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KISALTMALAR

MV: Mekanik Ventilasyon

ASY: Akut Solunum Yetmezligi

PEEP: Positive End Expiratory Pressure

GIiS: Gastro intestinal Sistem

YBU: Yogun Bakim Unitesi

IBBAG: ince Barsak Bakteriyel Asiri Cogalma
ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome
SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome
MODS: Multiple Organ Dysfunction Syndrome
PPi: Proton Pompa inhibitorii

KB: Kan Basinci

ALI: Acute Lung Injury

VKIi: Viicut Kitle indeksi



I. GIRIS

Akut Solunum yetmezligi, solunum islevine katilan organ veya organellerin
(santral sinir sistemindeki solunum kontrol merkezi, sinirler, kaslar, plevra,
solunum yollari ve akciger parankimi) bir veya birkaginin fonksiyon bozuklugu
sonucunda gelisen, pulmoner kapiller yataktan oksijen (O)’'in dolagim
sistemine dagilmasi ve/veya karbondioksit (CO,)’'in atilmasinda bozuklukla
kendini gosteren bir durumdur (1). Akut solunum yetmezligi siklikla yogun
bakim Unitesinde mekanik ventilasyon destegi gerektirir.

Mekanik ventilasyon uygulamalari esnasinda morbidite ve mortaliteyi
onemli derecede etkileyebilecek komplikasyonlar olusabilmektedir.Bunlar
akciger hasari, oksijen toksisitesi, hemodinamik bozukluklar, havayolu
sorunlari, kardiyak aritmiler, derin ven trombozu, splanknik alandaki
organlarin perfizyonunda azalma, gastrointestinal sistem komplikasyonlari,
renal komplikasyonlar, immun sistem komplikasyonlari olarak 6zetlenebilir.

Mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda hipovolemi, yuksek PEEP ve
cesitli medikasyonlar nedeniyle kardiyak outputda siklikla azalma
gorulmektedir. Sempatik sistem aktivasyonu ve buna bagli olarak artmig
renin- anjiotensin —aldosteron sistemi aktivasyonu ile beraber pro-inflamatuar
sitokinlerin salinmasi, splanknik hipoperflizyona neden olmaktadir. Splanknik
hipoperfuzyonda, gastrointestinal sistem motilitesini bozarak ve
gastrointestinal sistem mukoza hasarina neden olarak intestinal mikroflorayi
degistirebilir. Bakteriyal asiri cogalmaya neden olabilir. Mekanik ventilator
destedine alinan hastalarda temelde var olan, diyabetik otonom néropati,
karaciger sirozu, kronik bobrek yetmezligi, proton pompa inhbitéru kullanimi,
gastrointestinal motilite bozukluguda bakteriyel asiri cogalmaya katkida
bulunabilir ( 2).

Biz bu ¢alismada, anestezi yogun bakim Unitesinde mekanik ventilasyon
tedavisi goren calisma grubu olgulari (n = 13) ile dahiliye yogun bakim

unitesinde mekanik ventilasyon tedavisi gormeyen kontrol grubu olgularda



(n=14) endoskopi esliginde alinan duodenal aspirasyon materyalinde
aerobik ve anaerobik bakterileri kultur yontemi ile aragtirmayi planladik.
Bdylece, kontrol grubu da olan bir galisma ile mekanik ventilasyon

uygulamalarinin barsak florasindaki etkilerini arastirmayi amacladik.



Il. GENEL BILGILER

O, alimi ve CO; atilmasinin tamamen yok veya yetersiz oldugu solunum
aktivitesi durumlarina akut solunum yetersizligi (ASY) denir (3). Klinik olarak,
ASY, hastanin arteriyel oksijen parsiyel basinci (PaO,), arteriyel
karbondioksit parsiyel basinci (PaCO,) ve hidrojen (H") degerlerini kabul
edilebilir duzeylerde sirdurememesi olarak tanimlanir (4).

Bu, genel olarak;

1) icinde bulundugu hava kosullarinda hastanin yasina gore beklenen
normal degerlerin altinda PaO, dizeyleri

2) 50’nin Uzerinde ve yukselmekte olan PaCO, duzeyleri,

3) 7.25 veya daha dusuk bir pH olarak kabul edilir (4)

Yogun bakima kabul endikasyonlarinin basinda solunum yetmezIigi
gelmektedir. Temelde amaci, hicreye yeterli O, ulastiriimasi ve O2'in yakit
olarak metabolik olaylar sonucu ortaya ¢gikan CO’in uzaklastiriimasi olan
solunum, cesitli nedenlerle yetersiz hale gelebilir (5).

Il. 1. Akut Solunum Yetmezligi Nedenleri :
a) Tip 1 ASY (normokapnik solunum yetmezligi) nedenleri
- Akut respiratuar distres sendromu (ARDS)
- Emboli (hava, kan, yag)
- Interstisyel akciger hastaligi
- Atelektazi
- Radyasyon
- Bronsiyolit
- Sepsis
- Kardiyojenik pulmoner 6dem
- AQir seyreden pndmoniler
- Kistik fibrozis
- Toksin veya gaz inhalasyonu

- Travma (pulmoner konttizyon)



b) Tip 2 ASY (hiperkapnik solunum yetersizligi) nedenleri

- Solunum merkezine bagl

ilaglar (opioidler, barbitiiratlar, anestezik ajanlar),

Santral alveoler hipoventilasyon sendromu

- Ust motor nérona bagli

Servikal spinal kord travmasi,

Syringomyeli,

Demiyelinizan hastaliklar,

Tamorler.

- On boynuz hiicrelerine bagli;

Polimiyelit,

Werdnig-Hoffman sendromu

- Alt motor noronlarina bagh

Posttorakotomik firenik sinir hasari,

Guillain-Barre sendromu.

- Noéromuskuler bileskeye bagli

Botulism, multiple skleroz, miyastenia gravis Noromuskuler blokaj yapan
ilaglar, Organofosfat zehirlenmesi, Tetanoz.

- Gogus duvari ve plevraya bagli

Kifoskolyoz, Masif plevral eflizyon, morbid obezite, Muskuler distrofi,
pndémotoraks.

- Artmig hava yolu rezistansina bagli;

Larengeal obstruksiyon (krup, epiglottit, yabanci cisim aspirasyonu,
vokal kord paralizisi vb.),

Alt solunum yolu obstriksiyonu (astim, amfizem).

Mekanik ventilasyona baglama endikasyonlari klinik bulgular ve belirli

parametreler gézonune alinarak konulur.

Il. 2. Mekanik Ventilasyonda Temel Prensipler



Mekanik ventilasyon yasamsal bir fonksiyon olan solunum isleminin yapay
olarak ventilator adi verilen bir cihaz yardimi ile surdurtlmesidir. Hastalarin
solunum gereksinimlerini kapasitelerinin Gzerinde artiran durumlarda
mekanik ventilasyon uygulanmaktadir. Ayrica solunum kapasitelerini azaltan
ilaglar ve hastaliklarda da mekanik ventilasyon uygulanmaktadir.

GUnumuzde Ozellikle yogun bakim hekimligindeki hizli gelismeler mekanik
ventilasyon uygulamasini tedavinin ayrilmaz bir pargasi yapmistir.

Il. 2. 1. Mekanik Ventilasyonun Amacglar (4)
1) Fizyolojik Amaclari:
A) Akciger gaz degisimini desteklemek veya saglamak
1) Alveolar ventilasyon (Arteryel PCO, ve pH)
2) Arteryel oksijenasyon (PaO; ve CaOy)
B) Akciger volumlerini arttirmak
1) inspirasyon sonu akciger volimii
2) Fonksiyonel reziduel kapasite (FRC)
C) Solunum igini azaltmak veya ortadan kaldirmak
1) Solunum kaslarini dinlendirmek
Il) Klinik Amaclart:
1) Hipoksiyi duzeltmek ( SaO; > % 90)
2) Akut solunumsal asidozu duzeltmek (Normal PaCO, dizeyinden
ziyade)
3) Solunum sikintisini ortadan kaldirmak
4) Atelektazileri bnlemek veya ortadan kaldirmak
5) Solunum kaslari yorgunlugunu ortadan kaldirmak
6) Sedasyon ve/veya néromuskuler bloga imkan tanimak
7) Sistemik veyamiyokard oksijen tuketimini azaltmak
8) intrakraniyal basinci diisiirmek
9) Toraks duvarini stabilize etmek (Yelken goguste).
Il. 2. 2. Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari;(6)
a- Solunumsal gaz basinglari

- Direkt indeksler



Metabolik asidoz olmaksizin oda havasinda PaOy'nin < 50 mmHg veya
PaCOz'nin > 50 mmHg olmasi
- Hesaplanan indeksler
PaO,/ FiO, (inspire edilen VO, fraksiyonu) < 250 mmHg,
P (A-a) O2>>350 mmHg,
Vd (6lu bosluk) / Vt (tidal volim) > 0,6
b- Klinik indeksler
- Solunum frekansi > 35 / dk
c- Mekanik indeksler
Tidal volim <5 mL / kg
Maksimum inspirasyon gucu < -25 cmH,0
Vucuttaki yasamsal faaliyetlerin surdurtlebilmesi igin doku ve organlara
O2 sunulmasi gerekmektedir. O, ve CO, parsiyel basing gradiyentleri, gaz
hareketlerinin temelini olusturur. O2’in alveoller ve kan araciligiyla havadan
dokulara, COy’in ise dokulardan alveollere gegisi olmaktadir (7).
Il. 2. 3. Mekanik Ventilasyonun Komplikasyonlari
Her ne kadar mekanik ventilasyon tedavisi yagsamsal destek saglayan bir
uygulama olsa da , MV uygulamasi istenmeyen veya hayati tehdit edici yan
etkilerle sonuclanabilir (8,9). Benzer tehlikeler modifiye edilebilir veya
uygulama teknigine 6zen gosterilerek kaginilabilir. MV ile iligkili ek girisimler ,
havayolu entibasyonu, solunum sistemine pozitif basing uygulamasi, destek
oksijen saglanmasi, yapay solunum paternlerinin saglanmasi , sedatif veya
paralitik ajanlarin kullanimini kapsar. MV uygulamasina ait komplikasyonlar
soyle 6zetlenebilir.
1- Hava yolu entibasyonuna ait komplikasyonlar
2- Oksijen toksisitesi
3- Kardiyovaskuler komplikasyonlar
4- Solunum g¢abasi ve hasta- ventilatér uyumsuziugu
5-Sedasyon ve paralizinin yan etkileri
6- Diger komplikasyonlar.
MV icin tanimlanan non- kardiyo-pulmoner komplikasyonlarin gesitliligi

icinde belkide en dnemlisi mental distress , renal , gastrointestinal ve santral
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sinir sistemlerinin disfonksiyonu ile iligkilidir. MV sirasinda psikolojik distress,
uyku bozuklugu ve bozulmus uyku kalitesi, agri, korku, iletigsim yeteneginin
kaybolmasi, disosiyatif ilaglarin kullaniimasi gibi nedenlerden dolayi oldukga
sik rastlanan bir durumdur.

MV sirasinda renal disfonksiyonun, dolagimsal kan hacminde azalmanin
bir sonucu olduguna inanilir. Bu durum renal parankim perflizyonunda
degisiklige, intrarenal kan akiminda yeniden dagilima, anti ditiretik hormon
inbibisyonuna yatkinlik yaratir. Herhangi bir durumda, ytksek basingli
ventilasyon sirasinda serbest su klirensinde azalma ve sivi retansiyonun
yayginlagsmasi siktir.

Artmis intratorasik basing, juguler vendz ve intrakranial basinglari
artirabilir ve dolasiyla serebral perfizyon basincini azaltir. Benzer tipte
etkiler, kafa yaralanmasi veya cerrahi miudahale nedeniyle olugan azalmis
ortalama arteriyel basing ve azalmis intrakranial komplians duzenlenmesinde
Ozellikle 6nemlidir. YUksek ortalama arteriyel basinglarda ventile edilen
hastalarda intrakranial hipertansiyon riski, alveolar basincin plevral bosluga
transmisyonunu sinirlayan kosullarla ( akciger — gogus duvari komplians

oraninin dusuk olmasi) azaltilir.

Il. 2. 3. 1. Mekanik Ventilasyon Uygulanan Hastalarda GiS
Komplikasyonlari

Mekanik Ventilasyon (MV), kritik hastalarda sonuglari anlamli derecede
etkileyebilen organ-sistem komplikasyonlarinin fazlaligi ile birlikte olan hayat
kurtaran bir tedavidir (9). Diger organ sistemleri gibi, Gi komplikasyonlar
MV’nun kendisiyle dogrudan baglantili olabilir, ancak ¢cogu yogdun bakim
ihtiyaci gerektiren hastalik surecinin bir yansimasidir. Bu komplikasyonlardan
en yaygin gorilenler ise stres (lseri (10) ve Gi motilite bozukluklari gibi MV

ile iligkili olabilen komplikasyonlardir (Tablo 1) ( 11, 12).
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TABLO 1: Mekanik Ventilasyon Uygulanan Hastalarda
Gorilen GIS Komplikasyonlari

Komplikasyon Insidans
%

Eroziv 6zafajit 48
instabil mukoza hasari

Asemptomatik, endoskopik olarak saptanmis hasar 74-100

Klinik olarak izlenen kanama 5-25

Klinik olarak anlamli kanama 3-4
Diyare 15-51
Azalmis barsak sesleri 50
Yuksek gastrik rezidu 39
Konstipasyon 15
ileus 4-10

MV sirasinda gériilen organ spesifik Gi komplikasyonlari ise tablo 2 de

gOsterilmistir.

