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İntraabdominal Hipertansiyon ve
Abdominal Kompartman Sendromu

ÖÖZZEETT  Kompartman sendromu, sınırlı bir anatomik alandaki dolaşım bozukluğu sonucu organ
perfüzyonunun olumsuz yönde etkilenmesidir. Tüm kapalı anatomik alanlarda gelişebilmektedir.
İntraabdominal hipertansiyon (İAH) terimi, karın içi basınç 12 mmHg’dan yüksek olduğunda
tanımlanmaktadır. Abdominal kompartman sendromu (AKS) ise İAH’ye organ işlev bozukluğu eşlik
ettiğinde oluşmaktadır, bu durumda intraabdominal basınç (İAB) en az 20 mmHg’dır. AKS tipik
olarak, masif sıvı resüsitasyonu uygulanan abdominal cerrahileri takiben gelişen bir postoperatif
komplikasyon olarak karşımıza çıkmaktadır. Sıklıkla distandü karın, İAH, renal fonksiyon
bozukluğu, azalmış kardiyak debi, artmış havayolu tepe basıncı, hipoksi ve hiperkarbinin eşlik ettiği
ventilasyon bozukluğu ile ortaya çıkar. Dekompresif laparatomiyi takiben bulgularda gerileme
görülmesi karakteristiktir. Erken seri İAB ölçümleri hem İAH’nin teşhisi için önemlidir hem de
tedavinin erken planlanabilmesine olanak verir. Abdominal cerrahi geçiren, açık veya künt
abdominal travması olan, pankreatit veya peritonit gibi abdominal enfeksiyonu olan, intraperitoneal
veya retroperitoneal hemorajisi olan, geçici abdominal kapama yapılan, açık batını olan hastalar ile
yüksek volümde sıvı resüsitasyonu uygulanan hastalarda İAB monitörize edilmelidir. Günümüzde
en sık mesane ve mideden indirekt yolla ölçüm tercih edilmektedir. AKS’de öncelikli olarak medikal
tedavi denenmekte, başarısız olması durumunda cerrahi yöntemlere başvurulmaktadır. Dekompresif
laparatomi sonrasında AKS’nun gelişmesi veya devam etmesi halinde tedavide laparostomi,
relaparatomi ve basamaklı abdominal tamir yöntemleri uygulanabilmektedir. AKS gerek operasyonu
planlayan cerrahi ekip tarafından gerekse de yoğun bakımda takip eden anestezistler tarafından iyi
bilinmesi gereken bir klinik sendromdur.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Karın boşluğu; abdominal duvar

AABBSSTTRRAACCTT  Compartment syndrome is a condition that can affect various areas of the body by
causing poor tissue perfusion and decreased capillary circulation. Intraabdominal hypertension
(IAH) is defined when the intraabdominal pressure (IAP) reaches to 12 mmHg level. Abdominal
compartment syndrome (ACS) is characterized with organ disfunction following IAH which is at
least 20 mmHg. ACS characteristically appears as a complication after the abdominal surgeries with
massive fluid resuscitation. Abdominal surgery, abdominal trauma, abdominal infections like
pancreatitis or peritonitis, intraperitoneal or retroperitoneal hemorragies, temporary abdominal
closures, open abdomens and massive fluid resuscitations are the risk facts for ACS. Therefore IAP
should be monitorised. ACS usually comes in view with the distended abdomen, IAH, decreased
cardiac output, high inspiratory peak pressure, hypoxia, hypercarbia and renal disfunction. The
symptoms of ACS regress following decompressive laparotomy. Serial IAP measurement is both
essential for the early diagnosis and also allows us to plan the treatment on right time. At the present
time, intravesical or intragastric indirect measurements are the most preferred techniques. Medical
management comes on the first step of ACS treatment. In case of unsuccess, surgical procedures
are applied. Laparostomy, relaparotomy and temporary closure of the abdominal wall are the
surgical treatment techniques that can be used for ACS following decompressive laparotomy. ACS
should be well known by both the surgical team and the anesthesiologist in the intensive care unit.

KKeeyy  WWoorrddss::  Abdominal cavity; abdominal wall

TTuurrkkiiyyee  KKlliinniikklleerrii  JJ  AAnneesstt  RReeaanniimm  22001122;;1100((22))::110011--99

Kemal Tolga SARAÇOĞLU,a

Ayten SARAÇOĞLUa

aAnesteziyoloji ve Reanimasyon AD,
Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
İstanbul

Ge liş Ta ri hi/Re ce i ved: 30.03.2011
Ka bul Ta ri hi/Ac cep ted: 08.06.2011 

Ya zış ma Ad re si/Cor res pon den ce:
Ayten SARAÇOĞLU 
Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Anesteziyoloji ve Reanimasyon BD,
İstanbul, 
TÜRKİYE/TURKEY
saracoglukt@gmail.com

