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TÜRKÇE ÖZET 

 
 

 Giriş: Dalak parankim kanaması karın travma cerrahisinde ana problemdir. 

Kanama ile mücadele etmek için çalışmaların büyük bölümü hemostatik materyaller 

üzerinedir. 

Amaç:  Bu çalışmada dalak parankim kanamalarında Kalsiyum Alginatın 

hemostatik etkinliğini araştırdık.   

 Gereç ve Yöntemler: Otuziki adet Wistar albino cinsi dişi sıçan üzerinde 

çalışıldı (6 aylık, 250- 300 gr). Gruplar sekizerli sıçanlardan oluşan 4 gruba bölündü.  

1. Grup (Sham grup) (n=8), laparatomi sonrası kapatıldı. 

2. Grup (SF grup) (n=8), Laparatomi sonrası dalak ortasına standart 

yaralama yapıldı, sonra 2x2 cm boyutlarında, % 0,9 NACI solüsyonu emdirilmiş 

gazlı bezler ile üç dakika süreyle kanamalı dalak dokusunun üzerine yerleştirildi.  

3. Grup (Ca-Alginat grup) (n=8), laparatomi sonrası standart yaralama 

yapıldı. Sonra 1x1 cm boyutlarında Ca-Alginat (Sorbalgon) örtüsü lasere dalak 

dokusunun üzerine yerleştirildi. 

4.Grup (Kontrol grup) (n=8), Sadece preop. ve postop. kan örneği alındı.  

  Grupların Peroperatif kanama miktarı, preop. ve postop. 1. gündeki hct, Wbc, 

hg, Rbc, plt seviyeleri belirlendi. İstatistiksel analizleri yapıldı. Bir hafta sonra 

adhezyon skorlaması,  histopatolojik inceleme yapıldı.  

Bulgular: Postoperatif, çalışma grubundaki ortalama hemotokrit düşüşü SF 

grubuna göre, anlamlı olarak azdı (p< 0,05).  Ca-Alginat grubundaki kanama miktarı, 

SF grubundan anlamlı düzeyde azdı (p=0,001).  

Histopatolojik incelemesinde SF grubu ile Ca-Alginat grubunda iflamasyon, 

vaskülarizasyon ve fibrozis açısından anlamlı fark bulunmakla idi (p<0,05). 

Adhezyon açısından sadece Ca-Alginat grubu ile Sham grubu arasında istatistiksel 

anlamlı fark bulunmakta idi (p<0,05).   

Sonuç: Bu çalışmada Ca-Alginat’ın dalak parankim (Evre 2) 

yaralanmalarında başarılı bir hemostatik madde olduğu görülse bile, bu konuda daha 

fazla çalışma yapılması, ayrıca karın içerisine bırakıldığında temas ettiği yüzeyler 

arasında ciddi adhezyon yaptığından dikkatlı olunması gerektiği düşüncesindeyim. 

Anahtar Kelimeler: Sıçan, Ca-Alginat, dalak  
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 İNGİLİZCE ÖZET 

 

Introductıon: The spleen parenchyma bleeding is the main problem in 

abdominal trauma surgery. The majority of efforts to combat bleeding focuses on 

hemostatic materials.  

Objective: İn 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, 

Wbc, 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 
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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

 
gr: Gram 

IgM: İmmun globulin M 

IgG:  İmmun globulin G 

IgA:  İmmun globulin A 

IgE:   İmmun globulin E 

ml:   Mililitre 

ITP: İmmun Trombositopenik Purpura 

F-VIII: Faktör sekiz 

cm: Santimetre 

ark: Arkadaşlar 

PK:  Protein kinaz  

RA:  Romatoid artrit 

Ca: Kalsiyum 

Na: Sodyum  

vWF:  Von Willebrand Faktör 

ADP:  Adenozin difosfat 

HMWK: Yüksek molekül ağırlıklı kininojen 

SPCA: Serum protrombin conversion accelerator 

PTA: Plazma tromboplastin antesadanı 

IL6: İnterlökin altı 

DIC:  Dissemine intravasküler koagülasyon 

t-PA:  Doku plazminojen aktivatörü 

TPAI: Doku plazminojen aktivatörü inhibitörü  

PT:  Protrombin zamanı 

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamanı 

 FDA:   Food and Drug Administration 

mg: Miligram 

kg: Kilogram 

hct:  Hemotokrit 

hb:   Hemoglobin 
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plt:   Platelet 

Wbc: Beyaz küre 

Rbc:  Kırmızı küre 

NACI: Sodyum klor 

µm:  Mikrometre 

SD:  Standard Deviasyon 

SPSS: Statistical Package for Social Scienses 

Kz:  Kanama zamanı 

Preop.:  Preoperatif 

Postop.:  Postoperatif  
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ  

 

 

 

Dalak yaralanmalarında splenektomi uzun yıllar tek tedavi seçeneği idi (1, 2, 

3). Dalağı koruma ve kurtarmada daha önce pediatrik cerrahide elde edilen başarı, 

genel cerrahları bunu yetişkinlerde de uygulamaya sevketti ( 4, 5, 6). 

 Dalak koruyucu yöntemler operatif ve nonoperatif olarak 2 gruba ayrılır. 

Nonoperatif tedavi, minimal dalak hasarlı, başka organ yaralanması olmayan 

hemodinamik açıdan stabil olan hastalarda uygulanan bir yöntemdir. Operatif tedavi 

ise dalaktaki hasarın derecesine göre splenorafi, parsiyel veya hemisplenektomi, 

splenik arter bağlanması, yüzeyel yapıştırıcıların kullanılması şeklinde 

sınıflandırılabilir (7, 8, 9). 

 Dalak koruma tekniklerinin amacı, kanamanın hemen kontrolünün sağlanması, 

önemli hacimde fonksiyonel dalak dokusunun kalması ve dalak yapısının maksimum 

şekilde korunması olmalıdır (10).  

 Solid organ kanamasını durdurabilmek için birçok yöntem denenmiştir. 

