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ÖZET

Amaç: Kar›n içi bas›nç (K‹B) art›fl› ile Abdominal Kompartman Sendromu (AKS) aras›ndaki iliflkiyi
mesane içi bas›nc›n› ölçerek incelemek. Gereç ve Yöntem: Bu çal›flmada Selçuk Üniversitesi Meram
T›p Fakültesi Acil Servisi’ne akut bat›n nedeniyle müracaat eden 61 olgu kullan›ld›. Olgulardan 25’i
ileus, 13’ü akut pankreatit, 11’i mezenter iskemi ve 12’si gastrointestinal perforasyon tan›s› ald›.
Olgular›n tamam›nda mesaneye yerlefltirilen bir sonda arac›l›¤›yla kar›n içi bas›nc›n›n bir göstergesi
olan mesane içi bas›nc› ölçüldü. Bu ölçümle efl zamanl› olarak arteriyel ve venöz kanda pH, PaCO2,
PaO2, SGOT, SGPT, üre ve kreatinin de¤erlerine bak›ld›. ‹lk baflvuru an›nda yap›lan bu ifllemler, 24,
48 ve 72. saatlerde tekrar edildi. K‹B art›fl› ile kan de¤erleri aras›ndaki iliflki incelendi Bulgular:
Çal›flmam›zda K‹B art›fl›n›n böbrekler, solunum sistemi ve karaci¤er üzerinde birtak›m de¤iflikliklere yol
açt›¤› izlendi. K‹B 10 cmH2O’yu geçince böbrek fonksiyonlar›n›n bozulmaya bafllad›¤›, 20 cmH2O
bas›nçtan sonra ise belirgin olarak bozuldu¤u görüldü. Solunum sisteminde K‹B art›fl› ile bafllang›çta
solunumsal alkaloz geliflirken, AKS’nun ortaya ç›kt›¤› geç dönemlerde ise hipoksi, hiperkarbi ve
metabolik asidozla karakterize solunum yetmezli¤i görülmekte idi K‹B’n›n artt›¤› bütün olgularda
karaci¤er enzimleri yüksek de¤erlerde bulundu. Sonuç: Mesane içi bas›nc› K‹B’n›n indirekt
göstergelerinden birisidir. K‹B art›fl› ile arteriyel ve venöz kandaki üre, kreatinin, SGOT, SGPT ve PaCO2

düzeyleri aras›nda pozitif,  PaO2 ve pH aras›nda ise negatif iliflki mevcuttur.

Anahtar Kelimeler: Kar›n içi bas›nç artmas›, Abdominal Kompartman Sendromu, solunum sistemi,
üriner sistem, karaci¤er
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SUMMARY:

THE EFFECTS OF ABDOMINAL COMPARTEMENT SYNDROME, ON RESPIRATORY AND URI-
NARY SYSTEMS

Aim: Our aim is to investigate the relation between the increase of abdominal pressure and abdom-
inal compartmant syndrome Material and Method: 61 patients admitted to Selçuk Univercity
Meram Medical Faculty Emergency Service with diagnosis of acute abdomen  were included in this
study. The diagnosis were; 25 cases ileus, 13 cases acute pancreatitis, 11 cases mesentery ischemia



M.E.Kafal›, H. Mollahüseyino¤lu,
C. Er, M. fiahin, Y. Ünlü

Selçuk T›p Dergisi
2008

32

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS),
K‹B art›fl›yla ortaya ç›kan, pekçok organ›n et-
kilendi¤i klinik bir tablodur. K‹B art›fl›n›n çeflit-
li organ ve sistemler üzerindeki olumsuz etki-
leri yüzy›l› aflk›n süredir bilinmekle birlikte, bu
konu ile ilgili çal›flmalar›n ço¤u 1980’li y›llar-
dan sonra yap›lm›flt›r. Bu çal›flmalara travma
cerrahisi, laparoskopik cerrahi ve yo¤un ba-
k›m alan›ndaki geliflme ve yenilikler öncülük
etmifltir. 

