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OZET

Kardiyopulmoner bypass (KPB) uygulanan hastalarda gastrointestinal sistem (GIS)
komplikasyon insidanst %0.3-2 arasinda degismektedir. Ancak GIS komplikasyonunun
goriildiigli hastalarda mortalite oran1 oldukga yiiksektir (%11-59). Calismamizin amaci, KPB
uygulanan ve uygulanmayan hastalarda GIS’de meydana gelen olumsuz degisiklikleri tespit
etmek ve intestinal yag asidi baglayic1 protein (I-FABP) ile GIS degisiklikleri arasinda iliski

olup olmadigini belirlemektir.

Baskent Universitesi Klinik Arastirma ve Etik Kurulu ve hasta onamlar1 alindiktan sonra
elektif koroner arter cerrahisi uygulanacak 50-70 yaslar1 arasinda ASA III hastalar ¢aligmaya
alindi. KPB uygulanan 35 hasta birinci grup, uygulanmayan 16 hasta ikinci grup olarak kabul
edildi. Calisma prospektif, kontrollii diizende yapildi ve caligma kosullarini saglayan hastalar
calismanin devam ettigi siire i¢inde ardisik olarak alindi. Hastalarin preoperatif donemde ve
postoperatif 24. saatte aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, total ve direkt
bilirubin, amilaz, kan iire azot, kreatinin, laktat, 16kosit ve hemoglobin diizeylerine bakildi.
Hastalarin operasyon Oncesi, operasyon sonu, postoperatif 12. ve 24. saatlerde I-FABP ve
intraabdominal basing degerlerine de bakilarak arteriyel kan gazlari alindi. Gruplar arasi
degiskenler Student’s t ve Mann Whitney U testleriyle gruplar i¢i degiskenler ise Wilcoxon
testi ile degerlendirildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Her iki gruptaki hastalarin demografik ozellikleri benzerdi. Operasyon siireleri KPB
uygulanan grupta daha uzun bulundu (p<0.001). Greft sayis1t KPB uygulanan grupta 3.8 +
1.16, KPB uygulanmayan grupta ise 2.1 + 0.88 idi (p<0.01). Hastalarin ekstiibasyon
zamanlar1 ve hastanede kalis siireleri arasinda fark bulunmazken, KPB uygulanan grupta
yogun bakim iinitesinde kalis siiresi daha uzundu (p<0.001). Postoperatif KPB uygulanan
grupta bir hastada norolojik komplikasyon izlendi (p>0.05). Sekiz hastada postoperatif atriyal
fibrilasyon goriildi (p<0.043). KPB uygulanan hasta grubunda idrar ¢ikisi daha fazla olurken
(p<0.001), daha fazla eritrosit siispansiyonu (p<0.001) ve kristaloid (p=0.007) kullanildi. KPB
uygulanmayan grupta ise kolloid kullanimi1 anlamli olarak daha fazla idi (p=0.0035). KPB
uygulanmayan grupta ilk oral alim daha erken olurken (p>0.05), her iki grubun defekasyon
zamanlart benzerdi (p>0.05). KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin tamaminda

operasyon Oncesi degerlerine gore postoperatif 24. saatte aspartat aminotransferaz, total ve



direkt bilirubin ve lokosit diizeylerinde anlamli ylikselme olurken hemoglobin diizeylerinde
anlaml diisme goriildi. Her iki grupta da hastalarin dort farkli zamanda bakilan
intraabdominal basing degerleri arasinda fark yoktu. KPB uygulanan grubun I-FABP
diizeylerinde operasyon sonunda operasyon baglangicina gore anlamli yiikselme olurken
(p<0.005), postoperatif 12. ve 24. saatlerde operasyon bitigine gore anlamli diisme goriildii
(strasiyla p<0.001, p<0.001). KPB uygulanmayan grupta ise operasyon sonunda operasyon
baslangicina gore yiikselme goriiliirken (p<0.001), postoperatif 24. saatte operasyon

baslangicina goére anlamli diigme goriildi (p<0.001).

Sonu¢ olarak, KPB uygulanan veya uygulanmayan hastalarda GIS komplikasyonu
goriilmemekle beraber her iki grupta da postoperatif AST, total ve direkt bilirubin, laktat
degerlerinde yiikselme oldu. Her iki grubun I-FABP diizeyleri cerrahi bitiminde preoperatif
degerlere gore anlamli sekilde ylikseldi. Postoperatif donemde preoperatif donemdeki
degerlerine geri dondii. KPB uygulanan veya uygulanmayan hastalarda GIS degisikliklerinin
takibinde [I-FABP kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter bypass greftleme cerrahisi, gastrointestinal sistem,

intestinal yag asidi baglayici protein



ABSTRACT
Gastrointestinal Complications in Patients Undergoing Coronary Artery

Bypass Grafting Surgery

The incidence of gastrointestinal system complications in patients undergoing
cardiopulmonary bypass, changes between 0.3-2%, which is rare. However, mortality rate is
considerably high at patients that GIS complication is observed (%11-59). The aim of our
study was to determine the incidence of GI complications in patients undergoing open heart
surgery with or without CPB and to investigate the corelation between GI complications and

plasma intestinal fatty acid binding protein (I-FABP) levels.

After Bagkent University Clinical Research and Ethics Committee and approval informed
consent obtained, ASA III patients undergoing elective coronary artery bypass surgery greft
aging between 50-70 were studied prospectively. CABG surgery was performed with or
without CPB in 35 (group I) and 16 (group II) patients respectively preoperative and 24 hours
postoperative. Patients with chest pain, hepatic or renal failure, ejection fraction less than
40%, needing valve surgery or reoperation were excluded from the study. Preoperative and
24th hour of postoperative period aspartate aminotransferase, alanine aminotransferase, total
and direct bilirubin, amilase, blood urea nitrogen, creatinin, leukocyte and hemoglobin levels
of the patients were recorded. Arterial blood gases, plasma I-FABP levels and intraabdominal
pressures were measured before and immediately after the operation and 12 and 24 hours
postoperatively. The variables between and within the groups were analized with Student’s t

and Mann Whitney U and Wilcoxon test respectively.

The demographic properties were similiar. The duration of operation was longer CPB group
(p<0.001). The number of greft was 3.8+1.16 and 2.1+0.88 in group I and II respectively
(p<0.01). Although duration of mechanical ventilation and hospital stay was similar in both
groups, intensive care unit was longer in the CPB group (p<0.001). In the CPB group had
neurological complication postoperatively (p>0.05). Atrial fibrilation was observed in 8
patients postoperatively (p<0.043). Urine output the amount of red blood cell transfusion and
cristalloid infusion were significantly higher in the CPB group. The amount of colloid
infusion was higher in group II (p=0.035). First oral intake time was earlier in the group II

(p<0.05). Defacation time of both groups were similar (p>0.05). Plasma AST, total and direct



bilirubin and white blood cell levels were significantly high and hemoglobine levels were
significantly low at 24th hour postoperatively in both groups when compared to preoperative
values. Intraabdominal pressure values of both groups were similar during the study. Plasma
[-FABP levels of both groups increased significantly at the end of the operation (p<0.05).
This levels decreased in the CPB group at postoperative 12 and 24 hrs.

In conclusion, we did not observe any GIS complication in our patients. However,
postoperative AST, total and direct bilirubine, lactate levels increased significantly in both
groups. Plasma IABP levels of both groups increased significantly at the end of the operation
and return to preoperative levels. Therefore we consider plasma IABP levels may be used to

verify GI changes in patients undergoing open heat surgery.

Key Words: Coronary artery bypass grafting surgery, gastrointestinal system, intestinal fatty

acid binding protein
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1. GIRIS

Kalp cerrahisi gegiren hastalarda gastrointestinal sistemde (GIS) komplikasyon gériilme
oran1 %2.5°dir. Alt ve iist GIS kanamalari, gastrodzefajit, kolit, intestinal iskemi,
pankreatit, karaciger yetmezligi, kolesistit, peptik {lser perforasyonu, divertikiilit,
intestinal okliizyon ve/veya bu komplikasyonlarin kombinasyonu seklinde goriilebilen GiS
komplikasyonlar yliksek mortalite ile seyretmekte ve postoperatif tiim oliimlerin yaklasik

olarak %15’inden sorumlu tutulmaktadir (1, 2).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda sistemik perfiizyonda degisiklikler meydana
gelmekte ve bu degisiklikler gastrointestinal perfiizyonu da etkilemektedir. Bunun diginda
perioperatif hipotansiyon, uzamig KPB, vazokonstriktor ajanlarin kullanimi, aritmi,
hemoraji, daha dnceden var olan vaskiiler hastaliklar ve/veya bunlarin kombinasyonu da

mukozal perfiizyonu azaltarak mukozaya zarar vererek organ hasarina yol agmaktadir (3).

Gastrointestinal iskeminin belirlenmesinde kreatin kinaz, laktik asit, malondialdehit,
plazma diamin oksidaz, rejyonel parsiyel CO, gradiyenti, gastrik pH gibi bir¢ok parametre

tanimlanmistir. Ancak bunlarin higbiri klinik kullanimda yayginlasmamistir (4).

Intestinal yag asidi baglayic1 protein (I-FABP) nekroze enterositlerden salinan bir
proteindir. Intestinal iskemide bir belirte¢ olarak kullanilabilmektedir. Enzim-bagli-immiin
assay [Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA)] yontemi ile hem plazma hem de

idrarda bakmak miimkiindiir (4).

Calismamizin amaci, KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarda GIS’de meydana gelen
degisiklikleri tespit etmek ve I-FABP ile GIS degisiklikleri arasinda iliski olup olmadigin1

belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KARDiYOPULMONER BYPASS’IN GASTROINTESTINAL ETKILERI

Ik olarak 1953 yilinda John H. Gibbon tarafindan basarili bir sekilde kullanilan
kardiyopulmoner bypass (KPB), cerrahi islem sirasinda cerrahi goriisiin ve giivenligin
saglanmast amaciyla kalp ve akcigerin fonksiyonlarmin bir siireligine ekstrakorporeal

olarak gerceklestirilmesidir.

Kardiyopulmoner bypass uygulamasinda, kalbin fizyolojik caligmasina gore Onemli
farkliliklar vardir. Bunlar, kanin KPB devre yiizeyleri ile temasi, pulsatil kan akiminin
laminar akima degismesi, kalbin kardiyopleji ile soguk iskemiye maruziyeti, beyin,
bobrekler, akcigerler ve karacigerin iskemi/reperfiizyonu ile viicut sicakligimin 6nemli
derecelere kadar diisiiriilmesidir. Tiim bu bilinen yan etkilerinin disinda KPB kullanimu ile
splanknik alanda, dolayisiyla gastrointestinal sistemde de degisiklikler meydana

gelmektedir.

Kalp cerrahisi sonrasinda kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalarda GIS
komplikasyon insidans1 %0.3-2 arasinda degismektedir. Bununla beraber, GIS

komplikasyonu gelisen hastalarda mortalite oldukca yiiksektir (%11-59) (2).

2.1.1 Kardiyopulmoner bypass sirasinda gastrointestinal fizyoloji

Visseral, splanknik veya gastrointestinal organlar ¢dlyak, siiperiyor ve inferiyor mezenterik
arterler tarafindan beslenen mide, ince ve kalin barsaklar, pankreas, dalak, karaciger ve

safra kesesidir. KPB sirasinda splanknik yatakta 6nemli degisiklikler meydana gelmektedir
(5).

