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Ozet : Postoperatif sarilik teghis ve tedavi yoniiyle
cerrahlarin baglica problemlerinden birisidir. Biiyiik
ameliyatlar: takiben siklikla orta derecede bir hiperbi-
lirubuneminin oldugu bildirilmesine ragmen klinik
olarak bariz sarilik nadirdir. Ancak olustugu zaman
etyolojisinin multifaktoriyel olmast sebebiyle teshis ve
buna bagl olarak da tedavisi gii¢liik arzetmektedir.

Ankara Numune Hastanesi Cerrahi Kliniklerinde
Nisan 1991-Mayws 1992 tarihleri arasmda ameliyat
edilmiy ve postoperatif donemlerde saruik geligen has-
talar ¢alismamiza alinmugtir. Etyopatogenezleri arag-
turdarak tedavileri tartigilmustir., '

Postoperatif sarilik adr altinda degisik etyopatogenezi
olan hastalik grublarinmn bulundugu; bunlarda da
temel tedavi prensiblerinin ok farkl oldugunu gorii-
yor ve bagarily bir tedavi igin ise etyopatogenezinin
tam anlamuyla agiga kavusturulmast gerektigine ina-
neyoruz.

Anahtar kelimeler : Postoperatif, sanlik

Postoperatif sanliklar teshis ve tedavi yoniiyle
cerrahlarin baghca problemlerinden birisidir (1-
3). Biiyiikk ameliyatlan takiben siklikla orta de-
recede bir hiperbilirubineminin oldugu bildiril-
mesine ragmen klinik olarak bariz sarihik daha
nadirdir (1-4). Ancak olustugu zaman etyolojisi-
ni multifaktoryel olmasi sebebiyle teshis ve buna
bagh olarak da tedavisi gli¢liik arzetmektedir.

Posperatif sarihiklarla ilgili yayinlara az rastlan-
maktadir (1, 5). Bu nedenle klinigimizde posto-
peratif erken donemde sarilik gegiren hastalan
retrospektif olarak inceleyerek bu hastalara ait
tecribelerimizi sunmayi uygun gordik.

Ankara Numune Hastanesi Cerrahi Klinigi
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Summary : POSTOPERATIVE JAUNDICES

Postoperative jaundice is one of the problems encoun-
tered by the surgeons with respect to the diagnosis and
treatment.

Even tought it's known tthat a mild degree of hiperbil-
irubinemia occwrs following gross operations, a real
Jaundice is rarely seen clinically. But the etiology of
Jaundice is multifactorial so that its treatment is diffi-
cult to deal with.

In our study, the patients who had jaundice postopera-
tively operated between April 1991 May 1992 in surgi-
cal clinics of Ankara Numune Hospital, have been in-
cluded. The ctiopathogenezis has been searched
treatment has been evaluated.

Under the name of jaundice, there are different groups
of diseases with different etiopathogenezis also the
principals of basic treatment are very different. So
that for a succesful treatment, the etiopathogenezis
should be made clear.

Key Words : Postoperative, jaundice

MATERYAL ve METOD

Ankara Numune Hastanesi Cerrahi kliniklerin-
de Nisan 1991-Mayis 1992 tarihleri arasinda
ameliyat edilmis ve postoperatif dénemde sarihk
gelisen hastalar calismamiza alinmigtir.

Postoperatif donemde gelisen sariligin etyolojisi-
ni belirlemek tzere hastada yapilan biokimyasal
testler, gorintileme teknikleri, gegirdigi operas-
yon, anestezinin tiiri ve siiresi, premedikasyon-
da kulanilan ilaglar ve yapilan kan transfiizyon-
larn  arastinldi.  Ayrica yine hastalarn
hikayesinden daha énce sanhk gegirip gegirme-
digi ve yakin akrabalarinda karaciger hastaligi-
nin bulunup bulunmadigi da dikkate ahind.
Hastalarin postoperatif dénemdeki seyirleri,
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Tablo I : Postoperatif sarilik nedenleri

KARAAYVAZ ve Ark.

SARILIK NEDENLERI VAKA SAYISI o
Prehepatik Nedenler 3 11,11
Hepatik nedenler 6 22,22
Posthepatik Nedenler 18 66,66

- teziduel tag 11
- iatrujenik safia yolu yaralanmasi 4
- cksternal basi 2
- akut pankreatit 1

vital bulgular ve gelisen ek komplikasyonlar Ja
belirlenerek etyolojide rolinin olup olmadig
arastinldi.

