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GIRIS VE AMAC

Karaciger (KC) arteria hepatica ve vena porta vasitasiyla kalp debisinin %25’ini alan
viicuttaki en biiyiik bezdir (1). Cok sayida ve farkli enzim igerigi, tipik yapisal 6zellikleri ve
gastrointestinal sistemin vendz kanini1 almasi sebeiyle diger organlardan daha fazla sayida
fonksiyona sahiptir.

Anesteziye veya dogrudan cerrahiye bagli KC disfonksiyonuna sik¢a rastlanmaktadir.
Genel anestezi esnasinda kullanilan inhalasyon ajanlarinin hepatotoksik metabolitleri hepatite
yol agar. Bunun nedeni immiin mekanizmalarla ac¢iklanmaya c¢aligilmaktadir. Bununla birlikte
KC kan akiminin azalmasi sonucu dokuya gonderilen Oksijen (O2) miktarinda azalma yaparak
KC hasarma neden olmaktadir. Regional anestezi yontemleri esnasinda meydan gelen
hipotansiyon, KC e gelen kan miktarinda azalmaya sebep olarak hepatik hasara neden
olabilmektedir (2). Cerrahi strese yanit olarak, sempatik sinir sistemi aktivasyonu renin,
anjiotensin, aldosteron ve vazopressin salinimina sebep olarak splanknik vazokonstriksiyona
yol agar, bu da KC kan akimin1 azalmaya yol agar. Ayrica dogrudan i¢ organlarin ¢ekilmesi ve
ekartasyonunu gerektiren cerrahiler esnasinda da KC kan akimi azalabilir (1).

Operasyon esnasinda KC acgisindan riske neden olan verilerin ¢ogu sirotik hastalarin
klinik raporlarindan elde edilmistir. Bu veriler ciddi hepatik disfonksiyonu olan hastalarin
morbidite ve mortalite riskinin yiiksek oldugunu gosterse de, asemptomatik biyokimyasal
anormallik veya hafif hepatik disfonksiyon durumunda veriler sinirlidir (1).

Klinik olarak bulgu elde edilebilen ya da edilemeyen bir KC hastasi sinirda bir rezervle

idare ederken, iatrojenik nedenlerle agir fonksiyonel bozukluga ya da KC yetmezligine



girebilir. Dolayisiyla KC hastaligt ile ilgili meydana gelebilecek bir¢ok komplikasyonun
olugsmamasi i¢in anestezi ve cerrahi dncesi alinan bazi 6nlemler ¢ok faydali olmaktadir (3).

Bu ¢alismada cerrahi gegiren ve preoperatif serum aspartat aminotransferaz (AST) ve
alanin aminotransferaz (ALT) degerleri herhangi bir nedenle sinirda (bes katin altinda) ytliksek
bulunan fizik muayenesi normal asemptomatik hastalarda, postoperatif AST ve ALT degerleri
basta olmak tizere karaciger fonksiyonlarinin nasil etkilendiginin saptanmasi amaglanmistir.
Ayrica, postoperatif AST ve ALT degerleri lizerine, anestezi tiirii, perioperatif goriilen

komplikasyonlar ve yandas hastaliklarin etkileri de degerlendirilmistir.



GENEL BIiLGILER

KARACIGER

Karacigerin Anatomisi

Karaciger toplam viicut kitlesinin yetiskinde %2’si, yenidogandaysa %75 ini olusturur
(1). KC, falsiform ligamentle anatomik olarak sag ve sol loblara ayrilir. Sag lob daha biiyiik
olmakla birlikte arka yiizeyinde iki kii¢lik ek lobu (caudate ve quadrate) bulunmaktadir. Fakat
cerrahi olarak bakildiginda karaciger arter ve ven bifurkasyonuna gore sag ve sol loblara ayrilir.
Falsiform ligament sol cerrahi lobu medial ve lateral segmentlere ayirir. Bdylece karacigerin

cerrahi anatomisini toplam sekiz segment olusturur (Sekil 1).

Right posterior section Right anterior section Left medial section Left lateral section
——— Middle hepatic vein
Left hepatic vein

Right hepatic vein

Umbilical vein
(remnant)

A _

/ J ) Inferior vena cava

Hepatic duct - ferior vena ca
Hepatic artery

Portal vein

Sekil 1. Karacigerin cerrahi anatomisi



Karacigerin lobiil denilen ve sayica 50,000-100,000 arasinda degisen anatomik iiniteleri
vardir. Her lobiil santraldeki toplardamarin etrafinda silindirik olarak siralanmis hepatositlerden
meydana gelir. Her lobiil etrafinda da 4-5 portal yol vardir. Portal yollarda hepatik arteriyoller,
portal veniiller, safra kanalciklari, lenfatikler ve sinirler vardir (Sekil 2). Lobiil disinda asiniis
denilen ve fonksiyonel KC iinitesi ortadaki portal yol ve ¢evresindeki sentrilobiiler venleri ile
tanimlanir. Portal yola yakin olan hiicrelerin (Zon I) oksijenlenme miktar1 yiiksektir.
Sentrilobiiler vene yakin olan hiicreler (Zon III) ise en az oksijenden yararlanabilen ve zararl

etkenlere en hassas olan bolgedir (4).
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Sekil 2. Karacigerin kanlanmasi ve lobiilleri

Karaciger arteriyol ve portal veniillerden gelen kan, hiicre tabakalarinin aralarindaki
kapiller fonksiyonu olan siniizoidal kanallardan ge¢mektedir. Karaciger siniizoidlerinde iki
hiicre tipi vardir: Endotelyal hiicreler ve makrofajlar (Kupfer hiicreleri). Disse araligi,
siniizoidal kapiller ile hepatositler arasinda bulunmaktadir. Hepatik lobiillerin santral
venlerindeki vendz drenaj birleserek hepatik venleri (sag, orta ve sol) meydana getirerek vena
cava inferiora bosalir. Caudat lob farkli yere bosalir. Safra kanalciklar1 her plagin i¢inde
hepatositlerin aralarinda meydana gelip birleserek safra kanallarini olusturur. Lenf sistemi de

ayni sekilde disse araligi ile direkt baglantilidir.



Karacigerin  sinirlenmesine  bakildiginda  sempatik  sinirlerin =~ T6-T11°den,
parasempatikler sinirlerin ise sag ve sol vagustan geldigi goriilmektedir. Ayrica, sag frenik
sinirden de lifler alir. Baz1 otonom lifler ilk sinapslarini ¢dlyak pleksusta meydana getirirek
splanknik sinirler vasitasiyla KC’e ulasirlar. Vagal dallar1 hepatik pleksusu meydana getirir,

duyusal afferentlerin ¢cogu sempatiklerle seyreder (4).

Karacigerin Kanlanmasi

Kalp debisinin ¢eyregini alan KC’e, 100g doku basma dakikada 100-130ml kan
ulagsmaktadir. Hepatik arter KC’e gelen kanin yaklasik %25’ini saglarken O, ihtiyacinin da
yarisin1 saglar. Karacigere gelen kanin biiyiikk ¢ogunlugunu saglayan portal ven ise O;
ihtiyacinin ancak yarisin1 saglayabilmektedir. Ciinkii portal ven gastrointestinal sistem vendz
drenajini saglayip, parsiyel olarak deoksijenize olarak sindirim sisteminden absorbe ettigi besin
ve diger bilesenlerden zengin kani tasir (1).

Karaciger kan akiminin regiilasyonunda hem intrinsik hem de ekstrinsik mekanizmalar

yer alir(1, 5).

Intrinsik Regiilasyon: Karacigere gelen kan portal sistemin dogrudan diizenleme
sistemi olmadig1 i¢in genellikle hepatik arteriyel tonusun modiile edilmesi ile diizenlenir. Bu
mekanizmalardan en Onemlisi olan “hepatik arter tampon cevab1” portal vendz kan akimi
degisikliginde hepatik arteriyel akiminda degisikliklerin meydana gelmesidir (5). Portal venoz
sistemde akimin iki katina ¢ikmasi arteriyel akimda azalmaya neden olurken bunun aksine
superior mezenterik artere klemp konmasi veya porta-kaval sant gibi akimin azaldigi
durumlarda arteriyel kan akimini iki katina ¢ikarabilir. Portal vendz sistemdeki akimin yariya
diismesi, hepatik arter tampon cevabin tam c¢aligmasi ile kan akimmi tam olarak
kargilamamasina ragmen O, ihtiyacini karsilar. Ciinkii hepatik arter KC kan ihtiyacinin %25’ini
O>’nin ise yarisin karsilar. Hepatik arter kan akiminin iki katina ¢ikmasi ile KC kan ihtiyacinin
yarist karsilanirken, O2 ihtiyacinin hepsi karsilanir. Hepatik arter tampon cevapta aracilik eden
mediatoriin potent bir vazodilatoér olan adenozin oldugu belirtilmektedir. Adenozin terminal
hepatik arter ve portal venden O,’den bagimsiz olarak devamli saliverilir (1).

Hepatik otoregiilasyon: Hepatik arteriyel akim ayni zamanda otoregiilasyonla da
ayarlanmaktadir (sabit basing, degisken akim). Sistemik ve portal kanin metabolik icerigindeki
degisiklikler hepatik kan akimini degistirmektedir. Diisiik pH ve parsiyel oksijen basinci veya

artmis parsiyel karbondioksit basinci ile hepatik kan akimi artar (5).