Normal kosullarda kardiyak outputun %20’si barsaklara gelirken hemodinamik bir stres
veya sok sirasinda kan akimininda bu oran azalir. Hipovolemi ve diisiik kalp debisi
durumlarinda koruyucu rol oynayan splanknik dolasim, diger organlara olan total kan
akiminin %15 artmasma neden olur. Intestinal ve hepatik otoregiilasyon viicudun diger

bolgelerindeki otoregiilasyona gore daha zayiftir, ancak karaciger hipoksi ve iskemiye



karst barsaktan daha iyi kendini korur (1, 2). Hemodinamik stres veya sok disinda
hipoterminin de splanknik kan akimini azaltti§i bilinmektedir (6). Viicut sicakliginin
diistiriilmesi doku oksijen gereksinimini azaltmakta ve iskemik hasar yoniinden giivenlik
siirint genisletmektedir. Metabolik hiz her derece igin %6-7 diiser, oksijen tiiketimi ve
karbondioksit iiretimi azalir. Orta derecede sistemik hipotermi ile birlikte kalbin topikal
sogutulmasi koroner kan akiminin kesildigi donemlerde miyokard:r korumaktadir. Ancak
hemokonsantrasyon, viskozite artisi, kardiyak debi azalmasi ve disosiasyon egrisinin sola
kaymas1 doku hipoksisi ve metabolik asidoza neden olabilir. Karaciger ve bdbrek

fonksiyonlar1 baskilanir. Heparin, sitrat ve laktik asit metabolizmasi inhibe olur.

KPB’1n olumsuz etkilerine ilave olarak hastada GIS komplikasyonu igin risk faktorlerinin
bulunmasi koroner arter cerrahisi sonrasinda GI (gastrointestinal) komplikasyon gelisimine
katkida bulunur (7). Anestezi ve cerrahi girisime bagli gelisen stres cevap ile
antikoagiilasyon, hipotermi ve kardiyopulmoner bypass’a bagli olusan hormonal stres
cevap olaymn boyutunu artirir. Bu cevap hemodiliisyon ve non-pulsatil akim ile birlesince
organ hasar1 icin tiim sartlar bir araya getirilmis olur. Diger tiim organ sistemlerinde
oldugu gibi GIS de KPB sirasindaki vazoaktif uyar1 ve mikroembolilere maruz kalmakla
birlikte GiS’de diger sistemlere kiyasla daha az klinik belirti ortaya ¢ikmaktadir. Koroner
arter bypass greftleme cerrahisi (KABG) sonrasinda GI sistemde goriilen degisiklikler
diisiik kalp debisi ve visseral hipoperfiizyonun neden oldugu mukozal iskemi ve nekrozdan
kaynaklanmaktadir. Stres iilserleri ve mukozal atrofi ile stres iilser profilaksisine bagl
bakteriyel cogalma, permeabilite artis1 ve bariyer fonksiyon kaybi bakteriyel
translokasyona, sepsise ve multiorgan yetmezligine neden olabilir (8). Yine KPB, mukozal
kan akiminda azalmaya neden olarak mezenterde notrofil sekestrasyonuna yol acar ve
sistemik inflamatuvar yanit olusumunu stimule edebilecegi gibi (9) KPB sirasinda
saliverilen vazopressin, katekolaminler, tromboksan A, ve B, mukozal kan akiminda
redistribiisyona neden olarak vazokonstriksiyona ve mukozal iskemiye katkida bulunabilir

(10).

Off-Pump koroner arter cerrahisi (OPCAB) sistemik inflamatuvar cevabi azaltir ve organ
sistemleri i¢in daha uygun fizyolojik sartlarin olusmasina izin verir (11). Bir¢cok ¢aligmada
OPCAB sonrasinda sistemik vazokonstriksiyonun ve inotrop ihtiyacin daha az oldugu
rapor edilmistir. Ozellikle kritik hastalarda bu durumun organ fonksiyonlarin1 olumlu

yonde etkileyebilecegi bildirilmektedir (12). Ayrica OPCAB morbiditeyi azaltmasi ve
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major organ sistemleri iizerine olan olumlu etkileri nedeniyle popiilarite kazanmistir (13).
OPCAB ile KPB sonrasinda olusan inflamatuvar yanitta hafifleme goriilse de bir¢ok

calismada bu durumun klinik gézlemde etkisinin belirleyici olmadig1 gosterilmistir (14)

2.1.2. Gastrointestinal hasarin mekanizmalari

Kalp cerrahisi sonrasinda belirgin gastrointestinal organ hasar1 goériilme sikligi nadir olsa
da goriildiigli zaman yiiksek mortalite ile iliskilidir. Kalp cerrahisi sonrasi gelisen sistemik
inflamatuvar yanit sendromunun (SIRS) baslamasinda ve devaminda splanknik iskemi
anahtar rol oynuyor olabilir. Intraabdominal organ hasarma bobrekler veya akciger, kalp,
beyin gibi daha uzak organ hasarlarinin eklenmesi morbiditeyi artirir; bazen de ¢oklu organ

yetmezligine hatta 6liime neden olur (1).

Intestinal dolasim, lokal otonomi mekanizmalar1 kadar sistemik kan basinci ile de kontrol
edilir. Dolagimdaki endojen ve ekzojen katekolaminler dncelikle mezenterik postkapiller
veniiller tlizerinde etkilidir. Otonomi faktdrler alfa ve beta adrenerjik uyaranlarin zit
etkilerini igerir. Sirasiyla vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon olusturur. Renin,
anjiotensin, vazopressin, tromboksanlar veya lokotrienlerin indiikledigi yogun persistan
vazokonstriksiyonun, nonokliiziv mezenterik iskemide oldugu gibi intestinal nekroza

neden oldugu kabul edilmektedir (1).

Ekstrakorporeal dolagim sirasinda non-pulsatil akim kullanildiginda sistemik vaskiiler
rezistansta progresif bir artis meydana geldigi bildirilmektedir (15). Renal arterlerde
pulsatil akimin kaybi ile birlikte KPB sirasindaki ortalama arter basinct (OAB) azalmasi
renin saliverilmesine neden olur. Renin-anjiotensin aksinin son {irlinii olan anjiotensin II
olusur. Anjiotensin II oldukca selektif bir mezenterik vazokonstriktordiir ve KPB sirasinda
sistemik vaskiiler rezistans indeksinin daha da artmasina neden olur (15) Kardiyojenik sok
uygulanan hayvan modelinde mekanik olmayan mezenter iskemisinde anjiotensin II’nin
rolii oldugu gosterilmistir. Ancak bypass sirasindaki mukozal hipoperfiizyonun tek

sorumlusunun da anjiotensin II olmadig1 akilda tutulmalidir (16).

KPB sirasinda ekstrakorporeal dolasima bagli gelisen inflamatuvar yanit sonucunda
ozellikle prekapiller veya doku diizeyinde vazoaktif Ozellikler tasiyan inflamatuvar

mediyatorler salinir. Bunlar kompleman 5a, tromboksan A,, B, ve I6kotrienlerdir. Farkli
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hayvan modellerinde bu mediyatorlerin potent mezenterik vazokonstriktor olduklari
gosterilmistir (16-18). Kompleman 3a ve 5a saliverilmesiyle birlikte kompleman
aktivasyonu gerceklesir ve vaskiiler permeabilite artar, vazokonstriksiyon, notrofil
aktivasyonu olur ve sitokinler (tlimor nekrozis faktor ve interlokin-1, 6 ve 8) saliverilir.
Bunlardan 6zellikle tiimor nekrozis faktér ve interlokin-1 vazodilatasyona neden olur ve
ayn1 zamanda da E-selektin ve interseliiler molekiil-1 (ICAM-1) gibi spesifik adezyon
molekiillerinin ekspresyonunu tesvik eder. Notrofil bagimli hasar1 olusturmak {izere
dokulara girmeden Once I10kositlerin endotel hiicrelerine adezyonunu saglayarak

(yuvarlanma ve marjinasyon) zarar verirler (19).

Patogenez genellikle multifaktoriyeldir ve sorumlu tutulan faktorler sdyle 6zetlenebilir:
¢ Hemodinamik bozukluk
Kalp debisi ve oksijen sunumu azalir
e SIRS
Kan akiminin redistriblisyonu
Oksijen gereksinimi/sunumu dengesizlik
e Ateroemboli
e Uzamis mekanik ventilasyon
Splanknik hipoperfiizyon

Inflamatuvar mediatorlerin saliverilmesi

2.1.3.Spesifik gastrointestinal hasar tipleri

Kardiyopulmoner bypass, hastalarda fizyolojik strese neden olmaktadir. Bu donemde
gozlenebilen hipovolemi, hipotansiyon ve hipoperfiizyon stres ile birlikte bir takim
abdominal sendromlarin gelismesine yol agabilir. Bildirilen GIS komplikasyon insidans1 ve

bunlara bagli mortalite oranlari tablo 2.1.3’de goriilmektedir (1).



Tablo 2.1.3. GIS komplikasyonlarmin insidans ve mortaliteleri

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
Divertikdilit %2.6 %17.1
Ince barsak obstriiksiyonu %2 %18.5
Diger (konstipasyon, distansiyon, vb) %6.7 -

Kalp cerrahisi sonrasinda visseral komplikasyon gelisimi mortaliteyi dnemli oranda artirir.
[zole GIS komplikasyonu daha az goriilirken hastalar genellikle coklu organ
yetmezliginden kaybedilir. Kalp cerrahisi geciren hastalarda gelisebilecek GIS

komplikasyonlar1 agsagida kisaca 6zetlenmektedir.

Peptik iilser hastalig

Peptik iilser hastaligi olan hastalarda cerrahi stres vb nedenler GiI hemoraji veya
perforasyonla sonuclanabilir (20, 21). Gastrointestinal hemoraji kalp cerrahisinden sonra
%0.35-3 oraninda goriilebilmektedir (22, 23). Hastanin yasinin ileri olmasi ve
gastrointestinal kanama Oykiisii bulunmasi postoperatif hemoraji icin Onemli bir
belirleyicidir (24). Genellikle duodenal iilser, gastrik erozyon veya gastrit nedeniyle geligir
ve postoperatif ilk haftanin sonunda melena ve hematemez ile bulgu verir (24, 25). Ust GIS
endoskopisi ile kesin tanit konur (26). Ciddi kanamalarin hemodinami iizerine olumsuz
etkileri vardir. Kalp cerrahisi sonrast goriilen ciddi gastroduodenal hemorajinin mortalitesi
%30 civarindadir. Tedavide uygun intravendz sivi ve/veya kan replasmani, mevcut olan
koagiilopatinin diizeltilmesi ve kanayan damar ve/veya damarlarin ablazyonu saglanir.

Kanamanin devam ettigi durumlarda cerrahi endikasyon dogar (3, 22, 24).

Risk altinda oldugu diisiiniilen hastalarda profilaksi amaciyla rutin olarak H, reseptor
antagonisti veya proton pompa inhibitdrleri verilebilir (24, 27). Aktif peptik iilseri olan

hastalarda uzun siireli antikoagiilan tedavi verilirken dikkatli olunmalidir.
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Gastrointestinal hemorajiyi daha dogrusu iskemik visseral hasar riskini azaltmak i¢in KPB

stiresini azaltmak ve KPB sirasinda pulsatil akimi1 saglamak gerektigi bildirilmektedir (28).

Peptik ilser hastalarinin %0.02-0.08’inde iilser perforasyonu goriilebilmektedir. Bunlarin
yarisi rutin olarak cekilen akciger filminde serbest hava goriilmesi ile saptanirken bazi
hastalarda karin agris1 veya distansiyon olur. Perfore iilserin tedavisi cerrahidir. Mortalite

orani %30-50 arasinda degismektedir (24, 26, 29).

