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Acik kalp ameliyati gegiren 78 hasta iizerinde
postoperatif erken donemde hipofosfatemi gelisme
insidensi ve hipofosfateminin solunum problemleri
ile olan iligkisini incelemek amaciyla calisma
yapilmistir. Hastalar iki gruba ayrilmislardir. 1.
Grup, postoperatif 12. saatte fosfat diizeyleri normal
sinirlarda olan hastalardan (kontrol hasta grubu
n=37), II. Grup ise fosfat diizeyi diisiik olan
hastalardan (hipofosfatemik hasta grubu n=41)
olusturulmustur.

Calisma grubunda bulunan 78 hastanin preoperatif
fosfat diizeylerine gore 6 hasta (%7.69) hipofos-
fatemik, postoperatif donemde ise 41 hasta (%52.57)
hipofosfatemik olarak bulunmustur (p<0.01). Hi-
pofosfatemik grubun mekanik ventilasyon siiresi
9.8+1.9 saat iken, kontrol grubunda bu siire 7.3+£1.2
saat olarak bulunmustur (p<0.05). Ac¢ik kalp cer-
rahisi  sonrasi  postoperatif erken donemde
hipofosfatemi gelisme insidensinin yiiksek oldugu
ve hipofosfatemik hastalarda solunum problemleri
ile sik karsilasildigi goriisiindeyiz.

GKD Cer Derg 1996;1:31-35

Hypophosphatemia and Respiratory Problems
After Open Heart Surgery

The incidence of hypophasphatemia and its relation
with respiratory problems were investigated in 78
consecutive patients who have undergone open heart
surgery. While the patients, whose blood phosphate
levels were normal (control group n=37) on the 12th
postoperative hour were considered in the I. Group,
II.group consisted of 41 patients who had
hypophosphatemia.

According to the preoperative phosphate levels of
the 78 patients in the study group, 6(7.69%) of them
were hypophosphatemic. In the postoperative period,
41 patients (52.57%) were hypophosphatemic
(p<0.01). The patients in the hypophosphatemic
group were ventilated for 9.841.9 hours
postoperatively, where as patients in the control
group requiired 7.3%£1.2 hours mechanical ven-
tilation (p<0.05) We conclude that hypophos-
phatemia is common after open heart surgery in the
immediate postoperative period, and it may be
responsible for the problems seen in the posto-
perative respiratory treatment course.

Normal bir eriskinde %80-85’1 kemikte, %10-
15’1 kas dokusunda olmak iizere 700-900 gr
fosfor vardir (1). Kemik mineralizasyonundaki
roliine ilaveten, fosfat seklindeki fosfor, ¢esitli
yapisal ve metabolik fonksiyonlar icin ge-
reklidir.

Ornegin; hiicre membranindaki fosfolipidlerin
en Onemli yapi taslarindan birisi fosfordur.
Oksidatif fosforilasyonda mitokondriyal fosfat,
direkt olarak ADP’den ATP’nin olugmasini
saglar (2).Inorganik fosfat glikojenle reaksiyona
girerek, glikojenoliziste rol oynar. Fosfor,
hemolobinin oksijen tasima kapasitesini, 2-3
disfosfogliserati diizenleyerek etkiler. Endokrin
sistemde ikinci habercilerin (cAMP), DNA ve
RNA’nin iskeletinin olusmasinda forforun

onemli gorevleri vardir. Normal serum fosfor
deregi 2.5-4.5 mg/dl veya 1.2-1.45 mmol/l
arasinda degisir. Saglikli biri gida ile giinde
800-1500 mg (ortalama 20 mg/kg/giin) fosfat
alir (3). Bu alian gidalardaki fosfat miktarina
baglidir. Serum fosfor yogunlugunun 2.5 mg/dl
altina diismesine hipofosfatemi denir. Eger
serum fosfor dezeyi 1-1.5 mg/dl arasinda ise
agir hipofosfatemi olarak kabul edilmektedir(4).

Hastanede degisik nedenlerle tedavi edilen
hastalarin %10-15"inde hipofosfateminin gelis-
tigi bildirilmistir (5,6,7). Fosfor metabolizma-
siin dogal kompleksliginden dolay1 hipofosfa-
temik hastalarda birgok klinik bulgular ortaya
cikmaktadir (parestezi, konviilziyon, irritabilite,



kas giligsiizliigi,
(4.8,9).

solunum yetersizligi gibi)

Acik kalp cerrahisi sonrasi postoperatif erken
donemde hastalarin  pek ¢ogunun ¢esitli
nedenlerden dolay1 hipofosfatemik oldugunu
diisiinmekteyiz. calismamizda,
postoperatif erken donemde hastalarin fosfat
seviyelerini ortaya koymaya ve hipofosfatemik
buldugumuzhastalarda olusan solunum prob-

Bu nedenle

lemlerini gostermeye caligtik.

