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ÖZET 

 

Bu çal�� mada pnömoperitonyum ile olu� turulmu�  artm��  kar�n içi 

bas�nc�na ba� l� olu� an stres endokrin yan�t s�ras�nda tiroid hormon 

profilindeki de� i� ikliklerin incelenmesi amaçlanm�� t�r.  

Çal�� mada 150 adet “wistar albino” di� i s�çan kullan�ld�. S�çanlar 5 

ana gruba ayr�ld�. Grup 1: (Kontrol), Grup 2 ve Grup 3, 15 mmHg bas�nca 

maruz b�rak�lan gruplar, Grup 4 ve Grup 5: 25 mmHg bas�nca maruz 

b�rak�lan gruplar olarak belirlendi. Grup 2 ve Grup 4’e dekompresyon 

yap�lmadan, Grup 3 ve Grup 5’e dekompresyon yap�ld�ktan sonra kan 

örnekleri al�nd�. Tüm gruplar 3 ayr� alt gruba ayr� ld�lar. Tüm alt gruplar 10 

adet s�çandan olu� turuldu. Kan örneklerinden TSH, T3, T4, ACTH, 

vazopressin ve kortizol düzeyleri çal�� �ld�.  

Yüksek bas�nca maruz kalan Grup 4 ve Grup 5’deki deneklerde 

TSH de� erleri anlaml� olarak dü� ük (p<0,001) bulunurken, Grup 4’de 

serbest T3 ve total T3 de� erlerinde anlaml� art��  bulundu (p<0.05). Total T4 

de� erleri aç�s�ndan kar� �la� t�rmalarda hiçbir grupta anlaml�l�k 

saptanmazken serbest T4 de� erlerinde sadece Grup 3’de anlaml� art��  

görüldü. Kar�n içi bas�nç artt�kça vazopressin, ACTH ve kortizol 

de� erlerinde art��  bulundu. Dekompresyonla birlikte ACTH ve vasopressin 

de� erlerinde dü� me saptand�.  

Kar�n içi bas�nç artt�kça vazopressin, ACTH ve kortizol salg�lanmas� 

artmaktad�r. Bu bulgular karbondioksit insuflasyonu ile elde edilen kar�n içi 

bas�nc� art�� �nda, bas�nç artt�kça organizmada daha belirgin stres yan�t 

olu� tu� unu göstermektedir. Yüksek bas�nçlarda TSH sal�n�m� azal�rken T3 

sal�n�m� artar. Bu durumun klinik bulgulara etkisi henüz tam 

netle� memi� tir. Kar�n içi bas�nç art�� �nda TSH’daki farkl� davran�� � ortaya 

koymak ve klinik sonuçlar�n�n daha iyi anla� �labilmesi için yeni çal�� malara 

ihtiyaç vard�r. 

Anahtar Kelimeler:  Kar�n içi bas�nç, tiroid hormonlar�, vazopressin 

ACTH, kortizol 
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SUMMARY 

 

Alteration in Thyroid Hormones During Endocrine Str ess Response 

Due to Increased  Intraabdominal Pressure in Rats 

 

The evaluation of the alteration in thyroid hormone profile in stress 

endocrine response which dependents on elevated intraabdominal 

pressure that was made by pneumoperitoneum, was aimed. 

The 150 “wistar albino” female rat was used in the present study. 

There were five mean groups of rats. Group 1: (Control), Group 2 and 

Group 3 were exposed to 15 mmHg pressure; Group 4 and Group 5 were 

exposed to 25 mmHg pressure. Blood tests were taken before 

decompression in Group 2 and Group 4, after decompression in Group 3 

and Group 5. All groups are divided into 3 subgroups. There were 10 rats 

in subgroups. Blood TSH, T3, T4, ACTH, vasopressin and cortisole levels 

were evaluated. 

TSH levels in Group 4 and Group 5 that had been exposed to high 

pressure were significantly lower (p<0.001), free T3 and total T3 levels in 

Group 4 was detected to elevated (p<0.05). There were no differences 

among groups in total T4 values, However there were a significant 

increase in free T3 levels only in Group 3. Significant increases in 

vasopressin, ACTH and cortisole, levels were parallel to increase in 

intraabdominal pressure. Following decompression there were significant 

decreases in ACTH and vasopressin levels. 

Vasopressin, ACTH and cortisole levels were elevated due to increase 

intraabdominal pressure. The findings are detection of elevated 

intraabdominal pressure by insuflation of carbon dioxide when pressure 

increase in the body, a significant stress response was observed. While TSH 

secretion is suppressed T3 secretion increases due to increase 

intraabdominal pressure. The results are not clear yet in this subject. Future 

research should focus on better understanding of the clinical results in 

differences of TSH values due to increased intraabdominal pressure. 
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G�R��  

 

Artm��  kar�n içi bas�nç organizmada çe� itli fizyolojik de� i� ikliklere 

neden olmaktad�r. Yüksek bas�nçlarda ise abdominal kompartman 

sendromu geli� mektedir. Abdominal kompartman sendromu 19. yüzy�ldan 

beri bilinen birçok organ ve sisteme olumsuz etkileri olan etkin tedavisi 

yap�lamad�� � durumda mortal seyreden bir problemdir (1-3). 

Kompartman sendromu anatomik olarak s�n�rl� bir alanda bas�nc�n 

artarak doku ve organlar�n kanlanmas�n�n bozulmas�na ve sonuçta 

fonksiyon bozukluklar�na sebep olan bir durum olarak tan�mlan�r. Bu 

sendrom öncelikle ekstremitelerin fasyalar ile s�n�rland�r�lm��  alanlar�ndaki 

artm��  bas�nç ile olu� an etkileri tan�mlamak için kullan�lm�� t�r. Ancak kar�n 

içi, plevra, perikard, göz ve kafa içinde artm��  bas�nçla birlikte geli� en 

patolojik durumlar� tan�mlamak için de kullan�lmaktad�r (4).  

  Günümüzde yayg�n olarak kullan�lan laparoskopik giri� imler 

s�ras�nda kompartman sendromu olu� turacak seviyelere ç�k�lmamakla 

beraber pnömoperitonyum olu� turularak kar�n içi bas�nç akut ve belirgin 

olarak artt�r�labilmektedir. Bu durum hastalar�n artm��  bas�nca maruz 

kalarak fizyolojik parametrelerinde de� i� ikliklere yol açmaktad�r. Uzun 

süren ve kompleks laparoskopik operasyonlar�n yayg�nla� mas� ile son 

zamanlarda kar�n iç bas�nç art� � �na olan ilgi yeniden artm�� t�r. 

  Kar�n içi bas�nç art�� � fiziksel bir stres oldu� u kadar venöz geri 

dönü� te ve sa�  kalbe dönen kan miktar�nda azalma gibi kan ak�m� 

de� i� ikliklerine yol açarak doku ve organ fonksiyon bozuklu� una neden 

olan kompleks olaylar�n teti� ini çekmektedir. Organizman�n birçok endojen 

ve eksojen stres faktörüne kar� � metabolik ve endokrin yan�t verdi� i bilinen 

bir durumdur. Cerrahi giri� imler, sempatik sinir sistemi ve hipotalamus- 

hipofiz-adrenal aks� etkileyerek stres yan�ta neden olur. Ayr�ca hem 

plazma ozmolalitesinden etkilenip hipotalamus, kalp ve vasküler 

baroreseptörlerdeki stimulusla, hem de fiziksel stres ile dola� �ma sal�nan 

vazopressinin artm��  kar�n içi bas�nç kar� �s�nda nas�l etkilendi� i ile ilgili 

çal�� malar vard�r.  
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Kar�n içi bas�nç art� � �n�n kar�n içi organlara olan etkisi uzun süredir 

bilinmesine ra� men tiroid hormonlara olan etkileri hakk�nda az say�da veri 

mevcuttur. Mevcut çal�� malar�n ço� u ise kan�t de� eri yüksek olmayan 

klinik çal�� ma niteli� inde olup deneysel ortamda sa� lan�labilen yüksek 

bas�nc�n tiroid hormonlar� üzerine etkileri net olarak bilinmemektedir. 

Literatürde kar�n içi bas�nç art�� �n�n tiroid hormon profiline etkisi deneysel 

olarak daha önce yeterince incelenmemi�  oldu� u literatür verilerinde 

görüldü� ü için bu çal�� ma planlanm�� t�r. Abdominal kompartman 

sendromu ile ilgili yap�lm��  klinik çal�� malarda da kar�n içi bas�nç ölçümü 

dolayl� ölçüm yöntemleri ile yap�lm�� t�r. Do� rudan ölçüm yöntemleri 

uygulamada pratik olmad�� �ndan yeterince ele al�nmam�� t�r. 

  Bu çal�� mada pnömoperitonyum ile olu� turulmu�  artm��  kar�n içi 

bas�nc�na ba� l� olu� an stres endokrin yan�t s�ras�nda tiroid hormon 

profilindeki de� i� ikliklerin incelenmesi amaçlanm�� t�r.  

 

ARTMI�  KARIN �Ç� BASINÇ VE ABDOM �NAL KOMPARTMAN 

SENDROMU 

 

Tan�m 

 

Kompartman sendromu anatomik olarak s�n�rl� bir alanda bas�nc�n 

artmas�, kan dola� �m�n�n bozulmas� sonucunda buradaki dokular�n 

kanlanmas�n�n ve organ i� levlerinin olumsuz yönde etkilenmesidir. 

Kompartman sendromu özellikle ekstremitelerin fasyalarla s�n�rl� alanlardaki 

bas�nç art�� � ile karakterize fizyopatolojik de� i� iklikleri tan�mlamak için 

kullan�l�r. Ancak orbita, kafa içi, böbrekler, perikard, plevra ve kar�n  içindeki 

artm��  bas�nçlar  içinde kullan�lmaktad�r (4).  

Kar�n içi bas�nc�n organ ve sistemlerin fonksiyonunu bozacak � ekilde 

yükselmesi intraabdominal hipertansiyon olarak tan�mlan�r (4-6). Di� er 

yandan 2006 y�l�nda Dünya Abdominal Kompartman Sendromu 

Toplulu� u’nun uluslararas� konferans�nda kar�n içi bas�nc�n �n 20 mmHg’n�n 

üzerine ç�kmas� ve beraberinde klinik olarak daha önce olmayan organ 
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yetmezli� i bulgular�n�n saptanmas� abdominal kompartman sendromu (AKS) 

olarak tan�mlanm�� t�r (7). Genel olarak AKS, intraabdominal bas�nç art�� �n�n 

abdominal ve ekstra abdominal alanda yaratt�� � fizyopatolojik de� i� iklikleri 

kapsayan bir terimdir (8). AKS‘nun insidans� travmal� ve abdominal cerrahi 

geçiren hastalarda %18-%81 aras�nda de� i� mektedir (9).  

