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Özet : Postoperatif' sarılık teşhis ve tedavi yönüyle 
cerrahlarııı başlıca problemleriııdeıı birisidir. Büyük 
ameliyatları takiben sıklıkla orta derecede bir hiperbi
lirı.ıbııııemiııiıı olduğu bildirilmesine rağmen klinik 
olarak bariz sarılık nadirdir. Aııcak olııştuğıı zaman 
etyolojisiııiıı mıılti/'aktoriyel olması sebebiyle teşhis ve 
bııııa bağlı olarak da tedavisi güçlük arzetmektedir. 

Ankara Nıımıme Haı;tanesi Ce/'/'ahi Kliniklerinde 
Nisan 1991-Mayıs 1992 tarihleri arasıııda ameliyat 
edilmiş ue postoperatif' dönemlerde sarılık gelişen has
talar çalışmamıza alınmıştır. Ety_opatogenezleri araş
tırılarak tedavileri tartışılmıştır. 

Postoperatif' sarılık adı altıııda değişik etyopatogeııezi 
olan hastalık grııblarıııııı bulwıduğu; bımlarda da 
temel tedavi preıısibleriııiıı çok /'arklı oldıığıııııı görü
yor ve başarılı bir tedavi için ise etyopatogeııeziııiıı 
tam aıılamıyla açığa kavıışturıılması gerektiğine ina
nıyoruz. 

Anahtar keli�elet : Postoperatif, sanlık 

P ostoperatif sarılıklar t�şhis ve tedavi yönüyle 
cerrahların başlıca problemlerinden birisidir (1-

, 3). Büyük ameliyatları takiben sıklıkla orta de
recede bir hiperbilirubineminin olduğu bildiril
mesine rağmen klinik olarak bariz sarılık daha 
nadirdir (1-4). Ancak oluştuğu zaman etyolojisi
ni multifaktoryel olması sebebiyle teşhis ve buna 
bağlı olarak da tedavisi güçlük arzetmektedir. 
Posperatif sarılıklarla ilgili yayınlara az rastlan
maktadır (1, 5). Bu nedenle klinigimizde posto
peratif erken dönemde sarılık geçiren hastaları 
retrospektif olarak inceleyerek bu hastalara ait 
tecrübelerimizi sunmayı uygun gördük. 

Ankara Numune Hastanesi CeıTahi Kliniği 
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Suınınary : POSTOPERATNE JAUNDICES 

Postoperative jaııııdice is oııe of' tlıe problems eııcoıııı
tered by tlıe sıırgeons witlı respect to the diagııosis aııd 
treatment. 

Eueıı toııglıt it's kııowıı ttlıat a mild degree of' lıiperbil
irııbiııemia occıın; /'ollowing gross operatioııı;, a real 
jaııııdice is rarely seen cliııically. But the etiology of' 
jaı_ıııdice is mıılti/'actorial so tlıat its treatmeıı't is diffı
cıılt to cleal witlı. 

lıı oıır stııdy, tlıe patieııts wlıo hadjauııdice postopera
tively opcrated betweeıı April 1991 May 1992 iıı surgi
cal cliııics of'Aııhara Nıımwıe Hospital, have beeıı iıı
clııded. Tlıe etiopatlıogeııeziı; has beeıı searclıed 
treatmeııt has beeıı evalııated. 

Uııder the name of'jaımdice, there are differeııt groııps 
of' diı;eases witlı dilf'ereııt etiopathogeııezis also the 
priııcipals of' basic treatment are very diff'ereııt. So 
tlıat /'or a succesfiıl treatmeııt, the etiopatlıogeııezis 
slıoııld be made clear. 
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MATERYAL ve METOD 