Bunlardan bir tanesi de kanamayı durdurabilmek üzere hemostatik ajanların 

kullanılmasıdır (11). Bu amaçla oksitlenmiş selüloz bileşikleri, trombin içeren veya 

içermeyen jelatin süngerler, mikrofibrilli kollajenler ve fibrin yapıştırıcılar gibi 

ajanlar üzerinde çalışılmıştır (12). 

 Kalsiyum, koagülasyon sisteminde faktör VII, IX, X ve trombositler üzerinde 

aktivasyon etkisi olan bir iyondur. Aynı zamanda kalsiyum bu sistemde faktör IV 

olarak anılmaktadır (13). Ca-Alginat, Ca ve Na iyonlarının yer değiştirmesi ile 

dokuya Ca taşınmasını sağlayan ve esas olarak yara örtüsü olarak kullanılan bir 

materyaldir (14). Bu materyalin Ca iyonu salınımı ile hemostatik bir etki gösterdiği 

tam kan örnekleri üzerinde yapılan invitro çalışmalarla ortaya konmuştur (15).  

 Bu çalışma, Ca-Alginat’ın sıçan dalağında oluşturulan parankim kanaması 

modeli üzerinde hemostatik değerlendirmeyi amaçlamaktadır.   
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

 Dalak 100- 200gr ağırlığında, karnın sol üst kadranında, üzerindeki diyafram 

tarafından oluşturulmuş oyuk içinde yerleşmiştir. Medialinde mide, arkasında sol 

böbrek ve sol böbreküstü bezi, altında frenikokolik ligament ve lateralinde göğüs 

duvarı yer alır.  

 

  2.1. Dalağın Cerrahi Tedavisinin Tarihçesi 

 

 Travma nedeniyle yapılan ilk başarılı parsiyel splenektomi, 1590 yılında 

Franciscus Rosetti tarafından bildirilmiştir. Travma nedeniyle yapılan ilk total 

splenektomi, yan tarafından yaralanarak dalağı protrüze olan bir hastada, Güney 

Afrika’nın Cape Town şehrinde, 1678 yılında Nicolaus Matthias tarafından 

yapılmıştır. Bununla birlikte,  yirminci yüzyılın ilk 20 yılında, dalağın makul şekilde 

tamponlanmasını savunanlar ön plana çıkmağa başlamıştır ve dikişle tamirin başarılı 

olduğu bildirilmiştir (16).   

 Dalak cerrahi sırasında hemostaz için halen lazer ve sıcak hava da 

kullanılmaktadır (17). 1970 ve 1980’lerde hemostatik tekniğin gelişmesi ile istenilen 

başarılar elde edilmiştir. Morgenstern, kapsüler hasarın tedavisinde hemostatik ajan 

olarak kullanılan mikrofibriler kollajeni ilk defa tarif etmiştir. Bu çalışma dalağı 

korumaya yönelik eğilimin gelişiminde önemlidir (18). 

  

 2.2. Dalağın Embriyolojisi 

 

 Dalak, ilk embriyonel aydan sonra, primordiyal mezenkim hücrelerin 

oluşturduğu adacıkların, zamanla kaynaşmasıyla oluşur (Resim 1). Dalağın 

anteriorunda kalan dorsal mezenterin bu segmenti gastrosplenik ligaman olarak 

kalırken, dalağın dorsalinde kalan dorsal mezenter splenorenal ligamanı oluşturur. 

Splenik arter dalak hilusuna ulaşabilmek için splenorenal ligaman içinde yol alır ve 

mideye gastrosplenik ligaman içinde kısa gastrikler ve gastroepiploicalar dallarını 

gönderir (19, 20, 21, 22). 
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Resim 1: Dalağın peritoneal bağlarının primitif dorsal mezenterden gelişir. A. 

Primitif embrionik evre esnasındaki komşuluklar B. Erişkindeki komşuluklar (23) 

 

 Bazen normal yerinin dışında dalak oluşabilir. Bunlara aksesuar dalak adı 

verilir. Populasyonun %14-30’unu oluşturur (22). Aksesuar Dalak; dalak hilusu,  

gastrosplenik ve splenekolik ligamanlar, gastrokolik ligaman, splenorenal ligaman, 

büyük omentumda sıklık sırasına göre bulunabilir. Ayrıca mezenter,  presakral bölge,  

adneksler civarında,  peritestiküler ve skrotal bölgede de görülebilmektedir (21, 22). 

 

 

Resim 2: Aksesuar dalak yerleşimleri (21) 
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 Dalak, hamileliğin 5. haftasında belirginleşir,  8- 9. haftalar arasında ince kan 

damarları gelişir. 4. ayda beyaz ve kırmızı pulpa teşekkül eder. 6.Aydan sonra IgM 

ve IgG antikorlarının oluştuğuna inanılmaktadır; buna karşın fötal hayat boyunca 

IgA ve IgE sentezi yoktur (20). 

 

 2.3. Dalak Fizyolojisi 

 

 Yetişkin bir insanın sağlıklı dalağı yaklaşık 300 ml kan tutar. Saatte yaklaşık 10 

litre kan geçer. Dalak vucuttaki total lenfatik dokunun %25’ini içerir. T ve B 

lenfositlerin düzenlenmesinde önemli bir rol oynar (24). 

 

2.3.1. Ġmmunolojik Fonksiyonları 

 

  Dalak, beyaz pulpada antijenleri yoğunlaştırır. Bu bölgede T ve B lenfositlerin 

fazla sayıda bulunması, antijene karşı antikor oluşumu ile primer ve sekonder immün 

cevabın gelişmesini sağlamaktadır. Kan dolaşımındaki bakterilere karşı spesıfik 

antikor yapılması, T ve B lenfositlerinin olgunlaştırılması, antikorla işaretli 

hücrelerin fagositozu, tuftsin ve properdin yapımı gibi immünolojik fonksiyonları 

vardır. Dalaktaki makrofaj ve histiyositler, antikor ya da opsonik proteinle işaretli 

bakterileri fagosite ederek ortadan kaldırırlar (20). 

