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GIRIS

Acik kalp cerrahisi sonrasinda pek ¢ok etiolojik faktre bagh olarak degisik oranlarda ve
cesitli tipte gastrointestinal komplikasyonlar geligebilmektedir. 2 Hepatoselliiler yetmezlik ve sarilik
bu komplikasyonlar igerisinde sik gﬁrﬁlme agisindan énemli bir yer tutmaktadir. 196Q’l; yillarla
beraber kardiyopuimoner bypass’in rutin olarak diinyada pek ¢ok merkezde birden
gerceklestiriimesiyle ekstrakorporeal dolagimi takiben postoperatif sanlik olgulari bildiriimeye
baslanmis © 587 ve bu yillarda yapilan galismalar sariligin; degistirilen kapak sayisi ile paraleflik
gosterdigini ortaya koymustur, © ® ancak daha sonraki désnemlerde kardiyopulmoner bypass
uygulanan olgularla yapilan retrospektif klinik galigmalar; postoperatif sarilik geligsimi Gzerine
baslangigta gézlenen protez kapagn olugturdugu hemoliz yaninda; olgu yasi, preop kalp yetmezligi,
hipoksemi, perfiizyon siiresi, kan transfiizyonu, hipotermi ve hemoliz gibi risk faktorlerininde sarilik
gelisimi Gizerinde etkili olabilecedini gbstermigtir. -9 19801i yillarda yapilan ilk gok merkezli
calismalarda agik kalp cerrahisinden sonra sarilik gbzlenme orant % 20 iken,? preoperatif hasta
hazirlama y6ntemlerindeki ilerlemeler, anestezi ve cerrahideki teorik ve teknolojik gelismelere
ragmen son dénemlerde bu oranin gesitli serilerde % 20 - 40 oldugu bildirilmigtir. ® 4 %®" By da
kardiyopulmoner bypass sonrasi gbzlenen sariligin halen giincel bir sorun olarak karsimiza
gikabildigini géstermektedir.

Prospektif bu ¢aligmada; kardiyopulmoner bypass sonrasi gbzlenen sanlik insidansini,

preoperatif risk faktorlerini ve bunlarin klinik 6nemini gézden gegirmeyi amacladik.



GENEL BILGILER

Karaciger ve Anatomisi :
Yakiagik 1500 gram agirigiyla vucudun en bilyiik organi olarak kabul edilen karaciger'in
embriyolojik gelisimi endodermal tiipten hepatik ve kistik kisima farklilagma ile olmaktadir. @9
Karaciger kan akimi iki yerden saglanir. Portal ven; barsaklardan ve dalaktan vendz kani
getirir, hepatik arter; goliyak trunkus'tan ayrilip karacigerin esas arteryel dolagimini saglar. %
Sinirler ise; karacigere hepatik pleksus aracilifiyla ulasir. Hepatik pleksus T-7 ile T-10 arasi
sempatik ganglionlardan, sag ve sol nervus vagustan ve sag frenik sinirden dallar alir. Bu sinir ag;
hepatik arter ve safra kanallan boyunca uzanir ve portal bélgelerie karaciger parankimine ulagir. @
Karaci@erin ven6z kan drenaji ise; hemen karacigerin arkasindan ¢ikan sag ve sol hepatik
venlerle saglanir. Bu venler sad atriuma girmeye yakin bir seviyede inferior vena kava'ya drene olur.
Ozellikle konjestif sag kalp yetmezliginde biiyiimis ve dilate olmus sag kalpten dolay! hepatik
venlerin Vena kava'ya olan giris agilar degismekte, bu durum hepatik konjesyon ve bagli olarak

gelisen karaciger hasarlanmasini daha da arttirmaktadir. 9

Bilirubin Metabolizmasi ve Sarihk :

Sarilik; serbest yada konjuge bilirubinin; kanda, vucut sivilarinda, dokularda, mukozada ve
deride birikmesi sanucu olusur. Deri ve sklera sari renkte olup; saniigin gézle saptanabilmesi igin
serum total plazma bilirubin degerinin 2 mg/di (34 /) iizerine gikmasi gerekmektedir. @ Bilirubin,
hemoglobinden, myoglobinden ve sitokromlan da iceren pek ¢ok solunum enziminden olusan 4
pirol'lii hem'in son Uriiniidiir ve saghikl yetiskinde; glinde ortalama 200 - 300 mg. bilirubin olugur.
Sarilik genellikle;

1. Bilirubin yapim artist (hemolitik anemi gibi),

2. Hepatik hiicrelere bilirubin aliminda belirgin azalma,

3. Bilirubinin protein baglantist yada konjugasyon anormallikieri,

4. Bilirubinin safra kanalina sekresyonunda bozukluk olmasi; sonucunda ortaya gikmaktadir.

2.9



Intrahepatik yada ekstrahepatik safra yollarinda tikaniklik ile konjuge bilirubin yiikselirken
diger nedenlerde ise unkonjuge bilirubin fraksiyonunda artis olmaktadir. @ Normal de serum bilirubini
1.1 mg/d! altinda olup bunun gogdu konjuge olmamus (indirekt, non-konjuge, unkonjuge veya serbest
bilirubin) bilirubin formundadir. @ Diger form ise konjuge (direkt veya bagl bilirubin) bilirubin olup
serum degerleri 0.1 mg/dl'yi gegmez. @ Konjuge olmamis bilirubine serbest tanimlamasinin veriime
nedeni ise; glukronik asidle heniiz birlesmemis (konjuge olmamig) olmasindandir. Ayni sekilde
indirekt denme sebebi ise; diazo boyasi ile reaksiyon vermemesinden kaynaklanmaktadir.

Konjuge olmamus bilirubin karaciger hiicresine girmeden plazmada proteinlere dzellikle
albumine bagli olarak bulunur ve bu nedenle prehepatik bilirubin olarakta adlandiriiir.
Hepatositlerde glukronik asitle birlestikten sonra; direkt bilirubin, posthepatik veya mikrozomlarda
islem gérmesi nedeniyle postmikrozomal bilirubin adini alir. Karaciger hiicresinden gecip glukronik
asidle birlesmis olan bilirubinin gok az bir b&llimii tekrar kan dolagimina geger, biiyik bélimii safra
kanallarina salgilanir. Konjuge bilirubin suda erir yapida oldudu i¢in plazma diizeyi yiikseldiginde
glomeriillerden stiziilerek idrarla kolayca atilir. Bu durum hemoglobiniri seklinde Klinikte gézienebilir.
2.9)

Genel olarak bilirubin metabolizmasinin 5 basamag mevcuttur. @ % Bunlan sirasi ile

inceliyecek olursak;

Bilirubinin Olugmasi :

Ortalama 120 giinliik yagam siiresini tamamlamis eritrositler dalakta ve diger
retikiiloendoteliyal sistem dokularinca tutularak yikima ugrarlar. Bu yikima bagdh olarak giinlitk 7.5
gr/d! Hemoglobin; yaklastk bir gram Hemoglobin‘in metabolize olmasina karsilik ise giinde 35 mg.

bilirubin agiga ¢ikmaktadir. &2

Bilirubinin Plazmada Tasinmasi :

