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Ozet

Travma hastalarinda hiperbilirubineminin baslica sebepleri arasinda transflizyon ile verilen ya da
damar disina c¢ikarak doku aralidina sizan kanin yikilmasina bagh asiri bilirubin yikQ, sepsis,
infeksiyonlar, baslangigtaki sok ve sistemik hipotansiyona bagli karaciger disfonksiyonu yer
almaktadir. Postoperatif 2 ila 10 glin arasinda gelisen, agikga g0sterilebilir bir sebebi olmayan, baslica
kolestatik tipte ve kendini sinirlayan bir sire¢ olan benign postoperatif kolestaz, artmis pigment yUka,
hipoksemi ve hipotansiyona bagl karaciger fonksiyonunda bozulma ve degisen derecelerde tubdler
nekroza bagli bobrekten bilirubin atiiminda azalma gibi mekanizmalara baglanabilir. Biz burada kint
karaciger travmasi sonrasi erken postoperatif ddnemde gelisen agir sarilik tablosunun goérildiga ve
etiyolojisinin posttravmatik intrahepatik kolestaz oldugunu distindigimuiz bir olguyu sunuyoruz.
(Pamukkale Tip Dergisi, 2008;1(2):105-108).
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Abstract

The main causes of jaundice in trauma patients are bilirubin overload caused by breakdown of
transfused and extravasated blood and hepatic dysfunction caused by sepsis, infections, initial shock
and systemic hypotension. Benign postoperative cholestasis, a primarily cholestatic, self-limited
process with no clearly demonstrable cause that typically arises within 2 to 10 days after operation
may be attributable to a combination of mechanisms, including an increased pigment load, impaired
liver function resulting from hypoxemia and hypotension, and decreased renal bilirubin excretion
caused by varying degrees of tubular necrosis. We herein report a case of early profound jaundice
following blunt hepatic trauma and consider its etiology resulting from post-traumatic intra-hepatic
cholestasis. (Pamukkale Medical Journal,2008;1(2):105-108).
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Giris

Major karaciger travmalari ¢ok sayida ve adgir
postoperatif komplikasyonlar ile iliskilidir. Sarilik
operasyon sonrasi tim cerrahi hastalarin
yaklasik olarak % 1’ inde gelismektedir [1].
Travma hastalarinda hiperbilirubineminin baglica
sebepleri arasinda transflize edilen ve
ekstravaze olan kanin yikilmasina bagh asiri
bilirubin yuku, sepsis, infeksiyonlar, baglangictaki
sok ve sistemik hipotansiyona bagl karaciger
disfonksiyonu yer almaktadir. Safra yolu
yaralanmalari ve ilaca bagli karaciger hasari ise
daha az gortlmektedir.

Olgu

Olgumuz 18 yasinda bayan olup arag igi trafik
kazasindan 30 dakika sonra 112 acil servis
ambulansi ile hastanemizin acil servisine
getirilmistir. Hastanin acil serviste yapilan primer
bakisinda havayolu acgik, solunumu normal, TA:
95 mmHg, NB: 128/dk, Glasgow koma skoru 13,
yaralanma ciddiyet skoru 25 idi. Ortopedik
muayenede bilateral femur, sol tibia ve bilateral
radius distal u¢ kingi ve sol kalga ¢ikigi tespit

edildi. Hemodinamik olarak stabil olan hastanin
abdominal bilgisayarli tomografik (BT)
goruntilemesinde  perihepatik,  perikolesistik
serbest sivi ve karaciger parankiminde Grade —
IV laserasyon bulundu (Resim-1 A ve B).
Laparatomide safra kesesinde inkomplet
avulsiyon, karacigerde segment — 5 ve -6
bileskesinde Grade - IV laserasyon ve segment -
7'de subkapsiler hematom ve bu hematom
komsulugunda Grade - | laserasyon gorulda.
Pelviste  pulsatii  olmayan retroperitoneal
hematom vardi. Kolesistektomi ve karacigere
packing islemi uygulanip operasyon
sonlandirildi. Postoperatif anestezi ve
reanimasyon yogun bakim Unitesine alinan
hastaya perioperatif 6 Unite eritrosit
stispansiyonu transflize edildi.

