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ÖZET 
Açık kalb cerrahisi sonrası erken dönemdeki (ilk 10 

gün) sarılık insidensi ve nedenlerini incelemek amacıyla 
1991 yılı Ocak ayında peşpeşe açık kalp ameliyatı olan 
60 hasta prospektif olarak incelenmiştir. 

Pre-op. dönemde her iki grup arasında laboratuar 
bulguları ve basınçlar yönünden bir fark yoktu. Per-op. 
dönemde sarılıktı grupta (n-7) bypass süresi ve kan 
transfüzyonu miktarı yüksekti (P<005). Hipoksi yönünden 
önemli bir fark bulunmadı. Post-op. dönemde erken sarı­
lık İnsidensi %11.7 bulundu. Bu grupta CVP değeri yük­
sekti (P<0.005). 4 olguda hemoliz bulguları gözlendi. 
Diğer 3 olguda kardiak ouput düşüklüğü, pre-op. uzun 
süren bypass süresi ile postop CVP yüksekliği vardı 
(P<0.005). Bu faktörler, geçici karaciğer disfoksiyonun-
dan sorumlu olabilir. 
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S U M M A R Y 
To investigate early (with in 10 days) jaundice after 

open heart surgery, 60 consecutive cases are investiga­
ted in January in 1991. 

There were no differences in laboratory and pres­
sure values preoperatives: Peroperatively by-pass time 
and amount of transfusion were higher in jaundiced 
group (n~7, p<0.005). There was no significant diffe­
rence of hypoksia between two groups. The incidence of 
early jaundice was found %11.7 postoperatively. CVP 
values were high In this group (p<0.005). Hemolysis was 
present in 4 cases and in other 3 cases low cardiac 
output, peroperatuar extended bypass time, postope-
ratuar elevated CVP were present (p<0.005). These fac­
tors may be responsible for transient liver dysfunction. 
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Açık kalp cerrahisi sonrası erken dönemde sarılığın 
normalden daha sık görüldüğü uzun zamandan beri bi­
linmektedir. Bu konuda değişik zamanlarda yapılan re-
trospektif ve prospektif çalışmalarda sarılık Insidansı 
%13-28 arası olarak bildirilmiş ve preop C V P yüksek­
liği, pre-op. ve post-op. hipotansiyon, hipoksemi ve faz­
la kan transfüzyonu gibi faktörler etken olarak gösteril­
miştir (1,2,3). Bu konudaki araştırmalar henüz tatmin­
kar değildir ve araştırma gerekmektedir. Biz de, erken 
dönemde sarılık inisidensi ve nedenlerini araştırmak 
amacıyla bu çalışmayı yaptık. 
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MATERYEL VE METOD 
Bu çalışmada 1991 ocak ayında açık kalp ame­

liyatı olmuş 60 hasta peşpeşe prospektif olarak ince­
lenmiştir. Hastaların hiç birinde primer hepatobiller sarı­
lık anamnezi yoktu. HbsAg (+) ve pre-op. bilirübin dü­
zeyleri yüksek olan hastalar çalışmaya alınmadı. Yaşla­
rı 7 ile 68 arasında idi, 15 tanesi kadın 45 tanesi er­
kekti (Tablo 1). Yapılan ameliyatlar Tablo 2'de gösteril­
miştir. 

Tüm hastaların pre-op. ve post-op. ilk 10 gün Bili­
rübin S G O T , S G P T , L D H , Alkalen fosfataz kreatinin, 
üre değerleri günaşırı saptandı. SVVAN-GANZ kateteri 
yardımıyla pre-op. ve post-op. C V P , PA , P C W , TA 
değerleri kaydedilmiştir. Her hastanın kan gazlarına 
per-op. her 15 dakikada bir ve post-op. her saat başı 
bakılmıştır. P 0 2 Arteryel < 60 mmHg ise h ipoks i , 
TA<90 mm Hg hipotansiyon ve post-op. total bilirübin 
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Tablo 1. Olgular 

Sarılıksız Sanlıktı 

Toplam n:60 n-53 n=7 
Yaş 45.29±16.02 4! î.85±10.94 
Cins (Erkek) n-40 (%66) n-5 (%8.33) 

