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GİRİŞ

Kalp cerrahisi sonrası gastrointestinal sistemde 
(GİS) komplikasyon gelişme oranı % 0.3-2’dir (1). 
Bu komplikasyonlar arasında en çok görülenleri alt 
ve üst GİS kanamaları, gastroözefajit, kolit, intesti-
nal iskemi, kolesistit, pankreatit, karaciğer yetmezli-
ği, peptik ülser perforasyonu, divertikülit, intestinal 

obstruksiyon gibi komplikasyonlardır (1-3). Bu komp-
likasyonlar tek başına görülebileceği gibi kombinas-
yonlar şeklinde de görülebilir. Bu komplikasyonlar 
yüksek mortalite ile seyretmekte ve postoperatif tüm 
ölümlerin yaklaşık olarak % 15’inden sorumlu tutul-
maktadır (1-4).

Gelişen GİS komplikasyonlarının çoğunda esas nede-
nin splanknik hipoperfüzyon olduğu bilinmektedir (5). 
Splanknik hipoperfüzyona neden olabilecek birçok 
etken vardır. Bunlar arasında ileri yaş, ejeksiyon frak-
siyonu (EF) düşüklüğü veya konjestif kalp yetmezliği, 
böbrek yetmezliği, acil cerrahi, reoperasyon, inotrop 
kullanımı, kapak cerrahisi veya kombine cerrahiler, 
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ÖZET

Kalp cerrahisi sonrasında gastrointestinal sistem (GİS) 
komplikasyonu görülme sıklığı ender olarak görüldüğü 
zaman yüksek mortalite ile ilişkilidir. Bu komplikas-
yonlar içinde en mortal seyredeni ise iskemik kolittir. 
Gastrointestinal komplikasyonların çoğunda esas ne-
denin splanknik hipoperfüzyon olduğu bilinmektedir. 
Olgumuz 55 yaşında koroner arter baypas greftleme 
(KABG) sonrası batında distansiyon, ağrı ve gaz-gaita 
çıkışı olmaması, inatçı metabolik asidoz, laktat yük-
sekliği ve lökositoz olması üzerine yapılan tetkiklerden 
sonra iskemik kolit ve buna bağlı kolon perforasyonu 
tanısı konuldu. Hastamıza cerrahi tedavi, koruyucu 
akciğer ventilasyonu, destekleyici ve nutrisyonel teda-
visi uygulandı. Hasta postoperatif 29. gününde septik 
şok ve multipl organ yetmezliğinden kaybedildi. Kalp 
cerrahisi geçirmiş, batında distansiyon, ağrı, gaz-gaita 
çıkışı olmayan ve inatçı metabolik asidoz olan hastada 
ayrıntılı incelemeler yapılmalı ve GİS komplikasyonla-
rı kesinlikle akla getirilmelidir. Bu makalede, koroner 
baypas sonrası gelişen, mortal seyreden bir iskemik ko-
lit ve kolon perforasyonu olgusunu literatür eşliğinde 
sunmayı amaçladık.
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SUMMARY

Ischemic Colitis and Colon Perforation Developed Af-
ter Coronary Artery Bypass Grafting

Gastrointestinal (GIS) complications after cardiac sur-
gery are rare, and associated with high mortality.Ische-
mic colitis is its most fatal complication  It is known that 
splanchnic hypoperfusion is the main cause in most of 
gastrointestinal complications. Our case has been diag-
nosed as  ischemic colitis and colonic perforation after 
analyses made because of  abdominal distention, pain 
and inability to defecate, persistent metabolic acidosis, 
increased lactate levels and leukocytosis after coronary 
artery bypass grafting (CABG). Surgical treatment, 
protective pulmonary ventilation, supportive and nutri-
tional therapy were applied  to our patient. The patient 
was lost on 29th postoperative day due to septic shock 
and multiple organ failure. Detailed analyses should be 
made and GIS complications should certainly be consi-
dered in a patient who had cardiac surgery, abdominal 
distention, pain, inability to defecate and persistent me-
tabolic acidosis. We aimed to present  a fatal case with  
ischemic colitis and colon perforation which developed 
after coronary bypass in the light of literature finding
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kardiyopulmoner baypas (KPB) ve kros-klemp sü-
resi, pulsatil olmayan akım ve hipotermi gibi neden-
ler vardır (5-9). Bu makalede, koroner baypas sonrası 
gelişen, mortal seyreden bir iskemik kolit ve kolon 
perforasyonu olgusunu literatür eşliğinde sunmayı 
amaçladık.

