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OZET

Kalp cerrahisi gegiren hastalarda gastrointestinal sistemde (GIS) komplikasyon goriilme orant % 0,3-2dir. Alt ve iist GIS
kanamalar, gastroozefajit, kolit, intestinal iskemi, pankreatit, karaciger yetmezligi, kolesistit, peptik iilser perforasyonu, divertikiilit,
intestinal okliizyon velveya bu komplikasyonlarin kombinasyonu seklinde gériilebilen GIS komplikasyonlart nadir olmakla birlikte,
yiiksek mortalite ile seyretmekte ve postoperatif tiim éliimlerin yaklagik olarak % 15’ inden sorumlu tutulmaktadir. Bu derlemede;
gastrointestinal sistem komplikasyonlarinin insidansi, dogasi, ongoriilen risk faktorleri, patogenez ve komplikasyonlarin

degerlendirilmesinde kullanilan diagnostik test ve belirtecler tartigildr.
ANAHTAR KELIMELER: Kardiyopulmoner bypass; A¢ik kalp cerrahisi; Gastrointestinal komplikasyonlar

SUMMARY

GASTROINTESTINAL COMPLICATIONS IN PATIENTS UNDERGOING CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING

SURGERY

The incidence of gastrointestinal system (GIS) complications in patients undergoing cardiopulmonary bypass, changes
between 0.3-2 %, include lower and upper GIS bleedings, gastroesophagitis, colitis, intestinal ischemia, pancreatitis, liver failure,
cholecystitis, peptic ulcer perforation, diverticulitis, and/or intestinal occlusion. Although these complications are rare they are
associated with high mortality and account for nearly 15 % of all postoperative deaths.

In this review, the incidence and nature of GI complications, suggested risk factors, pathogenesis, and the diagnostic tests and
markers that are used for determining these complications are discussed.
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GIRIS

Kalp cerrahisi sonrasi gastrointestinal sistemde
(GIS) komplikasyon gériilme oranm1 % 0,3-2’dir. Alt ve
iist GIS kanamalar, gastroozefajit, kolit, intestinal iske-
mi, pankreatit, karaciger yetmezligi, kolesistit, peptik
iilser perforasyonu, divertikiilit, intestinal okliizyon
ve/veya bu komplikasyonlarin kombinasyonu seklinde
goriilebilen GIS komplikasyonlari nadir olmakla birlik-
te, yiiksek mortalite ile seyretmekte ve postoperatif tiim
oliimlerin yaklasik olarak % 15’inden sorumlu tutul-
maktadir (1). Gastrointestinal problemlerin ¢ogunda e-
sas sebebin splanknik hipoperfiizyon oldugu konusunda
fikir birligi vardir. Bununla beraber, splanknik kan aki-
mint olumsuz yonde etkileyebilecek cok fazla faktor ol-
dugundan splanknik kan akimi iizerine bir ilag veya
yontemin yararh veya zararli oldugunun sdylenmesi ol-
dukga zordur. Mortalitenin artmasinda; postoperatif do-
nemde mekanik ventilasyona bir siire devam edilmesi,

bu amacla sedatif ve analjezik ajanlarin kullanilmasi,
dolayisiyla semptomlarin maskelenerek tanida gec ka-
linmasinin etkili oldugu diisiiniilmektedir (2).

Farkli calismalarda degisiklik gostermekle birlikte
GIS komplikasyonu gelismesine neden olan bazi risk
faktorleri tanimlanmustir (1, 3, 4). Bunlar ileri yas, ejek-
siyon fraksiyonu (EF) diisiikliigti veya konjestif kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, acil cerrahi, reoperasyon,
kapak cerrahisi veya kombine cerrahiler, kalp transplan-
tasyonu, kardiyopulmoner bypass (KPB) ve kros-klemp
(XC) siiresi, pulsatil olmayan akim ve hipotermidir.
Mangi ve ark. tarafindan da 8709 ardisik hastanin ret-
rospektif olarak incelendigi ¢alismada kronik obstriiktif
akciger hastaligi, diyabetes mellitus, gecirilmis serebro-
vaskiiler olay, hipertansiyon, bobrek yetmezligi, periferik
damar hastaligir bulunmasi ve kalp ritminin atriyal fibri-
lasyonda olmasi risk faktorii olarak tanimlanmustir (5).
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Literatiirde KPB ve GIS komplikasyonlari ile ilgili
goriigler farklilik gostermektedir (6-9). KPB ile GIS
komplikasyonlar1 arasinda direkt iligki oldugunu, GIS
kanama sikliginin KPB ile yiikseldigini bildiren calis-
malar olmakla birlikte, KPB uygulanmasi ile GIS komp-
likasyonu gelisimi arasinda 6énemli bir iligki olmadigimm
savunan caligmalar da vardir. Farkli goriisler olmasina
ragmen KPB sirasindaki visseral vazokonstriiksiyonun
GIS komplikasyonu gelisimine katkida bulundugu kabul
edilmektedir.

KARDIYOPULMONER BYPASS’IN

GASTROINTESTINAL ETKILERI

Ik olarak 1953 yilinda John H. Gibbon tarafindan
basarili bir sekilde kullanilan KPB, cerrahi iglem sira-
sinda cerrahi goriisiin ve giivenligin saglanmas1 amaciy-
la kalp ve akciger fonksiyonlarinin bir siireligine ekstra-
korporeal olarak gerceklestirilmesidir.

KPB uygulamasinda, kalbin fizyolojik ¢alismasina
gore onemli farkliliklar vardir. Bunlar; kanin KPB devre
yiizeyleri ile temasi, pulsatil kan akiminin laminar aki-
ma degismesi, kalbin kardiyopleji ile soguk iskemiye
maruziyeti, hipotermi ve beyin, bobrekler, akcigerler ve
karacigerin iskemi/reperfiizyonudur. Tiim bu bilinen yan
etkilerinin diginda KPB uygulamasi ile splanknik alan-
da, dolayisiyla gastrointestinal sistemde de degisiklikler
meydana gelmektedir.