Bilirubinin plazmada tasinabilmesi albumine baglanmasi ile gergeklesmektedir. Plazmadaki

bilirubin miktarn 60 mg./di'ye ulasana dek albumin tiim bilirubin’i baghyabilecek kapasitededir. Bu



baglanti oldukga kuvvetli bir yapida oimakia beraber asidoz ve benzeri durumlarda belirgin oranda

zayifliyabilmektedir. ¢

Bilirubinin Karacider Tarafindan Alinmasi

Dolagimda karaciger hepatositlerinin membranina deder degmez, bilirubin tagiyici proteini
olan albuminden hizla aynhir ve hepatosit igine girer. Hepatositlerin bilirubini alma kapasitesi oldukga
yiiksek olmasina karsin; artmis hemoliz gibi bilirubinin hepatosit alim kapasitesinin agildigi klinik

durumiarda kanda serbest bifirubin normal diizeylerinin oldukga tizerine gikar. %9

Bilirubinin Badjlanmasi :

Hepatosit mikrozomunda bulunan glukronil transferaz enzimi serbest bilirubini glukronik
asitle bagliyarak bilirubini suda erir bir form olan bilirubin diglukronid haline gevirir. Fenobarbital,

bu enzimin uyaricisi ve dogal olarak bilirubinin konjuge hale gelmesini kolaylastiran bir faktérdir. @

Bilirubinin Safra Kanalina Atilmasi :

Konjuge bilirubinin safra kanalikiiline atilmasi olduk¢a karmasik bir mekanizma ile hepatosit
tarafindan gergeklestiriimektedir. Konjuge bilirubinin yaninda safra asitleri, kolestrol ve anionlarda
safraya gecer. Safra yollaninda obstruktif bir patolojinin varlifinda; konjuge bilirubin safra kanalikiili
yerine siniizoidlere dogru ydnelir. Sonug olarak kanda konjuge bilirubin seviyelerinde artis gézlenir ve
plazma dizeyi 2 mg/dl'yi astid) zaman Konjuge bilirubin b&brek glomeriil kapillerinden idrara gegmeye
baslar; klinik olarak sarilik gézle farkedilir hal alir. @9

Hepatositlerin hasarfandi§i hepatit ve benzeri patolojilerin kliniginde; kanda konjuge ve non-
konjuge bilirubin fraksiyonunlarinin her ikisinde de artis gézlenir. Bunun nedeni metabolik
déngiilerden gelen non-konjuge bilirubinin tamaminin hepatositierce konjuge hale

cevirilememesindendir. ¢ %



Safra ile badirsaga atilan bilirubinin ancak ¢ok az bir kismi bagirsaktan geri emilir. Kolon
bakterileri bilirubini indirgeyip sterkobilinojen haline gevirirler. Sterkobilinojenin gok az bir bélumu
bagirsaktan emilip portal ven yolu ile karacigere gelir ve yeniden safraya atilir; bu déngii ise entero-
hepatik dongii olarak adlandirihir. Urobilinojen; bébrek tiiplerinden absorbe edilemez. Idraria atilan
trobilinojen miktari, normal kosullarda giinde 4 mg."1 gegmez. Ozellikle hemolitik sariliklarda;
bagirsaga fazla bilirubin atildidi igin Grobilinojen olusumu ve idrarta atilimi dogal olarak artar. © *

Hiperbilirubinemi teshisinde kullanilan laboratuar yontemleri ve klinik 6nemlerini kisaca
irdeliyecek olursak;

Bilirubin : Serum total bilirubin degeri 0.3 - 1.1 mg/dl'dir. Non-konjuge fraksiyon bu

degerin 0.2 - 0.7 mg/dlini olustururken; konjuge bilirubin normalde 0.1 - 0.4 mg/d! degerini asmaz. ©

9

Transaminazlar : Glutamik okzaloasetik transaminaz (S.G.0.T., A.S.T.) ve glutamik
pruvik transaminaz (S.G.P.T., A.L.T.) hiicre iginde bulunan ve aminoasit metabolizmasinda rolleri
olan enzimlerdendir. Vucutta tiim hiicrelerde bulunmasina karsin karaciger, myokard ve gizgili kas
hiicrelerinde daha fazla bulunmaktadirlar. Normal serum degerleri S.G.O.T. igin; 15 - 40 U/m,
S.G.P.T. igin ise; 6 - 35 U/ml'dir. Karaciger hiicre ytkiminin arttigi hallerde S.G.P.T.'deki artis daha
spesifik olmakla beraber serumda her iki transaminaz degerlerinde de artis gézlenir.

Laktat Dehidrogenaz : 5 izoenzimi bulunan ve hiicre iginde yer alip karbonhidrat
metabolizmasinda etkili olan bir enzimdir. L.D.H.; myokard, eritrosit, b6brek korteksinde; L.D.H.5 ise
daha gok karaciger ve iskelet kasinda butunur. ¢ ¥ &zellikle hemolizli serumda L.D.H. 8lgiimi
giivenilir degildir. Ayrica izo-enzimlerinin ayri ayn 6l¢im maliyeti oldukGa yiiksektir. Bu nedenle klinik
kullanimi zaman zaman kisitlanmaktadir. '©

Gama Glutamil Transpeptidaz : Normal serumda bulunabilen; akut, kronik iltihabi
veya toksik karaciger hastaliklaninda yiikselen bir enzimdir. Transaminazlara belirgin bir Gistiintiigi
olmamakla beraber daha gok kronik alkolizm durumlarinda ve alkolik hepatit'le beraber seyredebilen
karaciger yaglanmasinda en 6nce ve en fazla bozulan testtir. Ancak erken karacifer

disfonksiyonlannin dederlendirilmesinde yitkselmesi zaman aldid! igin pek giivenilir degerlendirme

parametresi degildir. %9



Hemoliz Bulgulan :

Hemoliz belirtileri baslica iki grupta incelenebilir. Kardiyopulmoner bypass fizyolojisi iginde
hiperbilirubinemi daha gok yikim artigi ile yakin seyirlidir. Bu nedenle yikim artigina ait bulgular
Gzerinde durulacaktir.

1. Yikim artisina bagl bulgular,
e Intravaskiler hemoliz
o Ekstravaskiiler hemoliz

2. Yapim artisina bagli bulgular

intravaskiller hemolize bagh yikim artisi bulgular: :

Intravaskiiler hemolizde eritrosit yikimi; dolasim igerisinde oldugu igin plazmada bol miktarda
serbest hemoglobin gikar. Plazmadaki serbest hemoglobin; yapimi ve yikimi karacigerde
gercgeklestirilen ve bir o, -globin yapisinda olan Haptoglobin tarafindan baglanarak hizia dolasimdan
uzaklastinimaya calisilir. Normalde yan émrii 5 giin olan Haptoglobin'in; Hemoglobin kompleksi ile
baglaninca yars 6mri 30 dakikaya diiser. Bunun en énemli nedeni Hemoglobin - Haptoglobin
kompleksinin retikiiloendoteliyal sistem tarafindan dolagimdan hizla uzaklastirimasindandir. Kan
Haptoglobin seviyelerindeki bu diisiis klinik ile beraber dederlendiriidiginde hemoliz lehine
yorumianabilir. Eger Haptoglobin’in hemoglobin baglama kapasitesi astiirsa plazmada serbest
hemoglobin gézlenir. Bu kez hemoglobin ¢éziinerek Hemin-I'i verir. Hemin de yine karacigerde
yaptlan bir baska protein olan Hemopeksin tarafindan baglanir, Hemoglobin - Haptoglobin kompleksi
gibi Hemopeksin'de karaciger ve retikilioendoteliyal sistem hﬁcrelerinct:z katabolize edilerek
dolagimdan hizla uzaklastinhr. ‘'Y

Kronik intravaskiler hemolizin 6nemli gdstergelerinden birisi de serum laktik dehidrogenaz
enzim seviyesindeki artistir. ™ Laktik dehidrogenaz hiicre igi bir enzim olup daha dncede belirtildigi
gibi eritrosit, myokard, iskelet kaslari ve karaciger dokusunda yiiksek konsantrasyoniarda
bulunmaktadir. L.D.H. nin § izoenzimi iginde; L.D.H., ve L.D.H.; izoenzimlerinin toplam aktivitelerinin
onemli kismini eritrosit L.D.H." olusturmaktadir. ™ L.D.H. aktivite artisinin hangi dokuya ait oldugunu

kromotografik izoenzim galismalari ile ayirmak olasidir. ® Ancak izoenzim ¢alismasi giiniimiizde



oldukga pahali bir yéntemdir. Bu ﬁedenle, bu ayrimi olgunun klinik tablosuna dayanarak yapmak gok
zaman daha ekonomik oimaktadir.

