks bosluklarina
girildi. 10 cc enjektorle intrakardiyak
kan alinarak (sekil 3) sicanlara
dekapitasyon uygulandi. Alinan bu
kanlar biyokim vyasal incelemeler igin
kullanildi. Kan o&rnekleri Izmir Egitim
Hastanesi Biyo kimya labaratuvarinda
serumlari ayrilarak hemen calsildi. I/R

A}

na bagh organ hasarini goéstermek
amaciyla karaciger icin serum SGOT,
SGPT, GGT, ALP, LDH dlzeylerine
bakildi. Iskemi ve re-perfiizyonun bar
saklarda yaptigi hasara bagli olarak ilk
saatlerde bakteriyel translokasyonun
olup olmadigini anla mak igin; Steril
kosullar altinda bu gruplardan kaltir
icin; V. Portadan kan ve barsak mezo
sundan ornek alindi ( sekil 2, 4).

Sekil 2: V. Portadan kan alinmasi

Sekil 3: intrakardiyak kan alinmasi

V. ve VI. grup sicanlarin karin igi basinci
normal atmosfer basincina indirildikten
sonra 48 saat izlendiler. Siganlara
anestezi uygulanarak karin 6n duvari
tiraglandiktan sonra batikon silinip, steril
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olarak ortlldd. Karin orta hat insizyonu
yapilarak karin bosluguna girildi. iskemi
ve re-perflizyon hasarina bagli olarak 48
saat icinde gelisen bakteriyel trans
lokasyonun oktreotid tarafindan engelle
nip veya engellenmedigini incelemek
icin, V. Portadan ve barsak mesosun
dan kultdr icin 6érnek alindi. Mikrobiyo
lojik calismalar Izmir Egitim Hastanesi
Mikrobiyoloji labaratuvarinda calisildi.

Sekil 4: Barsak mezosu eksizyonu

Steril sekilde sicanlardan V. Portadan
alinan kan ornekleri  %0.05 Polyone
tholsulfonate (SPS)’li buyyon besiyerine
konarak 37 °C'de 24 saat Uretime biraki
Idi. Daha sonra gikolatamsi agara ve Mc
Conkey agara pasaj yapildi. Ureyen
bakteriler standart mikrobiyolojik
yontemlerle identifiye edilerek tir ayrimi
yapildi.

Ayrica steril birsekilde siganlarin barsak
mezosundan alinan Lenf bezleri, Epen
dorf tipine konularak labaratuvara geti
rilen lenf bezleri steril sartlarda ezilerek
homojenize edildi. Homojenize edilen
ornekler %5 koyun kanli ve Mc Conkey
besiyerine ekildi. Ornekler 370C'de 24
saat enkiibe edildi. Ureyen bakteriler
standart  mikrobiyolojik  ydntemlerle
identifiye edilerek tir ayrimi yapildi.
Verilerin istatistiksel degerlendirmesi
yapilirken One-Way Anova ve Post Hoc
Test istatistiksel analizi  kullanildi.
Parametrelerimiz Min-Max ve Mean+SD
olarak ozetlendi. Tim analizler SPSS
10.0 for Windows istatistik paket
programinda %95 glvenle vyapildi.
p=0,05 istatistiksel olarak anlamsiz,

p<0,05 istatistiksel olarak anlaml kabul
edildi.

BULGULAR

Biyokimyasal bulgular

Karacierde olusan hasarin  deder
lendirilmesi icin; serum SGOT, SGPT,
ALT, GGT, ALP, GGT, LDH dlzeylerine
bakildi.

Serum SGOT, SGPT, GGT, ALP, LDH
diizeylerinde kontrol grubu ile iskemi
uygulanan grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik saptanmadi

( 0.635, 0.998, 0.787, 0.973, 0.909 ).
I/R uygulanan grupta serum enzim
dizeyleri kontrol grubuna goére anlaml
bir sekilde artmisken ( P<0.05) I/R +
oktreotid tedavisi uygulanan grupta
enzim duzeylerinin kontrol grubu ile
benzer oldugu saptandi ( 0.889, 0.885,
0.623, 0.993, 0.827 ). I/R grubu ile
I/R+OKT grubu enzim diizeyleri anlamh
olarak farkh bulundu

