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ÖZET 

‘Open Abdomen’ Yönetiminde Erken Dönem Cerrahi Alternatiflerin KarĢılaĢtırılması: 

Randomize Prospektif ÇalıĢma 

 

 Amaç: Abdominal Kompartman Sendromu (AKS); sınırlı bir anatomik alana 

sahip abdomende basıncın akut ve patolojik artıĢı ile karakterize olup, tedavi edilmediği 

takdirde yüksek oranda mortaliteyle sonuçlananan klinik bir durumdur. Ġntraabdominal 

basıncın progresif yükselmesi sonucu ortaya çıkan bu sendromun etkileri sistemik 

olarak ortaya çıkar. AKS‟nin tedavisi, artmıĢ karın içi basıncın düĢürülmesidir. 

Dekompresif laparotomi kararını vermede en önemli kriter hastanın klinik tablosudur. 

Grade 3 ve 4 hastalarda dekompresif laparatomiyi takiben postoperatif karın içi basıncın 

tekrar yükselmesini engellemek için karın kapatılmaz, açık abdomen uygulanır. Bu 

çalıĢmada dekompresif laparotomi uygulanmıĢ evre 3 ve 4 AKS‟li hastalara geçici karın 

kapatılmasında kullanılan Vacuum-assisted closure (VAC) ve Bogota bag 

yöntemlerinin randomize prospektif değerlendirilmesi amaçlandı. 

 

 Gereç ve Yöntem: Bu çalıĢmaya Ģubat 2007 ile eylül 2010 tarihleri arasında 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Yoğun Bakımı‟na travma, 

geçirilmiĢ cerrahi sonrası ya da medikal takiplerinin izlemi sırasında AKS geliĢmiĢ ve 

tedavilerinin bir parçası olarak dekompresif laparotomi uygulanmıĢ 40 hasta dahil 

edildi. Hastalar ardıĢık randomizasyon yöntemi ile VAC ve Bag olmak üzere 2 gruba 

ayrıldı. Geçici karın kapama yöntemleri olan bu yöntemlerin sonuçları gruplar arasında 

randomize prospektif olarak klinik, laboratuvar, morbidite ve mortalite yönünden 

karĢılaĢtırılarak değerlendirildi. 

 

 Bulgular: Her iki gruptaki hastaların yaĢ, cinsiyet, vücut kitle indeksi, yandaĢ 

hastalıkları gibi demografik özellikleri arasında anlamlı fark yoktu. AKS geliĢen 

hastalarda etiyolojik faktörler arasında en sık neden 12 hastada (% 30) görülen 

gastrointestinal sistem perforasyonu idi. Ġnsizyon eninin ölçümlerinde VAC grubunda 

daha anlamlı bir azalma vardı. Hastanın primer fasya kapatılması için uygun hale 

gelmesi için geçen zaman VAC grubunda 16,9 gün iken, Bogota bag‟li grupta 20,5 gün 

idi. Postoperatif dönemde alınan kan gazlarına ait parametrelerde; VAC grubunda elde 

edilen SPO2, PO2, PCO2, pH değerlerinde Bogota bag grubuna göre olumlu yönde 

anlamlı iyileĢme mevcut idi. BUN ve Cre değerlerinin VAC grubunda anlamlı olarak 

daha fazla düĢerek normale yaklaĢtığı ve renal fonksiyonların düzeldiği saptandı. 

Ġntraabdominal basıncı düĢürme değerlendirildiğinde; her iki grupta 1, 4 ve 7. günlerde 

benzer oranlarda düĢme saptanırken, postoperatif 14. günde VAC grubunda anlamlı 

olarak  daha fazla düĢme saptandı. Mortalite geliĢen hasta sayısı 12 (% 30) iken, 5 (% 

12,5) hasta VAC grubuna, 7 (% 17,5) hasta Bogota bag grubuna aitti. 

 

 Sonuç: Bulgulara dayanarak geçici karın kapama yöntemi olarak VAC 

uygulamasının daha uygun olduğu kanaatindeyiz. 

 

Anahtar kelimeler: AKS, intraabdominal hipertansiyon, Vacuum assisted closure, 

Bogota bag, randomize klinik çalıĢma  

 



VI 

 

SUMMARY 

Comparison of Early Surgical Alternatives in the Management of ‘Open 

Abdomen’: A Randomized Prospective Study 

Objective: Abdominal Compartment Syndrome (ACS); is characterized with 

sudden and pathologic increase of the pressure of the abdomen who has a limited 

anatomic space. It is a highly mortal clinical entity if not treated promptly. Progressive 

increase of the intraabdominal pressure causes systemic response. Treatment of the 

ACS is based on decreasing the abdominal pressure. Clinical condition of the patient is 

the most important criteria in making the desicion of decompressive laparotomy. In 

grade 3 and 4 ACS patients abdominal closure is not performed after decompressive 

laparotomy, instead, open laparostomy is preferred in order to keep the abdominal 

pressure in low ranges. In the present study we aimed to investigate two different 

temporary closure methods, Vacuum assisted closure (VAC) and Bogota bag 

techniques, in 40 patients who were performed decompressive laparotomy. 

Material/ Methods: 40 patients who were edmitted to the Çukurova University 

Medical Faculty Intensive Care Unit of General Surgery with ACS following trauma, 

prior abdominal surgery or other reasons and who were performed decompressive 

laparotmy as a part of their treatment were enrolled to the study. VAC and Bogota bag 

were performed as temporary closure methods and clinical, laboratory, mortality and 

morbidity results were compared. 

Results: Demographic features of the patients (age, sex, body mass index, 

comorbidities) were similar between the two groups. The most common reason of ACS 

was gastrointetsinal perforation in 12 (30%) patients.  The width of the incision 

decreased significantly faster in the VAC group.  The patients were appropriate to 

primary closure of the fascia in 16.9 days in the VAC group and 20,5 days in the Bogota 

bag group. Arterial blood gas showed statistically significantly better results in SPO2, 

PO2, PCO2 and pH values in the VAC group. We found that renal function tests 

decreased faster and got closer to normal vaĢlues in the VAC group. The decrease in the 

abdominal pressure was similar on day 1, 4, 7 but was significantly lower on day 14 in 

the VAC group. 12 patients (30%)  died during the study, and 5 (12%) were in the VAC 

group whereas 7 (17.5%) were in the Bogota bag group. 

Conclusion: Based on these results, we suggest that VAC has certain 

advantages on Bogota bag as a temporary closure method in the management of 

abdominal compartment syndrome. 

Key Words: abdominal compartment syndrome, intraabdominal hypertension, Vacuum 

assisted closure, Bogota Bag 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

  Abdominal Kompartman Sendromu (AKS); intraabdominal basınçta (ĠAB) ani 

yükselmenin bir sonucu olarak baĢta respiratuar, renal ve kardiyovasküler fonksiyonlar 

olmakla birlikte tüm sistemleri etkileyen bir klinik durumdur.
1,2

 Major abdominal 

travma, yaygın intraabdominal enfeksiyon, komplike ve uzamıĢ cerrahi giriĢimler AKS 

ortaya çıkaran klinik patolojilerdir. 

  Laparostomi, diğer bir deyiĢle açık abdomen ve sonrası uygulanan geçici 

abdominal kapatma yöntemleri son 20 yılda AKS, travma ve abdominal sepsis gibi 

durumlarda hayat kurtarıcı bir giriĢim olarak geliĢmiĢtir.
3-8

 

  Abdominal duvar bütünlüğünün kaybına bağlı olarak belirgin sıvı kaybı, protein 

ve ısı kaybı, egzojen bakterilerle kontaminasyon medikal tedaviyi oldukça 

güçleĢtirmektedir.
8,9

 Açık yara tedavisindeki temel amaç abdominal duvarın mekanik 

bütünlüğünü korumak, eksudanın aktif olarak uzaklaĢtırılmasını sağlamak, üçüncü 

boĢluğa olan sıvı kaybını bilmek, enfeksiyonu kontrol etmek ve fistül oluĢumunu 

engellemektir.
9,10

 Ġdeal geçici abdominal kapatma yönteminin bu temel hedefleri 

intestinal organlara travmatik etki yapmadan sağlaması gereklidir. 

  Günümüzde geçici abdominal kapatma yöntemleri için farklı teknikler 

kullanılmaktadır. Bu tekniklerin birbirine üstünlükleri ve dezavantajları olsa da; henüz 

hangi yöntemin en uygun olduğuna dair ortak bir konsensus yoktur. Bu çalıĢmada; 

Çukurova Üniversitesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı‟nda yoğun bakım ünitesinde takip 

edilen ve çeĢitli nedenlerle dekompresif laparotomi yapılıp, geçici kapatma yöntemi 

uygulanan hastalarda iki farklı geçici karın kapama yöntemi olan Bogota bag ile 

Vacuum Assisted Closure (VAC) yöntemlerini intraabdominal basınç kontrolu, 

mortalite, morbidite, fizyolojik parametreler, hastanede kalıĢ süresi, yara iyileĢmesi 

yönünden karĢılaĢtırmayı hedefledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

  2.1. Abdominal Kompartman Sendromu 

  Ġntraabdominal hipertansiyon; yani intraabdominal basıncın yükselmesi ve AKS; 

yani basınca bağlı olarak organ disfonksiyonu ve yetmezliğinin geliĢmesi son on yılda 

yoğun bakım hastalarında önemli bir mortalite ve morbidite sebebi olarak daha iyi bir 

Ģekilde anlaĢılmıĢtır. Yüksek intraabdominal basınç ciddi kardiyak, pulmoner, renal, 

gastrointestinal, hepatik ve santral venöz bozukluklara yol açabilir. Ġntraabdominal 

basıncın anlamlı prognostik değeri olduğunun saptanması, birçok riskli hastada bu 

parametrenin rutin olarak bir vital bulgu gibi takip edilmesine yol açmıĢtır. 

  Ġlk olarak 150 yıl önce tanınmıĢ olsa da; yüksek intraabdominal basıncın 

patofizyolojik özellikleri ancak son 20 yılda anlaĢılabilmiĢtir.
11-13

 Son zamanlarda 

yapılan sayısız çalıĢma ve klinik tecrübeler hem intraabdominal hipertansiyonun, hem 

de AKS ve buna bağlı organ hasarının hastalardaki yıkıcı etkisini göstermiĢtir.
14,15

 

 Daha önceden de var olan; ancak bariz bir Ģekilde hafife alınan IAH ve AKS‟nin 

yoğun bakım ünitesinde oldukça sık görüldüğü anlaĢılmıĢtır.
14-26

 Yüksek ĠAB‟nin 

yoğun bakım hastalarında mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğu ve multiple 

organ yetmezliğinde major bir rol oynadığı gösterilmiĢtir.
18,27,28

 

  Yakın geçmiĢte ĠAH ve AKS‟li hastalarda resusitasyon ve rehabilitasyon ile 

ilgili tanımlama ve önerileri içeren bir konsensus yayınlanmıĢtır.
29,30

 Bu geliĢen 

stratejilerin merkezinde ĠAH‟nin saptanması için ĠAB‟nin erken dönemde seri 

ölçülmesi, ĠAB‟yi düĢürmek ve organ perfüzyonunu yeniden düzenlemek için koruyucu 

medikal yönetim yapmak ve dirençli organ disfonksiyonlarında zamanında cerrahi 

dekompresyon yapmak ve fizyolojik olarak uygun olan en erken dönemde de fasya 

kapatılmasına yönelmek vardır.
31,32

 Böyle bir stratejinin hastanın surveyini anlamlı bir 

Ģekilde iyileĢtirdiği ve enteroatmosferik fistül gibi komplikasyonları da engellediği 

gösterilmiĢtir.
33,34
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  2.1.1. Tarihçe 

  Yüksek ĠAB‟nin solunum sistemi üzerine etkisi ilk olarak Marey (1863) ve 

Braune (1865) tarafından belgelenmiĢtir.
35

 1890‟da Henricious hayvan modelinde 27-46 

cmH2O düzeyindeki intraabdominal basıncın diyafragmatik hareketi oldukça 

bozduğunu ve intratorasik basınçta artıĢ, solunum yetmezliği ve sonrasında ölüme sebep 

olduğunu göstermiĢtir.
35

 1886‟da J.Paneth ve daha sonra 1901„de Souza böbrek kan 

akımını kısıtlayan tüm nedenlerin idrar miktarını azalttıgını ortaya koydu. Quirin 

1901‟de 20 mmHg basıncının iki hastasında idrar çıkıĢını azalttığını saptadı. Ciddi 

ĠAH‟de ölüm sebebinin respiratuar yetmezlik olduğu hipotezi 1911‟e kadar devam 

etmiĢtir, ancak bu dönemde Emerson hayvan modellerinde yüksek ĠAB‟nin solunum 

yetmezliğinden çok kardiyovasküler kollaps sonucu ölüme sebep olduğunu 

göstermiĢtir.
35

 Thrington ve Schmidt 1923‟de malign asitli bir hastada tekrarlanan 

parasentezler sonrasında idrar çıkıĢının arttığını bildirdiler. Yüksek ĠAB‟nin renal 

fonksiyon ve idrar çıkıĢı üzerine yıkıcı etkisi 1876‟da bilinirken abdominal 

dekompresyon ile idrar çıkıĢının düzeltilebileceği ilk olarak 1923‟de gösterilmiĢtir.
36-38

 

Overholt, abdominal duvarın özellikleri üzerine yoğun bir Ģekilde çalıĢmıĢ, normal ĠAB 

değerinin subatmosferik olduğunu ve abdominal duvar hareketini engelleyen veya mide, 

kolon distansiyonuna sebep olan herhangi bir durumun ĠAB‟de artıĢla sonuçlanacağını 

göstermiĢtir.
39

 Aynı zamanda ĠAB‟nin hem abdominal yapıların oluĢturduğu basınç, 

hem de abdominal duvarın „fleksibilitesi‟ tarafından yönetildiğini öne sürmüĢtür. 

Bradley 1947‟de insanda ĠAB‟nin renal fonksiyonlar üzerine etkisini araĢtırmıĢ, daha 

sonra gastroĢizis veya omfaloselli çocukları tedavi eden cerrahların deneyimleri, batının 

yüksek ĠAB göz önünde bulundurulmadan primer olarak kapatıldığında ortaya çıkabilen 

hayatı tehdit edici kardiyak, pulmoner ve gastrointestinal komplikasyonların 

anlaĢılmasına katkıda bulunmuĢtur.
40-43

 Ġlk olarak 1948‟de Gross çocuklarda „kademeli 

abdominal onarım‟ kullanımını öne sürmüĢtür ve bu yöntem günümüzde ĠAH ve 

AKS‟nin tedavisinde standart haline gelmiĢtir.
44 

 

  Her ne kadar önceleri de hayvan modellerinde ĠAB‟nin intravezikal, intragastrik 

ve intrakolonik olarak ölçülmesi biliniyor ise de, ilk olarak insanda laparoskopi 

sırasında intravezikal basınç ile ĠAB arasındaki güçlü iliĢkiyi 1970‟de Södeberg 

tanımlamıĢtır.
44
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  Harman, Kron ve Richarda 1980‟lerde ĠAH‟nin abdominal distansiyonu olan 

postoperatif hastalarda açıklanmayan oligürü ve buna bağlı böbrek yetmezliğine sebep 

olduğunu göstermiĢtir.
36,45,46

 Aynı araĢtırmacılar daha sonra açık abdominal 

dekompresyonun ĠAB değeri 25 mmHg‟nin üzerinde olan hastalarda renal 

fonksiyonların düzeltilmesinde ve hasta prognozunun iyileĢtirilmesindeki rolünü 

göstermiĢtir.
37,45

 1980‟lerin sonu ve 90‟ların baĢında laparoskopik teknikler ile ilgili 

birçok deneysel ve klinik çalıĢmalar yapılmıĢ ve bu çalıĢmalar yüksek ĠAB‟nin 

kardiyak, pulmoner, renal, gastrointestinal, hepatik ve serebral fonksiyonlar üzerine 

etkisinin daha iyi anlaĢılmasını sağlamıĢtır. Bu etkilerin hem cerrahlar, hem de 

anestezistlerce daha iyi anlaĢılması, yoğun bakım hastalarında ĠAH ve AKS‟nin daha 

fazla önem kazanmasına sebep olmuĢtur. 

