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G‹R‹fi

Kalp cerrahisi sonras› gastrointestinal sistemde
(G‹S) komplikasyon görülme oran› % 0,3-2’dir. Alt ve
üst G‹S kanamalar›, gastroözefajit, kolit, intestinal iske-
mi, pankreatit, karaci¤er yetmezli¤i, kolesistit, peptik
ülser perforasyonu, divertikülit, intestinal oklüzyon
ve/veya bu komplikasyonlar›n kombinasyonu fleklinde
görülebilen G‹S komplikasyonlar› nadir olmakla birlik-
te, yüksek mortalite ile seyretmekte ve postoperatif tüm
ölümlerin yaklafl›k olarak % 15’inden sorumlu tutul-
maktad›r (1). Gastrointestinal problemlerin ço¤unda e-
sas sebebin splanknik hipoperfüzyon oldu¤u konusunda
fikir birli¤i vard›r. Bununla beraber, splanknik kan ak›-
m›n› olumsuz yönde etkileyebilecek çok fazla faktör ol-
du¤undan splanknik kan ak›m› üzerine bir ilaç veya
yöntemin yararl› veya zararl› oldu¤unun söylenmesi ol-
dukça zordur. Mortalitenin artmas›nda; postoperatif dö-
nemde mekanik ventilasyona bir süre devam edilmesi,

bu amaçla sedatif ve analjezik ajanlar›n kullan›lmas›,
dolay›s›yla semptomlar›n maskelenerek tan›da geç ka-
l›nmas›n›n etkili oldu¤u düflünülmektedir (2).

Farkl› çal›flmalarda de¤ifliklik göstermekle birlikte
G‹S komplikasyonu geliflmesine neden olan baz› risk
faktörleri tan›mlanm›flt›r (1, 3, 4). Bunlar ileri yafl, ejek-
siyon fraksiyonu (EF) düflüklü¤ü veya konjestif kalp
yetmezli¤i, böbrek yetmezli¤i, acil cerrahi, reoperasyon,
kapak cerrahisi veya kombine cerrahiler, kalp transplan-
tasyonu, kardiyopulmoner bypass (KPB)  ve kros-klemp
(XC) süresi, pulsatil olmayan ak›m ve hipotermidir.
Mangi ve ark. taraf›ndan da 8709 ard›fl›k hastan›n ret-
rospektif olarak incelendi¤i çal›flmada kronik obstrüktif
akci¤er hastal›¤›, diyabetes mellitus, geçirilmifl serebro-
vasküler olay, hipertansiyon, böbrek yetmezli¤i, periferik
damar hastal›¤› bulunmas› ve kalp ritminin atriyal fibri-
lasyonda olmas› risk faktörü olarak tan›mlanm›flt›r (5).
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Literatürde KPB ve G‹S komplikasyonlar› ile ilgili
görüfller farkl›l›k göstermektedir (6-9). KPB ile G‹S
komplikasyonlar› aras›nda direkt iliflki oldu¤unu, G‹S
kanama s›kl›¤›n›n KPB ile yükseldi¤ini bildiren çal›fl-
malar olmakla birlikte, KPB uygulanmas› ile G‹S komp-
likasyonu geliflimi aras›nda önemli bir iliflki olmad›¤›n›
savunan çal›flmalar da vard›r. Farkl› görüfller olmas›na
ra¤men KPB s›ras›ndaki visseral vazokonstrüksiyonun
G‹S komplikasyonu geliflimine katk›da bulundu¤u kabul
edilmektedir. 

KARD‹YOPULMONER BYPASS’IN

GASTRO‹NTEST‹NAL ETK‹LER‹

‹lk olarak 1953 y›l›nda John H. Gibbon taraf›ndan
baflar›l› bir flekilde kullan›lan KPB, cerrahi ifllem s›ra-
s›nda cerrahi görüflün ve güvenli¤in sa¤lanmas› amac›y-
la kalp ve akci¤er fonksiyonlar›n›n bir süreli¤ine ekstra-
korporeal olarak gerçeklefltirilmesidir. 

KPB uygulamas›nda, kalbin fizyolojik çal›flmas›na
göre önemli farkl›l›klar vard›r. Bunlar; kan›n KPB devre
yüzeyleri ile temas›, pulsatil kan ak›m›n›n laminar ak›-
ma de¤iflmesi, kalbin kardiyopleji ile so¤uk iskemiye
maruziyeti, hipotermi ve beyin, böbrekler, akci¤erler ve
karaci¤erin iskemi/reperfüzyonudur. Tüm bu bilinen yan
etkilerinin d›fl›nda KPB uygulamas› ile splanknik alan-
da, dolay›s›yla gastrointestinal sistemde de de¤ifliklikler
meydana gelmektedir.

Visseral, splanknik veya gastrointestinal organlar
çölyak, süperiyor ve inferiyor mezenterik arterler tara-
f›ndan beslenen mide, ince ve kal›n barsaklar, pankreas,
dalak, karaci¤er ve safra kesesidir. KPB s›ras›nda
splanknik yatakta önemli de¤ifliklikler meydana gel-
mektedir (10). 

Normal koflullarda kalp debisinin % 20’si barsaklara
gelirken hemodinamik bir stres veya flok s›ras›nda bu o-
ran azal›r. Splanknik dolafl›m, hipovolemi ve kalp debi-
sinin düfltü¤ü durumlarda koruyucu rol oynayarak di¤er
organlar›n kan ak›m›n›n yaklafl›k % 15 artmas›na neden
olur. ‹ntestinal ve hepatik dolafl›mdaki otoregülasyon
vücudun di¤er bölgelerindeki otoregülasyona göre daha
zay›ft›r, ancak karaci¤er kendini hipoksi ve iskemiye
karfl› barsaktan daha iyi korur (1, 3). Hemodinamik stres
veya flok d›fl›nda hipoterminin de splanknik kan ak›m›n›
azaltt›¤› bilinmektedir (11).