TABLO 2: Mekanik Ventilasyon Uygulanan Hastalarda
Gorulen Spesifik GIS Komplikasyonlari

Organ Komplikasyon

Ozafagus ve mide Eroziv 6zafajit
Gastro- 6zafajiyal refll
Bozulmus gastrik bogsalma
Enteral nutrisyona intolerans
ince barsak ve kolon Stres Ulser
ileus
intestinal mikroflora degisikligi
Bakterial artis
intestinal liimen toksinleri
Akut non-oklizif mezenter iskemi olasiligi
Karaciger Artmig transaminaz ve/veya bilirubin duzeyleri
Bozulmus hepatik fonksiyon
Bozulmus ilag metabolizmasi

Safra kesesi Atonik kese
Akalkuloz kolesistit olasiligi
Pankreas Amilaz ve lipaz dizeylerinde asemptomatik artis

Akut pankreatit olasiligi
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MV’nun Gi trakti nasil olumsuz etkiledigini agiklamak igin éne siriilen
mekanizmalara bakildiginda, splanknik hipoperfuzyon 6zellikle dnemli gibi

durmaktadir ( Sekil 1).
| MEKANIK VENTILASYON |

Sempatik sistem aktivasyonu ) | ‘Hasar verici’ ventilator stratejileri
Tedaviler Yuksek PEEP  Hipovolemi
Artmis katekolaminler < Azalmis kardiak output <«——— — Proinflamatuar sitokin salinimi

Aktive renin-anjiotensin-aldosteron

Tedaviler
<— vazopresorler

=r »  SPLANKNIK HIPOPERFUZYON <

1

! / \ Sitokinlerin direk etkileri
1 /

1

I GIS MUKOZA HASARI  <«—— Reperfiizyon hasari «— DEGISMIS GiS MOTILITESI

I Hicre fonksiyonlarinin zarar gérmesi
. Hucre baglantilarinin zarar gérmesi

1 Bozulmus intestinal immun fonksiyon
i Azalmisg mukus yonetimi

. Degismis intestinal mikroflora
1 Bakteriyel cogalma

Luminal toksinler

v

Barsak bariyer fonksiyon kaybi/ < Malnutrisyon —
1 artmis permeabilite |

1 Bakteri ve toksinlerin translokasyonu <
' |

L e e e e e e e i = - SIRS/MODS

P

A

SEKIL 1: MV sirasinda Gi komplikasyonlarin gelisimi icin tahmin edilen mekanizmalar. MV kritik hastaliga gok
benzer sekilde splanknik kan akimini etkileyip proinflamatuar mediatérlerin de salinimina yol agarak Gl
problem patogenezinde rol alabilir.

MV sirasinda splanknik hipoperfizyon, (a) azalmis ortalama arterial
basincin ve/veya (b) Gi vaskiiler yatakta artmis rezistansin bir sonucu olarak
olusabilir. Splanknik vaskdler yatagin bir gok 6zelligi, G organlari iskemik
olaylar agisindan Ozellikle riskli duruma getirir (13, 14, 15).

ilk olarak (6ncelikle) barsak, KB’daki diisiisleri kompanze etmek igin

otoregiilasyon yetenegine sahip degildir. ikinci olarak, splanknik
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vazokonstriksiyon, hemodinamik instabilitenin duzeltiimesinden sonra bile
devam edebilir. Uglincli olarak, barsak mukozasi, renal medullaya benzer
vaskuler yapiya sahiptir, sdyle ki normal sartlarda bile, oksijen santlagsmasina
ve sonugta villuslarin tepelerinde distal hipoksi gelisimine neden olur (15,16).
Son olarak barsak mukozal damarlarinda oksijen igerigi, absorbe edilen
sivinin ve intestinal lumenden gelen nutrientlerin dilusyonel etkileri nedeniyle
anlamli derecede azalmistir ve bu durum yaklagik %10 gibi bir hematokrit
degeri ile sonuglanir (13).

Ozellikle yliksek PEEP ile uygulanan MV, ortalama sistemik vendz
basingla sag atrial basing farkini azaltarak ven6z donuste dususe yol agan
intratorasik basinci artirir (17). Hipovolemi ve bozulmus vazokonstriksiyon
(Orn. Opioidler) gibi PEEP ilikili hipotansiyon agisindan predispozan
faktorler bulunan hastalarda azalmis preload, kardiak outputta dusus ve
hipotansiyon ile sonuglanabilir. Bu uygulamalarda splanknik kan akimi,
PEEP ile iligkili kardiyak output azalmasi ile paralel diger (18).

PEEP ile MV ayni zamanda sempatik aktivasyona bagli artmig plazma-
renin-anjiotensin-aldosteron aktivitesi ve ylukselmis katekolaminler ile iligkilidir
(19, 20). Dahasi, bu hastalar siklikla KB destegi icin katekolamin tedavisi
almaktadirlar. Bu nérohormonal degisiklikler, vazokonstriksiyona ve
splanknik vaskuler yataktan kanin uzaklastiriimasina bagh splanknik
hipoperflzyon ile anlamli derecede baglantili olabilir (21). Azalmis kardiak
output ve/veya artmig vaskuler rezistans nedeniyle gelisen splanknik
hipoperfluzyon, oksijen sunumu ve ihtiya¢ arasinda dengesizlige yol acar ki
bu durum, mukozal hasar (Orn. Stres (lseri) ve/veya bozulmus Gi
komplikasyonlarin gelisimi ile baglantili olabilir ( 22). Belki splanknik
hipoperfuzyonun kendisindense, Uzerinde daha ¢ok durulmasi gereken,
reperflUzyon hasari ve uzamig hipoperfuzyon sureglerini takip eden kan
akiminin diizenlenmesi sonrasi olusabilen ileri Gi epitel hiicre hasari
olmalidir ( 23). Tekrarlayan hipoperfuzyon ataklarini takip eden reperfuzyon,
yogun bakim izleminde akut non-okluziv mesenter iskemisinden sorumlu
olabilir ( 24).
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MV’nin, Gi komplikasyonlar tizerinde olan yan etkilerinin patogenezinde
sitokinlerin 6nemli rol oynadi§i disiiniimektedir. Sitokinler (Orn. Timor
nekroz faktor-a, interlokin [IL]-1 ve IL-8) bir ¢ok organi etkileyebilen ve kritik
hastalida karsi fizyolojik ve biyokimyasal bir dizi yaniti ortaya ¢ikartabilen
inflamatuar mediatorlerdir (25). Sitokinler, yuksek derecede spesifik hlcre
yuzey reseptorleri Uzerinde bir seri intraselltler sinyalizasyon olaya neden
olurlar ki bu durum, tipik olarak hedef hiicre boyunca diger sitokinlerin
etkinligi ile sonuglanir. Eger bu suregler dizenlenmezse, inflamatuar
kaskatta asiri genigleme ve proinflamatiar mediatorlerin agiri Gretimi immun
sistemin kontrol edilemez aktivasyonu ile birlikte olusabilir (25, 26). Bu
siiregler, multipl organ disfonksiyonunun (MODS) bir parcasi olarak Gi traktta
bir seri klinik sekele yol agar (27, 28). Sitokinler splanknik hipoperflizyona yol
acabildikleri gibi intestinal duz kas fonksiyonunu da bozabilirler( 29, 30, 31).
Hayvanlarda, “hasar verici” (yuksek tidal volum, yuksek inspiryum sonu
basinglar) ventilator stratejileri ile MV’un, pulmoner sitokin Uretiminde artisa
neden olabildigi gibi, intrapulmoner sitokinlerin akcigerlerden sistemik
dolasima transferinde artisa neden olabilen alveolar kapiller permeabilite
artigsina da neden oldugu gosterilmistir (32, 33). Son donemde, bu veriler
Ranieri ve ark. tarafindan insanlarda dogrulanmistir (34). Bu ¢alismada
“hasar verici” ventilator stratejilerinin (ylksek inspiryum sonu basinglar),
akciger “koruyucu” ventilator stratejilerine (dusuUk inspiryum sonu basinglar)
gore hem bronkoalveoler lavajda hem de serumda daha yuksek sitokin
duzeyleri ile iligkili oldugu gosterilmistir. Dahasi, PEEP yoklugu kadar, her iki
yuksek tepe basincinin akcigerlerden kan akimina bakterial translokasyonu
arttird1g1, bakterilerin intratrakeal yerlestiriimesi ile yapilan hayvan
modellerinde gosterilmistir. Bu sayede MV’un sistemik yansimalari
olabilecegini gosteren bir bagka mekanizmaya daha ulagiimigtir (35). MV
sirasinda (6zellikle hasar verici stratejilerle) artmis sitokinlere dayandirilan bir
cok kanit, Gi traktta disfonksiyon ve hasara da yol acabilen sistemik
inflamatuar yanitin baslangici ve tetiklenmesinde MV’un potansiyel kritik

rolunu gostermigtir.
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Gi komplikasyon gelisiminde MV’un potansiyel katilimi, Gi trakt tizerindeki
indirekt etkileri ile sinirh degildir. Opioidler ve sedatifler (6zellikle
benzodiazepinler) gibi MV'’yi kolaylastirmak icin siklikla kullanilan tedaviler,
Gi motiliteyi azaltabilirler ve vendz dénisl, venodilatasyon ve/veya
vazopressor ajanlara yanitsizligin azalmasi ile bozabilirler. MV tedavisi alan
hastalarda Gi komplikasyonlar ile siklikla iligkili diger tedaviler,
vazopressorler, antibiotikler ve oral tedavilere yapilan katkilardir. (Orn.
Sorbitol)

Kritik hastalik ; Gi komplikasyonlari, splanknik kan akimi (izerinde yan
etkiler ve proinflamatuar mediator seviyelerinde artig yoluyla tetikleyebilir.
Selltler duzeyde farkliliklar, farkh ¢alismalarin hedefi olmustur. ClUnkul bir gok
arastirmaci MODS patogenezinde degisen barsak bariyer fonksiyonunun
rolu Uzerinde durmuslardir (13). Azalmis mukozal perfuzyon, intestinal
mukoza hasari Uzerinde etkili rol oynuyor gibi gdozukmektedir; ancak,
malnutrisyon ve intestinal mikroflora degisikligi gibi kritik hastaligin diger
sonuclari da, Gi epitelyal hiicreleri tehdit edebilir. Bu istenmeyen
degisikliklerin bir sonucu olarak, barsak bariyer fonksiyonu kritik hastalik
sirasinda degisiklige ugrayabilir. Barsak bariyer fonksiyonu, mukozal
hdcrelerin butunligune, mukus Uretimine, barsak -iligkili lenfoid dokuya ve
sekretuar IgA Uretimine bagimlidir; bu faktorlerin tima stresli olaylar
sirasinda bozulabilir. Her ne kadar, insanlarda agik olarak saptanmamig olsa
da, bariyer fonksiyon degisikliklerinin proinflamatuar mediatorlerin (Orn.
Endotoksin) ve olasilikla mikroorganizmalarin intestinal limenden kan
akimina gegisine izin verdigi dusunulebilir. Eger altta yatan ve kaskati
baslatan hastalik dlzeltiimezse, bu sure¢ kendi kendini strdurebilir.

Yukarida aciklandigi gibi Gi trakt tizerinde, kritik hastalik ve MV
arasindaki iliskilerin karmasikhigi, arastirmacinin Gi komplikasyonlarin
patogenezini anlamasini, uygun yonetimi saglamasini ve koruyucu
uygulamalarin yapiimasini saglar. Anlasilir sekilde, kritik hastalik, MV’un Gi
trakti etkilenmesine neden olan bir “priming” faktor olabilir. Yani, kritik
hastalik ve MV etkilerinin komplikasyonu ve bu komplikasyonlarin gelisimi

icin ideal ortam olusturur.
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Kritik hastalar, 6zellikle de MV tedavisi alanlar, Gi hemoraji ile
sonuglanabilecek Gi mukozal lezyon spektrumuna yatkindir. 48 saatten uzun
zamandir MV ihtiyaci olan akut solunum yetmezliginin, YBU’de klinik olarak
dnemli Gi kanama icin en glcli iki bagimsiz risk faktoriinden biri oldugu
gdsterilmistir (36). Ancak MV’un Gi kanamanin patofizyolojisi ile iligkili olup
olmadigi veya kritik hastalik ciddiyetinin basit bir gostergesi olup olmadigi
acik degildir.

Il. 2. 3. 1. 1. Nonhemorajik Komplikasyonlardan Biri Olarak Hipomotilite

Azalmis barsak sesleri veya abdominal distansiyon ile kendini gosteren
GI hipomotilite sik gériilen bir komplikasyondur ve solunum yetmezIigi olan
hastalarin en az yarisinda gelisgtigi rapor edilmigtir. Yapilan ¢ok merkezli bir
calismada Montejo, enteral beslenme alan 400 YBU hastasinda
nonhemorajik Gi komplikasyonlarin sikhigini prospektif olarak arastirmistir(
37). Yaklasik hastalarin (icte ikisinde bir veya daha fazla GIS komplikasyonu
gelismistir; yuksek gastrik rezidu (%39) ve konstipasyon (%15,7) en sik
gériilenlerdir. Gi komplikasyonlari olan hastalarin Gi komplikasyonu olmayan
grupla karsilastirildiginda, daha yiksek YBU kalis siresi (20,6 + 1,2 giine
karsilik 15,2 + 1,3 glin) ve daha yuksek mortalitesi (% 31’ e karsilik %16)
oldugu saptanmigtir.