Sa� l�kl� obez olmayan ki� ilerde normalde kar�n içi bas�nc� atmosfer 

bas�nc�na e� it ya da daha dü� üktür. Ortalama kar�n içi bas�nc� 5-6.2 mmHg 

olarak kabul edilmekle birlikte ve 0.2-16.2 mmHg aras�nda de� i� ebilmektedir 

(5). Kar�n ameliyatlar�ndan sonra kar�n içi bas�nc�  genellikle 3.5-10.5 mmHg 

aras�nda de� i� ti� i bildirilmi� tir (4).  

Kar�n içi bas�nç art�� � özellikle kardiyovasküler sistem, pulmoner sistem 

ve böbrekleri etkiler. Ayr�ca nörolojik sistem, göz, gastrointestinal sistem ve 

kar�n duvar� da etkilenir (10-12). Özellikle barsaklar kar�n içi bas�nç art�� �na 

en duyarl� organlard�r. Pulmoner, renal ve kardiyak etkiler ortaya ç�kmadan 

önce belirgin barsak hasar� ortaya ç�kabilir (6, 13, 14). 

Klinik olarak AKS kar�nda distansiyon, hava yolu bas�nc� nedeniyle 

solunum yetmezli� i ve buna ba� l� hipoksi, hiperkarbi böbrek fonksiyonlar�nda 

bozulma sonucu saatlik idrar ç�k�� �nda ve kalpten pompalanan kan miktar�nda 

azalma ile karakterizedir (3, 8, 15). 

Semptomlar kar�n içi bas�nç art�� �n�n miktar� ile ili � kilidir. Semptomlar�n 

birço� u nonspesifik olup mevcut hastal�klar�n bir sonucu olarak 

de� erlendirilebilir. Acil yap�lan dekompresyon klinik durumda h�zla düzelme 

sa� lar (16). AKS tan�s� konulur konulmaz özellikle multiorgan yetmezli� i 

geli� mi�  kritik hastalarda acil tedavi uygulanmad�� � taktirde mortalite oldukça 

yüksektir. Erken tan� ve tedaviye ra� men mortalitesi halen %42-71’dir (17). 

 

Tarihçe 

 

19. yüzy�l�n son yar�s�nda kar�n içi bas�nç art� � �n�n etkileri ara� t�r�lmaya 

ba� lanm�� . �lk kez 1863‘de Marey ve Burt (5) kar�n içi bas�nç art��  seviyesi ile 

pulmoner fonksiyonlar aras�ndaki ili� kiyi yay�nlam�� lard�r. �ntraabdominal 

hipertansiyon ve oligüri aras�ndaki ili� ki 1876 y�l�nda tespit edilmi� tir (18). 
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1890‘da Heinricius (19) domuzlar ve kediler üzerine yapt�� � çal�� mada  

kar�n içi bas�nc�n 27-46 cmH2O ç�kmas�n�n mortaliteye neden oldu� unu 

aç�klam�� t�r. Kompartman sendromu ilk kez 1881’de Volkmann ve Limb 

taraf�ndan tarif edilmi� tir. 20. yüzy�l�n ilk yar�s�nda intraabdominal 

hipertansiyonun kardiyovasküler, renal ve pulmoner sisteme olan yan etkileri 

yay�nlanm�� t�r. 1911’de Emerson solunum deste� i sa� lanm��  hayvanlarda  

kar�n içi bas�nc�n kardiyovasküler sisteme olan etkilerini incelemi� tir.  

1923’de Thorington ve Schmidt kar�n içi bas�nc�n renal fonksiyonlara 

etkisini, malign asitli bir hastada yap�lan parasentezlerin idrar ç�k�� �nda 

artmay� sa� lad�� �n� göstererek izlemi� lerdir. 1931’de Overholt bir kateter ve 

yeni bir ”transducer” kullanarak intraabdominal bas�nc� ölçmü� tür (20). 

Overholt, kar�n içi bas�nc�n primer olarak intraabdominal organlar�n hidrostatik 

bas�nc�na ba� l� oldu� unu göstermi� tir. 1960‘l� y�llardan itibaren ba� layan 

laparoskopik giri� imler ile birlikte anestezistler intraabdominal bas�nç art�� �n�n 

özellikle dola� �m sistemi üzerine olan etkilerini göstermi� lerdir (21). 

�lk kez 1984 y�l�nda Kron ve ark. (18) 11 rüptüre abdominal aort 

anevrizmas� nedeniyle opere olan hastan�n  postoperatif periyotta oligürik  ve 

kar�n içi bas�nçlar�n�n >25 mmHg oldu � unu aç�klam�� lard�r. Ayn� ara� t�r�c�lar 

ilk kez abdominal kompartman sendromu terimini kullanm�� lard�r.  

 

    Etyoloji 

 

  �ntraabdominal hipertansiyon kar�n içi bas�nc�n�n 12  mmHg veya daha 

yukar�s� olmas� olarak tan�mlanabilir (22). Kar�n i çi bas�nc�n�n her yükselmesi 

AKS ile sonuçlanmayabilir. Yap�lan bir çal�� mada 706 travma hastas�n�n 15 

tanesinde intraabdominal hipertansiyon geli� irken bunlar�n sadece 6 

tanesinde AKS geli� ti� i gözlenmi� tir (4). 

AKS etiyolojisi multifaktöriyeldir (Tablo-1). Kar�n bo� lu� u vücudun en 

geni�  bo� luklar�ndan olup, solid ve lümenli organlar� içerir. Ayr�ca büyük 

damarlar� içeren retroperitona olan yak�n kom� ulu� u nedeniyle, 

retroperitondaki bas�nç de� i� ikliklerinden de etkilenir. En s�k AKS nedeni 

büyük travma ve abdominal cerrahilerdir (23, 24). 
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Tablo-1 : Kar�n içi bas�nç art��  sebepleri (4, 11, 22, 25)  

Akut Sebepler 
Spontan Post-operatif Post-travmatik �yatrojenik 

Peritonit Peritonit �ntraperitoneal 
kanama 

Laparaskopik 
prosedürler 

�ntraabdominal abse Abse Retroperitoeal 
kanama 

Abdominal 
“packing” 

Akut pankreatit �leus Postresüstasyon 
(visseral) ödem 

Büyük boyutlu 
herni 
redüksiyonu 

�leus 
Akut gastrik 
dilatasyon  

Gergin 
abdominal 
kapama 

Mezenterik, portal venöz 
tromboz 

�ntraperitoneal 
hemoraji  

Gastro� izis 
onar�m� 

Abdominal aort 
anevrizma rüptürü   

Omfolosel 
onar�m� 

Kronik Sebepler  
Assit 
Büyük abdominal tümörler 
Gebelik 
Morbit obezite 
Peritoneal diyaliz 

 

Gastrik a� �r� distansiyon, travmatik safra kesesi rüptürü, rektus 

hematomu gibi baz� ender AKS sebepleri de yay�nlanm�� t�r (4). Morbid 

obezite ve asitli hastalarda meydana gelen kronik ve yava�  geli� en kar�n içi 

bas�nç art�� � organizma taraf�ndan tolere edilebilir. Stres-relaksasyon 

fenomenine ba� l� kar�n içi bas�nç daha yava�  h�zda artarak adaptasyonu 

sa� lar (26).  

AKS  3 tipe ayr�lm�� t�r (22). 

1) Primer AKS: Direk abdominal travmalar sonras� olu� ur. Akut kanama 

(karaci� er, dalak rüptürü), ileus, peritonit 

2) Sekonder AKS: Resüstasyon sonras� olu� an 3. bo� luk ödemi, karn�n 

gergin kapat�lmas�  

3) Tekrarlayan AKS:  �yile� en AKS sonras� çe� itli nedenlerle AKS’ nin tekrar 

etmesi 

 

Tan� ve Tedavi 

 

Tan� genellikle klinik olarak konulur. Kar�nda belirgin distansiyon, 

dispne, ta� ipne, periferik siyanoz, juguler venöz dolgunluk, solunum 
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parametrelerinde bozulma, oligüri saptanmas� durumunda AKS tan�s� 

dü� ünülmelidir. Abdominal travmal�, peritonitli, aort cerrahisi uygulanan, 

abdominal cerrahi ve “packing” uygulanan hastalar AKS için risk ta� �rlar ve 

daha dikkatli de� erlendirilmelidir (4, 6, 15, 19). 

Kar�n içi bas�nç ölçülmeden kesin tan�ya ula� mak zordur. Kar�n içi 

bas�nc�n do� rudan ve dolayl� yöntemle ölçülmesi mümkündür. Tan�da,   

laparoskopide oldu� u gibi intraabdominal kaviteye yerle� tirilen “transducer”  

arac�l�� �yla kar�n içi bas�nc�n do� rudan ölçülmesi alt�n standartt�r (15, 22). 

Ancak hemoraji, enfeksiyon ve kanülün yerinden ç�kmas� gibi potansiyel 

riskleri oldu� u için pratikte uygulanmas� zordur. Dolayl� ölçüm metodlar� 

aras�nda, uygulama kolayl�� � nedeniyle en çok kullan�lan yöntem transvezikal 

yöntemdir. Mesane içi bas�nc�n ölçülmesi ilk kez 1984 y�l�nda Kron ve ark. 

(18) taraf�ndan uygulanm�� t�r. Transvezikal yöntem güvenli ve tekrarlanabilir 

özelliktedir. Mesane patolojisi gibi uygulanamayacak durumlarda rektal, 

vajinal, femoral vasküler, dolayl� ölçüm yöntemleri kar�n içi bas�nc�n 

ölçülmesinde kullan�labilir (4, 15). Normal mesane içi bas�nc� 0.27-22 cmH2O 

aras�ndad�r. 

Baz� otörlere göre, pratik olmas� nedeniyle kar�n içi bas�nç art�� �  3 

dereceye ayr�lm�� t�r (4, 27) . 

 

1) Hafif derecede intraabdominal hipertansiyon: Kar�n içi bas�nc�n akut 

olarak 10-20 mmHg yükseldi� i durumdur. Bas�nç art�� �n�n etkileri tolere 

edilebilir. Konservatif yöntemlerle yakla� �lmal�d�r. 

