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Özet
Yaygýn abdominal distansiyon, santral venöz basýnçta art-

ma, üriner output' ta azalma ve solunum sýkýntýsý þeklinde or-
taya çýkan Abdominal Kompartman Sendromu (AKS), post-
operatif intraabdominal hemoraji, komplike ciddi abdominal
travma, visseral ödemin eþlik ettiði peritonit ve laparoskopik
cerrahi gibi pek çok nedenlere baðlý geliþebilir. Ýntraabdominal
basýnç (ÝAB)'ýn artmasýnýn sistemik ve splanknik hemodinami
üzerine etkileri açýklanmasýna raðmen, baðýrsak hipoperfüz-
yonunun sonuçlarý iyi bilinmemektedir. Bakteriyel translo-
kasyon splanknik iskemiden sonra meydana gelmekte ve son-
ralarý organ yetmezliðine katkýda bulunmaktadýr. Bu çalýþmada
AKS'na baðlý intestinal iskemi ve bakteriyel translokasyonu
araþtýrdýk. 20 wistar-albina rat (235±20 gram) kullanýldý. Grup
1 (n= 10, kontrol)'de sadece orta hat insizyonla laparotomi
yapýldý. Grup 2 (n=10)'de orta hat kesiden sonra karýn içi
basýncý 60 dakika süreyle 20 mmHg'de tutuldu ve artan ÝAB'ýn
ince baðýrsak ve bakteriyel translokasyon üzerine etkileri
araþtýrýldý. Bütün ratlarýn ortalama arter basýncý (OAB) sývý
verilerek ayarlandý. 24 saat sonra karaciðer, dalak ve mezen-
terik lenf bezleri (MLB)'nin bir kýsmý mezoyla beraber çýka-
rýlarak bakteriyel translokasyonu araþtýrmak için kültüre ekildi.
Ýnce baðýrsak ve karaciðerin bir kýsmý alýnarak malondialdehid
(MDA) seviyeleri ölçüldü. Son olarak ince baðýrsaðýn bir kýs-
mý, puanlama sistemi ile histopatolojik olarak deðerlendirildi.
ÝAB'ýn 20 mmHg'de 60 dakika tutulmasý ile MLB'nde bak-
teriyel translokasyon meydana geldi (p<0.05). MDA seviyesi

Summary
The abdominal compartment syndrome-massive abdomi-

nal distention, increased central venous pressure, decreased
urinary output, and the need for increased ventilatory pressure-
has been observed in a variety of situations, including postop-
erative intra-abdominal hemorrhage, complicated severe ab-
dominal trauma and peritonitis accompanied by visceral
swelling, and peritoneal insufflation during laparoscopic pro-
cedures. Although the effects of raised intraabdominal pressure
on systemic and splanchnic hemodynamics have been des-
cribed, the consequences of the resultant gut hypoperfusion in
this setting are not well known. Bacterial translocation occurs
after a period of splanchnic ischemia and may contribute to lat-
er organ failure. In this study, 20 wistar-albina rats (235+-20
gram) were used. In group 1 (n= 10 control) a midline laparo-
tomy was done and intraabdominal pressure was not increased.
In group 2 (n=10), after midline incision, intraabdominal pres-
sure was increased to 20 mmHg for 60 minutes for examining
the effect of raised intraabdominal pressure on bacterial
translocation. In all rats, mean arterial blood pressure was
maintained with fluid. 24 hours later, a portion of mesenteric
lymph node, liver and spleen were obtained for culture for as-
sessing bacterial translocation. A portion of liver and small
bowel were obtained for measuring malondialdehyde level.
Finally, a portion of small bowel was obtained for histopatho-
logic changes and evaluated with scoring system. Bacterial
translocation occurred to the mesenteric lymph nodes after 60
minutes of increased intraabdominal pressure at 20 mmHg
(p<0.05). Malondialdehyde increased in the liver and small
bowel (p<0.05 for both). Histological analysis showed normal
intestinal tissue among the biopsy specimen from group 1 and
desquamation or necrosis of the upper third of the villi in group
2. Increased intraabdominal pressure leads to decreased intes-
tinal mucosal blood flow and mild  histological  changes in the