Cop yright © 2012 by Tür ki ye Kli nik le ri

DERLEME   



Kemal Tolga SARAÇOĞLU ve ark. İNTRAABDOMİNAL HİPERTANSİYON VE ABDOMİNAL KOMPARTMAN SENDROMU

Turkiye Klinikleri J Anest Reanim 2012;10(2)102

TANIMLAMALAR
ompartman sendromu, sınırlı bir anatomik
alandaki dolaşım bozukluğu sonucu organ
perfüzyonunun olumsuz yönde etkilen-

mesidir.1 Tüm kapalı anatomik alanlarda gelişe-
bilmektedir. İntraabdominal basınç (İAB) karın
içi solid organların hacminden direkt olarak et-
kilenmektedir. Asit, kan, tümör gibi yer kaplayıcı
lezyonlar, abdominal duvarın genişleyebilme ye-
teneğini kısıtlayan yanık skarı gibi lezyonlar
İAB’nin dramatik olarak artışına neden olmakta-
dır. Normal İAB terimi komorbiditelerden veya
kardiyovasküler fonksiyon değişikliği gibi faktör-
lerden etkilendiğinden, hastadan hastaya değiş-
mektedir. Subatmosferik seviye ile 0 mmHg aralığı
normal kabul edilmektedir. İAB sağlıklı bireylerde
öksürme, valsalva manevrası ya da ağırlık kaldırma
ile fizyolojik olarak 80 mmHg’ya kadar yüksel-
mektedir.2 Travma dışı nedenlerle hastaneye yatı-
rılan hastalarda ortalama İAB 6,5 mmHg olup, 0,2
ila 16.2 mmHg arasında değişmektedir.3 Yoğun
bakım hastalarında bu değer 5-7 mmHg’ya kadar
yükselmekte olup abdominal cerrahi geçirenlerde,
sepsiste, organ yetmezliğinde, sıvı resüsitasyonu
gerektiren durumlarda ise basınç 10-20 mmHg’ya
kadar artmaktadır.4 İntraabdominal hipertansiyon
(İAH) terimi, karın içi basınç 12 mmHg’dan yüksek
olduğunda tanımlanmaktadır.5 Abdominal perfüz-
yon basıncı (APB) ortalama arteryel basınç (OAB)
ile İAB arasındaki farkı yansıtmaktadır. Bu para-
metre İAH ya da abdominal kompartman send-
romu (AKS)’na bağlı sağkalımı belirlemede arteryel
pH, laktat düzeyi ya da baz açığı gibi resüsitasyon
takip parametrelerinden daha değerli bulunmuş-
tur.6 12 mmHg’yı aşan değerlere ulaşıldığında APB
azalır ve buna bağlı olarak splanknik alandaki mik-
rosirkulatuar kan akımı olumsuz yönde etkilenir.7

Ancak hipovolemisi bulunan hastalarda bu olumsuz
etkiler İAB 12 mmHg’ya ulaşmadan ortaya çıkmak-
tadır. AKS ise, İAH’na organ işlev bozukluğu eşlik
ettiğinde oluşmaktadır. Bu durumda İAB en az 20
mmHg’dır.8 İdrar çıkışının 0.5 mL/kg/saat’ten az ol-
ması veya PaO2/FiO2 oranının 200’den küçük olması
veya tepe havayolu basıncının 45 cmH2O’dan yük-
sek olması veya kardiyak indeksin 3 litre/dk-m2’den

düşük olması gibi progresif organ işlev bozukluğu
bulguları AKS’ye eşlik eder. AKS geliştiğinde karın
içi organlar bu basınç artışından zarar görmektedir
ancak bu tahrip edici etki abdominal kavite dışında
bulunan organların da işlevini olumsuz yönde et-
kilemektedir. AKS tipik olarak masif sıvı resüsitas-
yonu uygulanan abdominal cerrahileri takiben
gelişen bir postoperatif komplikasyon olarak karşı-
mıza çıkmaktadır. Sıklıkla distandü karın, İAH,
azalmış kardiyak debi, artmış havayolu tepe ba-
sıncı, hipoksi, hiperkarbi ve renal fonksiyon bo-
zukluğu ile birliktedir.9 Histeroskopi esnasında
gelişen uterin rüptüre bağlı AKS bir diğer nadir
karşılaşılan durumdur.10 AKS son yıllarda daha çok
dikkat çeken ve varlığı kabul edilen bir hastalık
olarak gündeme gelmektedir. Kronik İAH’den çok
akut durumlarda ortaya çıkmaktadır. AKS, erişkin
ve pediatrik hastalar için morbidite ve mortalitesi
oldukça yüksek olan bir sendromdur. Yoğunbakım
hastalarında mortalitenin tek başına sebebidir ve
multi organ yetmezliğinde major rol oynayan bir
risk faktörüdür.11 Tedavisiz bırakıldığında ya da ge-
cikildiğinde fataldir.

Abdominal kompartman sendromu triadı:12

1) İAB’nin 20-25 mmHg’nın üzerine akut ola-
rak artmasına sebep olan,

2) Organ hasarına veya ciddi yara yeri komp-
likasyonlarına yol açan,

3) Tedavisinde abdominal dekompresyondan
fayda gören patolojik bir durum.

Hastalar karın içi basınç ölçümlerine göre sı-
nıflandırılmaktadırlar (Tablo 1).5 İAH aynı za-
manda alt gruplara da ayrılabilir:13

Hiperakut İAH: Öksürme, hapşırma, defekas-
yon ya da fiziksel aktivite sırasında gelişen İAB daki
geçici artışlar bu gruptadır.

