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$0KTA VE MULTiPL SISTEM ORGAN YETMEZLIGiNDE 
BARSAGIN ROLO 

Derleme 
YOcel Anta!l* 

Ozet: lrreversibl ~ok ve multipl sistem organ 
yetmezliginin patogenezinde barsagm onemli 
rol oynadlgl hususu 90k saylda veriyle de 
desteklendigi Ozere kesindir. Kritik hastalann 
tedavisinde barsak mukozas1 iskemisine 
engel olmak ve iskemik mukozal injurinin 
sonu9lanm sm1rlamak, oncelige sahip bir 
husustur. Bu amaca ula~abilmek i9in, barsak 
mukoza oksijenasyonunun yeterliligini 
moniterize etmek, boylece iskemik mukozal 
injuri riskinde olan vakalan belirlemek buyOk 
oneme sahiptir. 

Anahtar Kellmeler: $ok, multlpl slstem 
organ yetmezll{ll, mesenterik lskeml. 

Multipl Sistem Organ Yetmezligi (MSOY), 
kritik hastalarda iki veya daha 90k organ 
sistem yetmezliginin birarada bulunmas1 
halinde kullan1lan nonspesifik bir terimdir. 
Devamh bak1m Onetilerinde yatan hastalann 
% 15'inde geli~ir ve mortalite oran1 % SO'nin 
Ozerindedir (23) . Konvansiyonel kriterlere 
gore optimal bak1m uygulanan ve yeterli 
resusitasyon saglanan hastalarda da 
geli~ebilmektedir. Ancak gunumuzde MSOY, 
yetersiz resusitasyona ve ozellikle barsaktaki 

The role of the gut in shock and in failure 
of multiple system organ 

Summary: It is now evident from abundant 
data that the gut plays an important role in the 
pathogenesis of irreversible shock and 
MSOF.A high priority should be given for 
treatment of the critical patients to prevent gut 
mucosal ischemia and limit the consequences 
of ischemic mucosal injury. To watch this aim 
it is of great importance to monitor the 
adequacy of gut mucosal oxygenation which 
leads to identify the cases who are at risk of 
ischemic mucosal injury. 
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doku oksijenasyonundaki defekte baglanmak
tadlr. 

$okta dokulann ihtiya9 duydugu oksijen tam 
anlam1yla kar~1lanamamaktad1r. Bu durumda 
dokularda oksijen eksikliginin yan1s1ra 
anaerobik metabolizma ve doku asidosisi 
geli~ecektir. Kardiak yetmezlik, hipovolemi ve 
hipoksemide ~ok, dokulann ihtiyacmm altmda 
oksijen sevkinden sorumludur. $iddetli 
hastahg1 olanlarda, ozellikle endotoksemi 
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veya sepsiste yine ~oka bagll olarak 
metabolik ihtiyac;lann artmas1 nedeniyle daha 
fazla oksijene gereksinim duyulacakttr 
(23,40). Eksik doku oksijenasyonu olanlarda 
mortalite, yeterli doku oksijenasyonu 
olanlardan daha yOksektir. 

$okta gorOien eksik doku oksijenasyonu tom 
organlar ic;in ayn1 degildir. Vital organlar olan 
kalp, beyin ve kaslara oksijen daha fazla 
sevkedilirken, deri, derialtt dokularla splanknik 
organlar bundan zarar gorOrler. $okta doku 
oksijenasyonunun bozulmastyla bOtOniOgO 
tehlikeye giren ilk organlardan biri 
barsaklardtr . Barsagtn mukozasmtn 
superfisiel katlan da tehlikeye giren ilk 
bolgedir. Mukozadaki eksik doku 
oksijenasyonu , iskemik mukozal aynlma da 
son derecede onemli bir husustur ve 
irreversibl ~ok ile MSOY ic;in bir motor 
durumundadtr. 

