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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

       Ġntraabdominal Hipertansiyon (ĠAH) yani artmıĢ Ġntraabdominal Basınç (ĠAB) varlığı 

ve Abdominal Kompartman Sendromu (AKS)  son 10 yıldan beri ciddi durumdaki cerrahi ve 

medikal hastalar arasında anlamlı morbidite ve mortalite nedenleri arasında kabul 

edilmektedir. ArtmıĢ ĠAB, kardiyak, pulmoner, renal, gastrointestinal, hepatik ve merkezi 

sinir sistemi fonksiyonlarında anlamlı bozukluklara sebep olabilir. ArtmıĢ ĠAB anlamlı 

prognostik değeri, riskli hastalarda bu fizyolojik parametrenin ölçümünün rutin yaĢamsal bir 

belirti haline gelmesini önemli kılmıĢtır. 

      ĠAB’nin patofizyolojik etkilerinin tam olarak anlaĢılması nedeni ile; ĠAH ve AKS 

varlığının erken farkedilmesi, potansiyel olarak hayatı tehdit eden ĠAH’nin efektif olarak 

tedavi edilmesi ve ĠAH’nin neden olduğu uç organ disfonksiyonu ve yetmezliğinin 

engellenmesi önceliklidir.   

         ArtmıĢ ĠAB’nin patofizyolojik belirtileri son 20 yıl içinde tekrar keĢfedilmiĢtir (1,2). 

Bilimsel araĢtırmaların ve klinik deneyimlerin artması, ĠAH  ve AKS her ikisinin birden kritik 

hastalar üzerinde anlamlı Ģekilde zararlı olduğunu doğrulamıĢtır (3,4). ĠAH, bölgesel kan 

akımı bozukluğuyla baĢlayan, uç organ yetmezliği ve AKS geliĢimiyle doruğa ulaĢan 

patofizyolojik değiĢikliklerin bir devamı olarak tanımlanmıĢtır. ArtmıĢ ĠAB, Yoğun Bakım 

Ünitesi (YBÜ) hastalarına ve doktorlarına sıkıntı veren bir sendrom olarak, multiple organ 

yetmezliğinde ve kritik hastalardaki mortalitede majör rol oynayan bağımsız bir prediktör 

faktör olarak tanımlanmıĢtır (5,6,7). Son çalıĢmalarda, ĠAH ve AKS’li hastaların 

resüsitasyonu ve rehabilitasyonu için kanıtlanmıĢ konsensuslar ve tavsiyeler yayınlanmıĢtır  

(8,9). GeliĢtirilen bu stratejinin esası; ĠAH varlığını belirlemek için erken ĠAB ölçümlerini 

kullanmak, artmıĢ ĠAB’yi düĢürmek ve uç organ perfüzyonunu düzeltmek için kapsamlı 

medikal yönetim stratejileri uygulamak, tedaviye dirençli organ disfonksiyonu için zamanında 
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cerrahi dekompresyon uygulamak ve fizyolojiye uygun olarak derhal fasial kapatma 

uygulamaktır (10,11). Bu tür bir strateji, hasta sağkalımını anlamlı derecede artırmakta, 

komplikasyonları ve kaynak kullanımını azaltmaktadır (12,13).  

      Risk faktörleri göz önüne alındığın da karĢımıza çok geniĢ bir hasta grubu 

çıkmaktadır. Karaciğer, böbrekler, dalak ve pankreas gibi birçok hayati organı ve barsakları 

içeren karın içinin takip edilmesi oldukça zordur. Birbiriyle ters orantılı olan hacim basınç 

iliĢkisi göz önüne alınırsa, karın içinde meydana gelen en küçük hacim değiĢiklikleri bile ters 

orantılı olarak basınçta artıĢ olarak yansımaktadır. Yakın takip gerektiren bu klinik tablo, iyi 

takip edilmediği ve zamanında müdahale yapılamadığı durumlarda, multiorgan yetmezliğine 

kadar ilerleyebilir. 

       Günümüze kadar yapılan çalıĢmaların çoğu deneysel olarak hayvanlarda direk 

abdominal basınca müdahale edilerek sonuçları gözlemlenmiĢ ya da genellikle batın travması 

bulunan hastalar üzerinde yapılmıĢtır. Pekçok klinisyen konuyu değiĢik boyutlarıyla ele almıĢ, 

özellikle hangi durumların ĠAB artıĢına yol açtığı, ĠAB artıĢındaki kritik seviyenin ne olduğu, 

hangi organ ve dokuların etkilendiği, ĠAB ölçüm yöntemleri, ne zaman ve nasıl müdahale 

gerektiği araĢtırmıĢlardır. 

        Risk grubunda yer alan hastalar göz önüne alındığında hemen hepsinde üriner kateter 

mevcuttur. Bu çalıĢmada acil yoğun bakımda 24 saatten fazla takip edilen hastaların tedavileri 

devam ederken rutin takiplerine ĠAB takipleri de eklenmiĢtir. Hastalarda, ĠAH ve düĢük APB 

gibi ĠAB değiĢiklikleri incelenmiĢ ve bunların klinik yansımalarının izlenmesi amaçlanmıĢtır. 

 Literatürde sıkça vurgulanan yüksek ĠAB’nin yanında, APB’nin bu hastalarda ki 

önemi göz ardı edilmiĢtir. Yoğun bakımlarda takip edilen, morbidite ve mortaliteyi ön gören 

ĠAH ve APB değerlerinin önemi böyle çalıĢmalarla vurgulanmalı ve ölçümler rutin hale 

getirilmeye çalıĢılmalıdır. 
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2 . GENEL BĠLGĠLER 

2.1 TANIMLAR 

AĢağıdaki tanımlamalar, 2004’te Avustralya’da düzenlenen 2. Dünya Abdominal 

Kompartman Sendromu Topluluğu (WSAC) toplantısında yoğun bakım hemĢire ve 

doktorlarının multi disipliner çalıĢmaları sonucu geliĢtirilmiĢtir. AKS’nun günlük pratikte 

artan öneminden dolayı bu tanımlamaların gerekli olduğu hissedilmiĢtir. Bu tanımlamalar 

ĠAB’ın güvenilir bir Ģekilde ölçülmesi esası üzerine bina edilmiĢtir. 

 2.1.1. Ġntra Abdominal Basınç (ĠAB) :  

Karın içinde basıncı arttıracak herhangi bir durum yokken bulunan sabit basınca intra 

abdominal basınç denir. Bu basınç diafragmatik kontraksiyonla (inspirasyon) artıp, 

relaksasyonla (ekspirasyon) azalır. ĠAB ince bağırsakların ve solid organların volümlerinden 

(hava, sıvı veya fekal materyal ile dolabilen), yer kaplayan lezyonlardan (asit, kan, tümör) ve 

abdominal duvarın gerilebilirliğinden etkilenir. 

2.1.2. Abdominal Perfüzyon Basıncı (APB):  

Abdominal perfüzyon basıncı ortalama arteryel basınç (OAB) ile ĠAB’nin farkı olarak 

hesaplanır. Bu hem arteryel giriĢ ve venöz çıkıĢ darlığını değerlendirmemizi, hem de ĠAH’nin 

sebep olacağı zararı önceden bilmemizi sağlayabilir. APB, ĠAB’ın ciddiyetini göstermekle 

kalmaz aynı zamanda abdominal kan akımı üzerindeki etkisini de gösterir (13). APB, birçok 

çalıĢmada resüstasyon hedeflerinin belirlenmesinde ĠAB değerlerinin tek baĢına 

kullanılmasına göre daha üstün olduğu gösterilmiĢtir (13). APB’nin ĠAH resüsitasyonunun 3. 

gününde 60 mmHg’nin üzerinde tutulamaması ölüm ile yaĢam arasındaki belirleyici faktördür 

(13). Eğer APB uygun resüsitasyona rağmen (intravasküler volüm seviyesine göre yapılan 
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yaklaĢık hesaplamalar ıĢığında) yetersiz kalırsa norepinefrin gibi vazoaktif ilaçlar abdominal 

perfüzyon basıncını 60 mmHg’nin üzerine çıkarmak için kullanılmalıdır. 

 2.1.3. Ġntra Abdominal Hipertansiyon (ĠAH) :  

Normal ĠAB kritik hastalarda yaklaĢık 5-7 mmHgdır.  ĠAH, ĠAB’nin sürekli ya da 

tekrarlayan Ģekilde patolojik olarak 12 mmHg ve üstünde olmasıdır. Bu eĢik değerin 

seçilmesinin nedeni hastaların büyük çoğunluğunda organ disfonksiyonunun 12 mmHg 

üzerinde ortaya çıkmasıdır. 

 2.1.4. Abdominal Kompartman Sendromu (AKS) :   

AKS’u yeni bir organ disfonksiyonu ya da yetmezliği ile birlikte ĠAB’ın sürekli 20 

mmHgnin üstünde (abdominal perfüzyon basıncı 60 mmHg nin altında olsun ya da olmasın) 

olması olarak tanımlanır. ĠAH’nun süresi mutlak ĠAB yüksekliğinden çok daha fazla 

belirleyici öneme sahiptir. Komorbit hastalıklar (kronik renal /pulmoner /kardiyak hastalıklar) 

ĠAH’nun istenmeyen etkilerini agreve edebilir ve organ hasarının ortaya çıktığı eĢik değerini 

düĢürebilir. Bazı yazarlar (14), hiçbir klinik tanımın bu kompleks sendromun AKS’nin her 

yönünü kapsayacak nitelikte olmadığını kabul etmiĢlerdir. Ama umulur ki, bu ortak görüĢler 

geçmiĢ çalıĢmaların değerlendirilmesi ve geleceğe dönük çalıĢmaların planlanmasında esas 

teĢkil edecektir. 

2.2 ETĠYOLOJĠ VE RĠSK FAKTÖRLERĠ 

AKS, genellikle yoğun bakım hastalarında ve sıklıkla abdominal travmadan sonra geliĢir. 

1. Abdominal duvar kompliansında azalma, akut respiratuvar yetmezlik, primer fasiya 

veya sıkı kapama yapılmıĢ abdomen cerrahisi, majör travma, yanık, prone pozisyon, 

yatak baĢı > 30º,  yüksek vücut kitle indeksi 

2. ArtmıĢ lümen içi içerik; gastroparezi,  ileus,  kolon psödoobstrüksiyonu  
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3. ArtmıĢ abdominal içerik; hemoperitonyum, pnömoperitoyum, asit, karaciğer 

disfonksiyonu 

      4. Kapiller kaçıĢ / sıvı replasmanı;  asidoz (pH < 7.2), hipotansiyon, hipotermi 

politransfüzyon ( >10Ü / 24 sa),  koagülopati (platelet < 55000,  INR > 1.5, APTT > 15 sn), 

pankreatit, masif sıvı replasmanı (> 5L / 24 sa), oligüri,  sepsis,  majör travma, yanık, hasar 

kontrol cerrahisi gibi birçok nedenden ĠAH/AKS geliĢebilir (15). 

2.3 SINIFLANDIRMA 

      Morris ve arkadaĢları, AKS’nu gergin bir batın, yüksek inspiratuar basınç, ventilasyon 

yetersizliği, hiperkarbi ve oligüri ile karakterize sendrom olarak tanımlamıĢlardır (16). 

Pirafasa ve arkadaĢları, 10 mmHg ĠAB’de anlamlı organ bozukluğundan bahsederken, 

Widergren ve Batistella kritik seviye olarak 30 cmH2O (22mmHg) ĠAB’den 

bahsetmektedirler (16). Patolojik ĠAB, önemli klinik yan etkisi olmayan hafif ĠAB 

yükselmelerinden, vücuttaki tüm organ sistemlerini etkileyen ciddi ĠAB yükselmelerine kadar 

uzayan bir aralıktadır. ĠAH’yi tam tanımlayan ĠAB değeri uzun süredir tartıĢmalıdır.  