Pankreatit

Kalp cerrahisi sonrasinda hastalarin %25-35’inde asemptomatik amilaz yiksekligi
goriildiigii %1-2’sinde ise akut pankreatit gelisebildigi bildirilmektedir (30, 31). Bununla
birlikte, kalp cerrahisi geg¢iren hastalarda klasik pankreatit semptom ve bulgular
olmadigindan veya sliphe edilmediginden, gercekte olandan daha az pankreatit rapor
edilmektedir (31). Kalp cerrahisi geciren hastalarin postmortem incelemelerinde %16-25
oraninda pankreas hasari oldugu goriilmiistiir (30, 32). Pankreatit, operasyondan birkag
giin sonra epigastrik agri, bulanti, ates, l6kositoz, amilaz ve lipaz degerlerinde yiikselme ile
kendini gosterir. Enzim aktivitelerindeki artis her zaman pankreatite spesifik degildir ve
bulgulara klinigin de eslik etmesi gerekir. Kesin tan1 kontrastli bilgisayar tomografisi ile

konur (30).

Kalp cerrahisi sonrasi hastalarin plazma amilaz diizeyi de takip edilmeli ve pankreatit
klinigi ve enzim aktiviteleri normale dénene kadar izlenmelidir (33). Pankreatit tedavisi
kalp cerrahisi geciren hastalarda diger hastalardan farkli degildir. Hafif pankreatitte
intravendz siv1 tedavisi ve barsak istirahati verilerek konservatif bir yaklagim izlenirken,

nekrotizan pankreatitte cerrahi miidahale gerekir.

Barsak iskemisi ve/veya infarkti

Kalp cerrahisinden sonra gelisen GIS komplikasyonlari iginde mortalitesi en yiiksek olan
GIS komplikasyonu barsak iskemisidir. Siklikla mekanik olmayan mezenter iskemiye
sekonder olarak gelisir. Tan1 koymak oldukca zor olmakla birlikte sonuglar1 da katastrofik
seyretmektedir. Erken tani en 6nemli noktadir. Mezenter iskeminin diger 6nemli nedenleri
ise mezenter arterde tromboz veya emboli oldugu durumlardir (34). Tan1 ancak klinik
olarak konabilir. En 6nemli klinik bulgu karin agrisidir. Ancak agri1 oldugunda genellikle

olay degistirilemez bir hal almistir. Barsak iskemisini barsak infarkti izler. Nedeni
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aciklanamayan metabolik asidozun 6nemli bir belirte¢ oldugu bildirilmektedir, ancak laktat
yiiksekligi olmayan yani metabolik asidoz gelismeyen barsak iskemisi ve/veya barsak

infarkt1 olgular1 da literatiirde sunulmaktadir (34, 35).

Mekanik olmayan mezenter iskeminin etiyolojisi hakkinda kesin bir goriis birligi yoktur.
Hemodinamik stres sirasinda iskemiye maruz kalan ilk organ kuskusuz barsaklardir (36).
Mezenter damarlarin vaskiiliti veya ateroskleroz varligi hazirlayict faktorler olarak kabul
edilebilir. Cogu klinisyen, uzamis hipotansiyon doénemleri, uzamis ekstiibasyon zamant,
konjestif kalp yetmezligi (KKY), kronik bobrek yetmezligi, diisiik kalp debisi, intraaortik
balon pompasi kullanimi, serebrovaskiiler olay Oykiisiinii barsak iskemisi ile iligkili

faktorler olarak kabul etmektedir (35-37).

Akut kolesistit

Akut kolesistit; agik kalp cerrahisi sonras1 meydana gelen GiS komplikasyonlarmin %6-
18’ini olusturur (20, 38). Yetmis yas lizeri, kapak cerrahisi geciren ve KPB siiresi uzayan
hastalarda daha sik goriildiigii bildirilmektedir. Semptomlar ameliyattan 5-15 giin sonra
ortaya ¢ikar. Agr1 sag list kadrana lokalize olmadigi i¢in tan1 konulmasi gecikebilir (39,
40). KPB sonras1 gelisen kolesistitlerin yaklasik %35°1 tagsiz kolesistittir (22, 27). Ates ve
uzamis parenteral nutrisyon safra viskozitesini artirarak safra stazina ve fonksiyonel olarak
kistik kanalda obstriiksiyon olusturabilir (41). Yine, kalp cerrahisi sirasinda kullanilan
opioidler safra kanallarinda basing artigina ve safra kesesi bosalmasinin bozulmasina neden
olur. Progresif olarak safra kesesinin distansiyonu mukoza dolagimini1 engelleyerek 6dem
ve son olarak nekroza neden olur. Yine iskemi mukozal hasari agreve ederek kese duvarina

bakteri invazyonunun ilerlemesini saglar (42).

Akut tagsiz kolesistit tanist USG’de kese duvarinda kalinlagma, safra kesesinde distansiyon
ve perikolesistik alanda s1v1 goriilmesiyle konur. Intravendz sivi tedavisiyle birlikte barsak
istirahati, genis spektrumlu antibiyotik verilir. Tedavide altin standart kolesistektomi
olmakla birlikte kolesistostomi de yiiksek risk tasiyan bu hasta grubunda gegici bir ¢6ziim

olabilir. Mortalite tanida ge¢ kalindig1 zaman oldukea yliksektir (24, 43).

Karaciger yetmezligi
Acik kalp cerrahisi sonrasinda ortaya c¢ikan hepatoseliller hasarlanmadan; karaciger

hipoperfiizyonu, viral etkenler ve hepatotoksik ilaglar sorumlu tutulmaktadir. Hepatik arter
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kan akimindaki azalma, Ozellikle karacigerde oksijen sunulmasinin en gii¢ oldugu
sentrilobiiler bodlgede nekroza neden olmaktadir. Hepatik arter kan akimi kalp
yetmezliginde ve Ozellikle vazoaktif ilaglarin kullanilmasina bagli olarak splanknik kan
akimmin azaldigi durumlarda belirgin olarak azalmaktadir. Sag kalp yetmezliklerine ve
diger etiyolojilere bagli olarak gelisen karaciger pasif konjesyonlari da hepatoseliiler
hasarda 6nemli bir predispozan faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Uzamis KPB siireleri,
artmis sag atriyal basing, uzun siireli hipotansiyon ve diisiik kalp debisi hepatoseliiler

yetersizlik gelismesi agisindan 6nemli diger risk faktorleri olarak kabul edilmektedir (44).

KPB uygulanan hastalarda postoperatif 2-4. giin arasinda karaciger enzim aktivitesinde
artma olur. Gergek karaciger disfonksiyonu ise yaklasik olarak %0.4 oraninda goriiliir.
Progresif karaciger yetmezligine sarilik, karaciger enzim aktivitelerinde artma ve
koagiilopati eslik eder. Bu tablo genelde ¢oklu organ yetmezliginde ortaya ¢ikar. Tedavisi
baska sebeplerle meydana gelen karaciger yetmezlikleri ile aynidir (20, 37).

2.1.4.Gastrointestinal hasar i¢in risk faktorleri

Farkli yayimlarda degisik insidanslar olmakla beraber (%2.5-40) kalp cerrahisi sonrasi
goriilen oliimlerin yaklasik olarak %14’ilinden gastrointestinal sistem komplikasyonlari
sorumlu tutulmaktadir (1, 45, 46). Mortalite oram en yiiksek olan GIS komplikasyonu
karaciger yetmezligidir. Bunu sirasiyla barsak iskemisi, mide veya barsak perforasyonu,
gastrointestinal kanama, pankreatit, kolesistit, divertikiilit ve kolonun mekanik olmayan
obstriiksiyonlar1 izlemektedir. GIS komplikasyonlarmin meydana gelmesi ile yogun bakim

linitesi ve hastanede kalis siirelerinin artmis olmasi iligkili bulunmustur (1).

Birgok ¢alismada GIS komplikasyonu gelismesine neden olan risk faktdrleri her ne kadar

bire bir ayn1 olmasa da tanimlanmstir. Bu risk faktorleri sdyle 6zetlenebilir:

Preoperatif
e Yas
e Ejeksiyon fraksiyonunun diistikliigli veya konjestif kalp yetmezligi

e Bobrek yetmezligi



Kalp cerrahisi 6zellikleri
e Acil cerrahi
e Reoperasyon
e Kapak cerrahisi veya kombine cerrahiler

e Kalp transplantasyonu

KPB ozellikleri
e KPB siiresi
e Kros-klemp siiresi
e Pulsatil olmayan akim

e Hipotermi

Postoperatif 6zellikler
e Diisiik kalp debisi, inotrop, vazopressdr veya intraaortik balon pompasi (IABP)
kullanimi
e Revizyon
e Ritim bozukluklar1
e Bobrek yetmezligi
e Mekanik ventilasyon siiresinin 24 saati gecmesi

e YBU’de kalis siiresinin bir giinii gegmesi

Bu risk faktorlerine peptik iilser, kronik akciger hastaligi, yeni gecirilmis miyokard
infarktiisli, diyabetes mellitus, periferik damar hastaligi, postoperatif gelisen mediastinit,

postoperatif bilirubin ve laktat yiiksekligini de eklemek miimkiindiir.

llging olan; yillar iginde periopertif bakim, monitdrizasyon, anestezi ve operasyon
tekniklerinde birgok yenilikler, degisiklikler olmasina ragmen Gi komplikasyon oraninda
degisiklik olmadigidir. Bu da, GI lezyonlarin patogenezinin multifaktdriyel oldugunun

bagska bir gostergesidir. (2).
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2.1.5.Gastrointestinal hasarin onlenmesi

Gastointestinal komplikasyonlarin biiyiik ¢ogunlugu splanknik iskemiye baglh gelisir. Bu
nedenle, splanknik perfiizyonu etkileyen faktorler lizerinde daha ¢ok durulmasi gerekir.
Karaciger, mide, duodenum ve pankreasin beslenmesi ¢olyak trunkus tarafindan saglanir.
Siiperiyor mezenterik arter ince barsak, ¢ikan 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 L.dak™’.m?) splanknik sistem alir. Splanknik sistemin

oksijen ekstraksiyon orani 0.22-0.35 arasinda degisir.

Splanknik organlar viicut agirhiginin sadece %10’unu olustururken, total kan voliimiiniin
%25’1ni alir. Viicutta ikinci bir iiclincii bosluk gibi davranan splanknik kan, yaklagik 800
ml olup gerektiginde sistemik dolagima ototransfiizyon yapar. Dalak ise sadece 100 ml kan

igerir, ancak bu kanin eritrosit miktar1 oldukca yiiksektir.

Splanknik dolagim hipovolemi ve diisiik kalp debisi durumlarinda 6nemli koruyucu rol alir.
Katekolaminlere cevap olarak olusan sempatik uyar1 ve renin-anjiotensin stimiilasyonu ile
splanknik vazokonstriksiyon olur ve total sistemik vaskiiler rezistans %25 artar. Bunun
sonuncunda da splanknik bdlgeden sistemik dolagima total kan akiminin %15°1 kadar kan

gecisi olur. KPB sirasinda olan olaylarin benzeri meydana gelir.

