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Ac¢ik  kalp operasyonu gegiren 50 hasta
kardiyopulmoner bypass sonrasi gelisen hepato-
seliiler yetersizlik ve postoperatif hiperbilurubinemi
sikligy, risk faktorleri ve mortaliteye etkisi yoniinden
aragtirillmistir.  Serum  total bilurubin  konsant-
rasyonlari, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDL),
alkalen fosfataz, aalbumin, globulin degerleri
operasyon Oncesi ve postoperatif 1., 2., 7. giinlerde
incelenmigtir. Postoperatif 1. ve 2. giinlerde
hastalarin  %90°inda AST degerinde preoperatif
doneme gore Dbelirgin artig tespit edilmistir
(p<0.001). Postoperatif 7. giinde hastalarin
%70’inde AST diizeyi normale inmistir. ALT diizeyi
postoperatif donemde belirgin olarak yiiksek
seyretmistir  (p<<0.001). Serum total bilurubin
konsantrasyonunun 3 mg/dl’yi gegtigi durumlar
postoperatif  hiperbilurubinemi  olarak  deger-
lendirilmigtir. Postoperatif hiperbilurubinemi gelis-
me orant %38 olarak tespit edilmistir Preoperatif
total bilurubin konsantrasyonu artmis olgular
(p<0.01), kapak cerrahisi, preoperatif artmis sag
atriyal basing, uzamis kardiyopulmoner bypass
zamani, artmis LDL, ALT, alkalen fosfataz
postoperatif hiperbilurubinemi gelisimi acisindan
onemli risk faktorleri olarak saptanmistir (p<<0.001).
Hiperbilurubinemi gelisen gruptaki bir hasta
multiple organ yetersizligi nedeni ile kaybedilmistir.
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Hepatic Dysfunction and Hyperbilirubinemia
After Open ; Heart Surgery

Fifty consecutive patients who had undergone
cardiac operations for various cardiac lesions were
investigated prospectively to evaluate the incidence,
risk factors and the associated mortality op
postoperative  hyperbiliruminemia and hepatic
dysfunction after cardiopulmonary bypass. Con-
centrations of serum total bilirubin, alanine
aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase,
lactate dehydrogenase (LDH) alkaline phosphatese,
albumin, globulin were measured before the
operation and again on the 1., 2., 7. postoperative
days. On the 1. and 2. postoperative days 90% of the
patients showed abnormal AST activity on the 7™
postoperative dal.ALT levels were significantly
higher than the preoperative period (p<0.001).
Postoperative hyperbilirubinemia defined as occu-
rence of a serum total bilirubin concentration of
more than 3 mg/dl in any measurement during the
postoperative hyperbilirubinemia was 38%. The
incidence was higher in patients with high
preoperative total bilirubin concentrations (p<0.01).
Valve surgery, preoperative high right atrial
pressure, prolonged cardiopulmonary bypass,
preoperative  elevated ALT, LDH, alkaline
phosphatase are significant risk factor (p<0.001).
One patient with late postoperative hyper-
bilirubinemia died due to multiple organ failure.

Acik kalp cerrahisi sonrasinda, multifaktoriyel
etyolojiye bagli olarak degisik oranlarda he-
pastoselliller yetmezlik ve hiperbilurubinemi
gelismektedir. Postoperatif donemde vakalarin
%80-90’ninda degisik siddetlerde hepatoseliiler
hasarlanma goriiliir iken, hiperbilurubinemi
insidanst %10-40 olarak saptanmgtir (1,2).

Bu konuya yo6nelik ¢alismalarin ¢ogu on, yirmi
y1l dncesine ait olup yakin tarihli tibbi ¢aligma
sayist olduk¢a azdir. Giiniimiizde kullanilan

gelismis kardiyopulmoner bypass tekniklerini
ve medikal tedavilerin postoperatif hepato-
seliiler yetersizlik ve hiperbilurubinemi gelis-
mesinde belli oranda etkisi olabilecegi diisiin-
cesi ile bu konu Anabilim dali’mizda yeniden
incelenmistir.
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Dali’nda acik kalp ameliyati uygulanan ardarda
50 hasta
hepatoseliiler hasarlanma, hiperbilurubinemi

prospektif olarak  postoperatif

siklig1, risk faktorleri ve beraberinde getirdigi
morbidite ve mortalite yoniinden incelenmistir.
Preoperatif hiperbiluruuubinemi tespit edilen
(Bilurubin >2 mg/dl) hastalar da calismaya
dahil edilmistir.

standart anestezi

uygulanmistir. Biitlin operasyonlarda rutin

Hastalara teknigimiz
monitorizasyon; EKG, radiyal arter Kkateteri,
pulse oksimetri, end tital CO2, nazofaringeal ve
rektal 1s1 problari, foley kateteri, santral vendz
basing ve Swan — Ganz kateteri ile yapilmstir.
Operasyonda non-pulsatil  flow, memran
oksijenator, orta derecede hipotermi yontemi
uygulanmigtir. Ekstrakorporeal sistem; 1500 ml
ringer laktat, 70 ml bikarbonat, 200 ml %20
mannitol, 200 ml %5’lik human albumin ile

doldurulmustur.