KPB’nin olumsuz etkilerine ilave olarak hastada
G‹S komplikasyonu için risk faktörlerinin bulunmas›,
koroner arter cerrahisi sonras›nda G‹S komplikasyonu
geliflimine katk›da bulunur (6). Anestezi ve cerrahi giri-
flime ba¤l› geliflen stres cevap ile antikoagülasyon, hipo-
termi ve KPB’ye ba¤l› oluflan hormonal stres cevap ola-
y›n boyutunu art›r›r. Bu cevap hemodilüsyon ve non-

pulsatil ak›m ile birleflince organ hasar› için tüm flartlar
bir araya getirilmifl olur. Di¤er tüm organ sistemlerinde
oldu¤u gibi G‹S de KPB s›ras›ndaki vazoaktif uyar› ve
mikroembolilere maruz kalmakla birlikte G‹S’te di¤er
sistemlere k›yasla daha az klinik belirti ortaya ç›kmakta-
d›r. Koroner arter bypass greftleme cerrahisi (KABG)
sonras›nda G‹S’te görülen de¤ifliklikler, düflük kalp de-
bisi ve visseral hipoperfüzyonun neden oldu¤u mukozal
iskemi ve nekrozdan kaynaklanmaktad›r. Stres ülserleri,
mukozal atrofi ve stres ülser profilaksisine ba¤l› bakteri-
yel ço¤alma, permeabilite art›fl› ve bariyer fonksiyon
kayb› bakteriyel translokasyona, sepsise ve multiorgan
yetmezli¤ine zemin haz›rlayabilir (12). Yine KPB, mu-
kozal kan ak›m›nda azalmaya neden olarak mezenterde
nötrofil sekestrasyonuna yol açar. Böylece hem sistemik
inflamatuar yan›t oluflumunu stimule ederek (13) hem
de KPB s›ras›nda sal›verilen vazopressin, katekolamin-
ler, tromboksan A2 ve B2 ile mukozal kan ak›m›nda re-
distribüsyona neden olarak vazokonstriksiyona ve mu-
kozal iskemiye katk›da bulunabilir (14).

Off-Pump koroner arter cerrahisinin (OPCAB) KP-
B’nin olumsuz etkilerini ortadan kald›rd›¤› için sistemik
inflamatuar cevab› azaltt›¤› ve organ sistemleri için daha
uygun fizyolojik flartlar›n oluflmas›na izin verdi¤i kabul
edilmektedir (15). OPCAB cerrahisi morbiditeyi azalt-
mas› ve major organ sistemleri üzerine olan olumlu etki-
leri nedeniyle son zamanlarda popülarite kazanm›flt›r
(16). OPCAB cerrahinin etkilerinin incelendi¤i çal›flma-
larda, OPCAB sonras›nda sistemik vazokonstriksiyonun
ve inotrop ihtiyac›n daha az oldu¤u rapor edilmifltir
(17). Özellikle kritik hastalarda bu durumun organ fonk-
siyonlar›n› olumlu yönde etkileyebilece¤i bildirilmekte-
dir (18). Bununla birlikte, OPCAB ile KPB sonras›nda
oluflan inflamatuar yan›tta hafifleme görülse de bu duru-
mun klinik anlamda etkisinin çok belirleyici olmad›¤›
da bildirilmektedir (19).

GASTRO‹NTEST‹NAL HASARIN

MEKAN‹ZMALARI

Kalp cerrahisi sonras›nda gastrointestinal organ ha-
sar› görülme s›kl›¤› nadir olsa da görüldü¤ü zaman yük-
sek mortalite ile iliflkilidir. Kalp cerrahisi sonras› geliflen
sistemik inflamatuar yan›t sendromunun (SIRS) baflla-
mas›nda ve devam›nda büyük oranda splanknik iskemi-
nin anahtar rol oynad›¤› kabul edilmektedir. ‹ntraabdo-
minal organ hasar›na böbrekler veya akci¤er, kalp, be-
yin gibi daha uzak organ hasarlar›n›n eklenmesi morbi-
diteyi art›r›r; bazen de çoklu organ yetmezli¤ine hatta
ölüme neden olur (3). 

Ekstrakorporeal dolafl›m s›ras›nda non-pulsatil ak›m
kullan›ld›¤›nda sistemik vasküler rezistansta progresif
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yel translokasyona neden olabilen mukozal hipoksi ve
intestinal geçirgenlikte art›fl olur. Mortalitenin yüksek
olmas›nda temel neden, tan›da gecikmeye ba¤l› tedavi
gecikmesidir. Ayr›ca KPB’de azalan kan ak›m› sonucu
geliflen renal hipoperfüzyon ve hipotermi de do¤rudan
vazokonstriksiyon etkisiyle renin-anjiotensin mekaniz-
mas›n› harekete geçirir. KPB s›ras›nda ve sonras›nda ar-
t›fl gösteren anjiotensin II oldukça kuvvetli bir vazo-
konstriktördür (24-26). Bunun yan›nda, kan›n yabanc›
yüzeyler ile temas› sonucu humoral amplifikasyon sis-
temleri (kinin-kallikrein, kompleman sistemleri, koagü-
lasyon-fibrinolitik sistem aktive olmakta), serbest oksi-
jen radikalleri ve mononükleer hücrelerin aktivasyonu
ile sitokinler gibi dokularda zararl› aminler ortaya ç›k-
maktad›r. Bu yollarla mikrosirkülasyonda oluflan granü-
losit agregasyonlar›na, trombozise, partikül ve hava em-
bolilerine ba¤l› oklüzyonlar organ iskemisi ve disfonksi-
yonlar› ile sonuçlanmaktad›r (27-29). Bu yolla oluflan
iskemi, hipotermi ve aterosklerozun da etkisiyle özellik-
le submukozal alanda etkili olur ve KPB süresi uzad›-
¤›nda tam kat duvar nekrozu ve perforasyonu ile sonuç-
lanabilir.