Akut İAH: Travma veya intraabdominal hemo-
rajileri takiben saatler içerisinde gelişen İAB artışı.
Bu gruptaki hastalarda sıklıkla AKS gelişmektedir.

Subakut İAH: Sıklıkla opere edilmemiş hasta-
larda karşılaşılan ve günler içinde yavaşça gelişen
gruptur. 

Kronik İAH: Gebelik, morbid obezite, tümör
ya da asit gibi nedenlere bağlı olarak aylar ya da yıl-



lar içinde gelişen gruptur. Akut ya da subakut İAH
gelişme riski taşımaktadır.

AKS primer, sekonder ve rekürren olarak da
üç ayrı sınıfa ayrılmaktadır:

Primer AKS: Abdominopelvik bölgede bir
hasar ya da hastalık nedeniyle gelişen ve sıklıkla
erken cerrahi ya da radyolojik girişim gerektiren
durum olarak tanımlanmaktadır. Cerrahi AKS ya
da klasik AKS olarak da bilinir. Sıklıkla abdominal
travmayla ilişkilidir.7

Sekonder AKS: Abdominopelvik bölgeden
kaynaklanmayan nedenler sonucu ortaya çıkan du-
rumları tanımlamaktadır. Medikal AKS olarak da
bilinir. Agresif sıvı resüsitasyonu gerektiren şok ile
karakterizedir.14 Primer AKS ile karşılaştırıldığında
sekonder AKS hastaların hastaneye kabulünden
sonra ortaya çıkmaktadır. İAB’deki yükselmeler bu
grupta daha şiddetli ve uzun sürelidir.15

Rekürren AKS: Primer veya sekonder AKS’nin
önceki cerrahi veya medikal tedavilerini takiben
gelişen durumdur. Tersiyer AKS olarak da bilinir.

TARİHÇE

AKS terimi ilk kez 1980’li yılların başlarında aort
anevrizması cerrahisine sekonder gelişen İAH’nin
patofizyolojisini açıklamak amaçlı Kron ve arkadaş-
ları tarafından kullanılmıştır.16 Terimin bu yıllarda
kullanılmış olmasına rağmen hastalık 1863’te Etien-
nen Marey’in artmış İAB’nin solunum sistemi üze-
rine etkilerini açıklamalarını takiben klinisyenler
tarafından tanınmaktaydı. Braune İAB’yi ilk kez
1865 yılında rektumdan ölçmüştür. 1870’te Paul Bert
yayımladığı yazısında, deney hayvanlarında trake-
den ve rektumdan torasik ve abdominal basınç öl-
çümünü tarif etmiştir. Wendt 1873’te rektumdan
İAB’yi ölçmüş, ardından İAH’ye bağlı idrar çıkışında

azalmayı 1876’da bildirmiştir.17 Böylece ilk kez
İAH’nin direkt olarak organ işlev bozukluğuna yol
açtığı açıklanmıştır.  Schröder, 1886’da ilk kez gebe-
likte İAB artışını bildirmiştir. 1872’de Schatz uterus
aracılığıyla İAB ölçümü yapmıştır. 1875’te Oderb-
recht mesane basıncını ölçmüştür. Asiti olan hasta-
larda yüksek İAB’ye bağlı obstrüktif etkilerin venöz
dönüşü bozduğu 1878’de Quinke tarafından açık-
lanmıştır. Senator İAB’nin abdominal duvar zayıf-
lığı sonucu azaldığını ortaya koymuştur. Heinricius
1890’da İAB’nin 27 ile 46 cmH2O aralığında (19,8-
33,8 mmHg) fatal olduğunu deneysel çalışmasında
göstermiştir. 1923’te Thorington ve Schmidt, deney-
sel asit oluşturulan hayvanlarda idrar çıkışı ve kan
basıncı değişikliklerini araştırmış. 1953’te Olerud
İAH’nin portal kan akımı üzerine etkilerini incele-
miştir.18 Bellis ve Wangensteen, 1939’da abdominal
distansiyonla ilişkili abdominal venöz akım değişik-
liklerini bildirmiştir. Heneage Ogilvie 1940 yılında
İAH’li vakalarda abdomeni kapatmanın olumsuzluk-
larından bahsetmiştir. Gross, 1948’de omfalosel teda-
visinde basamaklı abdominal onarımı tanımlamıştır.19

1951’de bir anestezist olan Baggot, İAH’nin solunum
sistemi üzerine olan yıkıcı etkilerini göstermiş, akut
tansiyon pnömoperitonyum terimini ilk kez açıkla-
mıştır. 1972’de ise askeri antişok pantolonlar dün-
yaya tanıtılmıştır.20 1970’te ilk kez Söderberg, İAB ile
intravezikal basınç arasında güçlü bir ilişkinin oldu-
ğunu bildirmiştir.11 Sekonder AKS tanımlaması ise ilk
kez Burrows ve ark. tarafından 1998’de travma ilişkili
vaka serilerinde yapılmıştır.21 Dünya AKS Derneği
2004 yılından itibaren konuya özel uluslararası kon-
gre düzenleyerek bilgi paylaşımı sağlamaktadır. 