Ekstrinsik Regiilasyon:

Noral Kontrol: Vagus, splanknik ve frenik sinir dallar1 kan damarlar1 ve safra kesesi ile
iliskilidir. Bu sempatik ve parasempatik sinirler arasindaki pleksus ile terminal arteriyol ve
veniillerde son bulur. Sempatik sinir sistemi uyarildiginda KC’e gelen kan miktar1 azalir(6).

Hepatik arterde o; adrenerjik vazokonstriktor reseptdr ile D; ve B; vazodilator
reseptorler bulunur. Portal vende ise a; adrenerjik ve dopaminerjik (D;) reseptor bulunur. 3
adrenerjik stimiilasyon hepatik arteri vazodilate ederken,  blokorler kan akimini ve portal

basinci distiriirler (4).

Hiimoral faktorler: Gastrin, glukagon, sekretin, anjiotensin II, vazopressin ile

katekolaminler gibi bir¢ok hormonun KC kan akimi iizerine etkisi vardir (1, 4).

Karacigerin Fizyolojik Fonksiyonlar1

Kan rezervuari: Karaciger her 100g doku basia 25-30 ml kan igerir ve tiim viicuttaki
kan miktarin1 %10-15’ini igerir. Otonomik innervasyon ve sistemik dolasgimdan alinan
ndrohumoral mesaj ile bu depo edilen voliim gerektiginde devreye girer. Sempatik sistemin
fazla uyarilmasi1 durumunda (agri, hipoksi, hiperkarbi v.b.) hepatik kan akimindaki azalmada
KC kan voliimiiniin %80°1 (400-500 ml) saniyeler i¢cinde devreye girer. Anestezikler sempatik
sinir sisteminde baskilama yaparak bu rezervuar fonksiyonda bozukluga yol agabilir. Ani
intravaskiiler voliim kayiplarinda hizli replasman yapilmazsa dolagimsal dekompenzasyon

meydana gelebilir (1).

Koagiilasyonun regiilasyonu: Karaciger pihtilagsma fonksiyonunda 6nemli bir yere
sahiptir. Neredeyse tiim koagiilasyon faktorleri (Faktor VIII, vWF ve Faktor IV harig) KC’de
sentezlenir. K vitamininin absorbsiyonu safra tuzlari sayesinde olur. Ayrica KC trombopoetinin
sentezinin regiilasyonuyla da trombosit yapimini kontrol eder. Ayni1 zamanda fibrinolizinler ile
doku plazminojen aktivatorlerinin klirensinin KC’de bulunmasiyla da fibrinolitik sistemin

kontroliinde de rol oynar (1).

Endokrin fonksiyonu: Anjiyotensin, insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-I),
trombopoetin sentezinde rol oynar. Yine insiilin, tiroksin ve Ostrojenin transport ve

metabolizmalari i¢in de 6nemlidir (1).



Bilirubin atihmi: Hemoglobin metabolizmasinin  son {iriinii  bilirubindir.
Retikiiloendotelyal sistemde (RES), Hem halkasinin, miyoglobinin ve sitokrom enzimlerinin
parcalanmasiyla meydana gelir. Hem oksijenaz enzimi tarafindan par¢alanan hemoglobin CO,,
Demir (Fe) ve biliverdine parcalanir. Biliverdin rediiktaz sayesinde bilirubine doniisiir.

Bilirubinin konjiigasyonu (glukronide baglanir) KC’de olusur (4).

Safra asitleri ve yag emilimi: Hepatositler aracilifiyla kolesterolden sentezlenen safra
asitleri, safranin suda erimeyen kismini emiilsiyon durumuna getirerek, barsakta yaglarin

emilimini saglar.

Karacigerin metabolik fonksiyonlari: Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda

KC en 6nemli role sahiptir (1).

fla¢c metabolizmasi: Bircok madde ve ilacin biyotransformasyonu KC’de meydana
gelir. Son tirilinler ya inaktiftir ya da suda eriyen safra veya idrarla atilmaya hazir maddelerdir.

Hepatik biyotransformasyon iki ¢esittir (4):

Faz I reaksiyonlar: Reaktif kimyasal gruplar oksidaz veya sitokrom P-450 enzim
sisteminin etkileri ile oksidasyon, rediiksiyon, deaminasyon, siilfohidrasyon, dealkilasyon veya
metilasyon metodlariyla degisime ugrar. Barbitiiratlar, bezodiyazepinler Faz I reaksiyonlari ile

inaktif olur (4).

Faz 1II reaksiyonlar: Lipofilik bilesikler ve bunlarin Faz I {irlinlerini konjiige etme
amachdir. Faz II reaksiyonlar ile egzojen ve endojen madde veya metabolitinin glukronik asit,
siilfirik asit, asetik asit yada glukoz gibi bir ko-substratla konjligasyonu saglanir. Bunun
sonunda daha hidrofilik iriinler olusur ve safra veya idrarla kolaylikla itrah edilir.
Biyotransformasyonda amac detoksifikasyondur (7). Bazi enzim sistemleri (sitokrom P-450
gibi) belirli maddeler (etanol, barbitiirat, ketamin, benzodiazepinler) tarafindan indiiklenir.
Boylece bazi ilaglara direng gelisir. Simetidin ve kloramfenikol gibi baz1 maddeler ise bu

enzimleri baskiliyarak diger ilaclarin etkinliklerini diisiiriirler.



Bazi ilaglarin (lidokain, morfin, verapamil, labetalol, propronolol) metabolizmasinda
hepatik kan akimi 6nemlidir. Bunlarin klirensi KC’in fonksiyonundan ¢ok, kan akimi ile

ilgilidir (4).

Karaciger Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi
Klinik degerlendirme: Detayli bir anamnez (alkol, ila¢ dykiisii v.b.), dikkatli bir fizik

muayene (sarilik, asit, spider anjio v.b.) esas teskil eder.

Laboratuvar testleri:

Aminotransferazlar: Intraseliiller enzimler olan serum aspartat aminotransferaz (AST-
SGOT) ve alanin aminotransferaz (ALT-SGPT) diizeyleri KC hasarin neredeyse tiim tiplerinde
yiikselebilir. 3 kattan daha az olan yiikselmeler genelde KC yaglanmasi yada kronik viral
hepatitler sonucu olusur. Biiyiik miktardaki (3-20 kat) artislar akut hepatit veya kronik hepatitin
akut alevlenmelerinde tespit edilir. 20 kat ve lizerindeki artislar ise masif hepatoseliiler nekrozu
gosterir. Bu da genellikle ilag veya diger kimyasallar nedeniyle toksik reaksiyon, sirkiilatuar
sok veya ciddi viral hepatitte meydana gelir (1, 6)

Aspartat aminotransferaz ve ALT agir hepatosit yikimin oldugu agir KC hastaliginda
normal saptanabilir. Cilinkii enzim salgilayacak hiicre kalmamigtir. AST ve ALT, KC disinda
kalp, iskelet, bobrek ve beyinde de bulunmaktadir. Fakat ALT KC i¢in daha spesifiktir (6).

Laktat dehidrogenaz (LDH): Belirgin LDH artis1 hepatoseliiler nekroz, sok veya
hemoliz ile birliktelik gdsteren KC hastaliginda da saptanabilir. Ayrica LDH, KC hastalig:
disinda bir ¢ok hastalikta da yiikseldiginden KC i¢in tanisal degeri azdir.

Gama glutamil transferaz (GGT): Ilaglara bagli KC hasarinda hassas ve spesifik bir
testtir. Hepatik hasardan hemen sonra hizlica sirkiilasyona girer ve plazma yarilanma zamani
kisadir (70-90 dk). Plazma GGT goriintiilenmesi hasarin baglama zamani hakkinda fikir
verebilir. Aminotransferazlarin periportal bolgede (Zon I) lokalize olmasina ragmen GGT daha
cok sentrilobiiler hepatositlere (Zon III) lokalizedir. Sentrilobiiler hepatositlerin sirkiilatuar
olaylar ile ilaglarin toksik metabolitlerinden daha fazla etkilenmesinden dolayr GGT artis1
aminotransferazlardan daha fazladir (1)

Alkalen fosfataz (AP): Bilier sistemi degerlendirmede ¢ok hassas olmasina ragmen

hepatobiliyer sisteme 6zgiil degildir. Kemik, plasenta, bobrek, barsak, 16kosit ve KC’den de



saliir. Gebelikte yaklagsik iki katina ¢ikar. Siklikla kolestatik hastaliklarda ytikselir. Fulminan

hepatik yetmezlikte serum AP/bilirubin oraninin diismesi kotii prognozu gosterir (1, 6).

5 ’Niikleotidaz (5 °NT): Yiiksek olmasi hepatobiliyer hasar i¢in oldukca 6zgiildiir.
Plazma membranlarindan salinmasi i¢in safra tuzlarinin deterjan etkisine ihtiya¢ duydugundan
beyin, barsaklar, kalp, damar, pankreasta da bulunmasina ragmen sadece KC’den dolagima
saliabilir. Dolayistyla AP ile birlikte yiikselmeleri hepatobiliyer sistem hastaligt

degerlendirmede daha {istlindiir (1).

Bilirubinler: Serum bilirubin diizeyleri hepatobiliyer hastalifin orijinini saptamada
etkilidir. Hiperbilirubineminin bir ¢ok sebebi mevcuttur. Serum indirekt bilirubin diizeyi 1-4
mg/dl ise bilirubin metabolizma hastalig1, asir1 yapim, hepatositlerden transport yetmezligi ve
hepatositlerde konjiigasyonda bir sorun olabilir. Karaciger fonksiyonlar1 normal iken serum
indirekt bilirubin diizeyi 5 mg/dl’nin iizerinde ise ciddi hemoliz diisiindiiriir. Intrahepatik yada
kolestatik hastaliklarda konjiige bilirubin artar. Bilier yol tam tikansa bile eger KBY yoksa

konjiige bilirubin nadiren 35 mg/dI’nin iistiine ¢ikar (1).