KPB s›ras›nda, hipotermi ve hipoperfüzyon sonucu
geliflen iskemik-hipoksik bozulma öncelikle barsak mu-
kozas›nda villuslar›n tepesinden bafllar. Bunun sonucun-
da transselüler transport, permeabilite ve intestinal ab-
sorbsiyon bozulur. KPB sonras› geçici intestinal perme-
abilite bozuklu¤u geliflti¤i çal›flmalarda gösterilmifltir.
Bu durum, normalde G‹S’de bulunan bakteri ve endo-
toksinlerin portal ve sistemik dolafl›ma kat›larak septik
flok gibi yaflam› tehdit eden ciddi tablolar›n görülmesine
yol açmaktad›r (24). Gastrointestinal sistem komplikas-
yonlar›n›n bakteriyemi ve endotoksemi yolu ile çoklu
organ yetmezli¤inin tetikleyicisi oldu¤u bildirilmektedir
(30-31). 

Aç›k kalp cerrahisi sonras›nda geliflen gastrointesti-
nal komplikasyonlarda patogenez genellikle multifaktö-
riyeldir ve sorumlu tutulan faktörler flöyle özetlenebilir:

• Hemodinamik bozukluk (Kalp debisi ve oksijen su-
numunda azalmaya neden olur) 

• SIRS (Hem kan ak›m›n›n redistribüsyonunda hem de
oksijen gereksinimi/sunumunda dengesizli¤e yol
açar)

• Ateroemboli (Özellikle aterosklerotik de¤ifliklikleri
fazla olan hastalarda visseral organlar› besleyen da-
marlarda geliflen emboliler organ perfüzyonunun bo-
zulmas›na neden olur)

• Uzam›fl mekanik ventilasyon (Mekanik ventilayon
süresinin uzamas› splanknik hipoperfüzyona ve inf-
lamatuar mediatörlerin sal›verilmesine neden olur).

bir art›fl meydana geldi¤i bildirilmektedir (19). Renal ar-
terlerde pulsatil ak›m›n kayb› ile birlikte KPB s›ras›ndaki
ortalama arter bas›nc› (OAB) azalmas›, renin sal›veril-
mesine neden olur. Renin-anjiotensin aks›n›n son ürünü
olan anjiotensin II oluflur. Anjiotensin II oldukça selektif
bir mezenterik vazokonstrüktördür ve KPB s›ras›nda
sistemik vasküler rezistans indeksinin daha da artmas›na
neden olur (19). Kardiyojenik flok uygulanan hayvan
modelinde mekanik olmayan mezenter iskemisinde anji-
otensin II’nin rolü oldu¤u gösterilmifltir (20). Ancak by-
pass s›ras›ndaki mukozal hipoperfüzyonun tek sorumlu-
sunun da anjiotensin II olmad›¤› ak›lda tutulmal›d›r. 

Gastointestinal komplikasyonlar›n büyük ço¤unlu¤u
splanknik iskemiye ba¤l› geliflir. Bu nedenle, hasar›n
önlenmesi için splanknik perfüzyonu etkileyen faktörler
üzerinde daha çok durulmas› gerekir. Karaci¤er, mide,
duodenum ve pankreas›n beslenmesi çölyak trunkus ta-
raf›ndan sa¤lan›r. Süperiyor mezenterik arter ince bar-
sak, ç›kan ve transvers kolonu besler, duodenum ve
pankreasa da dallar verir. ‹nferiyor mezenterik arter ise
inen ve sigmoid kolonu besler. Kalp debisinin % 20’sini
(0,5-0,8 Ldak-1m-2) splanknik sistem al›r. Splanknik sis-
temin oksijen ekstraksiyon oran› 0,22-0,35 aras›nda de-
¤iflir. Splanknik organlar vücut a¤›rl›¤›n›n sadece %
10’unu olufltururken, total kan volümünün % 25’ini al›r.
Vücutta ikinci bir üçüncü boflluk gibi davranan splank-
nik kan, yaklafl›k 800 mL olup gerekti¤inde sistemik do-
lafl›ma ototransfüzyon yapar. Dalak sadece 100 mL kan
içerir, ancak bu kan›n eritrosit miktar› oldukça yüksek-
tir. Splanknik dolafl›m hipovolemi ve düflük kalp debisi
durumlar›nda önemli koruyucu rol al›r. Katekolaminlere
cevap olarak oluflan sempatik uyar› ve renin-anjiotensin
stimülasyonu ile splanknik vazokonstrüksiyon olur ve
total sistemik vasküler rezistans % 25 artar. Bunun so-
nuncunda da splanknik bölgeden sistemik dolafl›ma total
kan ak›m›n›n % 15’i kadar kan geçifli olur. KPB s›ras›n-
da da G‹S’te bu etkilere benzer etkiler oluflmaktad›r.

Splanknik hipoperfüzyon normal bir savunma meka-
nizmas›d›r ve iyi tolere edilir. Bununla birlikte, hipoper-
füzyonun ciddi ve uzun süreli oldu¤u durumda bu me-
kanizma, splanknik iskemi ve organ hasar›na neden ola-
bilir. G‹S kanamalar›, barsak iskemisi, pankreatit, tafls›z
kolesistit, hepatik nekroz ve karaci¤er fonksiyonlar›nda
bozulma olabilir. Ayr›ca splanknik iskemi-reperfüzyon
sistemik inflamatuar yan›t› tetikleyebilir. Tüm bunlara
ek olarak, intestinal bariyer kayb› nedeniyle endotoksin,
bakteri ve di¤er maddelerin absorbsiyonu sonucunda
SIRS, uzak organ hasar›, çoklu organ yetmezli¤i de tab-
loya eklenebilir (3, 21, 22, 23). Kan ak›m›n›n redistri-
büsyonu sonucu, kan ak›m› mukozadan seroza ve mus-
kularise do¤ru yer de¤ifltirir. Bunun sonucunda bakteri-
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SPES‹F‹K GASTRO‹NTEST‹NAL HASAR

T‹PLER‹

KPB hastalarda fizyolojik strese neden olmaktad›r.
Bu dönemde gözlenebilen hipovolemi, hipotansiyon ve
hipoperfüzyon stres ile birlikte bir tak›m abdominal
sendromlar›n geliflmesine yol açabilir. Bildirilen G‹S
komplikasyon insidans› ve bunlara ba¤l› mortalite oran-
lar› Tablo 1’de görülmektedir (3).   