SPLANKNIK KAN AKIMI 

lnsanda gastrointestinal kanal kardiak at1mm 
% 15-20'sini allr, bunlann bOyOk k1sm1 ise 
ince barsaklarm mukoza ve submukoza 
tabakalanna gider (17). Barsaktaki kan ak1m1 
Oc; degi~ik mekanizmayla regOie edilmektedir: 
lntrinsek (myojenik ve lokal metabolik) , 
ekstrinsek (sinirsel) ve vazoaktif maddelerle 
(17). Myojenik teoriye gore damann kendi kas 
tonusu degi~ikleriyle olu~an basmc; 
degi~ikliklerine cevap veren arterioler 
reseptorler vard1r, bunlar lokal kan dag•hmm• 
regOie ederler. Anaerobik hOcre 
metabolizmas• sonucu sal1nan asit 
metabolitleri lokal vazodilatorlerler olarak etki 
gosterirler. Bu husus ozellikle ~okta belirgin 
olup, vaskuler sistemin dokulann metabolik 
ihtiya<;lanna gore yetersiz oksijen sevkleriyle 
ilgilidir (17). 

Intestinal damarlar, sempatik sinir uc;lanyla 
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innervedir. Sempatik sinir stimulasyonu, ilk 
once konstriksiyona, daha sonra ise 
relaksasyona yol ac;ar ve bunu hiperemik faz 
takip eder (17). 

Hipovolemik ve kardiojenik ~okta splanknik 
kan ak1mmda onemli dO~meler olur. Bu sonu<; 
splanknik vaskuler resistansta selektif artma 
ile ilgilidir (13,34). Me Neill ve ark. kedilerde 
olu~turduklan hemorajik ~okta, splanknik 
vazokonstriksiyonu geni~ oi<;Ode vazopressin 
ve angiotensin sallmmma baglad1lar (29). 
Bailey ve ark. ise, kardiak tamponat 
olu§turulan domuzlardaki selektif splanknik 
vazokonstriksiyonu Angiotensin II sahn•m• ile 
ilgilendirdiler (1) . Aynca bu splanknik 
vazokonstriksiyonun, nefrektomi veya enzim 
inhibisiyonu yoluyla renin-angiotensin aksmm 
bloke edilmesiyle engellenebilecegini de 
bildirdiler. Eksojen angiotensin II infOzyonu ile 
benzer splanknik vzokonstriksiyonu da 
olu~turdular. Buna ek olarak mesenterik 
arterde, yOksek afiniteli angiotensin II 
reseptorleri de gosterildi (20) ve splanknik 
damarlarda Angiotensin l'in Angiontensin ll'ye 
donO~OmO bildirildi (38). Splanknik vaskuler 
resistans1 art1ran diger endojen vazokonstrik
torler olarak da prolactin, TAH, baz• 
prostoglandinler, leukotriene'ler ve 
thromboxane analoglan gosterilmi~tir (5). 

Intestinal villilerin vaskuler yap1lan barsak 
mukozas1n1, §Ok s1rasmda azalan kan 
ak1mma kar~• hassas k1lar. Villustaki ozel 
vaskuler loop'lar oksijenin ekstravaskuler 
olarak venOIIere ~ant yapmasma izin verir ve 
bu da en fazla villilerin ucunda olmak Ozere 
mukozal hipoksiye yol ac;ar (28). 

Karaciger, nutrisyonel ihtiyacmm % 80'inini, 
oksijeninin ise % 50 sini portal venden al1r. 
Dolay1S1yla splanknik vazokonstriksiyonun 
etkileri bu organda belirgindir (35). 
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OKSIJEN DAGILIMI VE TOKETIMI 

$okta, barsaktaki kan ak1mmdaki azalma, 
barsaktaki Oksijen Dag1llmmda da (OD) 
azalmaya yol ac;ar. Bu durum, splanknik 
organlardaki oksijen tOketiminin belirgin 
olarak artmas1yla kompanse edilmeye 
c;all§lllr. Barsak kritik seviyeleri kadar olan OD 
dO§melerini tolere eder. Ancak bu kritik 
seviyelerin de alt1na dO§OidOgOnde anaerobik 
metabolizma olu§ur, doku pH'smdaki dO§me 
buna e§lik eder (19). Nelson ve ark. 
kopeklerde hemorajik §Okta doku ihtiyacmdan 
daha dO§Ok OD'de barsak mukozasmm ilk 
etkilenen organlar arasmda oldugunu 
gostermi§lerdir (32). 