Postoperatif 2. ginde perihepatik kompresler
cikarildi  ve karaciger parankiminden aktif
kanama olmadigi goruldi. Ancak kompreslerde
safra vardi. Min6r kanama odaklari primer sutlr
ve elektrofulgurasyon ile durduruldu. Ancak agik
uclu safra kanallari goérilemedi. Bu nedenle
koledokotomi, T- drenaj ve omentopeksi iglemi
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yapilarak operasyon sonlandirildi. Postoperatif 3.
gunde karaciger fonksiyon testleri ylkselmeye
baslayan hastanin ve postoperatif 7. glinde
karaciger fonksiyon testleri T.Bil: 16.3 mg/dl,
D.Bil: 10.3 mg/dl, i.Bil: 6 mg/dl, AST: 64 IU/L,
ALT:98 IU/L, ALP: 86 IU/L, LDH: 401 IU/L, GGT:
99 U/L idi. Postoperatif 6. glindeki abdominal BT
goruntilemede karaciger parankiminde
operasyona sekonder degisiklikler gorulda.
intraabdominal herhangi bir sivi kolleksiyonu
saptanmadi (Resim-2). Ayni gin bilemiya
stphesiyle dijital substraksiyon anjiografi (DSA)
Unitesinde kolanjiografik goéruntileme yapild.
DSA’ da karaciger sag lob segment — 7' den
radyoopak madde ekstravazasyonu oldugu
ancak vaskuler alana safra kacadi olmadigi
g6ruldi (Resim-2A). Posoperatif 10. giindeki T-
tip kolanjiografik goruntlilemede karaciger sag
lob segment — 7° den radyoopak madde
ekstravazasyonu devam etmekteydi (Resim-2B).
T-tlp kolanjiografik goérintilemelerinde safra
kagaginin gortilmemesi Uzerine postoperatif 19.
glinde T-dreni cekildi. Hastanin postoperatif
hiperbilirubinemi  etiyolojisine  ydnelik olarak
hematolojik  degerlendirmeleri de  yapildi.
Hastanin hematolojik parametrelerinde I6kositoz,
trombositoz ve direkt Coombs testi (+) saptandi.
Ancak hiperbilirubinemiye sebep olabilecek
hematolojik patoloji tespit edilmedi. Hastanin
postoperatif 22. glnde karaciger fonksiyon
testleri normale dondu. Hasta daha sonra
ortopedik travmalarinin tedavisi i¢in ortopedi

klinigine devredilerek postoperatif 2. ayinda sifa
ile hastaneden taburcu edildi.

Resim 1. (A) ve (B) Abdominal BT gbriintiilemede
karaciger parankiminde Grade — |V laserasyon.
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Resim 2. Postoperatif 6. glinde DSA gériintiilemede
karaciger sag lob segment — 7’ den radyoopak madde
ekstravazasyonu gérilmekte ancak vaskliler alana
safra kacagdi izlenmemektedir. (Okla isaretli nokta).

Resim 3. Postoperatif 10. giinde T-tlip kolanjiografik
gériintilemede karaciger sag lob segment — 7’ den

radyoopak madde ekstravazasyonu devam

etmektedir. (Okla isaretli nokta).

Yorum

Bu olguda kiint karaciger travmasi sonrasi erken
postoperatif ddnemde gelisen agir sarilik tablosu
sunulmustur. Travma sonrasi sarilik gelistiginde,
bu durum transfize edilen ve ekstravaze olan
kanin yikilmasina bagh asin bilirubin yUku,
sepsis, infeksiyonlar, baslangictaki sok ve
sistemik hipotansiyona bagh karaciger
disfonksiyonu  gibi  sebeplere  atfedilebilir.
Bununla birlikte, birgok durumda sarilik hastalik
sureglerinin kombinasyonundan kaynaklanir ve
ancak nadiren invaziv teghis ydntemleri veya
aktif tedavi gerektirir. Operasyon ile sariigin
gelistigi zaman arali§i 1s1ginda olasi sebebleri
distiinmek faydali bir yaklagimdir [2].