Ankara Numune Hastanesi Cerrahi kliniklerin
de Nisan 1991-Mayıs 1992 tarihleri arasında 
ameliyat edilmiş ve postoperatif dönemde sarılık 
gelişen �astalar çalışmamıza almmıştır. 
Postoperatif dönemde gelişen sarılığın etyolojisi
ni belirlemek üzere hastada yapılan biokimyasal 
testler, görüntüleme teknikleri, geçirdiği operas
yon, anestezinin türü ve süresi, premedikasyon
da kulanı lan ilaçlar ve yapılan kan transfüzyon
lan araştmldı. Ayrıca yine hastaların 
hikayesinden daha önce sarılık geçirip geçirme
diği ve yakm akrabalannda karaciğer hastalığı
nın bulunup bulunmadığı da dikkate alındı. 
Hastaların postoperatif dönemdeki seyirleri, 
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Tablo I: Pustoper:ılif' s:ınlık nedenleri 
SARILIK NEDENLERI 

Prelıep:ıtik Ned,mler 

Hep:ılik nedenluı· 

Pusthep:ıtik Nedenlur 

• l\lZiclüeJ t:ı�
• i:ıtnıjuııik s:ıli-:ı yolu y:ıral:ınm:ısı
• uksturn:ıl hası
- akut p:ınkre:ılit

vital bulgular ve gelişen ek komplikasyonlo.r Ja 
belirlenerek etyolojide rolünün olup olmadığı 
araştırıldı. 
Hastaların dosyaları incelendiğinde preoperatif 
dönemde yapılan tetkik !eri sonucu karaciğer 
fonksiyon testlerinin bozuk olduğu tespit edilen 
ve buna bağlı olarak sarılık gelişen hastalar ça
lışma dışı bırakı lnııştır. 
Posteperatif dönemde gelişen sarılıklar sebeple
rine göre prehepatik, hepatik ve poshepatik ola
rak 3 grubta toplanıp sonuçlar buna göre tartı
şılmıştır. 
BULGULAR 
Preoperatif dönemde karaciğer fonksiyon testle
ri, serum bilirubin, SGOT, SGPT, alkalen fosfa
taz düzeyleri norm�! olduğu halde postoperatif 
dönemde bu testlerde anormallik tespit edilen ve 
sarılık gelişen 14'ü (% 51, 85) erkek, 13'ü 
(%48,14) kadın olmak üzere toplam 27 hasta ça
lışmamızın konusunu teşkil etmiştir. En genç 
hastamız 20, en yaşlı olanı ise 67 yaşındaydı. Or
talama yaş ise 53,5 olarak belirlendi. 
Yapı lan etyopatolojik genel sınıflandırma sonu
cu hastaların 3'ünde (%11,11) prehepatik, 
6'sında (%22,22) hepatik, 18'inde (%66,66) ise 
posthepatik nedenlere bağlı postopearatif sarılık 
geliştiği tespit edildi (Tablo I). 
27 hastanın 19'unda (%70,37) klinik ve biokim
yasal, 8(%29,62) hastada ise sadece biokimyasal 
verilere dayanılarak tanı konmuştur. Hastnlara 
ait kan biokimyasal sonuçları Tablo II'de veril
miştir. 
Prehepatik nedenlere bağlı olarak sarılık gelişen 
3 hastadan l'inde sebep nıultipl kan transfüzyo
nu iken 2 hastada sepsisdi. 
6 hastada ise kolestazis sonucu ikter geliştiği 
tespit edildi. Tüm bulgular hepatotoksisite lehi-
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ne idi. Bu hastalarda hepatik nedenlere bağlı sa
rılık grubunu oluşturuyordu. 
Prehepatik ve hepatik nedenlere bağlı postope
ratif sarılık gelişen hastalarımız tıbbi tedaviyle 
iyileşmiş olup, bu grublaı·da mortalitemiz yok
tur. 
Posthepatik sebeplere bağlı olarak sarılık geli
şen 18 hastadan ll'inde rezidüel koledok taşı, 
4'ünde iatrojenik safra yolan yaralanması, 
2'sinde safra yollarına extenıal bası ve !'inde de 
akut pankreatit tespit edildi. Rezidüel koledok 
taşı olan hastalardan 9'üna tanı ultrasonografi 
ile 2'sine ise ERCP (endoskopik retrograt kolan
jiopaııkreatikografıl ile konmuştu. Yine bu has
taların 5'i ERCP ile yapılan papillotomiyle, 6'sı 
ise tekrar ameliyat edilerek tedavi edilmiştir. 
Safra yollarına olan d1şardan bası ve iatrojenik 
yaralanmalarda ise tedavi cerrahi olarak yap1l
nııştır. Akut pankreatit gelişen vakamız ise nıe
dikal tedaviye cevap vermiştir. Bu grubtaki has
talarımızdan l'i pulmoner enıboli l'i ise multipl 
organ yetmezliği sonucu ölmüştür. 
TARTIŞMA 
Postoperatif sarılıklar sık görülmemesine rağ
men, geliştiğinde hala tam ve tedavisi komplex 
bir problemdir ( 1). Postoperatif sarı lığın etyoloji
sinde çoğu zaman birden fazla faktör rol oynar 
( 1, 5). Bazen postoperatif sarı lığın nedeni kolay
lık la ortaya çıkarılabilirken bazen de olayın et
yop:ı.togenezini tam ol:ırak izah etmek mümkün 
değildir. 
Kanın yada safranın yumuşak dokulara veya 
vücut boşluklarına sekestrasyonu orta derecede 
bir hiperbilirubinemiye neden olabilir. Serum bi
lirubin düzeyinin 3 nıg /dl - 10 mg / dl'ye yüksel
mesi büyük bir retroµeritoneal yada yumuşak 
doku henıatonıunun varlığına delalet eder (1, 3). 
Bu henıatonıun rezorpsiyonu yaklaşık olarak 7 -
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Tablo il : Postopcr:ıtif diincmdc s:ınlıklı h :ısL:ıl:ırm dökümü 