Hastalarin dosyalan incelendiginde preoperatif
donemde yapilan tetkikleri sonucu karaciger
fonksiyon testlerinin bozuk oldugu tespit edilen
ve buna bagh olarak sarihk geligsen hastalar ¢a-
hsma digi birakilmigtir.

Posteperatif donemde geligsen sarihklar sebeple-
rine gore prehepatik, hepatik ve poshepatik ola-
rak 3 grubta toplamip sonuglar buna gore tarti-
silmigtir.

BULGULAR

Preoperatif dénemde karaciger fonksiyon testle-
ri, serum bilirubin, SGOT, SGPT, alkalen fosfa-
taz dizeyleri normal oldugu halde postoperatif
donemde bu testlerde anormallik tespit edilen ve
sanhk gelisen 14'a (% 51, 85) erkek, 131
(%48,14) kadin olmak tzere toplam 27 hasta ca-
hsmamizin konusunu tegkil etmistir. En geng
hastamiz 20, en yash olam ise 67 yasindaydi. Or-
talama yas ise 53,5 olarak belirlendi.

Yapilan etyopatolojik genel simiflandirma sonu-
cu hastalarim  3inde (%11,11) prehepatik,
6'sinda (7%22,22) hepatik, 18'inde (7%66,66) ise
posthepatik nedenlere bagh postopearatif sarihk
gelistigi tespit edildi (Tablo I).

27 hastanmin 19'unda (%70,37) klinik ve biokim-
yasal, 8(%29,62) hastada ise sadece biokimyasal
verilere dayamlarak tam konmustur. Hastalara
ait kan biokimyasal sonuglar Tablo II'de veril-
mistir.

Prehepatik nedenlere bagh olarak sarihk gelisen
3 hastadan 1'inde sebep multipl kan transfizyo-
nu iken 2 hastada sepsisdi.

6 hastada ise kolestazis sonucu ikter gelistigi
tespit edildi. Tum bulgular hepatotoksisite lehi-

ne idi. Bu hastalarda hepatik nedenlere bagh sa-
rihk grubunu olusturuyordu.

Prehepatik ve hepatik nedenlere bagh postope-
ratif sarihk gelisen hastalarmmz tibbi tedaviyle
iyilesmis olup, bu grublarda mortalitemiz yok-
tur.

Posthepatik sebeplere bagh olarak sanhk geli-
sen 18 hastadan 11'inde rezidiel koledok tas,
4'inde iatrojenik safra yolarm yaralanmass,
2'sinde safra yollarina external basi ve 1'inde de
akut pankreatit tespit edildi. Rezidiel koledok
tag1 olan hastalardan 9ina tam ultrasonografi
ile 2'sine ise ERCP (endoskopik retrograt kolan-
Jiopankreatikografi) ile konmustu. Yine bu has-
talarin 5'i ERCP ile yapilan papillotomiyle, 6's1
ise tekrar ameliyat edilerek tedavi edilmistir.
Safra yollarina olan disardan basi ve iatrojenik
yaralanmalarda ise tedavi cerrahi olarak yapml-
mustir. Akut pankreatit gelisen vakamiz ise me-
dikal tedaviye cevap vermistir. Bu grubtaki has-
talarimizdan 1'i pulmoner emboli 1% ise multipl
organ yetmezligi sonucu dlmusgtir.

TARTISMA

Postoperatif sanhklar sik gérilmemesine rag-
men, gelistiginde hala tam ve tedavisi komplex
bir problemdir (1). Postoperatif sarihgin etyoloji-
sinde ¢ogu zaman birden fazla faktor rol oynar
(1, 5). Bazen postoperatif sarmhgin nedeni kolay-
hkla ortaya gikamlabilirken bazen de olaymn et-
yopatogenezini tam olarak izah etmek mimkin
degildir.

Kanm yada saframin yumusak dokulara veya
viicut bosluklarina sekestrasyonu orta derecede
bir hiperbilirubinemiye neden olabilir. Serum bi-
lirubin diizeyinin 3 mg /dl - 10 mg / dl'ye yiksel-
mesi biyik bir retroperitoneal yada yumusak
doku hematomunun varhgina delalet eder (1, 3).
Bu hematomun rezorpsiyonu yaklasik olarak 7 -
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Tablo II : Postoperatif dimemde  samhkh hastalarn dokumi
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POSTOPERATIF DEGERLER

SARILIK NEDENLERI GECIRDIGI
AMELIYATI Alkalen
Bilirubin l'usl‘:xl.:w, g SGQT SGPT 4
(0-20umol/L)  (30.00u/L) (B8-26u/L) (4-30u/1L)