FİZYOPATOLOJİ

AKS, İAH oluşturan herhangi bir neden sonucunda
gelişen ve potansiyel olarak ölümcül olan bir du-
rumdur. Artmış İAB retroperitoneal yapıların
progresif hipoperfüzyonuna ve iskemisine yol aç-
maktadır. Adrenal bezler dışında tüm abdominal
organların kan akımını azaltmaktadır.22 Sonuç ola-
rak, bağırsaktan bakteri translokasyonu ile intesti-
nal ödem gelişmekte ve ardından multi organ
yetmezliği belirmektedir.23 İAH’nin en sık rastla-
nan sebebi künt abdominal travmaya bağlı splenik,
hepatik ya da mezenterik yaralanmalardır.24
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Grade İntraabdominal Basınç Aralığı

Grade 1 12  - 15 mmHg

Grade 2 16 - 20 mmHg

Grade 3 21 - 25 mmHg

Grade 4 > 25 mmHg

TABLO 1: İAH’nin basınç değerlerine göre sınıflaması.



Travma sonrasında hipovolemik şok gelişti-
ğinde doku hasarı ortaya çıkmaktadır. Ardından
sempatik sinir sistemi aktivasyonu olmakta ve geli-
şen vazokonstriksiyonu takiben bağırsak perfüz-
yonu azalmaktadır. Sonuçta hücresel hipoksi gelişir
ve 3 önemli aktivasyona yol açar: İnterlökin(IL)-1,
IL6, tümör nekrotizan faktör gibi proinflamatuar
sitokinlerin salınımı, serbest oksijen radikallerinin
oluşumu, adenozin trifosfat (ATP) üretiminin azal-
ması. Proinflamatuar sitokinlerin salınımı vazodi-
latasyon yoluyla kapiller permeabilitenin artışına
ve ödem gelişmesine sebep olur. Diğer yandan hüc-
resel reperfüzyon serbest oksijen radikallerinin ge-
lişimiyle sonuçlanır. Serbest oksijen radikalleri
daha fazla sitokin salınımına yol açar ve sonuç ola-
rak nötrofil aktivasyonu, mukozal bütünlüğün bo-
zulması ve hücre ölümleri meydana gelir.25 Hücre
membranı üzerine toksik etkileri olduğundan do-
kulara yeterli oksijenin taşınması bozulur ve ATP
üretimi azalır. Böylece enerji gerektiren hücresel
aktiviteler kısıtlanır, hücre membranındaki sod-
yum potasyum ATPaz pompasının işlevi bozulur.
Pompa işlev bozukluğu geliştiğinde hücre içine
sodyum girişi kontrolsüz olarak artmakta ve bera-
berinde su geçişi de olmaktadır. Sonuç olarak, hüc-
reler şişmekte, membran bütünlüğü kaybolmakta
ve hücre içi içerik ekstraselüler alana geçerek in-
flamasyon süreci başlamaktadır. İnflamasyon hızla
ödeme yol açmakta ve gittikçe şişmeye devam eden
bağırsak dokusu İAB’yi yükseltmektedir.26

RİSK FAKTÖRLERİ
Risk faktörleri dünya AKS derneği tarafından 4
farklı kategoriye ayrılmıştır:8

1) Abdominal duvar kompliyansında azalmaya
bağlı faktörler: Mekanik ventilasyon, özellikle
uygun sedatize edilmeyen ve aksesuar solunum
kaslarını kullanan hastalarda İAB’yi artırmaktadır.
PEEP kullanımı veya oto PEEP varlığı, pnömoni,
yüksek beden kitle indeksi, pnömoperitoneum,
özellikle sıkı kapama yapılan abdominal cerrahi-
ler, pnömotik antişok giysiler, pron pozisyon, ab-
dominal duvar kanamaları veya rektal sheet
hematomları, geniş herni, omfalosel ya da gastroşi-
zis onarımları, abdominal skarlara yol açan yanık-
lar bu gruptaki risk faktörleridir.

2) Artmış intraabdominal içeriğe bağlı faktör-
ler: Gastroparezi, gastrik distansiyon, ileus, volvu-
lus, kolonik psödoobstrüksiyon, abdominal tümör,
retroperitoneal veya abdominal duvar hematom-
ları, enteral besleme, intraabdominal veya retrope-
ritoneal tümörler ile hasar kontrol laparatomisi bu
gruptadır.

3) Abdominal sıvı, hava veya kan koleksiyon-
larına bağlı faktörler: Asit ile birlikte görülen ka-
raciğer işlev bozukluğu, pankreatit, peritonit veya
apse gibi abdominal enfeksiyonlar, hemoperito-
neum, pnömoperitoneum, yüksek basınçlı insüf-
lasyon uygulanan laparoskopiler, majör travma ve
peritoneal diyaliz.

4) Kapiller kaçak ve sıvı resüsitasyonuna bağlı
faktörler: Asidoz, hipotermi, koagülopati, masif
transfüzyon, sepsis, septik şok, bakteriyemi, masif
sıvı resüsitasyonu ve majör yanıklar. 