OLGU

Kararsız anjina yakınması olan ve yapılan anjiografi 
sonrası dört damar hastası olarak belirlenen 55 yaşın-
da erkek hastaya koroner arter baypas greft (KABG) 
tedavisi için ameliyat planlandı. Preoperatif muaye-
nesinde 20 yıldır günde bir paket sigara içme dışında 
herhangi bir sistemik özelliği yoktu. Fizik muayenesi 
normaldi ve laboratuvar tetkiklerinde anormal bir de-
ğere rastlanılmadı. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
% 40 olan hastaya sol internal mamarial ve safen ven 
greft kullanılarak kardiyopulmoner baypas altında 
dörtlü KABG yapıldı. Ameliyat sırasında, vücut ısı-
sı 32°C’ye düşürülen hastanın KPB zamanı 104 dk., 
kros klemp zamanı ise 88 dk. idi. Hasta 8 saat sonra 
ventilatörden ayrıldı. Postoperatif dönemde dolaşım 
desteği gereksinimi olmayan, hemodinamisi stabil ve 
klinik seyri sorunsuz olan hasta, 48. saatinde yoğun 
bakımdan çıkarıldı. Daha sonraki takibinde serviste 
izlenirken 3. gününde hipotansiyon (arter kan ba-
sıncı 80/40 mmHg) ve taşikardi (kalp atım hızı 105 
dk-1) gelişmesi üzerine acilen yoğun bakım ünitesi-
ne alınan hastaya volüm resüsitasyonu uygulandı ve 
inotrop infüzyonu başlandı. Tam kan sayımında Hb 
11 g dL-1, Hct % 33, ölçülen santral venöz basıncı 
6 cmH2O idi. Çekilen PA akciğer grafisinde mini-
mal plevral effüzyon, bakılan ekokardiyografisinde 
minimal perikardiyal effüzyon dışında bir patolojı 
bulunmadı. Kardiyak tamponad veya trombus göz-
lenmedi. Volum resüsitasyonu ve inotroplara rağmen, 
hipotansiyonu devam eden hasta intraaortik balon 
pompasına (İABP) bağlandı. Dördüncü gününde ba-
tında distansiyon, epigastrik ağrı, derin palpasyonda 
periumbilikal hassasiyet, bağırsak seslerinde azalma 
ve gaz-gaita çıkışında azalma mevcuttu. Batındaki 
distansiyonun artması üzerine nazogastrik dekomp-
resyon, boşaltıcı lavman, rektal tuşe yapıldı ve semp-
tomların azalmaması üzerine direkt batın grafisi ve 
abdominal USG çekildi. Direkt batın grafisinde di-
yafragma altında hava, gaitada gizli kan (+++) ve 
USG’de yaygın bağırsak gazı distansiyonu, bağırsak 
ansları arasında serbest mayi mevcuttu. Kan amilaz 

ve lipaz değerleri normal olan hastanın beyaz küresi 
25400 mm-3 olarak bulundu. Beşinci gününde karın 
ağrısı şiddetlenen, gaz ve gaita çıkışı olmayan, kon-
füzyonu giderek artan ve genel durumu hızla bozulan 
hastanın ateşi: 38.6°C, kalp atım hızı: 128 atım dk-1, 
solunum sayısı: 36 soluk dk-1, arter kan basıncı 80/40 
mmHg idi. Kan şekeri: 240 mg dL-1, beyaz küresi: 
32500 mm-³ olup, sola kayma olan, CRP: 90 mg L-1, 
Prokalsitonin:11 ng L-1, SvO2: %56, PaO2/FiO2<180), 
idrar çıkışı 250 mL gün-1, BUN 90 mg dL-1, kreatinin: 
1.9 mg dL-1, Na+: 138 mEq, K+: 5.5 mEq, HCO3¯ 
14.9 mEq, B farkı: -10.5 mEq, INR: 2.7, aPTT: 68 sn 
Trombosit: 89000 mm-3, total bilirubin: 4.4 mg dL-1 