SARILIK NEDENLER! GEÇffiDIĞI 
AlvIELIYATI 

PREHEPATIB: 

• Transfüzyon Tut:ıl kolcktumi 
• Scpsis KolcsistckLomi 
• Scpsis Fıtık un:ınmı 

HEPATIK 

. Hcp:ıtoluksisitc Mocl. R:ıdik:ıl m:ıslcklonıi 
• Ecp:ıtotobisitc Mod. R:ıdikal nıastcklonıi 
• Hcp:ıLotuksisilc Fıtık onarımı 
• HcpaLuluksisitc Billruth II 
• Hcp:ıLutoksisiLc llTV + G:ısLrojcjunosLonıi 
• HcpalotoksisiLc Hcmikolcktıımi 

POSTHEPATil( 

- Rczidücl t:ı* Kulcsistcktıınıi 
• Rczidücl La� Kıı lcsistck tonıi 
• Rczidücl ta* fü,lcsistcktunıi 
- Rczidücl L:ı� Kolcsistuktonıi 
• Rczidüc I L:ı* KolcsisLcklomi 
· Rczidücl L:ı� Kolcsiswklomi 
. Rczidücl L:ı� KolcsisLcklonıi • T Lüpü Dı·cn:ıj 
• Ruzidücl t:ı* Kolcsislcklonıi • T Lüpü Drenaj 
• Rczidücl l:ı* Kulcsislcklumi • T Lüpü Drcn:ıj 
- Rczidücl taş KolcsislckLunıi 
• Safra yulu yaralanması Kolcsistcktumi 
• S:ıfr:ı yolu y:ıral:ııım:ısı Suhlot:ıl Gaslrcktomi 
• S:ıfr:ı yolu y:ır:ıl:mm:ısı Suhlulal G:ıslrckLomi 
• S:ıfr:ı yolu y:ıı-a l:ııı m:ısı Kolcs:stcklomi 
• Rczidücl taş l{olcsistcktomi 
• Suhhcp:ıtik :ıpsc Kulcsistcklomi 
• Suhhcp:ıtik :ıpsc l{olcsistckLcııni 
• Akut p:ınkı-c:ıtit Kolcsistcklcımi 