2) Orta derecede intraabdominal hipertansiyon: Kar�n içi bas�nc�n akut 

olarak 21-35 mmHg yükseldi� i durumdur. Tedavi genellikle gereklidir. 

Dekompresyon ihtimali ak�ldan ç�kar�lmamal�d�r. 

3) Belirgin intraabdominal hipertansiyon: Kar�n içi bas�nc�n > 35 mmHg’ya 

yükseldi� i durumdur. Abdominal dekompresyon her zaman gereklidir.  

Dekompresyonun hemen ard�ndan kar�n içi bas�nç art� � �n�n yaratt�� �  

negatif etkiler h�zla düzelir ( 4, 11, 12). 
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Patogenez 

Kar�n içi bas�nç art� � � ve AKS birçok sistemi ayn� anda etkileyen bir 

tablodur (28, 29). Birçok organ ve sistem üzerinde fizyopatolojik de� i� iklikler 

meydana gelir. Kar�n içi bas�nç art�� �n�n meydana getirdi� i de� i� iklikleri 

sistemleri tek tek inceleyerek tan�mlamak gerekir. Meydana gelen 

patofizyolojik olaylar tablo-2’de özetlenmi� tir.   

 

Tablo-2 : Kar�n içi bas�nç art�� �n�n etkileri (4, 30) 

Visseral kan ak�m� 

Böbrek  kan ak�m� 

Venöz dönü�  

Kardiyak output    

Glomeruler filtrasyon oran� 

Beyin perfüzyonu 

Pulmoner kapiller bas�nc� 

Kalp h�z� 

Santral venöz bas�nç 

Toraks ve plevra bas�nc� 

Vena kava inferior bas�nc� 

Renal ven bas�nc� 

Sistemik damar direnci 

Kafa içi bas�nc� 

 

Kardiyovasküler Sisteme Etkileri 

 

Kar�n içi bas�nc�n artmas� ile birlikte kardiyovasküler cevap olu� ur. 

Kardiyak “output” azal�r. “Preload” azal�rken “afterload” artar. Abdominal vena 

kava ve portal vene olan direk bas�nçla birlikte torasik vena kava ve kalbe 

olan bask� “end diastolik” hacmin azalmas�na neden olur. Sonuçta, santral 

venöz bas�nç, pulmoner arter kama bas�nc�, pulmoner vasküler direnç ve 

sistemik vasküler direnç  artar  (31, 32). 

Vena kava inferior, vena kava süperior ve portal vene olan kompresyon 

nedeniyle venöz geri dönü�  azalarak, kardiyak “output” dü� mesine sebep 

olur. Ayr�ca femoral ven bas�nc� da yükselerek, periferik ödem ve venöz staza 

yol açar. Bu durum pulmoner emboli ve derin ven trombozu riskini 

artt�rabilmektedir (32) . 

Kardiak “outputun” azalmas� ve meydana gelen patofizyolojik 

de� i� iklikler, kompansatuvar ta� ikardiyle sonuçlan�r. Tedavi edilmeyen 



8 
 

 

 

AKS’da sol ventrikül yetmezli� ine ba� l� ölüm görülebilir. Dekompresyon 

sonras� kar�n içi bas�nc�n h�zla dü � tü� ü ve cerrahiden sonra 48 saat içinde 

hemodinamik de� i� ikliklerin düzeldi� i gözlenmi� tir (4). 

 

  Solunum Sistemine Etkileri 

 

Kar�n içi bas�nç art� � �nda solunum yetmezli� i görülür. Diyafragman�n 

kraniala do� ru yer de� i� tirmesi ile total akci� er kapasitesi, akci� er 

kompliyans�, fonksiyonel akci� er kapasitesi ve reziduel hacim azal�r, 

inspiratuvar bas�nç ise artar. Ventilasyon-perfüzyon dengesi bozularak 

hipoksi, respiratuvar asidoz geli� erek, mekanik akci� er ventilasyonuna 

gereksinim do� ar (14, 33, 34). Ancak baz� otörler  “Positive End Expiratory 

Pressure” (Solunum sonu pozitif bas�nç) (PEEP) ile ventilasyon-perfüzyon 

dengesinde bozulman�n daha da artarak akut akci� er yaralanmas�na sebep 

olaca� �na inanmaktad�r (4) . 

Atelektazinin önlenerek mekanik ventilasyonla normal tidal volümün 

sa� lanmas� tedavinin önemli bir basama� �d�r. Yap�lan deneysel çal� � malarda 

tidal volüm ayarlanarak normal oksijen dengesi sa� lanm�� t�r (35). 

 

Renal Sisteme Etkileri 

 

Kar�n içi bas�nç art�� �yla birlikte renal fonksiyonlarda da de� i� iklikler 

ba� lar. Renal ven bas�nc� artar, plazma renin ve aldosteron düzeyleri artar, 

renal vasküler direnç artar, renal kan ak�m� azal�r , glomeruler filtrasyon oran� 

ve idrar ç�k�� � azal�r. Bas�nc�n giderek artmas� ile birlikte renal damarlara, 

üretere ve böbrek parankimine olan bas� da artar. Oligüri hatta anüri 

geli� ebilir (36, 37). Meydana gelen bu tablo, dopaminerjik ajanlarla ve s�v� 

replasman� ile düzeltilemez.  
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Barsaklara etkileri 

 

Kar�n içi bas�nc�n artmas� ile birlikte abdomendeki  organlar�n kapiller 

dola� �m� da bozularak iskemi ve infarktlara sebep olabilir. Baz� otörler  � iddetli 

iskemi olu� mas�n�n pulmoner, kardiyak ve renal etkilerden daha önemli 

oldu� unu savunmaktad�rlar (38). Olu� an intestinal iskemi sonucunda serbest 

oksijen radikalleri ortaya ç�karak, uzak organlarda hasara sebep olabilir. 

Diebel ve ark. (36) yapt�� � bir deneysel çal�� mada kar�n içi bas�nc�n 25 mmHg 

ç�kt�� �nda mukozal kan ak�m�n�n %63 azald� � �n� ve bakteriyel 

translokasyonun artt�� �n� göstermi� lerdir. Kar�n içi bas�nç 20 mmHg 

oldu� unda hepatik arter kan ak�m� %65, portal venöz kan ak�m %45 azal�r 

(13).  

 

Kranial Etkileri 

 

Kar�n içi bas�nç artt�� �nda intrakranial bas�nçta artma ve serebral 

perfüzyon bas�nc�nda azalma saptan�r. Kar�n içi bas �nç art�� � ile beyin venöz 

dönü� ü azal�r, sonuçta intrakranial bas�nç artar. Meydana gelen serebral 

perfüzyon bas�nc�ndaki azalma, nöral hasar olu� turabilmektedir (38, 39). 

Abdominal bas�nç normale döndü� ünde intrakranial de� i� iklikler de geriye 

döner (40).  

 

Hormonlara Etkisi 

 

Artm��  kar�n içi bas�nç ile ilgili yap�lan çal� � malar�n ço� u kar�n içi 

bas�nç art�� � sa� layan laparoskopik giri� imlerdeki endokrin ve metabolik yan�t� 

de� erlendirmektedir. Hâlbuki kar�n içi bas�nc�n�n abdominal kompartman 

sendromu düzeyindeki art�� �n�n hormonlara etkisi hakk�nda az say�da veri 

vard�r. Kar�n içi bas�nc�n artmas� endokrin yan�ta neden olur. ACTH, kortizol, 

renin, katekolaminler h�zla yükselir. Vazopressin hipersekresyonu olur, 

aldosteron da artar. Laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda yap�lm��  baz� 
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çal�� malarda, laparoskopik giri� im bas�nç aral�� �nda tiroid hormonlar�nda 

anlaml� de� i� iklikler görülmemi� tir (41-46).  

Kar�n içi bas�nç art� � � organizmada travmaya neden olmaktad�r (47). 

Travma sonras�nda hipotalamus, nöral “inputlar” ve baroreseptör stimuluslar� 

ile uyar�larak kortikotropin releasing hormon (CRH) salg�lar. CRH sayesinde 

ön hipofizden ACTH salg�lan�r. ACTH ise adrenal korteksin zona 

fasikulatas�ndan kortizol sentezlenmesini sa� lar (48).  

Kar�n içi bas�nç art�� � ile sistemik ve pulmoner vasküler rezistans artar. 

Kardiyak output ise azal�r. Vazopressin meydana gelen sistemik vasküler 

rezistanstan sorumludur. Vazopressin  böbrekten su, tuz sekresyonu ve kan 

bas�nc� kontrolünde major rol oynar.  

Hipotalamusta yap�l�p salg�lanan tirotropin “releasing” hormon (TRH), 

ön hipofizden sentezlenen TSH’n�n sal�n�m�n� stimüle eder. TSH da tiroid 

gland�ndan T3 ve T4 sekresyonunu sa� lar. Kandaki serbest olarak bulunan T3 

ve T4 negatif feed back ile TRH ve TSH sal�n�m�na etki eder (48, 49). 

  

Bu Çal� � mada Ölçülen Hormonlar�n Baz� Özellikleri 

 

Adrenokortikotropik Hormon (ACTH):  Ön hipofizden salg�lanan 

hipotalamus-hipofiz-adrenal  aksta  önemli rol oynayan polipeptid yap�da bir 

hormondur. Hipotalamik CRH etkisi ile sal�narak sürrenal gland�n 

korteksinden kortizol sal�n�m�n� ve sentezini uyar� r. ACTH sirkadiyen ritimle 

ili� kilidir. ACTH’n�n plazma yar� ömrü 10 dakikad�r. 

Antidiüretik Hormon, (Vazopressin):  Hipotalamustan prehormon 

olarak sentezlenip posterior hipofize ta� �nan peptid yap�da bir hormondur. En 

önemli görevi dehidratasyon durumunda böbrekten su tutulmas�n� 

sa� lamakt�r. Periferik damarlarda vazokonstrüksiyon yaparak arteryel kan 

bas�nc�n�n artmas�na neden olur. Karotis, atrium ve venlerdeki bas�nç 

reseptörleri taraf�ndan alg�lanan plazma volümündeki azalma ile ya da 

hipotalamustaki osmoreseptörler taraf�ndan alg�lanan plazma osmotik 

bas�nc�n�n art� � � ile arka hipofizden salg�lan�r. Antidiüretik hormon (ADH) yar� 

ömrü 30-60 dakikad�r. 
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Tiroid Sitümülan Hormon (TSH):  Anterior hipofizden hipotalamik 

TRH hormonunun kontrolünde sal�nan tiroid gland�ndan tiroksin ve 

triiyodotriyonin salg�lanmas�n� stimüle eden glikoprotein yap�da olan bir 

hormondur. Kandaki T3 ve T4 hormonlar�n�n seviyesine göre “negatif feed 

back” yolu ile plazma konsantrasyonu de� i� iklik gösterir. TSH yar� ömrü 30 

dakikad�r.  