Günümüze kadar yap›lan çal›flmalar›n he-
men hepsi deneysel olarak hayvanlarda
K‹B’na direk müdahale edilerek, ya da kar›n
travmas› bulunan hastalar üzerindeki sonuç-
lar›n de¤erlendirilmesiyle elde edildi. Özellik-
le K‹B ölçüm yöntemleri, bas›nç art›fl›na yol
açan durumlar, bu art›fltan etkilenen organ
ve dokular ile bu organ ve dokulardaki de¤i-
fliklikler, K‹B art›fl›ndaki kritik seviyeler, K‹B’da-
ki müdahale zaman› ve müdahale çeflitleri gi-
bi pek çok konu araflt›rmaya tabi tutulmufltur
(1- 8).

Bizim çal›flmam›zda, AKS için risk grubunda
yer alan hastalarda mesane içi bas›nçlar›n›n
ölçülmesiyle, K‹B de¤iflikliklerinin takip edil-
mesi ve hastalar›n klinik seyirlerinin izlenmesi
amaçlanm›flt›r. 

GEREÇ VE YÖNTEM:

Bu çal›flma Kas›m 2003–Kas›m 2005 tarihleri
aras›nda Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakül-
tesi ‹lk ve Acil Yard›m Klini¤ine baflvuran has-
talar üzerinde yap›ld›. Kontrol grubu olarak

hastanemiz genel cerrahi klini¤ine kas›k f›t›¤›
nedeniyle yat›r›lm›fl, çal›flma grubu ile benzer
yafl ve cinsiyet özelliklerine sahip 50 hasta
kullan›ld›. Çal›flma için her iki grupta da has-
ta veya hasta yak›nlar›n›n yan›nda acil yard›m
sonras› tedavilerinin devam etti¤i kliniklerden
izin al›nd›. Çal›flma boyunca hastalar›n teda-
visine hiçbir flekilde müdahele edilmedi. 

Çal›flma grubuna ilk olarak 83 hasta ile bafl-
land›. Ancak malignite, enfeksiyon, metabo-
lik hastal›k ile primer böbrek, karaci¤er ve ak-
ci¤er hastal›¤› tespit edilen toplam 22 olgu
daha sonra çal›flmadan ç›kart›ld›. Kalan 61
hastan›n 25’i ileus, 13’ü akut pankreatit, 11’i
mezenter iskemi ve 12 tanesi de gastrointes-
tinal perforasyon nedeni ile takip edilmekte
idi. Yafllar› 16- 68 (ortalama 43) aras›nda de-
¤iflen hastalar›n 33’ü erkek (% 54), 28’i ise ka-
d›nd› (% 46). Çal›flma boyunca 9 hasta ve öl-
çümleri tamamlanm›fl olan 4 hasta takip s›ra-
s›nda öldü. Bunlar›n ölmeden önceki yap›lan
ölçümleri çal›flmaya dahil edildi.

K‹B’n›n de¤erlendirilmesinde daha pratik ve
daha az invaziv olmas› nedeni ile mesane içi
bas›nc›n›n ölçülmesi metodu kullan›ld›. Bu
amaçla Foley sonda ile mesane tamamen
boflat›l›p sondan›n ucuna bir adet üç yollu
musluk konuldu. Muslu¤un bir ucuna hasta-
n›n simfizis pubis seviyesi s›f›r noktas› olacak
flekilde bir Santral Venöz Bas›nç (CVP) mano-
metresi monte edilip, muslu¤un di¤er ucuna
serum fizyolojik (SF) içeren bir infüzyon seti
ba¤land›. CVP manometresi 35 cmH2O sevi-

