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ÖZET 
Ocak 1993 - Mart 1994 tarihleri arasında istanbul 

Prof.Dr.Siyami Ersek Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi 
Merkezinde 1918 hastaya kardiopulmoner bypass uygu
landı. 3 hastada akut pankreatit gelişti. Tanılar klinik 
muayene ve laboratuar tetkikleri ile konuldu. Vakaların 
%66'sı risk grubunda olan hastalardı. Medikal tedavi ile 
takip edilen hastaların ikisi kaybedildi. Genel mortalité ve 
görülme sıklığı açısından literatür bilgileri ile uyum saptan
dı. 
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Kardiopulmoner bypass sonrasında, hematolojik, 
renal, kardiak, vasküler, nörolojik, pulmoner ve infek-
siyöz komplikasyonlar görülebilir. Daha az sıklıkla görü
len intraabdominal komplikasyonlar ölümcül olması ne
deni ile önem taşır. %0.1 sıklıkla görülen akut pankrea
tit fatal seyri ile bu komplikasyonların en önemlisidir 
(1,2). Kardiopulmoner bypass sonrasında gelişen akut 
pankreatitin teşhis ve tedavisi oldukça güç olup semp
tomları atipikdır ve ayırıcı tanıda diğer komplikasyonlar 
İle karışır. Bazı olgularda ise tanı ancak otopsi ile ko
nulabilir (1).* 

istanbul Prof.Dr.Siyami Ersek Göğüs Kalp ve Da
mar Cerrahisi Merkezinde Ocak 1993 - Mart 1994 ta
rihleri arasında kardiopulmoner bypass uyguladığımız 
1918 hastanın 3'ünde (%0.15) gördüğümüz bu kompll-
kasyonu literatür bilgileri ile sunmayı amaçladık. 
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S U M M A R Y 
Cardiopulmonary bypass procedure was performed 

in 1918 patients in Siyami Ersek Thoracic and Cardiovas

cular Surgery Center between January 1993 and March 

1994. Acute pancreatitis developed in three patients after 

cardiopulmonary bypass surgery and 66% of them were 

in the risk group. Postoperative acute pancreatitis was 

diagnosed by clinical findings and laboratory data. Two of 

these patients died during the medical treatment. The 

prevalance of acute pancreatitis in patients undergoing 

cardiopulmonary surgery was found similar with the other 

reports. 
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Olgu 1: İKY, 66 yaşında, erkek hasta. C A B G (3 
damar) uygulandı. Bypass süresi 87 dakika, c ross 
klamp süresi 43 dakika. 28°C sistemik hipotermi, soğuk 
kristalloid kardiopleji, lokal soğutma yapıldı. Hasta inot-
rop desteği ile ameliyattan çıktı. Postoperatif birinci gün 
karın ağrısı, distansiyon, kusma gelişen hastada lökosit 
21000/mm 3 , kan şekeri 296 mg/dl, üre 42 mg/dl, krea-
tinin 0.8 mg/dl, amilaz 3675 Ü, lipaz 2563 Ü, S G O T 
902 Ü, S G P T 691 Ü, total bilüribin 1.8 mg/dl, total pro
tein 5.3 g/dl, albumin 2 4 g/dl bulundu. Nazogastrik de-
kompresyon, paranteral sıvı, antibiyotik, H2 reseptör 
bloken tedavisine başlanan hastada akut böbrek yet
mezliği gelişmesi üzerine periton dializl yapıldı. Aynı 
gün hastaya Intra aortik balon pompası uygulandı. 
İkinci gün kan şekeri 380 mg/dl, üre 81 mg/dl, kreati-
nin 3.4 mg/dl, amilaz 3900 Ü, lipaz 3150 Ü olarak be
lirlendi. Hipotansiyon, bradikardi gelişen hasta kaybe
dildi. 