PREHEPATIK

- Transfiizyon Total kolektomi 57,26 120 55 70

- Sepsis Kolesistektomi 36,04 58 26 53

- Sepsis Fitikk onarmm 178,05 210 86 107
HEPATIK

- Hepatotoksisite Mod. Radikal mastektomi 852,05 90 10 18

- Hepatotoksisite Mod. Radikal mastektomi 146,7 210 485 1109
- Hepatotoksisite Fitik onarmm 86,05 80 657 105
- Hepatotoksisite Billvoth IT 45,03 96 52 80

- Hepatotoksisite BTV + Gastrojejunostomi 57,10 90 70 35

- Hepatotoksisite Hemikolektomi 116,8 140 35 24
POSTHEPATIK

-Reziduel tay Kolesistektomi 86,07 139 31 19

- Rezidiel tag Kolesistektomi 270,2 187 151 90

- Rezidiel tag Kolesistektomi 120,7 126 185 135
- Reziduel tag Kolesistektomi 92,03 95 60 45

- Rezidiel tag Kolesistektomi 583,4 221 80 47

- Reziduel tag Kolesistek tomi 120,3 150 86 70

- Rezidiel tag Kolesistektomi - T tiupid Drenaj 280,7 206 60 75

- Reziduel tay Kolesistektomi - T tipd Drenaj 106,8 181 98 146
- Reziduel tay Kolesistektomi - T tapa Drenayj 23,7 117 13 41

- Reziduel tag Kolesistektomi 112 183 45 83

- Salra yolu yaralanmasi Kolesistektomi 46,3 70 25 20)

- Salia yolu yaralanmasi Subtotal Gastrektomi 146,7 185 152 141
- Salia yolu yaralanmasi Subtotal Gastrektomi 224,67 155 125 140
- Salia yolu yaralanmasi Kolesistektomi 104,49 215 87 105
- Reziduel tag Kolesistektomi 120,7 180 60 87

- Subhepatik apse Kolesistektomi 114,9 102 83 48

- Subhepatik apse Kolesistektomi 135,2 120 Bl 71

- Akut pankicatit Kolesistektomi 46,5 867 50 40)
10 giin sirer. Bu siire serum bilirubin diizeyin- yor.u gerektirecek ciddi hastahig olanlarda

deki yukselme ile paralellik gosterir (1-4). Safra-
nm lokalize kolleksiyonu sikhikla bilier sistem
cerrahisini takiben ortaya g¢ikar ve genellikle
sepsisde olaya katihr (1, 3). Intraperitoneal sep-
sisin ana kaynag karaciger, bilier ve gastroin-
testinal sistemdir. Sikhkla hiperbilirubinemi ile
birliktedir. Nitekim bizim de 2 vakamzda sepsi-
se bagh postoperatif sarhk gelisti ve yapilan
antibiotik ve tibbi destek tedavisine cevap vere-
rek sarihk ortadan kalkti.

Her unite kan transfuzyonu karacigere 250 mg
kadar bilirubin yikler. Eger kanin bekleme si-
rest daha uzun ise bu miktar 1000 - 2000 mg a
kadar yukselir (1, 3). Transfuze edilen kanlar 2
haftadan eski ise %10 - 15'i ilk 24 saat iginde he-
moliz olur (1-3,5). Bu nedenle ¢ok kan transfiz-
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mumkin oldugu kadar taze kan verilmeli, taze
kan bulunamyorsa bekleme siresinin kisa ol-
masma dikkat edilmelidir (1, 3, 5). Artnns
serum hemoglobini ve triner hemoglobin duzeyi
mtravaskiler hemolizin delilidir (1-3, 5). Trans-
fuzyona bagh hiperbilirubinemi veya sarihk ge-
lisen hastalarin tedavisinde sivi elektrolit den-
gesinin iyi dizenlenmesi en onemli prensiptir
(1, 3, 5). Multipl transfiizyon (6 tnite) yapilan 1
vakanuzda transfuzyona bagh gelisen sarihk
tibbi olarak tedavi edildi.

