KOAGULASYON YONUNDEN DALAK-KARACIGER ILISKILERE

‘Br. Mahmut Celal APAYDIN (

OZET

; Bu Qahgma ko' estif ve,ldyopatxk splenomegahh hastalarda, buyuk ve hasta_
bir: dalagm normal_blr karacigerin hastalanmasina, ya da hasta bir kalamgerdekr
pat01011k durumwn daha da agirlagmasina - neden olup. olmiyacagini. saptamak,
eger boyle bir clay meydana geliyorsa, bunun pﬂtogenezmde koagulasyon. me-,
kamzmasmm bir roliiniin bulunup bulunmadigint aragtirmak amactyla, 20 hasta

ve 1() kontrol olmak uzere toplam 30 vak’a uvermde ygulanmlstl

Tum koagulasyon testleu sonuglau hdstalarda dalak venmden kammgexe per—:
fuze olan kamn, plhtllagma faktorleri yoniinden, diger kan 6rneklerine. oranla daha,
konsantre durumda oldugunu gostermls, buna karsihik. flbrlnoht],k akt1v1tede ,
artig saptanmamletlr IlEl]L hteratur de dikkate alinarak, bu. durumun karacloer:
portal kapiller sistemi i¢inde bir mtravwkuler koaculasyona yol acabﬂecegl dii-
sit s blyopbl speamenlermm mcelenmesxyle ‘saptanan bulgular bu’ dusunceyl
’dogrulamlstlr‘{Yam hem hastalarm karaciger pnrtal kapillar” teml u;mde“flbrm
partlkullerl nm }
dikKati ‘ekmlsir :Bu durumun damar 1(;1 plhtllasman'l“n b]l’ kdnf’
edilmesi- c’erek‘ugme mamlmlctlr ! B o

¢ hem de pmtal alanlaun f 1b11n hfle 1vle dolu oldugu
"Lrak kabul

(;ahsma. sonuglart; ‘bizde, hasta dalagin Karamgere hlpmkoaoulabl bu‘ kan per-
fuze ederek portal aplller ‘sis emde’ cbliterasyonlara yol ag:abllecegl boylece bu
organm morfoloysml ve fonk31yonlar1n1 bozablleceql kanisini™ uvancf
Eger bu 0 ay “hasta bir- ‘karacigerde meydana ‘peliyorsa, patolojlk durumun daha

n'lavl asin: neden olablleue«z'f’ oomsunu dog o "

_urmugtur o

b=

vucuinsanda retlkuloendotehyal sistemin:(RES)’ bulunma51 ve: bu konudak1 galis-
malar pek eski olmamasina: karsin, dalak erken antik ‘zamanlardan beri blhnmekte
ve. b1r merak ka.ynaglz ohna-durumunu gunumuzde b11e sufdurmektedxr G

X Ataturlo Un1vers1tesx Tip :Fakiiltesi ic: Hastahklarl Anabilim Dall Ogretun Uyesi; Dog:Dr.
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Uzerinde gerek morfolojik, gerekse fonksiyonel yénlerden yogun galigmalar
yapilagelmekte olan dalagin; elektron mikroskopu ve radio-izotop yéntemler de da-
hil olmak iizere, en modern metodlar kullanilmasina kar sin ne kesin striiktiirii, ne
de fonksiyonlart heniiz tam olarak aydinlatilamamistir.

Insanlarda, hig¢ clmazsa belli bir yagtan sonra dalagin saghga vital bir katkida
bulunmadig: soyleneblhr Travmatik nedenlerle splenektom1 yapilanlarda saghgm
tamamen normal kalmasi bunun en guzel kanitidir. Bu nedenle ”saghk ag1sindan
daha ¢ok 6nemi olan normal dalak degll patolojik olarak bityiimiis olan dalaktir”
denilebilir.

Bilindigi gibi karaciger ve dalak, kemik iliginin yanisira  RES’in baglica
temsilcilerinden ikisini olusturmaktadir. Bu morfolojik iliskiden baska, karamger ve
dalak arasinda hi¢ '0lmazsa intratiterin hayatm belli bir dénéminde kesin fonksi-
yonel”"hskller de vardir. Bunlarin icinde en "Snemlisi’ fetal hemopoezm hepatlkf
periodu’ olup, bu, kanm sekllh elemanlarmm karamger ve dalak taraf‘mdan yaplldl—'
gl donemdlr E deTe R : o

Dalakla kdramger arasmdak1 bu 1hskller splemkk ven. kammn mstemlk» venozv
dolasim yerine, portal vene ve dolay1s1y1a karacigere drene edllmemylc anatomik
olarak ‘da siirdiiriilmektedir (1)."Bu 6zel vaskiiler 1hsk1n1n f1zy01031k mnedeni ve
énemi heniiz” aydmhga kavusturulamarms olmakla blrhkte, Bzellikle’ karac1ger1"
llgxlendlren pato]opk durumlarda dalagm bu iliski nedemvle cok’ agir mmfolopkT
Ve fonk51yonel degnglkhklere ugradlgl cok 1y1 bn sekllde blhnmektedlr (2)

. Bu khmk gozlem ve kavramlar b121 karamger—da.lak 1hskller1 aglsmdan onemlx‘
bu' soru 1le yiiz _yiize getnmekted_lr Bu,’ ‘primer. olarak karamgerde baslayan bir
hastahgln portal ‘hipertansiyona neden olarak. dalag1 hastalandlrmasma karsihk,
herhangi bir nedenle bilyiimiis olan, bll’ dalak -normal bir, kara01ger1n hastalanma—,
sina ya da hasta bir karacigerdeki patoloyk durumun daha da ag 1rlasmasma ne-
den olablhr mi?”’ sorusudur

