B g:alwma konjestzf ve zdyopatzk splenomegalzlenn ‘Hormal- bir karaczgerm
hastalanmasina, yada ‘hasta bir karaczgerdekz patalopk ‘duriimu aha da’ agirlag-
masima’ neden' olup olamayacagmz arastirmak amaczyla 20 hastd ve' '10° *'ikontrbl
vak'a ' iizerinde uygulanmzﬁu Kalaczgei bzyopsz spesmenlerz, karacige
kapiller” sistemi zgmde ifibrin’ (pzhtt) partrkullel inin’ >bulunup bulunmadzg
ozel boya yontemzyle mcelenmz;, elde edilen sonu;lar bizde; hasta dalagn; igere
Hiperviskoz bir kan perfiize’ ederek ‘portal ka‘pzller szstemd‘e‘ ‘obliterasyonlara yol
bilecegi kanisini’ uyana’zrmzﬂu ‘Eger'bu’olay hasta bir karac meydana gelzyor-
s patolopk dur mun daha da agzrla;masma neden olai‘zle' ‘el Ori A un

GIRIS

:"anda retxkuloen,: tlyal sxstemm (RES) bulunmaSI vefbu konuda' ca.
lar kek esk1 olmasma ka.rsm, dala ]
bir i erak kaynag1 olm f“durumu gun, nuzde bile surdurmektedlr‘

Uzermde gerek morfolojik, gerekse fonks1yone yonlerden yogun gahsm ar
,yapﬂagelmekte olan dalagin; elektron- misroskopu 've radio- lzotop -yontemler:de
dahil olmak iizere, en modern metotlar kullanilmasina karsin ne. kesm ,,struktiirﬁ
ne.de fonsiyonlars henuz tam olarak aydmlatilamamustir. | Ornegm/ ~vaskiiler yapi-
nn dalak igindeki seyri konusunda arastlrlcﬂar arasinda hala kesin bir f ikir birligi
yoktur; gerrmnal merkezlerdeki lenfosiflerin orijini tam olarak saptanamamistir
ve ‘organin kemik iligi ‘iizerinde 1nt1b1tor etki yapan'humoral bn' madde'salgt

salgﬂamadlgl hala tartlsma konusudur (l 2). & :

ve onlarda acrn' morfolo_]lk Ve fonk51yonel bozukluklar olusturdugu bilinen

il

gergektlr Ornegm, mitral kapag1 darhgmda sol atrlumun 1y1 bosalamama81

cam ﬁ&f

(x). Ataturk Unlver81tes1 Tlp Faku}tem Ic; Hastahklan Blhm Dah Oﬁretlm Uyem, Dog Dre
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pulmoner konjesyona ve hipertansiyona yol agar. Kronik akciger hastaliklarinin
cogu pulmoner arter perfiizyonunu giiglestirerek sag ventrikiil ve atrium dilatas-
yonuna ve yetersizligine, yani kor pulmonaleye neden olur. Buna karsihik uzun stire
devam eden sag kalp yetersizliklerinde, karaciger bu sirkiilatuvar bozukluktan en

gok zarar goren organlardan biri olup, durum seyrek olmayarak kardiyak siroz
sekhnde sonuglanmaktadxr

Dala.kla kara.c1ger arasmdakl 111§kxler, spl, k:venx] a.mnm s1stem1k Venoz
dolagim yerine, portal vene ve dolay1s1yle karaagere drene‘edllmemyle anatomﬂc
olarak sudurulmektedl _,(3) Bu 6zel vaskiiler iliskinin fizyolojik nedeni
ve 6nemi henuz aydlhga ka.vusturularnamls olmakla birlikte, 6zellikle karacigeri
ilgilendiren patolojik durumlarda dalagin, bu iliski nedeniyle ¢ok agir morofolojik
ve fonksiyonel degisikliklere ugradigi cok iyi bir sekilde bilinmektedir (2). Kronik
karaciger hastaliklarinda splenomegali, siklikla asit, dzofagus varisleri ve hemoro-
‘1dler\de .gok: & aya ¢ikar ve portal. ‘hipertansiyona 111§k1n itk bulgu olabilir.
:,‘Buna, karsilik bazan hastalarda splenomegah diginda hicbir bulgu saptanamaz
Yani akut ya. da kronik bir karaciger hastahiina 1hskm klinik ve . laboratuvar
‘bulgulamn hlgbm ,yoktur dalak, ve:portal .ven sistemi. mtakttlr ve splenomegali