Manometrik inceleme kullanilarak, MV alan hastalarda tst GiS
motilitesinin ciddi derecede bozuldugu rapor edilmistir (11). Kontraktil aktivite
midede tamamen kaybolmustur ve duodenumda daha dusuk bir dereceye
inmistir. Daha sonra, Heyland ve ark. ve Bosscha ve ark., MV sirasinda
gastrik ve duodenal bogsalmanin azalmig ancak persistan aktivite ile birlikte
oldugunu dogrulamislardir (38, 39). Bu anormallikler, antrumda yogunlasan
ve GIiS motor aktivitesinin kontrolérii ve pacemaker olarak davranan cajal
interstisyel hucrelerinin disfonksiyonu ile iligkili olabilir (40). Klinik olarak
hipomotilitesi olan bir ok hastada enteral beslenmeye intolerans ve yuksek
gastrik rezidu ile birliktelik gérulir. Bu kontraksiyon anormalligi,
duodenogastrik refliyu ve enterik gram negatif patojenlerin midede
kolonizasyonunu da tetikleyebilir (41).Yapilan bagka bir galismada ise, Dive
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ve ark., nazojejunal tiple beslenme alan MV destegindeki 11 hastanin
10’'unda duodenogastrik reflt varligini gostermislerdir (42).

Elektrolit anormalliklerinin (Orn. Hipokalemi, hipomagnazemi) diizeltimesi
ve Gi motiliteyi bozan tedavilerden (6zellikle opioidler) kaciniimasi, ileus ve
barsak dilatasyonunun onlenmesi icin 6nemlidir (38). Opioidler gibi,
dopaminin de, Gi motiliteyi bozdugu gésterilmistir. Bu negatif etki, 5 ugr/kg/dk
gibi disuk dozlarda gorulebilir ve infuzyon hizinda artis ile kétulesir (43).

GIi hipomotiliteye neden olan diger sik kullanilan tedaviler, fenotiazinler,
diltiazem, verapamil ve antikolinerjik yan etkileri olan ilaglardir. Eger
gerekliyse, nazogastrik aspirasyon ve/veya rektal tupler ve zorlu vakalarda
kolonoskopi GI trakti dekomprese etmek igin kullanilabilir (44). Rektal tiipler,
rahatsizlik hissi, lokal Glserasyon, enfeksiyon ve rektum perforasyonunu da
kapsayan komplikasyonlarla iligkilidir (45). Prokinetik ajanlarin (Orn.
Eritromisin), MV'da ki hastalarda gastrik bogalmayi tetikledigi gosterilmigtir ve
mekanik obstruksiyon dislandiktan sonra dustnulmeleri gerekmektedir. 200
mg/gun eritromisin, antral kontraksiyonlarin amplitidinu arttirarak ve
antroduodenal koordinasyonu duzelterek bu hastalarda gastrik motiliteyi
iyilegtirebilir (46). Eritromisinin motilin reseptorleri Uzerinden etki gostermesi
nedeniyle, Gl etkileri igin intakt vagal yolun gerekli oldugu gdsterilmistir (47).
Metoklopromid, gastroduodenal hipomotilite tedavisinde kullanigh bir diger
prokinetik ajandir (48). Kesin etki mekanizmasi, acik degildir ancak
metoklopromid antroduodenal koordinasyonu iyilestirir ve dopaminin Gi
motilite Uzerinde olan inhibitor etkilerini tersine gevirir (43,49). Benzer sekilde,
sisaprid myenterik kolinerjik sinirleri asetilkolin salinimina yol agarak uyarir ve
YBU hastalarinda motiliteyi tetiklemek icin yaygin olarak kullaniimaktadir
(50). Ancak, 300°Un Uzerindeki raporda (80’i 6lumle sonuglanan) kardiyak
aritmi ile baglantih oldugu gosterilmistir. Bu da, Amerika’da sisapridin
piyasadan ¢ekilmesine neden olmustur (Her ne kadar, diger tedavilerin etkili
olmadi§i hastalarda sinirli miktarda uygulanmis olsa da). Gi motilitesi olan
kritik hastalarda prokinetiklerin rolatif etkinligini karsilastiran yeterli veri
bulunmamaktadir (51). Tek degerli calisma, enteral nutrisyona toleransi

olmayan kritik hastalarda sisaprid (10 mg.), eritromisin (200 mg.) ve
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metoklopromid (10mg.) tek doz 12 saatte bir tekrarlanan uygulamalarinin
etkinligini arastirmigtir( 52). Metoklopromid ve sisaprid, eritromisinle
kargilastirildiginda gastrik bogalmay tetiklemek agisindan daha etkili
bulunmustur. Ek olarak, metoklopromidin, sisapride goére daha hizli etki
baglangicina sahip oldugu gézlemlenmistir. Bu ¢alismanin sinirlamasi kuguk
kapsamli (10 hasta) olmasi ve sonuglarinin kronik gastroparezili hastalarda
metoklopromidle kargilastirildiginda, eritromisinin daha hizli gastrik bosalma
ve Gi semptomlarda diizelme saglandiginin gésterildigi meta analizle zit
olmasidir (61). Kritik hastalikta bu ajanlarin 6nemli rolunin tanimlanmasi igin
daha uzun surelerde, daha genis populasyonda yapilacak ileri aragtirmalara
ihtiyag vardir.

Yapilan bir galisma, her ne kadar neostigmin solunum yetmezIigi olan
hastalarda test edilmemis olsa da, intestinal psddoobstriksiyonu olan
hastalarda neostigminin etkili olabilecegini dugundurmustur (53). Bu nedenle
de, neostigmin, kritik hastalarda kolonik hipomotilite igin terapdétik bir arag
olabilir. Neostigmin kullanimi i¢cin major endiseler, bradikardi, artmis hava
yolu sekresyonlari ve brongial reaktivedir. Neostigmin ve glikopirolat ile es
zamanli tedavinin, kolonik motilitede duzelmeyi azaltmaksizin neostigminin
santral kolinerjik etkilerini azalttigi rapor edilmistir ( 54). Neostigmin ve
glikopirolat kombinasyonun etkilerinin arastirildigi daha ileri ¢galismalar
gereklidir.

Il. 2. 3. 1. 2. Gi Hemodinamiklerin Etkileri
Ozellikle PEEP kullanildiginda MV’ nin splanknik hemodinamikler tizerine

bir seri yan etkisi vardir ( Tablo 7).

TABLO 7 : PEEP ile Pozitif — Basingh Ventilasyonun Splanknik Hemodinamiklere Etkileri

Kan Akimi PEEP in Rejyonel Kan Akimina Etkisi Kardiak Output
Degisikliginin Etkileri

Mezenterik Mezenterik yatakta vazokonstriiksiyona bagh kardiak output diistsu ile Duzelir ama normallesmez

arter paralel \V/

Portal ven (1) downstream basingta (sag atriyal) ylikselmeye Pre-PEEP diizeylere donis

(2) diafram tarafindan mekanik kompresyon yoluyla gelisen artmig
hepatik sinlizoidal rezistansa
(3) barsakta bozulmus arterial akima baglh kardiak output distsu ile
paralel \V/
Hepatik Downstream basingta yiikselmeye bagh kardiak output diisiisii ile paralel V' Pre-PEEP diizeylere doniis
arter
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MV’ nin , Gi traktin farkl vaskuler yataklarindaki hemodinamikleri nasil
etkiledigini gésteren uygun kanitlarin goguna hayvan galismalari ile
ulasiimistir. Benzer sekilde MV insanlarda da, Gi hemodinamikleri
bozabilmektedir. Bu klinik olarak 6nemli problemin nasil gosterileceqi ile ilgili
yeterli veri bulunmamaktadir. Deneysel ¢aligmalardan elde edilen kanitlar,
PEEP’ in mezenterik kan akiminda kardiyak output ile parelel bir disuse yol
actigini disundurmaustlr. Love ve ark. , ratlarda mezenterik perfizyon
uzerinde artan PEEP duzeylerinin etkilerini arastirmiglardir(18). 10 cm H,O
PEEP eklenmesi; kardiyak outputta ve mezenterik kan akiminda sirasiyla %
31 ve % 75 oraninda azalma ile sonug¢lanmistir. Her ne kadar intravenéz
sivilar kardiyak outputu dizeltmis olsa da , mezenterik kan akimi, bazal
degerin % 45 altinda kalmistir.Bu yazarlar azalmig arteriolar ¢apin, refleks
vazokonstriksiyonu dusundurdigunu bildirmiglerdir(18 ). Bu hipotezi
destekleyecek sekilde , potent bir B, adrenoseptdr ve dopaminerjik agonist
olan Dopeksamin’ in , MV sirasinda mezenterik kan akimini selektif olarak
iyilestirdigi gosterilmigtir (65). PEEP ile tetiklenen mezenterik hipoperfuzyon
uzerinde dopaminin etkilerine ait galismalardan elde edilen sonugclar
tartismalidir. iki galisma dopaminin diisiik ve yiiksek dozlarda ( sirasiyla 2.5
par/ kg/ dk ve 12.5 pgr/ kg/ dk ) PEEP iligkili mezenterik hipoperflizyonu
dizeltmek acgisindan basarisiz oldugunu bildirmiglerdir (56,57).

Splanknik kan akimi Uzerinde pozitif end-ekspiratuar basincin (PEEP)
etkisi, hayvan modellerinde siklikla doz-bagiml olarak gosterilmigtir.
Splanknik kan akiminin disusu, siklikla PEEP seviyeleri 10 cm.H,O
altindayken sinirlidir ancak, bu disus, PEEP duzeyleri 15-20 cmH,0
civarindayken daha telaffuz edilir hale gelir ve siklikla kardiak outputun sivi
resusitasyonu veya inotropik vazopressor ajanlarla korunmasi ile tersine
cevrilebilir (58, 59, 60). PEEP ile splanknik kan akiminin azalmasina ragmen,
splanknik oksijen tuketimi genellikle oksijen Gretimindeki kompanzatuar artis
ile korunur.

Yapilan bir calismada, abdominal cerrahi sirasinda 20 hastada, PEEP’in

0’dan 15cmH,Q’ya olan artigi, mixed ven6z ve hepatik ven6z oksijen
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saturasyonlarinda paralel bir dususu induklemigtir (61). Bu degisiklikler
sadece 15cmH,0 PEEP’te anlamli hale gelmigtir. Winsé6 ve ark., abdominal
cerrahi sirasinda PEEP ile kardiak output ve portal akiminda azalma olurken,
splanknik oksijen tuketiminin splanknik oksijen Uretiminde kompanzatuar artis
ile korundugunu bulmusglardir (62). Benzer sekilde, mezenterik ve hepatik
oksijen tuketimi 10cmH,O PEEP uygulamasi ile (mezenterik ve hepatik
oksijen aliminda disus olmasina ragmen) degismemistir( 63). Bu
hastalarda, hepatik arterial tampon yaniti, portal kan akimindaki disusu
kompanze etmek igin hepatik arterial kan akiminin artmasi nedeniyle korunur
(64). Splanknik perfuzyon uzerinde PEEP etkileri akut akciger hasari olan
kritik hastalarda (6zellikle de durum, hipovolemi ve doku perfizyonunu
etkileyen sepsis ile birlikteyse) daha ylksek oranda izlenebilir ( 65).

PEEP, splanknik yatak boyunca, pankreas ve mideye olan kan akimini
intestinal perfuzyona gore daha yuksek oranda dusurebilir (66). Kardiyak
output disUsune parelel olarak pankreasta da PEEP’ in hemodinamik
sonuglari izlenir. Bu etki ortalama arterial basing korundugu zaman bile
ortaya ¢ikabilir. Hayvan caligmalarinda yuksek PEEP duzeylerinin( 15 cm H>
O ), histolojik olarak inflamasyon, vakuolizasyon, nekroz, hemoraji, artmis
serum amilaz ve lipaz seviyeleri ile gosterilen pankreatite neden oldugu
gOsterilmistir (67, 68). PEEP ile MV uygulamasinin ilk 24 saatinde
histopatolojik degisiklikler belirgindir ve siklikla bezin simultane uyarimi ile
birlikte (kolesistokinin anologu kullanilarak) anilir. MV uygulamalari
hayvanlardaki degisiklige benzer sekilde insanlarda da lipaz ve amilaz
dizeylerinde artisa yol acgabilir (68). Ancak bu bulgularin klinik olarak
pankreatiti temsil edip etmedigi bilinmemektedir. Bir otopsi ¢aligmasi, sok
sonrasi Olen hastalarda pankreatik hasar oldugunu gostermigtir (69). Hastalar
prospektif olarak arastirildiginda 13 hastanin sadece dordinde ( % 30)
artmis pankreatik amilaz ve lipaz seviyelerinin , akut pankreatitin klinik
yansimalari izlenmistir ( 69).