Geliþ Tarihi: 12.07.1999

Yazýþma Adresi: Dr.Yusuf YAÐMUR
Dicle Üniversitesi Týp Fakültesi
Ýlk ve Acil Yardým AD
21280, DÝYARBAKIR

T Klin J Med Sci 2000, 20 197



Ýntraabdominal basýnç (ÝAB), assit ve mekanik
baðýrsak týkanmalarýnda geliþen baðýrsak distansiyo-
nu gibi pek çok nedene baðlý artabilir (1,2). ÝAB
ayný zamanda abdominal travma veya intraperi-
toneal ya da retroperitoneal kanamaya baðlý cerrahi
tedavide, hemorajik þok /resüsitasyon sonucu olu-
þan masif baðýrsak distansiyonlarý, veya rezidüel
kanamalarý kontrol amacýyla konan intraperitoneal
komprese baðlý olarak önemli derecelerde artabilir
(3-5). ÝAB normal fizyolojik fonksiyonlarý bozacak
seviyeye geldiðinde, Abdominal Kompartman
Sendromu (AKS) oluþur. ÝAB'ýn artmasýna baðlý
kardiyak, pulmoner ve renal yan etkiler daha
önceleri yapýlan hem deneysel hem de klinik çalýþ-
malarda belirtilmiþtir (3,4,6). AKS klinik olarak,
solunum güçlüðü, santral venöz basýnçta artma,
idrar çýkýþýnda azalma ve masif abdominal distan-
siyondan ibarettir (4). ÝAB azaltýlmadýkça kardi-
yovasküler, respiratuvar ve renal fonksiyon bozuk-
luklarýný düzeltmek oldukça güçtür (3,7). ÝAB direk
ölçülebildiði gibi, indirek olarak mesane katateri-
zasyonu ile ölçülebilir (8).

ÝAB artýþýnýn splanknik perfüzyon üzerine olan
yan etkileri daha önceleri açýklanmýþtýr. ÝAB
artýþýnýn visseral kan akýmý üzerine yan etkileri, kan
basýncý ve kardiyak output normale dönmesine rað-
men devam eder (9-11). Çalýþmamýzýn amacý,
ÝAB'ýn artmasýna baðlý AKS oluþturulan ratlarda
ince baðýrsaktaki histopatolojik deðiþiklikleri ve
bakteriyel translokasyonu araþtýrmaktýr.

Gereç ve Yöntem
Bu çalýþma Dicle Üniversitesi Deneysel

Araþtýrma Laboratuvarýnda yapýldý. Çalýþmada 20
adet Wistar-Albino cinsi rat (300-350 g.) kullanýldý

ve 25 mg/kg intramüsküler ketamin anestezisi
uygulandý. Ortalama arter basýncý (OAB)'ný kontrol
etmek ve ringer laktat infüzyonu için, karotis arteri
ve juguler ven kanüle edildi. Ratlar iki gruba
ayrýldý. Grup 1 (n= 10, kontrol) ratlarda orta hat in-
sizyonla laparotomi yapýldý ve batýn içine kateter
yerleþtirildi, fakat ÝAB arttýrýlmadý. Laparotomi in-
sizyonu katlara uygun kapatýldý ve kateter cilde
çevre sütürü ile tespit edildi. Grup 2 (n=10) ratlara
ayný þekilde kateter kondu ve ÝAB periton içine
verilen CO2 ile 60 dakika 20 mmHg basýncýnda tu-
tuldu. Ratlara 15 dakikalýk stabilizasyon periyo-
dundan sonra 1.5 ml/100 g ringer laktat bolus
olarak verildi ve bazal OAB ringer laktat solüsyonu
ile korundu.