 

  2.1.2. Etiyoloji 

  Son organ disfonksiyonları bulgularıyla birlikte ĠAB‟de artma olduğunda AKS 

tanısı konulabilir. AKS‟nin etiyolojisinde birçok etken vardır (Tablo 1). 

  Karın boĢluğu; birçok solid ve lümenli organ, major vasküler yapılar içeren ve 

retroperitonla komĢu olan vücudun en büyük boĢluklarından biridir. Tüm kapalı 

boĢluklarda olduğu gibi bu boĢluğun geniĢleme kapasitesinin dıĢında, içerik 

miktarındaki artıĢ da basınç artıĢına neden olur. Retroperitondaki basınç artıĢı yakın 

komĢulukları nedeniyle intraabdominal basınç artıĢına da neden olabilir. Klinik olarak 

intraabdominal basıncın anlamlı yükselmesinde postoperatif intraabdominal hemoraji, 

komplike vasküler prosedürler, hepatik transplantasyon gibi operasyonlar, visseral 

ĢiĢme, hematomun eĢlik ettiği ileri abdominal travma veya abdominal paketlerin 

kullanılması, pnömotik antiĢok elbiseleri, laparoskopide peritoneal insufluasyon ve 

sirozda aĢırı asit gibi nedenler, etiyolojik faktörlerin baĢlıcalarıdır. En sık travma ve 

büyük karın ameliyatları sonrası AKS ile karĢılaĢılmaktadır.
47

  

 
Tablo 1. Abdominal Kompartman Sendromuna ait etiyolojik faktörler 

Akut nedenler  

Spontan Peritonit, intraabdominal apse, ileus, intestinal obstrüksiyon, abdominal aort 

anevrizma rüptürü, pnömoperitoneum, akut pankreatit, Budd Chiari sendromu, 

mezenterik ve portal venöz trombozu 
Postoperatif Postoperatif peritonit, intraabdominal apse, ileus, akut gastrik dilatasyon, 

intraperitoneal hemoraji, visseral ödem, hasar kontrol cerrahisi uygulanması 
Posttravmatik Ġntraperitoneal ve retroperitoneal kanama, visseral ödem, yanık skarı 
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Tablo 1’in devamı 

Ġyatrojenik Laparoskopik iĢlemler, pnömotik antiĢok giysi, abdominal paketleme, 

diyafragmatik herni, gergin abdominal kapama (barsak veya retroperitoneal 

ödem), gastroĢizis veya omfolasel onarımı 
Kronik nedenler Morbid obezite, asit, geniĢ abdominal tümörler, gebelik, kronik ambulatuvar 

periton diyalizi 

 

 2.1.3. Patogenez 

 AKS, yaygın abdominal gerginlik, santral venöz basınç artıĢı, idrar çıkıĢında 

azalma ve solunum güçlüğü ile karakterizedir. Belirgin bir travma sonrasında genç 

hastalarda bile kardiyak atım düĢer. ġok, reperfüzyon veya eĢ zamanlı toraks travması 

sonucu geliĢen akut akciğer hasarı, hipoksi ve artmıĢ pulmoner basınç ile kendini belli 

edebilir. Ek olarak; yeterli oksijenasyonu sağlamak için uygulanan pozitif basınçlı 

ventilasyon da ĠAB‟yi arttırabilir. ĠAB artıĢını izleyen kardiyovasküler cevap ise venöz 

dönüĢün azalması, sistemik vasküler direncin artması, intratorasik basıncın artması ve 

sonuç olarak kardiyak atım azalmasıdır. Venöz dönüĢteki azalmanın altında yatan en 

önemli neden, vena kava inferiora olan basınçtır. Abdominal basınçtaki artıĢ 

retroperitoneal vasküler yapılarda ve distalde kanın göllenmesine neden olur. 

Abdominal basınçtaki yükselme, akut ve kronik olarak sınıflandırılabilir.
48

  

 Akut olan sıklıkla ĠAB‟nin hızlı yükselmesine sekonder olarak ortaya çıkar. Asit 

ve obezite gibi nedenlerle ortaya çıkan kronik yükselmeler, ĠAB‟de daha yavaĢ 

yükselme yaparlar ki; bu da abdominal duvarda artma ile genellikle kompanse edilir. 

Fizyolojik değiĢiklikler kronik yükselmelerde nadiren görülürken, akut yükselmelerde 

sıklıkla karĢımıza çıkar.
49

 

 Akut AKS cerrahi ve cerrahi dıĢı hastaları kapsayan geniĢ bir spektrumda 

geliĢebilir. Basınç yükselmesi intraperitoneal, retroperitoneal veya batın duvarı 

problemlerine bağlı nedenlerle olabilir. Pankreatit, travmatik retroperitoneal veya pelvik 

kanamalar ve sepsis retroperitoneal nedenlere örnek olarak gösterilebilir.
49

 

 Oysa intraperitoneal nedenlerle daha sık karĢılaĢırız. Travmatik veya postoperatif 

kanama, barsak distansiyonu, visseral ödem ve peritonit intraperitoneal nedenlerdir.
50,51

 

 Karın ameliyatlarından sonra karın içindeki basınç 3-15 mmHg arasında seyreder. 

Birçok klinik durumda ise ĠAB artarak ĠAH oluĢur (Tablo 2) ve bu nedenler 

multifaktoriyeldir. ĠAB‟ın belirgin olarak artması ĠAH‟ye neden olur. AKS, artmıĢ 

ĠAB‟ın fizyolojik ve klinik sonuçlarından ibarettir. ĠAH kendini klinikte abdominal 

distansiyon olarak belli eder ve direkt olarak abdominal kompartmanı etkiler. Ġndirekt 
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olarak da torakal kompartmanı etkileyerek sonuçta dolaĢım ve ventilasyon bozulur. 

Vena kava inferior üzerinde bası ile venöz dönüĢ azalır. Abdominal damarlar mekanik 

basınca maruz kaldığından sistemik vasküler rezistans artar. Böbrek fonksiyonlardaki 

bozulmalar ise hem renal kan akımının azalması, hem de abdominal içeriğin 

kompresyonu ile açıklanmaktadır. Masif sıvı resüstasyonu hem intraabdominal hem de 

retroperitoneal hacimleri artırır. Ekstrasellüler volümün artması hem visseral, hem de 

vasküler hacimleri arttırır. Ekstrasellüler hacim artmasına, kapiller kaçak, iskemi, 

reperfüzyon hasarı, vazoaktif peptidler gibi birçok faktörler etki eder. Pozitif basınçlı 

ventilasyon ve yüksek pozitif end ekspiratuar basınçların kullanılmasına bağlı olarak 

torasik basınçdaki yükselme, basınç yükselmesine katkıda bulunabilen diğer 

faktörlerdendir. AKS‟de göğüs duvarı uyumunu azaltarak respiratuar iĢ yükünü 

arttırır.
52

  

 Sıvı resüstasyonunun neden olduğu göreceli bir hipervolemi abdominal duvarda 

ödem ve iskemi oluĢturarak, abdominal duvar uyumunun kaybolmasına yol açar.
53

  

 Abdominal patolojinin olmadığı durumlarda masif sıvı resüstasyonunun kesilmesi 

tek basına sekonder AKS‟yi düzeltmede yeterli olabilir.
54

  

 Abdominal basınçta yükselmenin sonucu oluĢan kısır döngü çoklu organ 

yetmezliği ile sonuçlanır. Çoğunlukla yoğun bakım hastalarında görülen AKS, çoklu 

organ yetmezliğine yol açar ve sürekli ĠAB artıĢı kısır bir döngüye sebep olur. 

 

Tablo 2. Ġntraabdominal hipertansiyon ve Abdominal Kompartman Sendromu için risk faktörleri 

 Asidoz (pH< 7,2) 

 Hipotermi (Vücut sıcaklığı <33
0
C) 

 Masif transfüzyon (24 saatte 10 üniteden fazla)  

 Koagülopati (Trombosit <55,000/mm
3
 veya aPTT normalin iki katı yüksek veya PTZ> % 50 

veya INR> 1,5)  

 Sepsis 

 Bakteriyemi 

 Ġntraabdominal apse ya da infeksiyon 

 Karaciğer yetmezliği/siroz/asit 

 Mekanik ventilasyon  

 PEEP uygulanması veya oto-PEEP varlığı  

 Pnömoni  

 Karın cerrahisi (özellikle fasyanın sıkı ve zor kapatıldığı durumlar) 

 Masif sıvı resusitasyonu (24 saatte 5 litreden fazla kolloid ya da kristaloid) 

 Gastroparezi/ Gastrik distansiyon/ Ġleus 

 Volvulus 

 Hemoperitoneum/pnömoperitoneum 

 Ağır yanıklar 
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Tablo 2’in devamı 

 Ağır travma  

 Yüksek vücut kitle indeksi (>30 kg/m
2
) 

 Ġntraabdominal ya da retroperitoneal tümörler 

 Yüzüstü pozisyon 

 Dev insizyonel herni onarımları 

 Akut pankreatit  

 Karın distansiyonu 

 Hasar kontrol laparotomisi 

 Yüksek basınçla yapılan laparoskopi  

 Peritoneal dializ 

 

 Çoklu organ yetmezliği bu sendromdan ölümün ana sebebidir. Bu genellikle 

sitokinler aracılığı ile oluĢan yaygın sistemik inflamatuar yanıta sekonder olarak 

oluĢmaktadır. Yetersiz organ perfüzyonu, çoklu organ yetmezliğinin neden olduğu 

sonuçlardan bir çoğununun olası sorumlusudur.
55

  

 ĠAH‟nin etkileri sadece intraabdominal organlara sınırlı olmayıp doğrudan veya 

dolaylı olarak vücuttaki her organ sistemine etkileri vardır. Bunun bir sonucu olarak 

uzamıĢ, tedavi edilmeyen ĠAH‟si olan hastalar sıklıkla malperfüzyon ve bunu takiben 

organ yetmezliği ile ortaya çıkmaktadır. Önceden eĢlik eden komorbiditeler, örneğin 

kronik böbrek yetmezliği veya kardiyomiyopati gibi durumlar yüksek ĠAB‟nin etkilerini 

agreve edici role sahip olup ĠAH‟nin AKS‟ye dönüĢmesinde tetik noktası olabilirler. 

ĠAH‟nin etiyolojisi de hayati öneme sahip olup intraabdominal (cerrahi veya travma 

hastalarında hasar kontrol laparotomisinden sonra geliĢen) veya ekstra abdominal (ciddi 

sıvı resusitasyonu gerektiren medikal hastalarda sepsis, yanık sonrası) kaynaklı olabilir 

(Tablo 2).
16,17,56-59

 

 

 2.1.4. Tanımlamalar 

 AKS tanısı ancak etiyolojide verilen risk faktörlerine sahip hastalarda akla 

getirilmesi ile mümkündür. Ġleri derecede gergin bir batın, yeterli kardiak output‟a 

rağmen geliĢen ilerleyici oligüri ve artmıĢ hava basınçlarının eĢlik ettiği hipoksi, AKS 

tablosunu ortaya koyar. Bu durum acilen karın içi basıncının düĢürülmesini 

gerektirmektedir. Sendrom geniĢlemiĢ, gergin batın, hipoksi, yeterli ventilasyon 

yapamama, tepe hava basıncında artıĢ ve derin oligüri ile karakterizedir. Tedavi 

edilmeyen hastalarda renal yetmezlik, respiratuar bozukluklar, asidoz, bozulmuĢ kardiak 

output ve en sonunda da Ģok kaçınılmazdır. Tanı, intraabdominal basıncın ölçülmesi ile 

konulur. AKS‟yi ortaya çıkaran ĠAB değeri kesin olarak bilinemez. Yapılan gözlemler 
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hastaların aynı basınçlara benzer yanıtlar vermediklerini göstermiĢtir. ĠAB‟si 25 cmH2O 

olan hastada oligüri ve hipoksi birlikte olabilecegi gibi hiçbiri de olmayabilir. Hastanın 

artmıĢ ĠAB‟ye verdiği fizyolojik cevap, hastanın tanı ve tedavisini belirler. ĠAB ile 

dekompresyon gerekliliği arasındaki kaba paralelliği yansıtan derecelendirme sistemi 

yapılmıĢtır (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Abdominal Kompartman Sendromu tanısı için basınç artıĢlarının derecelendirilmesi 

Derece Mesane Basıncı Tedaviler 

Grade I 7,5 -11 mmHg (10–15 cmH20) Normovolemik resusitasyon 

Grade II 11-18 mmHg (15–25 cmH20) Hipervolemik resusitasyon 

Grade III 18-25 mmHg (25–35 cmH20) 
Hipervolemik resusitasyon 

Dekompresyon 

Grade IV >25 mmHg (> 35 cmH20) 
Acil dekompresyon 

Hipervolemik resusitasyon 

 

 Dünya AKS Topluluğu (World Society of the Abdominal Compartment 

Syndrome -WSACS); 2004‟de bir konsensus toplantısı düzenlemiĢtir. Bu toplantı ile 

AKS‟nin geliĢtiği kesin ĠAB değeri hastadan hastaya değiĢtiğinden tanı, tedavi ve 

yapılacak çalıĢmaların standardize edilmesine olanak sağlamıĢtır (Tablo 4). Uluslararası 

derecelendirme grubunun geliĢtirdiği yaklaĢım WSACS tarafından modifiye edilerek 

klinik uygulamalarda daha kolay uygulanması sağlanmıĢtır.
 60,61 

Buna göre kar ve zarar 

dengesi göz önüne alınarak derecelendirme Ģeması önerilen güçlü tavsiyeden (Grade 1), 

zayıf öneriye (Grade 2) doğru sınıflandırılmıĢtır. Bulgunun niteliği daha sonra yüksek 

(Grade A), orta (Grade B) ve düĢük (Grade C) olarak sınıflandırılmıĢtır. Buna göre 

güçlü tavsiye yüksek kalitede delillere dayanır ve Grade 1 A olarak tanımlanırken, zayıf 

öneri düĢük kalitede delillere dayanan ve Grade 2 C olarak adlandırılan bulgulardır.
62

 
 

 

Tablo 4. Dünya Abdominal Kompartman Sendromu Topluluğu (WSACS) konsensus tanımlamaları 

Tanım 1 ĠAB abdminal kavite içinde saklanan sabit basınçtır 

Tanım 2 APB=MAB – ĠAB 

Tanım 3 G=GFB -PTB= MAP - 2 x ĠAB 

Tanım 4 AB mutlaka mmHg cinsinden ifade edilmelidir ve tam supin pozisyonda ekspirasyon 

sonunda ölçülmelidir. Transduser midaksiller çizgide sıfırlanmalı ve abdominal kas 

kontraksiyonları olmamalıdır 

Tanım 5 Ġntermittant ĠAB ölçülmesi için referans standart maksimum 25 ml steril salin ile 

doldurulmuĢ mesane yolu ile olur 
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Tablo 4’ün devamı 

Tanım 6 YetiĢkin kritik hastalarda normal ĠAB yaklaĢık olarak 5-7 mmHg‟dir 

Tanım 7 ĠAB‟ın devamlı olarak veya tekrarlayan Ģekilde patolojik olarak > 12 mmHg olması ĠAH 

olarak tanımlanır 

Tanım 8 ĠAH Ģu Ģekilde derecelendirilir 

 Grade I      ĠAB 12-15mmHg 

 Grade II     ĠAB 16-20 mmHg 

 Grade III    ĠAB 21-25 mmHg 

 Grade IV    ĠAB >25mmHg  

Tanım 9 AKS Ģu Ģekilde tanımlanır: Devamlı ĠAB > 20 mmHg (birlikte veya birlikte olmaksızın 

APB < 60 mmHg), yeni organ disfonksiyonu/bozukluğu eĢlik etmesi 

Tanım 10 Primer AKS: Abdomino-pelvik bölgedeki erken cerrahi giriĢim veya angio-radyolojik 

inceleme gerektiren yaralanma veya hastalıkla iliĢkili durumlar veya abdominal cerrahi 

sonrası geliĢen (cerrahi onarım gerektiren abdominal organ yaralanması veya hasar 

kontrol cerrahisi, sekonder peritonit, pelvik kırıklardan kanama veya masif 

retroperitoneal hematom, karaciğer transplantasyonu gibi) durumlar 

Tanım 11 Sekonder AKS: abdomino-pelvik bölgeden kaynaklanmayan durumlar (Sepsis, kapiller 

sızıntı, major yanıklar, masif sıvı resusitasyonu) 

Tanım 12 Tersiyer AKS: Primer veya sekonder AKS‟nin medikal veya cerrahi tedavisini takiben 

tekrar ortaya çıkan AKS tablolarını ifade etmektedir. 