and 12 cases with intestinal perforations. In all cases urine bladder pressures were recorded as the
reflection of abdominal  pressure. Meanwhile pH, PaCO2, PaO2, SGPT , SGOT, urea and creatinin
levels were measured in venous and arterial blood samples. The procedure was repeated conse-
quently 24, 48 and 72 hours. The correlation between abdominal pressure increase and these
parameters were evaluated. Results: Increase in abdominal pressure has negative effects on renal,
pulmonary and liver organ systems. Renal function effected by 10 cm H2O pressure and was obvi-
ously affected after 20 cm H2O pressure. The increase of abdominal pressure causes respiratory
alcholosis; at initial time and hypoxia, hypercarbia, metabolic acidosis and respiratory ›nsuffiency at
the late period. Liver enzyms were recorded at high level in abdominal pressure increase.
Conclusion: Urine bladder pressure is reflecting abdominal pressure. The incerase of abdominal
pressure has positive correlation with urea, creatinin, SGOT, SGPT, and PaCO2 levels and negative
correlation with PaO2 and pH levels.

Keywords: Increase of abdominal pressure, Abdominal Compartmant Syndrome, respiratory sys-
tem, urinary system, liver
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yesine kadar izotonik SF ile dolduruldu. Daha
sonra musluk vanas› manometre - mesane
yönünde aç›larak manometre içerisindeki s›v›
seviyesinin düflmesi beklendi. S›v›n›n sabit
kald›¤› en alt seviye, hastan›n bazal K‹B de¤e-
ri olarak kabul edildi (9) Hastalar K‹B ölçüm
de¤erlerine göre 1-10 cmH2O, 11-20
cmH2O, 21-30 cmH2O ve 30 cmH2O üstü
de¤erler olarak grupland›r›ld› (10).

Her de¤erlendirmede mesane içi bas›nç öl-
çümü yan›nda standart olarak fizik muayene,
radyal arterden al›nan kandan Arteryel Kan
Gazlar› (AKG) ve venöz kandan SGOT, SGPT,
üre ve kreatinin ölçümü yap›ld›. Ölçümler ça-
l›flma grubu hastalarda, ilk ve acil yard›m kli-
ni¤ine baflvuru an›nda, 24, 48 ve 72. saatler-
de olmak üzere dörder kez tekrarlan›rken;
kontrol grubu hastalar›n durumlar› stabil ol-
du¤u için sadece bir kez yap›ld›. 

AKG analizi için heparinle y›kanm›fl enjektöre
al›nan 2 cc arteryel kan örne¤i Radiometer
ABL 555 marka cihazda; SGOT, SGPT, üre ve
kreatinin için ise düz tüpe al›nan 4 cc venöz
kan kinetik metod ile Olympus AV- 700 mar-
ka cihazda okutuldu. 

Çal›flma ve kontrol grubunun verileri daha
önce haz›rlanm›fl olan çal›flma formlar›na
kaydedilerek bilgisayar ortam›na aktar›ld›. Ve-
rilerin aritmetik ortalamalar› ve standart sap-
malar› hesapland› (Tablo 1). Parametreler
aras› iliflkide "Pearson" yöntemi kullan›ld›
(Tablo 2). Gruplararas› karfl›laflt›rmalar para-
metrik flartlar›n sa¤lanabildi¤i durumlarda
tek yönlü varyans analizi ile, bu flartlar›n sa¤-
lanamad›¤› durumlarda ise Kruskal Wallis var-
yans analizi ile yap›ld›. Kruskal Wallis varyans
analizi sonucu anlaml› fark bulunan paramet-
reler Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U
testi ile karfl›laflt›rmal› olarak de¤erlendirildi.
"P" de¤erinin 0,05’ten küçük olmas› anlaml›
olarak kabul edildi.