; Patolo_uk durumlar b1r yana, normal durumlarda da dalaktan karaugere fazla
miktarda mdlrekt blhrubm, konsantre ed11m1§ antijen ve. antlkorlar ve v1sk021~ :
tesi artmis, b1r kan perfiize edllmektedlr (2) Bu ve. bunlara benzer faktorlerm
fazla calismak zorunda blrakacaklan yoracaklarl ve onda p%ifolopk deglslkhklere
yol agabilecekleri diisiiniilebilir. Ayrica morfolojisi ve fonksiyonlari biiyiik capta
degismis bir dalaktan, portal yolla karacigere akan bir takim zararli maddeler de
bulunabilir .ve bunlar da karacigerin*bozulmasima ‘ya:davari-olan -bozuklugun
daha-da artmasina neden olabilir., Koagulasyon faktorlerinden: hic ‘degilse bazila-
rinin yapimi ve ‘depolanmasi. yoniinden durumu: hala tartismali olan-dalagm,
ozellikle biiyiidiigii ve patolojik bir yapilya doniistiigii- durumlarda karacigere
koagulasycn araciligiyla bir- etkide: bulunup bulunmadig ; ve.-bulunuyorsa ne
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gibi. bir etkide bulundugu bizce iizerinde durulmaya deger bir sorundur. :Biz bu
konu ile-ilgili clarak arastirdifimuz literatiirde yukandakl sorunun; yamtma yonehk'
bir cahsmaya rastlayamadik.

Bu calisma, yukarida kisaca belirtilen fikirlerin ve klinik i‘g’('iyz‘lfzfnlerin' yonlen-
dirilmesiyle; fakat herhangi bir 6n yargiya saplanilmadan, hasta bir dalagin; ka-
raciger iizerine bazi zararh etkilerde bulunabilecedi  noktasindan hareket . edilerek .
ele alinmig ve koagulasyon mekanizmasinin bu konuda, dalak - araciliftyla kara=
cigere: ka.rcl nasil: davrandigimi incelemek amamyla 5.lp1]mlstu oot

GERECLER VE YONTEM

Cahqmamlza Atatmk Umversxtesn Tlp 1' akulte51 lc H astahklau Khmgme Ni-.
~ san 1978 ile Ekun 1979 tarihleri. arasindaki-- 19 aylik siire - i¢inde - bagvuran: has-
talardan hipersplenizm . tanist konulan 20. vak’a. alindi. -Ayrica ayni fakiiltenin
Cerrah1 Klinigine yatlrllan hastalardan, klinik muayene ve laboratuvar incelemeleri
sonucu l\aracmer ve dalak yommden tamamen sazl'zm olduklanna karalj verllen
10 vak’a da kontrol ‘erubu’ olarak secildi.- ' e

~ Vak’alarmmizin % 20 0’si (4 vak’a) erkek ve % 80,0’ni ( 16 . vak’a) kadm olup,
en kugugu 13 en buyugu ise 50 yasmdavdl Konirol ar ubunun % 40 01 (4 vak’ a)
er kek %" 60, 01 (6 vak’a) Kadm olup en I\ucugunun yasx 15 ve en b’
65 idi. ‘ )

Vak’alarin tiimiinden dikkatli bir anamnez alindi ve yine tiimiinde tam bir fi-
zik muayene yapildi. Tanilarin kesinlestirilmesinde fizik muayene, radyolouk ve
diger laboratuvar incelemelerine ek olarak karaciger igne biyopsisi materyellnm
histopatolojik degerlendirilmesine de: yer verildi. Fizik muayenelerimiz sirasinda
organ biiylimeleri, dzellikle karaciger, dalak ve lenfddenomeaah yOniinden dlkkat-
le gbzden gegirildi. ‘ !

. Hlpelsplemzm tanisi kesinlestirilerek splenektorm endlkasyonu clduguna
karar verilen tim vak’alar ameliyata alindr. Gerek hastalar ve Gerekse kontrel
grubn olarak secilen vak’alarin' timiinde ameliyat Sncesi donemde aqamdakl la~
boratuvar incelemeleri rutin olarak yapildi. ' IR ITOUEE R

.01, Biyokimyasal - Testler:: AKS;»NPN, kolesterol, serum protein (alb-glob.)
bilirubin (direkt-indirekt), ' SGOT, SGPT, alkalen fosfataz sefal'in-kolestero‘l;
kreatmm, total lipit ve BSP. SRR T Soviine

..2. Hematolojik Testler: HB, BK, KK, Hct, sedlmentasyon Coombs  testi ve
kem1k1hg1 U S = ,

3. Radyolojik incelemelér:’ Tele, ozofagus ‘grafisi’

4. Histopatolojik incelemeler: Ka1a01ger 1gne bxyopsxsmm hlstopatOIOJlk ‘ola-
rak degerlendirilmest, . e el tapliig »
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! 5. Koagulasyon Testleri: Burada " kanama zamani, pitilagma’ zamani, Lacet
testi; trombosit sayisi; perlfenk 'yayma, ‘protrombin’ zamani,: pdrs1yel tromboplas-
tin zamani, fibrinojen, 6globulin erime zamani, faktdr 'V, faktor % IH faktor IX,
etanol Jelasyon test1 Ve piotamm presxplt'lsyon testl

Vak’alar amehyata alindiktan yakla51k 45-50 daklka sonra’ cevre veni kanin-’
d4n-daha 6nce alinan biyckimyasal testlerin’ tiimii, hematolopk testlerden; ‘HB,
BK,PY, protrombin zaman? ile koagulasyon testlerinin tiimii yinelendi, hastalarda-
splenik ve mezenterik 'venlerden, kontrol grubunda ise mezenterik venden s6zii e-
dilen koaglusyon testlerinin tiimi ayrica almdl

Ayrlca ameliyat sirasinda vak’alarin karamgeunden aglk ka1ac1ger b1y0p5151
~alinarak, hem karacigerin hmopatolouk yapisint bir kez daha degerlendirmek ve
hem'de- 6zel fibrin boyasi yontemi ile ka1a01ger portal sistem kapiller sebekesmde
flbrln (p1ht1) partlkullenmn a_ranmasnn saglamak amat‘landl A

( k‘(;allgmamlzda, karamgel portal sxstem kaplllel sebekesmde f1brm (plhtl)f
pdrtlkuﬂerl ile portal alanlarda fibrin ag]arl varhgmm 1esunlelle saptanmasma da
ozen gosterlldl

,WMetlnde kolavhk :aglamak’ aglsmdan preoperatlf opexatlf posoperatlf do-
nemlerden kte 0z ederken— her ug: douem— gevxe, mezenterlk ,splenik - venler-\
den Dirlikte séz ederken ise - - her u; ven- deylmlerl Tullanilds.