 

 Hastaların büyük kısmında kritik ĠAB değeri 10-15 mmHg gibi görünmektedir. 

Bu basınç düzeyinde mikrosirkülatuar kan akımında azalma meydana gelmekte ve 

organ disfonksiyonu ile yetmezliğinin ilk bulguları görülmektedir. AKS bu end organ 

değiĢikliklerinin doğal progresyonu olup; ĠAH zamanında tanınmaz ve tedavi edilmezse 

ortaya çıkmaktadır. ĠAH‟nin zamanında tanınmaması ve uygun olarak tedavi 

edilmemesi fatal iken; aksi durum organ ve hayat kurtarıcıdır.
63-65

 

 ĠAH‟nin aksine AKS‟de bir evreleme yoktur. Daha çok „hep veya hiç‟ fenomeni 

olarak kabul edilmektedir. WSACS‟nin AKS tanımlaması yeni organ disfonksiyonu 

veya yetmezliği ile beraber ĠAB > 20 mmHg (APB < 60 olsun veya olmasın) 

olmasıdır.
29,30

 

 Önceleri sadece travma hastalarına özgü bir durum olduğu düĢünülen 

intraabdominal hipertansiyon ve AKS, konuyla ilgili farkındalık artması sonucu tüm 

yoğun bakım gerektiren hastaları etkilediğinin anlaĢılmasıyla etiyolojisi ve ortaya çıkıĢ 

süresine bağlı olarak primer, sekonder ve tersiyer olarak sınıflandırılmıĢtır. 

 Primer AKS; nispeten kısa süreli, abdominal travma, aort anevrizma rüptürü, 

hemoperitoneum, akut pankreatit, sekonder peritonit, retroperitoneal hemoraji veya 

karaciğer transplantasyonu gibi intraabdominal etiyolojiden kaynaklanan bir durumdur. 

Bu nedenle primer AKS, abdominopelvik bölgede sıklıkla erken cerrahi veya giriĢimsel 

radyoloji gerektiren yaralanma veya hastalıktan kaynaklanır. En sık olarak travma ile 

yaralanan veya postoperatif hastada görülür. 
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 Sekonder AKS; sepsis, kapiller kaçak, majör yanıklar ve masif sıvı resusitasyonu 

gerektiren diğer durumlar gibi ekstra abdominal sebeplerden kaynaklanır. En sık olarak 

dahiliye veya yanık hastalarında ortaya çıkmaktadır.
56, 66-68

 

 Reküren AKS; tersiyer AKS olarak da bilinen durumdur. Daha önceden geliĢen 

primer ya da sekonder AKS bulgularının yeniden geliĢmesi olarak tanımlanır. Bu durum 

open abdomen varlığında da ortaya çıkabildiği gibi, abdominal duvarın definitif 

kapatılması sonrası geliĢen AKS epizodu ile de ortaya çıkabilir. Hastanın mevcut veya 

önceki hastalığına bağlı geliĢen AKS belirgin mortalite ve morbidite ile iliĢkilidir. 

 Fizyolojik değiĢiklikler 10 mmHg üzerindeki basınç değerlerinde görülmeye 

baĢlar.  Fakat rezervi sınırlı, yandaĢ hastalığı olan bazı hastalarda bu değerin altında bile 

organ disfonksiyonları görülebilir. Klinisyen, risk faktörlerine sahip hastalarda AKS‟nin 

kötü sonuçlarını, bildirilen birçok potansiyel etiyolojik faktörlerin ĠAH/AKS‟nin 

morbidite ve mortalitesi ile anlamlı iliĢkisi nedeniyle, yüksek derecede Ģüpheci ve ĠAB 

eĢik değerinin düĢük tutulması ile önleyebilir. ĠAB‟nin dikkatli ve sık olarak monitörize 

edilmesi, özellikle yüksek riskli hastalarda
69

 (Tablo 5) ve oluĢan değiĢikliklerin 

kardiyovasküler ve visseral organ fonksiyonları ile birlikte değerlendirilmesi tanının 

atlanmamasını sağlar. 

 

Tablo 5. Yüksek riskli gruplar 

 Major abdominal cerrahi 

 Künt/penetran abdominal travma 

 Ġntraperitoneal/ retroperitoneal hemoraji 

 Masif sıvı resusitasyonu 

 Ġleri kapiller kaçak sendromu 

 Sepsis 

 Pankreatit 

 Yanıklar  

 Karaciğer hastalığı ve gergin asit 

 Ġleus ve Ogilvie Sendromu 

 

 

 2.2. Ġntraabdominal Basınç ve Ölçülmesi 

 2.2.1. Ġntraabdominal Basınç ve Abdominal Perfüzyon Basıncı (APB) 

 Abdomen, rijid (Kosta, omurga ve pelvis) ve fleksible (abdominal duvar, 

diyafragma) duvarları olan kapalı bir kutuya benzetilebilir. Bu duvarların kompliansı ve 

içindeki organların volümü abdominal basıncı belirler.
71

 ĠAB doğrudan intraabdominal 
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solid organların volümünden, asit veya boĢluk dolduran herhangi bir oluĢum varlığından 

(tümör, kan, gebe uterus) ve abdominal duvarın ekspansiyonunu engelleyen herhangi 

bir durumdan (yanık skarı, üçüncü boĢluk ödemi) doğrudan etkilenir.
29

 

 Abdominal perfüzyon basıncı; Ortalama arteriyel basınç ile intraabdominal basınç 

arasındaki fark olup; visseral perfüzyonun doğru bir göstergesi ve resusitasyon için bir 

yönlendirici olduğu gösterilmiĢtir.
72,73

 APB, ĠAH ve AKS‟ye bağlı surveyin tahmin 

edilmesinde arteriyel pH, baz açığı, arteriyel laktat ve saatlik idrar çıkıĢı gibi 

parametrelerden daha üstündür.
72,73

 

 ĠAB direkt ve indirekt olmak üzere farklı yollarla ölçülebilir. 

 

 2.2.1.1. Direkt ĠAB Ölçüm Yöntemi 

 Direkt olarak ĠAB manometre veya bir basınç ölçere bağlanmıĢ intraperitoneal 

kateter yardımıyla, laparoskopi ya da laparotomi sırasında karın içine kateter 

yerleĢtirilerek ölçülebilir. Laparoskopide yararlanılan CO2 insuflatörleri hem basıncı 

arttırmada, hem de otomatik olarak ölçmede kullanılırlar. Major risk barsak 

yaralanmasıdır. Direkt ölçümler klinik uygulamalarda uzun süreli monitörizasyon 

gerekebileceğinden ve peritoneal kavitenin uzun süreli kullanılan direkt basınç kateteri 

ile kontamine edilme riski nedeniyle pek tercih edilmeyen bir yöntemlerdir.
74

 Ġndirekt 

olarak da rektum, mide, vena kava inferior ve mesane basıncı ölçülebilir. Hayvan 

modellerinde sadece son üçü ĠAB ölçümleriyle direkt olarak bağlantılıdır.
75

  

 

 2.2.1.2. Ġndirekt ĠAB Ölçüm Yöntemleri 

 Ġndirekt ölçümlerde; mesane içi basıncı, vena cava inferior basıncı, gastrik basınç 

ve rektal kateter kullanılabilir. 

 

  i. Mesane Basıncı 

 Transüretral bir mesane kateteri yardımı ile indirekt olarak ölçülmektedir. Bu 

basit ve güvenilir bir tanı yöntemi haline gelmiĢtir. Mesane içi volümü 50 ile 100 ml 

arasında olduğunda, mesanenin pasif bir diyafram gibi davranması tekniğin ana 

prensibini oluĢturur. Mesanenin kas duvarı 100 ml‟den az hacimlerde pasif bir rezervuar 

gibi davranır. Bu nedenle, mesane kendisine ek bir basınç yüklemeden ĠAB‟yi ölçme 

yeteneğine sahiptir. Mesane içindeki basınç intraabdominal basıncı gösterir. Bir Foley 
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kateteri aracılığı ile mesaneye 25-100 ml serum fizyolojik verilir ve kateter klempe 

edilir. Kateter içine 18 gauge bir iğne sokulurak bir transdusere bağlanır ve bu hastanın 

pubis‟i hizasında sıfırlanır. Mesane basıncını ölçmede kullanılan sistem aĢağıda 

gösterilmiĢtir (ġekil 1). Bundan sonra ĠAB mmHg veya cmH2O cinsinden 

değerlendirilebilir (1 mmHg = 1,36 cmH2O).
76

 1984‟te Kron ve arkadaĢları
77 

tarafından 

mesane basıncının bu amaçla ölçümünün tanımından sonra, karın içindeki basıncın 

saptanması için en uygun yöntemin mesane basıncının ölçülmesi olduğu 

düĢünülmektedir. Referans noktası sırtüstü yatan bir hastada simfisiz pubis seviyesidir. 

Hipokomplian mesane, radyoterapi veya intraperitoneal yapıĢıklıklar, ĠAB‟nin tayininde 

mesane ile basınç arasında olan iliĢkiyi bozabilirler. 

 

 

ġekil 1. Mesane basıncı ölçme düzeneği 

  

ii. Vena Kava Ġnferior Basıncı 

 Bir femoral ven kateteri; vena kava inferiyordaki basıncı ölçmek için 

kullanılabilir. Bu basınç ölçümü metodu invaziv ve belirgin risk taĢıyıcı (venöz tromboz 

ve enfeksiyon gibi) olduğundan pratik değildir ve klinik çalıĢmalarda 

kullanılmamaktadır. 
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 iii. Gastrik Basınç 

 Ġntraabdominal basınç, mide basıncı ölçülerek yaklaĢık olarak hesaplanabilir. 

Mide içerisine 50-100 ml kadar serum fizyolojik verildikten sonra bir nazogastrik tüp 

veya gastrostomi tüpün kullanılması alternatif bir noninvaziv indirek teknik olarak 

tanımlanmıĢtır.
85

 Havayla doldurulmuĢ bir intragastrik balondan da faydalanılabilinir. 

Bir su manometresi ya da bir basınç ölçer, bu aygıtlardan herhangi birine eklenerek orta 

aksiller hat atmosferik basınca uygun olarak sıfır (0) noktası kabul edilir ve ĠAB ölçümü 

yapılabilir. Hayvan modellerinde gastrik basınç ile gerçek ĠAB arasında zayıf iliĢki 

olduğu gösterilmiĢtir.
86

 Fakat klinik çalıĢmalarda mesane basıncı ile iyi bir korelasyon 

olduğu gösterilmiĢtir (± 2 mmHg). Ancak yüksek ĠAB‟nin AKS ile birlikte olduğu 

durumlarda mide basıncı ile mesane basıncı arasında belirgin bir çeliĢki tespit 

edilmiĢtir.
87,88

  

 Hasta kliniği ve fizik muayene, hastanın ĠAB değerinin ölçülmesinde çok az 

değere sahiptir.
78,79

 Ancak erken ve seri ĠAB ölçümleri hem ĠAH saptanması, hem de 

resusitasyonun yönlendirilmesi açısından hayati önem taĢımaktadır.
80

 ĠAB ölçümü için 

farklı metodlar önerilmiĢ olsa da; intravezikal veya „mesane‟ basıncı en az maliyetli ve 

komplikasyon riski en düĢük olandır.
81-84

 

 Doğru ĠAB ölçümü yapmak için bazı anahtar noktalar unutulmamalıdır. Erken 

ĠAH çalıĢmalarında su manometreleri kullanılırken, daha sonraları elektronik 

manometreler kullanmıĢ ve cmH2O ve mmHg olarak iki farklı sonuç elde edilmiĢtir. 

Diğer bir karıĢıklık noktası; abdomen için sıfır referans noktası olmuĢtur. Vücut 

pozisyonundaki değiĢiklikler (supin, prone, yatak baĢı kalkık) ölçülen ĠAB değeri 

üzerinde etkili olabilir. Günümüzde ventilatöre bağlı pnömoninin engellenmesi için 

yatak baĢı elevasyonu sık olarak kullanılıyor olsa da, organ disfonksiyonuna yol açan 

ĠAB değerlerinin belirlendiği çalıĢmalar supin pozisyonda uygulanmıĢtır. Dahası hem 

abdominal hem de mesane detrusor kasılmalarının ĠAB ölçümlerini etkilediği 

gösterilmiĢtir. Muhtemelen en önemli nokta, mesaneye ne kadar volüm verileceği ile 

ilgili olmuĢtur. Fazla volüm verilmesinin ĠAB‟de yapay yüksekliklere sebep olduğu 

gösterilmiĢtir. Bu da uygunsuz tedaviye sebep olabilmektedir. 

 Bu sorunları çözebilmek için WSACS konsensusta ĠAB‟nin mmHg olarak 

ölçülmesi gerektiğini, ekspiryum sonunda tam supin pozisyonda abdominal kas 

kasılmalarının olmadığından emin olduktan sonra, sıfır referans noktası orta aksiler hat 
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üzerinde ölçülmesi gerektiğini belirtmiĢtir.
30

 Dahası mesaneden ĠAB ölçümü maksimum 

verilen sıvı volümü 25 cc steril SF olacak Ģekilde yapılmalıdır.
30

 

 

 2.2.2. Normal ve Patolojik ĠAB Değerleri 

 Normal ĠAB subatmosferik düzeyden 0 mmHg‟ya kadar değiĢebilir.
78,82,89 

Tipik 

yoğun bakım hastasında ise, ĠAB genellikle 5-7 mmHg düzeyine kadar yükselmiĢtir. 