Dünya Abdominal Kompartman Sendromu Topluluğu (WSACS), ĠAH’yi ĠAB’nin 

uzamıĢ veya tekrarlamıĢ ≥12 mmHg yükselmesi olarak tanımlamıĢtır.AĢağıdaki evreleme 

kabul edilmiĢtir. 

Evre 1: ĠAB 12-15 mmHg  

Evre 2: ĠAB 16- 20 mmHg  

Evre 3: ĠAB 21-25 mmHg   

Evre 4: ĠAB > 25 mmHg (8,9). Bu senaryoya göre, Evre 4 ĠAH’ye cerrahi 

dekompresyon uygunken, diğer evrelerde medikal yaklaĢım uygundur.  
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Primer Abdominal Kompartman Sendromu:  

Peritonit, ileus, abdominal veya pelvik travma gibi nedenlerle ĠAB artıĢı sonucu 

meydana gelen klinik durumdur. 

Sekonder Abdominal Kompartman Sendromu:  

Sepsis, yanıklar, masif sıvı replasmanı gibi nedenlerle meydana gelir. 

  Rekürren Abdominal Kompartman Sendromu:  

Primer veya sekonder AKS’nin cerrahi veya medikal tedavisi sonrası meydana gelir. 

2.4. ĠNTRAABDOMĠNAL BASINÇ ÖLÇÜM YÖNTEMLERĠ 

         Hastanın ĠAB’nı tahmin etmede, hem klinik değerlendirmenin hem de fiziksel 

deneylerin sensitivitesinin çok düĢük olduğu gösterilmektedir (17,18). Erken seri ĠAB 

ölçümleri, resüsitatif terapiye rehberlik etmesine ek olarak, ĠAH’nin varlığını teĢhis etmekte 

de gereklidir (19). ĠAB ölçüm metotlarından, mesane içi basınç ölçümü, basit olması, minimal 

maliyeti ve düĢük komplikasyon riskine sahip olmasından dolayı dünya çapında kabul 

görmektedir (20-22). ĠAB ölçümlerinin kesinliğini ve tekrarlanabilirliğini sağlamak için 

birçok nokta dikkate alınmalıdır. Eski ĠAH çalıĢmalarında ĠAB’yi belirlemek için su 

manometrelerinden yararlanılmaktaydı ve sonuçlar cmH2O cinsinden çıkmaktaydı. Sonraki 

çalıĢmalarda ise elektronik transdüserler kullanılmıĢ ve sonuçlar mmHg cinsinden elde 

edilmiĢtir (1 mmHg = 1.36 cmH2O). Bu, çalıĢmaları karĢılaĢtırmada zorluğa ve karıĢıklığa yol 

açtı. Daha karıĢık bir nokta ise abdomene uygun sıfır referans noktası olmuĢtur. Vücut 

pozisyonundaki değiĢiklikler (sırüstü, yüzükoyun veya yatağın baĢ tarafı yükseltilmiĢ 

Ģekilde), ĠAB ölçümleri üzerinde önemli etkiye sahip olabilirler. Ventilatör iliĢkili pnömoni 

oranını azaltmak için genellikle yatak baĢı yükseltmesi yapılırken, organ disfonksiyonuna 

götüren ĠAB eĢik değerini belirleyen çalıĢmaların supin pozisyonda yapılması 
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kararlaĢtırılmıĢtır. Ayrıca, abdominal ve mesane detrussor kas kontraksiyonlarının her ikisinin 

birden varlığının ĠAB ölçümlerini etkilediği gösterilmiĢtir. Belki de en büyük tartıĢma 

noktası, mesane duvarıyla transdüser arasında iletken sıvı sütunu oluĢturmak için mesaneye 

doldurulması gereken sıvı miktarıdır. GeçmiĢ yıllarda uygulandığı gibi yüksek hacimlerde 

doldurma iĢleminin, uygunsuz terapiye yol açacak Ģekilde ĠAB’de yapay yükselmelere neden 

olduğu gösterilmiĢtir. Bu sorunları belirlemek ve ĠAB ölçümlerinin kesinliği ve 

tekrarlanabilirliğinden emin olmak için yapılan bir giriĢimde, WSACS ĠAB’nin mmHg 

cinsinden ifade edilmesini ve tam supin pozisyonda, ekspirasyon sonunda, abdominal kas 

kontraksiyonu olmadığından emin olup transduser orta aksiler hatta sıfırlandıktan sonra 

ölçülmesini tavsiye etmektedir. Ayrıca ĠAB ölçümü, mesaneye maksimum 25 mL steril %0.9 

NaCl doldurularak yapılmalıdır (9). Ayrıca mide içi basıncını ve vena cava inferior basıncını 

ölçme Ģeklinde dolaylı yöntemlerle, peritoneal kaviteye belli hacimde ĢiĢirilebilen balonlu 

katater yerleĢtirerek direk ölçme yöntemi de vardır. Fakat pratik yöntemler olmadığı için 

klinik çalıĢmalarda kullanılmamaktadır. 

  2.5. ĠNTRAABDOMĠNAL BASINÇ ARTIġININ FĠZYOPATOLOJĠSĠ 

      ĠAH ve AKS’un fizyopatolojisiyle ilgili bilgiler radlar, tavĢanlar ve domuzlar üzerinde 

yapılan deneylerden edinilmiĢtir. Domuz modeli insana en yakın kompartman sendromu 

modeli olarak görülmektedir (23,24). ĠAH kalbin sağ tarafına periferden venöz dönüĢü 

bozmaktadır. Sonuç olarak sol ventrikül ard yükünü arttırır. Bu iki etki birlikte kardiyak 

outputu düĢürür. Daha düĢük arteryel kan basıncı oluĢumuna neden olur ve organ perfüzyon 

basıncını bozar. Kardiyak fonksiyonların etkilenmesi sonucunda özellikle altta yatan iskemik 

kalp hastalığı varsa aritmiler geliĢir. Kritik hastalarda, katekolamin ihtiyacını arttırabilir ki 

neticede hemodinamik stabilite açısından istenmeyen sonuçlar ortaya çıkar.  
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      ĠAH diyaframın yukarı doğru yer değiĢtirmesine sebebiyet verir ve torasik 

kompliyansı bozar. Sonuç olarak akciğerlerde anatomik bazal atelektaziler geliĢir ve 

fonksiyonel olarak restriktif tip solunum bozukluğu görülür. Oksijenizasyon, 

ventilasyon/perfüzyon bozukluğuna bağlı olarak daha da fazla bozulur. Mekanik ventilasyon 

(MV) için daha yüksek basınç gerekir ki bu da venöz dönüĢ ve ortalama arteryel basıncı daha 

da düĢürür. ArtmıĢ intratorasik basınç juguler venöz basıncı arttırır. Sonuçta intrakranial 

basınç artar (ĠKB) ve serebral ödem geliĢir.  

      ĠAH’nun ilk bulgularından birisi oligüridir. Bundan sorumlu mekanizma azalmıĢ 

venöz dönüĢ, bozuk arteryel perfüzyon ve böbrek parankimine direkt basıdır. Sonuçta renin 

anjiotensin aldosteron sistemi aktive olur su ve sodyum tutulur. 

      Ġnce ve kalın bağırsaktaki perfüzyon bozukluğunun sebebi düĢük arteryel basınç, 

artmıĢ vasküler rezistans ve bozulmuĢ portal kan akımıdır. GeliĢen barsak hipomotilitesi ve 

intestinal ödem söz konusudur. Luminal bakterilerin portal sistemin steril kompartmanına 

translokasyonu baĢlar (25). Çok uç vakalarda karaciğer ve barsağın iskemik nekrozu 

geliĢebilir. Hatta alt ekstremite perfüzyonu bile ĠAB artıĢına bağlı olarak bozulabilir. ĠAH 

femoral venöz dönüĢü azaltırken ciddi biçimde artmıĢ ĠAB femoral arteryel kan akımını 

azaltabilir veya tamamen durdurabilir. Bacaklar ve splanknik alanlardaki azalmıĢ oksijen 

konsantrasyonu anaerobik metabolizmayı tetikler ve sonuçta laktik asidoz geliĢir. ĠAH’nin 

vücudun çeĢitli kompartmanlarında ki makro ve mikro sirkülasyon üzerindeki belirgin bozucu 

etkisi neticesi kısır döngü meydana gelir (26). 

2.5.1. Kardiyovasküler Etkileri  

      80 yıl önce Emerson tarafından tanımlandığı üzere, ĠAB artıĢı, intratorasik basınçta 

yükselmeye ve diafragmanın öne veya yukarı doğru deviasyonuna neden olmaktadır (27). 

ArtmıĢ intratorasik basınç, kardiak outputta düĢüĢle sonuçlanan önemli venöz dönüĢ 
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azalmasına neden olur (28-30). Böyle azalmaların sadece 10 mmHg’lık bir ĠAB de bile 

meydana geldiği gösterilmiĢtir (7,30). ĠAB’nin daha düĢük seviyelerinde hipovolemik hastalar 

kardiak outputta azalma konusunda normovolemiklere göre daha fazla direnç 

göstermektedirler (31,32). ĠAB’nin hafif veya orta derecede yükselmelerinde hipervolemik 

hastalar artmıĢ venöz dönüĢ göstermektedir ve bu da volüm resusitasyonunun koruyucu etkisi 

olabileceğini düĢündürmektedir (32). Diafragmatik elevasyon ve intratorasik basınç artıĢının 

ayrıca ventriküler kompliyans ve kontraktiliteyi azaltarak direkt kardiak kompresyona neden 

olduğu kabul edilmektedir (33). Sistemik vasküler direnç (afterload), hem aorta hem de 

sistemik dolaĢım sistemine uygulanan basınçtan ötürü, pulmoner vasküler direnç de pulmoner 

parankime yapılan kompresyondan ötürü artmaktadır (28,35-38).  

Sonuç olarak, Ģiddetli bir ĠAH yoksa venöz dönüĢte ve kardiyak outputta azalma 

olmasına rağmen genellikle ortalama arteryel basınç sabit kalır. Afterloaddaki bu gibi artıĢlar, 

düĢük kardiak kontraktilite ve yetersiz intravasküler volümle tolere edilemeyebilir. Volüm 

yönetimiyle preloadun artırılması, afterloadda ki artıĢla indüklenen ĠAH’nin zararlı etkilerini 

en azından kısmen düzeltebilir (7,35,37-39). Mantığa aykırı olarak, venöz dönüĢte ve kardiak 

outputtaki azalmaya rağmen ĠAB’nin yükselmesiyle birlikte pulmoner arter oklüzyon (wedge) 

basıncı (PAOP) ve santral venöz basınç (CVP) gibi intrakardiak doluĢ basınçları genellikle 

artar (29,33,36,39,40). Kalbin Starling Yasası’ndan bu görünür sapma, PAOP ve CVP’nin 

rölatif atmosferik basınçta ölçüldüğü ve aslında intravasküler basınçla intratorasik basıncın 

toplamı olduğu gerçeğinden kaynaklanmaktadır (40,41). Ġntratorasik basınçtaki yükselmeyle 

indüklenen ĠAH varlığında, PAOP ve CVP yalancı yükselme göstererek gerçek intravasküler 

volüm durumunu yansıtmayabilir (40-42). PAOP ve CVP’deki bu gibi değiĢiklikler sadece 10 

mmHg’lık ĠAB’larda gösterilmiĢtir (30). Ölçüm hatalarını düzeltmek için transmural basınçlar 

(PAOP- intratorasik basınç) kullanarak yapılan denemeler, venöz dönüĢ ve kardiak preload 

düĢüĢünü doğru olarak yansıtan ĠAB’nin yükselmesiyle transmural basıncın düĢtüğünü 
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doğrulamıĢtır (39). Birçok çalıĢma, sağ ventrikül end-diastolik volümü (RVEDV), global end-

diastolik volüm (GEDV) veya strok volüm varyasyonu (SVV) gibi parametrelerin, kesinliği 

intratorasik basınçtan etkilenmeyen intravasküler volümün iyi belirleyicileri olduğunu 

göstermiĢtir (41,43). Geleneksel intrakardiak doluĢ basınçlarını kullanmak gerekirse, 

transmural basınçlar Ģu Ģekilde tahmin edilebilir (40,41). 