Intestinal ve hepatik otoregiilasyon viicudun diger blgelerindeki otoregiilasyona gére daha
zayiftir, ancak karaciger hipoksi ve iskemiye karsit barsaktan daha iyi kendini korur.
Akimin azaldigr durumlarda splanknik kan akimi hizla azalirken sistemik akim normale
dondigiinde splanknik akim yavas diizelir. Splanknik hipoperfiizyon normal bir savunma
mekanizmasidir ve iyi tolere edilir. Bununla birlikte, hipoperfiizyonun ciddi ve uzun siireli
oldugu durumda bu mekanizma splanknik iskemi ve organ hasarina neden olabilir. GIS
kanamalari, barsak iskemisi, pankreatit, tagsiz kolesistit, hepatik nekroz ve karaciger
fonksiyonlarinda bozulma olabilir. Ayrica splanknik iskemi-reperfiizyon sistemik
inflamatuvar yanit1 tetikleyebilir. Tiim bunlara ek olarak, intestinal bariyer kaybi
endotoksin, bakteri ve diger maddelerin absorbsiyonu nedeniyle SIRS, uzak organ hasari,

coklu organ yetmezligi de tabloya eklenebilir. (1, 47-50).
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Kan akiminin redistribiisyonu sonucu kan akimi mukozadan seroza ve muskularise dogru
yer degistirir. Bunun sonucunda mukozal hipoksi ve intestinal gecirgenlikte artis gelisir ve
bu durum bakteriyel translokasyona neden olabilir. Bu nedenle, intestinal perfiizyon
gostergesi olarak gastrik tonometri ile gastrik mukozal karbondioksit basincinin
Olctilebilecegi ve bu degerin arteriyel karbondioksit basinci ile farkinin doku perflizyon
gostergesi olarak kullanilabilecegi giindeme gelmistir. Ancak heniiz bu konu kesinlik
kazanmamis ve yaygin kullanima gec¢ilmemistir (51). Mortalitenin yiliksek olmasinda temel
neden tanida gecikmeye bagli tedavi gecikmesidir. Ayrica KPB’de azalan kan akimi
sonucu gelisen renal hipoperfiizyon ve hipotermi de dogrudan vazokonstriksiyon etkisiyle
renin-anjiotensin mekanizmasini harekete gecirir. KPB sirasinda ve sonrasinda artig
gosteren anjiotensin II oldukca kuvvetli bir vazokonstriktordiir (52-54). Bunun yaninda
kanin yabanci yiizeyler ile temast sonucu humoral amplifikasyon sistemleri (kinin-
kallikrein, kompleman sistemleri, koagiilasyon-fibrinolitik sistem) serbest oksijen
radikalleri, mononiikleer hiicrelerin aktivasyonu ile sitokinler gibi dokularda zararh
aminler ortaya c¢ikmaktadir. Bu yollarla mikrosirkiilasyonda olusan graniilosit
agregasyonlari, trombozis, partikiil ve hava embolilerine bagl okliizyonlar organ iskemisi
ve disfonksiyonlar1 ile sonuglanmaktadir (20, 55,56). Bu yolla olusan iskemi, hipotermi ve
aterosklerozun da etkisiyle Ozellikle submukozal alanda etkili olur ve KPB siiresi

uzadiginda tam kat duvar nekrozu ve perforasyonu ile sonuglanabilir.

KPB sirasindaki hipotermi ve hipoperfiizyon sonucu gelisen iskemik-hipoksik bozulma
oncelikle barsak mukozasinda villuslarin tepesinden baslar. Bunun sonucunda transseliiler
transport, permeabilite ve intestinal absorbsiyon bozulur. KPB sonrasi gecici intestinal
permeabilite bozuklugu gelistigi calismalarda gosterilmistir. Bu durum, normalde Gi
sistemde bulunan bakteri ve endotoksinlerin portal ve sistemik dolasima katilarak septik
sok gibi yasami tehdit eden ciddi tablolarin goriilmesine yol ac¢maktadir (52).
Gastrointestinal sistem komplikasyonlarinin bakteriyemi ve endotoksemi yolu ile ¢oklu

organ yetmezliginin tetikleyicisi oldugu bildirilmektedir (57, 58).

2.1.6.Gastrointestinal hasarin belirtecleri

Gastrointestinal ~ hasar, yetersiz  hepatosplanknik  dolasim  varhiginda  gelisir.

Hepatosplanknik dolasimin yeterliligi hakkinda bilgi edinmek i¢in iki temel yol vardir;
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birincisi hepatosplanknik kan akimini goriintiilemek, ikincisi ise hepatosplanknik kan

akimi yetersizliginde ortaya ¢ikan iskemi bulgularini 6lgmektir.

Hepatosplanknik kan akimi degerlendirilmesi
e Total hepatosplanknik kan akimi 6l¢timii
Fick (indosiyanin, etanol, galaktoz) yontemi
Biiytik arterlerden akim 6lgme
Hepatik vene transdsefagiyal ekokardiyografi
e O sunumu
e O, tiketimi
e Hepatik ven O, saturasyonu (Sp,O;) veya hepatik ven O, basinci (PhvO,)
e Lazer doppler akim
e Doku akimi 6lgmek icin mikrosfer

e Intra-vital mikroskopi

Hepatosplanknik kan akiminin azaldiginin gostergeleri (Iskemi Bulgularr)
e Laktat saliverilmesi
e Dokuya gelen ve tiiketilen O, arasindaki denge [DO, (dokuya gelen oksijen
miktar1)/VO, (dokuda tiiketilen oksijen miktari)]
e Hepatik venoz kanda (S,,0,) desatiirasyon
e Oksijen ekstraksiyon orani (OER)
e Qastrik ve intestinal mukozal tonometri (pHi, PCO,, and CO, gap (PgCO,-PaCO,)

e Hepatositlerin fonksiyonel testleri

Oksijen sunumu ile oksijen tiketimi arasindaki iligki, doku hipoksisinin
degerlendirilmesinde odak noktasi olmustur, ancak Gl¢iimler dokularin oksijen kullanimi

izerine yeterli ve kesin bilgi vermemektedir.

Doku oksijenizasyonu; kalp debisi, sistemik oksijen sunumu (DO,), mikse vendz oksijen
saturasyonu (SvO,) ve laktat diizeyi gibi yontemler ile indirekt olarak
degerlendirilebilmektedir. Fakat tim bu yontemler, mikrovaskiiler oksijenizasyonun

yeterliligi hakkinda giivenilir bilgi vermekten uzaktir. Serum laktat diizeyleri, septik
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hastalarda doku oksijen agiginin ve anaerobik metabolizmanin gostergesi olarak kabul

edilmektedir. Serum laktat diizeyi, laktatin tiretimi ile eliminasyonunun net sonucudur.

Hepatosplanknik dolasim kan akimi degisikliklerinden direkt etkilenir. Yetersiz
oksijenlenmenin gdstergesi olarak bdlgesel GIS perfiizyonu dl¢iimii icin intragastrik pCO,
Ol¢iimiine dayanan ‘Gastrik Tonometri’ metodu kullanilir. Barsak iskemisinin iyi bir
gostergesi oldugu gosterilmistir (59). Yine, intestinal ve gastrik tonometrinin, kritik
hastalarda mukozal harabiyete bagli gelisebilecek komplikasyonlar icin uyarict nitelik
tagidig1 bilinmektedir (60). Bu 6l¢lim metodunun minimal invaziv olmasi, gastrointestinal
sistemde doku oksijenizasyon yeterliliginin degerlendirilmesinde 6n plana ¢ikmasina
neden olurken pratik olarak kolay, kullanilabilen bir yontem olmamasi, gastrik kan

akimindaki azalmalarla sonuclarin etkilenmesi kullanimini kisitlamaktadir (61).

Aminotransferaz aktiviteleri, hepatoselliiler hasarin en hassas gostergeleridir. Alanin
aminotransferaz (ALT) karaciger disinda baska dokularda ¢ok az bulunurken, aspartat
aminotransferaz (AST) karaciger disinda kalp, bobrek, kas, pankreas, eritrositler gibi
dokularda yiiksek miktarlarda bulunur. Klinik ve diger parametrelerle birlikte
yorumlanmalar1 gerekir. Gama glutamin transferaz (GGT) daha karaciger spesifik bir
parametre olmasina ragmen pratikte ¢ok kullanilmamaktadir. Clinkii GGT karaciger enzim
indiiksiyonundan sonra yiikselmekte ve yiikselmesi zaman almaktadir. Bu nedenle erken

donem karaciger fonksiyon bozuklugunun degerlendirilmesinde kullanilmamaktadir.

Eritrositlerin parcalanmasiyla ortaya ¢ikan hemoglobin, retikiiloendoteliyal sistemde yani
baslica karaciger, dalak ve kemik iliginde yikilir ve hem kismindan bilirubin olusur.
Indirekt bilirubin suda ¢oziinmez, idrara gecmez ve safra ile atilmaz. Indirekt bilirubin
yagda eriyebilir, membranlardan kolaylikla gecgerek dokulara difiize olabilir. Direkt
bilirubin suda ¢0ziiniir ve safra ile atilir. Direkt bilirubin normalde kanda bulunmaz veya
cok az bulunur. Ancak safra ile atiliminin engellendigi durumlarda kanda artabilir ki

kandaki diizeyi %1.5 mg’1 agtiginda idrarda saptanir.

Amilaz pankreas, tiikiirik bezleri ve bazi tlimoérlerden (6rn. akciger) salinmaktadir.
Kandaki amilazin genellikle tigte biri pankreas, licte ikisi ise tiikiiriik bezleri kaynaklidir.
Kan amilaz diizeyinde yiikselme pankreatitte meydana gelir. Ayrica karin agrisiyla ortaya

cikan bazi acil hastaliklarda da amilaz yiiksekligi goriiliir.
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Karaciger fonksiyonlarinin belirlenmesinde kullanilan bir diger yontem ise LIMON dur.
LIMON karaciger fonksiyonunu non-invaziv olarak ve indocyanine green kullanarak 6lgen
monitdriin adidir (62). Indocyanine green toksik olmayan bir boyadir. Intravendz
uygulandiktan sonra hizla plazma proteinlerine baglanir ve karaciger tarafindan elimine
edilir. Indocyanine green klirensi karaciger fonksiyonunun dl¢iilmesinde bir belirteg olarak
kullanilabilir (63). Ancak bu yontem maliyet nedeniyle pratik olmasina ragmen sik

kullanilmamaktadir.

Intraseliiler lipid baglayici proteinler yag asidi baglayict protein (FABP) olarak
bilinmektedir. Bunlar diisiik molekiil agirlikli, sitozolik proteinlerdir. Lipid sinyal
kaskadimin uyarilmasinda belirleyici rol oynarlar (64). Baska bir deyisle yag asitlerinin
dokuya aliminda ve kullaniminda gorev alirlar (65). Makrofaj/adiposit, epidermal, kalp,
barsak ve karaciger izoformlari oldugu bilinmektedir. Izoformlar bulunduklar1 dokuya gore

isimlendirilmistir.

Yag asidi baglayici proteinlerden biri olan intestinal yag asidi baglayici protein (I-FABP)
14-15 kDa agirhiginda, matiir ince barsak sitozollerinde lokalize bir proteindir.
Enterositlerin sitozoliinde bulunan uzun zincirli yag asitlerine baglanir. Mide ve kalin
barsakta da eser miktarda bulundugu bilinmektedir (66,67). Insan I-FABP, matiir
enterositlerde bulunan protein miktarinin yaklasik %1-3’linii olusturur. Simdiye kadar 9 alt
tipi tariflenmistir (68). Primer yapilar tiirler arasinda kiigiik farkliliklar tasimaktadir. ince

barsak liimeninden yag asitlerine baglanarak taginir (66). Villus epitelinden saliverilir (69).