Ortalama pompa debisi 2.2-2.4 It/m*/dk olacak
sekilde ayarlanmig, pompa sirasinda arteriyel
kan basmcmin 60 mmHg olmasi saglanmustir.
Kan sicaklign sabit 28 C olarak sekilde hasta
sogutulmus, rektal sicaklik 28-32 C arasinda
tutulmustur. Kross klemp konduktan sonra 10-
15 ml/kg plegisol (kristaloid kardiyopleji) ile
birlikte topikal hipotermi uygulanmis ve bu
islem her 20 dakikada bir tekrar edilmistir.
Aralikli olarak Eschweiler asit baz analizatorii
ile kan gazlarima bakilmis ve hastanin pH’s1
7.35-7.45 sekilde
Operasyon tamamlandiktan sonra sistemin

olacak ayarlanmustir.
havasinin alinmasina takiben, kross klemp
kalbin soptan
durumlarda kalp DC akim ile g¢aligtirilmistir.

kaldirilmig calismadigi
Yeterli hemodinami saglandiktan sonra ve hasta
normal viicut sicakligina kadar isitildiktan sonra
Operasyon
kardiyopulmoner bypass zamani, aortik kross

pompadan  ¢ikilmustir. stiresi,

klemp siiresi kayit edilmistir.

Sag atriyal ve pulmoner arter Dbasinglar
preoperatif kateterizasyon bilgilerinden elde
edilmistir. Biyokimyasal analiz i¢in kan
ornekleri operasyondan iki giin dnce alinmistir.
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Operasyon sonrasi biyokimyasal analiz igin
kan, santral vendz kateterden veya periferik
venden postoperatif 1., 2., ve 7. giinlerde
almmustir. Kan 6rnekleri otomatik biyokimyasal
analizator ile albumin, globulin AST, ALT;
LDL, Alk fosf, total bilurubin, konjuge ve
ankonjuge bilurubin yoniinden incelenmistir.
Postoperatif hiperbilurubinemi tanist1 bu tet-
kiklerden herhangi birinde total bilurubinin 3.0
mg/dl’nin iistine c¢ikmast ile saptanmustir.
Postoperatif 1. ve 2. giinlerde ortaya c¢ikan
hiperbilurubinemi ge¢ déonem hiperbilurubinemi
olarak kabul goOrmiistiir. Postoperatif hiper-
bilurubinemi gelisen hastalardan bir grup,
hiperbilurubinemi gelismeyen hastalardan ise
kontrol grubu olusturulmustur.

Bu iki grup hiperbilurubinemi gelismesinde
muhtemel risk faktorleri acisindan
karsilagtirllmigtir. Hastalar ile ilgili biitiin
veriler Microsoft Works entegre programina ve
Micdostat (1984 Ecosoft, Inc) programina
yiklenmis, verilerin oOzelliklerine gore iki
ortalama arasindaki farkin onemlilik testi, iki
ylizde arasindaki farkin Onemlilik  testi,
uygulanmis ve degerler aritmetik ortalama (%)
standart hata seklinde verilmistir. Herhangi bir
parametrenin degisiminde etkili olabilecek
diger parametreler korelasyon matriksinde
incelenmis, aralarinda korelasyon olan para-
metrelere regresyon analizi uygulanmstir.

Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik
ozellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Hastalarm AST diizeyleri incelendiginde;
preoperatif donemde AST 19.54+0.74 1U 1
giinde 85.64t4.18 1U, 2. giinde 81.40+6.12 TU
ve 7. ginde 37.26+£3.35 IU olarak tespit
edilmistir. AST  diizeyleri Grafik 1°de
gosterilmistir. AST, postoperatif 1. veya 2.
giinde tepe yaptiktan sonra postoperatif 7.
gilinde belirgin olarak azalmaktadir. 1., 2. ve 7.
glinlerdeki AST diizeyleri, preoperatif AST
diizeyine gore istatistiki olarak yiiksektir
(p<0.001). Postoperatif 7. giindeki AST degeri
1. ve 2. giinlerdeki AST degerimen gore
belirgin olarak diisiiktiir (p<0.001).
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Grafik 1. Hastalarin aspartat aminotransferaz diizeyleri 1.,
2. giinde tepe yaptiktan sonra 7. giinde belirgin olarak diiy-
mcektedir.