Kalp cerrahisi sonras›nda visseral komplikasyon ge-
liflimi mortaliteyi önemli oranda art›r›r. ‹zole G‹S komp-
likasyonu daha az görülürken hastalar genellikle çoklu
organ yetmezli¤inden kaybedilir. Kalp cerrahisi geçiren
hastalarda geliflebilecek G‹S komplikasyonlar› afla¤›da
k›saca özetlenmektedir.

Peptik ülser: Peptik ülser hastal›¤› olan hastalarda
cerrahi stres vb. nedenler gastrointestinal hemoraji veya
perforasyonla sonuçlanabilir (27, 32). Gastrointestinal
hemoraji kalp cerrahisinden sonra % 0,35-3 oran›nda
görülebilmektedir (33, 34).  Hastan›n yafl›n›n ileri olma-
s› ve gastrointestinal kanama öyküsü bulunmas› posto-
peratif hemoraji için önemli bir belirleyicidir (35). Ge-
nellikle duodenal ülser, gastrik erozyon veya gastrit ne-
deniyle geliflir ve postoperatif ilk haftan›n sonunda me-
lena ve hematemez ile bulgu verir (35, 36). Kesin tan›
üst G‹S endoskopisi ile konulabilir (37). Ciddi kanama-
lar›n hemodinami üzerine olumsuz etkileri oldu¤u bilin-
mektedir. Kalp cerrahisi sonras› görülen ciddi gastrodu-
odenal hemorajinin mortalitesi % 30 civar›ndad›r. Bü-
yük oranda iskemik visseral hasara ba¤l› geliflen gastro-
intestinal hemoraji riskini azaltmak için KPB süresini
azaltmak ve KPB s›ras›nda pulsatil ak›m› sa¤lamak ge-
rekti¤i bildirilmektedir (38). Peptik ülseri olan hastala-
r›n % 0,02-0,08’inde ülser perforasyonu görülebilmek-
tedir. Ülser perforasyonu tan›s›n›n yar›s› rutin olarak çe-
kilen akci¤er filminde serbest hava görülmesi ile sapta-
n›rken baz› hastalarda kar›n a¤r›s› veya distansiyon ile
bulgu verir. Perfore ülserde mortalite oran› % 30-50 ara-
s›nda de¤iflmektedir (35, 37). Risk alt›nda oldu¤u düflü-

nülen hastalarda profilaksi amac›yla rutin olarak H2 re-
septör antagonisti veya proton pompa inhibitörleri veri-
lebilir (35). Aktif peptik ülseri olan hastalarda uzun sü-
reli antikoagülan tedavi verilirken dikkatli olunmal›d›r.

Akut pankreatit: Kalp cerrahisi sonras›nda hastala-
r›n % 25-35’inde asemptomatik amilaz yüksekli¤i gö-
rüldü¤ü, % 1-2’sinde ise akut pankreatit geliflebildi¤i
bildirilmektedir (39, 40). Bununla birlikte, aç›k kalp cer-
rahisi sonras›nda klasik pankreatit semptom ve bulgular›
olmad›¤›ndan veya flüphe edilmedi¤inden, gerçekte
olandan daha az pankreatit rapor edilmektedir (40).
Kalp cerrahisi geçiren hastalar›n postmortem inceleme-
lerinde % 16-25 oran›nda pankreas hasar› oldu¤u görül-
müfltür (39, 41). Pankreatit, operasyondan birkaç gün
sonra epigastrik a¤r›, bulant›, atefl, lökositoz, amilaz ve
lipaz de¤erlerinde yükselme ile kendini gösterir. Enzim
aktivitelerindeki art›fl her zaman pankreatite spesifik de-
¤ildir ve bulgulara klini¤in de efllik etmesi gerekir. Ke-
sin tan› kontrastl› bilgisayar tomografisi ile konur (39).

Barsak iskemisi: Kalp cerrahisinden sonra geliflen
G‹S komplikasyonlar› içinde mortalitesi en yüksek olan
komplikasyon barsak iskemisidir. S›kl›kla mekanik ol-
mayan mezenter iskemiye sekonder olarak geliflir. Tan›
koymak oldukça zor olmakla birlikte sonuçlar› da ka-
tastrofik seyretmektedir. Erken tan› en önemli noktad›r.
Mezenter iskeminin di¤er önemli nedenleri ise mezenter
arterde tromboz veya emboli oldu¤u durumlard›r (42).
Tan› ancak klinik olarak konabilir. En önemli klinik bul-
gu kar›n a¤r›s›d›r. Ancak a¤r› oldu¤unda genellikle olay
de¤ifltirilemez bir hal alm›flt›r. Barsak iskemisini barsak
infarkt› izler. Nedeni aç›klanamayan metabolik asidozun
önemli bir belirteç oldu¤u bildirilmektedir, ancak laktat
yüksekli¤i olmayan yani metabolik asidoz geliflmeyen
barsak iskemisi ve/veya barsak infarkt› olgular› da lite-
ratürde sunulmaktad›r (42, 43). Mekanik olmayan me-
zenter iskeminin etiyolojisi hakk›nda kesin bir görüfl
birli¤i yoktur. Hemodinamik stres s›ras›nda iskemiye
maruz kalan ilk organ kuflkusuz barsaklard›r (43, 44).
Mezenter damarlarda vaskülit veya ateroskleroz varl›¤›
haz›rlay›c› faktörler olarak kabul edilebilir. Ço¤u klinis-
yen, uzam›fl hipotansiyon dönemlerini, uzam›fl ekstübas-
yon zaman›n›, konjestif kalp yetmezli¤ini, kronik böb-
rek yetmezli¤ini, düflük kalp debisini, intraaortik balon
pompas› kullan›m›n›, serebrovasküler olay öyküsünü
barsak iskemisi ile iliflkili faktörler olarak kabul etmek-
tedir (43-45).