Transmural PAOP = PAOP – (0.5 x ĠAB) 

Transmural CVP = CVP – (0.5 x ĠAB) 

ĠAH ayrıca, iki mekanizmayla inferior vena cava kan akımını fonksiyonel olarak 

tıkayarak alt ekstremitelerden venöz dönüĢü azaltır. Birincisi, ĠAH’nin varlığında inferior 

vena cava basınç önemli ölçüde artar ve ĠAB’deki değiĢikliklere paralellik gösterir 

(7,28,32,37). Ġkincisi, diafragmanın öne doğru deviasyonu, kalbe venöz dönüĢü azaltmasına 

ilaveten vena cavanın diafragma crusuna mekanik olarak yakınlaĢmasına neden olur (44,45). 

Belirgin Ģekilde artan femoral ven basınçları ve dramatik olarak azalan da venöz kan akımı ve 

pulsatilitesidir (46,47). Ekstremite venöz hidrostatik basıncındaki artıĢ, periferik ödemin 

formasyonunda değiĢmeyle sonuçlanır. Bu değiĢiklikler ĠAH’li hastayı derin ven trombozu 

geliĢimi için risk grubuna sokar (47,48). ĠAB’deki azalma femoral venöz kan akımını düzeltir 

fakat pulmoner emboliyle sonuçlanan vakalar da rapor edilmiĢtir (48). 

2.5.2. Pulmoner Etkileri 

      ArtmıĢ ĠAB’nin pulmoner etkileri yıllardır bilinmektedir (28,33,46,49,50). ĠAB, hem 

direkt olarak hem de diafragmanın öne doğru deviasyonundan toraksa iletilmektedir. 

Ġntratorasik basınçtaki bu önemli artıĢ, pulmoner parankimin kompresyonuna ve pulmoner 

disfonksiyon geliĢimine neden olur (7,29,35,46). Pulmoner parankimin kompresyonunun    

16-30 mmHg’lık bir ĠAB’yle,  hemorajik Ģok ve hipotansiyon varlığında baĢladığı üzerinde 

durulmaktadır (30,51).  
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Parankimal kompresyon, alveolar atelektazi, pulmoner kapiller membrana oksijen 

transportunda düĢüĢ ve artmıĢ intrapulmoner Ģant ile sonuçlanır. Atelektazinin indüklediği 

ĠAH’nin pulmoner enfeksiyon oranında artıĢa neden olduğu gösterilmiĢtir (52). Parankimal 

kompresyon ayrıca, karbondioksit atılımında azalma ve alveolar ölü boĢlukta (Vd/Vt) artıĢa 

öncülük ederek pulmoner kapiller kan akımını azaltır (30). Her iki pik inspiratuar ve ortalama 

havayolu basınçları önemli ölçüde artmıĢtır ve alveolar volütravma (fazla volümün 

alveollerde verdiği hasar) ile sonuçlanabilir (30,51). Spontan tidal volümler ve dinamik 

pulmoner kompliyans, ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğuyla sonuçlanarak azalmıĢtır 

(30,51). Bu etkilerin birleĢimi, kısmen ACS ile karakterize olan hipoksemi, hiperkarbi ve 

asidoz oluĢturur (7,35,39,53).  

2.5.3.Renal Etkileri 

      Renal kan akımı ve fonksiyonunda azalmanın indüklediği ĠAH hem hayvan hem de 

insan modellerinde gösterilmiĢtir (28,36,54-56). Bu değiĢiklikler ĠAB’deki artıĢa doğrudan bir 

cevap olarak, 15 mmHg ĠAB’de oligüri; 30 mmHg’de anüri geliĢimi Ģeklinde meydana gelir 

(28,55,57). Çöliyak ve süperior mezenterik arter kan akımına kıyasla tercihen renal arter kan 

akımının düĢtüğü gösterilmiĢtir (46). Hem renal ven basıncı hem de renal vasküler direnç 

önemli ölçüde artmıĢtır ( 35,54,55,). Tüm bu değiĢiklikler, glomerüler ve tubuler fonksiyonda 

bozukluğa ve üriner outputta önemli derecede azalmaya öncülük ederek kanı renal korteks ve 

iĢ gören glomerülden uzaklaĢtırır (28,35,53,56-59). Renal disfonksiyon ve yetmezliğin 

indüklediği ĠAH’nin etyolojisi hakkında birçok mekanizma ileri sürülmüĢtür.  

Harman, üreteral stentler kullanılan çalıĢmalara dayanarak üreteral kompresyonun 

nedenlerden birisi olduğunu reddetmiĢtir (55). Diğer otörler, direkt parankimal kompresyon 

ve “renal kompartman sendromunun” renal iskemi ve bunu takiben yetmezlikle sonuçlandığı 

fikrini ileri sürmüĢlerdir (60,61). Stone, travmatik yaralı hastalarda renal kapsül insizyonunun, 
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erken ve ciddi renal disfonksiyon geliĢiminden önce uygulanırsa renal yetmezliği tersine 

çevirebileceğini göstermiĢtir (61). Son araĢtırmalar, renal disfonksiyon geliĢiminde renal ven 

kompresyonunun primer, kardiak outputtaki azalmanın ise sekonder rol oynadığını öne 

sürmektedir (5,28,35,57). ĠAH, kan üre nitrojeni ve serum kreatininde artıĢa ve kreatinin 

klirensinde azalmaya neden olarak, glomeruler filtrasyon hızını düĢürür (35,54,55,62). Benzer 

Ģekilde osmolar klirens düĢmüĢ, sodyumun fraksiyonel atılımı artmıĢtır (62). Üriner sodyum 

ve klorid konsantrasyonları düĢerken, üriner potasyum konsantrasyonları artar (28). Plazma 

renin aktivitesi ve aldosteron düzeyi önemli ölçüde artar (28,35). Antidiüretik hormon 

düzeyinin bazal seviyenin iki katından daha fazla yükseldiği gösterilmiĢtir. Eğer hastanın 

ĠAH’si önemli organ disfonksiyonu geliĢmeden tanınır ve uygun Ģekilde tedavi edilirse, tüm 

bu patofizyolojik değiĢikliklerin reversibıl olduğu görülmektedir (35,57).  

2.5.4.Gastrointestinal Etkileri 

    Tüm organ sistemleri içerisinde bağırsağın, ĠAB’deki yükselmeye en hassas organ 

olduğu görülmektedir. Mezenterik kan akıĢındaki bu gibi azalmalar sadece 10 mmHg’lık bir 

ĠAB’da bile görülebilir (63). Caldwell, hemen tüm intraabdominal ve retroperitoneal 

organlardaki kan akımı azalmasının, artmıĢ ĠAB’nin sonucu olduğunu göstermiĢtir (37). Tek 

istisna, Ģok karĢısında katekolamin salınımını devam ettirmesi için bir hayatta kalma 

mekanizması olarak korunan adrenal kan akımıdır (37).  

40 mmHg’lik bir intraabdominal basınç varlığında çölyak arterde %43, superior 

mezenterik arterde ise %69’luk bir düĢüĢ meydana gelmektedir (46,63,64). ĠAB’nin 

mezenterik perfüzyon üzerindeki negatif etkileri, hipovolemi ve hemoraji varlığında 

artmaktadır (5,31,46,63,65). Reintam, ĠAH/AKS’li hastalar arasında gastrointestinal 

disfonksiyondan dolayı mortaliteye gidiĢi önceden sezebilmek için son zamanlarda bir 

sınıflandırma sistemi geliĢtirmiĢtir (66). Arteryel kan akımındaki düĢüĢe ek olarak ĠAB, venöz 
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hipertansiyonu ve intestinal ödemi artırarak ince duvarlı mezenterik venlere baskı 

yapmaktadır. Visseral ĢiĢme, kötüleĢen perfüzyon, barsak iskemisi, düĢük intramukozal pH, 

beslenme intoleransı, sistemik metabolik asidoz ve önemli ölçüde artmıĢ hasta ölümüyle 

sonuçlanan dolaĢım bozukluğu baĢlatarak ĠAB’nin daha da artmasına neden olur (5,31,66-68).  

Gastrik veya kolonik tonometri ve lazer akım probuyla gösterildiği üzere, 20 mmHg’lık bir 

ĠAB bile intestinal mukozal perfüzyonu düĢürmeye yetmektedir (5,31,64,67). 

 Sugrue, ĠAH’si olan hastaların ĠAH’si olmayanlara göre anormal gastrik intramukozal 

pH ölçümlerine 11 kattan daha fazla yatkın olduklarını göstermiĢtir (67). Djavani’de yakın 

zamanda, anormal kolonik intramukozal pH ile ĠAH arasında benzer Ģekilde önemli bir 

korelasyon rapor etmiĢtir (64). Ayrıca, ĠAB 20 mmHg’nın üzerinde olan post-abdominal 

aortik anevrizmektomi hastalarının kolon iskemisi açısından yüksek risk grubunda olduğunu 

doğrulanmıĢtır (69). ArtmıĢ ĠAB’ın bir sonucu olan barsak perfüzyon bozukluğu, mukozal 

bariyer kaybı, devamında bakteriyel translokasyon geliĢimi, sepsis ve multiple sistem organ 

yetmezliği oluĢumunda muhtemel bir mekanizma olduğu düĢünülmektedir (64,70,71). 

Gargiulo, hemoraji ve sadece 10 mmHg’lık bir ĠAP varlığında, mezenterik lenf nodlarına 

bakteriyel translokasyon olduğunu göstermiĢtir (71).  

2.5.5. Hepatik Etkileri 

    ĠAH varlığında, hepatik arter, hapatik ven ve portal ven kan akımı düĢmektedir 

(31,56,72-74). Hepatik arter akımı kardiak outputtaki düĢüĢten direkt olarak etkilenmektedir. 

Hepatik venler diafragmanın içerisinden geçtikleri için hem karaciğerin hem de anatomik 

daralmanın dıĢtan yaptığı baskının bir sonucu olarak hepatik ve portal venöz akım azalmıĢtır 

(75). Hepatik venöz konjesyona yanıt olarak gastro-özofagial kollateral kan akımındaki 

kompensatuar artıĢa dayanarak, artmıĢ hepatik ven basınçlarının artmıĢ azygos ven kan 

akımıyla sonuçlandığı gösterilmiĢtir (73). Mikroskopik düzeyde, hepatik mikrosirkülatuar kan 
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akımı azalarak, hepatik mitokondrial fonksiyonda ve enerji substratları üretiminde azalmayla 

sonuçlanmaktadır (31,74). Karaciğer tarafından laktik asit klirensinin, resusitasyon 

yeterliliğinin potansiyel bir markırı olarak kullanımında uzlaĢılmıĢ gibi görülmektedir (76). 

Özellikle, sadece 10 mmHg’lık bir ĠAB artıĢı ve hem normal kardiak output hem de ortalama 

arteryel kan basıncı varlığında bu değiĢikliklerin önemi belgelenmiĢtir (31).  

2.5.6. Santral Sinir Sistemi Etkileri 

        Serebral perfüzyon ve fonksiyon da ĠAB’nin varlığından direkt olarak etkilenmektedir. 