idi. Bozulmuş kapiller dolum ve pretibial ödem (++) 
mevcuttu. Çekilen batın tomografisinde karın içinde 
serbest mayi ve hava tespit edildi. Genel cerrahi ve 
gastroentereloji ile birlikte değerlendirilen hasta akut 
karın tablosu düşünülerek acil laporotomi yapılma-
sına karar verildi. Acil laporotomiye alınan hastada 
sağ kolon fleksurada 12 santimetrelik iskemik alan-
la birlikte distalde sigmoid kolon antimezenterik 
yüzde 0.5x1 santimetrelik perforasyon tespit edildi. 
Karın içinde yaklaşık 250 mL pürülan sıvı mevcut-
tu. Perforasyon alanını ve fleksuradaki iskemik alanı 
içerecek şekilde sağ hemikolektomi ve terminal ile-
ostomi yapıldı. Postoperatif dönemde entübe olarak 
ventilatör desteğinde izlenen hastanın aynı gün yine 
çekilen PA akciğer grafisinde (Resim 1) bilateral al-
veolar ödem ve çekilen toraks tomografisinde (Resim 
2) buzlu cam görünümü mevcuttu. Fizik muayene-
sinde bilateral akciğer seslerinde azalma ve krepitan-
kaba raller mevcuttu. Arteriyel kan gazında PaO2 54 
mmHg, PaCO2 48 mmHg, PaO2/FiO2<140, laktat: 7 
mmol L-1 ve ciddi metobolik asidoz mevcuttu. Has-

Resim 1. Bilateral alveolar ödem.
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tamızın Glasgow koma skoru: 6, APACHE II skoru: 
46, MODS: 16 idi. Hastamızda splanknik hipoper-
füzyon ve bakteri translokasyonu sonucu gelişen 
iskemik kolit, bilateral diffüz alveoler ödem, buzlu 
cam görünümü ve hipoksemi (PaO2/FiO2<140) ne-
deniyle akut respiratuvar distres sendromu (ARDS), 
oligüri-anüri sonrası akut böbrek yetmezliği, PT, PTT 
uzaması ve fibrin yılım ürünleri artmasıyla disemi-
ne intravasküler koaglasyon (DIC) tanılarıyla takip 
edildi. Alınan idrar kültüründe ESBL(+) “E.coli” 
üremesi üzerine İmipenem 2x500 mg İV, derin tra-
keal aspirat ve kan kültüründe “P.aeruginosa” üre-
mesi üzerine Piperasilin+Tazobactam 3x2.25 gr İV + 
Amikasin (Amikozit, Eczacıbaşı) 1x1 gr İV başlan-
dı. Bütün bu bulgular doğrultusunda koroner baypas 
sonrası gelişen sistemik inflamatuvar yanıt sendromu 
(SIRS) ile birlikte öne çıkan hızlı bir seyir sonrası 
sepsis, ağır sepsis, septik şok ve multipl organ yet-
mezliği tablosuyla entübe olarak ventilatörde izlendi. 
Hastamıza iskemik kolit ve kolon perforasyonu için 
hemikolektomi+ileostomi, ARDS için koruyucu ak-
ciğer ventilasyonu, akut böbrek yetmezliği için sıvı 
replasmanı, hemodiyaliz ve hemofiltrasyon, DİC için 
taze donmuş plazma ile birlikte antibiyoterapi, des-
tekleyici ve nutrisyonel tedavisi uygulandı. Hasta 
postoperatif 29. gününde septik şok ve multipl organ 
yetmezliğinden kaybedildi. 