(Kadın) n-13 n=2 

Tablo 2. Olguların ameliyatlara göre dağ ıl ımı 

Sarılıksız SarılıkJı 

n-53 n-7 
ACBG (Aorta Coroner Bypass Greft) 29 2 
AVR (Aort Valv replasmanı) 2 — 

MVR (Mitral Valv replasmanı) 5 2 
MVR+Triküspit Annuloplasti 4 — 

Assandan Aort Replasmanı 3 _ 
Multipl Kapak Replasmanı 3 3 
Konjenltal 7 — 

Toplam 53 7 

düzeyi %3 mg üzeri ise sarılık olarak kabul edilmiştir 
(3). 

Hastaların 12 tanesinde intermittan fibrilasyon, 
diğerlerinde, potasyum kardioplejik kullanılmıştır. Hepsi 
de hipotermi hemodüllsyon ile membran oksijenatör 
ve biopumb kullanılarak ameliyat edilmişlerdir. Hastala­
rın total By-pass, cross klamp zamanları ve transfüze 
edilen toplam kan miktarı kaydedilmiştir. Tüm hastalara 
pentotal, forane, enfluran ve morfin anestezisi uygulan­
mıştır. Halothan kullanılmamıştır. 

BULGULAR 
Hastaların pre-op., per-op. ve post-op. değerleri 

Tablo 3,4,5'de gösterilmiştir. 

Bu prospektif çalışmada hastaların %11.7'slnde 
sarılık ortaya çıkmıştır. Bizim bu serimizde daha öncesi 
araştırmalarda belirtilen risk faktörlerinden hipotansiyon 
hiç oluşmamış, hipoksl de 8 vakada görülmüştür (sarı­
lıksız grupda 7 olgu, sarılıklı grupta 1 olgu) fakat iki-
grup arasında anlamlı bir fak bulunamamıştır. Sarılık 
grubunda fazla kan transfüze edilen 4 olguda rutin he-
moliz bulguları vardı (binde 50 üzerinde retiküloslt ar­
tışı, indirect billrübin ve LDH artışı, İdrarda üroblllnojen 
aşırı pozitifliği). Diğer 3 olguda ise kardiak output 
düşüklüğü, per-op. uzun süren bypass ve kross-klamp 
süresi İle post-op CVP yüksekliği söz konusuydu. Sarı­
lık grubunda kapak replasmanlı olgular çoğunluktaydı 
(Tablo 2). 

TARTIŞMA 
Kalp cerrahisi gibi majör operasyonların artması 

nedeniyle, şimdi eskiye göre daha sık olarak post-op. 
sarılık görülmektedir. Aşırı kan transfüzyonları ve eks-
travasküler boşluklardaki kanın rezorbsiyonu pigment 
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Tablo 3. Pre-op. değerler 

Sarılıksız Sarılıklı P değer i 

(n-53) (n-7) 

S G O T (u/ml) 3 3 . 9 ± 1 8 . 4 3 30.7118.43 N S 

S P G T (u/ml) 2 8 . 6 ± 1 3 . 4 21.57110.62 N S 

Kreatinin (mg/ml) 0 . 7 1 3 ± 1 3 . 4 0.6710.9 N S 

Ore (mg/ml) 3 9 . 8 1 ± 9 . 4 8 4216.29 N S 

Alkalen fosfataz 

(Bodansky u) 4.211.3 5.112.6 N S 

Total bilirubin 

(mg/ml) 0 . 8 4 ± 0 . 4 4 0.8310.23 N S 

Indirect bilirubin 

(mg/ml) 0.51 ± 0 . 3 1 0.5010.15 N S 

C V P (central 

venoz pres.) 6 . 5 6 ± 4 . 0 7 8.8114.76 N S 

P A P (Pulmoner 

arter pres.) 2 4 . 6 ± 1 5 . 7 34.71+17.2 N S 

C W P (central 

wedge pres.) 1 1 . 6 4 ± 9 . 4 6 12.515.43 N S 

Tablo 4. Per-op. değerler 

Sarılıksız Sarılıklı P değer 

(n-53) (n-7) 