 

  2.3.2. Malign Tümör Hücreleri Üzerine Etkileri 

  

 Yapılan deneysel çalışmalara göre, malign tümör hücreleri dalakta yırtıldıkları 

için malign metastazlar dalak tarafından sınırlandırılmaktadır (25). 

  

 2.3.3. Hemotolojik Fonksiyonları 

 

 2.3.3.1. Hematopoez 

  

  Hematopoetik hücreler, konvansiyonel histolojik tekniklerle incelendiğinde 

matürasyonu geç bölünen hücre grubun bir parçası olmadıkları görülmüştür (3). Öte 
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yandan dalak lenfopoezde önemli bir rol oynar. Gebeliğin 5. ayına kadar 

hematopoezin merkezi dalaktır (26).   

 

 2.3.3.2. Filtrasyon 

 

  Dalak, özellikle pnömokok gibi kapsüllü bakterileri olmak üzere, çok sayıda 

bakteriyel partikülleri filtre eder (27, 28, 29). Değişime uğramış eritrositler, 

granülositler ve trombositler fagositozla ortamdan uzaklaştırılırlar. Nötrofillerde 

dalak tarafından ortamdan uzaklaştırılır. Toplam trombosit havuzunun 1/3’ü dalakta 

sekesterize haldedir (30, 31). Normal koşullarda trombositlerin dalak tarafından 

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

 

 2.3.3.3. Depolama 

 

  Dalak, kırmızı pulpa ve venöz sinüzöitler içinde kan biriktirerek depolama 

görevi de görmektedir. Dolaşımdaki trombositlerin %30’u dalakta depolanmaktadır. 

Dalak demiri ve pıhtılaşma faktörlerinden F-VIII’ i’de depolamaktadır (33). 

 

 2.4. Dalağın Cerrahi Anatomisi 

 

 2.4.1. Topografi ve komĢuları 

 

  Dalak, karnın sol üst kadranında, üzerindeki diyafram tarafından oluşturulmuş 

oyuk içinde yerleşmiştir. Medialinde mide, arkasında sol böbrek ve sol böbreküstü 

bezi, altında frenikokolik ligament ve lateralinde göğüs duvarı yer alır (34). Üst ucu 

yaklaşık olarak 10. ve11. torasik vertebraların spinöz çıkıntıları seviyesinde, arka-

orta hattan 5 cm uzaklıkta yer alır. Alt ucu ise orta aksiller hattın hemen arkasından 

uzanır.  Derin inspirasyonla yaklaşık olarak 2- 5 cm aşağı iner (35). Dalağı üç 

bölüme ayıracak olursak, üst bölüm sol akciğerle, orta bölüm kostodiyafragmatik 

girintiyle, alt bölüm de plevra ve diaframın kostal origosuyla ilişkilidir (35) (Resim 

3). 
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Resim 3: Dalağın yerleşimi (35) 

 

 2.4.2. Dalağın Büyüklüğü 

 

 Dalak 100- 200gr ağırlığındadır. Gould ve Pyle tarafından 1 ons ve 20 paund 

gibi uç değerler bildirilmiştir (35). Splenomegalide, dalak sol kosta kenar altında 

palpe edilebilir (36, 37). 

  

 2.4.3. Dalağın ġekli 

 

 Michels’e göre üç tip dalak vardır. Tip 1; Kama biçiminde, Tip 2; Dört yüzlü  

Tip 3; Üç yüzlü  (35 ) (Resim 4).  
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Resim 4: Dalak biçimleri (35) 

 

 2.4.4. Dalağın Kenarları 

 

  Dalağın üst ve alt olmak üzere iki kenarı vardır (38) (Resim 5).  

 

Resim 5: Dalağın kenarları (35) 

 

 2.4.5. Segmental Anatomi 

  

  Dalağın segmental bir yapıya sahip olduğunu Kyber ortaya atmıştır (39). 

Ancak Skandalakis ve ark. dalağın segmental anatomisi olmadığını bildirmişlerdir 

(40). Grupta ve ark. inceledikleri dalakların iki veya üç lobdan oluştuğunu 

görmüşlerdir (41). Mandarim-Lacerda ve ark. miadında doğan 66 yenidoğan 
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üzerinde yaptıkları çalışmada, dalak örneklerinin çoğunun iki, geri kalanlarında üç ya 

da dört lober dalağa sahip olduğunu saptamışlardır (42). 

 Liu ve ark. bir grup örnekte segmental arter sayısının 3 ile 8 arasında 

değiştiğini bildirmişlerdir (43). Remond ve ark. kendi örneklerinde segment sayısını 

3- 7 olarak belirlemişlerdir (44). Her segmentin vasküler yapısı çoğunlukla komşu 

segmentlerden bağımsız gibi görünmektedir. Dreyer ve Budtz-Olson, dalağın venöz 

segmentasyonunu bildirmişlerdir (45). 

 

 2.4.6. Periton ve Dalağın Ligamentleri 

 

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

ligament adı periton tabakaları tarafından yerinde tutulur (35). 

 

 

Resim 6: Dalağın peritoneal bağlantıları (35) 

  

 2.4.7. Kan Damarları 

 

 2.4.7.1. Splenik Arter 

 

  Çöliak trunkusun bir dalı olarak çıkar. Splenik arterin boyu 8- 12 cm, çapı ise 

0. 5 -1. 2 cm arasında değişir. Trasesi %80 suprapankreatik, %20 retro ya da 
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intrapankreatiktir. Garcia-Porrero ve Lemes dallanma sayısının 5- 20 arasında 

değişebildiğini ve ortalama 11 olduğunu gözlemişlerdir (47). Michels’e göre splenik 

arterin kıvrımlı yapısı yaşın ilerlemesiyle daha kıvrımlı bir hal almaktadır (48).  

 

  2.4.7.2. Venöz Drenaj 

 

  Splenik ven geniş çaplı bir vendir, ama kıvrıntılı değildir. Splenik ven, 

pankreasın boynunun derininde süperior mezenterik venle birleşerek portal veni 

oluşturur (Resim 7). Woodburne insanların %60’ında splenik venin, portal veni 

oluşturmadan önce inferior mezenterik venle birleştiğini belirtmiştir (49). 

