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Hintergrund: Das Abdominelle Kompartmentsyndrom (AKS) ist ein in der neonatologischen und 
pädiatrischen Intensivmedizin wenig beachtetes Krankheitsbild, bei dem es im Rahmen einer intra-
abdominellen Hypertonie (IAH; gegeben bei einem intra-abdominellen Druck [IAD] >10 mmHg) zum 
Auftreten oder Aggravieren von Organdysfunktionen kommt (1). Es stellt also die Endstrecke einer 
IAH dar und kann bei nicht zeitgerechter Diagnose und inadäquater Therapie zu einem Multiorgan-
versagen führen. Ausgehend von lokaler Druckschädigung, lymphatischer und venöser Stase sowie 
Ischämie und ggf. Reperfusion werden Entzündungsmediatoren, Radikale und Stoffwechselmetaboli-
te freigesetzt, die ab einem klinisch nicht detektierbaren point-of-no-return zu einem sich selbst 
unterhaltenden Hyperinflammationsgeschehen beitragen und die hohe Letalität von 60-100% erklä-
ren (2-5). Entsprechend konnte Ejike IAH und AKS als unabhängige Prädiktoren identifizieren (6). 
„Prototypen“ von klinischen Situationen mit besonders hohem Risiko zur Entwicklung eines AKS sind 
Bauchwand- und Zwerchfellhernien-Korrekturoperationen sowie solide Organtransplantationen. 
Neonaten und Säuglinge neigen durch eine häufige Assoziation mit z.B. nekrotisierender Enterokoli-
tis, Perforation, (Mekonium-)Ileus und Volvulus eher zur Entwicklung eines primären AKS (von einer 
Erkrankung/Verletzung eines in der Bauchhöhle befindlichen Organs/Gewebes ausgehende IAD-
Erhöhung), während im höheren Kindes- und Jugendlichenalter bedingt durch v.a. traumatische, 
thermische sowie inflammatorische Einflüsse sekundäre AKS vorherrschen (von einer extra-
abdominellen Pathologie ausgehende IAD-Erhöhung) (7) . 
Den pädiatrischen Goldstandard der IAD-Quantifizierung stellt die nach Kron et al. modifizierte 
Blasendruckmessung dar (8). Darüber hinaus existieren weitere, im klinischen Alltag jedoch deutlich 
seltener genutzte Messverfahren (9-11). Obwohl gerade im Falle einer ausgeprägten IAD-Steigerung 
und –Dynamik sowie bei drohendem oder bereits eingetretenem AKS eine rasche Entlastung und 
damit ein in der Regel invasives Verfahren überlebensentscheidend sein kann, zeigt sich im klini-
schen Alltag häufig eine fatale Latenz bis zur Einleitung einer adäquaten Therapie (12).  

Fragestellungen: 
a. Wie hoch ist die Inzidenz des AKS bei kritisch kranken Neonaten, Kindern und Jugendlichen?  
b. Welche klinischen Symptome triggern die Awareness und führen zur Diagnose? 
c. Wie erfolgt derzeit die Diagnostik? 
d. Können (altersabhängige?) Risikofaktoren und –erkrankungen identifiziert werden? 

e. Welche Therapieverfahren werden eingesetzt und mit welchem Erfolg? 

 
Falldefinition: Bitte melden Sie alle Fälle von AKS bei Kindern (bis zum 18. Lebensjahr) mit: 

 IAD  >10 mmHg (= intra-abdomineller Hypertonus [IAH])  UND   

 Auftreten mindestens einer neuen oder unter IAH aggravierten Organdysfunktion 
 

Diagnose-Kriterien für Organdysfunktionen in Anlehnung an die Definition der International Pediatric 
Sepsis Consensus Conference von 2005 (Goldstein et al.): 

Kardio-
vaskulär 

Persistierende Kreislaufinsuffizienz trotz intravenöser Volumengabe (≥40 ml/kgKG inner-
halb von 60 min): 

 Arterielle Hypotension (altersadaptiert)   ODER 

 Katecholaminpflichtigkeit   ODER 

 Vorhandensein von mindestens zwei der nachfolgend genannten Befunde 
o Arterielle Laktatazidose (≥2-fache Normobergrenze) 
o Verlängerte Rekapillarisierung (Refill >5 Sekunden) 
o Oligurie (Diurese < 0,5 ml/kgKG/Stunde) 
o Metabolische Azidose (Basendefizit >5 mmol/l) 
o Temperaturdifferenz von >3°C zwischen zentral (Kern) und peripher 

Hepatisch  Gesamtbilirubin-Konzentration ≥4 mg/dl (gilt nicht für Neugeborene)   ODER 

 Transaminasenerhöhung (>2-fache Altersobergrenze)   ODER 

 International Normalized Ratio (INR) >2  

Renal  Serum-Kreatinin-Konzentration ≥2-fach der altersadaptierten Normobergrenze   ODER 

  mindestens 2-facher Kreatinin-Anstieg im Vergleich zur Baseline 

Respira-
torisch 

 Oxygenierungsindex <300 (ohne zyanot. Vitium oder vorbek. Lungenerkrankung)   ODER 

 Hyperkapnie mit PaCO2 >65 mmHg oder Anstieg um >20 mmHg im Vgl. zu vorher  ODER 

 Sauerstoffbedarf i.H.v. FiO2 >0,5 zur Sicherstellung einer Sättigung von ≥92%   ODER 

 Notwendigkeit zur maschinellen Beatmung (nicht-invasiv oder invasiv)  

 
Logistik: Nach einer Fallmeldung erhalten Sie von der ESPED-Zentrale einen Erhebungsbogen. 
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