Abdominal cerrahi, sepsis, organ yetmezliği veya volum resusitasyonu gereken 

hastalarda ise, ĠAB değeri 10-20 mmHg olabilir.
21,25

 ĠAB‟nin uzun süre bu değerlerde 

yüksek seyretmesi organ disfonksiyonu ile sonuçlanabilirken, 25 mmHg‟nin üstündeki 

değerler belirgin potansiyel mortalite ile birliktedir.
72,90

 

 

 2.2.3. Ġntraabdominal Hipertansiyon 

 Patolojik ĠAB; klinik olarak önemli yan etkileri olmayan hafif yükselmelerden, 

tüm organları etkileyen ölümcül derecede yüksekliklere kadar değiĢik düzeyde olabilir. 

Ġntraabdominal hipertansiyonun tanımı için gerekli basınç eĢiği, karın içi basınç 

artıĢının derecelendirilmesi uzun süredir tartıĢılmıĢtır. Önceki tanımlamalarda 

intraabdominal hipertansiyon için 15-18 mmHg aralığı önerilse de; 2004 yılındaki 

uzlaĢı toplantısında intraabdominal hipertansiyon, karın içi basıncının tekrarlayan 

ölçümlerde 12 mmHg veya üzerinde olması olarak tanımlanmıĢtır. ĠAH yönünden risk 

faktörlerini barındıran hasta gruplarında, basıncın seyri belli bir algoritmaya göre 

izlenmelidir (ġekil 2).  
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ġekil 2. Ġntraabdominal hipertansiyon değerlendirme algoritması 

 

 Burch ve arkadaĢları, ĠAH için bir erken evreleme sistemi tanımlamıĢlardır. 

Burch; grade III ve grade IV tüm hastalara abdominal dekompresyon yapılması 

gerektiğini öne sürmüĢtür. Ancak yükselen ĠAB‟nin renal, kardiyak, gastrointestinal 

fonksiyonlar üzerine ölümcül yıkıcı etkisi 10-15 mmHg düzeyinde bile 

görülebilmektedir ki; bu Burch sınıflamasında grade I‟dir.
91-97

 Bu düĢük basınç 

düzeyinde de geliĢen patofizyolojik etkilerin bilincinde olarak WSACS‟nin 

tanımlamasında ĠAH; patolojik ĠAB‟yi ≥12 mmHg olarak tanımlamıĢtır. Ayrıca klinik 

sensitivitesini arttırmak için Burch sistemini Ģu Ģekilde modifiye etmiĢtir: 

 Grade I: ĠAB 12–15 mmHg; 

 Grade II: ĠAB 16–20 mmHg 

 Grade III: ĠAB 21–25 mmHg; 

Hasta görüldüğünde aĢağıdaki 

kriterlerden birine ve ĠAH için 

en az iki risk faktörüne sahipse: 

1. Yoğun bakıma alınmalı 

2. Klinik kötüleĢme delili 

ĠAH/AKS için risk faktörleri 

1. AzalmıĢ abdominal duvar kompliansı 

- Akut respiratuar hasar, özellikle intratorasik 

basınç artıĢı ile birlikte 
- Abdominal cerrahi ile primer fasya kapatılması 

- Major travma/yanıklar 

- Prone pozisyonu 
2. Ġntra abdominal içeriğin artması 

- Gastroparazi 

- Ġleus 
- Kolonik psödoobstriksiyon 

3. Abdominal içeriğin artması 

- Hemoperitoneum/pnömoperitoneum 
- Asit/karaciğer disfonksiyonu 

4. Kapiller kaçak/sıvı resüstasyonu 
- Asidoz, hipotansiyon 

- Hipotermi (vücut ısısı < 33ºC) 

- Politransfüzyon (>10 ünite kan/24 saat) 
- Koagülopati (PLT < 55000/mm3 veya aPPT> 

normalin iki katı veya PTT < % 50 veya INR > 

1,5) 
- Masif sıvı resüstasyonu (> %L/24 saat) 

- Olifüri, sepsis, majör travma/yanık 

- Hasar kontrol cerrahisi 
 

Hastanın ĠAB’si baseline basıncın 

belirlenmesi için ölçülür. 

ĠAB ölçülmesi Ģunları içermeli: 

1. mmHg cinsinden ifade edilmeli (1 

mmHg=1,36 cmH2O) 
2. Ekspiryum sonu ölçülmeli 

3. Supin pozisyonunda ölçülmeli 

4. Midaksiller çizgi de sıfırlanmalı 
5. Ölçümde 25 mL‟den fazla salin 

kullanılmamalı (mesane tekniği için) 

6. Sıvı verildikten 30-60 saniye sonra 
mesane kasıcı kasların gevĢemesi ile 

ölçülmeli (mesane tekniği için) 

EVET Devamlı 

ĠAB > 12 

mmHg? 

EVET 

Hasta’nın 

ĠAH’sı 

var 

Hasta’nın 

ĠAH’sı 

yok 

Hastanın doktorunu 

yükselmiĢ ĠAB için 

bilgilendirir. 

ĠAH/AKS tedavi 

algoritmasını izle 

Hastayı gözleme al. 

Eğer hasta 

kötüleĢirse ĠAB’yi 

tekrar kontrol et. 
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 Grade IV: ĠAB > 25 mmHg 

 Bu sınıflamada her ĠAH düzeyinde medikal giriĢim endikasyonu varken, cerrahi 

dekompresyon tipik olarak grade IV ĠAH de endikedir.
19,20 

 Ġntraabdominal hipertansiyon aynı zamanda semptomlarının süresine göre de 4 alt 

grupta sınıflandırılabilir.  

 Hiperakut intraabdominal hipertansiyon: Karın içi basıncının saniyeler ve 

dakikalar içinde yükselmesini tanımlar. Gülme, hapĢırma, ıkınma, defekasyon ve fizik 

aktivite sırasında ortaya çıkabilir.  

 Akut intraabdominal hipertansiyon: Saatler içerisinde geliĢen bir durumdur. 

Genellikle travma hastalarında ya da intraabdominal kanama durumlarında görülür. 

Böyle durumlar süratle AKS geliĢmesine neden olurlar.  

 Subakut intraabdominal hipertansiyon: Günler içerisinde ortaya çıkar ve dahiliye 

hastalarında en sık görülen intraabdominal hipertansiyon Ģeklidir.  

 Kronik intraabdominal hipertansiyon: Gebelik gibi aylar içerisinde ya da morbid 

obezite, intraabdominal tümör, periton dializi, kronik asit veya siroz gibi yıllar 

içerisinde geliĢir. Böyle kronik bir süreçte karın duvarı yeni duruma uyum sağlayacak 

kadar vücuda süre tanınmıĢtır. Bu hastalar ciddi bir hastalık sırasında akut veya subakut 

intraabdominal hipertansiyon geliĢmesi açısından risk altındadır.  

 

 2.3. Patofizyoloji 

 Abdominal basıncın atmosferik basıncın üzerine çıkması intraabdominal basınç 

artıĢı olarak kabul edilir. ĠAB supin pozisyonda, gebelik, obezite ve mekanik 

ventilasyonda artsa bile normalde subatmosferik veya 0 mmHg‟dir. Bunların dıĢında 

laparotomi sonrasında ileus ve ağrı da ĠAB‟yi artırır. Batın kapalı bir anatomik boĢluk 

olduğundan kompartman sendromu açısından bir risk altındadır. Bu kapalı alandaki 

basınç kan akımını, doku perfüzyonunu ve de fonksiyonunu bozduğunda kompartman 

sendromundan söz etmemiz gerekir. Normalde kompartman sendromunun lokal etkileri 

vardır. Fakat AKS‟de abdomene komĢu organlar da etkilenir. ĠAB yükselmesi 

pulmoner, kardiyovasküler, renal, splanik, kas ve santral sinir sistemi fizyolojisini kötü 

yönde etkiler. ĠAB‟nin yükselmesi intestinal ve diğer peritoneal ve retroperitoneal 

yapılarda progresif hipoperfüzyon ve iskemiye neden olur. Sitokinlerin salınımı, oksijen 

radikallerinin oluĢumu, adenozin trifosfat‟ın hücresel yapımında azalma fizyopatolojik 
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etkileri oluĢturur. Mukozal bütünlüğün bozulması inflamasyona ve kapiller 

permeabilitenin artmasıyla sonuçlanır (ġekil 3). Sonuçta barsaklardan bakteriyel 

translokasyon, intestinal ödem ve multipl organ bozukluğu oluĢur.
98 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

                                                ġekil 3. AKS’nin patofizyolojisi 

 

 Ġntraabdominal basıncın yüksek seyretmesi ile fizyolojik etkilerin görülmeye 

baĢlanması, abdominal hipertansiyon olarak adlandırılır. ĠAH birçok organın 

fonksiyonlarını özellikle solunum sistemi, kardiyovaskuler sistem, renal, 

gastrointestinal ve santral sinir sistemini etkiler. Gastrointestinal sistem 10 mmHg gibi 

düĢük seviyelerde bile etkilenirken, santral sinir sistemi basınç >20mmHg olmadan 

etkilenmez. 

 

 

Travma 

Hipovolemik ġok 

Doku Hasarlanması 

Sempatik sinir 
aktivitesi 

 

Barsak perfüzyonu 

Hücresel hipoksi Ademozin trifosfat Sitokin salınımı 

Serbest radikal üretimi 

Nötrofil aktivasyonu 

Na-K pompası bozulması 

Hücresel ġiĢme 

Hücre membrası 

bütünlüğünün bozulması 

Hücre ölümü 

Mukozal bütünlük 

Ġnflamasyon 

Kapiller permiabilite 

Ödem oluĢumu 

Ġntraabdominal basınç 
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 2.3.1. Kardiyovasküler Etkiler 

 Emerson tarafında 80 yıl önce de tarif edildiği gibi artan ĠAB, intratorasik basıncı 

diafragmayı sefalık deviasyona uğratarak arttırır.
35

 ArtmıĢ intratorasik basınç belirgin 

bir Ģekilde venöz dönüĢü azaltarak kardiyak outputta düĢüĢe sebep olur.
38,99-109

 Bu 

düĢüĢün sadece 10 mmHg‟lik ĠAB değerinde dahi ortaya çıktığı gösterilmiĢtir.
28,109 

Hipovolemik hastalar kardiyak outputtaki düĢüĢlerden noormovolemik hastalara göre 

daha düĢük ĠAB değerlerinde etkilenmektedir.
102,105

 Hipervolemik hastalarda hafif – 

orta ĠAB yükselmesinde daha yüksek venöz dönüĢleri olup bu da sıvı tedavisinin 

koruyucu bir etkisi olabileceğini düĢündürmektedir.
105

 Diafragma elevasyonu ve artmıĢ 

intratorasik basıncın doğrudan kardiyak depresyon ile ventriküler kompliyans ve 

kontraktilitede azalmaya sebep olduğu öne sürülmüĢtür.
101

 Sistemik vasküler rezistans 

(after load) hem aortanın hem de sistemik vasküler yapılar ile pulmoner vasküler 

rezistansın pulmoner parankimi kompresyonuna bağlı olarak basınç altında kalması 

sonucu yükselir.
38,100,103-108,110

 Bunun bir sonucu olarak ciddi ĠAH yokken venöz dönüĢ 

ve kardiyak outputtaki azalmaya rağmen ortalama arteriyel basınç tipik olarak stabil 

kalır. Afterloaddaki bu yükselmeler sınırda kardiyak kontraktilitesi veya yetersiz 

intravasküler volumu olan hastalar tarafından tolere edilemeyebilir. Volüm yükleyerek 

preloadun arttırılması kısmen de olsa ĠAH‟nin afterloadu arttırarak sebep olduğu zararlı 

etkileri düzeltebilir.
28,58,100,105,106,110,111

 

 Paradoksal olarak pulmoner arter oklüzyon basıncı (PAOB) ve santral venöz 

basınç (CVP) gibi intrakardiyak dolum basınçları tipik olarak ĠAB‟nin yükseldiği 

durumlarda venöz dönüĢün ve kardiyak outputun azalmasına rağmen               

yükselir.
99-101, 103,105,108,109,111-114

 Starling yasasına aykırı olan bu durum hem PAOB, hem 

de CVP‟nin atmosferik basınçla beraber ölçülmesine ve aslında intravasküler basınç ile 

intratorasik basıncın toplamı olmalarına bağlıdır.
116,117

 ĠAH‟ye bağlı intratorasik 

basıncın arttığı durumlarda PAOB ve CVP hatalı olarak yüksek olmakta ve 

intravasküler volümün değerlendirilmesinde gerçek durumu yansıtmamaktadır.
99-101, 

109,111,113,115,116
 PAOB ve CVP deki bu değiĢimler 10 mmHg‟lik ĠAB değerinde bile 

ortaya çıkabilmektedir.
109

 Transmural basınç (örneğin PAOB‟den intratorasik basıncın 

çıkarılması) ölçümlerinin kullanımı transmural PAOB deki azalmanın venöz dönüĢteki 

ve kardiyak preloaddaki azalmayı doğru olarak yansıttığını göstermiĢtir.
59

 Bazı 

çalıĢmalar sağ ventrikül diastolik volumu, global end diastolik volum veya stroke volum 
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varyasyonu gibi volumetrik parametrelerin intravasküler volumu göstermede diğer 

ölçümlerden üstün olduğunu göstermiĢtir.
63-66

 Geleneksel intrakardiyak dolum 

basınçları kullanılacaksa transmural basınçlar Ģöyle hesaplanır:  

 

 Transmural PAOP = PAOP - 0.5*ĠAB  

 Transmural CVP = CVP - 0.5*ĠAB 

 

 ĠAH aynı zamanda fonksiyonel olarak vena kava inferioru obstrükte ederek alt 

ekstremitelerden venöz dönüĢü azaltır. Bunu iki mekanizma ile yapar: birincisi inferior 

vena cava basıncı ĠAH varlığında belirgin bir Ģekilde artar ve bu artıĢ ĠAB‟deki 

değiĢikliklere paraleldir.
28,38,105,108

 Ġkincisi diyaframın sefalik deviasyonu vena cavada 

diyafragmatik crus düzeyinde mekanik bir daralmaya sebep olur ve kalbe venöz dönüĢü 

daha da azaltır (Tablo 6).
54,67 

 

Tablo 6. ĠAB’nin kardiyovasküler etkileri 

Diyafragma elevasyonu ↑ Venöz dönüĢ ↓ 

Plevral ve intratorasik basınç ↑ Sol ventrikül uyumu ve kontraktabilitesi ↓ 

Preload değerlendirme zorluğu Frank starling eğrisinde aĢağıya ve sağa kayma  

Pulmoner arter tıkanma basıncı ↑ Sistemik vasküler resistans ↑ 

Santral venöz basınç ↑ MAP ↑ = ↓ 

Transmural dolma basıncı = ↓ Pulmoner arter basıncı ↑ 

Ġntratorasik kan volum indeksi = ↓ Pulmoner vaskuler resistans ↑ 

Global end diastoik volum indeksi = ↓ Kalp hızı ↑ = 

Sağ ventrikül end-diastolik volüm = ↓ Alt ekstremite hidrostatik venöz basınç ↑ 

Sağ ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu = ↓ Venöz staz, ödem, ülserler ↑ 

Ekstra vaskuler akciğer suyu = ↑ Venöz tromboz ↑ 

Stroke volum varyasyonu ↑ Pulmoner emboli
b
 ↑ 

Nabız basıncı değiĢimi ↑ Karma venöz oksijen saturasyonu ↓ 

Sistolik basınç değiĢimi ↑ Santral venöz oksijen saturasyonu ↓ 

Ġnferior vena cava akımı ↓  
a
 Hipovolemide, hemorojide, iskemide, oto-PEEP veya yüksek PEEP ventilasyon vakalarında 

kardiovaskuler etkiler artar 
b
 Dekompresyonda bile 

 

 Femoral ven basıncı belirgin bir Ģekilde artarken venöz kan akımı ve pulsatilliği 

dramatik bir Ģekilde düĢer.
117,118

 Ekstremitenin venöz hidrostatik basıncında meydana 

gelen artıĢ periferik ödem oluĢumuna sebep olur.
118-120

 ĠAB‟nin düĢürülmesi femoral 

venöz akımı düzeltir ancak anekdot olarak pulmoner emboli ile sonuçlandığı 

bildirilmiĢtir.
120 
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 2.3.2. Pulmoner Etkiler 

 Yüksek ĠAB‟nin pulmoner etkileri uzun yıllardır bilinmektedir.
35,38,101,103,111,117,121

 

ĠAB toraksa hem doğrudan, hem de diyafragmanın sefalik deviasyonu ile iletilmektedir. 

