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Kdpekte yapmakta oldudumuz bir karaciger transplantasyonu esnasinda,
vericinin karacideri aliciya takilip. bu organin normal perflzyonu haglatil-
diktan kisa bir siire sonra; karaciferin sistidini, renginin koyu mavi - mor’'a
déniigtip kapsiiliinden bir mayinin damladidini gordik. Andrew tarafindan "gig-

. , . . . s 58
mig mavi karacider” olarak tarif edilen bu sendrom; karaciderin travmasil Ve

. ) 20,35,52 52 .
ya gagici devaskularizasyonunda, anaflaksi ! ve pepton sokunda ~, hista-

min enjeksiyonunda , bu organin izole perfilzyonunda , endotoksin ve

.., 21,60 iys s - .
nemorajik™ ' sok gibi birgok patolojik sartlarda, “hepatik out flow block”

veya "mavi karacifer" sendromu olarak bilinir.

1iteratiirde bu sendrom ile ilgili gegitli arastirmalar mevcut olmasina
radmen, mavi karacider sendromunda karacider morfolojisi ve fonksiyonlarinda-
ki dedigikliklerin yeterince incelenmedi§ini gordik. Aydinliga kavugmamlyg hu=

suslari incelemek amaci ile kdpekler lizerinde bu deneysel galigmayl yaptik.



CENEL BILGILER

Deney hayvani olarak képekleri asafidaki iki sebepten tercih ettik :
1~ Mavi karacider sendromunun bu tiirde daha gok gdriilmesi .

2- Deney stiresince, karaciger biyopsilerinin ve fonksiyon testleri i-

le ilgili kan Srneklerinin oldukca Snemli hacimlere ulagmas: kdépek gibi nis-

beten biiyiik bir hayvani gerekli kildi.

. . . . .39,51
ROPEK KARACIGERININ ANATOMIST :'

13.3 kg. adrrliginda 91 kopek iizerinde yapirlan galigmada ortalama ka-
racider adirlidy 450 gr. olarak tespit edildi., Buna dayanarak yetigkin kdpek-

lerde karacider adirlidi total vicut adirlidinin % 3.38 'ini teskil etmektedir.

Képek karacideri yapi bakimindan insanlardakinden farkli olarak ¢ok lob~-

ludur. Biittin loblarin iizeri, hilus ve safra kesosinin yapisik bulundugu Kisim-

lar haric¢, tamamen periton ile drtilidir.
Birbirinden ayrilmig baglica 4 lob mevcuttur :

1° - Sol hepatik lob : Karaciferin sol tarafinda, karaciger hacminin

warisina yakin bir kismini kaplar ve iki sublobiile ayrilizr.

a) Sol lateral hepatik lob; digafragmanin sol krusunun altindan
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baslar, total karacider adiriidinin % 28.7 3 3.3 'inid kapsar.

b) Sol medial hepatik lob ; sol lateral lobun medialinde yer alir,

total karacider adirlidinin % 13.7 I 2.1 'ini tegkil eder.
2° - puadrate lob : Safra kesesinin sol tarafinda dijer loblara gore ol-
dukca kiiciik, derinde kama seklinde olup, median planda yer alir., Total kara-

cifer adirlidimin % 6.9 + 1.6 'sini ihtiva eder.

9] " . . ” o
3? - Sa# hepatik lob : Safra kesesine komgu olan ve onun hemen sSag tara=-

finda bulunan loblardan meydana gelmigtir. S0l hepatik lobtan daha klcilik alup

onun gibi iki sublobiile ayrilar.

a) Sad lateral hepatik 1lob ; lateralde basiya udiramig§ yarim daire
seklinde olup total karacider agirlidinin % 17.5 ¥ 2.8 'ini o~

Jugturur.

b) Sad medial hepatik lob ; safra kesesine komsu olup sag lateral

hepatik lobtan daha uzundur. Total karacider adarlidinin % 17.1

> 2.5 'ini kapsar.

4% . caudate lob : Cauda ve papiller procesten ve bunlari birbirine bad-
layan isthmustan ibaret olup total karacifer agirlidinin % 6.1 T 2.7 'sini ih-
tiva eder.

Fii
KARACIHIER KAN ARINMI 3

xaracifer parankimal hilcreleri beslenmeleri icin gerekli kanmy esas 0=

larak hem portal venden hem de hepatik arterden alirlar.

Hepatik Arter : Abdominal aortadan ¢ikan arteria hepatika communis 'ten

ayrilan, iki veya besg dal halinde arteria hepatika proprialar46 geklinde kara-

ciftere girer. Karacidere giren total kanin % 20-30 ‘unu, oksijenin ise % 50
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ini tasir. Crindlay = képekler icin hepatik srter kan akiminl 102 ml/dk. Slgtu.

Portal Ven : Mide, barsaklar, pankreas ve dalaktan fonrksiyonel kani
karaciffere getirir. Karaci®ere giren kanin takriben 4/5 ', oksijenin ise % 50

si nportal venden gecer.

Grindloy, kéneklerde vena portadan gecen kan akimini 345 ml/dk. buldu27.

Bu miktar karaciderden birim zamanda gegen toplam kanin % 70~80 'idir.

Hepatik Ven : Karacifer lobiillerinin ortalarinda tipik olarak tek bir

central ven vardir. Bu sentral venler karacifaerin efferent venoz sisteminin
. ~slangicaini teskil ederler. Komsu sentral venler, interlobuler venleri teg-
3] ectmek lzere birlesirler. Interlobuler venlerde birbirleri ile birlegerek
hamatik venleri yaparlar., Karaciferin vendz Kaninl tasiyan hepatik venler,

wena kava inferior'a dékiiliirler.

27 . "
Grindlay kAnaeklerde henatik ven akimim 433 mil/dk. olarak GI¢tu. (e~
sitli tiirlerde hepatik venlerin. kasilarak, karacider kan akiminda etkili ol-~

Mty gisterilmistir. .

HARACIAERIN SFINKTER MEKANIZMASI ve MAVI KARACIHUER SENDROMU :

Degsach17 oldukea cok sayida hepatik sinuzoidlerin, Klicik "sluice ka-
“=11% denilen kasilabilir tek bir olusum ile, central veya sublobuler venule
renldidiny girdii. 11k defa olarak, bu kanallarin kedi ve tavsanlarda bulundu-
frny migahade etti. Bu aragtirici, kedi, tavsan, amerikan ayisi, ile beyaz kuy-
rklu geyikte sublobuler venlerin ¢ok ruvvetli olarak kasildiklarini, farmakeolo-

i

iik ve histoloiik incelemeler ile de ghsterdl.

. . 3l i s .
xnisely‘e gire, Harding  Deysach'in bu ‘kiigiik sluice kanallari™i, kur-
wr%a, fare, kobay, tavsan, kedi, hamster, sican, képek ve Rhesus maymunlari-

-anl1 karaciderleri fizerinde uaptiia calismalariyle teyid etmistir.



Kniaelwsakurbaqalaxzr karacider lobillerini inceliyerek, sinuzoidierin
giriy ve cikig kisimiarinda birer sfinkter oldudunu gérdi (Fekil 1i. Formalde
kurbdda hepatlx einuzoidlerinin pek codu, kan ve konsantre Kai h icrelerini
shtiva sderler. Hafif anestetize edilen kurbadalarin. viicutlarinin herhangi
hir yerinde kanama clunca, karacifferdeki; ig sfinkterlier ile portal veniilic-
rin ve, hepatik arteriollerin terminallerinde bulunan, Sfinkteriég é;k@ bix
sekilde kapanir, dig sfinkterler agirliy ve ginuroidierde kontraksiyon olur.

By ssnada sinuzoidler adeta limensiz gibl gdrilirier. Bu peristaltik kontraksi-
popiarin pdnid, periférden 1obiliin merkezine dodru cldudundan, gsinugoid mhrta-
Visini $enéxal vens iletirjer. Daba sonra dig sfinkterier kapapixr $2 inurcidle-
re ceri akim Splenmis olur. Szptral ve sublobuler venlerde ayni gekilde kasi-
tarak biraz daha kani sistemik dolagima verirler. Bdylece - karaciderdeki i¢ ve
dis sfinkterlerin yardimi ile bir nevi "auto transfiizyon” yaprimi§ plur. Ahesus
ayrunlarinda da, girig ve ¢i1kis sfinkterlerinin bulundudu, ayni axagblrgai;

lar tarafipdan odsterilmigtir,
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Benzer sfinkterleri, Irving ve Mc Donald29 kobaylarda, Blocblo kurba-
42, sigan, fare, ravgan ve magmunlarda gésterdiler. Harding ise31 mihtelif
tiirlerde, kedi, képek ve maymunda ¢1kig sfinkterlerinin bulundugunu migahade
etti. Areyg kéipeklerin, amerikan ayilarinin, ayi baladanin, defigik gaplarda-
ki hepatik venullerinde diiz kaslarin bulundudunu belirtti. Testut’a géreSG
hepatik venler, cevrelerinde tam bir zarf meydana getiren ve biitiin damar bo-
yunca uzanan, kas dokularinin olmasi nedeni ile, portal venlerden farklidir-

1ar. Bu kas kilif:, insanlarda g¢ok incedir, fakat bazi hayvanlarda, Ozellikle

skiizlerde ve atlarda 4 mm.lik bir kalinliga erigir.

