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TURKCE OZET

Giris: Dalak parankim kanamasi karin travma cerrahisinde ana problemdir.
Kanama ile miicadele etmek i¢in ¢alismalarin biiylik bolimii hemostatik materyaller
lizerinedir.

Amag: Bu calismada dalak parankim kanamalarinda Kalsiyum Alginatin
hemostatik etkinligini arastirdik.

Gere¢ ve Yontemler: Otuziki adet Wistar albino cinsi disi sigan {izerinde
caligild1 (6 aylik, 250- 300 gr). Gruplar sekizerli sicanlardan olusan 4 gruba boliindii.

1. Grup (Sham grup) (n=8), laparatomi sonrasi kapatildi.

2. Grup (SF grup) (n=8), Laparatomi sonrasi dalak ortasina standart
yaralama yapildi, sonra 2x2 cm boyutlarinda, % 0,9 NACI soliisyonu emdirilmis
gazli bezler ile li¢ dakika siireyle kanamali dalak dokusunun iizerine yerlestirildi.

3. Grup (Ca-Alginat grup) (n=8), laparatomi sonrasi standart yaralama
yapildi. Sonra 1x1 cm boyutlarinda Ca-Alginat (Sorbalgon) ortiisii lasere dalak
dokusunun iizerine yerlestirildi.

4.Grup (Kontrol grup) (n=8), Sadece preop. ve postop. kan 6rnegi alindi.

Gruplarin Peroperatif kanama miktari, preop. ve postop. 1. glindeki het, Whc,
hg, Rbc, plt seviyeleri belirlendi. Istatistiksel analizleri yapildi. Bir hafta sonra
adhezyon skorlamasi, histopatolojik inceleme yapildi.

Bulgular: Postoperatif, ¢alisma grubundaki ortalama hemotokrit diisiisii SF
grubuna gore, anlamli olarak azd1 (p< 0,05). Ca-Alginat grubundaki kanama miktari,
SF grubundan anlamli diizeyde azdi1 (p=0,001).

Histopatolojik incelemesinde SF grubu ile Ca-Alginat grubunda iflamasyon,
vaskiilarizasyon ve fibrozis agisindan anlamli fark bulunmakla idi (p<0,05).
Adhezyon agisindan sadece Ca-Alginat grubu ile Sham grubu arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunmakta idi (p<0,05).

Sonu¢: Bu c¢alismada Ca-Alginat’in dalak parankim (Evre 2)
yaralanmalarinda basarili bir hemostatik madde oldugu goriilse bile, bu konuda daha
fazla calisma yapilmasi, ayrica karin igerisine birakildiginda temas ettigi yiizeyler
arasinda ciddi adhezyon yaptigindan dikkatli olunmasi gerektigi diisiincesindeyim.

Anahtar Kelimeler: Sican, Ca-Alginat, dalak



INGILIZCE OZET

Introduction: The spleen parenchyma bleeding is the main problem in
abdominal trauma surgery. The majority of efforts to combat bleeding focuses on
hemostatic materials.

Objective: In this study we investigated the effectiveness of calcium alginate
haemostatic agent for Parenchymal hemorrhage of the spleen.

Material and methods: Thirty-two female Wistar albino rats were studied on
the (6 month, 250 - 300 gr). Groups were divided into 4 groups including eight rats.

1. Group (Sham group) (n = 8), After laparotomy was closed.

2. Group (SF group) (n = 8), After laparotomy, standard injury at the center of
the spleen than 2x2 cm, NACI 0.9% solution impregnated gauze was placed
over a bleeding spleen tissue for three minutes.

3. Group (Ca-Alginat group) (n = 8), After laparotomy, standard injury at the
center of the spleen than 1x1 cm Ca alginate (Sorbalgon) cover was placed
over the laserated spleen tissue .

4. Group (Control group) (n = 8), Only preoperative and postoperatively
blood samples were obtained.

Groups in the amount of perioperative bleeding, preop. and postop. 1. day, Hct,
Whbc, Hg, Rbc, Plt levels were determined. Statistical analysis was performed. One
week after the adhesion scoring, histopathological examination was performed.

Results: Postoperatively, the study group than saline group the average decrease
in hematocrit, was significant (p <0,05). Bleeding quantity, between the Ca-Alginat
group and saline group was significant (p = 0,001).

Histopathologic examination of the SF group and the Ca-alginate group,
inflammation, vascularization and fibrosis, there was no significant difference (p
<0,05). in terms of adhesion there was statistically significant difference only
between the Ca-alginate group and the Sham group (p <0,05).

Conclusion: In this study Ca-Alginate, splenic parenchyma (Grade 2) injury,
there appear to be a successful hemostatic material, even more work done on this
subject. I believe we have to be careful for the abdominal severe adhesion between
the contact surfaces.

Key words: Rat, Ca-Alginate, spleen



SiIMGE VE KISALTMALAR

gr: Gram

IgM: immun globulin M

IgG: Immun globulin G

IgA: Immun globulin A

IgE: Immun globulin E

ml: Mililitre

ITP: immun Trombositopenik Purpura
F-VIII: Faktor sekiz

cm: Santimetre

ark: Arkadaslar

PK: Protein kinaz

RA: Romatoid artrit

Ca: Kalsiyum

Na: Sodyum

vWF: Von Willebrand Faktor

ADP: Adenozin difosfat

HMWK: Yiiksek molekiil agirlikli kininojen
SPCA: Serum protrombin conversion accelerator
PTA: Plazma tromboplastin antesadani

IL6: Interldkin alt1

DIC: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
t-PA: Doku plazminojen aktivatorii

TPAI: Doku plazminojen aktivatdrii inhibitorii
PT: Protrombin zamant

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
FDA: Food and Drug Administration

mg: Miligram

kg: Kilogram

hct: Hemotokrit

hb: Hemoglobin



plt: Platelet

Whbec: Beyaz kiire

Rbe: Kirmizi kiire

NACI: Sodyum klor

um: Mikrometre

SD: Standard Deviasyon

SPSS: Statistical Package for Social Scienses
Kz: Kanama zamani

Preop.: Preoperatif

Postop.: Postoperatif
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1.GIRIS VE AMAC

Dalak yaralanmalarinda splenektomi uzun yillar tek tedavi segenegi idi (1, 2,
3). Dalag1 koruma ve kurtarmada daha dnce pediatrik cerrahide elde edilen basari,
genel cerrahlar1 bunu yetiskinlerde de uygulamaya sevketti ( 4, 5, 6).

Dalak koruyucu yontemler operatif ve nonoperatif olarak 2 gruba ayrilir.
Nonoperatif tedavi, minimal dalak hasarli, bagska organ yaralanmasi olmayan
hemodinamik a¢idan stabil olan hastalarda uygulanan bir yontemdir. Operatif tedavi
ise dalaktaki hasarin derecesine gore splenorafi, parsiyel veya hemisplenektomi,
splenik arter baglanmasi, yilizeyel yapistiricilarin  kullanilmas1  seklinde
siniflandirilabilir (7, 8, 9).

Dalak koruma tekniklerinin amaci, kanamanin hemen kontroliiniin saglanmasi,
o6nemli hacimde fonksiyonel dalak dokusunun kalmasi ve dalak yapisinin maksimum
sekilde korunmasi olmalidir (10).

Solid organ kanamasii durdurabilmek igin birgok yontem denenmistir.
Bunlardan bir tanesi de kanamayr durdurabilmek {izere hemostatik ajanlarin
kullanilmasidir (11). Bu amagla oksitlenmis seliiloz bilesikleri, trombin iceren veya
icermeyen jelatin siingerler, mikrofibrilli kollajenler ve fibrin yapistiricilar gibi
ajanlar lizerinde calisilmistir (12).

Kalsiyum, koagiilasyon sisteminde faktor VII, IX, X ve trombositler lizerinde
aktivasyon etkisi olan bir iyondur. Ayn1 zamanda kalsiyum bu sistemde faktér IV
olarak anilmaktadir (13). Ca-Alginat, Ca ve Na iyonlarinin yer degistirmesi ile
dokuya Ca taginmasini saglayan ve esas olarak yara Ortiisii olarak kullanilan bir
materyaldir (14). Bu materyalin Ca iyonu salinimi1 ile hemostatik bir etki gosterdigi
tam kan Ornekleri lizerinde yapilan invitro ¢caligmalarla ortaya konmustur (15).

Bu calisma, Ca-Alginat’in sican dalaginda olusturulan parankim kanamasi

modeli tizerinde hemostatik degerlendirmeyi amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

Dalak 100- 200gr agirliginda, karnin sol iist kadraninda, {izerindeki diyafram
tarafindan olusturulmus oyuk icinde yerlesmistir. Medialinde mide, arkasinda sol
bobrek ve sol bobrekiistii bezi, altinda frenikokolik ligament ve lateralinde gogiis

duvarn yer alir.

2.1. Dalagin Cerrahi Tedavisinin Tarihcesi

Travma nedeniyle yapilan ilk basarili parsiyel splenektomi, 1590 yilinda
Franciscus Rosetti tarafindan bildirilmistir. Travma nedeniyle yapilan ilk total
splenektomi, yan tarafindan yaralanarak dalagi protriize olan bir hastada, Giiney
Afrika’nin Cape Town sehrinde, 1678 yilinda Nicolaus Matthias tarafindan
yapilmistir. Bununla birlikte, yirminci yiizyilin ilk 20 yilinda, dalagin makul sekilde
tamponlanmasini savunanlar 6n plana ¢ikmaga baglamistir ve dikisle tamirin basarili
oldugu bildirilmistir (16).

Dalak cerrahi sirasinda hemostaz i¢in halen lazer ve sicak hava da
kullanilmaktadir (17). 1970 ve 1980’lerde hemostatik teknigin gelismesi ile istenilen
basarilar elde edilmistir. Morgenstern, kapsiiler hasarin tedavisinde hemostatik ajan
olarak kullanilan mikrofibriler kollajeni ilk defa tarif etmistir. Bu ¢alisma dalag

korumaya yonelik egilimin gelisiminde 6nemlidir (18).

2.2. Dalagin Embriyolojisi

Dalak, ilk embriyonel aydan sonra, primordiyal mezenkim hiicrelerin
olusturdugu adaciklarin, zamanla kaynasmasiyla olusur (Resim 1). Dalagin
anteriorunda kalan dorsal mezenterin bu segmenti gastrosplenik ligaman olarak
kalirken, dalagin dorsalinde kalan dorsal mezenter splenorenal ligamani olusturur.
Splenik arter dalak hilusuna ulagabilmek igin splenorenal ligaman iginde yol alir ve
mideye gastrosplenik ligaman icinde kisa gastrikler ve gastroepiploicalar dallarini

gonderir (19, 20, 21, 22).



Bobrek

membranlar
(Treitz fasiyas|
Primitif )
dorsal
mezenter

™ Dalak
Gastrosplenik ligament

i Falsiform ligament
A Primitif ventral mezenter B {ventral mr»genmr\

Resim 1: Dalagin peritoneal baglarinin primitif dorsal mezenterden geligir. A.