I-FABP erken veya reverzibl intestinal iskemi sirasinda matlir mukoza epitelinden
salwverilir. Lenf kanallar1 tarafindan alinan I-FABP, portal dolasimdan periferal dolasima
gecer ve en az birkag immiinoreaktif epitopu saglam kalacak sekilde bobreklerden elimine
olur. Bununla beraber tromboembolik olaylarin neden oldugu nekrotizan enterokolit, akut
intestinal iskemi ve SIRS gibi farkli klinik durumlarda ayni tablolarin olmasi intestinal
mukozal kan akimindaki bozulmaya baglanmaktadir (65). Lieberman ve arkadaslarinin
calismasinda farkli klinik durumlarda ayni tablonun olmasi her tiirli mukozal hasarda
mukozadan [-FABP salinmasina baglanmistir. Serum ve idrar I-FABP diizeyleri ile

intestinal epitel hasarinin derecesi birbiriyle iligkilidir (65).
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Rat caligmalarinda 6zellikle iskeminin erken donemlerinde intestinal iskemi, reperfiizyon
hasari, nekrotizan enterokolit ve greft rejeksiyonunda serum I-FABP seviyesi ve intestinal
hasarin direkt korele oldugu bildirilmektedir (70-73). Deneysel calismalarda da intestinal
iskemi sirasinda plazmaya salindigi ve bobreklerden ekskrete edildigi gosterilmistir.
Radyoimmiinolojik yontem ile Olgiilen I-FABP diizeyinin intestinal iskeminin erken

déneminde daha duyarli oldugu savunulmaktadir (65,74).

Intraabdominal basing (IAB), abdomen boslugundaki basincin &lgiisiidiir. Intraabdominal
hipertansiyon (IAH) ve abdominal kompartman sendromu (AKS) tan1 ve ydnetiminde esas
olan IAB’1mn eriskin yogun bakim hastalarindaki normal diizeyi 5-7 mmHg’dir. 1AH,

IAB’1n 12 mmHg iizerinde olmasidir. IAB’1n degerine gére IAH evrelenir:

Evre I: IAB 12-15 mmHg
Evre II: IAB 16-20 mmHg
Evre I1I: IAB 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. Yeni organ yetmezlikleri bu
tabloya eslik edebilir. AKS, abdominopelvik organ hasarlarindan kaynaklaniyorsa primer,
abdominopelvik organlardan kaynaklanmiyorsa sekonder ve daha onceden tedavi edilmis

primer veya sekonder AKS kaynaklaniyorsa rekiirren AKS olarak isimlendirilir (75).

IAH ve AKS son dekatta dnemli mortalite ve morbidite nedenleri arasinda yer almaktadir
(76). Yogun bakim {initesinde takip edilen hastalarda IAB artis1, sagkalimi IAH ve/veya
AKS’unun gelisimi ve ilerleyisinde bu donemde eslik eden klinik semptomlardan daha iyi

gosterir.

Abdominal perfiizyon basinci, ortalama arter basmct (OAB) ile IAB’in farkidir.
Intraabdominal basing arttikga bu basing komsu bosluklara iletilir ve sonugta

kardiyovaskiiler, solunum, renal ve merkezi sinir sistemi etkilenir.

Intraabdominal tansiyonun 6l¢iilmesinde bugiin en sik kullanilan ydntem Kron ve

arkadaglar1 tarafindan tanimlanan mesane i¢i basincin oOl¢iildiigii yontemdir (77-80).
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Mesane ekstraperitoneal ve ayn1 zamanda intraabdominal bir organdir ve duvarinin esnek
olmas1 nedeniyle intraperitoneal basinci yansitir. Bu yontem, transiiretral bir kateterin
ucuna 3 yollu bir konnektdr baglanarak uygulanabilir. Once mesaneye 25 ml steril serum
fizyolojik verilir. Konnektoriin diger ucuna ise bir manometre baglanarak dl¢iim yapilir.
Ekspirasyon sonunda, supin pozisyonunda 6l¢iim yapilir ve orta aksiller hat sifir noktasi

olarak kabul edilir (75, 81).

Intraabdominal basing artis1 ile mezenter arter, hepatik arter, intestinal mukozal, portal
vendz akimlar azalir. Olusan intestinal iskemi serbest oksijen radikallerini agiga ¢ikartir.
Bu durumun uzak organlarda olusan hasardan sorumlu olabilecegi ileri siirtilmiistiir (82).
[AH nin rektus kasi kan akimini azalttig1 gdsterilmistir (83). 10 mmHg basingta rektus
kilifi kan akim1 %58 diiser. Bu etkinin kalp debisindeki diisiisle agiklanamayacagi ve karin
on duvarindaki damarlara dogrudan basiyla olustugu bildirilmektedir (83). Olusan iskemi,
yara dehisansi ve yara yeri infeksiyonlarinin daha sik gériilmesine neden olmasi agisindan
onemlidir. IAB’mn artmas1 visseral dolasimi da bozar. Hepatik arteriyel, portal ve
mikrovaskiiler kan akimi etkilenir (82, 84-86). IAB’1n yiikselmesi mezenterik arteriyel kan
akiminda (82) mide, duodenum, ince barsak, pankreas ve dalak arteriyel perfiizyonunda
azalmaya neden olur (84). Tonometrik intramukozal pH Olglimleri ile yapilan gastrik
perfiizyon incelemelerinde ciddi iskemi oldugu goriilmiistiir (82). Reperfiizyon hasarinda
iki mekanizma sorumlu tutulmustur. Bunlar oksijen radikallerinin sentezi ve fosfolipaz A,
aktivasyonudur. Hiicre membrani lipid tabakasi serbest oksijen radikallerinin esas
hedefidir. Eger poliansatiire yag asitleri ile reaksiyona girerse hiicre membrani i¢inde lipid
peroksidasyonu, takiben hiicrenin tahribi ve sonugta hiicre Oliimii olusur. Lipid
peroksidasyonunun son lriinleri malondialdehit, diger aldehidler, hidrokarbon gazlar1 ve

konjuge dien’lerdir (87).

LeRoith ve arkadaslar1 (88) IAB artmasma bagl splanknik kan akiminin azalmasinin
nedenlerini, splanknik venin direkt mekanik basisi, splanknik damar i¢indeki miyojenik
refleks ve IAB artisna bagli vazoaktif hormonlarin saliverilmesi sonucu mezenterik
vazokonstriksiyona bagli oldugunu bildirmislerdir. Deitch ve arkadaslar1 da (89) splanknik
kan akimimin azalmasina paralel olarak, bakteriyel translokasyona bagli barsakta olusan
endotoksin veya bakteri sepsisi ve ¢oklu organ yetmezligine yol agacagi hipotezini one

stirmiislerdir.
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2.1.7.Gastrointestinal hasar oldugu diisiiniilen hastaya yaklasim

Perioperatif diisiik kalp debisi, intraaortik balon pompasi ve vazopressor kullanimi olan
hastalar GIS komplikasyonlar1 gelisimi acisindan yiiksek riskli gruba girer. Bu hastalar
dikkatli takip edilmelidir. Ust veya alt GIS’de kanama olmasi halinde acil endoskopi
yapilmalidir. Klinik olarak stabil olmayan hastalara lateral dekiibit pozisyonda abdomen
grafisi ve posteroanteriyor akciger filmi c¢ekilerek serbest hava aranmalidir. Eger serbest
hava goriilemezse ikinci basamak olarak yatakbasi abdomen USG ¢ekilmelidir. Bundan
sonraki basamaklar hastanelerin imkanlarina gore degisiklik gostermektedir. Oral veya
intraven0z radyoopak madde vererek c¢ekilen bilgisayarli tomografi ile nekrotizan
pankreatit, visseral perforasyon, barsak iskemi tanilar1 rahatlikla konulabilir. Eger
tomografinin pratik olmadigi diisiiniiliiyorsa yatak basi diagnostik peritoneal lavaj

yapilabilir (3).

18



3. MATERYAL VE METOD

Baskent Universitesi Arastirma ve Etik Kurullari’nin onay1 (KA 07/133, 31.07.2007) ve
hasta onamlar1 alindiktan sonra elektif KABG cerrahisi uygulanacak 50-70 yaslar arasinda
ASA III hastalar ¢alismaya alindi. KPB uygulanan 35 hasta KON grubu, uygulanmayan 16
hasta KOF grubu olarak kabul edildi. Calisma prospektif, kontrollii diizende yapildi ve
calisma kosullarini saglayan hastalar ¢calismanin devam ettigi siire i¢inde ardigik olarak
alindi. Bilinen organ (hepatik, renal vb) yetmezligi hikayesi olan, revizyon cerrahi
gerektiren, beraberinde kapak cerrahisi yapilan, gogiis agrist olan ve EF<%40 olan hastalar

calisma dis1 birakildi.

3.1. Anestezi oncesi donem

Tilim hastalara rutin preoperatif degerlendirme sirasinda ¢alisma, ameliyat ve yogun bakim
stireci hakkinda bilgi verildi. Tam kan sayimi, biyokimya ve kanama profili yan sira total
ve direkt bilirubin ve amilaz degerleri 6lgiildii. Hastalarin kardiyak ritmi, EF degeri,
NYHA simiflandirmasindaki yeri, sigara i¢cimi, daha 6nce gegirilmis abdominal cerrahi,
mezenterik veya periferik emboli Gykiisii, DM, hipertansiyon, peptik iilser, miyokard
infarktiisli, endokardit, serebrovaskiiler olay, kronik akciger hastalig1 dykiisii ve kardiyak

kateterizasyon zamanlar1 kaydedildi.

Tiim hastalar ameliyat 6ncesi en az 8 saat a¢ birakildi. Premedikasyonda ameliyat dncesi
gece saat 23:00’te per oral 0.1 mg/kg diazepam (Diazem®) ve 40 mg famotidin HCI
(Famodin®), ameliyattan 30 dakika once ise per oral 0.1 mg/kg midazolam (Dormicum®)

kullanildi.

3.2. Anestezi donemi

Ameliyat odasina alinan hastalar 5 kanalli EKG, invazif olmayan kan basinci dl¢iimii ve
nabiz oksimetresi ile monitorize edildi. Periferik venoz kaniilasyonu takiben preoksijenize
edilen hastalarin anestezi indiiksiyonu midazolam (Dormicum®) 0.02-0.05 mg/kg iv.,
etomidat (hypnomidate®) 0.2-0.3 mg/kg iv., fentanil (Fentanyl®) 500 pg iv., vekiironyum
(Norcuron®) 0.1 mg/kg iv. ile saglandi. Anestezi idamesinde izofluran (Forane®) %0.8-1

konsantrasyonda ve %50 O; %50 hava karisimi icerisinde kullanildi. Ameliyat boyunca
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hastalar voliim kontrol modunda tidal voliim 6-8 ml/kg ve inspirasyon ekspirasyon orani /2
olacak sekilde 0-5 cmH,O PEEP uygulanarak ventile edildi. Solunum sayis1 end-tidal CO,
degeri 35-40 mmHg olacak sekilde ayarlandi.

Uygun saha temizligi sonrasi sag radiyal artere 20 G’lik intraket yerlestirildi ve invazif kan
basinct takibine bagslandi. Santral vendz kaniilasyon ultrasonografi esliginde ve steril
kosullarda sag internal juguler venden yapildi. Nazogastrik sonda ile mide dekomprese
edildi. Idrar sondas: yerlestirildi ve IAB 6lciildii. Transiiretral kateterin ucuna 3 yollu bir
konnektdr baglanarak uygulandi. Once mesaneye 25 ml steril serum fizyolojik verildi.
Ardindan konnektoriin diger ucuna bir manometre baglanarak 6l¢iim yapildi. Ekspirasyon
sonunda, supin pozisyonunda 6l¢iim yapildi ve orta aksiller hat sifir noktasi olarak kabul
edildi. Bu 6l¢iim cerrahi baslangici, bitimi, postoperatif 12. ve 24. saatler olmak tizere dort
kez tekrarlandi. Sicaklik takibi i¢in nazofaringeal ve rektal problar yerlestirildi. Her
hastaya 2 gr sefazolin sodyum ile (Sefazol®) antibiyoprofilaksi uygulandi. Tiim hastalara
fentanil infiizyonu 10 pg/kg/sa ile bobrek koruyucu dozda dopamin infiizyonu 2 pg/kg/dak
verildi. Vazodilatoér olarak oncelikle nitrogliserin (Perlinganit®) tercih edilirken yeterli
olmadigi durumlarda sodyum nitroprussid (Niprus®), B-bloker (Esmolol®) veya kalsiyum
kanal blokeri (Diltizem®) kullamldi. Internal mammariyan arter ve safen ven cikarilmaya
baslanmadan hemen 6nce KPB uygulanmayacak hastalara 1 mg/kg KPB uygulanacak
hastalara ise 4 mg/kg heparin ilave edildi.