Akut kolesistit: Aç›k kalp cerrahisi sonras› meyda-
na gelen G‹S komplikasyonlar›n›n % 6-18’ini oluflturur
(27, 46). Yetmifl yafl üzeri, kapak cerrahisi geçiren ve
KPB süresi uzayan hastalarda daha s›k görüldü¤ü bildi-
rilmektedir. Semptomlar genellikle ameliyattan 5-15

Tablo 1. G‹S komplikasyonlar›n›n insidans ve mortaliteleri (3)

‹nsidans Mortalite

G‹ kanama % 30,7 % 26,9

Barsak iskemisi % 17,7 % 71,3

Pankreatit % 11,2 % 27,5

Kolesistit % 10,9 % 26,9

Paralitik ileus % 4,5 % 10,8

Ülser perforasyonu % 4,2 % 43,8

Karaci¤er yetmezli¤i % 3,5 % 74,4

Divertikülit % 2,6 % 17,1

‹nce barsak obstrüksiyonu % 2 % 18,5

Di¤er (konstipasyon, distansiyon, vb) % 6,7 -
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gün sonra ortaya ç›kar. A¤r› sa¤ üst kadrana lokalize ol-
mad›¤› için tan› konulmas› gecikebilir (47, 48). KPB
sonras› geliflen kolesistitlerin yaklafl›k % 35’i tafls›z ko-
lesistittir (33). Atefl ve uzam›fl parenteral nutrisyon safra
viskozitesini art›rarak safra staz› ve fonksiyonel olarak
kistik kanalda obstrüksiyon oluflturabilir (49). Kalp cer-
rahisi s›ras›nda kullan›lan opioidler de safra kanallar›n-
da bas›nç art›fl›na ve safra kesesi boflalmas›n›n bozulma-
s›na neden olur. Progresif olarak safra kesesinin distan-
siyonu mukoza dolafl›m›n› engelleyerek ödem ve son
olarak nekroza neden olur. Yine iskemi mukozal hasar›
agreve ederek kese duvar›na bakteri invazyonunun iler-
lemesini sa¤lar (50).

Karaci¤er yetmezli¤i: Aç›k kalp cerrahisi sonras›n-
da ortaya ç›kan hepatoselüler hasarlanmadan; karaci¤er
hipoperfüzyonu, viral etkenler ve hepatotoksik ilaçlar
sorumlu tutulmaktad›r. Hepatik arter kan ak›m›; kalp
yetmezli¤inde ve özellikle vazoaktif ilaçlar›n kullan›l-
mas›na ba¤l› olarak splanknik kan ak›m›n›n azald›¤› du-
rumlarda belirgin olarak azalmaktad›r. Hepatik arter kan
ak›m›ndaki azalma, özellikle karaci¤erde oksijen sunul-
mas›n›n en güç oldu¤u sentrilobüler bölgede nekroza
neden olmaktad›r. Sa¤ kalp yetmezliklerine ve di¤er eti-
yolojilere ba¤l› olarak geliflen karaci¤er pasif konjes-
yonlar› da hepatoselüler hasarda önemli bir predispozan
faktör olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Uzam›fl KPB süre-
leri, artm›fl sa¤ atriyal bas›nç, uzun süreli hipotansiyon
ve düflük kalp debisi hepatoselüler yetersizlik geliflmesi
aç›s›ndan önemli di¤er risk faktörleri olarak kabul edil-
mektedir (51). 

KPB sonras› karaci¤er enzim aktivitesinde art›fl pos-
toperatif 2-4. günde gerçekleflir. Gerçek karaci¤er dis-
fonksiyonu s›kl›¤› yaklafl›k olarak % 0,4 oran›ndad›r.
Progresif karaci¤er yetmezli¤ine sar›l›k, karaci¤er enzim
aktivitelerinde artma ve koagülopati efllik eder ve genel-
likle çoklu organ yetmezlikleri ile birliktedir (45, 51).

GASTRO‹NTEST‹NAL HASAR ‹Ç‹N R‹SK 

FAKTÖRLER‹

Farkl› yay›nlarda de¤iflik insidanslar olmakla bera-
ber (% 2,5-40) kalp cerrahisi sonras› görülen ölümlerin
yaklafl›k olarak % 14’ünden gastrointestinal sistem
komplikasyonlar› sorumlu tutulmaktad›r (27). Mortalite
oran› en yüksek olan G‹S komplikasyonu karaci¤er yet-
mezli¤idir. Bunu s›ras›yla barsak iskemisi, mide veya
barsak perforasyonu, gastrointestinal kanama, pankre-
atit, kolesistit, divertikülit ve kolonun mekanik olmayan
obstrüksiyonlar› izlemektedir. G‹S komplikasyonlar›n›n
meydana gelmesi ile yo¤un bak›m ünitesinde ve hasta-
nede kal›fl sürelerinin uzamas› iliflkili bulunmufltur (3).
Birçok çal›flmada G‹S komplikasyonu geliflmesine ne-

den olarak farkl› risk faktörleri tan›mlanm›fl olsa da ha-
len kabul edilmifl risk faktörleri flöyle özetlenebilir:

Hastaya ait preoperatif özellikler
• Yafl
• Ejeksiyon fraksiyonunun düflüklü¤ü veya konjestif

kalp yetmezli¤i
• Böbrek yetmezli¤i

Kalp cerrahisi özellikleri
• Acil cerrahi
• Reoperasyon
• Kapak cerrahisi veya kombine cerrahiler
• Kalp transplantasyonu

KPB özellikleri
• KPB süresi
• Kros-klemp süresi
• Pulsatil olmayan ak›m
• Hipotermi

Postoperatif özellikler
• Düflük kalp debisi, inotrop, vazopressör veya intra-

aortik balon pompas› (‹ABP) kullan›m›
• Revizyon
• Ritim bozukluklar›
• Böbrek yetmezli¤i
• Mekanik ventilasyon süresinin 24 saati geçmesi
• Yo¤un bak›m ünitesinde kal›fl süresinin bir günü

geçmesi

Bu risk faktörlerine peptik ülser, kronik akci¤er has-
tal›¤›, yeni geçirilmifl miyokard infarktüsü, diyabetes
mellitus, periferik damar hastal›¤›, postoperatif geliflen
mediastinit, postoperatif bilirubin ve laktat yüksekli¤ini
de eklemek mümkündür. ‹lginç olan; y›llar içinde peri-
operatif bak›m, monitörizasyon, anestezi ve operasyon
tekniklerinde birçok yenilikler, de¤ifliklikler olmas›na
ra¤men G‹S komplikasyon oran›nda de¤ifliklik olmama-
s›d›r. Bu da, G‹S lezyonlar›n›n patogenezinin multifak-
töriyel oldu¤unun baflka bir göstergesidir (1).

