Acik Kalp Cerrahisi Sonrasi Sariliklar

EARLY JAUNDICE AFTER OPEN HEART SURGERY
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OZET

Acik kalb cerrahisi sonrasi erken dbénemdeki (ilk 10
glin) sarilik insidensi ve nedenlerini incelemek amaciyla
1991 yili Ocak ayinda pespese acik kalp ameliyati olan
60 hasta prospektif olarak incelenmistir.

Pre-op. dbnemde her iki grup arasinda laboratuar
bulgulari ve basinglar ybéniinden bir fark yoktu. Per-op.
dénemde sarilikti grupta (n-7) bypass siresi ve kan
transflizyonu miktar1 yliksekti (P<005). Hipoksi ydniinden
6nemli bir fark bulunmadi. Post-op. dénemde erken sari-
ik Insidensi %711.7 bulundu. Bu grupta CVP degeri yiik-
sekti (P<0.005). 4 olguda hemoliz bulgulari gézlendi.
Diger 3 olguda kardiak ouput digiikligi, pre-op. uzun
stiren bypass stresi ile postop CVP yliiksekligi vardi
(P<0.005). Bu faktérler, gegici karaciger disfoksiyonun-
dan sorumlu olabilir.
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Acik kalp cerrahisi sonrasi erken dénemde sariligin
normalden daha sik goérildigli uzun zamandan beri bi-
linmektedir. Bu konuda degisik zamanlarda yapilan re-
trospektif ve prospektif calismalarda sarilik Insidansi
%13-28 arasi olarak bildirilmis ve preop CVP ylksek-
ligi, pre-op. ve post-op. hipotansiyon, hipoksemi ve faz-
la kan transflizyonu gibi faktorler etken olarak gosteril-
mistir (1,2,3). Bu konudaki arastirmalar henlz tatmin-
kar degildir ve arastirma gerekmektedir. Biz de, erken
dénemde sarilik inisidensi ve nedenlerini arastirmak
amaciyla bu ¢alismayi yaptik.
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SUMMARY

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.

Key Words: Jaundice, Central Venous Pressure (CVP),

Transient liver dysfunction

Turk J Cardiol 1992, 5:210-213

MATERYEL VE METOD

Bu calismada 1991 ocak ayinda acik kalp ame-
liyati olmus 60 hasta pespese prospektif olarak ince-
lenmistir. Hastalarin hi¢ birinde primer hepatobiller sari-
lik anamnezi yoktu. HbsAg (+) ve pre-op. biliribin di-
zeyleri yiksek olan hastalar galismaya alinmadi. Yasla-
ri 7 ile 68 arasinda idi, 15 tanesi kadin 45 tanesi er-
kekti (Tablo 1). Yapilan ameliyatlar Tablo 2'de gdsteril-
mistir.