Kenek, maymun ve insan karaciderini 1gik mikroskobu ile inceleyen
weill , hepatik venlerin vena kava inferior ile birlestidi yerlerde, uzunlu-
Huna, parlak kas tomurcuklari oldudunu gbrdii, ancak dairesel kas liflerinin
varlidini gosteremedi. Kipeklerde uzunlamasina olan dokularin ¢ok fazla olmasi-
na radmen maymun ve insanlarda, bu yapirlar ¢ok az olarak tosbit edilmigstir.
Daha sonra ayni aragstiricl vena porta icerisine 10 cc. histamin fosfat vere-
rek, képek karaciderlerinin mikroskopik kesitlerini inceledidi zaman, Areyg
ve Eliaslg tarafindan da tarif edildidi gibi, sublobuler ve kigiik hepatik ven-
ler etrafinda, gok sayida spiral geklindeki, dizgin kas demetlerini gdrdifi-
nii bildirmigtir. Bu kas demetlerinin, fonksiyonel dnemini incelemek amaci ile,
vinyl plastik injéksigon modelleri ile galisan Neill, histamin verilmesinden
sonra magmun Karaciderinin mikroskopik kesitlerinde,pek az sayida diz kas go-
rebildi. Képeklerde gériilen spiral seklindeki kas demetlerine tesadif etmedi-
sini belirtti. Tabiatiyle insanlara bu dozlarda histamin vermek mimkin dedil-
di. Képeklerdeki. hepatik venlerin, diiz kas sfinkterlerinin, Gr (-} endotoksi~
nine hassas olmasi nedeni ile, Gr (=) septisemisinden Slen bir hastanin kara-

ciderini inceleyen Neill, insan hepatik venlerinde de maymunlarda oldufu gibi

diiz kas bulunmadidini migahede etmigtir.

Karaciderdeki anatomik ve fonksiyonel sfinkterleri gdzénline alan Penn



bunlerin yerlerini su gekilde dzetliyor

; . . 9,59
1} Hepatik venin, vena kKava inferior ile birlestigi yerde ! veya

, , o , . y . . 35 . .
siddetli vazokonstruksiyon neticesi damarlera spiral geklinde bir gdrinum

verecek sekilde bitiin hepatik vendz sistemde, &

17,44
2) Sublobuler venlerde R

3} Sentral veya sublobuler venule giren ve birkag hepatik sinuzoidi

. , 17
bogaltan Deysach’in kiigik nsluice © kanallarinda .

. 31
4) Hepatik sinuzoidlerde .

isole karacider perfizyonu caligmalarinda, perfizyonun yapirlmasindan
nemen sonra baslayip, 10-40 dakika stire ile devam eden, karacifjer akiminin ¢1-
ki1g kasminda kisitlanmasi nedeni ile, bu organda goritlen dedigiklikleri ilk
6 I} - . » . ar . I . .
defa Andrews “sismis mavi karaciger” olarak tarif etti. Bu durum karacigerin
g1hhatli visne cliriidii rengini kaybedip, koyu mavi-siyah bir renk almasi ve bir
kag dakika icerisinde kanla dolup sismesi ile kendini gésterir. Kan akimi nor-
malin % 15-25 'ine dilsiince karacider kapsiilil ylzeyinden birkag damla Ienf si1-

viginin damladids gériilebilir.

cépekler lizerinde karacider transplantasyonu yapan StarzlSS; mavi ka-
racifer sendromunun gériilmesini takiben, karacider kapsiliindeki y&zeyei lase-
rasyonlardan ve daha dnce Kuru olan "porto-portal” veya "porto=kaval™ anosto-
mozlardan kontrol edilemiyecck kadar kanama oldufunu ve bunun sonucu olarak
transplantasyon caligmalarinin genellikle bagarislz olarak neticelendidini

gérdii.

26 “ . . . ,
Greenway . képeklerde histamini portal ven ve hepatik arter yolu ile
vererek bu maddenin karacifer hacmi tigerindeki dedisikliklerini inceledi. His-

tamin képek adirlidinin kg.21 basina, dakikada 4 pg verildidinde, portal ven



basincinin yiikseldigini, gistemik arterial basincin digtiigiint, karacider hac-
minin, dokunun 100 gr.ina karsi 17 ml.1lik bir artig gdsterdigini ;esbit etti.
Ayn: deneyde hepatik ven basinglarin: da incelediler : Bir katateri, vena kava
inferior ile, hepatik venin birlegme yerinden 0-7 cm. &teye karacider iceri-
sine dodru yerlestirip histamin verdikten sonra, basingta bir dedigikiik tes-
bit edemediler. Katateri karacifjer icerisine dodru 4-8 cm. ilerletip, deneyi
tekrarladiklarinda, hepatik vendz basincta Snemli ylikselmeler oldudunu gdrdii-

ler.

Eisemanlg cesitli tirlerde yaptidi isole organ perfizyonu ¢aligmalarin-
da mavi karacider sendromuna en hassas hayvanlarin kdpekler oldugunu buna mu-
kabil dana, koyun ve domuzlarda bu hagsasiyetin daha az goriildiigini; insan
kadavralari ile yaptidi aragtirmada ise, sendromu girmenin miimkiin olmadzgini
belirtiyor. Bu arastirici, ayni preparasyonu kullanarak, asidozis, adrenalin,
histamin, hipotermi ve perfiizyonun uzamasinin vaskiler direnci arttirdidini
gisterdi. Ayrica glukagon, alkaloz ve perflizyon basincinln arttirilmasinin bu

sendromun etyolojisinde rol oynamadigini da belirtti.

25 .
Greenway , kediler lzerinde yaptidar ¢aligmada, histaminin, kdpeklerde

gérildidii gibi, hepatik kan hacminda bir degisiklik yapmadigani bildirdi.

59
Wwalker  kopeklerde hepatik ven yolu ile verdigi histaminin, bu venin
karacifer tarafina uzanan dallarinda kasilmaya sebep aldugunu radyclojik ola-

rak tesbit etti.

Biz de vena porta yolu ile 5-7 mg. histamin fosfat vererek yaptigimiz
, - . iy s pa 11 131
mavi karacider sendromu ile ilgili bir caligmamizda , RI HSA kullanarak

karaciderin damar permeabil itesindeki artisr gostermigtik.

- ) 59 20,35,52
Ayrica, karacigere yapilan direkt travmadan sonra anaflaksi

52 , 33
ve pepton gokunda . karaciferin gegici devaskularizasyonunda, endotoxin ve
hemorajik §ok21'60 gibi degisik patolojik gartlarda da mavi karacifer sendromu

tanimlandzi.



MATERYAL v e METOD
raligma, adirliklari 9-21 kg. arasinda defisen 16 kdpek uzerinde yapirl-
di. Bunlardan 10 képek deney grubu (A), 6 kipek ise kontrol grubu (B} olarak

gullanilda.

Képekler intravendz nembutal (30 mg/kg) ile anestetize edildikten son-

ra, trakeal entiibasyon yapildi. Deney sliresince ve kéipek ayilincaya kadar, ge-

£

rekli 831vi intravendz olarak verildi.

A Grubu Képeklere Asadidaki Islemler Uygulandi :

Bu grupta clan 10 hayvana, ameliyat Oncesi gerekli hazirliklar tamam-

landiktan sonra, steril sartlarda femoral arter ve vene kateter konuldu.

¥arin ksifoidden umbilikusa kadar uzanan orta hat insizyonu ile agilida.
Superior mezenterik venlerden biri vasitasi ile portal ven i¢ine kateter yer-
legtirildi. Daha dnce konulmus olan femoral ven kateterinin ucu, hepatik venin,
vena kava inferiora dokildiitii yere gelecek gekilde teshbit edildi. Biylece ali-
wecak kan érnedinde karacidere daha yakin drnekleme yapmak mimkin oldu. Deney
émcesi; Ffemoral arter we portal ven basinglari kauydedildi. Femoral arter, inf.
vena cava (V.C.I.) ve portal venden kan Srnekleri, karaciderden de kontrol

hicpsisi alindi. Riyopsiler % 10 luk Formalinde tesbit edildi. Kesitler hema-



- 10 -

toksilen eozin ile boyanarak i1zik mikroskobunda tetkik edildi.

Vena cava inferior (VCI) kaninda hematokrit; alkalen fosfataz, bilurubin,
total protein, albumin, globulin, SGOT, SGPT tayin edildi. Karaciger fonksiyon
testleri icin uygulanilan metodlar Tablo I de gdriilliyor. Portal ven kaninda ise,

sadece hematokrit tayin edildi.

Bu ‘hazirliklar yapildiktan sonra, mavi karacider sendromu yapmak ig¢in
kulianllah maddelerden birisi olan, histamin fosfat (0.4 mg/kg), portal ven ka-
teterinden verildi. 1-2 dakika igerisinde karacifer gigti, kenarlari keskinli-
§ini kaybedip kintlesti. Koyu mavi-mor bir renk aldi, bir siire sonra kapsiili
parlaklasti. Adeta terlercesine, kxaraciferden periton bogluguna bir Sivi damla-
maya basladi. Bu tablonun olustudu an O kabul edilip, karaciderden biyopsi a-
1indr. Bundan 5, 15, 30, 45, 60 dakika sonra deney dncesi kontreollerinde oldu-
$u gibi, femoral arter, portal ven basing dlgimleri yapildi. Hematokrit ve kara-
cijder fonksiyon testleri igin gerekli. "yena cava inferior", "portal

ven" kani érnedi alindi. Karacifer biyopsileri her safhada ayri ayri tekrar~

landa.

B Grubu Kdpeklere Agadfidaki Iglemler vyguland

& kipekte, deney grubundan farkli olarak, portal ven kateterinden, his-
tamin fosfat yerine % 0.9 NaCl (0.8 cc/ky) verildi. A grubunda deney dncesi ve

sonras: uygulanilan blitin islemler kontrol gurubunda da aynen yaprldi.

Deney grubunda elde edilen kan basinci Slgimleri, hematokrit, karaci-

Yer fonksiyon testleri ve histolojisindeki dedigiklikler kontrol grubundaki bul-

gular ile mukayese edildi.

tstatistiki dederlendirme, her iki grup igin eglerarasi ve gruplar-

arasy fark analizi ile yapildx.
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TABLO I : Karacider Fonksiyon Testleri.