10 gün sürer. Bu süre serum bilirubin düzeyin
deki yükselme ile paralellik gösterir (1-4). Safra
nın lokalize kolleksiyonu s1klıkla bilier sistem 
cerrahisini takiben ortaya çıkar ve genellik le 
sepsisde olaya katılır (1, 3). İntraperitoneal sep
sisin ana kaynağ1 karaciğer, bilier ve gastroin
testinal sistemdir. S1khkla hiperbilirubinemi ile 
birliktedir. Nitekim bizim de 2 vakamızda sepsi
se bağlı postoperatif sanlık gelişti ve yapılan 
aııtibiotik ve tıbbi destek tedavisine cevap vere
rek sarılık ortadan kalktı. 
Her ünite kan transfüzyonu karaciğere 250 mg 
kadar bilirubin yükler. Eğer kanın bekleme sü
resi daha uzun ise bu miktar 1000 - 2000 mg a 
kadar yükselir (1, 3). Transfüze edilen kanlar 2 
haftadan eski ise %10 - 15'i ilk 24 saat içinde he
moliz olur (1-3,5). Bu nedenle çok kan transfüz-
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POSTOPERATIF DEĞERLER 

Alk:ılım 
J.liliıuhin lusfal:ız SGOT SGPT 

(0-20 u mol / L) (30-�HI ü / L ) (ı;.25 ü / L) (4-30 ü / i,) 

57,21; 120 55 70 
31;,04 88 2ı; 53 
178,05 210 8(; 107 

82,05 \)() 10 18 
141;,7 210 485 110�) 
xı;,05 80 ı;7 105 
45,03 �)(; ı;2 80 
57,10 !-10 70 35 
lW,H 140 38 w 

xı;,01 13!-l 31 Hl 
270,2 1H7 151 HO 
120,7 121; 185 135 
!12,03 H5 ım 45 
583,4 221 80 47 
120,3 150 8(; 70 
2811,7 2<Hi ı;o 75 
lOfi,8 lHl 98 141; 
23,7 117 13 41 
112 1H3 45 83 
41i,3 70 25 20 
14(;,7 185 152 141 
224,li7 155 125 140 
104,�I 215 87 105 
120,7 1811 ım 87 
114,H 102 83 48 
135,2 120 \)() 71 
41;,5 Hfi7 511 40 

yoı.u gerektirecek ciddi hastalığı olanlarda 
mümkün olduğu kadar taze kan verilmeli, taze 
kan bulunamıyorsa bekleme süresinin kısa ol
masına dikkat edilmelidir (1, 3, 5). Artnnş 
serum hemoglobini ve üriııer hemoglobin düzeyi 
ıntravaısküler hemolizin delilidir (1-3, 5). Trans
füzyona bağlı hiperbilirubinemi veya sanhk ge
lişen hastaların tedavisinde sıvı elektrolit den
gesinin iyi düzenleımıesi en önemli prensiptir 
(1, 3, 5). Multipl transfüzyon (6 ünite) yapılan 1 
vakan11zda transfüzyona bağlı gelişen sanlık 
tıbbi ol.ırak tedavi edildi. 
Genel anestezi ve majör cerrahi girişimleri taki
ben hastaların '¼,!'inden daha azında klinik sa
rılık (serum bilirubini %2,5 - 3 mg üstünde) gö
rülmektedir (1-3, 5). Freııch ve arkadaşları (5) 
siroz ve µorta! hipertansiyon nedeniyle splenore-
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Tablo 111: Sarılığa neden olahilen ilaı:lar 
1. lntrinsik eıitru,-;it defoktlerinin varlığında hemulize neden 
olabilımler
Acetaminoplıeıı Menadione Prucinamidc 
Aııtistin Mepacrinu Pyrimethaini ne 
Aııiline Mcthylcn hlue Sulla,-;uxazole 
A�kurbic acid Nitmfurazune Sulphamerazine 
Chloramfonikul Pamaguin Sulphathiozofo 
Dabsone Pentaguin Sulphanilamide 
Diphenhidramine Phenasctine Sulphaseazine 
Furazolidone Pruhenamid Tuluidin hlue 
2. Immun sistemi etkileyerek hemoliw neden ulahilım ilaı,:lar