( P<0.05). (Tablo 2),( Grafik: 1,2,3,4,5)
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GRUP1 GRUP2 GRUP3 GRUP4
Min-Max Mean+SD Min-Max Mean+SD Min-Max Mean+SD Min-Max Mean+SD p
SGOT 132,5+21,80 145,25+13,99 262,6+24,09 140,14+21,22 233-301 262,63+24,09 109-177 140,14+24,22 0,000*
SGPT 66-96 79,00£11,11 68-96 77,25+8,86 157-249 199,38+36,97 72-108 87,00+5,38 0,000%*
GGT 30-45 39,50+4,99 37-50 43,38+4,72 63-101 84,88+14,26 40-50 44,71+4,15 0,000%*
ALP 108-262 143,88+54,18 114-142 127,0+10,03 216-605 339,0+£140,56 122-210 168,29+30,87 0,000%*
LDH 1125-1890 14894237 1234-1576 1393+106 2608-3998 3569+442 1145-1996 1616+251 0,000*
. ANOVA
1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4
SGOT 0,635 0,000 0,899 0,000 0,967 0,000
SGPT 0,998 0,000 0,885 0,000 0,812 0,000
GGT 0,787 0,000 0,623 0,000 0,989 0,000
ALP 0,973 0,000 0,993 0,000 0,740 0,001
LDH 0,909 0,000 0,827 0,000 0,451 0,000
. Post Hoc Test
Tablo 2: Serum SGOT, SGPT, ALP, GGT, LDH duzeylerine (ortalama * standart hata) gore karaciger

fonksiyonlarinin karsilastiriimasi: kontrole gére I/R grubu ile I/R + OKT; 1 ile I/R grubu.
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Tablo 3: V. Porta kan kalturd

(Not: Bir besiyerinde birden fazla bakteri gurubu
Urediyse her gurup ayri sayilmistir.

Her gurup igin 8 besiyeri kulaniimistir.)

Tablo 4: Mesenter LAP kultlri

(Not: Bir besiyerinde birden fazla bakteri gurubu
Urediyse her gurup ayri sayilmistir.

Her gurup icin 8 besiyeri kulaniimistir.)
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Mikrobiyolojik bulgular

Sicanlardan bakteriyel translokasyonu
incelemek icin Grup 1,2,3,4’ten alinan V.
porta ve barsak lenf nodu Kkiltirinde
bakteri Urememistir. 5. Gurup sigan
lardan alinan V.porta kan kdiltirlerinde
8(%100)’inde Ureme olmustur. Ureyen
bakteriler; Ecoli, Enterobacter,
Pseudomonas ve Enterokok, 6. Grup
sicanlardan alinan V. Porta kan
kaltlrlerin 3(%37)'Unde dreme
olmustur. Ureyen bakteriler; E.Coli,
Enterokoklardir (Tablo 4).

Ayrica siganlardan, bakteriyel trans
lokasyonu incelemek igin Grup 5,6’dan
alinan barsak mezosu lenf nodu
kaltlrlerinden 5.gurubun 8(%100)‘inde
treme olmustur. Ureyen bakteriler;
E.coli, Enterokok, Enterobacter,
Stafilokoklar olup, 6.Grup siganlarin
barsak lenf nodu kdiltlirlerinde ise
4(%50)'iinde bakteri Gremistir. Ureyen
bakteriler; E.coli, Enterokok,
Stafilokoklardir ( Tablo 5).

TARTISMA

GlnUmuzde, laparoskopik cerrahinin
daha sik olarak kullaniimaya baslanmasi
ve uzamis laparoskopik operasyonlar
nedeniyle akut KIB artisinin énemi de
artmistir(10). Bunun yaninda, karaciger
travmalarinda uygulanan abdominal
paketleme, intraabdominal kanamalar,
intestinal obstriiksiyonlar, periton diya
lizi gibi pek cok sebeple akut KiB artis
kargimiza c¢kmaktadir(11). Akut KiB
artisi bazi durumlarda multi organ yet
mezligine ve 06lime neden olabilir.
Karinda distansiyon, solunum yetmezligi
ve oliglri ile seyreden bu klinik tablo
AKS olarak dederlendirilmektedir.
AKS'nun tedavisi ise acil dekompresyon
ve nedeni ortadan kaldirmaktir(1,2).
Artmis KIB'nin adrenal bezler harig tim
karin ici organlarda kan akimini azalttigi
deneysel olarak gosterilmistir(2). KIB
artisi, kalp, toraks, intrakranial ve karin
ici organlarin kan akiminda, basincin
ylUksekligine paralel olarak azalmaya
neden olur. Azalan kan akimi ile birlikte
dokularda iskemik degisiklikler meydana
gelir(1). KiBin artmasiyla birlikte
intrakranial basingta artma ve serebral
perflizyon basincinda azalma insanlar ve
hayvanlar Gzerinde yapilan galismalarda
kanitlanmistir(12).