Hemodinamik kollaps bulunmayan MV tedavisindeki hastalara ait MV’ nin
klinik olarak izlenen pankreatit ile iliskisini net sekilde gosterebilecek higbir

veriye rastlanmamistir. Yani PEEP ‘in pankreas Uzerindeki zararli etkileri ile
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iligkili supheler, teorik olarak kalmistir. Kritik hastalarda ,ancak pankreatitin
acgiklanamayan belirtileri olmasi durumunda g6z ontinde bulundurulmasi
anlamlidir.

Birgok arastirmaci , portal venoz ve hepatik arteriyel kan akiminin,
hepatik ve venoz oksijen saturasyonunun (hepatik oksijen sunumunun
yeterliligi icin bir gosterge) PEEP ile tedavi edilen hayvanlarda azaldigini
géstermislerdir (70). ilging olarak, enteral beslenme uygulanmasi, hepatik
kan akimi ve oksijen aliminda izlenen PEEP iliskili degisiklikleri dtzeltebilir(
71). Hayvanlarda PEEP ile pozitif basingli ventilasyonun portal ve hepatik
venoOz basinglari artirdigi ve hepatik konjesyona neden oldugu gosterilmigtir
(72). Kesin mekanizma bilinmemektedir ancak hepatik vendz basinca
kiyasla, portal basingta daha fazla artis olmasi nedeniyle ylkselen portal
transmural basincin bu durumu aciklayabilecegi Uzerinde durulmustur. Her
ne kadar MV sirasinda intraabdominal basincin yukselmesi PEEP iligkili
splanknik kan volim degisikliklerinde rol oynamiyor gibi dursa da,
intraabdominal santlardaki akim ile baglantili olabilir (Orn. Peritonovendz)(
73).

PEEP ile pozitif basingli ventilasyon, down-stream basinci (sag atrial,
inferior vena kava) arttirarak inen diafram tarafindan karacigerin mekanik
kompresyonuna bagh gelisen hepatik sinizoidal direnci arttirarak ve
barsaktaki arterial akimi (mezenter) bozarak portal kan akim Gzerindeki yan
etkilerini tetikleyebilir (59, 74). Aksine PEEP sirasinda hepatik arterial akimda
olan degisiklikler, kismen down-stream basinglarin yukselmesine baglidir.
Arterial rezistansin kesin roll hala tartismali olsa da, PEEP sirasinda hepatik
arterial rezistansta beklenen artisin vazodilatasyon ile dizenlendigi
gOsterilmistir ve bu durum azalmig portal kan akimini kompanze eden
“hepatik tampon yaniti” olarak tanimlanmistir (75, 76).

Portal hemodinamikler Gzerinde MV’un klinik sonuglarini gésteren
calismalar muhalif sonuglar ortaya ¢ikartmistir (77, 78). Yine de, hepatik
metabolik ihtiya¢ ve kan sunumu arasindaki uyumsuzluk anormal karaciger
fonksiyonu ile sonuglanabilir (78). Aslinda, hepatik venoz oksijen

satirasyonunda azalma insanlarda belirsiz (1limh) hiperbilirubinemi ve
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transaminaz seviyelerinde artis ile iligkilidir (79). Septik soklu hastalarda
PEEP’te asiri yukselme, kardiak output ve hepatik vendz oksijen
satirasyonunda azalmaya paralel olan hepatik glikoz Gretiminde ( hepatik
metabolik performans gostergesi) duslsu tetikler (80). Dahasi, hepatik
duzeyde atilan ve bu nedenle metabolizmasi primer olarak hepatik kan
akimina bagiml olan ilaglarin (Orn. Lidokain) hepatik klirensi, pozitif basingli
ventilasyon ile bozulabilir (77, 81). Mevcut kanitlarla birlikte hipoksemi,
hipotansiyon veya hepatik oksijen sunumunu ileri derecede bozan ve hepatik
arter tampon yanitini engelleyen herhangi bir durumun varliginda PEEP’in
karaciger disfonksiyonuna neden oldugunun hipotez edilmesi mantiklidir.

Il. 2. 3. 1. 3. Barsak Perflizyonunu Arastiran Metodlar

Kritik hastalarda intestinal perfuzyonun direkt dlgumi olasi degildir (82).
Bu nedenle, intestinal perfuzyon Uzerinde ventilator desteginin etkilerini
arastiran hayvan deneyleri gereklidir. Renkli mikrosfer teknigi, rejyonel kan
akimini 6lgmek i¢in standart deneysel bir ydontemdir ve bu nedenle barsagin
farkh anatomik bélimlerindeki kan akimini degerlendirmek i¢in de uygun
bulunmusgtur (83).

Teorik olarak, mikrosfer tekniginin temeli, indikator-dilisyon yonteminin
analogu olsa da, mikrosferler ile kan akiminin élgimu, belli zaman noktalari
ile sinirlanmistir. Bu ydntemin major avantaiji, bir gok intestinal alandaki
intestinal duvarin ayri tabakalari gibi dokulara olan kan akimini élgme
yetenegidir (83). Siklikla 15um gapli mikrosferler kullanilir ginku, bu
boyuttaki mikrosferlerin santlagsmasinin ihnmal edilebilir oldugu ve bu boyuttaki
mikrosferler kan akimi dlgimunin besleyici kan akimini temsil ettigi
gOsterilmigtir (84). Dahasi, 48 milyon mikrosfere kadar yapilan seri
enjeksiyonlarin bile sistemik ve bolgesel kan akimina anlamh etkisi olmadigi
gOsterilmigtir. Yani, bolgesel kan akiminda yapilan seri 6lgimlerin verileri
degistirmesi pek olasi degildir.

Cerrahi stres, splanknik kan akimini anlamli derecede degistirebilirken,
mikrosferlerle intestinal perfizon 6lgumdu igin, 6lgum dncesinde laparotomi
ve intestinal damarlarin manipulasyonuna gerek bulunmamaktadir (85).

Aksine, kateterlerin cerrahi implantasyonu, elektromanyetik akim dlgimleri
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gibi diger yontemler igin gereklidir. intramukozal gastrik pH’I non-invaziv
olarak monitorize etmek igin akla yatkin bir yontem gibi gézuken tanometri
bile, barsaklarin mukozal enerji dengesini belirlemek icin laparotomiye ihtiyag
duyabilir.

Septik soka bagl ALl olan hastalarda PEEP’in 15cmH,O’ya kadar
yukselmesi, kardiak output ve hepatik ven oksijen satirasyonunda dusus ile
sonuglanmigtir (86). Hepatik ven oksijen satirasyonundaki disus, 15cmH,0
PEEP’te 10cmH,0O PEEP uygulanmasi ile kiyaslandiginda daha yuksek
oranda izlenmigtir. Benzer sekilde, hepatik glikoz tretimi 10 cm.H,O’ya kadar
olan PEEP degerlerinde korunmustur ancak, 15cmH,O PEEP’te dusmustur.
ALl olan hastalarda 3-5cmH;0 ile total PEEP degeri 14cmH,O’ya ¢ikartildigi
zaman, indosiyanin yesili strekli inflzyonu kullanilarak yapilan élgimlerde
kardiak output ve splanknik kan akiminda degisiklik olmadigi gozlenmistir
(87). Fark edilmeyen intrensek PEEP, daha ylUksek total PEEP seviyeleri ve
intratorasik basinclarla sonuclanabilir ki, bu durumda, splanknik kan akiminin
bozulmasi ile sonuglanacaktir.

Splanknik perfizyon Uzerinde PEEP etkilerini aragtiran galigmalarin major
sinirlamasi, kuiguk sayida hastayi kapsamasidir. Ancak, mevcut veriler temel
alindiginda, ilimh PEEP duzeylerinin kritik hastalarda siklikla iyi tolere
edildigini ve bu sayede sivi resusitasyonunun uygun saglandidi ve kardiak
outputun korunabildigi dne surulebilir.

PEEP’in gastrointestinal perfuzyon veya metabolizma Uzerine olan
etkilerine ait olan ¢ok az veri mevcuttur. Deneysel veriler, gastrik mukozal
oksijenizasyonun kardiak output ve splanknik kan akimi tGzerine olan
etkilerinden ayrilabilecegini de gostermistir. Fournell ve ark, anestezi
altindaki kopeklerde, hizl sivi uygulamasi ile kardiak outputun korunmasina
ragmen 15cmH20 PEEP duzeylerinde gastrik mukozal oksijen
satirasyonunun azaldigini gézlemlemislerdir (88).

Hiperkapninin, bifazik davranigla hepatik ve splanknik kan akimini
arttirdigi gézlenmistir (89, 90). ilk olarak, kan akimi sempatik stimiilasyon
nedeniyle azalir. Bunu, CO’in direkt vazodilatator etkisine bagl kan akimi

artigi izler. Stabil mekanik ventilasyon tedavisi alan hastalarda, arterial
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PCOy'de ilimh akut degisiklikler sistemik perfuzyonu arttirirken, splanknik
perfuzyon degismemistir ki bu durum, gastrik mukozal/ arteriyel PCO, farki
(APCO,) olarak belirtilmistir (91). Bu hastalarin gogu normal bazal APCO’ye
sahip oldudu igin, splanknik perfuzyonun (daha énceden mevcut
intramukozal asidoz olmasi durumunda) hiperkapni sirasinda degisebilecegi
acik degildir.

Sitbon ve ark. , ARDS’li hastalarda tidal volum azaltilmasinin, kardiak
outputta artisa neden olmasina ragmen, gastrik mukozal perflizyonu
iyilestirmedigini gostermislerdir (92). Ancak, tidal volum azaltiimasina bagl
gastrik mukozal perfuzyon degisikliklerinde gézlenen heterojenite, artmig
doku PCO2’nin direkt lokal vazodilatasyon etkisinin sistemik dolasimda
katekolamin saliniminda artis ile tersine déondurulebilecegi konseptini
desteklemistir. Bu verilerle uyumlu olarak, Kiefer ve ark. ALl olan hastalarda
indosiyanin yesilinin surekli infuzyonu ile yapilan splanknik kan akimi
Olcimleri ve hepatik vendz érneklemelerde, gastrik mukozal arterial PCO, ve
splanknik laktat/pirivat degisimi agisindan arterial PCOz’'de akut, iliml artigla
birlikte anlamli degisiklik olmadigini gdzlemlemislerdir ( 93).

Kritik hastalardaki tum bu arastirmalarin major sinirlamasi, sadece global
splanknik ve intestinal perfuzyonun Olculebiliyor olmasidir. Barsaktaki
bolgesel perfiizyon farkliliklarini (Ornegin mukozal-submukozal ve
musculoris-seroza tabakalarinin perfizyonunun ayirt edilmesi gibi)
arastirmak igin, mikrosfer teknikleri gibi hasar verici metodlar kullanilarak
yapilan deneysel modellerin dogruluguna inanilmalidir. Renkli mikrosferleri
kullanarak Hering ve ark. hiperkapni sirasinda mide, duodenum, jejunum ve
kolona olan mukozal-submukozal kan akiminda anlamli artig olmadigini ve
bu durumun induklenmis akciger hasarinda respiratuar asidoz ile
sonuglandigini gostermislerdir (94).

II. 3. ince Barsakta Bakteriyel Asinn Gogalma

IBBAC, proksimal ince barsakta yiiksek miktarda bakteri ile iligkili besin
malabsorbsiyonu ile karakterizedir. Bu durumun patolojisi, bakteri ve insan
banyesi arasinda sindirilmis besinler icin yarisa baghdir. Bu yarig besinlerin

intraluminal bakterial katabolizmasina yol acar, beraberinde siklikla toksik
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metabolitlerin Gretimi ve enterositlerin hasari vardir. Klinik semptomlar
olusmaya baglar ve bu da karmasik bir sira ile kronik diyare, gaz, flatulance,
abdominal agri, bulanti ve kilo kaybi ile sonuglanir (95). IBBAC siklikla,
motilite bozuklugunda olabilecegi yagl hastalarda, kronik pankreatitte,
kronik bobrek yetmezliginde ve karaciger sirozunda da izlenir.

II. 3. 1. Normal GIS florasi

insan gastrointestinal sistemi 200-300 m? mukozal yuzeye sahip olup
400’den fazla farkli tiir ile 10'>-10™ oraninda bakteri ile kolonizedir. GIS
mikroflorasi kalici flora ve gegici flora olmak Gzere siniflandiriimaktadir.