Bu intratorasik basıncı belirgin bir Ģekilde arttırmakta ve pulmoner parankimin external 

kompresyonuna sebep olarak pulmoner disfonksiyona yol açmaktadır.
28,99,100,109,111,117

 

Pulmoner parankimdeki kompresyon 16 -30 mmHg‟lik ĠAB değerlerinde meydana 

gelmektedir ve hemorajik Ģok ve hipotansiyon durumlarında daha da erken ortaya 

çıkabilmektedir.
109,122

 Parankimal kompresyon alveoler atelektazi, pulmoner kapiller 

membranda oksijen transportunda azalma ve intrapulmoner Ģantta artıĢ ile sonuçlanır. 

ĠAH‟ye bağlı atelektazinin pulmoner enfeksiyon insidansını arttırdığı gösterilmiĢtir.
123 

Parankimal kompresyon aynı zamanda pulmoner kapiller kan akımını azaltarak 

karbondioksid ekskresyonunu azaltıp alveoler ölü boĢluk alanını arttırır.
109,123

 Spontan 

tidal volüm ve dinamik pulmoner kompliansı, ventilasyon perfüzyon oranının 

bozulmasına bağlı olarak azalır. Bu etkiler beraber arteriyel hipoksemi ve hiperkarbi ile 

sonuçlanır ki; bu durum, AKS için tipik bir özelliktir (ġekil 4, Tablo 7).
28,38,100,103,111,124

 

 

 
ġekil 4. ĠAH’nin respiratuar etkileri 
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Tablo 7. ĠAB’nin solunum sistemine etkileri 

Diyafram yükselmesi ↑ Hiperkapni – pCO2 retansiyonu ↑ 

Ġntratorasik basınç ↑ PaO2  ve paO2/FiO2 ↓ 

Plevral basınç ↑ Alveoler oksijen gerilimi ↓ 

Fonksiyonel reziduel kapasite Oksijen transportu ↓ 

Tüm Akciğer volümleri (TLC, TV, …) ↓ 

(~restriktif hastalık) 

Ölü boĢluk ventilasyonu ↑ 

Ekstrensek akciğer parankim kompresyonu ↑ Ġntrapulmoner Ģant ↑ 

Oto-PEEP ↑ Ventilasyon perfüzyon uyumsuzluğu ↑ 

Kompresyon atelektazisi ↑ Ventilasyon diffüzyon uyumsuzluğu ↑↑ 

Tepe havayolu basıncı ↑  (volüm kontrol MV) Oksijen tüketimi ↑ 

Ortalama havayolu basıncı ↑ Metabolik zararı ve nefes alma görevi ↑ 

Plato havayolu basıncı ↑ Alveoler ödem ↑ 

Pulmoner vasküler resistans ↑ Ekstra vaskuler akciğer suyu = ↑ 

Alveoler barotravma = ↑ UzamıĢ ventilasyon 

Alveoler volutravma = ↑ Ventilatörden zor ayırma 

Dinamik uyum ↓ Aktive edilmiĢ akciğer nötrofilleri ↑ 

Statik respiratuar sistem uyumu ↓ Pulmoner inflamatuar infiltrasyon ↑ 

Statik göğüs duvarı uyumu ↓↓ Pulmoner infeksiyon riski ↑ 

Statik akciğer uyumu =  

AKS‟ye bağlı pulmoner etkiler 

  

 2.3.3. Renal Etkiler 

 Renal kan akımında ve renal fonksiyonda ĠAH‟ye bağlı azalma hem hayvan hem 

de insan modellerinde gösterilmiĢtir.
38,46,103,125

 Bu değiĢiklikler doğrudan ĠAB‟deki 

artıĢa yanıt olarak oligüri geliĢmesi ile ortaya çıkar ve 15 mmHg düzeyinde oligüri 

görülürken, 30 mmHg düzeyinde anüri geliĢmektedir.
37,38,46

 Renal arter kan akımının 

çöliyak ve mezenterik arter kan akımına göre daha fazla azaldığı gösterilmiĢtir.
117

 Renal 

ven basıncı ve renal vasküler rezistans belirgin Ģekilde yükselmiĢtir.
46,100

 Bütün bu 

değiĢiklikler kanı renal korteksten ve fonksiyonel glomerullerden uzağa ĢantlaĢtırarak, 

bozulmuĢ glomeruler ve tübüler fonksiyonlara ve idrar outputunda belirgin azalmaya 

sebep olur.
37,38,45,46,100,103,124,125-128

 

 ĠAH‟ye bağlı renal disfonksiyon için birkaç mekanizma öne sürülmüĢtür. Harman 

ve arkadaĢları, üreteral stentlerle yaptıkları çalıĢmada doğrudan üreteral kompresyonu 

suçlarken,
46

 diğer otörler doğrudan parankimal kompresyona bağlı „renal kompartman 

sendromu‟ geliĢtiğini savunmuĢtur.
119,129

 Stone ve arkadaĢları, travma hastalarında renal 

kapsüle yapılacak insizyonun erken uygulanırsa renal yetmezliği geri çevirebileceğini 

göstermiĢtir.
129

 Yakın geçmiĢte yapılan çalıĢmalar renal ven kompresyonunun renal 

disfonksiyon geliĢmesinde esas rol oynadığını ve kardiyak outputtaki azalmanın 

sekonder rolü üstlendiğini göstermektedir.
37,38,100,129
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 ĠAH; glomeruler filtrasyon hızını hem BUN ve kreatinin değerini arttırarak, hem 

de kreatinin klerensini azaltarak düĢürür.
38,46,127

 Osmolar klerens de benzer Ģekilde 

düĢer ve fraksiyonel sodyum ekskresyonu artar.
127

 Üriner sodyum ve klor 

konsantyrasyonu azalırken üriner potasyum konsantrasyonu artar. Antidiüretik hormon 

değerinin normalin iki katı kadar arttığı gösterilmiĢtir.
130

 Tüm bu değiĢiklikler ciddi 

organ disfonksiyonu geliĢmeden önce hastanın ĠAH‟si uygun Ģekilde tedavi edilirse geri 

dönebilir.
37,100

 

 

 2.3.4. Gastrointestinal Etkiler 

 Tüm organ sistemleri içinde ĠAB deki artıĢlara en duyarlı organlardan biri 

barsaktır. Sadece 10 mmHg‟lik ĠAB düzeyinde bile mezenterik arter akımında 

azalmalar görülebilmektedir.
131

 Caldwell ve arkadaĢları, yüksek ĠAB değerlerinde tüm 

intraabdominal ve retroperitoneal organlara olan kan akımının azaldığını göstermiĢtir.
108

 

Tek istisna; adrenal kan akımı olup adrenal kan akımının korunduğu ve Ģok durumunda 

katekolamin deĢarjının idame ettirilebilmesi için bunun hayatta kalma mekanizması 

olduğu öne sürülmüĢtür.
108

 ĠAB‟nin 40 mmHg olduğu sırada çöliyak arter kan akımı        

% 43 azalırken, mezenterik arter kan akımında % 69 düĢüĢ saptanmıĢtır.
115,131,132

 

Hipovolemi veya hemoraji varlığında, yüksek ĠAB‟nin mezenterik perfüzyon üzerine 

olan olumsuz etkisi daha da artmaktadır.
18,102,131,133

 Reintam ve arkadaĢları, yakın 

zamanda gastrointestinal disfonksiyona dayanarak mortalitenin tahmin edilmesi ile ilgili 

bir evreleme sistemi geliĢtirmiĢtir.
134

 

 Arteriyel kan akımındaki azalmaya ek olarak ĠAB ince duvarlı olan mezenterik 

venleri de komprese eder ve venöz hipertansiyon ile intestinal ödemi tetikler. Visseral 

ĢiĢme ĠAB‟yi daha da arttırarak malperfüzyon, barsak iskemisi, intramukozal pH‟da 

düĢme, oral intolerans, sistemik metabolik asidoz ve yüksek mortalite ile sonuçlanan bir 

kısır döngüye sebep olur.
18,23,102,134,135

 Gastrik veya kolonik tonometri kullanılarak 

intestinal mukozal perfüzyonun 20 mmHg gibi düĢük ĠAB düzeylerinde bile 

bozulabildiği gösterilmiĢtir.
18.102,132,135

 Sugrue ve arkadaĢları, ĠAH‟li hastalarda gastrik 

intramukozal pH anormalliklerinin normalden 11 kat fazla olduğunu göstermiĢtir.
134 

Djavani ve arkadaĢları, kolonik intramukozal pH ile ĠAH arasında benzer korelasyon 

saptamıĢtır.
132

 Daha sonra ĠAB değeri > 20 mmHg olan hastalarda abdominal aortik 

anevrizmektomi sonrası kolon iskemisi riskinin çok daha yüksek olduğunu 
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bildirmiĢlerdir.
135

 ĠAB‟nin yükselmesine bağlı barsak beslenmesinin bozulması; 

mukozal bariyerin bozulup bakteriyel translokasyon, sepsis ve multipl organ yetmezliği 

geliĢmesine bağlı olabileceği öne sürülmüĢtür.
132,137,138 

Gargiulo ve arkadaĢları, 

hemoraji varlığında ĠAB sadece 10 mmHg iken bile mezenterik lenf nodlarına 

bakteriyel translokasyon olduğunu göstermiĢtir.
136

 

 

 2.3.5. Hepatik Etkiler 

 Hepatik arter, hepatik ven ve portal ven kan akımı ĠAH varlığında azalır.
102,104,125

 

Hepatik arter akımı doğrudan kardiyak outputtaki düĢüĢten etkilenir. Hepatik ve portal 

venöz kan akımı, hem karaciğerin ekstrinsik kompresyonuna hem de hepatik venlerin 

diafragmadan geçiĢleri sırasındaki anatomik daralmalarına bağlı olarak azalır.
139

 Artan 

hepatik ven basıncı hepatik konjesyona yanıt olarak vena azygos akımında artıĢa sebep 

olur.
106

 Mikroskopik düzeyde hepatik mikrosirkülasyon akımı azalır ve hepatik 

mitokondriyal fonksiyon bozulur.
138

 Karaciğerdeki laktik asit klerensi de potansiyel 

olarak bozulur ve bu nedenle resusitasyonun yeterliliğinin değerlendirilmesinde bir 

marker olarak kullanılabilir.
140

 Önemli bir detay ise; bu değiĢikliklerin sadece 10 

mmHg‟lik ĠAB artıĢlarında dahi gözlenebildiği ve kardiyak output veya ortalama arter 

basıncı normalken de ortaya çıkabildiğidir.
102

 

 

 2.3.6. Santral Sinir Sistemi Etkileri 

 Serebral perfüzyon da ĠAH‟den doğrudan etkilenir. Monroe-Kellie hipotezine 

göre beyin dört kompartmandan oluĢur: parankimal, vasküler, kemik ve serebrospinal 

sıvı. Herhangi bir kompartmandaki sıvı artıĢı her bir kemik dıĢı kompartmanda 

resiprokal bir artıĢa sebep olur. Buna karĢılık intrakraniyal basınç (ĠKB)‟taki kronik, 

yavaĢ geliĢen yükselmeler kompansasyon için fırsat tanıyabilir. Akut ĠKB yükselmesi, 

travmatik yaralanma için tipiktir. Ġntraabdominal ve intratorasik basınçtaki artıĢ da 

doğrudan kraniyal basıncı etkileyebilir. Öksürük, defekasyon, kusma gibi 

intraabdominal ve intratorasik basıncı arttıran durumların geçici olarak intrakraniyal 

basıncı da arttırdığı bilinmektedir.
100,141,142

 ĠAH‟de benzer Ģekilde ĠKB‟yi arttırabilir, 

ancak bu artıĢ ĠAH varlığı boyunca devam eder ve serebral perfüzyon basıncında 

belirgin azalmaya sebep olabilir.
99,100,142-144
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 ĠAH‟nin hangi mekanizmalarla ĠKB‟yi arttırdığı uzun yıllar boyunca 

araĢtırılmıĢtır. Öne sürülen mekanizmalar lomber venöz pleksus akımında azalma, 

PaCO2‟de artma (serebral kan akımında artıĢa sebep olur) ve serebral venöz kan 

akımında azalmaya sebep olmasıdır.
99,100,142,145,146

 Luce ve arkadaĢları hayvanlarda, 

Bloomfield ve arkadaĢları ise klinik çalıĢmalarda, yükselen intratorasik basıncın 

kraniyumdan olan venöz dönüĢü bozarak serebral venöz akımı azalttığını 

göstermiĢtir.
100,145

 Ġntraserebral venöz göllenme önceden var olan, travma, kronik 

intrakraniyal hipertansiyon ve diğer sebeplere bağlı serebral perfüzyon anomalilerini 

daha da kötüleĢtirebilir.
144,146 

Sugerman ve arkadaĢları, normal serebral kompliansın 

intratorasik basınç artıĢına bağlı ĠKB artıĢına karĢı koruyucu olabileceğini 

göstermiĢtir.
144

 Diğer yandan; hipovolemi zaten sınırda olan serebral perfüzyonu 

kötüleĢtirebilir.
127,143

 

 

 2.3.7. Abdominal Duvar Etkileri 

 Her ne kadar genellikle atlansa da; abdominal duvarda yükselen ĠAB‟nin 

etkilerine maruz kalır. Visseral ödem ve serbest intraperitoneal sıvı abdominal 

distansiyona sebep olarak abdominal duvar kompliyansını azaltır.
139,147

 ġok ve sıvı 

resusitasyonuna sekonder abdominal duvar ödemi de abdominal kompliyansı azaltır. 