Koagiilasyon  fonksiyonlart ve  albiimin:  Hastanin  klinikk  durumunun
degerlendirilmesinde testlerin dogru olarak yorumlanmasi dnemlidir. Mesela plazma alblimin
diizeyinin diisiik olmas1 anormal KC fonksiyonlarin1 diisiindiirse de kotii beslenme kosullari,
hormonal dengesizlik, nefropati, osmotik dengenin bozulmas1 gibi sebepler de ayirict tanida
diisiiniilmelidir. Pihtilasma testleri protrombin zamani (PT), international normalized ratio

(INR), tromboelastograf 6nemli hepatik disfonksiyon igin belirleyici olabilir (1).
Hepatik kan akimi ve metabolik kapasitenin 6l¢iimii: Baz1 anestezik ilaglarin KC kan
akimi iizerine etkisini arastirmak i¢in genellikle indcyanine green (ICG) kullanilir. Bu plazma

proteinlerine baglanan bir ¢esit viicuda zarar vermeyen boyadir.

Karaciger biyopsisi: Karaciger hasarimin natiiriinii gosterdigi i¢in olduk¢a onemlidir

(nekroz, inflamasyon, steatoz, fibrozis).

PERIOPERATIF KARACIGER DiSFONKSiYONUNUN NEDENLERI



Anesteziklerin Karacigere Etkisi

Tim anestezik ilaclar hepatik kan akimimi %30-50 diisiirmesi sebebiyle hepatik
fonksiyonlar1 daha da kotiilestirebilir. Hepatik kan akimindaki diisiis ameliyatin ilk yarim
saatinde en belirgin sathadadir. Fakat saglikli insanlarda hipoperflizyonun ameliyatin ileri
saatlerinde normale dondigiinii goriilmiistiir. Bu sebeple hepatotoksisitede baslangi¢
hipoperfiizyonu veya reperfiizyonun etkisinin oldugu diisiiniilmiistiir. Hiperkarbi, splanknik
damar aginin sempatik uyarimina sebep olarak portal kan akimini azaltan diger bir nedendir.
Dolayistyla da pCO2 normalin alt smirinda tutmak gerekir (35-40 mmHg). Karmn
cerrahilerinde, ekstrabdominal cerrahilere oranla hepatik kan akimi daha ¢ok azalir. Buna sebep
olarak abdominal visseranin gerilimine bagli olarak refleks sistemik hipotansiyonun gelismesi
gosterilir. Izofloran ve sevofloran da vazodilatér etki cok azdir. Hatta bu ajanlarda hepatik
arteriyel kan akimi daha da fazlalasabilir. Izofloran, desfloran, sevofloran’ m hepatik
metabolizmasi(%0.2), halotan (%20) ve enflorana (%2-4) gore daha diisiiktiir. Artmig sempatik
tonus sebebiyle splanknik vaskiiler direng yiikselir. Dolayisiyla karaciger kanlanmasi daha da
azalir. Saglikli insanlarda genel anesteziye bagl transient hafif transaminaz ytikselmeleri olur.

Fakat anestezik ilaclarin bu etkisi sirotik karaciger ve portal hipertansiyonda artar (8, 9).

Cerrahinin Karacigere Etkisi

Saglikli bireylerde mindr cerrahiler sonrasit KC disfonksiyonu goriilmemektedir. Ciddi
hepatik disfonksiyonlu hastalar bile hepatik komplikasyon olmaksizin minor cerrahileri iyi
tolere edebilmektedir (1).

Major cerrahiler (6zellikle laparotomi) hepatik disfonksiyon ya da hepatik hasarla
genellikle iligkilidir. Saglikl bireylerde biiyiik ameliyati miitakip hepatik disfonksiyon nadiren
ciddi sorunlara sebep olur. Biiylik operasyonlara giren ciddi KC hastalar yiiksek morbidite ve
mortalite riskine sahiptir (10, 11).

Cerrahi strese sonucu sempatik sinir sistemi aktive olur, renin-anjiotensin- aldesteron
ve vazopressin saliverilir. Bu ndrohumoral cevabin her biri splanknik dolagimi sikintiya sokar.
Ayrica laparotominin kendisi i¢ organlarin traksiyonu ve manipiilasyonuyla da kan akimini
azaltabilir. Anestezik ilaclar laparotominin KC iizerine yaptig1 hasari artirabilir. Ciinkdi,
bunlardan bazilar1 (halotan ve enfluran) hepatik kan akimi ve O2 sunumunda digerlerinden

(izofluran ve sevofluran) ¢ok daha biiyiik oranda azalmalara yol acar (1).

10



Laparoskopik cerrahi sirasinda olusturulan pndémoperitonyum, hepatik portal kan

akimini azaltarak postoperatif transaminazlarda artisa neden olabilmektedir (12, 13).

Perioperatif Karaciger Disfonksiyonunun Diger Nedenleri

Diisiik arteriyel O, hacmi, hipotansiyon ve sok: Karaciger hipoksiye karsi ¢ok
hassastir. Bir aragtirmada kandaki O, hacmi 9ml/dI’nin altina diisen kronik AC hastalarinin
hepsinde miyokardial ve serebral hasara ugramadan KC hasar1 geligmistir. Perioperatif hepatik
fonksiyon tizerine O, yoklugunun zararli etkileri anestezi tekniginden bagimsiz olarak
olusabilmektedir (1).

Pasif konjesyonu olan konjestif kalp hastalarinda karaciger hasari minimaldir ve
prognoz oOzellikle altta yatan kalp hastalig1 ve sistemik hasarin agirligiyla iligkilidir. Ancak
beraberinde hipotansiyon varsa iskemik hepatite benzer bir tablo meydana gelebilmektedir.
Hastalarda sarilik, sistemik semptomlar ve serum transaminazlarinda biiyiik artislar olusabilir.
KC biyopsisi az miktarda veya inflamatuvar tepkisi olmayan sentrilobiiler nekrozisi gosterir (1)

Karaciger hastalarinda kardiak debi artmis ve periferal vaskiiler direng azalmistir.
Ozellikle derin sarilig1 olan bireylerde kardiyak komplikasyonlar 6zellikle postoperatif sok
gelisimine yatkinlik sdézkonusudur. Deney hayvanlarinda koledokokaval anastomoz sonrasi
belirgin kardiyodepresyon gelisimi goriilmiistiir. Belirgin ikteri olan veya asiti olan bireylerde

postop renal yetmezlik gelisimi riski artmigtir.(8)

Sepsis ve splanknik iskemi: Koyunlarda, E. Coli endotoksini ile 24 saatlik inflizyonu,
insan septisemisine benzer bir klinik olusturulabilmistir. Bu durumda ilk goriilen vaskiiler
anormallik gecici pulmoner arteriyel vazokonstriiksiyondur. Daha sonra ¢dlyak trunkus,
stiperior mezenterik arter ve portal ven akimindaki azalma takip eder. Hepatik arter kan akimi
bifazik bir tepki gosterir. Kan akiminda ani ve gegici bir azalmayi, belirgin ve devaml artig
izler. Bu erken tepkiler sistemik hemodinamiklerle iliskisiz olarak meydana gelir. Bu durum
bakteriyel endotoksin yiikiinii sindirmek ve artmis fagositozu desteklemek icin hepatik O,
ihtiyacindaki artisin sonucu olabilir (14).

Endotoksinin domuzlarda hepatik arter tampon tepkisi ve otoregiilasyonu bozdugu
saptanmistir (15). Burada kalp debisindeki diisiisle birlikte portal kan akiminda da azalma
meydana gelir. Fakat hepatik arter kan akiminda beklenen artis olmaz. Tampon cevaptaki bu
bozulmada endotelyal nitrik oksit (NO) yapiminin infibe edilmesinin sorumlu olabilecegi

distintiilmektedir (16).

11



Postoperatif gelisen hepatik yetmezlikte 1/3 olguda bakteriyel sepsis (hiicresel
imminitede bozulmaya bagli) goriiliir. Parankimal karaciger hastaligi olan hastalarda
postoperatif gelisen enfeksiyonlar 6nemli bir mortalite nedenidir. Batin cerrahisi sonrasi gelisen

postoperatif sepsiste, intraabdominal apseler ayirici tanida diistintilmelidir (17, 18).

Transfiizyon ve hemoliz: Biiyiik cerrahi hematomun absorbsiyonu ve eritrosit
transflizyonu postoperatif sariliga siklikla sebep olur. Transflize edilen eritrositin yaklasik
%10’u ilk 24 saatte hemolize olmaktadir. Normal KC bu hemolize bagli bilirubini viicuttan
atabilsede ciddi hemoliz hiperbilirubinemiye neden olabilmektedir. Asir1 bilirubin yapimi agir
hemolitik hastaliklar hemoglobinopatiler (orak hiicreli anemi), eritrosit metabolizma

hastaliklar1 (G6PD eksikligi) ve protez kardiyak kapak varliginda goriilebilir (1).