BULGULAR:

K‹B 10 cmH2O alt›nda ölçülen hastalarda üre
normal serum seviyelerinde ve kontrol gru-
buna 

yak›n iken, 11- 20 cmH2O aras›nda normalin

biraz üzerinde idi. Bas›nç 21- 30 cmH2O ara-
s›nda olan hastalarda normalin yaklafl›k iki ka-
t› olan üre de¤erleri, 30 cmH2O üzerindeki
K‹B seviyelerinde ise afl›r› derecede yükselmifl-
ti. Bu verilere göre K‹B art›fl› ile üre de¤erleri
aras›nda pozitif bir iliflki oldu¤u tesbit edildi
(r= 0,877). Elde edilen de¤erler istatistiksel
olarak anlaml›yd› (P= 0,000). K‹B art›fl›nda öl-
çülen kreatinin de¤erleri de üreye benzer bir
iliflki göstermekteydi .

Normal de¤eri 0 cmH2O olan K‹B 10 cmH2O
seviyesinin alt›ndayken böbrek fonksiyonlar›-
n›n henüz etkilemedi¤i, ancak 10 cmH2O
üzerindeki bas›nçlarda böbrek fonksiyonlar›-
n›n bozulmaya bafllad›¤› ve özellikle 20
cmH2O bas›nçtan sonra belirgin olarak bo-
zuldu¤u saptand›. Baflka bir ifadeyle K‹B art›-
fl› ile serum üre ve kreatinin seviyeleri aras›n-
da anlaml› bir iliflki mevcuttu. Üre ve kreatinin
aç›s›ndan Grup 1 ve 5 hariç bütün gruplar
aras›nda anlaml› bir fark gözlendi ( p<0.05).

Çal›flmam›zda KIB 1- 10 cmH2O aras›nda öl-
çülen olgularda kontrol grubuna çok yak›n
olan pH de¤erleri kompanse bir alkaloz du-
rumunu göstermekteydi. K‹B artt›kça düflme-
ye bafllayan pH de¤erleri ile 30 cmH2O’lik ba-
s›nca kadar kompanse bir asidoz tablosu gö-
rülürken, 30 cmH2O seviyesini aflan bas›nç-
larda derin ve dekompanse asidozun geliflti-
¤i izlenmekteydi. pH yönünden 1 ve 5.Grup
aras›nda benzerlik görünürken, di¤er grup-
lar birbirnden anlaml› olarak farkl›yd›. Buna
göre K‹B art›fl› ile pH aras›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› olan (P= 0,181) negatif bir iliflki
(r= -0,796) saptand›. 

KIB 10 cmH2O seviyesinin alt›ndaki hastalar-
da ölçülen PaCO2 de¤erleri kontrol grubuna
yak›n de¤erlerde iken, 11- 20 cmH2O aras›n-
da normal s›n›rlar›n alt›nda olup, solunumsal
alkalozla uyumluydu. K‹B 21- 30 cmH2O ara-
l›¤›ndaki bas›nç de¤erlerinde PaCO2 normal
s›n›rlar›n üzerinde idi. Solunumsal asidoz ola-
rak de¤erlendirilen bu durumun, K‹B 30
cmH2O üzerine ç›kt›¤›nda daha da ilerledi¤i
ve solunum yetmezli¤ine girdi¤i gözlendi.
Çal›flmada PaCO2 de¤erleri bütün gruplarda
birbirinden farkl›yd›. Bu bulgulara göre K‹B
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art›fl› ile PaCO2 aras›nda istatistiksel olarak an-
laml› (P= 0,000) olan pozitif bir iliflki vard› (r=
0,813 ) .

PaO2 KIB 10 cmH2O alt›nda ölçülen hastalar-
da kontrol grubu ile birbirlerine çok yak›n,
ancak hipoksi s›n›rlar›n› zorlayan seviyeler-
deydi. Artan K‹B ile birlikte, PaO2 hipoksiyi de-
rinlefltirecek flekilde azalmaktayd›. Neticede
K‹B art›fl› ile PaO2 aras›nda negatif bir iliflki (r=
-0,829) saptand› ve meydana gelen de¤iflik-
likler istatistiksel olarak anlaml›yd› (P= 0,000 ). 