Önceki gebelik, morbid obezite, siroz ve abdominal duvar kompliyansını arttıran tüm 

diğer durumlar, bir sınıra kadar ĠAH geliĢimine karĢı koruyucu gibi 

görünmektedir.
135,144,148

 Diebel ve arkadaĢları, ĠAH‟nin abdominal duvar kan akımını 

dramatik bir Ģekilde azalttığını göstermiĢtir.
147

 Rektus kılıfının kan akımı sadece 10 

mmHg‟lik ĠAB değerinde % 58 e kadar azalmaktadır, 40 mmHg düzeyinde ise % 20‟ye 

kadar düĢmektedir.
147

 Bu bulgular gergin kapatılan batınlardaki bozulmuĢ yara 

iyileĢmesini, yüksek fasiyal ayrılma oranını ve nekrotizan fasiit geliĢimini 

açıklayabilir.
147

 

 

 2.3.8. Hormonal Etkiler 

 ĠAB‟nin artması endokrin sistem üzerine uyarıcı etkiye sahiptir. Katekolamin, 

kortizol, aldesteron ve renin hızla yükselir.
149,150

 Antidiüretik hormonun (ADH) daha 

sonra hipersekresyonu oluĢur. ADH, renal fonksiyondaki bozukluğa bağlı olarak diürezi 
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sağlamak için artmaktadır.
151

 Abdominal dekompresyonla birlikte renin ve aldosteron 

değerleri göreceli olarak azalır. 

 

 2.4. Sistemik Reperfüzyon Hasarı 

 Abdominal hızlı dekompresyonla, dekompresyona bağlı akut hipotansiyon oluĢur. 

Anaerobik metabolizma sonucunda oluĢan laktik asit mezenterik vasküler yolla 

dolaĢıma karıĢır. Ayrıca iskemiye bağlı olarak ortaya çıkan inflamatuar mediatörler, 

serbest oksijen radikalleri ve prokuagülatör maddelere bağlı supraventriküler taĢikardi, 

asistoli epizodları ve hipotansiyon oluĢur. Bakteriyel translokasyon ve toksinler septik 

tablonun ortaya çıkmasına neden olur. Sonuçta multiorgan yetmezliği geliĢir.
152

 

 

 2.5. Geçici Abdominal Kapatma 

 Çoğu laparotomilerin sonunda batın genellikle primer olarak kapatılsa da, bazen 

tam fasya kapatılması mümkün olmamaktadır. Open abdomen % 30‟luk mortaliteye 

sahiptir.
1-4

 Genellikle üç senaryo open abdomen ile sonuçlanır. Peritoniti olan hastalarda 

enfeksiyon barsak ödemine sebep olur. Laparotomi sırasında barsağın geniĢliği, cerrahın 

batını açık bırakmasına sebep olabilir. Artan ĠAB ve geliĢen AKS „dekompresif 

laparotomi‟ yapılmasını gerektirebilir. 

 Ġntraabdominal kanaması olan birçok travma hastasında hasar kontrolü için 

laparotomi gerekebilmektedir. Bu durumda yaralanmaların hızla değerlendirilmesi ve 

kanamanın doğrudan suturasyonu/ligasyonu veya kompresle packingi 

gerekebilmektedir. Hasar kontrol cerrahisinin bir bölümü olarak cerrahın batını açık 

bırakması gerekebilmektedir. 

 Open abdomende geçici kapatma yöntemleri uygulanmalıdır. Bu geçici kapatma 

için birkaç farklı teknik uygulanabilmektedir.
157-164

 Geçici abdominal kapamadan sonra 

abdominal fasya mutlaka primer olarak kapatılmalıdır. Birinci amaç; geç primer kapama 

yapılması olsa da, tüm cerrahlar her zaman primer kapama uygulamamaktadırlar. 

Sıklıkla mesh kullanmakta veya granulasyon dokusu oluĢtuktan ve yeterince 

kalınlaĢtıktan sonra deri grefti ile kapatmaktadırlar. Kalıcı visseral ödem veya lateral 

retraksiyon durumunda tek seçenek mesh veya deri grefti olmaktadır. Bunu yaparak 

cerrahlar daha sonra düzeltilebilecek olan bir „planlı ventral herni‟ oluĢturmaktadır.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurul Komitesi onayının 

alınmasının ardından çalıĢmaya 2007 ġubat ile eylül 2010 tarihleri arasında Çukurova 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Yoğun Bakımına travma, geçirilmiĢ cerrahi 

sonrası yada medikal takiplerinin izlemi sırasında AKS geliĢmiĢ ve tedavilerinin bir 

parçası olarak dekompresif laparotomi uygulanmıĢ 40 hasta dahil edildi. Geçici karın 

kapama yöntemleri olarak Vacuum-assisted closure (VAC) ve Bogota bag yardımlı 

yöntemlerin sonuçları randomize prospektif olarak klinik, laboratuvar, morbidite ve 

mortalite yönünden karĢılaĢtırılarak değerlendirildi. 

 ÇalıĢmaya belirtilen etiyolojik faktörlere bağlı olarak grade 3 ve 4 AKS geliĢmiĢ 

hastalar dahil edildi. Bunların bir kısmı yoğun bakım ünitesine direkt olarak yatırılan 

hasta grubunu oluĢtururken, diğer kısmı da progresif olarak artan Ġntraabdominal 

Hipertansiyon ve bunun sonucunda geliĢen AKS nedeniyle takiplerine yoğun bakım 

ünitemizde devam edilen hasta grubunu oluĢturuyordu. ÇalıĢmaya yaĢları 16 ile 81 

arasında değiĢen 40 hasta dahil edildi. Hastalara randomize olarak Bogota bag veya 

Vacuum Assisted Closure yöntemi uygulandı. 

  AKS‟nu önleme ile ilgili genel yaklaĢımımız abdominal ve pelvik travmalı, 

intrakranial basınç artıĢı ile seyreden kafa travmalarını, yüksek basınçlı ventilasyon 

gerektiren solunum yetmezliği olan, ciddi sıvı resusitasyonu gerektiren major travmalı, 

komplike batın cerrahisi geçirmiĢ olan hastaların intraabdominal basınç yönünden 

monitorize edilmesi Ģeklindeydi. 

 Belli bir etiyolojik nedene bağlı olarak AKS geliĢen ve tedavinin bir parçası 

olarak cerrahi kararı verilen hastaların tümüne orta hat median insizyon uygulandı. 

Hastaların Vücut Kitle Ġndeksleri birbirinden farklı olduğundan standart uzunlukta 

insizyon uygulanmadı. Ġnsizyon uzunluğunu belirlemedeki temel prensibimiz tüm batın 

eksplorasyonunun sağlanması ve intraabdominal yüksek basıncın düĢmesine imkan 

verilmesiydi.  

 Yaygın vücut travması, son evre maligniteye sahip olan hastalara benzer Ģekilde 

çok sayıda sistemik hastalık nedeniyle morbiditesi artan ve takiplerinde AKS geliĢen 

hastaların, cerrahi sonrası erken dönemde geliĢen mortaliteleri, geçici karın kapama 



27 

 

yöntemlerinin karĢılaĢtırma sonuçlarının güvenilirliğini azaltabileceğinden, cerrahi 

sonrası ilk 72 saatte exitus olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

 Ġntraabdominal basınç ölçümü mesaneden, hasta sırtüstü 180 derece yatar 

pozisyon(supin)da iken yapıldı. ĠAB ölçümü mesaneyle iliĢkili kapalı sisteme 25 ml 

salin solusyonu verilerek yapıldı. Mesaneye sıvı verildikten sonra detrusor kasının 

kompansatris kasılmasının geçmesi için yaklaĢık 60 sn bekledikten sonra, ekspiryum 

sonunda elde edilen değerler, ĠAB değeri olarak kayıt edildi. Ölçüm iĢlemi hasta 

taburcu ya da exitus olana kadar yapıldı. VAC uygulanan hastaların ĠAB ölçümü 

esnasında aspirasyon iĢlemi yalancı negatif sonuçları önleme açısından durduruldu. 

Mekanik ventilatöre bağlı hasta grubuna, ilk 48 saatteki ölçümlerde veküronyum 

bromür 0.1mg/kg dozunda nöromuskuler blokajı sağlamak amacıyla uygulandı. Elde 

edilen ĠAB ile ilgili verileri hastaların yaĢ, cinsiyet, mevcut olan sistemik hastalıklar, 

özgeçmiĢindeki risk faktörleri, intraabdominal basınç değerleri, açık abdomenin 

boyutları Ģekildeki hasta takip formuna kaydedildi (ġekil 5). VAC ile Bogota bag 

uygulanan hastalar arasındaki randomizasyon hastaların yaĢ, cinsiyet, eĢlik eden 

morbidite gibi özelliklerine bakılmaksızın ardıĢık sırayla yapıldı. 
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ADI  

SOYADI: 

DOSYA NO: YAġ: CĠNSĠYET: TLF NO: 

Vücut kitle indeksi: 

PRĠMER HASTALIK Majör Travma Ġleus Gastrointestinal perforasyon Pankreatit 

Retroperitoneal 

patoloji 

diğer   

EġLĠK EDEN 

HASTALIK 

DM:  HT: ASTIM: KOAH: 

KARDĠYAK: NÖROLOJĠK: DĠĞER: YOK: 

GEÇĠCĠ KARIN KAPAMA YÖNTEMĠ: VAC: BAG: 

DEKOMPRESĠF LAPARATOMĠ UYGULAMA ZAMANI: …. GÜN 

Ġntrabdominal basınç 

değeri 

YatıĢ ĠAB Preop ĠAB Postop 1. Gün Postop 4. Gün Postop 7. Gün Postop 14. gün 

      

 Postop 1. Gün Postop 4. Gün Postop 7. Gün 

ĠNSĠZYONUN 

ENĠ:    

   

BOYU:    

   

PARAMETRELER 
TA Nabız pH SO2 PO2 HCO3 

Ġdrar 

Output 
BUN CRE 

Preop 
         

Postop 1. Gün          

Postop 4. Gün          

Postop 7. Gün          

Postop 14. Gün          

Komplikasyon varlığı 
AB Pnömoni Sepsis MI Nörolojik 

Pulmoner 

Emboli 
Diğer 

Antibiyotik kullanma süresi  

Yoğun bakımdan çıkıĢ süresi  

Mortalite varlığı  

Taburculuk zamanı 
 

ġekil 5. Hasta takip formu 
 

 

 VAC sistemi açık abdomenin yaklaĢık olarak boyutuna uygun kesilen ve steril bir 

örtü üzerine yerleĢtirilen polyurethane sünger içermekteydi. Sünger 18-F vakum tüpü ile 
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birlikte abdominal kavitenin üzerine yerleĢtirildi ve üzerine okluzif özellikte olan ikinci 

kat steril örtü serildi. Ardından vakum tüpü portabl pompa makinasına bağlanarak 

sistem çalıĢtırıldı. Steril olan bu örtü sistemi her 72 saatte bir değiĢtirildi.  

 Bogota bag sistemi steril bir plastik poĢet açık abdomenin üzerine serilerek 1 

numara ipeklerle ya da tercihen vıcryl materyal ile cilde suture edildi.  Suturasyonlar 

yara dudaklarının 2 cm dıĢından, tek tek suturasyon Ģeklinde uygulandı.  

 Hastaların operasyon öncesi ve operasyon sonrası günlük intraabdominal basınç, 

günlük kan gazı, kan basıncı, insizyon eni, yara iyileĢme süresi, batın kapatılma süresi, 

yoğun bakımdan taburcu edilme süresi ve mortalite oranları kayıt edildi. Verilerin 

istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve 

yüzde olarak, sürekli ölçümlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve 

minimum - maksimum) olarak özetlendi. Gruplar arasında sürekli ölçümlerin 

karĢılaĢtırılmasında Bağımsız gruplarda t testi kullanıldı. Aynı bireyler üzerinde farklı 

zamanlarda yapılan sürekli ölçümlerinin zaman içindeki değiĢimini karĢılaĢtırmada 

Tekrarlı ölçümler analizi kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0,05 olarak 

alındı. 

 

 

ġekil 6. Grade 4 AKS’li hastaya ait abdominal distansiyon 
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ġekil 7. VAC uygulaması 

 

 
 

ġekil 8. VAC uygulanan hastaların postoperatif 7. günü 
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ġekil 9. VAC uygulanmıĢ hastaların postoeratif 14. günü 
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                                                         ġekil 10. Bogota bag uygulaması 
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ġekil 11. Bogota bag uygulanan hastanın postoperatif 10. günü 

 

 

ġekil 12. Bogota bag uygulanan hastanın postoperatif 20. günü 
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4. BULGULAR 

 

 Bu çalıĢmaya, artan intraabdominal basınç nedeniyle grade 3-4 AKS geliĢmiĢ ve 

bu nedenle dekompresif laparotomi uygulanmıĢ 40 hasta dahil edildi. AKS geliĢen 

hastalarda etiyolojik faktörler arasında en sık neden 12 hastada (% 30) görülen 

gastrointestinal sistem perforasyonu idi. Bunu sırasıyla pankreatit ve malignite            

(% 22,5), majör travama (%17,5) ve ileus (%17,5) takip etti (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Abdominal Kompartman Sendrom’lu hastalarda etiyolojik faktörler 

Primer etiyoloji N %  

GĠS perforasyonu 12 30,0 

Pankreatit 9 22,5 

Ġleus 3 7,5 

Majör travma 7 17,5 

Malignite 9 2,5 

Toplam  40 100,0 

 

 Hastaların yaĢ ortalaması 52,±15,9 idi (16-81 yaĢ arası). Hastaların yaĢ, cinsiyet 

dağılımı, ortalama vücut kitle indeksi açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu.  

 AKS nedeniyle opere edilen haslarda, her iki grup arasında eĢlik eden yandaĢ 

hastalık yönünden anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Hastaların demografik özellikleri 

Tablo 9‟de gösterildi. 

 

Tablo 9. Hastaların demografik özellikleri 

 VAC BAG P 

Cinsiyet **    

E 11 (55,0) 12 (60,0)  

K 9 (45,0) 8 (40,0) 0,749 

YaĢ* 52,3 ± 15,9 50,1 ± 18,0 49,5 (24,0 – 81,0) 0,678 

Vücut Kitle 

Ġndeksi* 
27,5 ± 5,3 27,1 ± 5,0 27,4 (18,7 – 41,0) 0,784 

EĢlik Eden 

Hastalık** 
    

Yok 13 (65,0) 11 (55,0)   

Var 7 (35,0) 9 (45,0)  0,519 
*Ort±SS; **n (%) 
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  AKS nedeniyle takip ve tedavi edilen hastaların yatıĢ esnasında 16‟sında (% 40) 

yandaĢ hastalık mevcut idi. Tabloda belirtilen komorbiditiler içinde en sık DM (%17,5) 

gözlendi (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Ġncelenen hastalara eĢlik eden yandaĢ hastalıklar 

EĢlik Eden Hastalık N %  

Yok 24 60,0 

Kardiyak 3 7,5 

DM 3 7,5 

Astım-KOAH 1 2,5 

Serebral 1 2,5 

DM-HT 2 5,0 

DM-KOAH 2 5,0 

KBY-HT-DM 1 2,5 

Diğer 3 7,5 

Toplam 40 100,0 

 

 GeliĢen AKS nedeniyle yatırılıp klinik takiplerinde laparatomi kararı verilen 

hastalarda ortalama olarak ameliyat edilmelerine kadar geçen süre VAC grubunda 

3,9±3,9 saat iken, Bogota bag grubunda 5,7 ±4,9 saat idi (p = 0,05). Bu süre istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. 