GASTRO‹NTEST‹NAL HASARIN

BEL‹RTEÇLER‹

Gastrointestinal hasar, yetersiz hepatosplanknik do-
lafl›m varl›¤›nda geliflir. Hepatosplanknik dolafl›m›n ye-
terlili¤i hakk›nda bilgi edinmek için iki temel yol vard›r;
birincisi hepatosplanknik kan ak›m›n› görüntülemek,
ikincisi ise hepatosplanknik kan ak›m› yetersizli¤inde
ortaya ç›kan iskemi bulgular›n› ölçmektir.
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Hepatosplanknik kan ak›m›n›n de¤erlendirilmesi

• Total hepatosplanknik kan ak›m› ölçümü
Fick (indosiyanin, etanol, galaktoz) yöntemi
Büyük arterlerden ak›m ölçme
Hepatik vene transösefagiyal ekokardiyografi

• O2 sunumu
• O2 tüketimi
• Hepatik ven O2 saturasyonu (ShvO2) veya hepatik

ven O2 bas›nc› (PhvO2)
• Lazer doppler ak›m
• Doku ak›m› ölçmek için mikrosfer
• ‹ntra-vital mikroskopi

Hepatosplanknik kan ak›m›n›n azald›¤›n›n göstergeleri

(‹skemi Bulgular›)

• Laktat sal›verilmesi
• Dokuya gelen ve tüketilen O2 aras›ndaki denge [DO2

(dokuya gelen oksijen miktar›)/VO2 (dokuda tüketi-
len oksijen miktar›)]

• Hepatik venöz kanda (ShvO2) desatürasyon 
• Oksijen ekstraksiyon oran› (OER)
• Gastrik ve intestinal mukozal tonometri (pHi, PCO2,

ve CO2 gap [PgCO2-PaCO2])
• Hepatositlerin fonksiyonel testleri

Doku oksijenizasyonu; kalp debisi, sistemik oksijen
sunumu (DO2), miks venöz oksijen saturasyonu (SvO2)
ve laktat düzeyi gibi yöntemler ile indirekt olarak de¤er-
lendirilebilmektedir. Ancak bu yöntemler ile mikrovas-
küler oksijenizasyonun yeterlili¤i hakk›nda kesin olarak
fikir sahibi olunamamaktad›r. Laktat üretimi ile elimi-
nasyonunun net sonucu olan serum laktat düzeyleri, sep-
tik hastalarda doku oksijen aç›¤›n›n ve anaerobik meta-
bolizman›n göstergesi olarak kabul edilmektedir.

Hepatosplanknik dolafl›m kan ak›m› de¤iflikliklerin-
den direkt etkilenir. ‹ntestinal perfüzyon göstergesi ola-
rak gastrik tonometri ile gastrik mukozal karbondioksit
bas›nc›n›n ölçülebilece¤i ve bu de¤erin arteriyel karbon-
dioksit bas›nc› ile fark›n›n doku perfüzyon göstergesi
olarak kullan›labilece¤i gündeme gelmifltir (52). ‹ntesti-
nal tonometrinin de barsak iskemisinin iyi bir göstergesi
oldu¤u gösterilmifltir (53). Yine, intestinal ve gastrik to-
nometrinin, kritik hastalarda mukozal harabiyete ba¤l›
geliflebilecek komplikasyonlar için uyar›c› nitelik tafl›d›-
¤› bilinmektedir (54). Bu ölçüm metodunun minimal in-
vaziv olmas›, G‹S’de doku oksijenizasyon yeterlili¤inin
de¤erlendirilmesinde ön plana ç›kmas›na neden olurken;
pratik olarak kolay, kullan›labilen bir yöntem olmamas›,
gastrik kan ak›m›ndaki azalmalarla sonuçlar›n etkilen-
mesi kullan›m›n› k›s›tlamaktad›r (55). 

Hastalar›n preoperatif ve postoperatif de¤erlendiril-
mesi s›ras›nda en s›k kullan›lan testlerden biri de karaci-
¤er fonksiyon testleridir. Karaci¤er fonksiyonunu de¤er-
lendirmede s›k kullan›lan testler aminotransferaz aktivi-
teleri ve bilirubindir. Aminotransferaz aktiviteleri, hepa-
tosellüler hasar›n en hassas göstergeleridir. Alanin ami-
notransferaz (ALT) karaci¤er d›fl›nda baflka dokularda
çok az bulunurken, aspartat aminotransferaz (AST) ka-
raci¤er d›fl›nda kalp, böbrek, kas, pankreas, eritrositler
gibi dokularda yüksek miktarlarda bulunur. Klinik ve di-
¤er parametrelerle birlikte yorumlanmalar› gerekir. Ga-
ma glutamin transferaz (GGT) daha karaci¤er spesifik
bir parametre olmas›na ra¤men pratikte çok kullan›lma-
maktad›r. GGT, karaci¤er enzim indüksiyonundan sonra
yükseldi¤inden ve yükselmesi zaman ald›¤›ndan erken
dönem karaci¤er fonksiyon bozuklu¤unun de¤erlendiril-
mesinde tercih edilen bir parametre de¤ildir. Postopera-
tif G‹S komplikasyonlar›n›n de¤erlendirilmesinde kulla-
n›lan bir di¤er parametre olan serum bilirubin düzeyi
hem hepatoselüler hasar hem de kolestatik karaci¤er
hastal›klar› hakk›nda bilgi verir. Eritrositlerin parçalan-
mas›yla ortaya ç›kan hemoglobin, retiküloendoteliyal
sistemde yani bafll›ca karaci¤er, dalak ve kemik ili¤inde
y›k›l›r ve hem k›sm›ndan bilirubin oluflur. ‹ndirekt bili-
rubin suda çözünmez, idrara geçmez ve safra ile at›l-
mazken ya¤da eriyebilir, membranlardan kolayl›kla ge-
çerek dokulara difüze olabilir. Direkt bilirubin suda çö-
zünür ve safra ile at›l›r. Direkt bilirubin normalde kanda
bulunmaz veya çok az bulunur. Ancak safra ile at›l›m›-
n›n engellendi¤i durumlarda kanda artabilir ve kan dü-
zeyi % 1,5 mg’› geçti¤inde idrarda saptan›r.