Genel anestezi ve major cerrahi girisimleri taki-
ben hastalarin %1'inden daha azinda klinik sa-
rhik (serum bilirubini %2,5 - 3 mg ustiinde) go-
rilmektedir (1-3, 5). French ve arkadaslarn (5)
siroz ve portal hipertansiyon nedeniyle splenore-
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Tablo III : Sarhga neden olabilen ilaglar

1. Intrinsik eritrosit defektlerinin varhginda hemolize neden
olahilenler

Acetaminophen Menadione Procinamide
Antistin Mepacrine Pyrimethamine
Aniline Methylen blue Sulfasoxazole
Askorbic acid Nitrofurazone Sulphamerazine

Chloramfenikol Pamaguin Sulphathiozole
Dabsone Pentaguin Sulphanilamide
Diphenhidramine Phenasetine Sulphasecazine
Furazolidone Prohenamid Toluidin blue

2. Immun sistemi etkileyerck hemolize neden olabilen ilaglar

Amidopyrine Insecticides Rifampicin
Cephalosporinler Insulin Stihophen
Chlorpramazine Penicillin Sulfonamidler
Dipyrone Phenacetin Sulronylure
Antazoline Quinidine

nal sant yapilan hastalarin %47'sinde postopera-
tif sarihk gelistigini bildirmislerdir. Cogu aras-
tirmaci genel anestezi ve cerrahiyi takiben has-
talarin  %50'sinde. BSP  (Bromsulfoftalein)
retansiyonunun 2 - 3 kat arttigini gostermisler-
dir (1, 5). Bu durum karacigerin nonspesifik ce-
vabi gosterir ve klinik olarak ¢nemsizdir. In-
halasyon anesteziklerinden sonra %25 - 70
oraninda (SGOT, SGPT, alkalen fosfataz, serum
bilirubini ve protrombin zamam gibi) karaciger
fonksiyon testlerinde yikselme tespit edilmekte-
dir (1, 2, 4, 6). Pohle (5) major cerrahi gegiren
154 hastanin %53'iinde laboratuar olarak hepa-
tik fonksiyonlarda bozulma oldugunu géstermis-
tir. Olusan postoperatif sariligin nedeni hepato-
selliler hasardir. Hipotansiyon ve hipoksi ise
hepatoselliiler hasara yol ag¢an en énemli iki fak-
tordir (1, 3, 5, 10). Bu tip sarhklara operasyon-
dan sonra 1. - 5. giinlerde rastlanir ve 9. - 18.
ginlerde en yiksek seviyeye ¢iktig: gorilir. Ka-
raciger fonksiyon testleri siklhikla kolestazise
benzer. Azotemi ve oligiri bunlarla beraber sik
gorilen bir anormallik olup, muhtemelen aym
etyolojik faktorlerin bébrekleri de etkiledigini
gosterir (1- 4). Bu hastalarda renal yetmezlik,
sepsis, kanama ve myokard infartisi geligsme-
dikce genellikle iyilesirler (1, 2). Anesteziye bagh
hepatotoksisite nadir gorilen bir durumdur. Ha-
lothan veya Metil oksifluran anestezisi alan
10.000 hastanin birinde gérilir (1, 3-5, 12). Bu
ajanlarm kullanilmasinda gorilen massif hepa-
toselliller hasarin nedeni bilinthemektedir. Mey-
dana gelen hepatoselliiler hasar daha sonra ge-
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cikmis hipersensivite reaksiyonu olarak devam
eder (1, 3, 12). Tipik olarak 2. veya 3. giinlerde
eozinofili ile lokositoz ve nedeni agiklanamayan
ates gelisir. Sarhigin gorilmesi birkag haftaya
kadar gecikebilir. Ancak transaminazlar erken
dénemde yikselir. Ates bagladiktan sonraki bir-
kag¢ gin iginde karaciger buyir ve hassaslasir.
Eger bir hastada cerrahiyi takiben nedeni agik-
lanamayan ates, letarji, anoreksi, eozinofili ve
transaminaz yiksekligi tespit edilmigse, bu iki
ajanin yeniden kullanilmas: kontrendikedir (1,
3, 12). Bizim serimizde hepatik nedenlere bagh
postoperatif sarhik gelisen hasta sayis1 6 idi. Bu
hastalarin hepsinde anestetik madde olarak ha-
lothan kullanilmigtir. Anestezi kayitlar ve pos-
toperatif takibleri incelendiginde; hi¢bir hastada
hipoksi, hipotansiyon, oligiiri ve aniiri gelismedi-
gi gorildi. Bu hastalarimizda lokosit sayisi pre-
operatif dénemdekine gore yiiksek degildi. Peri-
ferik yaymalan yapilmadigindan eozinofilileri
hakkinda bilgi edinilemedi. Bu hastalarda sarih-
g1 izah edecek basgka bir patoloji belirlenemedi.
Bu gruptaki hastalarmizin hepsi tibbi tedaviyle
iyilegsmiglerdir.