Hastalar AST’nin degerine gore degil, AST nin
normal  veya  yiikksek  olusuna  gore
incelendiginde daha farkli bir durum ortaya
cikmaktadir. 45 hastada (%90) AST’nin
postoperatif 1. veya 2. giinde yikseldigi, 15
hastada (%30) postoperatif 7. gilinde dahil
yiiksek kaldig1 ancak (%70) oraninda bu
donemde normale dondiigii tespit edilmistir. 5
vakamizda ise AST’nin postoperatif donemde
normal sinirlarin digina ¢ikmadigi gozlenmistir.

Postoperatif donemde AST yiikselmesinde
etkili olabilecek muhtemel preoperatif risk
fartorleri preoperatif AST degerleri, CVP,
kardiyopulmoner bypass siiresi korelasyon
matriksinde incelenmis, ancak AST ile
aralarinda korelasyon olmadigi tespit edilmistir.
Hastalarm  ALT diizeyleri incelendiginde;
preoperatif donemde ALT 25.52+1.44 IU, 1.
giinde 57.58+3.46 IU, 2. giinde 69.32+5.72, 7.
giinde 68.78+8.06 IU olarak tespit edilmistir.
ALT diizeyleri Grafik 2’de gosterilmistir.

Yapilan istatistiki calismada postoperatif 1., 2.
ve 7. giinlerdeki ALT degerlerinin farksiz
oldugu tespit edilmistir. 1., 2. ve 7 giinlerdeki
ALT degerlerine gore belirgin olarak yiiksek
bulunmustur (p<0.001). Postoperatif ALT
yikselmesinde etkili olabilecek muhtemel
preoperatif risk faktorleri; preoperatif ALT
diizeyi, CVP, CPB siiresi korelasyon mat-

ALT (UL)
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Preoperatif 1.gdn 2.g0n 7.g0n
Grafik 2. Hastalarin 1., 2, 7. gonlerdeki alanin ami-
notransferaz degerleri preoperatif degerlere gore belirgin
vitksek bulunmustur,

Bilurubin Dizeyi (mg/dl)
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Grafik 3. Hastalarin 1., 2. giinlerdeki total ve konjuge bi-
lirubin degerleri preoperatit degerlere gore belirgin yuksck

bulunmustur.

riksinde incelenmis ancak ALT ile aralarinda
korelasyon olmadigi tespit edilmistir. Global
olarak 50 hastanin 19’unda (%38) postoperatif
dénemde hiperbilirubinemi gelis-mistir.
Hiperbilirubinemi gelisen hastalarin 14’tinde
(%74) hiperbiliruminemi erken dénemde ortaya
cikarken, 5’inde (%26) gen¢ donemde ortaya
cikmustir,

Hastalarin preoperatif ve postoperatif 1., 2. ve
7. gilinlerdeki total bilirubin ve konjuge biliru-
bin degerleri Tablo 2 ve Grafik 3’de gdsteril-
mistir. Calisma grubundaki biitiin hastalar
incelendiginde bilirubinin 1. ve 2. giinlerde tepe
degerine ulastiktan sonra 7. giinde preoperatif



Tablo 1. Hastalarin demografik ézellikleri

Yas ortalamasi 48.7+3.21
Erkek/Kadin oram 29/21
Koroner cerrahisi 17 hasta
Redo koroner cerrahisi 3 hasta
Konjenital kalp cerrahisi 3 hasta
Kalp kapak cerrahisi 22 hasta
Kalp kapak rereplasmani 5 hasta

Tablo 2. Postoperatif total ve konjuge bilirubin degerleri

Total Konjuge

bilirubin (mg/dl) bilirubin (mg/dl)
Preoperatif 1.35+0.13 0.49+0.08
1. gin 2.23+012 0.78+0.07
2. glin 2.17+0.12 0.88+0.08
7. gln 1.69+0.13 0.78+0.10

degerine dondiigii tespit edilmistir. Postoperatif
1. ve 2. gilinlerdeki total ve konjuge bilirubin
degeri preoperatif bilirubin degerine gore
belirgin olarakytiksektir (p<0.001). Hiper-
bilirubinemi gelisen 19 hastanin 8’inde (%42)
bilirubin tepe artisinin 1. giinde 6’sinda (%32)
bilirubin tepe artisinin 2. giinde oldugu, 5
vakada ise (%26). 7. giinde en yiiksek seviyeye
ciktig1 tespit edilmistir. Bilirubin en yiiksek
seviyeye c¢iktig1 giin ile artan komponent
degisiklik gostermektedir. Postoperatif 1. ve 2.
giinlerdeki artislardan ankonjuge bilirubindeki
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artis  sorumludur. 1. giindeki konjuge/total
bilirubin orani 0.36 iken, bu oran 2. giinde 0.44
olarak tespit edilmistir. 7. giindeki artiglardan
ise konjuge bilirubindeki artis sorumludur. Bu
donemde konjuge / total bilirubin orani 0.66
olarak saptanmustir. Hiperbilirubinemi gelisen
hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde
kapak  replasmam1  uygulanan  hastalarin
%48’inde hiperbilirubinemi gdzlenirken, bu
oran koroner bypass cerrahisinde %30 olarak
saptanmistir. Konjenital vakalarimizda hiper-
bilirubinemi  tespit edilmemistir.  Kapak
cerrahisinden sonra hiperbilirubinemi gelisme
riski istatistiki olarak diger hasta gruplarina
gore belirgin olarak yiiksek tespit edilmistir.