Masif sıvı transfüzyonunu takiben gelişen he-
modilüsyon, artmış kapiller permeabilite ve artmış
hidrostatik basınç eşliğinde interstisyel alanda sıvı
birikimine sebep olmaktadır. Artmış İAB bağır-
saktan venöz ve lenfatik drenajın bozulmasına,
beraberinde kapiller filtrasyon basıncını artırarak
intestinal ödemin artmasına sebep olmaktadır. İAH
geliştiğinde vücuttaki tüm sistemlerde direkt ya da
indirekt olarak olumsuz yönde etkiler ortaya çık-
maktadır ve tedavisiz bırakıldığında organ yet-
mezliği belirmektedir. Splanknik iskemi nötrofil
aktivasyonuna sebep olarak çeşitli immün aracılı
mekanizmalarla yakın ya da uzak organ hasarına
yol açmaktadır. Endotelyal adezyonda rol oynayan
CD11b ve CD18’in artışı, elastaz gibi enzimlerin in-
dirgenmesi, IL8 aktivasyonu bu mekanizmalardan
bazılarına örnektir.17 Yoğun bakım hastalarında ilk
12 ila 36 saat içinde agresif sıvı resüsitasyonu sık-
lıkla uygulanmaktadır. Özellikle sistemik inflama-
tuar cevap sendromu ya da sepsis söz konusu
olduğunda bu resüsitasyon kaçınılmazdır. Bu yüz-
den yoğun bakımdaki hasta popülasyonundan en
sık septik şoklu hastalara İAH eşlik etmektedir.27

İnt-raabdominal kavite, sıvı birikiminin sık göz-
lemlendiği primer alanlardan biridir. Burada da sık-
lıkla bağırsak duvarı ve mezenterik alanda görülür.
Artan sıvı sekestrasyonu abdominal kavitede ba-
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sıncın hızla artmasına sebep olmaktadır. İAB ab-
dominal duvar kompliyansının izin verdiği ölçüde,
abdominal duvarın daha fazla ekspanse olamadığı
bir noktaya kadar sabit kalır. Bu noktadan sonra
hızla artar ve İAH’ye sebep olur. Basınç 12
mmHg’yı aştığında ise kardiyovasküler, pulmoner,
gastrointestinal, renal ve sinir sistemini etkileyen
patofizyolojik değişiklikler belirmektedir. 

SİSTEMLER ÜZERİNE ETKİLER
İAH intra ve ekstraabdominal organ işlev bozuk-
luklarını 2 mekanizma aracılığıyla oluşturmak-
tadır: Yüksek basıncın indüklediği vasküler kom-
presyon/hipoperfüzyon ve iskemi ile immün ara-
cılı sistem. İAH’nin erken dönemlerinde organ
işlev bozukluğu primer olarak kardiyak debinin ve
organ perfüzyonunun azalmasına bağlıdır.28 Sonuç
azalmış önyük, azalmış kardiyak debi, artmış siste-
mik vasküler rezistans, artmış intratorasik basınç,
atelektazi, ventilasyon bozukluğu, azalmış idrar çı-
kışı, doku hipoperfüzyonu ve hücresel hipoksidir.
Bu etkiler İAB 8-12 mmHg olduğunda belirmekte-
dir. 

Kardiyovasküler sistem: İAH etkilerini önyük,
miyokard kontraktilitesi ve ardyük değişiklikleri
ile gösterir. Önyükdeki düşüş intravasküler sıvı ek-
sikliğine ya da abdominal kavitedeki yüksek basın-
cın vena kava inferiora baskı yapmasına bağlı
gelişir. Bu bulgu sıklıkla İAB 20 mmHg’yı aştığında
ortaya çıkar.29 Alt ekstremite ve pelviste venöz
kanın göllenmesi hem önyükdeki azalmaya katkıda
bulunur hem de derin ven trombozlarının patoge-
nezini oluşturur. Portal vende ve vena kava inferi-
ordaki basınç artışı venöz göllenmenin sebebidir.
Diyaframın elevasyonu intratorasik basıncı artırır.
Sonrasında ventriküler doluş basıncı yükselir ve
ventriküler kompliyans azalır. Aynı zamanda sis-
temik vasküler rezistans artışına sekonder olarak
ardyük artar. Bu sayede kardiyak debi azalmış ol-
masına rağmen kan basıncı normal düzeyde tutu-
labilir. Santral venöz basınç ve pulmoner kapiller
kama basıncı yükselmiştir.30 Sol ventrikül diyastol
sonu volümü ve ejeksiyon fraksiyonu azalır. Böy-
lece kardiyak debi düşer. Bu da kompansatuar taşi-
kardiye ve koroner kan akımında bozulmaya sebep
olur. Santral venöz basınç ve pulmoner oklüzyon

basıncı İAH’de yanlış olarak yüksek ölçülür.
Bunun nedeni diyafram elevasyonuna sekonder
gelişen abdominotorasik basınç iletimidir. Bir ça-
lışmada PEEP uygulanan grupta diyastolik pulmo-
ner arter basıncı ve vena kava inferior basıncı
uygulanmayan gruba nazaran daha yüksek bulun-
muştur. Bu deneysel çalışmada 10 cmH2O PEEP
kullanılmıştır.31 Başka bir çalışmada ise laparosko-
pik herni onarımı yapılan hastalarda 12 mmHg’nın
üzerine çıkılan İAB değerlerinde kardiyak indek-
sin anlamlı derecede azaldığı transözofageal eko-
kardiyografi kullanılarak kaydedilmiştir.32