Materyal ve Metod

Klinigimizde ag¢ik kalp ameliyati geciren 82
hasta {izerinde calisma yapilmigtir. Calisma
grubu klinigimize elektif agik kalp ameliyati
icin yatirilmig, renal fonksiyonlart hem
preoperatif hem de postoperatif normal olan
hastalardan olusturulmustur. Hastalar iki gruba
ayrilmiglardir. 1. Grup, postoperatif 12. saatte
Olgiilen kan biyokimyasinda fosfor diizeyleri
normal sinirlarda olan hastalardan (kontrol
grubu), II. Grup ise diger faktorler yoniinden
kontrol hasta grubuna yakin ozellikler igeren
ancak postoperatif 12. saatteki kan biyokimyasi
sonuglarinda  fosfor diizeyi diisiik olan
hastalardan  (hipofosfatemik hasta  grubu)
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olusturulmustur. Her iki grubun preoperatif
ozellikleri Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. Olgularin dzellikleri

Kontrol grubu  Hipofosfatemik

grup
n= 37 41
Yas 47+7.3 53+8.8
Erkek 27 32
Kadin 10 9
Solunum fonk. testleri
VK (%)* 74119 80x=10.6
ZEV1/ZVK (%)** 81+7.4 84+11.5
Amcliyat
CABG 21 24
MVR 1 13
AVR 4 3
CABG+MVR 1 -
CABG+AVR - 1
Kardivopulmoner
bypas sureleri (dk) 87+15.8 92+139
Preoperatif fosfat
diizeyi 3.4+0.6 3.8+0.8

* VK: vital kapasite, **ZEV1/ZVK: 1. saniye zorlu ckspirasyon
voliimitiniin zorlu vital kapasiteye orani.
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Biitiin hastalarin preoperatif, postoperatif 12.,
32., 60 saatlerde ve 1. haftanin sonunda kan
ornekleri almmis ve fosfor degerleri ol-
¢llmiistiir. Bu olgiimler Technicon RA-1000
Autoanalyzer (US 1988) cihazinda yapilmis
olup buna gore serum fosfor normal degeri 2.5-
4.5 mg’dl’dir. Biitiin hastalarin yogun bakima
getirdildikten sonra ventilatorde kalma siireleri
hesaplanmig ayrica preoperatif, postoperatif 2.
saatte (ventilator destekte iken, 12. saat
(ventilator destekten ayrildiktan sonra), 3., 60.
saatlerde ve 1. haftanin sonunda arteriyel kan
ornekleri alinarak kan gazlar1 6l¢iiliip PO2 ve
PCO2 degerleri incelenmistir. Bu olgiimler
Ciba-Corning 288 cihaz1 ile yapilmustir.
Istatistiksel degerlendirmede iki oran arasindaki
farkin 6nemlilik testi ve iki ortalama arasindaki
farkin 6nemlilik testi kullanildu.

Bulgular

Postoperatif erken donemde 3 hastada diisiik
kalp debisi, 1 hastada da akut beyin O6demi
gelismesi ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin
uzun siirmesi nedeniyle bu hastalar ¢aligma dis1
birakildi. Kalan 78 hasta ise, ¢alisma ile ilgili
herhangi bir problem olmadan protokolii
tamamladilar. Calisma grubunda bulunan 78
hastanin preoperatif serum fosfat degerlerine
gore; 6 hasta hipofosfatemik (%7.69), 2 hasta
hiperfosfatemik  (%2.56), 70 hasta nor-
mofosfatemik (%89.74) olarak bulunmustur.

Postoferatif 12. saatte Olgiilen kan biyokimyasi
sonucunda 37 hasta (%47.43) normofosfatemik
(kontrol hasta grubu), 41 hasta ise (9%52.57)
hipofosfatemik (hipofosfatemik hasta grubu)
olarak bulunmustur. Hipofosfatemik grupta
bulunan hastalarin  17°si  (%21.79), agir
derecede  hipofosfatemi  diizeyinde  idi.
Preoperatif 6 hasta (%7.69) hipofosfatemik
iken, postoperatif 41 hasta (%52.57) hipo-
fosfatemik durumda idi. Preoperatif ve
postoperatif donemlerde hipofasfatemi gelisme
insidensi acisindan aradaki fark anlamh
bulunmustur (p<0.01).