  

 

 

 

 

 

 Resim 7: Splenik arter ve ven arasındaki ilişki. A. Ven arterin arkasındadır (en 

sık). B. Ven arterin hem önünde hem de arkasındadır. C. Ven arterin önündedir (en 

nadir) (35). 

 

 2.4.7.3. Lenfatik Drenaj 

 

  Lenfatik damarlar dalak kapsülü ve bazı geniş splenik trabeküllerden çıkarlar. 

Dalak pulpasının lenfatik drenajı yoktur. Dalağı drene eden lenfatik damarlar ve 

çeşitli lenf nodlarının sınıflaması Rouviere tarafından yapılmıştır  (50). 
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 2.4.7.4. Dalağın Ġnervasyonu 

 

 Dalak çöliak pleksusun anterior ve medial kısımlarından gelen sinirlerle inerve 

olur (51). 

 

 2.5. Histolojik Yapı 

 

 Retiküler kollajen, elastik bağ doku ve çok az düz kas lifleri içerir. Organ 

mezotelyal kökenli epitel hücrelerden yapılan periton ile kaplıdır. Kalınlığı 0.1 

mm’dir. Trabeküler arterleri içeren trabeküler hilustan ve fibröz kapsülden organ 

içine doğru uzanır (Resim 8). Dalağın pulpası bu yapı içerisinde gömülüdür (3). 

 

 

Resim 8: Dalağın histolojik yapısı (52) 

 

 2.5.1. Beyaz Pulpa 

 

  Dalağın beyaz pulpası lenfositler, plazma hücreleri, makrofajlar ve retiküler 

yapı içinde serbest yer alan hücrelerden oluşan lenfatik bir dokudur (Resim 9) (53). 
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Resim 9: İnsan dalağında beyaz pulpa hücrelerin organizasyonu izlenmektedir (53).  

 

 2.5.2. Marjinal Bölge 

 

  Marjinal bölge retiküler fibriller ve hücrelerden oluşan ince bir bölgedir (3). 

 

 2.5.3. Kırmızı Pulpa 

 

 Kırmızı pulpa retiküler süngerimsi bir ağ şeklindeki yapı içinde arter ve 

vasküler sinüslerden oluşmaktadır. Sekestrasyona uğrayarak kan hücreleri 

kordonlarda fagosite edilerek dolaşımdan uzaklaştırırlar (Resim- 10) (53) . 

 

Resim 10: İnsan dalağının kırmızı pulpasının retikulum boyası ile görünümü. S harfi 

ile işaret edilen sinüsler beyaz boşluklar olarak izlenmektedir (53). 

 



 12 

 2.6. Dalak Hastalıkları 

 

 2.6.1. Aspleni 

  Çok seyrektir. %80 diğer şiddetli fiziksel deformitelerle beraberdir. 

Çoğunlukla yenidoğan döneminde ex olur (3). 

 

 2.6.2. Splenik Arter Anevrizması 

  

 Visseral arter anevrizmaları içinde en sık görülenidir. Splenik arter 

anevrizması, akut pankreatitin ya da pankreatik psödokistin bir komplikasyonu 

olarak gelişebilir (54). Arteriografi yapılmalıdır. Embolizasyon vakaların %73’ünde 

başarılıdır (55).  

 Hastaların %83’ü tanı konulduğu sırada asemptomatiktir. Anevrizma rüptürü 

kendini ani başlayan karın ağrısı ile gösterir. Kanama en sık intraperitoneal rüptür 

görülür. Çapı 2 cm’nin altında olan semptomatik lezyonların çıkarılmasının 

gerekmediği düşünülmektedir. Semptomatik ve 2 cm’den büyük lezyonlar 

çıkarılmalıdır (56). 

 

 2.6.3. Splenik Ven 

 

  Splenik ven ile ilgili en sık durum, kardiyak yetmezlik ve hipertansiyonlularda 

venöz konjesyondur. Diğer etyolojik faktörler mikozis, retroperitoneal tümörler, 

venin idiopatik ve konjenital anomalileridir (57, 58). Ultrasonografi, selektif çöliyak 

anjiyografi veya splenoportografi ile teşhis konulabilir. Çoğu vakada tedavi seçeneği 

splenektomidir (59, 60). 

 

 2.6.4. Dalağın Depo Hastalıkları  

  

 Amiloidoziste protein depozitleri bulunur. Etyolojisi kesin değildir. Gaucher’s 

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

depolanması 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 alır (61). 

Elektif bir medikal tedavi olmadığı için splenektomi en iyi tedavi seçeneğidir. 

Hidatik kist tedavisinde laparoskopik ve perkütan tedavi, kist içeriğinin dökülmesi ve 

anaflaksiye yol açması kaygısı nedeniyle yaygın olarak kullanılmamaktadır (62).  

 

 2.6.5.2. Sekonder Kistler 

 

 Genellikle travma sonrası oluşur. Vakaların %80’inden fazlasında lezyon 

ünilokülerdir. Laparoskopik ya da açık splenektomi küratiftir (63).  

  

 2.6.6. Splenik Apseler 

 

  Dalağın lokalize enfeksiyonlarında, jeneralize sepsis veya travmadan 

kaynaklanabilir. İnsidansı % 0. 1- 0. 7 ‘dir (64). 1974 Yılında dalak apsesinin klinik 

spektrumunda bir değişiklik olduğu bildirilmiştir (65). Günümüzde de devam 

etmektedir (66). Tedavi, geniş spektrumlu antibiyotikler ve perkütan drenaj, 

laporoskopik ya da açık splenektomi uygulaması şeklindedir. Dalakta birden çok 

apse bulunuyorsa splenektomi önerilmektedir (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 Hücreli Anemi 
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1.2.  Edinsel Nedenler 