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen hasta-
lardan bir grup, gelismeyen hastalardan ise
diger bir grup olusturulmustur. Bu iki grup
muhtemel risk faktorleri agisindan ince-
lenmigtir. Tablo 3’den de anlasilacagi gibi
postoperatif hiperbilirubinemi gelisen grupta
ortalama yas 49.68+£2.57 iken, gelismeyen
grupta 47.51£3.03 olarak tespit edilmistir.
Aradaki fark istatistiki olarak anlamsizdir. Yani
postoperatif hiperbilirubinemi agisindan yasin
onemli bir risk faktorii olmadig1 tespit
edilmistir. Aym1 sekilde postoperatif hiper-
bilirubinemi gelisimi yoniinden diger risk
faktorleri incelenmistir.

Tablo 3. Mostoperatif hiperbilirubinemi geligen grup ile kontrol grubunun risk faktérleri agsindan karpilaghnlmasa

Risk fakitrii Hiperbilirubinemi
geligmeyen grup
Yag 4751£3.03
Total bilirubin (mg/dl) 1.02:0.03
CWVF (mmHg) 4.35+0.19 .
PA sistolik basing (mmHg) 24450141
PA divastolik basing (mmHg) 11.87+0.80
CPB suresi (dk) 110.58+1.53
X-klemp siiresi (dk) 65.61£2.90
Preoperatif AST (U/L) 2022+0.74
Preoperatif ALT (U/L) 2090096
Preaperatifl LDH (U /L) 456.80+1.61
Alkalen fosfataz (U/L) 118.16=0.76
Preoperatif albumin (gr/dl) 3.5640.04
Preoperatif globulin (gr/dl) 257x0.04

Hiperbilirubinemi p degeri
geligen grup
49.68x2 57 NS
1.88£0.29 =0.01
6.9420.59 <0001
38.7R23.91 <0.001
19.36+1.82 <0.001
122.10=2.64 0,001
69.26£3.09 NS
18.42£1.52 NS
35.68+2.20 <0.001
620.73+18.07 <0.001
147.78£2.28 <0.001
3.48+0.06 NS
2 504006 NS

AST: aspartal aminotransferaz, CPB: kardivopulmoner bypass, PA: pulmoner arter, ALT: alanin aminolransferaz, CVP: santral vendz ba-

s
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Preoperatif bilirubin diizeyinin, preoperatif sag
atriyum basincinin, operesyon tiiriiniin, CPB
stiresinin ve karaciger diizeyinin, preoperatif
donemde hiperbilirubinemi gelismesi agisindan
onemli birer risk faktori oldugu tespit
edilmistir. Bu parametreler incelendiginde;

Preoperatif bilirubin diizeyi: Preoperatif
donemde hiperbilirubinemisi olan hastalarin %
83.3’linde  postoperatif =~ donemde  hiper-
bilirubinemi gelisirken, preoperatif donemde
hiperbilirubinemi  saptanmayan  hastalarin
%31.81’inde  postoperatif donemde hiper-
bilirubinemi gelismektedir. Iki yiizde arasindaki
farkin Onemlilik testine gore aradaki fark
onemli bulunmustur. Aymi sekilde hiper-
bilirubinemi gelismeyen grupta preoperatif total
bilirubin diizeyi 1.02+0.03 mg/dl iken, gelisen
grupta 1.88+0.29 mg/dl olarak tespit edilmis iki
ortalama arasindaki farkin Onemlilik testine
gore aradaki fark anlamhi olarak deger-
lendirilmistir (p<0.01).

Preoperatif sag atriyal basin¢: Postoperatif
donemde hiperbilirubinemi gelisimi ag¢isindan
onemli bir risk faktorii olarak karsimiza
cikmaktadir. Postoperatif donemde hiper-
bilirubinemi gelisen grupta preoperatif sag
atriyum basinct  6.94+0.59 mmHg iken,
gelismeyen grupta 4.35£0.19 mmHg olarak
tespit edilmistir. Iki ortalama arasindaki fark
onemlidir (p<0.001). Ayni sekilde preoperatif
pulmoner arter basinci da postoperatif
hiperbilirubinemi gelisimi agisindan 6nemli bir
risk  faktorii olarak gbze g¢arpmaktadir.
Hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif
sistolik pulmoner arter basinct 38.78+3.91
mmHg, gelismeyen grupta ise 24.45%1.41
mmHg olarak Olclilmiistiir. Aradaki fark
istatistiki olarak anlamlidir (p<0.001).