7 Calismamiza’ alinan hastalarin 4’ii erkek, 16’1 kadin olup, ‘yaslart 13 ile 50
-arasinda’ degismektedir ‘ve ‘yas ortalamasi 29’ dur. Kontrol grubunun 4’u erkek
6’s1 kadin olup, yasla,rl 15 ile 65 arasindadir. Yag ortalamasi 40’tir. '

Vak’alarm yas oruplarl ve' 01n51yete 0016 dagllnm tablo 1 de gosterllmlgtlr

’kOn tam olalak hastalann 65 O’mde primer : lnpersplemzm, % 35 0’inde por-
tal hipertansiyon (sekonder hlpersp]emzm) diisiiniildii.

HaStalara, uygulanan karaciger - biyopsilerinin -histopatolojik - degerlendiril-
_v mesmde ise; 1% 65.0’inde presirotik! karaciger; % 20. 0’smd¢ﬁalbﬁmin'02. dejenere-
sans ve % 15.0’inde ise siroz saptandi. ¢

* Kontrol grubunuri-%; 100.0%i karaciger yoniiden higbir patoloji gstermiyordu.
Bu vak’alarin % 40.0’1 tash kolesistit, % 50.0’si duodenal ulkus ve /o 10.0'u ise
pilor stenozu on tanist ile cerrahi,  kilinigine , basvurmustu. .

- Vak’alarin-6n tamlaryile karacigerin :histopatolojik- degeﬂendlrllmesme gbre
saptanan tamlar1 ise tablo 2’de gosterilmistir. o
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Tablo: 1- Vak’alarin Yas Gruplar: ve Cinsiyete Gore Dagilim |

VA'KALAR . &
: HASTALAR = KONTROL GRUBU
Yas Grubu Erkek - = Kadin . Erkek - - = Kadm
. Vaka Vak’a Vak’a ! =

;Vak’

| SaYISI % _ Sayisi % Saysst S
10-19 L 5 05,‘," 5 2 50
202 = — — 5 250

30-39 2 10,0 3 15,0
4049 | = =03 0150 ¢

sl e =g

TOPLAM% 4 200 . 16 800

Hastalarm her iig donem cevre veni kanlarmdak1 koagluasyon testlerl sonucla—
rinin kar§1la§t1r11mas1 table 3’de gosterilmistir. Tabloda da goruldugu g1b1 pre-
operatif ve postoperatif dénemlerdeki gevre veni ka.nla'rlnda trombos1t sayist
yoniinden | onemh fark saptanmlg., dlger test sonuclarmda ise, Anlamh bir fark sap-
tanmam1§t1r Ayni §ey1 operatif donemdeki gevre vem kan ka la tmlmam icin de

soyleyeblhrlz

Tablo: 2 Vak’alarm On Tamlarl 11e Karamgerm Hlstopaolopk Tamlarl Yonunden
Dagilimi ve Oranlar: ~

VAK ALAR

,KONTROL GRUBU

| . HASTALAR 5
TANILAR %

Vak’a

L o= , Sayist - %o o
Primer Hipersplenizm 13 650 I
Portal Hipertansiyon 7 %0 0 — =
TOPLAM. . .~ 20 . 1000 = —  —
Siroz . 3 oI5 — =
Presuotlk KaraCJger 13 A 650 = — @ =
Albiimind Dejenerescms 4 2200 - =
Normal = = SRS R > 10 1000
TOPLAM =l 190,0% 10 “5100,0
Hastalann her k‘uG;k; k vIe veni kanlan 1le mezentenk Ven kam koagulas-

yon testlerl arasidaki. 1statxst1k4degerlend1rme sonuglarl ise tablo 4’de goster11m1§-
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tir. Tabloda da goriildiigii gibi, preoperatif cevre veni kam ile mezenterik ven kan
karglaghnﬁasmda, sadece pihtilasma zamani bakimindan Snemli fark bulunmus,
diger test sonuglarmda ise, 1statlst1k anlamda 6nemli bir fark bulunamamlcnr Ayni
durum operatif donemdeki gevre veni kani ile mezentenk ven kan arasinda da g6-
riilmiistiir. Postoperatif donemdeki gevre veni kam ile mezenterlk ven kani ara-
sinda ise, p1ht11a§ma zamami ile birlikte trombosit sayxsmda da nemli fark bu-
lunmus, dlger test sonuglarlnda istatistik anlamda onemh bir fark bulunamam1st1r

Hastalarm preoperatlf donem gevre veni kam ile splenlk ven kanina iligkin
koagluasyon testleri sonuglarimin karsilastirilmasinda; trombosn sayist, pithtilasma
zamanti, oglobuhn erlme zamani, f1br1nOJen, faktor V, faktor VIII, faktor IX etanol
jelasyon testl ve protamin pres1p1tasyon testlennde onemli fark vaptanmlstlr Ayni
sekilde, operatlf ve postoperatif dénemlerdeki cevre veni kanlarl ile splenik ven
kani arasinda yapilan karsilagtirmalarda da ayni testlerde iétatistik anlamda 6nemli
fark bulunmugtur Hastalarm her {i¢ d6nem cevre veni kanlan 1Ic splemk ven kam
arasindaki istatistik test sonuglarl tablo 5'te gorulmektedlr