K‹B art›fl›nda görülen de¤ifliklikler aç›s›ndan
SGOT ve SGPT de¤erleri birbirine benzer bir
seyir takip etmekteydi. KIB 10 cmH2O alt›nda
ölçülen hastalarda SGOT ve SGPT de¤erleri
kontrol grubu de¤erlerine yak›n ve normal
seviyelerde bulunurken, 11-20 cmH2O ara-
s›ndaki bas›nçta ölçülen de¤erler normalin
yaklafl›k olarak iki kat›yd›. 21- 30 cmH2O ara-
s›nda biraz düflüfl izlendi. 30 cmH2O seviyesi-

nin afl›ld›¤› durumlarda ise yine normalin
yaklafl›k üç kat› olan bir art›fl dikkati çekmek-
teydi. Sonuç olarak SGOT ve SGPT de¤erleri
istatistiksel olarak 4 Grup de¤eri di¤er bütün
gruplardan anlaml› olarak yüksekti (p<0.05).

TARTIfiMA

AKS, K‹B art›fl›na ba¤l› olarak çeflitli organlar-
da fonksiyon bozukluklar›yla seyreden, acilen
önlem al›nmazsa ölüme kadar ilerleyen klinik
bir durumdur. (11. 12). AKS abdominal du-
var, pelvis, diyafram ve retroperitoneumda
bas›nç art›fl›n›n sürekli olmas› sonucu abdo-
minal ve ekstraabdominal alanda yaratt›¤› fiz-
yopatolojik de¤ifliklikler olarak tan›mlanabilir
(2- 6, 13 ). 

AKS tan›s›n›n kesinlefltirilmesi kullan›lan K‹B öl-
çümleri için direk ve dolayl› metodlar tarif
edilmifltir. Klinikte K‹B daha çok dolayl› yön-
temler ile ölçülmektedir (1- 4, 14, 15.33). Kli-