Kardiyopulmoner bypass siiresi: Postoperatif
hiperbilirubinemi gelisen grupta kardiyopul-
moner bypass siliresi 122.10£2.64 dk iken,
gelismeyen grupta 110.58+1.53 dk olarak tespit
edilmistir. Iki ortalama arasindaki farkin
anlamlilik testine gore aradaki fark anlamlh
bulunmustur (p<0.001).

Preoperatif Kkaraciger fonksiyon testleri:
AST, ALT, LDH ve alkalen fosfataz diizeyleri
preoperatif donemde incelenmistir. Hiperbili-
rubinemi gelisen grupta preoperatif AST
18.42+1.52 IU iken, gelismeyen grupta
20.2240.74 IU saptanmistir. Aradaki fark
istatistiki  olarak  Onemsizdir. Postoperatif
hiperbilirubinemi gelisen gruptaki ALT, LDH,
alkalen fosfataz degerleri hiperbilirubinemi
gelismeyen gruptaki hastalara gore belirgin
olarak yiiksektir. Hastalarin karaciger fonksiyon
testleri Tablo 3’de gosterilmistir.

Postoperatif donemde birubin yiikselmesinde
etkili olabilecek muhtemel preoperatif risk
faktorleri korelasyon matriksinde incelenmistir.
Preoperatif total birubin degerinin; (r: 072
:0.51, p<0.01), CVP’nin (r: 0.58 1%:0.33,
p<0.001), preoperatif ALT (r:0.56 1%:0.31,
P<0.01) diizeylerinin postoperatif hiperbili-
rubinemi gelisimi agisindan Onemli birer
gosterge  oldugu ortaya konmustur. Bu
parametreler icin tiim olasi regresyon esitlikleri
incelendiginde, total bilirubin degerinin, CVP,
ALT, preoperatif LDH diizeylerinin posto-
peratif bilirubin degerinin %62’sinden sorumlu
olduklar1 tespit edilmistir (p<0.001). Hiper-
bilirubinemi gelisen gruptaki hastalarm 5’inde
(%26) uzun siireli inotropik ajan  kul-
lanilmistir. Hiperbilirubinemi gelismeyen grupta
ise 2 vakada (%6.4) uzun siireli inotropik ajan
kullanilmustir.

Gec donem hiperbilirubinemi tespit edilen 5
hastanin %80’inde 4 giinden uzun siireli diisiik
kalp debisi nedeni ile vazoaktif farmakolojik
ajanlar kullanilmis ve 1 vakada IABP mekanik
destek olarak uygulanmistir. Bu gruptaki 1
hasta multipl organ yetersizligi nedeni ile
kaybedilmistir.

Tartisma

Kardiyopulmoner bypass, hastalarda fizyolojik
strese neden olmaktadir. Bu donemde belli
oranda hipovolemi, hipotansiyon ve hipo-
perfiizyon gozlenmekte ve stres ile birlikte bir
takim abdominal sendromlar ortaya c¢ik-
maktadir. Abdominal organ iskemisi, organ



yetersizligi, inflamasyonu ve perforasyonu bu
grup i¢inde yer almaktadir(3,4).

Acik kalp cerrahisi sonrasinda ortaya c¢ikan
hepatobilier komplikasyonlar ise baslica iki
grup altinda incelenmektedir; birinci grupta
transaminazlarin hafif ylikselmesi ile akut
karaciger yetersizligi arasinda genis spektrumda
bulunan hepatoseliiler nekroz, ikinci grupta ise
prehepatik, hepatik ya da posthepatik orijinli
hiperbilirubinemi vakalar1 bulunmaktadir(5).

Calisma  grubumuzdaki hastalarin  biiyiik
cogunlugunda postoperatif ve ikinci giinlerde
aminotransferazlarin yiikseldigi, ancak ALT ve
AST diizeylerinin birbirinden bagimsiz bir
trend izledigi tespit edilmistir. AST diizeyleri
postoperatif ¢ok erken donemde artmis ve 7.
giinde %70 oraninda normal degerlere inmistir.
ALT ise; ilk gilinlerde hafif bir ylikselme
gostermis ve postoperatif 7. glinde dahi yliksek
olarak seyretmistir. Ozellikle postoperatif 1. ve
2. giinlerde ALT/AST oraninin siirekli olarak
I’in altinda kaldig1 gézlenmistir.