Hastalarm splenik ven kani ile mezenterik ven kant koaglulasyon ‘testlen ara-
sindaki 1statlst1k degerlendlrme sonug:lau ise tablo 6’da. verllmlstlr ‘Tabloda da g6-
rilldiigii g1b1, burada da, protrombin zamamn ile par31yel tromboplastm zamani
disinda butun test sonuglarlnda istatistik anlamda fark bulunmustur ,

Tablo: 6- Hastalarm Splemk ve Mezenterlk Ven Kam Koaglusyon T estlen Ara-

smdak1 Istatls‘uk Degerlendlrme Sonuclari o

VEN KANI

TESTLER Splenik ile »Mczpnterlk
o o0 SR t P Anlamllk
Trombosit sayisi : 2,0 < 0;05'} . Fark Var
Kanama Zamam — {—31 —
Pihtilasma Zamam - -2 131 <0,01 ?Fark,Var
Protrombin Zamam ~ 14 > 005  Fark Yok
Parsiyel Tromboplastin Zamani 1,4 > 0,05 5 R
Fibrinojen ... 37 <00l  Fark Var
Oglobulin Erime - Zamanmi 29 < 005"; = ”;.k_f ”
Faktér V. B 4,7 <001 77
Faktor VIII 39 <001t 7
Faktér IX . = 43 - <001 SR
Etanol Jelasyon Testi =~ 38 < 001 Y

Protamin ?PreSipitaybn ,?rTesti Lm B R 5"3 8 <00t S

Ayni! testler ve elde edllen sonuclara 1h§km 1statlst1k degerlendjrmeler kontrol
grubunda da uygulannug, her ii¢ d6nem gevre veni’ ‘kanlarmda calistlan koagulas-

206



Eﬂ,,uEm BIY

@ 100> L% o« o

@ o« 100> 06 o W E
00> 0% . « ITIA 10Ped
& M 100> 0% o o« A ToVRd
« o« 00> 0T . . ruewez:
; CoE D s oud urnqol8g)-
TeA YIeg - [0°0 > §‘¢ A ied , zoaowaﬁm,_
oA &E\,.m GO0 < 9°1 . " MOA aeq - TuBUIRZ Eammaf
T S -oquion Mobmuam*
, ok vﬁmm SO0 ;,A 2l - MOA ey EmEmN :580.505
CaeAYied o 10°0 > €61 1A Yigg Iuewez TwiemyLy
— e — - TUBWIRZ WU
1BA e SO0 > E P70 Iea-yaeg : a&mm ﬂmoaﬁe ,r

qureuy d 1 ey : S 3
~ Yruepdg-e149)y ynesodolsod %:oam-o;ou .«53 do NATLSHL
, mmgzum,_uzOm i

| 1L030]. UOAsengeoy ey USA vmwuam; 9



yon testlen sonuglarinin kagalagtuﬂmasmda istatistik anlamda onemh bir fark sap-
tanamanngtlr Bu test sonuclari tablo 7°de gorulmekted1r

Yine bu grubun hex iic d6nem (,evre vem kanlart ch mczenteuk ven kanl koa-
gulasyonv testleri . kdlsﬂaqurl]masmda, sadece plhtllasma zamamnda istatistik
anlamda 'blr fark goriilmils, diger- test sonuclarmm kalrilaetlrlhnasmda ise blI'
fark gorulememlstlr Bu test sonuglar tablo 8de Ooru]mektechr

Gerek hastalar ve oerekse kontrol nrubundan alinan amk kat ac1ger b1yopsﬂe-
rmde,ozel boyama yonteml ile karaciger 1x)rtal sistem kaplllm sebekesmde fibrin
(ptht1) partikiillerinin aranmasina 0zen gosterilmistir. Hastalarm tumunde portal
sistem ka.plllerlerl ile bitlikte portal alanlarda da fibrin a c,glauna rastlandlgl, hatta
bazi vak’alarda portal alanlarin fibrin iplikieriyle tikabasa dolu oldugu ve bu iplik-
lerin 51nu201dler icerisine uzandrak bazi siniizoidleri de doidutdugu Gorulmustur
(ResnnlA’7A3A ‘B - C4A) '

Hastalarm 9 10.0’unda fibrin (+),%; 60,0’ mna (T ‘Ir-); /o ?0 O’smde (+—}—+)
ve % ]OOunda ise (--+—++) ‘olarak bulunmustur. = )

Buna’. ka,rg.m kontrol grubunun timiinde fibrin parukullerme rastlanama.—
1m§t1r (Resim - 5 A-B). Tablo. 3ve $Hekil 1 bu sonuglari, 'Qermektedlr

Resim: 1 A- i ibrin lifleri i ( Weigert’i boyasi, fibrin44

Modi, n tbbln kuru]masmdan once b11e sn'larla dolu b1r organ olarak g0~
riilen ve bir merak kaynag1 olma durumunu gunumuze dek siirdiiren dalak {izerin-
deki bllgﬂerlmlzln, yine de ¢ok az ve stnirh kaldigim kabul etmemiz gcreklr 2,3).
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#

_-Resim: 1'B=' Ayni - hastanin-karacigerinin hlstoj)atol
Eozin, Albiimindz Dejeneresans.

Resim: 2 A- Karaciger
fibrin boyasi, fibrin + 3- (Hasta M.E., Pro

portal alant ile birlikte damar. cinde de fibrin liflerinin varhgi-Weigert'in
No: T16/764) +' e
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-Resim: 2B~ Ayni-hastanin ;a’racxgerminihisfopétoio_]lk' larak.degerlendirilmesi-Hematoksilen-
Eozin-Presirotik Karaciger-

‘A Fibrin'lifleﬁnin kai'aci;-en siniizoidleri boyunéa uzant,l,laf; 6Stermesi~Weigertfin;fibrin
boyasi-(Hasta D.G:; Prot:No.: 4095/4251). :
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i

~Résim: 3 B-'Karaciger portal damar sistemi i¢inde fibrin- graniilleri~ (Partikiiller " hastada

aynt boyama yontemi-

Resim: 3 C- Karacig

rin + 2 —
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‘Resim: 4‘A-xKarac1g,er portal alanlarinda genel -olarak; flbun liflerinin o]duk-“a az olusu-Welgert -
~in fibrin boyasi, f1br1n—|—1 (Hasta Z.D., Prot. No.:; 21822275, ...