Mide bakteriler i¢in nispeten zararh bir ortamdir. Besinlerle birlikte
sindirilen ve agizdan ileri dogru yer degistiren bakterileri kapsar. Asidite,
bakterial sayimi azaltir ki, bu sayim, yemeklerden sonra en yuksek (yaklasik
10%-10° organizma/ gr igerik) ve sindirimden sonra en diisiik (siklikla
Olclilemez) durumdadir. Bazi helikobakter turleri midede kolonize olabilir, bu
durum Tip B gastrit ve peptik Ulser ile iligkilidir. Duodenal veya jejunal sivi
aspiratlar gogu kiside yaklasik 10° organizma/mL icerir. Kulturle Gretilen
cogu bakterinin (streptokoklar, laktobasiller, Bacteriodes) gegici oldugu
dustinilir. Bu tip aspiratlarda 10° ila 107 bakteri/mL seviyeleri siklikla
sindirim sisteminde bir anormalligi gosterir (0rnegin, aklorhidri veya
malabsorbsiyon sendromu). Hizli peristaltizm ve safra varligi, Gst
gastrointestinal trakttaki organizma azhgini kismen agiklayabilir. Jejunumun
daha ilerisinde ve ileuma dogru, bakterial populasyonlar artmaya baglar ve
ileogekal bileskede streptokoklar, laktobasiller, Bacteriodes ve bifidobakteriler
hakim olmak lzere 10°ila 108 organizma/mL seviyelerine ulasilir.

iceriklerin 10°-10"" bakteri/ gr konsantrasyonlari siklikla insan kolonunda
ve fegesinde bulunur. Bu flora bakterilerin siradigi duzenini kapsar (400°Un
uzerinde tur ayngtirilmisgtir), bununla beraber, %95-99’luk kisim, Bacteriodes,
Bifidobacterium, Eubacterium, Peptostreptococcus ve Clostridium gibi
anaerobik bakterilere aittir. Barsagin bu ylksek anaerobik kisminda, bu tlrler
cogalir, uygun yerleri isgal eder ve asetik, butirik ve laktik asitler gibi
metabolik artik Grtnler Uretirler. Bu ciddi anaerobik kosullar, fiziksel diglanma
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(birgcok hayvan galismasinda gosterildigi Uzere) ve bakterial artik drtnler,
kalin barsakta diger bakterilerin gelisimini inhibe eden faktorlerdir.
Il. 3. 2. Etiyopatogenez

ince barsakta bakterial asiri gogalma malabsorbsiyonun ve steatorenin iyi
bilinen bir nedenidir ve klasik olarak jejunal divertikul gibi ince barsak yapisal
anormalligi, cerrahi kor lop veya ciddi motilite bozuklugu (Orn. idiopatik
psodo-obstriksiyon, diabetik otonom néropati, skleroderma) ile birlikte
tanimlanir (96). Gunimuzde artik, ince barsakta bakterial asiri gogalmanin,
daha az spesifik ve ciddi semptomlarla, herhangi bir yapisal anormallik
olmaksizin izlenebilecegdi de kabul gormustur. Semptomlar, kronik diare,
siskinlik, gaz, abdominal agri ve bulantiyi kapsamaktadir (97).

IBBAC tablosunda, mikrobiyal popiilasyon kolonik floraya benzemektedir.
Saglikh kisilerde, proksimal ince barsakta, cogunlugu gram-pozitif aerobik
olan gok az organizma (yaklasik 10° organizma/ml) bulunmaktadir (98).
Ancak, IBBAC durumunda yogun miktarda gram-negatif aerob ve anaeroblar
kolonize olur (96).

Yapilan bir calismada, diyareli ve IBBAC predispozisyonu olan hastalarin
jejunal ornekleri kulttrle tanimlanmistir (99). En sik izlenen, mikroaerofilik
bakteriler igin, streptokok (%71), E. Coli (%69), stafilokok (%25), mikrokok
(%22), klebsiella (%20), proteus (%11), anaerobik bakteriler icinse
laktobasillus (%75), bakteiodes (%29), clostridium (%25), veilonella (%8),
fusobakterium (%13), peptostreptokkus (%13) saptanmistir. Klasik olarak
bakteri artisi, safra asitlerinin dekonjugasyonu ve dolayisiyla migel olugsumu
ve yag sindirimi i¢in safra asitlerinin uygunsuz hale gelmesine yol acarak
diyare ve malabsorbsiyona yol agar ve bu nedenle villéz atrofi bulunmayabilir
(100).

Il. 3. 3. IBBAG igin Predispozan Faktérler

a. Farnesoid X reseptor (FXR): Son calismalar, safra asitleri i¢in ntkleer
bir reseptor olan FXR’Un giris korumasini saglayan genleri indikledigini ve
safra kanali baglanmasindan kaynaklanan ileum mukozal hasar ve
bakteriyal asiri gogalmayi inhibe ettigini gostermistir. FXR eksikligi olan

farelerde ileal bakteri seviyelerinde artis ve bozulmus epitelyal bariyer oldugu
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izlenmigtir (101). Bu bulgular, bakteriyal invazyondan distal ince barsagin
korunmasinda FXR’in dnemli rolu oldugunu ve FXR agonistlerinin epitelyal
bozulmayi ve bozulmus safra akimi olanlarda bakteriyal translokasyonu
Onleyebilecedini distindurmustar.

b. Aklorhidri: Proton pompa inhibitoru kullanan hastalarda tanimlanmigtir
ancak bu durumda klinik malabsorbsiyon gelisimi izlenmemistir. ilac- iligkili
hipoklorhidri, yaslilarda artmig duodenal bakteri sayimlarina neden olur
ancak kisa dénemde bu asir cogalma, malabsorbsiyon ile iligkili degildir
(102) .

c. ileri Yas: Toplumdaki yasl asemptomatik hastalarda IBBAC izlendigi
bildirilmigtir. Her ne kadar asemptomatik olsalar da bu hastalarin vicut kitle
indeksleri (VKI) ve agirliklari beklenenden daha disiiktir ve antibiyotik
tedavisi ile hem agirliklari hem de VKI’ leri yiikselmistir. Calismalar,
IBBAC’nin sadece intestinal hastaligi olan ve diigkiin yash kisilerde
gérilduguni gostermistir. Yasli kisilerde, IBBAC énemli ve gdzden kagirilan
bir malnutrisyon nedeni olarak saptanmistir. Bakteriyal asiri cogalma igin,
intestinal motilitede azalma, incebarsak divertikulu, gegirilmis incebarsak
cerrahisi ve aklorhidri gibi risk faktorleri, yasli hasta populasyonunda daha
yuksek sikliktadir. Ozellikle gram (+) flora (incebarsakta) ile bakteriyal
kolonizasyon ve gastrik hipoklorhidri, saglikli yasli hastalarin %80’ine varan
kisminda mevcut olabilir. Glukoz hidrojen solunum testi ile dokiimante edilen
IBBAC’nin, segilmemis asemptomatik evde bakim hastalarinin %14-15,5 ‘da
oldugu daha once yayinlanmigtir (103).

d. Karaciger Sirozu: Sirozda IBBAC, sistemik endotoksemi ile iligkilidir.
Birgok calisma, sirozda bakteriyal translokasyonun énemini dékimante
etmistir ve spontan bakteriyal peritonitin patogenezinde rol oynuyor gibi
gorunmektedir (104). Barsak flora dengesinin bozulmasi, bakteriyal
translokasyon gelisimi ile baglantilidir (105). Birgok ¢alisma, bozulmus
intestinal motilitenin, bakteriyal asiri gogalma gelisimini ve hastaligin ciddiyeti
ile esas olarak iligkili siroz strecinde intestinal gegis zamaninin gecikmesini
tetikleyen faktorlerden biri oldugunu gostermistir (106). Son olarak, siroz,

normal peristaltik klirensi 6nleyen azalmis intestinal motilite ile baglantilidir ve
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bu durum, enterik bakteriyal asiri cogalma ve belirsiz translokasyon ile
sonuglanabilir. incebarsagin bozulmus motilitesi (ki bu durum incebarsakta
bakteri asiri gogalmaya yol agar) sirozlu hastalarda tekrarlayan iBBAC icin
yapilacak agiklamalardan biri olabilir (107).

Karaciger sirozlu (portal hipertansiyon olsun, olmasin) hastalarin dahil
edildigi bir calismada, anormal incebarsak motilitesinin ve IBBAC'nin, eslik
eden portal hipertansiyon olan sirozlu hastalarda sik oldugu gértulmusttr
(107).

e. Diabetes Mellitus: Kronik diabetik diyare vakalarinin %43’Gnde
incebarsak bakteriyal asiri gogalma bildiriimigtir. Diabetes mellitus ile iligkili
kronik GiS semptomlari, ilk olarak 1945'te Rundles tarafindan rapor edilmistir
(108). Diabetik néropati ve IBBAC’ de rapor edilmistir ( 108). Diabetes
mellitusun en problemli komplikasyonlaridan biri, incebarsak tutulumudur.
IBBAC vakalarinda, bakteriler, gelisimleri icin gerekli vitaminleri ve besinleri
kendilerine aktarirlar (109).

f. HIV: ince veya kalin barsagin firsatci infeksiyonlari, dzellikle ciddi
yetmezligin oldugu hastalarda olmak tzere HIV-I iligkili diyarenin énemli bir
kismini olusturur. Ancak, gelismis tanisal yontemlere ragmen, HIV-I ile
enfekte hastalarin %15-50’sinde diyare nedeni ayirt edilemez. Bu hastalarda,
IBBAC g6z 6éniinde bulundurulmasi gerekir ¢linkii, hipoklorhidrinin AIDS’li
hastalarda yaygin oldugu, gastrik ve duodenal bakteriyal kolonizasyonun
hipoklorhidri ile baglantili oldugu rapor edilmistir (110).

g. Skleroderma: IBBAC, sklerodermada yakin dénemde tanimlanmistir.
Asiri cogalma esas olarak incebarsak tutulumu ve sinirli kutandz sistemik
skleroz bulunan hastalarda ortaya ¢ikar (111). Bu durumda diyare en énemli
semptomdur.

h. Tropikal Sprue: Bu durum, tropikal bolgelerde ve sub-tropikal
bdlgelerde izlenen baska bir tablodur. Tablo, antibiyotiklere yanit veren
malnutrisyon ile iligkili olsun olmasin barsagin bakteriyal kontaminasyonu ile
iligkilidir (112).

i. Colyak Hastaligi ve Pankreatit: Glutensiz diyete ragmen persistan

semptomlari olan ¢olyak spruelu bircok hastada iIBBAC mevcuttur (113).
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IBBAC, 6zellikle gastroduodenal cerrahi éykiisii olanlar olmak lizere
pankreatik yetmezligi bulunan hastalarda siktir (114).

Pankreatitin ciddiyeti, motor kompleksin migrasyonunun bozulmasi ve
IBBAC arasindaki pozitif korelasyon, pankreatik nekroz infeksiyonunda
proksimal barsagin énemli bir patofizyolojik rolt oldugunu disundurur (115).

j- Diger Kosullar:

e Romatoid artritle birlikte IBBAC tanimlanmistir. Bu sendrom,
yuksek hastalik aktivitesi ile iligkilidir ve aklorhidri ile iligkili gibi
durmamaktadir (116).

e IBBAC, gec dénem radyasyon enteritinde ortaya gikar ve intestinal
motiliteyle oldugu kadar strikturlerle de iligkili gibi gorunmektedir.

e IBBAC gecikmis incebarsak motilitesi ile baglantili olan fonksiyonel
gastrointestinal hastaligi olan hastalarda siktir.

Il. 3. 4. IBBAG’de Malabsorbsiyon Mekanizmalari

IBBAC, Klinik olarak, megaloblastik anemi (vitamin B12 yetmezligine
bagdli) ve steatore (yag malabsorbsiyonuna bagli) kombinasyonuna neden
olur. Megaloblastik anemi, 1897’de intestinal strikturlerle iligkili olarak
tanimlanmistir. Anaerobik organizmalar esas olarak vitamin B12
eksikliginden sorumludur. Anaerobik bakteriler vitamin B 12’yi inaktive
kobamidlere donustirerek, vitamin B 12 yetmezligine neden olurlar (117).
IBBAC’ de tiamin ve nikotinamid yetmezIigi de rapor edilmistir(118, 119).

IBBAC’de malabsorbsiyonun mekanizmasina dair birgok bilgi kor loop
hayvan modellerinden saptanmistir (120). Vitamin A, D ve E yetmezlikleri
rapor edilmistir ancak luminal bakterilerce uretilen vitamin K yetmezligi sik
degildir (120). IBBAC, firca kenar disakkaridaz diizeylerini azaltarak
karbonhidrat malabsorbsiyonuna yol agar (121). Laktoz intoleransi siktir ve
IBBAC'yi isaret eden diyare ile baglantilidir. IBBAC’de karbonhidratlarin
bakteriyal fermantasyonu, abdominal rahatsizliga ve gaz hissine yol acar. Bu
durum tanisal bir gok solunum testi igin temel olusturur. IBBAC’de protein
malabsorbsiyonu birgok faktor tarafindan olusturulur. Bunlara érnek;

aminoasidlerin ve peptidlerin absorbsiyonunda azalma, dolayisiyla mukozal
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hasar, pankreatik proteazlarin aktivasyonunu bozabilen dusuk enterokinaz
seviyeleri veya protein-kaybettiren enteropati verilebilir (122). incebarsak
histolojik bulgulari IBBAC'li hastalarda genel olarak normaldir ancak
incebarsak mukozasinin gegcici anormalliklerine bazi IBBAC'li hastalarda
rastlanmistir (123) . IBBAC'li hayvanlarda yapilan deneysel elektron
mikroskopik ¢alismalarda, mikrovillus membranlarinin vakuolizasyonu ve

mitokondriyal sisme gibi enterosit anormallikleri tanimlanmigtir.

II. 3. 5. IBBAG’nin Klinik Yansimalari

IBBAC’ nin klinik yansimasi, steatore ve vitamin B12 yetmezIigi ile
karakterize malabsorbtif duruma baghdir.