ISKEMIK BARSAK INJURISININ PATOGE
NEZI 

lskemi ve buna bagl1 seiOier hipoksi doku 
injurisine neden olur ve hemorajik §Okta 
iskemik mukozal injuriye kar§l en iyi korunma 
barsak IOmeni ic;erisinde oksijen instillasyonu 
ile saglan1r (21 ). Ratlarda, superior 
mesenterik arterin okluzyonu ile olu§turulan 
barsak iskemisine bagll mukozal injurinin 
intraluminal oksijenle onlenebilecegi de 
bildirilmi§tir (36) . 

lskemik mukozal injuri aym zamanda luminal 
muhtevanm otodijestif etkisine kar§l, mukozal 
resistans1 da azalt1r. Hemorajik §Okta olu§an 
bu mukozal injuri, intraluminal transylol'le 
proteolitik enzimlerin etkisinin inhibisyonu 
suretiyle geciktirilebilmekte veya engellenebil
mektedir. Aym §ekilde intraluminal albumin 
veya charcoal de barsak lumeni ic;indeki aktif 
maddeleri baglayarak iskemik mukozal 
injuriye kar§l koruyucu bir etki yapabilmek
tedir (22). 

Son ara§tlrmalarda gosterildigi Ozere, iskemik 
barsagm reperfuzyonundan sonra salman 
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oksijen serbest radikallerinin de zararll etkileri 
vard1r. Bu serbest radikaller ileri derecede 
sitotoksiktir, primer olarak hOcre membranlan 
ozerine etkilidir. Boylece mukozal 
permeabilite artar, barsagm mukozal 
barierinde ac1.lmalar meydana gelir. Xanthine 
oxidase enzimi, oksijen serbest radikallerinin 
ana kaynag1d1r, serbest radikalleriyle 
barsakta meydana getirdigi hasar, bu enzimin 
allopurinol ile blokajmdan sonra azalmaktad1r. 
Eksperimental barsak iskemisinin reperfuz
yona verdigi cevap ve serbest radikallerin 
yapt1klan doku hasan Ozerine superoxide 
dismutase'm koruyucu etkisiyle ilgili ba§ka 
call§malar da vard1r (18, 21, 33). 

Trasylol'un iskemik mukozal injurinin 
hafifletilmesindeki etkisi mukozanm proteolitik 
dijesyonunun inhibisyonu ile degil fakat, 
Xanthine dehydrogenase'1n Xanthine 
oxidase'a cevrilmesini aktive eden protease'! 
inhibe ederek olu§maktadlr (21 ). 

G. Intestinal kanalda doku injurisi ve hOcre 
oiOmO sonucu doku asidosisi gorOIOr. 
Hayvanlardaki gastrik mukozal injuri ve 
insanlardaki stres Olseri kanamalan ancak 
intramukozal pH normalin altmdaki seviyelere 
indigi zaman gercekle§mektedir. Benzer 
§ekilde hayvanlardaki intestinal mukozal 
permeabilitenin anormal seviyelere 
yOkselmesi ve insanda iskemik kolitise ait 
deliller ancak intramukozal pH'm anormal 
dO§Ok seviyelere dO§mesi halinde 
gorOimektedir (14). 

ISKEMIK BARSAK INJURISININ PATOLOJI
SI 

Barsaktaki doku hasannm en erken belirtileri 
arteryal ak1m1n okluzyonundan hemen sonra 
histo§imik olarak ve l§lk mikroskopu ile 
gosterilebilir. lskemik doku hasanna ait 
histolojik deliller, kopek barsagmda kanama 

138 



$okta ve Multipl Sistem Organ Yetmezliginde Barsa{pn Ro/U: ARITA$ Yucel 

ve intestinal hipotansiyondan sonra tesbit 
edilebilir (41). Bu degi~iklikler, hemorajik ~oka 
maruz kalm1~ ve ince barsak rezeksiyonu 
yap1lm1~ 7 hastanm barsak segmentinde de 
iskemik mukozal injurinin histolojik delili 
mahiyetindedir (24). 

lskemik doku hasanna ait deliller total 
vaskuler okluzyondan 5-10 dakika sonra 
gorOimeye ba~lar. Hasar mukozamn 
superfisiel k1s1mlanndan ba~lar ve d1~a dogru 
ilerler (41 ). Bounous ve ark. iskemik mukozal 
hasara ait ilk delillerin villuslann ucunda 
oldugunu bildirmi~lerdir (3). Kas tabakasln
daki doku hasanna ait deliller, total vaskuler 
okluzyondan ancak saatler sonra ortaya 
~1kar. Transmural infarktos, total vaskOier 
okluzyondan 8 saat sonra ortaya ~1kmaktad1r 
(41 ). 