PERIOPERATIF NEDENLERDEN BAGIMSIZ POSTOPERATIF
KARACIGER DiSFONKSIYONU NEDENLERI

flaclara Bagh Hepatotoksisite

Tedavi amaciyla kullanilan ajanlarin yaklasik olarak 500- 1000’1 KC de toksisiteye yol
acmaktadir. Bu toksisite dogrudan hiicre hasarindan kaynaklanabildigi gibi kolestaz veya
steatoz seklinde de belirti verebilir. Ilaglarin neden oldugu KC disfonksiyonunun bir ¢ok sekli
selimdir ve sadece KC kan testlerinde transient degisikliklere neden olur. Hepatoseliiler zarar
ile sentrilobiiler nekroza yol agtig1 bilinen ilaglar asetaminofen, izoniazid ve metildopadir.
Diger sitotoksik ilaglar oksifeniasetin, rifampin, papaverin, fenitoin, indometazin,
monoaminoksidaz inhibitdrleri, amiltriptilindir (1).

llaglarin farmakokinetik &zellikleri, biiyiik oranda ilk gecis hepatik eliminasyonuyla
iliskilidir. Dolayisiyla ilk gecis eliminasyonu yiiksek olan ilaglar (lidokain, meperidin, morfin
gibi) hepatik kan akiminin azalmasindan en ¢ok etkilenen ajanlar olacaktir. Portosistemik
santlar nedeniyle oral alinan ilaglarin artmis biyoyararlanimi ve bu ilaglarin uzamis yari
Oomiirleri nedeniyle, bu ilaglarin dozlar1 yar1 yariya azaltilmalidir. Morfin ve meperidinin,
portosistemik santlar nedeniyle biyoyararlanimi artar. Fentanil ve Sufentanil etki siiresi
sirotiklerde degismeyen ve tercih edilen opioidanaljeziklerdir (9, 17).

Kolestaza neden olanlara klopromazin, fenilbutazon, androjenik ve anabolik steroidler

Ornek verilebilir.
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Bazi ajanlar hepatik mikrozomal enzimleri stimiile ederek diger ilaglarin toksisite
potansiyelini ~ artirabilir. Ornegin  fenobarbital, kemoterapotikler —(metotreksat) ve
antibiyotiklerin de (tetrasiklin) aralarinda bulundugu bir ¢ok ilacin toksisitesini
artirmaktadir(1).

Etanol ciddi bir hepatotoksik ajandir. Alkolik steatoz operasyonu erteletmese de akut
alkolik hepatitten kaynaklanan 6liim orani1 énemli diizeydedir. Hayvanlar iizerinde yapilan
arastirmalar gOstermistir ki alkol alimi halotan anestezisinden sonra gelisen sentrilobiiler

nekrozis ihtimalini artirmaktadir. Bu etanoliin hepatik hipoksiyi artirmasiyla iliskili olabilir (1).

Asemptomatik Hastaliklar

Operasyon sonras1 KC disfonksiyonu, anestezi veya cerrahi islemden kaynaklanabildigi
gibi bazen de perioperatif faktorlerle iliskili degildir. Bu durum perioperatif olarak gozden
kagmis, 6nceden var olan KC disfonksiyonundan meydana gelir. Schemel’e (19) goére ASA 1,
ameliyata uygun bir niifusta akut ve asemptomatik KC hastaliginin bulunma orani yaklagik %
0.25’tir. Bir yillik siirede ameliyat i¢in giin verilen ASA I, 7620 hastadan 11’inde (yaklasik
700°de 1) AST, ALT ve LDH’da artiglar saptanmis, planlanan ameliyatlar ertelenmistir. S6z
konusu 11 hastanin EMN, viral hepatit, siroz veya alkolik hepatiti oldugu tespit edilmistir.

Konjenital Hastahklar

Sariligin sik nedenlerinden biri selim metabolik bir hastalik olan Gilbert Sendromudur.
Genellikle asemptomiktir. Stres, ates, infeksiyon v.s. gibi durumlarda belirti verebilir. Indirekt
bilirubin artis1 ile beraberdir. Daha az goriilen bir hastalik olan Crigler-Najjar Sendromu yine
indirekt bilirubin artig1 ile birliktelik gosterir. Cerrahi veya anesteziye bagli problemler

minimaldir (1).

ASEMPTOMATIK BiYOKIMYASAL BOZUKLUGU OLAN HASTALARA
YAKLASIM

Hastanin gecirdigi hastaliklara iliskin dikkatli bir anamnez ve fizik muayene hepatik
disfonksiyonu bulunan hastalarin teshisi i¢in genellikle yeterlidir. Perioperatif klinik olarak

hepatik hastalig1 olmayan vakalarin KC kan testlerinde bir ya da daha fazla anormal sonug
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goriildiigii zaman klinisyenler bir ikilem yasarlar. Testlerin tekrar1 yada ameliyatin ertelenmesi
diistintilebilir. Bu muhafazakar yaklagim hastanin akut bir hastaligin erken evrelerinde olup
olmadigini1 garantilemek i¢indir. Karaciger hastalig1 bulunan vakalar i¢in ameliyat sirasindaki
riskleri tespit etmek genellikle miimkiin olmamakla beraber morbidite ve mortalite 3 ana faktore
bagli gibi goriinmektedir:

1- Operasyon tiirti,

2- Altta yatan hepatik hastaligin varlig1 ve ciddiyeti,

3- Hepatik disfonksiyonun derecesi,

Operasyon esnasidaki riske iligkin verilerin ¢ogu retrospektif aragtirmalardan yada
sirotik hastalarin klinik raporlarindan tespit edilmistir. Bu veriler agir hepatik disfonksiyonu
olan hastalarin major operasyonlarda morbidite ve mortalite riskinin yiiksek oldugunu gdsterir.
Fakat belirtisiz biyokimyasal anormalligi olanlarda veya hafif hepatik disfonksiyon durumunda
veriler sinirhdir (1).

Asemptomatik enzim yiiksekligi oldugu diislinlilen olgularda, son doénemde alkol
tiiketimi ve ilag maruziyeti sorgulanmali, hepatit serolojisi, protrombin zamani bakilmalidir.
Fizik incelemede kronik karacigere ait bulgularin olmadig: transaminaz yiiksekliginde enzim
yiiksekliginin nedeni %63 yagl karacigerdir.Alt1 aydir siiren ve noninvaziv ydtemlerle

tanimlanamayan enzim yiiksekliginde preoperatif karaciger biyopsisi onerilir (17, 20, 21).
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GEREC VE YONTEMLER

Calisma fakiilte etik kurulu izni (TUTF-BAEK 2014/172) (Ek-1) alindiktan sonra
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali tarafindan yapildi. 2006-2014
yillart arasinda gogiis cerrahisi, genel cerrahi, ortopedi kliniklerince operasyona alinan ve
preoperatif AST ve/veya ALT degerleri normal degerlerinden yiiksek olan toplam 475 hastanin
bilgilerine retrospektif olarak dosyalari incelenerek ulasildi. Fizik muayenesi normal, bilirubin
ve protrombin zamani normal, bilinen karaciger hastalig1 olmayan hastalar ¢aligmaya alindi.
ALT hastanemiz referans {ist sinir1 olan 55U/L iizeri ve en yiiksek 5 kati olan 275 U/L arasi,
AST referans degeri 34 U/L ve 5 kati olan 170 U/L arasindaki degerler kaydedildi. Tarif edilen
kosullara uyan 66 hasta degerlendirmeye alindi.

Hastalarin demografik bilgileri (cinsiyet, yas) kaydedildi. Hastalar ameliyatin tiiriine
gore, batina yonelik, toraks ve diger (ortopedik girisimler,fornier gangreni gibi genis
rezeksiyonlar ) seklinde gruplandirildi. Calismaya sadece genel anestezi alan hastalar dahil
edildi. Hastanin aile &ykiisii, eslik eden hastaliklari, alkol aliskanligi, kullandig1 ilaglar,kan
transflizyonu alip almadigi, operasyon oykiisti kaydedildi.

Hastalarin, hepatit markir pozitifligi ve AST, ALT yiiksekliginin muhtemel nedeni
(tikanma sarilig1, karaciger metastazi ve viral) kaydedildi. Perioperatif donemdeki (ameliyat
oncesi son 7 giin) ALT, AST, LDH, ALP, GGT, bilirubin, albiimin, PTZ degerleri kaydedildi.

Perioperatif kullanilan anestezik ilaclar kaydedildi. Ameliyat sirasinda goriilen
komplikasyonlar hipotansiyon, hipertansiyon, tagikardi, bradikardi ve solunumsal (apne,
hipoksemi) olarak gruplandi. Postoperatif ALT, AST, LDH, ALP, GGT, bilirubin, albiimin,
PTZ degerleri kaydedildi. Postoperatif uzun dénemde (1 aydan sonraki) AST, ALT degerlerine
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bakildi.
Preoperatif, postoperatif 1.giin, postoperatif 2. giin, postoperatif 3.gilin, posoperatif 4.
giin, postoperatif l.ay AST ve ALT degerlerine; diyabet, cerrahi tiirleri ve kan

tarnsflizyonlariin etkileri arastirild.