yapa ilecek dig; hangi- bir. hastahk .da_yoktur. Bu Va.k’alarda rastlanan tek

po tif. bulgy, , splenoportograflde, portal basincin yiikselmis - .olmasidir, Kronik
konjeshf splenomegali - diye de. adlandirlan bu klinik durumda, vak’alarm buyuk
gogunlugunda ‘bir. siire, sonra karaciger fibrozu ve. paranknn yetersizliginin ortaya
cikmasi arastlrlcﬂa.rl hakli olarak, splenomega.hye yol agan nedenin temelinde
yine de bir sinsi karacifer hastaligimin bulundugu noktasinda birlestirmektedir.
Yalmz Banti hastahg da demlen bu kromk konjestxf splenome 0211 vak alarmm

belirgin bir splenomeg i a\l arasnrlcl]a.rm bir ’ pr1me1 splemk has-
‘talik’> olasihiginy da Idiistinmelerine yol agmugtir. Bu vak’alarda dalagin 6zellikle
Kiigiik arterlerinde bir bozukluk oldugu ve' organa birim zamanda normalden fazla
kan ‘cekildigi dusunulmektedlr ‘Bu'durum dalagin konjesyonuna ve portal sisteme
fazla kan vermesine yol agimakta ve boylece - portal h1pertans1yon ve hatta' karac1-
gerde dejenelatlf deglslkhkler olusmaktadxr (2,4) e R R A

gozlem VE. ka.vramlar b121 karamger dalak 11151(1161‘1 a(;lsmdan onemh
bll‘ soru ile yliz ylize g getirmektedir. Bu’ ’primer olarak karacigerde baglayan bir has-
ta.hgm portal h1pertans1yona neden olarak dalag hastalandlrmasma kargilik, her-
olan b1r dalak normalfblr karamgenn hastalanmasma

B1raz yukarlda da behrtlldlgl glbl, kronik kon_]estlf splenomegah vak’alarmln
bazilarmda dalagin portal sisteme fazla kan bosaltmastyla boyle bir duruma yol
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agabilecegi bir coklarinca kabul edilmekle birlikte, bunun tek etken oldugu elbette
diisiiniilemez. Patolojik durumlar bir yana, normal durumlarda da dalaktan kara-
cigere fazla miktarda indirekt bilirubin, konsantre edilmi antljen' ea tlkorlar
ve VlSkOthBSl artmls bir kan perfuze edllmektedlr (2) 'Bu é'bunlara benze}: fak-

olarak fazla (;ahsmak zorunda blrakaca.klarl yoracaklarl ve onda patolopk degls-
slkhklere yol agabilecekleri diisiiniilebilir, ‘Dalagm dzellikle bilyuidiigii ve patolojik
bir. yapiya. donustugu durumlarda karacigere karsl zalyarh bir, etklde ‘bulunup
bulunmadigi, bulunuyorsa ne gibi b1r etkid bulundug b'zc uzermde dur Imaya
deger bir sorun olarak karsllandl

ap i

i+~ Busgalisma -yukarida kisaca belirtilen fikirlerin:ve klinik gézlemlerin y6nlen-
«dirilmesiyle, ’acaba hasta bir.dalagin-karaciger tizerine bazizararh etkileri buluna-
bilir mi?” noktasindan hareket edilerek ele alinms, hasta bir dalagin karacigere
kars: nasil davrandigini incelemek amaciyla yapilmistir. ! -