Barsaktaki hasann derecesi ve barsak 
injurisinin derinligi, iskemi sOresinden ~ok, is
kemi derecesi ile yakmdan ilgilidir. brnek 
vermek gerekirse nonoklussive iskemili bir~ok 
hastada major kan damarlan a<;1kt1r, mukozal 
injuri, gOnler hatta haftalar sOresince 
transmural infarktOse dorgu ilerleme 
olmaks1z1n haftalarca devam eder. Kronik 
iskemili hastalarda dO~Ok dereceli iskemi, 
infarktOse dogru bir ilerleme olmaks1zm 
aylarca sebat edebilir. Burada iskemi 
mukozanm superfisiel hatlannda sm1rlld1r ve 
superfisiel hOcresel y1k1m ile noniskemik 
kriptlerden hOcre yenilenmesi ve 
rekonstruksiyon ile dengefenmi~tir. 

IRREVERSIBL $OK VE MSOY' NIN MOTO
RU 

1957 y1llnda Lillehei, kopeklerdeki hemorajik 
~oka bagl1 irreversibl §Oktan 610m oranm1, 
normotensiv s1hhath kopeklerden elde ettigi 
kanla ~oklu kopeklerin barsagm1 perfuze 
ederek % 90 oran1nda azaltt1. Bu etki 
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irreversibl 90kta intestinal faktor fikrini ortaya 
~1kard1 (27). 

Barsaktaki mukozal injuri nedeniyle bakteri ve 
onun toksinlerinin translokasyonu ile salman 
diger mediatorler, barsak kaynakll nosocomial 
infeksiyonlardan ve MSOY'den sorumludur. 

ENDOTOKSINLERIN TRANSLOKASYONU 

Bounous kopeklerde yapt1g1 hemorajik 90k 
deneylerinde mukozal permeabiliteyi 
gostermek Ozere barsak IOmeni i<; ine kOrar 
tatbik etti. Kontrol gurubu kopeklerde barsak 
IOmeni i<;ine kOrar verilmesi herhangi bir etki 
gostermedi. Halbuki hemorajik §Ok uygulanan 
kopeklerde intraluminal kOrar tatbiki, tipik 
kOrar oiOmOne neden oldu. Yazar hemorajik 
90kta barsakta mukozal permeabilitenin 
artt1g1 sonucuna vard1 (3). 

$imdi genellikle kabul edildigi Ozere, kritik 
hasta ki9iler septik tabloda gorOimekle birlikte, 
sepsise ait herhangi bir bakteriolojik delil 
gostermeyebilirler. Bu sonu~. barsaktaki 
mukozal iskemiye bagll mukozal permeabili
tenin artmas1 ve bakteriel endotoksinin trans
lokasyonuna baglanmaktadlr. 

Endotoksinler, bakterinin olmesiyle olu9ur, 
bakteri hOcre duvan ile lipopolisakkaridler 
(LPS) de ihtiva eder. Endotoksinin ana 
kaynag1 , normalde zarars1z gorO ien 
barsaktaki bakteriel florad1r. Mukozal 
barierden portal vene veya lenfatikler normal 
§artlara ge~mez, ge~se dahi karacigerdeki 
Kuppfer hOcreleri tarafmdan detoksifiye edilir 
(2, 15). 

$oktaki hayvanlarda endotoksemi bir~ok 

<;al19mada gosterilmi9tir. Gathiram ve ark., 
superior mesenterik arteri bir saat 
klempledikten sonra, reperfuzyon uyguladlk
lan kedilerde LPS seviyelerinin yOkseldigini 
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bildirdiler ( 16). Cuevas ve Fine tav§anlara 
vazoaktif aminler (bradikinin, serotonin veya 
histamm) injekte ederek endotoksemi 
meydana getirdiler (6). Zanotti ve Gaffin, 
tav§anlarda mesente r ik arteri 
klemplediklerinde §Ok ve cilOm goruldugono, 
eger hayvanlar daha onceden anti LPS ile 
tedavi edilirlerse, oiOm oranrnrn belirgin 
olarak dO§tugOnO bildirdiler (42) . Kritik 
hastalarda endotoksinin translokasyonu s1k 
gorOien bir bulgudur. Endotoksinin 90k say1da 
zararll etkisi olmakla birlikte buradaki etki 
mekanizmas1 tam olarak a91k degildir (8). 