24 saat sonra anestezi altýnda ratlarýn
Mezenterik lenf bezi (MLB), dalak ve karaciðer-
lerinin bir kýsmý kültür için alýndý. Kültür için alý-
nan dokular tartýldý, homojenize edilerek kanlý agar
ve eosine metilen blue (EMB)'ye ekildi. Kültür ku-
tularý 37oC'de inkübe edildikten 24 ve 48 saat son-
ra incelendi ve ÝAB'ýn bakteriyel translokasyon üze-
rine etkileri araþtýrýldý. Üreyen bakteriler sceptör
yöntemi ile identifiye edildi.Homojenize edildikten
sonra plak yüzeyine damlatma ve yayma yöntemi
ile bakteri sayýsý tespit edildi. Ýnce baðýrsaðýn bir
kýsmý histopatolojik inceleme için alýndý ve %10
formol ile fikse edildikten sonra Hematoksilen/
Eozin boyasý ile boyandý ve modifiye Chiu skorla-
ma sistemi (12) ile deðerlendirildi (Tablo 1). Ýnce
baðýrsak ve karaciðerin bir kýsmý Malondialdehid
(MDA) ölçümü için alýndý ve tiobarbitürik asit
metodu yardýmý ile %1.15 KCl ile 1/10
(aðýrlýk/volüm) oranýnda homojenize edildi ve
sonuçlar nmol/g doku aðýrlýðý olarak belirlendi.

karaciðer ve ince baðýrsakta kontrol grubuna göre anlamlý
derecede yüksek bulundu (p<0.05). Histolojik analizlerde
2.grupta ince baðýrsak villüslerinin üst üçte birinde nekroz ve
dökülme görülürken, 1. grupta normal histolojik bulgular sap-
tandý. ÝAB'ýn artmasý intestinal mukozal kan akýmýnda azal-
maya, ince baðýrsakta histolojik deðiþikliklere, daha sonra da
septik komplikasyonlara ve organ yetmezliðine neden olabile-
cek bakteriyel translokasyona neden olmaktadýr.

Anahtar Kelimeler: Abdominal kompartman sendromu,
Ýntestinal iskemi,
Bakteriyel translokasyon
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small bowel, and to bacterial translocation, which may con-
tribute to later septic complications and organ failure.

Key Words: Abdominal compartment syndrome,
Intestinal ischemia,
Bacterial translocation
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Ýstatistiksel analizde, tüm deðerler ortalama±
SD olarak belirlendi. Translokasyon insidansý chi-
square ve Yates korelasyon faktörü ile belirlendi.
Hemodinamik parametreler varians analizi ya da
student t testi ile yapýldý. MDA düzeyleri
karþýlaþtýrýlmasýnda ise Mann-Whitney U testi kul-
lanýldý. P deðeri < 0.05 ise anlamlý kabul edildi.

Bulgular
ÝAB artmasýna baðlý hemodinamik etkiler

Tablo 2'de görülmektedir. ÝAB 20 mmHg'da 60
dakika tutulduðunda, OAB bazal seviyelerde
tutabilmek için, her 100 gram aðýrlýk için ortalama
4 ml ringer laktat solüsyonu verildi. Baþlangýçta ve

pnömoperitonyum oluþturulduðunda gruplarýn kan
basýnçlarý arasýnda fark bulunmadý (p>0.05). ÝAB
artýþýnda bakteriyel translokasyon, primer olarak
MLB'nde oluþtu (p<0.05) (Tablo 3,4). Bakteriyel
translokasyon, kontrol grubundan alýnan örnek-
lerde oluþmadý. En sýk üreyen bakteriler Esche-
richia coli (n=5) ve enterobacter spp. (n=1) idi.