Amidopyıine Insecticides Rif':ımpicin 
Cephalospoıinler Infülin Slihuph,m 
Chlorpramazine Penicillin Sulfonamidler 
Dipyı-one Phenacctin Sulronylure 
Aııtazoline Quinidine 

nal şant yapılan hastaların %47'sinde postopera
tif sarılık geliştiğini bildirmişlerdir. Çoğu araş
tırmacı genel anestezi ve cerrahiyi takiben has
taların %50'sinde. BSP (Bromsulfoftalein) 
retansiyonunun 2 - 3 kat arttığını göstermişler
dir (1, 5). Bu durum karaciğerin nonspesifik ce
vabını gösterir ve klinik olarak önemsizdir. İn
halasyon anesteziklerinden sonra %25 - 70 
oranında (SGOT, SGPT, alkalen fosfataz, serum 
bilirubini ve protrombin zamanı gibi) karaciğer 
fonksiyon testlerinde yükselme tespit edilmekte
dir (1, 2, 4, 6). Pohle (5) major cerrahi geçiren 
154 hastanın %53'ünde laboratuar olarak hepa
tik fonksiyonlarda bozulma olduğunu göstermiş
tir. Oluşan postoperatif sarılığın nedeni hepato
sellüler hasardır. Hipotansiyon ve hipoksi ise 
hepatosellüler hasara yol açan en önemli iki fak
tördür (1, 3, 5, 10). Bu tip sanlıklara operasyon
dan sonra 1. - 5. günlerde rastlanır ve 9. - 18. 
günlerde en yüksek seviyeye çıktığı görülür. Ka
raciğer fonksiyon testleri sıklıkla kolestazise 
benzer. Azotemi ve oligüri bunlarla beraber sık 
görülen bir anormallik olup, muhtemelen aynı 
etyolojik faktörlerin böbrekleri de etkilediğini 
gösterir (1- 4). Bu hastalarda renal yetmezlik, 
sepsis, kanama ve myokard infartüsü gelişme
dikçe genellikle iyileşirler (1, 2). Anesteziye bağlı 
hepatotoksisite nadir görülen bir durumdur. Ha
lothan veya Metil oksifluran anestezisi alan 
10.000 hastanın birinde görülür ( 1, 3-5, 12). Bu 
ajanların kullanılmasında görülen massif hepa
tosellüler hasarın nedeni bilinmemektedir. Mey
dana gelen hepatosellüler hasar daha sonra ge-
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cikmiş hipersensivite reaksiyonu olarak devam 
eder (1, 3, 12). Tipik olarak 2. veya 3. günlerde 
eozinofili ile lokositoz ve nedeni açıklanamayan 
ateş gelişir. Sarılığın görülmesi birkaç haftaya 
kadar gecikebilir. Ancak transaminazlar erken 
dönemde yükselir. Ateş başladıktan sonraki bir
kaç gün içinde karaciğer büyür ve hassaslaşır. 
Eğer bir hastada cerrahiyi takiben nedeni açık
lanamayan ateş, letarji, anoreksi, eozinofıH ve 
transaminaz yüksekliği tespit edilmişse, bu iki 
ajanın yeniden kullanılması kontrendikedir (1, 
3, 12). Bizim serimizde hepatik nedenlere bağlı 
postoperatif sanlık gelişen hasta sayısı 6 idi. Bu 
hastaların hepsinde anestetik madde olarak ha
lothan kullanılmıştır. Anestezi kayıtlan ve pos
toperatif takibleri incelendiğinde; hiçbir hastada 
hipoksi, hipotansiyon, oligüri ve anüri gelişmedi
ği görüldü. Bu hastalarımızda lokosit say1S1 pre
operatif dönemdekine göre yüksek değildi. Peri
ferik yaymaları yapılmadığmdan eozinofilileri 
hakkında bilgi edinilemedi. Bu hastalarda sarılı
ğı izah edecek başka bir patoloji belirlenemedi. 
Bu gruptaki hastalanmızın hepsi tıbbi tedaviyle 
iyileşmişlerdir. 
Posthepatik postoperatif sarılık nedenlerinin ba-