. GERECLER VE foNT:EM o

Nisan 1978 ile Ekim 1979 tar1h1er1 arasindaki 19 ayhk siire 1gmde basvuran hasta~
Jardan hipersplenizm‘tanist Konulan: 20 vak’a:alindi.:Aynca aym Fakiiltenin Cer-
rahi Klinigine yatirilan hastalardan, -klinik muayene ve laboratuvar incelemeleri
sonucu-karaciger, ve dalak yoniinden tamamen saglam olduklarma karar ~verilen
10 vak’ada kcmtrol grubu olarak segﬂdl '

- Vak’alarmzin. 7620, 0’si. (4 Vak’a) erkek ve /, 80,0’ni. (16 va.k’a) Ladm olup,
_en kucugu 13, en buyugu ise'50 yasindaydi. Kontrol grubtnun' 3% 40,0'1 (4 vak’a)
erkek, 7% 60,( 0’1 (6 vak’a) kadm olup, en kiigiigiiniin yas1 15!veien bilyiigiiniin ise
65 idi. V UEUADEAY
_*_Vakalarin' tiimiinden ,diﬂklga'tli‘ bir anamnez’ alindive yine' tiimiinde tam bir
fizik muayene yapildi. Tanilarin kesinlestirilmesinde ‘fizik muayene, radyolojik
ve diger laboratuvar incelemelerine ek olarak karaciger igne biyopsisi matéryali-
nin histopatolojik degerlendirilmesine de yer: verildi. Fizik muayenelerimiz sira-
sinda organ biiyiimeleri, ozelhkle karaciger; dalak've - lenfadenomegah yonunden
_ dikkatle gozden gegirildi. 0

i

____Hipersplenizm _ta nle _splene dlkasyonu oldugunaﬂ
karar verilen tim vak’alar amehyata -alindi. Gerek hastalar ve gerekse kontrol
grubu . olarak segxlen Vak’alarm tumunde amvhyat Oncesi donemde asagidaki la-

P protem (alb- glob)
bi rubm (dlret-mdlrekt) SGOT SGPT alkalen fosfataz} sefah ,kpléesterpl\, kreati-

mn total lipit ve BSP.
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tleti: HB Sﬁfiégk~tc;‘ffcf,;:ﬂseafr;feﬁta‘s*ybﬁefc:fo%c)jfﬁ»b’sifi%esti

il ; :Histopatolojik: Incelemele
olarak degerlendifilmesi '

ahnara"k “hem karamgerm hls‘ropatoloyk yaplsnn bir kez ‘daha’ degerlendlrmek
e hem de bzel £ ibrin boyaSI yontetni ile karaciger portal sistem’ kapxller sebekesfm-
de f ibrin (pthtr) partlkullermm aranmasini saglamak’ amaglands.” $ T 0a00

(;ahsmamlzda ‘karaciger ‘portal sistem“kapiller sebekésinde” fibrin (p1ht1)
e porta.l alanlarda flbl'lll ag]a.rl varhgmm resnnlerle saptanmasma
«da’ 6zen gosterildi. ! i Ja : 3 '

- BULGULAR:

Cahsma.mlza ahnan hastalarm 4’ii erkek, 16sr kadm olap, yaslarl 13 ile 50

YAS GRUBU Vala
%23 DA

sindé ise: oL 65 O’mde‘preswotlk Karaciger, % 20,0° smde alb‘i inmoz dejenerasans
ve 9 15,0’inde ise siroz saptand1 o
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rimer Hipersplenizm

Portal Hipertansiyon . - o-, 7. ,.-350,  — .  —
TOPLAM 20 100,0 — —
Siroz 3 15,0 - —_
_ | Presirotik Karac1ger 13 65,0 e —

‘Histopatolojik| On Tam

mamistir (Resim: 5 A-B). Tablo 3 ve Sekil 1 bu sonuglart icermektedir.
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: 1518/1586)