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin degerlendirilmesinde Windows i¢in yazilmig SPSS 11.0 programi kullanildi.
Tiim veriler ortalama + standart sapma veya say1 (%) olarak verildi. Preoperatif ve postoperatif
niceliksel degerlerin karsilastirilmasindan dagilim 6zellikleri de dikkate alinarak Paired t testi
ve Wilcoxon isaret testi kullanildi. Kategorik veriler Mc-Nemar Ki-kare testi ile karsilagtirildi.
Kruskal Wallis testi kategorilerin karsilagtirllmasi sirasinda kullanildi. Ortalamalarin
karsilastirmasinda p<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hastalar kendi

kendinin kontrolii olarak degerlendirildi (Kendi kendine kontrollii ¢aligma).
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BULGULAR

Calismamizda 2006-2014 yillar1 arasinda go6giis cerrahisi,genel cerrahi, ortopedi
kliniklerince operasyona almman ve preoperatif AST ve/veya ALT degerleri normal
degerlerinden yiiksek olan 4680 hastanin oldugu otomasyon birimimizce tespit edildi.Ancak
toplam 475 hastanin bilgilerine retrospektif olarak sistemdeki epikrizleri ve dosyalar
incelenerek ulagildi 22’1 kadin 44 ‘i erkek toplam 66 adet fizik muayenesi normal, bilirubin
ve protrombin zamani normal, bilinen karaciger hastalig1 olmayan hasta dahil edildi.Hastalarin
demografik 0Ozelliklerine bakildiginda yas ortalamasi 55,5+18 (18-85 yil) olarak tespit
edildi.Hastalarin 4’iiniin ailesinde herhangi bir hastalik Oykiisiine rastlanmadi.Alkol alan 2
kisi ,diyabetes mellitus olan 7 kisi ,hipertansiyon olan 17 hasta ,hiperlipidemisi olan 4 kisi
saptandi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklar, aile hikayesi ve alkol alanlar asagida

goriilmektedir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri, ek hastaliklar, aile hikayesi ve alkol alanlar

Yas 55,5+18 (18-85 yil)
Cins E/K 44/22 (%66,7/33,3)
Aile oyKkiisii 4 (%6,1)

Alkol 2 (%3)

Diyabetes mellitus 7 (%10,6)
Hipertansiyon 17 (%25,8)
Hiperlipidemi 4 (%6,1)

*Veriler, ortalama + standart sapmasi veya dagilimi (minimum-maksimum) veya n (%)
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Hastalarin ameliyat 6ncesi donemde ila¢ kullanim durumlarma bakildiginda antilipid
ila¢ kullanan 4 kisi, antihipertansif kullanan 11 kisi, antidiyabetik kullanan 3 kisi saptandi.
Gegirilmis hepatobiliyer cerrahi hikayesi olan 2 kisi vardi. Kan transflizyon durumlarina
bakildiginda 32 hastanin transfiizton ihtiyaci olmamis,16 hastaya operasyon esnasinda
transflizyon yapilmis, 18 hastaya da operasyon sonrast donemde kan transfiizyonu yapilmis.

Hastalarin ameliyat Oncesi donemde ila¢ kullanimi, cerrahi hikayeleri ve kan

transflizyon durumlar1 Tablo 2’de goriilmektedir.

Tablo 2. Ameliyat 6ncesi donemde ila¢ kullanimi, cerrahi hikayeleri ve kan transfiizyon

durumlarn
Antilipid 4 (%6,1)
Anti hipertansif 11 (%16,7)
Antidiyabetik 3 (%4.,5)
Hepatobiliyer cerrahi hikayesi 2(%3)
Kan transfiizyonu
Transfiizyon yapilmayan 32 (%48.5)
Operasyon sirasinda transfiizyon yapilan 16(%24,2)
Postoperatif transfiizyon yapilan 18 (%27,3)

Veriler, n (%)

Calismamiza aldigimiz hastalarin serolojik degerlendirmesi yapildiginda 60 hastanin
hepatiti serolojisinin negatif ,6 hastanin HBV pozitif oldugu tespit edildi.49 hastanin
USG,Tomografi veya MR goriintiilleme yontemlerinden herhangi birinin oldugu ,17 hastada
goriintiileme yapilmadi tespit edildi. 5 hastanin enzim yiiksekligi tikanmaya bagli oldugu

anlagldu.

Hastalarin seroloji, goriintiileme durumlar1 ve enzim yiiksekliginin bilinen nedenleri

Tablo 3’de goriilmektedir.
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Tablo 3. Seroloji ,goriintiileme durumlari ve enzim ytiksekliginin bilinen nedenleri

Seroloji
Negatif olan 60(%90,9)
HBYV pozitif 6(%9,1)
Goriintiileme
Ultrasonografi, Tomografi veya 49(%74,2)

Manyetik Rezonans

Gortlintlileme yapilmayan 17(%25,8)

Enzim yiiksekliginin bilinen nedenleri
Bilinmiyor 61(%92,4)
Tikanmaya bagl 5(%7,6)

Veriler, n (%)

Caligmamiza batina yonelik cerrahi operasyon gegiren 30 hasta, toraksa yonelik cerrahi
operasyon gegciren 5 hasta ,ortopedik girisim,fornier gangreni gibi operasyonlar gegiren 30
hasta dahil edildi.Bu hastalarda 55 inin peroperatif komplikasyon bilgisine ulagilamadi.2

hastada operasyon esnasinda hipertansiyon,5 hastada hipotansiyon saptandi.

Hastalarin cerrabhi tiirleri ve perioperatif komplikasyonlar1 Tablo 4’de goriilmektedir.

Tablo 4. Cerrahi tiirleri ve perioperatif komplikasyonlar

Cerrahi tiirleri

Batina yonelik cerrahi operasyonlar 30(%45,5)
Toraksa yonelik cerrahi operasyonlar 5(%7,6)
Diger (ortopedik girisimler, fornier 30(%45,5)

gangreni vs)

Peroperatif komplikasyonlar

Komplikasyon yasanmayan 4(%6,1)
Hipotansiyon 5(%7,6)
Hipertansiyon 2 (%3)

Komplikasyon bilgisine ulagilamayan 55(%83,3)

Veriler, n (%)
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Hastalarin operasyon sirasinda kullanilan anestezik ilaglar1 asagida goriilmektedir

(Tablo 5).

Tablo 5. Operasyon sirasinda kullanilan anestezik ilaglar

Propofol 40(%60,6)
Kiirar 40(%60,6)
Fentanyl 35(%53)
N,O 14(%21,2)
Pentotal 3(%4.,5)
Desfluran 4(%6,1)
Sevofluran 10(%15,2)

Hastalarin AST ve ALT degerleri Tablo 6’da goriilmektedir. Preoperatif degerler
operasyon Oncesindeki ilk 7 giin i¢indeki degerlerdir. Postoperatif 1,2,3,4,0perasyon sonrtasi 1.
giin,2.giin,3.glin,4.giinii ifade etmektedir. Ge¢ postop siitunundaki degerler operasyon sonrasi

1. aydaki degerlerdir.

Tablo 6. Aspartat aminotransferaz ve alanin aminotransferaz degerleri

Preop Postop 1 Postop2 Postop3 Postop4 Gec postop
ALT
L) 67+44(66) 89£156(66) 114£170(35) 81£94(21) | 50£27(13) | 27+15(56)
AST
L) 80+31 (66) | 109+225(66) | 167+£363(39) | 91484 (22) | 68+52(15) | 32+19 (56)

AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz.

Veriler, ortalama + SD (n)
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Sekil 3. Aspartat aminotransferaz ve alanin Aminotransferaz degerlerinin kendi

aralarinda karsilastirilmasi

Preop ALT ve postop 4. giindeki degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli
bir diisme saptandi(p=0,039)

Preop ALT ve gec¢ post op degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
diisme saptandi(p=0,000)

Postop 1. giin ve post op 2. giindeki degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan
anlamli bir yiikselme saptandi(p=0,048)

Postop 1. giin ve ge¢ postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
diisme saptandi(p=0,000).

Postop 2. giin ve ge¢ postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
diisme saptandi(p=0,000)

Postop 3. giin ve ge¢ postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
diisme saptandi(p=0,000)

Postop 4. giin ve ge¢ postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
diisme saptandi(p=0,01).

Preop ALT degerleri ve postoperatif 1. giin ,2.giin ,3.giindeki degerler arasindaki artis
istatiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0.05).

Postoperatif 1. giin ALT degerleri ve postoperatif 3. giin ,4. giindeki degerler arasindaki
diisme istatiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0.05).
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Postoperatif 2. giin ALT degerleri ve postoperatif 3. giin ,4. giindeki degerler arasindaki
diisme istatiksel olarak anlamli saptanmamustir (p>0.05).

Postoperatif 3. glin ALT degerleri ve postoperatif 4. glindeki degerler arasindaki diisme
istatiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0.05).

Postoperatif 1. giin AST degerleri ve geg postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel
acidan anlamli bir diisme saptandi(p=0,000)

Postoperatif 2. giin AST degerleri ve postoperatif 4. giindeki degerler
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir diisme saptandi(p=0,036)

Postoperatif 2. giin AST degerleri ve geg postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel
acidan anlamli bir diisme saptandi(p=0,000)

Postoperatif 3. giin AST degerleri ve postoperatif 4. giindeki degerler
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir diisme saptandi(p=0,020)

Postoperatif 3. giin AST degerleri ve geg postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel
acidan anlamli bir diisme saptandi(p=0,000)

Postoperatif 4. giin AST degerleri ve geg postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel
acidan anlamli bir diisme saptandi(p=0,003)

Preop AST ve ge¢ postop degerler karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
diisme saptandi(p=0,000)

Preop AST degerleri ve postoperatif 1. giin ,2.giin ,3.glindeki degerler arasindaki artig
istatiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0.05).

Preop AST degerleri ve postoperatif 4.giindeki degerler arasindaki diisme istatiksel
olarak anlamli saptanmamuistir (p>0.05).

Postoperatif 1. giin AST degerleri ve postoperatif 2.giindeki degerler arasindaki artis
istatiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0.05).

