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ÖZET 

Karaciğer yaralanmalarında oluşan kanamanın durdurulmasında değişik araç ve 

materyaller kullanılmaktadır. Bu çalışmada yeni bir hemostatik ajan olan ABS’nin 

etkinliğini karşılaştırdık.  

 Her biri 8 adet olmak üzere 48 adet Wistar albino cinsi rat standart karaciğer 

yaralanması (Grade 2) yapıldıktan sonra heparinize ve non-heparinize iki temel grup ve 

Kontrol, Surgicel ve ABS alt gruplarına ayrıldı. Gruplar PT, aPTT, INR, kanama 

zamanı ve kanama miktarı, rat ağırlığı, laserasyon yüzey alanı, preoperatif ve 

postoperatif birinci gündeki hemoglobin seviyeleri, kullanılan ajana karşı makroskobik 

ve mikroskobik reaksiyon (makroskobik adezyon, fibrozis, omental adezyon, yabancı 

cisim reaksiyonu, inflamasyon yerleşimi ve yoğunluğu, taze kanama ve hücre nekrozu) 

açısından karşılaştırıldı. 

 Değerlendirme sonucunda ağırlık, laserasyon yüzey alanı, PT, INR ve 

preoperatif hemoglobin değerleri arasında anlamlı fark bulunmadığı, kanama miktarı 

açısından non-heparinize ABS grubunda non-heparinize Kontrol grubuna göre anlamlı 

(p<0.05), non-heparinize Surgicel grubuna göre anlamlı olmayan (p>0.05) azalma 

olduğu tespit edildi. Makroskobik ve mikroskobik açıdan yapılan karşılaştırmada; hücre 

nekrozu ve taze kanama açısından fark olmadığı (p>0.05), diğer parametreler açısından 

Surgicel grubunda diğer gruplara göre anlamlı olmak üzere daha yüksek reaksiyon 

skorları olduğu (p<0.05) tespit edilmiştir. 



 

 
 

iii

Bu çalışma ile ABS’ nin hepatik parankimal kanamanın engellenmesinde güncel 

hemostatik ajanlara göre etkin bir hemostatik ajan olduğu, minimal makroskobik ve 

mikroskobik reaksiyona neden olduğu ve güncel cerrahi pratikte rahatlıkla 

kullanılabileceği sonucuna varılmıştır. 

 

Anahtar kelimeler: Karaciğer, yaralanma, heparin, Ankaferd Blood Stopper, Surgicel, 

hemostaz, aPTT, PT, kanama zamanı, inflamasyon, adezyon. 
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ĐNGĐLĐZCE ÖZET 

Title 

THE COMPARISON OF EFFICIACY OF TOPICAL ANKAFERD BLOOD 

STOPPER IN HEPARINIZED AND NON-HEPARINIZED INJURED RATS’ LIVER 

Abstract 

In liver injuries, different kinds of materials and equipment have been used to 

stop bleeding. In this study, we compared the effectivity of a new haemostatic agent 

ABS. Totally 48 Wistar – Albino rats were used for this study. All rats’ liver were 

injured as grade 2 standart injury and divided into two basic groups as heparinized and 

non-heparinized. Each of these basic groups then were divided into three subgroups as 

Control, Surgicel and ABS subgroups. All subgroups were compared in terms of PT, 

aPTT, INR, bleeding time and bleeding amount, rat weights, laceration surface area, 

preoperative and postoperative first day hemoglobin levels, microscopic and 

macroscopic reactions against each used haemostatic material (macroscopic adhesion, 

location of inflamation and intensity, fibrosis, omental adhesion, foreign body reaction, 

fresh bleeding and cellular necrosis).  

Upon the analyses of the results, it was shown that there was no statistically 

significant difference among the groups in terms of rat weights, laceration surface area, 

PT, INR and preoperative hemoglobin levels. There was a statistically significant 

decrease in the bleeding amont of the non-heparinized ABS group, when compared to 

the non-heparinized Control group (p<0.05), but there was a insignificant decrease in 
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the bleeding amount of the non-heparinized ABS group when compared to the non-

heparinized Surgicel group (p>0.05). When microscopically and macroscopically 

compared, there was no stastiscally significant difference among groups in terms of 

cellular necrosis and fresh bleeding (p>0.05), but in Surgicel group there were 

statiscally significant higher scores in terms of other parameters when compared with 

other groups (p<0.05). 

 In this study; it was concluded that, ABS is more effective agent than the others 

in stopping hepatic parenchymal bleeding and it causes minimal macroscopic and 

microscopic tissue reactions in the body. So, this agent could be fairly used in 

contemporary surgical practice. 

 

Keywords: Liver, injury, heparine, Ankaferd Blood Stopper, Surgicel, haemostasis, 

aPTT, PT, bleeding time, inflamation, adhesion. 
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1. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

Karaciğer, insan vücudundaki en büyük solid organ olarak karın travmalarında en sık 

yaralanan organdır. Ateşli silah ve delici-kesici alet yaralanmaları göz ardı edildiğinde, 

karaciğer yaralanmalarının büyük çoğunluğu künt travmalar sonucu meydana 

gelmektedir. Radyolojik görüntüleme tekniklerinin gelişmesi ile küçük karaciğer 

yaralanmalarının tanınması sağlamış ve fizik muayene bulgularının şüpheli olduğu 

olgularda doğru tanı oranı artmıştır. Olgularda %80-90 oranında, basit uygulamalarla 

tedavi edilebilen küçük yaralanmalar söz konusudur. Son 20 yıl içinde anatomik 

rezeksiyon, hepatik arter ligasyonu, derin dikişlerle yapılan hepatorafi yöntemleri 

giderek daha az kullanılmaya başlanmış, bunların yerini alan debridman, selektif 

ligasyon, omental tamponad, rezeksiyonel debridman, perihepatik packing yöntemleri 

ile ölüm oranı %10’lara kadar düşmüştür (1).  

Künt karın travmaları sonucu gelişen karaciğer yaralanmaları, penetran 

yaralanmalara göre daha komplikedir. Ölüm oranları daha fazladır. Yaralanma 

derecelerine göre bildirilen ölüm oranları evre III için %7-13, evre IV için %30, evre V 

ve VI için %66-82’dir. Evre V ve VI yaralanmalarda olguların büyük çoğunluğu 

herhangi bir girişim yapmaya fırsat bulamadan kaybedilmektedir (1). 

Karaciğer aynı zamanda birçok tümörün metastaz odağıdır. Bu metastazlı 

karaciğer bölümünün rezeksiyonu, malignitelerin çoğunda sağkalıma ciddi katkı 

sağlamaktadır ve bu veriler ışığında karaciğer rezeksiyonu gittikçe daha sık 

uygulanmaktadır (2). Majör karaciğer cerrahisinde mortalite %3–14 olup, bunun en sık 

nedeni de yine kanamadır (3, 4). 
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Karaciğerde çok yoğun bir damar ağı vardır. Bu damarlanma vazokonstrüksiyon 

sağlayacak düz kas lifleri içermeyen sinüzoidal yapı ile birliktedir. Bu nedenle herhangi 

bir şekilde doku bütünlüğü bozulduğunda kontrol edilmesi zor ciddi kanamalarla 

karşılaşılmaktadır (4). 

Karaciğer parankim kanaması gerek travma sonrası, gerekse elektif karaciğer 

cerrahisi sonrası çok ciddi bir sorundur. Karaciğer travmalarında acil cerrahi girişimin 

tek amacı kanamayı durdurmaktır. Kanama antikoagülan tedavi alan kişilerde daha 

büyük bir sorundur. Kanamayı durdurmak üzere kullanılan yöntemlerden birisi de 

topikal hemostatik ajanların kullanılmasıdır (76, 164). Bu amaçla kitosan, mikroporlu 

polisakkarit hemisfer, fibrin yapıştırıcı, siyanoakrilat, trombin, alüminyum sülfat, 

polyglactin, mikrofibriler kollajen, oksidize sellüloz sünger, glukozamin asetilat gibi 

birçok hemostat denenmiş ancak kesin bir başarı elde edilememiştir (76, 164). Biz 

çalışmada, bu amaçla daha önce hiç denenmemiş olan ABS’yi denemek istedik. ABS 

kanamayı durdurucu preparat; plazma ve serum içinde kısa sürede bir yapı ağı oluşturur. 

Yapılan genel hemostaz ve biyokimyasal testler sonucu bu yapı ağının ABS’nin kan 

içindeki proteinler ve asıl olarak da fibrinojen’le kurduğu karşılıklı etki sayesinde 

oluştuğu ortaya çıkmıştır. Kan durdurulması işlemi temel olarak protein 

aglütinasyonuna bağımlıdır (136). Kan hücreleri de bu ağa katılmak için birleşirler. 

ABS ağında fizyolojik hemostatik işlem, bireysel kan pıhtılaşması yapısından bağımsız 

olarak, onu etkilemeden gelişir. Bu yüzden de ABS hem normal hemostatik değerlere 

sahip bireylerde hem de birincil ya da ikincil hemostazı bozuk olan bireylerde etkilidir. 

Bu çalışma ile ABS’nin etkinliğinin gösterilmesi ile travmatik karaciğer 

yaralanmasına bağlı kanamalarda, özellikle de antikoagülan tedavi altında olan 

vakalarda daha olumlu sonuçlar elde edilip edilemeyeceğini deneysel ortamda ortaya 
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koymayı amaçladık. Böyle bir sonucun ortaya konulması durumunda ABS’nin insanlar 

üzerinde kullanılabilmesinin önü açılacağını ve söz konusu olan alanda morbidite ve 

mortaliteyi azaltmaya katkıda bulunacağını düşündük. 
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2. GENEL BĐLGĐLER 

2.1. Tarihçe 

Karaciğer yaralanmalarına ait veriler mitolojik dönemlere kadar uzanmaktadır. 

Prometheus efsanesinde karaciğer rejenerasyonu ve torakoabdominal yaklaşımdan, Đlya 

da ve Odessa destanlarında ise kılıç ve ok ile karaciğer yaralanmalarından söz edildiği 

dikkat çekmektedir. Karaciğer yaralanmalarında değişik tedavi yöntemleri 1800’lü 

yıllara kadar başarısızlıkla uygulanmıştır. Ondokuzuncu yüzyılın bitimine doğru alman 

Bruns, karaciğerin ateşli silahla yaralanmasına rezeksiyon uygulamıştır. Eddler, Bruns 

ile aynı dönemde ve aynı coğrafya da 543 karaciğer yaralanması olgusu üzerinde yaptığı 

çalışmasında mortaliteyi %67 olarak bildirmiştir (7). Eliot JW 1897 yılında karaciğerin 

çok dağılgan, tamamen damarlarla dolu ve son derece dikiş tutmaz bir yapıda olduğunu 

ve bu nedenle karaciğerde oluşabilecek büyük bir yaralanmanın başarılı bir şekilde 

onarılmasının mümkün olmadığını yazmıştır (8). 

1900’lerin başında karaciğer cerrahisinde küçük ama önemli değişimler 

olmuştur. Ana hepatik damarların dikilmesi ve küçük damarlarda koter kullanımı bu 

dönemde uygulanmıştır (9).  

1908 yılında Pringle travmatik karaciğer yaralanmasında, hiler damarların el ile 

kompresyonu yoluyla kanamanın kontrol altına alınabileceğini göstermiştir. Bu teknik 

Pringle manevrası olarak bilinmektedir (10). 

Karaciğer cerrahisinin modern çağı 1952 yılında Fransa’da Lortat-Jacob 

tarafından anatomik sağ hepatektominin uygulanması ile başlar (11). 1957 yılında 
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Couinaud, Goldsmith ve Woodburne karaciğerin segmenter anatomisini tarif etmişlerdir 

(12). 

Karaciğer cerrahisindeki bu gelişmelerle birlikte Birinci Dünya Savaşı’nda 

karaciğer yaralanmasının %60 olan mortalitesi, Đkinci Dünya Savaşı sonrası %27’e 

inmiştir (3). 1977’de Foster ve Berman 621 olguluk serilerinde ortalama perioperatif 

mortaliteyi %13, majör rezeksiyonlardaki mortaliteyi %20 olarak bildirmişlerdir (15). 

Son yirmi yılda majör karaciğer cerrahisinde mortalite ve morbidite dramatik olarak 

azalmıştır. 2002 yılında yayınlanan on yıllık dönemi ve 1803 olguyu kapsayan geniş 

seride operatif mortalite %3,1 ve ortalama kan kaybı 600 ml olarak bildirilmektedir. 

Aynı seride hastaların %51’inde transfüzyon ihtiyacı olmamıştır. Karaciğer cerrahisinin 

bu gelişimi sırasında mortalite ve morbidite de iyileşme sağlansa da kanama ana sorun 

olmaya devam etmektedir (16). 

Kanama ile mücadelede Pringle manevrasından sonra birçok yöntem 

kullanılmıştır. Clark ve Leather 1970’de karaciğer rezeksiyonu sırasında hemoklipler 

kullanılmasını önermişlerdir (4). Geçtiğimiz 20 yıl içinde kanamanın doğrudan kontrolü 

için tanımlanan etkili yöntemler, nekrotik karaciğer parankiminin yeterli debridmanı, 

kanama kontrolü için derin karaciğer dikişlerinin uygulanması, karaciğer rezeksiyonu ve 

hepatik arter bağlanması gibi yöntemlerin gerekli olmadıkça kullanılmaması mortalite 

oranlarının düşmesini sağlamıştır. Bundan sonraki dönemde mikrofibriller kollajen, 

jelatin süngerler, fibrin yapıştırıcılar, otolog plazma ile kollajen kompozitleri, 

polyglaktin meş gibi topikal hemostatik ajanlar, mikrodalga doku koagülatörü, su 

püskürtmeli bistüri, ultrasonografik etki gösteren harmonik kesici, stapler gibi aletler 

veya vasküler oklüzyon ve vasküler eksklüzyon gibi cerrahi teknikler üzerinde 

çalışılmıştır (17 - 23). 

Günümüzde travmaya bağlı özellikle hafif karaciğer yaralanmalarında 

konservatif yaklaşım ve nonoperatif tedavi uygulanabilmektedir (123). 
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2.2. Hemostaz  

Hemostaz, kanın dolaşımda sıvı halde kalmasını sağlayan fizyolojik mekanizmadır. 

Fizyolojik mekanizmanın kanın sıvı halde kalmasını sağladığı gibi, kan damarlarında 

herhangi bir travma sonucu oluşan kanamayı durdurduğu ve daha sonra aynı damarı 

fonksiyonunu devam ettirmesi için pıhtıdan temizleyerek açtığı ve bu fonksiyonunu da 

hemostaz aracılığı ile gerçekleştirdiği bilinmektedir. Hemostaz ile koagülasyon zaman 

zaman aynı anlamda kullanılmakta ise de koagülasyonun hemostazın sadece bir fazı 

olduğu unutulmamalıdır. Hemostazı sağlayan yapılar; vasküler yapı, trombositler, 

plazma koagülasyon faktörleri ve bu faktörlerin inhibitörleri ile fibrinolitik sistemden 

oluşmaktadır (35). 

Normal hemostatik sistem; vasküler yapı, kan trombositleri ve plazma 

proteinleri ile arasındaki etkileşimlerle düzenlenerek kan kaybını önler. Bu olay primer 

ve sekonder olmak üzere ikiye ayrılır. Travma, cerrahi girişimler ya da hastalıklar 

nedeni ile vasküler endotel yapısında bozulma olmasıyla ve kanın subendotelyal doku 

ile temasından sonra başlar. Vazokonstrüksiyon ilk faz olup, hasar sonucu oluşan 

kanamayı sınırlandırma amaçlıdır. Primer hemostaz; hasar bölgesinde trombosit plak 

oluşum süreci ile karakterizedir. Hasardan sonra saniyeler içerisinde gerçekleşir ve 

kapillerler, küçük arterioller ve venüllerden kan kaybını durdurmada temel öneme 

sahiptir. Sekonder hemostaz; fibrin formasyonuna neden olan plazma koagülasyon 

sisteminin reaksiyonlarından kaynaklanır. Fibrin iplikçikleri primer hemostatik plakları 

güçlendirir. Bu yapı damarlarda özellikle önemlidir ve hasardan saatler ya da günler 

sonra tekrarlayan kanama olmasını önler (36).  



 

 
 

7 

2.2.1. Kan damarları 

Damar endotel hücreleri kanın oldukça trombojenik olan subendotelyal içerikten uzak 

durmasını sağlayan bir bariyer işlevi görür. Ayrıca sağlam endotel hücreleri 

prostasiklin, NO, ADPaz ve plazminojen aktivatörü salgılayarak antikoagülan işlev 

görürler. Kanamaya damar duvarının verdiği ilk yanıt vazokonstriksiyondur. 

Trombositlerden salınan tromboksan-A2, serotonin ve epinefrin vazokonstrüksiyonun 

devamını sağlar Endotelin ‘in prokoagülan ve antikoagülan özellikleri vardır (Tablo 2.1, 

Tablo 2.2) (35, 36).  

 
Tablo 2.1. Endotelin antikoagülan özellikleri. 

Fonksiyon Etki 

Prostasiklin salgılanması 
Trombositlerin yapışmasını engeller ve 
antiagregan özellik 

Trombomodulin salgılanması 
Trombin ile birleşerek Protein C’nin 
aktivasyonu 

 
 
Tablo 2.2. Endotelin prokoagülan özellikleri. 

Fonksiyon Etki 

Von-Willebrand faktör sentezi Trombositlerin yapışmasını artırır 

Doku faktörü sentezi 
Koagülasyon mekanizması 
aktivasyonu 

Plazminojen aktivatör inhibitör-1 sentezi Fibrinolizis inhibisyonu 

 

 Sağlam endotel hücreleri pıhtılaşmayı ve trombosit yapışmasını engellerken, hasar 

gören endotel, tromboz oluşumunun başlamasına neden olmaktadır. Media tabakası ise 

düz kas hürelerinden oluşur ve damarın tipine göre kalınlığı değişmektedir. En dışta 



 

 
 

8 

bulunan adventisya tabakası ise, damara destek oluşturan eksternal elastik membran ve 

bağ dokusundan meydana gelir (35). 

2.2.2. Trombositler 

Başlıca görevleri hemostaz tıkacını oluşturmak, damar endotel bütünlüğünü korumak ve 

pıhtılaşma reaksiyonunda yer almaktır. Adezyon, çeşitli madde salınımı ve agregasyon 

ile pıhtılaşma reaksiyonuna katılır. 

  Adezyon: Trombositlerin yaralı damar bölgesine yığılması işlemidir. 

Trombositlerin endotel hücre yapısının bozulduğu durumlarda subendotelyal kollajen 

doku veya endotel bazal membranı ile teması adezyon işlemini başlatır. Bu işlem için 

ayni zamanda plazma proteini; Von Willebrand faktör ve koagülasyon faktörü (FVIII) 

gereklidir. Glikoprotein Ib, trombosit yüzeyindeki spesifik bir reseptördür ve Von 

Willebrand faktör’e bağlanır (35, 42, 50).  

  Salınım: Trombositlerin kollagen dokuya adezyonu ile alfa granüllerinden 

"Salınım reaksiyonu" başlar. Bu sırada trombositlerden başta Adenozin Difosfat (ADP) 

olmak üzere birçok protein (fibrinojen, fibronektin, trombosit factor-4, transforming 

growth factor-beta ve trombosit-derived growth factor) salınır. Burada ADP, diğer 

trombositleri de agregasyon oluşması stimüle ederek lezyon bölgesine çağıran faktördür 

(35, 42).  

  Agregasyon: Tüm bu olayları takiben trombositlerin bir arada kaynaşması 

demek olan "agregasyon" aşamasına gelinir. Buna göre trombosit agregasyonu için 

özellikle GIIb ve IIIa yüzey reseptörleri gerekmektedir. Hipoteze göre bu "fibrin-

glikoproteinler" trombositler arasında bağlantıyı sağlayarak trombosit-aktin kontraktil 
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proteinlerini aktive etmektedir. Agregasyon için bir diğer gerekli madde fibrinojendir. 

Fibrinojen-GlIb/IIIa’ya bağlanarak trombositler arasında link oluşturmaktadır (35, 42). 

Trombosit reaksiyonları ile oluşan pıhtı zayıftır. Bu pıhtının stabil hale gelebilmesi için 

fibrin şarttır ve fibrin oluşumu için koagülasyon kaskadı gerekir. Trombosit 

fonksiyonlarında prostaglandinlerin de çok önemli rolleri vardır. Nitekim trombositlerin 

salınım ve agregasyonunda bir yol da tromboksan sentezi üzerinden gerçekleşmektedir. 

Araşidonik asid prostaglandinlerin öncülüdür ve fosfolipaz enzimi tarafından endotel 

hücre membranından üretilir. Siklooksijenaz enzimi varlığında araşidonik asit hızla 

endoperoksidazlara (PH2) dönüşür. "Tromboksan sentetaz" enzimi varlığında 

endoperoksidler öncelikle kısa ömürlü tromboksan A2’ye dönüşürler. Bu da hızla stabil 

ve inaktif bir son ürün olan tromboksan B2’ye dönüşmektedir. Tromboksan A2, potent 

bir trombosit agregatör ve vazokonstürüktördür. Prostaglandin sentezinde bir diğer son 

ürün prostasiklin (PGI2)’dir. Bu madde trombositte sentezlenmez, endotel hücresinde 

prostasiklin sentetaz varlığında endoperoksitlerden sentezlenmektedir. PGI2 de kuvvetli 

bir vazodilatatördür ve trombosit agregasyonunu inhibe etmektedir (35, 42). 

2.3. Koagülasyon Fizyolojisi 

Koagülasyon kandaki birçok protein veya koagülasyon faktörünün kimyasal reaksiyonu 

sonucu fibrin formasyonu ile sonuçlanan bir mekanizmadır. Bu reaksiyona katılan 

proteinler fonksiyonel olarak dört grupta değerlendirilebilir:  

  1. Zimojenler (proenzimler): Bunlar inaktif prekürsörlerdir (Faktör XIII, XII, 

XI, X, IX, VII, II ve prekallikrein).  
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  2. Kofaktörler: Bunlar zimojen aktivasyonunu arttıran maddelerdir (FVIII, V ve 

yüksek moleküllü kininojen).  

  3. Fibrinojen: Pıhtı oluşumu için gerekli son ürünüdür.  

  4. Đnhibitörler: Bunlar pıhtı yapımını sınırlayan veya pıhtı yapıyı ortadan 

kaldıran maddelerdir. Bunlar Plazmin, protein C, protein S, doku faktör yolu inhibitörü 

(TFPI, Antitrombin III)’dür. Koagülasyon kaskadına giren faktörler ve eş anlamlıları 

Tablo 2.3’te verilmiştir. 

 
Tablo 2.3. Koagülasyon faktörleri ve eş anlamlıları. 
  

Koagülasyon Faktörü Eş anlamlısı 

1 Fibrinojen 

2 Protrombin 

3 Doku faktör (Doku tromboplastin) 

4 Kalsiyum 

5 Labil faktör 

6 (5a) Akselerin 

7 Prokonvertin 

8 Antihemofilik faktör 

9 Christmas faktör 

10 Stuart faktör 

11 Plazma tromboplastin öncülü 

12 Hageman faktör 

13 Fibrin stabilize edici faktör 

Fletcher faktör Plazma prekallikrein 

Fitzgerald faktör Yüksek molekül ağırlıklı kininojen 

Von Willebrand faktör Ristocetin kofaktör 

 
 

Koagülasyon mekanizması fibrin yapıda pıhtı formasyonu ile sonuçlanan bir dizi 

kompleks basamağı içerir. Bu aşamalar; ekstrensek yol, intrensek yol ve ortak yol 
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olarak sıralanırlar. Đntrensek yol; FXII, prekallikrein (PK) veya yüksek moleküler 

ağırlıklı kininojen (HMWK) ile aktive olur. Ekstrensek yol; FVII yolu ile aktive olur. 

Her iki yol farklı uyarılar ile aktif hale geçse de; pıhtı formasyonu için ortak bir yolda 

buluşurlar. Doku yaralanması olmaksızın, anormal damar duvarına cevap olarak 

pıhtının oluşmasını sağlayan yol intrensek yoldur. Doku yaralanmasına cevap olarak 

pıhtı oluşumu ise ekstrensek yolun sonucudur (35, 42).  

Reaksiyon 1: Đntrensek yol: Koagülasyonun intrensek ya da kontakt fazında 3 

plazma proteini rol alır: Hageman faktör (Faktör XII, FXII), yüksek molekül ağırlıklı 

kininojen (HMWK), prekallikrein (PK). FXII; camla temas, homosistein, kollajen, yağ 

asitleri, tripsin, kallikrein, HMWK, plazmin ve FXIa tarafından aktive edilir. PK, 

HMWK ile kompleks halinde bulunur. HMWK FXII’ye bağlandıktan sonra, FXII 

yavaşça aktif-FXII’ye dönüşür, sonra prekallikreinin kallikreine dönüşümü aktive olur. 