1Aynt Stanir icigerinin hi

FozinpAblimundz Dejeneresans-




Resim: :2 A- Karaciger portal alant ile b';h kte damar vipdgé de fibrin liflerin varh'gl -Weigert’in
fibrin boyast, fibrin -+ 3- (Hasta M.E., Prot. No: 716/746).

ndirilmesi-Hematoksilen-

m: 2 B- Aym hastanin karacigerinin histopatolojik olarak deger!
Fozin, Presirotik Karaciger- R

Res1




Resim 3 A-

aym boyama yon.cnn—
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Resim " (- Karaciger portal alaniarinda fibrii: lifleri

fibrin -&- 2-

Resim: 4 ‘A-',Kax‘acigef portal alanlarinda genel olara fibriﬁliﬂe{inin'olduk‘g lusi-Weigert'in
“fibrin boyast, fibrin -+ 1- (Hasta Z.D:; Prot.No:'2182/2275). 7




Resim : 4 B-Aym hastanin karacigerinin histopatolojik olarak degerlendirilmesi Hemaroksilen-

Eozin, Siroz-

Resim : 5 A - Karaciger:portal sisteminde fibrin liflerine rastlanamamis olmasi-Weigert’in fibrin
boyasi fibrin negatif (Kontrol vak’ast [.LK., Prot, No: 1178/1227),
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Resim : 5 B- Ayni vak’anin kare
‘ Eozin, Normal Karéciger

H

- AT SAH

VAK ALAR o
HASTALAR" "/ KONTROL GRUBU
VEKa, o JYaka, o
- Sayist

TOPLAM

LIRS IS I i1

RTISMA

.4 ~Modern tibbin kurulmasindan-once! bile sirlarla: dolu bir organ olarak gérii-
len: ve bir merak kaynagr olma durumunu giintimiize: deksiirdiiren dalak iizerindeki
bilgilerimizin, yiné de ‘¢ok:az veé sinirlt kaldigm kabul etmemiz gerekir (2,4)::Son
yillara dogru, gerek- deneysel calismalar: ve: gerekse klinik gozlemler! yogunlasmis
ve birgok bilgilerin kaynag olmus ise de, herseye ragmen, dalagm - tiim -sirlarinin
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AP I N

| kontrg| © vakalar!

gozumlenebﬂdxglm so leyebﬂme olanagl oktur Ornegm dalak organlarm en
. buyuklermden biri ol’y , gu halde, nasil. oluyor da saghgi 6nemli Slgiide etkilemeden.-
ve hatta f 1zy01011k olaylarda herhanm bir degisiklik olus.turmadan cikarilabiliyor?
Evet, "diger rehkuloendotehyal ve lenfioid dokularin da elagin gérevini iistlendigi”
seklindeki bir yanit belki de en ak1101 cevap ise de, yine de konuyu tam bir acgikliga
kavusturdugu soylenemez Oysakl glkarllan bir organdan sonra gelisen bozukluk-
larin ya da fizyolojik aksamalarin, ara§t1rlc1ya o organin normal fonksnyonlarmm

(iligkin en yararh bilgileri serolleyecegl kuskusuzdur lste dalak fonkmyonlamm -
termce anlasllmasmda karsmnza cikan engellerden biri ve belkide en biiyiigii,

orgamzmanm splenektomlye karst gosterd1g1 bu derece - kay1ts1zhkt1r ”(4) deni-
lebilir. : ; : ,