Monroe-Kellie öğretilerine göre, beyin 4 ayrı kompartmandan meydana gelmektedir. Bu 4 

bölüm parankimal, vasküler, ossöz ve serebrospinal sıvıdır. Bir kompartmandaki basınç artıĢı 

otomatik olarak diğer non-ossöz kompartmanlarda da basınç artıĢıyla sonuçlanır. Kronik, 

yavaĢ geliĢen intrakranial basınç artıĢları (ĠKB), kompanzasyon için zaman tanırken, hem 

travmatik yaralanma hem de akut hastalıkların ĠKB karakteristiğindeki akut artıĢlar, 

intrakranial basınçlarda ani yükselmelerle sonuçlanır. Ġntraabdominal ve intratorasik 

basınçlardaki yükselmeler de kranium içi basınçlarına direkt olarak etki edebilir. Öksürme, 

defekasyon, kusma gibi intraabdominal ve intratorasik basıncı artıran nedenlerin de geçici 

olarak ĠKB’yi artırdığı bilinmektedir (35,77,78). ĠAH, ĠKB’de benzer yükselmeleri 

indükleyebilir. Fakat bu yükselmeler ĠAH oluĢana kadar devam eder ve serebral perfüzyon 

basınçlarında (SPB) önemli düĢüklüklerle sonuçlanabilir (35,42,78-80). ĠAH’nin ĠKB’da 

yükselmeye sebep olma mekanizması uzun bir tartıĢma konusu olmuĢtur (35,78-81). Tahmin 

yürütülen mekanizmalar, düĢük lumbar venöz pleksus kan akımı,  artmıĢ PaCO2 (serebral kan 

akımında artıĢla sonuçlanarak) ve azalmıĢ serebral venöz dıĢa akıĢ (outflow) 

mekanizmalarıdır (35,78-82). Luce, seri hayvan deneyleriyle ve Bloomfield insanları içeren 

klinik çalıĢmalarla, intratorasik basınç artıĢının kraniumdan venöz dönüĢü bozduğunu ve 

serebral venöz kan akımını azalttığını doğrulamıĢlardır (35,81). Bu, PEEP (Pozitif 

ekspirasyon sonu basınç) ve askeri anti-Ģok pantolonları kullanımında karĢılaĢılanla benzer 
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tarzda intrakranial venöz kan hacmini yükseltmektedir (81,83). Ġntraserebral venöz göllenme, 

travma, kronik intrakranial hipertansiyon veya düĢük serebral kompliyansın diğer 

nedenlerinden dolayı daha önceden mevcut olan serebral perfüzyon anormalliklerini daha da 

bozabilir (80,82).  

Sugerman ve arkadaĢları; normal serebral kompliyansın ĠKB’daki artıĢı indüklediği,  

intratorasik basınca karĢı koruyucu olabileceğini göstermiĢtir (80). Ciddi pulmoner 

disfonksiyonun sonucu olarak azalmıĢ pulmoner kompliyans, ĠAH’de oluĢtuğu gibi, ĠKB 

üzerinde koruyucu etkiye sahip olabileceği görülmektedir (42,84). Diğer yandan hipovolemi, 

zaten az olan serebral perfüzyonu daha da bozabilir (62,84). 

2.5.7. Karın Duvarı Etkileri 

      Çoğunlukla gözden kaçmıĢ olmasına rağmen, karın duvarı da artmıĢ ĠAB’nin 

etkilerine maruz kalmaktadır. Visseral ödem,  abdominal kitleler ve serbest intraperitoneal 

sıvı da karnı ĢiĢirmekte ve karın duvarı kompliyansını azaltmaktadır (45,85). ġok ve sıvı 

resusitasyonuna sekonder karın duvarı ödemi de abdominal kompliyansı azaltmaktadır. 

Önceki gebelik, morbid obezite, siroz ve artmıĢ karın duvarı kompliyansıyla iliĢkili tüm 

durumlar bir derecede ĠAH geliĢimine karĢı koruyucu olabilir (67,80). Diebel, ĠAH’nin 

abdominal kan akımını dramatik olarak düĢürdüğünü göstermiĢtir (86). Sadece 10 mmHg’lık 

ĠAB’da rektus kılıfı kan akımı %58 sınırına inerken, 40 mmHg’da %20’ye düĢer (86). Bu 

bulgular, bozulmuĢ yara iyileĢmesini, yüksek orandaki fasiyal çatlamayı ve karınları gerilim 

altında kapalı olan hastalarda nekrotizan fasiit geliĢimini açıklayabilir (60,86). 

 2.5.8. (ArdıĢık Organ Yetersizliği Değerlendirmesi) SOFA Skoru 

      SOFA 1994 yılında Avrupa Yoğun Bakım ve Acil Tıp topluluğunun organize ettiği 

konsensus konferansı sırasında geliĢtirilmiĢtir. Septik hastalarda, gruplarda zaman içinde 
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organ yetersizliğinin derecesini kantitatif ve objektif olarak tanımlamak amacıyla 

geliĢtirilmiĢtir. 

      BaĢlangıçta sepsis iliĢkili organ yetersizlik değerlendirme skoru olarak adlandırılmıĢ 

olmakla birlikte, nonseptik hastalara da eĢit bir Ģekilde uygulanabileceği görüldüğünden 

“ArdıĢık Organ Yetersizliği Değerlendirmesi” olarak yeniden adlandırılmıĢtır. Skorlama 

sistemini tasarlarken konferansa katılanlar çalıĢılacak sistem sayısını altı ile sınırlamaya karar 

vermiĢlerdir. Bunlar, solunum, koagulasyon, hepatik, kardiyovasküler, santral sinir sistemi ve 

renal değerlendirmelerdir. 

      Normal fonksiyon için “0’’, en kötü fonksiyon durumu için “4’’olmak üzere puanlama 

yapılmıĢ ve her gün için en kötü değer kaydedilmiĢtir. Her bir organ için değerlendirme 

yapılmakta ve zaman içinde monitorize edilebilmekte olup genel total skor 

hesaplanabilmektedir. Yüksek bir total SOFA skoru (SOFA max) ve yüksek bir delta SOFA 

(SOFA max-kabul sırasındaki SOFA) skoru kötü bir sonuçla iliĢkili olduğu ve yaĢamaya de 

vam edenlere kıyasla ölenlerde zaman içinde total skorun arttığı gösterilmiĢtir (87 ). Tablo 1 

de SOFA puanlama sistemi gösterilmiĢtir. 
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Tablo: SOFA Skorunu hesaplamada kullanılan parametreler 

Sofa 

skoru 

Solunum 

sistemi 

PaO2/FiO2 

(mmHg) 

Santral 

Sinir 

Sistemi 

Glasgow 

Koma 

skoru 

Kardiyo 

Vasküler 

Sistem 

Ortalama Arteryel 

Basınç ve Pozitif 

inotrop destek 

Hepatik 

Bilirubin 

(mg/dl) 

Koagülayon 

Platelet×10
3
/

mcl 

Renal 

Sistem 

Kreatinin 

(mg/dl) 

(idrar 

çıkıĢı) 

1 < 400 13 – 14 OAB < 70 mm/Hg 1.2 – 1.9 < 150 1.2 – 1.9 

2 < 300 10 – 12 dopamin veya 

dobutamin<= 5 
2.0 – 5.9 < 100 2.0 – 3.4 

3 < 200 ve 

mekanik 

ventilasyon 

6 – 9 dopamin > 5 veya 

epinefrin <= 0.1veya  

  norepinefrin <= 0.1 

6.0 – 11.9 < 50 3.5 – 4.9 

(idrar çıkıĢı  

< 500 

ml/gün) 

4 < 100 ve 

mekanik 

ventilasyon 

< 6 dopamin > 15 veya 

epinefrin > 0.1 veya 

norepinefrin > 0.1 

> 12.0 < 20 > 5.0  

(idrar çıkıĢı  

< 200 

ml/gün) 

 

2.6. ĠNTRA ABDOMĠNAL BASINÇ ARTIġININ TEDAVĠSĠ 

Nonoperatif olarak yapılan medikasyonlara dirençli olan uç organ hasarı ya da 

yetmezliği geliĢen progresif ĠAH’li hastalarda cerrahi olarak açık abdominal dekompresyon 

acil tedavi yolu olarak izlenmelidir. Bu kapsamlı stratejinin hastanın sağ kalımında ve uzun 

dönem sonuçlarda geliĢmeler sağladığı gösterilmiĢtir. 

2.6.1. Ġntraluminal Ġçeriği BoĢaltmak 

      Nazogastrik ve/veya rektal drenaj ĠAB’yi düĢürmek için basit bir uygulama olup, 

abdominal  distansiyonu olan hastalarda daha ılımlı bir  tedavi  Ģeklidir (88,89). 

       Eritromisin (200 x 3 mg IV), metoklopramid (10 x 4 mg IV) veya neostigmin (1-2 mg 

IV yavaĢ infüzyon) gibi prokinetik ajanların verilmesi ayrıca ileusun çözülmesi, intralüminal 

içeriğin boĢaltılması, visseral volümün azaltılması ve ĠAB’yi düĢürmek için kullanılır (88,89). 

Hipokalemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi ve hiperkalemi gibi elektrolit anormalliklerinin 

http://en.wikipedia.org/wiki/Glasgow_coma_score
http://en.wikipedia.org/wiki/Glasgow_coma_score
http://en.wikipedia.org/wiki/Glasgow_coma_score
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düzeltilmesi ayrıca basit giriĢimleri uygulanması gastrointestinal volümü arttırabilir ve 

visseral volümü azaltabilir.  

2.6.2. Ġntraabdominal Yer Kaplayan Lezyonları Tahliye Etmek  

Hemoperitoneum, asit, intraabdominal apse, retroperitoneal hematom ve hatta serbest 

hava bile yer kaplayan lezyon gibi davranıp ĠAB’de artıĢa neden olabilirler. Bu lezyonların 

varlığı hem ultrasonografi (US) hem de bilgisayarlı tomografi (BT) ile etkin bir Ģekilde 

araĢtırılmalıdır. Saptanan herhangi bir sıvı birikiminin perkutan drenaj ile boĢaltılması ĠAB’yi 

düĢürme, bölgesel ve sistemik basıncı düĢürme ve hastanın uzun dönem kliniğini iyileĢtirme 

adına oldukça etkili bir tekniktir. Bir miktar sıvının boĢaltılması ĠAH’nun ciddiyetini ve 

abdominal kompliyansın kaybını azaltacaktır. 

2.6.3. Abdominal Duvar Kompliyansını GeliĢtirmek 

      Ağrı, ajitasyon, ventilatör desenkronizasyonu ve/veya yardımcı solunum kaslarının 

kullanılması artmıĢ intraabdominal basınçla sonuçlanan torako-abdominal kas tonusu artıĢına 

neden olur (89-91). Üçüncü boĢluğa sıvı kaybına bağlı olarak, abdominal duvar kompliyans 

kaybı, yanık skarları ve/veya laparotomiyi takiben yapılan sıkı abdominal kapama benzer 

Ģekilde ĠAB’yi arttırır.  Abdominal duvar expansiyonu ile artmıĢ ĠAB’ye karĢı geliĢen normal 

kompansatuar cevabı engeller (88-95). Sturini ve arkadaĢları abdominal duvar kompliyansının 

azalmasının neden olduğu respiratuar varyasyonların, hastaların abdominal duvar 

kompliyansını geliĢtirmeyi amaçlayan müdahalelerden fayda görüp görmeyeceğinin 

belirlenmesinde kullanıĢlı olabileceğini göstermiĢtir (96).  

      Bütün çaba ĠAH/AKS hastalarında abdominal duvar kompliyansını düzeltmek için 

olmalıdır. Hastanın sedasyonu ve analjezisi, kas tonusunu ve ĠAB’yi azaltan basit hızlı ve 

etkili bir metottur (89,95). Hasta konforunu sağlamak, istemli abdominal duvar 
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kontraksiyonlarını minimalize etmek için sürekli narkotik ve sedatif infüzyonu titre edilerek 

verilmelidir. 

2.6.4. Sistemik Ve Bölgesel Doku Perfüzyonunu Sağlamak  

ĠAH/AKS’si olan, yeterince sıvı resüsitasyonu yapılan ve hedef organ perfüzyonu 

sağlanan hastalarda sağ kalım daha iyidir (97-99). Bir diğer açıdan bakıldığında hipervolemi 

AKS geliĢmesinin bağımsız bir öncülüdür (100-102). AĢırı sıvı resüstasyonu yapılan 

hastalarda daha kısıtlı sıvı resüsitasyon stratejisi izlenen hastalara oranla iki kat daha fazla 

organ yetmezliği ve ölüm geliĢtiği gösterilmiĢtir (101,103-105). ĠAH/AKS riski olan 

hastalarda organ disfonksiyonu ve yetmezliğine sebebiyet verebilecek aĢırı sıvı 

resüsitasyonundan uzak durarak organ perfüzyonu ve doku oksijenizasyonu arasındaki denge 

gözetilmelidir.  