Kallikreinin fonksiyonu; HMWK, FXII ve plazminojeni aktive etmektir. HMWK; 

prekallikrein veya FXI ile kompleks halinde bulunur. HMWK, kallikrein tarafından 

aktive edilince kininojen ve bradikinine ayrışır. Kininojen kallikreinle birlikte FXII’nin 

aktivasyonunu hızlandırır. FXIIa, FXI’i aktifleştirir, FXIa FIX’u aktifleştirerek 

koagülasyon reaksiyonlarına katılır. FXI aktivasyonunun alternatif mekanizması 

olduğu; FXII, HMWK ya da PK eksikliği olan hastalarda hemostazisin normal 

olmasından dolayı ileri sürülmektedir (42). 

Reaksiyon 2: Ekstrensek Yol: Faktör VII’nin aktifleşmesiyle başlar. Bu “Doku 

Faktör” (TF) bağımlı bir yoldur. TF; hücresel hasar durumunda maruz kalınan, hücre 

membranında yer alan bir lipoproteindir. TF-FVII yolu sürekli aktiftir ve bazal 

koagülasyona en büyük katkıyı sağlar. FVII, FII (Protrombin), FIX ve FX biyolojik 

aktiviteleri için vitamin K ve Ca’ a bağımlıdırlar. Bu vitamin K bağımlı proteinler 
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karaciğerde sentezlenirler ve burada bazı glutamik asit rezidülerine ikinci bir karboksil 

grubu eklenmesiyle oluşan, posttranslasyonal modifikasyon reaksiyonunu vitamin K 

bağımlı bir karboksilaz katalizler. Bu di-γ-karboksiglutamik asit rezidülerine kalsiyum 

bağlanır ve bu bağlanmadan sonra fosfolipid yüzeylerine bağlanmak için protein 

konformasyonu değişir ve biyolojik aktivitesi başlar. Vitamin K antagonistleriyle 

(varfarin gibi) bu konformasyon değişikliğinin engellenebilmesi, antikoagülan tedavinin 

en sık kullanılan temel yollarından biridir (42).  

Reaksiyon 3: Ortak Yol: Faktör X; daha önceki iki reaksiyonun birinden oluşan 

proteazlarca aktive edilir. Faktör VIII, IX ve X ile kalsiyum ve lipit bağımlı bir 

kompleks oluşur. Bu kompleksteki FIX, intrensek yolda oluşan (reaksiyon 1) FXIa ile 

aktifleşir (FIXa). Sonra FX, F VIII-F IXa ile aktive edilir. Diğer yandan hem FIX ve 

hem de FX, ekstrensek yolda oluşan FVII tarafından da aktive edilir. Faktör IX ve X’un 

aktivasyonu intrensek ve ekstrensek yollar arasında bir bağlantı olmasını sağlar (42). 

Reaksiyon 4: Bu basamakta; FV, kalsiyum ve fosfolipid varlığında 

protrombinin trombine dönüşmesi gerçekleşir. Protrombin dönüşümü, çeşitli 

fosfolipidden zengin yüzeylerde olmasına rağmen, aktif trombosit ya da endotel hücresi 

yüzeyinde birkaç bin kat daha hızlıdır. Trombinin hemostazda pek çok fonksiyonu 

vardır. Trombin, koagülasyonun daha fazla aktivasyonunu sağlar. Bunu; bir yandan FV, 

FVIII, FXI ve FXIII’ü daha fazla aktive ederek ve diğer yandan trombosit 

agregasyonunu ve sekresyonunu uyararak yapmaktadır. Bu yolla intrensek sistemin 

koagülasyonunu aktive etmesi daha ön planda olmakta ve FXI aracılığıyla yeniden FX 

aktive olmaktadır. Trombinin hemostazdaki esas rolü, fibrinojenden fibrin oluşumunu 

sağlamaktır. Fibrinojenin α ve β zincirlerinden fibrinopeptid A ve B’nin salınışını 

takiben oluşan yeni molekül, fibrin monomeri olarak adlandırılır ve bu monomerler 
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solubl bir yapıda polimerize olur. Sonra fibrin polimeri, bir plazma transglutaminazı 

olan FXIII ile stabilize edilir. Fibrin oluştuktan sonra trombin düzeyi giderek artar (35, 

42). Trombin; bir taraftan FXIII’ü aktive ederek fibrin molekülleri arasındaki çapraz 

bağların oluşmasını ve böylece fibrinin stabilizasyonunu sağlarken, diğer taraftan 

fibrinolizis inhibitörü olan, “Trombinle Aktifleşen Fibrinolizis Đnhibitör” (TAFI) 

aktivasyonunu sağlar. TAFI; fibrinden karboksiterminal lizin salınışına neden olarak 

fibrinolitik enzimlerin fibrine bağlanmasına engel olur ve fibrinolitik prosesi geciktirir. 

TAFI; karaciğerde sentezlenmekte olup, trombomodülin; trombinin TAFI’ü aktive 

etmesini uyarmaktadır (35, 42). 

Đnhibitör mekanizmalar:  

Organizmada pıhtının oluşumunu sınırlayan ve oluşan fibrini yıkan mekanizmalar 

mevcuttur. Bunlara inhibitör mekanizmalar denir. Đki çeşidi vardır:  

  1. Self inhibisyon  

 2. Spesifik inhibitörler: Antitrombin III, Heparin co-faktör II, Protein-C, 

Protein-S, Doku faktörü plazma inhibitörü, Plazmin.  

  Her koagülasyon enziminin yalnızca az bir kısmı aktif forma çevrilir. Bunun 

sonucu olarak, hemostatik plak yaralanma yerinin ötesine yayılmaz. Her mililitre kan 

vücuttaki tüm fibrinojeni 10-15 saniye içerisinde pıhtılaştırma potansiyeline sahip 

olduğundan, kesin kontrol önemlidir. Kanın akışkanlığı; kan akımı ve plazmadaki çok 

sayıda inhibitör tarafından idame ettirilir. Bunların başlıcaları antitrombin III, protein-C, 

protein-S ve doku faktörü yolu inhibitörüdür. Bu inhibitörler ayrı etki özelliklerine 

sahiptirler. Antitrombin III, FVII dışındaki tüm serin proteazlı koagülasyon faktörleri ile 

kompleksler oluşturur. Kompleks oluşum hızları heparin ve endotel hücrelerinin 
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yüzeylerinde yer alan heparin benzeri moleküller tarafından hızlandırılır. Protein-C, 

trombomodülin olarak adlandırılan bir endotel hücre proteinine bağlandıktan sonra 

trombin tarafından aktif proteaz haline çevrilir. Aktive protein-C sınırlı proteolizle iki 

plazma kofaktörü FV ve FVIII ‘i inaktive ederek iki kritik koagülasyon reaksiyonunu 

yavaşlatır. Protein-C endotel hücrelerinden tPA salınımını da aktive eder. Protein-C’nin 

inhibitör fonksiyonu protein-S tarafından arttırılır. Antitrombin III, protein-C veya 

protein-S‘in azalmış düzeyleri veya bu moleküllerin disfonksiyonel formları 

hiperkoagülabl veya pretrombotik durumla sonuçlanır. Ek olarak hiperkoagülabl 

duruma sebep olan özellikle yaygın kalıtsal defekt, FV’in protein-C inhibisyonuna 

dirençli bir formunun (FV Leiden) varlığıdır. Açıklanamayan venöz tromboembolili 

hastaların %20-50’si bu defekte sahiptir (42 - 44).  

  Kan koagülasyonu vücudun her yerinde aynı şekilde oluşmaz. Kan pıhtısının 

kompozisyonu yaralanmanın yerine göre değişkenlik gösterir. Kan akımının yavaş 

olduğu venlerde oluşan hemostatik plaklar veya trombüsler fibrinden zengindir ve 

eritrositleri yakalarken nispeten daha az trombosit içerirler. Bunlar sıklıkla cerrahi veya 

patolojik örneklerdeki görünümlerinden ötürü kırmızı trombüs olarak adlandırılırlar. 

Arterlerde yüksek akım altında oluşan pıhtılar ağırlıklı olarak trombositlerden oluşur ve 

az miktarda trombüs fibrin içerir. Bu beyaz trombüsler arter duvarından kolayca 

ayrılırlar ve distal bölgelerde emboliye yol açarak geçici veya devamlı iskemi yaratırlar. 

Bu pıhtılar özellikle geçici körlük veya inme gibi geçici nörolojik disfonksiyona yol 

açacak şekilde serebral ve retinal dolaşımda yaygın emboli sebebi olurlar. Ek olarak 

myokard infarktüs ataklarının büyük çoğunluğu hastalıklı koroner arterlerdeki 

atherosklerotik plakların rüptürü sonucu oluşurlar. Yaralanmaya cevap olarak oluşan 

hemostatik plaklar patolojik trombüslere çok benzerdirler. Tromboz, koagülasyonun 

yanlış yer ve yanlış zamanda oluşması olarak tanımlanabilir (42). 
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2.4. Hemostazın Kantitatif Olarak Değerlendirilmesi 

Koagülasyon mekanizmasının laboratuvar testleri ile değerlendirilmesi bu sisteme ait 

hastalıklar da olduğu kadar faktörlerin sentezlendiği karaciğere ait hastalıkların tanı, 

takip ve tedavisinde de hayati önem taşır (42). 

  Hemostazın en kaba şekilde kanama zamanı ile değerlendirilebilir. Küçük bir 

laserasyon oluşturulduktan sonra 30 saniye arayla gazlı bez ile silinerek tamamen 

kanama durana kadar geçen sürenin hesaplanmasıdır. Normal süresi en fazla 7.5 

dakikadır (35, 42). Ekstrinsik ve intrinsik koagülasyon yolları, sırasıyla protrombin 

zamanı (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) ölçümü ile rahatlıkla 

değerlendirilebilir (42). Đnsan için bu testlerin normal değerleri PT için 12.1 saniye, 

aPTT için 27.3 saniyedir (35, 42). Protrombin zamanının referans değerleri farklı 

laboratuvarlarda farklı tromboplastin kullanımına bağlı farklılıklar oluştuğundan 

“World Health Organization” (WHO) tarafından “International Normalization Ratio” 

(INR) değerinin hesaplanması ile bu değerin standardizasyonu sağlanmıştır (42). 

 

     

ISI: International sensitivity index 

Bu değerlerle birlikte serum fibrinojen seviyesinin değerlendirilmesi ile 

koagülasyon sistemi hakkında geniş bilgi sağlanabilir (35, 42). Đnsan serumundaki 

normal fibrinojen seviyesi Feingold tarafından 204,2 mg/dl olarak bildirilmiştir. 

( )
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Trombositlerin agregasyon fonksiyonu turbidimetrik metot,  impedans metodu 

veya kollajen, adenozin 5’ difosfat (ADP), araşidonik asit (AA), trombosit aktive edici 

faktör (PAF), ristosetin gibi agregatif ajanların kullanımı ile değerlendirilebilir (48, 49). 

Adezyon fonksiyonu, retansiyon metodu, ristosetin uygulaması ve von 

Willebrand faktör (vWF) ölçümü trombositlerden aktif maddelerin salınımı ise bu 

maddelerden biri olan adenozin trifosfatın (ATP) kan örneğine lusiferin ve magnezyum 

ekleyerek lumimetre tekniği ile ölçümü yoluyla değerlendirilebilir (50). 

Plazmin hem fibrini hem de fibrinojeni parçalar. Bu sırada fibrinojen fragman X 

ve fragman Y’ye parçalanır. Bu fragmanlarda E ve D parçalarına ayrılır. Fibrin 

formasyonu sırasında bu D parçaları birbirleri ile çapraz bağlar oluştururlar. Bu nedenle 

fibrin yıkımı sırasında ortama bu D parçaları da salınır. Bu yıkım ürünleri 

fibrin/fibrinojen yıkım ürünleri (FDP) ve D-Dimer olarak adlandırılırlar. D-Dimer 

fibrine özgü bir yıkım ürünüdür. Bunların ölçümü ile fibrinoliz aşaması hakkında bilgi 

sahibi olunabilir (35, 36). 

2.5. Kanamanın Klinik Bulguları 

Kan kaybında fizyolojik yanıt hem kanama miktarına hem de kanama hızına bağlıdır. 

%10’a kadar olan kan kayıplarında hemodinami, periferik vasküler rezistansının 

artırılması ile kompanse edilebilir. %10’u aşan kan kaybında kardiyak output düşmeye 

başlar. %20’nin üzerindeki bir kan kaybında kardiyak output yaklaşık %40 azalır ve 

arteriyel kan basıncında belirgin düşüş olur (51, 52). 

Kan basıncındaki bu düşüş sempatik sistemi aktive ederken, parasempatik 

sistemi inhibe eder. Bunun sonucunda periferik vazokonstrüksiyon ve taşikardi gelişir. 
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Ayrıca kardiyak outputun vücut içindeki dağılımı değişir. Kalp ve beyin gibi kritik 

organların kan akımı değişmezken, diğer tüm organlarda vazokonstrüksiyona bağlı 

olarak kanlanmada azalma görülür. Deri kanlanmasının azalması ile soğukluk ve 

solukluk bulguları oluşur. Böbrek kanlanmasının azalması ile idrar çıkışı azalır, su ve 

tuz tutulumu artar (52). Kanama varlığında stabilizasyondan 6–8 saat sonra hematokrit 

düzeyinde düşüş saptanabilir (52). Hemorajik şok gelişmesi durumunda, resusitasyon 

amacıyla kaybedilen kanın yerine konulması ve ringer laktat gibi dengeli tuz 

solüsyonlarının infüzyonu da gereklidir. Bu şekilde şok gelişse bile %80 oranında geri 

dönüş sağlanabilir (51, 52). 

2.6. Topikal Hemostatlar 

Belirli bazı nedenlere bağlı olarak meydana gelen kanamayı durdurmak amacı ile 

kullanılan ilaçlara hemostatik ilaçlar denir. 

Jelatin süngeri (Gelfoam): Jelatinden yapılan, sünger görünümünde ve steril 

olarak hazırlanmış bir maddedir (156, 157).  

Oksidlenmiş selüloz ve oksidlenmiş rejenere edilmiş selüloz: Bu maddeler 

gaz bezi veya pamuk tampon, şeklinde kullanılır. Uygulandıkları yerde su çekerek 

şişerler ve selülozik aside dönüşerek yapay bir pıhtı oluştururlar. Özellikle; karaciğer, 

dalak, böbrek ve pankreas gibi karın organlarının rezeksiyon veya yaralanmaları, 

sindirim kanalı üzerinde yapılan rezeksiyonlar, meme, tiroid veya prostat rezeksiyonları, 

safra yolları ameliyatları, kulak-boğaz-burun cerrahisi, ağız cerrahisi, amputasyonlar ve 

bazı beyin cerrahisi türlerinde yararlı olurlar. Yerel hemostatik özelliklerine ek olarak 

aerobik, anaerobik, gram pozitif veya gram negatif çok çeşitli organizma türlerine karşı 
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in vitro bakterisid olduğu gösterilmiştir. (Stafilokokus aureus, stafilokokus epidermidis, 

Proteus Vulgaris, Eschericia coli, Streptokokus pyogenes (Grup A – B), Clostridium 

tetani, clostridium perfringens, Psödomonas aeruginosa, v. b.) (155). Surgicel 

hemostatın vasküler cerrahi sırasında sargı olarak kullanıldığında stenotik etkileri 

olduğu bildirilmiştir. Kolesistektomilerde drenajın muhtemel uzaması, 

prostatektomilerden sonra idrarın üretradan geçmesinde zorluk bildirilmiştir. Nispeten 

kandan arındırılmış yüzeylerde daha iyi hemostatik eğilim gösterirler. Ancak yapışma 

ve pıhtılaşma karakteri genel olarak iyi değildir. Son zamanlarda neden olduğu 

granülom lezyonu ve omurga cerrahisi sırasında maddenin yara bölgesinin dışına 

çıkmasından kaynaklanan komplikasyonlarla ilgili endişeler ortaya çıkmıştır (84, 93). 

Trombin: Sığır veya insan protrombininden toz halinde hazırlanmış ve lokal 

kullanılan bir trombin preparatıdır. Đntra-venöz olarak sistemik uygulanmamalıdır. 

Kapiller kanama oluşmuş olan yüzeylere, serpilerek veya jelatin süngerine solüsyon 

halinde emdirilerek lokal uygulanır. Solüsyon, püskürterek veya gaz tampona 

emdirilerek de uygulanabilir (149).  

Mikrofibriler kollajen hemostat (Avitene): Kapiller kanama olan doku 

yüzeylerine toz doğrudan doğruya uygulanır; orada trombositleri tutar, onların 

agregasyonunu sağlar ve trombositlerden oluşan bir tıkaç meydana getirir (17).  

Kitosan (Celox): Kitin, [ (1-4)-poli-N-asetil-D-glukozamin], eklembacaklıların 

iskeletlerinin esas maddesi olup bazı bakteri ve mantarların hücre duvarında da yer 

almaktadır. Selülozda C2 karbonundaki hidroksil grubu yerine kitinde asetamido grubu 

bulunmaktadır (57). Kitosan ise kitinin alkali ortamda deasetilasyonu sonucu elde edilen 

(1-4) bağlı D-glukozamin ünitelerinden oluşan lineer bir polisakkarittir. 
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Kitosan, farklı viskozite, molekül ağırlığı (50000-2000000 Da) ve deasetilasyon 

derecelerine (% 40-98) sahiptir. Deasetilasyon derecesi, deasetilasyona uğramış N-

asetil- D-glukozamin ünitelerinin sayısının toplam ünite sayısına göre miktarını gösterir. 

Kitosanın fizikokimyasal özellikleri deasetilasyon derecesi ve molekül ağırlığı ile 

değişmektedir (58, 59). Buna bağlı olarak kitosan ile hazırlanan farmasötik 

formülasyonların özellikleri de değişmektedir (63). Kitosanın molekül ağırlığı ve 

deasetilasyon derecesi, kitinin kaynağına, izolasyon yöntemine, sodyum hidroksit ile 

işlem görme süresine, konsantrasyonuna ve işlem sırasındaki sıcaklığa bağlıdır (61). 

Kitosan nötral ve alkali pH’da çözünmez, fakat glutamik asit, hidroklorik asit, laktik asit 

ve asetik asit gibi inorganik ve organik asitlerle suda çözünebilen formlara dönüşür. 

Asidik ortamda ise, çözünmeyi takiben polimerin amino grupları protonlanır böylece 

molekül pozitif yüklenir. Her glukozamin ünitesinde bir yük olduğundan kitosan yüksek 

yük dansitesine sahip olup, negatif yüzeylerle güçlü bir şekilde etkileşir. Birçok metal 

iyonları ile kompleks oluşturur. Genel olarak, kitin ve kitosanın çözünürlüğü molekül 

ağırlığının artmasıyla azalmaktadır. Kitosanın pH 7’nin üzerindeki sulu çözeltilerde 

çözünmemesinin sebebi stabil kristal yapısından dolayıdır. Molekül içi ve moleküller 

arası hidrojen bağları boyunca esnemez bir kristal yapı ile karakterize olan kitinin 

deasetilasyon derecesi % 0 ve % 100 olduğunda en yüksek kristallik elde edilir (62). 

Yüksek molekül ağırlığı ve dallanmamış düz yapısı kitosanı asidik ortamlarda 

mükemmel bir viskozite artırıcı madde yapmaktadır. Kitosan psödoplastik davranış 

gösterir ve kayma hızının artması ile viskozite azalır. Kitosan konsantrasyonu arttıkça, 

ortam sıcaklığı azaldıkça veya kitosanın asetilasyon derecesi arttıkça kitosan 

çözeltisinin viskozitesi artar. Kitosan çözeltisinin hazırlandığı asit türüne bağlı olarak da 

viskozite değişmektedir (63). Biyo-parçalanabilir bir polimer olan kitosan, toksik, iritan 
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ve alerjik değildir (65). Bu özellikleriyle kitosanın, farmasötik ve medikal açıdan 

önemli kullanım alanları mevcuttur. Bunun yanı sıra veterinerlik, tarım, ziraat, tekstil, 

kozmetik, dişçilik, besin endüstrisi, fotoğrafçılık gibi çeşitli alanlarda çok sayıda 

uygulamaları vardır. Kitosan yara iyileşmesinde etkilidir. Yara iyileşme prosesini 

hızlandırır, tedavi frekansını ve ağrıyı azaltır, yara yüzeyini koruyarak rahatlık ve 

uygulama kolaylığı sağlar. Kitosan yara iyilesmesi prosesinde; kompleman aktivasyonu, 

polimorfonükleer hücre (PMN) ve makrofajların aktivasyonu, fibroblast aktivasyonu, 

sitokin üretimi, dev hücre migrasyonu ve tip IV kollajen sentezinin stimülasyonu gibi 

aşamalarda önemli rol oynar. Ayrıca, mikroorganizmalara karşı koruyucu etki 

göstermekte ve anjiyogenezis ile granüle olan doku formasyonunu stimüle etmektedir 

(65, 68).  

Kitosan hemostatik özelliğe sahiptir. Hemostatik mekanizması klasik pıhtılaşma 

yolundan bağımsız olup eritrosit hücre membranı ile kitosan arasındaki etkileşmeye 

bağlıdır (65, 69). Epoprostenol ile indüklenerek trombosit disfonksiyonu oluşturulan 

tavşanların dillerinde yapılan kesiklerde kitosan uygulanan grupta, kitosan içermeyen 

çözelti uygulanan gruba göre kanama zamanında azalma olduğu gösterilmiştir (66). 

Heparin verilmiş ratlarda ve köpeklerde mikrokristal kitosan (MCCh) çabuk ve 

güvenli bir arteriyel hemostazis sağlamıştır (69). Fotoçapraz bağlanabilen kitosan 

çözeltisine UV radyasyon uygulanmasıyla hazırlanan hidrojelin farenin kesik 

kuyruğunda kanamayı tamamen durdurduğu gösterilmiştir. Hidrojelle kanamanın durma 

süresi, UV uygulanmayan kitosan çözeltisi, fibrin zamk ve sadece UV radyasyon 

uygulanan ve parmak baskısı dışında hiçbir şey uygulanmayan gruplara kıyasla daha 

düşük bulunmuştur (72). Kitosanın kanın pıhtılaşmasını arttırıcı etkisi kitine göre daha 

belirginken, kitinin trombositleri agrege etmesi ise kitosandan daha fazladır. Kan 
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pıhtılaşma zamanının kitosan tarafından kısaltılmasının nedeni trombosit agregasyonu 

ve aynı zamanda eritrosit agregasyonudur. Kitin ve kitosan, yara iyileşmesinde önemli 

rol oynayan trombosit türevli büyüme faktörü-AB (PDGF-AB) ve TGF- 1’in salınımını 

artırmaktadır. Köpek kanında kitin ve kitosan kanın pıhtılaşma zamanını doza bağımlı 

olarak azaltmıştır (73). Tavşan trombosit süspansiyonlarında kitosanın trombosit 

adezyonunu ve agregasyonunu etkin bir şekilde indüklediği gösterilmiştir. Kitosan bu 

etkisini hücre içi serbest kalsiyumun artışı, trombosit membran yüzeylerine GPIIb/IIIa 

(trombosit glikoprotein IIb/IIIa) ekspresyonunu ve mobilizasyonunu artırması yoluyla 

sağlamaktadır (70). Kitosan sülfat ve karboksil grupları eklenmiş kitosan sülfat 

türevlerinin ise heparine benzer yapı göstermeleri nedeniyle koagülan özellikte olan 

kitosanın aksine antikoagülan etkisi olduğu bildirilmiştir (71-73). 

Siyanoakrilatlar: Siyanoakrilatlar katı, sıvı maddeler ya da dokulara temas 

halinde polimerize olan sentetik yapıştırıcılardır. Đlk kez 1949 yılında tanımlanmışlardır. 

Đnsan vücudunda kullanılabilir hale gelmesi ise 1960-1970’li yılları bulmuştur. Önceleri 

deri, kemik ve kıkırdak greftlerinin yapıştırılmaları için, zamanla kornea ve göz kapağı 

operasyonlarında ve beyin omurilik sıvısı fistülleri ile özofagus varisleri ve arteriovenöz 

malformasyon kaçaklarını durdurmada kullanılmıştır. Siyanoakrilatlar çok kolay 

hazırlanır, dokuları hemen yapıştırır, tensil gücü yeterlidir, biyolojik olarak yıkılabilir 

ve bakteriostatiktir. 