Bypass süresi (dk.) 119.7+61.02 200.28194.83 P<0.005 

Krossklamp süresi 

(dk.) 5 7 . 5 ± 3 3 . 6 83.7144.5 P<0.005 

Transfüzyon (ml) 2 0 8 0 ± 1 3 3 2 354011408 P<0.005 

Hipoksi 013.2 (n-7) %14.2 (n-1) N S 

Hipotansiyon ( - ) ( - ) 

Tablo 5. Post-op değerler 

Sarılıksız Sarılıktı P değeri 

(n-53) (n-7) 

S G O T 7 1 . 0 7 ± 5 8 . 3 111193 N S 

S P G T 4 2 . 6 8 ± 3 1 . 5 7 36.57115.75 N S 

Kreatinin 0 . 7 3 8 ± 0 . 2 1 5 0.810.232 N S 

Üre 3 3 . 5 6 ± 14.97 49111.71 P<0.01 

Alkalen fosfataz 5 . 3 ± 2 . 4 6.212.9 N S 

Total bilirubin 1 . 0 ± 0 . 4 2 15.57114.53 P<0.005 

Indirect bilirubin 0.610.29 5.819.2 P<0.005 

C V P 5.2312.23 8.5713.01 P<0.005 

P A P 24.46111.08 24.2816.67 N S 

C W P 7.8514.16 8.413.49 N S 

Hipotansiyon ( - ) ( - ) 
Retikulose artışı 

(%0.50>) %0 %57 (n-4) P<0.005 
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yüklenmesine yol a ç a r . Derin şok, hipotasiyon ve hl-
poksi de, hepatosellüler nekroza yol açabilir. Morfolojik 
hasar hafif bile olsa, fonksiyonel bozulma ağır olabilir. 
Hipotansiyon ve hipoksiye bağlı renal fonksiyon bozuk­
luğu da, konjuge bilirübin renal ekskresyonun azalttığı 
İçin sarılığın artmasına yol açabilir (1,2). 

Karaciğer hasarına bağlı hiperbilirübinemi, post-op. 
dönemde erken (1-10 gün) ve geç (10-90 gün) dö­
nemde olarak sınıflandırılabilir. Daha önce karaciğer 
hastalığı olmadığı biliniyorsa, transaminazlarda hafif yük­
selmeyle birlikte, erken sarılığın önde gelen sebebi , 
düşük kardiak output ve hipoksi yani "şok karaciğeri" 
sendromudur (1). Kalp yetmezliği, hipotansiyon, düşük 
kardiak output veya karaciğer kan akımında azalma, hi-
poterml, karaciğer hücrelerinin disfonksiyonuna yol aça­
bilir. Karaciğer fonksiyon bozukluğu hem düşük kan ba­
sıncıyla birlikte perlferik dolaşım yetmezliğinde, hem de 
artmış sağ atrial basınç veya düşük kardiak output ile 
beraber olan sağ kalp yetmezliğinde görülebilir (4). 

Bizim çalışmamızda pre operatif risk faktörlerinden 
C V P yüksekliği anlamlı bulunmamıştır. Ancak literatürde 
preop C V P yüksekliği ile postop sarılık insidansı arasın­
da anlamlı korelasyonlar gösterilmiştir (3,8,9,11). Buna 
karşın post-op C V P yüksekliği ile sarılık İnsidansı ara­
sında bizim bulgularımız oldukça anlamlı (P<0.005) kor-
relasyon göstermektedir. Post-op. C V P yüksekliği yete­
rince düzeltilmemiş valvuler lezyonlar, overloading ve 
konjestif kalp yetmezliğine bağlı olabileceğinden bu has­
talarda hepatik konjesyon nedeniyle geçici karaciğer 
fonksiyonu oluşabilir (4,5,6,7). 

Enzimler yükselmeksizin erken izole hiperbillrübi-
nemide özellikle direkt ve Indirekt fraksiyonlarda birlikte 
yükselme, multlfaktöryel nedenlere bağlıdır. Fakat en 
önde gelen nedeni hemolizdir. Bu tip sarılık ilk 24-48 
saat İçinde belirir (1,15). Aşırı transfüzyon, pompada 
kalış süresinin uzun oluşu, kapak ve greft gibi protez­
ler hemolizden sorumlu olabilir (4). 