Tum hastalarin pre-op. ve post-op. ilk 10 gun Bili-
ribin SGOT, SGPT, LDH, Alkalen fosfataz kreatinin,
Ure degerleri glinasiri saptandi. SVVAN-GANZ kateteri
yardimiyla pre-op. ve post-op. CVP, PA, PCW, TA
degerleri kaydedilmistir. Her hastanin kan gazlarina
per-op. her 15 dakikada bir ve post-op. her saat basi
bakiimistir. P02 Arteryel < 60 mmHg ise hipoksi,
TA<90 mm Hg hipotansiyon ve post-op. total biliribin
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Tablo 1. Olgular Tablo 3.  Pre-op. degerler
Sariliksiz Sanhktt Sariliksiz sarilikh P degeri
Toplam n:60 n-53 =7 (n-53) (n-7)
Yas 45.29+16.02 411.85+10.94 SGOT (u/ml) 33.9:18.43 30.7118.43 NS
1 0, 0,
Cins (Eﬂéek) n-40 g"%) n-5 (/‘;8'33) SPGT (u/ml) 28.613.4 21.57110.62 NS
( & m) " R Kreatinin (mg/ml) 0.713%13.4 0.6710.9 NS
Ore (mg/ml) 39.81£9.48 4216.29 NS
Tablo 2.  Olgularin ameliyatlara gére dag 1lim Alkalen fosfataz
(Bodansky u) 4.211.3 5.112.6 NS
Sartliksiz  SarihkJi o
Total bilirubin
n-53 n-7 (mg/ml) 0.840.44 0.8310.23 NS
ACBG (Aorta Coroner Bypass Greft) 29 2 Indirect bilirubin
AVR (Aot Valv replasmani) 2 - (mg/ml) 0.51 %0.31 0.5010.15 NS
MVR (Mitral Valv replasmant) 5 2 C VP (central
MVR+Trikiispit Annuloplasti 4 - venoz pres.) 6.56£4.07 8.8114.76 NS
Assapdan Aort Replasmani 3 _ PAP (Pulmoner
Multipl Kapak Replasmani 3 3
) arter pres.) 24.6:15.7 34.71+17.2 NS
Konjenltal 7 _
CWP (central
Toplam 53 7
wedge pres.) 11.64%9.46 12.515.43 NS
diizeyi %3 mg tzeri ise sarilik olarak kabul edilmistir
G). Tablo 4.  Per-op. degerler
Hastalarin 12 tanesinde intermittan fibrilasyon, ]
digerlerinde, potasyum kardioplejik kullamlmigtir. Hepsi Sariliksiz Sanilikh P deger
de hipotermi hemodiillsyon ile  membran oksijenator (n-53) (0-7)
ve biopumb kullanilarak ameliyat edilmislerdir. Hastala-
. Bypass siiresi (dk) 119.7+61.02 200.28194.83 P<0.005
rin total By-pass, cross klamp zamanlart ve transfiize o
edilen toplam kan miktar1 kaydedilmistir. Tiim hastalara Krossklamp sliresi
pentotal, forane, enfluran ve morfin anestezisi uygulan- (dk.) 57.5433.6 83.7144.5 P<0.005
mustir. Halothan kullanilmamistir. Transfiizyon (ml) 2080%1332 354011408 P<0.005
Hipoksi 013.2 (n-7) %14.2  (n-1) NS
BULGULAR Hipotansiyon (-) (-)
Hastalarin pre-op., per-op. ve post-op. degerleri
Tablo 3.4,5'de gosterilmistir.
Bu prospektif ¢alismada hastalarin  %11.7'sInde Tablo 5. Post-op degerler
sarilik ortaya ¢ikmigtir. Bizim bu serimizde daha Oncesi
arastirmalarda belirtilen risk faktdrlerinden hipotansiyon Sariliksiz Sarilikti P degeri
hi¢ olusmamis, hipoksl de 8 vakada goriilmiistiir (sari-
i (n-53) (n-7)
liksiz grupda 7 olgu, sarilikli grupta 1 olgu) fakat iki-
grup arasinda anlamli bir fak bulunamamistir. Sarilik seot 71.07£58.3 111193 NS
grubunda fazla kan transfiize edilen 4 olguda rutin he- SPGT 42.68:31.57  36.57115.75 NS
moliz bulgulart vard: (binde 50 {izerinde retikiiloslt ar- Kreatinin 0.738%0.215 0.810.232 NS
tis1, indirect billriibin ve LDH artis1, Idrarda iiroblllnojen Ure 33.565 14.97 49111.71 P<0.01
asirt  pozitifligi). Diger 3 olguda ise kardiak output
v el fas s . Alkalen fosfataz 5.3%2.4 6.212.9 NS
diistikliigli, per-op. uzun siiren bypass ve kross-klamp
siiresi fle post-op CVP yiiksekligi séz konusuydu. Sari- Total bilirubin 1.0£0.42 15.57114.53 P<0.005
lik grubunda kapak replasmanli olgular ¢ogunluktaydi Indirect bilirubin 0.610.29 5.819.2 P<0.005
(Tablo 2). Ccvp 5.2312.23 8.5713.01 P<0.005
PAP 24.46111.08  24.2816.67 NS
TARTISMA
e : cwp 7.8514.16 8.413.49 NS
Kalp cerrahisi gibi major operasyonlarin artmasi . )
. . . . . Hipotansiyon (-) (-)
nedeniyle, simdi eskiye gére daha sik olarak post-op. Retikulose arti!
sarilik goriilmektedir. Asir1 kan transfiizyonlari ve eks- (%0.50>) %0 %sT  (nd) P<0.005

travaskiiler bosluklardaki kanin  rezorbsiyonu pigment
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yliklenmesine yol agar. Derin sok, hipotasiyon ve hl-
poksi de, hepatoselliler nekroza yol agabilir. Morfolojik
hasar hafif bile olsa, fonksiyonel bozulma agir olabilir.
Hipotansiyon ve hipoksiye bagli renal fonksiyon bozuk-
lugu da, konjuge biliribin renal ekskresyonun azalttigi
icin sariligin artmasina yol agabilir (1,2).

Karaciger hasarina bagl hiperbiliribinemi, post-op.
dénemde erken (1-10 gun) ve ge¢ (10-90 gin) do-
nemde olarak siniflandirilabilir. Daha &énce karaciger
hastaligi olmadigi biliniyorsa, transaminazlarda hafif yuk-
selmeyle birlikte, erken sariligin 6énde gelen sebebi,
dustk kardiak output ve hipoksi yani "sok karacigeri"
sendromudur (1). Kalp yetmezligi, hipotansiyon, disuk
kardiak output veya karaciger kan akiminda azalma, hi-
poterml, karaciger hucrelerinin disfonksiyonuna yol aca-
bilir. Karaciger fonksiyon bozuklugu hem dusuk kan ba-
sinciyla birlikte perlferik dolagsim yetmezliginde, hem de
artmis sag atrial basing veya dusuk kardiak output ile
beraber olan sad kalp yetmezliginde gorulebilir (4).