TEST METOD BIRIMLERT
... 38
Alkalen Fosfataz Bodansky Modifi KAWL
Bilurubin Vanden Bergh 39 % mg
Gciordano-Prestrude Modifi
. , . 40
Proteinler Biuret Reaksiyonu % gr
SGOT, SGPT Reitman-Frankel Mbdifidl tinite




MORFOLOJIK BULGULAR

Makroskopik (a) ve mikroskopik (b) olarak ikiye ayraldi

a}) Biitin kdpeklerde, histamin fosfatin portal venden verilmesini ta-
kiben karacider, siyaha yakin koyu-mavi bir renk aldi, 2 dakika Igerisinde, iyi~
ce sigip, kenarlari keskinligini kaybetti, loblar: daha belirgin olarak gdrin-
dii (Resim 1). 5 ci dakikada karacider kapsiliinden, adeta terlercesine bir mayi-
nin sizdidini misahede ettik. Yukaridaki tablo, ortalama 20 dakika kadar devam

etti, daha sonra oittikee geriliyerek, 45 ci dakikada normale yaklagta, 60 c1

dakikada tamamen normale déndi.

fa) (b)
beney dncesi “Mavi karacifer sendromu" (0°)

RESIM 1 : 10 No'lu deneye ait karaciderin gériintimi .
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b) A grubunda; 10 deneyin tamam: gdzénine alindiginda genel olarak

gorillen tablo géyle idi.

Baslangigcta (0' da} ; karacifer incelendiginde, portal alanlarda ve
bunlari gevreleyen sinuzoidlerde genigleme, damarlarda konjesyon, az sayida

eritrosit ekstravazasyonu dikkati cekti.

5 dakikada; portal alanlar ve bunlari gevreleyen sinuzoidlerdeki genig-
leme daha barizdi (Resim 2-3). Damarlardaki geniglemeler artmlg konjesyon daha
beliplenmigti. HEpatoéitlerde genel olarak vakuoler (Resim 4 a), fokal alan-
flarda da bunun ileriJgekli olan balonik dejenerasyon mevcuttu. Parankim ig¢in-
de, fokal minimal kanama alanlari ve bu bélgedeki hepatositlerde dejeneras-
yon, portal mesafelerde ¢ok az sayida polimorf nuklear nétrofil l6kositler go=-
riildii. Raracider kapsiili altinda ise, eozinofilik homojen madde birikimi ve

az miktarda kanama dikkati gekti.

15 ci dékikada; 0" ve 5' daki bulgular bu safhada oldukga artmis ola-
rak gbriildii. Sinuzoidlerdeki genigleme ve balonik dejenerasyon ¢ok barizdi
(Resim 4 b). Sentral ven g¢evresinde de yer yer kanama odaklari mevcuttu, hepa-
tositlerdeki dejenerasyon bir Sncekilere gbre daha fazla olup, sub kapsiiler

genisleme artmigti (Resim 5).

30 cu dakikada; baglangictan itibaren, 15' ya kadar gittikge artan tab-
lonun, gérilediﬁi,portal mesafelerdeki ddemin hafifledigi, parankim hilicrelerin-
deki hidropik dejenerasyonun azaldifi gérildii. Daha once ortaya ¢irkan eritro-
sitlerin teskil ettiyi kanama odaklarinda bir dedigiklik milgahade edilmedi.

Subkapsiler eozinofilik maddede azalma mevcuttu.

45 ¢i dakikada; sinuzoidlerdeki geniglemenin ortadan kalktidi, sentral ven
ve pdrtal mesafelerdeki konjesyonun azaldidi gﬁfﬁldﬁ. Konjesyone damarlardaki
genisleme hafiflemis, parankim hiicrelerindeki hidropik dejenerasyon gok azal-

misti. Bunlarin yaninda,fokal kanama ve hepatosit dejenerasyonu (Resim 6) devam
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RESIM 2 : A grubu 9 no‘lu deneyde portal

alanlar ve lenf kanallarindaki
geniglemeye ait gdrinim (5°) .
(H - E X 120).

a. (H-E X 120)

b. (H - E X 300)

RESIM 3 : A grubu 4 no'lu deneyde sinuzoidler-
deki genisleme ve konjesyone ait go-
riinlim (5°).



a) Vakuoler dejenerasycn (57} b} Balonik dejenerasyon (157}
(5 — E X 300) (H - E X 300)

RES1¥ 4 : A grubu 7 no’'lu deneydeki hepatik

dejenerasyonun gérintimi.

RESIM 5 :

2 grubu 3 no'‘lu deneyde kara-
cider kapsili altinda lenf si-
visl toplanmas:i ve subkapsiiler
hemoraji (15') (H -~ F X 120) .



(H - B X 300)

b

(H - E X 120)

.

RESIM 6

: A grubu 7 no‘lu deneyde fokal kana-

a ve hepatositlerdeki dejenerasyo-

nun gorintmi

m

(45').

ubu 4 no’lu deneyde

B gr

RESIM 7

ider

portal alan ve karac
hilgrelerinin gériniimi (5

)
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etmekte idi. Subkapsiiler eozinofilik madde hemen hemen kaybolmugtu.

60 c1 dakikada; portal alanlardaki ve sinuzoidlerdeki genigleme kaybol~
du, demarlardaki konjesyon 0, 5, 15, 30, 45 dakikalara gdre, belirgin derece-
de azaldz, hiicrelerde hidropik ve balonik dejenerasyon ile kapsil altinda Gdem
tespit edilemedi. Parankimde daha Sncede gdriilen, kanama ve hepatosit dejene-

rasyonu devam etmekte idi. Karacider kapsilu ise tamamen normaldi.

B grubunda (kontrol) ise; butin safhalarda karacigerin histolojisi (R 7)
normal gériniimde idi. Sadece bu gruptaki 2 kdpekte damarlarda minimal konjes-

yon saptandi.

FEMORAL ARTER BASINCI BULGULARI :

A grubu : Deney dncesi 158 + 4,95 / 120.55 + 2.27 mm Hg olan arteriel
kan basinci, histamin fosfatin portal ven i¢inden verilip mavi karaciger send-
romunun adrilmesinden 5' sonra, 46.50 + 2.58 / 29.44 1 3.05 mm Hg 'ya digtii.
paha sonra 15' da 100.60 % 1.60 / 68.33 § 3.00 mm Hg, 30' da 138.00 + 6.54 /
85.55 ¥ 7.23 mm Hg. ya ylikseldi (TABLO II). Bu dedigiklikler deney dncesine
kivasla cok dnemli bulundu (sirasi ile p < 0.001, p. 0,001, p < 0.001). 457

ve 60' da gittikce artarak normal dederlere ¢ikti.

B grubu : Baglangic dederleri ortalamas: 153.85 7 3.94 7 120.83 7 1.53
mm Hg. ya olan arteriel kan basinci en fazla 45' 147.85 7 2.14 / 119.16 ¥ 3.00

mm Hg. ya diigtii (TABLO IIT). Bu dedisiklikler anlamsiz bulundu {p>> 0.05).

A ve B gruplarindaki dejigiklikler Grafik 1 de gdriilmekte olup, iki
grup arasainda, 5' ve 15' lardaki farklilik istatistiki olarak ¢ok manali bu-

iundu (sirasi ile p 410.001, o) <i0.001).
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PORTAL VEN BASINCI BULGULARI :

A grubu : Deney dncesi 10.53 T 0.40 cm Hzo iken mavi karaciger sendro-
munda, en fazla 5' da 24.92 % 1.59 cm H20 ya kadar ¢ikti. Daha sonra gittikge
digerek 15' da 14.95 ¥ 0.80 cm H,0, 30' da 13.21 T 0.59 cm H,0, 45' da 11.85
¥ 0.44 cm H20 basincina disti (TABLO IV). Bu degisiklikler istatistiki olarak

cok anlamla idi (sirasi ile p /\0.001, p { 0.001, p £ 0.001).

B grubu : Baglangigta portal ven basinci, 9.50 3 0.3¢4 cm H20 olup en
fazla 30' da 8.40 % 0.13 cm H,0 ya diigtit, 15' da 8.55 % 0.20 cm Hy0, 45' da
8.50 ¥ 0.27 cm H,0 bulundu (TABLO V). Bu dedisiklikler manali bulundu (sirasi

ile p< 0.001, p { 0.0, p { 0.01).

A ve B gruplar: arasindaki dedisiklikler grafik 1 de gorildigi gibi,
iki grup arasinda 5', 15°, 307, 45', 60' lardaki fark istatistiki olarak ol-

dukca énemli bulundu (p<. 0.001, p £ 0.001, p < 0.001, p < 06.0I).

PORTAL VEN HEMATOKRIT BULGULARI :

A grubu : Deneuy Oncesi ortalamasi 26.70 ¥ 1.54 olup, 5' da 51.40 e
1.66 ya ylkseldi ve 60' da 49.10 T 1.60 'a indi (TABLO VI). 5, 15, 30, 45, 60'
daki artigslar istatistiki olarak anlamli bulundu (sirasi ile p 7, 0.001, p 7 0.01,

p £0.01, p €0.05, p <0.05).

B grubu : Baglangi¢ dejerleri ortalamasi 40.33 1 2.87 olup en fazla 15'
da 41.33 = 1.90 'a yiikseldi. Daha sonra gittikge digerck 60' da baglangig de-
derinin altina 38.83 + 2.32 ye indi, istatistiki degerlendirmede Onemsiz bulun-

du (p> 0.05) (TABLO VII).

A ve B gruplari arasindaki bu dedigiklikler Grafik 2 de gbrilmekte olup,

5t, 15, 30', 45, 60' lardaki fark g¢ok manali bulundu (sirasi ile pgé.0.00l,

p < 0.01, p £ 0.01, p L 0.01, p{ 0.01).