Solunum sistemi: İAH intratorasik basıncı
yükseltir. Artmış intratorasik basınç pulmoner vas-
küler rezistansı artırırken sağ ventriküler önyükü
azaltır. Yüksek havayolu basıncı, hipoksi ve hiper-
karbiyle karakterizedir. Diyaframın pasif elevas-
yonu yüksek İAB’nin plevral kaviteye geçmesine
yol açar. Hem statik hem de dinamik akciğer kom-
pliyansları azalır, pulmoner vasküler rezistans ve
tepe inspiratuar basınç artar.  Kompresif atelek-
tazi, artmış alveolar ölü boşluk, azalmış fonksi-
yonel rezidüel kapasite ve hipoksik bronşiyal
arteryel vazodilatasyon belirir. İAH aynı za-
manda hastalarda total akciğer kapasitesini, fonk-
siyonel rezidüel kapasiteyi ve rezidüel volümü
azaltır. Sonuç olarak, hipoksi ve hiperkarbiye yol
açan ventilasyon-perfüzyon bozukluğu meydana
çıkar.29 Göğüs duvarı kompliyansı azalır. Mekanik
ventilatör tedavisi alan hastalarda azalan göğüs du-
varı kompliyansı artmış tepe ve plato inspiratuar
basınçlara neden olur. Kapiller kaçak sendromu ve
İAH akciğer ödemi gelişiminde sinerjistik etkiye
sahiptir. 

Santral sinir sistemi: İAH artmış intratorasik
basınca yol açmakta, bunun sonucunda da santral
venöz basınç artmakta ve beyinden venöz dönüş
azalmaktadır. Böylece venöz konjesyon ve beyin
ödemi oluşmaktadır. AKS’e gelişen juguler venle-
rin kompresyonu artmış intrakranial basınçla so-
nuçlanmaktadır. Sistemik kan basıncında azalma
kardiyak önyükde azalmayla ve intrakranial ba-
sınçta artışla ilşkilidir. Bu ilişki aynı zamanda se-
rebral perfüzyon basıncında düşmeye yol aç-
maktadır. Bundan dolayı tüm intrakranial hiper-
tansiyon riski bulunan hastalarda İAB monitörize
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edilmeli, hipervolemiden ve laparoskopik giri-
şimlerden kaçınılmalıdır.33 Gelişen serebral hipo-
ksi ensefalopatiyle sonuçlanır ve beyindeki vital
regülatuar merkezler etkilenir. 

Renal sistem: İAH renal venöz kompresyona
ve artmış renal venöz basınca yol açmaktadır. Aynı
zamanda renal arteryel kan akımı ve renal kor-
teksteki mikrosirkulatuar akım da düşmektedir.
Sıvı tedavisine yanıt vermeyen oligüri yerini anü-
riye bırakır. Beraberinde görülen prerenal azotemi
AKS’ye bağlı gelişen renal işlev bozukluğunun ka-
rakteristik özelliğidir. İAB 15 mmHg’nın üzerine
çıktığında oligüri belirir. Deneysel çalışmalarda 20
mmHg’nın üzerindeki İAH değerlerinde glomeru-
lar filtrasyon hızında %75 azalma, 30 mmHg’yı
aşan durumlarda ise anüri gözlemlenmiştir.34 Kar-
diyak debideki azalma renal perfüzyon basıncını
ve glomerüler filtrasyon hızını azaltır. Bundan
dolayı vazopresin, renin anjiyotensin ve aldoste-
ron hormonlarının etkileri azalırken diğer yan-
dan da dolaşımdaki seviyeleri yükselir. Böylece
renal vasküler rezistans ile sodyum ve su retansi-
yonu artar. Tüm bu etkiler renal venlerin, kortikal
arteriyollerin ve renal parenkimin direkt olarak
yüksek basıncın etkisiyle basıya maruz kalması ne-
ticesinde görülür. İAH nihayetinde renal yetmez-
likle sonlanır. 

Splanknik dolaşım: İAH hepatik, mezenterik
ve splanknik kan akımını azaltır. İAH’ye sekonder
olarak portal ven basıncı da yükselir. Hepatik arter-
yel ve portal venöz akım azalır. Laktat klirensi aza-
lır. İntramukozal pH mukozal kan akımındaki
azalmaya bağlı olarak düşer. Sitokrom P450 fonksi-
yonu ve diğer karaciğer işlevleri bozulur. İAH nor-
mal arteryel kan basıncına rağmen mezenterik kan
akımında %63’e varan azalmaya sebep olmaktadır.35

Azalmış süperior mezenterik arter kan akımı mu-
kozal kan akımını ve mukozal oksijen alımını bozar.
Böylece anaerobik metabolizma, laktik asidoz, ser-
best oksijen radikallerinin oluşumu ile barsaktan
bakteriyel translokasyon meydana gelir.36 Bu da
septik komplikasyonlar ve multi organ yetmezliği
ile sonuçlanır.33 İnce bağırsaklarda gelişen iskemi ve
artmış portal venöz basınç viseral ödeme yol açarak
İAB’nin daha da artmasına katkıda bulunur. İleal ve
gastrik mukozal kan akımları azalır. 