Visseral, splanknik veya gastrointestinal organlar
colyak, siiperiyor ve inferiyor mezenterik arterler tara-
findan beslenen mide, ince ve kalin barsaklar, pankreas,
dalak, karaciger ve safra kesesidir. KPB sirasinda
splanknik yatakta onemli degisiklikler meydana gel-
mektedir (10).

Normal kosullarda kalp debisinin % 20’si barsaklara
gelirken hemodinamik bir stres veya sok sirasinda bu o-
ran azalir. Splanknik dolasim, hipovolemi ve kalp debi-
sinin diistiigii durumlarda koruyucu rol oynayarak diger
organlarin kan akiminin yaklasik % 15 artmasina neden
olur. Intestinal ve hepatik dolagimdaki otoregiilasyon
viicudun diger bolgelerindeki otoregiilasyona gore daha
zayiftir, ancak karaciger kendini hipoksi ve iskemiye
kars1 barsaktan daha iyi korur (1, 3). Hemodinamik stres
veya sok diginda hipoterminin de splanknik kan akimim
azalttig1 bilinmektedir (11).

KPB’nin olumsuz etkilerine ilave olarak hastada
GIS komplikasyonu icin risk faktorlerinin bulunmasi,
koroner arter cerrahisi sonrasinda GiS komplikasyonu
gelisimine katkida bulunur (6). Anestezi ve cerrahi giri-
sime bagli gelisen stres cevap ile antikoagiilasyon, hipo-
termi ve KPB’ye bagl olusan hormonal stres cevap ola-
yin boyutunu artirir. Bu cevap hemodiliisyon ve non-
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pulsatil akim ile birlesince organ hasari i¢in tiim sartlar
bir araya getirilmis olur. Diger tiim organ sistemlerinde
oldugu gibi GIS de KPB sirasindaki vazoaktif uyar1 ve
mikroembolilere maruz kalmakla birlikte GIS’te diger
sistemlere kiyasla daha az klinik belirti ortaya ¢cikmakta-
dir. Koroner arter bypass greftleme cerrahisi (KABG)
sonrasinda GIS’te goriilen degisiklikler, diisiik kalp de-
bisi ve visseral hipoperfiizyonun neden oldugu mukozal
iskemi ve nekrozdan kaynaklanmaktadir. Stres iilserleri,
mukozal atrofi ve stres iilser profilaksisine bagl bakteri-
yel cogalma, permeabilite artis1 ve bariyer fonksiyon
kaybi bakteriyel translokasyona, sepsise ve multiorgan
yetmezligine zemin hazirlayabilir (12). Yine KPB, mu-
kozal kan akiminda azalmaya neden olarak mezenterde
notrofil sekestrasyonuna yol acar. Boylece hem sistemik
inflamatuar yanit olusumunu stimule ederek (13) hem
de KPB sirasinda saliverilen vazopressin, katekolamin-
ler, tromboksan A, ve B, ile mukozal kan akiminda re-
distriblisyona neden olarak vazokonstriksiyona ve mu-
kozal iskemiye katkida bulunabilir (14).

Off-Pump koroner arter cerrahisinin (OPCAB) KP-
B’nin olumsuz etkilerini ortadan kaldirdig: icin sistemik
inflamatuar cevabi azaltt181 ve organ sistemleri icin daha
uygun fizyolojik sartlarin olugmasina izin verdigi kabul
edilmektedir (15). OPCAB cerrahisi morbiditeyi azalt-
masi ve major organ sistemleri iizerine olan olumlu etki-
leri nedeniyle son zamanlarda popiilarite kazanmistir
(16). OPCAB cerrahinin etkilerinin incelendigi ¢aligma-
larda, OPCAB sonrasinda sistemik vazokonstriksiyonun
ve inotrop ihtiyacin daha az oldugu rapor edilmistir
(17). Ozellikle kritik hastalarda bu durumun organ fonk-
siyonlarin1 olumlu yonde etkileyebilecegi bildirilmekte-
dir (18). Bununla birlikte, OPCAB ile KPB sonrasinda
olusan inflamatuar yanitta hafifleme goriilse de bu duru-
mun klinik anlamda etkisinin cok belirleyici olmadig:
da bildirilmektedir (19).

GASTROINTESTINAL HASARIN

MEKANIZMALARI

Kalp cerrahisi sonrasinda gastrointestinal organ ha-
sar1 goriilme siklig1 nadir olsa da goriildiigii zaman yiik-
sek mortalite ile iligkilidir. Kalp cerrahisi sonrasi gelisen
sistemik inflamatuar yamit sendromunun (SIRS) bagla-
masinda ve devaminda biiyiik oranda splanknik iskemi-
nin anahtar rol oynadig1 kabul edilmektedir. Intraabdo-
minal organ hasarina bobrekler veya akciger, kalp, be-
yin gibi daha uzak organ hasarlarinin eklenmesi morbi-
diteyi artirir; bazen de ¢oklu organ yetmezligine hatta
6liime neden olur (3).