Buraya dek anlatilan hemoliz siddetinin belirenmesinde kullanilan baz: kriterleri tabloltyacak olursak.

(14, 15, 16)

$
(21 mg/dl ye kadar)

Normalin g kati kadar artmig Normalin 3 - § kati kadar artmig Normalin S katindan fazla artmig

% S den az % 5 - 10 aras! % 10 dan fazla




MATERYAL - METOD

Galismamiz; 1/1/1995 ile 1/5/1995 tarihleri arasinda klinigimizde 11'i kapak, 33'ii koroner
arter cerrahisi uygulanan toplam 44 hasta lzerinde yapiimigtir. Hastalarn 35'i erkek 9'u kadin olup
olgularin yas ortalamasi 48.02+4.5 olarak saptandi. Olgulara ait demografik veriler Tablo - | de

gosterilmistir.

Tablo - |

53.87+3.2 30.27+2.4 48.02+45

27/6 813 35/9

Olgularin segiminde; ¢alisma geregi preoperatif herhangi bir degerlendirme kriteri
kullaniimamus olup bu kriterler igerisine preoperatif total bilirubin konsantrasyonlari 2.0 mg/dl (34
w/l)'yi agan olgular da dahil edilmigtir. Her olgu igin; preoperatif gegirilmis operasyon ve tipi, perop
hipotansiyon varli§i, perop kullanilan kan ve kriyopresipitat miktari, preoperatif alkol kullanimi,
preoperatif batin uitrasonografik incelemesi, peroperatif periferik yayma degerlendirmesi, preoperatif
hepatit belirliyicileri, preoperatif kardiyak fonksiyonel siniflandirma (N.Y.H.A.), kullanilan oksijenerator
tipi, replase edilen protez kapak tipi ve sayisi ayri ayn kayit edildi. Kapak operasyonu nedeniyle opere
edilen biri bayan digeri erkek olmak tizere 2 olgu kapali mitral kommissiirotomi nedeniyle daha 6nce
opere edilmiglerdi. Olgular yapilan cerrahi iglem tipine gore; kapak cerrahisi (17 olgu) ve koroner
cerrahisi (33 olgu) seklinde galisma 6ncesi iki gruba ayniidi. Erken postoperatif dénemde kapak ve
koroner arter cerrahisi uygulanan olgularda hiperbilirubinemi nedenlerini irdelemeyi
amagladigimizdan galisma kapsaminda kontrol grubu kullaniimamistir.

Biyokimyasal degerlendirme amac: ile; operasyondan iki giin 6nce preoperatif kan 6rnekleri;
antekubital fossa yoluyla iyi kalibreli bir venden hemoliz olmamasina dikkat edilerek saglandi. Perop
yerlegtirilen santral vendz kateter yardim ile sag atrial basing 6lgiimi yapildi ve basing degerleri

kayit edildi.



Anestezik amagla olgulara Fentanil, Isofioran, Etomidat ve Vecuronyum verilmisgtir.
Halotan; olasi hepatotoksik etkisinden dolay! hig bir olguda anestezik amagla kullanilmamistir.
Elektrokardiyografik monitérizasyon paletieri, radial arter hatti, pulse oximeter probe’u, end-tidal CO,
nazofaringeal ve rektal 1s1 probe’u, idrar sondasi ve santral venéz kateter hatti rutin klinik uygulama
kapsaminda her olguya operasyon 6ncesi yerlegtirilmistir.

Tiim olgularda; ekstrakorporeal dolagim destegi igin pulsatil akim teorisine uygun roller
pompa (Polystan veya Gambro), oksijeneratér amaciylada membran yapisinda (Safe - Il veya Cobe)
oksijenerator kullanilmigtir. Prime soliisyonuna; 2000 cc Ringer Laktat, % 20 ‘lik mannitol ve heparin
konulurken; preoperatif olgunun hematokrit degeri ve kan kardiyoplejisi kullamim gereksinimine bagl
olarak 200 - 400 cc taze olarak hazirlanmis ve bankada saklanan kan kullaniimistir. Sistemik heparin,
santral vendz hattan A.C.T. (Activated Clothing Time) dederi 480 saniyenin lizeri olacak gekilde
perikard agildidinda, kaniilasyon 6ncesi yapiimigtir. Orta derece hipotermide en disiik nazofaringeal
1s1 28° C derece olacak sekilde kardiyopulmoner bypass gerceklestiriimistir. Kardiyak arrest kan
kardiyoplejisi ve topikal soguk uygulama ile saglanmis ve 30 dakika ara ile diizenli olarak kardiyopleji
soliisyonu verilmistir. Perfiizyon akimi; her olguda normotermik durumda 2.4 I/m? tizeri, hipotermik
durumda ise 1.2 I/m? izeri tutulmaya calisiimistir. Ozellikle kardiyopulmoner bypass esnasinda
ortalama arteriyel kan basinci 50 - 100 mmHg sinirlari arasinda tutulmustur. Kan gazi élgiimieri
aralikh olarak ABL - 50 (Austria) kan cihazi ile yapimis ve olgularin kan pH'si fizyolojik sinirlar
icerisinde tutulmustur. Kapak replasmani i{:in; St. Jude Medical (St. Jude Medical Inc., St. Paul,
Minnesota), protez kapag: kullanilmigtir. Aspirasyon ve vent; olabilecek hemolizi 6nleme agisindan
olabildigince az kullanilmistir. Cerrahi islem sonrasi; kalbin spontan olarak ¢alismadid durumlarda
kalp dogru akim (D.C.) akim ile galistiriimigtir. Normal vucut sicakliginda, yeterli hemodinami
salandiktan sonra ekstrakorporeal dolagim sonlandiriimigtir. Heparin kardiyopulmoner bypass
sonunda 1/1 oraninda protamin siilfat ile nétralize edilmigtir. Operasyon zamani, kardiyopulmoner
bypass ve aortik kross klemp siireleri her olgu igin rutin olarak kayit edilmigtir.