:Herseye ra gmen dalagm blrgok fonkmyonlanmn b1hnd1g1 de bir gergek‘ur Bu
onemh ‘5devlerden biri de kam depolama fonks1yonudur (2).”Buagidan bakilirsal o
dalak ‘bir depo ya da kan bankasina benzetilebilir. Yani belirli bir miktar kani

depolamis olup, ani b1r gereksmme kar@xsmda bukanr peufere gondermeye ha21r
halde beklemektedir. . o T D e oy
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. Ayrica, dalagin bilyiik 6lgiide genisleyebilme yetenegine sahip bir organ
oldugu da iyi bilinmektedir. Baz1 hallerde normalin 20-30 katina kadar cikabildigi,
hatta abdominal akvitenin ¢ok biiyiik bir béliimiinii doldurdugu: gozlenebilmekte-
dir (2). Béylece dalagin , normal insanda 6nemli olmayan kan1 depolama gérevi
splenomegali hallerinde énem kazamir (5). Bilylimiis dalak bazi hallerde: litrelerce
kam depolayabilecek bir hal alir. Boyle hallerde kanin dalakta tutulma : siiresi
de uzar. Yani sirkiilasyonda bir yavaslama kendini gosterir (6). ‘Ayrica dalakta
gobllenen bu kanda 6nemli slgiide hemokonsantrasyon dikkati geker (7). Normal da-
lak kam ile cevre kani arasinda hematokrit yoniinden bir fark olmadig1 halde, bii-
yumug dalak kani ile gevre kani arasmda onemh bir farkm oldugu bﬂdlrllmlsnr ).

Bilindigi g1b1 dalakla karamger arasmda portal dolaslmla saglanan, ozel
vaskiiler bir iliski vardir. Bu iliski nedeniyle, splenik kan sistemik ven6z dolagim
yerine portal vene ddkiilmekte ve dolayistyle karacggere drene olmaktadir (3).

“Yine portal venin ilging anatomik bir 6zellik gosterdigi de gok iyi bilinmekte-
dir. Portal venin bu ilgingligi; bir yanda dalak sistemi ve barsaklar kapiller ag1
ile diger yanda karaciger kapiller ag1 arasinda bulunan bir sistem olusundan
kaynaklanmaktadir. Yani, bu ven bir kapiller ag1 ile baslar, karaciger iginde, sinii-
zoidlerde, yme 1k1n01 bir kapﬂler agiile sonlamr

o Mademkl normal durumlarda da dalaktan karacngere v1sk021te31 artmig
bir kan perfuze edllmektedlr (2). Bu durumun spenomegali hallerinde daha da
artarak patolojik diizeylere ulasmast beklenebilir. Oyleyse koagulasyonu. harekete
gegirebilecek, ya, da fizyolojik koagulasyonu hizlandirabilecek, iki ayri ve Gnemli
etken bir araya gelmis olur. Bunlardan birincisi kamn hiperviskoz bir kan olusu,
11<Jn0131 ise staz faktoriidiir., Iste, normal flzyOIOJlk kosullarda. etkili olamayan
buradaki staz faktoriine hlperv1sk021tenm eklenmesi ile ortaya c¢ikan yeni duru-
mun, kronik bir intravaskiiler koagulasyona yol agabilecegi diisiiniilebilir. Eger
gercekten kronik bir intravaskiiler koagulasyon s6z konusu ise, bu kan karacigere
drene olduguna gére, karaciger portal sistem kapiller ‘sebekesinde fibrin (pihti)
partikiillerinin olup olmadig: arastirlabilir. Pozitif bir sonug elde:edilmesi halinde
bunun karaciger iizerine bir etkide bulunup bulunmadigi, bulunuyorsa ne gibi

bir: etkide bulundugunun arasﬁrﬂmam bizce iizerinde durulmaya deger bir konu-
dur. S

Bu duguncelerm 15181 altmda ele aldlglmlz arast1rmam121 20 hasta Ve 10
kontrol vak’ada uyguladik. Vak’alarin ameliyati sirasinda alinan agik karaciger
biyopsi spesmenlerini 6zel yontemlerle boyayarak, karaciger portal sistem kapiller
sebekesinde fibrin- (piht1) partikiillerinin bulunup bulunmadigmi 6zenle arastir-
mak istedik. Yapilan mikroskopik gozlemlerde; ~hastalarin  tiimiinde portal
sistem kapilleriyle birlikte, portal alanlarda da degisik' 6lciilerde fibrin. aglarinin
varligina tanik olduk. Hatta bazi vak’alarda portal alanlarin fibrin - iplikleri ile

tikabasa dolu oldugu ve bu ipliklerin siniizoidler igerisine uzanarak, bazi siniizo-
idleri de doldurdugu 6zellikle dikkatimizi cekmistir. :