TARTIŞMA

Kalp cerrahisi sonrasında GİS komplikasyonu görül-
me sıklığı ender olup, görüldüğü zaman yüksek mor-
talite ile ilişkilidir (1-3). Kalp cerrahisi sonrası gelişen 
GİS Komplikasyonları için en önemli risk faktörle-
rinden uzamış KPB zamanı, uzamış kros klemp za-
manı, preop akut böbrek yetmezliği, ileri yaş (>70), 

hipotermi, kan transfüzyonu, reoperasyon, üç damar 
hastalığı, NYHA klas IV hasta, periferik damar hasta-
lığı, konjestif kalp yetmezliği, uzamış mekanik ven-
tilasyon (>24 saat), İABP kullanımı, kombine kalp 
cerrahisi prosedürleri, intraoperatif ve postoperatif 
inotrop gereksinimi, ejeksiyon fraksiyonu’nun (EF) 
% 50’nin altında olmasıdır (5-8). Bunlardan hastamızda 
4 damar hastalığının olması, İABP kullanımı, inotrop 
ihtiyacı ve EF % 50’nin altında olması başlıca risk 
faktörleri olarak bulundu.

Kanın yapay yüzeylerle teması, iskemi-reperfüzyon 
hasarı, ameliyata bağlı travma, hipoperfüzyon, hipo-
termi KPB eşliğinde yapılan kalp cerrahisinde ciddi 
sistemik inflamatuvar yanıt nedenidir. Splanknik hi-
poperfüzyon normal bir savunma mekanizmasıdır 
ve iyi tolere edilir (5,8). Kalp cerrahisi sonrası gelişen 
SIRS’in başlamasında ve devamında büyük oranda 
splanknik iskeminin anahtar rol oynadığı bilinmekte-
dir (10,11). Bununla birlikte, hipoperfüzyonun ciddi ve 
uzun süreli olduğu durumda bu mekanizma, splank-
nik iskemi ve organ hasarına neden olabilir. 

KPB sırasında, hipotermi ve hipoperfüzyon sonucu 
gelişen splanknik iskemik-hipoksik bozulma öncelik-
le bağırsak mukozasında villusların tepesinden başlar. 
Bunun sonucunda transellüler transport, permeabilite 
ve intestinal absorbsiyon bozulur. Bu durum, normal-
de GİS’te bulunan bakteri ve endotoksinlerin portal 
ve sistemik dolaşıma katılarak intestinal bariyer kay-
bı nedeniyle endotoksin, bakteri ve diğer maddelerin 
absorbsiyonu sonucunda intraabdominal organ hasa-
rına yol açar. Buna ek olarak böbrekler veya akciğer, 
kalp, beyin gibi daha uzak organ hasarlarının eklen-
mesi morbiditeyi arttırır. SIRS, sepsis, septik şok, 
bazende çoklu organ yetmezliğine hatta ölüme neden 
olabilir (5,10-12).

Kalp cerrahisi sonrası gelişen bir GİS komplikasyonu 
mortaliteyi 6-8 kat arttırmakta, hastane kalış süresini 
3 kat uzatmaktadır. Ortaya çıkan patolojiler arasında 
en mortal seyredeni ise % 0.07-0.17 oranında ortaya 
çıkabilen intestinal iskemidir (2-4). Hastamızda SIRS 
ile başlayıp, sonrasında giderek progressif bir klinik 
gösteren sepsis, septik şok, çoklu organ yetmezliğiy-
le sonuçlanan klinik tablonun esas nedeni splanknik 
hipoperfüzyon ve buna bağlı gelişen iskemik kolit ve 
kolon perforasyonu idi. Bu duruma katkıda bulunan 
ve düşük kalp debisi ile korelasyon gösteren vazo-

Resim 2. Bilateral alveolar ödem ve buzlu cam görünümü.
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konstriksiyon ise ekstrakorperal dolaşım sırasında ve 
ameliyat sırasında kullanılan vazopressörlerle agreve 
olur (7). 