Göz: İAH retinal kapillerlerin rüptürüyle iliş-
kili bulunmuştur. Retinal hemoraji spesifik bir te-
daviye gerek duyulmadan günler ya da aylar içinde
spontan gerilemektedir.37

İAB ÖLÇÜMÜ
Abdominal cerrahi geçiren, açık veya künt abdo-
minal travması olan, pankreatit veya peritonit gibi
abdominal enfeksiyonu olan, intraperitoneal veya
retroperitoneal hemorajisi olan, geçici abdominal
kapama yapılan, açık batını olan hastalar ile yüksek
volümde sıvı resüsitasyonu uygulanan hastalarda
İAB monitörize edilmelidir.38 Erken seri ölçümler
hem İAH’nin teşhisi için önemlidir hem de tedavi-
nin erken planlanabilmesine olanak verir. Abdomi-
nal kavitedeki organlar primer olarak kompresif
olmadıklarından ve temel olarak sıvı bazlı oldukla-
rından, abdominal kavitenin bir noktasından yapı-
lan ölçüm tüm abdomenin basıncını yansıt-
maktadır. İAB direkt ya da indirekt olarak ve ara-
lıklı ya da devamlı olarak ölçülebilmektedir. Direkt
intraperitoneal ölçüm altın standarttır ancak her
zaman mümkün olmaz. Günümüzde en sık mesane
ve mideden indirekt yolla ölçüm tercih edilmekte-
dir.33 Bunun dışında femoral ven, vena kava infe-
rior ve rektal kateter yoluyla da ölçüm mümkündür.

Transvezikal İAB ölçümü: Düşük maliyetli,
kolay uygulanabilir ve komplikasyon riski düşük
olan bir yöntem olması nedeniyle günümüzde en
sık tercih edilen ölçüm yoludur.39 2006 yılında dü-
zenlenen dünya AKS toplantısında altın standart
olarak kabul edilmiştir.7 Transvezikal ölçüm için
foley manometresi veya abviser valfi kullanılmak-
tadır. Mesane 50 ila 100 cc izotonik salin ile foley
aracılığıyla doldurulur. Drenaj tüpü klemplenerek
aspirasyon portundan 16 gauge iğne ilerletilir.
Daha sonra tüp su manometresine veya basınç öl-
çere bağlanır. Simfizis pubis 0 referans noktası alı-
narak ölçüm yapılır. Üç lümenli üriner kateterlerin
de kullanılmasına rağmen tek lümenli kateterler
ölçüm için uygundur. İAB ekspirasyon sonunda ve
abdominal kas kontraksiyonları olmaksızın ölçü-
lür. Ölçüm supin pozisyonda yapılmalı ve basınç
ölçer orta aksiller hatta iliak çıkıntı hizasında tu-
tulmalıdır. Her ölçüm esnasında en fazla 25 mL sıvı
enjekte edilmesi yeterli ve etkin bulunmuştur.40
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Pediatrik hastalar için 1 mL/kg volüm yeterlidir
ancak 25 mL toplam volüm aşılmamalıdır. 3 mL sıvı
verilmesinin çocuklarda uygun olduğu gösterilmiş-
tir.41 İzotonik salin solüsyonunun mesaneye enjek-
siyonu mesane detrusor kaslarında geçici kasılmaya
sebep olduğundan ölçümden önce 30 ila 60 saniye
beklenilmesi hataları önlemek amaçlı önerilmekte-
dir.42 Risk altında olan tüm hastaların yatak başında
bazal basınç değerleri ölçülmelidir. Transgastrik
İAB ölçümü nazogastrik tüp aracılığıyla gerçekleş-
tirilir. Bu yöntem ile devamlı monitörizasyon trans-
vezikal yönteme göre daha kolaydır. 

TEŞHİS
AKS distandü bir abdomen, artmış intraabdominal
ve tepe havayolu basıncı, hipoksi ve hiperkarbinin
eşlik ettiği ventilasyon bozukluğu ve renal işlev bo-
zukluğu ile ortaya çıkar. Dekompresif laparatomiyi
takiben bulgularda gerileme görülmesi karak-
teristiktir.43

Bilgisayarlı Tomografi Bulguları: inferior vena
kava kompresyonu, ‘’round belly’’ bulgusu, renal
kompresyon, hidronefroz, mesane duvar kalınlaş-
ması, asit, hemoperitoneum, pnömoperitoneum,
bilateral inguinal herniasyon, akciğer hasarı.44

TEDAVİ
AKS’nin tedavisinde amaç doku oksijenizasyonunu
ve perfüzyonunu sağlayarak organ yetmezliklerini
önlemektir. Dört genel prensibe dayanmaktadır:42

1) İAB’nin seri ölçümleri.

2) Sistemik perfüzyonun ve organ işlevlerinin
sağlanması.

3) İAB’nin düşürülmesinde medikal tedavile-
rin uygulanması.

4) İnatçı İAH’de cerrahi dekompresyonun uy-
gulanması.

AKS’nin medikal tedavisi:

1) Abdominal duvar kompliyansının düzelt-
mesi.

a) Sedasyon ve ağrı kontrolü (fentanil hariç).

b) Nöromusküler blokaj.

c) Baş yukarı ve pron pozisyondan kaçınma.

d) Negatif sıvı balansı.

e) Kilo kaybı.