‘Resim: 4B- yni hastanin karac:1ger1mn hlstopatolm ‘olarak degerlend ilmesi-Hematoksilen-

"Eozin, Siroz-
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Resim: 5 A- Karacigsr portal sistaminde fibrin liflerine rastianamamis olmzﬁsi—Weigert*nkfibrin
boyasi, fibrin negatif-(Kontrol vak’ast I. K., Prot. No: 1178/1227). '

zin, NO! ma! Ka1 aciger-
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Tablo 9 Vak’alarm Karamger Blvopsﬂermm t')ze1~Fibrin Boyas: Yontemiyle

DO

T
SR
A

TOPLAM

o0 A

~vakalar

’lié—i‘”i“HAs”TALAR — | Jontrol

Grubu

Sekil: 1- Vak’alarin fibrin pozitifligi ylizdeleri.
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Son yillara dogru, gerek deneysel calismalar ve gerekse Klinik gézlemler:yogunlas-
mig ve birgok bilgilerin kaynagi olmus ise de, herseye ragmen, dalagin tiim sirlas
rinin- ¢oziimlenebildigini sdyleyebilme olanagr voktur: Ornegin, dalak organlarin
en bityliklerinden biri oldugy halde, nasil oluyor da saghdt Suemli-dlciide etkile-
meden ve hatta fizyolojik olayiarda herhangt bir degisiklik olusturmadan cikarla-
- biliyor? Evet, diger vetikiiloendotelival velenfoid dokularin dalagin: gérevini
iistlendigi *” seklindeki bir yanit belki de en aluler cevap ise de; yine de konuyu tam
bir agikliga kavusturduga soylenemsz. Qysaki; ¢ikaviian bir organdan: sonra geli-»
sen bozukluklaun yada fizyolojik aksamalarm, aragtic icLya, O organm normal fonk-
‘ ihskm en valaxh bilgileri >cr°119yc odi Ru:, UsUZ !gte da k fo/nks;l—,
D *1’°1dﬁu bm ve belkl de:
G ‘mdexem; Kayt: ’zhktxr

zrsHer' geye ragmer ,'ualzmr birgok fon 1 sivonia IR bilindigi d “birgergektir.:
Bu'onemli 6devlerden biri de kam depolama fonksivonudur (2). Bu agidan baki-
Iirsa, dalak bir' depo ya da kan bankasma benzetilebiliv. Yani belirli bir miktar kani
depolanus:elupy ani bir geréksinme karsisinda, bn kanr perifere géndérmeye hazir
halde beklemektedi" :

, Ayuca dalagm bu yiik dleiide gemsleycmlmc yc‘tcmo:ine sahip; bir organ, ol-:
dugu da iyi bilinmektedir. Bazi hallerde normalin 20-30 katina kadar. -gikabildigi,:
hatta abdominal kavitenin ¢ok biyvilk bir b&itiminil deldurdugu gézlenebilmekte-
dir(2).. Bdylece dalagin, normal insanda Onemli olmayan kanr depolama gorevi.
splenomegah hal Iu.rmde Onem- kazanir ) Buyum iis «dalak bazi hallerde htre-:

5

'de uzar. Ydm sukulasyondd bir. ya vw:lam hend-m gosterl (4) Ayrlca dalakta,
~ g6llenen bu-kanda Onemli Glciide hell'lOkOll‘bCluHrla yon dikkati ceker (5): Normal
dalak kani ile gevre-kant arasinda ! it ySniindewn birfark olmadig halde
bitylimiis dalak kani ile gevre kam "U"lcmda ommh bir Fal'\l"l oluw blldmlmlstlr

2),.

enuk Nhoy doTasi
drene ommktadlr‘ ( 1)

k: ‘er bit 1h<;k1 vardu‘ Bu tllgm nu:lenwle solemk z\an
yelm' portal vmf* doku mekte ve do aylslyla I\al acu

Yine por Lal venin mrmg anatomlk bu‘ ozelhc c'ogtudu;,l de gok 1y1 blhnmek—
tedir. Portal venin bu ilgingligi; bir yanda dalak sistemi ve barsaklar kaplller ag
ile digeryanda karaciger kapilier ag -arasinda bulunan bir sistemolusundan
kaynaklanmaktadir. Yani, bu ven bir kapiller agrile baslar; karaciger iginde, si-
niizoidlerde, yine ikinci bir kapiller ag: ile sonlanir. Oyleyse koagulasyonu harekete

- gecirebilecek, ya: dafizvolojik koagulasyonu hizlandirabilecek; iki ayri- ve 6nemli
. etken 'bir araya:gelmis: olur.: Bunlardan birincisi. kanin: hlperwskoz bir-kan: olusu
ikincisi ise staz faktoriidiir. & i
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-1 dste, normal fizyolojik kosullarda etkili olamayan buradaki staz faktoriine "
hiperviskozitenin eklenmesi ile ortaya gikan yeni durumun, kronik bir intravaskii--
ler koagulasyona yol agabilecegi diisiiniilebilir. Eger gergekten kronik bir intravas-.
kiileri koagulasyon sz konusu ise, bu kan karacigere drene clduguna gore, kara-,
ciger portal 'sistem kapiller sebekesinde fibrin (pihtr) partikiillerinin olup olma-.
dig1-arastirilabilir. Pozitif bir sonug elde edilmesi halinde bunun karacier lizerine-
bir :etkide bulunup bulunmadidy, bulunuyorsa ne gibi- bir- etkide bulundugunun
a1ast1r11mas1 bizee - lizerinde -durulmaya deger .bir konudur soeuved whitinr wd