Kardiyopulmoner bypass uygulanacak hastalara KPB baslangicinda 250 mg sodyum
tiyopental (Pentotal®), 3 mg midazolam, 500 mg metilprednizolon (Prednol®) ve 10 mg
vekiironyum bromiir yapildi. Isinma asamasinda metilprednizolon disindaki ilaglar
tekrarlandi. Kardiyopulmoner bypass sirasinda membran oksijenator (Cobe® Optima®
XP™ Hollow Fiber Membrane Oxygenator) kullanildi. Tiim hastalarda klinigimizin
protokolii KPB standart cerrahi ve perfiizyon teknikleri uygulandi. KPB pulsatil olmayan
akimu ile total akim miktar1 2.4 1t/m*/dak hematokrit diizeyi % 23-27, perfiizyon hiz1 50-
70 ml/kg/dak ve OAB 55-65 mmHg olacak sekilde ayarlandi. Aortik kros klemp
asamasinda kristaloid kardiyopleji soliisyonu (1000 ml NaCl, 25 ml K*, 5 ml NaHCOs3, 25
mg Ca"", 20 ml %10 Dekstroz) kullanildi. KPB sirasinda orta dereceli hipotermi ve alfa-

stat pH stratejisi uygulandi.
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Kardiyopulmoner bypass uygulanmayan hastalara ise ek anestezik ajan verilmezken
KABG sirasinda "starfish" kalp pozisyon verici sistem ve "octopus" doku sabitleyici

sistem kullanildi.

3.3. Alinan kan ornekleri ve degerlendirilen parametreler

Hastalarin preoperatif ve postoperatif 24. saatlerinde kan {ire azot [blood urea nitrogen
(BUN)], kreatinin, AST, ALT, total/direkt bilirubin, amilaz, hemoglobin, 16kosit degerleri
olciildii. Tiim hastalarda asagida belirtilen zamanlarda IAB degerlerine bakildi, arteriyel
kan gazi ve I-FABP i¢in gerekli kan 6rnekleri alindi:

A - Cerrahi baglangici

B - Cerrahi bitimi

C - Postoperatif 12. saat

D . Postoperatif 24. saat

Alman arteriyel kan orneklerinden Gem Premier® kan gazi cihazi ile kan gazi analizleri

yapildu.

Buz iistiindeki tiiplere alinan EDTA’1 kan 6rnekleri kan alimin takiben 20 dk siire i¢cinde
santrifiijleme yontemi ile ayrildi. 2000 g’de 10 dakika santrifiij edildikten sonra ayrilan

plazmalar analiz edilinceye kadar -80°C’de saklandi.

Plazma 6rnekleri ilk ¢alismada; 1:2 diliisyonda ELISA yontemi ile (Hycult Biotechnology,
Catalog No: HK406, Uden, The Netherlands) calisildi. Diliisyonla analitik duyarlilik
altinda kalan ve sonu¢ alinamayan o6rnekler, diliisyonsuz olarak ikinci kez analiz edildi.

Tiim 6rnekler iki kez ¢aligildi.

Bu yontem solid faz “enzyme linked immunosorbent assay” prensibine dayali sandvig tipi
ELISA yontemidir. Ornek ve standardlar insan I-FABP’a 6zgiin ELISA mikroplak
kuyucuklarmma kaplanmig olan antikorlar ile reaksiyona girmekte ve inkiibasyon
sonrasinda, olusan antijen-antikor kompleksi biotin ile igaretlenmis ikinci bir solid faz
antikor ile baglanmaktadir. Baglanmamis fazla reaktifin yikama ile uzaklagtirilmasi sonrasi
streptavidin-peroksidaz ile olusturulan enzimatik reaksiyon sonucu olusan rengin siddeti

fotometrik olarak ‘microplate reader’ kullanilarak olgiilmektedir (Bio-Tek Instruments,
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INC. ELX 800, USA). Olgiilen rengin siddeti plazma 6rnegindeki I-FABP derisimi ile
dogru orantilidir. Plazma [-FABP derisimleri ‘4-parameter logistic’ metodu kullanilarak
absorbanslar y-ekseninde, derisimler x-ekseninde olacak sekilde cizilen lin-log kalibrasyon
grafiginden hesaplanmistir. Sonuglar pg/ml olarak ifade edilmistir. Analitik duyarlilik
altinda kaldig1 i¢in degerlendirilemeyen 6rneklerde sonu¢ verilememistir. 20-5000 pg/ml
aralig1 kabul edilebilir 6l¢ctim araligi olarak alinmistir. Yontemin analitik sensitivitesi 20

pg/ml olarak belirtilmektedir.

3.4. istatistiksel Yontem

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) 11.5 paket programinda
yapildi. Olgiimle elde edilen verilerin dagilimmin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk testi ile incelendi. Tanimlayici istatistikler Olglimle elde edilen 6zellikler igin
ortalama =+ standart sapma bi¢iminde, nominal degiskenler i¢in ise gozlem sayisi ve (%)
seklinde gosterildi. Gruplar arasinda normal dagilan stirekli 6l¢iimlii degiskenler yoniinden
istatistiksel olarak anlamli bir farkin olup olmadig1 Student’s t testi ile normal dagilmayan
stirekli o6l¢iimlii degiskenler yoniinden farkin O6nemliligi ise Mann Whitney U testiyle
arastirildi. Gruplar iginde tekrarlayan laboratuvar oOlglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farkin olup olmadig1 Bagimli t testi veya Wilcoxon Isaret testi ile IFAB-P ve
IAB 6l¢iimleri arasindaki farkin énemliligi ise Friedman testi ile degerlendirildi. Friedman
test istatistigi sonucunun Onemli bulundugu durumlarda Wilcoxon Isaret testi ¢oklu
karsilastirma yapilarak farka neden olan Ol¢lim zamanlar tespit edildi. Kategorik
karsilagtirmalar i¢in Pearson Ki-Kare veya Fisher’in Tam Sonuglu Olasilik testi kullanildi.

p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Kardiyopulmoner bypass greftleme cerrahisi gegiren hastalarin demografik 6zellikleri

karsilastirildiginda iki grubun yas, cinsiyet ve viicut ylizey alanmi agisindan benzer oldugu

goriildii (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Koroner arter bypass greftleme cerrahisi geciren hastalarin demografik

ozellikleri (ort £ SD)

KON (n=35) KOF (n=16) p
degeri
Yas (yil) 60.4+6.0 60.1 +8.6 0.907
Cinsiyet (K/E) 8/27 4/12 1.000
Viicut yiizey 1.9+0.15 1.8+£0.22 0.355
alam (kg/mz)

KON grubundaki hastalarin EF degerleri %50.5 + 5.49 iken KOF grubundaki hastalarin EF
degerleri ise %50.0 + 7.14 olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.806).

KPB uygulanan hastalarin operasyon siireleri KPB uygulanmayan hastalardan daha uzun

stirdii, istatistiksel olarak da anlamliydi (p<0.001) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Kros-klemp (XC), kardiyopulmoner bypass (KPB) ve ameliyat siireleri (ort +

SD)

KON (n=35) KOF (n=16) p degeri
Operasyon siiresi (dak) 229.7+37.2 162.5+43.4 <0.001
XC siiresi (dak) 40.2£13.5 - -
KBP siiresi (dak) 73.5+16.1 - -
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Gruplar yandas hastaliklar acisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda bir fark
bulunmadi. Her iki grupta da kronik obstriiktif akciger hastaligi, serebrovaskiiler hastalik,

mezenter ve periferik emboli olan hasta yoktu (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin yandas 6zellikleri

KON (n=35) KOF (n=16) p degeri
Diyabetes mellitus 8 (%22.9) 5(%31.3) 0.730
Hipertansiyon 22 (%62.9) 13 (%81.3) 0.189
Senkop 1 (%2.9) 1 (%6.3) 0.533
Peptik iilser 3 (%38.6) 3 (%]18.8) 0.363
Sigara 0.331
Aktif igici 12 (%34.3) 9 (%56.2)
Eski igici 9 (%25.7) 3 (%18.8)
Hig¢ igmemis 14 (%40.0) 4 (%25.0)
Son iki ay icinde miyokard 14 (%40.0) 7 (%43.8) 0.801
infarktiisii geciren
Abdominal cerrahi oykiisii 6 (%17.1) 5(%31.3) 0.288
olan
KON grubundaki hastalarin koroner arter bypass greft (KABG) sayilart KOF

grubundakilerden anlamli olarak fazla idi. Greft sayis1t KON grubunda 3.8 + 1.2, KOF
grubunda ise 2.1 + 0.9 idi (p<0.001 ) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Koroner arter bypass greft sayisi

KON (n=35) KOF (n=16)
KABG X 1 0 5
KABG X 2 4 6
KABG X 3 12 4
KABG X 4 10 1
KABG X 5 7 0
KABG X 6 1 0
KABG X 7 1 0

Her iki gruptaki hastalarin hastanede kalis ve ekstiibasyon zamanlar1 benzerken, KOF

grubundaki hastalarin yogun bakimda kalis siireleri daha kisa idi ve istatistiksel olarak da

anlamliydi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hastalarin hastanede ve yogun bakimda kalis ve ekstiibasyon siireleri (ort £ SD)

KON (n=35) KOF (n=16) p degeri
Ekstiibasyon siiresi (saat) 11.5+3.9 9.7+£3.2 0.099
Yogun bakimda kalis siiresi (giin) 25+1.0 1.6+0.5 <0.001
Hastanede kalis siiresi (giin) 9.5+2.7 8.9+2.6 0.240

Postoperatif donemde her iki grupta da abdominal distansiyon, karin agrisi1 sikayeti olan

hasta olmadi. Sepsis gelisen ve intraaortik balon pompasi kullanilan hasta da olmadi. KON

grubunda atriyal fibrilasyon daha fazla goriildii, istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0.043). Her iki gruptan da bir hasta postoperatif donemde kanama kontrolii amaciyla

revizyona alindi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Postoperatif komplikasyonlar [n(%)]

KON (n=35) KOF (n=16) | p degeri
Hipotansiyon 1 (%5.7) - 1.000
Ates 11 (%31.4) 6 (%37.5) 0.670
Enfeksiyon 1 (%2.9) 3 (%18.8) 0.086
Norolojik komplikasyon 1 (9%2.9) - 1.000
Postoperatif atriyal fibrilasyon gelisimi 8 (%23.5) - 0.043

KON grubunda intraoperatif idrar miktar1 daha fazlaydi. Yine intraoperatif donemde KON

grubunda kullanilan eritrosit siispansiyonu ve kristaloid miktarlar1 daha fazla bulunurken,

KOF grubunda daha fazla kolloid kullanildig: goriildii (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. intraoperatif idrar miktari ile kan ve s1vi replasmanlari (ort + SD)

KON (n=35) KOF (n=16) p degeri

Idrar (ml) 1180 +442.3 428.0 £276.0 <0.001
Eritrosit 1.7+ 0.72 0.8+0.91 <0.001
siispansiyonu (0)

Taze donmus 0.9+ 0.67 1.0+ 0.89 0.737
plazma (0)

Kristaloid (ml) 1402.9 + 698.9 2037.5+876.3 0.007
Kolloid (ml) 500.0 + 0.0 562.5+170.8 0.035