Triiyodotironin (T 3): Tiroid foliküllerinden sentezlenen, aminoasit  

yap�s�nda bir hormondur. Yap�s�nda iyot içerir.  Dola� �mdaki tiroksinin bir 

k�sm� 5-deiyodinaz enzimi sayesinde bir iyodunu kaybederek T3’e dönü� ür. 

Plazmadaki aktif tiroid hormonudur. Bazal metabolizmada art�� a sebep olur. 

Ayr�ca büyümeyi düzenler. �nsan vücüdundaki nab�z, �s� art� � �, geli� im gibi 

pek çok olayda etkinli� i vard�r. Plazma yar� ömürleri bir gün kadard�r. 

Tiroksin (T 4): Tiroid folikülerinden sentezlenen, aminoasit yap�s�nda 

bir hormondur. �yot atomlar� içerir. Bazal metabolizma h�z�n� artt� r�r. Protein 

sentezine etki eder ve vücudun katekolaminlere kar� � olan duyarl�l�� �n� artt�r�r. 

Kanda tiroksin ba� layan globulin (TBG) ile ta� �n�r. Yar� ömrü 7 gündür. 

Kortizol: Organizmadaki stres yan�t etkisi ile adrenal korteksten 

salg�lanan kortikosteroid yap�da bir hormondur. Kan bas�nc�n� ve glukozu 

artt�r�r. Adrenal bezden, kortizolün salg�lan�m� CR H ve ACTH kontrolü 

alt�ndad�r. Serumda bulunan kortizol düzeyi diurnal de� i� im gösterir. 

Glukoneogenez, lipit ve proteinlerin y�k�m�na neden olarak insülin antagonisti 

olarak etki yapar. Serumdaki kortizolün %96 oran�nda kan proteinlerine 

ba� l�d�r. Kortizolün yar� ömrü 80-120 dakikad�r. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Deney Hayvanlar� Etik Kurul Karar� (No: 31.0102007/2) (Deney 

Hayvanlar� ve Ara� t�rma Merkezi, Uluda�  Üniversitesi, Bursa) ile çal�� mada 

260-280 gram a� �rl�� �nda 150 adet di� i “wistar albino” s�çan kullan�ld�. 

S�çanlar s�cakl�� � (18-24 derece) ve �� �� � (12 saat ayd�nl�k-karanl�k döngüsü) 

ayarlanm��  odada, 4-6 tanesi bir kafeste olacak � ekilde, su ve yem al�mlar� 

serbest b�rak�larak tutuldular. Deneysel i� lemler ayn� ara� t�rmac� taraf�ndan 

diurnal ritime uygun olacak � ekilde saat 15:00-18:00 aras�nda yap�ld�. 

Çal�� ma Uluda�  Üniversitesi T�p Fakültesi Farmakoloji Anabilim Dal� 

Laboratuar’�nda gerçekle� tirildi. 

 

Gruplar�n Düzenlenmesi 

 

S�çanlar 5 ana gruba ayr�ld�. Grup 1 (Kontrol Grubu), sadece anestezi 

verilerek intraperitoneal kateter yerle� tirilen ancak kar�n içi bas�nç 

artt�r�lmayan gruptur. Grup 2 ve 3, 15 mmHg kar�n içi bas�nca maruz 

b�rak�lan, Grup 4 ve 5, 25 mmHg kar�n içi bas�nca maruz b�rak�lan gruplar 

olarak ayr�ld�lar. Gruplar�n her birinde 10 adet s�çan olacak � ekilde a, b, c 

olmak üzere 3 alt gruba ayr�ld�. Alt gruplar 15, 30 ve 45 dakika gibi farkl� 

süreler ile kar�n içi bas�nca maruz b�rak�ld�lar. Kan örnekleri Grup 2 ve 4’de 

dekompresyon yap�lmadan, Grup 3 ve 5’de dekompresyon yap�ld�ktan sonra 

al�nd� (Tablo-3). 
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Tablo-3 : Gruplar 
 
                                               

 
 
GRUP 1 ( Kontrol ): �ntraperitoneal anjioket yerle� tirilerek kan örne� i al�nan grup  
                                   
       1a   :   15. dakika 

       1b   :    30.dakika 

       1c   :    45.dakika 

GRUP 2: 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan ve dekompresyon uygulanmadan                                   

kan örne� i al�nan grup 

       2a   :   15. dakika 

       2b   :   30. dakika 

       2c   :   45. dakika 

GRUP 3: 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan ve dekompresyon uygulanarak kan 

örne� i al�nan grup 

        3a   :   15. dakika 

        3b   :   30. dakika 

        3c   :   45. dakika 

GRUP 4: 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan ve dekompresyon uygulanmadan                                   

kan örne� i al�nan grup 

        4a   :   15. dakika 

        4b   :   30. dakika 

        4c   :   45. dakika 

GRUP  5: 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan ve dekompresyon uygulanarak kan                                 

örne� i al�nan grup 

        5a   :   15. dakika 

        5b   :   30. dakika 

        5c   :   45. dakika 
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Anestezi ve Kar�n �çi Bas�nc�n Olu � turulmas�   

   

S�çanlara ketamin (Ketalar, Pfizer �laçlar� Ltd. � irketi, �stanbul, 

Türkiye) 85 mg/kg, ppd enjektörü ile arka bacak kas� içine uyguland�. 

S�çanlara anestezi uygulanmas�n�n ard�ndan, kar�n duvar� penset ile 

tutularak sol alt kadrandan intraperitoneal no: 20 venöz kanül (Nova cath, 

medipro A� , �stanbul, Türkiye) yerle� tirildi. Serum fizyolojik (%0.9 NaCl) 0.5 

ml verilerek venöz kanülün kar�n içinde olup olmad�� � kontrol edildi. Venöz 

kanül endoskopik insuflatöre (Karlz Storz Endoscopes, Germany) 

ba� lanarak sabit h�zla CO2 (karbondioksit) gaz� intraperitoneal verildi (� ekil-

1). �nsüflatör Grup 2 ve 3’de 15 mmHg, Grup 4 ve 5’de 25 mmHg bas�nçta 

15, 30 ve 45 dakika sabit tutularak beklenildi.  

 

              

� ekil-1 :  Kar�n içi bas�nc� artt�r�lm� �  denek 

   

Kan Örneklerinin Al�nmas� ve Analizi  

 

Alt gruplarda belirtilen sürelerin sonunda anjioket insüflatörden 

ayr�larak Grup 2 ve 4’deki s�çanlara dekompresyon (kar�n içindeki havan�n 

bo� alt�lmas�) uygulanmadan giyotin ile dekapitasyon yap�larak kan örnekleri 

al�nd�. Grup 3 ve 5’deki s�çanlara ise 50 cc’lik enjektör ile CO2 gaz� aspire 

edilmek yolu ile dekompresyon uygulanmas�n� takiben reperfüzyon için 15 

dakika beklenildi. Daha sonra dekapitasyon yap�larak kan örnekleri al�nd�. 
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Vakumlu kuru tüplere (Gren Vac-Tube, Standardplus Medical, UK) 2.5 cc ve 

EDTA’l� tüplere (BD-plymouth, UK) 2 cc kan örne� i al�nd�. EDTA içeren 

tüplerdeki kan örnekleri santrifüj edilinceye kadar buzlu suda bekletildi. Daha 

sonra tüm tüpler 2000 rpm (dakikadaki devir say�s�) h�zda 10 dakika santrifüj 

edildi. Serum ve plazmalar iki ayr� Ependrof tüpe al�narak biyokimyasal analiz 

yap�l�ncaya kadar -30 °C’de sakland�.   

Kan örnekleriyle TSH, T3, T4, serbest T3, serbest T4, ACTH, 

vazopressin ve kortizol ölçümleri yap�ld�. ACTH, vazopressin ve kortizol 

ölçümleri, artm��  kar�n içi bas�nc�na ba� l� olu� an stresin ve meydana gelen 

endokrin yan�t�n gösterilmesi amac�yla yap�ld�. TSH ölçümü s�çan TSH Elisa 

kit (BioVendor-Shibayagi Co. Ltd. Japan), kortizol ölçümü, kortikosteron “rat 

double antibody” 125 RIA KIT (MPI Biomedicals, LLC, USA), Vazopressin 

ölçümü Vasopressin-RIA KIT (Biosource Europe S.A, Belgium) kullan�larak 

yap�ld�. Serbest T3, Serbest T4, Total T3, Total T4, ACTH ölçümü 

“chemiluminescent immunometric assay” yöntemi ile yap�ld�.  

 

Sonuçlar�n �statistiksel Analizi 

 

�statistiksel incelemede Sigma stat 2.03 istatistik program� 

kullan�lm�� t�r. Analizlerde iki yönlü varyans analiz (Two way ANOVA) ve 

Tukey testi kullan�ld�. Veriler ortalama ± standart hata olarak verilmi� tir. 

P<0.05 oldu� u de� erler istatistiksel olarak anlaml� kabul edilmi� tir. 
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BULGULAR 
 
 

Dekompresyon Yap�lmayan Gruplar  
 
 

Dekompresyon yap�lmayan (Grup 1, Grup 2, Grup 4) gruplar aras�nda 

yap�lan kar� �la� t�rmada kar�n içi bas�nç artt�r�lan tüm deneklerde (Grup 2 ve 

4) TSH de� erlerinin kontrol grubuna göre anlaml� olarak azald�� � görüldü 

(p<0.05). 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 2 ile 25 mmHg bas�nca 

maruz b�rak�lan Grup 4 aras�nda TSH de� erleri aç�s�ndan anlaml� fark 

saptanmad�.  

Serum serbest T3 de� erleri aç�s�ndan kontrol grubu, 15 mmHg 

bas�nca maruz b�rak�lan Grup 2 ve 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 

4’ün kar� �la� t�r�lmas�nda; Grup 4’de  serbest T3 de� erlerinin kontrol grubuna 

göre anlaml� olarak artt�� � görüldü (p=0.022). Grup 2 ve Grup 4 aras�nda 

serbest T3 de� erleri aç�s�ndan anlaml� fark bulunmad�. 