Postoperatif donemdeki biyokimyasal analizler igin kan 6mekleride yine yerlestirilmis olan
santral vendz kateter yardimiyla bu yoldan alindi. Preoperatif, postoperatif 1. ve 5. giinlerde alinan
kan 6meklerinde; tam kan sayimi, B.U.N., kreatinin, total, direkt ve indirekt bilirubin, S.G.O.T.,

8.G.P.T., alkalen fosfataz, L.D.H., G.G.T., P.T.Z., albumin ve globin biyokimyasal incelemeleri

10



Technicon cihazi kullanilarak hastahanemiz merkez labaratuarinca dederlendirildi. Postoperatif
hiperbilirubinemi tanimi kapsamina; postoperatif dénemde yapilan iki lgimden birisinde total
bilirubin degeri 3 mg/d! (51u/1) izeri olan olgular alindi. Serum Haptoglobin konsantrasyon &lgiimleri
hastahanemiz merkez laboratuarinca gergeklestirildi. Operasyon sonrasi, yogun bakim izlem siiresi,
intra-aortik balon kullanimi ve siiresi, hastahanede kalis esnasinda 6len olgular ve 6lim nedenleri

ayr ayri kayit edildi.

11



BULGULAR
Toplam 44 olgunun preoperatif santral vendz basing degerleri ortalamas) 8.38+1.34 mmHg
olarak saptandi. Olgularin tam ve cinsiyetlerine gére preoperatif santral vendz basing degerlerine ait

tablo Tablo - Il de verilmigtir.

Tablo - 1}

6.96+2.01 (6.85+1.16 / 7.01+2.12)
8.54+1.86 (8.52+0.87 / 8.6640.77)
8.38+1.34 (8.01+1.56 / 8.47+1.14)

Perioperatif dénemde hipotansiyon; koroner arter cerrahisi uygulanan iki olguda geligirken
postoperatif erken dénemde her iki olguda da sarthk gézlendi. Galismamizda perioperatif
hipotansiyona badli sarilik gézlenme insidansini % 100 olarak saptadik.

44 olgunun aortik kross klemp siireleri ortalamasi 95.06+1.67 dakika iken; bu de§er koroner
arter cerrahisi uygulanan olgularda 96.75+1.56 dakika ve kapak cerrahisi uygulanan olgularda ise

73.81+1.53 dakika olarak saptandi. Bu deJerlere ait bulgular Tablo - 11l ‘de verilmistir.

Tablo - il

96.75+1.56
73.81+1.53
95.06+1.67

Postoperatif sanlikli olgularda tani gruplarina gére aortik kross klemp siireleri ise koroner
arter cerrahisi uygulanan olgularda 100.75+1.36 dakika, kapak cerrahisi uygulanan olgularda

80.80+2.82 dakika olarak bulundu. Bu de@erlere ait bulgular Tablo - [V ‘te verilmistir.

Tablo - IV

100.751+1.36
80.80+2.82
100.2816.68

12



Toplam 44 olgunun total perfiizyon siire ortalamasi 138.64+2.45 dakika iken bunun tani
gruplarina gére dagilimi ise koroner arter cerrahisi uygulanan olgularda 148.57+3.21 dakika, kapak
cerrahisi uygulanan olgularda 84.54+2.95 dakika olarak saptandi. Postoperatif sarilik saptanan tim
olgularda ortalama perfiizyon siire ortalamasi 150.39+3.89 dakika iken; koroner arter cerrahisi
uygulanan olgularda 154.37+1.23 dakika, kapak cerrahisi uygulanan olgularda ise 79.01+2.78 dakika

olarak saptand:i. Bu degderlere ait bulgular Tablo - V ‘te verilmigtir.

Tablo -V

148.57+3.21 154.37+1.23
84.54+2.95 79.01+2.78
138.64+2.45 150.39+3.89

Postoperatif sanlikli tim olgu grubunda ortalama yogun bakim izlem siiresi 5.23+2.67 giin
iken bu grup icinde koroner arter cerrahisi uygulanan olgularda bu slirenin ortalamasi 5.62+2.89 giin,
kapak cerrahisi uygulanan olgularda ise 4.80+1.98 giin olarak saptanmistir. Bu degerlere ait bulgular

Tablo - VI ‘da verilmistir.

Tablo - VI

3.3411.12 5.62+2.89
4.26+2.01 4.80+1.98
4.01+1.78 5.2312.67

Postoperatif koroner arter cerrahisi uygulanan olgularda peroperatif ve postoperatif kulflanilan
kan miktart 5.12+1.24 inite iken kapak cerrahisi uygulanan olgularda ise 4.41+0.98 {inite olarak
saptanmistir.

Preoperatif sanlikli 8 olguda postoperatif birinci giin sarifik gézlenirken; 5. giin sadece 3
olguda saptanmustir.

Tum seride alkol kullanan olgu sayisi 13, kullanim siire ortalamasi 8.41+3.74 yil idi.

Kullaniian miktar ise 200cc/glin olarak saptanirken koroner arter cerrahisi uygulanan olgu grubunda
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11 olgu alko! kullanirken, bunlann ortalama kullanim sliresi 8.45+3.63 yil ve yine kullandiklari
ortalama miktar ise 200cc/giin olarak bulunmugtur. Kapak cerrahisi uygulanan olgu grubunda 2 olgu
atkol kullanirken, bunlarin ortalama kullanim siiresi 8.32+2.12 yil ve kullandiklart ortalama miktar
degismeyerek 200 cc/giin idi. Preoperatif dénemde sarilik saptanan ve alkol kullanan olgu sayisi 3
olup; tamami koroner arter cerrahisi uygulanan olgulardi. Bu olgularda ortalama alkol kullanim siiresi
2.9+2. 45 yil ve ortalama kullanilan miktar 100cc/giin olarak saptanmisti. Postoperatif sarilik saptanan

2 olgu ise 1.47+2.13 yil sire ile giinde 100cc'nin altinda alkol kullanmiglardi. Bu de@erlere ait bulgular

Tablo - VIl ‘de verilmigtir.

Tablo - Vii

8.45+3.63
2 8.3242.12 200
13 8.41+3.74 200

Preoperatif sarthik saptanan 11 kisilik olgu grubunda preoperatif HBSAg antijen pozitifligi biri
ateroskierotik koroner arter hastaliji bulunan ve difer 2’si ise kapak hastasi olan olgulard: ve bu
olgularin hepsinde postoperatif erken donemde sarlik saptandi. Hepatit ile postoperatif erken
dénemde sarilik gézlenme orani % 100 olarak saptand.

Postop sarilikli olgularda postoperatif 1. ve 5. giin laboratuar degerlerine ait tablo Tablo - Vil

‘de gosteriimistir.

Tablo - Vil

4527+1.23 88.30+2.11 50.23+1.76 54.38+1.15

38.19+0.92 68.00+1.19 45.67+0.97 53.76x1.31
170.26+2.12 228.15+3.21 234.231+2.34 287.46+2 49
523.45+9.11 720.53+11.28 567.45+8.14 591.92+7.13
32.23+1.73 30.92+1.65 34.19+2.01 37.42+1.97
428.54+2.01 414.07+1.92 317.55+2.37 348.00+2.87
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Postop sarilikli olgularda tani gruplarina gére postop 1. ve 5. glin laboratuar degerlerine gére

olgular Tablo IX 'da gdsterilmigtir.