Uç organ disfonksiyonu ya da yetmezliğine sebebiyet veren kritik ĠAB kiĢiden kiĢiye, 

fizyolojiye ve mevcut komorbiditelere bağlı olarak değiĢir bu yüzden tüm hastalara klinik 

karar vermede bir eĢik değeri kullanmak varsayımı uygun değil gibi görünmektedir. APB 

ortalama arteryel basınçtan ĠAB’ın çıkarılması olarak tarif edilmiĢ olup sadece ĠAB’ın 

ciddiyetini göstermekle kalmaz, aynı zamanda abdominal kan akımı üzerindeki etkisini de 

gösterir (106).  

APB birçok çalıĢmada resüsitasyon hedeflerinin belirlenmesinde ĠAB ölçümlerinin tek 

baĢına kullanılmasına üstün olduğu gösterilmiĢtir (106,107). APB’yi, ĠAH’nin üçüncü 

gününde 60 mmHg’nin üzerinde tutamama, yaĢayanlar ve yaĢamayanlar arasındaki belirleyici 

faktördür (106). Eğer APB’ı uygun tedaviye rağmen (intravasküler volüm seviyesine göre 

yapılan yaklaĢık hesaplamalar ıĢığında) yetersiz kalırsa norepinefrin gibi vazoaktif ilaçlar 

abdominal perfüzyon basıncını 60 mmHg’nın üzerine çıkarmak için kullanılmalıdır. Bu, 

özellikle septik Ģokta olduğu gibi hastanın afterload’ının anormal derecede düĢük olduğu 
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durumlar için geçerlidir. Bu Ģekilde bir yaklaĢımın akut renal yetmezlik insidansını azalttığı 

gösterilmiĢtir (107,108). 

2.6.5.Tedavide Sıvı Replasmanı 

Kritik hastalarda intravasküler preloadı yerine koymak, hipovolemiyi düzeltmek, 

anaerobik metabolizmayı sonlandırmak ve organ perfüzyonunu sağlamak için sıvı 

resüsitasyonu tedavinin temel taĢlarından biri olarak durmaktadır. Çok iyi bilinmektedir ki, 

hipovolemi veya yetersiz volüm replasman tedavisi, artmıĢ ĠAB’ın patofizyolojik etkilerini 

potansiyalize eder ve hastalarda çoklu organ yetmezliğine sebep olur (97).  

      Yeterince intravasküler sıvı volümünün yerine konması doku perfüzyon bozukluğunu 

ve asidozu önlemek için vazoaktif tedavilerle birlikte kullanılmalıdır. Bu Ģekilde ilaç 

kullanımı hem abdominal hem de sistemik perfüzyonu düĢük sıvı volümüyle yerine koyar. Bu 

Ģekilde aĢırı resüsitasyon ve buna bağlı sekonder veya rekürren AKS’u geliĢme riskini azaltır 

(109-111). ĠAH/AKS’si olup yaĢama ihtimali yüksek hastalarda APB’nın belirgin tahmin 

ettirici etkisinden yola çıkarak yukardaki bütün tedavi yöntemleri denenmesine rağmen, 

APB’nin 50-60 mmHg civarına çıkarılamaması durumunda nonoperatif giriĢimlerin 

baĢarısızlığı kabul edilmeli ve acil açık abdominal dekompresyon yapılmalıdır.  

2.6.6.Tedavide Cerrahi Dekompresyon 

       Yakın zamana kadar ĠAH/AKS hastalarında cerrahi tedavi tek tedavi yöntemi olarak 

kabul edilirdi. Yukarıda da anlatıldığı gibi Ģu anda birçok etkili nonoperatif medikal tedavi 

yaklaĢımı mevcuttur. Bunlar baĢlangıç tedavisinde yapılıp cerrahi dekompresyon ihtiyacını 

azaltarak cerrahiye bağlı morbidite ve mortaliteyi düĢürürler. Her ne olursa olsun cerrahi 

abdominal dekompresyon özellikle nonoperatif tedavilere refrakter hastalarda hayat kurtarıcı 

olabilir (112-114). GecikmiĢ abdominal dekompresyon ve yüksek ĠAB’ye dikkat edilmemesi 

hasta mortalitesinde belirgin artıĢlara neden olur (106,114,115). Erken abdominal 
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dekompresyon ve sonrasında karnın açık bırakılması (geçiçi abdominal kapama) 

ĠAH/AKS’nin progresyonunu engeller ve hastanın hayatta kalımını sağlar (98). Prosedür 

agresif görünse de abdominal dekompresyon cerrahisi ile tedavi edilen hastalar genel 

popülasyonla kıyaslandıklarında 12 ay sonra normal sağlıklarına kavuĢabilirler (116). 
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3. MATERYAL VE METOD 

     Bu çalıĢma Ekim 2008-Haziran 2009 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalında prospektif olarak yapılmıĢtır. ÇalıĢma kapsamına yoğun 

bakımda 24 saatten fazla bir süre takip edilen ve mesane sondası takılan hastalar alınmıĢtır. 18 

yaĢ altındakiler, gebeler, nefrostomisi olanlar ve mesane cerrahisi geçirenler çalıĢmaya dahil 

edilmediler. Hastaların rutin tedavileri devam ederken fizik muayeneleri, laboratuar ve 

radyolojik sonuçları kaydedildi. 

ÇalıĢma süreci boyunca acil yoğun bakım ünitesine kabul edilen 174 hastanın  85’i 

aĢağıdaki sebeplerden dolayı çalıĢmadan çıkarıldı. Bu 85 hastadan 48’i 24 saat içerisinde 

klinik düzelme nedeniyle gözleme çıkarıldı veya baĢka kliniklere yatırıldı. Hastaların 14’ü 18 

yaĢ altındaydı ve 7 hastada gebe idi. 13 hastanın idrar sondası ihtiyacı yoktu ve 3 hastanın da 

nefrostomisi mevcuttu. Bu 174 hastanın geriye kalan 89’u çalıĢmaya alındı ve ĠAB ölçümleri 

tamamlandı. 

      ÇalıĢmaya alınan hastalar travma hastaları, cerrahi hastalar ve dahili hastalardan 

oluĢuyordu. Hastalar  24 saat ile7 gün arasında takip edildi ve 7 gün sonrası  çalıĢma dıĢı 

bırakıldı.  

      Hastaların yaĢ, cinsiyet, GKS, ventilatöre bağlı olup olmadıkları, sepsiste olup 

olmadıkları, pozitif inotrop desteğe ihtiyaç duyup duymadıkları, arter kan gazları, üre, 

kreatinin, SGOT, SGPT değerleri, günlük SOFA skorları, ĠAB, APB, yoğun bakımda ne 

kadar süre kaldıkları ve hayatta kalıĢ durumları kaydedildi. 

     Hastaların 12 saat arayla 2 kez mesane içi basınçları ölçüldü. Herhangi bir zamanda 

ölçümü 12mmHg ve üstünde çıkan hastalar vaka grubu, diğerleri kontrol grubu olarak 

değerlendirildi.  
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      ĠAB’nin değerlendirilmesinde daha pratik ve genel olarak en çok kabul görmüĢ olan 

mesane içi basınç ölçüm yöntemi kullanıldı. ĠAB foley idrar sondası ile cmH2O olarak 

ölçüldü ve çıkan değer mmHg’ye çevrildi.  Ġdrar sondasının ucuna santral venöz basınç 

manometresi bağlandı. Manometre bağlandıktan sonra 25 ml serum fizyolojik mesaneye 

verildi. Supin pozisyonda, ekspiryum sırasında, simfiizis pubis “0’’ noktası kabul edilerek 

ĠAB ölçüldü. Bu ölçümler günde 2 kez 12 saat arayla tekrarlandı. Hesaplamada en yüksek 

çıkan değer alındı.  

      Ölçümler her 12 saatte bir hasta taburcu olana, baĢka kliniğe yatana ya da eksitus 

olana kadar ve 7 günü aĢmayacak Ģekilde devam edildi. Bununla birlikte ortalama arteryel 

basınçlar kaydedilerek APB’ leri bulundu. 

      Bilgiler yüzde, ortalama ve standart sapma veya median Ģeklinde ifade edildi. 

ĠAB<12mmHg ve ĠAB>12mmHg ile APB<60mmHg ve APB>60mmHg olanlar Ģeklinde 

gruplandırma yapıldı ve karĢılaĢtırıldı. SPSS 13.0 bilgisayar programına girildi. Gruplar arası 

karĢılaĢtırma için Mann-Whitney U testi ve Kruskal Walles varyans analizi kullanıldı. 

Tanımlayıcı bulgular, ortalama ± standart sapma Ģeklinde gösterildi. P<0,05 anlamlılık olarak 

kabul edildi. Ayrıca SOFA skorunu tahmin etme için Regresyon analizi yapılmıĢtır. Sonuçlar 

tablolar ve grafikler yardımıyla gösterildi. 
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4. BULGULAR  

       ÇalıĢma süreci boyunca acil yoğun bakım ünitemize 174 hasta kabul edildi. Tüm 

hastaların 85’i aĢağıdaki sebeplerden dolayı çalıĢmadan çıkarıldı ancak 89’u çalıĢmaya alındı 

ve ĠAB ölçümleri tamamlandı. 

     Bu 89 hastanın 22’sinde (%25) ilk kabul sırasında ĠAB yüksekliği mevcuttu. Geri 

kalan hastaların 14’inde  (%16) ise takipleri sırasında ĠAB yüksekliği geliĢti (Grafik).  

Grafik :Takip edilen 89 hastanın  ĠAB’ye göre dağılımı 

 

 Toplam 36 (%41) hastada ĠAB yüksek olarak ölçüldü. Bu ĠAB yüksek olan 36 

hastanın 16’sı (%44,4) eksitus oldu. ĠAB normal olan 53 hastanın da 18’i (%34) eksitus oldu 

(Tablo 2). Toplam 5 hastada AKS geliĢti. Bu hastalardan 3’ü eksitus oldu. 1’i baĢka kliniğe 

yatırıldı. Diğerinin de 7 günlük takip süresi doldu. 
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Tablo 2. İAB VE APB Grubundaki hastaların bilgileri 

 

      Bu 89 hastanın ĠAB değerlerinin yüksek olup olmamasına bakılmaksızın APB 

yönünden değerlendirildiğinde 34 (%39) hastanın APB 60 mmHg altında yani yetersiz 

bulundu. Bu 34 hastanın 18’sı (%53) eksitus oldu. APB normal olan 55 hastanın da 16’sı 

(%29) eksitus oldu. 

       ĠAB ve APB beraber değerlendirildiğinde; ĠAB’si yüksek 36 hastadan 11’inde (%31) 

APB 60mmHg’nin üzerinde yani normal olarak değerlendirildi. Bu hastalardan 10 (%91) 

tanesi taburcu edildi veya baĢka kliniklere yatırıldı ve sadece bir (%9) hasta eksitus oldu.  

ĠAB’si yüksek APB’si 60 mmHg’nin altında olan yani dolaĢımı yetersiz 25 (%69) hastadan 

15 (%60) hasta eksitus oldu, 10 (%40) hasta da taburcu veya baĢka kliniklere yatırıldı (Tablo 

2). 

      ĠAB’si normal olan 53 hastanın ve APB’si normal (60 mmHg üzerinde olan) 44 

hastadan 15 (%22) hasta ölürken; (ĠAB’si normal) APB 60 mmHg’nin altında olan 9 hastanın 

3 (%33)’i  eksitus oldu ve ancak 6 hasta taburcu oldu veya baĢka kliniklere yatırıldı      (Tablo 

2).  APB’si düĢük olan 34 hastadan 3 gün üst üste 60 mmHg altında olan 5 hastanın hepsi de 

eksitus oldu. 