 Serum total T3 de� erleri aç�s�ndan kontrol grubu, 15 mmHg bas�nca 

maruz b�rak�lan Grup 2 ve 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 4’ün 

kar� �la� t�r�lmas�nda; Grup 4’de total T3 de� erlerinde kontrol grubuna göre 

anlaml� olarak artt�� � görüldü (p<0.001). Grup 2 ve Grup 4 aras�nda total T3 

de� erleri aç�s�ndan anlaml� fark bulunmad�. 

Kontrol grubu, 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 2 ve 25 mmHg 

bas�nca maruz b�rak�lan Grup 4  kar� �la� t�r�ld�� �nda serum serbest T4 ve total 

T4 de� erleri aç�s�ndan gruplar aras�nda istatistiksel anlaml�l�k bulunmad�. 

Vazopressin plazma düzeyinin kar�n içi bas�nç artt�kça kontrol grubuna 

göre anlaml� � ekilde yükseldi� i görüldü (p<0.001).  

Plazma ACTH de� erleri aç�s�ndan gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 25 

mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 4’de, kontrol grubu ve 15 mmHg maruz 

b�rak�lan Grup 2’ye göre anlaml� art� �  saptand� (p<0.001). 15 mmHg bas�nca 

maruz b�rak�lan Grup 2’de de kontrol grubuna göre ACTH de� erlerinde 

anlaml� art��  görüldü (p=0.023). 

Serum kortizol de� erleri aç�s�ndan gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 25 

mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 4 ve 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan 
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Grup 2’de, kontrol grubuna göre  kortizol de� erlerinde anlaml� art��  saptand� 

(p<0.001, p=0.007). Grup 4 ve Grup 2 aras�nda anlaml� fark bulunmad�. 

 

Dekompresyon Gruplar� 

 

Dekompresyon uygulanan gruplar�n (Grup 3 ve Grup 5) 

kar� �la� t�r�lmas�nda 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�ld�ktan so nra 

dekompresyon uygulanan Grup 5’de, 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�ld�ktan 

sonra dekompresyon uygulanan Grup 3’e göre TSH de� erlerinde anlaml� 

azalma görüldü (p=0.016).  

Serum serbest T3 ve total T3 de� erleri aç�s�ndan dekompresyon 

gruplar�n�n kar� �la� t�r�lmas�nda gruplar aras�nda istatistiksel anlaml� l�k 

bulunmad�.  

Serum serbest T4 de� erleri aç�s�ndan gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda 15 

mmHg bas�nca maruz b�rak�ld�ktan sonra dekompresyon  uygulanan Grup 

3’de, 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�ld�ktan sonra dekompresyon uygulanan 

Grup 5’e göre  serbest T4 de� erlerinde anlaml� art��  bulundu (p=0.004).  

Serum total T4 de� erleri aç�s�ndan gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda 

gruplar aras�nda anlaml�l�k tespit edilmedi.  

Plazma vazopressin de� erleri 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�ld�ktan 

sonra dekompresyon uygulanan Grup 5’te daha fazla art��  gösterdi. Ancak 

Grup 3 ve Grup 5’in kar� �la� t�r�lmas�nda, gruplar aras�nda anlaml�l�k tespit 

edilmedi.  

Plazma ACTH de� erleri aç�s�ndan gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 25 

mmHg bas�nca maruz b�rak�ld�ktan sonra dekompresyon  uygulanan Grup 

5’de, 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�ld�ktan sonra dekompresyon uygulanan 

Grup 3’e göre ACTH de� erlerinde anlaml� art��  saptand� (p=0.026).  

Serum kortizol de� erleri aç�s�ndan gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 

gruplar aras�nda anlaml�l�k tespit edilmedi.  
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Sürenin Etkisi 

 

Dekompresyon Yap�lmayan Gruplar 

 
Serum TSH de� erleri aç�s�ndan 15.dakika, 30. dakika ve 45.dakika alt 

gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 15.dakika gruplar�nda anlaml�l�k bulu nmazken 

30.dakika alt gruplar�nda 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 2 ve 25 

mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 4’de, kontrol grubuna göre TSH 

de� erlerinde anlaml� azalma saptand� (p=0.042, p<0,001). 45. dakika alt 

gruplar�n�n kar� �la� t�r�lmas�nda ise 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Gr up 

4’de, kontrol grubuna göre TSH de� erlerinde anlaml� azalma tespit edildi 

(p<0.001)(� ekil-2). 
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� ekil-2 : Farkl� kar�n içi bas�nçlar�n ve sürelerinin serum TSH düzeyine etkisi

Süre (dk)

p<0.001
p<0.001

      Serum serbest T3 de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 

45.dakika alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 15. dakika ve 30. dakika gruplar� 

aras�nda anlaml�l�k bulunmazken 45. dakikada 25 mmHg bas�nca maruz 
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b�rak�lan Grup 4’de, kontrol grubuna göre serbest T3 de� erlerinde anlaml� 

art��  bulundu (p<0.001) (� ekil-3).  
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� ekil-3 : Farkl� kar�n içi bas�nçlar�n ve sürelerin serum serbest T3 düzeyine etkisi

Süre (dk)

 Serum total T3 de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. dakika 

alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 15. dakika ve 30. dakika gruplar aras �nda 

anlaml�l�k bulunmazken 45. dakikada 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan 

Grup 4’de, kontrol grubuna göre total T3 de� erlerinde anlaml� art��  bulundu 

(p<0.001) (� ekil-4).  
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Serum serbest T4 de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 

45.dakika alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 15. dakika gruplar�nda 15 mmHg 

bas�nca maruz b�rak�lan Grup 2’de, 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 

4’e göre serbest  T4 de� erlerinde anlaml� art��  bulundu (p=0.012). Serum 

total T4 de� erlerinde 15. dakikada, 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 

2’de kontrol grubuna göre anlaml� art��  saptand� (p=0.028) (� ekil-5) (� ekil-6).  
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Plazma vazopressin de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 

45.dakika alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 15 ve 30. dakikalarda  25 mmHg 

bas�nca maruz b�rak�lan Grup 4’de, 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 

2 ve kontrol grubuna göre vazopressin de� erlerinde anlaml� art��  görüldü 

(p<0.001). 45. dakikada ise Grup 4‘de, kontrol grubu ve Grup 2’ye göre 

anlaml� art��  saptand� (p<0.001, p=0.041) (� ekil-7).  

 

 

Plazma ACTH de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. dakika 

alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 

4’de ACTH de� erlerinde 15, 30 ve 45. dakikalarda kontrol grubuna göre 

anlaml� art��  bulundu (p<0.001). Grup 2 ve Grup 4 aras�nda 30. ve 45. dakika 
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alt gruplar�nda ACTH de� erleri aç�s�ndan anlaml�l�k tespit edildi (p<0.001,  

p=0.002) (� ekil-8). 
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� ekil-8 : Farkl� kar�n içi bas�nçlar�n ve sürelerin plazma ACTH düzeyine etkisi

Süre (dk)

 Serum kortizol de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. dakika 

alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 

4’de 15.dakikada kontrol grubu ve 15 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 

2’ye göre kortizol de� erlerinde anlaml� art��  bulundu (p=0.01, p=0.004). Grup 

4’de 30. ve 45. dakika alt gruplar�nda kontrol grubuna göre kortizol 

de� erlerinde anlaml� art��  saptand� (p<0.001, p=0.021). Grup 2’de 30. 

dakikada kontrol grubuna göre kortizol de� erlerinde art��  görüldü (p=0.002) 

(� ekil-9). 
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Tablo-4 : Dekompresyon uygulanmayan gruplardaki grup içi kar� �la� t�rmalar 

da artm��  kar�n içi bas�nc�na maruz kalma süresinin kan hormon düzeylerine 

etkisi 

 

                                                               GRUP 2 

                        Dakika                          15                   30                      45                 p 

                          
                  TSH (pg/ml)                  0.17±0.06         0.15±0.09          0.15±0.08       >0.05 
 
                   sT3  (pg/ml)                 2.46±0.15*       1.93±0.07          1.91±0.13*        0.022 
 
                   TT3  (ng/ml)                 0.59±0.05*       0.40±0.02          0.45±0.05*       0.001 
                                           
                   sT4  (ng/dl)                  0.83±0.02*       0.70±0.04          0.70±0.03*       0.026 
 
                   TT4  (ug/dl)                 2.74±0.10*        2.25±0.18          2.26±0.07*       0.032 
 
                  Vazopressin (pg/ml)     7.10±1.58         6.23±1.81          10.1±1.84        >0.05 

       
                   ACTH  (pg/ml)             331±160.3*       51.5±20.2*       292.2±108.3     0.039                   
       
                   Kortizol (umg/dl)          321.8±51.6*   1180.3±204.9*    793.9±112.6     0.003      
        
 
                                                               GRUP 4 
                                                                                   
                        Dakika                          15                    30                  45                     p  

 
                    TSH (pg/ml)                 0.17±0.06         0.09±0.1        0.09±0.1           >0.05 

 
                    sT3  (pg/ml)                  2.36±0.12*          2.08±0.1      2.54±0.14*       0.007 
 
                    TT3  (ng/ml)                  0.55±0.04       0.45±0.03 *     0.62±0.03*        0.003 
   
                    sT4  (ng/dl)                   0.67±0.03        0.66±0.03       0.72±0.04         >0.05 
  
                    TT4  (ug/dl)                  2.53±0.14         2.44±0.11      2 .52±0.13         >0.05 

 
                    Vazopressin (pg/ml)    17.85±1.95      19.01±2.83     16.39±2.31        >0.05 

 
                                  ACTH  (pg/ml)           499.6±97.3*      775.6±114*     717.1±133         0.042 

   
                     Kortizol (umg/dl)       1224.4±305      1239.9±195      992.5±147        >0.05 
   
        .  

  
Bulgular ortalama ± standart hata olarak verilmi� tir. * Aralar�nda anlaml�l�k  
olan gruplar� göstermektedir .  
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Dekompresyon Gruplar� 

 

Serum TSH de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. dakika 

alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 15. ve 45. dakikada gruplar aras�nda 

anlaml�l�k saptanmazken 30. dakika alt gruplar�nda 25 mmHg bas�nca maruz 

b�rak�ld�ktan sonra dekompresyon uygulanan Grup 5’de, 15 mmHg bas�nca 

maruz b�rak�ld�ktan sonra  dekompresyon uygulanan Grup 3’e göre TSH 

de� erlerinde anlaml� azalma tespit edildi (p<0.001) (� ekil-10).  
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Serum serbest T3 ve total T3 de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika 

ve 45. dakika alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, gruplar aras�nda anlaml�l�k 

saptanmad�.  