1.2.1. Otoimmün:                  İdiopatik Edinsel Otoimmün Hemolitik Anemi 

2. Ġnfeksiyonlar 

2.1. İnfeksiyöz Mononükleoz 

2.2. Subakut Bakteriyel Endokardit 

2.3. Millier Tüberküloz 

2.4. Romatoid Artrit ( Felty Sendromu) 

2.5. Lupus Eritematozus 

2.6. Sarkoidozis 

2.7. Brusellloz 

2.8. Sıtma 

2.9. Leishmaniazis 

2.10. Schistosomiazis 

3. Konjestif Nedenler 

3.1. Karaciğer Sirozu 

3.2. Portal Ven Trombozu 

3.3. Splenik Ven Trombozu 

3.4. Budd-Chiari Sendromu 

3.5. Konjestif Kalp Yetmezliği 

4. Ġnfiltratif Hastalıklar 

4.1. Kronik Lösemiler 

4.2. Lenfomalar 

4.3. Polisitemia Vera 

4.4. Gaucher Hastalığı 

4.5. Miyelofibrozis 

4.6. Amiloidozis 

4.7. Glikojen Depo Hastalığı 

4.8. Niemann-Pick Hastalığı 

5. Dalak Tümör ve Kisteleri 
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 2.6.7.  Dalak Tümörleri  

  

 Primer Dalak tümörleri enderdir. Myelofibrozis dalakta aşırı büyümeye yol 

açan bir hastalıktır. Aşırı dalak büyümesinin yol açtığı hemolitik olaylar veya 

trombositopeni nedeniyle bazı durumlarda splenektomi endikasyonu doğabilir (69). 

 

 2.7. Dalak yaralanmaları  

 

 Travmalarda dalak % 60’lık bir oranla en sık yaralanan organdır. Hemodinamik 

açıdan stabil olan hastalara ultrasonografi yapılır. Stabil olmayan hastalara 

bilgisayarlı tomografi çekilir. Günümüzde, hemodinamik açıdan stabil çoğu hasta, 

non-operatif bir yaklaşım ile takip edilmektedir. Son çalışmalar, non-operatif 

yaklaşımın başarısızlık oranı %3 ile %20 olarak belirlemiştir (70).  

 

 Tablo 2: Amerikan Travma Cerrahisi Birliği – Dalak Yaralanmalarının 

Evrelendirilmesi (70) 

Evre 1 Sınırlı subkapsüler hematom; yüzey alanının %10’undan az parankimal 

tutulumla birlikte kanamasız kapsüller laserasyon <1cm derinlik 

Evre 2 Sınırlı subkapsüler hematom; yüzey alanının %10-50’si,  <2cm çapta 

sınırlı intraparankimal hematom, kanayan kapsüler yırtık veya trabeküler 

damarları içermemekle birlikte 1- 3 cm derinliğinde parankimal 

laserasyon 

Evre 3 Genişleyen subkapsuler veya intraparankimal hematom, kanayan 

subkapsuler hematom veya yüzey alanının %50’sinden fazla subkasüler 

hematom, >2cm çapında intraparankimal hematom, >3cm derinliğinde 

veya trabeküler damarları içeren parankimal yırtık 

Evre 4 Aktif kanama ile birlikte rüptüre intraparankimal hematom, major 

devaskülarizasyona neden olacak şekilde (splenik hacmin >%25’den 

fazlası) segmental veya hiler damarları içeren laserasyon 

Evre 5 Tamamen dağılmış veya parçalanmış dalak, tüm dalağı devaskülarize 

edecek şekilde hiler laserasyon 
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 2.8. Dalak yaralanmalarında Tedavi Usulleri  

  

 1. derece yaralanmalar: Eğer başka bir neden yoksa tedavi konservatiftir. 

Yaklaşık 2 haftalık asemptomatik bir dönem sonrası hematom bölgesinde batına ait 

semptomlar ortaya çıkar. Gecikmiş rüptür olma olasılığı nedeniyle 1. derece  

yaralanmalarda hasta, 48 saat boyunca aralıklı olarak Ultrasonografi ile takip edilir 

ve hasta 2 hafta boyunca hastanede takip edilmelidir. Sekonder gecikmiş dalak 

rüptürü organ yaralanmasının %1’ini oluşturmaktadır (71). 

 2. derece yaralanmalar: Küçük laserasyonlara kompresyon yapılabilir veya 

okside selüloz, mikronize kollajen,  trombin ya da fibrin yapıştırıcı gibi ajanlar 

kullanılabilir. Dalak kapsül ve parankimdeki belirgin yırtıklar, genel olarak, 

kapsülden geçen ve parankimi birleştiren absorbabl sütürler ile dikilebilir (72).  

 Büyük defektleri doldurmak veya yaralanan bölgeyi kapatarak tamponaj 

yapmak için omentum kullanılabilir. Stabil hastalarda yoğun bakımda takip önerilir. 

Eğer laparatomi gerekiyorsa ( ciddi kanama veya beraberindeki intraabdominal 

yaralanmalar nedeniyle) dalak sütüre edilebilir ve koagülasyon teknikleri 

uygulanılabilir (72). Bunlar; 

 a - Ca- Alginat 

 b – Fibrin glue 

 c – Mikrofibriler kolajen 

 d- Jelatin süngerler 

 e- Otolog plazma ile kollajen kompozitleri 

 f- Poliglactin mesh  

         g- Mikrodalga doku koagülatörü 

 ğ-Vicryl mesh  

 h- Okside selüloz 

 3. derece yaralanmalar: Vakaların yarısında, dalak multıbl laserasyonlar 

vardır. 3. derece yaralanmalar sütüre edilebilir. Ayrıca koagülasyon ve yapıştırıcı 

teknikleri kullanılabilir. 2.derece yaralanmalarda kullanılan koagülasyon teknikleri 3. 

derece yaralanmalarda kullanılabilmektedir. Splenorafi 3.derece yaralanmalarda 

uygun tedavi olarak görülmektedir.(73) 
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 4. derece yaralanmalar: Yaralanan yüzey çok fazla kanadığı zaman 

yapıştırıcı yöntemler yeterli hemostazı oluşturamaz. Bu yaralanmalarda en iyi tedavi 

yöntemi splenektomidir (3). Cogbill ve ark. 1989’da yayınladıkları çok merkezli bir 

çalışmada, travma merkezine künt dalak travması ile başvuran 832 olgudan 

nonoperatif takibe alınan 112 olgunun incelenmesinde Grade I yaralanmalarda 

başarısızlık oranını %0 olarak bildirirken, Grade IV yaralanmalarda bu oranı %100 

olarak saptanmıştır (74). 