 Hastaların 1. gün ölçülen ortalama insizyon boyu VAC grubunda 22,4±5,3 cm 

iken; Bogota bag grubunda 24,2±4,9 cm idi (p=0,285). 4. gün ve 7. günde insizyon 

boyu VAC grubunda sırasıyla 22,2±5,4 cm ve 21,9±5,4 iken; Bogota bag grubunda ise 

24,1±4,9 cm ve 23,9±4,8 cm idi. Ġnsizyonun boyu birinci günü ile 4 ve 7. günü 

karĢılaĢtırıldığında VAC grubu ile Bogota bag grubu arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05) Her iki gurubun 1. gündeki insizyon boyunu 7. gündeki insizyon boyu 

değerinden çıkartıp küçülme oranlarını karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak fark 

gözlenmedi ( p=0,231) (Tablo 11). 
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Tablo 11. Ġnsizyonun boy ölçümleri ile zaman arasındaki iliĢki 

 VAC BAG 

P 
Ort±S.S 

Med (Min-

Max) 
Ort±S.S 

Med (Min-

Max) 

Ġnsizyon boyu 

1. gün 
22,4±5,3 

23,0(12,0-

34,0) 
24,2±4,9 

24,0(14,0-

32,0) 
0,285 

Ġnsizyon boyu 

4. gün 
22,4±5,4 

22,5(11,0-

34,0) 
24,1±4,9 

24,0(14,0-

32,0) 
0,253 

Ġnsizyon boyu 

7. gün 
21,9±5,4 

22,0(10,0-

32,0) 
23,9±4,8 

24,0(14,0-

31,0) 
0,222 

Fark*  0,55±0,68 0,0(0,0-2) 0,30±0,65 0,0(0,0-2,0) 0,231 

* 1. ve 7. gün insizyon boy uzunluğu arasındaki fark 

 

 Birinci gün ölçülen ortalama insizyon eninde 2 grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmazken ( VAC: 13,8±3,2 cm, Bag: 15,0±3,8, p:0,289), 4. ve 7. gün ölçümlerinde 

VAC gubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda küçülme saptandı (p:0,029 ve p:0,002) 

Her iki grupta 1, 4, ve 7. günlerdeki insizyon eni ölçümlerinde grup içi değerleri 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir küçülme olmuĢtur (VAC grup içi        

p =0,0001, Bag grup içi p=0,0001). Bununla birlikte 1, 4, 7. günlerdeki değiĢimi gruplar 

arasında değerlendirildiğinde istatistiksel olarak fark vardır (p=0,0001). VAC 

grubundaki küçülme hızı daha fazla olarak bulundu.  Ġnsizyon eni ölçümlerinde 1.gün 

elde edilen en uzunluğu ile 7. Gün en uzunluğu arasındaki fark değerlendirildiğinde 

gruplar arasındaki değiĢim VAC lehine anlamlı olarak daha fazla bulundu (p= 0,0001) 

(Tablo 12, ġekil 13). 

 

Tablo 12. Ġnsizyonun en ölçümleri ile zaman arasındaki iliĢki 

 VAC BAG 
P 

Ort±S.S Med (Min-Max) Ort±S.S Med (Min-Max) 

Ġnsizyon eni 1. 

Gün 
13,8±3,2 13,0(9,0-23,0) 15,0±3,8 15,5(7,0-25,0) 0,289 

Ġnsizyon eni 4. 

Gün 
11,9±2,7 11,5(8,0-2,0) 14,3±3,8 15,0(5,0-24,0) 0,029 

Ġnsizyon eni 7. 

Gün 
10,5±2,4 10,0(7,0-18,0) 13,9±3,8 14,5(5,0-24,0) 0,002 

Fark*  3,2±1,5 3,0(1,0-7,0) 1,1±0,8 1,0(-1,0-3,0) 0,0001 

p 0,0001  0,0001  0,0001 

* 1. ve 7. gün insizyon en uzunluğu arasındaki fark  
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ġekil 13. Insizyon enindeki azalmanın her iki gruptaki seyri 

 

 VAC grubunda yatıĢ anında ve operasyon öncesinde ölçülen intraabdominal 

basınç değerleri sırasıyla 21,1±4,3 ve 24,7±2,8 iken Bogota bag grubunda bu değerler 

sırasıyla 21,6±4,1 ve 23,9±2,6 cm H2O idi (p>0,05).  

 Postoperatif birinci, dördüncü, yedinci ve on dördüncü günlerde ölçülen ortalama 

intraabdominal basınç değeri VAC grubunda sırasıyla 7,6±2,9 cm H2O (1. gün), 6,3±2,7 

cm H2O (4. gün), 5,2±2,9 cm H2O (7. gün), 3,5±1,6 cm H2O (14. gün) idi. Bogota bag 

grubunda ise bu değerler sırası ile 8,4±3,4 cm H2O (1.gün), 6,3±3,4 cmH20 (4. gün),  

5,6±2,9 cm H2O (7. gün), 5,1±2,5cm H2O (14. gün) idi (Tablo 13). 

 

Tablo 13. ĠAB ile zaman arsındaki iliĢki 

 VAC BAG 
p 

Ort±S.S Med (Min-Max) Ort±S.S Med (Min-Max) 

Preop ĠAB 24,7±2,8 25,5(20,0-29,0) 23,9±2,5 23,5(21,0-28,0) 0,383 

Postop ĠAB 1.Gün 7,6±2,9 7,0(4,0-16,0) 8,4±3,4 8,0(3,0-15,0) 0,460 

Postop ĠAB 4.Gün 6,3±2,7 6,0(2,0-15,0) 6,3±3,4 6,5(2,0-13,0) 0,959 

Postop ĠAB 7.Gün 5,2±2,9 4,0(2,0-13,0) 5,6±2,9 5,0(1,0-11,0) 0,705 

Postop ĠAB14.Gün 3,5±1,6 3,0(1,0-8,0) 5,1±2,5 4,5(0,0-10,0) 0,026 

p* 0,0001  0,0001  0,915 
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 Hastaların preoperatif dönemde ve postoperatif 1, 4, 7 ve 14. günlerde ölçülen 

intraabdominal basınç değerleri karĢılaĢtırıldı. Her iki grupta preoperatif masa baĢı 

ölçülen değerlere göre, postoperatif 1, 4, 7. günlerdeki progresif düĢüĢ, benzer oranlarda 

ve anlamlı tespit edildi. Ancak 14. Günde VAC grubunda elde edilen ĠAB‟deki düĢüĢ 

değeri Bag grubuna göre anlamlı olarak daha fazla idi bu da istatistiksel olarak farklı 

çıktı (p= 0,026) (Tablo 13, ġekil 14). 
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ġekil 14. Gruplarda operasyon öncesi ve sonrası dönemde ĠAB değiĢimi 

 

 Preoperatif dönemde alınan kan gazlarında SPO2, PO2, PCO2, pH değerleri 

açısından VAC ve Bag grupları arasında anlamlı fark yoktu. Preoperatif BUN değeri 

VAC grubunda 32,1±17,6 iken, Bag grubunda ise 30,2±13,8 (p=0,707) idi. Preoperatif 

CRE değerleri VAC grubunda 1,3±1,2 iken; Bag grubunda 1,1±0,8 (p=0,401) idi (Tablo 

14). 

 Postoperatif dönemde alınan kan gazlarında VAC grubunda elde edilen, PO2, 

PCO2, pH değerlerinde Bag grubuna göre olumlu yönde anlamlı iyileĢme mevcut idi 

(pPO2=0,047, pPCO2=0,0001, ppH=0,011) (Tablo 14). 
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 Kan gazlarının preoperatif ve postoperatif değerlerinin gruplar arasındaki 

değiĢimine bakıldığında PCO2, pH değerlerinin VAC grubundaki değiĢiminin Bag 

grubundaki değiĢime göre daha normale yaklaĢtığı gözlenmiĢtir (pPCO2=0,003, 

ppH=0,037) BUN ve Cre değerlerininde VAC grubundaki değiĢimin Bag grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir azalma elde edilmiĢtir (pBUN=0,012, pCRE= 0,048) (Tablo 

14). 

 

Tablo 14. Kan gazı değerleri ve böbrek fonksiyonlarının gruplar arasında preoperatif ve 

postoperatif dağılımı 

 PREOP  POSTOP    

DEĞERL

ER 

VAC BAG  VAC BAG p p* 

Ort±S.S Ort±S.S p Ort±S.S Ort±S.S  
 

SO2 95,5±7,2 94,5±3,2 0,595 96,9±3,3 95,2±3,5 0,109 0495 

PO2 85,3±41,5 76,8±20,8 0,418 81,5±20,1 71,5±8,8 0,047 0,861 

PCO2 34,9±9,2 39,6±11,1 0,152 29,8±7,0 41,2±10,4 0,0001 0,003 

PH 7,3±0,1 7,3±0,1 0,358 7,3±0,1 7,2±0,1 0,011 0,037 

BUN 32,1±17,6 30,2±13,8 0,707 29,4±19,6 32,5±16,5 0,592 0,012 

CRE 1,3±1,2 1,1±0,8 0,401 1,2±1,2 1,2±0,8 1,000 0,048 

ĠDRAR 

OUTPUT 
   2319,8± 1098,1 2380,0± 854,5 0,847 
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ġekil 15.  Gruplarda operasyon öncesi ve sonrası dönemde arteriyel kan pH’ı değiĢimi 
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ġekil 16. Gruplarda operasyon öncesi ve sonrası dönemde PO2 değeri değiĢimi 
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ġekil 17. Gruplarda operasyon öncesi ve sonrası dönemde PCO2 değeri değiĢimi 

 

 Ortalama yara kapanma süresi VAC grubunda 16,9±3,2 gün iken Bag grubunda 

ise bu süre 20,5±9,9 gün olarak saptandı (p= 0,003). Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

idi. 
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ġekil 18. Yara kapanma süresinin gruplar arası dağılımı 

 

 Yoğun bakımda ortalama kalıĢ süresi açısından gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmadı (VAC grubu: 33,9±15,2 gün, Bag grubu 31,3±20,0 gün, p=0,640). Ortalama 

antibiyotik kullanma süresi VAC grubunda 34,6±14,1 gün iken; Bag grubunda 

33,2±19,3 gün idi (p=0,788). Ortalama taburcu olma süresi VAC grubunda 28,5±21,3 

gün iken Bogota bag grubunda ise 27,4±25,3 gün idi (p=0,888) (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Grupların antibiyotik kullanma süreleri, yoğun bakımda yatıĢ süreleri ve taburcu olma 

zamanlarına ait değerler 

 VAC BAG 

P 
Ort±S.S 

Med (Min-

Max) 
Ort±S.S 

Med (Min-

Max) 

Antibiyotik kullanma 

süresi 
34,6±14,1 33,0 (17,0-69,0) 33,2±19,3 33,0 (7,0-64,0) 0,788 

Yoğun bakım yatıĢ 

süresi 
33,9±15,2 30,5 (12,0-72,0) 31,3±20,0 29,5 (6,0-73,0) 0,640 

Taburculuk zamanı 28,5±21,3 27,0 (0,0-72,0) 27,4±25,3 27,0 (0,0-73,0) 0,888 

 

 AKS nedeniyle dekompresif laparatomi uygulanmıĢ hastalara yatıĢ süresi içinde 

en sık geliĢen komplikasyon 9 hastada (% 22,5) görülen Akut Böbrek Yetmezliği idi. 

GeliĢen komplikasyonların grup içi dağılımları aĢağıda gösterilmiĢtir. (Tablo 16). 
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Tablo 16. Komplikasyon oranları 

 VAC Bag Toplam 

KOMPLĠKASYON n % n % n % 

ABY 4 20 5 25 9 22,5 

SEPSĠS 3 15 3 15 6 15,0 

PNÖMONĠ 2 10 4 20 6 15,0 

MI 0 0 1 5 1 2,5 

FĠSTÜL 2 10 1 5 3 7,5 

PULMONER EMBOLI 0 0 1 5 1 2,5 

YOK 9 45 5 25 14 35,0 

TOPLAM 20  20  40 100,0 

 

 

 Hastalarda yoğunbakımda geliĢen komlikasyon oranları değerlendirildiğinde; 

VAC grubunda 11 hastada (% 55), Bag grubunda ise 15 hastada (% 75) komplikasyon 

geliĢti. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,185). Mortalite oranları 

değerlendirildiğinde; VAC grubunda 5 hastada (% 25), Bag grubunda ise 7 hastada       

(% 35) exitus geliĢti. Ancak bu fark da istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Komplikasyon ve mortalite verilerinin gruplar arası dağılımı 

 VAC 

n (%) 

BAG  

n (%) 
P 

komplikasyon 
Var 11 (55,0) 15 (75,0)  

Yok 9 (45,0) 5 (25,0) 0,185 

Exitus 
Var 5 (25,0) 7 (35,0)  

Yok 15 (75,0) 13 (65,0) 0,496 
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5. TARTIġMA 

 AKS; sınırlı bir anatomik alanda basıncın artması ile dolaĢımın bozulmasına bağlı 

olarak dokuların kanlanmasının ve organ iĢlevlerinin olumsuz etkilenmesidir.
165-167

 

Normal karın içi basınç, akciğer solunumu yapan canlılarda atmosfer basıncına eĢit 

veya bunun biraz altındadır. Karın içi basıncının tanımlanan seviyenin üstünde olması 

„abdominal hipertansiyon‟ olarak isimlendirilir. Ġntraabdominal basınçta (ĠAB) ani 

yükselmenin bir sonucu olarak respiratuar, renal ve kardiyovasküler fonksiyonların 

bozulmasıyla birlikte klinikte gergin abdomen, ventilasyonun bozulması, hipoksi ve 

hiperkarbi ile karakterize bir klinik durum ortaya çıkar.
1,2
  

 Karın içi basınç artıĢının en sık sebebi intraperitoneal volümde artıĢtır. Karın içi 

patolojilerin dıĢında pankreatit, kanama ve ödemden dolayı retroperitoneal volüm 

artması, AKS‟na yol açabilir.
166-168

 AKS‟nin insidansı, tam olarak bilinmemektedir. Bu 

konuda büyük seriler bildirilmemiĢtir. Meldrum ve arkadaĢları tarafından yapılan bir 

çalıĢmada, ciddi karın travması geçiren 145 hastanın 21‟inde (% 14) AKS geliĢtiği 

gözlenmiĢtir.
169

 Kompartman sendromuna yol açan karın içi kanamalarının en sık 

nedeni karaciğer yaralanmalarıdır (% 57). Dalak, böbrek ve visseral organ 

yaralanmalarına bağlı kanamalar daha az neden olmaktadır. Morris ve arkadaĢları, ciddi 

karın ameliyatı geçiren 107 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada postoperatif 

kompartman sendromu geliĢen 16 hasta (% 15) yayınlamıĢlardır.
170

 Bizim serimizde 

çalıĢmaya dahil edilen 40 hastada AKS‟na neden olan etiyolojik faktörler arasında 

birinci sırada, gastrointestinal perforasyona bağlı geliĢen sekonder peritonit yer 

almaktaydı. Ġkinci sırada ise; pankreatite ve karın içi malignitelere bağlı geliĢen 

intraabdominal basınç artıĢı sorumluydu.  