Biitiin hastalarin postoperatif 12., 36., 60.
saatlerde ve 1. haftanin sonunda serum fosfat
seviyeleri tespit edilmistir. Kontrol grubundaki
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Tablo 2. Olgularin fosfat diizeyleri

Kontrol Hipofosfatemik p degeri
grubu grub
Preoperatif 3.4+0.6 3.8+0.8 >0.05
12. saat 2.9+04 1.7+0.3 <0.01
36. saat 2.8+04 21403 <0.05
60. saat 3.3+0.6 2303 <0.05
1. hafta 3.8+0.8 3.5+0.7 >0.05

hastalarda postoperatif dénemde serum fosfat
degerleri normal sinirlar icinde seyretmistir.
Hipofosfatemik grupta ise fosfat degerleri
postoperatif erken donemde belirgin olarak
diismekte ve daha sonra fosfat replasmanina
yonelik herhangi bir tedavi uygulanmasa dahi
yiikselmekte ve 1. haftanin sonunda preoperatif
degerlerine erismektedir. Hastalarin fosfat

diizeyleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Hastalarin hepsine standart norolept anestezi
uygulanmistir. Ameliyattan sonra hastalarimiz
yogun bakimda bir siire ventilator destek altinda
(Fi02 % 40) solutulmaktadir. Suurun tamamen
acilip kooperasyon kurulmasi, hemodinaminin
stabillesmesi ve solunum eforunun (spontan
diizeyde
durumunda hastalar ekstiibe edilerek ventilator

tidal  voliimiin) yeterli olmasi
destekten ayrilmaktadirlar. Hastalarimiz ven-
tilatorden ayrildiktan sonra yogun bakimda
kaldiklar1 siire i¢cinde maske (FiO2: %90) ile

nemli oksijen verilmektedir.

Calismadan ¢ikarilan 4 hastanin disinda, diger
hastalarimizin higbirinde postoperatif donemde,
ndrolojik komplikasyon ve diisiik kalp debisi
gelismemistir, ama hipofosfatemik grubun
ventilatorde kalma siiresi 9.8+1.9 saat iken,
kontrol grubunda bu siire 7.3£1.2 saat olmustur.
Her iki grupta tespit edilen bu siireler arasindaki

fark anlamli bulunmustur (p<0.05).

Biitlin hastalarin preoperatif, postoperatif 2.,
12., 36., 60. saatlerde ve 1. haftanin sonunda
arteriyel kan Ornekleri alinarak kan gazlan
Olciiliip PO, ve PCO, degerleri incelenmistir.
Preoperatif ve postoperatif 2. saatte alinan kan
gazlarinda PO, ve PCO, degerleri agisindan her

Tablo 3. Olgulanin PO2 ve PCO2 degerleri

Preoperatif PO2 PCO2

Kontml ‘garubu 74.2+10.9 34.124.7

fos temik grup 714488 38.0+5.3

p p>0.05 p>0.05
Posmpemh{ 2. saat (ventilator destekte ve Fi O2:%40 iken)

PO2 PCO2

Kontml bu 121£14.1 37.245.3

fosfatemik grup 131£17.1 36.1+5.1

p egeri p>0.05 p>0.05

Postoperatif 12. saat (ventilatir destekten ayridinmg ve maske ile
nemli O2 verilmekte Fi O2: %90)

PO2 PCO2
Kontrol grubu 19421 39.416.7
Hipofosfatemik grup 115£13.2 43.2+5.7
p degeri p<0.01 p>0.05
Postoperatif 36. saat (oda havast)
FO2 PCO2
Kontrol grubu 64.4x7.6 40.3x7.1
H:l:m atemik grup 50.2+6.5 424456
p<0.05 p>0.05
Postoperatif 60. saat (oda havast)
PO2 PCO2
Kontrol grubu 67.5+8.2 39.16.5
Hipofosfatemik grup 53.1x4.1 40.7£5.0
p degeri p<0.05 p>0.05
Postoperatif 1. hafta (oda havast)
PO2 PCO2
Kontrol Prubu 71.3+8.5 37.1+5.7
Hipofosfatemik grup 67.9£7.5 39.6+4.7
p degeri p>0.05 p=>0.05

Degcr]'er aritmetik ortalama +[- standart hata seklinde verilmis-
tir.

iki grup arasinda anlamli bir fark goriillmemistir
(p>0.05). Ancak postoperatif 12., 36. ve 60.
saatlerde alinan kan gazlarinda hipofosfatemik
grubun PO, degerleri kontrol grubuna gore daha
diistik olarak tespit edilmis ve aradaki bu fark
anlamli bulunmustur (p<0.05).

Bu dénemde PCO, degerleri agisindan iki grup
arasinda anlamlhi  bir fark gorilmemistir
(p>0.05). Postoperatif 1. haftanin sonunda ise
hipofosfatemik grupta diisiik bulunan PO,
degerleri yiikselmis ve kontrol grubu ile ara-
sinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
Hastalarin kan gazlar1 degerleri Tablo 3’de gos-
terilmistir.