Olsson ve ark. yaptigi caligmalarda da agik kalp
cerrahisi sonrasinda vakalarim  %94’iinde
anormal karaciger fonksiyon testleri
saptanmistir. Enzimatik yiikselmeler genellikle
ilk ii¢ giin i¢inde olmus ve vakalarin ¢ogunda
kisa slirede normal degerlere inmistir. Ayni
caligmada transaminazlarin ortaya koyduklar
degisik trend incelenmis ve AST
seviyelerindeki ani  yiikselmenin
hepatoseliiler  orijinli olmadig1 ortaya
konmustur. Preoperatuar miyokardiyal hasar-
lanmanin, eritrosit harabiyetine bagli olarak
ortaya  ¢ikan  hemolizin,  hepatoseliiler
hasarlanmanin ve az da olsa iskelet kasindaki
travmanin  AST  yiikselmesinden
oldugu ortaya konmustur(1).

sadece

sorumlu

Teoh ve ark. miyokardiyal antioksidan enzim
aktiviteleri konusunda yaptiklar1 ¢aligmada
soguk kardiyoplejik arrest sirasinda iskemik
miyokardiyumun  permeabilitesinde  artma
oldugu, bunun da CK-MB ve ventirkiiler
myozin hafif zinciri serum diizeylerini
yiikselttigi  tespit edilmistir (6). Iste bu
mekanizma ile kardiyoplejik arrest sirasinda
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miyokardiyal hiicre permeabilitesindeki artig ile
AST seviyeleri karaciger heraplanmasindan
bagimsiz olarak yiikselmektedir.

AST  diizeyleri  karaciger dist  birgok
parametreden etkilendiginden ALT karaciger
haraplanmasinin gostergesi olarak kabul edilmis
ve c¢alismamizda karacigere yonelik risk
faktorleri acisindan incelenmistir. GGT daha
karaciger spesifik bir parametre olmasina
ragmen ¢alismamazida kullanilmamistir. Ciinkii
GGT karaciger enzim indiiksiyonundan sonra
yikselmekte ve yiikselmesi zaman almaktadir.
Bu nedenle erken donem karacaciger
disfonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kulla-
nilmamaktadir (1).

Olsson ve ark. yaptiklari caligmalarda ALT
diizeylerindeki yiikselmenin kardiyopulmoner
bypass zamani, operasyon tiiri ile ilgisi
olmadig1 ortaya konmustur(1l). Calismamizda
da ALT ile muhtemelrisk faktorleri (CVP,
kardiyopulmoner bypass zamani ve preoperatif
ALT  diizeyi)  korelasyon
incelenmis ve ALT ile aralarinda korelasyon
olmadigi tespit edilmistir.

matriksinde

Agik kalp cerrahisi sonrasinda ortaya g¢ikan
hepatoseliiler hasarlanmadan; karaciger hipo-
perfiizyonu, viral etkenler ve hepatotoksik
ilaglar sorumlu tutulmaktadir. Hepatik arter kan

akimindaki azalma, oOzellikle karacigerde
oksijen  sunulmasinin en giic oldugu
“centrilobular”  bolgede nekroza  neden

olmaktadir. Hepatik arter kan akimm kalp
yetersizliginde ve oOzellikle vazoaktif ilaclarin
kullanilmasina bagl olarak splanknik kan
akiminin azaldigi durumlarda belirgin olarak
azalmaktadir.

Sag kalp yetersizliklerine ve diger etiyolojilere
baghh olarak gelisen karaciger pasif kon-
jesyonlar1 da hepatoseliiller haraplanmada
Oonemli bir predispozun faktor olarak karsimiza
cikmaktair. Uzamis kardiyopulmoner bypass
siireleri artmis sag atriyal basing, uzun siireli
hipotansiyon ve diisiik kap debisi hepatoseliiler
yetersizlik gelismesi agisindan 6nemli diger risk
faktorleri olarak kabul edilmektedir (5).
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Transfiizyona bagli viral hepatitler ise erken
postoperatif donemde bulgu vermemekte,
haftalar ve aylar siiren inkiibasyon peri-
yodundan sonra ortaya c¢ikmaktadir. Calis-
mamizda erken donemde ortaya c¢ikan
hepatoseliiler hasarlanma ve hiperbilirubinemi
incelendinginden bu konuda herhangi bir
calisma yapilmamistir (5). Acik kalp cerrahisi
sonrasinda vakalarin  %20-50’sinde  hiper-
bilirubinemi  goézlenmektedir. Calismamizda
postoperatif hiperbilirubinemi goriilme sikligi
%38 olarak saptanmistir. Bu sonu¢ Chu, Collins
ve ark., Kleptko, Base, Miiller’in prospektif
caligma sonuglari ile uyumludur (7-11).

Postoperatif bilirubin yiikselmeleri; prehepatik,
hepatik, posthepatik olmak iizere 3 grupta
incelenmistir:

Prehepatik  bilirubin  yilikselmesinden kardi-
yopulmoner bypass pompalari, prostetik
kapaklara bagli hemoliz, fazla miktarda kan
transflizyonu ve postoperatif gelisen hema-
tomlarin rezorpsiyonu sorumlu tutulmaktadir.
Burada dikkat ¢eken nokta postoperatif kana-
manin  hiperbilirubinemi gelisiminde multi-
faktoryel etiyoloji teskil etmesidir. Bunlar
kanama sirasinda ve/veya sonrasinda gelisen
hematomlarin rezorpsiyonu ile yapilan kan
transflizyonlaridir. Yapilan c¢alismalar sonu-
cunda 500 cc kan transfiizyonunun 250 mg
bilirubin yiikiine neden olmdugu ve bunun da
kardiyopulmoner bypass sonrasi fonksiyonlari
belli oranda deprese olan karaciger i¢in 6nemli
bir yiik teskil ettigi tespit edilmistir (5).