     Toplam 49 hasta MV’ye bağlandı. ĠAB’si yüksek 36 hastanın 21’i (%58) mekanik 

ventilatöre (MV) bağlıydı ve bunlardan 14 (%66) hasta eksitus oldu. ĠAB’si düĢük 53 

TOPLAM 89 HASTA 
İAB Yüksek 
(36 Hasta) 

İAB Normal 
( 53 Hasta) 

APB Düşük 
(34 Hasta) 

25 Hasta 
Ex 15 (%60) 

9 Hasta 
Ex 3 (%33) 

APB Normal 
( 55 Hasta) 

11 Hasta 
Ex 1 (%9) 

44 Hasta 
Ex 15(%44) 
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hastanın 28’i (%53) MV’ye bağlı, bunların da 14’ü (%50) eksitus oldu. APB’si 60 mmHg’nin 

altında olan 34 hastadan 23’ü (%68) MV’ye bağlandı. Bunlardan 14’ü (%61) eksitus oldu. 

APB’si normal olan 55 hastanın 26’sı (%47) MV’ye bağlandı. Bunların da 12’si (%46) 

eksitus oldu (Tablo 3). 

Tablo 3. İAB ve APB’ye göre  ventilatöre bağlanma ve mortalite oranları 

 
İAB↑ 
(n:36) 

İAB N 
(n:53) 

APB N 
(n:55) 

APB↓ 
(n:34) 

İAB↑ 
APB↓ 
(n:25) 

İAB↑ 
APB N 
(n:11) 

İAB N 
APB↓ 
(n:9) 

İAB N 
APB N 
(n:44) 

MV’ye 
bağlanma  

21 
(%58) 

28 
(%53) 

26 
(%47) 

23 
(%68) 

18  
(%72) 

3    
(%27) 

5  
(%55) 

23  
(%52) 

Eksitus 
14 

(%66) 
14 

(%50) 
12 

(%46) 
14 

(%61) 

13  
(%72) 

1    
(%33) 

3  
(%60) 

11  
(%48) 

 

      Toplam 25 hasta sepsisteydi. ĠAB’si yüksek 36 hastadan 12’si (%33) sepsisteydi ve bu 

hastalardan 5’i (%42)  eksitus oldu. ĠAB’si normal 53 hastadan 13’ü (%25) sepsisteydi ve bu 

hastalardan da 7’i (%54) eksitus oldu. APB’si 60 mmHg’nin altında olan 34 hastadan 13’ü 

(%38) sepsisteydi 9’u (%69) eksitus oldu. APB’si normal olan 55 hastanın da 12’si (%22)  

sepsisteydi 5’i (%42) eksitus oldu (Tablo 4). 

Tablo 4. İAB ve APB’ye göre sepsiste olanların mortalite oranları 

 
İAB↑ 
(n:36) 

İAB N 
(n:53) 

APB N 
(n:55) 

APB↓ 
(n:34) 

İAB↑ 
APB↓ 
(n:25) 

İAB↑ 
APB N 
(n:11) 

İAB N 
APB↓ 
(n:9) 

İAB N 
APB N 
(n:44) 

Sepsis 
12 

(%33) 
13 

(%25) 
12  

(%22) 
13 

(%38) 

9 
(%36) 

3 
(%27) 

4 
(%44) 

9  
(%20) 

Eksitus 
5  

(%42) 
7  

(%54) 
5    

(%42) 
9   

(%69) 

6 
(%66) 

0   
(%0) 

3 
(%75) 

5  
(%55) 

 

       Toplam 30 hasta pozitif inotrop destek aldı. ĠAB’si yüksek 36 hastadan 19 hastaya 

(%53) pozitif inotrop destek uygulandı, bu hastalardan 10’u (%53) eksitus oldu. ĠAB’si düĢük 

53 hastadan 11 (%21) hastaya pozitif inotrop destek uygulandı, bu hastalardan 6’sı (%55) 

eksitus oldu.  APB’si 60 mmHg’nin altında olan 34 hastadan 20’si (%59) pozitif inotrop 
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destek aldı. Bunların 14’ü (%70) eksitus oldu. APB’si normal olan 55 hastadan 10’u (%18) 

pozitif inotrop destek aldı. Bunların da 2’si (%20) eksitus oldu (Tablo 5). 

Tablo 5. İAB ve APB’ye göre pozitif inotrop destek alanların mortalite oranları 

 
İAB↑ 
(n:36) 

İAB N 
(n:53) 

APB N 
(n:55) 

APB↓ 
(n:34) 

İAB↑ 
APB↓ 
(n:25) 

İAB↑ 
APB N 
(n:11) 

İAB N 
APB↓ 
(n:9) 

İAB N 
APB N 
(n:44) 

Pozitif 
İnotrop 

19 
(%53) 

11 
(%21) 

10 
(%18) 

20 
(%59) 

17   
(%68) 

2   
(%18) 

5 
(%55) 

7   
(%16) 

Eksitus 
10 

(%53) 
6 

(%55) 
2  

(%20) 
14 

(%70) 

11   
(%65) 

0     
(%0) 

3  
(%60) 

3   
(%42) 

 

      Takip ettiğimiz 8 travma hastasının 4’ünde ĠAB yüksekliği mevcuttu. 2’si pozitif 

inotrop destek aldı. Üç hasta baĢka kliniklere devredildi. Diğeri gözleme alındı. ĠAB düĢük 

diğer 4 hastanın 3’ü eksitus oldu.  Pozitif  inotrop destek alan diğer hasta gözleme alındı. 

      Üçüncü günden sonra  takip edilen hastalarda sofa skoru ile akibet arasında iliĢki 

bulunmazken, ilk 2 gün takip edilenlerde SOFA skoru ile morbidite ve eksitus olma arasında 

anlamlı iliĢki bulundu. Bunun nedeni de ilk iki gün takip edilen hasta sayısının  ve mortalite 

oranlarının fazla olmasıydı. Regresyon analizi bağımlı değiĢken ile bir veya daha çok 

bağımsız değiĢken arasındaki iliĢkiyi incelemek amacıyla kullanılan bir analiz yöntemidir. 

R=0,5 den büyük olması kuvvetli iliĢki olduğunu gösterir. ĠAB ve APB’ye göre SOFA’nın 

regresyon analizi yapılmıĢ olup tahmini (Tablo 6)  SOFA değeri ve akibet için formül elde 

edilebilmiĢtir (Tablo 7). Hastada birinci ve ikinci gün ölçtüğümüz ĠAB ve APB’yi formülde 

yerine koyduğumuzda o günkü SOFA (S) değerini minimal yanılma payı ile 

hesaplanabilmektedir (Tablo 7). 

 

 

 

Tablo 6: SOFA Regresyon  Analizi 
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 R R2 F P 

SOFA  1. Gün 0,635 0,403 10,142 0,001 

SOFA  2. Gün 0,513 0,263 5,363 0,010 

SOFA  3. Gün 0,470 0,221 4,250 0,240 

 

Tablo 7: SOFA hesaplamasında kullanılacak formül *   

1.GÜN SOFA DEĞERĠ = 14,695 – (0,158 x İAB) – (0,086 x APB) 

2.GÜN SOFA DEĞERĠ = 17,797 – (0,207 x İAB) – (0,118 x APB) 

3.GÜN SOFA DEĞERĠ = 14,454 – (0,052 x İAB) – (0,92 x APB) 

* Bu formül çalışmamızın sonuçlarıyla bulunmuş olup SOFA skorlaması için gerekli olan pek çok 

parametre kullanılmadan sadece İAB ve APB ile SOFA skorunun hesaplanmasını sağlamıştır. 

 

 Günlük ölçülen biyokimya, arter kan gazı (AKG) değerleri istatistiksel analizden sonra 

tablo haline getirildi (Tablo 8 ve 9). 

       Buna göre birinci gün yapılan istatistiksel analizde ĠAB’ye göre; PO2, üre, kreatinin, 

SGOT, SGPT istatistiksel olarak anlamlı olan P<0,05 değeri bulundu. Ġkinci gün yapılan 

istatistiksel analizde üre, kreatinin ve SGOT’ta P<0,05 değeri bulundu. Üçüncü günden sonra 

ise hiçbirinde P<0,05 değeri elde edilemedi. APB’ye göre yapılan istatistiksel analizde birinci 

gün PO2 ve SGOT  P<0,05 değeri, ikinci gün ise SGOT, SGPT P<0,05 değeri bulundu. 

Üçüncü günden sonra ise hiçbirinde P<0,05 değeri elde edilemedi. 

 

 

 

 

Tablo 8: İAB’ye göre 3 günlük veriler 
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1.gün (n:89) 2.gün (n:56) 3.gün (n:33) 

 Ort ±St P Ort±St P Ort±St P 

PO2 83,39±36,54 0,003 84,05±29,54 >0,05 75,31±26,14 >0,05 

PCO2 36,8±11,68 >0,05 38,08±10,9 >0,05 35,57±10,9 >0,05 

PH 7,36±0,21 >0,05 7,39±0,11 >0,05 7,38±0,20 >0,05 

Üre 81,47±51,36 0,02 84,47±52,51 0,02 86,18±54,41 >0,05 

Kreatinin 2,55±7,11 0,01 1,87±1,34 0,02 2,38±3,43 >0,05 

SGOT 267,19±1130 0,05 198,19±785 0,01 235,78±695,03 >0,05 

SGPT 130,6±454,67 0,02 112,62±441 >0,05 213,84±634,83 >0,05 

 

Tablo 9: APB’ye göre 3 günlük veriler 

1.gün (n:89) 2.gün (n:56) 3.gün (n:33) 

 Ort ±St P Ort±St P Ort±St P 

PO2 83,39±36,54 0,02 84,05±29,54 >0,05 75,31±26,14 >0,05 

PCO2 36,8±11,68 >0,05 38,08±10,9 >0,05 35,57±10,9 >0,05 

PH 7,36±0,21 >0,05 7,39±0,11 >0,05 7,38±0,20 >0,05 

Üre 81,47±51,36 >0,05 84,47±52,51 >0,05 86,18±54,41 >0,05 

Kreatinin 2,55±7,11 >0,05 1,81±1,34 >0,05 2,38±3,43 >0,05 

SGOT 267,19±1130 0,04 198,18±785 0,02 235,78±695,03 >0,05 

SGPT 130,64±454,67 >0,05 112,62±441 0,02 213,84±634,83 >0,05 
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5. TARTIġMA      

 ÇalıĢmamızda amaçlananlar acil yoğun bakım ünitesine kabul edilip takip edilen 

hastalarda yüksek ĠAB ile ölüm, klinik seyir, APB ölçümleri arasındaki iliĢkisi ve ĠAB ile 

organ yetmezlikleri arasındaki iliĢkinin belirlenmesiydi. Bunlara ek olarak üre, kreatinin, 

SGOT, SGPT, kan gazı ölçümleri, günlük SOFA skor ölçümleri ve değerlendirmeleri yapıldı. 

      ÇalıĢma grubumuzda ĠAH görülme oranı (36/89) %41 bulundu. Hastaların 22’sinde 

(%25) ilk kabul sırasında ĠAH mevcutken, 14 (%16) hastada takipleri sırasında ĠAH geliĢti. 

Kabul sırasındaki bilgiler Malbrain ve arkadaĢlarının yaptığı, prospektif ve çok merkezli 

epidemiyolojik çalıĢma ile benzer özellikteydi (15). Aynı grupta yapılan bir baĢka çalıĢmada, 

ĠAB ölçümüyle, bir günlük ĠAH insidansı %59 olarak bulunmuĢ (90). Bu oran farkı, ĠAH 

değerlerindeki farklılıklardan kaynaklanabilir. Malbrain’in ve bizim çalıĢmamızda tek bir 

ölçümde bile 12 mmHg üzeri değer bulunması ĠAH olarak kabul edilmiĢtir. Bazı çalıĢmalarda 

ortalama ĠAB değerleri kullanılmıĢtır ancak çalıĢmaların çoğunda en yüksek ĠAB değerleri 

kullanılmıĢtır (9). Ortalama ve en yüksek ĠAB değerlerinden hangisinin en iyi ölçümleri 

yansıttığı tartıĢmaya açıktır. Biz çalıĢmamızda daha çok kabul görmüĢ en yüksek değeri 

kullandık. 