Primitif embrionik evre esnasindaki komsuluklar B. Eriskindeki komsuluklar (23)

Bazen normal yerinin disinda dalak olusabilir. Bunlara aksesuar dalak adi
verilir. Populasyonun %14-30’unu olusturur (22). Aksesuar Dalak; dalak hilusu,
gastrosplenik ve splenekolik ligamanlar, gastrokolik ligaman, splenorenal ligaman,
biiyiik omentumda siklik sirasina gore bulunabilir. Ayrica mezenter, presakral bolge,

adneksler civarinda, peritestikiiler ve skrotal bolgede de goriilebilmektedir (21, 22).

Resim 2: Aksesuar dalak yerlesimleri (21)



Dalak, hamileligin 5. haftasinda belirginlesir, 8- 9. haftalar arasinda ince kan
damarlar gelisir. 4. ayda beyaz ve kirmizi pulpa tesekkiil eder. 6.Aydan sonra IgM
ve 1gG antikorlarinin olustuguna inanilmaktadir; buna karsin fotal hayat boyunca

IgA ve IgE sentezi yoktur (20).

2.3. Dalak Fizyolojisi

Yetiskin bir insanin saglikli dalagi yaklasik 300 ml kan tutar. Saatte yaklasik 10
litre kan gecer. Dalak vucuttaki total lenfatik dokunun %25’ini igerir. T ve B

lenfositlerin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar (24).

2.3.1. Immunolojik Fonksiyonlar

Dalak, beyaz pulpada antijenleri yogunlastirir. Bu bolgede T ve B lenfositlerin
fazla sayida bulunmasi, antijene karsi antikor olusumu ile primer ve sekonder immiin
cevabin gelismesini saglamaktadir. Kan dolasimindaki bakterilere karsi spesifik
antikor yapilmasi, T ve B lenfositlerinin olgunlastirilmasi, antikorla isaretli
hiicrelerin fagositozu, tuftsin ve properdin yapimi gibi immiinolojik fonksiyonlar
vardir. Dalaktaki makrofaj ve histiyositler, antikor ya da opsonik proteinle isaretli
bakterileri fagosite ederek ortadan kaldirirlar (20).

2.3.2. Malign Tiimér Hiicreleri Uzerine Etkileri

Yapilan deneysel ¢alismalara gore, malign timor hiicreleri dalakta yirtildiklar

i¢cin malign metastazlar dalak tarafindan sinirlandirilmaktadir (25).

2.3.3. Hemotolojik Fonksiyonlari

2.3.3.1. Hematopoez

Hematopoetik hiicreler, konvansiyonel histolojik tekniklerle incelendiginde

matiirasyonu gec béliinen hiicre grubun bir pargasi olmadiklar1 gériilmiistiir (3). Ote



yandan dalak lenfopoezde ©nemli bir rol oynar. Gebeligin 5. ayma kadar
hematopoezin merkezi dalaktir (26).

2.3.3.2. Filtrasyon

Dalak, ozellikle pnomokok gibi kapsiillii bakterileri olmak tizere, ¢ok sayida
bakteriyel partikiilleri filtre eder (27, 28, 29). Degisime ugramis eritrositler,
graniilositler ve trombositler fagositozla ortamdan uzaklastirilirlar. Nétrofillerde
dalak tarafindan ortamdan uzaklastirilir. Toplam trombosit havuzunun 1/3’i dalakta
sekesterize haldedir (30, 31). Normal kosullarda trombositlerin dalak tarafindan

fagositozu, ITP gibi patolojik durumlarda artar (32, 33).

2.3.3.3. Depolama

Dalak, kirmiz1 pulpa ve venéz siniizéitler i¢inde kan biriktirerek depolama
gorevi de gormektedir. Dolagimdaki trombositlerin %30’u dalakta depolanmaktadir.

Dalak demiri ve pihtilagma faktorlerinden F-VIII” i’de depolamaktadir (33).

2.4. Dalagin Cerrahi Anatomisi

2.4.1. Topografi ve komsulari

Dalak, karnin sol iist kadraninda, tizerindeki diyafram tarafindan olusturulmus
oyuk i¢inde yerlesmistir. Medialinde mide, arkasinda sol bobrek ve sol bobrekiistii
bezi, altinda frenikokolik ligament ve lateralinde gogiis duvari yer alir (34). Ust ucu
yaklasik olarak 10. vell. torasik vertebralarin spindz ¢ikintilar1 seviyesinde, arka-
orta hattan 5 cm uzaklikta yer alir. Alt ucu ise orta aksiller hattin hemen arkasindan
uzanir. Derin inspirasyonla yaklagik olarak 2- 5 cm asagi iner (35). Dalagi ii¢
boliime ayiracak olursak, list boliim sol akcigerle, orta boliim kostodiyafragmatik
girintiyle, alt béliim de plevra ve diaframin kostal origosuyla iliskilidir (35) (Resim
3).



Sol akciger alt lobu

Sol kostofrenik sinus

Sol plevra ve
diaframin kostal origost

Resim 3: Dalagin yerlesimi (35)

2.4.2. Dalagin Biiyiikliigii

Dalak 100- 200gr agirligindadir. Gould ve Pyle tarafindan 1 ons ve 20 paund
gibi u¢ degerler bildirilmistir (35). Splenomegalide, dalak sol kosta kenar altinda
palpe edilebilir (36, 37).

2.4.3. Dalagin Sekli

Michels’e gore ii¢ tip dalak vardir. Tip 1; Kama bi¢iminde, Tip 2; Dort yiizlii
Tip 3; Ug yiizlii (35) (Resim 4).



Kama bigiminde Dort yuzlu
%44

%42

Ucgenimsi
%14

Resim 4: Dalak bigimleri (35)
2.4.4. Dalagin Kenarlari

Dalagin iist ve alt olmak iizere iki kenar1 vardir (38) (Resim 5).

Gastrik yiizey

Arka (alt) /

kenar

On (iist)
kenar

Pankreatik yiizey

Kolik yiizey

Bobrek yiizeyi

Resim 5: Dalagin kenarlar1 (35)

2.4.5. Segmental Anatomi

Dalagin segmental bir yapiya sahip oldugunu Kyber ortaya atmistir (39).
Ancak Skandalakis ve ark. dalagin segmental anatomisi olmadigini bildirmislerdir
(40). Grupta ve ark. inceledikleri dalaklarin iki veya ti¢ lobdan olustugunu
gormiislerdir (41). Mandarim-Lacerda ve ark. miadinda dogan 66 yenidogan



tizerinde yaptiklari calismada, dalak 6rneklerinin ¢ogunun ikKi, geri kalanlarinda ii¢ ya
da dort lober dalaga sahip oldugunu saptamiglardir (42).

Liu ve ark. bir grup ornekte segmental arter sayisimin 3 ile 8 arasinda
degistigini bildirmislerdir (43). Remond ve ark. kendi 6rneklerinde segment sayisini
3- 7 olarak belirlemislerdir (44). Her segmentin vaskiiler yapisi ¢ogunlukla komsu
segmentlerden bagimsiz gibi goriinmektedir. Dreyer ve Budtz-Olson, dalagin venoz

segmentasyonunu bildirmislerdir (45).

2.4.6. Periton ve Dalagin Ligamentleri

Visseral periton ile kaplidir (46) (Resim 6). Dalak, gastrosplenik ve splenorenal

ligament adi periton tabakalari tarafindan yerinde tutulur (35).

Gastrodzofajial bileske

A Ust kenar
Gastrosplenik ligament

Splenorenal lig.

Gastrosplenik 4§
ligament A\

Kisa gastrik
arter ve ven ,
Splenic a. & v. ;

o
Pankreatikosplenik
ligament L
Gastroepiploik arter
ve ven

Alt kenar Transvers /!
kolon

Alt kenar

Resim 6: Dalagin peritoneal baglantilar1 (35)

2.4.7. Kan Damarlan

2.4.7.1. Splenik Arter

Coliak trunkusun bir dali olarak ¢ikar. Splenik arterin boyu 8- 12 cm, capi ise
0. 5 -1. 2 cm arasinda degisir. Trasesi %80 suprapankreatik, %20 retro ya da



intrapankreatiktir. Garcia-Porrero ve Lemes dallanma sayisinin 5- 20 arasinda
degisebildigini ve ortalama 11 oldugunu goézlemislerdir (47). Michels’e gore splenik

arterin kivrimli yapisi yasin ilerlemesiyle daha kivriml bir hal almaktadir (48).

2.4.7.2. Venoz Drenaj

Splenik ven genis ¢apli bir vendir, ama kivrintili degildir. Splenik ven,
pankreasin boynunun derininde siiperior mezenterik venle birleserek portal veni
olusturur (Resim 7). Woodburne insanlarin %60’inda splenik venin, portal veni

olusturmadan 6nce inferior mezenterik venle birlestigini belirtmistir (49).

Portalven  Sol gastrik ven

Portal ven

Sol gastrik ven

772>

dliak trunkus Kisa gastrik /882>
// arter ve ven g

Kisa gastrik arter ve ven

Splenik arter Splenik ven

Hepatik
arter

lﬂferiorvnemezemerik Sol J inferior mezenterik ven
. i gastroepiploik

Sliperior mezenterik ven ven Stiperior mezenterik ven .
Portal ven 0l gastroepiploik

Sol gastrik ven Ll

Kisa gastrik venler

Splenik arter
Splenik ven

i L

inferior mezenterik ven
Siiperior mezenterik ven
Sol gastroepiploik
arter ve ven
Resim 7: Splenik arter ve ven arasindaki iliski. A. Ven arterin arkasindadir (en
sik). B. Ven arterin hem 6niinde hem de arkasindadir. C. Ven arterin 6ntindedir (en

nadir) (35).
2.4.7.3. Lenfatik Drenaj
Lenfatik damarlar dalak kapsiilii ve bazi genis splenik trabekiillerden ¢ikarlar.

Dalak pulpasinin lenfatik drenaji yoktur. Dalagi drene eden lenfatik damarlar ve

cesitli lenf nodlarinin siniflamasi Rouviere tarafindan yapilmistir (50).



2.4.7.4. Dalagin Inervasyonu

Dalak ¢oliak pleksusun anterior ve medial kisimlarindan gelen sinirlerle inerve
olur (51).

2.5. Histolojik Yap1

Retikiiler kollajen, elastik bag doku ve ¢ok az diiz kas lifleri icerir. Organ
mezotelyal kokenli epitel hiicrelerden yapilan periton ile kaplidir. Kalinligi 0.1
mm’dir. Trabekiiler arterleri i¢eren trabekiiler hilustan ve fibroz kapsiilden organ
icine dogru uzanir (Resim 8). Dalagin pulpasi bu yap1 igerisinde gomiiliidiir (3).