. Bu dusuncelerm 1,101 altida ele aldlgumz alasurmamm 20 hasta ve 10 kont—
rol vak ada uyguladﬂ\ Gergekten, hastalarin dalak veninden alinan kan omeklen-
11a§maya asm bir yatkinhk i¢inde oldugunu xaptadm Bu durumu klslsel :
olarak ‘gbzledigimiz g1b1 laboratuvar testleriyle de kanitladik. Hastalarm dalak ‘
veninden aldigimiz bu kanin gok kisa siire icinde pihtilastigina, hatta cogu kez tupe
ahnmasmin bile gok zor olduguna tanik olduk. Boyle hallerde, calismamizi ‘daha
da cabuklastirarak ve gerekiyorsa birkag kez daha deneyerek, kanin tiipe alinmasini-
saglamaya calistik. Ayrica bu kanm koagulasyon faktérlerini yiiksek konsantras--
yonda tasidigimi, laboratuvar testleri sonuglarimiza dayanarak ortaya koyduk.

Cahsma kapsamina alinan 20 hasta ile 10 kontrol vak’anin tumunde amehyat
oncesi ve ameliyat sonras1 donemlerde cevre veni kanlarindan, amellyat sirasinda
hastalarin ‘cevie, mezenterik ve splenik, kontrol grubunun ise gevre ve mezenterik -
ven kanlarndan 6rnekler alindi. Bu érneklerde rutin olarak ¢ahgilan koa gulas‘yon’"
testleri sonuglarr’ b1rb1rler1y1e kargilagtirilarak aralarinda istatistik anlamda’ bir:
farklihigm olup Olmadlgl arastirilmaya ¢alisildi. Tablo: 3 dikkate alimirsa, burada’
vak’alarin ‘preoperatif ve postoperatif donemlerde gevre veni kanlarindaki koa-
giilasyon “testleri sonuclarimin istatistik karsilastirilmasinda -sadece trombosit
sayilari arasinda t= 6,3, P < 0,01 bulunmustur. Yani, burada sadece trombosit
sayilari arasinda 6nemli bir fark saptanmus, diger test sonuglar arasinda ise ista-
tistik'anlamda bir fark saptanamamustir. Yine, hastalarimizin hipersplenizim’li vak’-'
alar oldugu da dikkate = almirsa, hipersplenizm’de trombositopeninin beklenen
bir durum oldugu, operasyondan sonra dalagm bu etkisinin ortadan kalkmasiyla

t10mb031t saylsmda da artma olusacagi klasik bilgilere uygunluk gosteren dogal

bi sonugtur Ayni_ durumu operatif donemdekl ¢evre veni kani ile postoperatlf
donemdek1 gevre vem kani arasinda da gorilyoruz. Burada da sadece trombosxt
sayxlarl """érasmda t— 7,9, P< OOI bulunmustur , '

T1 ombos1t sayﬂarl arasmda saptanan bu 1sta’ust1k farklilik, vine preoperatlf
ve postoperatlf donemleraek1 ¢evre veni kanlarinda oldugu gibi,ayn1 nedenlerle
kolayca agiklanabilir. Yine tablo 3’de goriildiigii gibi, hastalarin preoperatif ve
operatif ‘donemlerdeki- gevre veni kanlar1 arasinda yapilan koagulasyon' testleri
sonugclary karsilastirilmasinda- ise, testlerden higbiri arasmda istatistik anlamda
bir fark saptanamamistir.
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Vak’alarin her ii¢ donemdeki ¢evre veni kanlari ile mezenterik ven kani arasin--
daki . koagulasyon  testleri sonuglarimm istatistik kargilagtirilmalars -tablo: 4’de:
gosterilmigtir. ‘Burada preoperatif ve operatif donemlerdeki gevre -veni kanlariile:
mezenterik ven kani arasinda sadece pihtilasma zamaninda:. P. << 0,01 olarak.
bulunmustur Yam sadece plhtllasma zamant yonunden 1statlst1k anlamda b1r fark

saptanmw olma51 kan alma 1slem1nm gevre venme gore mezenteuk Ve
zorlukla yurutulebllmesme ve daha uzun b1r zaman alrna olasﬂlglmn v
veni kant 1le mezentenk ven kani alasmda ise plht11a§ma zamam 1le tlombosn;
sayﬂarmda P < 0,01 olarak bulunmustur Yani plhtﬂasma zama ek olarak
trombosit’ sayﬂarl arasinda da istatistik anlamda bir fark saptanmls, decrm tPst
sonuglarl kargllagtlrﬂdlgmda ise yme onemh bir fark saptanamamlstlr

Oysakl gerek her’ ug: donem gevre vem kanlarl ve ge1ekse mezenterlk en kam
1le splemk ven kam arasmd'lk1 kongulasyon testleri sonuglan dlkkate ahnnsa test-,
lerden b1r gogunda onemh farklarm saptand1g1 anlaslhyor Tablo 5 Ve 6'da da go-f
1uldugu glbl burada t101nb051t say1s1 plhtllasma amanti, oglobuhn e : ‘
flbrmOJen faktor V faktor VIII faktor IX étonol Jelasyon testl Ve protamm

Yani gerek her ﬁc; d(‘)‘nem cevre veni' kanlar1 ve gerekse n1ezenterik ven kani ile'
splenik. ven kani arasindaki koagulasyon testleri‘ sonuglarmin istatistik karsilas-
tmlmasmda sadece protrombin zamant ile; par51ye1 _tromboplastin . zamani ara-
smda 1statlst1k an]amda bir fark saptanamamls, diger sonuglarin tiimii arasinda.
ise ,o)nLemh fark saptanmustir. Iablq 10’da bu sonuglar hem;6z olarak ve hem de bir,
arada goriilmektedir. !