Laparoskopik islemler sonrasinda
uygulanan abdominal dekompresyon
veya AKS sonrasi uygulanan cerrahi
dekompresyon islemi, 6nceden iskemik
kalmis organlarin re-perflizyonuna
neden olur. Bu asamada dolasimin
dizelmesine ragmen dokulardaki hasar
devam eder ki, bu durum iskemi re-
perflizyon hasari olarak adlandirilir. Re-
perflizyon hasarinda serbest oksijen
radikalleri 6nemli mediatorlerdir. Lipid
oksidasyonu ile membran vyapilarini
bozarak, protein oksidasyonu enzim ve
ntkleik asitlerde bozulmalara yol acgarak
akut ve kronik hasar olusumunda rol
alirlar. Bunun yaninda nétrofil |16kositleri
aktive ederek l6kosit aracii doku
hasarina neden olurlar. Akut abdominal
hipertansiyon karaciger ve barsaklarda
oksidatif hasar olusturmustur. KiB artisi
ile ters orantili olarak portal vendz akim
azalir. Gutt ve arkadaslarinin yaptidi
deneysel calismada, 6 mmHg KiB'da
relatif portal akimin baslangig dizeyinin
%51.6" sina distugund, 12 mmHg
dizeyinde ise ancak %13.6 oraninda
akim  oldugunu  gostermislerdir(10).
Insanlarda yapilan bir baska calismada
ise laparoskopik kolesistektomi icin uygu
lanan 14mmHg dizeylerindeki KiB'in he
patik kan akimini %53 azalttigi doppler
USG ile gosterilmistir(13).

Bazi klinik galismalarda, major abdo
minal cerrahi sonrasi postoperatif do
nemde KIB'In 13- 15 mmHg dizeylerine
cikabildigi gosterilmistir(14). Laparos ko
pik kolesistektomi ameliyatlarinda ise
genellikle 12- 14 mmHg KIB uygulan
maktadir. Bu basing dizeylerinde karin
ici ve disi organlarda olumsuz etkilerin
ortaya cikabilecedi bilinmektedir(14). Bu
durumda gunlik cerrahi pratikte siklikla
karsimizda duran bu basing dizeyleri
aslinda pek de masum degildir. Splank
nik hemodinamik bozukluklarin 10- 15
mmHg KIB dizeylerinde basladig
deneysel calismalarla gosterilmistir(15).
Jakimowicz ve arkadaslari, laparoskopik
kolesistektomi  operasyonu sirasinda
portal ven akimini ultrasonografik olarak
izleyerek, portal ven akiminda azalma
tespit etmislerdir(10). Diebel’in ve
arkadaslari yaptiklari deneysel calisma
da, karin ici basinglan 60 dakkika stre
ile 20 ile 25 mmHg basingta tutulan
deneklerde, ortalama arteriyel basing
intraven6z sivi destedi ile sabit tutul
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masina ragmen, ileum mukozasinin kan
akiminin %63  dustiglind  gOster
miglerdir(16). Ince barsak mukozasi,
arteriyel dolasimin tikanmasiyla olusan
iskemiye karsi hassastir.  Arteriyel
kanlanmanin durmasi mukoza ve diger
intestinal duvar katlarinda degisik
derecelerde hasara neden olur. Bu
hasarin ciddiyeti arteriyel tikanmanin
slresine, boyutuna(parsiyel veya total)
ve tikanan arterin besledigi sahanin
blayukligine  baghdir(17).  Arteriyel
tikanmanin bir sire sonra ortadan
kaldiriimasi dolasimin durdudu bélgenin
yeniden kanlanmasini  sadlar. Eder
irreversbl nekroz gelismemisse re-
perflizyon sonrasi organ ve dokular
canlihgint  korur. Ancak bu konuda
yapilan deneysel calismalarda, canhligini
koruyan dokularda re-perflizyon sonrasi
hasar gelistigi ve gelisen bu hasarin
iskemi ile gelisen hasardan daha fazla
oldugu gosterilmistir ( 18,19,20,21).
Iskemi sonrasi re-perfiizyon hasarinin
olusmasinda iskemi slresi 6nem tasi
maktadir. Re-perflizyon hasarn kisa
sureli iskemilerden sonra olusmakta
dir(22). Dokularda hasar olusturan
oksidanlarin iskemiyi izleyen re-perfiiz
yondan sonra 2-5 dakikada olustugu
saptanmistir. Yapilan cgalismalarda 1
saate kadar olan iskemi slresince
oksijen radikallerinin arttigi, 2 saatin
Uzerindeki iskemilerde ise azaldigi
gosterilmistir. Serbest radikaller artikga
hasar artmaktadir(20). iki saatlik iskemi
sonrasl 30 dakikalik re-perflizyon hasari,
tek basina 2-2.5 saatlik iskemi
hasarindan daha fazladir(23). Calisma
mizda re-perflizyon hasarini incelemek
icin 1 saat’lik 20 mm Hg karin igi
basincindan sonra bir saatlik normal
karin igi basing sonrasi, karacigerde ola
bilecek tahribatin ve fonksiyon bozuk
luklarini gdstermek igin serum SGOT,
SGPT, ALP, GGT, LDH enzim duzeyleri
incelendiginde kontrol grubuna gére
anlamli artis saptanmistir.