      Diğer bir değiĢken ise fizyolojik açıdan daha avantajlı olan, ĠAH’nin ciddiyetini ve 

uygunsuz organ perfüzyonunu gösteren APB’dir. APB olarak 60 mmHg sınır olarak kabul 

edilmektedir(117). ÇalıĢmamızda APB neredeyse ölen ve yaĢayan hastalar arasında ki ayrım 

noktasını belirleyecek kadar önemli bir değer olarak karĢımıza çıktı. ĠAB’si yüksek 36 

hastadan 25’inde APB dolaĢım yetersizliğini ifade eden değer olan 60 mmHg altındaydı. Bu 

25 hastanın 15’i (%60) eksitus oldu. ĠAB’si yüksek 36 hastadan 11’inde APB normal olarak 

kabul gören değer olan 60 mmHg’nin üzerindeydi. Bu hastalardan 10 tanesi taburcu edildi ve 

sadece 1’i (%11)  eksitus oldu.  ĠAB’si ve APB’si normal 44 hastadan da 15’i (%34) eksitus 
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oldu. ĠAB’si düĢük olup APB 60mmHg’nin altında olan 9 hasta mevcuttu. Bu hastalardan 5’i 

(%55) eksitus oldu. Üç hasta taburcu oldu veya baĢka kliniklere yatırıldı. APB’si 3 gün üst 

üste 60 mmHg altında olan 5 hastanın hepside eksitus oldu. Sonuçlarımız ĠAB yükseliği ve 

APB düĢüklüğünün, mortalite ile arasında sıkı iliĢkiyi özellikle APB 3 gün üst üste 60 mmHg 

altında olan 5 hastanın hepsinin (%100) eksitus olması ve ĠAB’si yüksek APB 60 mmHg 

altında olan 25 hastanın 15’inin (%60) eksitus olmasıyla literatürleri destekler Ģekilde 

göstermiĢtir. 

      Yeni bir çalıĢma, çoğu doktorun ĠAB ölçümlerini klinik olarak gerekli gördüğü zaman 

yaptığını, sadece %27’sinin 4 ila 8 saatlik ölçümler yaptığını göstermektedir (118). 

ÇalıĢmamızda yoğun bakımda yatan hastalarda yapılan ölçümlerde 89 hastanın 36’sında 

(%41) ĠAH görüldü. ĠAH olan hastalarda mortalite %45 iken ĠAH olmayan hastalarda 

mortalite %34 bulundu. Bu sonuçlar ĠAH’nun mortalite üzerine etkisi olduğunu 

desteklemektedir. Aslında yoğun bakıma alınan hastalarda çok zahmetli olmayan bu ĠAB 

ölçümünün günde iki kez yapılması hastaların değerlendirilmesinde katkı sağlayabilir. Yoğun 

bakım doktorunun ĠAH’nun farkında olup erken müdahalesi hayati önem taĢımaktadır. 

      Yoğun sıvı tedavisi ĠAH ve AKS patofizyolojisinin kilit noktasıdır. ĠAH’si olan 

hastalarda da yoğun sıvı tedavisi uygulanan hastalar mevcuttu. AĢırı sıvı tedavisi, barsak 

ödemi yaparak perfüzyonu bozup kapiller yetmezlik sendromuna yol açmaktadır. Bu daha çok 

ciddi travma ve sepsis gibi durumlarda görülmektedir. Gözlem çalıĢmalarında, negatif sıvı 

dengesi ile sağ kalım arasında sıkı bir iliĢki olduğu belirtilmektedir (119,120). Bazı çalıĢmalar 

da erken baĢlayan ve hedefe yönelik tedavi ve agresif sıvı replasmanı ile, ciddi sepsis ve 

septik Ģok durumlarında daha iyi sonuçlar elde edilebildiği yönündedir (121). Bizim 

çalıĢmamızda da ölçümlerini yaptığımız 8 travma hastasının 4’ünde ĠAB yüksekliği mevcuttu 

ve 2’si pozitif inotrop destek aldı. ĠAB düĢük diğer 4 hastanın 3’ü eksitus oldu. ĠAB yüksek 
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hastalarda eksitus olmama nedeni olarak yeterli sıvı tedavisi verilerek hemodinamik 

stabilitenin sağlanmasının faydalı olduğu düĢündük. 

ÇalıĢmamızda toplam 25 hasta sepsisteydi. ĠAB’si yüksek 36 hastadan 12’si (%33) 

sepsisti ve bu hastalardan 5’i (%42)  eksitus oldu. ĠAB’si düĢük 53 hastadan 13’ü (%25) 

sepsisti ve bu hastalardan da 7’i (%54) eksitus oldu. APB’si 60’ın altında olan 34 hastadan 13 

(%38)’ü sepsisti 9 (%69)’u eksitus oldu. APB’si normal olan 55 hastanın da 12 (%22)’si  

sepsisti 5 (%42)’i eksitus oldu. 

      APB yönünden değerlendirildiğinde 34 (%39) hastanın APB 60 mmHg altında yani 

yetersiz bulundu. Bu 34 hastanın 18’sı (%53) eksitus oldu. APB normal olan 55 hastanın da 

16’sı (%29) eksitus oldu. APB’nin kritik değer olan 60 mmHg’nin altında olması tüm 

hastalarda mortalite oranlarını artırmıĢtır. Bu durum yukarıda ki literatürleri desteklemektedir. 

 Bazı çalıĢmalar da erken baĢlayan ve hedefe yönelik tedavi ve agresif sıvı replasmanı 

ile, ciddi sepsis ve septik Ģok durumlarında daha iyi sonuçlar elde edilebildiği yönündedir 

(121). Bizim çalıĢmamızda da toplam 30 hasta Ģok tablosu nedeniyle pozitif inotrop destek 

aldı. ĠAB’si yüksek 36 hastadan 19’una (%53) pozitif inotrop destek uygulandı, bu 

hastalardan 10’u (%53) eksitus oldu. ĠAB’si düĢük 53 hastadan 11’i (%21) pozitif inotrop 

destek uygulandı, bu hastalardan 6’sı (%55) eksitus oldu.  APB’si 60 mmHg’nin altında olan 

34 hastadan 20’si (%59) pozitif inotrop destek aldı. Bunların 14’ü (%70) eksitus oldu. APB’si 

normal olan 55  hastadan 10’u (%18) pozitif inotrop destek aldı. Bunların da 2’si (%20) 

eksitus oldu. Yine gösteriyor ki APB 60 mmHg’nin altında olan hastaların pozitif inotrop 

destek almalarına rağmen mortaliteleri yüksektir. Sonuçlarımız literatürden farklı olarak ĠAB 

yüksekliğinde ve özellikle de APB düĢüklüğünde destek tedavi verilmesine rağmen kötü 

klinik seyir ve yüksek mortalitenin olduğunu göstermiĢtir. 
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Hangi vaka olursa olsun ĠAB ve APB için risk faktörleri varlığında, en az iki ölçüm 

yapmak mantıklı gözükmekte olduğundan bahsedilmektedir. (9). Bizde çalıĢmamızda 

ölçümleri iki kez aldık ve yüksek olan değeri incelemeye koyduk. 

      ĠAB ölçümünün vital bulgular sınıflamasına alınması ve takip edilmesi için güçlü bir 

altyapı mevcuttur. Çok merkezli bir araĢtırma da ĠAB’nin ve APB’nin etkilerini, komorbit 

faktörleri de ekleyerek daha net olarak gösterilmiĢtir (15). Bizim çalıĢmamızda da ĠAB ve 

APB ölenlerle yaĢayanlar arasında bariz farklılık olması bunun bir göstergesiydi. ĠAH 

mortalite %50 iken, APB düĢüklüğünde (60mmHg altında) mortalite %53 olarak bulundu. Bu 

değerler yoğun bakım genel mortalitesi olan %38 değerine göre yüksek değerlerdi. 

      Literatürde APB, ĠAH’li ve AKS’li hastaların sağkalımını tahmin etmede diğer 

parametrelere göre sayısal olarak üstündür (40,106,122,). APB: OAB – ĠAB Ģeklinde 

tanımlanır. Ayrıca APB, arteryel pH, baz açığı, arteryel laktat ve saatlik üriner output gibi 

diğer ortak resüsitasyon bitiĢ noktalarına göre daha üstündür. Gündüzleri en azından 60 

mmHg’lık bir APB’yi sağlayamama ĠAH ve ACS’den dolayı sağkalımı tahmin etmede 

yardımcı olabileceği gösterilmiĢtir (40,106,122). Bu nedenle APB’nin 60 mmHg üzerinde 

tulması WSACS tarafından belirgin Ģekilde tavsiye edilen tedavi stratejisi içinde yer alır. 

Bizim çalıĢmamızda da ĠAB’si yüksek 36 hastadan 11’inde APB 60 mmHg’nin üzerindeydi. 

Bu hastalardan sadece bir tanesi eksitus oldu. ĠAB’si yüksek APB’si 60 mmHg’nin (yetersiz 

perfüzyon) altında olan 25 hastanın 15 tanesi eksitus oldu. BaĢka bir bulgu olarak 3 gün üst 

üste APB 60 mmHg üzerine çıkarılamayan 5 hastanın hepsi eksitus oldu.  ÇalıĢmamız 

APB’nin kritik seviye olan 60mmHg üzerinde tutulması sağkalımı ve mortaliteyi tahmin 

etmede önemli bir parametre olduğunu desteklemektedir. 

      Cleva ve arkadaĢları, AKS ile birlikte akut böbrek yetmezliği geliĢmiĢ dört vakada 

uygulanan değiĢik dekompresyon metodları sonucunda, idrar çıkıĢının ve böbrek 
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fonksiyonlarının düzeldiğini ileri sürmüĢlerdir (123). Küçük ve arkadaĢları, cerrahi 

kliniğindeki hastaların ĠAB’lerini ölçerek üre ve kreatinin seviyelerinin en yüksek olduğu 

grubun, aynı zamanda ĠAB değerleri en yüksek ölçülen grup olduğunu bildirmiĢlerdir (124). 

Yılmaz ve arkadaĢları, ĠAB yüksekliğinde belirli bir süre sonunda böbrek fonksiyonlarında 

bozulma görülebileceğini, özellikle ikinci saatten sonra böbrek fonksiyon testlerinde bozulma 

olduğunu, dördüncü saatten sonra ise sintigrafik olarak böbrek uptake değerlerinde ciddi 

azalma olduğunu götermiĢlerdir (125). Bizim çalıĢmamızda da, ĠAB yüksek 36 hastanın 

14’ünde (%39)  saatlik idrar çıkıĢında azalma mevcuttu (500cc/24h’den az). Bu hastalardan 

10’u (%71) takipleri sırasında eksitus oldu. Ölçülen üre ve kreatinin değerlerinde ĠAB’ye göre 

yapılan istatistiksel analizde birinci gün kreatinin değerinde, ikinci gün ise üre ve kreatininde 

istatistiksel farklılıklar bulundu. Yine bu sonuçlar da önceki çalıĢmaları desteklemekte ve 

ĠAH’nun erken dönemde böbrek fonksiyonları üzerine olumsuz etkilerinden bahsetmemizi 

sağlamaktadır. 

      Üre ve kreatinin klirensleri takip edilerek, ĠAB seviyelerine göre böbrek 

fonksiyonlarının ne durumda olduğu belirlenebilir. Ancak klinik çalıĢmalarda bu 

parametreleri standardize etmek hemen hemen imkansız olduğundan deneysel çalıĢmalar daha 

ıĢık tutucu olacaktır. 