Tablo - IX
62+1.72 * +1.92
67.25+2.21 69.20+0.87 52.25+1.23 56.20+£0.17
192.00+2.67 231.20+2.12 339.00+1.89 205.00+2.68
660.85+4.17 816.13+3.54 547.50+2.87 663.27+5.03
33.50+2.20 23.17£1.79 38.00+2.12 32.01+2.34
446.50+3.21 376.03+1.09 374.25+1.11 316.08+2.56

Preoperatif ve postoperatif dénemde karaciger fonksiyon test dlgiimleri tim olgular igin
gergeklestirilmistir. Ancak erken dénemde sarilik gelisen ve gelismeyen iki grup arasinda karaciger
fonksiyon testlerinin degisimi agisindan istatiksel olarak anlamlilik saptanmamigtir. Benzer durum
kapak cerrahisi ve koroner arter cerrahisi uygulanan olgular arasinda da gézlenmistir. Her iki grupta
da erken dénemde S.G.O.T. ve S.G.P.T. degerlerinde yiikselme olmakta ve postoperatif 5. giinden
sonra bu yiikselme normal dederlere dogru inme egilimindedir. Yiikselme bizim ¢alisma
kapsamimizda istatiksel olarak anlamii degildi. Postoperatif erken dénemde ortaya ¢ikan gegici ve
hizla diizelen sartlik -genellikle konjuge hiperbilirubinemi ile beraber seyrettiinde- sag kalp
yetmezligine sekonder transient hepatik disfonksiyon gz 6niinde bulundurulmalidir. Bunun disinda
literatiirde de belirtildigi gibi pompanin ideal bir hemodinami sagliyamamasiyla karaci§eride igine
alan santral organlarda tzellikle ortaya ¢ikan kan akimindaki oynamalar sonucu gelisen karaciger
hipoperfiizyonu ve hepatoselliller hasarlanma gegici bir klinik tablo olarakta karsimiza

¢ikabilmektedir.
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Postoperatif erken donemde sarilik geligen ve gelismeyen olgulara ait karaciger fonksiyon
testlerine ait grafik agagida gbdsterilmigtir.

S.G.0.T. GRAFIGI : (GRAFIK - )

EPOSTOP SARILIKLI OLGULAR
EPOSTOP SARILIKSIZ OLGULAR

POSTOP. 1. GUN POSTOP. 5. GUN

S.G.P.T. GRAFIGI : (GRAFIK - 1i)

EIPOSTOP SARILIKLI OLGULAR
EIPOSTOP SARILIKSIZ OLGULAR

POSTOP. 1. GUN POSTOP. 5. GUN

Calismamizda postoperatif hiperbilirubinemi insidansi toplam 44 olgu iginde; kapak igin %
11.36 iken koroner arter cerrahisi uygulanan olgularda % 18 olarak bulunmustur. Preoperatif
hiperbilirubinemili olgular arasinda postoperatif hiperbilirubinemi gézlenme siklig1 % 100
oranindadir. Literatiirde postoperatif hiperbilirubinemi kapak cerrahisi uygulanan olgularda; koroner
arter cerrahisi uygulananlara oranla daha fazla siklikla gézlenmekte iken bizim galismamizda
postoperatif hiperbilirubinemi daha gok koroner arter cerrahisi uygulanan olgu grubunda gézlendi.
Postoperatif hiperbilirubinemi g6zlenen olgularin %61.53'tinde hiperbilirubinemi postop birinci, %

38.46'sinde ise postop besinci glin ortaya ¢ikmakta idi.
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Hiperbiliribuneminin Tipi :
Postoperatif birinci ve besinci giinlerde; postoperatif sarilikli ve postoperatif sariliksiz oigulara

ait bilirubin konsantrasyon degerlerine ait grafik Grafik - il 'de gésterilmistir.

POSTOPERATIF 1. GUN BILIRUBIN GRAFIGI : (GRAFIK - Iil)

E1POSTOP SARILIKLI OLGULAR
EPOSTOP SARILIKSIZ OLGULAR

TOTAL  DIREKT  INDIREKT
BiL. BiL. BIL.

POSTOPERATIF 5. GUN BILIRUBIN GRAFIG! : (GRAFIK - 1V)

BPOSTOP SARILIKLI OLGULAR
B POSTOP SARILIKSIZ OLGULAR

TOTAL DIREKT INDIREKT
BiL. BiL. BiL.

Grafiktende anlastlacagi Gizere; postoperatif sarlikli olgulann tamaminda unkonjuge bilirubin
fraksiyonunda artis mevcuttu.
Serum Haptoglobin dederleride her iki grupta postoperatif birinci glinii takiben

belirgin oranda diismiis olup istatiksel bir anlamlilik ifade etmektedir. (p<0.001)
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Paostoperatif birinci ve besinci gtinlerde; postoperatif sarilikli ve postoperatif sariliksiz olgulara

ait Haptoglobin degerlerine ait grafik; Grafik - V 'de gdsterilmigtir.

HAPTOGLOBIN GRAFIGI : (GRAFIK - V)

POSTOP SARILIKLI OLGULAR
EPOSTOP SARILIKSIZ OLGULAR

PREOP. POSTOP. 1. GUN POSTOP. 5. GUN

Calismamiz kapsaminda postoperatif erken dénemde sarilik gelisen ve gelismeyen olgulara

ait L.D.H. grafigi su sekilde 6zetlenebilir;

L.D.H. GRAFIGI : (GRAFIK - Vi)

EIPOSTOP SARILIKLI OLGULAR

B POSTOP SARILIKSIZ OLGULAR

POSTOP. 1. GUN POSTOP. 8. GUN
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Postoperatif hiperbilirubinemi igin olas risk fakidrierinin analiz tablosu; Tablo - X ‘'da

gosterilmistir.

Tablo - X

48.89+15.21 492.85+14.85 >0.05
1.18+0.64 1.85+0.23 <0.01
1.0120.35 1.310.47 >0.05
1.2 1.6 >0.05
4.7610.45 852+1.34 <0.001
4.6340.45 4.78+0.36 >0.05
129.14+18.68 150.38+13.88 <0.001
78.18+12.38 100.2816.68 <0.001
4.2140.13 4.1240.27 >0.05
2.98+0.21 2.98+0.20 >0.05
185.09+19.02 183.92420.04 >0.05
426.27+56.47 597.28+43.85 <0.001
45.6315.62 80.92+4.65 <0.001
21.00+2.86 J2.68+6.38 <0.001

Olgularin mortalite, intra-aortik balon kullanimi ve yodun bakim izlem siireleri ile iliskisini

gosteren degerler Tablo - Xl 'de gbsterilmistir.

Tablo - Xi

4.3411.97 6.45+1.19 <0.001

Postop sanlik geligsen kapak (5 olgu) ve koroner arter cerrahisi uygulanan (8 olgu) olgularin

hepsinde membran oksijenerattr kullanimigt.

Postop sanilik gelisen hastalar incelendiginde kapak replasmani nedeniyle opere edilen

olgularin % 45 (5/11) 'inde hiperbilirubinemi gézlenirken bu oran koroner arter cerrahisi uygulanan
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olgularda % 24 (8/33) olarak bulundu. Kapak replasmanindan sonra hiperbilirubinemi geligme riski
koroner cerrahisi uygulanan olgulara gore belirgin olarak yiiksek bulunmustur.

Perioperatif hipotansiyon yalnizca koroner arter cerrahisi uygulanan grubta iki olguda
gézlendi ve yine bu iki olguda postoperatif donemde sarilik ortaya ¢ikti. Olgulardan biri preoperatif
hiperbilirubinemili grupta, digeri ise preoperatif hiperbilirubinemisiz grupta bulunmakta idi.

Postop sarilik geligen kapak olgularinin preoperatif batin uitrasonografisi inceleme sonuglar
Grafik | 'de gosterilmigtir.