.- Kontrol grubu olarak segilen vak’alarin her iig dénem ¢evre veni kanlari ara-
sindaki koagulasyori: testleri sonuglarinin istatistik kargilagtiriimalari: tablo 7’de.
gosterilmistir. Tabloda da gériildiigii gibi, her li¢ ddnem gevre: veni-kanlari arasin-
da, higbir test sonucunda istatistik anlamda bir farkhlik saptanamamustir. Yine
kontrol grubunun her iic dénem gevre veni kanlari ile mezenterik ven kam arasin-
dak1 koagulasyon testlen sonuglarmm 1statxst1k karsllastmlmam ise ’tablo ,8 de
gosterllm tir. Burada da her tig donem gevre veni kanlarl ile mezente:{ \ :
arasmda sadece plhtllasma zamanmda P < 0, 01 olarak bulunmustur ”Yam sadece
plhtllasma za‘ ant yonunden lStatlStlk anlamda bir, fark saptanmls, dlger test,
nug:larmm karsﬂastn'llmasmda lse onemh b1r fark saptanamamlstlr

1 Vak’alarimn: amehyat1 sirasinda ahnan agik karaciger: b1y0ps1 gpesmenlerml bzel
yen,temlerle, ‘boyayarak, karaciger portal sistem kapiller sebekesinde fibrin: (pthti)
partikiillerinin. bulunup bulunmadigin: 6zenle arastirmak:istedik. Yapilan: mik=
roskopik:: g6ézlemlerde; -hastalarm -tiimiinde -portal sistem: kapillériyle ibirlikte;

219



portal alanlarda da degisik olgiilerde fibrin aglarinin varligina tamk olduk. Hatta
bazivak’alarda portal alanlarin fibrin iplikleri ile tikabasa dolu oldugu ve buiplik-
lerin siniizoidler 1gerlsme “uzanarak, ba21 smuzmdlerl de doldurdugu ozelhkle'
d1kkat1m121 gekmlstlr ' ;

' f Blhndm g1b1, kaplller duvarlam tek kat endotel hucrelennden yapllmls olup, )
bu hucreler mukopohsakkarltlerden olusan bir ara madde ile birbirlerine tuttu: ul-‘
muslardlr (7 8). Yine bu endotel hiicreleri arasinda normal kosullarda ancak kil-
' guk mo]ekullu maddelemn gegebllmesme elverisli agikliklar. (Porus’lar) vardir.
(7,8 9) Eger QESlth toksinler, bakteriler, klmyasal maddeler mekanik etkenler
h1pok31 vb. g1b1 nedenlerle kapiller duvari zedelenirse, bu aglkhklar gemsleyerek
biiyiik molekullu maddelerin de gegebllmesme elverisli bir hal alir (7,9,10). Boylece,
normal kosullarda damar digina glkmayan maddeler de kolayhkla ekstravaze ola-
bilir.

Bu bﬂgller b1z1m hastalarmuzda degerlendmldlgmde asaglda agiklandigt
sekﬂde bir yarglya varilabilir. Burada portal sistemde icin 1(}11‘1 siirlip giden bir
intravaskiiler koagulasyon s6z konusudur. Hatta portal s1stem kaplllerlerlnde‘
p1ht1 partlkullerl saptanmlstlr Boyle bir ortamda staz ve hipoksi kagimilmaz blrf
sonug olabilir. Yine boyle bir ortamda kaplller duvarinin zedelenmiyecegi ve kapil-
ler permeabilitenin 1y1 durumda olabilecegi herhalde sdylenemez. Kapiller gegir-
genhgm artmasi s6z konusu olduguna gore, fibrin ekstravazasyonu da beklenile-
blll[ . . .

Aynca karac1ge1m ‘histopatolojik degerlendirilmeleri ile siroz tanist konmu§
hastalarda, portal alanlardaki fibrin birikiminin karacigeri iyi durumda olan has-
talara gore ¢ok daha az oldugunu gordiik (Resim: 1'A-B, 2 A-B, 4 A-B). Bu duru-
mu, sirozlarda fibrinolitik aktivitenin artmis olmasma (11, 12 13 14, 15, 16) baO-‘
ladik. '

- Ayni gekilde, kontrol vakalaimdan (Resim: 5 A) alinan karaciger biyopsile-
rinin 6zel boyama yéntemi ile yapilan degerlendirilmelerinde pozitif: bir ‘sonug
almamadi. Yani gelek kapiller ve gerekse portal alanlarda fibrin partlkullerme
rastlan11mad1 ~ i

Goruluyork1 hastalarda b1r yandan portal sistem kaplllerlermde fibrin parti-
kullerme rastlanmw, diger yandan portal alanlarm fibrin lifleri ile dolu oldugu géz-
lemmstn’ Hatta bazi vak’alarda fibrin liflerinin smu201dler1 de doldurduguna ta-
nik olunmustur Olaym siiregen olarak devam ettigi de gz Oniine alinarak iki -
nemli nokta d1kkat1m1z1 ¢ekmigtir. Bunlardan birincisi; portal alanlari dolduran bu
fibrin ag1 gittikge daha da artabilecek karaciger hiicresine bast yaparak, zamanla
zedelenmesine neden olabilecektir. Ikincisi ise; portal sistem kapillerindeki bu fib-
rin partikiilleri zamanla daha da artarak kapillerlerin tikanikhigina neden olabilecek-
tir. Her ne Kadar hepatik arter ile portal ven dallar1 arasmdaki anastomozlarn
varhigr (17) bilinmekte ise de, yine de portal ven akiminda az gok bir engellenme s6z
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konusu olacaktr. Oysaki, karacigere besin maddelerini tasiyan portal ven sistem,
aym zamanda karaciger kammnin yaklagik % 75-80’ini de karsilayarak, organin
oksijen gereksiniminin biiyiik bir bsliimiinii de {istlenmistir (18,19). Iste, bu kan
akimnin engellenmesi halinde, karaciger hiicresinin hem beslenmesinde ve hem de
oksijenlehfnesinde A"Byirkk&etersizlik s6z konusu  olabilecektir..