2) İntralüminal içeriğin boşaltımı.

a) Gastrik tüp ve drenaj.

b) Gastroprokinetikler (eritromisin, metaklop-
ramid).

c) Rektal tüp.

d) Kolonoprokinetikler (neostigmin, prostig-
min).

e) Kalın bağırsağın endoskopik dekompres-
yonu

f) Kolostomi veya ileostomi.

3) Periintestinal ve abdominal sıvıların boşal-
tımı.

a) Parasentez veya asit boşaltımı.

b) Bilgisayarlı tomografi veya ultrason aracılı
apse ve hematom aspirasyonu.

c) Kan veya sıvı koleksiyonlarının perkütan
drenajı.

4) Kapiller kaçak ve pozitif sıvı balansının dü-
zeltilmesi.

a) Diüretiklerle birlikte %20 albumin.

b) Antibiyotikler.

c) Kristaloidlerin yerine kolloidler.

d) Dobutamin.

e) Diyaliz veya venovenöz hemofiltrasyon

f) Yanıklı hastalarda askorbik asit.

Sıvı tedavisi dikkatli monitörize edilmelidir.
Aksi takdirde organ hipoperfüzyonuna veya iske-
misine, kapiller kaçak, doku ödemi ve İAB’de daha
fazla artışa sebep olmaktadır. Yetersiz sıvı tedavisi
alan hastalarda gastrointestinal sistem kan akımı
yeterince yükselemeyecek, böylece asidoz belire-
cek ve organ perfüzyonu bozulacaktır. 

Cerrahi tedavi: Medikal tedavinin yetersiz kal-
dığı durumlarda cerrahi müdahale tercih edilir.
AKS için kesin tedavi dekompresif laparatomidir.
Cerrahi tedavi dışındaki stratejiler İAH’ye bağlı ge-
lişen organ işlev bozukluklarını önlemek ya da te-
davi etmek amaçlı uygulanır. Orta hat laparatomisi
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yapılarak invaziv bir teknik kullanılabilir veya en-
doskopik teknik kullanılarak minimal invaziv yön-
tem seçilebilir. 

Dekompresif laparatomi sonrasında AKS’nin
gelişmesi veya devam etmesi halinde tedavide uy-
gulanabilecek 3 farklı yöntem bulunmaktadır:

1) Laparostomi,

2) Relaparatomi, 

3) Basamaklı abdominal tamir.

Laparostomi veya açık abdominostomide ab-
dominal fasya sütüre edilmeden açık bırakılır. Bu
yöntem bağırsakların sürekli olarak inspeksiyonuna
ve intraabdominal koleksiyonların drenajına olanak
verir. Böylece sekonder AKS oluşumu engellenmiş
olur. Abdominal kavitenin açık bırakılması, kavi-
teye gerektiğinde hızlıca girilmesine ve intraabdo-
minal septik içeriğin drenajına olanak verir. Yeni
sıvı koleksiyonlarının ve anastomoz kaçaklarının
erken teşhisi de mümkün olur. Dezavantajları: Masif
sıvı kayıpları, intraabdominal içerik eviserasyonu,
ekzojen mikroorganizmalarla kontaminasyon, fistül
gelişimi, postoperatif abdominal duvar herniasyonu,
bağırsak obstrüksiyonu ve hipotermi gelişebilir.45

İnce bağırsak fistülleri mortalite ve morbiditeyi ar-
tıran en önemli komplikasyondur ve sıklığı son ça-
lışmalarda %5 ila 75 arasında değişmektedir.46

AKS’nin triadı olan asidoz, hipotermi ve koa-
gülopati düzeltilmelidir. Eğer karın içi basıncı

yüksek olan bir hastada abdominal içerik yara ye-
rinden dışarıya doğru protrüde oluyorsa geçici
abdominal kapama önerilen tercihtir.47 Dört
farklı geçici abdominal kapama tekniği bulun-
maktadır: ‘’Towel klip’’, ‘’Bogota bag’’, ‘’mesh’’ ile
kapama ve ‘’vakum yardımlı karın duvarı ka-
pama’’. Towel klip ile kapama metodu en ucuz ve
uygulaması en kolay olan yöntemdir. Cilt kenar-
larını 2-3 cm aralıklarla birbirine tutturur ve he-
moraji kontrolü sağlar. Bogota bag yara kenarına
viseral organları korumak amaçlı sütüre edilen
bir torbadır. Absorbe edilebilen veya edilemeyen
meshlerle kapama fistül gelişimini önlemek amaçlı
kullanılmaktadır. Vakum yardımlı karın kapama
tekniğinde ise ön karın duvarı altına yerleştirilen
ve yara kenarına sütüre edilen plastik bir bariyer
kullanılır. Delikli tüpleri aracılığıyla sürekli dre-
naj sağlanır.48 Son yıllarda AKS’de PEEP uygula-
malarının etkisiz olduğunu savunan yayınlar
çoğunluğu oluşturmaktadır.31,49

SONUÇ
AKS hem operasyonu planlayan cerrahi ekip tara-
fından hem de yoğun bakımda takip eden aneste-
zistler tarafından iyi bilinmesi gereken bir klinik
sendromdur. Günümüzde gelişen teknolojinin de
etkisiyle erken teşhis ve monitörizasyon daha ko-
laydır ancak bulguları zamanında ve doğru biçimde
yorumlayabilmek, klinisyenler için önemli olmakla
birlikte deneyim de gerektirmektedir.
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