MDA ortalama düzeyleri, çalýþma grubu ve
kontrol grubunun ince baðýrsak ve karaciðer biyop-
silerinde araþtýrýldý. Kontrol grubunda MDA ortala-
ma deðeri karaciðer ve ince baðýrsakta sýrasýyla
9.1±2 nmol/g doku ve 13.2±1.5 nmol/g doku bu-
lunurken grup 2'de 28.82±1.12 nmol/g doku ve
37.84±1.44 nmol/g doku bulundu (Tablo 5). Bu
deðerlerin istatistiksel olarak karþýlaþtýrýlmasýnda
anlamlý fark saptandý (p<0.05, her iki deðer için).
Histolojik analizlerde 2. grupta genel olarak ince
baðýrsak villüslerinin üst üçte birinde nekroz ve
dökülme görülürken 1. grupta normal histolojik
bulgular saptandý (Þekil 1).

Tartýþma
Postoperatif intraabdominal hemoraji (3-7,13)

karaciðer transplantasyonu gibi intraabdominal
vasküler giriþimler (3-5,14), visseral ödem ve
hematomun eþlik ettiði ciddi abdominal travmalar,
batýn içinde kanamayý durdurmak için kompres
uygulamalarý (1,3,7,15,16), pnömonotik anti-þok
yelek kullanýlmasý (17), laparoskopik cerrahi es-

Tablo 1. Modifiye Chiu puanlama sistemi

Puan Histolojik deðiþiklikler

0 Normal
1 Deskuamasyon ve villüslerin üst üçte birinde

nekroz
2 Villüslerin orta kýsmýnýn progresif dökülmesi
3 Villüslerin alt üçte birinin dökülmesi ve kript

hücrelerin nekrozu
4 Kript hücrelerinin üçte ikisinin nekrozu
5 Bazal kriptalarýn komple kaybý

Tablo 2. Artan ÝAB'ýn hemodinamik etkileri

Grup* n **OAB0 ***OAB20

I 10 106±8 -
II 10 120±20 122±16

*p>0.05 gruplar arasý fark yok.
**Bazal deðerdeki OAB (mmHg). ***20 mm Hg'daki OAB

Tablo 3. ÝAB artýþý ve bakteriyel translokasyon in-
sidansý

Grup n MLB Dalak Karaciðer toplam

I 10 0 0 0 0
II 10 4* 1 1 6*

*P <0.05

Tablo 4. ÝAB'ta artma ve canlý bakteri sayýsý

Grup n MLB Dalak Karaciðer

I 10 0 0 0
II 10 30x103 * 19x103 * 33x102 *

Sonuçlar gram doku baþýna ortalama koloni sayýsý olarak
açýklandý. *p< 0.05

Tablo 5. Ýnce baðýrsak ve karaciðer MDA düzeyleri

Grup n Ýnce barsak Karaciðer

I 10 13.2±1.5 9.1±2
II 10 37.8±1.4* 28.8±1.1*

MDA düzeyleri nmol/gr doku olarak belirlendi.*p <0.05.

T Klin J Med Sci 2000, 20 199

ABDOMÝNAL KOMPARTMAN SENDROMUNDA ÝNTESTÝNAL ÝSKEMÝ VE BAKTERÝYEL TRANSLOKASYON Yusuf YAÐMUR ve Ark.



nasýnda batýnýn þiþirilmesi (18,19), sirotik hastalar-
daki aþýrý assit (2,20) ve peritonit (21,22) gibi pek
çok durumlarda ÝAB artar. Operasyon sonrasý
Positive end-expiratory pressure (PEEP) ile venti-
lasyon yeterli oksijenizasyonu saðlamak için gerek-
mekle beraber, bununda ÝAB'ý daha da arttýrdýðý
bildirilmiþtir (23).

Genelde ÝAB 20-25 mmHg üzerinde olduðu
zaman, bir takým sorunlar baþlar. Artan ÝAB'ýn
kardiyopulmoner basýnç üzerine etkileri, hayvan
modellerinde ve son zamanlarda laparoskopik cer-
rahi yapýlan hastalarda gösterilmiþtir (24,25).
ÝAB'ýn artmasý kardiyak output'u düþürür
(1,20,26,27), ÝAB'ýn artmasýna baðlý yan etkiler,
10-15 mmHg gibi düþük basýnçlarda da görül-
müþtür (18,24). ÝAB 15-20 mmHg'da oligüri
görülürken, daha yüksek basýnçlarda anüri mey-
dana gelir (5,6). ÝAB artmasýna baðlý böbrek kan
akýmýnda, glomerüler filtrasyon hýzýnda, idrar
çýkýþýnda ve pek çok spesifik tübüler fonksiyonlar-
da azalmanýn nedenleri multifaktoriyeldir (6,7,25).