 5. derece yaralanmalar: Dalağın heteropatik ototransplantasyonu yapılabilir. 

Fakat splenozise neden olması nedeniyle bu tedavi yöntemi hala tartışmalıdır (3). 

 

 2.8.1. Travmatik dalak yaralanmalarında splenektomi endikasyonları (70) 

 

1) 4.Derece yaralanma 

2) Antikoagülan ilaç kullananlarda 

3) Trombopatisi olanlarda 

4) Enfekte, yumuşak, parçalanmış dalak varlığında 

5) Hassas dalaklarda (steroidle birlikte antiromatizmal tedavi alanlarda) 

 

 2.8.2. Yaralanma Sonrası Dalak Koruyucu Cerrahi GiriĢim (70)  

  

 2.8.3. 1. Splenorafi 

 

 Ligamentöz yapılar splenektomideki gibi ayrılmalıdır. Hemodinamik açıdan 

nisbeten iyi olan hastalarda, endike olduğu durumlarda anjiografik embolizasyon da 

eklenerek uygulandığı konservatif yaklaşım, splenorafinin yerini büyük ölçüde almış 

durumdadır (70). 
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Resim 11: Derin splenik laserasyonlar yırtıktan 1- 2 cm uzaktan ve yarık içerisinde 

derinden geçen yuvarlak uçlu 2/0 kromik stürlerle sütüre edilebilir (70).  

 

 2.8.3. 2. Parsiyel Splenektomi  

 

 Splenik segmente olan geniş bir hasar veya kesilmiş hiler segmental damarların 

distalindeki splenik iskemi için parsiyel splenektomi uygulanırken, transvers 

intraparankimal arterler kanamaya devam edebilir. Bazen bu transvers kanayan 

damarlar tıkalı bir kıskaca uygulanan elektrokoagülasyon ile hemostatik hale 

getirilir. Bu teknikler kullanılarak cerrahi splenik koruma oranı % 50’dir (70). 

  

Resim 12: Parsiyel splenektomi uygulanırken; Dikkatle yerleştirilmiş sekiz 

biçimdeki sütürleri takiben bitişik parankime geniş hasar verilmeden iyi bir hemostaz 

sergilenir (70). 
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  Tablo 3:  Splenektominin tedavi seçeneği olduğu hematolojik hastalıklar (70) 

   

 

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

 

Hemodinamik stabilite 

Negatif abdominal muayene bulguları 

Bilgisayarlı tomografide kontrast dağılımının bulunmaması  

İnceleme laparatomisi için diğer kesin endikasyonların olmaması  

Kanama riskini arttırıcı özellik taşıyan diğer ilgili medikal koşulların olmaması 

  

 2.9.  Kalsiyum Alginat Nedir 

 

 Alginat, deniz yosunundan üretilen, α-L-glucuronic acid ve β-D-mannuroic 

acid monomerlerinden oluşan ve biodegredasyona uğrayabilen doğal bir 

polisakkarittir (Şekil 1 ve 2). Alginat lifleri son yıllarda yaygın olarak yara örtüsü 

üretiminde de yer almaktadır (75, 76). 

Herediter sferositoz (Herediter eliptositoz, piropoikilositoz, kserositoz, 

hidrositoz) 

Hemolitik anemi (Glukoz 6-fosfat dehidrojenaz eksikliği, PK eksikliği) 

Thalasemi 

İdiopatik otoimmün hemolitik anemi 

İTP 

Hodgkin hastalığı 

Splenik apse   

Dalak kistleri 

Gaucher hastalığı 

Sarkoidoz 

Felty Sendromu (RA, splenomegali, nötropeni) 

Non - Hodgkin hastalığı  
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ġekil 1: Mannuroik ve glukuronik asidin kimyasal yapısı 

 

 

ġekil 2: Mannuroik ve glukuronik asidin alginat oluşturmak üzere birleşmesi. 

 

 Ca-Alginat doku ile temas ettiğinde Ca iyonu Na iyonu ile yer değiştirir. Na 

iyonu ile birleşen lifler jel oluşturur. Bu nemli jel oluşturma özelliği yara örtüsü 

olarak kullanıldığında iyileşmeyi hızlandırıcı etki gösterir (77). Dokuya geçen Ca 

iyonu trombositleri, faktör VII,  IX ve X’un aktivasyonuna neden olarak 

koagülasyonu tetikler. Bu dokuya geçen Ca iyonunun agregasyon ve pıhtılaşma 

üzerine pozitif yönde etkisi olduğu tam kan örnekleri üzerinde yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (78). 

 

 2.9.1.  Hemostaz Mekanizması 

 

 Bir damar hasarında hemostaz dört aşamada olur. Bu aşamalar birbirleri ile 

kesin sınırlar oluşturmazlar, iç içe geçmişlerdir (79). 
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2.9.2.  Vazokonstrüksyon aĢaması 

 

 Bir damar hasar gördüğünde lokal vazokonstrüksiyon olur. Özellikle daha 

küçük çaplı damarlarda, trombosit aktivasyon aşamasında trombositlerden salınan 

tromboksan A2, lokal vazokonstriksiyonu destekler (80). 

 

 2.9.3. Trombosit aktivasyonu ve primer trombosit plağı oluĢumu 

 

 Trombositlerin dolaşımdaki ömrü 7– 10 gündür (81). Trombositler, damar 

yaralanması ile ortaya çıkan subendotelial kollajen ve von Willebrand Faktör’e 

(vWF) yapışarak damar duvarındaki hasarlı alanda ilk gevşek trombosit plağını 

oluştururlar. Aktifleşen trombositlerden ortama salınan granüler ürünlerden adenozin 

difosfat (ADP), Ca, serotonin ve fibrinojen diğer trombositlerin ortama çekilmesini 

sağlar (82). Araşidonik asitten, tromboksan A2 gibi eikosanoidlerin üretimi 

gerçekleşir ve trombosit membranı koagülasyona hazır hale getirilir (83). 