Acik devre dolagim \\

Lenfoid folikul

Trabekiler arter
Trabekiler vep

Periarterial lenfatil; }iif

(T hucreleri) Kirmizi pulpa

Beyaz pulpa

(B hacreleri)
Marginal zon Kapal devre
sinasleri dolagim

Sinug Trabekiila

Resim 8: Dalagin histolojik yapis1 (52)

2.5.1. Beyaz Pulpa

Dalagin beyaz pulpasi lenfositler, plazma hiicreleri, makrofajlar ve retikiiler

yap1 iginde serbest yer alan hiicrelerden olusan lenfatik bir dokudur (Resim 9) (53).
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Resim 9: Insan dalaginda beyaz pulpa hiicrelerin organizasyonu izlenmektedir (53).
2.5.2. Marjinal Bolge
Marjinal bolge retikiiler fibriller ve hiicrelerden olusan ince bir bolgedir (3).
2.5.3. Kirmizi Pulpa

Kirmiz1 pulpa retikiiler siingerimsi bir ag seklindeki yapi iginde arter ve
vaskiiler siniislerden olusmaktadir. Sekestrasyona ugrayarak kan hiicreleri
kordonlarda fagosite edilerek dolasimdan uzaklastirirlar (Resim- 10) (53) .

RV o
S M’f‘(‘ \\\_:_’,7///555

T D
Y X g

Y':' )

SERT - 1
5. > o A
4 “

ey 5, e S8
P U ’Q‘
5?:@ 1S 4. "ilz/-j(a‘\éﬁ
- ,"Jx‘ - S ‘X;““ﬁ

AL AR VSE . I

Resim 10: Insan dalaginin kirmizi pulpasinin retikulum boyasi ile goriiniimii. S harfi

AR

ile isaret edilen siniisler beyaz bosluklar olarak izlenmektedir (53).
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2.6. Dalak Hastaliklar:

2.6.1. Aspleni
Cok seyrektir. %80 diger siddetli fiziksel deformitelerle beraberdir.

Cogunlukla yenidogan déoneminde ex olur (3).

2.6.2. Splenik Arter Anevrizmasi

Visseral arter anevrizmalari iginde en sik goriilenidir. Splenik arter
anevrizmasi, akut pankreatitin ya da pankreatik psodokistin bir komplikasyonu
olarak gelisebilir (54). Arteriografi yapilmalidir. Embolizasyon vakalarin %73 {inde
basarilidir (55).

Hastalarin %831 tan1 konuldugu sirada asemptomatiktir. Anevrizma riiptiirii
kendini ani baglayan karin agrisi ile gosterir. Kanama en sik intraperitoneal riiptiir
gortilir. Capt 2 cm’nin altinda olan semptomatik lezyonlarin ¢ikarilmasinin
gerekmedigi distinilmektedir. Semptomatik ve 2 cm’den biiyiikk lezyonlar
¢ikarilmalidir (56).

2.6.3. Splenik Ven

Splenik ven ile ilgili en sik durum, kardiyak yetmezlik ve hipertansiyonlularda
vendz konjesyondur. Diger etyolojik faktorler mikozis, retroperitoneal tiimorler,
venin idiopatik ve konjenital anomalileridir (57, 58). Ultrasonografi, selektif ¢oliyak
anjiyografi veya splenoportografi ile teshis konulabilir. Cogu vakada tedavi segenegi
splenektomidir (59, 60).

2.6.4. Dalagin Depo Hastaliklar:
Amiloidoziste protein depozitleri bulunur. Etyolojisi kesin degildir. Gaucher’s

ve Niemann-Pick’s hastaliklarindaki gibi konjenital enzim defektlerinde lipid

depolanmasi olur. Pulpa filamentlerinde birikim olur (3).
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2.6.5. Dalak Kistleri

2.6.5.1. Primer Kistler

Bu grupta basit Kistler, epidermoid Kistler ve dermoid kistler yer alir (61).
Elektif bir medikal tedavi olmadigi igin splenektomi en iyi tedavi secenegidir.
Hidatik kist tedavisinde laparoskopik ve perkiitan tedavi, kist igeriginin dokiilmesi ve

anaflaksiye yol agmasi kaygisi nedeniyle yaygin olarak kullanilmamaktadir (62).

2.6.5.2. Sekonder Kistler

Genellikle travma sonrasi olusur. Vakalarin %80’inden fazlasinda lezyon

tinilokiilerdir. Laparoskopik ya da agik splenektomi kiiratiftir (63).

2.6.6. Splenik Apseler

Dalagin lokalize enfeksiyonlarinda, jeneralize sepsis veya travmadan
kaynaklanabilir. Insidans1 % 0. 1- 0. 7 “dir (64). 1974 Yilinda dalak apsesinin klinik
spektrumunda bir degisiklik oldugu bildirilmistir (65). Giiniimiizde de devam
etmektedir (66). Tedavi, genis spektrumlu antibiyotikler ve perkiitan drenaj,
laporoskopik ya da agik splenektomi uygulamasi seklindedir. Dalakta birden g¢ok

apse bulunuyorsa splenektomi onerilmektedir (67).

Tablo 1: Splenomegali ve hipersplenizm nedenleri (68)
1. Hemolitik Anemiler
1.1. Herediter
1.1.1. Membran Defektleri: Herediter Siferositoz
Herediter Eliptositoz
1.1.2. Hemoglobinopatiler: Talasemiler

Orak Hiicreli Anemi
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1.2. Edinsel Nedenler

1.2.1. Otoimmiin: Idiopatik Edinsel Otoimmiin Hemolitik Anemi
2. infeksiyonlar

2.1. Infeksiydz Mononiikleoz

2.2. Subakut Bakteriyel Endokardit
2.3. Millier Tiiberkiiloz

2.4. Romatoid Artrit ( Felty Sendromu)
2.5. Lupus Eritematozus

2.6. Sarkoidozis

2.7. Brusellloz

2.8. Sitma

2.9. Leishmaniazis

2.10. Schistosomiazis

3. Konjestif Nedenler

3.1. Karaciger Sirozu

3.2. Portal Ven Trombozu

3.3. Splenik Ven Trombozu

3.4. Budd-Chiari Sendromu

3.5. Konjestif Kalp Yetmezligi

4. Infiltratif Hastaliklar

4.1. Kronik Losemiler

4.2. Lenfomalar

4.3. Polisitemia Vera

4.4. Gaucher Hastalig1

4.5. Miyelofibrozis

4.6. Amiloidozis

4.7. Glikojen Depo Hastalig1

4.8. Niemann-Pick Hastalig1

5. Dalak Tiimor ve Kisteleri
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2.6.7. Dalak Tiumorleri

Primer Dalak tiimorleri enderdir. Myelofibrozis dalakta asir1 biiylimeye yol

acan bir hastaliktir. Asir1 dalak biiylimesinin yol actigi hemolitik olaylar veya

trombositopeni nedeniyle bazi durumlarda splenektomi endikasyonu dogabilir (69).

2.7. Dalak yaralanmalari

Travmalarda dalak % 60’lik bir oranla en sik yaralanan organdir. Hemodinamik

acidan stabil olan hastalara ultrasonografi yapilir. Stabil olmayan hastalara

bilgisayarli tomografi ¢ekilir. Giiniimiizde, hemodinamik agidan stabil ¢cogu hasta,

non-operatif bir yaklasim ile takip edilmektedir. Son ¢alismalar, non-operatif

yaklagimin basarisizlik oran1 %3 ile %20 olarak belirlemistir (70).

Tablo 2: Amerikan Travma Cerrahisi Birligi — Dalak Yaralanmalarinin

Evrelendirilmesi (70)

Evre l

Sinirh subkapsiiler hematom; yiizey alaninin %10’undan az parankimal

tutulumla birlikte kanamasiz kapsiiller laserasyon <1cm derinlik

Evre 2

Sinirlr subkapsiiler hematom; yiizey alaninin %10-50’si, <2cm c¢apta
siirli intraparankimal hematom, Kanayan kapsiiler yirtik veya trabekiiler
damarlar1 igermemekle birlikte 1- 3 cm derinliginde parankimal

laserasyon

Evre 3

Genisleyen subkapsuler veya intraparankimal hematom, kanayan
subkapsuler hematom veya ylizey alaninin %50’sinden fazla subkasiiler
hematom, >2cm ¢apinda intraparankimal hematom, >3cm derinliginde

veya trabekiiler damarlar1 igeren parankimal yirtik

Evre 4

Aktif kanama ile birlikte riiptiire intraparankimal hematom, major
devaskiilarizasyona neden olacak sekilde (splenik hacmin >%25’den

fazlas1) segmental veya hiler damarlari igeren laserasyon

Evre 5

Tamamen dagilmis veya pargalanmis dalak, tiim dalagi devaskiilarize

edecek sekilde hiler laserasyon
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2.8. Dalak yaralanmalarinda Tedavi Usulleri

1. derece yaralanmalar: Eger baska bir neden yoksa tedavi konservatiftir.
Yaklasik 2 haftalik asemptomatik bir donem sonrasi hematom bélgesinde batina ait
semptomlar ortaya ¢ikar. Gecikmis riiptiir olma olasiligi nedeniyle 1. derece
yaralanmalarda hasta, 48 saat boyunca aralikli olarak Ultrasonografi ile takip edilir
ve hasta 2 hafta boyunca hastanede takip edilmelidir. Sekonder gecikmis dalak
rliptiirii organ yaralanmasinin %1 ini olusturmaktadir (71).

2. derece yaralanmalar: Kiiciik laserasyonlara kompresyon yapilabilir veya
okside seliilloz, mikronize kollajen, trombin ya da fibrin yapistirict gibi ajanlar
kullanilabilir. Dalak kapsiil ve parankimdeki belirgin yirtiklar, genel olarak,
kapsiilden gegen ve parankimi birlestiren absorbabl siitiirler ile dikilebilir (72).

Biiyiik defektleri doldurmak veya yaralanan bolgeyi kapatarak tamponaj
yapmak i¢in omentum kullanilabilir. Stabil hastalarda yogun bakimda takip onerilir.
Eger laparatomi gerekiyorsa ( ciddi kanama veya beraberindeki intraabdominal
yaralanmalar nedeniyle) dalak siitiire edilebilir ve koagiilasyon teknikleri
uygulanilabilir (72). Bunlar;

a - Ca- Alginat

b — Fibrin glue

¢ — Mikrofibriler kolajen

d- Jelatin siingerler

e- Otolog plazma ile kollajen kompozitleri

f- Poliglactin mesh

g- Mikrodalga doku koagiilatorii

g-Vicryl mesh

h- Okside seliiloz

3. derece yaralanmalar: Vakalarin yarisinda, dalak multibl laserasyonlar
vardir. 3. derece yaralanmalar siitiire edilebilir. Ayrica koagiilasyon ve yapistirict
teknikleri kullanilabilir. 2.derece yaralanmalarda kullanilan koagiilasyon teknikleri 3.
derece yaralanmalarda kullanilabilmektedir. Splenorafi 3.derece yaralanmalarda

uygun tedavi olarak goriilmektedir.(73)
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4. derece yaralanmalar: Yaralanan yiizey c¢ok fazla kanadigi zaman
yapistirict yontemler yeterli hemostazi olusturamaz. Bu yaralanmalarda en iyi tedavi
yontemi splenektomidir (3). Cogbill ve ark. 1989°da yayinladiklar1 ¢ok merkezli bir
caligmada, travma merkezine kiint dalak travmasi ile bagvuran 832 olgudan
nonoperatif takibe alman 112 olgunun incelenmesinde Grade I yaralanmalarda
basarisizlik oranini %0 olarak bildirirken, Grade IV yaralanmalarda bu oran1 %100
olarak saptanmustir (74).