Siyanoakrilatların damar anastomozu amacıyla ilk kullanımı 1964 yılında 

olmuştur. Hosbein köpeklerde yaptığı çalışmada iki kalıcı dikiş ve kısa zincirli 

siyanoakrilat türevi olan metil–2-siyanoakrilatı başarıyla kullanmıştır (150). Ancak 

metil ve etil siyanoakrilatlar gibi kısa zincirli türevler fibrosarkoma yol açma 

potansiyelleri, yoğun inflamasyon ve toksisite reaksiyonları yüzünden ABD’de 
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yasaklanmıştır. Souther ve arkadaşlarının isobutil–2-siyanoakrilat kullandıkları 

çalışmalarında, doku ile direk temas sonucu damar mediasında ağır dejenerasyon ve 

nekroz, yoğun yabancı cisim reaksiyonu görülmüştür (151). Kısa zincirli 

siyanoakrilatların olumsuz etkileri üzerine daha uzun zincirli monomerler 

geliştirilmiştir. Siyanoakrilatlar günümüzde genellikle gastrointestinal kanamaların 

durdurulması alanında klinik kullanım bulmuştur. Karaciğer yaralanmalarında deneysel 

çalışmaları mevcuttur (152, 153). Süper yapıştırıcı konseptini temel alan ürünlerdir. Son 

yıllarda önemli bir evrim geçirerek uygulamayla ilişkili yanma ve tahriş etkisi giderek 

azaltmışlardır. Bileşim yan yana getirilen dokuyu yapıştırmak ve yarayı etkili bir 

şekilde kapatmak üzere kullanılmaktadır. En sık ameliyat sonrası topikal yara 

kapatmada kullanılır. Yeni medikal kalitede siyanoakrilatların, oda sıcaklığında raf 

ömrü uzatılmıştır. Đntraoperatif uygulamalarda sınırlı endikasyonla kullanılmaktadır. 

Biyo-emilimli değildir. Doku hücreleri yenilenirken atılırlar. 

Fibrin: Fibrinin yapıştırıcı özelliği ilk kez 1909 yılında Bergel tarafından fark 

edilmiştir. Karaciğer ve beyin kanamalarında kullanımı ise 1915’te Grey tarafından 

gerçekleştirilmiştir (74). Fibrin yapıştırıcı fibrin köpük ve fibrin bandajı olarak üretilmiş 

formları vardır. Đnsan ya da sığır fibrininden elde edilmiştir. Zaten fibrinin kendisi de 

pıhtılaşma mekanizmasının son basamağında, aktive olmuş trombinin, trimer yapıdaki 

fibrinojeni fibrin monomerlerine parçalamasıyla ortaya çıkar. Bu aşamada Faktör XIII, 

fibrin monomerlerinin kovalent bağlarla bağlanıp sağlam bir pıhtı oluşturmasını sağlar 

(79). Fibrin yapıştırıcı hazırlamak için gerekli olan fibrinojen, değişik kaynaklardan elde 

edilebilir: 

1. Donör kriyopresipitat havuzu, 

2. Tek donörün kriyopresipitatı 

3. Yapıştırıcının kullanılacağı kişinin kendi plazması 
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Dünya Savaşından sonra hepatit geçişinden dolayı insan fibrini kullanımından 

kaldırılmıştır (80, 81). Sıvı formunun saklanması zordur. Hemostatik ajan olarak kuru 

fibrin formunun kullanım imkanı ve depolanması kolaydır. Bu nedenle teknolojik 

gelişmelere bağlı olarak Amerikan Kızıl Haçı tarafından 1990 yıllarında tekrar 

üretilmeye başlanmıştır. Kuru fibrinin etken maddesi sığır fibrinidir. Toz halinde 

bulunur. Emilir materyaldir. Kuru fibrin örtüleri içerdikleri fibrinojen, trombin, faktör 

XIII ve kalsiyumu aktive ederek etkili olmaktadır (81, 82). Yapılan çalışmalar pek çok 

farklı alandaki etkinliğini göstermiştir. Renal yaralanmalar karaciğer yaralanmaları aort 

yaralanmalarında da etkili olduğu belirtilmektedir (80). 

Albümin Bileşimleri: Bağlayıcı bir madde olan albümin, gluteraldehitle 

birleşerek, güçlü bir yapışkan oluşturmaktadır. Yapışma işlemi karışmanın hemen 

ardından gerçekleştirilmelidir. Bu nedenle hazırlık işlemi uygulama noktasında 

yapılmalıdır. Topikal hemostatik etkinliği açısından sık kullanılan bir uygulama değildir 

(164). 

Kollajen: Çoğu kez jel veya yaprakçık formunda üretilmiştir. Hazır formları 

yanında, sahada polietilenglikol veya trombin içerikleri karıştırılarak hazırlanan kollajen 

bileşimleri mevcuttur (17). Etkilerini yara bölgesindeki kollajen miktarını önemli 

ölçüde arttırmak ve mevcut pıhtılaşma sürecini belli bir dereceye kadar hızlandırmak 

şeklinde gösterirler. Kardiyovasküler, torasik cerrahi, pankreas cerrahisi ve ortopedik 

cerrahi uygulamalarında sık kullanılırlar (75). Kollajenin genellikle hayvanlardan elde 

edilmesi nedeniyle hastalık taşıma kaygıları içermektedir. Aynı zamanda bağışıklık 

uygulamaları gerektirmekte, sterilizasyon ve test işlemleri ise yüksek üretim maliyetine 

yol açmaktadır. 
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Hidrojeller: Sıklıkla ameliyat sonrası sargı malzemesi ve kronik yara yönetimi 

için kullanılırlar. Hidrojel bileşimleri yara ile teması azaltmaya yarayan, yumuşak, 

yapışkan ve biyolojik olarak ayrışabilir bir jel oluşturarak yaranın infektif olmayan 

sıvısını toplar. Yara çevresine uyacak şekilde biçim verilebilir. Ancak yara yerinde 

kalabilmesi için başka bir sargı malzemesi daha gerektirir (145). 

Plazma Proteinleri: FastAct™ olarak piyasada bulunmaktadır. Bovin (sığır, 

öküz gibi büyükbaş hayvanlar) plazma proteinlerinden faktör II, VII, IX ve X’nun aktif 

formlarını içerir. Fizyolojik pıhtılaşma sisteminde bulunan faktör II, V, VIII ve XIII’ü 

aktifleştirip pıhtının 2-3 saniye içinde oluşmasını sağlayarak etki eder (164). Steril, non-

pirojenik, serbest iodini olmayan, proteinlere bağlı ve % 0.1 betadin içeren aseptik, tek 

bileşenli kanama durdurucu topikal ajan olarak üretilmiştir. Kanama üzerine direkt 

olarak uygulanabilen ve adezyon etkisi olmayan hemostatik ajandır. Pıhtılaşma 

sisteminde katalizör olarak etki gösterir. Piyasada likit, sprey, spanç, köpük, bandaj, 

strip formlarının olması kullanımında kolaylık sağlar. Likit formu damar içine enjekte 

edilmemelidir. Bovin plazma proteini travma sonrası gelişen kanamalı olguların yanı 

sıra antikoagülan ilaç kullanımı, faktör eksikliğine bağlı hastalıklardaki kanamalarda da 

hızlı pıhtılaşma sağlayarak kanamayı durdurabilen topikal hemostatik ajanlardandır 

(164). Bovin plazma proteini koagülasyonu hızlandırır. Kimyasal ya da koterizasyon 

gibi herhangi bir etkisi olmadığı için doku kaybına yol açmaz. Đyileşme daha hızlı 

olmaktadır. Kollajen ya da fibrinojen içermediği için kimyasal içerikli değildir. Doğal 

yoldan hemostaz sağlar. Emboli riski olmamaktadır. Enjektöre çekilerek kullanılan likit 

formu, önce yara tabanına sonrada yüzeye enjekte edilmelidir. Köpük formu topikal 

hemostatik ajanlar içerisinde en avantajlı olanlardandır. Kavite şeklindeki yaralarda 

veya intraoperatif ulaşılması zor olan sahalarda etkilidir. Köpük kullanımında kanama 

hemen durmaz ise 15-30 saniye spanç ile baskı uygulanarak etkili olması sağlanabilir 

(164). 
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Mineral Zeolite: Zeolit mineral, %65-85 oranında kalsiyum sodyum 

aluminosilikat, %25-35 oranında magnezyum aluminosilikat ve ölçülebilir sınırın 

altında kuartz’dan (fibröz SiO2) oluşur; inerttir. Granüler mineral olan zeolitin 

hemostatik etkinliği yakın zamanlarda gösterilmiştir. FDA tarafından 2002 yılında 

kullanımı için onay almıştır. Afganistan ve Irak’taki yaralanmalar sonrasında 

kullanıldığı bildirilmektedir. QuikClot™ (Hemostatic Agent, Z Medica, Newington, 

CT) ismiyle piyasaya verilmiştir. Toz ve spanç formları mevcuttur. Sentetik zeolit 

moleküler bir elek gibi çalışır ve suyu absorbe etmektedir. Bu egzometrik reaksiyon 

kimyasal değil tamamıyla fizyolojik bir reaksiyon olarak gelişmektedir. Kan, plazma 

absorbsiyonu ile konsantre olur. Trombosit ve pıhtılaşma faktörlerinin çok daha hızlı bir 

şekilde pıhtı oluşturması sağlanır. Standart hemostatik yöntemler ile hemostatik başarı 

sağlanamadığı durumlarda kanamalı alandaki yabancı cisimler temizlenmeli, ürün 

kanamanın olduğu bölgeye döküldükten / konulduktan sonra üzerine gazlı bez ile beş 

dakika baskı yapılmalıdır (83). Zararlı olabilecek etkileri açısından incelendiğinde; 

partiküllerin parçalanması ile solunumsal iritasyona neden olabileceği, ateşe atıldığında 

yanabileceği ve sıvı ile reaksiyona girdiğinde ısı oluşturabileceği bilinmelidir. Cilde 

doğrudan temas ettiğinde iritasyona neden olabilir. Mukozaya direkt olarak 

kullanılmamalıdır. Toz formunun kullanımı sırasında başka bölgelere yayılarak zarar 

verici etkisi olabilmektedir. Özellikle rüzgarlı bir ortamda kullanılırsa uygulayan ve 

uygulanan kişinin gözüne kaçarak zarar verici etkileri olabilmektedir (83). 

Gözle temas ettiğinde göz yaşarması ya da kızarıklık gibi iritasyonlara neden 

olabilir. Böyle durumlarda göz bol su ile yıkanmalı ve uzman seviyesinde konsülte 

edilmelidir. Sindirim sistemine yönelik bir zararlı etkisi bilinmemektedir. Uygulandığı 

bölgede yüksek termal etki nedeniyle doku hasarına yol açabilmektedir. 
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Kullanımı sırasında 42-44 0C ’nin çok üstüne çıkarak 30 saniye içinde yara 

bölgesinde ısı artışına neden olmaktadır (85). Kullanımı sonrasında histolojik olarak 

minimal doku yaralanmaları saptanmıştır (85). Klinik anlamda yapmış olduğu doku 

hasarı çatışmada meydana gelen yaralanmalarda geniş debridman yapıldığı için çok 

fazla önemli olmamaktadır. Literatür bilgileri incelendiğinde kullanımına bağlı olarak 

inhalasyonla kullanıcıya zarar verdiği ya da kullanıcıda kronik rahatsızlıklara yol açtığı 

belirtilen ya da yapılan çalışmalarda egzotermik reaksiyona bağlı olarak yaşamı tehdit 

eden herhangi bir komplikasyona rastlanılmamıştır. Kullanımı sonrasında potansiyel 

termal yaralanma riski her zaman hatırlanmalıdır (85). Wright ve arkadaşları tarafından 

torakoabdominal yaralanmalı 22 yaşındaki koagülopatili bir olguda intracorporeal 

kullanımı literatürde ilk kez yayınlanmıştır. Normal hemostatik yöntemler ile 

durdurulamayan kanamanın QuikClot™ kullanılarak durdurulduğu bildirilen bu olgu 

sunumunda hasar kontrol cerrahisi ile birlikte topikal hemostatın başarılı olarak 

kullanıldığı gösterilmiştir. Fakat intraoperatif koşullarda yardımcı yöntem olarak topikal 

hemostat kullanımı için ileri araştırmalara ihtiyaç duyulduğu bildirilmektedir (87). 

Alam ve arkadaşlarının domuz modelinde oluşturdukları ölümcül kompleks 

kalça yaralanmasına uyguladıkları zeolit hemostatik ajanın kan kaybını azaltarak, %100 

sağ kalıma sebep olduğu bildirilmiştir (83). Femoral arter ve ven ile birlikte o bölgede 

kas yaralanmalarında herhangi bir girişimde bulunulmazsa mortalite oran› %83, sıvı 

replasmanı ile birlikte o bölgeye gazlı bez ile yapılan basınç sonrası mortalite %33,4, 

zeolit mineralinin kullanımı ile mortalite oranının %0 olduğu bildirilmektedir (86, 87). 

Kontrol edilemeyen kanamalara bağı ölümlerin en sık kaynaklandığı neden 

intraabdominal olarak karaciğerdir. Bu nedenle Pusateri ve arkadaşları tarafından 

domuz karaciğerinde oluşturulan deneysel grade V yaralanma modelinde QuikClot™ 
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kullanılmış ve hemostaz sağlayarak mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (88). Ahuja ve 

arkadaşları oluşturduğu ısı ve pıhtı arasında bir denge yakalayarak etkili olan yeni bir 

QuikClot™ Advances Clotting Sponge (ACS+) formu bildirmişlerdir (89). Yaptıkları 

hayvan deneyinde, etkin olduğu bilinen, fakat ürettiği ısı nedeniyle çekince duyulan eski 

forma göre bu yeni formun ısı üretimini az yaptığı ve histolojik hasara yol açmadığı 

ortaya konmuştur. Baker ve arkadaşları da yaptıkları çalışmada QuikClot™’un diğer 

hemostatik ürünler ile karşılaştırıldığında daha etkin olduğunu ifade etmişlerdir (90). 

Mikroporöz polisakkarit hemisfer (Bleed-X, Arista, Traumadex): Şiddetli 

kanamalı durumlarda bile, yara bölgesinde hızla kan dindirme özelliğine sahip, kolay 

kullanımı olan kan pıhtılaştırıcı bir maddedir. Bitki kökenli polisakkaritlerin 

sentezlenmesi ile üretilmiş, insan vücudunda kolayca çözünen gözenekli küreciklerden 

oluşmaktadır. Bu kürecikler kan ile temas eder etmez moleküler bir süzgeç görevi 

üstlenir ve kan içerisindeki sıvıyı emerek fibrin jeli oluşturur. Kan ile temas sonrası 20 

ile 30 saniye içinde pıhtı tabakası meydana getirirler. Son derece esnek ve kuvvetli olan 

bu pıhtı zamanda yarayı iyileştirici özelliğe sahiptir. Mikroporöz polisakkarit hemisfer 

şiddetli kanamalı yaraların lokal yönetimi için topikal bir salgı malzemesi olarak son 

derece etkili bir maddedir. Bu nedenle, kesiklerde, yırtılma yaralarında, aşınma ve 

delinme yaralarında kanamanın kontrol edilmesi için kullanılmaktadır. Kanama sorunu 

olan hemolitik hastalarda, kan sulandırıcı kullanan hastalarda, diyaliz sonrası fistül 

kanamalarının durdurulabilmesi için endikedir. Ayrıca, acil servis ve ilk müdahale 

ortamlarında kanamanın kontrolü için yoğun ve kuvvetli kanamalarda direkt baskılama 

ile birlikte kullanılabilir (91). 

Temelde bitkisel kökenli olarak elde edilmiş steril biyolojik materyaldir. 

Partiküller plazmanın sulu kısmını absorbe ederek trombosit, eritrosit, albümin, trombin 
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ve fibrinojen gibi kan proteinlerini konsantre ederek jel kıvamında matris yaratır. 

Jelleşmiş, sıkışmış hücreler ve bileşenler, saniyeler içinde bir fibrin pıhtısının meydana 

gelmesi için iskele işlevini yerine getirerek, normal pıhtılaşma sürecini hızlandırır. 

Sonuçta ortaya çıkan pıhtı, son derece yapışkan olmakla birlikte, normalde MPH ile 

birlikte parçalanma yaşar. Yaklaşık yedi gün içinde yara bölgesinde herhangi bir iz veya 

madde bırakmaz (77). Aktif olarak kanayan bir yaraya direkt olarak baskıyla 

uygulandığında, hemosphere parçacıkları kandaki sıvıları çeken moleküler bir süzgeç 

görevi görmektedir. Ozmotik akış, 25.000 dalton’dan büyük serum proteinlerini, 

trombosit ve eritrositleri dışarda bırakarak parçacıkların yüzeyinde konsantre 

edilmelerine yol açmaktadır. Etkisini 120-180 saniye içerisinde hızlıca göstermektedir. 

Bu da bölgede trombosit ve pıhtılaşma faktörlerinin o bölgeye toplanmasını 

sağlamaktadır. Hayvan deneylerinde minör kanamalarda etkili olduğu ancak çok geniş 

alanı içeren ve arteriyel kanamalarda yetersiz olduğu gösterilmiştir. (92). Ersoy ve 

arkadaşları, TraumaDEX™ (MPH, Medafor, Inc., Minneapolis, MN) ile ratlarda yapmış 

oldukları deneysel çalışmada, oluşturdukları femoral arter ve ven transeksiyonu üzerine 

ürünü dökmüş ve üzerine standart bir ağırlık koyarak bası gerçekleştirmişlerdir (91). 

Sonuçta, kanamanın Trauma- DEX™ grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

daha kısa sürede durduğunu belirtmişlerdir. 

2.7. Ankaferd Blood Stopper  

Ankaferd Blood Stopper (ABS) beş bitkisel ekstrenin belirli oranlarda standardize 

edilmiş karşımıdır. Her birinin hematolojik ve vasküler etkileri vardır. Glycyrrhiza 

glabra’ nın anti-inflamatuar, anti-trombin, anti-trombosit, anti-oksidan, anti-
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aterosklerotik, ve anti-tümöral etkisi mevcuttur. (141). Anjiogenezi inhibe eder, 

vasküler endotelial growth faktör seviyesini ve sitokin bağımlı neovaskülarizasyonu 

azaltır (141). Thymus vulgaris’ in anti-oksidan olması nedeniyle, lipid 

peroksidasyonundan koruyucu etkisi vardır (139). Vitis vinifera’ nın antioksidan ve 

antitümöral etkisi mevcuttur (142-144). Alpinia officinarum, nitrik oksit yapımını inhibe 

eder (138). Urtica dioica, vasküler endotelde nitrik oksit yapımını artırarak 

vazodilatasyona neden olur (140). In vitro çalışmalar ABS’ ın antiinfektif etkisini de 

ortaya koymuştur. Bu durum özellikle mediastinal ve kardiak cerrahiye bağlı 

kanamalarda kullanımında tercih nedeni olabilir (121). ABS klinik kullanım için 

yardımcı ürün olarak kullanılmaktadır. Hemofili, diabetes mellitus ve hipertansiyon 

hastalarında güvenle kullanılabilir. Bilinen bir yan etkisi ve ilaçlara çapraz etkileşimi 

yoktur. Hipoallerjeniktir. 

ABS, plazma ve serum içinde kısa sürede bir yapı ağı oluşturur. Yapılan genel 

hemostaz ve biyokimyasal testler sonucu bu yapı ağının ABS’nin kan içindeki 

proteinler ve asıl olarak da fibrinojenle kurduğu karşılıklı etki sayesinde oluştuğu ortaya 

çıkmıştır. ABS’nin plazmadaki faktör II, V, VII, VIII, IX, X, XI ve XIII ü etkilemediği 

görülmüştür (136). Plazma fibrinojen aktivitesi ve buna bağlı olarak trombin zamanı 

uzamıştır. Ayrıca total protein, albümin, ve globülin seviyeleri ABS uygulanmasını 

takiben önemli derecede azalmıştır. Kan durdurulması işlemi temel olarak protein 

aglütinasyonuna bağımlıdır. Kan hücreleri de bu ağa katılmak için birleşirler. ABS 

ağında fizyolojik hemostatik işlem bireysel kan pıhtılaşımı yapısından bağımsız olarak 

(onu etkilemeden) gelişir. Bu yüzden de ABS hem normal bireylerde hem de birincil ya 

da ikincil hemostazı bozuk bireylerde etkilidir (136). 
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2.8. Karaciğer Dokusunun Fizyolojik Özellikleri 

Karaciğer, safra kanalları ve safra kesesi ile birlikte karın boşluğunun sağ üst tarafını 

doldurur. Bu yapılar; anatomik yakınlıklarının yanı sıra birbiri ile ilişkili fonksiyonları 

ve bu organları etkileyen hastalıkların ortak özellikleri olması nedeniyle de birlikte 

değerlendirilirler (26). 

Karaciğer bağırsaklardan gelen besin maddelerini metabolize etmek üzere 

vücudun dolaşım sistemi içinde oluşmuştur. Portal ven ve hepatik arter olmak üzere 

karaciğere açılan iki kan damarı bulunur. Portal ven, gastrointestinal emilim sonrası 

emilen sıvıları karaciğer kapillerine doğru taşırken hepatik arter ise karaciğer 

dokusunun ihtiyaçları doğrultusunda birçok düzenleyici ajana benzer cevap verir (27). 

Karaciğer dokusunda dört tip hücre bulunur: Karaciğer hücresi (hepatosit) aktif 

metabolizması sebebiyle organel bakımından zengindir. Karaciğer hücreleri normalde 

yenilenir ve yenilenmenin 50 -75 günde olduğu tahmin edilmektedir. Karaciğer 

hastalığında rejenerasyonun zayıf olduğuna dair kanıt yoktur; gerçekte, artmış nekrozu 

kompanse etmek için artmış rejenerasyon yeteneği vardır (27). 

Kupffer hücreleri, dinlenme halinde partiküler elemanları fagosite ederler, 

çözünen (solubl) materyali reseptörleri ile hücre içine alırlar ve vücudun immün sistemi 

içine katarlar (27). 

Đto hücresi (adiposit, yıldız hücresi) hepatositler arasında yerleşir. Đto hücresi, 

pozisyonu ve lipit vakuolleri içermesi ile tanınır. A vitamini fazlalığında bu hücrelerin 

sayısının artması nedeniyle, yağda eriyen vitaminlerin depo yeri olduğuna inanılır (25). 

Pit hücreleri, içinde nöroendokrin granüller içerir fakat karaciğer dokusundaki 

önemi bilinmemektedir (26). 
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Karaciğer vücuttaki tüm sistemleri ilgilendiren önemli görevler üstlenmiştir. 

Karaciğerin temel görevleri şu şekilde sıralanabilir. 

•  Vasküler rezervuar fonksiyonu: Genişleyebilen bir organ olduğundan 

hepatik venler ve sinüsler içinde normalde var olan 450 ml’lik kan 

rezervuarına duruma göre ekstra 500 – 1000 ml daha kan ekleyebilir. 

•  Filtre fonksiyonu: Portal sistemde bağırsaklardan gelen mikroorganizmalar 

hepatik sinüslerde bulunan makrofajlar (Kuppfer hücreleri) aracılığı ile 

filtrelenmiş olur (27). 

• Metabolik fonksiyonu: Karaciğer karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizmalarında kritik görevler gerçekleştirir. Aynı zamanda vitamin, 

mineral ve enerji yedeği oluşturacak glikojen gibi maddelerin 

depolanmasında ve koagülasyon faktörlerinin sentezinde de görev alır. 

•  Detoksifikasyon fonksiyonu: Dışarıdan alınan ilaçların, dışarıdan alınan 

veya endokrin sistemde üretilen hormonların fazlasının veya kalsiyum gibi 

minerallerin fazlasının detoksifikasyonunu veya safra ile atılımını sağlar 

(27). 

•  Sekretuvar fonksiyonu: Safra üretimi ve gastrointestinal sisteme 

aktarılması işlevi vardır. Bu şekilde sindirim sistemi içinde de görev alır. 