Grafik - |

Bl Hafif Hepatomegali
B Orta Hepatomegali
O Normal

Hafif
Hepatomegali

Orta 40,

Hepatomegali
40%,
Ayni inceleme koroner arter cerrahisi uygulanan postoperatif sanlikis olgular igin Grafik - Il 'de
gOsterilmistir.

Grafik - Il

Normal
509, EI Hafif Hepatomegali
B Orta Hepatomegali
O Normal

Hafit Hepatomegali
389,

Orta Hepatomegali
139,
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TARTISMA

Fizyoloji terimi; Hollandali Ginli doktor Boerhaave tarafindan “birbirinden bagimsiz organ
fonksiyonlarinin normal kogullar altinda gergeklesmesi “olarak tanimlanmgtir. M Ekstrakorporeal
dolagim normal organ fonksiyonlarini etkiliyen pek ¢ok degisiklige neden olur. Bunlan tamamen
birbirinden ayirmak vucut iginde oldukga gligtiir. Giinkii ekstrakorporeal dolagima bagh patofizyolojik
her degisiklik kapah bir sistem olan vucut icinde bir diger sistemi etkilemektedir. Ozellikle
ekstrakorporeal dolasimin temel geredi olarak kullanilan pompa ve oksijenerator; sistemieri etkiliyen
patofizyolojik degisikliklerden sorumlu birincil etkenlerdir.

Her ne kadar ekstrakorporeal dolasim uygun fizyolojik parametreler igerisinde
gergeklestirilsede orta derecede bir diisiik - akim olugsmakta ve buna bagl fizyolojik degigiklikler
ortaya ¢ikmaktadir. ©9 By degisiklikler genellikle normal fizyolojik ortam iginde santral organ olarak
nitelendirilen karacifer ve bobreklerde daha etkili ve kalici olabilmektedir.

Kardiyopulmoner bypass sonrast g6zlenen gastrointestinal komplikasyonlar: kanama, akut
kolesistit, intestinal iskemi ve pankreatit gibi oldukga genis bir spektrum iginde incelenirken karacigeri
ilgilendiren komplikasyonlar baslica iki grup altinda 6zetlenebilir. % ' Bunlar;

B Hepatoselliler yetmezlik

B Hiperbilirubinemi

Hepatoselliiler Yetmezlik :

Ik kez 1950 yilinda Geller ve Tagnon tarafindan non - kardiyak operasyonlardan sonra
karacifer hasarlanmasi seklinde bildirilmistir. Daha sonra 1962 ytlinda Pichimayr ve Stich, 1865
yilinda ise Schmid, Hefti, Gattiker, Kistler ve Senning yaptiklar ¢alismalarda hepatoselliiler
yetmeziikten bahsetmislerdir. Hepatoselliiler yetmezlik kardiyopulmoner bypass sonrasi oldukca sik
gbzlenen bir komplikasyondur. Serilerde bu oran % 0.29 ile % 2 arasinda degismektedir. (27
Shackman, Graber ve Melrose 1952 yilinda yaptiklar galigmada genel anestezi altindaki olgularda
splanknik kan akiminin % 30 oraninda azaldi§ini ifade etmislerdir. Benzer durum kardiyopulmoner
bypass sonrasi da olusmakta ve intestinal iskemi, gastrointestinal kanama gibi fatal olabilen

komplikasyonlar ile sonlanabilmektedir.Ozellikle kardiyopulmoner bypass sirasinda karaciger kan

akimin otoregiilasyonunun olmamasi sorunu daha énemli boyutiara tasimaktadir. Ciinkii fizyolojik pek
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¢ok olayin iginde yer alan karaciger'in hasarlanmasina badh olarak metabolik dongulerde aksamalar
ortaya gikmaktadir. Olgularnin genellikle postoperatif ddnemdeki seyri; basit enzim yiikselmeleri ile
akut fulminan karaciger yetersizli§i arasinda farkh kliniklerde seyreder. Welbourn ve arkadaslan orta
derecede hipotermi uygulanan 22 olguda intraoperatif ve postoperatif donemde karaciger enzim
degerlerinde yiikselmenin gergeklestigini ve bu durumun yalnizca karacigere bagli olmayip
myokardiyal hasarlanmaninda bunda etkili olabilecegini belirtmiglerdir. Uzun siireli puimoner
hipertansiyonu ve sag kalp yetmezligi bulunan olgularda postoperatif déinemde renal ve hepatik
fonksiyonlarin bozulmas! ise hemen kaginiimazdir. © Olsson ve arkadaslarinin yaptiklari galismada
kardiyopulmoner bypass sonrasi ilk iig giinde olgularin % 94 iinde karaciger fonksiyon testlerinde
yilkselmeler saptanmig ve benign seyir iginde postoperatif ilk hafta iginde normal de§erlerine
ulasrmustir. Yine ¢alismada 6zellikie S.G.O.T. ‘deki postoperatif akut yilkkselmenin yalniz
hepatoselliiler kékenli olmadigi da belirtilmistir. ® Bu durum daha éncede bahsedildigi gibi myokard
hasarlanmasina, eritrosit harabiyetine bagli hemoliz ve iskelet kas travmasi gibi multifaktériyel
etmenler iginde incelenmektedir. Kardiyopulmoner bypass sonrasi S.G.O.T. enzim degerlerindeki
degisiklikler, karaciger disi pek ¢ok faktérden etkilendigi icin karaciger hasarlanmasinda bu enzimin
diagnostik bir 6nemi yoktur. Bizim ¢alismamizda da karaciger hasarlanmasinin birincil gdstergesi
olarak S.G.P.T. degerleri g6z 6niine ahnmigtir. Calismamiz kapsaminda sarilik gelisen ve
gelismeyen her iki grupta da postoperatif erken dénemde karaciger enzim degerlerinde preoperatif
degerlere gére anlamli yiikkselme saptanmistir. Postoperatif 5. glinden sonra bu degerler normal
sinirlarina diisme egilimi géstermektedir. S.G.O.T. ve S.G.P.T.'nin postoperatif degisiklikleri

acgisindan birbiri arasinda istatiksel olarak anlamh bir fark saptanmarmistir

Hiperbilirubinemi :

Genellikle hepatoselliller yetmezlikle ayrilamayan bir durumdur. ' Postoperatif karaciger
disfonksiyonu; klinik olarak siklikla sarilik ile (pompa sonrasi sarilik) birlikte seyreder. Pompa sonras!
gbzlenen sarilik Chu, Collins ve arkadaslarinin belirttigi gibi bilirubinin kanalikiiler salinim
mekanizmasindaki bir bozukluda bagl olarak konjuge (direkt) hiperbilirubinemi sonucunda meydana
gelir. © ) Buna karsin Klepetko ve Miholic; postoperatif erken donemdeki sariliktan bityiik

gogunlugunu hemolitik kokenli unkonjuge hiperbilirubinemi'nin sorumlu oldugunu belirtmisterdir. ®® Es
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zamanl olarak haptoglobin seviyelerindeki postoperatif diisiis ve L.D.H. seviyesindeki belirgin
yiikselmeler bu savi destekler niteliktedir. Ortaya gikan hiperbilirubinemi postoperatif 2. giinde
maksimal seviyeye ulagir ve benign karakterli olup ilk hafta icinde rezolve olur. Bizim galismamiz ve
sonuglarn Klepetko ve Miholic'in galismalarn dogrultusunda olup; hiperbilirubinemi postoperatif 1. giin
en yiiksek degerine ulagmistir. Takib eden 5. giinde normal dederlerine inme egilimindedir. Calisma
kapsaminda hiperbilirubinemi gelisen 13 olgudan 11 ‘inde postop 1. giin bilirubin degerleri tepe
noktasina ulagirken, 2 olguda postop 5. giin bilirubin dederleri tepe noktasina ulagmistir. Yine Collins
ve arkadaslan yaptiklarn galismada; postoperatif hiperbilirubinemi ile (konjuge); preoperatif alkol
kullanimi, intraoperatif hipoksi, hipotansiyon ve hipoterminin iligkili oimadi§ini ortaya gikarmistir. Bu
caligmadan daha ¢ok gelisen sarihdin kapak replasmani, uzamis pompa siiresi ve artmis kan
transfiizyonu ile ilgili oldugu sonucu ortaya gikmugtir.® 7