Postoperatif 1. giin AST degerleri ve postoperatif 3.giin ve 4. giindeki degerler
arasindaki diigme istatiksel olarak anlamli saptanmamustir (p>0.05).

Postoperatif 2. giin AST degerleri ve postoperatif 3.giindeki degerler arasindaki diisme
istatiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0.05).

Hastalarin biyokimyasal ve koagiilasyon degerleri Tablo 7°de goriilmektedir.
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Tablo 7. Biyokimyasal ve koagiilasyon degerleri

Preop (O) Erken postop
LDH (U/L) 373+252(49) 327£173(33)
ALP (U/L) 121£163(43) 109+68(32)
GGT (U/L) 82+157(36) 104+214(31)
T.Bil (mg/dL) 0,6+0,2(51) 1,643,1(45)
PTZ (sn) 13,5+1,4(55) 14,7+2,8(55)
Alb (g/dL) 3,7£1,6(53) 2,7+0,9(50)

Veriler, ortalama + SD (n)
GGT: gama glutamil transferaz, AP: alkalen fosfataz, LDH: laktat dehidrogenaz, T.Bil: total bilirubin PTZ:

protrombin zamani1 Alb: albiimin.

Laktat dehidrogenaz ‘a ait preoperatif ve postoperatif degerler karsilastirildiginda
azalma goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Alkalen fosfataz ‘a ait preoperatif ve postoperatif degerler karsilastirildiginda azalma
goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Gama glutamil transferaz ‘a ait preoperatif ve postoperatif degerler karsilastirildiginda
artis goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Total bilirubin’e ait preoperatif ve postoperatif degerler karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir artig saptandi (p=0,002).

Protrombin zamani’na ait preoperatif ve postoperatif degerler karsilastirildiginda
anlamli bir artig saptandi (p=0,000).

Albumin’e ait preoperatif ve postoperatif degerler karsilastirildiginda anlaml bir diisiis

saptand1 (p=0,000)

23



180

- P

// \\

wron P
— N

40 \‘.

60

20
0
ge¢
preop postop 1 postop 2 postop 3 postop 4 postop
=¢=DM(-) 63,12 84,36 103,69 85,44 50,45 26,37
=l=DM(+) 100,71 135 166,17 59,33 49,5 36,57

DM: Diyabetes mellitus, ALT: Alanin aminotransferaz.

Sekil 4. Diyabetes mellitus olup olmamasina gore ortaya c¢ikan alanin

aminotransferaz diizey degisiklikler

Diyabetes mellitus olan ve olmayan hastalarin transaminazlar1 karsilastirildiginda
diyabetes mellitus olan hastalarda preopratif ALT degerlerinde istatistiksel olarak anlaml
bir artis saptandi (p=0,008).

Diyabetes mellitus olan hastalarda postoperatif 1. gilindeki ALT degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi (p=0,001).

Diyabetes mellitus olan hastalarda postoperatif 2. gilindeki ALT degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi (p=0,46).

Diyabetes mellitus olan hastalarda postoperatif 3. ve 4.giin ALT degerlerindeki
diisiikliik ile gec postoperatif diisiikliik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
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=0=DM(-) 79,69 105,75 170,3 92,53 71,62 31,55
=l=DM(+) 89,71 137,43 151,17 81,67 45,5 42,86

DM: Diyabetes mellitus, AST: Aspartat aminotransferaz.

Sekil 5. Diyabetes mellitus olup olmamasmma gore ortaya c¢ikan aspartat

aminotransferaz diizey degisiklikleri

Diyabetes mellitus olan ve olmayan hastalarin transaminazlar1 karsilastirildiginda
diyabetes mellitus olan hastalarda sadece postoperatif 1. giindeki AST degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir artis saptandi(p=0,035).

Diyabetes mellitus olan hastalarda preoperatif ve gec¢ postoperatif degerlerdeki AST
artis1 ile postoperatif 2. giin, 3. giin ve 4.giin AST degerlerindeki diisiikliik istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05).

Hipertansiyonu olan hastalardaki ALT degerleri karsilastirildiginda anlamli bir
degisiklik saptanmadi (p>0.05).AST degerleri karsilastirildiginda da anlamli bir degisiklik
olmadigi goriildii (p>0.05).

Alkol alan hastalardaki ALT degerleri karsilastirildiginda anlamli bir degisiklik
saptanmadi (p>0.05). AST degerleri karsilastirildiginda da anlaml bir degisiklik saptanmadi
(p>0.05).

Antilipid, antidiyabetik ve antihipertansif ila¢ kullanan hastalarda ALT degerleri
karsilagtirildiginda  anlamli  bir  degisiklik saptanmadi (p>0.05). AST degerleri
karsilastirildiginda anlamli bir degisiklik saptanmadi (p>0.05).
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HBV (+) olan 15 kisinin ALT degerleri karsilastirildiginda anlaml bir degisiklik
saptanmadi (p>0.05). AST degerleri karsilastirildiginda anlamli bir degisiklik saptanmadi

(p>0.05).

350
300 /\
200 X« —A
ALT U/L / \ \
10 g / \\\ \A\
- / \ \A
50 \:E:
0
Preo Postop 1 Postop 2 Postop 3 Postop 4 Geg
p p p p p postop
==fe=Cerrahi 3 64,03 66,17 85,56 86,82 63,83 30,92
== Cerrahi 2 69,6 79,2 52,33 42,67 31 26
== Cerrahi 1 69,68 114,23 164,79 90,43 445 24,85

ALT: Alanin aminotransferaz.
Cerrahi 1: Batina yonelik
Cerrahi 2: Toraksa yonelik

Cerrahi 3: Ortopedik girisimler ve fornier gangreni gibi rezeksiyonlar
Sekil 6. Cerrahi tiirlerine gore postoperatif donemde ortaya cikan alanin

aminotransferaz diizey degisiklikleri

Cerrahi tiirlerinin karaciger enzim diizeylerine etkisi karsilastirildiginda ALT

degerlerindeki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
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0
Preo Postop 1 Postop 2 Postop 3 Postop 4 Geg
p p p p p postop
Cerrahi 3 76,73 80,1 189,86 116,5 96,13 38,28
== Cerrahi 2 75,4 90 34,67 38,33 22,67 29,25
== Cerrahi 1 85,52 140,26 162,4 70 46,25 28,59

AST: Aspartat aminotransferaz.

Cerrahi 1:batina yonelik

Cerrahi 2:toraksa yonelik

Cerrahi 3:ortopedik girisimler ve fornier gangreni gibi rezeksiyonlar

Sekil 7. Cerrahi tiirlerine gore postoperatif donemde ortaya c¢ikan aspartat

Cerrahi tiirlerinin karaciger enzim diizeylerine etkisi karsilastirildiginda AST nin

saptandi.

Kan transflizyon durumlarina gore ALT ye ait 6 parametre karsilastirildiginda anlamli

Operasyon sirasinda kullanilan anestezik maddelerin ALT ve AST degerlerine etkisine

Peroperatif komplikasyonlarina (hipotansiyon, hipertansiyon ve diger ) gére AST ve

olmadig1 goriildi (p>0.05).

bakildiginda anlamli fark saptanmadi (p>0,05 ).

aminotransferaz diizey degisiklikleri

ALT degerleri karsilastirildiginda anlamli farksaptanmadi (p>0,05 ).

Calismaya dahil edilen hastalarin tiim verileri Ek 2’de verilmistir.
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postoperatif 2. giindeki (p=0,044) ve postoperatif 4. glindeki (p=0,031) degerlerde anlamli
degisiklik saptandi. Cerrahi 2 deki AST degerleri 2 ve 4 . giinlerde anlaml1 olarak diisiik

bir degisiklik saptanmadi (p>0.05).AST degerleri karsilastirildiginda da anlamli bir degisiklik




TARTISMA

Karaciger, anestezik maddeler de dahil olmak iizere pek ¢ok ilacin metabolizmasinda
onemli bir yere sahiptir. Karaciger hastaliklarinda anestezik ilaglarin kullanimi ve anestezi
yontemi diger hastaliklara gore farklilik gosterir. Ciinkii, karaciger hastaliginin anestezigin
metabolizmasini degistirmesi yaninda anestezik ajanin da karaciger {lizerine etkisi s0z
konusudur. Bu etkilesim, karaciger hastaliklarinda anestezi uygulamasinin zor olusunun
nedenidir.

Parankimal karaciger hastaliklari, belki de kardiak hastaliklardan daha biiylik bir
anestezi riski tagir. Bunlarin baginda hepatitler ve siroz gelmektedir. Fonksiyon testlerindeki
kiictik degisiklikler bile anestezisti uyarmalidir. Ciinkii karacigerin rezerv kapasitesi biiyiiktiir
ve hepatik parankimin biiylik bir kism1 etkilenmedikg¢e karaciger fonksiyon testleri etkilenmez
(22). Ozellikle siroz gibi ciddi karaciger yetmezligi olan hastalarda da evrelemenin iyi
yapilmas1 onemlidir. Operasyondaki mortalitenin dngoriilmesi acisindan skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. MELD ve Child skorlama sistemleri karsilastirildiginda mortaliteyi
ongdrmede Child sisteminin daha korole oldugu goriilmektedir (23).