.
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ALKALEN FOSFATAZ BULGULARI :

A grubu : Deney fncesi ortalama 6.08 + 0.29 k.A.ll, clan alkalen fosfataz
dederi, mavi karacijer sendromunun baglangicinda, artis gosterdi. En fazla 15°

da 6.28 + 0.21 k.A.U. ne yilikseldi (TABLO VIII). Bu yiikselig istatistiki olarak

énemsiz idi (p > 0.05).

B grubu : Baglangigta ortalama, 4.28 + 0.5 K.A.t/.olan alkalen fosfataz
dederi, 15' da 4.08 ¥ 0.57 K.A.U. sine inip, 60’ da 4.55 ¥ 0.52 K.A.U. ye yik-

seldi (TABLO IX)}. Bu dedisiklikler istatistiki olarak anlamsiz idi (p » 0.05).
/"

A ve B gruplari arasindaki farklar Grafik 3 de gérilmekte olup, iki grup

arasinda 5, 15, 30, 45, 60' daki dedigiklikler istatistiki olarak manali bu-~

-~

lundu (sirasi ile p<l 0.01, p £ 0.01, p 0.01, p # 0.01, p £0.01, p {0.01).

BILURUBIN BRULGULARI :

A grubunda : Deney dncesi 0.22 I 0.0l mg olan bilurubin deferi, en faz~-
1a 5' da 0.24 T 0.02 mg.' a yikseldi, 60' da 0.23 + 0.0l mg.'a indi (TABLO X).

Bu defisiklikler istatistiki olarak dnemsiz bulundu (p» 0.05).

B grubunda : Baglangi¢ ortalama deferi 0.25 = 0,22 mg olan, biluruhin,

30! da 0.21 F 0.01 mg.'a indi, 60' ya kadar bu dederi muhafaza etti (TABLO XT).

Bu dedisimler istatistiki olarak manasiz bulundu (p>~ 0.05).

A ve B gruplari bilurubin degerleri ortalamalari arasindaki fark anlam-

s1z idi (Grafik 4), (p;> 0.05).

POTAL PROTEIN BULGULART :

% grubu : Deney Oncesi ortalama dederi % 5.95 ¥ 0.25 gr iken, 5' da

% 5.75 7 0.27 gr.'a indi, 15' da % 5.82 = 0.28 gr.'a ytkseldi (TABLO XII). Bu
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de§isiklikler istatistiki olarak dnemsiz bulundu (p 0.05).

B grubu : Baglangig ortalamasi degeri % 5.93 + (0.29 gr olan serum pro=-
teini, en fazla 30’ da % 6.00 ¥ 0.29 gr.'a kadar yiikselip 45' da % 5.80 + 0.31
gr.‘a indi, 60' da % 5.94 ¥ 0.32 gr.'a erigti (TABLO XIII). Bu dejigimler is-

tatistiki dederlendirmede anlamsiz bulundu (p> 0.05).

4 ve B gruplar: ortalama dederleri arasindaki dedigiklikler istatistiki

olarak manasiz idi (p » 0.05).

ALBUMIN BULGULARI :

A grubu : Deney Sncesi ortalama deferi % 2.56 % 0.13 gr. olan serum al-
bumini, en fazla % 2.42 F 0.14 gr.'a kadar digtd, 60’ da % 2.43 T 0.13 gr cla-
rak bulundu (TABLO XIV). 5° ve 60' daki bu dedigiklikler istatistiki clarak

anlamli bulundu {p 410.05).

B grubu : Baglangi¢ ortalamasi dederi % 2.48 + 0.16 gr olan serum albu-
min dederi, 5° ve 15' da digme gdsterdi. En fazla digme 5¢da % 2.26 + 0.12 gr
olup, 30' da % 2.57 + 0.17 gr.‘a yikseldi (TABLO XV). 5' daki diisme istatisti-

ki olarak manali bulundu (p <10.05).

A ve B gruplar: ortalama deferleri arasindaki fark istatistiki olarak

énemsiz bulundu (p>> 0.05).

GLOBULIN BULGULARI :

A grubu : Deney 6ncesi ortalamasi % 3.43 ¥ 0.14 gr olan globulin de-
derleri, en fazla, 5' da % 3.55 ¥ 0.17 gr.'a yikselip, 30' da % 3.30 % 0.20
gr.'a disti (TABLO XVI). Bu dedigimler istatistiki dederlendirmede manasiz

bulundu {p > 0.05).
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B grubu : Baglangi¢ ortalama deferi % 2.48 ¥ 0.16 gr olan serum globu-
1ini gittikce azalarak en fazla 15" da 2.26 ¥ 0.12 gr.'a diigtid, daha sonra ar-
tarak 45' da % 2.49 T 0.17 gr,’a ¢ikti (TABLO XVII). 15' daki diigme istatisti=-

ki olarak anlamli bulundu (p.{\o.bﬂf.

A ve B gruplar:i ortalama dejerleri arasindaki fark igtatistiki olarak

Snemsiz bulundu (p > 0.05).

SGOT BULGULARI -

A grubu : Deney dncesi ortalama degeri 32.80 + 5.35 1} iken, mavi kara=-
cider sendromunun 5' da 125.40 } 23.80 U ye, 60' da 169.80 ¥ 24.58 U ye yiiksel~
di (TABLO XVIII). 5, 15, 30, 45, 60° daki 5GOT dejerleri, istatistiki olarak
deney oncesi ortalamalara gbre cok manali bulundu (sirasi ile p d;0.0I,

p 5 0.001, p L 0.001, P £ 0.001, p 4. 0.001).

B grubu : Baglangig ortalama dederi 31.0 3 4.42 I} olan SGOT, en fazla
60' da, 33.50 ¥ 3.87 U ye ylikseldi (TABLO XIX). Bu artis istatistiki olarak an-

lamsiz bulundu (p > 0.05).

A ve B gruplari SGOT ortalama dederleri arakindaki dedisiklikler Gra-

Ffik 5da gorilmektedir. Iki grup arasinda 5, 15, 30, 45, 60' daki degigiklikler

istatistiki olarak gok énemli bulundu (sirasi ile p £ 0.01, p £ 0.001, p < 0.001,

p < 0.001, p £0.001).

SGPT BULGULARI :

A grubu : Deney dncesi ortalama dederi 69 5 3.90 it olan SGPT, en fazla
60’ da 191.30 T 21.13 Ut ye yiikseldi, daha sonra 15' da 163.80 ¥ 24.67 U ye
indi (TABLO XX). 5, 15, 30, 45, 60' lardaki degisimler istatistiki olarak deney

dnoesi ortalamasina gére ¢ok manal:r bulundu f(sirasi ile p {10.001, p £ 0.001,



( )

-
mwd—"‘ww“‘f
—
156 — ' Vol
/
/7
l/
wd
l —
|
EG l
|
R —
T 1 { : ;
0.6 .5° 15° jo* és" 6o

GRAFIX 5 : K, B GRUPLART 5007 DeGISIXLIKLERI.



- 32 -

p < 0.601, p 2. 0.001, p < 0.001, p< 0.001).

B grubu : Baglangi¢ ortalama dederi €3 1 5,71 if olan SGPT gittikge di-
sorek en fazla 307 da 51 % 3.94 U ye indi, daha sonra 60" da 57 % 4.81 U ye

¢cikti (TABLO XXI). Bu dejigimler istatistiki olarak anlamsiz idi (p/“} 0.05).

A ve B gruplar: ortalama degerleri arasindaki farklilik Grafik 6 de go-
riilmektedir. Bu iki grupta 5, 15, 30, 45, 60° daki dedigiklikler istatistiki

olarak ok dSnemli bulundu (p 410-01, p 4:,0- 001, p (\0.001; p £ 0.001, p {;0.001).
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TABLO II : A Grubu Femoral Artérﬁsa51n01 Dederleri ( mm.Hg.)

Deney Qeneg‘ Mavi Karacider Sendromu
o Jncesi
: (Rontrol) 5! 157 307 45" 60"
1 135/110 40/35 100765 120/80 120/100 | 130/110
2 140/120 40/25 105/65 130/86 135/100 140/110
3 160/120 50/40 95/70 150/110 165/110 165/125
& 190/135 45/25 1a5/70 180/125 185/140 la5/140
5 160/120 40/20 100/60 120/70 l60/115 | 170/120
6 1le0/115 50740 106/80 1607125t 165/120 | 160/130
7 170/120 40/20 105/60 145/80 160/100 180/105
8 160/125 60/40 100/85 115/110 1457125 1557130
9 145/120 40/20 90/60 125/80 135/115 150/125
10 160/120 60/40 1o00/60 135/80 120/115 140/125
Ortalama 158/120.55 46.50/ 100.606/ 138/ 149/ 158,56/
29.4¢ 68.33 95.55 113,88 121.66
St.Hata +| 4.95/2.27 2.58/3.05|1.60/3.00:6.54/7.23 6.78/4.47 6.28/3.,81
TABLO IIT : B Grubu Femoral Arter Basinci Degerleri (mm,Hg. )}
peney Qeneg % 0.9 NacCl verildikden sonra
No. ncesi
: (Kontrol) 5 15" 30! 45" 60°
1 150/120 150/125 140/115 145/120 140/120 160/120
2 165/125 165/120 160/120 165/12¢ 155/110 160/120
3 140/120 145.220 135/115 145/125 145/125 140/125
4 150/125 155/12¢0 145/110‘ 150/120 1457125 1557120
5 1557120 155/120 150/120 145/115 145/125 140/120
€ 147/115 145/115 155/110 150/110 150/110 150/110
Ortalama 153.85/120.83] 155/120 150/115 151.42/ 147.85/ 150.71/
118.33 119.16 119.16
St.Hata Fl 3.93/1.53 3.61/1.2914.08/1.82}3.03/2.10 2.14/3.0013.16/2.00
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TARLO IV : A Grubu Portal Ven BasincCl Dederleri (cm Hzo)
Deney Deney Mavi Karacifer Sendromu
No. fncesi
(Kontrol) 5 15! 30° 457 60°
1 11.6 26.0 12.6 13.4 13.2 13.4
2 8.2 16.3 10.4 9.6 9,1 8.5
3 10,1 25.7 17.2 14.0 11,1 10.5
4 12.2 26.0 13.6 13.0 12.2 12.1
5 11.2 25.8 13.4 12.4 12.0 11.4
6 11.0 33.0 15.6 14.4 12.8 13.2
7 11.6 30.0 16.2 15.2 11.1 12.4
8 10.4 24.6 18.1 i4.8 12.6 11.3
g 10.2 17.2 14.3 10.5 9.8 - 9.1
10 8.8 24,6 18.1 14.8 12.6 iz.0
Ortalama 10.53 24,92 14.95 13.21 11.85 11.39
St.Hata f n.40 1.59 0.80 0.59 0.44 0.51
TABLO V : B Grubu Portal Ven Basinci Dederleri (cem HZO)
rﬁﬁpeneg ?eney % 0.9 Nacl Verildikte; sonra
No. fncesi
(Kontrol ) 5¢ 15" 30° 45" 60°
1 £.8 8.8 9.2 8.2 7.6 6.9
2 9.6 9.7 a.8 8.6 8.4 9.3
3 11.1 10.9 8.0 8.8 9.6 10.0
4 8.8 8.6 8.0 7.9 8.2 7.8
5 2.5 9.4 8.4 8.3 8.4 8.2
6 9.2 9.4 8.9 8.6 8.8 8.9
;rtalama 9.5¢ 9.45 8.55 8.40 8.50 8.51
St.Hata % 0.34 0.31 0.20 0.13 0.45