Karacigerdeki Kuppfer hucreleri portal 
sirkulasyondaki endotoksinlerle ilk kar§lla§an 
boiOmdOr. Endotoksin hepatik injuriye sebep 
olur (2 , 35). Kritik hastalarda gorOien akut 
ta§SIZ kolesistit genellikle §Ok ve endotoksemi 
ile birliktedir ve kopeklerde LPS infuzyonu ile 
olu§turulabilir (35). Akcigerlerin endotoksine 
maruz kalmalan ancak karacigerden 
etkilenmeyen, lenfatikler i9in ge9en ve duktus 
torasikus araciiiQiyla sistemik sirkulasyona 
giren endotoksinlerle olur. Koyun endotoksini 
insanda ARDS'de (Acute Respiratory Distress 
Syndrome) gorOien benzer akciger cevabrn1 
olu§turur (4). Endotoksinin sistemik dola§1ma 
girmesiyle, bobrekler ve myokardial fonksiyon 
Ozerine zararll etkiler yanrnda intravaskuler 
koagulasyon da meydana gelir. 

TOKSIK MEDIATOR'LER 

$okta 9e§itli mediatorler sal1n1r. lskemik 
splanknik organlar bunlann 90gunun 
kaynag1d1r. Myocardial Depressant Factor 
(MDF) iskemik barsaklardan ve pankreastan 
sallmr, proteolitik enzimlerden olu§ur (25). 
Pankreastan salrnan MDF, sadece myokardl 
deprese etmez, ayn1 zamanda selektif bir 
splanknik vazokonstriksiyon da olu§turur. Bu 
durumda MDF, mukozal iskemi derecesini 
potansiyel olarak art1rd1grndan, barsaktan 
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toksinlerin ge9i§i daha fazla olacakt1r. MDF 
aym zamanda .RES fonksiyonlanm da bozar 
(25) . Tumor Necrosis Factor (TNF) 
endotoksinle aktive makrofajlardan sallmr (7). 
Qe§itli hayvanlara endotoksin injeksiyonuyla 
olu§turulabilir ve §Okta erken donemde ortaya 
91kan mediatorlerden biridir (7). LPS, sH;anda 
TNF sallmmrna ve §Oka sebep olur (26) . 
Kopekte TNF, endotoksik ve bakteriemik 
§Okta oldugu gibi kardiovaskuler 
disfonksiyona yol a9ar. lnterleukin I bir 
polipeptid olup, aktive makrofajlardan, 
interleukin II ise glukoprotein olup T 
lenfositlerden sallmr. Her ikisi de §Ok 
geli§imine katk1da bulunur (5, 25). 

Endotoksin konak91da arachidonic asid 
metabolizmasrndan derive olan vazoaktif 
maddelerin sallmmrna da neden olur. 
GOnOmOzde seksenden fazla aktif madde 
bildirilmi§tir. Prostoglandinler bilinen ilk 
metabolitlerdir. Digerleri leukotriene'ler 
thrombaxane ve prostocycline'dir. Hepsi de 
vaskuler etki gosterir. Leukotriene D4 
splanknik vaskulatOr i9in selektif bir 
vazokonstriktordOr ve mukozal iskeminin 
sOresi ve derecesi Ozerine etkilidir. Bu 
mediatorlerin etkileri ve birbirleriyle ili§kileri 
90k karma§1kt1r (25, 39). 

BAKTERININ TRANSLOKASYONU 

$okta sadece endotoksinin degil, bakterilerin 
de translokasyonu mevzubahistir. S19anlarda 
k090k travmayla (femoral kmk veya 
amputasyon) nisbeten daha az bakteri 
translokasyonu olurken, daha bOyOk 
travmalarda (yan1k) daha fazla bakteri ge9i§i 
olmaktad1r (12). 

S19anlarda endotoksin intraperitoneral olarak 
verildiginde, bakteri barsatan mesenterik lent 
nodlanna ge9i§ gostermektedir (11 ). 
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Endotoksin bu translokasyonu mukozal 
injuriye yol ac;arak saglamaktadH. 
Endotoksinle kedide intramukozal pH 
dO~mekte ve mukozal permeabilite 
artmaktad1r (33). Bennion, kopek modelinde 
olu~turdugu kolonik iskemide V. Porta'dan 24 
saatte, aorta kam ile periton SIVISindan 48 
saatte pozitif kOitOr elde etmi~tir (2). Sori ve 
ark. ise ratta 2-4 saatlik hipovolemik ~oktan 
sonra C-14 ile i~aretli E.Coli'yi sistemik kanda 
bulmu~lardlr (37). 