5. derece yaralanmalar: Dalagin heteropatik ototransplantasyonu yapilabilir.

Fakat splenozise neden olmasi nedeniyle bu tedavi yontemi hala tartigsmalidir (3).

2.8.1. Travmatik dalak yaralanmalarinda splenektomi endikasyonlari (70)

1) 4.Derece yaralanma

2) Antikoagiilan ila¢ kullananlarda

3) Trombopatisi olanlarda

4) Enfekte, yumusak, parcalanmis dalak varliginda

5) Hassas dalaklarda (steroidle birlikte antiromatizmal tedavi alanlarda)

2.8.2. Yaralanma Sonrasi1 Dalak Koruyucu Cerrahi Girisim (70)

2.8.3. 1. Splenorafi

Ligament6z yapilar splenektomideki gibi ayrilmalidir. Hemodinamik acidan
nisbeten iyi olan hastalarda, endike oldugu durumlarda anjiografik embolizasyon da

eklenerek uygulandig1 konservatif yaklagim, splenorafinin yerini biiyiik 6l¢lide almis

durumdadir (70).
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Resim 11: Derin splenik laserasyonlar yirtiktan 1- 2 cm uzaktan ve yarik icerisinde

derinden gegen yuvarlak uglu 2/0 kromik stiirlerle siitiire edilebilir (70).

2.8.3. 2. Parsiyel Splenektomi

Splenik segmente olan genis bir hasar veya kesilmis hiler segmental damarlarin
distalindeki splenik iskemi igin parsiyel splenektomi uygulanirken, transvers
intraparankimal arterler kanamaya devam edebilir. Bazen bu transvers kanayan
damarlar tikali bir kiskaca uygulanan elektrokoagiilasyon ile hemostatik hale

getirilir. Bu teknikler kullanilarak cerrahi splenik koruma orani1 % 50°dir (70).

Resim 12: Parsiyel splenektomi uygulanirken; Dikkatle yerlestirilmis sekiz
bigimdeki siitiirleri takiben bitisik parankime genis hasar verilmeden iyi bir hemostaz

sergilenir (70).
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Tablo 3: Splenektominin tedavi segenegi oldugu hematolojik hastaliklar (70)

Herediter sferositoz (Herediter eliptositoz, piropoikilositoz, kserositoz,
hidrositoz)
Hemolitik anemi (Glukoz 6-fosfat dehidrojenaz eksikligi, PK eksikligi)

Thalasemi

Idiopatik otoimmiin hemolitik anemi

ITP

Hodgkin hastalig1

Splenik apse
Dalak kistleri

Gaucher hastalig

Sarkoidoz

Felty Sendromu (RA, splenomegali, nétropeni)

Non - Hodgkin hastaligi

2.8. 3. Splenik Yaralanmalarda Nonoperatif Yaklasim Kriterleri (71)

Hemodinamik stabilite

Negatif abdominal muayene bulgulari

Bilgisayarli tomografide kontrast dagiliminin bulunmamasi
Inceleme laparatomisi icin diger kesin endikasyonlarin olmamasi

Kanama riskini arttiric1 6zellik tasiyan diger ilgili medikal kosullarin olmamasi

2.9. Kalsiyum Alginat Nedir

Alginat, deniz yosunundan iiretilen, a-L-glucuronic acid ve B-D-mannuroic
acid monomerlerinden olusan ve biodegredasyona ugrayabilen dogal bir

polisakkarittir (Sekil 1 ve 2). Alginat lifleri son yillarda yaygin olarak yara ortiisii
tiretiminde de yer almaktadir (75, 76).
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Sekil 1: Mannuroik ve glukuronik asidin kimyasal yapisi
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Sekil 2: Mannuroik ve glukuronik asidin alginat olugturmak iizere birlesmesi.

Ca-Alginat doku ile temas ettiginde Ca iyonu Na iyonu ile yer degistirir. Na
iyonu ile birlesen lifler jel olusturur. Bu nemli jel olusturma 6zelligi yara ortiisii
olarak kullanildiginda iyilesmeyi hizlandirici etki gosterir (77). Dokuya gecen Ca
iyonu trombositleri, faktor VII, IX ve X’un aktivasyonuna neden olarak
koagiilasyonu tetikler. Bu dokuya gecen Ca iyonunun agregasyon ve pihtilagsma
tizerine pozitif yonde etkisi oldugu tam kan ornekleri iizerinde yapilan ¢alismalarda

gosterilmistir (78).

2.9.1. Hemostaz Mekanizmasi

Bir damar hasarinda hemostaz dort asamada olur. Bu asamalar birbirleri ile

kesin siirlar olusturmazlar, i¢ ice gegmislerdir (79).
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2.9.2. Vazokonstriiksyon asamasi

Bir damar hasar gordiigiinde lokal vazokonstriiksiyon olur. Ozellikle daha
kiiglik ¢apli damarlarda, trombosit aktivasyon asamasinda trombositlerden salinan

tromboksan A2, lokal vazokonstriksiyonu destekler (80).

2.9.3. Trombosit aktivasyonu ve primer trombosit plagi olusumu

Trombositlerin dolasimdaki 6mrii 7— 10 giindiir (81). Trombositler, damar
yaralanmasi ile ortaya ¢ikan subendotelial kollajen ve von Willebrand Faktor’e
(VWF) yapisarak damar duvarindaki hasarli alanda ilk gevsek trombosit plagini
olustururlar. Aktiflesen trombositlerden ortama salinan graniiler {iriinlerden adenozin
difosfat (ADP), Ca, serotonin ve fibrinojen diger trombositlerin ortama g¢ekilmesini
saglar (82). Arasidonik asitten, tromboksan A2 gibi eikosanoidlerin iiretimi
gerceklesir ve trombosit membrani koagiilasyona hazir hale getirilir (83).

Bu ilk trombosit plagt olusumu primer hemostaz olarak adlandirilirken,

bundan sonraki fibrin olusum asamasi sekonder hemostaz adini alir (84).

2.9.4. Koagiilasyon asamasi

Fibrinojen hari¢ tim faktorler zimojen olarak bulunurlar. Bu zimojenler ya
kollajen temasi ile (intrinsik yol) veya doku faktorii stimiilasyonu ile (ekstrinsik yol)
proteazlara doniiserek son iriinii fibrin olan reaksiyon zincirini gergeklestirirler.
Gliniimiiziin bu enzimatik reaksiyonlara bakis iki yonden degismistir (85).

1. Intrinsik yolun kontak aktivasyonu asamasinda etkinligi goriilen yiiksek
molekiil agirlikli kininojen (HMWAK), prekallikrein ve faktor XII’nin eksikliklerinde
kanama egilimi gorilmemektedir. Bu nedenle koagiilasyon sistemindeki yerleri kesin
olarak ortaya konamamistir (86).

2. Intrinsik yolun aktivasyonu igin kontak aktivasyona gerek yoktur, faktdr IX
direk olarak doku faktorii- faktor VIla kompleksi tarafindan aktive edilir. Faktor XI

ve VIII’in aktivasyonu doku faktorii yolu ile olusan trombin tarafindan saglanir (87).
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Tablo 4: Pihtilagma faktorlerinin adlandirilmasi (88).

Faktor I Fibrinojen

Faktor 11 Protrombin

Faktor 111 Doku faktorii

Faktor IV Kalsiyum

Faktor V Proakselerin (labil faktor)

Faktor VII Prokonvertin (serum protrombin conversion accelerator —
SPCA)

Faktor VIII Antihemofilik faktor A

Faktor IX Antihemofilik faktdr B (Christmas faktor)

Faktor X Stuart-Prower faktorii

Faktor XI Plazma tromboplastin antesadan1 (PTA)

Faktor XII Hageman faktor

Faktor XIII Fibrin stabilizan faktor (fibrinoligaz)

HMWK Yiiksek Molekiil Agirlikli Kininojen

Prekallikrein | Flecher faktor

Koagiilasyonu baglatan en 6nemli faktor doku faktoriidiir. Vaskiiler sistemde
ise sadece IL6 ile indiiksiyon sonrasi ortaya ¢ikmak iizere monositlerde bulunur (89).

Doku faktorii ortama salindiginda faktor VIla ile fosfolipid bir ylizey iizerinde
birleserek katalitik etkinligi olan doku faktori—faktor VIla kompleksini olustururlar.
Bu kompleks faktor X ve faktor IX u aktiflestirir (90). Faktor X un aktivasyonu ile
koagiilasyonun ortak yolu baslamis olur ve sonugta trombin sentezlenir (91). Bu
trombin intrinsik yoldaki faktér X1 ve VIII’i aktive eder ve daha da fazla trombin
olusur (92).

Negatif yiikli fosfolipidlerle temas, tenaz ve protrombinaz komplekslerinin
olugsmasina yol acar. Protrombinaz kopmleksi varliginda sadece faktor Xa varligina
gore 300.000 kat hizlidir (93). Eger bu olusum smirlanmazsa, koagiilasyon
faktorlerinin tliketimi sonucu yaygin tromboz bulgularina kanama bulgular1 da
eklenir. Bu tabloya dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) denir. Bu durumu

engellemek i¢in direk proteaz inhibitorleri ve indirek proteoliz proteinleri olmak
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tizere iki farkli dogal antikoagulan mekanizmasi vardir (94). Olusan trombin,
fibrinojenden fibrin monomerleri olusmasimni saglar. Bu monomerler fibrin lifleri
olustururlar. Bu piht1 i¢cinde bulunan trombositlerdeki trombostenin, aktin ve miyosin
molekiillerinin kontraksiyonu ile pihti retraksiyonu saglanir. Bu olay fibrin kitlesinin
kiiglilmesini saglarken hasarli bolge kenarlarini da birbirlerine yaklastirmis olur (95,

96).

Plazminojen
/’-\ inhibisyon

Doku plazminojen A —
aktivator inhibitor
(TPAI)

inhibisyon

Plazmin 0~ Antiplazmin

Fibrin esseegs Fibrin Yikim Uriinleri

Sekil 3: Doku plazminojen aktivator inhibitoriiniin ve o2-antiplazminin etki

mekanizmasi (97).

2.9.5. Fibroz organizasyon ve pihti erimesi

Kontraksiyondan sonra piht1 su iki yoldan birine girer:

1) Hasarli alam1 kapatan pihti boliimiine fibroblastlar yerlesir ve burada bir bag
dokusu olusur (98).