B12 yetmezlikli hastalar, nérolojik semptomlar, santral veya periferik
noropati ve anemi semptomlari ile ortaya ¢ikabilir. Steatoreli hastalarda, kilo
kaybi, diyare ve abdominal sigkinlik ve rahatsizlik rapor edilebilir. iligkili
yagda ¢6zunen vitamin eksikligi olusabilir ki bu durum, gece korltgune
(vitamin A eksikliginde) ve metabolik kemik hastaligina ( Vitamin D
eksikliginde) yol agabilir. Osteoporoz, IBBAC nin iyi taninan bir
komplikasyonudur. IBBAC'li hastalarda kemik dansitesinin daha diisiik

oldugu rapor edilmistir ( 124).

Il. 3. 6. IBBAG’nin Tanisi

Normalde erigkinlerin mide ve proksimal ince barsaginda, goreceli olarak
dusuk sayida bakteriye rastlaniimaktadir. Bakteri konsantrasyonu
duodenumda 10 ®* CFU/ ml, jejunumda 10 >° CFU / ml, terminal ileumda
10 °8 CFU/ ml iken gekumda 10 "' ye ulasmaktadir. Ust ince barsak
florasinda esas olarak gram (+) bakteriler olmakla birlikte, dusik duzeyde
gram (-) bakteriler ve nadir olarak anaerop bakteriler bulunur (125).

Tani yontemleri :

1. Kaltdr yontemi
2. 1h- nmr spectroskopi
3. C- glikolik asit solunum testi

4. Non invaziv solunum testi
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a. Glikoz hidrojen solunum testi

b. Laktuloz hidrojen solunum testi

c. Laktoz hidrojen solunum testi
5.14 C-ksiloz ve 13 C-ksiloz solunum testi
6. Kolil- paba ve serum safra asidi testleri

IBBAC tanisina yonelik testler tartismalidir. Ancak bir gok arastirmaci
aspirasyon ve direkt kaltlir yontemini altin standart olarak kabul etmektedir
(126). Genel olarak IBBAC’ de, intestinal sivilardaki Giremenin = 10 °> CFU/ ml|
olmasi durumunda tani konulmaktadir (126). Ancak bu tanim gram (+)
florayida i¢ine dahil etmekte ve Ust solunum yolu florasida bu sayi iginde yer
alabilmektedir. Bu durum iBBAC semptomlari ile ilgili degildir.Bununla
beraber gram (-) mikroorganizmalar, zorunlu anaeroplar ve enterokoklar gibi
kolonik bakterilerin diizeyi ile IBBAC’ nin semptomlari arasinda direkt
korelasyon oldugu iddia edilmigtir (127).

Bir bagka metod, sindirilen substratlarin ekspire edilen Grtnlerinin non-
invaziv solunum 6rneklemesidir. Bu test ilk yapildiginda substrat olarak C-
glikolik asit kullaniimigtir ancak, bu substrat, kolonik katabolizmadan
kaynaklanan yuksek sinyale bagli olarak duyarsiz bulunmustur (128).
Kullanilan diger substratlar, C-ksiloz ve isaretlenmemis laktuloz ve glukozu
kapsamaktadir (129,130). Tum bu testler, disuk sensitivite ve spesifite ve
Ozellikle de sik solunum 6rneklemesine ihtiyacin zahmetli olmasi nedeniyle
yaygin olarak kabul gérmemislerdir. IBBAC tanisi igin olasilikla
kullanilabilecek eski bir gozlem, yukselmis serum folat seviyesidir (130). Bu
g6zlem daha dnce olasi tani araci olarak arastirimamistir. Uriner indican,
fenoller, ilag metabolitleri ve konjuge para-aminobenzoik asit gibi diger
Olgumler yararli olmamistir (131).

Duodenal biyopsi, gastrik aspirasyon ve ince barsak aspirasyonlari ile
yapilan bir calismada, ince barsak aspirasyonu ile yapilan kalttrin en duyarh

ve 6zgul yontem oldugu sonucuna variimistir (132).
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lll. GEREG VE YONTEM

Bu calisma Celal Bayar Universitesi (CBU) Tip Fakdiltesi Dekanligi,
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Bagkanhgr 0190 ve 0266 nolu etik kurul
kararlari ve 2008- 071 nolu Bilimsel Aragtirmalar Proje (BAP) destegi ile CBU
Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon A.D. Yogun Bakim Unitesi
(YBU), i¢c Hastaliklari Anabilim Dali YBU ve Manisa Devlet Hastanesi
Anestezi YBU'de gerceklestirildi.

Anestezi Yogun Bakim unitelerinde yatmakta olan, 48- 72 saat sureyle
mekanik ventilatdr tedavisi alan hastalardan, herhangi bir nedenle st GiS
endoskopisi yapilan 13 hasta ¢alisma grubu olarak arastirmaya dahil edildi (
n= 13, Grup MV: Mekanik Ventilasyon grubu).

ic Hastaliklari Yogun bakim (initesinde 48-72 saat siireyle yatan,
herhangi bir nedenle st GiS endoskopisi yapilan 14 hasta kontrol grubu
olarak galigmaya alindi (n= 14, Grup K: Kontrol grubu)

Her iki gruptaki hastalara bakteriyel asiri gogalmanin degerlendiriimesi
icin Uist GIS endoskopisi yapildi ve duodenum ikinci kisimdan ilerlenerek
mumkun oldugunca distalden sekresyonlar steril kateter gonderilerek aspire
edildi. Barsak lumeninde yeterince sivi olmadigi goruldugunde, 10 cc steril
serum fizyolojik verildikten sonra kateterden aspirasyon gercgeklestirildi. Her
iki gruptaki hastalardan son 2 hafta icinde herhangi bir nedenle antibiyotik
kullananlar, gastrointestinal kanamasi olanlar, mekanik veya paralitik ileusu
olanlar calisma disinda tutuldu. Ust GiS endoskopisi igin kontrendikasyon
olusturan kardiyovaskiler instabilite, perforasyon kuskusu durumlarinda
hastalar ¢calisma digi tutuldu.

Steril sartlarda kateterden aspire edilen sivi materyal, yine steril sartlarda
steril kiiltir kaplarina alinanarak uygun kosullarda 30 dakika icinde CBUTF

mikrobiyoloji laboratuvarina ulastinidi. Kantitatif kaltlr igin isleme alinan
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ornekler 1dakika vortekslenerek homojenize edildi. Homojenizasyon sonrasi
orneklerin %0.9'luk steril serum fizyolojik ile seri diliisyonlari (107, 102 ve10°
3) yapilarak % 5 koyun kanli agar, ¢ikolatamsi agar ve eosin methylene blue
(EMB) agara ekimleri yapildi. Butan kultirler hem anerobik ve hemde
aerobik 35 °C ve %5-10 COy'li ortamlarda inkiibe edildi. Aerobik ortamdaki
kultarler 24-48, anaerobik ortamdaki kulturler ise 72 saatlik inklibasyon
sonunda degerlendirildi. Cikolatamsi agar ve %5 koyun kanli agardaki
tiremeler X (sulandirim orani) "'x 10 olacak sekilde kantitatif olarak
degerlendirildi. Uremeler mililitrede colony forming unit (cfu/ml) olarak
bildirildi. izole edilen tim suslar konvansiyonel yéntemler ve BBL Crystal
identifikasyon kitleri (Becton Dickinson, Maryland USA) kullanilarak
tanimlandi.

IBBAC’nin tanisinda altin standart ince barsak aspirasyon sivisinin kiltiirii
ve bakteri sayimidir. IBBAC tanisinda jejunum proksimal aspirat sivisindaki
bakteri sayisi 10* (K), 108(K) ve 107 (K) CFU/ml {zerini farkli arastirmacilar
anlaml kabul edilmigtirBu ¢alismada duedenum bakteri konsantrasyonun
10°-10* CFU/ml oldugunu géz éniine alarak 10° ve {izeri degerleri IBBAC
olarak tanimlandi.

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri, hesaplanabilen Glaskow
Koma Skoru (GKS), Multiple Organ Disfonksiyonu Skoru (MODS) ve Apache
Il skorlari kaydedildi (13). Ayrica aspirasyon materyalinin alindigi gundeki
hemogram, biyokimya ve kan gazi degerleri de kaydedildi.

Arastirmanin verileri SPSS for Windows 15.0 ist paket programinda
degerlendirilmistir. Anestezi ve kontrol gruplarinin sayisal degiskenlerinin
farkhlik gosterip gdstermedidi man whitney u testi ile karsilastirildi. Mekanik
ventilasyon ( MV) ve kontrol (K) gruplarinin tanimlayici 6zellikleri ile ilgili
oranlarin ve ureme oranlarinin kargilastirimasinda ise ki kare analizi
kullanildi. Oranlarla ilgili kargilastirmalarda beklenen degerlerle ilgili varsayim
sorunu sOz konusu ise Fisher’in kesin testi kullanildi.

MV ve kontrol gruplarinda Ureme oranlari karsilastirilirken tek yonlu
alternatif hipotez kullanildi. yani MV grubunda kontrol grubuna gore ureme

orani daha yuksektir seklinde alternatif hipotez kurulmustur.
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IV. BULGULAR

“Mekanik ventilasyon barsaklarda asiri gogalmaya neden olur mu? ” baslikli
calismamizin bulgularinda 1. grup (Caligma grubu= mekanik ventilasyon
grubu); 13 olgu ile (Grup MV : n=13) ), 2.grup Kontrol grubu; 14 olgu (Grup
K) ile tamamlandi.

Tablo 1: Gruplardaki olgularin tanilari, GKS, MODS ve Apache Il skorlari

OLGU Grup MV (n =13) Grup K (n =14)
Yatis Tanisi GKS | MODS | A-ll | Yatis Tanisi GKS | MODS
Organofosfat

1 | intoks. 13 4 18 | Kc. Siroz 15 -
2 | Post CPR 8 9 11 | Kc. Siroz 15 -
Guillan Barre
3 | Sendromu 10 - 17 | Perikardiyal Eff. 15 -
4 | Sol. Yetmezligi 13 3 19 | Kc. Siroz 15 -
5 | Sol. Yetmezligi 14 - 5 | UstGiS 15 -
Kanama
6 | Politravma 7 7 15 | Ust GIS 15 -
Kanama
7 | Sol. YetmezIigi 6 6 23 | KBY 15 -
Organofosfat
8 | intoks. 3 8 22 | Kalp Yetmezligi 15 -
Organofosfat
9 | intoks. 3 8 35 | TipllDM 15 -
10 | SAK+Solunum Yet. 14 - 16 | Anemi 15 -
11 | Sol. Yetmezligi 5 5 23 | Ulseratif Kolit 15 -
12 | SAK+Solunum Yet. 3 - 15 | Ozafagus Ca 11 5
13 | SAK+Solunum Yet. 7 5 22 | Pankreas Ca 15 -
14 Akut SVO 15 -
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Her iki gruba ait tum olgularin demografik verileri Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Her iki gruba ait demografik ozellikleri ve P degeri

Grup MV (n=13) Grup K (n=14) P degeri
YAS (yil) 36.76+15.71 53.57+15.52 0.02
CiNS (E/K) 5/8 6/8 0.8
KiLO(kg) 66.53+12.31 67.21+16.01 0.8

Mekanik ventilasyon tedavisi alan olgularin yas ortalamasi 36.76+15.71 yil
iken, kontrol grubu dahiliye hastalarinin yas ortalamasi 53.57+15.71yil idi. Bu
iki deger arasinda istatiksel farklilik mevcut olup ( p < 0.02) kontrol grubu
olgular daha ileri yagtaydi.
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Her iki gruba ait hemogram, biyokimya ve kan gazi rutinleri Tablo 3'de

Ozetlenmistir.

Tablo 3: Gruplara ait hemogram, biyokimya, kan gazi degerleri ile P degeri

Grup MV (n=13) Grup K (n=14) P degeri
HEMOGRAM
Hb 12.52+2.78 10.85+2.12 0.1
Htc 36.10+8.64 32.67+6.27 0.4
WBC 12.23+5.07 9.62+3.56 0.1
Trombosit 167.76+56.86 268.71+122.28 0.01*
BiYOKIMYA
Ure 29.15+£15.99 70.71157.14 0.02*
Kreatinin 0.8+0.3 1.6+1.6 0.2
AST 83.61+10 27.78+20.53 0.02*
ALT 99.92+148.05 22.85+26.06 0.06*
Tot.prot. 5.320.6 5.810.5 0.01*
Albumin 2.5+0.4 2.7+0.5 0.5
Ca 8.2+0.3 8.7+0.4 0.007*
Na 139.0£7.0 135.0+7.3 0.4
K 3.7£0.5 4.410.5 0.003*
P 3.3£0.8 4.1+0.6 0.01*
Glukoz 134.6+£16.2 130.7+47.8 0.3
Tot.bil 0.7+0.2 1.4+1.0 0.01*
ind.bil 0.4+0.1 0.9+0.9 0.3
ARTER KAN GAZI
pH 7.46x0.07
Pa02 138.20+45.67
PaCO2 34.27+6.46
HCO3 24.50+6.77
BE 2.18+6.70

Biyokimyasal parametrelerden ; hemogram degerleri normal sinirlarin

altinda olmamasina karsin, kontrol grubunda trombosit degerleri, MV gruba

goOre daha dusuktu ( p< 0.01). Biyokimyasal parametrelerden karaciger

fonksiyon testleri MV grubunda daha yuksek iken, bazi elektrolitler ve Total

protein deg@erleri duguk bulundu.
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Her 2 gruba ait kultir ireme sonuglari Tablo 4’ te 6zetlenmistir.