Luminal bakterinin translokasyonu insanda da 
gosterilmi~tir . Endotoksin insanda da 
hayvanlarda oldugu gibi, barsak kokenli 
organizmalann translokasyonunu art1m. 
Danner ve ark. endotoksemili yogun bak1m 
hastalannm % 54'0n0n kanmda bakteri 
bulmu~lard1r (8). 

~OKTA BARSAGIN MONITORIZE EDILMESI 

Kritik hastalann barsak mukoza oksijenasyo
nunun yeterliliginin monitorize edilmesi 
gereklidir. Kritik hastahklarda birc;ok endojen 
vazokonstriktorlerin saflnmas1yla, selektif 
olarak splanknik organlardaki oksijen dag1hm1 
azahr. Bu mediatorler arasmda Angiotensin II, 
MDF ve leukortriene 0 4 de vard1r (5,6). 

Esasen splanknik organlar normalde de fazla 
oksijen tOketirler, splanknik oksijen tOketimi 
ve oksijene duyulan ihtiyac; travma ve 
sepsiste artm1~t1r. lskemik mukozal injuri 
barsak kaynakfl nosocomial infeksiyonlar ve 
MSOY yonOnden motor gorevi yapar. Barsak 
mukozasmdaki oksijenasyon yetmezligi 
onemli ve uyanc1 bir belirtidir. Geli~ecek 
komplikasyonlardan saatler hatta gunter once 
ortaya <;1kar. 

Oksijen dag1flmmm ve tOketiminin global 
olarak olc;Oimesiyle, iskemik mukozal injuriye 
yol ac;an barsak mukoza oksijenasyonundaki 
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minor bozukluklan tayin etmek mOmkOn 
degildir. Barsak mukoza kan ak1m1n1 olc;mek 
ic;in birc;ok metod tarif edilmesine ragmen, 
hi<;biri rutin klinik kullamm ic;in elveri~li 

olmamaktad1r. Kan ak1mmm tek ba~ma 
olc;Oimesi, mukozal oksijenasyon hakkmda 
(Oksijen tOketimi ve oksijenin utilizasyon 
kabiliyeti) tam bilgi vermez. 

lntramukozal pH olc;Omleri, mukozal 
oksijenasyonla ilgili metabolik olaylan 
gosterir, aym zamanda mukozal injurinin 
anatomik fonksiyonel ve sistemik sonuc;tanyla 
da korrele edilebilmektedir. Blr ba~ka 
anlat1mla, intramukozal pH normal ise, 
mukozanm oksijenasyonu yeterlidir. Mukozal 
permeabilite normaldir, mukozal bOtOniOk 
korunmaktad1r ve mukozal injuriyle ilgili 
sonuc;lar, ihmal edilebilecek kadar kO<;OktOr. 
Intraluminal pH kolay, gOvenilir ve ekonomik 
olarak rutin, klinik pratikte, intraluminal 
tonomitor'lerle oi<;Oiebilir. 

TONOMETRI 

Tonometri, dokulardaki gazlann parsiyel 
basmcmm oi<;Oimesidir. 1964 y1hnda, mesane 
ve safra kesesi doku oksijen tansiyonu, 
organa serum fizyolojik verilmesi ve denge 
sagland1ktan sonra verilen tuzlu sudaki 
oksijen konsantrasyonunun tayin edilmesiyle 
oi<;OidO. Benzer ~ekilde ince barsak loop'unda 
da c;al1~malar yap1im1~t1r (10). 

Daha ileri c;afl~malar tonomitor ismi verilen, 
gaz ge<;irmeyen bir tOp ve gaz ge<;iren silikon 
bir baton ic;eren cihazla yap1im1~t1r. Bu tOp 
nasal veya anal yolla barsak IOmeni i<;ine itilir. 
Balon tuzlu su ile doldurulur, bilindigi Ozere 
C02 doku tabakalan aras1na kolayl1kla 

diffOze olur. Buna gore luminal muhtevadaki 
pC02 ile barsak duvannm pC02'i bir denge 

halindedir. Denge sagland1ktan sonra, baton 
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igerisindeki co2 konsantrasyonu ile barsak 

mukozasmm yuzeyel tabakalanndaki C02 
konsantrasyonu ayntdtr. Tuzlu su igindeki 
pC02, bu aspirattan ornek almtp rutin kan 

gazt analizatorlerinde gah~thr. 

pHi = 6.1 log ( HC03- ) formulu geregince 

pC02 X 0.0307 

Handerson-Hasselbach denklemine gore: 

intramukozal pH (pHi) hesap edilir (19). 