Tartisma

Yapilan aragtirmalar  hastanelerde  yatan
hastalarin  %10-15"inin hipofosfatemik oldu-
gunu bildirmektedir. Gene arastirmalaa gore
ameliyat edilen hastalarin postoperatif donemde
%25-30’unun  hipofosfatemik kaldig1 goriil-
mektedir (5,10,11,12). Calismamizda posto-
peratif erken donemde hastalarin %52.57’si (41
hasta) hipofosfatemik olarak bulunmustur.
Literatiir incelememizde acgikkalp cerrahisi
sonrasi hipofosfatemi gelisimi ve oranlar ile
ilgili bir bilgiye rastlanilmamistir.

e Acik kalp cerrahisi sonrasi gelisen
hipofosfatemiye bir¢ok faktér neden olabilir;

e  Ekstrakorporal sirkiilasyon dnemli dlciide
hipofosfatemiye neden olan bir faktordiir.
Intraoperatif ~ hipotermi ~ déneminde  bob-
reklerden fazla miktarda fosfat kaybi
olmaktadir. Bununla birlikte kan 1sisiin
normale getirilmesi amaciyla uygulanan 1sitilma
islemi esnasinda dolagimdaki fosfatin 6nemli
bir kismi hiicre i¢ine girmektedir (13).

e Diliretik  kullaniminin  hipofosfatemiye
neden olan yan etkileri bilinmektedir (14,15).
Kardiyopulmoner bypass operasyonu gegiren
hastalara yogun bakim servislerinde yogun

diiiretik  tedavisi uygulanmast1 da  hipo-
fosfateminin  6nemli nedenlerinden  birisi
olabilir.

e Estraselliler volim artig1, dopamin
inflizyonu,  kortikosteroid  ve  epinefrin
uygulanmasi, respiratuar  alkaloz,  hipo-

fosfatemiye yol agmaktadir (4,16,17,18). Bunlar
actk  kalp  cerrahisi  sonrasi  siklikla
karsilagtigimiz klinik tablolardir.

e Ameliyat sonrasinda hastalarin sindirim
fonksiyonlar1 hemen baglamadigindan, yogun
bakimda oral beslenmeye ortalama postoperatif
20. saatte gecilmektedir. Hastalarin tam olarak
oral beslenmeleri ise ikinci giiniin sonunda
olmaktadir. Ameliyattan 8 saat Oncesinden iti-
baren oral alimi yasakladigimizi da diisiliniirsek,
45-50 saatlik fosfat alimmin kisith oldugu bu
siireyi, ¢ok onemli olmasa da hipofosfateminin
nedenleri arasinda gérmekteyiz.
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Hipofosfateminin kas giligsiizliigiine neden
oldugu ve bunun sonucunda solunum
yetersizliginin ortaya ¢ikabilecegi bilinen bir
gercektir (19,20-24). Caligmamizda hifofasfa-
temi ile gelisen solunum problemleri arasindaki
iliskiyi ortaya koymaya calistik. Hifosfatemik
hasta grubunun ventilatérde kalma siiresinin
kontrol hasta grubuna oranla anlamli olarak
uzun olmasinin, hipofosfatemiye bagli olarak
gelisen kas giigsiizliigli ve solunum kaslarinin
da bu olaydan etkilenmesi sonucunda oldugunu
diisiindiik. Ayrica ventilatorden ayrildiktan
sonra aliman kan gazi Orneklerinden hipo-
fosfatemik gruptaki hastalarin PO2 degerleri,
kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik
bulunmasi solunum problemlerini ortaya koyan
diger bir bulgu idi.

Birinci haftanin sonunda, eksigi yerine koymak
icin replasman yapilmadigi halde hipo-
fosfatemik hasta grubunun fosfat diizeyleri
normal degerlere ulasmis ve kontrol grubu ile
arasinda olan PO2 farklar1 ortadan kalkmuistir.
Dolayisiyla hastalar postoperatif ilk hafta iginde
hipofosfatemik bir donemden ge¢cmekte ve bu
donem iginde hipofosfateminin neden ola-
bilecegi solunum porblemleri ile karsila-
silabilmektedir.

Tim bunlarin sonucunda; agik kalp cerrahisi
uygulanacak hastalarin hem preoperatif hem de
postoperatif serum fosfat degerlerinin yakin
takibinin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.
Ozellikle postoperatif dénemde hipofosfatemik
bulunan hastalarin solunum problemleri agi-
sindan dikkatle izlenmesinin yararli olacagi
inancindayiz.
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