Yukarida sozii edilen .etkenlerinl.birlikte isléﬂiéi ile karaciger hiicresinin daha
da kolaylikla zedelenebilecegi ve zamanla difiiz bir parankim hastaligina donii-
schilecegi yargisina vanlabili. O

Béylece, hasta ve ézellikle bilyiimilg bir dalagmn zamanla karacigerin hasta-
lanmasina neden olabilecegi ve bu -durumun, karacigeri saghkl olanlarda, siroz-
lulara géfe daha etkili oldugu kanisina. vardik. L ‘

Caligmamizin, bu konuda daha ‘genis ¢apta “alastirma yapmak isteginde
olan aragitlrxcﬂara: cok az da olsa1sik tutacagmni, hig degilse meraklarmi daha gok
arttiracagmi umuyoruz. i et -

'SONUC:

Bu gallgma;V"ko'xljestif ve idyopatik splenomegalili hastalai;da, 7 bityiik ve hasta
bir dalagm normal bir karacigerin hastalanmasma, ya da hasta bir karacigerdeki
patolojik -durumun-dahada agirlagmasina neden- olup olmiyacagini saptamak,
eger béyie bir olay meydana geliyorsa; bunun, patogenezinde fkoagulasyon meka-
nizmaéihm bir. roliiniin buhinupbulunmadiglm arastlrmak‘ajnaclyla 20 hasta ve
10 kontrol olmak iizere toplameO vak’a ﬁzgrinde; 1}ygulan11i1§t1r. ’

Ha: {alarda‘ preoperatif, operatif ve postoperatif dénemlerde alinan gevre veni
kanlari iie niezenterik ve sp\llenikfv,en kanlarindaki koagulasyon testlerinde sap-
tanan ve istatistik olarak -onemli olan baslica bulgular; splenik ven kaminda fib-
rinojen, ﬁaktﬁr V, faktor VII ve faktor IX degerlerinin yiiksek, protrombin za-
‘manmin normal, dglobulin erime zamaninin cok uzun (yani fibrinolitik aktivitenin
ok diisiik) ve etanol jelasyon testi ile protamin presipitayon testlerinin pozitif ol-
malar seklinde idi. Yani, bulgularimiz hasta dalagm venoz kaninda koagulasyon
faktorlerinin hiperkonsantre bir durumda oldugunu, buna karsilik fibrinolizin
yavaglamis bulundugunu gosteriyordu. Do

Béiylé bir kanim karacigerde, portal ké;piller' sistem iginde, gittikge yavaslaya-
rak, yani staza ugrayarak perfiizyonu sirasinda beklenen olay, bugiinkii bilgileri-
mizin 15181 altinda bir intravaskiiler koagulasyon olacaktir. Calismamizda boyle bir
durumun olup olmadigim da arastirdik ve biyopsi ile alinan karaciger spesmenlerini
&zel fibrin boyast ile inceledik. Bulgular, karacigerde hem portal kapiller sistem igin-
de, hem de portal alanlaida, belirgin fibrin pthtilarinm oldugunu kanitladi. Bu du-
rum siroz vak’alarinda az belirgin, karacigeri iyi durumda olan hipersplenizmlilerde
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ise gok siddetli sekilde idi. Buna karstlik kontrol vak’alarimn karacigerlerinde
boyle b1r bulguya rastlanmadl

Calisma sonuglari bizi su yar glya goturdu Buyuk ve hasta b1r dalak splemk
ven yoluyla karacigere hiperkoagulabl:bir kan vermektedir. F ibrinolitik ,1;1v1tes1
normal ya da azalms olsun, bu ka X .aracxgerde portal kaplller smtem cinde yavag-
ladig 51rada bir mtravaskuler koagulasyon gehsmekte ve olusan f1br1n ~pihtilart
penportal ‘dlanlara da uzdnmaktadu. Bu durum, kara "hasta lanlarda fib-
rmohtlk aktivitenin artmasi nedeniyle, kismen de olsa'duzeltllebllmekte, fakat ka-
rac1ge11 normal olanlarda daha slddeth seyretmekted' ¥ Boylece zamanla, ‘normal
karacigerde portal sistem’ obhterasyona dogru gltmekte bir yandan karacigerin
‘normal -yapisi- bozulurken diger yandan da portal’ h1pertans1yon meydana :gele-
rek, ya da varsa daha’ da siddetlenérek; daIag; biisbiitiin buyutmektedlr Karaci-
gerle dalak arasmdaki karsilikli. zararly etkiler boylece ve ; daha da siddetlenerek
siiriip. gitmektedir. i

| SUMMARY '

The purpose of this study in the panents w1th congestxve a d 1d10pathlc spleno-
megaly is'to determir her. th “sp uld ‘involve
the liver and to see if it would worsen the pathologlcal state'of a diseased liver.
It has been’ carried’o "tfon a total of 30 cases (20 patlents w1th splenomegaly and 10
cases demonsfféti ; u

'bnnolyt"“
c0n51dered that thlS fact mlght‘cause an mtfavasculai coagulahon'thhm liver
portal capillary system: and; furthermore,: this, consideration-has been: ‘proved to
be true by the findings obtained through the mspectlon .of’the biopsy specimens;
that is, fibrin. particles-appeared. -within the. portal capillary system; and at thesame
time the portal areas were noted to be full of fibrin particles: It/is, suggested that
ase should be cons1dered as a pr of yof mt A\ ular coagulatmn

This study has consequently’ brought “abott the followin results: The dise-
ased spleen may cause obliterations within the p01tal caplllary ystem by perfor-
ming hypercoagulated blood into! 'the’ liver ‘and’thus: it ‘may deterriorate the
morpology and the. functlon of.this organ. If  this occurs.in a; dlseased liver,
the pathological satete of the liver could be' worsened. ’ ' '
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