Üre Kreatinin SGOT SGPT pH PaCO2 PaO2

10-50 0,6-0,9 10-30 7-27 7.35- 35-45 75-100

K‹B m/dL m/dL U/L U/L 7.45 mmHg mmHg

1-10 cmH2O 37,22 0,83 33,35 23,89 7,42 35,11 77,28

Grup 1 ± ± ± ± ± ± ±

SS 13,08 0,16 9,86 15,84 0,02 3,35 5,41

n = 54

11-20 cmH2O 64,01 1,26 35,88 27,88 7,47 32,30 71,44

Grup 2 ± ± ± ± ± ± ±

SS 8.66 0,20 12,58 18,16 0,02 3,84 5,24

n = 54

21-30 cmH2O 102,74 1,87 46,73 31,80 7,30 50,72 64,89

Grup 3 ± ± ± ± ± ± ±

SS 14,65 0,35 29,72 18,98 0,03 3,70 3,85

n = 53

30 cmH2O ≠ 170,77 2,64 70,57 40,57 7,21 60,04 56,60

Grup 4 ± ± ± ± ± ± ±

SS 41,08 0,55 52,99 30,98 0,07 8,15 4,38

n = 52

Kontrol 34,48 0,80 31,18 24,46 7,41 37,98 77,02

Grup 5 ± ± ± ± ± ± ±

SS 12,18 0,18 18,40 18,47 0,03 2,95 5,57

n = 50

Tablo 1. Gruplarda Ortalama De¤erler ve Standart Sapmalar›



‹AB Üre Kreatinin SGOT SGPT pH PaCO2 PaO2

‹AB r 1

P

N 263

Üre r .879(*) 1

P 0.000

N 263 263

Kreatinin r .879(*) .872(*) 1

P 0.000 0.000

N 263 263 263

SGOT r .416(*) .332(*) .450(*) 1

P 0.000 0.000 0.000

N 263 263 263 263

SGPT r .277(*) .233(*) .284(*) .700(*) 1

P 0.000 0.000 0.000 0.000

N 263 263 263 263 263

pH r -.736(*) -.780(*) -.802(*) -.385(*) -.218(*) 1

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

N 263 263 263 263 263 263

PaCO2 r .749(*) .747(*) .769(*) .403(*) .210(*) -.905(*) 1

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.001 0.000

N 263 263 263 263 263 263 263

PaO2 r -.816(*) -.780(*) -.774(*) -.359(*) -.235(*) .695(*) -.731(*) 1

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

N 263 263 263 263 263 263 263 263

* <0.001
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nik ve deneysel çal›flmalarda dolayl› yöntem-
ler aras›nda yer alan mide, mesane ve vena
kava inferior bas›nçlar›n›n K‹B ile iliflkili oldu-
¤u tespit edilmifltir. K‹B’n›n ölçüm ve evrelen-
dirmesinde mmHg veya cmH2O bas›nç biri-
mini ölçü alan pek çok çal›flma mevcuttur (1,
2,10, 14, 16- 18, 33). Yol ve arkadafllar›n›n
karin içi bas›nc›n› direk ve mesane kateteri ile
ölçümlerinin k›yas› sonucunda aralar›nda an-
laml› bir fark olmad›¤›n› göstermesi de bize
bu çal›flmam›zda indirek yolu tercih etmemiz-
de ›fl›k tutmufltur (33). Biz de bu nedenle ça-
l›flmam›zda metod olarak mesane bas›nc› öl-
çümünü seçtik ve birim olarak da cmH2O de-
¤erlerini kulland›k.

K‹B’n›n artt›¤› durumlarda öncelikle solunum

sistemi, bat›n içi organlar ve üriner sistemin
etkilendi¤i saptanm›flt›r. K‹B art›fl›n›n üzerinde
en çok çal›fl›lm›fl konular›ndan biri böbrek
fonksiyonlar› üzerine olan etkileridir (1- 3, 9,
14, 19- 21). Küçük ve arkadafllar›, cerrahi kli-
ni¤indeki hastalar›n mesane içi bas›nçlar›n›
ölçerek üre ve kreatinin seviyeleri aç›s›ndan
karfl›laflt›rm›fllar ve çal›flma sonucunda, üre ve
kreatinin seviyelerinin en yüksek oldu¤u gru-
bun, ayn› zamanda K‹B’n›n da en yüksek öl-
çülen grup oldu¤unu bildirmifllerdir. Çal›fl-
maya ald›klar› 25 hastadan beflinin öldü¤ü-
nü ve bu befl hastada da ölmeden önce anü-
ri geliflti¤ini tesbit etmifllerdir (9). Biz de çal›fl-
mam›zda K‹B art›fl› ile serum üre ve kreatinin
seviyeleri aras›nda literatür bilgileri ile uyum-

Tablo 2. Parametreler aras› iliflki
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lu anlaml› bir iliflki tesbit ettik.

K‹B mekanik bir etki ile solunum sisteminde
art›fla paralel olarak kiflide hipoventilasyon,
hiperkapni, hipoksi ve metabolik asidoza se-
bep olur (1- 3, 14). Solunum yetmezli¤inin
takibinde arteriyel kan gazlar› ve pH de¤erle-
ri kullan›l›r. PaO2 60 mmHg, pH 7.35'in alt›n-
da ve PaCO2 60 mmHg’n›n üstünde oldu¤u
durumlarda solunum yetmezli¤inin varl›¤›
kabul edilir (22- 24). 