 Bu ilk trombosit plağı oluşumu primer hemostaz olarak adlandırılırken,  

bundan sonraki fibrin oluşum aşaması sekonder hemostaz adını alır (84). 

 

 2.9.4. Koagülasyon aĢaması 

 

 Fibrinojen hariç tüm faktörler zimojen olarak bulunurlar. Bu zimojenler ya 

kollajen teması ile (intrinsik yol) veya doku faktörü stimülasyonu ile (ekstrinsik yol) 

proteazlara dönüşerek son ürünü fibrin olan reaksiyon zincirini gerçekleştirirler. 

Günümüzün bu enzimatik reaksiyonlara bakış iki yönden değişmiştir (85). 

 1. İntrinsik yolun kontak aktivasyonu aşamasında etkinliği görülen yüksek 

molekül ağırlıklı kininojen (HMWK), prekallikrein ve faktör XII’nin eksikliklerinde 

kanama eğilimi görülmemektedir. Bu nedenle koagülasyon sistemindeki yerleri kesin 

olarak ortaya konamamıştır (86). 

 2. İntrinsik yolun aktivasyonu için kontak aktivasyona gerek yoktur,  faktör IX 

direk olarak doku faktörü- faktör VIIa kompleksi tarafından aktive edilir. Faktör XI 

ve VIII’in aktivasyonu doku faktörü yolu ile oluşan trombin tarafından sağlanır (87). 



 22 

 

Tablo 4: Pıhtılaşma faktörlerinin adlandırılması (88). 

Faktör I                             Fibrinojen 

Faktör II                           Protrombin 

Faktör III                          Doku faktörü 

Faktör IV                          Kalsiyum 

Faktör V                           Proakselerin (labil faktör) 

Faktör VII                        Prokonvertin (serum protrombin conversion accelerator – 

SPCA) 

Faktör VIII                      Antihemofilik faktör A 

Faktör IX                         Antihemofilik faktör B (Christmas faktör) 

Faktör X                           Stuart-Prower faktörü 

Faktör XI                          Plazma tromboplastin antesadanı (PTA) 

Faktör XII                         Hageman faktör 

Faktör XIII                        Fibrin stabilizan faktör (fibrinoligaz) 

HMWK Yüksek Molekül Ağırlıklı Kininojen  

Prekallikrein Flecher faktör 

 

 Koagülasyonu başlatan en önemli faktör doku faktörüdür. Vasküler sistemde 

ise sadece IL6 ile indüksiyon sonrası ortaya çıkmak üzere monositlerde bulunur (89). 

 Doku faktörü ortama salındığında faktör VIIa ile fosfolipid bir yüzey üzerinde 

birleşerek katalitik etkinliği olan doku faktörü–faktör VIIa kompleksini oluştururlar. 

Bu kompleks faktör X ve faktör IX’u aktifleştirir (90). Faktör X’un aktivasyonu ile 

koagülasyonun ortak yolu başlamış olur ve sonuçta trombin sentezlenir (91). Bu 

trombin intrinsik yoldaki faktör XI ve VIII’i aktive eder ve daha da fazla trombin 

oluşur (92). 

 Negatif yüklü fosfolipidlerle temas, tenaz ve protrombinaz komplekslerinin 

oluşmasına yol açar. Protrombinaz kopmleksi varlığında sadece faktör Xa varlığına 

göre 300.000 kat hızlıdır (93). Eğer bu oluşum sınırlanmazsa, koagülasyon 

faktörlerinin tüketimi sonucu yaygın tromboz bulgularına kanama bulguları da 

eklenir. Bu tabloya dissemine intravasküler koagülasyon (DIC) denir. Bu durumu 

engellemek için direk proteaz inhibitörleri ve indirek proteoliz proteinleri olmak 
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üzere iki farklı doğal antikoagulan mekanizması vardır (94). Oluşan trombin, 

fibrinojenden fibrin monomerleri oluşmasını sağlar. Bu monomerler fibrin lifleri 

oluştururlar. Bu pıhtı içinde bulunan trombositlerdeki trombostenin, aktin ve miyosin 

moleküllerinin kontraksiyonu ile pıhtı retraksiyonu sağlanır. Bu olay fibrin kitlesinin 

küçülmesini sağlarken hasarlı bölge kenarlarını da birbirlerine yaklaştırmış olur (95, 

96).  

 

ġekil 3: Doku plazminojen aktivatör inhibitörünün ve α2-antiplazminin etki 

mekanizması (97).  

 

 2.9.5. Fibröz organizasyon ve pıhtı erimesi 

 

   Kontraksiyondan sonra pıhtı şu iki yoldan birine girer: 

1) Hasarlı alanı kapatan pıhtı bölümüne fibroblastlar yerleşir ve burada bir bağ 

dokusu oluşur (98). 

2) Dokular içine sızan kanın oluşturduğu pıhtı bölümü enzimatik yıkıma uğrar.   

Plazma proteinlerinden plazminojen, damar endotelinden salınan doku plazminojen 

aktivatörü (t-PA) sayesinde aktif plazmine dönüşür. Bu plazmin fibrin yıkımı 

yaparak pıhtı erimesini sağlar. Bu plazmin aktivitesi ise plazma α2 antiplazmin 

enzimi ile kontrol altındadır (98) (Şekil 3). 
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 2.9.6.  Hemostazın Değerlendirilmesi 

 

 Hemostaz 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. Ekstrinsik ve intrinsik 

koagülasyon yolları, sırasıyla protrombin zamanı (PT) ve aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı (aPTT) ölçümü ile rahatlıkla değerlendirilebilir. İnsan için bu 

testlerin normal değerleri PT için 12. 1 sn, aPTT için 27. 3 sn’dir (99).  