Serum serbest T4 de� erleri aç�s�ndan 15.dakika, 30. dakika ve 45. 

dakika alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, 30. ve 45. dakikada gruplar aras�nda 

anlaml�l�k saptanmad�. 15. dakikada, 15 mmHg bas�nc a maruz b�rak�ld�ktan 

sonra dekompresyon uygulanan Grup 3’de, 25 mmHg bas�nca maruz 
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b�rak�ld�ktan sonra dekompresyon uygulanan Grup 5’e göre serbest T4 

de� erlerinde anlaml� artma görüldü (p<0.001) (� ekil-11). 
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� ekil-11 : Dekompresyon gruplar�nda farkl� sürelerdeki serbest T4 düzeyi
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 Serum total T4 de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. dakika 

alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, anlaml�l�k bulunmad�. 

Plazma vazopressin de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. 

dakika alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, anlaml�l�k bulunmad�. 

Plazma ACTH de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. dakika 

alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, anlaml�l�k bulunmad�. 

 Serum kortizol de� erleri aç�s�ndan 15. dakika, 30. dakika ve 45. 

dakika alt gruplar�n kar� �la� t�r�lmas�nda, anlaml�l�k bulunmad�. 
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Tablo-5 : Dekompresyon uygulanan gruplardaki grup içi kar� �la� t�rmalarda 

artm��  kar�n içi bas�nc�na maruz kalma süresinin kan hormon düzeylerine 

etkisi 

 

                                                                                 GRUP 3 

                        Dakika                                       15                           30                       45                 p 
                          
                      TSH (pg/ml)                        0.2±0.12              0.21±0.04            0.17±0.02        >0.05 
 
                     sT3  (pg/ml)                       2.74±0.12*             1.94±0.13             1.83±0.1*        0.007 
 
                      TT3  (ng/ml)                     0.64±0.05*             0.44±0.03 *         0.45±0.02*      <0,001 
                                             
                      sT4  (ng/dl)                      0.91±0.05 *             0.83±0.03           0.74±0.03 *       0.003 
 
                      TT4  (ug/dl)                       2.83±019               2.54±0.13            2.44±0.12        >0.05 
 
                      Vazopressin (pg/ml)      3.73±1.45              3.96±1.58            2.36±0.76         >0.05 
       
                      ACTH  (pg/ml)                   12.1±2.3               42.6±6.4             64.7±20.4         >0.05 
         
                     Kortizol (umg/dl)           465.2±174.3*         865.85±137         1111.1±386*       0.033 
        

  
 
 
                                                                GRUP 5 
                                                                                   
                      Dakika                                15                    30                      45                 p  

 
                      TSH (pg/ml)                  0.15±0.11         0.03±0.07 *       0.17±0.07*       0.004 
 
                      sT3  (pg/ml)                  2.34±0.11         2.19±0.09         2.21±0.13        >0.05 
 
                     TT3  (ng/ml)                   0.54±0.04         0.51±0.02         0.50±0.04        >0.05 
 
                     sT4   (ng/dl)                    0.68±0.04         0.71±0.02         0.78±0.04       >0.05    
 
                     TT4   (ug/dl)                    2.41±0.17         2.73±0.09        2.66±0.18        >0.05 

 
                     Vazopressin (pg/ml)       3.84±0.58          8.50±1.31       7.07±1.83         >0.05 
 
                      ACTH  (pg/ml)             219.8±117.5        19.8±29.7         293.5±67        >0.05 
 
                     Kortizol (umg/dl)         1052.6±163.2       872.3±173.9     885.9±154        >0.05 
  
              

         

Bulgular ortalama ± standart hata olarak verilmi� tir. * Aralar�nda 
anlaml�l�k olan gruplar� göstermektedir . 
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TARTI� MA 

 

Kar�n içi bas�nc� çe� itli sebeplerle akut ya da kronik olarak artabilir.  

Bas�nç art�� �na abdominal travmalar ve postoperatif hemoraji durumlar�nda 

s�k rastlan�r. Kar�n içi bas�nç art� � �n�n kardiovasküler, solunum, renal, 

gastrointestinal, kranial ve nöroendokrin sisteme etkileri vard�r. Kron ve 

arkada� lar� kar�n içi bas�nç art� � �n�n oligüri ya da anüriye sebep olabilece� ini 

ve bu etkinin dekompresyonla geri dönebilece� ini göstermi� lerdir (18). Yine 

bu çal�� mada ilk defa abdominal kompartman sendromundan bahsedilmi� tir.     

          Günümüzde s�k kullan�lan laparaskopik yöntemler ise intraabdominal 

bas�nç art�� �na olan ilgiyi artt�rm�� t�r. �ntraabdominal bas�nç art�� �ndan ne 

zaman bahsedilece� i halen tart�� mal� konular aras�ndad�r. Normalde kar�n içi 

bas�nc� atmosfer bas�nc�na e � it ya da daha dü� üktür. Kar�n içi bas�nc�n� 0.2- 

16.2 mmHg aras�nda kabul eden yay�nlar mevcuttur (5). Çal�� mam�zda kar�n 

içi bas�nçlar� 15 mmHg (dü� ük bas�nç) ve 25 mmHg (yüksek bas�nç) olacak 

� ekilde çal�� ma gruplar� olu� turduk. �ntraabdominal bas�nç art�� � 

karbondioksit gaz� ile pnömoperitoneum uygulanarak sa� land�. Bu yöntemin 

kullan�lmas�n�n amac� kar�n içerisine s�v� vermek g ibi yöntemlerde olu� an 

bas�nc�n düzensiz da� �l�m�n� engellemekti. Ayr�ca kar�n içi bas�nc�n�n a rt�� � 

sa� lan�rken bas�nc�n do� rudan ölçülebilmesine ve ayn� düzeyde 

tutulabilmesine olanak sa� lamaktad�r.   

   Kar�n içi bas�nc�n�n abdominal kompartman sendromu düzeyindeki 

art�� �n�n hormonlara etkisi hakk�nda az say�da veri vard �r. Yap�lan 

çal�� malar�n ço� u kar�n içi bas�nç art�� � sa� layan laparoskopik giri� imlerdeki 

endokrin-metabolik yan�t� de� erlendirmektedir. Yap�lan bu çal�� malar klinik 

çal�� ma niteli� inde olup incelenen kar�n içi bas�nç de� erleri hem dolayl� 

ölçümlerdir, hem de kar�n içi bas�nç abdominal kompartman sendromu 

olu� turacak kadar yükseltilmemi� tir. Stres yan�t, stresin niteli� i ve niceli� i ve 

süresi ile paralellik gösteren bir yan�tt�r. Ayn� düzeyde stresi belli bir zaman 

diliminde olu� turarak yapt�� �m�z çal�� mam�zda kar�n içi bas�nc� 25 mmHg’ya 

kadar yükselterek ve bunu de� i� ik zaman aral�klar�nda uygulayarak yüksek 
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bas�nc�n stres hormon yan�t�n� ve buna paralel olar ak TSH ve  tiroid 

hormonlar� yan�t�n� izleyerek de� erlendirdik. 

  Ortega ve ark. (41) laparaskopik kolesistektomideki hormonal 

de� i� iklikleri ara� t�rd�klar� bir çal� � mada perioperatif dönemdeki tiroid 

sitümülan hormon (TSH), tiroksin, insülin, kortizol, ACTH, epinefrin 

düzeylerinde anlaml� farkl�l�k saptamaz iken postoperatif 12. ve 24. saatte 

serum insülin ve glukoz düzeylerinin aç�k kolesistektomiye göre dü� ük 

oldu� unu tespit etmi� lerdir.  

Akihito ve ark. (42) yapt�� � laparaskopi yard�ml� kolektomi ve aç�k 

kolektomideki, sitokin ve hormon cevab� kar� �la� t�rd�� � çal�� mada stres 

hormonlar�ndan plazma ADH, ACTH, kortizol de� erlerinin h�zla yükseldi� ini 

ve her iki grup aras�nda anlaml� fark olmad� � �n� tespit etmi� lerdir. Ninh ve 

ark. (43) yapt�� � laparaskopik ve aç�k gastrik by pass sonras�ndaki sistemik 

stres yan�t�n de� erlendirildi� i bir çal�� mada ise, laparaskopik gastrik by pass 

yap�lan hastalarda ACTH, norepinefrin, CRP ve interlökin-6 seviyelerinde 

aç�k gastrik by pass’a göre anlaml� olarak azald�� � görülmü� tür. 

Isabelle ve ark. (44) yapt�� � laparaskopik ve aç�k kolesistektomideki, 

operasyona ba� l� stres yan�t�n kar� �la� t�r�ld�� � çal�� mas�nda ACTH, ADH, 

aldosteron ve üriner kortizol de� erleri çal�� �lm�� t�r. Plazma ADH de� erlerinin 

sadece operasyon s�ras�nda yükseldi� i ve gruplar aras�nda fark olmad�� �n� 

görülmü� tür. Birinci saatte ACTH de� erleri laparaskopik kolesistektomide 

aç�k kolesistektomiye göre daha dü� ük bulunmu� tur.  

Heikki ve ark. (45) yapt�� � aç�k ve laparaskopik kolesistektomilerdeki, 

postoperatif pulmoner fonksiyonlar, a� r� ve stres yan�t de� erlendirildi� i bir 

çal�� mada, her iki grupta kolesistektomiden bir saat sonra kan kortizol, 

adrenalin, noradrenalin de� erlerinde art��  oldu� unu gruplar aras�nda anlaml� 

farkl�l�k olmad�� �n� saptam�� lard�r. Yap�lan baz� çal� � malarda kar�n içi 

bas�nc�n art� � �na neden olan laparaskopik giri� imlerde genellikle ACTH ve 

kortizol de� erlerinde art��  ve bir stres yan�t� oldu� u görülmektedir (42, 43, 

45).  

Çal�� mam�zda da ACTH ve kortizol de� erlerinde kar�n içi bas�nc�n 

art�� �yla birlikte yükselme oldu� u görüldü. Olu� turulan intraabdominal bas�nç 
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art�� � bir travma oldu� u için, splanknik kan ak�m�n�n azalmas� gibi lokal 

etkilerin yan�nda sistemik nöroendokrin yan�t�n da kortizol sal�n�m�n� 

artt�rmas� beklenir. Özellikle interlökin-6 gibi inflamatuar sitokinlerin 

salg�lanmas�, kortizol ve ACTH seviyelerindeki art� � tan sorumludur. 