KPB sırasında, hipotermi sonucu gelişen splanknik 
iskemik-hipoksik bozulma splanknik hipoperfüzyona 
neden olur (5-8). Ohri ve ark. (12) KPB uygulaması sıra-
sında hipotermi uygulamasıyla beraber, superior me-
zenterik arter kan akım oranında azalma olmamasına 
rağmen, jejunal mukozaya akımın % 40, serozaya 
akımın ise %50 oranında azaldığını ortaya koymuştur. 
Tao ve ark. (13) KPB uygulaması sırasında normoter-
mi uygulamasıyla beraber aynı şekilde mukozal kan 
akımında azalma olduğunu göstermiştir. Akım duru-
mundaki bu değişiklikler, mezenterik endotelyal hüc-
relerde KPB ile indüklenmiş disfonksiyona eşlik eder 
ve takiben alfa agonistlerde aktivasyon ortaya çıkar. 
Olgumuzada hipotermik KPB altında KABG yapıldı. 
Hafif hipotermi uyguladığımız ve kros klemp süresi-
nin çok uzamış olmadığı olgumuzda bu bilgiler ışı-
ğında gelişen GİS komplikasyonunun etiyolojisinde 
KPB ve hipoterminin de olduğunu düşünmekteyiz. 

Kalp cerrahisi sonrası ortaya çıkan GİS komplikas-
yonları ile ilgili mortalite ve morbiditeyi azaltmada 
en önemli unsur perioperatif dönemde hemodinamik 
stabiliteyi sağlamak ve klinik tanıyı erken koyabil-
mektir. Hastanın erken dönemindeki karın ağrısı, 
distansiyon ve hassasiyet en önemli semptomlardır 
(12). Kalp cerrahisi geçirmiş batında distansiyon, ağrı 
mevcut ve gaz-gaita çıkışı olmayan hastalarda inat-
çı metabolik asidoz, hiperkalemi, laktat yüksekliği 
ve lökositoz varsa iskemik kolit mutlaka akla geti-
rilmelidir. Hastamızda 4. gününde batında distansi-
yon, epigastrik ağrı, derin palpasyonda periumblikal 
hassasiyet, bağırsak seslerinde azalma, gaz-gaita çı-
kışında azalma, laktat yüksekliği ve ciddi metobolik 
asidoz mevcuttu. 

İskemiye ait semptomların ortaya çıkmasından son-
raki ilk 6 saatte cerrahi girişimin yapıldığı olgularda 
mortalitenin % 83’ten % 48’e indiği bildirilmiştir. İs-
keminin laboratuvar ve görüntüleme bulguları ortaya 
çıktığında ise genellikle tedavi edici bir müdahale için 
zaman kaybedildiği düşünülür (12). Mortal seyreden 
olgumuz karın ağrısı ve distansiyon yakınmasından, 
laktat yüksekliği ve ciddi metobolik asidoz saptan-
dıktan 6 saat sonra ameliyata alınmıştı. Olgumuzda 
iskemiden perforasyona giden sürecin hızlı olması ve 

çok hızlı sepsis, septik şok ve multipl organ yetmez-
liği tablosunun gelişmesi kötü prognozdan sorumlu 
tutuldu. Böyle hastalarda tedavide temel hedef doku-
lara yine yeterli oksijen sunumunu sağlamak, doku 
perfüzyonunu sağlamak, organ disfonksiyonlarını ön-
lemek, potent antiinfektif ajanlar, agressif sıvı tedavi-
si, vazopressörler, koruyucu mekanik ventilasyon ve 
destekleyici tedavilerdir (11). 

Kalp cerrahisi geçirmiş batında distansiyon, ağrı ve 
gaz-gaita çıkışı olmayan hastalar ayrıntılı incelen-
meli ve bu hastalarda GİS komplikasyonları kesin-
likle akla getirilmelidir. GİS komplikasyonlarının 
morbidite ve mortalite üzerindeki etkisini azaltmak 
için erken tanı ve tedavisi saatlerle sınırlıdır ve ya-
şamsal öneme sahiptir. KPB cerrahisine bağlı erken 
GİS komplikasyonlarının önlenmesinde perioperatif 
risk faktörlerinin belirlenmesi, KPB sırasında ve 
sonrasında hipoperfüzyondan olabildiğince kaçınıl-
ması ve riskin yüksek olduğu hastalarda yakın izlem 
ile erken tanı konması ve erken tedavinin başlanma-
sı sağlanmalıdır.
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