Artmis karin ici basingta, bakteriyel
translokasyonun arttigina dair bircok
calisma mevcuttur. Diabel ve arkadaslari
yaptiklari galismada karin ici basinglar
20 ile 25 mm Hg olan deneklerden
aldiklari mesenterik lenf nodu, dalak ve
karaciger kilturlerinde bakteri Gredigini
gostererek, KIBA da  bakteriyel
translokasyonun  varligini  kanitlamis

lardir(16). Eleftheriadis ve ark. yaptiklari
deneysel calismada 60 dakikalik 15 mm
Hg diizeyinde uygulanan KiB’da oralama
arteriyel basing sabit kalmasina ragmen
jejunal  mikrosirkilasyonda azalma
oldugu karin ici basing normale geti
rildikten 3 saat sonra alinan mesenterik
lenf nodu, karacier ve dalak kultlr
lerinde bakteriyel tireme oldugunu, karin
ici basing distrildikten 18 saat sonra
alinan karaciger ve dalak kiltlrlerinde
de (remenin devam ettigini gOster
mislerdir(15). Diabel ve arkadaslarinin
sicanlarda karin ici basinc artirarak
yaptiklari deneysel c¢alismada, alinan
mesenterik lenf nodu, dalak ve karaciger
doku kdlturlerinde en sik E. Coli dre
mekle birlikte  enterokok, pseudo
monans, ve stafilokok gibi bakterilerin
Uredigi gosterilmistir(16).

ince barsaklardaki iskemi 6ncelikle
mukozal yiizeylerden baglar. Iskemi ve
re-perflizyona badli mukozal hasar
incelemede histopatolojik dedisikliklerin
degerlendirilmesi dnemlidir. Iskemi son
rasi re-perflizyona bagh villis boylarinda
kisalma, villis epitelinde kayip ve
silinme inflamatuar hicre invazyonu
gorilmektedir(23). Bunun sonucunda
ince barsaklarda bariyer fonksiyonu
bozulur ve muhtemelen bakteriyel trans
lokasyona zemin hazirlanmis olur. Genig
olarak kabul gordigu gibi, bakteriyel
translokasyon septik komplikasyonlar
icin primer role sahiptir(13). Calisma
mizda sicanlarda karin igi basing 1 saat
20 mm Hg uygulandiktan sonra normal
karin ici basing'ta 1 saat’lik re-perfiz
yon sonrasl alinan V. porta kan ve bar
sak mezo lenf bezi kiltlirinde dreme
olmamistir. Ancak siganlarda karin igi
basing 1 saat 20 mm Hg uygulandiktan
sonra normal karin igi basing'ta 48 saat
izlendikten sonra V.porta kan ve barsak
mezosu lenf bezi kultlrlerinin timinde
bakteri Uremistir. Barsak mezosundan
alinan lenf bezlerinde Ureyen bakteriler
E.coli, Enterokok, Enterobacter, stafi
lokok, V. porta kan kiltirinde Ureyen
bakteriler ise E.coli, Enterokok, Entero
bakter ve Pseudomonasdir.

ince barsaklarda absorbsiyon fonk
siyonlarinin bozulmasi sivi elektrolit ve
besin emiliminde dlzensizliklere vyol
acabilir. KiB’in ince barsaklar lizerinde
goOsterilen diger bir olumsuz etkisi moti
lite bozuklugudur. 1 saatlik KIB uygula
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masini takiben 1 saat reperflizyondan
sonra gerek patolojik durumlarn dizel
tilmesi icin uygulanan abdominal de
kompresyon, gerekse laparoskopik
ameliyatlar sonrasi desuflasyon ile
Onceden iskemik kalan tim dokular re-
peflize olmakta ve ortamda daha da
artan SOR hasarin ilerlemesine neden
olmaktadir.