Bu fonksiyonları nedeniyle insan biyokimyası biliminin odağında bu organ 

vardır (27). Karaciğerin biyokimyasal fonksiyonlarının değerlendirilmesi amacıyla 

“Karaciğer Fonksiyon Testleri” olarak adlandırılan bir çok test kullanılır (28). 
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2.8.1. Karaciğerin organik madde transport ve ilaçların metabolizasyon 

kapasitesinin değerlendirilmesi 

Serum bilirubini: Bilirubin eritrositlerin yıkımı ile ortaya çıkan hemoglobinden 

türeyen endojen organik bir anyondur. Orijinal van der Bergh metodu ile bilirubin 

düzeyleri ölçülebilir. Đndirek bilirubin karaciğerde konjugasyona uğramamış olan 

bilirubin fraksiyonudur ve serumdaki artışı ya endojen olarak üretimindeki fazlalığı 

veya karaciğerin konjugasyon mekanizmasının bozulduğunu gösterir. Direk bilirubin ise 

karaciğerde konjugasyona uğramış ve suda çözünebilen bilirubin fraksiyonudur. Serum 

seviyesindeki artışı ya intrahepatik salınımda ya da konjuge olmuş bilirubinin 

hepatositlerden geri akıma uğradığını (kolestaz) gösterir (28). 

 Đdrar bilirubini: Đndirek bilirubin albumine çok sıkı bir şekilde bağlanarak 

taşındığından glomerular filtrasyona uğramaz. Direk bilirubinin serumda artmasına 

neden olan hepatobilier hastalıklarda idrarda direk bilirubin varlığı görülür ve her 

zaman patolojiktir (28). 

Ürobilinojen: Đdrarda ürobilinojen varlığı hepatoselüler disfonksiyonu gösteren 

bir bulgudur (28). 

2.8.2. Hepatosit hasarını gösteren enzimlerin değerlendirilmesi 

Amino transferazlar: Aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz 

(ALT) hepatoselüler nekrozu gösteren ve en sık kullanılan testlerdir. ALT primer olarak 
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karaciğerde bulunurken AST kalp, iskelet kası, böbrek ve beyin gibi birçok dokuda da 

bulunmaktadır (29). AST’nin sitozolik ve mitokondrial izoenzimleri mevcuttur (30). 

Mitokondrial AST miyokard infarktüsü gibi geniş nekrozlarda ve kronik karaciğer 

hastalıklarında artar (31). AST/ALT oranının da klinik anlamı vardır. Viral hepatitlerde, 

kronik aktif hepatitte, kolestatik hepatitte ve toksik hepatitlerde AST/ALT < 1, sirozda 

ise AST/ALT > 1’dir (29, 31). 

Alkalen Fosfataz (ALP): Karaciğerde safra kanallarının mikrovilluslarında ve 

hepatositlerin sinusoidal yüzeyinde bulunur (33). Karaciğerde alkalin fosfatazın iki 

farklı formu vardır. Sağlıklı insanlarda sirkülasyondaki ALP’nin kaynağı karaciğer ve 

kemiktir (28). Yüksek alkalen fosfataz seviyeleri kolestatik hastalıklarda görülür. Safra 

akımının intrahepatik veya ekstrahepatik olarak engellendiği durumlarda yükselir ve 

artış derecesi ile tıkanıklığın seviyesi arasında ilişki yoktur (28). 

γ-Glutamil Transpeptidaz (GGT): Bu enzim bir membran glukoproteinidir. 

Karaciğer ile birlikte böbrek, pankreas, bağırsak ve prostatta bulunur. Dört yaşından 

önce ve 60 yaşından sonra fizyolojik olarak yüksek bulunabilir. Bu enzim özellikle ALP 

yüksekliğin de kaynağın karaciğer ya da kemik olduğunun ayırımında yararlıdır. GGT 

karaciğer hastalıklarında yükselirken kemik hastalıklarında normal kalır (28). 

Diğer enzimler: Daha az kullanılan enzimlerden kolestazı gösterenler 

5’nükleotidaz ve lösin aminopeptidazdır. Glutamat dehidrojenaz, izositrat dehidrojenaz, 

laktat dehidrojenaz ve sorbitol dehidrojenaz da karaciğer hastalıklarında değerleri 

değişen enzimlerdir (28). 
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2.8.3. Karaciğerin biyosentez kapasitesini gösteren proteinlerin değerlendirilmesi 

Karaciğer birçok serum proteininin ana kaynağıdır. Albumin, fibrinojen, koagülasyon 

faktörleri ve globülinler karaciğerde sentezlenir (26). 

Albümin – Prealbümin: Albümin karaciğerde sentezlenen en önemli proteindir 

ve hepatik fonksiyonun en değerli belirteçlerindendir. Yarı ömrü 20 gün olduğundan 

akut karaciğer hastalıklarında güvenilir değildir. Prealbüminin yarı ömrü kısa 

olduğundan albümin seviyesindeki değişiklikler hakkında ön bilgi sağlar. Özellikle 

ilaçlara bağlı hepatotoksitite değerlendirmesinde önemlidir (26). 

Protrombin zamanı (PT): Koagülasyon proteinlerinin 11 tanesi karaciğerde 

sentezlenir. Akut ve kronik karaciğer hastalıklarında PT artışı prognostik değer taşır. 

Artışı kötü prognozu gösterir (26). 

Diğer proteinler: Karaciğer hastalıklarını gösteren diğer proteinler α-

fetoprotein, α1-antitripsin, prokollajen III’dür (26). 

2.9. Karaciğer Kanamalarının Etiyolojisi ve Klinik Önemi 

Karaciğer yaralanması ve kanaması ciddi karın travmalarında ölümün ana nedenidir 

(94). Karaciğer travmasının mortalitesi Birinci Dünya Savaşı’nda %60 olarak 

bildirilirken, bu oran Đkinci Dünya Savaşı’nda %27, Kore Savaşı’nda %14, Vietnam’da 

%8,5 olarak bildirilmiştir. Son dönem sivil serilerde mortalite %10 – 15 

seviyelerindedir (1).  

Karaciğer rezeksiyonları sırasında da ciddi kanamalar görülebilir. Özellikle ana 

damarsal yapılara yakın veya infiltre lezyonların rezeksiyonlarında hayatı tehdit eden 
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kanamalar görülebilir. Bu tip kanamalar sonrası kan transfüzyonları mortaliteyi arttırır 

(97). Ayrıca, hepatoselüler karsinom olgularında rezeksiyon sonrası çok düşük 

seviyelerdeki transfüzyonlarla bile tümör rekürrensi artmaktadır (99). Kolorektal kanser 

metastazlarında da transfüzyonun rekürrensi arttırdığı bilinmektedir (101, 102). Bu 

nedenle sadece kanamaya bağlı mortaliteyi engellemek için değil, aynı zamanda 

rezeksiyon sonrası transfüzyonu engellemek için de kanama kontrolü önemlidir (23). 

Karaciğerin selim vasküler bir lezyonu olan hemanjiomlar spontane karın içi 

kanamaya neden olabilmektedir ve buna bağlı acil girişim gerekebilmektedir (104). 

 

2.10. Karaciğer Yaralanmalarında Tanı ve Sınıflama 

Değişik merkezlerden çıkan yayınlarda kullanılan çeşitli sınıflama sistemleri, 

yaralanmaların, operatif tekniklerin ve sonuçlarının karşılaştırılabilmesine olanak 

tanımadığından, 1989 yılında Amerikan Travma Cerrahisi Derneği’nin (American 

Association for the Surgery of Trauma: AAST) “Organ Yaralanma Şiddeti Komitesi” 

tarafından oluşturulan ve daha sonra 1994 yılında bazı değişiklikler yapılan 

sınıflandırma sistemi (Tablo 2.4.) günümüzde kullanılmaktadır. Bu sınıflandırma 

sistemi ameliyat öncesi ve sonrası dönemde hepatik yaralanmanın 

değerlendirilebilmesini detaylı ve özgün bir biçimde sağlamaktadır (111).  
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Tablo 2.4. AAST’ye göre karaciğer yaralanmalarının derecelendirilmesi. 

Şiddet Yaralanmalar 

Grade 1 
Hematom: Subkapsüler, genişlemeyen, 10 cm’ den az yüzeyi tutan 
hematom 

Grade 2 

Hematom: Subkapsüler genişlemeyen yüzeyin %10-50’ sini tutan, 
intraparankimal genişlemeyen 10 cm’ den küçük çaplı hematom 
Laserasyon: Derinliği 1-3 cm, uzunluğu 10 cm’ den büyük, aktif 
kanayan 

Grade 3 

Hematom: Subkapsüler, yüzeyin % 50’ den fazlasını tutan ve 
genişleyen, aktif kanamalı rüptüre subkapsüler hematom, 10 cm’ den 
büyük, genişleyen intraparankimal hematom 
Laserasyon: Derinliği 3 cm’ den fazla yırtık 

Grade 4 
Hematom: Aktif kanamalı rüptüre intraparankimal hematom 
Laserasyon: Hepatik lobun %25-75’ ini tutan, veya tek lobun 1-3 
segmentini tutan 

Grade 5 
Laserasyon: Hepatik lobun %75’ den fazlasını tutan, tek lobun 3 
segmentinden fazlasını tutan yırtık 
Vasküler jukstahepatik venöz yaralanma 

Grade 6 Vasküler hepatik avülziyon 

 

2.10.1. Bilgisayarlı tomografi 

Hemodinamik olarak stabil olan karın içi solid organ yaralanmalı hastalarda en iyi 

sonuç veren yardımcı tanısal yöntemdir. Spiral BT’nin kullanıma girmesi ile 5-10 

dakika gibi kısa bir sürede karın içinde kan varlığı gösterilebilmektedir. Doğru bir 

şekilde intra-abdominal ve retroperitoneal solid organ yaralanmalarının tanımlanmasını 

sağlamaktadır (113). Hemodinamik olarak unstabil hastalarda BT kontrendikedir ve 

yatak başı USG çoklu travmatik yaralanması olan hastalarda öncelikli olarak 

düşünülmelidir. Pozitif periton lavajı nedeniyle geçmişte ameliyat edilen izole 
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pankreatik yaralanmalı hastalar günümüzde BT’nin daha etkin bir şekilde kullanıma 

girmesiyle nonoperatif tedavi edilebilmektedir. 

BT geniş bir şekilde kullanıma girmesi ile karaciğerin künt travma sonucu en sık 

yaralanan organ olduğu ve pek çok şüphelenilmeyen durumda da karaciğer 

yaralanmasının olduğu görüldü. Pek çok klinisyen bütün karaciğer yaralanmalarının 

iyileşmesi için cerrahi hemostaz gerektiğini düşünürken, az sayıda kendiliğinden 

iyileştiğini de bildirmeye başlamışlardır. 1990 yılında Knudson ve arkadaşları künt 

karaciğer travmalı, seçilmiş erişkin hastalarda, nonoperatif tedavinin başarı ile 

uygulanabilirliğini 52 vakalık bir çalışma ile göstermişlerdir (114). Hastaları seri BT ler 

ile takip etmişler ve hiç başarısızlık olmadığını bildirmişlerdir. Bu tarihten sonra 

hemodinamik açıdan stabil künt karaciğer yaralanması olan her yaştan hasta için 

nonoperatif tedavi tercih edilen bir yaklaşım olmuştur. Abdominal BT, yaralanmaların 

saptanması ve derecelendirilmesinde tercih edilen yöntemdir. Günümüzde travma 

merkezlerinin ve travma cerrahlarının nonoperatif tedavi için hasta seçiminde en önemli 

kriteri görüntülemeye bağlı derecelendirme değil de hemodinamik stabilite olmuştur 

(115). BT’nin, solid organ yaralanmalarının tespitinde tama yakın bir başarı 

sağlamasına rağmen, yaralanmanın ciddiyetinin belirlenmesinde başarı oranı düşüktür. 

Croce ve Fabian karaciğer travmalarında BT derecelendirmelerinin laparotomi 

ile yapılan derecelendirmelerle ancak %16 olguda benzerlik gösterdiğini saptamışlardır. 

% 41 olguda BT derecelendirmesi, cerrahi derecelendirmeden daha düşük, % 43 olguda 

ise daha yüksek bulunmuştur (116). 
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BT derecelendirmesi dalak yaralanmalarında karaciğer yaralanmalarından daha 

güvenilirdir. Ancak yapılan çalışmalar göstermiştir ki yaralanmaların derecelendirmesi 

karaciğer yaralanmalarında dalak yaralanmalarına göre daha az önemlidir (106). BT 

taraması sırasında intravenöz kontrast madde verilmesini takiben periton ya da solid 

organ parankimi içinde kontrast madde göllenmesi aktif kanama lehine 

yorumlanmalıdır. Bu hastalarda, hemodinami stabil olsa dahi organ yaralanma 

derecesine bakılmaksızın muhtemel cerrahi girişim için tüm hazırlıklar yapılmalıdır. Bu 

hastalarda, hemodinamik stabilite hızla bozulabilir ve optimal hasta hazırlığı 

yapılmadan acil bir cerrahi girişim gerekebilir (118). 

2.10.2. Ultrasonografi 

Yatak başı USG künt karın travmalı hemodinamik olarak unstabil hastalarda, 

intraabdominal serbest kanın belirlenmesinde ağırlıklı olarak kullanılmaya başlamıştır. 

Sensitivitesi %82, spesifitesi %99 olan bu yöntem kişiye bağımlıdır. Visseral organ 

yaralanmalarını göstermemekte ve BT kadar ayrıntılı bilgi verememektedir. Hasta 

yatağında ve bir çok kez uygulanabilir. BT’ ye göre daha ucuz ve invaziv olmayan bir 

tanı yöntemidir. Son yıllarda travma cerrahları tarafından tüm karın incelemesi yatak 

başı USG ile 3 dakika gibi bir sürede gerçekleştirilmekte ve FAST (Focused Assesment 

for the Sonographic Examination of the Trauma Patient) olarak tanımlanmaktadır. 

Günümüzde yaygın olarak kabul gören yaklaşım; hemodinamik olarak stabil olan 
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hastalarda BT ile izole karaciğer yaralanmasının derecesinin belirlenmesi ve nonoperatif 

tedavi planlandığında yatak başı USG ile izlem yapılması yönündedir (119). 

2.11. Cerrahi Tedavi ve Teknik Yaklaşımlar 

Yukarıda anlatılan nonoperatif yaklaşım kriterlerine uymayan karaciğer 

yaralanmalarında veya nonoperatif takip sırasında komplikasyon gelişmesi durumunda 

cerrahi tedavi uygulanır (115). Cerrahi tedavide birçok yöntem kullanılabilir. Bu 

yöntemlerin önde gelenleri; Kompreslerle bası uygulaması, Pringle manevrası, Parmak 

diseksiyonu ile hepatotomi, Derin karaciğer dikişi, Debridman, Hasar kontrol cerrahisi, 

Omental yama, Drenaj, Karaciğer rezeksiyonu, Mesh ile sarma, Perihepatik packing: 

Đntrahepatik balon tamponad, Hemostatik maddeler, Şant sistemleri, Hepatik arterin 

selektif bağlanması: Total hepatik vasküler eksklüzyon, Selektif hepatik vasküler 

eksklüzyondur.  

2.11.1. Hepatorafi 

Kanamayı durdurmak üzere derin matres veya basit dikişler geçilir. Bu yöntemle derin 

kanamaları durdurmak mümkün değildir. Eğer derin bir kanama odağına hepatorafi 

uygulanırsa, intrahepatik hematom ve buna bağlı abse gelişebilir. Aynı zamanda dikişin 

kendisi iskemi ve nekroza neden olabilir (131, 132). 
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2.11.2. Parmak diseksiyonu ile hepatotomi (Finger fracture) 

Pringle manevrası ile birlikte kompleks karaciğer yaralanmalarının tedavisinde %90’ a 

ulaşan başarıyla kullanılmaktadır. Özellikle derin aktif kanayan penetran 

yaralanmalarda tercih edilmektedir. Elektrokoter ile Glisson kapsülü çizildikten sonra 

Lin’ in tanımladığı parmak disseksiyonu yöntemi ile hepatik parankim disseke edilerek 

vasküler yapılar ve safra yolları görülerek bağlanır. Diseksiyon ilerletilirken sağ ve sol 

hepatik kanalların lokalizasyonu istenmeyen yaralanmaların olmaması için akılda 

tutulmalı, segment 4b ve 5 diseksiyonunda daha dikkatli olunmalıdır. Karaciğer 

mobilize edilir ve birinci asistanın sağ elinde sabit olarak tutulur ve 1958’de Lin ve 

1963’de Ton tarafından tanımlanan “finger fracture” tekniği ile yaralanma ile aynı 

doğrultuda parankim insizyonu yapılır. Kanayan odak bulunduktan sonra direk olarak 

bağlanır veya kliplenir. Bu insizyon sırasında ana safra yollarının korunması gerekir 

(132, 134). Bu tekniğin uygulanması sırasında Pringle manevrası yapılarak kanama 

azaltılabilir (10). 

 

2.11.3. Komplikasyonlar  

Tekrarlayan kanama: Genellikle ameliyat sonrası ikinci günden sonra görülür. 

Drenlerden kan gelmesi ya da abdominal distansiyon, hipotansiyon ve hemotokritte 

düşme ile karakterizedir. Hemodinamik olarak stabil hastalarda anjiografik 

embolizasyon, unstabil hastalarda ise reoperasyon endikasyonu vardır. Reoperasyonda 

konservatif davranılmamalı daha önceden tanımlanan yöntemler kullanılarak hemostaz 
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sağlanmalıdır. Eğer aktif kanayan bir odak bulunamamışsa genellikle neden 

transfüzyona bağlı koagülopatidir. Bu durumda kompreslerle bası uygulanarak 

relaparotomi planlanmalıdır (60). 

Hemobili: Travma sonrası 4-30. günlerde ve %1 oranında görülmektedir. Üst 

gastrointestinal kanama, kolik tarzda sağ üst kadran ağrısı ve sarılık ile karakterizedir. 

Bazen sadece tekrarlayan üst gastrointestinal kanama ile kendini belli eder. Selektif 

çölyak anjiografi ile tanı konur ve kanayan damarın anjiografik embolizasyonu ile 

başarılı sonuçlar elde edilmektedir (126). Anjiografik embolizasyonun yapılamadığı, 

yetersiz kaldığı durumlarda veya geniş bir intrahepatik kavite varlığında karaciğer 

rezeksiyonu yapılmalıdır. 

Apse: Karaciğer travması sonrası karaciğer apse oluşumu %1.9-9.7, mortalite 

ise %9.5-41 olarak bildirilmiştir (1). Eşlik eden intestinal yaralanmalar, yaralanmanın 

şiddeti, transfüzyon miktarı ve operatif tedavi yöntemi apse oluşumunu etkileyen 

faktörlerdir. Açık drenaj, safra kaçağı ve eşlik eden kolonik yaralanma apse oluşum 

riskini artırmaktadır. Đyi bir hemostaz, nekrotik dokuların tam bir debridmanı ve kapalı 

drenaj ile apse oluşum riski azaltılabilir. Tanı genellikle BT ile konur. Perkütan drenaj 

ile oldukça başarılı sonuçlar bildirilmiştir. Perkütan drenaja rağmen 48 saat içinde 

hastanın kinik durumunda bir düzelme görülmüyorsa laparotomi tercih edilmelidir. 

Drenaj ve antibiyotik tedavisine rağmen septik şok, çoklu organ yetmezliği ve ölümle 

sonuçlanabilecek bir klinik seyir gösterebilir.  

Safra kaçağı ve safra fistülü: Safra kaçakları çeşitli serilerde %5-28 

bildirilmiştir ve genellikle iki hafta içinde kapalı drenaj ile düzelirler. Karın içi abse 
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oluşum riskini artırmaları dışında önemli bir morbidite nedeni değildir. Günde 50 ml’ 

den çok ve iki haftadan uzun süren safra kaçakları safra fistülü olarak tanımlanır. 

Günlük 300-400 ml’ den çok drenaj daha ileri araştırma yapılmasını gerektirir (1). 

Fistülografi ya da ERCP ile safra yollarının anatomisi tanımlandıktan sonra gerekli 

girişim yapılmalıdır. Sağ ya da sol hepatik duktus fistülleri genellikle cerrahi girişim 

gerektirir. ERCP + Papillotomi, stent uygulanması nazobiliyer drenaj yapılarak safra 

yollarının dekompresyonu sağlanabilir. 

Diğer komplikasyonlar: Yara enfeksiyonu, atelektazi, pnömoni, 

gastrointestinal fistüller, arteriyel-portal fistül diğer görülebilecek komplikasyonlar 

arasında sayılabilir 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu deneysel çalışma Fatih Üniversitesi tarafından P 53010804-2 proje numarası ile 

desteklendi ve Gazi Üniversitesi Deneysel Tıp Araştırma Merkezi laboratuarlarında 

06.03.2008 tarih ve 23-3868 sayılı Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney Hayvanları 

Etik Kurul onayı ile yapıldı. 

Çalışmada toplam 48 adet Wistar Albino cinsi erkek rat kullanıldı. Hayvanlar 

ameliyattan 1 hafta önce laboratuar koşullarına alındı, 22oC’de barındırıldı. Ağırlıkları 

320-420 gram olan ratlar 12 saat gece 12 saat gündüz olacak şekilde beşerli kafeslerde 

tutuldu. Deney hayvanlarına preoperatif ve postoperatif dönemde normal diyet verildi. 

Çalışma için kırk sekiz adet rat rastgele olarak heparin verilen ve verilmeyen olarak iki 

ana gruba ayrıldı. Operasyondan 2 saat önce ana gruplardan birine 400 U/kg heparin 

sodyum (Nevparin enjektabl flakon 5 ml - Mustafa Nevzat) subkutan uygulandı Đkinci 

ana gruba ise heparin verilmedi. Heparin uygulamasından 2 saat sonra tüm ratların 

kuyruklarından alınan kandan hemoglobin, PT, INR, aPTT bakıldı. Bu iki ana grup üç 

alt gruba ayrıldı. Bu alt gruplardan kontrol alt grubuna standart grade 2 karaciğer 

laserasyonu yapıldı ve hemostaz için sadece gaz tampon ile kompresyon uygulandı. 

Surgicel (Johnson & Johnson Wound Management, a division of Ethicon, Inc., 

Somerville, NJ – USA) alt grubunda standart yaralanma sonrası Surgicel ve 

kompresyon uygulandı. ABS (Ankaferd Sağlık Ürünleri A. Ş.) alt grubuna ise yine 

standart yaralanma sonrası ABS’li tampon ve kompresyon uygulandı. Grupların 

içerikleri ve tanımlamaları Tablo 3.1’de gösterilmiştir 
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Tablo 3.1. Araştırmada kullanılan grupların tanımları. 

Tanım Grup Adı 

Grup 1 Non-Heparinize Kontrol 

Grup 2 Non-Heparinize Surgicel 

Grup 3 Non-Heparinize ABS 

Grup 4 Heparinize Kontrol 

Grup 5 Heparinize Surgicel 

Grup 6 Heparinize ABS 

3.1. Ameliyat Tekniği 

Ameliyatlar temiz ancak steril olmayan koşullarda gerçekleştirilmiştir. 50 mg/kg 

Ketamin hidroklorür (Ketalar, Pfizer Đlaçları Lmt. Şirketi, Đstanbul, Türkiye) + 5 mg/kg 

Xylazine (Rompun, Bayer, Germany) intraperitoneal olarak verilerek anestezi 

uygulanmıştır. Deney sırasında farelerin spontan solumaları sağlanmıştır. Deneklerin 

vücut sıcaklıklarını 37 ˚C da tutmak için masa lambası kullanılmıştır. 1. ve 2. 

laparotomiler aynı cerrahlar tarafından yapılmıştır. Tüm denek hayvanlarının abdomen 

bölgesi tıraşlandıktan ve temizlendikten sonra % 7.5 povidon iyot ile silindi (Şekil 3.1). 

Laparotomi xiphoid process’ e kadar 30 mm’lik orta hat insizyonu ile yapıldı.Tüm 

ratlarda karaciğer sol lobu serbest kenarına yakın 15 numara bistüri ile 10 - 15 mm 

uzunlukta ve 1 – 1.5 mm derinliğinde grade 2 laserasyon oluşturuldu (Şekil 3.2). Tüm 

ratlar için yapılan laserasyonun yüzey alanı ölçüldü ve kaydedildi (Şekil 3.3). Tüm 

gruplarda hemostaz sağlanmasında kompresyon standart olarak uygulandı. Bu 
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uygulama sırasında otuz saniyelik kompresyon sonunda kanama durumu gözlendi, eğer 

devam ediyorsa duruncaya kadar yine 30 saniyelik sürelerle kompresyona ve gözleme 

devam edildi. Kanama durduktan sonra batın kapatılmadan ve kompresyon 

uygulanmadan on dakika daha geç kanama olasılığına karşı beklendi.  