Ekstrakorporeal dolagim sirasinda non-pulsatil akim
kullanildiginda sistemik vaskiiler rezistansta progresif
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bir artig meydana geldigi bildirilmektedir (19). Renal ar-
terlerde pulsatil akimin kaybu ile birlikte KPB sirasindaki
ortalama arter basinct (OAB) azalmasi, renin saliveril-
mesine neden olur. Renin-anjiotensin aksinin son iiriinii
olan anjiotensin II olusur. Anjiotensin II oldukg¢a selektif
bir mezenterik vazokonstriiktordiir ve KPB sirasinda
sistemik vaskiiler rezistans indeksinin daha da artmasina
neden olur (19). Kardiyojenik sok uygulanan hayvan
modelinde mekanik olmayan mezenter iskemisinde anji-
otensin II’nin rolii oldugu gosterilmisgtir (20). Ancak by-
pass sirasindaki mukozal hipoperfiizyonun tek sorumlu-
sunun da anjiotensin II olmadig: akilda tutulmalidir.
Gastointestinal komplikasyonlarin biiyiik ¢ogunlugu
splanknik iskemiye bagli gelisir. Bu nedenle, hasarin
onlenmesi i¢in splanknik perfiizyonu etkileyen faktorler
iizerinde daha ¢ok durulmas: gerekir. Karaciger, mide,
duodenum ve pankreasin beslenmesi ¢olyak trunkus ta-
rafindan saglanir. Siiperiyor mezenterik arter ince bar-
sak, cikan ve transvers kolonu besler, duodenum ve
pankreasa da dallar verir. Inferiyor mezenterik arter ise
inen ve sigmoid kolonu besler. Kalp debisinin % 20’sini
(0,5-0,8 Ldak'm?) splanknik sistem alir. Splanknik sis-
temin oksijen ekstraksiyon orani 0,22-0,35 arasinda de-
gisir. Splanknik organlar viicut agirliginin sadece %
10’unu olugtururken, total kan voliimiiniin % 25’ini alir.
Viicutta ikinci bir iiclincii bosluk gibi davranan splank-
nik kan, yaklasik 800 mL olup gerektiginde sistemik do-
lagima ototransfiizyon yapar. Dalak sadece 100 mL kan
icerir, ancak bu kanin eritrosit miktar1 oldukc¢a yiiksek-
tir. Splanknik dolagim hipovolemi ve diisiik kalp debisi
durumlarinda énemli koruyucu rol alir. Katekolaminlere
cevap olarak olusan sempatik uyar1 ve renin-anjiotensin
stimiilasyonu ile splanknik vazokonstriiksiyon olur ve
total sistemik vaskiiler rezistans % 25 artar. Bunun so-
nuncunda da splanknik bolgeden sistemik dolagima total
kan akiminin % 15’1 kadar kan gecisi olur. KPB sirasin-
da da GIS’te bu etkilere benzer etkiler olusmaktadir.
Splanknik hipoperfiizyon normal bir savunma meka-
nizmasidir ve iyi tolere edilir. Bununla birlikte, hipoper-
flizyonun ciddi ve uzun siireli oldugu durumda bu me-
kanizma, splanknik iskemi ve organ hasarina neden ola-
bilir. GIS kanamalari, barsak iskemisi, pankreatit, tagsiz
kolesistit, hepatik nekroz ve karaciger fonksiyonlarinda
bozulma olabilir. Ayrica splanknik iskemi-reperfiizyon
sistemik inflamatuar yanit1 tetikleyebilir. Tiim bunlara
ek olarak, intestinal bariyer kayb1 nedeniyle endotoksin,
bakteri ve diger maddelerin absorbsiyonu sonucunda
SIRS, uzak organ hasari, ¢oklu organ yetmezligi de tab-
loya eklenebilir (3, 21, 22, 23). Kan akiminin redistri-
biisyonu sonucu, kan akimi mukozadan seroza ve mus-
kularise dogru yer degistirir. Bunun sonucunda bakteri-
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yel translokasyona neden olabilen mukozal hipoksi ve
intestinal gecirgenlikte artis olur. Mortalitenin yiiksek
olmasinda temel neden, tanida gecikmeye bagh tedavi
gecikmesidir. Ayrica KPB’de azalan kan akimi sonucu
gelisen renal hipoperfiizyon ve hipotermi de dogrudan
vazokonstriksiyon etkisiyle renin-anjiotensin mekaniz-
masint harekete gecirir. KPB sirasinda ve sonrasinda ar-
tis gosteren anjiotensin II oldukg¢a kuvvetli bir vazo-
konstriktordiir (24-26). Bunun yaninda, kanin yabanci
ylizeyler ile temas1 sonucu humoral amplifikasyon sis-
temleri (kinin-kallikrein, kompleman sistemleri, koagii-
lasyon-fibrinolitik sistem aktive olmakta), serbest oksi-
jen radikalleri ve mononiikleer hiicrelerin aktivasyonu
ile sitokinler gibi dokularda zararli aminler ortaya ¢ik-
maktadir. Bu yollarla mikrosirkiilasyonda olusan granii-
losit agregasyonlarina, trombozise, partikiil ve hava em-
bolilerine bagli okliizyonlar organ iskemisi ve disfonksi-
yonlart ile sonu¢lanmaktadir (27-29). Bu yolla olusan
iskemi, hipotermi ve aterosklerozun da etkisiyle 6zellik-
le submukozal alanda etkili olur ve KPB siiresi uzadi-
ginda tam kat duvar nekrozu ve perforasyonu ile sonug-
lanabilir.

KPB sirasinda, hipotermi ve hipoperfiizyon sonucu
gelisen iskemik-hipoksik bozulma oncelikle barsak mu-
kozasinda villuslarin tepesinden baglar. Bunun sonucun-
da transseliiler transport, permeabilite ve intestinal ab-
sorbsiyon bozulur. KPB sonrasi gegici intestinal perme-
abilite bozuklugu gelistigi caligmalarda gosterilmistir.
Bu durum, normalde GIS’de bulunan bakteri ve endo-
toksinlerin portal ve sistemik dolagima katilarak septik
sok gibi yasami tehdit eden ciddi tablolarin gériilmesine
yol agmaktadir (24). Gastrointestinal sistem komplikas-
yonlarinin bakteriyemi ve endotoksemi yolu ile ¢oklu
organ yetmezliginin tetikleyicisi oldugu bildirilmektedir
(30-31).