2) Dokular i¢ine sizan kanin olusturdugu pihti béliimii enzimatik yikima ugrar.
Plazma proteinlerinden plazminojen, damar endotelinden salinan doku plazminojen
aktivatorii (t-PA) sayesinde aktif plazmine donisiir. Bu plazmin fibrin yikimi
yaparak pihtt erimesini saglar. Bu plazmin aktivitesi ise plazma a2 antiplazmin
enzimi ile kontrol altindadir (98) (Sekil 3).
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2.9.6. Hemostazin Degerlendirilmesi

Hemostaz en kaba sekilde kanama zamani ile degerlendirilebilir. Kii¢iik bir
laserasyon olusturulduktan sonra 30 saniye arayla gazli bez ile silinerek tamamen
kanama durana kadar gegen siirenin hesaplanmasidir. Ekstrinsik ve intrinsik
koagiilasyon yollari, sirastyla protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel
tromboplastin zamani1 (aPTT) 6l¢iimii ile rahatlikla degerlendirilebilir. insan i¢in bu
testlerin normal degerleri PT igin 12. 1 sn, aPTT ig¢in 27. 3 sn’dir (99).

Trombosit fonksiyonlari {i¢ ana baslikta toplanabilir
1. Agregasyon (Glikoprotein IIb/IIla aracilig ile birbirlerine tutunarak)

2. Adezyon (Glikoprotein la reseptorii ve VWF araciligr ile damar duvarina
yapisarak)

3. Sekresyon (Salimim graniillerinden, dens cisimciklerden ve lizozomlardan birgok
aktif madde salinimui ile) (100).

2.9.7. Kanamanin Klinik Bulgulari

%20’nin tizerindeki bir kan kaybinda kardiyak output yaklasik %40 azalir ve
arteryel kan basincinda belirgin diistis olur. Bunun sonucunda periferik
vazokonstriiksiyon ve tagikardi gelisir. Kalp ve beyin gibi kritik organlarin kan akimi
degismezken, diger tiim organlarda vazokonstriiksiyona bagli olarak kanlanmada

azalma goriiliir (101).

2.10. Doku yapistiricilar:

Arastirmacilar (102, 103, 104, 105) siyanoakrilat tiirevlerinin sentetik bilesik

oldugunu, fibrin yapistiricinin ise dogal hemostatik bir ajan oldugunu belirtmislerdir.

2.10.1. Sentetik doku yapistiricilar:

Sentetik urtinlerden en sik kullanilani akril tiirevleridir. Uzun zincirli akril

tiirevlerinden butil siyanoakrilatin olusturdugu doku toksititesi kabul edilebilir
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diizeyin tizerindedir ve anastomoz direnci yetersiz bulunmustur (106). 2-Oktil siyano
akrilat toksisitesi akril tiirevleri igerisinde en az diizeyde goriilmektedir ve topikal
kullanim i¢in FDA onay1 almistir (107, 108, 109).

Insan viicudunda kullanilabilir hale gelmesi ise 1960-1970°1i yillar1 bulmustur
(110). Onceleri deri, kemik ve kikirdak greftlerinin yapistirilmalar1 icin, zamanla
kornea ve goz kapagi operasyonlarinda, beyin omurilik sivis fistiilleri ile 6zofagus
varisleri ve arteriovendz malformasyon kagaklarini durdurmada kullanilmistir (111).
Siyanoakrilatlar ¢ok kolay hazirlanir, dokular1 hemen yapistirir, tensil gici
yeterlidir, biyolojik olarak yikilabilir ve bakteriostatiktir (112). Kisa zincirli
siyanoakrilatlarin olumsuz etkileri iizerine daha wuzun zincirli monomerler
gelistirilmistir (113,114). Hall, 2-oktil siyanoakrilati sleve anastomoz tekniginde
oldugu gibi proksimal ucu distal ucun i¢ine sokarak kullanmis ve olumlu sonuglar
elde etmistir (115).

Ang ve ark. Sican femoral arterinde tig tespit sutur ile birlikte 2-
oktilsiyanoakrilat ile u¢ uca anastomoz gerceklestirmisler ve basarili sonuglar
almiglardir (116, 117).

2.10.2. Fibrin yapistiricilar

Fibrin yapistiricilarin temel etki mekanizmasi pihtilagma sisteminin son
basamagini taklit etmektir. Ayr1 ¢ozeltilerde bulunan fibrinojen ve trombin, faktor
XII esliginde karistirilarak olusturulan fibrinden istenen yapistirict etki saglanir. Bu
islem sirasinda fibrinolitik bir ajan olan sigir aprotinini ¢6ziicii olarak kullanilir ve
olusan fibrinin homojen bir sekilde dagilimini saglar. Fibrin yapistiricilar beyin
cerrahlar ve kardiyotorasik cerrahlar tarafindan yaygin olarak kullanilmaktadir (118,
119). Scheidel ve ark. tavsan modelinde fallo tiipiiniin anastomozunu fibrin
yapistirict kullanarak gergeklestirmistir (120). Prato ve ark. Periodontal cerrahi
girisimler sonrasi sutur yerine fibrin yapistirict kullanmislardir (121). Sinir onarimu,
cilt greftlerinin adaptasyonu, yiiz germe ve blefaroplasti operasyonlarinda cilt
kapatimi1 ve meme rekonstrikksiyonlarinda fibrin yapistiricilar stk olarak
kullanilmaktadir (122, 123, 124 ). Fibrin yapistirici 6zellikle dalak ve karaciger gibi
parankimal organlarda olusan ylizeysel ve derin yaralarda, yaralarin tamiri ve hemostaz

amactyla basariyla kullanilmistir (125).
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Gestring ve ark. kopek ve tavsan modelinde sutur kullanmaksizin fibrin
yapistirict ile u¢ yan anastomoz gerceklestirmistir (126). Waldstorm ve Wik. ig
tespit suturu ile birlikte fibrin yapistirict kullanarak anastomoz tarif etmislerdir (127).
Karl ve ark. sutur kullanmaksizin fibrin yapistirici ile teleskopik anastomoz
gerceklestirmiglerdir (128). Suguira ve ark. interpozisyonel ven greftini fibrin
yapistirict ile kullanmiglar ve %98 gecirgenlik orani elde etmislerdir (129). Dresdale
ve ark. tek bir taze verici plazmasindan fibrinojen hazirliyarak, bu iiriinii hemostaz
amaciyla kullanmislardir (130).

Birinci maddedeki gibi, pek ¢ok kisinin plazmasinin toplandigi havuzdan
hazirlanan fibrin yapistiricilar, viral hastalik bulastirma riski yaratacagi diisiincesiyle

1978 yilinda FDA tarafindan onaylanmamistir (131).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Deney Modeli

Bu calisma, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Merkezi’nde
gerceklestirildi. Calisma projesi Abant Izzet Baysal Universitesi Hayvan
Aragtirmalart Yerel Etik Kurulu’na sunuldu ve onay alindiktan sonra ¢alisma siireci
baslatildi.

Otuz iki adet, 250- 300 gr agirliginda, alt1 aylik, Wistar albino erkek sigan
tizerinde ¢aligildi. Taban1 ve yanlar plastik, iistii demir tel orgiilii olan deney hayvam
tretim kafeslerinde iiretilmis olan sicanlar pellet tiirii fabrikasyon yemi ile
beslendiler.

Her bir denek ameliyattan 6nce ag birakildi. Anestezi i¢in 6ncelikle Ketamine
75mg/kg intraperitoneal injeksiyonu ile preanestezik verildikten sonra, sedasyonun
devamini Ketamine + Xylazine (20 mg/kg - 3mg/kg sirasiyla ) ile saglandi.

Laparatomi yapilmadan hemen 6nce 4 grub ratlarin hepsinin kuyruk ucu
Imm, 20 numara bistiirii ile kesildi, 30 saniye de bir filtreli kagit ile kanayan kuyruk
ucuna dokunuldu. Bu islem kuyruk ucunda kanama kesilene kadar devam edildi.
Kanamanin kuyrukta kesildigi zaman, kanama zamani olarak hesaplandi. Boylece
preoperatif 4 grubdaki ratlarin kanama zamanlar1 6l¢iilmiis oldu. Daha sonra her 4
grup ratlarin kuyrugundan insiilin enjektorii ile preoperatif hemotokrit (hct),
hemoglobin (hb), platelet (plt), beyaz kiire (Wbc), kirmiz1 kiire (Rbc) bakilmasi igin
cbc tiipiine kan 6rnegi alindi. Cbc laboratuarinda standart bir otoanalizor olan CELL-
DYN 3700 cihazda 0.2 ml’lik cbc kan 6rnekleri manuel olarak 6l¢iildii.

3 Grubun (kontrol grup hari¢ ) hepsine, uygun tras sonrasi insizyon
uygulanacak karin orta hattina %10’luk povidon iyot ile antisepsi saglandi. Ksifoidin
hemen altindan baslayan 3 cm’lik vertikal orta hat insizyonu ile laparatomi yapildi.

Dalak kanama modeli olusturmadan 6nce dalak altina, huni seklinde naylon
poset yerlestirildi. Tim cerrahi prosedur 45 derecelik egimli yerlestirilen platform
tizerinde gerceklestirildi. Bu sekilde kanamanin eksiksiz olarak poset icinde

toplanmast saglandi.
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1. Grup (Sham) (n=8), laparatomi sonrasi kapatildi.

2. Grup (SF grup) (n=8), laparatomi sonrasi dalak ortasina standart yaralayict
alet (Rochester pean forceps standart 5 4 ), bu aletin tek kilitinin kapatilmasi ile 0.5
cm derinliginde, 0.3 cm uzunlugunda yaralama yapilarak standart yaralama yapildi
(Evre 2 yaralama) (Resim 13). Yaralanma yapildiktan sonra 2x2 cm boyutlarinda,
standart pamuklu kumagtan iretilmis ve % 0,9 NACI soliisyonu emdirilmis gazli
bezler ile {i¢ dakika siireyle kanamali dalak dokusunun iizerine yerlestirildi. Ug

dakika sonra gazli bez karin disina alindi (Resim14).

Resim 13: Rochester pean forceps standart 5 %2
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Resim 14: Yaralanma yapildiktan sonra, 2x2 cm standart pamuklu kumastan
tiretilmis ve % 0,9 NACI soliisyonu emdirilmis gazli bez, ii¢ dakika kanamali dalak

dokusunun iizerinde bekletildikten sonra karin disina alinmasi.

3. Grup (Ca-Alginatli grup) (n=8), laparatomi sonrasi dalak ortasina standart
yaralayici alet (Rochester pean forceps standart 5 % ), bu aletin tek Kkilitinin
kapatilmasi ile 0.5 cm derinliginde, 0.3 cm uzunlugunda yaralama yapilarak standart
yaralama yapildi (Evre 2 yaralama). Sonra 1x1 cm boyutlarinda Ca alginat
(Sorbalgon) ortiisii lasere dalak dokusunun iizerine yerlestirildi. Herhangi bir basing

uygulamadan o6rtii yaral alanin tizerinde birakildi (Resim 15).
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Resim 15: 1x1 cm Ca-alginat (Sorbalgon) ortiisii lasere dalak dokusunun {izerine

yerlestirilmesi

4. Grup (kontrol grup) (n=8), laparatomi yapilmayan gruptur. Sadece
preoperatif kanama zamani ve preoperatif cbc kan drnegi alindi.