Postoperatif ilk oral alim siiresi KOF grubunda daha kisa bulunurken (p<0.011), her iki

gruptaki hastalarin ilk defekasyon siireleri arasinda fark bulunmadi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Postoperatif ilk oral alim ve defekasyon zamanlar1 (ort = SD)

KON (n=35) KOF (n=16) p
degeri
Postoperatif ilk oral alimi (saat) 143 +£3.95 11.0+£4.00 0.011
Defekasyon (giin) 3.5+ 1(1-6) 3.5+1(2-5) 0.700
Her iki grubunda preoperatif ve postoperatif 24. saatteki laboratuvar degerleri

karsilagtirildiginda AST, total bilirubin,

direkt bilirubin, hemoglobin ve Idkosit

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklikler oldugu goriildii. KOF grubunda bu

degisikliklerin disinda amilaz degerinde de istatistiksel olarak anlamli yilikselme oldugu

saptandi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9 Hastalarin preoperatif ve postoperatif 24.saatteki laboratuvar degerleri (ort +
SD)

Degiskenler Gruplar Preoperatif 24.Saat p degeri

KON 17.9+6.18 19.6 £4.01 0.054
BUN (mg/dl)

KOF 16.8 £4.35 16.2+5.22 0.374

KON 0.91£0.15 0.88+0.16 0.325
Kreatinin (mg/dl)

KOF 0.90+0.19 0.85+0.17 0.147

KON 23.7+£7.81 35.3+12.99 <0.001
AST (/1)

KOF 25.1+8.91 349+ 12.75 0.038

KON 20.9 +£9.80 21.3+8.88 0.876
ALT (i/l)

KOF 26.1 £17.15 21.9+9.12 0.172

KON 0.69 +0.38 1.00 £ 0.60 <0.001
Total bilirubin (mg/dl)

KOF 0.68 £0.24 1.19 £ 0.59 <0.001

KON 0.21£0.13 0.29 £0.17 0.021
Direkt bilirubin (mg/dl)

KOF 0.18+0.08 0.34+0.16 0.004

KON 64.7 £ 25.54 112.7 £ 150.07 0.486
Amilaz (ii)

KOF 50.7£20.13 51.5+43.68 0.033

KON 13.5+1.42 11.7+1.24 <0.001
Hemoglobin (g/dl)

KOF 14.1£0.96 12.6 £ 1.06 <0.001

KON 7871.7 +£2338.86 12436.0 £ 2993.77 <0.001
Lokosit (bin/iil)

KOF 9269.4 +2426.46 12994.4 + 4852.87 0.004

Her iki grupta da IFAB-P ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulundu. KON grubunun I-FABP diizeylerinde operasyon sonunda operasyon baslangicina
gore anlaml yiikselme, postoperatif 12. ve 24. saatlerde ise operasyon sonuna gore anlamli
diisme oldugu goriildii. KOF grubunda ise operasyon sonundaki I-FABP diizeylerinin
operasyon baglangicina gore anlaml sekilde yiikseldigi goriildi. KOF grubunun I-FABP
diizeyinin postoperatif 12. ve 24. saatlerde operasyon sonuna gore diistiigii, postoperatif
24. Saatteki diislisliniin operasyon sonu ve postoperatif 12. Saatteki diizeylerine kiyasla

anlamli oldugu belirlendi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. IFAB-P sonuglari (pg/ml) (ort £ SD)

KON KOF
Operasyon baslangici (*) 1168.7 +£927.83 774.6 +406.22
Operasyon sonu (#) 1338.9 + 958.21° 1056.7 + 593.28"
Postoperatif 12. saat (A) 1012.9 + 697.77" 882.3 £429.85
Postoperatif 24. saat 967.4 + 676.79" 667.9 + 362.70™"
p degeri 0.008 0.002

* * jle arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.05).
# # ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.01).
A A ile arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.01).

Operasyon baglangici, operasyon sonu, postoperatif 12. ve 24. saatlerde yapilan
intraabdominal basing Ol¢iimlerinde grup i¢i degisikliklerde ve gruplar arasinda fark

bulunmadi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Intraabdominal basing degeri (mmHg) (ort + SD)

KON KOF
Operasyon baslangici 9.9+4.18 11.7+4.89
Operasyon sonu 11.7£6.28 11.5+3.11
Postoperatif 12. Saat 10.0+5.24 10.0 £4.34
Postoperatif 24. Saat 10.1 +4.20 10.5+2.47
p degeri 0.552 0.586

KON ve KOF grubundaki hastalarin kan basinci diizeylerinin zamana goére dagilim

sirastyla sekil 4.1 ve sekil 4.2°de goriilmektedir.
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Sekil 4.1. KON grubundaki hastalarin kan basinci diizeylerinin zamana gdre dagilinmi
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Sekil 4.2. KOF grubu igerisinde kan basinci diizeylerinin zamana gore dagilinu

Her iki grubun pH, parsiyel arteriyel oksijen basincinin (PaO,), parsiyel alveolar
karbondioksit basinci (PaCO,) ve laktat diizeylerindeki degisiklikler sirasiyla sekil 4.3,
sekil 4.4, sekil 4.5 ve sekil 4.6’da goriilmektedir.
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FaCC-immHg)

Baslangig Bitis 12.5aat 24.5aat

BEOM OKOF

Sekil 4.5. Hastalarin PaCO, (mmHg) diizeyleri

*p<0.001

Laktat (mmo/lt)
]

Baslangig Bitig 12.5aat 24 Saat

RKOM OKOF

Sekil 4.6. Hastalarin laktat (mmol/It) degerleri

*p<0.001, #p=0.004, Ap=0.002
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TARTISMA

Kalp cerrahisi sonrasinda kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalarda GIS
komplikasyon insidansi %0.3-2 arasinda degismektedir. Ancak GIS komplikasyonunun
goriildiigii hastalarda mortalite oran1 oldukga yiiksektir (%11-59) (2). KPB uygulanan ve
uygulanmayan toplam 51 hastay1 inceledigimiz ¢alismamizda klinik olarak GIS
komplikasyonu izlemedik. Bununla beraber, her iki grupta da AST, total ve direkt bilirubin
ve lokosit diizeylerinin postoperatif donemde yiikseldigini, hemoglobinin ise diistiigiinti
izledik. Yine barsak iskemisinde giiclii bir belirleyici olan I-FABP diizeylerinin operasyon
sonunda her iki grupta yiikseldigini, postoperatif 12. saatte ise diismeye basladigini
gbzledik. Hastalarin dort farkli zamanda oOlgiilen IAB degerlerinde ise anlamli fark

bulunmadi.

Gastrointestinal problemlerin ¢ogunda genel sebebin splanknik hipoperfiizyon oldugu
konusunda fikirbirligi vardir. Bununla beraber, splanknik kan akimii etkileyebilecek
faktorler ¢ok fazla oldugundan splanknik kan akimi iizerine bir ilag veya yontemin yararh

veya zararli oldugunun sdylenmesi olduk¢a zordur.

Birgok ¢alismada farklilik gdstermekle birlikte GIS komplikasyonu gelismesine neden olan
bazi risk faktorleri tanimlanmistir (1-3). Bunlar ileri yas, EF diisiikliigii veya konjestif kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, acil cerrahi, reoperasyon, kapak cerrahisi veya kombine
cerrahiler, kalp transplantasyonu, KPB ve XC siiresi, pulsatil olmayan akim ve
hipotermidir. Mangi ve ark. tarafindan da 8709 ardigik hastanin retrospektif olarak
incelendigi calismada kronik obstriiktif akciger hastaligi, diyabetes mellitus, gecirilmis
serebrovaskiiler olay, hipertansiyon, bobrek yetmezligi, periferik damar hastaligi
bulunmasi ve kalp ritminin atriyal fibrilasyonda olmasi risk faktorii olarak tanimlanmistir
(46). Biz de esas olarak KPB’nin GI sistem {izerine olan etkisini inceledigimiz
calismamizda hastalarin preoperatif risk faktorlerini ekarte etmek veya esitlemek adina
kronik bobrek yetmezligi olan, daha 6nceden kalp cerrahisi gegiren, acil alinan, kapak veya
kapak ve koroner arter cerrahisi birlikte yapilacak olan ve EF <%35 olan hastalar
calismaya dahil etmedik. Her iki gruptaki hastalarimizin demografik o6zelliklerinin ve

preoperatif yandas hastaliklarinin benzer olmasinin, postoperatif GI komplikasyonlarin
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gelisiminde KPB kullaniminin fark yaratip yaratmadigini arastirdigimiz bu g¢alismada

o6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.

Literatirde KPB ve GIS komplikasyonlar: ile ilgili goriisler birka¢ yi1l éncesine kadar
farklilik gosteriyordu. (7, 90, 91). Spotnitz ve ark. KPB ile GIS komplikasyonlar1 arasinda
direkt iliski oldugunu gostermisler ve 6zellikle GI kanama sikliginin KPB ile yiikseldigini
rapor etmislerdir (92). Buna karsilik Christenson ve ark. ise KPB uygulanmasi ile GIS
komplikasyonu gelisimi arasinda énemli bir fark olmadigin1 savunmaktadirlar (7). Farkli
goriisler olmasma ragmen KPB sirasindaki visseral vazokonstriksiyonun GIS
komplikasyonu gelisimine katkida bulundugu kabul edilmektedir. Ohri ve ark. kalp
cerrahisi uygulanan hastalarda KPB sirasinda barsak permeabilitesinin arttigini ve ince
barsakta transseliiler transportun hasar gordiigiinii gostermislerdir (52). Cesitli ¢aligmalar
KPB uygulanmayan hastalarda miyokard ve renal korumanin daha iyi oldugunu ve
minimal inflamatuvar yanit olustugunu gostermislerdir (93-95). Raja ve ark. ise 300 hasta
lizerindeki ¢alismalarinda KPB uygulanan ve uygulanmayan grupta GIS komplikasyonu
gelisim oraninin benzer oldugunu bulmustur (96). Calismamizda KPB uygulanan ve
uygulanmayan gruplarin operasyon siireleri ve greft sayilari beklenen sekilde farkl
bulundu. Hastalarimizin higbirinde GIS komplikasyonu goriilmemekle birlikte KPB
uygulanan hastalarda operasyon siiresinin uzamasinin intraoperatif donemde kullanilan siv1
ve kan miktarinda, idrar ¢ikisinda artmaya ve postoperatif erken donemde de bazi
laboratuvar degerlerinde farkliliklara neden oldugu gdzlendi. Bulgularimizi literatiir
esliginde degerlendirdigimizde; GIS komplikasyonu gelisiminde operasyon siiresi, KPB ve
greft sayisindan ¢ok KPB siiresi ve KPB sirasinda organlarin perfiizyonunun belirleyici
oldugunu diisiiniiyoruz. Hasta saymmuzin yetersiz olmas ile birlikte GIS komplikasyonu
gérmememiz preoperatif risk faktorii olmayan bir hasta grubu segmemize ve intraoperatif

yeterli perfiizyonun saglanmasina bagh olabilir.

Operasyon siireleri ile iliskili olarak KPB uygulanan hasta grubunda eritrosit slispansiyonu
ve kristaloid daha fazla kullanilirken, idrar ¢ikisi da daha fazla idi. Ancak KPB
uygulanmayan grupta kolloid tiiketiminin daha ¢ok oldugu goriildii. Bunun sebebi KPB
uygulanmayan hastalarda kan kaybinin daha az olmasi ve sivi replasmani gerektiginde

klinigimizin protokolii olarak replasmanin kolloid ile yapilmasi olabilir.
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Hastalarin postoperatif mekanik ventilasyon, yogun bakim {initesinde kalig ve hastanede
kalis siireleri ile GIS komplikasyon gelisiminin iliskili oldugu bildirilmektedir (90). Klinik
olarak hicbir hastamizda GIS komplikasyonu goriilmemekle birlikte KPB uygulanan
hastalarda yogun bakim iinitesinde kalis siiresinin daha uzun oldugu goriildii. Ekstiibasyon
ve taburculuk zamanlarinda bir fark bulunmadi. Bunun da postoperatif KPB uygulanan
hastalarda atriyal fibrilasyonun daha fazla gériilmesi nedeniyle yakin hemodinamik takip
icin yogun bakim iinitesinde daha uzun siireyle tutuldugundan kaynaklandigini

diisiiniiyoruz.