- Bilindigi gibi, kapiller duvarlar1 tek kat endotel hiicrelerinden yapilmis olup,
bu hiicreler ‘mukopolisakkaritlerden olusan bir ara madde ile birbirlerine tuttu-
rulmuslardir-(8,9): Yine bu endotel hiicreleri-arasinda normal kogullarda ancak
kiigiik molekiillii maddelerin gecebilmesine elverisli agikliklar (Porus’lar) vardir
(1,9,10). Eger cesitli toksinler, bakteriler, kimyasal maddeler, mekanik etkenler,
hipoksi vb.:gibi nedenlerle kapiller duvar: zedelenirse, bu agikliklar genisleyerek
bityiik ‘molekiillii maddelerin de gegebilmesine elverisli bir hal alir (9,10,11). Bdy-
lece normal kosullarda damar dlsma ¢ikmayan maddeler de kolayhkla ekstravaze
olablhr ;

Bu bllgﬂer bizim hastalarlmlzda degerlendmldlglnde asagida agiklandig sekd—
de bir yargiya varilabilir. Burada portal sistemde igin igin siiriip giden bir intra-
vaskiiler koagiilasyon séz  konusudur. Hatta portal sistem ‘kapillerinde' pihtt
partikiilleri saptanmustir. Boyle bir ortamda staz ve hipoksi kaginilmaz bir sonug
olabilir. Yine boyle bir ortamda kapiller duvarinin zedelenemiyecegi ve kapiller
permeabilitenin iyi durumda olabilecegi herhalde s6ylenemez. Kapiller gegir-
genligin artmasi s6z konusu olduguna gore, fibrin ekstravazasyonu da beklenile-
bilir. : :

Ayrica karacigerin hlstopatolopk degerlendlrllmelen ile siroz tanist konmug
hastalarda, ‘portal alanlardaki fibrin birikiminin karacigeri iyi durumda olan has-
talara gére ¢ok daha az oldugunu gordiik (Resim 1 A-B, 2A-B, 4A-B). Bu durumu,
sirozlarda fibrinolitik aktivitenin artmis olmasina (12,13,14,15,16,17) bagladik.

" Aym sekilde, kontrol vak’alarindan (Resim'5 A) alman karaciger biyopsile-
rinin 6zel boyama’ yéntemi ile yapilan degerlendirilmelerinde pozitif bir sonug
alinamadi. Yani gerek kaplller ve gerekse portal alanlarda fibrin partlkullerme
rastlanllmadl

e \Goruluyorki, hastalarda bir yandan portal sistem kapillerlerinde fibrin parti-
kiillerine rastlanmus, diger yandan portal alanlarin fibrin lifleri ile dolu oldugu
gozlenmistir. Hatta bazi vak’alarda fibrin liflerinin siniizoidleri de doldurduguna
tamk olunmustur. Olayin siiregen olarak devam ettigi de g6z 6niine alnarak, iki
Onemli nokta dikkatimizi ¢ekmistir. Bunlardan birincisi; portal alanlari dolduran
bu fibrin ag gittikge daha da artabilecek karaciger hiicresine basi yaparak, zamanla
zedelenmesine neden olabilecektir. Ikincisi ise; portal sistem kapillerlerindeki
bu fibrin partikiilleri zamanla daha da artarak kapillerlerin tikamikligina neden
olabilecektir. Her nekadar hepatik arter ile portal ven dallar1 arasindaki anastomaz-
larin varligs (18) bilinmekte ise de, yine de portal ven akiminda az ¢ok bir engelle-
me sz konusu olacaktir. Oysaki, karacigere besin maddelerini tasiyan portal
ven sistemi, ayn1 zamanda karaciger kaninin yaklagik % 75-80 ’ini de karsilayarak,
organin. oksijen gereksiniminin biiyiik bir bolimiinii de #istlenmistir (19, 20).
fste bu kan akiminin engellenmesi halinde, karaciger hiicresinin hem beslenmesinde
ve hem de oksijenlenmesinde bir yetersizlik s6z konusu olabilecektir.
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.Yukarida sozii edilen etkenlerin:birlikte islerligi ile karaciger hiicresinin daha
da kolayhkla zedelenebllecegl Ve zamanla difiiz bir: paranklm hastahgma donuse-g
bilecegi yargisina varilabiir.:: ST I :