1, 2. ve 3. grup girisimden sonraki 10 dakika boyunca hi¢bir miidahale
yapilmadan beklendi. Posette biriken kan oOl¢ekli enjektore alindi. Bu sekilde
peroperatif kanama miktar1 mililitre olarak hesaplandi (Resim 16). Poset karin digina
alindiktan sonra, karin orta hat insizyonu 3/0 ipek dikis materyali ile tek kat siitiire
edildi. Tim siganlar islem sonrasi kafeslerine alindi. Ratlarin standart rat yemi ve
¢esme suyu ile beslenmelerine izin verildi.

Tiim deneklerin kuyruk uglari postoperatif 24 saat sonra Imm°‘lik, 20 numara
bistiirii ile kesildi, sonra 30 saniye de bir filtreli kagit kanayan kuyruk ucuna
degdirildi. Bu islem kuyruk ucunda kanama kesilene kadar devam edildi. Kanamanin
kuyrukta kesildigi zaman, postoperatif kanama zamani olarak hesaplandi. 4 grup
ratlarin  kuyruklarindan insiilin enjektorii ile Cbc tiiptine kan Ornegi alindi.

Postoperatif Hct, Hb, PIt, Wbc, Rbc degerlerine Cbc laboratuarinda bakildi.
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Resim 16: Peroperatif biriken kan

Calismadaki her 4 grubun denekleri cerrahi girisimden 7 giin sonra ayni
anestezi teknigi ile genel anestezi altina alind1 ve histopatolojik degerlendirme igin
laparatomi yapildi. Sonra Mazuji ve ark. onerdigi yapisiklik skorlama sistemi
kullanilarak 4 grubun adezyon skorlamasi yapildi.

Adezyon skorlamasi yapilan ratlarin dalak pedikiiliiniin distaline 1 adet
moskuto klemp yerlestirildi ve tizeri metzembaum makas ile kesilerek splenektomi
yapildi. Almman tiim dalak organlart ayr1 ayri formol igeren patolojik kaba
yerlestirildi. Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Ana Bilim Dali laboratuarina
gonderildi. Patoloji’de, dalagin farkli bolgelerinden alinan doku o&rnekleri artan
konsantrasyonlarda alkol, aseton, ksilen ve 60 C sivi parafin igeren otomatik dokiim
takip cihazinda (Shandom Hipercente) dehidratasyon islemi gergeklestirildi.
Mikrotomda kesit alabilmek igin dokular parafin bloklara dokiiliip donduruldu.
Mikrotomlarda 3- 5 um kalinliginda kesitler alinarak etiiv de 60 C 1sida ve ksilenle
deparafinizasyon islemi uygulandi. Azalan konsantrasyonlarda alkolden gegcirilip
dehidrate edilen kesitler hematoksilen-eozin ile boyandi. Kesitlerde, iltihabi hiicre
yogunlugu, vaskiilarizasyon, fibroblast artis1 ve nekroz durumu incelenip skorlandi.
iltehabi hiicre yogunlugu, vaskiilarizasyon, fibroblast artist; (-), (+), (++), (++4),
(++++) seklinde skorlanarak degerlendirildi. Nekroz varligi ise (+) ve (-) seklinde

skorlandi.
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Yapilan sayisal olgiimlere ait tanimlayicit degerler ortalama+SD (Standard
Deviasyon) olarak gosterildi. Kategorik patoloji degerlendirmeleri ise say1 ve %
frekanslar olarak tablolar halinde verildi. Yapilan sayisal 6l¢iimler bakimindan dort
grubun karsilastirilmasinda Kuruskall-Wallis testi kullanildi. Farkli olan gruplar
parametrik olmayan Tukey testi ile incelendi. Hesaplamalar SPSS (Statistical
Package for Social Scienses) versiyon 18 programi yapildi. Fark, p degeri 0,05’den

kiiclik oldugu zaman anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Dalak yaralanma modeli olusturulan ratlara, yaralanma olusturulan dalak
bolgesine kalsiyum alginat ortiisii ve %0,9 NaCI’lii gazli bez yerlestirilerek, kontrol
grubu ve sham grubu ile karsilastirilmasi yapildi. Kalsiyum alginatin dalak
yaralanmasinda kanamaya olan etkisinin biyokimyasal, histopatolojik ve adezyonel
etkilerinin sonuglari sunlardir.

Tiim gruplarin 1 haftalik takibi sonucunda SF grubunda (Grup 2), 1 si¢an
oldii. Diger grublarda 6len olmadi. Olen siganmn yerine yeni sican deney igin

kullanilarak tiim gruplar 8 sicana tamamlandi.

4.1 Biyokimyasal sonuclar

Her 4 grubun preoperatif Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kanama zamani (Kz) ve PIt
degerlerinin Mean=sp, Median (%25-%75), Min-Max. , degerleri hesaplandi (Tablo
5). Bu degerlerin 4 grup arasindaki istatistiksel olarak anlamliligina bakildi. Her 4
grup arasindaki preoperatif degerlerin karsilastirilmasinda istatistiksel anlamliligin

olmadig goriildii. (p>0,05)
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Tablo 5: Dort Grubun preop. Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kz ve Plt degerlerine ait

tanimlayici degerler ve karsilastirma sonuglari

. Grup Kontrol
Sham Grup SF Grup Ca—Alginat Grup (n=8)
n=
. (n=8) (n=8) (n=8)
Ozellik
ler Median . Median . Median . Median .
Mean Min.- | Mean Min.- | Mean Min.- | Mean Min.-
(%25- (%25% (%25% (%25% p
+ SD Max. +SD Max +SD Max +SD Max
%75)* 75)* 75)* 75)*
10,70 8,59 8,63 741
Preop 10,55 6,08- | 7,45+ 4,87 8,41+ 3,00- | 8,38+ 3,90-
(8,13- (4,87- (5,51- (555 - 0,28
Whc +2.86 14,00 | 2,38 -10,3 3,55 14,2 3,53 13,0
13,25) 9,46) 10,4) 12.52)
8,65 8,86 8,67 8,635
Preop 8,31+ 5,83- | 8,77+ 8,31- | 831+ 6,78- | 8,59+ 7,89-
(7,39- (8,41- (7,71 (8,25- 0,47
Rbc 1,36 9,83 ,32 9,13 ,818 8,99 ,418 9,18
9,23) 9,07) 8,81) 8,93)
14,85 11,10 15,00 14,7 13,90 14,7 13,40
Preop 14,8+ 14,84 13,7- | 15,17 14,60
(12,82- | - (14,10- (14,40- | - (14,10- | - 0,79
Hb 1,69 +,68 15,5 +1,15 +,654
15,32) 15,70 15,40) 16,70) 16,90 15,22) 15,30
65,95 62,60 | 64,35 | 635 65,10 60,20 67,40 62,60
Preop 66,28 61,1- | 65,20 66,7+ 0,
(64,47- | - + (62,10- (60,20- | - (64,67- | -
Hct +2,51 68,9 +3,89 2,35 43
68,67) 69,80 | 2,67 66,10) 68,90) 69,80 68,20) 69,90
10,00
11,00 10,00 11,25 11,00 10,00 11,25
Preop 11,00 11,18 10,0- | 10,93 11,37 -
(10,37- | - (10,62 - (10,50- | - (11,00- 0,59
Kz +,707 +,70 12,0 +,623 +,790 12,50
11,62) 12,00 11,87) 11,37) 12,00 12,00) )
971,50 786,00
921, 930, 599,0
(848,50 947 720,2 | 721,0 7742 | (654,25
Preop 33+ 664- 28- - 395- 551-
- (828- 519 | (593,50 514 | - 0,06
Plt 131, 1011 | 185, 1159, 1035 965)
1002,75 1070) 6,69 -854) 7,023 | 905,75)
43 ) 070 0

* %25 ve %75 persentil degerleri
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Tablo 6: Dort Grubun postop. Whbce, Rbc, Hb, Htc, Kz, PIt ve kanama miktar

degerlerine ait tanimlayici degerler ve karsilagtirma sonuglari

Grup Kontrol

Sham Grup SF Grup Ca-Alginat Grup (n=8)
n=
(n=8) (n=8) (n=8)
. Medi
Ozelli
an Media Mi Media Media
Kler Mea Min. | Mea Mea Min. | Mea Min.
(%2 n n.- n n
n - n n - n - p
5- (%25% | M (%25% (%25%
+SD Max. | £ SD +SD Max | £SD Max
%75 75)* ax 75)* 75)*
)*
7,11 33
Post 8,22 | (3,95 747 | 8,86 ’ 9,41 | 8,86 443- | 859 | 7,94 4,07-
0osto| -
Wh P 46 | - 3-14 | £35 | (4,59- 13 +42 | (479- | 152 | +41 | (4,96- | 136 | 0,87
c )
8 13,0 4 10,10) 50 6 1360) | O 8 11,95) | O
5)
8,63
8,27 8,50 8,16 | 8,51 8,51 | 8,59
Postop (7,32 | 5,9- 8,41 8- 6,70- 7,85-
+1,3 (8- +77 | (7,60- +40 | (8,11- 0,79
Rbc - 9,7 +,35 8,8 8,78 8,96
1 8,73) 7 8,64) 9 8,87)
9,16)
14,6
5 10, 13,2
13,9 13,0 13,40 14,7 14,20 14,3 14,45
Postop (12,5 | 10,6- 9- 13,5- 0-
3+1, 7+1, | (12,10- 4+1, | (14,00- 3+6 | (13,75- 0,05
Hb 5- 15,6 14, 16,2 151
81 18 13,80) 08 16,20) 63 14,92)
15,0 4 0
7
64,2 50
64,5 | (62,7 55,0 | 54,40 "1 61,3 | 60,90 654 | 66,35
Postop 60,3- 2- 56,7- 60,3-
382, | 7- 5+2, | (53,70- 8+3, | (57,80- 3+2, | (63- 0,0005
Hct 67,9 58, 65,6 67,9
72 67,2 98 58,30) ; 37 64,60) 95 67,82)
2)
11
11,0 (10,3 11,0 10,75 10, | 10,8 10,75 111 11,25
Postop 10- 10,5- 10-
+70 | 7- 0+,7 | (10,50- | - 7+5 | (10,50- 8+,7 | (10,62- 0,79
Kz 12 12 12
7 11,6 55 1187) |12 |1 11,00) 03 11,87)
2)
982 740,00 789,
918, 60 | 747,
937, | (853, 980 (625,0 37«1 | 825
Postop 675- | 28+2 0- 0+19 420- 560-
5£13 | 50- (680- 0- 39,7 | (671,2 0,16
PIt 1050 | 46,0 12 | 9,69 1080 950
6,99 | 1029 1140) 875,00 04 5-915)
2 40 | 6
) )
Pero|
P ,35
Kana- 180 | 18 ,90
35+, | (275 | ,20- 16 | 95+, ,70-
ma +13 | (1,7- (,825- - - - 0,0004
. 104 - ,50 -2 | 169 1,2
miktar 0 1,9) 1,10)
,425)
1

%25 ve %75 persentil degerleri
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Her 4 grubun postoperatif Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kz ve Plt degerlerinin
Mean=sp, Median (%25-%75), Min-Max. , degerleri hesaplandi (Tablo 6). Bu
degerlerin 4 grup arasindaki istatistiksel olarak anlamliligina bakildi. Her 4 grup
arasindaki postoperatif degerlerin karsilagtirilmasinda, Htc, Hb, Kanama miktar
acisindan istatistiksel anlamliligin oldugu goriildii (p<0,05). Htc degerlerinin SF
grubunda diger gruplara gére anlamli diizeyde diisiik oldugu, ancak diger gruplar
arasinda anlamli farkin olmadigi gézlenmistir. Kanama miktarlar1 agisindan ¢alisma
grubu ile SF grubu, Sham grubu ile SF grubu ve Sham grubu ile Calisma grubu
arasindaki kanamanin istatistiksel olarak anlamli diizeyde az oldugu goriildi
(p=0,001). Hb diizeyleri ise SF grubunda, Kontrol ve Ca-Alginat gruplarina goére
daha diisik gozlenmis ve diger postoperatif Wbc, Rbc, Kz ve PIt agisindan
anlamliligin olmadig: goriildii (p>0,05).