0.27




TABLO VI : A Grubu Portal Ven Hematoﬁfftﬁﬁeéerleri
Deney Deney Mavi Karaciger Sendromu
No. Oncesi
(kKontrol) 57 15 30° 451 60"
1 42 49 ) 44 44 45
2 46 52 50 51 50 53
3 51 53 53 52 51 48
4 42 53 52 41 52 44
5 46 52 . 50 53 49 51
6 44 45 48 51 44 43
7 44 48 48 47 48 51
8 43 ag 44 47 45 44
9 54 56 53 54 53 54
10 55 57 59 58 57 58
Ortalama 46.70 51.40 50.50 49.80 49.30 49.10
St.Hata I 1.54 1.16 1.28 1.59 1.33 1.60
TABLO VII : B Grubu Portal Ven Hematokrit Dederleri.
Deney Deney % 0.9 Nacl verildikten sonra
No. fOncesi
{(Kontrol) 57 157 30’ 45" 60"
1 38 41 42 43 44 43
2 52 45 45 43 42 40
3 31 32 33 32 31 29
4 41 43 45 43 41 40
5 37 38 39 39 38 36
& 43 45 44 44 43 45
Ortalama 40.33 40.66 41.33 40.66 39.83 | 38.83
St.Hata ¥ 2.87 2.04 1.90 1.87 1,95 2.32
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PABLO VIIT : A Grubu Alkalen Fosfataz Dederleri (K.A.U.)

Peney Deney Mavi Karacider Sendromu
No. Oncesi
{Kontrol) 5¢ 157 301 45’ 60"
1 6.5 6.2 6.6 6.1 6.1 6.3
2 6.4 6.6 6.8 5.8 6.4 6.8
3 4.6 5.5 5.4 5.3 5.2 5.4
4 6.7 6.7 6.5 6.4 6.3 6.5
5 5.2 6.1 6.2 5.9 5.8 6.1
& 5.2 5.8 5.1 5.7 5.5 5.9
7 7.5 8.1 7.7 8.3 7.0 7.4
8 7.2 5.2 5.4 5.9 6.1 5.1
g 5.3 6.1 6.2 6.7 5.7 5.9
10 5.5 5.8 5.9 5.6 4.8 5.3
Ortaiama 6.08 6.21 6.28 6.17 5,89 6.07
St.Hata } 0.29 0.25 0.21 0.26 0.20 0.22
TABLO IX : B Grubu Alkalen Fosfataz Dederleri (K.A.U.)
Deney ?eney % 0.9 Nacl verildikten sonra
No. fncesi ;
(Kontrol) 5¢ 15" 30° 45° 60
1 5.7 5.4 5.6 5.6 6.1 5.8
2 2.2 2.5 1.9 2.1 2.4 2.6
3 3.1 3.2 3.0 3.2 3.4 3.6
4 5.1 5.2 4.3 5.2 4.4 5.4
5 4.1 4.1 4.3 4.2 4.3 4.3
& 5.5 5.3 5.4 5.4 5.6 5.6
Ortalama £.28 4.28 4.08 4.28 4436 4,55
St.Hata + 0.57 0.50 0.57 0.57 0.55 0.52
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TABLO X : A Grubu Bilurubin Dederleri (% mg)
Deney geneg. Mavi Karacider Sendromu
o ncesi
) (Kontrol) 5° 157 30° 45° 60°
1 ¢.3 0.2 0.2 0.2 0.2 0.3
2 0.2 0.2 0.3 0.2 0.3 0.4
3 n.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2
.4 n.2 0.3 0.2 0.3 c.3 0.2
5 0.3 0.3 0.3 0.2 g.2 0.3
6 0.2 0.4 0.2 0.2 0.2 0.2
7 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2
8 0.2 0.2 0.2 ¢.2 0.2 0.2
9 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 ¢.2
i0 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2
Ortalama 0.22 0.24 0.21 0,22 0.21 0.23
St.Hata ¥ .01 0.02 0.01 0.01 0.01 0.01
PABLO XI : B Grubu Bilurubin Degerleri (% mg)
Deney geneg. % 0.9 NaCcl verildikten sonra
Yo ncesi
) (Kontrol) 5! 15! 30° 45" 60°
I 0.2 0.2 0.3 0.3 0.3 0.3
2 0.2 0.2 G.2 0.2 0.2 0.2
3 0.3 0.3 0.3 0.2 0.2 0.2
4 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2
5 0.3 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2
& 0.3 0.3 0.2 0.2 0.2 0.2
Ortalama .25 0.23 0.23 .21 0.21 0.21
St.Hata § 0.02 0.02 0.02 0.01 0.01 0.0l
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TABLO XTI : A Grubu Total Protein Deﬁéfléri {% gr)

{

Deney Deney Mavi Raracifer Sendromu
No. tincesi
{ Kontrol) 5 157 307 457 60’
1 5.95 6.10 5.90 6.05 6.05 6.10
2 6.00 6.15 6.05 6.15 5,90 5.90
3 7.40 7.30 7.30 7.10 7.15 7.05
4 5.10 4,70 4,60 5.15 5.10 5.00
5 5,15 4.95 5.04 4,20 4.15 4.25
6 5.05 5.25 5.05 4,70 4.65 4.60
7 5.95 5.50 5.25 5.50 5.60 5.90
g 5.60 6.15 5.15 5.95 6.00 5.70
9 6,25 &.55 6.25 6.30 6.25 6.10
10 7.10 7.10 6.95 7.10 7.15 7.10
Ortalama 5.95 5.97 5.75 5.82 5.80 5.76
St.Hata F 0.25 0.27 0.28 0.30 0.30 0.29
TABLO XIII : B Grubu Total Protein Dederleri (% gr)
Deney ?eneg % 0.9 Nacl verildikten sonra
No. Oncesi
(Kontrol) 57 15" 30' 45’ 60’
1 7.20 7.05 7.30 6.60 6.590 7.15
2 5.10 5.15 5.10 5.20 4,85 5.00
3 5.70 5.80 5.70 6.70 6.15 5.95
4 &.00 &.00 6.04 5.890 6.05 6.25
5 5.45 5.25 4.95 5.10 4.95 5.10
6 6.15 6.10 6.50 6.50 5.95 6.20
Ortalama 5.93 5.89 5,93 6.00 5,80 5.84
st.Hata 0.29 0.28 0.36 0.29 0.31 Q.32
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TABLO XIV : A Grubu Albumin Dederleri (% mg)

Deney peney_ Mavi Raraciger Sendromu
o fincesi 1
) (Kontrol) 5¢ 15° 30° 45° 60"
1 2.45 2.20 2,30 2.50 2.45 2.60
2 2.10 1.90 2.20 2,25 2.15 2.05
3 3.20 3.10 3.15 3.25 3.15 3.05
4 2.25 1,95 2.20 2.15 2.10 2.00
5 2.50 2.25 2,30 2.15 2.05 2.05
6 2.00 2.05 2.15 2.25 2.05 2.10
7 2.45 2.20 2.15 2.55 2.50 2.30
8 2.55 2.70 2.60 2.45 2.30 2,40
9 2.75 2.85 2.50 2.60 2.45 2.50
10 3.35 3.05 3.00 3.20 3.40 3.25
Ortalama 2.56 2.42 2.45 2.53 2.46 2.43
St.Hata ¥ 0.13 0.14 0.11 0.12 0.14 0.13
TABLO XV : B Grubu Albumin Dederleri (% mg)
peney Deney % 0.9 NaCl verildikten sonra
No - Oncesi
) (Kontrol) 51 15° 30° 45" 60"
1 2.90 2,95 2,70 3.05 2.90 2,85
2 2.15 2.05 2,10 2.25 2.05 2.05
3 2,55 2.25 2.20 2,40 2.65 2.30
4 2.05 1.85 1.95 2.15 2.10 2.20
5 2.25 2,35 2.05 2.45 2.20 2,15
6 3.00 2.80 2.60 3.15 3.05 3.10
Ortalama 2.48 2.37 2.26 2.57 2.49 2.47
St.Hata ¥ 0.16 .17 0.12 0.17 0.17 0.17
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TABLO XVT : A Grubu Globulin begerleri (% gr)
Deney Peney Mavi Karacifer Sendromu
Mo bncesi 7
* (Kontrol) 5 157 367 45° 60"
1 3.50 3.90 3.80 3.55 3.60 3.50
2 3.90 4,25 3.95 2.90 3.75 3.85
3 4,20 4.20 Z.05 3.95 £.00 4.00
4 2.95 2,75 4.40 3.00 3.00 3.00
5 2.65 2.70 2.74 2.05 2,10 2,20
5 3.05 3.20 2.90 2.45 2.60 2.50
7 3.50 3.30 3,10 3.05 310 3.60
& 3.05 3.45 2.55 3.50 3.70 3.30
2 3.50 3.70 3.75 3.70 3.80 3.60
10 3.75 4.05 3.95 3.90 3.75 3.85
Ortalama 3.43 3.55 3.49 3.30 3.34 3.34
St.Hata ¥ 0,14 0.17 0.19 0.20 0.19 ¢.18
TABLO XVII : B Grubu Globulin Degerleri (% gr)
Deney Qeneg % 0.9 Nacl verildikten sonra |
fo. ?;;iiiol) 5¢ 157 307 45° 60"
I 4.30 4,10 4.60 3.65 4.00 4,30
2 2.95 3.10 3.00 2.95 2.80 2.95
3 3.15 3.55 3.50 .30 3.50 3.65
4 3.95 4.15 4.09 3.75 3.95 3.90
5 3.20 2.90 2.90 2.65 2.75 2.95
& 3.15 3.30 3.%0 3.35 2.90 3.10
Ortalama 3.45 3.51 3.66 3.44 3.31 3.47
| St.Hata ¥ 0.22 0.21 0.26 a.24 0.23 0.22