Burada HCo3- = Arteriel bikarbonat t, pC02 = 
tonometredeki pC02, i 0.0307 ise plasmadaki 

C02 nin solubilitesini gostermektedir. 

Son galt~malarda kardiak operasyon gegiren 
hastalarda gastrik intramukozal pH ve hepatik 
venoz kanda laktak konsantrasyonu ve 
oksijen saturasyonu arasmda belirgin bir 
korrelasyon oldugu gosterilmi~tir (23). 

Kanamaya bagll histolojik delilli mukozal 
iskemide intramukozal pH'nm anormal dO~Ok 
derecelere dO~tOgO gosterilmi~tir (30). Mide 
jejunum ve rektumdan yaptlan intramukozal 
pH olgumleri arasmda lineer bir korrelasyon 
vardtr. Kanamaya bagll barsak mukoza 
oksijenasyonundaki bozukluklar barsagm 
butOn ktstmlannda gorOIOr (30). 

lntramukozal tonomitor kullamlarak yaptlan 
intramukozal pH olgOmleri, mukozal 
infarktOsOn veya iskemik kolitisin klinik 
delillerinden saatler hatta gOnler oncesinden 
iskemi tantsmt emniyetle koydurur. 

Erciyes Ttp Dergisi/1411992 

KRITIK HASTALARDA BARSAK BAKIMI 
Resusitatif tec;lbirler oncelikle, perfuzyonu 
arttrmaya yonelik olmalldtr. Oksijen agtgtna 
engel olmak igin oksijen aktmt ve dagtllmt 
arttnlmalldtr. ,Doku oksijenasyonu ve ozellikle 
barsak mukoza oksijenasyonu, oksijen 
dagtltmmt arttrmakla duzeltilemez. <;unkO 
kritik hastalarda selektif splankn ik 
vazokonstriksiyon vardtr ve splanknik oksijen 
ihtiyactnda da artma olur. Intraluminal 
tonomitor'lerle intramukozal pC02 olgOimesi, 

mukozaya oksijen dagtltmmm yeterli olup 
olmadtgtnt gosterir. 

Intraluminal oksijenin koruyucu etkisinden 
bahsedilmekle birlikte klinik pratige gireme
mi~tir. Bailey, kardiojenik ~okta tripotide 
kullanarak anjiotensin II olu~umunun bloke 
edilmesinin splanknik vazokonstriksiyonu 
onleyebilecegini boylece barsagm korunabile
cegini bildirmi~tir (1) . VazodilatOrlerin ku llant
mt hakkmda ise ztt gorO~Ier vardtr. 

Barsak anormal miktardaki bakteri ve 
endotoksinler igin bir depodur. lskemik 
mukozal aynlmanm stmrlandtnlmast , bu 
potansiyel tehlikeli ajanlann eliminasyonu 
yonenden onemlidir. TOm barsak lavajtyla 
mekanik temizlik aktif Crohn hastaltgtnda 
endotoksemi ~anstm azaltmaktadtr. 

Endotoksinin anti LPS ile blokajmm transloke 
olan endotoksinin etkilerini azalthgt deneysel 
olarak gosterilmi~t ir (16,39). Lipid x, LPS'nin 
nontoksik prekOrsorO olup, Lipid A'ntn 
kompetitif inhibisyonu ile koruyucu bir etki 
olu~maktadtr (9). Polymyxin B'de Lipid A'yt 
baglama ve notralize etme kapasitesindedir 
ve endotokseminin tedavisinde faydall etkileri 
olabilir (31}. 

Transloke olan LPS, gok saytda vazoaktif 
maddenin saltntmma neden olur, ge~itli 
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blokerler denenmi~ ise de bunlar tOm 
vazoaktif maddelere kar~1 etkili degildir. 
Bir<;ok vazoaktif maddenin perkursoru 
arachidonic asittir. Enzim inhibisyonu ile bu 
sentez bloke edilebilir. 
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