Tablo 7: Girisim sonras1 gruplardaki ortalama Hct diisiis miktarlari ve bunlarin

karsilastirilmasi

Grup SF | Grup
(n=8) Ca-Alginat P

(n=8)
Preop.-
Postop. 9,3+2,22 |3,81+0,67 |0,001
Htc fark:

Preop.— Postop. Hct farki karsilastirildiginda (Tablo 7), ¢alisma grubundaki
Hct diisiis miktari, SF grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde az oldugu

gortldii (p=0.001)
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Tablo 8: Her 4 grubun preop. ve postop. ortalama Hct degerleri ve bunlarin

istatistiksel analizi.

Grup |[Grup |Grup Grup

Sham |SF Ca- Kontrol p

(n=8) |(n=8) |Alginat |(n=8)

(n=8)
Preop. | 66,28 |64,35 |65,20 +| 66,7 +|0,43
Htc +251 [+2,67 |3,8 2,35
Postop. [64,53 |55,05+ | 61,38 +|65,43+ |0,0005
Htc +2,72 (2,98 |3,37 2,95
P 0,012 |0,0001 | 0,0001 |0,004
Her 4 grubun preoperatif ve postoperatif ortalama Hct

degerleri

karsilastirildiginda, preoperatif her 4 grup arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

bulunmamaktadir. Postoperatif olarak SF grubu ile galisma grubu, kontrol grubu ile

SF grubu ve Sham grubu ile SF grubu karsilastirildiginda, ¢alisma grubundaki

ortalama hemotokrit diisiisiit SF grubuna gore, kontrol gurubu SF grubuna gore ve

Sham grubu SF gurubuna gore anlamli olarak azdir (p< 0,05). Her 4 grubun

preoperatif ve postoperatif ortalama hemotokrit degerlerinin fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p< 0,05).

Tablo 9: SF Grubu ile Calisma grubu arasindaki peroperatif kanama miktarlar ve

karsilastirilmasi
Grup SF Grup p
(n=8) Ca-Alginat
(n=8)
Perop.
Kanama 1,80+ 1,30 0,95+ 0,169 0,001
Miktari
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Tablo 10: Sham grubu ile SF grubu arasindaki peroperatif kanama miktarlar1 ve

karsilastirilmasi
Grup Sham | Grup SF p
(n=8) (n=8)
Kanama 0,35+0,104 11,80+ 1,30 |0,001
Miktari

Tablo 11: Sham grubu ile Caligma grubu arasindaki peroperatif kanama miktarlari ve

karsilastirilmasi
Grup Sham | Grup p
Ca-Alginat
Kanama
Miktar1 0,35+0,104 |0,95+0,169| 0,001
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Sekil 4: Gruplarin kanama miktar1 ortalamasi+=SD
Kanama miktarlar1 agisindan ¢alisma grubu ile SF grubu, Sham grubu ile SF

grubu ve Sham grubu ile Calisma grubu arasindaki kanamanin istatistiksel olarak

anlaml diizeyde az oldugu goriildi (p=0,001).
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4.2. Histopatolojik ve Adezyonel inceleme

Tablo 12: Dort Grubun Patolojik ve Adezyona ait tanimlayici degerler ve

karsilastirma sonuglari

Sham Grup SF Grup Ca-Alginat Grup | Grup Kontrol P
(n=8) (n=8) (n=8) (n=8)
Ozellikler Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
inﬂamasyon 0 |8 %100 | O %0 | 0 %0 | 8 % 100 | 0,0001
110 %0 | 8 %100 | 4 %50 |0 %0
210 %0 |0 %0 | 4 %50 |0 %0
Vaskiilarizasyon 0 | 8 %100 |1 %125 | 0 %0 | 8 % 100 | 0,0001
110 %0 7 %875 | 4 %50 | 0 %0
210 %0 |0 %0 4 %50 | 0 %0
FibrozisO | 8 %100 | O %0 |0 %0 |8 % 100 | 0,0001
110 %0 |5 %62,5 | 0 %0 |0 % 0
210 %0 |3 %375 | 6 %75 |0 %0
310 %0 |0 %0 2 % 25 0 %0
Nekroz0 | O %100 | O %100 0 %100 | O % 100 | 1,000
Adezyon0 | 4 %50 | 1 %125 |0 %0 |8 % 100 | 0,003
114 %50 | 6 %75 |5 %625 |0 %0
2
3 0 %0 |1 %125 | 2 %25 | 0 %0
4 0 %0 |0 %o |1 %125 | O %0
0 %0 |0 %o |0 %0 0 %0

Tablo 12°de SF grubu ile Ca-Alginat grubu iflamasyon, vaskiilarizasyon ve
fibrozis agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmakla (p<0,05) birlikte,

nekroz agisindan anlamli fark bulunmamuistir (p>0,05).
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SF grubu ile Sham grubu iflamasyon, vaskiilarizasyon ve fibrozis agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmakla (p<0,05) birlikte, nekroz agisindan
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).

Ca-Alginat grubu ile Sham grubu arasinda iflamasyon, vaskiilarizasyon ve
fibrozis agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmakla (p<0,05) birlikte,

nekroz agisindan anlamli fark bulunmamastir (p>0,05).

Resim 17 (Sham Grubu): Hafif derecede konjesyon bulgulart gosteren kirmizi

pulpa ve normal goériiniimde beyaz pulpanin yer aldigi Sham grubu dalak dokusu
(HEx10). Sham grubu siganlarin dalak dokularinin histopatolojik olarak
incelenmesinde inflamasyon, vaskiilarizasyon, fibrozis ve nekroz goriilmemistir
(Resim 17).
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Resim 18 (Kontrol Grubu): Kirmizi pulpa da hafif derecede konjesyonun izlendigi

kontrol grubu dalak dokusu (HEx10). Kontrol grubu siganlarin dalak dokularmin
histopatolojik olarak incelenmesinde inflamasyon, vaskiilarizasyon, fibrozis ve

nekroz goriilmemistir (Resim 18).
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Resim 19 (Ca-Alginat Grubu): Yiizeyde konjesyon, fibroblastik ve vaskiiler

proliferasyonun yer aldigi Ca-Alginat grubu dalak dokusu (HEx10). Ca-Alginat
grubu siganlarin dalak dokularinda inflamasyon vaskiilarizasyon ve fibrozis gelisimi

SF grubuna oranla daha fazla goriildii (Resim 21).
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Resim 20 (SF Grubu): Konjesyon, 6dem ile birlikte fibroblastik ve vaskiiler
proliferasyon gosteren alanin izlendigi SF grubu dalak dokusu (HEx10).

Postoperatif 7. giin oténazi edilen hayvanlar adezyon agisindan Kontrol grubu
harig, gruplar istatistiksel olarak karsilastirildi. Sadece Ca-Alginat grubu ile Sham
grubu arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmakta idi (p<0,05). Fakat Sham
grubunda 4 hayvanda adezyon goriilmezken 4’tinde 1. derece adezyon goriildii. SF
grubunda 6 hayvanda 1. derece, 1 hayvanda 2. derece adezyon goriilirken, 1
hayvanda ise adezyon goriilmedi. Ca-Alginat grubunda 5 hayvanda 1. derece, 2
hayvanda 2. derece ve 1 hayvanda ise 3. derece adhezyon goriildi. 3. Derece
adezyon sadece Ca-Alginat grubunda 1 hayvanda goriildi.
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Resim 23: Postoperatif 7. giinde 3. dereceden Adezyon goriiniimii
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Tablo 13: Mazuji ve ark. 6nerdigi makroskopik adezyon degerlendirme skorlamasi

Evre Bulgular

0 Hic adezyon yok

1 Ince veya dar, kolaylikla ayrilabilen adezyon

2 Bir alanda sinirl kalin adezyon

3 Kalin ve genis bir alana dagilmis adezyon

4 Kalin ve genis adhezyonlar, organlarin 6n ve/veya arka
kalin duvarina olan adezyonlar




5. TARTISMA

Solid organlarda parankim kanamasinin engellenmesi i¢in kanamanin sebebine
yonelik birgok yontem denenmistir. Bu yontemler i¢inde bir¢ok hemostatik materyal
de mevcuttur (132, 133, 134, 135, 136).

Alginat, deniz yosunundan iiretilen, Alfa-L-Glucuronic acid ve Beta-D-
mannuroic acid monomerlerinden olusur. Alginat lifleri son yillarda yaygin olarak
yara ortiisii iiretiminde de yer almaktadir (137, 138). Iki molekiil alginat tek bir Ca
iyonu ile birlestiginde Ca- Alginat tuzu olusur. Ca-Alginat farmasotik
formiilasyonlarda tablet parcalayici olarak kullanilmaktadir (137). Alginat iyon
transferi 6zelligine sahiptir. Ca-Alginat doku ile temas ettiginde Ca iyonu Na iyonu
ile yer degistirir. Boylece dokuya Ca iyonu, Alginat liflerine de Na iyonu tasinmis
olur. Na lifleri ile birlesen lifler yiiksek emici kuvvete sahip hidrofilik jel olusturur.
Yara Ortisii  olarak  kullamildiginda salgt  diizeyini  azaltarak  bakteri
kontaminasyonunu azaltir ve iyilesmeyi hizlandiric1 etki gosterir (137, 138). Bizim
calismamizda nekroz ve enfeksiyon bulgusuna rastlanilmamustir.

Lokal hemostatik maddelerin ¢ogunda temel etki mekanizmasi; trombositlerle
temas ederek aktivasyona yol agarak dogal hemostaz saglayici mediatorlerin
salgilanmalarin1 saglamaktir. Bazi maddelerde yardimci etki mekanizmalari da
mevcuttur. Ornegin; fibrin preperatlarda yapistirics, seliiloz ve sigir kollojeninde
tikag olusturucu etkiler vardir (139, 140).

Ca-Alginat hemostatik etkisini ortama Ca iyonu salarak gergeklestirir. Ca
hemostaz mekanizmasinda 6nemli yer tutmaktadir. Koagiilasyon sisteminde faktor
IV olarak anilir (138). Sodyumla yerdegistirme seklinde ortama gecen Ca iyonu
trombositleri, faktor VII, IX ve X’u aktive ederek pithtilasmay: artirir. Alginatin Ca
icerigi artik¢a pthtilagma tizerindeki etkisi artar (141).