TABLO XVIII :

- 31 -

A Grubu SGOT Degerleri (U)

Deney | Qeneg. Mavi Karacidger Sendromu
No- ?ggiiiol) 5 15 30° 25" 60
1 57 58 58 55 66 70
2 51 186 148 220 230 238
3 17 180 192 222 194 200
4 24 142 148 170 156 168
5 28 34 190 146 148 148
6 23 250 245 280 275 281
7 28 36 49 60 55 70
8 70 150 159 170 227 275
9 22 52 130 98 102 104
10 28 166 194 172 172 144
Ortalama 32.80 125,20 151,30 159.30 i62.50 169.80
st.Hata F 5.35 23.80 | 19.28 | 22.91 | 22.90 24.58
TABLO XIX : B Grubu SGOT Degérleri (i)
Deney Deney % 0.9 NaCl verildikten sonra
No Oncesi
: (Xontrol) 5t 15¢ 30° 45! 60°
1 13 18 21 20 27 21
2 45 43 47 51 43 46
3 42 41 20 4q 43 43
4 30 29 32 32 34 31
5 30 29 31 31 31 33
6 21 26 24 20 25 27
fértalama 31.00 31.00 32;50 532.33 33.83 33.50
‘St.Hata § 4,42 3.85 3.97 | 2.87 3.16 3.87
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TARLO XX :+ A Grubu SGPT Dederleri (U)
: .
DPeney ?eneg‘ Mavi Karacider Sendromu
No. Oncesi -
{Kontrol) 5! 157 30! 45" 60!
1 42 58 52 52 62 56
2 43 220 225 242 220 237
3 20 240 200 116 235 220
4 62 154 174 156 188 190
5 55 156 240 168 184 179
6 40 300 270 292 286 290
7 68 164 244 244 238 235
8 42 176 100 204 206 230
9 69 126 140 138 136 135
10 38 44 152 147 130 141
Ortalama 49.90 163.80 179.90 135,90 188.50 191,30
St.Hata ¥ 3.90 24.67 21.93 22.34 20,44 21.13
TABLO XXI : B Grubu SGPT Dederleri (U)
Deney % 0,9 NaCl verildikten sonra
Deney Oncesi
No. (Kontrol) 57 157 30’ 451 60°
1 63 59 47 49 51 57
2 21 18 20 24 23 23
3 50 50 54 51 56 52
4 20 42 42 44 40 44
5 37 36 38 40 39 39
6 40 43 37 39 41 44
Ortalama 41,83 £1.33 39.66 41,16 41.66 43.16
St.Hata ¥ 5.71 5.66 4.69 3.94 4,65 4,81
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Mavi karacider gendromunda, karaciderdeki makrdékopik degdigiklikler,
ilk 20 dakika igerisinde gbriilip kayboldufu halde, mikroskopik incelemede,
hadisenin en siddetli aninin 15' da ve 30' dan itibaren gittik¢e geriledigini
teshbit ettik. Portal ven basinci, hematokrit, SGOT ve SGPT bulgulari da bu du-

rumy desteklemektedir.

Mavi karacifer sendromunda; karaciderde, portal alanlarda ve bunlari
cevreleyen sinuzoidlerde genisleme, damarlarda konjesyon, eritrosit ekstrava-
zasyonu, parankim hiicrelerinde vakuoller, bunun daha da ileri hali, balonik

dejenefaSyoh, subkapsiiler eozinofilik madde birikimi mevcuttu.

vukaridaki tablonun izahini, ilk anda, portal venden vermig oldugumuz,
farmakolojik aktiv amin olan, histamin ile izah etmek mimkiindir. Bilindidi

.y , 22 . ‘ e .. . 4 -
gibi histamin~ = kapiller ve kiigiik veniillerde dilatasyon yapar ve permeabili-

) 11,28
teyi arttirir .

Ancak hadisenin tamamini, histamine karsi lokal doku cevabi ile izah
etmek uygun olmaz. Histamine cevap olarak, kdpeklerde gérdigimiz, mavi kara-
cidfer sendromunu, Greenwag24 kedilerde histamin vererek vaptidi caligmada gés-
teremedsi. Néillég, maymunlarda, histaminin portal venden verilmesinden sonra,

karaciderin normal seklini ve rengini muhafaza ettigini, kapsiilinde bir
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wercinlesme olmadidini gfrdii. Karacigerin mikroskopik tetkikinde, kbpeklerde

qiriilen sintizoidal konjesyonu tesbit edemedi.

Yapilan caligmalarda, kdpeklerin karaciderlerinde sfinktere benzer diiz
adale liflerinin bulundudu; kedi, maymun ve insanda ise bulunmadi§i gosteril-
mistir. Bu diz kaslarin, histamine kargi kasilma ile cevap verdigi fizyolojik
ve anatomik incelemelerden bilinmektedir. Post sinuzoidal veya sublobuler ven-
lerdeki sfinkterlerin kasilmasi ile, karaciderden kanin ¢ikigina mani oluna-
rak, intra vaskiiler hidrostatik basin¢ arttirilir. Bu artig karacigerde pasif
konjesyona sebep olur. Nitekim, Greenway24 kedilerde yaptijr deneysel galigma-
da, hepatik ven akimina kismen mani olarak, hepatik ven basincini ylikseltti.
Bu durumun., sistemik arteriel kan basincinda bir degigiklik olmaksizin portal
ven basincinil ylikseltti®ini ve karacider hacmini arttirdidini gbsterdi. Damar-~
lardaki ve sinuzoidlerdeki konjesyonu yukaridaki ¢aligmalar ile de izah etmek

miimkiindir.

Lenfatiklerin ileri derecede dolgun olmasi, subkapsiler bélgedeki eozi-
nofilik maddenin lenf sivisina cok benzemesi nedeni ile, biz bu gbriinimpi, sub-
kapsiiler lenf sivisi birikiminde artma olarék deéerlendirdik.lIntravaSkﬁler
hidrostaﬁik baslngta yiikselme ve bisﬁaminin permeabiliteyi arttirici etkisi ne-
deﬁi ile, plaSmé interstisyél bogluga gegér; Béylece, lenf miktarinda artiga

131HSA kullanarak

s L . . s ' : 1
sebep olur. Nitekim biz, daha Onceki bir calismamizda 1, RIT
mavi karaci&ef sendromunda, kapiller permeabilite ve lenf akimindaki art1§1

gostermigtik.

Wanwgk57 ise, domuzlar tizerinde yaptidi izole karacider perfizyonunda,
hepatik venden kan akimina kismen mani olunup, bu vende basing arttarrildigin-
da, karaciferde asit yapaminin codaldidini gdsterdi. Bu caligma bize histami-
nin permeabiliteyi arttiraca etkisi olmaksizin sadece hepatik ven basincinin
arttirilmasinin asit yapimini, dolayisiyle lenf akimin fazlalagtirdigini gos-

teriyor.
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Deneylerimizde, 0, 5, 15. dakikalarda gdriilen hidropik dejenerasyon
reversibl bir hadise olup 30 cu dakikada azaldi ve 1 ci saatte kayboldu. Bu
dejenerasyon reversibl olmak ile beraber, parankim hiicrelerinin ciddi bir se-
kilde zedelendidini gdsteriyor. roksinler, karbontetrakloriir veya chloroform
gibi maddelerin karaciéei hiicresinde bdyle bir dejenerasyonu yapabilecedi de
bilinmektedir48. Histaminin portal ven yolu ile Verili§inaen kisa bir silire sor-
ra, hidropik dejenerasyonu goriilip 1 ci saatte kagbolh351, bunun ildca badla
bir reaksiyon oldugunu digindiriyor. Ayrica hepatik sfinkterlerin kasilmasi,
hipotansiyon ve azalmig doku perfiizyonu neticesi anokside hiicresel dedigiklik-
jere etken olabilir. Kanama sahalarindaki, parankim hiicrelerinde gérillen de-

jenerasyon, hiraz dnce bahsettiklerimizin daha ileri bir halidir.

Yukarida belirttifimiz dejenerasyona ait goriintmi, serumdaki SGOT ve

SGPT bulgulari da desteklemektedir.