Acik kalp cerrahisi sonrasinda gelisen gastrointesti-
nal komplikasyonlarda patogenez genellikle multifakto-
riyeldir ve sorumlu tutulan faktorler soyle 6zetlenebilir:

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

« SIRS (Hem kan akiminin redistribiisyonunda hem de
oksijen gereksinimi/sunumunda dengesizlige yol
acar)

+ Ateroemboli (Ozellikle aterosklerotik degisiklikleri
fazla olan hastalarda visseral organlar1 besleyen da-
marlarda gelisen emboliler organ perfiizyonunun bo-
zulmasina neden olur)

» Uzamis mekanik ventilasyon (Mekanik ventilayon
siiresinin uzamasi splanknik hipoperfiizyona ve inf-
lamatuar mediatorlerin saliverilmesine neden olur).
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SPESIFIK GASTROINTESTINAL HASAR

TIPLERI

KPB hastalarda fizyolojik strese neden olmaktadir.
Bu donemde gozlenebilen hipovolemi, hipotansiyon ve
hipoperfiizyon stres ile birlikte bir takim abdominal
sendromlarin gelismesine yol acabilir. Bildirilen GIS
komplikasyon insidansi ve bunlara bagli mortalite oran-
lar1 Tablo 1°de goriilmektedir (3).

Tablo 1. GIS komplikasyonlarinin insidans ve mortaliteleri (3)
Insidans | Mortalite

GI 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
Ulser perforasyonu % 4,2 % 43,8
Karaciger yetmezligi % 3,5 % 74,4
Divertikiilit % 2,6 % 17,1
Ince barsak obstriiksiyonu % 2 % 18,5
Diger (konstipasyon, distansiyon, vb) % 6,7

Kalp cerrahisi sonrasinda visseral komplikasyon ge-
lisimi mortaliteyi 6nemli oranda artirir. Izole GIS komp-
likasyonu daha az goriiliirken hastalar genellikle ¢coklu
organ yetmezliginden kaybedilir. Kalp cerrahisi geciren
hastalarda gelisebilecek GIS komplikasyonlari asagida
kisaca 6zetlenmektedir.

Peptik iilser: Peptik iilser hastalig1 olan hastalarda
cerrahi stres vb. nedenler gastrointestinal hemoraji veya
perforasyonla sonuglanabilir (27, 32). Gastrointestinal
hemoraji kalp cerrahisinden sonra % 0,35-3 oraninda
goriilebilmektedir (33, 34). Hastanin yasinin ileri olma-
st ve gastrointestinal kanama Oykiisii bulunmasi posto-
peratif hemoraji i¢in 6nemli bir belirleyicidir (35). Ge-
nellikle duodenal iilser, gastrik erozyon veya gastrit ne-
deniyle gelisir ve postoperatif ilk haftanin sonunda me-
lena ve hematemez ile bulgu verir (35, 36). Kesin tani
iist GIS endoskopisi ile konulabilir (37). Ciddi kanama-
larin hemodinami iizerine olumsuz etkileri oldugu bilin-
mektedir. Kalp cerrahisi sonras1 goriilen ciddi gastrodu-
odenal hemorajinin mortalitesi % 30 civarindadir. Bii-
yiik oranda iskemik visseral hasara bagli gelisen gastro-
intestinal hemoraji riskini azaltmak i¢in KPB siiresini
azaltmak ve KPB sirasinda pulsatil akimi saglamak ge-
rektigi bildirilmektedir (38). Peptik {ilseri olan hastala-
rm % 0,02-0,08’inde iilser perforasyonu goriilebilmek-
tedir. Ulser perforasyonu tanisinin yarisi rutin olarak ge-
kilen akciger filminde serbest hava goriilmesi ile sapta-
nirken bazi hastalarda karin agris1 veya distansiyon ile
bulgu verir. Perfore iilserde mortalite oran1 % 30-50 ara-
sinda degismektedir (35, 37). Risk altinda oldugu diisii-
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niilen hastalarda profilaksi amaciyla rutin olarak H, re-
septor antagonisti veya proton pompa inhibitorleri veri-
lebilir (35). Aktif peptik iilseri olan hastalarda uzun sii-
reli antikoagiilan tedavi verilirken dikkatli olunmalidir.

AKkut pankreatit: Kalp cerrahisi sonrasinda hastala-
rm % 25-35’inde asemptomatik amilaz yiiksekligi go-
riilldiigii, % 1-2’sinde ise akut pankreatit gelisebildigi
bildirilmektedir (39, 40). Bununla birlikte, a¢ik kalp cer-
rahisi sonrasinda klasik pankreatit semptom ve bulgulari
olmadigindan veya siiphe edilmediginden, gercekte
olandan daha az pankreatit rapor edilmektedir (40).
Kalp cerrahisi gegiren hastalarin postmortem inceleme-
lerinde % 16-25 oraninda pankreas hasari oldugu goriil-
miistiir (39, 41). Pankreatit, operasyondan birka¢ giin
sonra epigastrik agri, bulanti, ates, lokositoz, amilaz ve
lipaz degerlerinde yiikselme ile kendini gosterir. Enzim
aktivitelerindeki artig her zaman pankreatite spesifik de-
gildir ve bulgulara klinigin de eslik etmesi gerekir. Ke-
sin tan1 kontrastl bilgisayar tomografisi ile konur (39).