Kardiyopulmoner bypass sonrasi sarilik gdzlenme insidansi; literatiirde % 20 ile % 50
arasinda degismektedir. “ % %7 2" Bizim galigmamizda postoperatif hiperbilirubinemi gérillme sikhigi
% 29.54 (13/44) olarak saptanmis olup sonuglanmiz literatiirdeki prospektif galisma sonuglart ile de
uyumludur, 58721

Hiperbilirubineminin kardiyopulmoner bypass sonrasi etiyolojisini agiklamak igin yiikselme
nedenlerini 3 alt grupta toplamakta fayda vardir. Bu gruplar sirasiyla;

s Prehepatik,

e Hepatik ve

¢ Posthepatik ‘tir.

Prehepatik bilirubin ylikselmesi igin; kardiyopulmoner bypass pompasinin dogrudan
eritrositler izerine olan travmatik etkisi, protez kapaklara ve aspirasyon sistemine bagl hemoliz, asin
kan transfiizyonlari ve operasyon sonrasi gelisen hematom'un rezorbsiyonu etken olarak
gosterilebilinir. Prehepatik hiperbilirubinemi bilyiik gogunlukla unkonjuge hiperbilirubinemi ile
seyreden bir klinik tablodur. Ayrica ciddi hipoksi ve buna sekonder gelisen polistemi’de bu tablonun
gelismesinde etkili olabilmektedir. (' Yapilan klinik galismalar yaklagik 500 cc kan transfiizyonunun
karaci§er iizerinde ek olarak 250 mg bilirubin yiikiine neden oldugunu ortaya koymustur. ®® Benzer

bir caligmada Bernstein, Blackshear ve Keller tarafindan yapilmistir. Bu ¢aligmada;

retikiiloendoteliyal sistemin yaklasik olarak 0.1 mg/kg 'dakika™ Hemoglobini dolasim sisteminden
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temizieme kapasitesinin oldugunu ortaya kaymustur. 2 Sutera, Croce ve Merkjardi ise; prehepatik
hiperbilirubinemiden daha gok ekstrakorporeal dolagim yiizeyini ve buna bagl olarak geligen hemolizi
sorumlu tutmaktadiriar. " Mollison ve Young 1942 yilinda ekstrakorporeal dolagim igin hazirlanan
banka kanlarinda yasam déngusinil tamamiamis yada tamamlamaya yakin eritrositierin varligini
gostermistir. " Literaturler verileri incelendiginde ortak olan durum membran yapist degigmis olan
eritrositlerin dzellikle transfiizyonu takiben retikiiloendoteliyal sistem tarafindan hizla dolagimdan
uzaklastirimaya c¢aligiimasidir. Buna bagl olarakta daha éncede belirtildigi gibi serum bilirubin
degderlerinde artis ortaya ¢gikmaktadir.

Anderson, Gabrielli ve Zizzi 1965 yilinda yaptiklan klinik bir galismada; acik kalp cerrahisi
sonrasinda ortaya ¢ikan unkonjuge hiperbilirubinemi ile serum haptoglobin seviyeleri arasindaki
iligkiyi ortaya koymustur. M Cahismamizda hiperbilirubinemi gelisen gruptaki olgularin bilirubin
diizeylerindeki yilkselme profilleri incelendiinde postoperatif 1. giin bilirubin degerlerinin zirve
noktasina ulagti§i (ortalama 3.62+1.23 mg/dl) ve bu dederin unkonjuge bilirubin komponentine ait
oldugu saptanmistir. Ayni dénemde serum Haptoglobin degerterindeki diigme ile birlikte bu durum
incelendiginde hemolitik kékenli bir sariliktan s6z etmek olasidir. Olgu serimizde postoperatif erken
dénemde unkonjuge hiperbilirubinemi ile beraber serum Haptoglobin degerlerinde bir disiis
saptanmis olup istatiksel olarak diisiis anlamli bulunmustur.

Sonug olarak bu dénemdeki bilirubin yiliksekligi; bilirubinin yiikselen komponenti g6z 6niine
alindiginda eritrosit hasarn sonucu agiga ¢gtkan Hemoglobin ve bunun pargalanmasi ile agiklanabilir.
Literatiirde de postoperatif dénemde total bilirubin degerierinin ani yiikkselmesi ve hemen diismesi
kanin sekilli elemaniar: Gizerindeki hasarlanmayla beraber hepatik fonksiyonlarda gegici bozulmaya
badlanirken; ge¢ donemde bilirubinin zirve yapmasi ve artan komponentin 6zellikle konjuge
fraksiyonda olmasi; ise diisiik kalp debisine ikincil olarak ortaya ¢ikan hepatik konjesyon ve buna
bagli gelisen disfonksiyonla ifade edilmektedir. Olgu serimizde ge¢ dénemde; hiperbilirubinemi
saptanmamistir. Unutulmamasi gereken bir durumda hepatik salimm kapasitesi agiidiginda; konjuge
bilirubinin kana rejurrite oldugu ve unkonjuge hiperbilirubinemiye karsin konjuge hiperbilirubinemi
gbzlenebildigidir."

Ayrica kardiyopulmoner bypass pompalarinin eritrositler lizerine travmatik etkilerinin yaninda,

uzamis kardiyopuimoner bypass siireleride postoperatif dénemde prehepatik k&kenli hiperbilirubinemi
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gelismesinde 6nemii bir risk faktérii olarak karsimiza gikmaktadir. Prospektif olan bu galismada;
hiperbilirubinemili grupta kardiyopulmoner bypass siiresi 150.39+13.89 dakika iken; postoperatif
hiperbilirubinemi gelismemis olan grupta ise 129.14+18.68 dakika saptanmigtir. Calismamizda
aradaki fark istatiski olarak anlamh bulunmustur. (p<0.001)

Benzer sekilde preoperatif yiiksek sag atrium basing (p<0.001) ve preoperatif total bilirubin
degerlerinin (p<0.01) yiiksekligi hepatik konjesyon gdstergesi otarak alinmis ve postoperatif
hiperbilirubinemi gelisimi {izerine etkili birer faktér olarak bulunmuslardir.