Star2155 képekler lizerinde yaptaid:, karacider transplantasyon galigma-
larinda, mavi karacider sendromunun ortaya cikti§i durumlarda, akut konjesyon
ve sinuzoidlerin gok dilate oldudunu belirtiyor. Bizim bulgularimiz, bu giéz-
lemlere benzerlik gostermektedir. Ayni aragtiricl, erken 6iiimle neticelenen

deneylerde karacidjer yapisinin oldukga bozuldudunu ifade ediyor.

, . cqoaaa L, 44 , .
Hepatik sfinkterler ile ilgili galigmasi esnasinda Neill . histamin
verilmesinden sonra hepatik sinuzoidlerde konjesyon oldujunu tarif etti. An-
cak bu calisma esas olarak hepatik sfinkterlere yonelik oldugundan, bizim ¢a-~

ligmamizdaki gibi detayl: malumat mevcout degil.

Abounal 8 saat slire ile perfilze ettifi izole karaciferde, 1 ci saatten
itibaren, portal vendz basingta yiikselme, 7 ci saatte total kan akiminda azal-
ma, organda % 12-20 adirlik artigz tesbit etti. Histolojik tetkiklerde karaci-

Jerin hepsinde, pvortal mesafede, hepatik arteriol ve venul lerde genigleme gordi.
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Bu tablo, mavi karacider sendromunun 5' ve 15 ci dakikalarinda bizim tarif

ettidimiz bulgulara benzemektedir.

Hemoraijik §Okta50, karacigjerin makroskopik gérinimi, mavi karacidger
sendromundakine, benzerlik gﬁsteri?. Mikroskopik kesitlerde, sinuzoidlerde
hiperemi, dilatasvon eritrositlerle konjesyon, hepatik hiicrelerde hidropik
vakuolizasyon oldudu tesbit edilmigtir. Bu dedisiklikler, daha g¢ok sentral ven
cevresinde olup, portal alanlar, normal veya Sdemden dolayl ¢ok az genislemis
olarak gorildii. ayrica gokun ileri devresinde sentral ven cevresindeki hepatik
niicrelerde nekroz gtrilmesi nedeni ile, yukarida tarif edilen tablo, bizim his-
tamin ile yaptidimiz mavi karacider sendromundan Ffarklilik gﬁsterir; Mavi ka-
raciter sendromunun, 5' ve 15 ci dakikalarinda, arteriel kan basinc;nda‘dﬁgme
teshit ettik. Bu hipotansiyonun sebebi diiz kas ihtiva eden hepatik sfiﬁkter-
lerin histamin etkisi ile kastlmasi neticesi karaciferden gecen kan akiminipn

azalmasi ile izah edilebilir.

Khlsely3l, portal yatak ve karaciderde kanin g6llenmesinin sirkulatu-
var sok’a sebep olabilecedini belirtigor. Kanin splanknik sahada gdllenmesi
neticesi, kalbe dénen kan miktarinda azalma, dolayisiyle kalp debisinde digme
gériiliir. Nitekim karacifer transplantasyonu gal;gmalarlnda55 mavi karaciger

sendromunun gérildiidi durumlarda hipotansiyon oldudu belirtilmektedir.

. , . . .. 22 , g
Hipotansiyonun difer bir nedeni de, histaminin , kapiller permeabili-
teyi ve pulmoner kan hacmini arttirici etkisi ile, kalp debisindeki azalma

gosterilebilir.

Hipotansiyonun 5', 15' da gbrilip, 30' da ortadan kalkmasi bupgun hista-

minin etkisine badli bir dedisiklik oldudunu diigtindiiriiyor.

3 . i " .
Sleeman5 kéipeklerde histamin ve endotoksinin intra vendz olarak veril-

mesinin, hipotansiyona sebep oldudgunu gésterdi. Deneylerimizde teshit ettigimiz
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hipotansiyonun gekli, bu aragtiricinin gdzlemlerine benzerlik gdsteriyor,

Havi karacider sendromunda portal ven hematokritinde dnemli artiglar
tesbit ettik (Grafik 2). Hematokritin yikselmesi; hepatik ven ve portal ven
basincinin artmasi neticesi; 1) Kapiller hidrostatik basinctaki ylikselme,

2) Kapiller permeabilitedeki art:is sebebi ile olabilir,

Bilindidi gibi her iki Ffaktdrdeki ayr: ayri veya birlikteki dedisik~
likler, kapiller yataktan sivi ve plasma proteinlerinin interstisyel mesafe-
ye ¢irkmasina sebep olur. Neticede dokuda Sdem goriiliir, Histolojik bulgulari-
mizda, 5%, 15' larda daha fazla olmak lzere, hepatik arteriol we veniillerin
eritrositlerle dolu olugu lenf sivisinda, karacifer kapsiilii altinda birikme-
ye sebep olacak derecede artig gdrmemiz, kan hematokritindeki defigikliklerli
izah etmektedir. Bu galigmamizda, sadece vena porta hematokritini tagip ettik.
Mavi karacider sendromunda kapiller permeabilite ve lenf aklmlndaki_artzél
gbsterdigimiz dider bir aragtlrmamlzdall, sistemik arteriel ve vendz hematok-
rit dedigikliklerini de incelemistik. Bu caligsmada periferal damarlardaki he-
matokrit ile portal ven hematokritli arasinda, dnemli bir deﬁigiklik olmadigr-
ni1 gfrditk. Hematokrit bulgularimiz, daha énce histamin ve endotoxin ile yapi-
lan ¢alismalarda teskit edilen, hematokrit dedisikliklerine benerlik gister-
mektedir. Deneylerimizdeki hematokrit dedigiklikleri ile portal ven basinci
yiikselmelerinin, paralellik gdbtermesi, dikkatimizi ceken bulgularimiz arasin-

dadair.

40
Mitzner kdpeklerde, portal vene digsardan bask: yaparak kasmen kapatta
ve kan akimindaki dedisiklikleri inceledi. Portal ven basincinda ve splanknik
rezistansta artma, porfal ven akiminda azalma, sistemik arteriel kan basincin~

da da hafif bir diisme tesbit etti.

15 . .
child ; insan, maymun ve kdpeklerde portal ven basaincini Slgtikten

sonra, superior mezenterik ven icinden epinefrin verdidinde, insan ve maymun-=
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larda minimal basing de§isiklikleri tesbit etti. Képeklerde ise, portal ven-
deki basing artiginin, normalin 3 Katina kadar ¢iktidini ve daha uzun sireli

oldufunu gdrdii.

. " I
fsole karacider c¢aligmalari yapan Abouna , portal ven basincinin artma-
s1 ile, karaciderden gegen kan akiminin azaldigini, karaciger iginde kanln

toplanmasina bagli olarak, bu organin adirlidinda artis oldugunu tesbit etti.

Cheinl4 endotoxin gokunda, portal basingta yiikselme ile beraber, sent-
ral venéz ve genis hepatik ven basinglarinda digme, "wedge" hepatik vendz ba-
é;ngta'ise, artma gérdidiini belirtiyor. Bu esnada hepatik kan akimindaki azal-
mayi, endotoxinden sonra, kiicik hepatik ven veya ventillerin kasilmasi ile izah
ediyor. Buna benzer ¢aligmalari ile, Alican2 ve Mac Lean34, endotoxin gokun-

dan sonra portal ven basincindaki artigi gisterdiler,

k5peklerde, hemorajik gokun, portal ve hepatik vendz sisteme etkileri-

. 47 e s ‘ e man e s g

ni inceleyen Penn , bu esnada her iki sistemde de basincin dlgtugiini gbrdi.
Ayni hayvanlara kan verilip, gbktan gikarildigandz portal ve hepatik ven ba-

singlarinin normalin lzerinde bulundudunu gdsterdi.

Hemorajik sok ile ilgili aragtirmalarinda Andag3, bu esnada portal ven

basincinda yiikselme tesbit etti.

26
Gcreenway  képeklerde, hepatik arter ve portal venden histamin vererek
yaptid:r ¢alismada, portal ven ile hepatik ven basinglarinin arttigin: teshbit
etti. Ayni aragtirmada, karaciderdeki hacim artiginmin, verilen histamin dozu

ile dodru crantili oldugu belirtiliyor.

Biz deney Oncesi 10.53 + 0.40 cm H,0 olan portal ven basincini, mavi
karacider sendromunun 5 ci dakikasinda, 24.92 + 1.59 cm Héo olarak teshit et-
tik., Daha sonra basin¢ gittikge azalarak 45 ci dakikada 11,85 ¥ 0.44 cm H20

ya indi. Bu dejigiklikler oldukca opemli idi.
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Portal ven basincindaki artig: su gekilde izah edebiliriz :

Poiseuill'le kanununa gdre akim ;
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Hepat;k sf;nkter}erln, hnsﬁaml ‘te51r1 1le, ka51lma31 neticesi, bu ki-
ks 2 H"-"
szmdakl bas;ng (P ) artar. Ayrica, kapiller permeabilite art1§1 neden1 ile,

hematokrltin yltkselmis olmasi, v1sk051teyl (q} arttirir. Bu bususlar gozonu—

wne,allnlncaw portal véhoz dlrengte artig dolaylslyle, portal ba51ngta yiik=-
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Karacitere oldukca yakin. bir,yérder, kan nimunelerini almamiza radmen,
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serum Fotal proteini, albumin ve globulinindeki de§isiklikleri istatistiki ola-

rak Snemli bulmadik. SRt S

. Haddg28, képedin on bacadinda, "brakial arter", "cephalik ven” ve bun-
larin yakinindaki bir lenf kanalini kanule etti. Brakial arterden histamin in-
fﬁzyonﬁ yaparak, lenf akimlﬁQQ,ve protein konsantragyonundaki degigiklikleri
inceledi. Histamin (40}ug/dk) verilince, akimdaki artig ile beraber, lenf tbtal
proteini,_ggpgmini ve globuriﬁigﬁe-énemli yiikselmeler gdrdii. Vendz kanda, he-
matokriti artmis bulmalarina ragmen, total protein.konsantrasyonunda, Sneml i

-

bir digme tesbit edemedi. Protein hareketlerini aragtirma yéniinden, lenfin in-

T

&

4 L
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celenmesinin, kandan daha Snemli oldufunu belirtti.  Nitekim biz, daha dnce
mavi karacider sendromunda, lenf akiminda ve albumin konsantrasyconundaki ar-

- . e Al
tig1 gdstermistik .