Barsak iskemisi: Kalp cerrahisinden sonra gelisen
GIS komplikasyonlar1 icinde mortalitesi en yiiksek olan
komplikasyon barsak iskemisidir. Siklikla mekanik ol-
mayan mezenter iskemiye sekonder olarak gelisir. Tani
koymak oldukga zor olmakla birlikte sonuglar1 da ka-
tastrofik seyretmektedir. Erken tani en 6nemli noktadur.
Mezenter iskeminin diger 6nemli nedenleri ise mezenter
arterde tromboz veya emboli oldugu durumlardir (42).
Tan1 ancak klinik olarak konabilir. En 6nemli klinik bul-
gu karm agrisidir. Ancak agr1 oldugunda genellikle olay
degistirilemez bir hal almistir. Barsak iskemisini barsak
infarkt: izler. Nedeni agiklanamayan metabolik asidozun
onemli bir belirte¢ oldugu bildirilmektedir, ancak laktat
yiiksekligi olmayan yani metabolik asidoz gelismeyen
barsak iskemisi ve/veya barsak infarkti olgular1 da lite-
ratiirde sunulmaktadir (42, 43). Mekanik olmayan me-
zenter iskeminin etiyolojisi hakkinda kesin bir goriis
birligi yoktur. Hemodinamik stres sirasinda iskemiye
maruz kalan ilk organ kuskusuz barsaklardir (43, 44).
Mezenter damarlarda vaskiilit veya ateroskleroz varligi
hazirlayici faktorler olarak kabul edilebilir. Cogu klinis-
yen, uzamig hipotansiyon dénemlerini, uzamis ekstiibas-
yon zamanini, konjestif kalp yetmezligini, kronik bob-
rek yetmezligini, diisiik kalp debisini, intraaortik balon
pompasi kullanimini, serebrovaskiiler olay dykiisiinii
barsak iskemisi ile iligkili faktorler olarak kabul etmek-
tedir (43-45).

AKkut Kkolesistit: Acik kalp cerrahisi sonrasi1 meyda-
na gelen GiS komplikasyonlarinin % 6-18’ini olusturur
(27, 46). Yetmis yas lizeri, kapak cerrahisi geciren ve
KPB siiresi uzayan hastalarda daha sik goriildiigii bildi-
rilmektedir. Semptomlar genellikle ameliyattan 5-15
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giin sonra ortaya ¢ikar. Agr1 sag iist kadrana lokalize ol-
madig1 i¢in tan1 konulmasi gecikebilir (47, 48). KPB
sonrasi gelisen kolesistitlerin yaklasik % 35’1 tagsiz ko-
lesistittir (33). Ates ve uzamis parenteral nutrisyon safra
viskozitesini artirarak safra stazi ve fonksiyonel olarak
kistik kanalda obstriiksiyon olusturabilir (49). Kalp cer-
rahisi sirasinda kullanilan opioidler de safra kanallarin-
da basing artigina ve safra kesesi bosalmasinin bozulma-
sma neden olur. Progresif olarak safra kesesinin distan-
siyonu mukoza dolagimini engelleyerek 6dem ve son
olarak nekroza neden olur. Yine iskemi mukozal hasari
agreve ederek kese duvarina bakteri invazyonunun iler-
lemesini saglar (50).

Karaciger yetmezligi: Acik kalp cerrahisi sonrasin-
da ortaya c¢ikan hepatoseliiler hasarlanmadan; karaciger
hipoperfiizyonu, viral etkenler ve hepatotoksik ilaglar
sorumlu tutulmaktadir. Hepatik arter kan akimi; kalp
yetmezliginde ve ozellikle vazoaktif ilaglarin kullanil-
masina bagli olarak splanknik kan akiminin azaldig: du-
rumlarda belirgin olarak azalmaktadir. Hepatik arter kan
akimindaki azalma, 6zellikle karacigerde oksijen sunul-
masinin en giic oldugu sentrilobiiler bolgede nekroza
neden olmaktadir. Sag kalp yetmezliklerine ve diger eti-
yolojilere bagli olarak geligsen karaciger pasif konjes-
yonlar1 da hepatoseliiler hasarda dnemli bir predispozan
faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Uzamis KPB siire-
leri, artmig sag atriyal basing, uzun siireli hipotansiyon
ve diisiik kalp debisi hepatoseliiler yetersizlik gelismesi
acisindan onemli diger risk faktorleri olarak kabul edil-
mektedir (51).

KPB sonrasi karaciger enzim aktivitesinde artig pos-
toperatif 2-4. giinde gerceklesir. Gergcek karaciger dis-
fonksiyonu siklig1 yaklagik olarak % 0,4 oranindadir.
Progresif karaciger yetmezligine sarilik, karaciger enzim
aktivitelerinde artma ve koagiilopati eslik eder ve genel-
likle ¢oklu organ yetmezlikleri ile birliktedir (45, 51).

GASTROINTESTINAL HASAR ICIN RISK

FAKTORLERI

Farkli yayinlarda degisik insidanslar olmakla bera-
ber (% 2,5-40) kalp cerrahisi sonras1 goriilen 6liimlerin
yaklasik olarak % 14’iinden gastrointestinal sistem
komplikasyonlar1 sorumlu tutulmaktadir (27). Mortalite
orani en yiiksek olan GIS komplikasyonu karaciger yet-
mezligidir. Bunu sirasiyla barsak iskemisi, mide veya
barsak perforasyonu, gastrointestinal kanama, pankre-
atit, kolesistit, divertikiilit ve kolonun mekanik olmayan
obstriiksiyonlar1 izlemektedir. GIS komplikasyonlarinin
meydana gelmesi ile yogun bakim iinitesinde ve hasta-
nede kalis siirelerinin uzamasi iligkili bulunmustur (3).
Bircok calismada GIS komplikasyonu gelismesine ne-
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den olarak farkl: risk faktorleri tantmlanmis olsa da ha-
len kabul edilmis risk faktorleri s0yle 6zetlenebilir:

Hastaya ait preoperatif 6zellikler
* Yas
» Ejeksiyon fraksiyonunun diisiikliigti veya konjestif
kalp yetmezligi
» Bobrek yetmezligi