O lgu 2: MNA. 60 yaşında, erkek hasta. C A B G (2 
damar) uygulandı. Bypass süresi 118 dakika, cross 
klamp süresi 56 dakika. 28°C sistemik hipotermi, soğuk 
kristalloid kardiopleji, lokal soğutma yapıldı. Postoperatif 
birinci gün karın ağrısı, distansiyon, kusma yakınmaları 
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Tablo 1. Komplikasyon gelişen hastaların semptomları 
ve laboratuar bulguları 

n % 

Karın ağrısı 3 100 
Distansiyon 3 100 
Kusma 3 100 
Ateş 3 100 
Lökositoz 12000/mm3 3 100 
Amilazemi 3 100 
Glisemi > 200 mg/dl 3 100 
Kreatinin > 2 mg/dl 3 100 
Hipokalsemi 1 33 
Ölüm 2 66 

başlayan hastada lökosit 16000/mm 3 , kan şekeri 160 
mg/dl, üre 48 mg/dl, kreatinin 1.2 mg/dl, amilaz 471 Ü, 
lipaz 290 Ü, S G O T 42 Ü, S G P T 65 Ü bulundu. Aynı 
gün hastaya inotropik ajan verilmeye başlandı. Nazo-
gastrik dekompresyon, parenteral sıvı, antibiyotik, H2 
reseptör blokeri tedavisine geçildi, ilerleyen günlerde 
amilaz, üre ve kreatinin düzeylerinde artış saptandı ve 
postoperatif 7. gün amilaz 3700 Ü, üre 209 mg/dl, 
kreatinin 4.5 mg/dl oldu. Hastanın üre ve kreatinin 
değerleri postoperatif 10. gün normal düzeylere indi. 
Batın bulguları geriledi ve 15. gün taburcu edildi. 

Olgu 3: HNG, 75 yaşında, erkek hasta. C A B G (2 
damar), sol karotis endarterektomi ameliyatı uygulandı. 
Bypass süresi 143 dakika, cross klamp süresi 58 daki
ka. 28°C sistemik hipotermi, soğuk kristalloid kardiople-
ji, lokal soğutma yapıldı. Hastada postoperatif birinci 
gün karın ağrısı, distansiyon, kusma gelişti. Lökosit 
21000/m 3 , kan şekeri 260 mg/dl, üre 46 mg/dl, kreati
nin 1.8 mg/dl, amilaz 3900 Ü, lipaz 2650 Ü, S G O T 
600 Ü, S G P T 450 Ü, total protein 4.7/dl, albumin 2.8 
g/dl bulundu. Nazogastrik dekompresyon, parenteral sı
vı, antibiyotik, H2 reseptör blokeri tedavisine başlanan 
hastada akut böbrek yetmezliği gelişmesi üzerine peri
ton dializi yapıldı. Postoperatif ikinci gün kan şekeri 
400 mg/dl, üre 160 mg/dl, amilaz 5900 Ü, lipaz 4680 
Ü olarak belirlendi. Hipotansiyon, bradikardi gelişen 
hasta kaybedildi. 

Komplikasyon gelişen hastaların semptomları, la
boratuar bulguları Tablo 1'de gösterilmektedir. 

TARTIŞMA 
Kardiopulmoner bypass sonrası görülebilen hema

tolojik, renal, kardiak, vasküler, nörolojik, pulmoner, in-
feksiyöz komplikasyonların yanısıra karşımıza çıkan int
raabdominal komplikasyonlar; mide ve duodenal ülser 
kanaması, ülser perforasyonu, ileus, mezenter emboli, 
iskemik kolit, kolon perforasyonu, Ogilvie sendromu, 
pankıeatit, ikter, akut kolesistit, karaciğer nekrozu ola
rak sıralanabilir (1-4). 