Istatistiksel olarak anlaml1 olmamakla beraber KPB uygulanan grupta bir hastada nérolojik
komplikasyon tespit edilirken bir hastada da hipotansif donemlerin oldugu bir yogun
bakim izlemi oldu. Hipotansif hasta erken donemde kanama nedeniyle revizyona alindi.
Her iki grupta da abdominal distansiyon, karin agrisi, sepsis ve intraaortik balon
gereksinimi olmadi. Bunlar GIS komplikasyonu gelisimi i¢in prediktdor veya sonug
gostergesi olarak kabul edilmektedir (1, 2, 7). Postoperatif bu komplikasyonlarin

goriilmemesi nadir gériilen GIS komplikasyonu gelisimini daha da azaltmus olabilir.

Literatiirde kalp cerrahisi sonrasinda hastalarin ilk oral alim ve ilk defekasyon zamanlari
ile ilgili bilgi bulunmamakla birlikte splanknik perfiizyonun azaldigi durumlarda bu
stirelerin uzayacagi tahmin edilmektedir. KPB uygulanan hastalarimizin ilk oral alim
stireleri KPB uygulanmayanlara gore daha uzun olmakla beraber defekasyon zamanlarinda
anlaml bir fark goriilmedi. Bunda ekstiibasyon siiresinde anlamli fark olmamakla beraber
KPB uygulanan hastalarda ekstiibasyon siiresinin daha uzun olmasi ve buna bagli olarak

daha geg¢ oral beslenmeye gecilmesi etkili olmus olabilir.

GIS komplikasyonu yéniinden hastalarin postoperatif izleminde pH, AST, bilirubin,
amilaz, laktat ve kreatinin diizeylerinin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (46). KPB
uygulanan hastalarda postoperatif 2-4. giin arasinda karacier enzim aktivitesinde artig
goriilmekle birlikte gercek karaciger disfonksiyonu sikligi yaklasik olarak %0.4’diir
(20,37). Calismamizda her iki grupta da postoperatif AST, total bilirubin ve direkt bilirubin
diizeylerinde klinik olarak anlamli olmamakla beraber preoperatif diizeylere gére anlamli
yiikselme oldu. Daha sonraki takiplerde koagiilopati ve/veya karaciger yetmezligine
rastlanmadi. Laboratuvar degerlerindeki bu artig literatiirle uyumludur. Literatiirde

AST>600 mg/dl ve direkt bilirubin>2.4 mg/dl oldugu durumlarin GIS komplikasyon
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gelisimi agisindan 6nem teskil ettigi belirtilmektedir (46). Hastalarimizdaki AST ve direkt
bilirubin  diizeyi degisikliklerinin bu smrlarda olmamas1 GIS komplikasyonu

gelismemesini agiklayabilir.

Koroner arter cerrahisi geciren hastalarda pankreatik ve pankreatik olmayan (diyabetik
ketoasidoz, tiikriikk bezi adeniti, vb) nedenlerden dolay1 amilaz enzim aktivitesinde artma
olabilir. Amilaz enzim aktivitesindeki artis her zaman pankreatite spesifik degildir.
Pankreatit diyebilmemiz i¢in amilaz artisina klinigin de eslik etmesi gerekir (30). Bizim
KPB uygulanmayan grubumuzda amilaz enzim aktivitesinde artis olurken klinik

izlemimizde pankreatit lehine bagka bir bulguya rastlamadik.

Postoperatif kreatinin diizeyinin 1.4 mg/dl {izerinde olmasi da postoperatif GIS
komplikasyonu ag¢isindan risk faktorii olarak kabul edilmektedir (46). Calismamizda her iki
grupta da kreatinin diizeylerinde anlamli yiikselme goriilmedi. Bunda klinigimizin
protokoliine gore perioperatif yeterli perfiizyon ve hidrasyon saglanmasi i¢in azami 6zenin

gosterilmesi etkili olmus olabilir.

Yine kalp cerrahisi sonrasinda hemoglobin diizeylerinde azalma ve 16kosit sayilarinda
artma olacagi bilinmektedir (46). KPB uygulanan hastalarda inflamatuvar yanit nedeniyle
l16kosit sayilarinda artis olurken KPB’nin eritrositler lizerindeki olumsuz etkileri ve kan
kaybinin daha fazla olmasi nedeniyle de hemoglobin diizeylerinde diisme olmaktadir.
Calismamizda da literatiirle uyumlu olacak sekilde hemoglobin diizeylerinde diisme

olurken, 16kosit sayisinin arttig1 goriildii.

Her iki grupta da pH diizeyi 7.30’un altina hi¢ diismedi. KPB uygulanan ve uygulanmayan
hastalarin laktat diizeyinin operasyon dncesine gore operasyon sonunda arttig1 goriildii (2).
Yetersiz organ perfiizyonunun bir gdstergesi olan laktat, GIS komplikasyonu gelisiminde
takip edilmesi gereken parametrelerdendir. Bu calismada her 2 grupta da laktat diizeyi
operasyon sonunda operasyon baslangicina gore klinik olarak anlamsiz istatistiksel olarak
anlaml olacak sekilde yiikseldi. Bu durum koroner arter cerrahisi sirasinda ekstrakorporeal
dolasim nedeniyle iskelet kasi enerji metabolizmasinda meydana gelen degisikliklerden

kaynaklaniyor olabilir.
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Kalp cerrahisi geciren hastalarda gastrointestinal sistem komplikasyonlarinin morbidite ve
mortalite lizerindeki etkisini azaltmak i¢in erken taninin énemi tizerinde fikirbirligi varken
erken tanida kullanilacak spesifik bir parametreden bahsetmek oldukca zordur (24, 29, 32).
GIS icin intraabdominal basing diizeyinin 6énemi bilinmektedir. LeRoith ve ark. (88) IAB
artmasina bagh splanknik kan akiminin azalmasinin, splanknik vene direkt mekanik basi,
splanknik damar icindeki miyojenik refleks ve IAB artisina bagli vazoaktif hormonlarmn
saliverilmesi sonucu mezenter vazokonstriksiyona bagli oldugunu bildirmislerdir. Deitch
ve ark. (89) splanknik kan akiminin azalmasina paralel olarak, bakteriyel translokasyona
bagli barsakta olusan endotoksin veya bakteri sepsisi ve boylece ¢coklu organ yetmezligine
yol acacag1 hipotezini One siirmiislerdir. IAB’mn artmas1 visseral dolasimi da bozar.
Hepatik arteriyel, portal ve mikrovaskiiler kan akimi etkilenir (84-86, 97). IAB’n
yiikselmesi mezenter kan akiminda (82), dolayisiyla mide, duodenum, ince barsak,
pankreas ve dalak arteriyel perfiizyonu (84) ve vendz akimlar azalir. Olusan intestinal
iskemi ise serbest oksijen radikallerini agiga cikartir. Bu durumun uzak organlarda olusan
hasardan sorumlu olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Diebel ve ark. yaptiklar1 fare modelinde 25
mmHg basincinda mukozal kan akiminin %63 azaldigini, ayrica bakteriyel
translokasyonunun da anlamli derecede arttigin1 gdstermistir (98). Intraabdominal basinci
25 mmHg’ nin iizerinde olan 11 hastadan 8’inin gastrik mukozal pH’sinin 7.3’{in altinda
oldugu ve dekompresyonla  bu hastalarin 6’sinin mukozal pH’sinin yiikseldigi
bildirilmistir. Yiiksek degerde uzun siire sebat eden intraabdominal basing intestinal
infarkta yol agabilir; bu ise siklikla ileum ve sag kolonda goriiliir (78). Ancak bizim her iki
grup hastamizda da intraabdominal basing diizeylerinde yiikselme goriilmedi. Bu durum,
GIS komplikasyonu gérmememizle iliskili olabilecegi gibi klinik tablonun g¢ok hafif
olmasiyla da ilgili olabilir. AST, total ve direkt bilirubin, amilaz diizeylerindeki klinik
olarak anlamli olmayan yiikselme belki de intraabdominal basingta da yilikselmeye neden
olabilecek bir klinik tablonun olmadiginin gostergesi olabilir. Belki klinik olarak bu

laboratuvar degerlerinde anlaml yiikselme olsa idi IAB’da da degisiklik gorebilecektik.

GIS komplikasyonu igin erken tanida kullanilabilecek bir diger parametrede I-FABP dir.
Sonino ve ark. sadece intestinal mukozada villiis uglarinda varolan ve normal sartlarda
dolasimda bulunmayan bir protein olan I-FABP’in, peritoneal sividaki miktarinin,
intestinal iskemi derecesi ile kuvvetli bir korelasyon gosterdigini bildirmistir (99).
Mukozadaki islevsel ve yapisal degisikliklerin, siiperiyor mezenterik arter akimimin 5-15

dak gibi kisa bir siire ortadan kalkmasi ile basladigi ve silire gectikce agirlastig
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gosterilmistir. Ozellikle 30 dak sonrasinda villuslardaki epitel hiicrelerinin zarar gorerek
azaldiklar1 goriilmiis ve c¢alismalar ile gecirgenligin arttifi gosterilmistir (100-103).
Villuslardaki epitel hiicrelerinin kaybi plazma ve idrarda I-FABP diizey artisi ile koreledir.
Calismamizda her iki hasta grubunda da I-FABP diizeyinin operasyon sonunda operasyon
Oncesine gore anlamli olarak yiikseldigi, postoperatif donemde ise diistiigii goriildii. Bu
degisiklikleri KPB’nin GIS iizerindeki olumsuz etkilerine baglamak miimkiin olabilir. GIS
komplikasyonu gelisiminin takibinde I-FABP diizeyindeki degisikliklerin IAB
dlgiimlerinden daha duyarli oldugu diisiiniilebilir. Calismamizda GIS komplikasyonu
gormememize ragmen [-FABP diizeylerinde AST, total ve direkt bilirubin ve laktat

diizeyleriyle korele bir yiikselme goriildii.
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6.SONUC

Koroner arter bypass greftleme cerrahisi gegiren, kardiyopulmoner bypass uygulanan ve
uygulanmayan hastalarda GIS komplikasyonlarini ve GiS’de komplikasyon gelisiminde I-

FABP’nin yerini inceledigimiz ¢alismamizin sonuglarini su sekilde 6zetleyebiliriz:

1- KPB uygulanan ve uygulanmayan 51 hastayr inceledi§imiz calismamizda GIS

komplikasyonuna rastlanmadi.

2- Her iki grupta da postoperatif AST, total ve direkt bilirubin, laktat degerlerinde
preoperatif degerlere gore istatistiksel olarak anlamli olmakla beraber klinik olarak

anlamli olmayan yiikselme goriildii.

3- Her iki grubun dort farkli zamanda o6lgiilen IAB degerlerinde grup ici ve gruplar

arasinda anlamli fark bulunmada.

4- Her iki grubun [-FABP diizeyleri cerrahi bitiminde preoperatif degerlere gore anlamli
sekilde yiikseldi. Postoperatif donemde preoperatif donemdeki degerlerine geri dondii.
KPB uygulanan veya uygulanmayan hastalarda GIS degisikliklerinin takibinde I-

FABP’nin kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.
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