Akut KiB artisi intraabdominal organlari
oldugu kadar ekstraabdominal organlar
da olumsuz etkilemektedir. Bu hasar
olusumunda SOR’nin  roli  akciger
dokusu igin goésterilmistir(13). I/R nun
lokal etkileri kadar sistemik etkileri de
vardir. Dolayisiyla Akut KIB artisinin
dekompresyonu ile olusan SOR uzak
organ  hasarinin  olusmasindan da
sorumludur. Kologlu ve ark. 4-6 mmHg
KIB  artisinin  kolon  anastomozu
iyilesmesinde fekal peritonit kadar
olumsuz etki yaptigini deneysel
galismalarinda  go6stermistir(14). Bu
durum, postoperatif dénemde siklikla
ulasilabilen bu akut KIB artisi diizey
lerinin bile ciddiye alinmasi gerektigini
gostermektedir.

Akut KIB'In disurilmesi ile re-perfiizyon
hasarinin tabloyu daha da bozdudgu goéz
online alindiginda olusacak hasari azalt
maya veya ortadan kaldirmaya ydnelik
tedavi yontemlerine gereksinim vardir.
Bunun igin Ozellikle AKS dekompreyonu
oncesinde bir dizi tedavi segenedi
Onerilmektedir. Re-perfiizyon hasarinin
azaltilmasi igin, kontrolli dekompresyon
Onerilen tedavi segenekleri arasindadir.
Biz calismamizda, oktreotidin splanknik
vazokonstriksiyon yapmasi, I6kosit
infiltrasyonun inhibe etmesi, oktreotidin
endokrin etkiden cok sitoprotektif ( in
vitro ve invivo olarak hlicrelerin veya
dokularin zararli etkenlere  karsi
duyarlikarini  azaltmak veya ortadan
kaldirmak) etki(24) ve olasi etkiylede
hasara ugramamis mukoza hicrelerini
korumak ve mukoza hicrelerinin
rejenerasyonunu hizlandirmak(24)’1a re-
perflizyon hasari ve bakteriyel
translokasyonu azaltabilmek amaciyla
siganlar Uzerindeki etkisini arastirdik. Bu
etki yalnizca toksin verilmeden veya
doku hasari olusmadan 6nce verildiginde
ortaya c¢ikmaktadir(24). Cilinkii somato
statinin endokrin ve sitoproktetif etki
yapan bolumleri farkhdir. Distk molekdl
agirhkh somatostatin analoglarinin

sitoprotektif etkileri, somatostatine go
re daha fazla, endokrin etkileri ise daha
azdir(25). Bu calismamizda artmis KiB
dekompresyonu oncesi, oktreotidin
splanknik dolasimi azaltici etkisinden,
her ne kadar paradoksal gibi goériinse
de, fayda goérmeyi umduk. Clnkl de
kompresyon o©ncesi uygulanan oktre
otidin yaratacadi splanknik vazokons
triksiyon nedeniyle dekompresyon done
minde kontrolli reperfiizyon ile I/R
hasarinin azalip azalmayacadini gérmek
istedik. Nitekim oktreotid uygulamasi ile
karacier enzimleri, akut KIB +re
perflizyon uygulanan gruplara goére
anlamli olarak disik bulundu. Benzer
sekilde akut KIB +reperfiizyon uygu
lanan sicanlarda 48 saat sonra V: porta
kan, barsk mezosundan alinan lenf bezi
kaltlrlerinde  Greme, okterotid uygu
lananlarda anlamli olarak dusik bulun
du. Oktreotidin, oksidatif stres
belirteglerindeki bu olumlu etkisinin
reperfiizyonun daha kontrolli olmasi ve
sitoproktetif etki ile agiklanabilecegini
distnlyoruz. Ancak bunun gdsterilmesi
icin yeni calismalara gereksinim vardir.
Hasarin daha az gelismesinde
oktreotidin bu etkisinin de 6nemli oldugu
goristndeyiz. Oktreotid, somatostatin
analoglari iginde en gok kullanilani olup,
yarilanma émri 72-98 dakikadir. Splank
nik kan akimini azaltic etkisi
vazokonstriktér o6zeliginden kaynaklan
maktadir. Bu ilacin calismamizda belirti
len endikasyonda  kullanimi ilktir.
Oktreotidin, o6zellikle uzamis lapa
roskopik girisimlerden sonra ve AKS de
kompresyonundan once tedavilere ekle
nebilecedi distinllmesi gereken bir sece
nektir. Ancak bu indikasyonda kullanimi
icin, gerek doz, gerekse kullanim
suresinin belirlenmesi amaciyla vyeni
galismalarin yapilmasi gereklidir.
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