ÝAB'ýn artmasý pek çok kardiyovasküler para-
metrelerde deðiþikliðe neden olur. Femoral ven
basýncý, santral venöz basýnç, pulmoner kapiller
wedge basýncý ve sað atrium basýncý artar. ÝAB
artýnca kardiak output azalýr (1-5,26,27). ÝAB'ýn
artmasý ve intratorasik volümün azalmasý sonucu,
her iki diafragma yukarý doðru itilir. Pulmoner
vasküler direnç yükselerek, ventilasyon/perfüzyon
bozukluðu meydana gelir (3,24). Arteriyel kan gazý
ölçümünde hipoksemi, hiperkapni ve asidoz

görülür. Böyle durumlarda mekanik ventilasyon
gerekli olur. Yükselmiþ hava yolu basýncýný yen-
mek ve tidal volümü saðlamak için, ventilatörün
daha yüksek basýnçlarda çalýþmasý gerekir. PEEP
ile ventilasyon, ÝAB'ýn arttýðý durumlarda fizyolojik
durumu daha da bozabilir (1-4,24).

ÝAB'ýn artmasý visseral dolaþýmý da bozar. He-
patik arteriyel, portal ve mikrovasküler kan akýmý
etkilenir (9,11,20,28). ÝAB'ýn yükselmesi mezen-
terik arteriyel kan akýmýnda (10), mide, duodenum,
ince baðýrsak, pankreas ve dalak arteriyel perfüz-
yonunda azalmaya neden olur (9). Tonometrik in-
tramukozal pH ölçümleri ile yapýlan gastrik per-
füzyon incelemelerinde ciddi iskemi görülmüþ ve
bunun da anastomoz iyileþmesini bozabileceði
bildirilmiþtir (10). Reperfüzyon hasarýnda iki
mekanizma sorumlu tutulmuþtur. Bunlar oksijen
radikallerinin sentezi ve fosfolipaz A2 aktivas-
yonudur. Hücre membraný lipid tabakasý serbest ok-
sijen radikallerinin primer hedefidir. Eðer po-
liansatüre yað asitleri ile reaksiyona girerse hücre
membraný içinde lipid peroksidasyonu, takiben
hücrenin tahribi ve sonuçta hücre ölümü oluþur.
Lipid peroksidasyonunun son ürünleri MDA, diðer
aldehidler, hidrokarbon gazlarý ve konjuge di-
en'lerdir (29). Çalýþmamýzda karaciðer ve ince
baðýrsaktan alýnan doku örneklerindeki MDA se-
viyeleri kontrol grubuna göre anlamlý þekilde yük-
sek bulunmasý daha önce yapýlan çalýþmalarý
desteklemektedir.

LeRoith ve arkadaþlarý (30) ÝAB artmasýna
baðlý splanknik kan akýmýnýn azalmasýnýn neden-
lerini, splanknik venin direk mekanik basýsý,
splanknik damar içindeki myojenik refleks ve ÝAB
artýþýna baðlý vazoaktif hormonlarýn salýnýmý sonu-
cu mezenterik vazokonstriksiyona baðlý olduðunu
bildirmiþlerdir. Deitch ve arkadaþlarý da (31)
splanknik kan akýmýnýn azalmasýna paralel olarak,
bakteriyel translokasyona baðlý baðýrsakta oluþan
endotoksin veya bakteri sepsisi ve böylece multipl
organ yetmezliðine yol açacaðý hipotezini öne sür-
mülþlerdir. Çalýþmamýzda da artmýþ ÝAB, intestinal
kan akýmýný azaltarak bakteriyel translokasyonu
arttýrmýþtýr (p<0.05). Bununda geç dönemlerde sep-
tik komplikasyonlar ve organ yetmezliði geliþimine
zemin hazýrlayabileceðini düþünüyoruz.