Sarilik operasyondan sonra 48 saat igerisinde
gelisebilir. Bu genellikle c¢ok sayida kan
transfizyonu (6zellikle banka kani), buydk bir
hematomun ¢dzlilmesi veya bir transflizyon
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reaksiyonu zemininde gelisen eritrositlerin
yikiminin sonucudur. intraoperatif hipotansiyon
veya hipoksemi veya erken kalp yetmezlidi
gelismesi, operasyondan sonra 5 ile 10 gln
icerisinde konjuge hiperbilirubinemiye sebep
olabilir. Sarilik anestezik bir ajana atfedilebilen
ilaca bagl hepatit ile iliskili olarak operasyondan
7 ile 10 gun sonra gelisebilir.

Birinci haftadan sonra intrahepatik kolestaz ile
iligkili ~ sarilik  sikhkla septik  bir yanitin
goruntisudur ve genellikle asikar bir infeksiyon
zemininde, o6zellikle multipl organ disfonksiyon
sendromlu hastalarda gérilir. Karin ici kaynaga
bagh gram negatif sepsis tipiktir. Sarilik total
parenteral nutrisyon alan hastalarin % 30
kadarinda gorulebilir. Bu durum o&zellikle
karbonhidratlardan zengin formdllere bagdh olarak
steatoza atfedilebilir. Ayrica, hepatositlerden
azalmig bilirubin atilimi kolestaza sebep olabilir.
Herhangi bir anda ylkselmis postoperatif
bilirubin seviyeleri stphelenilmeyen hepatik veya
posthepatik sebeplerden de (6rn; okilt siroz,

koledokolitiazis veya kolesistit gibi)
kaynaklanabilir.  Postoperatif sariligin  nadir
gérilen  bir sebebi de tirotoksikozdur.

Dusunulmesi gereken diger bir sebep ise tipik
olarak operasyon sonrasi 2 ile 10 gun icerisinde
gelisen, acgikca gosterilebilir bir sebebi olmayan,
baslica kolestatik tipte, kendini sinirlayan bir
slire¢ olan benign postoperatif kolestazdir.
Benign postoperatif kolestaz artmis pigment
yuku, hipoksemi ve hipotansiyona bagh
bozulmus karaciger fonksiyonu ve degisen
derecelerde tubuler nekroza baglh azalmig renal
bilirubin itrahi gibi mekanizmalarin
kombinasyonuna atfedilebilir. Agirlikli  olarak
konjuge hiperbilirubinemi 40 mg/dl’ ye ulagabilir
ve 3 hafta kadar ylksek kalabilir [3]. Bu bir
ekartasyon tanisidir. Geg postoperatif dénemde,
kan GUrtnlerinin transflzyonu sonrasi non-A, non-
B, non-C viral hepatitinin gelismesi genellikle
operasyonun 5. ile 12. haftasinda goéralur.

Biz hastamizda kiint karaciger travmasi sonrasi
erken postoperatif donemde gelisen agir sarilik
tablosunun sebebini bilemiya, sepsis, karin igi
infeksiyon, karin i¢gi safra Kkolleksiyonu gibi
durumlari  ekarte ettikten sonra  benign
postoperatif kolestaz olarak dustindik. Hastanin
intraoperatif ve postoperatif dénemde
hemadinamik acidan stabil tutulamamasi bu
klinik tabloya yol agmis olabilir. Hastamizin kan
bilirubin  degerleri  postoperatif 3. glnde
yukselmeye baslamis, 7. ginde en ylksek
degerlere ulagsmis ve 22. giunde tamamen
normale dénmdustar. Literatire baktigimizda,
Janvier ve arkadaslari posttravmatik intrahepatik
kolestazli 22 olguyu incelemis ve bu
komplikasyonun % 1.5 civarinda géruldiguna ve
patofizyolojisinin konjuge bilirubin Uretiminde bir
artis ile iligkili oldugunu, bu artisin primer olarak