Kalp cerrahisi dzellikleri
* Acil cerrahi
* Reoperasyon
» Kapak cerrahisi veya kombine cerrahiler
 Kalp transplantasyonu

KPB o6zellikleri
» KPB siiresi
 Kros-klemp siiresi
* Pulsatil olmayan akim
 Hipotermi

Postoperatif ozellikler

« Diisiik kalp debisi, inotrop, vazopressor veya intra-
aortik balon pompasi (IABP) kullanimi

* Revizyon

 Ritim bozukluklar1

» Bobrek yetmezligi

* Mekanik ventilasyon siiresinin 24 saati gecmesi

* Yogun bakim iinitesinde kalis siiresinin bir giinii
gecmesi

Bu risk faktorlerine peptik iilser, kronik akciger has-
talig1, yeni gecirilmis miyokard infarktiisii, diyabetes
mellitus, periferik damar hastaligi, postoperatif gelisen
mediastinit, postoperatif bilirubin ve laktat yiiksekligini
de eklemek miimkiindiir. flging olan; yillar i¢inde peri-
operatif bakim, monitdrizasyon, anestezi ve operasyon
tekniklerinde bir¢ok yenilikler, degisiklikler olmasina
ragmen GIS komplikasyon oraninda degisiklik olmama-
sidir. Bu da, GIS lezyonlarmin patogenezinin multifak-
toriyel oldugunun bagka bir gostergesidir (1).

GASTROINTESTINAL HASARIN

BELIRTECLERI

Gastrointestinal hasar, yetersiz hepatosplanknik do-
lagim varliginda gelisir. Hepatosplanknik dolagimin ye-
terliligi hakkinda bilgi edinmek icin iki temel yol vardir;
birincisi hepatosplanknik kan akimini1 goriintiilemek,
ikincisi ise hepatosplanknik kan akimi yetersizliginde
ortaya cikan iskemi bulgularini 6l¢mektir.
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Hepatosplanknik kan akiminin degerlendirilmesi

+ Total hepatosplanknik kan akimi dl¢limii
Fick (indosiyanin, etanol, galaktoz) yontemi
Biiyiik arterlerden akim 6lgme
Hepatik vene transosefagiyal ekokardiyografi

¢ O, sunumu

* O, tiikketimi

» Hepatik ven O, saturasyonu (ShvO,) veya hepatik
ven O, basinci (PhvO,)

» Lazer doppler akim

* Doku akimi 6lgmek i¢in mikrosfer

« Intra-vital mikroskopi

Hepatosplanknik kan akiminin azaldi@inin gostergeleri
(Iskemi Bulgulari)
 Laktat saliverilmesi
» Dokuya gelen ve tiiketilen O, arasindaki denge [DO,
(dokuya gelen oksijen miktar1)/VO, (dokuda tiiketi-
len oksijen miktari)]
 Hepatik ven6z kanda (ShvO,) desatiirasyon
* Oksijen ekstraksiyon oran1 (OER)
* Gastrik ve intestinal mukozal tonometri (pHi, PCO,,
ve CO, gap [PgCO,-PaCO,])
* Hepatositlerin fonksiyonel testleri

Doku oksijenizasyonu; kalp debisi, sistemik oksijen
sunumu (DO,), miks vendz oksijen saturasyonu (SvO,)
ve laktat diizeyi gibi yontemler ile indirekt olarak deger-
lendirilebilmektedir. Ancak bu yontemler ile mikrovas-
kiiler oksijenizasyonun yeterliligi hakkinda kesin olarak
fikir sahibi olunamamaktadir. Laktat iiretimi ile elimi-
nasyonunun net sonucu olan serum laktat diizeyleri, sep-
tik hastalarda doku oksijen acigimin ve anaerobik meta-
bolizmanin gostergesi olarak kabul edilmektedir.

Hepatosplanknik dolasim kan akimi degisikliklerin-
den direkt etkilenir. Intestinal perfiizyon gostergesi ola-
rak gastrik tonometri ile gastrik mukozal karbondioksit
basincinin dlciilebilecegi ve bu degerin arteriyel karbon-
dioksit basinci ile farkinin doku perfiizyon gostergesi
olarak kullamilabilecegi giindeme gelmistir (52). Intesti-
nal tonometrinin de barsak iskemisinin iyi bir gostergesi
oldugu gosterilmigtir (53). Yine, intestinal ve gastrik to-
nometrinin, kritik hastalarda mukozal harabiyete bagh
gelisebilecek komplikasyonlar icin uyarici nitelik tasidi-
&1 bilinmektedir (54). Bu 6l¢iim metodunun minimal in-
vaziv olmasi, GIS’de doku oksijenizasyon yeterliliginin
degerlendirilmesinde 6n plana ¢ikmasina neden olurken;
pratik olarak kolay, kullanilabilen bir yontem olmamast,
gastrik kan akimindaki azalmalarla sonuclarin etkilen-
mesi kullanimim kisitlamaktadir (55).
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Hastalarin preoperatif ve postoperatif degerlendiril-
mesi sirasinda en sik kullanilan testlerden biri de karaci-
ger fonksiyon testleridir. Karaciger fonksiyonunu deger-
lendirmede sik kullanilan testler aminotransferaz aktivi-
teleri ve bilirubindir. Aminotransferaz aktiviteleri, hepa-
toselliiler hasarin en hassas gostergeleridir. Alanin ami-
notransferaz (ALT) karaciger disinda bagka dokularda
cok az bulunurken, aspartat aminotransferaz (AST) ka-
raciger disinda kalp, bobrek, kas, pankreas, eritrositler
gibi dokularda yiiksek miktarlarda bulunur. Klinik ve di-
ger parametrelerle birlikte yorumlanmalar1 gerekir. Ga-
ma glutamin transferaz (GGT) daha karaciger spesifik
bir parametre olmasina ragmen pratikte ¢cok kullanilma-
maktadir. GGT, karaciger enzim indiiksiyonundan sonra
yiikseldiginden ve yiikselmesi zaman aldigindan erken
donem karaciger fonksiyon bozuklugunun degerlendiril-
mesinde tercih edilen bir parametre degildir. Postopera-
tif GIS komplikasyonlarmin degerlendirilmesinde kulla-
nilan bir diger parametre olan serum bilirubin diizeyi
hem hepatoseliiler hasar hem de kolestatik karaciger
hastaliklar1 hakkinda bilgi verir. Eritrositlerin pargalan-
masiyla ortaya ¢ikan hemoglobin, retikiiloendoteliyal
sistemde yani baslica karaciger, dalak ve kemik iliginde
yikilir ve hem kismindan bilirubin olusur. indirekt bili-
rubin suda c¢oziinmez, idrara gecmez ve safra ile atil-
mazken yagda eriyebilir, membranlardan kolaylikla ge-
cerek dokulara difiize olabilir. Direkt bilirubin suda ¢6-
ziiniir ve safra ile atilir. Direkt bilirubin normalde kanda
bulunmaz veya ¢ok az bulunur. Ancak safra ile atilimi-
nin engellendigi durumlarda kanda artabilir ve kan dii-
zeyi % 1,5 mg’1 gectiginde idrarda saptanir.