Baker ve arkadaþlarý (32), bakteriyel
translokasyonu bir rodent hemorajik þok modelinde

Þekil 1. Grup 2'de ince barsak villüslerindeki nekrozun
görünümü.
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göstermiþlerdir. Þok süresi 90 dakikaya uzatýldýðýn-
da, bakteriyel translokasyon ve mortalite oranlarý
arttýðýný tesbit etmiþler. Özmen ve ark.(19) CO2

pnömoperitonyumunun bakteriyemi ve bakteriyel
translokasyonu artýrdýðýndan, akut peritonit durum-
larýnda laparoskopik giriþimlerin yapýlmamasý
gerektiðini vurgulamýþlardýr. Laparoskopik kole-
sistektomi esnasýnda visseral kan akýmýný bozan fa-
tal intestinal iskemi, ÝAB artýþýna baðlanmýþtýr (15).
Artmýþ ÝAB'ýn serbest oksijen radikallerini ve bak-
teriyel translokasyonu arttýrdýðýný tespit edilmiþtir
(33). Çalýþmamýzda ÝAB'ý 60 dakika süreyle 20 mm
Hg basýncýnda tuttuðumuz ratlarda, özellikle ince-
baðýrsak mezo lenf bezlerinde olmak üzere bak-
teriyel translokasyon oranlarý artmýþtýr.

Ýskemik yaralanmayý takiben 10-15 dakika
içinde ince baðýrsak mukozasýnda deðiþiklikler
meydana gelebilir, ilerleyici olarak villüslerin ve
müsküler tabakanýn nekrozu ile sonuçlanabilir (29).
Çalýþmamýzda AKS oluþturulan ratlarda, histopa-
tolojik deðerlendirme sonucu ince baðýrsak
mukozasýnda iskemi-reperfüzyon hasarýný gösteren
deskuamasyon ve villüslerin üst üçte birinde
nekroz tespit edildi. Kan basýncý düzeltilmesine
raðmen, artmýþ ÝAB'ýn visseral kan akýmý üzerine
olan zararlý etkileri ortaya çýkmýþtýr.

Riskli hastalarda ÝAB artýþýný önlemek için,
batýn steril serum torbalarý veya dressingler ile ka-
patýlabilir. Bazen de fascia kapatýlmadan sadece cilt
kapatýlýr. Batýn kapatýlmýþsa abdominal dekom-
presyon ile, basýnç artýþýna baðlý oluþan tüm yan
etkileri ortadan kaldýrýr (8,26,34,35). Tedavide, in-
travasküler volüm dengesi de önemlidir. Hipo-
volemi, artmýþ ÝAB'ýn etkilerini aðýrlaþtýrýr. Ýntra-
venöz sývý verilmesi venöz dolaþýmý ve kardiyak
volümü arttýrýr (3,5). Abdominal cerrahi ve/veya
peritonit sonrasý ÝAB'ýn artmasý sonucu geliþen
AKS, morbidite ve mortaliteyi artýrýr. Çalýþmamýz-
da kýsa bir süre için oluþturulan AKS'yla, splanknik
kan akýmýnda azalma olduðunu, bakteriyel translo-
kasyonun geliþtiðini ve ince baðýrsak mukozasýnda
olumsuz iskemik deðiþikliklerin ortaya çýktýðýný
tesbit ettik. Ýntraoperatif batýn kapatýlýrken ab-
domen gerginliði fazla ise abdomenin açýk býrakýl-
masý veya sentetik maddelerle geçici olarak ka-
patýlmasý, eðer AKS ortaya çýkmýþsa süratle ÝAB
düþürücü dekompresyon iþlemlerinin yapýlmasý
çoðu zaman hayat kurtarýcý olabilir.
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