- - Béylece hasta ve &zellikle' bilyiimiis bir. dalagin zamanla Karacigerin hastalan-
masina neden olabilecegi ve bu durumun, karacigeri saglikh olanlarda; sirozlulara
gére daha etkili oldugu kanisina vardik.

Calismamuzin, bu konuda daha genis capta arastirma yapmak isteginde olan
arastiricilara ¢ok az da olsa 1s1k tutacaglm hic_; degilse meraklarimi daha gok
arttiracagint umuyoruz S o

HSONUGQ: a0 o ; sloleslid® L mnlanna HY o .

- . Bu galisma, konjestif ve idyopatik splenomegalili hastalarda, bilyiik ve hasta
bir dalagin karaciger iizerine nasil bir etki gosterdigini aragtirmak amaciyla yapil-
mgtir. C‘ahsma 20 hasta ve 10 kontrol olmak iizere 30 vak'a fizerinde uygulanmls.
elde edile onuclar ‘bizde soyle bir yargmm dogmasma neden olmustur Biiyiik
ve hasta bir dalak splenik ven yoluyla karacigere viskozitesi'artmus bir kan ver-
mektedir. Fibrinolitik -atkivitesi normal yada azalmis'olan bu kan karacigerde
portal kapiller sistem iginde yavasladigi sirada bir intravaskiiler koagulasyon
gelismekte ve olusan fibrin pihtilart peripertal alanlara da uzamaktadir. Bu
karacigeri hasta olanla.rda ‘fibrinolitik ak 1vi nm artmas1 nedemyle, klsmen de
de olsa diizeltilebilmekte, fakat ka.racxgen normal olanlarda daha’ 51ddet11 seyret-
mektedir. Boylece, zamanla, normal karacigerde portal sistem obliterasyona dogru
gitmekte, bir yandan karacigerin normalyapisi bozulurken, diger yadan da portal
hipertansiyon meydana gelerek, ya da varsa daha siddetlenerek, dalag biis-
* biitiin biiylitmektedir. Karaciger- dalak arasmdakl karsilikli zararh etkller boylece

veidaha dasiddetlenerek siiriip. gltmektedlr : Ao

“SUMMARY
'THE EFFECTS OF CONGESTIVE AND /OR IDIOPATHIC SPLENOME-
‘GALY ONTHELIVER "

This study has been ca.rrxed out on 20 pa.tlents w1th congestlve and 1d10pathlc
splenomegaly The aim of this study is fo ‘show’ whether these splenomegahes have
any effect on the normal liver, and - also to'see if these cause’ a ‘worse ‘situation in
the pathological liver. . ;

On the other hand, the situation has been ‘controlled on 10 normal cases.
The biopsy specimens of the.liver, dyed by a:special method, have been . studied
in order to see if they have any fibrin particles in the-portal capillary system.
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“i15The results of this research show that the diseased. spleens cause obliterations
in the portal capillary system by perfusing hyperviscous blood into the hvcr and _
thus deteriorate the morphology and functions of this organ. e

«11f-this* process happens to ‘be in the drseased liver, it may perha.ps cause a
severc ‘pathological condition in the liver. ; Ceatileh g T
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