Gastrointestinal sistemin degerlendirilmesinde kara-
ciger fonksiyon testleri diginda sik¢a bakilan bir para-
metre de serum amilaz diizeyidir. Amilaz pankreas, tii-
kiiriik bezleri ve baz1 tiimorlerden (6rn. akciger) salinan
bir enzimdir. Kandaki amilazin genellikle tigte biri
pankreas, licte ikisi ise tiikiiriik bezleri kaynaklidir. Esas
olarak pankreatit tablosunda yiiksek bulunan serum ami-
laz diizeyi karin agrisiyla ortaya c¢ikan bazi acil hastalik-
larda da yiikselebilir. Serum amilaz diizeyinin tek bagina
yiiksekligi bir anlam ifade etmez. Pankreatik amilaz de-
geri pankreatit tanisi icin daha spesifiktir. Idrar amilaz
klerensi veya amilaz/kreatinin klerensi tanida serum
amilaz diizeyine gore daha giivenilirdir.

Karaciger fonksiyonlarinin belirlenmesinde kullani-
lan bir diger yontem ise LIMON’dur. LIMON karaciger
fonksiyonunu non-invaziv olarak ve indocyanine green
kullanarak 6lcen monitoriin adidir (56). Indocyanine
green toksik olmayan bir boyadir. Intravensz uygulan-
diktan sonra hizla plazma proteinlerine baglanir ve kara-
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ciger tarafindan elimine edilir. Indocyanine green kli-
rensi karaciger fonksiyonunun 6lciilmesinde bir belirte¢
olarak kullanilabilir (57). Ol¢iim sonrasinda degerlendi-
rilen énemli iki parametre vardir. Bu parametreler plas-
ma disappearance rate of indocyanine green (PDR
[%/min]) ve indocyanine green retention rate after 15
minute (R15 [%]) ’dir. Bu yontem yogun bakim iinitele-
rinde karaciger disfonksiyonu veya splanknik hipoper-
flizyonun eslik ettigi durumlarda, gene yogun bakim
iinitelerinde destek tedavilerin yonlendirilmesinde, kara-
ciger transplantasyonu sonrasinda greft fonksiyonunun
degerlendirilmesinde, kronik karaciger hastalarinda te-
davinin yonlendirilmesinde ve konjenital karaciger has-
taliklarinin tani ve takibinde kulanilmaktadir. Ancak bu
yontem pratik olmasina ragmen yiiksek maliyeti nede-
niyle sik kullamilmamaktadir.

Postoperatif GIS komplikasyonlarinin erken tani ve
tedavisini saglayarak mortalite ve morbiditenin azaltil-
mast amach yeni belirte¢ arayiglar1 devam etmektedir.
Bu belirte¢ arayiglari sirasinda yag asidi baglayici prote-
in (FABP) giindeme gelmistir. Bunlar diisiik molekiil
agirlikli, sitozolik proteinlerdir. Lipid sinyal kaskadinin
uyarilmasinda belirleyici rol oynarlar (58). Bagka bir de-
yisle yag asitlerinin dokuya aliminda ve kullaniminda
gorev alirlar (59). Makrofaj/adiposit, epidermal, kalp,
barsak ve karaciger izoformlar1 oldugu bilinmektedir.
Yag asidi baglayici proteinlerden biri olan intestinal yag
asidi baglayici protein (I-FABP) 14-15 kDa agirliginda,
matiir ince barsak sitozollerinde lokalize bir proteindir.
Mide ve kalin barsakta da eser miktarda bulundugu bi-
linmektedir (61). Insan I-FABP, matiir enterositlerde bu-
lunan protein miktarinin yaklagik % 1-3’{inii olusturur
(62). Ince barsak liimeninden yag asitlerine baglanarak
tasinir (60). Villus epitelinden saliverilir (63). I-FABP
erken veya reverzibl intestinal iskemi sirasinda matiir
mukoza epitelinden saliverilir. Lenf kanallar1 tarafindan
alinan I-FABP, portal dolagimdan periferal dolagima ge-
cer ve en az birka¢ immiinoreaktif epitopu saglam kala-
cak sekilde bobreklerden elimine olur (59). Serum ve
idrar I-FABP diizeyleri ile intestinal epitel hasarmnin de-
recesi birbiriyle iliskilidir (59).