Bizim calismamizda pre operatif risk faktoérlerinden
CVP ylksekligi anlamh bulunmamistir. Ancak literaturde
preop CVP yuksekligi ile postop sarilik insidansi arasin-
da anlamli korelasyonlar gdsterilmistir (3,8,9,11). Buna
karsin post-op CVP yiiksekligi ile sarilik Insidansi ara-
sinda bizim bulgularimiz olduk¢a anlamh (P<0.005) kor-
relasyon gostermektedir. Post-op. CV P yuksekligi yete-
rince duzeltiimemis valvuler lezyonlar, overloading ve
konjestif kalp yetmezligine baglh olabileceginden bu has-
talarda hepatik konjesyon nedeniyle gecici karaciger
fonksiyonu olusabilir (4,5,6,7).

Enzimler ylkselmeksizin erken izole hiperbillrubi-
nemide Ozellikle direkt ve Indirekt fraksiyonlarda birlikte
ylukselme, multifaktéryel nedenlere baglidir. Fakat en
onde gelen nedeni hemolizdir. Bu tip sarilik ilk 24-48
saat Iginde belirir (1,15). Asiri transfiizyon, pompada
kalis siresinin uzun olusu, kapak ve greft gibi protez-
ler hemolizden sorumlu olabilir (4).

Bypass/cross klamp sirelerinin uzun olmasi (4)
peroperatuar karaciger perflizyonunun fizyolojik olma-
masi ve ekstrakorporal dolagimin hemolitik etkisinin za-
manla dogru orantili olarak artmasindan dolayi sarilik
gorulme olasihgr artmaktadir (8,10,14).

Transfuzyon artigi ile sarilik insidansinin artmasi
hemen tim arastirmalarda bildirilmistir (3,4,13). Ca-
lismamizda serum haptoglobulin, plazma hemoglobin
konsantrasyonu ve eritrosit yasam siresine bakama-
dik. Ancak literatirde, transflize edilen eritrositin dmri-
nin ekstrakorporel dolagsimla ve prostetik kapakla ki-
saldigi bildiriimektedir (2,10,12).

Bizim sarilik grubundaki hemoliz saptanan 4 olgu-
da fazla kan transfuzyonu s6z konusuydu (p<0.005)
(Sariliksiz grup-2080 ml, sarilikli grup-3540 ml, hemo-
liz saptananlarda-4200 ml). Ayrica, sarilik grubunda
kapak ameliyati sayisi fazlaydi (Multiple kapak repl. 3,
Mitral kapak replasmani Ise 2).
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"Benign postoperative intrahepatik kolestaz" olarak
isimlendirilen bir diger sarilik formunda rupture aortik
anevrizma gibi hipotansiyon ve hipoksi, asir kan kay-
b1 ve massif kan transfuzyonuyla komplike uzun silren
cerrahi girisim s6z konusudur. Sarilik, post-op 2. veya
3. glnde gorilur, konjuge biliribin gittikce artar ve 8-
10. ginde 20-40 mg'a kadar yukselir. Alkalin fosfataz
15-40 Bodansky Unitelerine kadar artar. SGOT ise tipik
olarak ¢ok az ylkselir. Sebeb bilinmemektedir. Asiri
pigment yulklenmesi, hipoksi veya hipotansiyona bagh
karaciger fonksiyonlarinda bozulma, sok ve tibiler
nekroz sonucu azalan biliribin ekskresyonu sorumlu
olabilir. Bu tani ancak post-op. devrede belirgin sariligi
olan hastada disunulmelidir (2). Bizim sarilikh olgulari-
miz arasinda bu tabloya uyan hastamiz olmadi.

illaca bagh gelisen toksik hepatitlilerde de agir bir
tablo gérulur. Enzimler g¢ok yuksektir. Halotana bagh
hepatit genellikle 7. ginden sonra goérulur ve atesle
baslar (2,4). Bizim olgularimizda agir bir sarilik tablosu
gorulmedigi gibi enzimlerde de asiri yikselme olmadi.

Agir sepsis'inde kolestatik tipte bir sarilida yolagtigi
bilinmektedir (2). Bunlarin bir kisminda ollgo-aniri de
tabloya eklenerek "Hepatorenal sendrom" gelisebilir.
Bizim sarilikli olgularimiz arasinda sepsis ve bu tipte
bir sarilik goérilmedi.

Erken ddénemde ortaya ¢ikan sarilik konservatif
teadviyle 2 hafta icinde diizelir. Eger diizelmezse diger
nedenlere ydnelik derin arastirma gerekir (1). Bizim ol-
gularimizda sarihik bir hafta gibi kisa bir sirede dlzel-
diginden ayri bir incelme yapmak gerekmemistir.

Geg¢ donemde (Post-op 10-90 gun) sarilik ise, kan
Urinleriyle gecen infeksiyonlara ve kolesistite baghdir
(1). Bu tip sarilik galismamizin konusu degildi.

Olgu sayimizin artirilmasi, post-op erken sariligin
daha dogru insidenslini verecedi gibi, nedenlerini de Ir-
deleyecektir.
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