Tablo 4: Her iki grubun treme sonuglari.

Grup MV (n=13) Grup K (n=14)
Acinetobacter baumani 10° 1 (Greme +)
Aerococus spp. 10° 1 (Ureme +)
Burchoderia cepacia 10° 1 (Greme -)
Corynebacterium spp. 10° 1 (Greme +)
*E.coli 10° 1 (lireme +)
Maya tiirii mantar10%/* E.coli 10’ 1 (ireme -)
Streprococcus spp.10° 1 (Greme +)
Streptococcus spp. 10° / 1 (Ureme +)
Moroxella spp. 10°
HiC UREME OLMAYAN 0 6 (Ureme -)
Acinetobacter baumani 10* 1 (Greme -)
Acinetobacter baumani 10%/ 1 (Greme -)
Pseudomanas aeruginosa 10*
*Citrobacter freundii 10° / 1 (Greme +)
*Klebsiella spp 10°
*E.coli 10° 1 (lireme +)
*Enterobacter clocea 10° 1 (Ureme +)
*Enterobacter spp 10° / 1 (Greme -)
Acinetobacter baumani 10°
*Klebsiella oxycota 10° 1 (Ureme +)
*Serratia marcensces 10° 2 (Greme +)
Stafilococcus aureus 10° 1 (Greme +)
Stafilococcus aureus 10° / 1 (Ureme +)
*Klebsiella oxycota 10°
Stafilococcus aureus 10° /| KNS 1 (Greme +)
10° / Streptoccus spp. 10°
Streptococcus spp 10*/ 1 (Greme -)
*Enterobacter spp 10’

* - Enterik bakteri
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Her iki gruba ait kaltir reme oranlari tablo 5 de gosterilmistir.

Tablo 5 : Gruplara ait alinan materyallerdeki Greme orani

MEKANIK
VENTILASYON UREME
YOK VAR TOTAL
Say1 % Say1 % Say1 %
8 57,1 6 42.9 14 100
YOK
4 30.8 9 69.2 13 100
VAR
12 44 .4 15 55.6 27 100
TOTAL

p=0,08 (Tek yonlu alternatif hipotez = MV grubunda K Grubuna goére Ureme

daha yuksektir seklinde hipotez kuruldugunda )

Enterik bakteri Greme oranlarinin her iki grupta karsilastirilmasi tablo 6’

da gosterilmigtir.

Tablo 6: Her iki grupta Gireyen 10 ° ve Ustii degerdeki enterik bakterilerin ,

kendi grubu igindeki lireyen 10 ° ve (istii toplam bakteri iiremesiyle

kargilastiriimasi.

MEKANIK ENTERIK BAKTERI TOTAL
VENTILASYON UREME
YOK VAR
Say1 % Say1 % Say1 %
13 92.9 1 7.1 14 100
YOK
7 53.8 6 46.2% 13 100
VAR
TOTAL 20 74.1 7 25.9 27 100

*p=0.03 Fisherin kesin testi
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Her iki grupta yer alan hastalarda en az bir enterik bakteri tireme (=10 °)
orani incelendiginde mekanik ventilasyon uygulanan grupta istatiksel olarak

anlamli dizeyde yuksek bulunmustur.

Tablo 7: Tum olgularda mikroorganizma Uremesinin yandas bulgularla iligkisi.

UREME
VAR YOK P
Degeri
PEEP (+) 7 (% 70.0) 3 (% 30.0) 0.4
PEEP (-) 8 (% 47.1) 9 (% 52.9) 0.4
Oral - Enteral Beslenme (+) | 7 (% 41.2) 10 (% 58.8) 0.05
Oral- Enteral Beslenme (-) 8 (% 80) 2 (% 20) 0.05
PPi ilag Kullanimi (+) 6 (% 46.2) 7 (%53.8) 0.2
PPi ilag Kullanimi (-) 9 (% 64.2) 5 (%35.7) 0.2

Beslenme ve alinan kulturlerdeki treme oranindaki iliskiye baktigimizda
GIS’ in intakt olup kullanildigi grupta (ireme oraninin % 41.2, tireme olmayan
oranin ise % 58.8 oldugu gdézlendi. Primer hastalik nedeniyle GiS’ in aktive
edilmedigi ve/ veya beslenmesi parenteral yoldan karsilanan grupta dreme
oraninin % 80, ureme olmayan oranin ise % 20 oldugu gorulda.

MV tedavisinde PEEP destegi verilen olgularla, MV tedavisinde olup
PEEP destegi verilmeyen ( Subaraknoid kanama gibi) ve oda havasinda
takip edilen olgularin Greme oraninda istatistiksel anlamlilik gdézlenmedi ( p =
0.4).

PPi kullanan grupla , PPi kullanmayan grup arasindaki tireme

oranlarinda istatiksel anlamlilik goérilmedi ( p= 0.2).
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V. TARTISMA

Mekanik ventilasyon uygulamalarinin ince barsakta bakteriyel agiri
¢ogalmasi Uzerine etkilerini arastiran bu galismanin temel bulgulari, ince
barsaktan alinan aspirasyon kultlrlerindeki treme oraninin MV grubunda
kontrol grubuna gére daha fazla oldugu yonundedir. Literatir taramalarinda
kontrol grubu da olan MV ventilasyon tedavisinde iBBAC' yi arastiran baska
bir calismaya rastlaniimamistir.

IBBAC’ yi arastirmak igin gesitli ydntemler mevcuttur. Birgok arastirmaci
aspirasyon ve direkt kaltlr yontemini altin standart olarak kabul eder. Bizde
calismamizda bu yontemi kullandik. Fakat bu yontemin bazi sinirlamalari
vardir. Ust GIS endoskopisi islemi sirasinda steril kateterle aspirasyon
materyali saglamanin sonugcta bir girisim gerektiren bir islem olmasi,
materyal toplama sirasinda olasi oral kontaminasyon, asiri gogalmanin fazla
olmamasi ve sadece proksimal ince barsak florasindan érnekleme yapilarak
distal barsaklarda bakterial agir gogalmanin atlanabilmesi olasiligi bu tur
sinirlamalara érnek verilebilir. Bu tur kisitlamalarin 6nine gegilebilmesi ve
ince barsagin distal bdlgelerindeki asiri gogalmanin degerlendirilebilmesi igin
kombine C-D-xylose/ laktuloz solunum testi, daha az kisitlayici olma
avantajina sahiptir ve belki proksimal ince barsak florasinin degilde daha
genel barsak florasinin incelenmesine olanak verebilir.

Bu calismada mekanik ventilasyon tedavisinde uygulanan PEEP’in
sayisal degerinin Gremeyle direk ilgisi olmamasina karsin, PEEP’ in kendisinin
varolup olmamasinin alinan kulturlerde Uremeyi artiran veya azaltan bir faktor
oldugu gozlenmistir. PEEP uygulamalarinin splanknik kan akimina olan etkisi ,
PEEP dlzeyleri 15 cm H,O dlzeylerinde belirgin hale gelir ( 58).Bu degerin
altindaki PEEP uygulamalarinin splanik hipoperflizyon Uzerine olan olumsuz
etkileri sivi resusitasyonlari ve inotropik vazopresor ajanlarla tersine
cevrilebilir. Caismamizda MV grubundaki hastalarda uygulanan en yuksek

PEEP degerinin 8 cm H,O olmasi bakteriyel ireme Gzerine PEEP’ in etkisini
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degerlendirmemizi sinirlandirmigtir. Bu degerlerdeki PEEP’ in olumsuz etkileri
olasilikla anestezi yogun bakim unitesindeki sivi tedavisi ve inotropik
vazopressor tedaviler ile kompanse edilmis gézukmektedir.

LiteratUrlerdeki veriler uygunsuz barsak perfuzyonunun oksijen alimi ve
oksijen sunumu arasinda olgulebilir dengesizlige bagh olarak barsak
iskemisine yol agtigini gostermistir (22). Normal kosullar altinda, mukozal
villuslardaki kapillerlerin ters akimindaki dizenleme, villuslarin tepesinde
dusuk oksijen gerilimi olusturur ki bu da, intestinal mukozayi 6zellikle iskemiye
duyarl kilar (133). Barsak iskemisi, gastrointestinal traktus bariyer
fonksiyonunu bozar ve ¢oklu organ yetmezligine hizlica yol agan jeneralize ve
kontrol edilemez inflamatuar yaniti tetikler(25, 26), intestinal intramukozal pH
Olcimu, uygunsuz intestinal doku oksijenizasyonunun klinik gelisimi igin tek
uygun yontemdir. Kritik yogun bakim hastalarinda veya major cerrahi
gegirecek olgularda, siklikla splanknik hipoperfuzyonun kaniti olarak, bazen
de uygunsuz doku perfiuzyonunun bagka higbir belirtisi olmaksizin tek basina
kaniti olarak intramukozal pH dusukligu bulunmaktadir (134).

MV grubunda splanik hipoperfiizyon ve dolayisyla GiS’ de hipomotilite
gelisimi agisindan AKG’lari irdelendiginde , olgularin AKG incelemesinde
hipoksik olmadiklari sdylenebilir. Buna kargin AKG degerlerinin normal
araliklarda olmasi organa spesifik oksijen sunumu hakkinda yeterli bilgi
vermekten uzaktir. Splanik hipoperflizyon ve buna bagl olarak hipomotilite
izlieminde AKG degerleri normal bulunabilir. AKG degerleri GIS’ deki
mikrosirkulasyon ve dokuya spesifik oksijen sunumu agisindan degeri yoktur
diye dusunduik.

Rejyonel ( splanknik) hipoperflizyon hentz olgllebilir sistemik belirtiler
ortaya ¢ikmadan olusabilir. PEEP’ in splanknik hipoperfizyondaki bozucu
etkisi kritik hastalarda daha da belirginlesir. Bu bilgilerin 15131 altinda , PEEP
‘in rejyonel kan akimin da PEEP disi etkenlerle bozulma durumunda intestinal
dolasim icin dzellikle kdtllestirici olabilecegini diusunebiliriz.

Yapilan bir galismada farkli intestinal perfuzyon basing¢larinda uygulanan
bircok PEEP seviyesinin preportal doku dolagimini ilgilendiren ve metabolik

olan adaptasyonlari deneysel olarak arastirilmistir (135). Bunun igin superior
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mezenterik arter etrafina yerlestirilen ayarlanabilir bir klemp kullaniimig, bu
yontemle sadece rejyonel perfuzyon Gzerindeki degil ama ayni zamanda
mukozal perflizyon ve intestinal doku oksijenasyonu uUzerindeki verileride elde
edilmistir.

Yapilan galismada sonug olarak, orta derecede PEEP seviyeleri olsa bile
, 50 mm Hg altindaki intestinal perfuzyon basinglari , splanknik iskeminin
olugabilecegi boyutlarda lokal kan akimi bozukluguna neden olabileceqi
gosterilmistir ( 135). Ancak , intestinal perflizyon basincinin 30 mm Hg altina
dusurulmesi sirasinda PEEP ile jejunal mukozal perfizyonda degisiklige
rastlaniimamigir. Bu durumda , mukozal damarlarin otoregulatuar
kapasitesinin intestinal duvarin daha derin kisimlarindaki damarlardan daha
genis oldugu olabilecegini dusundlurtmustir. Bu ¢alismada elde edilen verilerle
PEEP ventilasyonu sirasindaki rejyonel dolagimsal adaptasyonlarin géz
onunde bulundurulmasinin énemi Uzerinde durulmustur.

Bu calismada elde edilen veriler, bizim ¢alismamizda dusuk — orta
derecede PEEP uygulamalarinin IBBAC lizerine etkili olmadidi yénindeki
gorusumuzu destekler yonundedir. Dusuk — orta duzeydeki PEEP degerlerinin
splanknik hipoperfizyona olan olumsuz etkisi hem anestezi yogun bakim
unitesindeki sivi tedavisi ve inotropik vazopressor tedaviler ile hemde
intestinal mukozal damarlarin kan basinci dismelerine kargi genis
otoregulasyon yetenegi ile kompanse edilmis olabilir.

Kritik hastalarda beslenme destegdi enteral veya parenteral olarak
verilebilir.GIS intakt ve caligiyorsa tercih her zaman enteral yolu segmek
seklinde olmalidir.GiS’ in kullanilamadigi durumlarda barsaklarda bir takim
degisiklikler olmaya baslar. Bu degisiklikler ; mukozal atrofi, barsak
metabolizmasinin degigsmesi, bakteri sayilarinda artig. mikroorganizmalarin ve
toksinlerin translokasyonu enfeksiyon ve / veya SIRS’ Iin potansiyel bir nedeni
olabilir . Barsagin bariyer fonksiyonunu surdirmesi yogun bakim hastasinda
¢ok 6nemlidir. CUnklU multipl organ yetersizliklerinde pek ¢ok enfeksiyon
enteral orijinlidir (13). GIS * in beslenme yolu olarak kullaniimadig

durumlarda parenteral beslenme bu degisiklikleri geri geviremez.
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Calismamizda elde ettigimiz kanitlar GiS’ in intakt oldugu ve
beslenmenin bu yolla saglandig hastalarda IBBAC’nin daha diisiik oldugu
yoniindedir. Beslenme yolu olarak GIS’ in kullaniimasi IBBAC ‘ yi azaltan bir
faktordar diye dusunulebilir.