Mikst asit- baz bozukluklar›nda, pH düzeyi te-
mel patolojiyi gösterir. pH ve PaCO2 birlikte
de¤erlendirildi¤inde bozuklu¤un primer kay-
na¤›n›n solunumsal veya metabolik oldu¤u
ay›rdedilebilir. Buna göre, PaC02‘nin artt›¤›
durumlarda, pH 7.40'›n alt›ndaki durumlar-
da primer bozukluk solunumsal asidoz, pH
7.40'›n üzerinde ise primer bozukluk meta-
bolik alkalozdur. Benzer flekilde PaC02'nin
düflük oldu¤u durumlarda, pH 7.40'›n üze-
rinde primer bozukluk solunumsal alkaloz,
pH 7.40'›n alt›nda ise primer bozukluk meta-
bolik asidozdur (25- 28). Çal›flmam›zda K‹B
art›fl› ile pH, PaCO2 ve PaO2 sonuçlar› ince-
lendi¤inde, artan kar›n içi bas›nc› ile birlikte
metabolik asidoza cevap olarak erken dö-
nemde respiratuar alkalozdan bafllay›p, de-
kompanse ve derin asidoza kadar giden bir
tablo geliflti¤i izlendi. Bu durum literatür bul-
gular› ile uyumlu olarak K‹B art›fl› durumunda
metabolik asidoz gelifliminden ziyade meka-
nik etkiye ba¤l› solunumsal bir asidoz geliflti-
¤i görüflünü desteklemektedir.

K‹B art›fl›n›n di¤er kar›n içi organlar yan›nda
karaci¤er kan ak›m›nda da azalmaya neden
oldu¤una dair pek çok çal›flma vard›r (29-
32). Schachtrupp ve arkadafllar› domuzlar
üzerinde yapt›klar› bir çal›flmada, K‹B 15

mmHg’ya ç›kar›p 24 saat bekledikten sonra
artan K‹B’n›n karaci¤er üzerinde geç dönem-
deki etkilerini incelemifller ve kreatinin, laktat
ve lipaz düzeylerinde de¤ifliklik olmad›¤›n›,
ancak SGOT ve alkalen fosfataz düzeylerinde
anlaml› yükselmeler oldu¤unu tesbit etmifller-
dir (30). 

Biz de çal›flmam›zda KIB’n›n art›fl› ile SGOT ve
SGPT de¤erleri aras›nda  istatistiksel olarak
anlaml› olan pozitif bir iliflki tesbit ettik. Ancak
karaci¤er enzimlerinin hasta gruplar›nda ve
hatta ayn› hastada de¤iflik bas›nçlarda ileri
derecede farkl›l›klar göstermesi nedeniyle
SGOT ve SGPT tahmini de¤erlerini hesapla-
mada kullan›lan regresyon analiz sonuçlar›-
n›n güvenli olmad›¤›n› düflünmekteyiz 

SONUÇ 

K‹B art›fl› vücutta pek çok organ ve sistemi et-
kilemekle birlikte, bu etkiler en belirgin olarak
üriner sistem, solunum sistemi ve karaci¤er
üzerinde görülmektedir. K‹B’n›n 10 cmH2O
alt›nda oldu¤u durumlarda organlar›n fonk-
siyonlar›n›n normal s›n›rlara yak›n de¤erlerde
iken, 10 cmH2O üzerinde ise bu fonksiyonlar
bozulmaya bafllamaktad›r. 20 cmH2O üzerin-
deki bas›nçlarda iyice bozulan sistem fonksi-
yonlar›, kritik de¤er olan 30 cmH2O üzerin-
deki seviyelerde ise hayat› tehdit edecek ve
ölümle sonuçlanabilecek boyutlara ulaflmak-
tad›r. 

AKS aç›s›ndan risk grubunda yer alan hasta-
lar›n rutin takiplerinde, K‹B’ daki kritik de¤er-
lerin tesbiti ve gerekli acil müdahalelerin
zaman›nda yap›lmas› hasta aç›s›ndan hayati
önem tafl›r. Mesane içi bas›nc›n›n ölçülmesi
K‹B’n›n de¤erlendirilmesinde kullan›labilecek,
kolay, güvenilir ve etkili bir yöntemdir.
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