Perioperatif KC hasar1 multifaktoriyel etiyolojiye sahiptir ve bunlarin ¢ogu da acik
degildir. KC kan akimi ve O, destegindeki azalmanin bu hasarda baslica rol oynadigi
diistiniilmektedir. Anestezi sirasinda verilen ilaglarin negatif inotropik ve vazodilator etkisi
ortalama arter basinct ve total KC kan akimini azaltmaktadir (24). Sirozda birgok arteriyo-
vendz fistlil mevcuttur. Bunlara bagli olarak kalp dakika voliimiinde artma olur ve konjestif
kalp yetmezligi gelisebilir. Periferik vaskiiler diren¢ diiser, renin-anjiotensin aktivasyonu ile

plazma voliimii ve interstisyel ekstraselliiler s1v1 artar. Biitlin bunlar sirotik hastada kalp dakika
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voliimii artisina neden olur(25). Ayrica cerrahi stresin yaratmis oldugu sempatik stimiilasyon
da karaciger kan akimini azaltmaktadir.

Ozkaynak ve ark. (26) yaptig1 ¢alismada agik kalp cerrahisinde postoperatif dénemde
karaciger islev bozuklugu gelisimi ile ilgili morbidite ve mortalite iizerine etkili faktorlerin
belirlenmesi amacladilar. Preoperatif degerler ile karsilastirildiginda karaciger enzimlerinde
postoperatif ilk 1. ve 3. giinde gozlenen yiikselmelerin gruplar arasinda farkli olmadig1 ancak
7. giinde diisme egilimine girdigi ve bununla birlikte hiperbiliriibinemisi olan hastalarda
yiiksekligin devam ettigini belirttiler. A¢ik kalp cerrahisi sonrasinda postoperatif 1. ve 3.
giinlerdeki total bilirlibin degerleri ile perioperatif kan transfiizyonu iliskili oldugunu
saptandilar. Bizim calismamizda ALT ve AST ‘ye ait postoperatif 1. giin ve post op 2.
giindeki  degerler karsilastirildiginda  istatistiksel acgidan anlamli  bir  ylikselme
saptandi(p=0,048).Ancak sonraki giinler ge¢ postoperatif degerlerle karsilastirildiginda
anlamli bir diisme oldugu goriildii. Total bilirubin ‘e ait preoperatif ve postoperatif degerler
karsilastirildiginda  istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi (p=0,002). Kan transfiizyon
durumlarina gore yapilan degerlendirmede ALT ve AST degerlerinde anlamli bir degisiklik
olmadigr  goriildii (p>0.05).Bu  yiizden  bilirubin degerlerindeki  yiikseklik  kan
transflizyonlartyla iligkilendirilemedi.

Kiris ve ark. (27) yaptig1 ¢aligmada koroner bypass yapilan DM hastalarinda morbidite
ve mortalite agisindan anlaml fark bulunmadigini belirttiler. Fakat bu hastalarda enfeksiyon
riski agisindan daha risk sahibi olduklarindan bu konuya dikkat edilmesi geregini bildirdiler.
Benzer bagka bir arastirmada (28) 536 koroner bypass uygulanan hasta arasinda diyabetik
hastalarin erken donem sonuglar1 degerlendirildi. Diyabetik grupta inotrop destek ihtiyaci
yiikksek oldugu halde, sonuglarda diyabetiklerde koroner arter bypass cerrahisi erken
mortalitesinin yiikksek olmadigi bildirildi. Bizimde c¢alismamizda bu sonuglara parlel
olarak diyabetes mellitus olan hastalarin olmayanlara oranla ALT preop,postoperatif 1. giin ve
2 .glin, AST degerlerinin postoperatif 1. giinde anlamli yiikseklik olmasina ragmen postoperatif
1. ayda anlaml1 bir artigin olmadig: saptandi.

Ote yandan Ersdz ve ark. (29) Diabetes mellitus (DM)lu hastalarda karaciger fonksiyon
testlerindeki (KCFT) bozuklugun sikligin1 ve bunun nedenlerini arastirmak amaciyla ardigik 82
eriskin tip DM li hastay1 incelediler. Tiim hastalarda ultrasonografik (USG) incelemeye ek
olarak viral hepatit gostergeleri ve KCFT ile serum kolesterol ve trigliserid diizeyleri arastirildi.
Enzim testlerindeki anormalligin en sik nedeninin karaciger yaglanmasi oldugunu ancak kronik

hepatit ve siroz gibi daha ciddi durumlar da ortaya c¢ikabildigini belirttiler. Postoperatif
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karaciger enzim yiiksekliklerinde DM li hastalarda sadece anestezinin degil yukarida belirtilen
faktorlerinde etkilioldugunu akildan ¢ikarilmamalidir.

Hipertansif hastalarda, genel anestezinin erken evrelerinde kan basinci
dalgalanmalarinin ¢ok daha belirgin oldugu bilinmektedir (30). Kan basinci ameliyat dncesi
kontrol altina alinmis olsa da, bu hastalarda ameliyat sirasinda % 25 oraninda hipotansiyon veya
hipertansiyon geligebilmektedir. Tiim hipertansif hastalar arter kan basinci iyi kontrol altinda
olsun ya da olmasim, entiibasyona yanit olarak benzer diizeyde kan basinci yiikselmesi
gostermektedirler (31). Bilindigi gibi Hipotansiyon ve hipertansiyon da karaciger
perflizyonunu etkileyerek iskemik hepatit olusturabilir. Bizim ¢aligmamizda hipertansiyonu
olan hastalardaki ALT ve AST degerleri karsilagtirildiginda anlaml bir degisiklik olmadigi
saptandi. Bu sonug operasyon esnasinda olusan kisa stireli tansiyon degisikliklerinin KC de
onemli bi hasara yol agmadigini diigiindiirdii.

Alkoliin yikimindan sorumlu ana organ olarak karaciger alkoliin metabolizmasinin
etkilerine 6zelikle duyarhidir (32). Alkole bagl karaciger hastaliklar1 erken donemde karaciger
yaglanmasi, daha sonra hepatitis ve sirozdur. Bogin ve ark. (33) alkoliin karaciger iizerine
etkisini arastirmak {izere ratlar iizerinde bir model olusturdular. Bu ¢alismada alkoliin karaciger
iizerine etkili olup olmadigi, varsa ne derece etkili oldugu belirlenmeye calisildi. Caligma
sonucu serum AST ve ALT diizeylerinde 7., 14., ve 21.giin sonunda anlaml artislar gézlendi.
Serum ALT aktivitesinin 1.giinden itibaren, AST aktivitesinin ise 7.giinden itibaren artmasi,
AST’nin mitokondrial, ALT’nin ise sitoplazmik bir enzim olmasi ile agiklandi. Ote yandan
calismamizda alkol alan hastalardaki ALT ve AST degerleri karsilastirildiginda da anlamli bir
degisiklik saptanmadi. Bunu nedeni olarak ta c¢alismamamizda alkol alan hastalarin
cogunlugunun sosyal icici oldugu, asir1 alkol tiikketimi olmadig1 i¢in anlaml fark saptanmadigi
kanaatindeyiz.

Toksik hepatit karacigerde fonksiyon bozukluguna sik neden olan bir patolojidir. Genis
bir klinik spektruma sahip olup, hafif biyokimyasal anormallikten akut karaciger yetmezligine
kadar degisen tablo ile karsimiza ¢ikabilir. ilaglarmn piyasadan cekilmesinin en sik
nedenlerinden biridir. Sitokrom p450 enzim sistemi aracilig ile olusan biyokimyasal olaylar
patogenezde Oonemlidir. (34). Caligmamizda antilipid ,antidiyabetik ve antihipertansif ilag
kullanan hastalarda AST ve ALT degerleri karsilastirildiginda anlamli bir degisiklik
saptanmadi.

Anesteziye bagli hepatotoksisiteden oOzellikle halotan sorumlu tutulmaktadir (35).

Halotan gilinlimiizde pek kullanilmamaktadir. Yerine siklikla kullanilan ajanlarin karaciger
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tizerine etkileri ise minimaldir. Darling ve ark. (36) yaptiklar1 ¢alismada geri solumasiz
sevofluran veya izofluran anestezinde serum glutatyon S transferaz (GST; hepatik hasarin
belirlenmesinde sensitif metodlardan biri) seviyesinin minimal arttigini, hepatik fonksiyonun
gostergeleri olan aspartat transaminaz, alanin transaminaz, laktat dehidrogenaz, ve alkalen
fosfatazda artis olmadigin1 gostermislerdir . Bizim calismamamizda da operasyon sirasinda
kullanilan anestezik maddelerin ALT ve AST degerlerine etkisine bakildiginda anlamli fark
saptanmadi. Bunun nedeni olarak da hastalarda genellikle daha giivenilir olan desfluran ve
sevofloran kullanilmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz (37).

Sik yapilan hatalardan birisi hafif dereceli aminotransferaz artiglarinin ciddiye
alinmamasidir. Ozellikle belirgin bir karaciger hastalig1 bulgusu gostermeyen kisilerde veya
baska nedenlerle yapilan muayeneler sirasinda saptanan aminotransferaz artiglarinda bu hataya
diistilebilir. Unutulmamasi gereken onemli bir nokta bir¢cok kronik karaciger hastaliginin
normali ancak bir miktar asan aminotransferaz diizeyleri ile seyrettigidir.

Ioannou ve arkadaslar1 (38) yaptig1 prevalans ¢alismasinda toplumda ALT ytiksekligi
%8,9 ,AST yiiksekligi %4,9 ,AST veya ALT yiiksekliginin varlig1r %9,8 olarak saptadilar.
Yiikselmis ALT seviyeleri genelde bel ¢evresi ve viicut kitle indeksi, alkol tiikketimi, erkek
cinsiyet, Meksikali Amerikan Etnik, azalan yas ve HCV antikoru varligi ile iliskili oldugu tespit
edildi.