Dalak Evre 2 laserasyon modelini olusturarak sizinti seklinde bir kanama
olusturmaya calistik. Buradaki amag¢ serum fizyolojik emdirilmis gaz tomponlu SF
grubu ile gilivenli karsilagtirma yapabilmekti. Ayrica ¢alismaya Sham grubu ve

kontrol grubu dahil ederek kanama miktari, histopatolojik ve biyokimyasal
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parametreler agisindan calismay1 daha gilivenilir hale getirmeye calistik. Eger ciddi
arteryel veya vendz kanamaya neden olacak bir rezeksiyon modeli tercih etseydik SF
grubunu giivenli bir sekilde olusturamayabilirdik.

Bu c¢alisma gostermistir ki; Ca- Alginat, SF grubuna gore, dalak laserasyon
modelinde hem peroperatif kanama miktar1 azaltmis hem de postoperatif donemde
Hct ve Hb’deki diisiis miktarin1 azaltmistir. Bu sonuglar Ca-Alginat’in dalak
parankim kanamasini engellemede basarili oldugunu gostermektedir.

Alginat lifleri essiz iyon degisim 6zelligine sahiptir. Ca-Alginat doku ile temas
sonrast dokuya Ca verirken, Alginat liflerine Na iyon transferi olur ve Na-Alginat jel
seklini alarak lifin sismesini saglar. Bu essiz 6zelliginden dolay: alginat lifleri ‘nemli
tyilestirici’ yara Ortiilerinin {retimi icin ideal materyallerden birisi olarak
goriilmektedir. Sodyum alginat suda ¢oziinebilme ozelligine sahiptir. Sodyum
iceriginin artig1 ile lif yapisi igerisinde daha fazla su tutabilmekte ve bunun
sonucunda alginat yara Ortiisii daha fazla yara salgisini absorblayabilmektedir.
Ayrica; lif suyu absorblandiginda ve sistiginde, ortiideki lifler arasindaki bosluklar
kapanmaktadir. Boylelikle; yara sivisinin yan taraflara yayilmas: engellemekte ve
yaranin etrafinin 1slanip yumusamasi engellenmektedir (142, 143, 144). Bu jel yap1
emilebilen bir madde oldugundan diisiik miktarlarda insitu kullanilabilecegi
bildirilmistir (140, 141).

Yapilan aragtirmalara gore, bu yara Ortiisii epitelizasyonu ve graniilasyon doku
olusumunu artirmaktadir. Bu  oOzelliklerinden dolay1 ve kuru formda
kullanilabilmelerinden dolayi, alginat oOrtiiler yara bakiminda genis bir uygulama
alan1 bulmaktadir. Alginat ortiiler; kismi ve tam kalinlikta yaralarda, oyuk yaralarda,
orta ve siddetli sizintili yaralarda, enfeksiyonlu yaralarda kullanilabilir, hatta az
kanayan yaralarda da uygundur ( 144, 145, 146,147).

Biz de ¢alismamizda Ca Alginat’1 laserasyon alani iizerinde biraktik. Ancak bir
hafta sonraki incelemede birakilan Ca-Alginat materyalinin tamamen emilmedigi ve
materyal iizerine ¢evre dokularin el ile diseke edilemeyecek kadar yogun bir sekilde
yapistigin1  gordiik. Nitekim literatiirde Ca-Alginat graniillerinin biyoadezif

ozellikleri olduguna dair ¢alismalar vardir (148).
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Ca-Alginat iyon transferi yapma ve nemli bir ortam olusturma 6zelligi ile bast
yarasi veya diyabetik ayak yarasi gibi eksiidatif kronik yaralarda tercih edilmektedir
(148).

Soga ve ark. Ca-Alginati deneysel anevrizma modelinde endovaskiiler
embolizasyon materyali olarak kullanmis ve olumlu sonuglar bildirmislerdir (149).

Handerson ve ark. ¢ocuklar da dis ¢ekilmesi sonrast olusan kanamalarda Ca-
Alginat’1t hemostatik materyal olarak kullanmis ve sonuglarini standart gazli bezlerle
karsilastirmistir. Bu calismada da kanama kontroliinde Ca-Alginat’in standart gazl
beze {istlinligii saptanamamustir (150).

Ingram ve ark. hemoroidektomi sonrasi anal kanal igine Ca-Alginat koyarak
kanama ve agri miktarini standart gazli bez ile karsilastirmistir. Agr1 sikayetinin Ca-
Alginat kullanilan grupta daha az oldugunu bildirmekle beraber postoperatif kanama
tizerinde etkinligi olmadig1 sonucuna varmistir (151).

Histopatolojik incelemelerde Ca-Alginat liflerinin temas ettigi yiizeylerde
inflamasyon, vaskiilarizasyon ve fibrozis agisndan SF grubuna gore daha yogun
gelistigi izlendi. Ca-Alginat grubunda yogun fibrozisin olmasi gozle goriilen yogun
adezyonu agiklamaktadir. Ayrica Ca-Alginat grubunun adezyon skorlamasi da bu
goriintiiyii desteklemektedir. Temas yiizeyinin gerisinde kalan parankim dokularinda
normal histolojik goriintii saptandi. Tim gruplarin dalak dokularinin histopatolojik
incelenmesinde  higbirinde nekroz  odaklar1  izlenmedi. Inflamasyon ve
vaskiilarizasyonun daha yogun bulundugu Ca-Alginat grubunun histopatolojik

dokusu bize, iyilesme siirecinin daha hizli oldugunu gostermektedir.
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6. SONUC

Bu c¢alisma Ca-Alginat’in dalak parankim (Evre 2) kanamasini engellemede
basarili bir hemostatik madde oldugunu ortaya koymaktadir. Ayrica lasere olan
bolgenin 1iyilesme siirecini hizlandirdigr gorilmiistir. Yalmiz Ca-Alginat karin
icerisine birakildiginda temas ettigi yiizeyler arasinda yogun fibrozise neden oldugu
ve bu sekilde ciddi adezyonlar yapacagi goriilmektedir. Ca-Alginat’in parankimal
organ yaralanmalarinda ¢alismalarin daha fazla yapilmasi ve uzun dénem etkilerinin

degerlendirilmesine yonelik ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.
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8. RESIMLEMELER LiSTESI

8.1. Resimler

Resim-1Dalagin  peritoneal baglarimin  primitif dorsal mezenterden gelisim
gorintimul.

Resim-2 Aksesuar dalak yerlesimlerinin gériiniimii

Resim-3 Dalagin yerlesiminin goriiniimii

Resim-4 Dalak bi¢imlerinin goriiniimii

Resim-5 Dalagin kenarlarinin goriinimii

Resim-6 Dalagin peritoneal baglantilarinin gériiniimii

Resim-7 Splenik arter ve ven arasindaki iliskinin gériinimii

Resim-8 Dalagin histolojik yapisinin goriiniimii

Resim-9 insan dalaginda beyaz pulpa hiicrelerin organizasyonunun goriiniimii
Resim-10 insan dalagmin kirmizi pulpasinin retikulum boyasi ile gériiniimii.
Resim-11 Splenorafinin gériiniimii

Resim-12 Parsiyel Splenektominin goriiniimii

Resim-13 Rochester pean forceps standart 5 %

Resim-14 Yaralanma yapildiktan sonra, 2x2 cm standart pamuklu kumastan iiretilmis
ve % 0,9 NACI soliisyonu emdirilmis gazli bez, ii¢ dakika kanamali dalak
dokusunun tizerinde bekletildikten sonra karin disina alinmasi.

Resim-15 1x1 cm Ca-alginat (Sorbalgon) oOrtiisii lasere dalak dokusunun iizerindeki
gorunimu

Resim-16 Peroperatif biriken kan goriiniimii

Resim-17 ( Sham Grubu)- Hafif derecede konjesyon bulgulari gosteren kirmizi pulpa
ve normal goriinimde beyaz pulpanin yer aldigi sham grubu dalak dokusunun
goriiniimii (HEx10).

Resim-18 ( Kontrol Grubu)- Kirmizi pulpada hafif derecede konjesyonun izlendigi
kontrol grubu dalak dokusunun goriiniimii (HEx10).

Resim-19 (Ca-Alginat Grubu)- Yiizeyde konjesyon, fibroblastik ve vaskiiler
proliferasyonun yer aldig1 Ca-Alginat grubu dalak dokusunun gériiniimii (HEx10).
Resim-20 (SF Grubu)- Konjesyon, 6dem ile birlikte fibroblastik ve vaskiiler
proliferasyon gosteren alanin izlendigi SF grubu dalak dokusunun gériiniimii
(HEx10).

Resim- 21 Postop 7. giinde 1. Dereceden Adezyon goriiniimii

Resim-22 Postop 7. giinde 2. Dereceden Adezyon goriiniimii

Resim-23 Postop 7. giinde 3. Dereceden Adezyon goriiniimii
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8.2. Tablolar

Tablo-1 Splenomegali ve hipersplenizm nedenleri

Tablo-2 Amerikan Travma Cerrahisi Birligi — Dalak Yaralanmalarinin
Evrelendirilmesi

Tablo-3 Splenektominin tedavi secenegi oldugu hematolojik hastaliklar

Tablo-4 Pihtilasma faktorlerinin adlandirilmasi.

Tablo-5 Dort grubun preoperatif Wbe, Rbe, Hb, Htc, Kz ve Plt degerlerinin
istatistiksel analizi

Tablo-6 Dort grubun postoperatif Wbce, Rbc, Hb, Htc, Kz, Plt ve kanama miktari
degerlerinin istatistiksel analizi

Tablo-7 Girisim sonrasi gruplardaki ortalama hemotokrit diisiis miktarlar1 ve
bunlarin karsilastiriimasi

Tablo-8 Her 4 grubun preoperatif ve postoperatif ortalama hemotokrit degerleri ve
bunlarin istatistiksel analizi

Tablo-9 SF grubu ile Calisma grubu arasindaki peroperatif kanama miktarlart ve
karsilastirilmasi

Tablo-10 Sham grubu ile SF grubu arasindaki peroperatif kanama miktarlari ve
karsilastirilmasi

Tablo-11 Sham grubu ile Calisma grubu arasindaki peroperatif kanama miktarlart ve
karsilastirilmasi

Tablo-12 Dort grubun Patolojik ve Adezyon sonuglarinin istatistiksel
karsilastirilmasi

Tablo-13 Mazuji ve ark. dnerdigi makroskopik adezyon degerlendirme skorlamasi

8.3. Sekiller

Sekil-1 Mannuroik ve glukuronik asidin kimyasal yapisi

Sekil-2 Mannuroik ve glukuronik asidin alginat olusturmak iizere birlesmesi
Sekil-3 Doku plazminojen aktivator inhibitoriiniin ve a2-antiplazminin etki
mekanizmasi

Sekil-4 Gruplarin kanama miktari ortalamasi+=SD
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10. EKLER
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Ek-1 Etik kurul onay formu (Sayfa 65)
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