Calismamiza dahil olan 3 hastada postoperatif
1000 cc tizerinde drenaj olmus ortalama 5 iinite
kan transfiizyonu yapilan bu vakalarda
hiperbilirubinemi gelisimi agisindan bagka
hicbir risk faktérii olmamasmma ragmen
hastalarin takibinde indirekt bilirubin diizeyinde
belirgin bir artig tespit edilmistir. Prostetik
kapaklara bagli hemoliz de prehepatik bilirubin
yiikselmesine neden olmaktadir. Calismamizda
kapak  replasmam1  uygulanan hastalarin
%48’inde hiperbilirubinemi goézlenirken bu
oran koroner bypass cerrahisinde %30 olarak
saptanmistir.

Prehapitik bilirubin yiikselmesinden kardiyo-
pulmoner bypass pompalart da sorumlu
tutulmakta ve uzamis kardiyopulmoner bypass
siireleri postoperatif hiperbilirubinemi gelis-
mesinde Onemli bir risk faktorii olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Calismamizda hiper-
bilirubinemi gelisen grupta CPB siiresi, ista-
tistiksel olarak uzun tespit edilmistir. Hepatik
orijinli hiperbilirubinemi gelisen hastalarda risk
faktorleri calismamizda preoperatif, operatif ve
postoperatif olmak iizere 3 grupta incelenmistir.
Calismamizda preoperatif artmis sag atriyal
basing ve preoperatif yiiksek bilirubin degerleri
postoperatif hiperbilirubinemi agisindan énemli
birer predispozan faktdr olarak karsimiza
cikmustir. Bu bulgularin ikisi de karacigerin bir
dreceye kadar konjesyone oldugunun gdster-
gesidir.

Preoperatif hiperbilirubinemisi olan hastalarin
%83.3’linde  postoperatif  hiperbilirubinemi
gelismis ve genelde agir seyretmistir. Wing ve
ark. yaptig1 calismalarda bu deger %90 olarak
bildirilmis ve sonug, ¢alismamizdaki bulgular
ile uyum gostermistir (8). Calismamizda pos-
toperatif sarilik gelisen hastalarin %31.2’sinde
preoperatif artmis sag atriyal basing sapta-
nirken, sarilik gelismeyen hastalarda artmis sag
atriyal basing degerinin %8.1 oldugu goriilmiis
ve p<0.01 oldugundan fark anlamli olarak kabul
edilmistir. Hiperbilirubinemi gelisen grupta
ortalama sag atriyal basing 6.94+0.56 iken
gelismeyen grupta 4.35+0.19mmHg olarak
tespit edilmistir.

Chia-Ming, Chu ve ark. bildirdigi sonuglar
bulgularimizla uyumludur (7,9). Kingsley,
Robinson’da preoperatif agir kalp yetersizligi
tablosunun kardiyopulmoner bypass sonrasi
ortaya c¢ikan sarilikta predispozan faktér oldu-
gunu savunmaktadir. Kisaca preoperatif donem-
de karacigerin konjesyone olmasi postoperatif
donemde hiperbilirubinemi gelismesi bakimin-
dan Onemli bir risk faktdrii olarak kabul
edilmistir (11,12,13). Preoperatif donemde bo-
zuk karaciger fonksiyonlar1 da postoperatif do-
nemde hiperbilirubinemi gelisiminde etkendir.
Calismamizda hiperbilirubinemi gelisen grupta

ALT, LDH, alkalen fosfataz degerleri



preoperatif dénemde kontrol grubuna gore
belirgin olarak yiiksektir.

Bazi arastirma sonuglarinda halotan anestezisi
ile karaciger disfonksiyonu dolayisiyla artmis
bilirubin degerleri arasinda yakin iligki oldugu
bildirilmis ise de, anestezi rejimimizde halotan
kullanmadigimiz i¢in biz bu konuda herhangi
bir karsilastirma yapmadik. Calismamizda
postoperatif hepatik orjinli hiperbilirubinemi
gelisminde etkili olan operatif faktorler
incelendiginde, kardiyopulmoner bypass siiresi
onemli bir risk faktorii olarak karsimiza
¢ikmakla birlikte operasyonunun kompleks olup
olmamasinin ve kross klep siiresinin sarilik
gelisimi  agisindan Onemli bir risk faktorii
olmadig1 tespit edilmistir. Kardiyopulmoner
bypass sirasinda hepatik arter kan akiminda
azalma ile birlikte 6zellikle karacigerde oksien
sunulmasinin en gili¢ oldugu “centrilobular”
bolgede hasarlanma olmaktadir(5). Iste bu
nedenle uzamig CPB siireleri hem prehepatik
hem de hepatik orijinli hiperbilirubinemiye
neden olmaktadir.