Kardiak cerrahi yapılan 5400 vakalık bir seride 12 
hastada (%0.2), 4473 vakalık bir başka seride 15 has

tada (%0.3) pankreatit komplikasyonu görülmüştür. Bu 
serilerde de mortalité oranı bizde olduğu gibi %50-60 
arasındadır (1,2). Otopsi çalışmalarında ilginç sonuçlar 
karşımıza çıkmaktadır. Feiner (5) kardiak cerrahi sonra
sı yapılan 182 otopside 34 vakada (%18), Panebianco 
ve ark (6) 34 otopside 8 vakada (%24) akut pankrea-
tite rastladıklarını bildirmişlerdir. Akut pankreatitin otopsi 
çalışmalarında yüksek oranda görülmesine karşın kli-
nikde karşımıza %0.1-0,3 oranında çıkmasının nedeni; 
multipl komplikasyonlarla birlikte görülmesi, mortal sey
retmesi ve ayırıcı tanısının güç olmasıdır (1,2,5-7). 

Pankreas böbrek gibi hipoperfüzyona oldukça 
duyarlı bir organdır. Deneysel çalışmalarda hipotan
siyon oluşturulan köpeklerde pankreas kan akımının 
azaldığı, asiner hücrelerde ödem, vakualizasyon, pro-
teolitik enzimlerin arttığı gösterilmiştir (8). Başka bir de
neysel çalışmada ise pankreatik kanalı 15 dakika süre 
ile bağlanan köpeklerde ciddi akut hemorajik pankreatit 
geliştiği bildirilmiştir (9). Bu çalışmaların geliştirilmesi ile 
düşük molekül ağrlıklı dextranm pankreas miksosirkü-
lasyonunu koruduğu gösterilmiştir (10). 

Kardiopulmoner bypass sonrasında kardiovasküler 
dengesizlik görülen vakalar pankreatit gelişimi açısın
dan risk grubunu oluştururlar (1,2). Serimizde iki hasta
mızda inotropik ajan gereksinimi duyulmuştur ve bu 
hastalar risk grubuna girmektedir. 

Bypass ve cross klamp süresi ile intraabdominal 
komplikasyonlar arasında doğru orantılı ilişki saptanma
sına karşın bizim hastalarımızda böyle bir ilişki görül
memiştir. Aortun cross klampı sırasında gelişebilecek 
pankreatik emboli nadir görülen bir pankreatit nedenidir 
(2.3). 

Laboratuar bulguları tanıda önemli olmakla birlikte 
ileus, distansiyon, karın ağrısı pankreatit düşündüren 
önemli semptomlardır (3,4). Serum amilazının yanısıra 
serum izoamilazı, renal amilaz, kreatinin klirensi tanıda 
önemlidir. Serum ribonükleaz seviyelerinde yükselme 
pankreas hücrelerinin ölümünü gösteren spesifik bir 
testtir (2,3). 

Pankreatitin tedavisinde çeşitli görüşler savunul
maktadır. Konservatif tedavide H2 reseptör blokerleri, 
nazogastrik dekompresyon, parenteral sıvı ve antibi
yotik, somatostatin, periton lavajının yanısıra cerrahi te
davi ile nekrotik dokuların debridmanı, drenaj görüşünü 
savunan gruplar vardır. Seri lerde pankreatit gelişen 
hastaların %40'ına cerrahi girişim uygulanmış ancak 
mortalité oranında konservatif yöntemlerle tedavi edilen 
gruplar arasında anlamlı fark görülmemiştir (1-5). Klinik 
tanısı oldukça güç olan pankreatitin distansiyon, ileus, 
karın ağrısı gelişen tüm hastalarda düşünülmesi, serum 
izoamilaz ve serum ribonükleaz seviyeleri ile takibi 
önerilmektedir (4,5). 

Sonuç olarak; az görülmekle birlikte fatal seyre
den bu komplikasyon, risk grubu oluşturan veya karın 
ağrısı, distansiyon gelişen hastalarda düşünülmeli ve 
spesifik laboratuar tetkikleri ile takip edilmelidir. 
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