Gastrointestinal sistemin de¤erlendirilmesinde kara-
ci¤er fonksiyon testleri d›fl›nda s›kça bak›lan bir para-
metre de serum amilaz düzeyidir. Amilaz pankreas, tü-
kürük bezleri ve baz› tümörlerden (örn. akci¤er) sal›nan
bir enzimdir. Kandaki amilaz›n genellikle üçte biri
pankreas, üçte ikisi ise tükürük bezleri kaynakl›d›r. Esas
olarak pankreatit tablosunda yüksek bulunan serum ami-
laz düzeyi kar›n a¤r›s›yla ortaya ç›kan baz› acil hastal›k-
larda da yükselebilir. Serum amilaz düzeyinin tek bafl›na
yüksekli¤i bir anlam ifade etmez.  Pankreatik amilaz de-
¤eri pankreatit tan›s› için daha spesifiktir. ‹drar amilaz
klerensi veya amilaz/kreatinin klerensi tan›da serum
amilaz düzeyine göre daha güvenilirdir. 

Karaci¤er fonksiyonlar›n›n belirlenmesinde kullan›-
lan bir di¤er yöntem ise L‹MON’dur. L‹MON karaci¤er
fonksiyonunu non-invaziv olarak ve indocyanine green
kullanarak ölçen monitörün ad›d›r (56). Indocyanine
green toksik olmayan bir boyad›r. ‹ntravenöz uygulan-
d›ktan sonra h›zla plazma proteinlerine ba¤lan›r ve kara-
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ci¤er taraf›ndan elimine edilir. Indocyanine green kli-
rensi karaci¤er fonksiyonunun ölçülmesinde bir belirteç
olarak kullan›labilir (57). Ölçüm sonras›nda de¤erlendi-
rilen önemli iki parametre vard›r. Bu parametreler plas-
ma disappearance rate of indocyanine green (PDR
[%/min]) ve indocyanine green retention rate after 15
minute (R15 [%]) ’dir. Bu yöntem yo¤un bak›m ünitele-
rinde karaci¤er disfonksiyonu veya splanknik hipoper-
füzyonun efllik etti¤i durumlarda, gene yo¤un bak›m
ünitelerinde destek tedavilerin yönlendirilmesinde, kara-
ci¤er transplantasyonu sonras›nda greft fonksiyonunun
de¤erlendirilmesinde, kronik karaci¤er hastalar›nda te-
davinin yönlendirilmesinde ve konjenital karaci¤er has-
tal›klar›n›n tan› ve takibinde kulan›lmaktad›r. Ancak bu
yöntem pratik olmas›na ra¤men yüksek maliyeti nede-
niyle s›k kullan›lmamaktad›r.

Postoperatif G‹S komplikasyonlar›n›n erken tan› ve
tedavisini sa¤layarak mortalite ve morbiditenin azalt›l-
mas› amaçl› yeni belirteç aray›fllar› devam etmektedir.
Bu belirteç aray›fllar› s›ras›nda ya¤ asidi ba¤lay›c› prote-
in (FABP) gündeme gelmifltir. Bunlar düflük molekül
a¤›rl›kl›, sitozolik proteinlerdir. Lipid sinyal kaskad›n›n
uyar›lmas›nda belirleyici rol oynarlar (58). Baflka bir de-
yiflle ya¤ asitlerinin dokuya al›m›nda ve kullan›m›nda
görev al›rlar (59). Makrofaj/adiposit, epidermal, kalp,
barsak ve karaci¤er izoformlar› oldu¤u bilinmektedir.
Ya¤ asidi ba¤lay›c› proteinlerden biri olan intestinal ya¤
asidi ba¤lay›c› protein (I-FABP) 14-15 kDa a¤›rl›¤›nda,
matür ince barsak sitozollerinde lokalize bir proteindir.
Mide ve kal›n barsakta da eser miktarda bulundu¤u bi-
linmektedir (61). ‹nsan I-FABP, matür enterositlerde bu-
lunan protein miktar›n›n yaklafl›k % 1-3’ünü oluflturur
(62). ‹nce barsak lümeninden ya¤ asitlerine ba¤lanarak
tafl›n›r (60). Villus epitelinden sal›verilir (63). I-FABP
erken veya reverzibl intestinal iskemi s›ras›nda matür
mukoza epitelinden sal›verilir. Lenf kanallar› taraf›ndan
al›nan I-FABP, portal dolafl›mdan periferal dolafl›ma ge-
çer ve en az birkaç immünoreaktif epitopu sa¤lam kala-
cak flekilde böbreklerden elimine olur (59). Serum ve
idrar I-FABP düzeyleri ile intestinal epitel hasar›n›n de-
recesi birbiriyle iliflkilidir (59). 