. şında rezidüel koledok taşları ve iatrojenik safr� 
yolu yaralanmaları gelmektedir. Ayrıca gelişen 
subhepatik kolleksiyonlar ve safra yollarına bası 
yapan diğer nedenlerde önemli etyolojik faktör
ler arasındadır (1, "'2, 4, 5, 7, 8). 
Nitekim bizim serimizde de 11 vakada rezidüel 
.koledok taşı, 4 vakada safra yolları yaralanması, 
2 vakada ise subhepatik kolleksiyon sonucu 
safra yollarına bası nedeniyle postoperatif sarı
lık gelişmişti. Bu ise toplam vakaların 
%62,96'sını teşkil ediyordu. 
Kolesistektomiden sonra rezidüel koledok taşı 
kalmasım engellemek için; operasyon anında 
safra yollarının çok dikkatli ve titiz bir şekilde 
araştınlması gerekir (7-9). Peroperatuar kolanji
ografı yapılmayan hastalann %5'inde rezidüel 
koledok taşı beklenir; zira beklenm�diği halde 
rutin olarak peroperatuar kolanjiografı yapılan 
vakalarda da belirlenen taş oram da aynı civar-
dadır (7, 9). 
11 rezidüel koledok taşı tespit edilen hastaların 
5'i ERCP ile papillotomi yapılarak tedavi edilir
ken, 6 vaka reopere edildi. 4'üne bilioenterik 
anastomoz, 2'sinde T tüp drenaj uygulandı. 
ERCP başka hastanelerde yaptmldığı için sınır
lı kullanılmıştır. 

Gastroenteroloji 
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Safra kesesi ve safra yolları ameliyatları dışında 
gastrektomi, portokaval anastomoz, karaciğer 
hilusundaki tümörlerin ameliyatı sırasında ana 
safra yolları zedelenebilir, kesilebilir yada bağla-

. nabilir (8). Ameliyat esnasında ana safra yolla
rında oluşmuş hasarın hemen tespit edilip, başa
rılı bir şekilde tamir edilmesi sonradan gelişecek 
çok ciddi problemleri önleyebilir (1, 5, 8, 10). 
Bizim de safra yolları yaralanması (koledok) olu
şan 4 vakamıza, reoperasyonla bilioenterik 
anastomoz yapılarak tedavi edilmiştir. 
Postoperatif sarılık nedeninin 2 vakada koledo
ğa bası yapan subhepatik apse olduğu tespit 
edildi. Drenajla tedavileri sağlandı. 
Bilier sistem cerrahisini takiben gelişen akut 
pankreatit ve süpüratif kolanjitde postoperatif 
sarılık nedenleri arasındadır. Süpüratif kolanjit 
durumunda safra yollarının dekompresyonu 
şarttır (1, 3, 5, 17, 18). Postoperatif posthepatik 
sarılık nedeni olarak serimizde bulunan akut 
pankreatit medikal tedaviyle iyileşmiştir. 
Preoperatif ve postoperatif dönemde kullanılan 
ilaçların bazıları (Tablo III) intrinsik eritrosit 
defektlerinin varlığında bazıları ise immun sis
temi etkileyerek hemolize ve bunun sonucunda 
da sarılık gelişimine sebep olabilirler (1, 3-5). 
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