Postoperatif farmakolojik ajan ve mekanik
dolasim desteginin daha fazla ve uzun siireli
kullanimi, yani hastanin postoperatif donemde
uzun siire diisiik kalp debisinde kalmasi ise gec
donem hiperbilirubinemiye neden olmakta ve
daha yiiksek mortalite ile seyretmektedir.
Hiperbilirubinemi gelisen gruptaki hastalarin
5’inde (%216) uzun siireli inotropik aan
kullanilmistir. Hiperbilirubinemi  gelismeyen
grupta ise 2 vakada (%6.4) uzun siireli inotropik
ajan kullanilmsitir.

Ge¢ donem hiperbilirubinemi tespit edilen 5
hastanin1 %80’inde 4 giinden uzun siireli diisiik
kalp debisi nedeni ile vazoaktif farmakolojik
ajanlar kullanilmis ve bir vakada ise dolasim
IABP ile mekanik olarak desteklenmistir. Bu
gruptaki bir hasta multipl organ yetersizligi ile
kaybedilmistir.

Hastalarda postoperatif donemde bilirubin
diizeylerindeki yiikselme incelendiginde pos-
toperatif 1. ve 2. giinde goriilen tepe artisinda,
artan komponentin ankonjuge bilirubin oldugu,
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buna karsin tepe artisin 7. giinde ortaya ¢iktigi
vakalarda artan komponentin konjuge bilirubin
oldugu saptanmigtir. Kleptko ve Michaile’in
kalp operasyonu geciren 155 hasta {izerinde
yaptiklari  caligmada,  postoperatif — artan
komponentinin ankonjuge bilirubin oldugunu
bunun da hemolitik orijinli oldugunu savun-
muslardir (13).

Bu ¢alismaya gore artmus total bilirubindeki asil
kompenentin ankonjuge bilirubin oldugu sap-
tanmigtir. Caligmaya gore operasyon esnasinda
kullanilan kardiyotomi aspiratorleri, hipotermi,
1sitma islemi, perfozyon teknigi ve mekanik
protez kapaklar tarafindan olusturulan travma
bunda etkili olmaktadir. Buna karsi Chu ve
Collins, pompa sonrast ortaya ¢ikan sariliklarda
konjuge birubindeki artisin sorumlu oldugunu,
bunun da bilirubinin kanalikiiler ekskresyon
bozuklugundan kaynaklandigini bildirmislerdir
(7,9).

Postoperatif 1. giinde ortaya ¢ikan artmis
bilirubin degerleri kan travmast ile izah
edilirken, total bilirubinin ge¢ donemde giderek
yikselip daha ge¢ donemde tepe degere
ulagmasinin temilende hemodinamiyi etkilelen
problemlerin oldugu goze carpmaktadir. Geg
donemde ortaya ¢ikan hiperbilirubinemideki
temel komponent konjuge bilurubin olarak
gdzlenmis ve tablonun daha yiiksek mortalite ve
morbidite ile seyrettigi saptanmistir.

Calismamizda postoperatif hiperbilirubinemi
gelisen hastalarda mortalite %5.2 iken gelis-
meyen grupta mortalitemiz yoktur. Collins ve
ark. ise postoperatif hiperbilirubinemi gelisen
hastalarda mortalite oranim1i %25 olarak ver-
mislerdir. Postoperatif donemde total bilirubin
degerinin ani ylikselisi ve hemen diismesi CPB
sirasindaki kan elemanlarindaki hasaplamaya ve
karaciger fonksiyonlarinda gegici bozulmaya
baglanirken total birubin giderek yiikselerek 7.
giinde tepe degere ulasmasi ve konjuge
bilirubinin artmasi ise diisiik kalp debisine bagl
olarak ortaya c¢ikan karaciger konjesyonu ve
disfonksiyonu ile agiklanmaktir.
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Yaptigimiz prospektif calismada, agik kalp
cerrahisi operasyonlar1 sonrasinda ortaya ¢ikan
hiperbilirubinemi insidensi %38 olarak tespit
edilmistir. Preoperatif artmis sag atriyal basig,
uzamis CBP siireleri, postoperatif hiper-
bilirubinemi gelisim agisindan Onemli risk
faktorleri olarak saptanmistir. Postoperatif
donemde hiperbilirubinemide iki degisik etilo-
yojiye bagli iki tip artis paterni gézlenmektedir.
Postoperatif erken donemdeki artislar mortalite
acisindan  Onemsizken, postopertatif  geg
donemdeki artiglar, diisiik kalp debisine bag-
lanmakta ve yiiksek mortalite ile sey-
retmektedir.
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