Bypass/cross klamp sürelerinin uzun olması (4) 
peroperatuar karaciğer perfüzyonunun fizyolojik olma­
ması ve ekstrakorporal dolaşımın hemolitik etkisinin za­
manla doğru orantılı olarak artmasından dolayı sarılık 
görülme olasılığı artmaktadır (8,10,14). 

Transfüzyon artışı ile sarılık insidansının artması 
hemen tüm araştırmalarda bildirilmiştir (3,4,13). Ça­
lışmamızda serum haptoglobulin, plazma hemoglobin 
konsantrasyonu ve eritrosit yaşam süresine bakama­
dık. Ancak literatürde, transfüze edilen eritrositin ömrü­
nün ekstrakorporel dolaşımla ve prostetik kapakla kı­
saldığı bildirilmektedir (2,10,12). 

Bizim sarılık grubundaki hemoliz saptanan 4 olgu­
da fazla kan transfüzyonu söz konusuydu (p<0.005) 
(Sarılıksız grup-2080 ml, sarılıklı grup-3540 ml, hemo­
liz saptananlarda-4200 ml). Ayrıca, sarılık grubunda 
kapak ameliyatı sayısı fazlaydı (Multiple kapak repl. 3, 
Mitral kapak replasmanı İse 2). 

"Benign postoperative intrahepatik kolestaz" olarak 
isimlendirilen bir diğer sarılık formunda rupture aortik 
anevrizma gibi hipotansiyon ve hipoksi, aşırı kan kay­
bı ve massif kan transfüzyonuyla komplike uzun süren 
cerrahi girişim söz konusudur. Sarılık, post-op 2. veya 
3. günde görülür, konjuge bilirübin gittikçe artar ve 8-
10. günde 20-40 mg'a kadar yükselir. Alkalin fosfataz 
15-40 Bodansky ünitelerine kadar artar. S G O T ise tipik 
olarak çok az yükselir. Sebeb bilinmemektedir. Aşırı 
pigment yüklenmesi, hipoksi veya hipotansiyona bağlı 
karaciğer fonksiyonlarında bozu lma, şok ve tübüler 
nekroz sonucu azalan bilirübin ekskresyonu sorumlu 
olabilir. Bu tanı ancak post-op. devrede belirgin sarılığı 
olan hastada düşünülmelidir (2). Bizim sarılıklı olguları­
mız arasında bu tabloya uyan hastamız olmadı. 

İlaca bağlı gelişen toksik hepatitlilerde de ağır bir 
tablo görülür. Enzimler çok yüksektir. Halotana bağlı 
hepatit genellikle 7. günden sonra görülür ve ateşle 
başlar (2,4). Bizim olgularımızda ağır bir sarılık tablosu 
görülmediği gibi enzimlerde de aşırı yükselme olmadı. 

Ağır sepsis'inde kolestatik tipte bir sarılığa yolaçtığı 
bilinmektedir (2). Bunların bir kısmında ollgo-anüri de 
tabloya eklenerek "Hepatorenal sendrom" gelişebilir. 
Bizim sarılıklı olgularımız arasında sepsis ve bu tipte 
bir sarılık görülmedi. 

Erken dönemde ortaya çıkan sarılık konservatif 
teadviyle 2 hafta İçinde düzelir. Eğer düzelmezse diğer 
nedenlere yönelik derin araştırma gerekir (1). Bizim ol­
gularımızda sarılık bir hafta gibi kısa bir sürede düzel­
diğinden ayrı bir incelme yapmak gerekmemiştir. 

Geç dönemde (Post-op 10-90 gün) sarılık ise, kan 
ürünleriyle geçen infeksiyonlara ve kolesistite bağlıdır 
(1). Bu tip sarılık çalışmamızın konusu değildi. 

Olgu sayımızın artırılması, post-op erken sarılığın 
daha doğru insidenslni vereceği gibi, nedenlerini de İr­
deleyecektir. 
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