Đşlem sırasında kanama zamanı, postoperatif dönemde de kanama miktarı 

hesaplanarak kaydedildi. Kanama miktarı gaz tamponlar preoperatif ve postoperatif 

hassas tartı (Mettler Toledo AB 204 – S – USA) ile tartılarak hesap edildi. Kanama 

zamanı cerrahi yüzeyinde on dakika kanama görülmemesi üzerine tespit edildi. Tüm 

gruplarda preoperatif dönemin yanı sıra postoperatif 24 saat sonra hemoglobin değerleri 

kuyruklarından alınan kandan tespit edilerek kaydedildi. Çalışma süresi içinde ölen 

ratlara nekropsi yapılacak ve geç kanama varlığı araştırılacaktı. Çalışma sürecinde ölen 

rat olmadı. Postoperatif 7. gün anesteziyi takiben batın ön duvarı tam kat ve geniş 

olarak açılarak ve karaciğer ve diğer dokular arasındaki yapışıklıklar disseke edilerek 

diseksiyon zorluğuna göre Erkol ve ark. tanımladığı skala kullanılarak değerlendirme 

yapıldı (Tablo 3.2.) (39). Çalışmanın sonunda intrakardiak 4-5 ml kan alınarak ratlar 

sakrifiye edildi. 

 

Tablo 3.2. Adezyon evre skorları. 

Evre  Tanım 

0 Yapışıklık yok 

1 Đnce veya dar kolaylıkla ayrılan yapışıklık 

2 Bir alanda sınırlı kalın adezyon 

3 Kalın ve geniş bir alana yayılan yapışıklık 

4 Kalın ve geniş adezyonlar, organların ön ve/veya arka karın duvarına olan 
yapışıklık 
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Şekil 3.1. Karın bölgesinin hazırlanması ve laparatomi uygulanması. 

 

 

 

Şekil 3.2. Karaciğer sol lobunda grade 2 laserasyon oluşturulması ve kanama. 
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Şekil 3.3. Laserasyon yüzey alanının ölçülmesi. 

 
 

 

 

Şekil 3.4.  Surgicel ile hemostaz sağlanması. (Hemostaz sonrası yara kenarlarından 

itibaren fazla Surgicel kesilerek çıkarılmıştır) 
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Şekil 3.5. ABS ile hemostaza başlanması 
 

 

 

 

Şekil 3.6. ABS ile hemostaz sağlanması. 
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3.2. Biyokimyasal analiz: 

Alınan kan örneklerinden protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin zamanı ve 

INR, preoperatif ve postoperatif hemoglobin ölçümleri yapıldı.  

• Protrombin Zamanı; Thromborel S (Dade Behring OUHP G29) kiti kullanılarak 

koagülometrik yöntemle, optik okuyucuyla 405 nm dalga boyunda tayin edildi. 

Metodun prensibi; plazma ile kitin 37oC’deki inkübasyonundan sonra 

koagülasyonun başlamasına kadar gecen süreyi belirleme esasına dayanır. 100 µl 

sitratlı plazma ve 200 µl Thromborel S kiti 37oC’de inkübe edilerek koagülasyon 

zamanı koagülometri saati ile ölçülür. Tespit edilen süre PT’dir (35, 36). 

• Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamanı: Pathromtin SL (Dade Behring OQGS 

G17) kiti kullanılarak, koagülometrik yöntemle, optik okuyucuyla 405 nm dalga 

boyunda tayin edildi. Metodun prensibi; plazma ve kitin inkübasyonundan sonra 

kalsiyum klorid eklenmesiyle koagülasyonun aktivasyonuna ve koagülasyonun 

başlama zamanının tespit edilmesine dayanır. Buna göre; 100 µl sitratlı plazma 

ve 100 µl Pathromtin SL kiti 2 dakika 37 oC’de 2 dakika inkübe edildikten sonra 

37 oC’deki kalsiyum klorür (Amax – Trinity Biotech Product Wicklov/Đreland) 

solüsyonundan 100 µl eklenir. Kalsiyum klorid solüsyonunun eklenmesinden 

hemen sonra koagülometri saati koagülasyonun başlama zamanını ölçmektedir. 

Tespit edilen süre aPTT’dir (35, 36). 

• Hemoglobin: EDTA lı tüplerde Blood Counter (Beckman Coulter HMX 

California/USA) cihazı kullanılarak tespit edildi.  
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3.3. Histopatolojik analiz 

24 saat %10’luk formalinde tespit edilmiş ve parafin emdirilmiş karaciğerden 5-7 

mikrometre kesitler alındıktan sonra bu kesitler hematoksilen-eozin ile boyandı. 

Örnekler histopatolojik olarak dokulardan haberi olmayan aynı patolog tarafından 

randomize bir şekilde değerlendirildi. Histopatolojik değerlendirme Tablo 3.3’deki 

kriterlere göre yapıldı. 

 

Tablo 3.3. Histopatolojik değerlendirme kriterleri.  

Skor 
Đnflamasyon 

Yerleşimi 
Đnflamasyon 
Yoğunluğu 

Fibrozis 
Omental 
Adezyon 

Yabancı 
Cisim 

Reaksiyonu 

Taze 
Kanama 

Hücre 
Nekrozu 

0 
Đnflamasyon 

yok 
Đnflamasyon yok Yok 

Yok 
 

Yok Yok Yok 

1 
Kapsülde 

sınırlı 

Hafif derecede 
lenfosit-plazma 

hücresi 
infiltrasyonu 

Minimal, 
gevşek 
fibrozis 

Karaciğer 
lobları 

arasında 
adezyon 

Hafif derecede 
Fokal 

odakta, 
küçük 

Fokal, 
kapsülde 

2 

Kapsül + bir 
kaç 

periportal – 
portal alanda 
hafif şiddette 

Orta derecede 
lenfosit -plazma, 
nötrofil lökosit, 
histiyosit infilt-

rasyonu 

Orta 
derecede 
fibrozis 

Omental 
yapışıklık, 

hafif 
inflamasyon 

Orta derecede 
Multi fokal 

odakta 

Parankimde 
multifokal, 

küçük odaklar 
halinde 

3 

Periportal –
portal alanda 

orta-ağır 
şiddetle 

Ağır derecede 
mikst 

inflamasyon veya 
mikroapse varlığı 

Yoğun 
fibrozis 

Omental 
yapışıklık, ağır 

şiddette 
inflamasyon, 

fibrozis 

Ağır derecede Masif 
Parankimde, 

geniş 

4 - 
Yaygın apse 

oluşumu 
- 

Komşu organ 
ve yapılara 
yapışıklık 

- - - 

 

3.4. Đstatistiksel Analizler 

Öncelikle verilerin normal dağılıma uygunlukları grafiksel olarak ve Shapiro-Wilk testi 

ile kontrol edildi (Tablo 4.4). Normal dağılıma uygunluk testi sonucunda; ratların 

ağırlığı, preoperatif hemoglobin ve postoperatif hemoglobin, kanama miktarı, PT ile 
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INR parametrelerinin normal dağılıma uyduğu, yüzey alanı, kanama zamanı ve aPTT 

parametrelerinin ise normal dağılıma uymadıkları görüldü. Normal dağılıma uymayan 

parametreler için çeşitli dönüşüm yöntemleri uygulanarak normal dağılıma uygunlukları 

tekrar kontrol edildi. Đki grup (Heparinize – non-Heparinize gibi) karşılaştırmalarında 

Student’s t testi ve Mann-Whitney U testi kullanıldı. Đkiden fazla grubun (Kontrol – 

Surgicel – ABS gibi) karşılaştırılması için varyans analizinden (ANOVA) veya non-

parametrik karşılığı olan Kruskal-Wallis varyans analizinden yararlanıldı. Varyans 

analizi sonucunda farklılık bulunması durumunda farkın kaynağını belirleyebilmek 

amacı ile Bonferroni post-hoc testi veya Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U testi 

uygulandı. Hemostat ve Grup etkisinin klinik parametreler üzerine etkisi araştırılırken 

çok yönlü varyans analizi yöntemi kullanıldı. Çok yönlü varyans analizi sonucunda 

farklılık bulunduğu durumlarda farkın kaynağını bulabilmek amacı ile Fisher LSD post-

hoc testi uygulandı. Grafik çizimleri, istatistiksel hesaplamalar ve analizler için MS-

Excel, SPSS for Win. Ver. 15.00 (SPSS Inc., Chicago, IL., USA) ve Statistica 7.0 

(StatSoft Inc., Tulsa, OK., USA) paket programları kullanıldı. Đstatistiksel 

karşılaştırmalarda p≤0.05 seviyesi anlamlı farklılığın göstergesi olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

  Hemostatlara göre ratların fiziksel, klinik ve biyokimyasal ölçüm parametreleri 

heparinize ve non-heparinize gruplar bazında Tablo 4.1 ve Tablo 4.2’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.1. Gruplara göre; rat ağırlığı, laserasyon yüzey alanı, kanama miktarı, kanama 

zamanı, hemoglobin değerleri (non-Heparinize). 

Yüzey Hb (gr/dL) 

Grup No 
Ağırlık 

 (gr) 
En 

(mm) 
Boy 

(mm) 
Alan 

(mm2) 

Kanama 
Zamanı  

 (dk) Önce Sonra 

Kanama 
Miktarı 

 (gr) 

1 363.90 1.10 10.00 11.00 3.07 16.20 14.00 1.54 

2 341.40 1.10 10.00 11.00 4.30 15.20 12.60 2.28 

3 366.40 0.90 10.00 9.00 2.14 15.10 13.40 1.46 

4 321.00 1.20 11.00 13.20 5.02 15.60 11.20 3.34 

5 363.60 1.00 9.00 9.00 3.17 14.20 11.80 1.40 

6 326.88 0.90 11.00 9.90 3.01 16.90 13.60 2.75 

7 293.20 1.00 12.00 12.00 4.31 16.40 12.90 2.21 

G
ru

p
 1

 

8 354.30 1.10 11.00 12.10 4.37 18.60 13.70 3.46 

1 411.90 1.10 10.00 11.00 3.17 15.30 13.70 1.24 

2 391.60 1.10 11.00 12.10 6.00 14.20 11.20 1.60 

3 323.70 1.10 11.00 12.10 3.60 15.80 13.30 1.81 

4 346.70 1.20 11.00 13.20 5.29 19.80 13.70 3.04 

5 338.10 0.90 9.00 8.10 4.50 16.30 12.50 2.80 

6 347.20 1.00 11.00 11.00 4.18 13.70 9.60 1.94 

7 348.40 1.10 11.00 12.10 3.48 15.90 12.90 2.07 

G
ru

p
 2

 

8 313.60 1.10 10.00 11.00 3.29 16.30 13.70 1.54 

1 410.30 1.30 12.00 15.60 3.50 14.90 11.50 2.30 

2 367.80 0.90 10.00 9.00 2.26 16.70 15.90 0.30 

3 366.50 1.10 11.00 12.10 4.17 15.90 11.90 3.31 

4 358.30 1.20 11.00 13.20 3.29 16.00 13.10 2.04 

5 387.00 1.00 11.00 11.00 3.31 14.90 11.50 2.07 

6 330.60 1.00 10.00 10.00 4.24 14.80 13.20 1.73 

7 336.40 1.10 10.00 11.00 5.35 14.80 12.20 1.87 

G
ru

p
 3

 

8 398.90 1.10 12.00 13.20 4.36 16.50 12.90 2.43 
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Tablo 4.2. Gruplara göre; rat ağırlığı, laserasyon yüzey alanı, kanama miktarı, 

kanama zamanı, hemoglobin değerleri (Heparinize).  

Yüzey Hb (gr/dL) 

Grup No 

Ağırlık 

 (gr) 
En 

(mm) 
Boy 

(mm) 
Alan 

(mm2) 

Kanama 
Zamanı  

 (dk) Preop Postop 

Kanama 
Miktarı 

 (gr) 

1 357.40 1.00 10.00 10.00 7.02 17.30 14.30 2.28 

2 356.20 1.00 11.00 11.00 7.20 15.50 12.10 2.13 

3 421.30 1.10 12.00 13.20 9.02 15.30 11.60 2.47 

4 319.40 1.20 11.00 13.20 9.14 15.80 13.20 2.79 

5 361.40 1.00 10.00 10.00 8.18 15.90 11.80 3.18 

6 396.70 0.90 10.00 9.00 7.50 16.10 11.60 3.58 

7 399.30 1.10 11.00 12.10 6.20 15.60 12.90 2.10 

G
ru

p
 4

 

8 323.60 1.10 10.00 11.00 7.30 16.70 12.20 3.25 

1 343.30 1.10 9.00 9.90 4.30 17.40 15.30 1.21 

2 360.40 0.90 12.00 10.80 9.00 15.40 12.90 1.72 

3 349.30 1.10 10.00 11.00 10.02 16.40 10.20 3.56 

4 327.40 1.20 11.00 13.20 9.21 15.90 11.20 3.47 

5 358.90 0.90 10.00 9.00 9.10 17.80 14.40 2.21 

6 334.50 1.00 10.00 10.00 8.05 16.00 13.30 2.08 

7 339.30 1.10 12.00 13.20 6.58 15.10 12.90 2.00 

G
ru

p
 5

 

8 367.80 1.00 10.00 10.00 8.30 13.50 9.00 2.56 

1 340.30 1.20 10.00 12.00 10.08 14.60 12.90 2.54 

2 330.20 1.30 12.00 15.60 7.40 16.20 13.90 1.77 

3 346.60 1.00 10.00 10.00 6.14 15.60 13.20 1.46 

4 311.10 1.20 11.00 13.20 8.02 17.10 11.20 3.47 

5 353.70 1.00 9.00 9.00 6.41 15.20 12.80 1.71 

6 357.90 1.10 10.00 11.00 5.42 14.90 13.30 1.08 

7 392.40 1.10 12.00 13.20 9.50 16.60 10.90 4.00 

G
ru

p
 6

 

8 352.80 1.00 11.00 11.00 6.30 14.70 11.90 1.86 
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  Heparinize ve non-heparinize gruplarda hemostatlara göre koagülasyon 

parametreleri ölçüm değerleri Tablo 4.3’de verilmiştir.   

 
Tablo 4.3. Koagülasyon parametreleri ölçüm değerleri. 

 

ABS Surgicel Kontrol 

 

Denek
No PT aPTT INR PT aPTT INR PT aPTT INR 

1 13.4 19.9 0.98 11.7 17.2 0.85 15.4 21.5 1.13 

2 12.3 16.6 0.89 13.4 19.3 0.98 11.8 17.0 0.85 

3 13.9 20.1 1.02 15.5 23.4 1.14 11.7 18.6 0.85 

4 10.6 18.2 0.77 11.6 26.4 0.84 14.5 19.1 1.06 

5 13.9 18.6 1.02 12.5 17.2 0.91 11.5 18.7 0.84 

6 15.1 24.3 1.10 14.6 20.1 1.06 16.8 25.3 1.23 

7 14.6 20.8 1.07 13.6 19.2 0.99 15.1 23.3 1.10 

n
on

-H
ep

ar
in

iz
e 

8 15.6 25.0 1.14 15.2 22.1 1.11 14.6 20.8 1.07 

1 11.2 48.6 0.82 14.2 63.5 1.04 15.2 58.5 1.11 

2 12.5 62.4 0.91 12.9 58.2 0.94 15.0 55.3 1.10 

3 13.5 74.7 0.98 12.4 56.4 0.90 15.3 69.2 1.12 

4 16.8 67.5 1.23 16.1 72.1 1.18 16.4 66.3 1.21 

5 16.9 64.4 1.24 14.0 56.3 1.02 15.8 73.4 1.16 

6 14.4 62.3 1.06 10.3 48.3 0.74 13.2 56.6 0.96 

7 13.5 50.4 0.99 16.5 72.1 1.21 11.6 43.2 0.84 

H
ep

ar
in

iz
e 

8 14.9 64.2 1.09 15.0 65.3 1.10 13.8 64.1 1.01 
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Öncelikle verilerin normal dağılıma uygunlukları grafiksel olarak ve Shapiro-

Wilk testi ile kontrol edildi (Tablo 4.4). Normal dağılıma uygunluk testi sonucunda; 

Ratların ağırlık, Hb preop ve Hb postop ile, Kanama miktarı, PT ve INR 

parametrelerinin normal dağılıma uyduğu, Yüzey alanı, Kanama zamanı ve aPTT 

parametrelerinin ise normal dağılıma uymadıkları görüldü. Normal dağılıma uymayan 

parametreler için çeşitli dönüşüm yöntemleri uygulanarak normal dağılıma uygunlukları 

tekrar kontrol edildi. Yapılan dönüşümler sonucunda Yüzey alanı parametresi 

logaritmik (ln) dönüşümü ile normal dağılıma uygunluk sağlarken, aPTT parametresi 

normal dağılıma uymadı.  

Tablo 4.4. Parametrelerin normal dağılıma uygunluk testi sonuçları.  
 

Shapiro-Wilk testi 

 Test Đstatistiği Df* p 

Ağırlık 0.967 47 0.196 

Yüzey alanı (ln) 0.954 47 0.060 

Hb preop 0.965 47 0.162 

Hb postop 0.984 47 0.754 

Kanama zamanı (ln) 0.957 47 0.080 

Kanama miktarı 0.954 47 0.060 

PT 0.969 47 0.233 

aPTT 0.822 47 <0.001 

INR 0.969 47 0.239 

*: df (Degrees of Freedom) Serbestlik Derecesi 

 

Klinik parametrelerden Hb postop değeri heparinize ve non-heparinize grupta 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir (t=2.303; p=0.032). non-Heparinize 

deneklerde Hb postop değeri heparinize deneklere göre daha yüksektir. Kanama zamanı 

(ln) değeri non-heparinize deneklerde heparinize deneklere göre daha düşüktür ve 
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aradaki fark istatistiksel olarak da önemlidir (t=7.351; p<0.001). Klinik parametrelere 

göre karşılaştırma sonuçları Tablo 4.5’de verilmiştir.  

Tablo 4.5. Klinik parametrelerin heparinize ve non-heparinize gruplara göre 

karşılaştırılması. 

Parametre Grup n Ortalama Std.Sapma t p 
non-Heparinize 24 354.48 30.37 

Ağırlık 
Heparinize 24 354.22 26.73 

0.032 0.974 

non-Heparinize 24 2.42 0.15 
Yüzey alanı (ln) 

Heparinize 24 2.42 0.15 
0.106 0.916 

non-Heparinize 24 15.70 1.48 
Hb preop 

Heparinize 24 14.90 1.32 
1.949 0.058 

non-Heparinize 24 12.83 1.63 
Hb postop 

Heparinize 24 11.83 1.52 
2.206 0.032 

non-Heparinize 24 1.33 0.25 Kanama zamanı 
(ln) Heparinize 24 1.94 0.31 

7.351 <0.001 

non-Heparinize 24 1.55 0.97 
Kanama miktarı 

Heparinize 24 2.14 0.80 
2.303 0.026 

non-Heparinize 24 13.70 1.65 
PT 

Heparinize 24 14.22 1.80 
1.061 0.294 

non-Heparinize 24 1.00 0.12 
INR 

Heparinize 24 1.04 0.14 
1.063 0.293 

 

Ağırlık, Yüzey alanı (ln), Hb preop, PT ve INR değerleri açısından heparinize ve 

non-heparinize gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0.05). 

Ratlar non-heparinize ve heparinize gruplara rastgele olarak dengeli dağıtılmıştır.  

  Kanama miktarı heparinize grupta non-heparinize gruba göre daha yüksektir 

(t=2.303; p<0.026). 

  Yapılan cerrahi işlemin Hb preop ve postop değerlerini arasında oluşturduğu 

farklılığı karşılaştırmak amacı ile bağımlı gruplarda iki ortalama arasındaki farkın 

önemi (student’s t testi) testi uygulandı. Preop dönemde ortalama 15.29 gr/dL olan Hb 

değeri postop dönemde 12.07 gr/dL değerine düşmüştür. Hb parametresi preop – postop 
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dönemleri arasındaki 3.02 gr/dL’lik fark istatistiksel olarak da anlamlıdır (t=13.872; 

p<0.001).  

  Klinik parametrelerin heparinize ve non-heparinize gruplara ve hemostatlara 

göre ölçüm değerlerinden elde edilen tanımlayıcı istatistikleri ve güven aralıkları Tablo 

4.6 - 4.8’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.6. Klinik parametrelerin non-heparinize ve heparinize gruplara göre tanımlayıcı 

istatistikleri. 

%95 Güven Aralığı 
Para-
metre Grup Min. Maks.  Ortanca Ortalama 

Std. 
Sapma Alt Üst 

non-Heparinize 293.20 411.90 351.35 354.48 30.37 341.66 367.31 
Ağırlık 

Heparinize 311.10 421.30 353.25 354.22 26.73 342.93 365.50 

non-Heparinize 8.10 15.60 11.00 11.37 1.71 10.65 12.09 Yüzey 
alanı Heparinize 9.00 15.60 11.00 11.32 1.72 10.59 12.04 

non-Heparinize 13.70 19.80 15.85 15.84 1.34 15.27 16.41 
Hb preop 

Heparinize 13.50 17.80 15.85 15.86 0.99 15.44 16.28 

non-Heparinize 9.60 15.90 12.90 12.75 1.26 12.22 13.28 
Hb postop 

Heparinize 9.90 15.30 12.85 12.50 1.32 11.94 13.06 

non-Heparinize 10.58 16.80 13.91 13.69 1.65 12.98 14.40 
PT 

Heparinize 10.27 16.87 14.34 14.22 1.80 13.51 14.93 

non-Heparinize 16.60 26.40 20.00 20.53 2.82 17.95 23.11 
aPTT 

Heparinize 43.20 74.70 62.95 61.39 8.43 58.80 63.97 

non-Heparinize 0.77 1.23 1.02 0.99 0.12 0.95 1.05 
INR 

Heparinize 0.74 1.24 1.05 1.04 0.14 0.99 1.09 

non-Heparinize 2.14 6.00 3.89 3.89 0.95 3.49 4.29 Kanama 
zamanı Heparinize 4.30 10.08 7.76 7.72 1.51 7.09 8.36 

non-Heparinize 0.30 3.46 2.06 2.11 0.75 1.79 2.42 Kanama 
miktarı Heparinize 1.08 4.00 2.25 2.44 0.81 2.09 2.78 
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Tablo 4.7. Klinik parametrelerin hemostatlara göre tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı 
Parametre Hemostat Min. Maks. Ortanca Ortalama 

Std. 
Sapma Alt Üst 

Kontrol 293.20 421.30 356.80 354.12 33.29 336.38 371.86 

Surgicel 313.60 411.90 346.95 350.13 24.71 336.97 363.30 Ağırlık 

ABS 311.10 410.30 355.80 358.80 27.41 344.19 373.41 

Kontrol 9.00 13.20 11.00 11.04 1.49 10.25 11.84 

Surgicel 8.10 13.20 11.00 11.11 1.50 10.31 11.90 
Yüzey 
alanı 

ABS 9.00 15.60 11.50 11.88 2.02 10.80 12.96 

Kontrol 14.20 18.60 15.85 16.04 1.02 15.50 16.58 

Surgicel 13.50 19.80 15.90 15.93 1.56 15.10 16.75 Hb preop 

ABS 14.60 17.10 15.40 15.59 0.84 15.14 16.04 

Kontrol 11.20 14.30 12.75 12.68 0.96 12.17 13.19 

Surgicel 9.60 15.30 12.90 12.54 1.66 11.66 13.43 
Hb 
postop 

ABS 10.90 15.90 12.85 12.64 1.23 11.99 13.30 

Kontrol 11.50 16.80 14.79 14.23 1.76 13.34 15.11 

Surgicel 10.27 16.45 13.80 13.71 1.75 12.83 14.59 PT 

ABS 10.58 16.87 13.91 13.94 1.75 13.06 14.82 

Kontrol 17.00 73.40 34.25 40.68 21.88 29.59 51.78 

Surgicel 17.20 72.10 37.35 41.07 21.98 29.97 52.16 aPTT 

ABS 16.60 74.70 36.80 41.13 22.25 30.03 52.22 

Kontrol 0.84 1.23 1.08 1.04 0.13 0.97 1.11 

Surgicel 0.74 1.21 1.01 1.00 0.13 0.93 1.07 INR 

ABS 0.77 1.24 1.02 1.02 0.13 0.95 1.08 

Kontrol 2.14 9.14 5.61 5.68 2.29 4.47 6.90 

Surgicel 3.17 10.02 5.65 6.13 2.46 4.82 7.44 
Kanama 
zamanı 

ABS 2.26 10.08 5.39 5.61 2.27 4.40 6.82 

Kontrol 1.40 3.58 2.38 2.51 0.71 2.13 2.89 

Surgicel 1.21 3.56 2.04 2.18 0.72 1.79 2.56 
Kanama 
miktarı 

ABS 0.30 4.00 1.96 2.12 0.91 1.64 2.61 

 

Klinik parametreleri hemostat grupları arasında karşılaştırabilmek amacı ile 

öncelikle varyans analizinin (ANOVA) varsayımları arasında yer alan varyansların 

homojenliği varsayımı kontrol edildi ve normal dağılıma uyan tüm klinik parametrelerin 

varyanslarının da homojen olduğu görüldü (p>0.05). 
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Klinik parametrelerin (Ağırlık, yüzey alanı, Hb preop, Hb postop, kanama 

zamanı, kanama miktarı, PT, INR) hemostatlara göre karşılaştırılması sonucunda 

istatistiksel olarak önemli sayılabilecek bir farklılık bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. Klinik parametrelerin hemostatlara göre varyans analizi (ANOVA) ile 

karşılaştırılması. 