hepatik hicre ici hasara, sekonder olarak
hemorajik sok, anoksi, cerrahi muidahale ve
infeksiyona bagli olan azalmig biliyer atilim ile
iliskili oldugunu ileri sirmuslerdir [4].

Champion ve arkadaglari ise, 38 hastadan
olusan c¢alismalarinda posttravmatik sarilikta
major etiyoloji olarak posttravmatik hepatik
disfonksiyonu vurgulamiglardir.  Posttravmatik
hepatik disfonksiyonlu 3 hastanin karaciger

dokularini 151k ve elektron mikroskobunda
incelemigler ve  karacier fonksiyonunda
biyokimyasal bozukluga eslik eden vyapisal

degisiklikler gdstermiglerdir. Bu gorus, hepatik
disfonksiyonun posttravmatik sarilik geligsen
hastalarin buyuk bir béliminde rol oynadigini
gOstermektedir [5].

Hartley ve arkadaslari, siddetli travma sonrasi
agir sarilik tablosu gelisen 5 hastay! incelemis, 2
hastada akut bobrek yetmezligi ve hastalarin
timinde akut respiratuvar distres sendromu
(ARDS) bulundugunu tespit etmislerdir. Bu
hastalarin postmortem otopsilerinde
karacigerlerin hepatomegalik oldugunu,
sentrlobuler konjesyon ve kolestaz gosterdigini
bulmuslardir. Benign postoperatif sarilik olarak
tanimlanan sendrom ile esanlamli olan bu
sendromun akut solunum yetmezliginde gérulen
hipoksik hipoksi ile ¢ok daha yakindan iligkili
oldugunu, kan transfizyonu ve siklikla yaygin

damar i¢gi pihtilasma ile siddetlendigini
gOstermislerdir [6].
Nakatani ve arkadaslari ise, posttravmatik

sarihdin  mekanizmasini hepatik mitokondriyal
fonksiyon bakis agisindan arastirmislardir.
Hepatik hipoperfizyonun bir sonucu olarak
bilirubin metabolizmasindaki hepatik bozuklugun
sarilikta  6nemli  bir faktdr olabilecegini
distnmauslerdir. Posttravmatik hepatik
mitokondriyal disfonksiyona bagli olarak, bilirubin
metabolizmasinin en ¢ok enerji gerektiren slreci
olan konjuge bilirubinin sitozolden kapiller safra
kanalina atlminda ve ardindan konjuge
bilirubinin kana geri emilimindeki bir bozuklugun
posttravmatik sarilikta bir faktor olabilecegini ileri
surmuslerdir [7].

Labori ve arkadaslari, cerrahi travma
hastalarinda agir sarilik tablosunun etiyolgjisini
ve prognostik anlamini arastirmiglardir. Trans-
fuze edilen ve ekstravaze olan kanin hizlica
yikilmasindan dolayr ¢ok miktarda endojen
bilirubin Uretiminin masif transfizyon yapilan
travma hastalarinda sarilidin sebebi olabilecegini
ileri sirmuglerdir. Bununla birlikte, travmadan 10
ile 12 glin sonra devam eden ilerleyici agirlasmig

sariligin  hastanin  fatal sonucunu haber
verecegini belirtmislerdir [8].
Sonug¢ olarak, biz kint karaciger travmasi

sonrasi
sarilik

erken postoperatif donemde gelisen
tablosunun  etiyolojisi  arastirilirken
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herhangi bir patoloji tespit edilemediginde benign
intrahepatik kolestazin hatirlanmasini éneriyoruz.
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