GIS organ perfiizyonlarim etkileyen faktorleri goz-
den gecirdigimiz bu yazida intraabdominal basincin GIS
organ perfiizyonlar1 iizerindeki 6nemini de vurgulamak
istiyoruz. Intraabdominal basing (IAB), abdomen boslu-
gundaki basincin 6lgiimiidiir. Intraabdominal hipertansi-
yon ve abdominal kompartman sendromu (AKS) tan1 ve
yonetiminde kullanilan IAB’1n normal diizeyi 5-7
mmHg’dir. Intraabdominal hipertansiyon, IAB’n 12
mmHg iizerinde olmasidir. Intraabdominal hipertansi-
yon IAB’1n degerine gore evrelendirilmistir:
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EvreI: 1AB 12-15 mmHg

Evre II: IAB 16-20 mmHg

Evre III: I{AB 21-25 mmHg

Evre IV: IAB > 25 mmHg

AKS ise IAB’nin 20 mmHg ve iizerinde oldugu
ve/veya abdominal perfiizyon basincinin 60 mmHg ve
altinda oldugu durumlarda meydana gelir. Bu tabloya
yeni organ yetmezlikleri eslik edebilir. AKS, abdomino-
pelvik organ hasarindan kaynaklaniyorsa primer, abdo-
minopelvik organ hasarindan kaynaklanmiyorsa sekon-
der ve daha 6nceden tedavi edilmis primer veya sekon-
der AKS’den kaynaklaniyorsa rekiirren AKS olarak
isimlendirilir (64). Intraabdominal hipertansiyon ve
AKS son dekatta 6nemli mortalite ve morbidite neden-
leri arasinda yer almaktadir (65).

Abdominal perfiizyon basinci, ortalama arter basinci
(OAB) ile IAB’nin farkidir. Intraabdominal basing art-
tikca bu basing komsu bosluklara iletilir ve sonugta kar-
diyovaskiiler sistem, solunum sistemi, renal sistem ve
merkezi sinir sistemi etkilenir.

Intraabdominal tansiyonun &l¢iilmesinde bugiin en
sik kullanilan yontem Kron ve arkadaglar tarafindan ta-
nimlanan mesane ici basincin dl¢iildiigii yontemdir (66-
68). Mesane ekstraperitoneal ve ayni zamanda intraab-
dominal bir organdir ve duvariin esnek olmasi nede-
niyle intraperitoneal basinci yansitir. Bu yontem, transii-
retral bir kateterin ucuna 3 yollu bir konnektor baglana-
rak uygulanabilir. Once mesaneye 25 ml steril serum
fizyolojik verilir. Konnektoriin diger ucuna ise bir ma-
nometre baglanarak ol¢iim yapilir. Supin pozisyonunda
ekspiryum sonunda, dl¢iim yapilir ve orta aksiller hat si-
fir noktasi olarak kabul edilir (64, 69).

Intraabdominal basing artisi ile mezenter arter ve he-
patik arter akimlari, intestinal mukozal, portal vendz
akimlar azalir. Intestinal iskemi geligmesi serbest oksi-
jen radikallerini aciga ¢ikartir. Bu durumun uzak organ-
larda olusan hasardan sorumlu olabilecegi ileri siiriil-
miistiir (70). Iskemi gelismesi, yara dehisansi ve yara
yeri infeksiyonlarinin daha sik goriilmesine neden olma-
st acisindan 6nemlidir. IAB’mn artmasi visseral dolagimi
etkiler. Hepatik arteriyel, portal ve mikrovaskiiler kan
akimi bozulur (70-73). IAB’1n yiikselmesi mezenter ar-
ter kan akiminda (70) dolayisiyla mide, duodenum, ince
barsak, pankreas ve dalak perfiizyonunda azalmaya ne-
den olur (71). Tonometrik intramukozal pH ol¢iimleri
ile yapilan gastrik perfiizyon incelemelerinde, IAB artis1
ile ciddi iskemi oldugu gosterilmigtir (70).

LeRoith ve ark (74) IAB artmasina bagh splanknik
kan akiminin azalmasinin nedenlerinin, splanknik venin
direkt mekanik basisi, splanknik damar i¢indeki miyoje-
nik refleks ve IAB artisina bagh vazoaktif hormonlarin
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saliverilmesi sonucu olusan mezenterik vazokonstriksi-
yon oldugunu bildirmiglerdir. Deitch ve ark da (75)
splanknik kan akiminin azalmasina paralel olarak, bak-
teriyel translokasyona bagli barsakta olusan endotoksin
veya bakteri sepsisinin ¢oklu organ yetmezligine yol
acacagi hipotezini 6ne siirmiiglerdir.

SONUC

Gastrointestinal problemlerin cogunda genel sebebin
splanknik hipoperfiizyon oldugu konusunda fikirbirligi
vardir. Bununla beraber, splanknik kan akimim etkileyebi-
lecek faktorler cok fazla oldugundan splanknik kan akimi
iizerinde bir ilag veya yontemin kesin olarak yararli veya
zararl etkileri oldugunun s6ylenmesi oldukc¢a zordur.

Kalp cerrahisi geciren hastalarda gastrointestinal sis-
tem komplikasyonlarinin morbidite ve mortalite iizerin-
deki etkisini azaltmak icin erken taninin énemi kesin ol-
makla birlikte erken tanida kullanilacak spesifik bir pa-
rametreden bahsetmek olduk¢a zordur. Agik kalp cerra-
hisine bagli gastrointestinal hasarlarin 6nlenmesinde pe-
rioperatif risk faktorlerinin belirlenmesi, KPB sirasinda
ve sonrasinda hipoperfiizyondan olabildigince kaginil-
masi ve riskin yliksek oldugu hastalarda yakin takip ile
erken tani1 ve tedavi konmasi saglanmalidir.
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