Parametre Hemostat n Ortalama Std. Sapma F p 
Kontrol 16 354.12 33.29 

Surgicel 16 350.13 24.71 Ağırlık 

ABS 16 358.80 27.41 

0.366 0.696 

Kontrol 16 2.39 0.14 

Surgicel 16 2.40 0.14 
Yüzey alanı 
(ln) 

ABS 16 2.46 0.17 

1.044 0.360 

Kontrol 16 15.23 1.32 

Surgicel 16 15.43 1.83 Hb preop 

ABS 16 15.28 1.15 

0.081 0.922 

Kontrol 16 12.31 1.57 

Surgicel 16 12.36 2.03 Hb postop  

ABS 16 12.33 1.35 

0.004 0.996 

Kontrol 16 1.65 0.45 

Surgicel 16 1.60 0.41 
Kanama 
zamanı (ln) 

ABS 16 1.65 0.42 

0.067 0.935 

Kontrol 16 1.44 0.73 

Surgicel 16 1.97 1.03 
Kanama 
miktarı 

ABS 16 2.12 0.91 

2.541 0.090 

Kontrol 16 14.23 1.76 

Surgicel 16 13.71 1.75 PT 

ABS 16 13.94 1.75 

0.349 0.349 

Kontrol 16 1.04 0.13 

Surgicel 16 1.00 0.13 INR 

ABS 16 1.02 0.13 

0.349 0.707 
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Deneklerden elde edilen klinik parametre ölçümlerinin gruplara göre tanımlayıcı 

istatistikleri Tablo 4.9’da verilmiştir. 

 
Tablo 4.9. Klinik parametrelerin gruplara göre tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven 
Aralığı 

Parametre Grup Min. Maks. Ortanca Ortalama 
Std. 

Sapma Alt Üst 

Grup 1 293.20 366.40 347.85 341.33 26.03 319.56 363.09 

Grup 2 313.60 411.90 346.95 352.65 33.14 324.95 380.35 

Grup 3 330.60 410.30 367.15 369.48 28.24 345.87 393.08 

Grup 4 319.40 421.30 359.40 366.91 36.38 336.50 397.32 

Grup 5 327.40 367.80 346.30 347.61 13.99 335.92 359.31 

Ağırlık 

Grup 6 311.10 392.40 349.70 348.13 23.50 328.48 367.77 

Grup 1 9.00 13.20 11.00 10.90 1.52 9.63 12.17 

Grup 2 8.10 13.20 11.55 11.33 1.51 10.06 12.59 

Grup 3 9.00 15.60 11.55 11.89 2.10 10.14 13.64 

Grup 4 9.00 13.20 11.00 11.19 1.54 9.90 12.48 

Grup 5 9.00 13.20 10.40 10.89 1.55 9.59 12.18 

Yüzey alanı 

Grup 6 9.00 15.60 11.50 11.88 2.09 10.12 13.63 

Grup 1 14.20 18.60 15.90 16.05 1.33 14.94 17.16 

Grup 2 13.70 19.80 15.85 15.91 1.84 14.38 17.45 

Grup 3 14.80 16.70 15.40 15.56 0.80 14.89 16.23 

Grup 4 15.30 17.30 15.85 16.03 0.67 15.47 16.58 

Grup 5 13.50 17.80 15.95 15.94 1.35 14.81 17.07 

Hb preop 

Grup 6 14.60 17.10 15.40 15.61 0.93 14.83 16.39 

Grup 1 11.20 14.00 13.15 12.90 0.98 12.08 13.72 

Grup 2 9.60 13.70 13.10 12.58 1.47 11.34 13.81 

Grup 3 11.50 15.90 12.55 12.78 1.44 11.58 13.97 

Grup 4 11.60 14.30 12.15 12.46 0.94 11.67 13.25 

Grup 5 9.90 15.30 12.90 12.51 1.93 10.90 14.13 

Hb postop 

Grup 6 10.90 13.90 12.85 12.51 1.07 11.62 13.40 

Grup 1 11.62 16.43 15.08 14.53 1.57 13.25 15.81 

Grup 2 10.27 16.45 14.13 13.92 2.04 12.64 15.20 

Grup 3 11.24 16.87 13.99 14.22 1.96 12.94 15.50 

Grup 4 11.50 16.80 14.56 13.92 2.00 12.64 15.20 

Grup 5 11.55 15.51 13.48 13.50 1.51 12.22 14.78 

PT 

Grup 6 10.58 15.56 13.91 13.66 1.61 12.38 14.94 
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Tablo 4.9. Klinik parametrelerin gruplara göre tanımlayıcı istatistikleri (Devam). 

%95 Güven 
Aralığı 

Parametre Grup Min. Maks. Ortanca Ortalama 
Std. 

Sapma Alt Üst 

Grup 1 43.20 73.40 61.30 60.83 9.51 56.14 65.51 

Grup 2 48.30 72.10 60.85 61.53 8.29 56.84 66.21 

Grup 3 48.60 74.70 63.30 61.81 8.59 57.12 66.50 

Grup 4 17.00 25.30 19.95 20.54 2.75 15.85 25.23 

Grup 5 17.20 26.40 19.70 20.61 3.18 15.92 25.30 

aPTT 

Grup 6 16.60 25.00 20.00 20.44 2.91 15.75 25.13 

Grup 1 0.84 1.21 1.10 1.06 0.12 0.97 1.16 

Grup 2 0.74 1.21 1.03 1.02 0.15 0.92 1.11 

Grup 3 0.82 1.24 1.02 1.04 0.15 0.94 1.14 

Grup 4 0.84 1.23 1.06 1.02 0.15 0.92 1.11 

Grup 5 0.84 1.14 0.98 0.99 0.11 0.89 1.08 

INR 

Grup 6 0.77 1.14 1.02 1.00 0.12 0.90 1.09 

Grup 1 2.14 5.02 3.74 3.67 0.96 2.87 4.48 

Grup 2 3.17 6.00 3.89 4.19 1.02 3.34 5.04 

Grup 3 2.26 5.35 3.84 3.81 0.93 3.04 4.58 

Grup 4 6.20 9.14 7.40 7.70 1.01 6.85 8.54 

Grup 5 4.30 10.02 8.65 8.07 1.83 6.54 9.60 

Kanama zamanı

Grup 6 5.42 10.08 6.91 7.41 1.68 6.01 8.81 

Grup 1 1.40 3.46 2.25 2.31 0.82 1.62 2.99 

Grup 2 1.24 3.04 1.88 2.01 0.62 1.48 2.53 

Grup 3 0.30 3.31 2.06 2.01 0.84 1.30 2.71 

Grup 4 2.10 3.58 2.63 2.72 0.56 2.25 3.19 

Grup 5 1.21 3.56 2.15 2.35 0.82 1.67 3.03 

Kanama miktarı

Grup 6 1.08 4.00 1.82 2.24 1.02 1.38 3.09 
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Denekler heparinize ve non-heparinize olarak iki ayrı gruba bölünerek klinik 

parametrelerin alt gruplar arasındaki değişimi incelendiğinde, gruplara bölünmeden 

önceki sonuçlara benzer şekilde alt gruplar arasında klinik parametreler bakımından 

anlamlı bir farklılık görülmedi (p>0.05) (Tablo 4.10).  

Tablo 4.10.  Klinik parametrelerin heparinize ve non-heparinize gruplarda hemostatlara 

göre varyans analizi (ANOVA) ile karşılaştırılması. 

Grup Parametre Hemostat n Ortalama 
Std. 

Sapma 
F p 

Kontrol 8 341.33 26.03 

Surgicel 8 352.65 33.14 Ağırlık 

ABS 8 369.48 28.24 

1.871 0.179 

Kontrol 8 2.38 0.14 

Surgicel 8 2.42 0.15 
Yüzey alanı 
(ln) 

ABS 8 2.46 0.17 

0.560 0.579 

Kontrol 8 16.05 1.33 

Surgicel 8 15.91 1.84 Hb preop 

ABS 8 15.56 0.80 

0.262 1.772 

Kontrol 8 12.90 0.98 

Surgicel 8 12.58 1.47 Hb postop 

ABS 8 12.78 1.44 

0.124 0.884 

Kontrol 8 1.27 0.28 

Surgicel 8 1.41 0.23 
Kanama 
zamanı (ln) 

ABS 8 1.31 0.26 

0.619 0.548 

Kontrol 8 2.31 0.82 

Surgicel 8 2.01 0.62 
Kanama 
miktarı 

ABS 8 2.01 0.84 

0.404 0.673 

Kontrol 8 13.92 2.00 

Surgicel 8 13.50 1.51 PT 

ABS 8 13.66 1.61 

0.121 0.887 

Kontrol 8 1.02 0.15 

Surgicel 8 0.99 0.11 

n
on

-H
ep

ar
in

iz
e 

INR 

ABS 8 1.00 0.12 

0.122 0.886 
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Tablo 4.10. Klinik parametrelerin heparinize ve non-heparinize hemostatlara göre 

varyans analizi (ANOVA) ile karşılaştırılması (Devam). 

Grup Parametre Hemostat n Ortalama 
Std. 

Sapma 
F p 

Kontrol 8 366.91 36.38 

Surgicel 8 347.61 13.99 Ağırlık 

ABS 8 348.13 23.50 

1.402 0.268 

Kontrol 8 2.41 0.14 

Surgicel 8 2.38 0.14 
Yüzey alanı 
(ln) 

ABS 8 2.46 0.17 

0.608 0.554 

Kontrol 8 16.03 0.67 

Surgicel 8 15.94 1.35 Hb preop 

ABS 8 15.61 0.93 

0.361 0.701 

Kontrol 8 12.46 0.94 

Surgicel 8 12.51 1.93 Hb postop 

ABS 8 12.51 1.07 

0.003 0.997 

Kontrol 8 2.03 0.13 

Surgicel 8 2.06 0.27 
Kanama 
zamanı (ln) 

ABS 8 1.98 0.22 

0.271 0.765 

Kontrol 8 2.72 0.56 

Surgicel 8 2.35 0.82 
Kanama 
miktarı 

ABS 8 2.24 1.02 

0.764 0.478 

Kontrol 8 14.53 1.57 

Surgicel 8 13.92 2.04 PT 

ABS 8 14.22 1.96 

0.217 0.806 

Kontrol 8 1.06 0.12 

Surgicel 8 1.02 0.15 

H
ep

ar
in

iz
e 

INR 

ABS 8 1.04 0.15 

0.217 0.807 

  

  aPTT parametresi normal dağılıma uymadığından ikili karşılaştırmalarda 

student’s t testinin non-parametrik karşılığı olan Mann-Whitney U testi uygulandı. 
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aPTT parametresi normal dağılıma uymadığından tanımlayıcı istatistiklerde ortanca da 

verildi (Tablo 4.11). 

 

Tablo 4.11. aPTT parametresinin heparinize ve non-heparinize gruplar arası 

karşılaştırılması. 

Parametre Grup n Ortanca 
Sıra 

Ortalaması Z p 

Non-Heparinize 24 20.00 12.50 
aPTT 

Heparinize 24 62.95 36.50 
5.399 <0.001 

 

aPTT parametresinin sıra numarası ortalaması heparinize grupta non-heparinize 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p<0.001).  

Denekler heparinize ve non-heparinize olarak iki ayrı gruba bölünerek aPTT 

klinik parametresinin deney grupları arasındaki değişimi incelendiğinde, gruplara 

bölünmeden önceki sonuçlara benzer şekilde hemostatlar (Kontrol, Surgicel, ABS) arasında 

aPTT parametresi bakımından anlamlı bir farklılık görülmedi (p>0.05) (Tablo 4.12).  

 

Tablo 4.12. Heparinize ve non-heparinize gruplarda aPTT için Kruskal-Wallis varyans 

analizi sonuçları. 

Grup Hemostat n Ortanca 
Sıra 

Ortalaması X2 p 
Kontrol 8 61.30 12.50 

Surgicel 8 60.85 12.94 
non-Heparinize 

ABS 8 63.30 12.06 

0.061 0.970 

Kontrol 8 19.95 12.38 

Surgicel 8 19.70 12.13 
Heparinize 

ABS 8 20.00 13.00 

0.065 0.968 
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Klinik parametreler ve bu parametreler üzerinde etkili olduğu düşünülen 

heparinize ve non-heparinize gruplar ile Kontrol, Surgicel ve ABS alt gruplarına göre 

değişimler, çok değişkenli varyans analizi ile tek tek incelendi.  

Ağırlık, Hb preop ve Hb postop ile, Yüzey alanı (ln) parametreleri üzerinde 

Heparin * Hemostat etkileşimi istatistiksel olarak önemli değildir (p>0.05).  

Kanama Zamanı (ln) üzerinde Heparin * Hemostat etkileşimi istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık oluşturmaktadır (F=54.193; p<0.001). Farklılığın kaynağını anlamak 

için yapılan Fisher LSD post-hoc testi sonuçlarına göre; Grup 1‘de yer alan deneklerle 

Grup 4 (p<0.001), Grup 5 (p=0.008) ve Grup 6’daki (p<0.001) denekler arasında 

Kanama zamanı (ln) ortalamaları farklıdır. Diğer ikili karşılaştırmalar için LSD post-

hoc test sonuçları Tablo 4.13’de gösterilmiştir.  

Tablo 4.13. Kanama zamanı (ln) parametresi üzerinde Grup * Hemostat etkileşimi 

Fisher LSD post-hoc test sonuçları. 

Gruplar Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6 

Grup 1       

Grup 2 0.333      

Grup 3 0.773 0.495     

Grup 4 <0.001 <0.001 <0.001    

Grup 5 0.001 0.010 0.002 0.100   

Grup 6 <0.001 <0.001 <0.001 0.718 0.195  

 

  Kanama miktarı üzerinde Heparin * Hemostat etkileşimi istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık oluşturmaktadır (F=5.611; p=0.022). Farklılığın kaynağını anlamak 

için yapılan Fisher LSD post-hoc testi sonuçlarına göre; Grup 1’de yer alan deneklerle 

Grup 3’te yer alan deneklerin Kanama miktarı ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardır (p=0.025). Diğer non-heparinize ve heparinize grupları arasında 
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Kanama miktarı açısından farklılık bulunamamıştır. Sonuçlar Tablo 4.14’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.14.  Kanama miktarı parametresi üzerinde Grup * Hemostat etkileşimi Fisher 

LSD post-hoc test sonuçları. 

Gruplar Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6 

Grup 1       

Grup 2 0.155      

Grup 3 0.025 0.388     

Grup 4 0.051 0.577 0.758    

Grup 5 0.004 0.127 0.498 0.326   

Grup 6 0.007 0.167 0.596 0.404 0.881  

  

aPTT klinik parametresi üzerinde Grup * Hemostat etkileşimi istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık oluşturmaktadır (p<0.001). aPTT parametresi üzerindeki Heparin * 

Hemostat etkileşiminde farklılığın kaynaklandığı grubu incelemek amacı ile Fisher LSD 

post-hoc testi uygulandığında; non-heparinize tüm gruplar ile heparinize tüm gruplar 

arasında istatistiksel olarak önemli farklılık vardır (p<0.001). Gerek non-heparinize 

gerekse heparinize gruplar kendi içerisinde farksızdır. Sonuçlar Tablo 4.15’de 

verilmiştir. 

Tablo 4.15.  aPTT parametresi üzerinde Grup * Hemostat etkileşimi Fisher LSD post-

hoc test sonuçları. 

Gruplar Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6 

Grup 1       

Grup 2 0.896      

Grup 3 0.954 0.942     

Grup 4 <0.001 <0.001 <0.001    

Grup 5 <0.001 <0.001 <0.001 0.685   

Grup 6 <0.001 <0.001 <0.001 0.343 0.179  
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  Makroskobik adezyon skalası değerleri, heparinizasyona, hemostatlara, gruplara 

göre dağılımı Tablo 4.16 – Tablo 4.21‘de verilmiştir. 

 
Tablo 4.16. Makroskobik adezyon skalası. 
 

Denek No Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6 

1 2 2 2 0 3 2 

2 0 4 0 1 1 2 

3 2 3 1 2 2 1 

4 1 3 2 2 3 1 

5 3 2 1 0 0 1 

6 0 3 1 2 2 1 

7 2 1 1 2 3 2 

8 1 3 0 1 1 0 

 

 
Tablo 4.17. Makroskobik adezyon skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 
 

Heparinizasyon  0 1 2 3 4 

n 4 7 7 5 1 non-Heparinize 
 (n=24) % 16.7 29.2 29.2 20.8 4.2 

n 4 8 9 3 0 Heparinize 
 (n=24) % 16.7 33.3 37.5 12.5 0.0 

n 8 15 16 8 1 Toplam 
 (n=48) % 16.7 31.3 33.3 16.7 2.1 

 

 

Tablo 4.18. Makroskobik adezyon skorlarının hemostatlara göre dağılımı. 
 

Hemostat  0 1 2 3 4 

n 4 4 7 1 0 Kontrol 
 (n=16) % 25.0 25.0 43.8 6.3 0.0 

n 3 8 5 0 0 ABS 
 (n=16) % 18.8 50.0 31.3 0.0 0.0 

n 1 3 4 7 1 Surgicel 
 (n=16) % 6.3 18.8 25.0 43.8 6.3 

n 8 15 16 8 1 Toplam 
 (n=48) % 16.7 31.3 33.3 16.7 2.1 
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Tablo 4.19. Makroskobik adezyon skorlarının gruplara göre dağılımı. 
 

Grup  0 1 2 3 4 

n 2 2 3 1 0 
Grup 1 

% 25.0 25.0 37.5 12.5 0.0 

n 0 1 2 4 1 
Grup 2 

% 0.0 12.5 25.0 50.0 12.5 

n 2 4 2 0 0 
Grup 3 

% 25.0 50.0 25.0 0.0 0.0 

n 2 2 4 0 0 
Grup 4 

% 25.0 25.0 50.0 0.0 0.0 

n 1 2 2 3 0 
Grup 5 

% 12.5 25.0 25.0 37.5 0.0 

n 1 4 3 0 0 
Grup 6 

% 12.5 50.0 37.5 0.0 0.0 

n 8 15 16 8 1 
Toplam 

% 16.7 31.3 33.3 16.7 2.1 

 

 
 
Tablo 4.20. Makroskobik adezyon skorlarının tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı 
Heparinizasyon / Hemostat / Grup Min Maks Ortanca Ortalama Std. Sapma 

Alt Üst 

non-heparinize 0.00 4.00 2.00 1.67 1.13 1.19 2.14 

Heparinize 0.00 3.00 1.50 1.46 0.93 1.06 1.85 

Kontrol 0.00 3.00 1.50 1.31 0.95 0.81 1.82 

Surgicel 0.00 4.00 2.50 2.25 1.07 1.68 2.82 

ABS 0.00 2.00 1.00 1.13 0.72 0.74 1.51 

Grup 1 0.00 3.00 1.50 1.38 1.06 0.49 2.26 

Grup 2 1.00 4.00 3.00 2.63 0.92 1.86 3.39 

Grup 3 0.00 2.00 1.00 1.00 0.76 0.37 1.63 

Grup 4 0.00 2.00 1.50 1.25 0.89 0.51 1.99 

Grup 5 0.00 3.00 2.00 1.88 1.13 0.93 2.82 

Grup 6 0.00 2.00 1.00 1.25 0.71 0.66 1.84 
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  Makroskobik adezyon skorları heparinize ve non-heparinize gruplar arasında 

istatistiksel olarak farklı değildir (t=0.614; p=0.438). Hemostatlar arasında ise 

makroskobik adezyon skorları istatistiksel olarak faklıdır (F=6.853; p=0.003). Farkın 

hangi alt gruptan kaynaklandığını belirleyebilmek amacı ile Bonferroni post-hoc testi 

uygulandı. Post-hoc test sonucunda; Kontrol ve Surgicel ile ABS ve, Surgicel 

hemostatları arasındaki makroskobik adezyon skoru farkı istatistiksel olarak 

önemliyken (p<0.05) kontrol ve ABS hemostatları arasında makroskobik adezyon skoru 

açısından fark yoktur (p=0.533). Post-hoc test sonuçları Tablo 4.21’de verilmiştir.  

 

Tablo 4.21. Hemostatlara göre makroskobik adezyon skorlarının post-hoc 

karşılaştırması. 

Kontrol Surgicel ABS 
Hemostat 

p p p 

Kontrol    

Surgicel 0.013   

ABS 0.533 0.001  

 

 Tablo 4.21 incelendiğinde; Kontrol ve Surgicel hemostatları arasında 

makroskobik adezyon skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır 

(p=0.013). Surgicel hemostatında Kontrol hemostatına göre makroskobik adezyon skoru 

daha yüksektir. Benzer şekilde ABS ve Surgicel hemostatları arasında da makroskobik 

adezyon skoru bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0.001). 

Surgicel hemostatının makroskobik adezyon skoru ABS hemostatından daha yüksektir. 

Hemostatlar arasında en yüksek makroskobik adezyon skoru Surgicel’de gözlenirken 

ABS en düşük makroskobik adezyon skoruna sahiptir. 
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Çalışmada incelenen ratların gruplara göre; inflamasyon yerleşimi, inflamasyon 

yoğunluğu, fibrozis, adezyon, yabancı cisim reaksiyonu, hücre nekrozu ve taze kanama 

açısından histopatolojik değerlendirme sonuçları aşağıdaki tablolarda (Tablo 4.22 – 

4.29) verilmiştir.  

5 

 

Tablo 4.22. Grup 1 histopatolojik değerlendirme sonuçları. 
  

Denek 
No 

Đnflamasyon 
Yerleşimi 

Đnflamasyon 
Yoğunluğu Fibrozis Adezyon 

Yabancı 
cisim 

reaksiyonu 
Hücre 

nekrozu 
Taze 

Kanama 

1 2 1 1 0 1 2 2 

2 1 2 1 2 1 1 0 

3 2 2 1 2 1 1 2 

4 1 1 1 0 1 0 0 

5 1 2 1 0 1 1 2 

6 2 1 1 0 2 2 2 

7 2 2 1 0 1 0 0 

8 1 1 0 0 1 0 0 
  
 

Tablo 4.23. Grup 2 histopatolojik değerlendirme sonuçları. 
 

Denek 
No 

Đnflamasyon 
Yerleşimi 

Đnflamasyon 
Yoğunluğu Fibrozis Adezyon 

Yabancı 
cisim 

reaksiyonu 
Hücre 

nekrozu 
Taze 

Kanama 

1 2 2 1 3 3 2 0 

2 3 3 3 4 3 3 1 

3 3 3 2 3 3 0 0 

4 2 3 2 1 3 2 0 

5 1 3 1 3 3 2 0 

6 1 4 2 4 3 2 1 

7 2 4 2 3 3 2 0 

8 3 4 3 3 3 1 0 
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Tablo 4.24. Grup 3 histopatolojik değerlendirme sonuçları. 
 

Denek 
No 

Đnflamasyon 
Yerleşimi 

Đnflamasyon 
Yoğunluğu Fibrozis Adezyon 

Yabancı 
cisim 

reaksiyonu 
Hücre 

nekrozu 
Taze 

Kanama 

1 3 2 2 2 2 2 1 

2 1 1 1 0 1 0 0 

3 1 2 1 0 2 1 0 

4 3 2 1 1 3 0 0 

5 2 2 1 1 2 0 0 

6 2 2 2 1 2 1 0 

7 2 2 2 2 3 0 0 

8 2 2 3 1 2 2 1 

  

Tablo 4.25. Grup 4 histopatolojik değerlendirme sonuçları. 
 

Denek 
No 

Đnflamasyon 
Yerleşimi 

Đnflamasyon 
Yoğunluğu Fibrozis Adezyon 

Yabancı 
cisim 

reaksiyonu 
Hücre 

nekrozu 
Taze 

Kanama 

1 1 2 2 3 1 1 1 

2 3 3 2 2 2 1 0 

3 3 3 3 4 3 3 0 

4 1 3 1 0 1 3 0 

5 1 1 0 0 1 0 0 

6 1 3 1 3 1 2 2 

7 2 2 1 0 1 0 0 

8 3 2 3 3 3 3 2 

 

Tablo 4.26. Grup 5 histopatolojik değerlendirme sonuçları. 
 