Asemptomatik karaciger enzim yliksekliklerinin en sik sebeplerinin basinda kronik
HBYV ve HCV enfeksiyonu yer almaktadir. Tesadiifen HBsAg pozitifligi saptanan bireylerde
serum transaminaz degerleri normal bile olsa, karaciger histopatolojisi degerlendirildiginde
kronik hepatit bulgularina rastlanabilmektedir. Bu yiizden, kronik asemptomatik HBsAg
tastyicisit olarak takip edilen hastalarda histopatolojik degerlendirme de gerekli olabilir(12).
Yaptigimiz literature taramasinda spesifik olarak hapatit B ve C tasiyicisi olan hastalarin postop
KCFT leri degerlendirilen ¢alismaya rastlamadik.Calismamizda HBV (+) olan 6 kisinin ALT
ve AST degerleri karsilastirildiginda anlamli bir degisiklik saptamadik. HBV ve HCV ‘nin
pozitif olmasmin karaciger enzimlerine olan etkisinin arastirilmasi i¢in daha fazla sayida
hastanin dahil oldugu arastirmalar yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Cerrahinin tipi Karaciger hastalig1 olan olgularda postoperatif hepatik disfonksiyonun en
onemli belirleyicisidir. Ekstraabdominal cerrahi ile karsilastirildiginda laparotomide hepatik
kan akiminda belirgin azalma vardir. Bu durumun kismi olarak nedeninin,abdominal
visceradaki gerilme sonucu depo damarlarda refleks sistemik hipotansiyon gelismesi oldugu

diistiniilmektedir. Kan kaybinin daha fazla oldugu prosedurlerde iskemik hepatik hasar riski
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artmaktadir (39). Mevcut arastirmalarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da laparatomi
sonrast hem ALT hem de AST degerlerinde postoperatif yiikseklik saptandi.Ancak
istatistikel olarak anlamli degildi(p>0,05).

Moon ve ark. (40) yaptig1 arasgtirmada artroplasti uygulanan 30 siroz hastasinda
mortalite oran1 %6,7 saptanmustir. Olen 2 hasta Child C olarak tespit edilmis. En sik
perioperatif komplikasyon %10 oraninda enfeksiyon olarak belirlenmis. Batina yonelik cerrahi
islemlerle karsilastirildiginda goreceli olarak daha diisiik mortaliteye sahip olmasina ragmen
her tlirli girisimde komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmasi geregi bildirildi.

Ahmad (41) 355 hasta {izerinde retrospektif olarak yaptigi ¢alismasinda hastalarin
operasyondan 1. giin dnce ,1 giin sonra ve 3 hafta sonraki karaciger fonksiyon testlerini
kaydetti.Postoperatif donemde ALT, AST, GGT, ALP ve bilirubinin yiikseldigi fakat 3 hafta
sonra normal degerlere geri dondiigiinii saptamistir. Ayrica preop degerlendirmede
asemptomatik olan hastalarda KCFT alinmasinin gereksiz oldugunu iddia etmistir. Toker ve
ark. (42) elektif kiigiik ve orta cerrahi girisim planlanan, 40 yas {istli olgularda preoperatif
testlerin gerekliligini belirlemeyi amaglayan bir ¢calismada preoperatif tetkiklerin, hasta dykii
ve fizik muayene bulgularina gore selektif olarak istenebilecegini belirttiler. Calismamizda elde
ettigimiz sonuclar da bu c¢alismalarla paralel olup asemptomatik hastalarda 6zellikle ALT ve
AST ytiksekliklerinde postoperatif donemde énemli bir komplikasyon gelismedigini saptadik.

Inanryoruz ki bizim ¢alismamiz ve benzeri ¢alismalar sayesinde preoperatif donemde
degerlendrilen asemptomatik sinirda yiiksek serum ALT ve AST yiiksekliklerinden otiirii

ertelenen elektif cerrahi sayilarinda azalma gortilecektir.

32



SONUCLAR

Elde ettigimiz veriler 15181nda ¢aligmamizda preoperatif KC enzim yiiksekligi olan
(AST, ALT) asemptomatik hastalarda;

1-) Postoperatif enzim diizeylerinde bir miktar yiikselme olmus ancak postoperatif ge¢
donemde diisme gozlenmistir.

2-) Bu sonucu anestezi, cerrahi tiirii, perioperatif komplikasyon olmasi,
kardiyopulmoner bypass ve KC fonksiyon bozuklugu faktorleri etkilememistir.

3-) Preoperatif donemde hastanin DM, HT olmasi yada anti DM, anti HT kullanmasi
postoperatif donemde KC fonksiyon bozukluguna yol agmamustir.

Sonug olarak; sinirda yiiksek asemptomatik ALT ve AST yiiksekliklerinde preoperatif

donemdeki degerlendirmede elektif operasyonlarin ertelenmemesi gerektigi kanaatindeyiz.
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OZET

Toplumda sik rastlanan fizik muayenesi normal ve sinirda artmis serum aminotransferaz
diizeyleri olan asemptomatik hastalar icin, altta yatan karaciger hastaliginin ameliyat riskini
arttirabilecegi siiphesi vardir

2006-2014 yillar1 arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesinde ¢esitli ameliyatlar
gecirecek hastalarda sinirda transaminaz yiiksekliklerinin postoperatif donemde prognozu
etkileyen bir risk faktorii yaratip yaratmadigini belirlemeyi amagladik. Bu amagla, preoperatif
aspartat aminotransferaz ve / veya alanin aminotransferaz degerleri normalin {istiinde (5 kattan
daha az) olan gogiis cerrahisi, genel cerrahi ve ortopedi klinikleri tarafindan opere edilen 66
hasta retrospektif incelendi. Hastalarin pre-operatif; ve post-operatif erken 1, 2, 3, 4 giin ve gec
donem(30. giinden sonraki) serum alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz enzim
diizeyleri ile alkalin fosfataz , gama-glutamil transferaz aktiviteleri kaydedildi. Ayrica serum
total bilirubin diizeyleri, albumin diizeyleri ve protrombin siireleri de karsilastirildi.

Calismamizda normal fizik muayenesi ve 5 kattan daha az artmis karaciger transaminaz
seviyeleri olan asemptomatik hastalarda postoperatif donemde istatiksel olarak anlamli
kotiilesme saptanmadi (p> 0.05). Buna karsin serum transaminaz seviyelerindeki non spesifik
ylikselmelerin ge¢ donemde kendiliginden diistiigii saptandi. (p> 0.05) Anestetik ilaglarin tiird,
cerrahinin tipi veya perioperatif komplikasyonlarin karaciger fonksiyonlarini (p> 0.05) anlamli
derecede etkilemedigi bulunmustur.

Altmis alt1 hastanin alindig1 bu ¢alismanin sonuglarina gére,normal fizik muayene olan
bir hastada eger serum bilirubin, albumin ve pihtilasma testleri normal ve aminotransferaz

enzimleri hafif artmis (iki ila bes kat) ise cerrahi riskteki artis gdzard: edilebilecek kadar azdir.
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Ameliyattan sonra karaciger testlerinin izlenmesi ve eger yiikseklik devam ediyorsa ise ileri

tetkik gerekir.

Anahtar kelimeler: Karaciger, Alanin aminotransferaz, Aspartat aminotransferaz,
Asemptomatik
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POSTOPERATIVE PROGNOSIS IN ASYMPTOMATIC PATIENTS
WITH ELEVATED PREOPERATIVE TRANSAMINASE LEVELS
A RETROSPECTIVE, CONTROLLED STUDY

SUMMARY

Asymptomatic patients with a normal physical examination and abnormal liver test
results (increased serum alanine aminotransferase/aspartate aminotransferase) are encountered
frequently , raising concerns that they have underlying liver disease that may increase the risk
of surgery.

We aimed to determine whether this situation poses a risk factor for postoperative
prognosis in preoperative patients undergoing various surgeries in Trakya University Medical
Faculty between the years 2006-2014. For this purpose, we retrospectively analyzed 66 patients
that the preoperative aspartate aminotransferase and/or alanine aminotransferase values with
above normal (less than 5 times ) and operated by thoracic surgery, general surgery and
orthopedic surgery clinics. Patients’ pre-operative; and post-operative early 1st, 2nd, 3rd, 4th
days and late ( After 30 days) serum alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase,
alkaline phosphatase, gamma-glutamyl transferase activities were recorded. Serum total
bilirubin and albumin levels and prothrombin times were also compared.

In our study, we did not observe any statistically significant worsening in serum
transaminase levels in the postoperative period in asymptomatic patients with a normal physical
examination and abnormal liver transaminase levels less than 5 times increse (p>0.05). In

contrast, these nonspecific elevations in serum transaminase levels were spontaneously
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resolved in the late postoperative period (p<0.05). The type of anesthetic drugs, type of surgery,
or any perioperative complications were not found to affect liver function significantly
(p>0.05).

In conclusion, according to results of this study that included 66 patients, if the serum
bilirubin, albumin, and clotting tests are normal and the increase in aminotransferases is mild
(two-fold to five-fold) in a patient with a normal physical examination, there is little, if any,
increase in surgical risk. After surgery the liver tests need to be monitored; if persistently

abnormal, a thorough evaluation should be performed.

Key words: Liver, Alanine Aminotransferase, Aspartate Aminotransferase,

Asymptomatic
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