Chienl4 endotoxinin kapiller permeabiliteye etkisini, duktus torasikusu
kanule ederek inceledi. Endotoksin ve;ilmesinden sonra, lenf/serum protein
nisbhetinde artis oldudunu tesbit etti., Karaciger fonksiyonlarindaki akut bir
dedigiklidi, serum proteinlerini inceliyerek dederlendirmek miimkiin olamiyor.
Albumin yapaimi, tamamen durdurulduktan sonra, serum seviyesinde, ancak 8 ci

giinde % 25 1lik bir disme oldudu gﬁsterilmi§tir38.

Bilurubin dederlerinde, A grubunda bir miktar yikselme gdrildi ise de,

bu yikselme kontrol dejerlerine gbre Snemli bulunmada.

Alkalen fosfataz deferlerinde, A ve B gruplari arasindaki farklilik,
istatistiki olarak Snemli bulundu. Alkalen fosfataz, karacigere ait patolojik
sartlarda, ancak, safra yollarinda bir tikaniklik oldudu zaman yikselebilir.
Spelberg54 képekte, bir hepatik kanalin tikanmasinin, serum bilirubin seviye-
sinde artma olmadan, alkalen fosfataz dederini yilikselttigini gdsterdi. BurkelB
serum alkalen fosfataz aktivitesindeki artigin, karacider hlicre rejenerasyonu-
nu, gdsterdifini belirtmektedir. Cesitli deney hayvanlarinda kismi hepatektomi
sonras:y alkalen fosfataz aktivitesinde artrglar tesbit edilmi§tir45'49. Safra
kanal: hiicreleri, alkalen fosfataz aktivitesinde biiylk ehemmiyete sahiptir62.

Bu sebepten, c¢ofalan safra kanali hiicreleri, alkalen fosfataz aktivitesinin

kaynadini tegkil ederler.

Biz histolojik incelemelerimizde, safra yollarinda bir tikaniklik veya
safra kanali hiicrelerinde rejenerasyona uyan bir gbérinim tesbit edemedik. A ve
B gruplari, kontrol alkalen fosfataz ortalama dederleri arasinda yapilan, is-

tatistiki incelemede, bu iki gruptaki farki dénemli bulduk (p 4*0.01). Bu nokta
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dikkate alinirsa, mavi karacider sendromu yapilmadan da, képeklerin alkalen

fosfataz dederleri arasinda bir fark oldudu anlasilir. Bu ayrilik muhtemelen,
deney hayvanlarinin ayni yag grubundan olmayigindan ileri gelebilir. Bilindi-
i gibi, gelismekte olanlarda alkalen fosfataz aktivitesi, yaglilara gdre da-

ha fFfazladar,

Serum glutamik oxaloasetik transaminazan (SGOT) kalp, karacider, iske-
. . . .. ., 63
let adalesi, bBbrek ve pankreas dokusunda bulundugu gsterilmigtir . SGOT,
bu organlarda, yukardaki sirada oldudu gibi en fazla kalpte, en az pankreas

dokusunda tesbit edilmigtir.

West60, kronik kalp yetmezlifine bagli hepatik konjesyonda, sentral lo-
byler nekrozis neticesi, SGOT nin normalin 2-5 katina kadar ytkselebilecegini
gbsterdi. Hepatik arter akiminin, karaciée; rejenerasyonuna etkisini incele-
yern, Mlzumotogl, hepatik arter badlanmasinin SGOT yi 125 U ye kadar ylikselt-

tifini belirtti.

moksinlerin, karacider hiicrelerinde yaptig: harabiyete bagli olarak,

S5GOT yi ylikselttidi gdsterilmigtir. Mollander42 ratlara agizdan C Cl4 verdi ve
SCOT nin 370-4750 f ye caktidini tesbit etti. Bu artig, karacigderin mikroskopik
tetkikinde gériilen "sentrilobuler nekrozis® ile birlikte idi. Bu sebeple Mol-
lander, akut karacider zedelenmelerinde, SGOT nin dejerlendirilmesinin, en iyi
bir metod oldudfunu ileri siriliyor. Biz mavi karacider sendromunda, 5" da SGOT

yi 125.40 % 23.80 U, 60 c1 dakikada ise 169.80 T 24.58 {} olarak tesbit ettik.
ScoT deki bu artaglar istatistiki caligmada oldukga énemli bulundu (p <:0.001).
Xaraciderin histolojik tetkikinde, 5 dakikadan itibaren, parankim icine fokal
minimal kanama ile birlikte, hepatositlere ait dejenerasyon alanlarinin gdril-

mesi, SGOT bulgularimizi desteklemektedir.

Serum glutamik pyruvik transaminaz (SGPT), karaciferde, myokard adale-

63
gine gdre daha gok bulunur .
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12 . .
Braun képeklerde, akut safra tikanikligi neticesi, safra kanali ba-
sinc:r artmasinin, SGPT ylkselmesine sebep olacadini ileri siirdii. Insanlarda ya=-

. . , . . va ., . 58
pilan calismalarda ise hepatektomi sonrasi SGPT nin arttigi gbsterilmigtir .

DeRitisls karaci§er hastaliklarinda veya akut hepatitte, SGPT nin SGOT
den daha cok yiikseldidini gdsterdi. Ayni aragtirici, myokard infarktiisi olan
hastalarda SGPT seviyelerinin ekseri normal veya hafif yékselmig bulunmasina
ragmen, konjestif kalp yetmezlidi ve gokta daha yliksek dejerlere ulagtiginy

belirtiyor.

Vaptidimiz galismada, B grubundaki SGPT seviyelerinde bnemli bir degi-
siklik olmamasina radmen, mavi karaciger sendromunda SGPT nin, SGOT den daha
fazla ylkseldidi  goruldi. SGPT, 5 c¢i dakikada 163.80 + 24.67 U olup, gittik-
ce artti, 60 ci dakikada 191.30 ¥ 21.13 U ye ylikseldi. Bu bulgularda, histo-

lojik defisiklikler ile uygunluk gistermektedir.

Femoral ven kataterinin distal ucunu, hepatik venin, vena kava inferiora
adizlastidi yere koydudumuzu, daha once belirtmigtik. Baglangigta, karaciger
morfolojisinde, az bir dejenerasyon ile birlikte, transaminazlari béyle yilksek
hulmamiz, inceledi§imiz kanin karacidere oldukga yakin bir sahadan alinmasindan
olabilir. Transaminazlarin artiginda dider bir sebepte; gegici hipotansiyon
ve artmig damar o°FToncl nedeni ile, karaciffer perfiizyonundaki azalma gbste-

rijlebilir.

Arastirmamizda karaciger morfolojisi SGOT ve SGPT de goérdiigimiiz dedisik-
likler, bunun klinikte uygulanilma imkanini digindiriyor. Insanlarda mavi kara-~
ciffer sendromunun gésterilememesine radmen, anafilaktik reaksiyonlardan sonra,
karacijerin morfolojisi ve fonksiyon testlerinin incelenmesinin gerekli oldudgu

kanisindayiz.



pPortal ven yolu ile histamin fosfat (0.40 mg/kg) verilerek, mavi kara-
cifer sendromu meydana getirilen 10 képek ile, kontrol grubundaki 6 kdépedin,

karaciderleri morfclojik ve fonksiyonel olarak incelendi.

Histamin fosfatin verilmesini takiben, karacifer siyaha yakin koyu-mavi
renge doniigtii, 2 dakika igerisinde, iyice gigip, kenarlar: keskinliéini kay~
petti, loblari daha belirgin bir hal aldi, 5 ci dakikadan itibaren karaciger
kapstiliinden bir sivinain sizdidar gérildi. Ortalama 20 dakika devam eden bu tab-

1o, makroskopik olarak 60 nci dakikada tamamen normale dindii.

Bu gdzlemler ile birlikte; karaciferde mikroskopik olarak baglangigta,
portal alanlarda ve bunlari ¢evreleyen sinuzoidlerde genigleme, damarlarda
konjesyon, eritrosit ekstravazasyonu, hepatositlerde vakuoler ve balonik deje-
nerasyon, kapsil altinda Ienf sivisi birikimi gériildi. Reversibl oldugu tesbit
edilen, bu dedigsikliklerin 60 ci dakikada tamamen kaybolmasina ragmen, paran-
kim icinde daha édnce gbrilen, kanama ve hepatosit dejenerasyonunun devanm etti-

i anlagildz.

Mavi karacider sendromunda, en fazla 5 ci dakikada olmak lizere, femoral
arter basincinda diisme, portal ven basincinda ve hematokritte ylikselme tesbit

edildi (p { 0.001).
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Her iki gruptada total protein, albumin, globulin, bilirubin, degerle-

rindeki dedisiklikler, istatistiki olarak anlamsiz bulundu.

Deney grubu alkalen fosfataz seviyelerinde, kontrol grubuna gdre dnem-

1i yikselmeler gorildi (p £ 0.001).

Mavi karacider sendromunda, kontrol grubuna gére, SGOT ve SGPT sevige-

lerindeki artisiar g¢ok Snemli idi (p (0.001). SGPT deki ylikselme, SGOT ye go-

re daha fazla bulundu.

Ayrica mavi karaciger sendromunda, kan basinglari ve karaciger fonksiyon-~

larindaki dedisiklikler ile, morfolojik bulgular arasindaki iligkiler tarti-

si1ldz.
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