Denek 
No 

Đnflamasyon 
Yerleşimi 

Đnflamasyon 
Yoğunluğu Fibrozis Adezyon 

Yabancı 
cisim 

reaksiyonu 
Hücre 

nekrozu 
Taze 

Kanama 

1 1 2 1 1 3 0 0 

2 1 3 2 4 3 1 0 

3 1 2 1 3 3 0 0 

4 2 1 1 1 3 2 0 

5 1 2 1 1 2 0 1 

6 2 4 2 3 3 1 2 

7 2 2 2 4 3 3 0 

8 3 3 2 3 3 1 2 
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Tablo 4.27. Grup 6 histopatolojik değerlendirme sonuçları. 
 

Denek 
No 

Đnflamasyon 
Yerleşimi 

Đnflamasyon 
Yoğunluğu Fibrozis Adezyon 

Yabancı 
cisim 

reaksiyonu 
Hücre 

nekrozu 
Taze 

Kanama 
1 3 2 2 2 3 2 0 
2 1 2 1 1 1 1 0 
3 2 2 1 1 2 0 0 
4 3 2 3 2 2 1 1 
5 1 1 1 0 1 0 0 
6 2 2 2 2 2 0 0 
7 2 1 2 1 3 0 0 
8 3 2 2 2 2 1 0 

  
 
Tablo 4.28. Histopatolojik değerlendirme sonuçları (Tüm gruplar). 
  
Histopatoloji Skor Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6 

0 - - - - - - 
1+ 4 2 2 4 4 2 
2+ 4 3 4 1 3 3 

Đnflamasyon 
yerleşimi 

3+ - 3 2 3 1 3 
0 - - - - - - 

1+ 4 - 1 1 1 2 
2+ 4 1 7 3 4 6 
3+ - 4 - 4 2 - 

Đnflamasyon 
yoğunluğu 

4+ - 3 - - 1 - 
0 1 - - 1 - - 

1+ 7 2 4 3 4 3 
2+ - 4 3 2 4 4 

Fibrozis 

3+ - 2 1 2 - 1 
0 6 - 2 3 - 1 

1+ - 1 4 - 3 3 
2+ 2 - 2 1 - 4 
3+  5 - 3 3 - 

Adezyon 

4+ - 2 - 1 2 - 
0 - - - - - - 

1+ 7 - 1 5 - 2 
2+ 1 - 5 1 1 4 

Yabancı Cisim 
Reaksiyonu 

3+ - 8 2 2 7 2 
0 3 1 4 2 3 4 

1+ 3 1 2 2 3 3 
2+ 2 5 2 1 1 1 

Hücre nekrozu 

3+ - 1 - 3 1 - 
0 4 6 6 5 5 7 

1+ - 2 2 1 1 1 
2+ 4 - - 2 2 - 

Taze kanama 

3+ - - - - - - 
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Gruplarda Erkol ve ark. tanımladığı makroskobik adezyon skorlamasına göre 

yapılan değerlendirmeler aşamasında elde edilen örnek görüntüler aşağıda verilmiştir 

(Şekil 4.1 – 4.4). 

 

Şekil 4.1. Grup 1’de evre 2 yapışıklık. 

 
 

 

Şekil 4.2. Grup 2’de evre 1 yapışıklık. 
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Şekil 4.3. Grup 2’de evre 4 yapışıklık. 

 

 

 

Şekil 4.4. Grup 2’de evre 3 yapışıklık. 
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Gruplarda histopatolojik değerlendirme aşamasında elde edilen örnek görüntüler şekil 

4.5. – 4.9. da verilmiştir. 

 

 

Şekil 4.5. Grup 5’te omental dokuya ve  pankreasa adezyon (denek 7) (H&E) (X100). 

 
 

 

Şekil 4.6. Grup 6’da  mikst iltihabi hücre infiltrasyonu (denek 6) (H&E) (X200). 
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Şekil 4.7. Grup 4’te odak halinde hücre nekrozu (denek 2) (H&E) (X200). 

 
 

 

Şekil 4.8. Grup 4’te yeni kanama  alanı (denek 1) (H&E) (X200). 
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Şekil 4.9. Grup 6’da multinükleer yabancı cisim tipi histiyositler(denek 3) (H&E) 

(X400). 

 

 

Şekil 4.10. Grup 6’da orta derecede fibrozis alanları (denek 7) (H&E) (X100). 
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Histopatolojik değerlendirmede; inflamasyon yerleşimi heparinizasyona, 

hemostatlara ve gruplara göre incelenmiştir. Đnflamasyon yerleşim değerlendirmeleri 

Tablo 4.29 – 4.32’de verilmiştir.  

 

Tablo 4.29. Đnflamasyon yerleşimi skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 

Heparinizasyon  1 Kapsülde sınırlı 

2 Kapsül + birkaç 
periportal-portal alanda 

hafif şiddette 

3 Periportal-portal 
alanda orta-ağır 

şiddette 

n 8 11 5 non-Heparinize 
 (n=24) % 33.3 45.8 20.8 

n 10 7 7 Heparinize 
 (n=24) % 41.7 29.2 29.2 

n 18 18 12 Toplam 
 (n=48) 

% 37.5 37.5 25.0 

 
   

Heparinize veya non-heparinize ratlarda inflamasyon yerleşim skorları benzerdir 

(Z=0.066; p=0.947). 

 

Tablo 4.30. Đnflamasyon yerleşimi skorlarının hemostatlara göre dağılımı. 
 

Hemostat  1 Kapsülde sınırlı 

2 Kapsül + birkaç 
periportal-portal alanda 

hafif şiddette 

3 Periportal-portal 
alanda orta-ağır 

şiddette 

n 8 5 3 Kontrol 
 (n=16) % 50.0 31.3 18.8 

n 4 7 5 ABS 
 (n=16) % 25.0 43.8 31.3 

n 6 6 4 Surgicel 
 (n=16) 

% 37.5 37.5 25.0 

n 18 18 12 Toplam 
 (n=48) 

% 37.5 37.5 25.0 

 
  



 

 
 

79 

Heparinizasyona benzer şekilde Kontrol, Surgicel ve ABS hemostatları arasında 

da inflamasyon yerleşim skorları istatistiksel olarak farksızdır (X2=1.887; p=0.389). 

 

Tablo 4.31. Đnflamasyon yerleşimi skorlarının gruplara göre dağılımı. 
 

Grup  
1 Kapsülde 

sınırlı 

2 Kapsül + birkaç 
periportal-portal alanda 

hafif şiddette 

3 Periportal-portal 
alanda orta-ağır 

şiddette 
n 4 4 0 

Grup 1 
% 50.0 50.0 0.0 

n 2 3 3 
Grup 2 

% 25.0 37.5 37.5 

n 2 4 2 
Grup 3 

% 25.0 50.0 25.0 

n 4 1 3 
Grup 4 

% 50.0 12.5 37.5 

n 4 3 1 
Grup 5 

% 50.0 37.5 12.5 

n 2 3 3 
Grup 6 

% 25.0 37.5 37.5 

n 18 18 12 
Toplam 

% 37.5 37.5 25.0 

 

Tablo 4.32 Đnflamasyon yerleşimi skorlarının tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı Heparinizasyon / 
Hemostat / Grup Min Maks Ortanca Ortalama 

Std. 
Sapma Alt Üst 

non-Heparinize 1.00 3.00 2.00 1.88 0.74 1.56 2.19 

Heparinize 1.00 3.00 2.00 1.88 0.85 1.52 2.23 

Kontrol 1.00 3.00 1.50 1.69 0.79 1.26 2.11 

Surgicel 1.00 3.00 2.00 1.88 0.81 1.45 2.30 

ABS 1.00 3.00 2.00 2.06 0.77 1.65 2.47 

Grup 1 1.00 2.00 1.50 1.50 0.54 1.05 1.95 

Grup 2 1.00 3.00 2.00 2.13 0.84 1.43 2.82 

Grup 3 1.00 3.00 2.00 2.00 0.76 1.37 2.63 

Grup 4 1.00 3.00 1.50 1.88 0.99 1.05 2.70 

Grup 5 1.00 3.00 1.50 1.63 0.74 1.00 2.25 

Grup 6 1.00 3.00 2.00 2.13 0.84 1.43 2.82 
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Đnflamasyon yerleşimine heparinizasyonun ve hemostatın anlamlı etkisi 

olmadığından heparinizasyon hemostat etkileşimi de anlamlı bulunmamıştır.  

Histopatolojik değerlendirmede; inflamasyon yoğunluğu heparinizasyona, 

hemostatlara ve gruplara göre incelenmiştir. Đnflamasyon yoğunluğu değerlendirmeleri 

Tablo 4.33 – 4.41’de verilmiştir.  

Tablo 4.33. Đnflamasyon yoğunluğu skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 
 

Grup  

1 Hafif derecede 
lenfosit-plazma 

hücresi 
infiltrasyonu 

2 Orta derecede 
lenfosit-plazma, 
nötrofil lökosit, 

histiyosit 

3 Ağır derecede 
mikst inflamasyon 

veya mikroapse 
varlığı 

4 Yaygın apse 
oluşumu 

n 5 12 4 3 non-
Heparinize 

 (n=24) % 20.8 50.0 16.7 12.5 

n 4 13 6 1 Heparinize 
 (n=24) % 16.7 54.2 25.0 4.2 

n 9 25 10 4 Toplam 
 (n=48) % 18.8 52.1 20.8 8.3 

   

Đnflamasyon yoğunluk skorlarının heparinize ve non-heparinize gruplar arasında 

istatistiksel olarak önemli farklılık göstermediği bulundu (Z=0.034; p=0.973). 

 

Tablo 4.34. Đnflamasyon yoğunluğu skorlarının hemostatlara göre dağılımı. 
 

Hemostat  

1 Hafif derecede 
lenfosit-plazma 

hücresi 
infiltrasyonu 

2 Orta derecede 
lenfosit-plazma, 
nötrofil lökosit, 

histiyosit 

3 Ağır derecede 
mikst inflamasyon 

veya mikroapse 
varlığı 

4 Yaygın apse 
oluşumu 

n 5 7 4 0 Kontrol 
 (n=16) % 31.3 43.8 25.0 0.0 

n 3 13 0 0 ABS 
 (n=16) % 18.8 81.3 0.0 0.0 

n 1 5 6 4 Surgicel 
 (n=16) % 6.3 31.3 37.5 25.0 

n 9 25 10 4 Toplam 
 (n=48) % 18.8 52.1 20.8 8.3 
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Tablo 4.35. Đnflamasyon yoğunluğu skorlarının gruplara göre dağılımı. 
 

Grup  

1 Hafif derecede 
lenfosit-plazma 

hücresi 
infiltrasyonu 

2 Orta derecede 
lenfosit-plazma, 
nötrofil lökosit, 

histiyosit 

3 Ağır derecede 
mikst inflamasyon 

veya mikroapse 
varlığı 

4 Yaygın apse 
oluşumu 

n 4 4 0 0 
Grup 1 

% 50.0 50.0 0.0 0.0 

n 0 1 4 3 
Grup 2 

% 0.0 12.5 50.0 37.5 

n 1 7 0 0 
Grup 3 

% 12.5 87.5 0.0 0.0 

n 1 3 4 0 
Grup 4 

% 12.5 37.5 50.0 0.0 

n 1 4 2 1 
Grup 5 

% 12.5 50.0 25.0 12.5 

n 2 6 0 0 
Grup 6 

% 25.0 75.0 0.0 0.0 

n 9 25 10 4 
Toplam 

% 18.8 52.1 20.8 8.3 

 

Tablo 4.36. Đnflamasyon yoğunluğu skorlarının tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı Heparinizasyon / 
Hemostat / Grup Min Maks Ortanca Ortalama 

Std. 
Sapma Alt Üst 

non-Heparinize 1.00 4.00 2.00 2.21 0.93 1.81 2.60 

Heparinize 1.00 4.00 2.00 2.17 0.76 1.85 2.49 

Kontrol 1.00 3.00 2.00 1.94 0.77 1.53 2.35 

Surgicel 1.00 4.00 3.00 2.81 0.91 2.33 3.30 

ABS 1.00 2.00 2.00 1.81 0.40 1.60 2.03 

Grup 1 1.00 2.00 1.50 1.50 0.54 1.05 1.95 

Grup 2 2.00 4.00 3.00 3.25 0.71 2.66 3.84 

Grup 3 1.00 2.00 2.00 1.88 0.35 1.58 2.17 

Grup 4 1.00 3.00 2.50 2.38 0.74 1.75 3.00 

Grup 5 1.00 4.00 2.00 2.38 0.92 1.61 3.14 

Grup 6 1.00 2.00 2.00 1.75 0.46 1.36 2.14 
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Kontrol, Surgicel ve ABS hemostatlarında inflamasyon yoğunluğu skorları 

istatistiksel açıdan da anlamlı düzeyde faklıdır (X2=12.342; p=0.002). Farkın hangi alt 

gruptan kaynaklandığını belirleyebilmek amacı ile Bonferroni düzeltmeli ikili 

karşılaştırmalar (Mann-Whitney U testi) yapıldı. Yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; Kontrol ve Surgicel ile ABS ve Surgicel alt grupları arasındaki fark 

istatistiksel olarak da önemliyken (p<0.05) Kontrol ve ABS alt grupları arasında 

inflamasyon yoğunluğu skoru açısından fark yoktur (Z=0.438; p=0.661). Đkili 

karşılaştırma sonuçları Tablo 4.37’de verilmiştir.  

Tablo 4.37. Hemostatlara göre inflamasyon yoğunluğu skorlarının ikili karşılaştırması. 
 

Kontrol Surgicel ABS 

Hemostat Z p Z p Z p 

Kontrol       

Surgicel 2.569 0.010     

ABS 0.438 0.661 3.387 <0.001   

 

Tablo 4.37 incelendiğinde; Kontrol ve Surgicel hemostatları arasında 

inflamasyon yoğunluğu bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (Z=2.569; 

p=0.010). Surgicel’de Kontrol’e göre inflamasyon yoğunluğu skoru daha yüksektir. 

Benzer şekilde Surgicel inflamasyon yoğunluğu skoru (Kontrolde de olduğu gibi) 

ABS’den daha yüksektir (Z=3.387; p<0.001). Hemostatlar arasında en yüksek 

inflamasyon yoğunluğu skoru Surgicel’de gözlenirken ABS hemostatı en düşük 

inflamasyon yoğunluğu skoruna sahiptir (Şekil 4.11). 



 

 
 

83 

 

 
 
Şekil 4.11. Hemostatlara göre inflamasyon yoğunluğu dağılımı. 

 
 

Histopatolojik değerlendirmede; fibrozis heparinizasyona, hemostatlara ve 

gruplara göre incelenmiştir. Fibrozis değerlendirmeleri Tablo 4.38 – 4.48’de verilmiştir.  

 
Tablo 4.38. Fibrozis skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 
 

Heparinizasyon  0 Yok 
1 Minimal, gevşek 

fibrosis 
2 Orta derecede 

fibrozis 
3 Yoğun 
fibrozis 

n 1 11 7 5 non-Heparinize 
 (n=24) % 4.2 45.8 29.2 20.8 

n 1 7 10 6 Heparinize 
 (n=24) % 4.2 29.2 41.7 25.0 

n 2 18 17 11 Toplam 
 (n=48) % 4.2 37.5 35.4 22.9 

 

 

Fibrozis skorları heparinize ve non-heparinize denekler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Z=0.917; p=0.359). 
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Tablo 4.39. Fibrozis skorlarının hemostatlara göre dağılımı. 
 

Hemostat  0 Yok 
1 Minimal, gevşek 

fibrosis 
2 Orta derecede 

fibrozis 
3 Yoğun 
fibrozis 

n 2 10 2 2 Kontrol 
 (n=16) % 12.5 62.5 12.5 12.5 

n 0 7 7 2 ABS 
 (n=16) % 0.0 43.8 43.8 12.5 

n 0 1 8 7 Surgicel 
 (n=16) % 0.0 6.3 50.0 43.8 

n 2 18 17 11 Toplam 
 (n=48) % 4.2 37.5 35.4 22.9 

 
 
Tablo 4.40. Fibrozis skorlarının gruplara göre dağılımı. 
 

Grup  0 Yok 1 Minimal, gevşek fibrosis 2 Orta derecede fibrozis 
3 Yoğun 
fibrozis 

n 1 7 0 0 
Grup 1 

% 12.5 87.5 0.0 0.0 

n 0 4 4 0 
Grup 2 

% 0.0 50.0 50.0 0 

n 0 4 3 1 
Grup 3 

% 0.0 50.0 37.5 12.5 

n 1 3 2 2 
Grup 4 

% 12.5 37.5 25.0 25.0 

n 0 1 4 3 
Grup 5 

% 0.0 12.5 50.0 37.5 

n 0 3 4 1 
Grup 6 

% 0.0 37.5 50.0 12.5 

n 2 18 17 11 
Toplam 

% 4.2 37.5 35.4 22.9 

 

 



 

 
 

85 

Tablo 4.41. Fibrozis skorlarının tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı 

Heparinizasyon / Hemostat / Grup Min Maks Ortanca Ortalama Std. Sapma Alt Üst 

non-Heparinize 0.00 3.00 1.50 1.67 0.87 1.30 2.03 

Heparinize 0.00 3.00 2.00 1.88 0.85 1.52 2.23 

Kontrol 0.00 3.00 1.00 1.25 0.86 0.79 1.71 

Surgicel 1.00 3.00 2.00 2.38 0.62 2.05 2.70 

ABS 1.00 3.00 2.00 1.69 0.70 1.31 2.06 

Grup 1 0.00 1.00 1.00 0.88 0.35 0.58 1.17 

Grup 2 2.00 3.00 2.50 2.50 0.54 2.05 2.95 

Grup 3 1.00 3.00 1.50 1.63 0.75 1.00 2.25 

Grup 4 0.00 3.00 1.50 1.63 1.06 0.74 2.51 

Grup 5 1.00 3.00 2.00 2.25 0.71 1.66 2.84 

Grup 6 1.00 3.00 2.00 1.75 0.71 1.16 2.34 

 
 

Hemostatlar arasında ise fibrozis skorları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

faklıdır (X2=14.551; p=0.001). Farkın hangi hemostattan kaynaklandığını 

belirleyebilmek amacı ile Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar (Mann-Whitney U 

testi) yapıldı. Yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; Kontrol ve Surgicel ile ABS ve 

Surgicel arasındaki fibrozis skoru farkı istatistiksel olarak önemliyken (p<0.05) Kontrol 

ve ABS arasında fibrozis skoru açısından fark yoktur (Z=0.438; p=0.661). Đkili 

karşılaştırma sonuçları Tablo 4.42’de verilmiştir.  

Tablo 4.42. Hemostatlara göre fibrozis skorlarının ikili karşılaştırması. 
 

Kontrol Surgicel ABS 

Hemostat Z p Z p Z p 

Kontrol       

Surgicel 3.482 <0.001     

ABS 1.741 0.082 2.621 0.009   
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   Tablo 4.42. incelendiğinde; Surgicel’de Kontrol’e göre fibrozis skoru daha 

yüksektir (p<0.001). Benzer şekilde Surgicel ABS’den daha yüksektir (p=0.009). 

Hemostatlar arasında en yüksek fibrozis skoru Surgicel’de gözlenirken Kontrol en 

düşük fibrozis skoruna sahiptir (Şekil 4.12). 

 

 
 
Şekil 4.12. Hemostatlara göre fibrozis skorlarının dağılımı 

 
  Histopatolojik değerlendirmede; adezyon skorları heparinizasyona, hemostatlara 

ve gruplara göre incelenmiştir. Adezyon skorları değerlendirmeleri Tablo 4.43 – 4.47’de 

verilmiştir.  

 
Tablo 4.43. Adezyon skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 
 

Heparini-
zasyon  0 Yok 

1 Karaciğer 
lobları arasında 

adezyon 

2 Omental 
yapışıklık, hafif 

inflamasyon 

3 Omental yapışıklık, 
ağır şiddette 

inflamasyon, fibrozis 

4 Komşu organ 
ve yapılara 
yapışıklık 

n 6 7 4 5 2 non-
Heparinize 

 (n=24) % 25 29.2 16.7 20.8 8.3 

n 4 5 6 6 3 Heparinize 
 (n=24) % 16.7 20.8 25.0 25.0 12.5 

n 10 12 10 11 5 Toplam 
 (n=48) 

% 20.8 25 20.8 22.9 10.5 
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  Adezyon skorları heparinize ve non-heparinize gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Z=1.003; p=0.316). 

 
Tablo 4.44. Adezyon skorlarının hemostatlara göre dağılımı. 
 

Hemostat  0 Yok 

1 Karaciğer 
lobları arasında 

adezyon 

2 Omental 
yapışıklık, hafif 

inflamasyon 

3 Omental yapışıklık, 
ağır şiddette 

inflamasyon, fibrozis 

4 Komşu organ 
ve yapılara 
yapışıklık 

n 8 1 3 3 1 Kontrol 
 (n=16) % 50 6.2 18.8 18.8 6.2 

n 2 8 6 0 0 ABS 
 (n=16) % 12.5 50 37.5 0.0 0.0 

n 0 3 1 8 4 Surgicel 
 (n=16) 

% 0.0 18.8 6.2 50.0 25.0 

n 10 12 10 11 5 Toplam 
 (n=48) 

% 20.8 25 20.8 22.9 10.5 

 
 
Tablo 4.45. Adezyon skorlarının gruplara göre dağılımı. 
 

Grup  0 Yok 

1 Karaciğer 
lobları arasında 

adezyon 

2 Omental 
yapışıklık, hafif 

inflamasyon 

3 Omental yapışıklık, 
ağır şiddette 

inflamasyon, fibrozis 

4 Komşu organ 
ve yapılara 
yapışıklık 

n 5 1 2 0 0 
Grup 1 

% 62.5 12.5 25.0 0.0 0.0 

n 0 1 0 5 2 
Grup 2 

% 0.0 12.5 0.0 62.5 25.0 

n 1 5 2 0 0 
Grup 3 

% 12.5 62.5 25.0 0.0 0.0 

n 3 0 1 3 1 
Grup 4 

% 37.5 0.0 12.5 37.5 12.5 

n 0 2 1 3 2 
Grup 5 

% 0.0 25 12.5 37.5 25.0 

n 1 3 4 0 0 
Grup 6 

% 12.5 37.5 50.0 0.0 0.0 

n 10 12 10 11 5 
Toplam 

% 20.8 25 20.8 22.9 10.5 
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Tablo 4.46. Adezyon skorlarının tanımlayıcı istatistikleri 

%95 Güven Aralığı 

Heparinizasyon / Hemostat / Grup Min Maks Ortanca Ortalama Std. Sapma Alt Üst 

non-Heparinize 0.00 4.00 1.00 1.58 1.32 1.03 2.14 

Heparinize 0.00 4.00 2.00 1.96 1.30 1.41 2.51 

Kontrol 0.00 4.00 0.50 1.25 1.44 0.48 2.02 

ABS 0.00 2.00 1.00 1.25 0.68 0.89 1.61 

Surgicel 1.00 4.00 3.00 2.81 1.05 2.25 3.37 

Grup 1 0.00 2.00 0.00 0.63 0.92 -0.14 1.39 

Grup 2 1.00 4.00 3.00 3.00 0.93 2.23 3.77 

Grup 3 0.00 2.00 1.00 1.13 0.64 0.59 1.66 

Grup 4 0.00 4.00 2.50 1.88 1.64 0.50 3.25 

Grup 5 1.00 4.00 3.00 2.63 1.19 1.63 3.62 

Grup 6 0.00 2.00 1.50 1.38 0.74 0.75 2.00 

 
Hemostatlar arasında adezyon skorları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

faklıdır (X2=15.017; p=0.001). Farkın hangi hemostattan kaynaklandığını 

belirleyebilmek amacı ile Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar (Mann-Whitney U 

testi) yapıldı. Yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; Kontrol ve Surgicel ile, ABS ve 

Surgicel arasındaki adezyon skoru farkı istatistiksel olarak önemliyken (p<0.05) 

Kontrol ve ABS arasında adezyon skoru açısından fark yoktur (Z=0.431; p=0.666). Đkili 

karşılaştırma sonuçları Tablo 4.47.’de verilmiştir.  

Tablo 4.47. Hemostatlara göre adezyon skorlarının ikili karşılaştırması. 
 

Kontrol Surgicel ABS 

Hemostat Z p Z p Z p 

Kontrol       

Surgicel 3.037 0.002     

ABS 0.431 0.666 3.709 0.009   
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   Tablo 4.47 incelendiğinde; Surgicel’de Kontrol’e göre adezyon skoru daha 

yüksektir (Z=3.037; p=0.002). Surgicel’de adezyon skoru ABS’ye göre de daha 

yüksektir (Z=2621; p=0.009). Hemostatlar arasında en yüksek adezyon skoru 

Surgicel’de gözlenirken Kontrol ve ABS hemen hemen eşit adezyon skoruna sahiptir 

(Şekil 4.13). 