G‹S organ perfüzyonlar›n› etkileyen faktörleri göz-
den geçirdi¤imiz bu yaz›da intraabdominal bas›nc›n G‹S
organ perfüzyonlar› üzerindeki önemini de vurgulamak
istiyoruz. ‹ntraabdominal bas›nç (‹AB), abdomen bofllu-
¤undaki bas›nc›n ölçümüdür. ‹ntraabdominal hipertansi-
yon ve abdominal kompartman sendromu (AKS) tan› ve
yönetiminde kullan›lan ‹AB’›n normal düzeyi 5-7
mmHg’d›r. ‹ntraabdominal hipertansiyon, ‹AB’›n 12
mmHg üzerinde olmas›d›r. ‹ntraabdominal hipertansi-
yon ‹AB’›n de¤erine göre evrelendirilmifltir:

Evre I:    ‹AB 12-15 mmHg 
Evre II:   ‹AB 16-20 mmHg
Evre III: ‹AB 21-25 mmHg
Evre IV: ‹AB  >  25 mmHg
AKS ise ‹AB’nin 20 mmHg ve üzerinde oldu¤u

ve/veya abdominal perfüzyon bas›nc›n›n 60 mmHg ve
alt›nda oldu¤u durumlarda meydana gelir. Bu tabloya
yeni organ yetmezlikleri efllik edebilir. AKS, abdomino-
pelvik organ hasar›ndan kaynaklan›yorsa primer, abdo-
minopelvik organ hasar›ndan kaynaklanm›yorsa sekon-
der ve daha önceden tedavi edilmifl primer veya sekon-
der AKS’den kaynaklan›yorsa rekürren AKS olarak
isimlendirilir (64). ‹ntraabdominal hipertansiyon ve
AKS son dekatta önemli mortalite ve morbidite neden-
leri aras›nda yer almaktad›r (65). 

Abdominal perfüzyon bas›nc›, ortalama arter bas›nc›
(OAB) ile ‹AB’nin fark›d›r. ‹ntraabdominal bas›nç art-
t›kça bu bas›nç komflu boflluklara iletilir ve sonuçta kar-
diyovasküler sistem, solunum sistemi, renal sistem ve
merkezi sinir sistemi etkilenir. 

‹ntraabdominal tansiyonun ölçülmesinde bugün en
s›k kullan›lan yöntem Kron ve arkadafllar› taraf›ndan ta-
n›mlanan mesane içi bas›nc›n ölçüldü¤ü yöntemdir (66-
68). Mesane ekstraperitoneal ve ayn› zamanda intraab-
dominal bir organd›r ve duvar›n›n esnek olmas› nede-
niyle intraperitoneal bas›nc› yans›t›r. Bu yöntem, transü-
retral bir kateterin ucuna 3 yollu bir konnektör ba¤lana-
rak uygulanabilir. Önce mesaneye 25 ml steril serum
fizyolojik verilir. Konnektörün di¤er ucuna ise bir ma-
nometre ba¤lanarak ölçüm yap›l›r. Supin pozisyonunda
ekspiryum sonunda, ölçüm yap›l›r ve orta aksiller hat s›-
f›r noktas› olarak kabul edilir (64, 69).

‹ntraabdominal bas›nç art›fl› ile mezenter arter ve he-
patik arter ak›mlar›, intestinal mukozal, portal venöz
ak›mlar azal›r. ‹ntestinal iskemi geliflmesi serbest oksi-
jen radikallerini aç›¤a ç›kart›r. Bu durumun uzak organ-
larda oluflan hasardan sorumlu olabilece¤i ileri sürül-
müfltür (70). ‹skemi geliflmesi, yara dehisans› ve yara
yeri infeksiyonlar›n›n daha s›k görülmesine neden olma-
s› aç›s›ndan önemlidir. ‹AB’›n artmas› visseral dolafl›m›
etkiler. Hepatik arteriyel, portal ve mikrovasküler kan
ak›m› bozulur (70-73). ‹AB’›n yükselmesi mezenter ar-
ter kan ak›m›nda (70) dolay›s›yla mide, duodenum, ince
barsak, pankreas ve dalak perfüzyonunda azalmaya ne-
den olur (71). Tonometrik intramukozal pH ölçümleri
ile yap›lan gastrik perfüzyon incelemelerinde, ‹AB art›fl›
ile ciddi iskemi oldu¤u gösterilmifltir (70). 

LeRoith ve ark (74) ‹AB artmas›na ba¤l› splanknik
kan ak›m›n›n azalmas›n›n nedenlerinin, splanknik venin
direkt mekanik bas›s›, splanknik damar içindeki miyoje-
nik refleks ve ‹AB art›fl›na ba¤l› vazoaktif hormonlar›n
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sal›verilmesi sonucu oluflan mezenterik vazokonstriksi-
yon oldu¤unu bildirmifllerdir. Deitch ve ark da (75)
splanknik kan ak›m›n›n azalmas›na paralel olarak, bak-
teriyel translokasyona ba¤l› barsakta oluflan endotoksin
veya bakteri sepsisinin çoklu organ yetmezli¤ine yol
açaca¤› hipotezini öne sürmüfllerdir.

SONUÇ

Gastrointestinal problemlerin ço¤unda genel sebebin
splanknik hipoperfüzyon oldu¤u konusunda fikirbirli¤i
vard›r. Bununla beraber, splanknik kan ak›m›n› etkileyebi-
lecek faktörler çok fazla oldu¤undan splanknik kan ak›m›
üzerinde bir ilaç veya yöntemin kesin olarak yararl› veya
zararl› etkileri oldu¤unun söylenmesi oldukça zordur.

Kalp cerrahisi geçiren hastalarda gastrointestinal sis-
tem komplikasyonlar›n›n morbidite ve mortalite üzerin-
deki etkisini azaltmak için erken tan›n›n önemi kesin ol-
makla birlikte erken tan›da kullan›lacak spesifik bir pa-
rametreden bahsetmek oldukça zordur. Aç›k kalp cerra-
hisine ba¤l› gastrointestinal hasarlar›n önlenmesinde pe-
rioperatif risk faktörlerinin belirlenmesi, KPB s›ras›nda
ve sonras›nda hipoperfüzyondan olabildi¤ince kaç›n›l-
mas› ve riskin yüksek oldu¤u hastalarda yak›n takip ile
erken tan› ve tedavi konmas› sa¤lanmal›d›r. 
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