IBBAC igin predispozan faktérlerden ilag kullanimi ile ilgili olarak proton
pompa inhibitérlerini degerlendirdik.Yeterli olgu sayisinin oldugu PPi kullanan
olgularda, PPi — aklorhidri etkisine dair elde ettigimiz sonuglarda IBBAC
lizerinde artirici ydnde PPI etkisini gézlemleyemedik. Fakat bu PPV’ larin
predispozan faktor olarak ince barsaklardaki bakteriyel agir gogalmada
degilde gastrik bakteriyel asiri gogalmada daha sorumlu bir faktor
olabilecegini akla getirebilir.

ileri yastaki ( 65 yas ustii) olgularda IBBAC’ de intestinal motilitede
azalma, incebarsak divertikull, gegirilmis incebarsak cerrahisi ve aklorhidri gibi
risk faktorleri sorumlu tutulmustur (103). Calismada MV grubundaki yas
ortalamasinin K grubuna gore daha geng olmasi fakat buna kargin bakteriyel
uremenin MV grupta daha fazla olmasi, MV tedavisinin etkisidir diye
dusunduk.

IBBAC etiyolojisinde sorumlu faktérlerden birisi olan hipomotilitedir.
Metoklopromid gastroduodenal hipomotilite tedavisinde kullanisli bir
prokinetik ajandir. Bu ajanin kullanimi ile IBBAC arasi iligki arastirildiginda
Metoklopromid kullanan olgu sayisi yeterli olmadigi igin etki
degerlendirilememistir.

Karaciger ve karaciger kan akimi Gzerinde MV’un klinik sonuglarini
gOsteren ¢alismalar farkl sonuglar vardir. Hepatik metabolik ihtiyag ve kan
sunumu arasindaki uyumsuzluk anormal karaciger fonksiyonu ile
sonuglanabilir (78). Bu disfonksiyonun gostergelerinden biriside transaminaz
seviyelerinde artigtir. Calismamizda MV grubunda karaciger fonksiyon
testlerinin ( AST, ALT) kontrol grubuna gore daha ylksek degerlerde oldugu
izlenmistir. MV grubunda, IBBAC gériilme oraniile karaciger fonsksiyon
testlerinde ylikselme orani arasinda bir iliski kurulabilir.

Elektrolit anormalliklerinden biri olan hipokalemi, barsaklarda hipomoaotilite,

ileus ve barsak dilatasyonuna yol agabilir. MV grubunda K * degerlerinin
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normal aralik degerlerini alt sinirina yakin olmasina karsin, K grubuna gore
daha dusuk degerlerde olmasi, primer olarak olmasa bile normalin alt
sinirina yakin degerlerde K * diizeylerinin hipomotiliteyi ve dolayisiyla iBBAC’
yi artiran bir durumdur diye disinUlebilir. Benzer sekilde MV grubunda Ca™
total protein ve trombosit parametrelerinin K grubuna gore daha dusuk
degerlerde olmasi barsak perfizyonunu bozucu veya barsak hipomotilitesine
katkida bulunmus olabilir. Bu konuda daha ayrintili galigmalar gerekmektedir.
MV grubunda Ureyen bakterilerin blyuk bir kismi enterik bakterilerdir.
Normal saglikli kisilerde proksimal ince barsaklarda gogunlugu gram (+)
aerobik bakteriler olmak lizere ¢ok az organizma oldugu hatirlanirsa, iIBBAC’
de ince barsakta yogun miktarda enterik bakteri olmasi IBBAC semptomlarina
yol acgabilir. Tersten sdyleyecek olursak MV tedavisindeki hastalarda kronik
diyare, gaz, flatuance, abdominal agri, bulanti ve kilo kaybi semptomlari
gorildigiinde IBBAC akla gelmelidir.Ve bu semptomlardan enterik bakteriler

sorumludur.
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VI. SONUG

Mekanik ventilasyon tedavilerinin ince barsak bakteriyel asiri cogalmasi
uzerine etkilerini arastirmak Uzere yaptigimiz calismamizda gruplara ait
ureme oranlarinin kargilastirimasinda MV grubunda UGreme oraninin sayisal
olarak yuksek oldugunu saptadik. Bulunan degerler istatistiksel olarak (
p=0.08) anlaml gorilmesede sonug olarak istatistiki anlamdan ¢ok fazla bir
sapma olarak degerlendiriimeyebilir.

MV uygulamalarinda PEEP degerinin splanik hipoperflizyon tzerine
bozucu ve giderek barsak hipomotilitesi Uzerine olumsuz etkisi ile alinan
materyallerdeki Ureme orani arasinda , MV grubundaki en yuksek PEEP
degerleri 8 cm H,0O oldugu igin iligki kurulamamistir.

GIiS’in intakt olup bu yolla oral- enteral beslenme baslanan olgularda ince
barsak bakteriyel Greme oraninin anlamli derecede dusuk olmasi ( p= 00.5)
oral- enteral beslenmenin IBBAC’ yi azaltan bir faktér oldugu kanisina
varildi.

Karaciger disfonksiyonunun gdstergelerinden birisi transaminaz
seviyelerinde artistir. Calismamizda MV grubunda karaciger fonksiyon
testlerinin ( AST, ALT) kontrol grubuna gore daha yuksek degerlerde
oldugunu izledik.Mekanik ventilasyon uygulamalarinda IBBAC gériilme
orani ile karaciger fonksiyon testlerinde yukselme orani arasinda parelellik
olacag! dusunalda.

Elektrolit bozukluklarindan 6zellikle azalmig potasyum duzeylerinin
barsak motilitesini azaltarak IBBAC’ na katkida bulundugu gézlendi.

Mekanik ventilasyon uygulamalarinda IBBAC’ de iireyen bakterilerin
¢ogunlugunun enterik bakteri olmasi Uzerinde durulmasi gereken bir
konudur. Splanknik hipoperfizyon ve buna bagli olarak barsak motilitesindeki

azalma , kolonik floranin proksimal barsak kisimlarina ilerlemesini sagliyor
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olabilir. Bu durumun hipomotiliteye, azalmig peristaltizmine bagh barsak
klirenslerindeki dugtse bagl olabilecedi dusunulda.

Son olarak kontrol grubunda Greme agisindan predispozan faktorler olan
Diabetes mellitus, pankreatit, siroz, PPI kullanimi, ileri yas ( 65 yas Ustu)
diglama kriteri olarak segilemedi veya bu 2 grup bu 6zellikler agisindan
eslestirilemedi. Dahiliye yogun bakim tnitesinde ( K grubunda) bu
predispozan 6zellikleri olmayan olgu bulmak neredeyse imkansiz oldugu ve
bu ylzden 6rnek buyukligu kiglk oldugu icin tabakali analiz veya regresyon
analizi yapilamadi. Kontrol grubunda Greme agisindan predispozan olan
Ozellikler daha yaygindi. Buna ragmen MV grubunda % 69.2 K grubunda %
42.9 ureme oldu. MV grubunda da K grubundaki kadar predispozan
faktorleri olan olgular olmus olsa idi Greme orani daha fazla olabilirdi diye

yorumladik.
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VIl. OZET

Mekanik ventilasyon uygulamalari sirasinda morbidite ve mortaliteyi
onemli derecede etkileyebilecek komplikasyonlar olusabilmektedir. Bunlardan
biride GiS’e ait komplikasyonlardir.

Biz bu galismada, mekanik ventilasyon uygulamalarinin barsak
florasindaki etkilerini aragtirmay1 amacladik. Anestezi yogun bakim
unitesinde mekanik ventilasyon tedavisi géren ¢alisma grubu olgulari (n = 13)
ile dahiliye yogun bakim Unitesinde mekanik ventilasyon tedavisi gérmeyen
kontrol grubu olgularda (n= 14) endoskopi esliginde alinan duodenal
aspirasyon materyalinde aerobik ve anaerobik bakterileri kultir yontemi ile
arastirmayi planladik.

Tim olgulara yatisindan 48 saat sonra (st GIS endoskopisi yapildi ve
duodenum ikinci kisimdaki sekresyonlar steril kateter gonderilerek aspire
edildi. Son 2 hafta icinde herhangi bir nedenle antibiyotik kullananlar,
gastrointestinal kanamasi olanlar, mekanik veya paralitik ileusu olanlar, Ust
GiS endoskopisi igin kontrendikasyon olusturan kardiyovaskdler instabilite,
perforasyon kuskusu durumlarinda olgular ¢alisma disi tutuldu.

Steril sartlarda kateterden aspire edilen sivi materyal, yine steril sartlarda
steril kaltur kaplarina alinanarak uygun kosullarda 30 dakika iginde
mikrobiyoloji laboratuvarina ulastirildi. Batln kalttrler hem anerobik ve
hemde aerobik 35°C ve %5-10 CO'li ortamlarda inkiibe edildi. Aerobik
ortamdaki kulttrler 24-48, anaerobik ortamdaki kulturler ise 72 saatlik
inkiibasyon sonunda degerlendirildi. Alinan kiiltiirlerdeki iremelerde 10° cfu /
ml ve lzeri degerleri IBBAC olarak tanimlandi.

Arastirmanin verileri SPSS for Windows 15.0 ist paket programinda Man
whitney u test, ki kare analizi ve Fisher'in kesin testi kullanilarak
degerlendirildi.

48



Bulgularda MV grubunda karaciger fonksiyon testlerinin yuksek (p<0.05),
potasyum degerlerinin alt sinira yakin (p<0.05) oldugu izlendi. IBBAC
oranlarinin oral- enteral beslenme alanlarda anlamli derecede dusuk,oral-
enteral beslenme almayan ve parenteral beslenme alanlarda anlamli
derecede yuksek oldugu goruldu.

MV grubunda IBBAC orani K grubuna gére yiiksek bulundu (MV: %69.2
ve K: %42.9 ).Her grupta Ureyen bakteriler igcinde enterik bakteri orani MV
grubunda anlamh olarak yuksekti (MV:% 46.2, K: % 7.1 ve p= 0.03).

MV uygulamalari sirasinda azalmis splanknik perfuzyon ve buna bagh
olarak gelisen hipomotilite IBBAC’ ye neden olmaktadir. Onemli bir MV
komplikasyonu olarak gelisen IBBAC tablosu tedavi siirecinde hatirlanmasi
gereken bir durumdur. IBBAC’ de 6zellikle enterik bakteri tiremelerine bagli
kronik diyare, gaz, flatulance, abdominal agri, bulanti ve kilo kaybi
semptomlari gelisebilir. Bu klinik tablo MV destegindeki yogun bakim

hastalarinda giderek artan bir dneme sahip olmaya adaydir.

49



VIll. SUMMARY

There may be many complications which can seriously affect morbidity
and mortality during mechanical ventilation practice. One of them is the
complications related to gastrointestinal system.

in this study, we aimed to research the effects of mechanical ventilation
practice upon intestinal flora. We planned to research the aerobic and
anaerobic bacteria via culture method in the duodenal aspirate material taken
endoscopically in patients that received MV in anesthesia critical care unite
as study group (n=13) and patients not receiving MV in internal medicine
unite as control group (n=14).

Upper GIS endoscopy was performed at all patients after 48 hours of their
hospitalization and the secretions of second dudenal part aspirated through
sterile catheters. The cases who had antibiotic usage within last 2 weeks for
any reason, gastrointestinal bleeding, mechanical or paralitic ileus,
cardiovasculary instability as a contraindication for upper GIS endoscopy,
suspicion of perforation were excluded from the study.

Sterile fluid aspirate was delivered with sterile culture caps to the
microbiology laboratory within 30 minutes under appropriate conditions. All
aerobic and anaerobic cultures were incubated in 5-10% CO, media at 35°C
. Aerobic cultures were reviewed after 24-48 hours of incubation periods,
anaerobic cultures after 72 hours. The values of colonization of the cultures
equal or higher than 10° cfu / ml were identified as Small intestinal bacterial
overgrowth (SIBO).

The study data were reviewed by SPSS for Windows 15.0, Man whitney u
test, ki square analysis and Fisher’'s exact test.

Liver function tests were obtained high (p<0.05) and potassium levels
near bottom level (p<0.05) in the findings. SIBO ratio was observed
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significantly low in oral-enteral feeding patients and significantly high in
parenteral feeding but not oral-enteral feeding patients.

SIBO ratio was found higher in MV group than C group (MV:69.2% and
C:42.9%). Enteric bacteria ratio was found significantly high in MV group
among each group of bacteria colonization (MV:46.2%, K: % 7.1% and p=
0.03).

Decreased splancnic perfusion and hypomotility as a consequence of this
hypoperfusion cause SIBO during mechanical ventilation. SIBO, as an
important complication of MV, must be remembered during treatment period.
Symptoms like chronic diarrhea, gase, flatulance, abdominal pain, nausea
and weight loss may be developed especially because of enteric bacteria
colonization in SIBO. This clinical manifestation is a candidate of becoming

important in critical care patients receiving MV support.
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