Posthepatik postoperatif sarilik nedenlerinin ba-

_sinda rezidiel koledok taslan ve iatrojenik safra

yolu yaralanmalar gelmektedir. Ayrica gelisen
subhepatik kolleksiyonlar ve safra yollarina bas:
yapan diger nedenlerde onemli etyolojik faktor-
ler arasindadir (1,2, 4, 5, 7, 8).

Nitekim bizim serimizde de 11 vakada rezidiel
koledok tasi, 4 vakada safra yollar1 yaralanmas,
2 vakada ise subhepatik kolleksiyon sonucu
safra yollarina bas1 nedeniyle postoperatif sari-
hk gelismistii. Bu ise toplam vakalarin
%62,96's1m teskil ediyordu.

Kolesistektomiden sonra rezidiiel koledok tas
kalmasini engellemek i¢in; operasyon aninda
safra yollarinin ¢ok dikkatli ve titiz bir sekilde
arastinlmasi gerekir (7-9). Peroperatuar kolanji-
ografi yapilmayan hastalarin %5'inde rezidiel
koledok tas1 beklenir; zira beklenmedigi halde
rutin olarak peroperatuar kolanjiografi yapilan
vakalarda da belirlenen tas oram da ayni civar-
dadir (7, 9). :

11 rezidiel koledok tas: tespit edilen hastalarin
5'1 ERCP ile papillotomi yapilarak tedavi edilir-
ken, 6 vaka reopere edildi. 4'line bilioenterik
anastomoz, 2'sinde T tip drenaj uygulandi.
ERCP baska hastanelerde yaptirildig: igin sinir-
I kullamilmistir,

Gastroenteroloji
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Safra kesesi ve safra yollar1 ameliyatlan disinda
gastrektomi, portokaval anastomoz, karaciger
hilusundaki timorlerin ameliyat1 sirasinda ana
safra yollari zedelenebilir, kesilebilir yada bagla-
"nabilir (8). Ameliyat esnasinda ana safra yolla-
rinda olugsmus hasarin hemen tespit edilip, basa-
il bir sekilde tamir edilmesi sonradan gelisecek
cok ciddi problemleri onleyebilir (1, 5, 8, 10).
Bizim de safra yollar yaralanmasi (koledok) olu-
san 4 vakamza, reoperasyonla bilioenterik
anastomoz yapilarak tedavi edilmistir.

Postoperatif sarilik nedeninin 2 vakada koledo-
ga basi yapan subhepatik apse oldugu tespit
edildi. Drenajla tedavileri saglandi.

Bilier sistem cerrahisini takiben gelisen akut
pankreatit ve supuratif kolanjitde postoperatif
sarilik nedenleri arasindadir. Supuratif kolanjit
durumunda safra yollarimin dekompresyonu
sarttir (1, 3, 5, 17, 18). Postoperatif posthepatik
sarihk nedeni olarak serimizde bulunan akut
pankreatit medikal tedaviyle iyilesmistir.

Preoperatif ve postoperatif donemde kullanilan
ilaglarin bazilan (Tablo III) intrinsik eritrosit
defektlerinin varhginda bazilan ise immun sis-
temi etkileyerek hemolize ve bunun sonucunda
da sanhk gelisimine sebep olabilirler (1, 3-5).
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Olusan sarihigin yegane tedavisi neden olan ila-
cn kesilmesidir (1, 3-5). Bizim bu gruptan has-
tannz olmamgtir.

Postoperatif sarilhikh bir hasta ile karsilasildig
zaman;

1. Hikayesinden alkol ahiskanhg, ila¢ kullanimi
ve enfeksiyoz ajanlarin varhg

2. Preoperatif donemdeki karaciger fonksiyon
testleri

3. Operasyonun tiri, tipi ve siiresi

4. Anestezinin tipi ve stiresi, kullanilan premedi-
kasyon

5. Operasyonda hipoksi, hipotansiyon, oligiiri,
anuri geligip gelismedigi

6. Transfiize edilen kanlarin sayisi ve siresi

7. Sanh@ provake edici hastaliklamn varhg
(sickle cell anemi, thalassemia, glukoz 6 fosfat
dehidrogenaz eksikligi, konjenital karaciger has-
tahklar, konjenital kalp hastahklar) gibi fak-
torlerin olup olmadig: titiz bir gekilde arastinl-
mahdir (1, 3-5).

Sonug olarak postoperatif sanmhklar adi altinda
degisik etyopatogenezi olan hastalk gruplarimn
bulundugu; bunlarda da temel tedavi i¢in ise et-
yopatogenezinin tam anlamiyla agiga kavustu-
rulmasi gerektigine inamyoruz.
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