Çal�� mam�zda kar�n içi bas�nc�n�n laparoskopik giri � imler düzeyi olan 15 

mmHg’ya ç�kar�ld�� �nda kortizol de� erlerinde anlaml� art��  oldu� u görüldü. 

Kar�n içi bas�nc�n�n 25 mmHg’ya ç�kar�ld� � �nda kortizol de� erlerinin daha 

fazla yükseldi� i gözlemlendi. 

Kar�n içi bas�nç art�� �n�n ve abdominal kompartman sendromunun acil 

tedavisi dekompresyondur. Birçok yay�nda acil dekompresyonun organ ve 

sistemlerin fonksiyonlar�nda belirgin düzelme sa� layaca� � belirtilmektedir (4, 

11, 12). Çal�� mam�zda s�çanlar belirli sürelerde bas�nca maruz b�rak�ld�ktan 

sonra kar�n içindeki hava bo� alt�larak dekompresyon yap�ld�. Dekompresyon 

sonras� stres hormonlar� ve tiroid hormonlar�n�n seviyeleri ölçüldü. Kar�n içi 

bas�nç ortadan kald�r�ld� � �nda kortizol de� erlerinin yüksek kalmaya devam 

etti� i görüldü. Dekompresyon sonras�nda kortizol seviyelerinde dü� ü�  

görülmemesi kortizolün 80-120 dakika olan yar� ömrü kadar beklenilmeden 

kan örneklerinin al�nm��  olmas�na ba� l� olabilir (50).  

Abdominal kompartman sendromunda mezenterik kan ak�m�nda da 

azalma olur. Kan ak�m�ndaki azalma barsak iskemilerine ve bakteriyel septik 

komplikasyonlara sebep olabilir. Mide, barsaklar ve pankreas�n kan ak�m� 

olumsuz etkilenirken adrenal gland�n kan ak�m� etki lenmez. �ntraabdominal 

bas�nç art�� � kar� �s�nda adrenal gland�n kan ak�m�n�n neden etkilenme di� i 

tam olarak bilinmemektedir (51). Çal�� mam�zda intraabdominal bas�nc�n 25 

mmHg’ya ç�kart�ld�� � gruplarda bile kortizol seviyelerinde art��  oldu� unun 

görülmesi ACTH’ya beklenen adrenal gland yan�t�n�n normal oldu� unu, 

intraabdominal bas�nç art�� �na kar� � adrenal korteksin normal çal�� t�� �n� 

gösteren literatür verileriyle ile uyumlu bulunmu� tur (41, 42, 45). 

Plazma ACTH de� erleri bas�nç uygulanan gruplarda 

uygulanmayanlara göre yüksek bulundu. Kar�n içi bas�nc� artt�kça ACTH 

de� erleri de art��  gösterdi. Kar�n içi bas�nç 15 mmHg’dan 25mmHg’ya 

ç�kar�ld�� �nda daha fazla stres meydana gelerek ACTH yan�t�nda art�� a 
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sebep olmaktad�r. Buna kar� �l�k ayn� bas�nç grubunda dekompresyon 

uygulanan s�çanlarda ACTH de� erlerinde azalma tespit edildi.  

Kar�n içi bas�nc�n artt�r�lmas� sonucu  santral venöz bas�nçtaki art��  

venöz geri dönü� ü ve kardiyak outputu azaltmaktad�r. Kafa içi bas�nc� artarak 

serebral perfüzyon azalmaktad�r (52). Sonuçta nöral hasarlar meydana 

gelebilmektedir. Ancak uygulanan bas�nc�n süresi daha önemlidir. Kar�n içi 

bas�nc�n azalt�lmas� durumunda kafa içi bas�nc� da h�zla düzelmektedir (40). 

�ntrakranial yerle� imli hipotalamus ve hipofizin artan kar�n içi bas�nçtan ne 

� ekilde etkilendi� i, hormon sentezi ve sal�n�m�n�n etkilenip etkilenmedi� i 

henüz tam aç�kl�� a kavu� mu�  de� ildir (53). Çal�� mam�zda intraabdominal 

bas�nc�n 25 mmHg’ya ç�kar�ld� � � grupta ACTH de� erlerinin en yüksek 

düzeyde oldu� u ve travma kar� �s�nda beklenen yan�t� verdi � i gözlemlendi.  

Günümüzde laparoskopik yöntemler daha az invaziv ve travmatik 

oldu� u için s�k kullan�lmaktad�r. Laparoskopik yöntemlerde kar�n içi bas�nç 

12-15 mmHg’ya yükseltilmektedir. Kar�n içi bas�nc� artt�rmak için genellikle 

karbondioksit gaz� kullan�l�r. Artan kar�n içi bas�nc�n�n özellikle kardiovasküler 

ve solunum sistemine olumsuz etkileri vard�r. Sistemik ve pulmoner vasküler 

bas�nc�n artmas�na neden olur. Kardiyak “out put” ise azal�r. Kardiyak “out 

put”un azalmas� kar�n içi bas�nc�n, venöz geri dönü� ü azaltmas�na ba� l�d�r. 

Laparoskopik yöntemlerde ayr�ca arteriyel vazokonstrüksiyon da 

gözlenmektedir. Arteriyel vazokonstrüksiyon sonucunda sistemik vasküler 

direnç artar. Bu etki karbondioksitin arterler üzerine do� rudan etkisine ya da 

sal�nan vazoaktif hormonlara ba� l�d�r. Arteriyel vazokonstrüksiyonun 

olu� mas�nda vazopressin oldukça önemlidir (54). Pek çok çal�� ma kar�n içi 

bas�nç art�� � s�ras�nda vazopressin düzeyinin artt� � �n� belirtmektedir. Ancak 

vazopressindeki bu art�� �n nedeni tam olarak anla� �lamam�� t�r. Vazopressin 

art�� �ndan esas olarak plazma osmolalitesindeki art��  ve dola� �mdaki efektif 

volümün azalmas� sorumludur. Eric ve ark. (55) yapt�� � bir çal�� mada 

laparoskopik donör nefrektomi amac�yla kar�n içi bas�nc� artt�r�lan hastalarda, 

pnömoperitoneum s�ras�nda ve insüflasyondan 30 dakika sonraki 

vazopressin de� erlerini insüflasyon öncesi de� erlerle kar� �la� t�rd�klar�nda 

anlaml� art��  saptam�� lard�r.  
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Kar�n içi bas�nç art�� � ile birlikte vazopressin seviyesindeki art��  klinik 

çal�� malarda ve hayvan deneylerinde gösterilmi� tir. Kar�n içi bas�nc�n�n 

artmas� ile birlikte oligüri ve anüri meydana gelir. Bunun sebebi bas�nc�n 

do� rudan etkisi ile böbrek kortikal kan ak�m�n� azaltmas� ve vazopressin 

sal�n�m�na ba� l�d�r. Vazopressin düzeyi kar�n içi bas�nc�n�n art� � �yla koreledir. 

Kar�n içi bas�nc� yükseldikçe daha fazla renal etki olu� maktad�r. Vazopressin 

seviyesi ise artmaktad�r (56). 

 Pnömoperitoneum çe� itli gazlarla olu� turulabilir. Laparoskopik 

yöntemlerde en s�k karbondioksit gaz� kullan�lmaktad�r. Karbondioksit ve 

argon gazlar�yla pnömoperitoneum olu� turulmu�  deneklerdeki hemodinamik 

de� i� ikliklerin kar� �la� t�r�ld�� � bir çal�� mada karbondioksit uygulanan grupta 

vazopressin de� erlerinde anlaml� art��  görülürken argon uygulananlarda 

vazopressin de� erlerinde art��  görülmemi� tir. Karbondioksit vazopressin 

sal�n�m�n� sitimule ederek pnömoperitoneumda meydana gelen hemodinamik 

de� i� ikliklerde major rol oynamaktad�r (57).  

 Çal�� mam�zda kar�n içi bas�nc� 25 mmHg yükseltilen ve 

dekompresyon uygulanmayan grupta vazopressin seviyesi di� er gruplara 

göre anlaml� olarak yüksek bulundu. Kar�n içi bas�nc� yükseldikçe 

vazopressin de� erleri de art��  gösterdi. Dekompresyon uygulanan gruplarda 

vazopressin de� erlerinde dü� me görüldü. Bulgular�m�z literatürle uyumlu 

bulundu. 

Akut ya da tekrarlayan stres tiroid hormon seviyelerinde de� i� ikliklere 

neden olmaktad�r. Hipotalamus-hipofiz-adrenal aks stres yan�t�n 

regülasyonundan as�l sorumlu olmas�na ra� men hipotalamus-hipofiz-tiroid 

aks� da bu regülasyonda rol oynar (48). Daha önce yap�lm��  baz� çal�� malar 

stres faktörlerin tiroid hormon seviyelerini azaltt�� �n� desteklemektedir (48, 54 

58). 

  Çal�� mam�zda kar�n içi bas�nc� 15 mmHg olacak � ekilde artt�r�lan ve 

dekompresyon uygulanmayan Grup 2’de, kontrol grubuna göre 30. 

dakikadaki TSH seviyesinde anlaml� azalma görülmü� tür. Kar�n içi bas�nc� 15 

mmHg olacak � ekilde artt�r�lan ve dekompresyon uygulanan Grup 3’de ise 

azalma görülmemi� tir. Kar�n içi bas�nc� 25 mmHg ç�kar�ld� � �nda ise TSH 
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de� erlerinin kontrol ve dü� ük bas�nç grubuna göre anlaml� � ekilde azald�� � 

görüldü. Dekompresyon gruplar�n�n kar� �la� t�r�lmas�nda yüksek bas�nç 

uygulanan Grup 5’de dü� ük bas�nç uygulanan gruba göre TSH de� erlerinde 

anlaml� azalma saptand�. Travma sonras� hipotalamustan salg�lan TRH’ya 

TSH yan�t� subnormal düzeyde kal�r. “Feed back” mekanizmas� bozulur. 

Ciddi travma sonras�nda gözlenen TSH, serbest T3 ve T4’deki belirgin azalma 

ölüm riskini de artt�r�r. �ltimur ve ark. (59)  kardiyak arrest sonras� ya� ayan ve 

ölen hastalardaki tiroid fonksiyonlar�n�n de� erlendirildi� i bir çal�� malar�nda 

ölen grupta T3 seviyelerinin anlaml� olarak dü� ük oldu� unu gözlemlemi� lerdir.  