Preoperatif hiperbilirubinemili olgularimizin (11/44) tamaminda postoperatif dénemde
hiperbilirubinemi gelismis olup postoperatif hiperbilirubinemi insidansi % 100 olarak saptanmustir.
Literatirde Wang ve arkadaslarinin yaptikian galisma (% 93.1) ile bu oran uyumlu olarak
degerlendirilmistir. @"

Robinson preoperatif kardiyak yetmezlik ve uzamig kardiyopulmoner bypass siiresi ile
postoperatif hiperbilirubinemi arasinda yakin bir badinti oldugunu savunmus ve galisma sonuglari ile
bunu da dogrulamistir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda Robinson ve arkadaglarinin yaptiklar
calisma ile uyumiu olup postoperatif erken dénemde sarilik gelisen ve gelismeyen her iki grup
kardiyopulmoner bypass ve aortik kross klemp siireleri agisindan degerlendirildiginde istatiksel olarak
anlamb bir fark ortaya ¢ikmaktadir. (p<0.001) Chia - Ming ve arkadaslarinin yaptiklan diger
¢alismada Robinson'in galismastina benzer niteliktedir. Her iki galismadan gikan sonuga gére
preoperatif olarak kétli hepatik performansla kardiyak operasyona giren olgularda; postoperatif
dénemde hiperbilirubinemi gelismesi hemen hemen kaginilmazdir. Galigmamizda postoperatif
hiperbilirubinemi gelisen grupta; karaciger fonksiyon testleri ve L.D.H. élciim de§erleri
hiperbilirubinemi gelismeyen gruba gtre istatiksel olarak anlamii derecede yiiksek bulunmustur.
Lockey ve arkadaslarinin yaptiklari galisma sonuglar ile uyumlu olarak bizim ¢aligmamizda da
postoperatif dénemde hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen iki grup arasinda Alkalen Fosfataz
degerleri agisindan istatiksel olarak anlamhlik saptanmamstir. (p>0.05)

Calismamizda tim olgulara ayni anestezik yéntem uygulandidi igin; anestezik yéntem ile
postoperatif hiperbilirubinemi insidansi ve buna bagl gelisen olasi risk faktorieri karsilagtiriimamstir.

Postoperatif donemde yodun bakim izlem siireleri postoperatif hiperbilirubinemi gelisen

grupta 6.45+1.19 glin iken bu deger postoperatif hiperbilirubinemi gelismeyen olgu grubunda
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4.34+1.97 giin olarak bulunmustur. Bulunan bu deger istatiksel agidan antamli olarak
degerlendirilmistir. (p<0.001) Hiperbilirubinemi gelisen olgularda yogun bakim izlem siresinin
uzamasi bu tiir olgularnin kardiyak fonksiyonel stabiliteyi daha uzun bir dénemde kazanmasina
baglanmaktadir. “ > ® 2" Yogun bakim takip siireci iginde her iki olgu grubunda da rutin dozlarda ve
slirede inotrop tedavisi yapiimistir. Asiri yiiksek doz ve uzun siire tedavi gerektiren olgumuz her iki
grup iginde yoktur.

Collins ve arkadaslari postoperatif hiperbilirubinemili olgu serisinde mortaliteyi % 25 olarak
verirken bizim ¢alisma kapsamimizda mortalite her iki grupta da olmamuistir. Biz bu durumu
hiperbilirubineminin galisma kapsamimizda daha benign seyretmesine ve hiperbilirubinemili olgularin
erken donemde ortaya gikmasina baglamaktayiz. Ciinkii ge¢ dénemde ortaya gikan hiperbilirubinemi
genellikle konjuge tipte olup diisiik kalp debisi ile beraber seyretmekte ve yliksek mortaliteye neden

olmaktadir, 4 172

Yéremiz agisindan ayrica 6nem igeren Hepatit belirliyicileri agisindan olgular incelendidinde,
preoperatif donemde sarilik saptanan 11 olgu iginde birisi kapak, digeri koroner arter cerrahisi
uygulanan iki olguda HBsAg pozitifligi saptandi. Bu iki olguda yine erken postoperatif ddnemde sarilik
gbzlendi. HB.Ag pozitifligi ile postoperatif erken dénemdeki sarnlik arasinda dogrudan % 100 ‘e varan
bir iligki calismamizda saptanmistir. Ancak istatiksel olarak anlamliiginin saptanmasi agisindan daha
genis bir olgu grubuna gereksinim vardir. Ayrica literatiir ve teorik bilgiler dogrultusunda bu olgularda
hiperbilirubineminin genellikle daha ge¢ dénemde ortaya ¢iktigi belirtiimektedir.

Alkol kullanimi agisindan olgulan inceledigimizde; postoperatif dénemde sanlik gézlenen iki
olgumuz alkol titketen olgulardi. Ortalama alkol tiiketim siiresi 1.47+2.13 yil olarak bulunurken; bu
siire icinde ortalama tiketilen alkol miktari ise giinde 100 cc.'nin altindayd:. liging olan bir sonug ise
tim seri icinde alkol kullanan olgu sayisi 13 olarak bulunmug ve buniarin ortalama alkol kullanim
streleri 8.58+3.74 yil, giinliik miktar ise 200 cc. civarindaydi. Postoperatif sariik; kronik alkol tiiketen
11 Kisilik bu grup icinde gbzlenmezken; alkol tiikketmeye yeni baglamis olan (2 yilin altinda hikaye
veren) 2 olguda gézlendi. Bilyiik olasilikla bu durum alkol dehidrogenaz enzim kapasitesinin asildig 2
olgu igin tipiktir. Literatiirde de belirtildi§i gibi alkol dehidrogenaz kompetitisyon ile kapasite artisi

gbsteren bir enzimdir.
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Kapak cerrahisi uygulanan ve postoperatif dénemde sariltk gézlenen olgulann hepsinin
preoperatif N.Y.H.A'ya gore fonksiyonel durumlari sinif 11l ‘tii. Bu grup iginde 3 olguya Mitral kapak
replasmani, 2 olguya ise gift kapak replasmani yapilmisti. Kapak cerrahisi uygulanan grup iginde
Lockey ve arkadaslarinin belirttigi gibi mitral kapak cerrahisi sonrast daha sik olarak sanik
gézlenirken, Collins ve arkadaslarinin yaptikiari ¢aligmada kapak cerrahisi uygulanan olgular
arasinda sarilik gozlenme insidansi agisindan anlaml bir fark saptanmamustir. ® Benzer durum bizim
galismamiz i¢inde gegerlidir. Genellikle mitral kapak cerrahisi uygulanan olgu grubunda; pulmoner
hipertansiyon eslik eden bir fenomendir. Bu durum belli bir siire sonra preoperatif kardiyak ve hepatik
statusu olumsuz yonde etkilemekte, postoperatif erken dénemde hiperbilirubinemiye zemin

hazirtamaktadir.
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SONUC

Bu prospektif galisma ile kardiyopulmoner bypass sonrasi gbzlenen sariigin etiyolojisinde
pek ¢ok faktoriin bir arada oldugu bir kez daha vurgulanmigtir. Karaciger ve. preoperatif fizyolojik
durumu, preoperatif total bilirubin seviyesi, preoperatif sag atriyal basing degeri ve en énemlisi
kardiyopulmoner bypass stiresi risk faktérieri olarak kapak ve koroner cerrahisi uygulanan olgularda
birlikte mutlaka degerlendirilmelidir.

Kardiyopulmoner bypass sonrast gézlenen sarithgin natiirli konusunda heniiz tam bir fikir
birligi olusmamakla beraber konunun iyice aydinlatiimas: i¢in detayh galismalarin yapilmasi;
postoperatif stiregte buna bagli olarak gelisebilecek komplikasyonlari dederlendirmemiz agisindan

faydah olacaktir.
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