      Caldwell ve Ricotta, artmıĢ ĠAB ile adrenal bezler hariç tüm karın içi organlarda kan 

akımının anlamlı derecede azaldığını bildirmiĢlerdir (37). Diebel ve arkadaĢları, 10mmHg 

basınçta bile hepatik arter ve mikrodolaĢım kan akımının azldığını, 20mmHg basınçta ise 

portal ven ve intestinal mukoza kan akımlarında anlamlı derecede azalma olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (46). Schachtrupp ve arkadaĢları, domuzlarda yaptıkları bir çalıĢmada ĠAB’yi 15 

mmHg’ye çıkarttıktan sonra 24 saat beklemiĢlerdir. Artan ĠAB’nin geç dönem etkilerini 

inceledikleri bu çalıĢma sonunda, kreatinin, laktat ve lipaz düzeylerinde değiĢiklik olmadığını, 

ancak SGOT ve alkalen fosfataz düzeylerinde anlamlı yükselmeler olduğunu tespit etmiĢlerdir 
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(59). Bizim çalıĢmamızda da ĠAB’ye göre yapılan gruplandırmada birinci gün SGOT ve 

SGPT’de, ikinci gün SGOT’ta anlamlı fark bulunuĢtur. APB’ye göre yapılan gruplandırmada 

da birinci gün SGOT’ta, ikinci gün SGOT ve SGPT’de anlamlı fark bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarında önce ki çalıĢma sonuçlarına benzer Ģekilde ĠAB’nin arttığı, 

APB’nin düĢtüğü durumlarda özellikle karaciğerin perfüzyonunun düĢerek, SGOT ve SGPT 

değerlerininde arttığı görülmektedir. 

     ĠAB artıĢının ilk bulguları genellikle solunum yetmezliği ve oligüridir (126). Solunum 

üzerine etkisi daha çok mekanik etki gibi gözükmektedir. ĠAB arttığında diyafram yukarı 

doğru itilir. Bunun sonucu olarak göğüs hacmi, total akciğer kapasitesi, akciğer kompliyansı, 

fonksiyonel rezidüel kapasite azalırken havayolu basıncı artar. Göğüs boĢluğundaki basıncın 

ve plevral basıncın yükselmesi, pulmoner arter, pulmoner kapiller ve santral venlerin mekanik 

baskı altında kalıp kan akımlarının düĢmesine, kalp debisinin yükselmesine ve pulmoner 

vasküler direncin artmasına neden olur. Bunların sonucunda hipoventilasyon, hiperkapni, 

hipoksi ve asidoz meydana gelir. Doku düzeyinde ise atelektazi, enflamasyon ve enfeksiyon 

geliĢimi gözlenir (16,127). ÇalıĢmamızda ĠAB’si yüksek 36 hastadan 21’i (%58)  mekanik 

ventilatöre (MV) bağlıyken bunların 14’ü (%61) eksitus oldu. ĠAB’si düĢük 53 hastadan 28’i 

(%53) MV’ye bağlıydı ve bunların da 14’ü (%50) eksitus oldu. ÇalıĢmamızda ĠAH olup MV 

bağlanmıĢ hastalarda ki mortalitenin yüksek olması bu çalıĢmaları desteklemektedir. Ancak 

ĠAB yüksekliği ile MV bağlanma arasında anlamlı iliĢki bulunamadı. ÇalıĢmanın daha büyük 

sayıda hasta grubunda yapılarak MV basınç ayarlarının, PEEP, ASB gibi değerlerin baz 

alınmasıyla bu konuda daha objektif değerlendirilme yapılmasının mümkün olacağını 

düĢünmekteyiz.  

      Richardson ve Trinkle, ĠAB’nin 25mmHg’ye çıktığında ekspiryum sonu basıncın 

arttığını, tidal volümün azaldığını göstermiĢlerdir (33). Ridings ve arkadaĢları, artan ĠAB ile 

PO2’nin azaldığını, PCO2’nin arttığını göstermiĢlerdir. Aynı çalıĢmada plevral basıncın ĠAB 
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artıĢıyla doğru orantılı olarak arttığını da ifade etmiĢlerdir (39). Cullen ve arkadaĢları, AKS 

geliĢen hastalarda dekomresyonu takiben PO2/FiO2 oranında dramatik düzelme olduğuna 

dikkati çekmiĢlerdir (128). Bizim çalıĢmamızda ĠAB’nin solunum üzerine etkileri arteryel kan 

gazı ölçümleri değerlendirildi. ĠAB yüksek grubta birinci gün için sadece PO2 ve SO2 arasında 

istatistiksel fark vardı. APB düĢük grubun değerlendirmesin de ise sadece birinci gün SO2’de 

anlamlı fark bulundu. Erken dönemde akciğerlerin etkilendiğinin kanıtı olarak bu düĢük 

değerlerin bulunması literatürü desteklemektedir. 

      ÇalıĢmamız göstermiĢtir ki, ĠAB artıĢı ve APB düĢüĢü hastalar için kritik öneme sahip 

bir parametredir. Hasta mortalitesi ve sağ kalımı bu parametrelerle direkt iliĢkilidir. Diğer 

vital parametreler gibi bu ölçümlerin de yoğun bakım hastalarında yapılması ve gerekli 

tedavinin ivedilikle baĢlaması hastalar için önem arzetmektedir. 
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6. SONUÇ  

             Yaptığımız bu çalıĢmada ĠAB yüksekliğinin ve APB yetersizliğinin YBÜ’de takip 

edilen hastalarda ki klinik ve labaratuvar yansıması araĢtırıldı. Bu amaçla seçilmiĢ hastaların 

rutin takiplerine günde iki defa ĠAB ölçümleri de eklendi.  

      Yapılan ĠAB ve APB gruplandırmasına göre ĠAB yüksek ve APB düĢük gruplarda 

daha fazla pozitif inotrop desteğe ihtiyaç duyulmuĢ ve bu desteğe rağmen mortalite oranı daha 

fazla olmuĢtur. Yine bu grupta ventilatöre bağlanma oranı daha fazla olup mortalite oranı da 

fazla olmuĢtur. Sepsisteki hastalarda da ĠAB yüksekliği ve APB düĢüklüğü daha fazla oranda 

olup yine mortalite daha fazla olmuĢtur. 

        Günlük takip edilen üre, kreatinin değerlerinde birinci ve ikinci gün istatistiksel 

olarak fark bulunmuĢ olup, ĠAB yüksek grupta fazla miktarda oligüri tespit edilmesi ve 

mortalite oranının yüksek olması, ĠAB artıĢının ve APB düĢüklüğünün böbrekler üzerindeki 

etkisini de net olarak ortaya koymaktadır.   

      Hesaplanan SOFA skorunun ilk iki günde ĠAB yüksek ve APB düĢük hastalarda 

daha yüksek seyretmesi ve skoru yüksek hastaların daha çok eksitus olması bu konunun 

önemini daha da ön plana çıkarmaktadır. 

              ÇalıĢmada elde edilen sonuçlara göre ĠAB artıĢı veya APB düĢüklüğünün doğrudan 

hastanın morbitide ve mortalitesine katkı sağladığı söylenebilir. 

             Bu sonuçlara göre ĠAB artıĢlarının ve APB düĢüĢlerinin önceden belirlenebilmesi için 

tüm yoğun bakım hastalarında rutin takiplerinin yanı sıra mesane içi basınçlarının da takip 

edilmesi, ĠAB yüksekliği ve APB düĢüklüğü tespit edilenlerde acilen önlemlerin alınması ve 

gerekli tedavinin baĢlaması hayati önem arzetmektedir. 
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7. ÖZET 

      GiriĢ ve Amaç: ĠAH ve AKS, özellikle son 10 yıl içinde, ciddi durumdaki cerrahi ve 

medikal hastalarda anlamlı morbidite ve mortalite nedenleri arasında yer almıĢtır. ArtmıĢ 

ĠAB’nin anlamlı prognostik değeri, riskli hastalarda bu fizyolojik parametre ölçümünün 

neredeyse rutin yaĢamsal bir belirti haline gelmesine neden olmuĢtur. ÇalıĢmamızda Acil 

Kritik Bakımda takip edilen hastaların ĠAB yüksekliği, APB düĢüklüğü gibi ĠAB 

değiĢiklikleri ve klinik yansımalarının izlenebilmesi amaçlanmıĢtır. 

     Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmada yoğun bakımda yatan 89 hastanın ĠAB ölçüldü. Bunun 

için mesane içerisine 25 ml SF verilerek symphisiz pubis seviyesi “O” noktası kabul edilerek 

ölçüm yapıldı. Hastalar ĠAB’lerine ve APB’lerine göre gruplara ayrıldı. Hastaların klinik 

takipleri, ihtiyaç duydukları tedaviler ve sağkalımları araĢtırıldı. 

 Bulgular: 89 hastanın 36’sında ĠAH, 34’ünde düĢük APB bulundu. ĠAH olup APB 

aynı anda düĢük olan 25 hasta vardı. Bu hastalarda ilk iki gün üre, kreatinin, SGOT, SGPT, 

PO2 değerleri istatistiki olarak anlamlı bulundu. Ayrıca ĠAH ve APB düĢük hastalarda daha 

fazla pozitif inotrop destek ihtiyacı, daha fazla ventilatör ihtiyacı oldu ve sepsis, organ 

yetersizliği görülme oranları artmıĢ olarak bulundu. Mortalite ile ĠAH ve özellikle düĢük APB 

arasında sıkı iliĢki vardı. 

     Sonuç: Yoğun bakımlarda takip edilen kritik hastaların değerlendirilmelerinde çok 

basit bir ölçüm yöntemi olan mesane içi basınç ölçümü ile bu hastaların ĠAB ölçülmelidir. 

ĠAH ve düĢük APB olan hastaların mortalite ve morbiditelerinin daha kötü olduğu ön 

görülmelidir. Bu nedenle gelecekte kritik hastaların takibinde ve sağkalımın belirlenmesinde 

ĠAB ölçümlerinin rutin hale gelmesi gerekliliği olasıdır. 

      Anahtar Kelimeler: ĠAB (Ġntraabdominal Basınç), ĠAH (Ġntraabdominal 

Hipertansiyon), yoğun bakım, kritik hasta, abdominal perfüzyon basıncı 



 
 

39 
 

8. SUMMARY 

Introduction and Aim : Intra Abdominal Hypertension (IAH)  and Abdominal Compartment 

Syndrome (ACS) became serious causes of morbidity and mortality in critical surgical and 

medical patients, especially in the last 10 years. Increased IAP levels became one of the 

routine physiologic  parameter measurement elements in critical patients and indicates 

prognosis. In this study, our aim was to observe IAP increase, APB decrease and their clinical 

manifestations in intensive care unit (ICU) patients. 

Materials and Method : 89 ICU patients were inclueded in this study. IAP levels were 

measured by infusing 25 ml saline into the urinary bladder. Symphisis pubis plane affiliated 

as the zero point. Patients devided into groups according to IAP and APB levels. Clinical 

folow ups, required medical care and survival were investigated. 

Findings : Within the 89 patients, 36 of them diagnosed as IAH and 34 of them diagnosed as 

low APB. There were 25 patients which had both IAH and low APB. In these patients, during 

the first two days of the study, statistically  significant  SGOT, SGPT, PO2, urea and creatinin 

levels were found. We also determined that increased positive inotropic support and 

ventilatory support need with increased sepsis and multiple organ failure incidence in these 

patients. Mortality rates were strongly related to IAH and low APB levels. 

Results :  In critically ill patients, IAP measurement, a very simple and valuable method must 

be performed. IAH and low APB levels are indicators of high morbidity and mortality rates. 

Therefore, IAP measurement may become a routine element in follow ups and survival rate 

determinations, in critically ill patients. 

Keywords : IAP (Intra Abdominal Pressure), IAH (Intra Abdominal Hypertension), ICU 

(Intensive Care Unit), critically ill patient, APB (Abdominal Perfusion Pressure) 
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