Çal�� mam�zda görüldü� ü gibi kar�n içi bas�nc�n 15 mmHg oldu� u 

grupta TSH düzeyinde hafif bir azalma görülmü� tür. Kar�n içi bas�nc�n 25 

mmHg ç�kar�lmas� ise daha ciddi bir travma olu� turarak TSH seviyelerinde 

belirgin azalmaya neden olmaktad�r.  

TSH seviyesindeki azalmada artan kortizol, dopamin ve ACTH ile 

birlikte sal�nan beta endorfinin TSH sal�n�m�n� inh ibe etmesinin de etkisi 

vard�r (60). Fiziksel ve psikolojik stres faktörleri glukokortikoid seviyesinde 

art�� a sebep olur. Artan glukokortikoidler ise hipotalamus-hipofiz-tiroid 

aks�nda negatif “feed back” mekanizmas�na ba� l� olarak inhibitör etki 

gösterirler. Yap�lan çal�� malarda glukokortikoid uygulanmas�n�n ard�ndan 

TRH düzeylerinde azalma görülmü� tür. Glukokortikoidler ayn� zamanda 

periferdeki T4’ün T3’e dönü� ümünde de inhibitör rol oynarlar (48).  

Çal�� mam�zda kar�n içi bas�nc�n�n art� � �yla birlikte yükselen stres hormonlar� 

(ACTH, kortizol) TSH’daki belirgin azalmadan sorumlu olabilir. Ayr�ca 

TSH’daki azalmadan 25 mmHg bas�nca maruz b�rak�lan Grup 4’deki artm��  

serbest T3 ve total T3 de� erlerine ba� l� negatif “feed back” de sorumlu 

olabilir. Ancak major travmada yap�lan bir çal�� mada, TSH’da belirgin azalma 

olan hastalara yüksek doz TRH uygulanarak TSH’n�n yükseltilebilece� i 

görülmü� tür. Bu çal�� ma as�l problemin hipotalamus ve hipofiz aras�nda 

oldu� unu desteklemektedir (53). Birçok çal�� ma strese neden olan faktörlerin 

tiroid hormonlar�nda azalmaya neden oldu� unu desteklemektedir. Tiroid 

hormonlar�ndaki bu azalman�n temelinde hipotalamo-hipofizer akstaki 



35 
 

 

 

de� i� iklik vard�r. Hipotalamustaki paraventriküler nükleuslardaki mRNA 

seviyelerinde azalma meydana gelerek TRH sal�n�m� azal�r (53). 

 Majör travmada dola� �mdaki T3 düzeyleri azal�r. Bu dü� ü� e periferdeki 

T4’ün T3’e dönü� ümünün bozulmas�, kortizolün etkisi ve hipotalamus-hipofiz-

tiroid aks�nda meydana gelen bozukluk sebep olur. Çal�� mam�zda yüksek 

bas�nç grubunda dekompresyon uygulanmayan Grup 4’de, kontrol grubuna 

göre total T3 de� erlerinde anlaml� art��  saptand�. Serum serbest T3 

de� erlerinde kar�n içi bas�nç 15 mmHg ç�kar�ld� � �nda kontrol grubuna göre 

anlaml�l�k tespit edilmedi. Kontrol grubu ve kar�n içi bas�nç 15 mmHg ç�kar�l�p 

dekompresyon uygulanmayan grupta 45. dakikadaki serbest T3 de� erlerinde 

15.dakikaya göre anlaml� � ekilde azald�� � görüldü. Kar�n içi bas�nc� 25 mmHg 

ya ç�kar�ld�� �nda ise serum serbest T3 de� erlerinde art��  saptand�. Ciddi 

travmada TSH, serbest T3 ve serbest T4 de� erlerinde s�kl�kla azalma görülür. 

Çal�� mam�zda kar�n içi bas�nc�n�n 25 mmHg’ya kadar ç�kar �lmas�na 

ra� men serbest T3’deki beklenen azalman�n aksine art��  görülmü� tür. Bu 

art��  travman�n erken dönemindeki geçici bir art��  olabilece� i gibi periferde 

T4’ün T3’e dönü� ümüne ba� l� olabilir. Elektif cerrahi s�ras�ndaki sitokin ve 

endokrin yan�t�n de� erlendirildi� i bir çal�� mada 30. dakikada serbest T3 ve 

serbest T4 de� erlerinde geçici olarak art��  görülmü� tür. Daha sonra serbest 

T3 de� erleri 24. saatte en dü� ük de� erine ula� m�� t�r (61).  

Plazma yar� ömrü bir gün olan serbest T3 de� erlerindeki de� i� iklikleri tam 

olarak de� erlendirebilmek için farkl� zaman aral�klar�nda al�nan kan 

örneklerinin de� erlendirilmesi daha ayr�nt�l� sonuç verebilir. Abdominal 

cerrahide ötiroid hastal�k sendromunun de� erlendirildi� i bir çal�� mada 

insizyondan 2 saat sonra serbest T3’de anlaml� dü� ü�  oldu� u tespit edildi� i 

bildirilmi� tir (62). Çal�� mam�zdaki Serbest T3 de� erlerindeki art�� �n di� er bir 

sebebi de organizman�n kar�n içi bas�nç art� � �na kar� � verdi� i farkl� bir yan�tla 

ili� kili olabilir. Ara� t�rmalar stres faktörlerinin tiroid hormonlar�nda azalmaya 

neden olabilece� ini desteklemesine ra� men, kesin sonucu ortaya koymak 

için daha fazla ara� t�rmaya gereksinim vard�r. 

Travma sonras� total T4 düzeyi dü� ebilir. Ancak serbest T4 sabit kalma 

e� ilimindedir. Ciddi travmada ya da kritik hastalardaki serbest T4 de� erinin 
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dü� mesi yüksek mortalite ile birliktedir. Yo� un bak�mda kalan ve kritik 

hastal�� a sahip hastalarda T3/rT3 oran�n�n azald�� �, T4 de� erlerinin normal ya 

da azalm��  olabilece� i belirtilmi� tir (63, 64).  

� iddetli hastal�k ve travma durumunda serum total T4 de� erleri 

genellikle azal�rken, serbest T4 de� erleri azalabilir ya da normal kal�r. Orta 

� iddetteki bir hastal�k ya da travma durumunda ise serum total T4 ve serbest 

T4 de� erleri art��  gösterebilir (64).  

Elektif cerrahi sonras� total ve serbest tiroid hormon seviyelerinin 

de� erlendirildi� i bir çal�� mada cerrahi sonras�nda serbest T4 de� erlerlerinde 

progresif olarak art��  görülürken serbest T3 de� erlerinde ise azalma 

görülmü� tür. Total T4 de� eri artarken total T3 de� erleri ise azalm�� t�r (64).  

Greet Van den Berghe’in (65) yapt�� � bir çal�� mada cerrahi travma gibi akut 

strese neden olan durumlardan 2 saat sonra serum T3 de� erleri dü� erken, T4 

de� erlerinde art��  saptanm�� t�r.  

Çal�� mam�zda gruplar aras�nda serbest T4 de� erleri aç�s�ndan 

anlaml�l�k saptand�. Kar�n içi bas�nc� 15 mmHg yüks eltilen ve dekompresyon 

uygulanan Grup 3’de yüksek bas�nç sonras�nda dekompresyon uygulanan 

Grup 5’e göre serbest T4 de� erlerinde anlaml� art��  saptand�. Dekompresyon 

uygulanmayan dü� ük bas�nç grubunda 15.dakikada serbest T4 de� erlerinde 

anlaml� art��  görüldü. Literatürlerde belirtildi� i gibi hafif stres ya da travmaya 

neden olan durumlarda ve cerrahi sonras�nda serbest T4 de� erlerinde art��  

olabilmektedir (64). Daha önceden bahsedildi� i gibi kar�n içi bas�nc�n�n 15 

mmHg’ya yükseltilmesi 25 mmHg ya göre daha az stres yan�ta neden 

olmaktad�r. 15 mmHg bas�nç grubunda serbest T4 de� erindeki art��  

literatürlere uyumludur. Serbest T4’deki art�� �n di� er bir nedeni de T4’ün 

periferdeki T3 dönü� ümünün gecikmesine ba� l� olabilir. 

Çal�� mam�zda gruplar aras�nda total T4 de� erleri aç�s�ndan anlaml�l�k 

saptanmad�. Dü� ük bas�nç grubunda 15. dakikada total T4 de� erlerinde 

anlaml� art��  görüldü. 

Serum T4 seviyesindeki belirgin azalma yüksek mortalite ile ili� kilidir. 

Çal�� mam�zda hiçbir denek kan örnekleri al�n�ncaya kadar ölmemi� tir. T4 

de� erlerinde kritik düzeyde azalma görülmemesi bunun göstergesi olabilir. 
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Çal�� mam�zda serum serbest T4 ve total T4 de� erlerinde belirgin 

azalma görülmemi� tir. Ancak yar�lanma ömrü 7 gün olan T4 hormonundaki 

de� i� ikliklerin ilerleyen saat ve günlerde ne � ekilde olabilece� i hakk�nda net 

de� erlendirme yap�labilmesi için belirli aral�kta kan örnekleri al�nmal�d�r. 

Çal�� mam�zda kulland�� �m�z “wistar albino” s�çanlar belirli aral�klarda yeterli 

miktarda kan örne� i al�nmas� aç�s�ndan uygun olmad� � � için bunu 

gerçekle� tiremedik. 

 Sonuç olarak; Kar�n içi bas�nç artt�kça vazopressin, ACTH ve kortizol 

salg�lanmas� artmaktad�r. Bu bulgular karbondioksit insuflasyonu ile elde 

edilen kar�n içi bas�nc� art� � �nda, bas�nç artt�kça organizmada daha belirgin 

stres yan�t olu� tu� unu göstermektedir. Yüksek bas�nçlarda TSH sal�n�m�  

azal�rken T3 sal�n�m� artar. Bu durumun klinik bulgulara etkisi  henüz tam 

netle� memi� tir. Kar�n içi bas�nç art� � �nda TSH’daki farkl� davran�� � ortaya 

koymak ve klinik sonuçlar�n�n daha iyi anla� �labilmesi için yeni çal�� malara 

ihtiyaç vard�r. 
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