 Obeid ve arkadaĢları
171

 intraperitoneal kateter kullanarak yapılan direkt ölçümle, 

mesane, gastrik ve rektal basıncı karĢılaĢtırmıĢtır. Aynı zamanda hastaların pozisyonel 

değiĢimlerini de kaydettiler. ġu sonuçlara ulaĢtılar; Mesane basıncı karın içi basıncını 

en iyi yansıtan, teknik olarak en güvenilir, uygulama kolaylığı yönünden en iyi 

metottur. Obeid ve arkadaĢları, her 3 metodda da hastaların trandelenburg ve ters 

trandelenburg pozisyonlarında intraabdominal basınçlarını ölçtüler. Mesane haricindeki 

diğer 2 basınç ölçüm yönteminin pozisyon değiĢiklilerinde az güvenilir olduğunu tespit 
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ettiler. Bizim çalıĢmamızda intraabdominal basınç ölçümü mesaneye yerleĢtirilen 

kateter yardımıyla yapıldı. 

 AKS, modern travma merkezlerinde giderek artan sıklıkta karĢılaĢılan bir problem 

olmaya devam etmektedir.
172,173 

Bu komplike durumun yönetiminde geçici abdominal 

kapama yöntemleri kullanılmakta ve bazı otörler VAC yöntemini savunurken, bazı 

otörler ise Bag yöntemini savunmaktadır.
174 

Primer abdominal kapamanın yanı sıra 

çeĢitli geçici abdominal kapama yöntemleri önerilmekle beraber, en iyi yöntemin 

hangisi olduğu ile ilgili bir konsensus henüz oluĢmamıĢtır.
172,174,175,176,177

 Optimum 

teknik barsakların adezyonunu önlemeli, cildi korumalı, fasya sınırlarını kesin kapatma 

yapılana kadar korumalı ve abdominal kavitenin inspeksiyonuna izin 

vermelidir.
176,178,179

 

 Bag yönteminin en önemli avantajları ucuz, kolay uygulanabilir ve çıkarılabilir 

olmasıdır. Ayrıca Bag yöntemi ile sıvı kaybı minimalize edilebilmekte, 

muskuloapenörotik nekrozdan kaçınılabilmekte, enfeksiyöz materyaller drene 

edilebilmekte ve intestinal sistem inspeksiyonu yapılabilmektedir.
180,181

 Dezavantajları 

ise abdominal açıklığın kaybı ve yırtılma kolaylığıdır.  

 Mevcut olan VAC gereçlerinin bilinen avantajları arasında, kaçak sızdırmaması, 

kolay maniplüasyonu ve ek drape kullanımı ile olası sızmaların da kontrol altına 

alınabilmesi vardır. Birçok olguda VAC yöntemi geniĢ ventral herni oluĢumuna izin 

vermeden primer fasya kapatılmasına olanak sağlamaktadır.
182

 Ayrıca halka Ģeklinde 

siyah poliüretan köpük kullanımı derinin korunmasını ve hemĢire bakımını da 

kolaylaĢtırmaktadır. 

 Bogota-VAC hem bag kapamanın hem de VAC yönteminin avantajlarını 

taĢımaktadır. Bu yöntem için gerekli materyaller birçok merkezde satın alınabilmekte ve 

yöntem herhangi bir ek teknik zorluk gerektirmeksizin uygulanabilmektedir.  

 Bogota-VAC‟ın bir parçası olan Bogota bag‟deki transparanlık barsakların sürekli 

bir Ģekilde kontrol edilebilmesine ve perfüzyon değiĢikliklerinin saptanabilmesine, 

bunun sonucunda; gereğinde erken cerrahi müdahale yapılabilmesine imkân 

vermektedir. 

 Açık batın yönetiminde geliĢen belli bazı komplikasyonlar vardır. Bunlar arasında 

kontaminasyon ve yara enfeksiyonu, doku ve fasya iskemisi, fasyada doku kaybı, 

anastomoz ayrılması ve fistül oluĢumu vardır. Bu komplikasyonlar arasında 
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enterokutanöz fistül oluĢumu sık
 
olup mesh yerleĢtirilen hastalarda prevalansı % 50‟yi 

bulmaktadır.
183,184,185

 Bilinen geleneksel VAC sisteminin en önemli iki komplikasyonu 

progresif AKS geliĢimi ve fistül oluĢumudur.
186,187,188

 Biz, uyguladığımız her iki geçici 

karın kapama yönteminde de tersiyer AKS tablosu ile karĢılaĢmadık. 1981‟den beri 

yapılan tüm çalıĢmalar incelendiğinde 8 çalıĢmada VAC uygulanmıĢtır.
189-195 

15 seride 

vakum pack uygulanmıĢtır.
196-202

 4 seride yapay burr kullanılırken, 16 seride mesh veya 

kaplama kullanılmıĢtır. 7 seride zipper kullanılmıĢtır.
203-210

 Bu çalıĢmaların tümünün 

analizinde toplam mortalite % 26 olarak bildirilmiĢtir. 44 çalıĢmada fistül geliĢtiği            

(% 77) bildirilirken, 29 seride (% 51) abse formasyonu olduğu bildirilmiĢtir. Bizim 

serimizde takip edilen hastalarda en sık geliĢen komplikasyon 9 (% 22,5) hastada 

görülen akut böbrek yetmezliği idi. Diğer komlikasyonlar sıklık sırası ile sepsis ve 

pnömoni idi. Gastrointestinal fistül, VAC uygulanan grupta 2 (% 5) hastada, Bag 

uygulanan grupta 1 (% 2,5) hastada görüldü.  

 AKS‟de mortalite, ölçüm yöntemleri ve cerrahideki tüm geliĢmelere rağmen 

yüksektir. Mortalite oranı ile ilgili çok ciddi yayınlar henüz yoktur. Birkaç yayında 

mortalitenin % 42 ile % 71 arasında olduğu belirtilmiĢtir. Bu yüksek oranda, hastaların 

altta yatan hastalığının da etkisi vardır. Çünkü AKS‟na yol açan hastalıklar, çoğunlukla 

kritik ve mortalite riski olan hastalıklardır. Abdominal dekompresyonla bulgular çoğu 

kez normale dönmesine rağmen, dekompresyon iĢleminin de mortalite ve morbidite 

riski vardır. Bu da yaklaĢık % 40 civarındadır.
211

 Serimizde 12 (% 30) hastada mortalite 

geliĢti. Bunların 5‟i VAC grubuna, 7‟si Bag grubuna aitti. 

 Batacchi ve arkadaĢlarının 66 hastalık serisinde Bogota Bag ve VAC yöntemleri 

karĢılaĢtırılmıĢ ve serum laktat düzeylerinin normalleĢtirilmesinde, ĠAB‟nin 

kontrolunde VAC‟ın anlamlı olarak daha etkili olduğu ve VAC grubunda abdominal 

kapatmanın anlamlı olarak daha erken gerçekleĢtirilebildiği saptanmıĢtır.
212 

ÇalıĢmamızda da literatürle uyumlu olarak VAC grubunda abdominal kapatma daha 

erken yapılmıĢ ve ĠAB deki düĢüĢ bu grupta anlamlı olarak daha kontrollü ve fazla 

bulunmuĢtur.  

 Standart Bag yöntemi kullanılarak genellikle 14 günde primer abdominal kapama 

yapılabilmektedir.
213

 Vakum asiste yöntemlerde ise abdominal duvar kapatılması 

hastaların % 67‟sinde 11 gün içerisinde sağlanmıĢtır.
184,214

 Bizim çalıĢmamızda VAC 

grubunda ortalama yara kapanma süresi 16,9 gün, Bag grubunda ise 20,5 gün olarak 
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saptandı. Anlamlı olarak ortaya çıkan bu farkın VAC‟ın negatif basınçla yaptığı 

aspirasyonun bir sonucu olarak değerlendirdik. Ayrıca postoperatif dönemde ölçülen 

yara enindeki küçülme, tüm ölçümlerde VAC grubunda anlamlı olarak daha fazla idi. 

 Renal kan akımında ve renal fonksiyonda ĠAH ye bağlı azalma hem hayvan hem 

de insan modellerinde gösterilmiĢtir.
38,39,46,103,125

 Bu değiĢiklikler doğrudan ĠAB deki 

artıĢa yanıt olarak oligüri geliĢmesi ile ortaya çıkar ve 15 mmHg düzeyinde oligüri 

görülürken 30 mmHg düzeyinde anüri geliĢmektedir.
37,38,46

 ĠAH; glomeruler filtrasyon 

hızını hem BUN ve kreatinin değerini arttırarak, hem de kreatinin klerensini azaltarak 

düĢürür.
38,39,46,127

 Dolayısı ile ĠAH yönetiminde takip edilen ve önemli prognostik bir 

faktör olmanın yanı sıra tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde de kullanılan 

parametreler arasında idrar çıkıĢı ve böbrek fonksiyon testleri de yer almaktadır. Bizim 

çalıĢmamızda her iki grup hastada preoperatif ve postoperatif ortalama değerler 

karĢılaĢtırıldığında her iki grupta preopeperatif düzeye göre değerlerde anlamlı düzelme 

olduğu izlendi. Bununla birlikte; çalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak BUN ve Cre 

değerlerinin VAC grubunda anlamlı olarak daha fazla düĢerek normale yaklaĢtığını ve 

renal fonksiyonların düzeldiğini saptadık. 

 Yüksek ĠAB‟nin pulmoner etkileri uzun yıllardır bilinmektedir. ĠAB toraksa hem 

doğrudan hem de diafragmanın sefalik deviasyonu ile iletilmektedir. Bu intratorasik 

basıncı belirgin bir Ģekilde arttırmakta ve pulmoner parankimin external 

kompresyonuna sebep olarak pulmoner disfonksiyona yol açmaktadır. Parankimal 

kompresyon aynı zamanda pulmoner kapiller kan akımını azaltarak karbondioksid 

ekskresyonunu azaltıp, alveoler ölü boĢluk alanını arttırır. Bu etkiler beraber arteriyel 

hipoksemi ve hiperkarbi ile sonuçlanır ki; bu durum AKS için tipik bir 

özelliktir
28,38,100,103,111,124

 Bizim çalıĢmamızda hastaların preoperatif ve postoperatif kan 

gazı takiplerinde preoperatif dönemde iki grubun arteriyel SPO2, PO2, PCO2, pH 

değerlerinde anlamlı fark saptanmamıĢtır. Ancak postoperatif dönemde alınan kan 

gazlarında tüm ölçümlerde VAC grubunda bu değerlerin anlamlı olarak düzeldiği 

saptanmıĢtır. Bunun nedeni olarak da, VAC uygulamasının ĠAB‟yi daha etkin 

düĢürmesi sonucu solunumsal parametreleri daha hızlı düzeltmesi düĢünülmüĢtür.  

 Yine Battachi
215

 ve ekibinin sözü geçen çalıĢmasında VAC grubunda hastanede 

kalıĢ süresi anlamlı olarak daha kısa saptanmıĢ ve VAC kullanımının Bogota bag ile 

karĢılaĢtırıldığında daha hızlı kapanma ve daha kısa hastanede kalıĢ süresi ile iliĢkili 
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olduğu ve mortaliteyi anlamlı olarak düĢürdüğü yönünde yorum yapılmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda ise VAC grubunda benzer Ģekilde yara kapanma süresi daha kısa ve 

mortalite daha düĢük bulunmuĢ ancak hastanede kalıĢ süresi, yoğun bakımda kalıĢ 

süresi açısından iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

 Parsak ve arkadaĢları, intraabdominal basınç artıĢının arteriyel kan basıncında 

düĢme, kan gazları ve renal fonksiyonda bozulma ile birliktelik gösterdiğini 

kanıtlamıĢtır.
213

 Yine Parsak ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada
22 

evre 4 hastalarda 

mutlaka acil dekopresyon yapılması, evre 3 ve 4 hastalarda open abdomen uygulaması 

gerekliliğini klinik olaak göstermiĢlerdir. Postoperatif ilk 3 gün ĠAB 23,5 mmHg ve 

üstü olan olgularda open abdomen tekniğinin gözden geçirilmesi gerektiğini belirten 

cut-off değeri tespit etmiĢlerdir. Bu çalıĢmada evre 3 ve 4 tüm hastalara open abdomen 

uygulandı, ancak belirtilen cut-off değerini aĢarak tersiyer(reküren) AKS geliĢen hasta 

gözlenmedi.  

     Bu çalıĢmada, evre 3 ve 4 AKS nedeni ile dekompresif laparotomi uyguladığımız 40 

olguya randomize bir Ģekilde open abdomen tekniği olarak VAC ve Bag uygulandı. Çok 

parametreli ölçümler sonucu VAC uygulamasının ĠAB‟yi daha iyi düĢürdüğü, solunum 

parametrelerini daha hızlı düzelttiği, BUN ve Cre değerlerini daha etkin düĢürerek renal 

fonksiyonları düzelttiği, kalıcı karın kapaması için abdomeni daha erken ve uygun 

olarak hazırladığı bulunmuĢtur.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 1. AKS, yoğun bakımlara multipl travma, multipl sayıda geçirilmiĢ batın cerrahisi, 

komplike seyreden pankreatit, masif sıvı resusitasyonu yapılan hasta gruplarında 

mutlaka düĢünülmesi gereken mortalitesi yüksek bir klinik durumdur. 

 2. WSACS‟ın 2004‟te yaptığı konsensüs toplantısında AKS ile ilgili yaptığı 

tanımlamalara göre yapılan değerlendirmede evre 4 hastalıkta acil dekompresyon Ģarttır. 

Evre 3 hastaların çoğunluğuna Ģartlar uygun olduğu zaman dekompresif laparatomi 

uygulanmalıdır. Evre 2 hastaların tedavisine klinik bulgularına göre karar verilir. 

 3. Dekompresif laparatomi uygulanan hastalara geçici karın kapama yöntemi 

olarak Bogota bag ve VAC uygulaması yaygın olarak kullanılmaktadır. Bogota bag 

yönteminin en önemli avantajları ucuz, kolay uygulanabilir ve çıkarılabilir olması, sıvı 

kaybının minimalize edilebilmesi ve intestinal sistem inspeksiyonu sağlamasıdır. VAC 

ın bilinen avantajları arasında kaçak sızdırmaması, ek drape kullanımı ile sızmaların 

rahatlıkla kontrol altına alınabilmesi ve geniĢ ventral herni oluĢumuna izin vermeden 

primer fasya kapatılmasına olanak tanımasıdır. 

 4. ÇalıĢma grubumuza dahil edilen 40 hastaya evre 3 ve 4 AKS nedeniyle 

dekompresif laparatomi uygulanmıĢ olup, VAC ve Bogota bag yöntemi geçici karın 

kapamada randomize prospektif olarak karĢılaĢtırılmıĢtır. VAC yöntemi uygulanan 

hastalarda insizyon eninde anlamlı olarak daha fazla düĢmeye bağlı olarak yara 

kapanmasının daha hızlı olduğunu, primer fasya kapatılmasına daha çabuk imkân 

sağladığını, hastaların metabolik özelliklerini yansıtan kan gazı parametrelerinde 

düzelmenin diğer gruba göre daha anlamlı olduğunu, renal fonksiyonları daha etkin 

düzelttiğini, postoperatif 14. gün ĠAB değerlerinin daha anlamlı olarak düĢtüğünü 

saptadık. 

 5. Bu bulgulara dayanarak geçici karın kapama yöntemi olarak VAC 

uygulamasının daha uygun olduğunu önermekteyiz. Her iki yöntemin avantajlarını 

biraraya getiren Bogota –VAC klinik uygulamaya bazı merkezlerde yeni girmeye 

baĢlamıĢtır. Bu yöntemlerin klinik, laboratuvar, morbite ve mortalite üzerine etkilerini 

ortaya koyan birçok çalıĢmaya gereksinim vardır. 
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