 

 
 

Şekil 4.13. Hemostatlara göre adezyon skorlarının dağılımı. 

 

  Histopatolojik değerlendirmede; yabancı cisim reaksiyonu heparinizasyona, 

hemostatlara ve gruplara göre incelenmiştir. Yabancı cisim reaksiyonu 

değerlendirmeleri Tablo 4.48 – 4.52’de verilmiştir.  

 
Tablo 4.48. Yabancı cisim reaksiyonu skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 
 

Grup  1 Hafif derecede 2 Orta derecede 3 Ağır derecede 

n 7 9 8 Non-heparinize 
 (n=24) % 29.2 37.5 33.3 

n 5 12 7 Heparinize 
 (n=24) % 20.8 50.0 29.2 

n 12 21 15 Toplam 
 (n=48) % 25.0 43.75 31.25 
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  Yabancı cisim reaksiyonu skorları heparinize ve non-Heparinize gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Z=0.166; p=0.868). 

 

Tablo 4.49. Yabancı cisim reaksiyonu skorlarının hemostatlara göre dağılımı 
 

Grup  1 Hafif derecede 2 Orta derecede 3 Ağır derecede 

n 8 7 1 Kontrol 
 (n=16) % 50.0 43.8 6.3 

n 4 12 0 ABS 
 (n=16) % 25 75 0 

n 0 2 14 Surgicel 
 (n=16) % 0.0 12.5 87.5 

n 12 21 15 Toplam 
 (n=48) % 25 43.75 31.25 

 
 
Tablo 4.50. Yabancı cisim reaksiyonu skorlarının gruplara göre dağılımı. 
 

Grup  1 Hafif derecede 2 Orta derecede 3 Ağır derecede 

n 5 3 0 
Grup 1 

% 62.5 37.5 0.0 

n 0 0 8 
Grup 2 

% 0 0.0 100.0 

n 2 6 0 
Grup 3 

% 25 75 0 

n 3 4 1 
Grup 4 

% 37.5 50 12.5 

n 0 2 6 
Grup 5 

% 0 25 75 

n 2 6 0 
Grup 6 

% 25.0 75.0 0 

n 12 21 15 
Toplam 

% 25 43.75 31.25 
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Tablo 4.51. Yabancı cisim reaksiyonu skorlarının tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı 
Heparinizasyon / Hemostat /Grup Min Maks Ortanca Ortalama Std. Sapma 

Alt Üst 

non-Heparinize 1.00 3.00 2.00 2.04 0.81 1.70 2.38 

Heparinize 1.00 3.00 2.00 2.08 0.72 1.78 2.39 

Kontrol 1.00 3.00 1.50 1.56 0.63 1.23 1.90 

Surgicel 2.00 3.00 3.00 2.88 0.34 2.69 3.06 

ABS 1.00 2.00 2.00 1.75 0.45 1.51 1.99 

Kontrol 1.00 2.00 1.00 1.38 0.52 0.94 1.81 

Surgicel 3.00 3.00 3.00 3.00 - - - 

ABS 1.00 2.00 2.00 1.75 0.46 1.36 2.14 

Kontrol 1.00 3.00 2.00 1.75 0.71 1.16 2.34 

Surgicel 2.00 3.00 3.00 2.75 0.46 2.36 3.14 

ABS 1.00 2.00 2.00 1.75 0.46 1.36 2.14 

 
 
  Hemostatlar arasında ise yabancı cisim reaksiyonu skorları istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde faklıdır (X2=28.986; p<0.001). Farkın hangi hemostattan 

kaynaklandığını belirleyebilmek amacı ile Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar 

(Mann-Whitney U testi) yapıldı. Yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; Kontrol ve 

Surgicel ile ABS ve Surgicel arasındaki yabancı cisim reaksiyonu skoru farkı 

istatistiksel olarak önemliyken (p<0.001) Kontrol ve ABS arasında yabancı cisim 

reaksiyonu skoru açısından fark yoktur (Z=1.140; p=0.254). Post-hoc test sonuçları 

Tablo 4.52’de verilmiştir.  

Tablo 4.52. Hemostatlara göre yabancı cisim reaksiyonu skorlarının post-hoc 

karşılaştırması. 

Kontrol Surgicel ABS 

Hemostat Z p Z p Z p 

Kontrol       

Surgicel 4.552 <0.001     

ABS 1.140 0.254 4.795 <0.001   
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  Tablo 4.52 incelendiğinde; Surgicel’de Kontrol’e göre yabancı cisim reaksiyonu 

skoru daha yüksektir (Z=4.5542; p<0.001). Benzer şekilde Surgicel’in yabancı cisim 

reaksiyonu skoru ABS’den daha yüksektir (Z=4.795; p<0.001). Hemostatlar arasında en 

yüksek yabancı cisim reaksiyonu skoru Surgicel’de gözlenirken Kontrol en düşük 

yabancı cisim reaksiyonu skoruna sahiptir (Şekil 4.14). 

 
 

Şekil 4.14. Hemostatlara göre yabancı cisim skorlarının dağılımı. 
  
 

  Histopatolojik olarak; hücre nekrozu heparinizasyona, hemostatlara ve gruplara 

göre incelenmiştir. Hücre nekrozu değerlendirmeleri Tablo 4.53 – 4.58’de verilmiştir.  

 
Tablo 4.53. Hücre nekrozu skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 
 

Heparinizasyon  0 Yok 
1 Fokal odakta 

küçük 
2 Multifokal 

odakta 3 Masif 

n 8 6 9 1 non-Heparinize 
 (n=24) % 33.3 25.0 37.5 4.2 

n 9 8 3 4 Heparinize 
 (n=24) % 37.5 33.3 12.5 16.7 

n 17 14 12 5 Toplam 
 (n=48) % 35.4 29.2 25.0 10.4 
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Hücre nekrozu skorları heparinize ve non-heparinize gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Z=0.313; p=0.755). 

 
Tablo 4.54. Hücre nekrozu skorlarının hemostatlara göre dağılımı. 
 

Hemostat  0 Yok 1 Fokal odakta küçük 2 Multifokal odakta 3 Masif 

n 5 5 3 3 Kontrol 
 (n=16) % 31.3 31.3 18.8 18.8 

n 8 5 3 0 ABS 
 (n=16) % 50.0 31.3 18.8 0.0 

n 4 4 6 2 Surgicel 
 (n=16) % 25.0 25.0 37.5 12.5 

n 17 14 12 5 Toplam 
 (n=48) % 35.4 29.2 25.0 10.4 

 
 
Tablo 4.55. Hücre nekrozu skorlarının gruplara göre dağılımı. 

Grup  0 Yok 1 Fokal odakta küçük 2 Multifokal odakta 3 Masif 

n 3 3 2 0 
Grup 1 

% 37.5 37.5 25.0 0.0 
n 1 1 5 1 

Grup 2 
% 12.5 12.5 62.5 12.5 
n 4 2 2 0 

Grup 3 
% 50.0 25.0 25.0 0.0 
n 2 2 1 3 

Grup 4 
% 25.0 25.0 12.5 37.5 
n 3 3 1 1 

Grup 5 
% 37.5 37.5 12.5 12.5 
n 4 3 1 0 

Grup 6 
% 50.0 37.5 12.5 0.0 
n 17 14 12 5 

Toplam 
% 35.4 29.2 25.0 10.4 
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Tablo 4.56. Hücre nekrozu skorlarının tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı 

Heparinizasyon / Hemostat / Grup Min Maks Ortanca Ortalama Std. Sapma Alt Üst 

non-Heparinize 0.00 3.00 1.00 1.13 0.95 0.73 1.52 

Heparinize 0.00 3.00 1.00 1.08 1.10 0.62 1.55 

Kontrol 0.00 3.00 1.00 1.25 1.13 0.65 1.85 

Surgicel 0.00 3.00 1.50 1.38 1.03 0.83 1.92 

ABS 0.00 2.00 0.50 0.69 0.79 0.26 1.11 

Kontrol 0.00 2.00 1.00 0.88 0.84 0.18 1.57 

Surgicel 0.00 3.00 2.00 1.75 0.89 1.01 2.49 

ABS 0.00 2.00 0.50 0.75 0.89 0.01 1.49 

Kontrol 0.00 3.00 1.50 1.63 1.30 0.54 2.71 

Surgicel 0.00 3.00 1.00 1.00 1.07 0.11 1.89 

ABS 0.00 2.00 0.50 0.63 0.74 0.00 1.25 

 
 

Hemostatlar arasında hücre nekrozu skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

faklılık yoktur (X2=3.969; p=0.167).  

Histopatolojik olarak; taze kanama skorları heparinizasyona, hemostatlara ve 

gruplara göre incelenmiştir. Taze kanama skorlarının değerlendirmeleri Tablo 4.57 – 

4.60’da verilmiştir.  

 

Tablo 4.57. Taze kanama skorlarının heparinizasyona göre dağılımı. 
 

Heparinizasyon  0 Yok 1 Fokal, kapsülde 
2 Parankimde multifokal, 

küçük odaklar halinde 

n 16 4 4 non-Heparinize 
 (n=24) % 66.7 16.7 16.7 

n 17 3 4 Heparinize 
 (n=24) % 70.8 12.5 16.7 

n 33 7 8 Toplam 
 (n=48) % 68.8 14.6 16.7 
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  Taze kanama skorları heparinize ve non-heparinize gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Z=0.252; p=0.801). 

 

Tablo 4.58. Taze kanama skorlarının hemostatlara göre dağılımı. 
 

Hemostat  0 Yok 1 Fokal, kapsülde 2 Parankimde multifokal, küçük odaklar halinde 

n 9 1 6 Kontrol 
 (n=16) % 56.3 6.3 37.5 

n 13 3 0 ABS 
 (n=16) % 81.3 18.8 0.0 

n 11 3 2 Surgicel 
 (n=16) % 68.8 18.8 12.5 

n 33 7 8 Toplam 
 (n=48) % 68.8 14.6 16.7 

 
 
Tablo 4.59. Taze kanama skorlarının gruplara göre dağılımı. 

Grup  0 Yok 1 Fokal, kapsülde 2 Parankimde multifokal, küçük odaklar halinde 

n 4 0 4 
Grup 1 

% 50.0 0.0 50.0 

n 6 2 0 
Grup 2 

% 75.0 25.0 0.0 

n 6 2 0 
Grup 3 

% 75.0 25.0 0.0 

n 5 1 2 
Grup 4 

% 62.5 12.5 25.0 

n 5 1 2 
Grup 5 

% 62.5 12.5 25.0 

n 7 1 0 
Grup 6 

% 87.5 12.5 0.0 

n 33 7 8 
Toplam 

% 68.8 14.6 16.7 
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Tablo 4.60. Taze kanama skorlarının tanımlayıcı istatistikleri. 
 

%95 Güven Aralığı 

Heparinizasyon / Hemostat /Grup Min Maks Ortanca Ortalama Std. Sapma Alt Üst 

non-Heparinize 0.00 2.00 0.00 0.50 0.78 0.17 0.83 

Heparinize 0.00 2.00 0.00 0.46 0.78 0.13 0.79 

Kontrol 0.00 2.00 0.00 0.81 0.98 0.29 1.34 

Surgicel 0.00 2.00 0.00 0.44 0.73 0.05 0.83 

ABS 0.00 1.00 0.00 0.19 0.40 -0.03 0.40 

Grup 1 0.00 2.00 1.00 1.00 1.07 0.11 1.89 

Grup 2 0.00 1.00 0.00 0.25 0.46 -0.14 0.64 

Grup 3 0.00 1.00 0.00 0.25 0.46 -0.14 0.64 

Grup 4 0.00 2.00 0.00 0.63 0.92 -0.14 1.39 

Grup 5 0.00 2.00 0.00 0.63 0.92 -0.14 1.39 

Grup 6 0.00 1.00 0.00 0.13 0.35 -0.17 0.42 

 
 

Hemostatlar arasında da taze kanama skorları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı faklılık yoktur (X2=3.749; p=0.153).  
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5. TARTIŞMA  

Günümüzde karaciğer yaralanmalarında bildirilen mortalite oranları Grade I ve II dahil 

%10 civarındadır. Bu oran majör yaralanmalarda 20 yıl öncesinde %50 civarında iken, 

son yıllarda %20’ye dek düşmüştür. Künt abdominal travmalar sonucu gelişen karaciğer 

yaralanmaları, penetran yaralanmalara göre daha komplike yaralanmalar şeklindedir ve 

mortalite oranları daha yüksektir. Künt karaciğer yaralanmalarında mortalite oranı 

%31’e çıkmaktadır. Yaralanma derecelerine göre bildirilen mortalite oranları Grade III 

için %7-13, Grade IV için %30, Grade V için %66-82’dir. Mortalitenin en önemli 

nedeni kanamadır (1). 

Yaralanma derecesine bakmaksızın, karaciğer yaralanmalarının büyük bölümü 

kompresyonla durur. Karaciğer bağları açılarak serbestleştirilir ve ılık serum fizyolojik 

emdirilmiş kompresler kullanılarak iki el arasında bası uygulanır. Bu yöntem, pringle 

manevrası ile birlikte uygulanarak ameliyat sırasında hemodinaminin ve metabolik 

tablonun düzeltilmesine vakit sağlarken, kesin tedavi için de görüş sağlar (131, 132). 

Aynı zamanda bu yöntemden hasar kontrol cerrahisinin ilk basamağında 

yararlanılmaktadır. Hasar kontrol cerrahisinde; kanama kontrolü yapılması ve 

kontaminasyonun engellenmesi, yoğun bakım ünitesinde normal fizyolojinin 

sağlanması ve günler sonra hasarın kesin onarımının yapılması aşamaları vardır (103, 

122). Birinci aşamada kanama kontrolü amacıyla perihepatik packing uygulanır. Bu 

yöntemde karaciğer çevresine bası oluşturacak şekilde kompresler yerleştirilir . Batın 

bir sonraki ameliyata kadar Bogato Bag ile kapatılır . Bu amaçla silo gibi özel örtüler 

kullanılabileceği gibi steril serum torbası da kullanılabilir (17). Đkinci aşama yoğun 

bakım ünitesinde takip ve metabolik tablonun düzeltilmesidir (51). Son aşamada ise 
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kesin tedaviye yönelik girişim yapılır. Perihepatik packing’e bağlı hepatik 

komplikasyonlar sağkalımı etkilemez. Yerleştirilen kompreslerin 36–72 saat içinde 

çıkarılması karaciğere bağlı komplikasyonları artırmaksızın yeniden kanama riskini 

azaltır (163, 168). Bu bilgiler ışığında, çalışmada hemostaz sağlanması sırasında 

kompresyon hemostatların yanında standart olarak uygulanmıştır. 

Özellikle Grade I-III karaciğer yaralanmalarında hemostaz için kanamanın 

nedenine bağlı olarak birçok yöntem denenmiştir. Bu yöntemler içinde elektrokoter, 

argon lazer ve radyofrekans gibi teknik uygulamaların yanı sıra topikal hemostatik 

ajanlar da kullanılmaktadır (17, 38, 39, 61- 82). Lokal hemostatik maddelerin çoğunda 

temel etki mekanizması; trombositlerle temas ettikten sonra aktivasyonlarına yol açarak 

doğal hemostaz sağlayıcı mediyatörlerin salgılanmalarıdır. Bazı maddelerde yardımcı 

etki mekanizmaları da mevcuttur. Örnek olarak fibrin preparatlarda yapıştırıcı, selüloz 

ve sığır kollajeninde tıkaç oluşturucu etkiler vardır (164).  

Bu amaçla kitosan, mikroporlu polisakkarit hemisfer, fibrin yapıştırıcı, 

siyanoakrilat, trombin, alüminyum sülfat, polyglactin, mikrofibriler kollajen, oksidize 

sellüloz sünger, glukozamin asetilat gibi bir çok hemostat denenmiş ancak henüz ideal 

diyebileceğimiz bir hemostatik ajan bulunmamaktadır (76,164).  Bu  nedenle farklı bir 

hemostatik etki mekanizması bulunan ABS’yi günlük cerrahide lokal hemostatik ajan 

olarak sıkça kullanılan Surgicel (Oksidize rejenere selüloz) ile karşılaştırarak güncel 

cerrahide kullanılabilme ihtimalini değerlendirdik. 

Surgicel (Oksidize rejenere selüloz) gaz bezi veya pamuk tampon şeklinde 

uygulanır. Uygulandıkları yerde su çekerek şişer ve selülozik aside dönüşerek yapay bir 

pıhtı oluşturur. Özellikle; karaciğer, dalak, böbrek ve pankreas gibi karın organlarının 

rezeksiyon veya yaralanmaları, sindirim kanalı üzerinde yapılan rezeksiyonlar, meme, 
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tiroid veya prostat rezeksiyonları, safra yolları ameliyatları, kulak-boğaz-burun 

cerrahisi, ağız cerrahisi, amputasyonlar ve bazı beyin cerrahisi ameliyatlarında 

kullanılmaktadır (164).  

ABS ise beş bitkisel ekstrenin belirli oranlarda standardize edilmiş karşımıdır. 

Her birinin hematolojik ve vasküler etkileri vardır. ABS, plazma ve serum içinde kısa 

sürede bir yapı ağı oluşturur. Yapılan genel hemostaz ve biyokimyasal testler sonucu bu 

yapı ağının ABS’nin kan içindeki proteinler ve asıl olarak da fibrinojen’le kurduğu 

karşılıklı etkileşim sayesinde ortaya çıkmaktadır. ABS plazmadaki faktör II, V, VII, 

VIII, IX, X, XI ve XIII’ü etkilememektedir (136). Plazma fibrinojen aktivitesi ve buna 

bağlı olarak trombin zamanı uzar ve total protein, albümin, ve globülin seviyeleri ABS 

uygulanmasını takiben önemli derecede azalır. Hemostaz temel olarak protein 

aglütinasyonuna bağımlıdır. Kan hücreleri de bu ağa katılmak için birleşirler. ABS 

ağında fizyolojik hemostatik işlem bireysel kan pıhtılaşımı yapısından bağımsız olarak  

gelişir. Bu yüzden de ABS hem normal bireylerde hem de birincil ya da ikincil 

hemostazı bozuk bireylerde etkili olabilmektedir (136). 

ABS’nin topikal hemostatik ajan olarak visseral parankimatöz organlarda klinik 

kullanımına temel teşkil edecek yayınlanmış bir çalışma henüz bulunmamaktadır. Diğer 

yandan Kurt ve arkadaşları tarafından yayınlanan bir olgu sunumunda endoskopik 

transduodenal yapılan biyopsi sonrası oluşan kanamanın durdurulmasında kullanılmış 

ve etkili olduğu bildirilmiştir (137).  

Bu çalışma ile travmatik karaciğer yaralanmasına bağlı kanamalarda, özellikle 

de antikoagülan tedavi altında olan vakalarda daha olumlu sonuçlar elde edilip 

edilemeyeceğini deneysel ortamda ortaya koymayı amaçladık. Böyle bir sonucun ortaya 

konulması durumunda ABS’nin insanlar üzerinde kullanılabilmesinin önü açılacağını ve 
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söz konusu olan alanda morbidite ve mortaliteyi azaltmaya katkıda bulunacağını 

düşündük. Bu amaçlar göz önünde bulundurularak çalışma modelimizde heparinize ve 

non-heparinize olmak üzere 2 ana grup ve yalnız tamponun uygulandığı Kontrol alt 

grubu yanında tampon ile birlikte uygulanan Surgicel ve ABS alt grupları oluşturuldu.  

Temel çalışma konusu hemostatik etkinliği değerlendirme olduğu için orta 

derecede bir yaralanma modelini kullandık. Nitekim tüm gruplarda kanamaya bağlı 

denek kaybı olmamıştır.  

Gruplar arasında yapılan karşılaştırmada ağırlık, laserasyon yüzey alanı, PT ve 

INR değerleri açısından anlamlı fark bulunamadı (p>0.05). Bu sonuç işlemin tüm 

deneklere standart olarak uygulandığının bir göstergesi olup PT ve INR değerlerinin 

değişmemesi de antikoagülan olarak kullanılan heparinin söz konusu parametreleri 

direk etkilememesindendir. Heparinize grupta aPTT’nin anlamlı olarak uzun (Z=5.399; 

p<0.001) bulunması da heparinin beklenen etkisini doğrulayan sonuçtur.  

Đntraoperatif ve postoperatif hemoraji ciddiyetini oraya koymada kullandığımız 

parametrelerden, hemoglobin değeri, kanama zamanı, kanama miktarı ölçümlerinin 

değerlendirilmesinde beklenildiği gibi farklılıklar saptanmıştır. Heparinize grupta 

kanama zamanı daha uzun (t=7.351; p<0.001), kanama miktarı daha fazla (t=2.303; 

p=0.026), hemoglobin değerindeki düşüş daha belirgin olarak bulunmuştur. Hemostatik 

ajanların etkileri konusunda ise Grup 1’e göre Grup 3’te istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde kanama miktarı daha düşük bulunmuştur. Diğer gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır. Ancak heparinize grupların karşılaştırılmasında 

istatistiksel anlam bulunmamasına rağmen klinik olarak anlamlı kabul edilebilecek 

farklar bulunmaktadır. Örneğin Grup 4’e göre Grup 5 ve, 6’da %18 oranında daha az 
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kanama olmuştur. Bu sonucun istatistiksel anlam taşımamasının nedeni denek sayısının 

azlığıdır.  

Yapılan çalışmalarda Heparinin ve Surgicel’in postoperatif intraperitoneal 

antiadeziv özellikleri olduğu bildirilmektedir (170-172). Bu çalışmada literatürdeki 

bilgilerin aksine makroskobik adezyon açısından yapılan değerlendirmelerde 

heparinizasyonun ve Surgicel’in  antiadeziv etkisini doğrulayacak sonuç çıkmadı. 

Kontrol ve ABS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yokken, Surgicel bu iki 

hemostata nazaran istatistiksel olarak da kinik gözlem ve skorlama açısından da daha 

fazla adezyona neden olmuştur. Bu sonuç ABS’nin antiadeziv etkisinden veya daha az 

adezyon oluşturma etkisinden ortaya çıkmış olabilir.  

Heparinizasyon işlemi tüm histopatolojik parametreler göz önüne alındığında 

sonuçlar üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farka neden olmamıştır. 

Histopatolojik değerlendirmeler sonucunda Đnflamasyon yoğunluğu, yabancı 

cisim reaksiyonu, fibrozis, omental adezyonun Surgicel grubunda anlamlı düzeyde fazla 

olduğu, ABS ve Kontrol grubu arasında fark olmadığı tespit edildi. Arnold ve ark. 

yayınladıkları çalışmada Surgicel kullanılan kolesistektomilerde bilgisayarlı 

tomografide abse ile karışabilen inflamatuar reaksiyona ikincil görünüm bildirilmiştir 

(88). Sandhu ve ark. yayınladıkları olgu sunumunda intrakraniyal menenjioma 

nedeniyle opere edilen ve hemostaz için Surgicel kullanılan 2 vakada BT’ de nüks ile 

karışabilecek görünümle karşılaşıldığı, bununda sebebinin oluşturduğu yabancı cisim 

reaksiyonu olduğu düşünülmüş (39). Bu çalışmadaki bulgular yukarıdaki literatür 

sonuçları ile koreledir.  
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6. SONUÇ 

 

Bu çalışma ile ABS’nin kanama miktarı açısından anlamlı hemostatik etkisi olduğu 

tespit edildi. Diğer parametrelerde farklılık olmasına rağmen bu istatistiksel anlama 

ulaşamamıştır. Denek sayısının artırılması durumunda istatistiksel anlama ulaşılacağı 

düşünülmektedir. 

ABS Surgicel’e göre daha az makroskobik adezyona ve histopatolojik 

değişikliklere neden olmaktadır. Bu sonuçlar ABS’nin insanlarda topikal hemostatik 

ajan olarak visseral parankimal organ hemorajilerinde kullanılabileceğini ortaya 

koymaktadır.  

Diğer taraftan bu çalışmada ABS daha az intraperitoneal adezyona neden 

olmuştur. Akkoç ve arkadaşlarının yaptıkları in-vitro çalışmada ise ABS’nin gram 

pozitif ve gram negatif bakteriler üzerinde inhibitör etkili olduğu görülmüştür (120). Bu 

iki ön bulgu başka deneysel çalışmalarla incelenerek ABS’nin farklı etkileri ortaya 

konabilir. 
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