 Trombosit fonksiyonları üç ana başlıkta toplanabilir  

1. Agregasyon (Glikoprotein IIb/IIIa aracılığı ile birbirlerine tutunarak) 

2. Adezyon (Glikoprotein Ia reseptörü ve vWF aracılığı ile damar duvarına 

yapışarak) 

3. Sekresyon (Salınım granüllerinden, dens cisimciklerden ve lizozomlardan birçok 

aktif madde salınımı ile) (100). 

  

 2.9.7. Kanamanın Klinik Bulguları 

 

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

arteryel kan basıncında belirgin düşüş olur. Bunun sonucunda periferik 

vazokonstrüksiyon ve taşikardi gelişir. Kalp ve beyin gibi kritik organların kan akımı 

değişmezken, diğer tüm organlarda vazokonstrüksiyona bağlı olarak kanlanmada 

azalma görülür (101).  

    

    2.10. Doku yapıĢtırıcıları 

Araştırmacılar (102, 103, 104, 105)
 
siyanoakrilat türevlerinin sentetik bileşik 

olduğunu, fibrin yapıştırıcının ise doğal hemostatik bir ajan olduğunu belirtmişlerdir.  

 2.10.1. Sentetik doku yapıĢtırıcıları 

 

Sentetik ürünlerden en sık kullanılanı akril türevleridir. Uzun zincirli akril 

türevlerinden butil siyanoakrilatın oluşturduğu doku toksititesi kabul edilebilir 
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düzeyin üzerindedir ve anastomoz direnci yetersiz bulunmuştur (106). 2-Oktil siyano 

akrilat toksisitesi akril türevleri içerisinde en az düzeyde görülmektedir ve topikal 

kullanım için FDA onayı almıştır (107, 108, 109). 

İnsan vücudunda kullanılabilir hale gelmesi ise 1960-1970’li yılları bulmuştur 

(110). Önceleri deri, kemik ve kıkırdak greftlerinin yapıştırılmaları için, zamanla 

kornea ve göz kapağı operasyonlarında, beyin omurilik sıvısı fistülleri ile özofagus 

varisleri ve arteriovenöz malformasyon kaçaklarını durdurmada kullanılmıştır (111). 

Siyanoakrilatlar çok kolay hazırlanır, dokuları hemen yapıştırır, tensil gücü 

yeterlidir, biyolojik olarak yıkılabilir ve bakteriostatiktir (112). Kısa zincirli 

siyanoakrilatların olumsuz etkileri üzerine daha uzun zincirli monomerler 

geliştirilmiştir (113,114). Hall, 2-oktil siyanoakrilatı sleve anastomoz tekniğinde 

olduğu gibi proksimal ucu distal ucun içine sokarak kullanmış ve olumlu sonuçlar 

elde etmiştir (115). 

Ang ve ark. Sıçan femoral arterinde üç tespit sutur ile birlikte 2-

oktilsiyanoakrilat ile uç uca anastomoz gerçekleştirmişler ve başarılı sonuçlar 

almışlardır (116, 117).  

 

 2.10.2. Fibrin yapıĢtırıcılar 

 Fibrin yapıştırıcıların temel etki mekanizması pıhtılaşma sisteminin son 

basamağını taklit etmektir. Ayrı çözeltilerde bulunan fibrinojen ve trombin, faktör 

XIII eşliğinde karıştırılarak oluşturulan fibrinden istenen yapıştırıcı etki sağlanır. Bu 

işlem sırasında fibrinolitik bir ajan olan sığır aprotinini çözücü olarak kullanılır ve 

oluşan fibrinin homojen bir şekilde dağılımını sağlar. Fibrin yapıştırıcılar beyin 

cerrahları ve kardiyotorasik cerrahlar tarafından yaygın olarak kullanılmaktadır (118, 

119). Scheidel ve ark. tavşan modelinde fallo tüpünün anastomozunu fibrin 

yapıştırıcı kullanarak gerçekleştirmiştir (120). Prato ve ark. Periodontal cerrahi 

girişimler sonrası sutur yerine fibrin yapıştırıcı kullanmışlardır (121). Sinir onarımı, 

cilt greftlerinin adaptasyonu, yüz germe ve blefaroplasti operasyonlarında cilt 

kapatımı ve meme rekonstrüksiyonlarında fibrin yapıştırıcılar sık olarak 

kullanılmaktadır (122, 123, 124 ). Fibrin yapıştırıcı özellikle dalak ve karaciğer gibi 

parankimal organlarda oluşan yüzeysel ve derin yaralarda, yaraların tamiri ve hemostaz 

amacıyla başarıyla kullanılmıştır (125). 
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   Gestring ve ark. köpek ve tavşan modelinde sutur kullanmaksızın fibrin 

yapıştırıcı ile uç yan anastomoz gerçekleştirmiştir (126). Waldstörm ve Wik. üç 

tespit suturu ile birlikte fibrin yapıştırıcı kullanarak anastomoz tarif etmişlerdir (127). 

Karl ve ark. sutur kullanmaksızın fibrin yapıştırıcı ile teleskopik anastomoz 

gerçekleştirmişlerdir (128). Suguira ve ark. interpozisyonel ven greftini fibrin 

yapıştırıcı ile kullanmışlar ve %98 geçirgenlik oranı elde etmişlerdir (129). Dresdale 

ve ark. tek bir taze verici plazmasından fibrinojen hazırlıyarak, bu ürünü hemostaz 

amacıyla kullanmışlardır (130). 

Birinci maddedeki gibi, pek çok kişinin plazmasının toplandığı havuzdan 

hazırlanan fibrin yapıştırıcılar, viral hastalık bulaştırma riski yaratacağı düşüncesiyle 

1978 yılında FDA tarafından onaylanmamıştır (131). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Deney Modeli 

 

Bu çalışma, Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Merkezi’nde 

gerçekleştirildi. Çalışma projesi Abant İzzet Baysal Üniversitesi Hayvan 

Araştırmaları Yerel Etik Kurulu’na sunuldu ve onay alındıktan sonra çalışma süreci 

başlatıldı.  

 Otuz iki adet, 250- 300 gr ağırlığında, altı aylık, Wistar albino erkek sıçan 

üzerinde çalışıldı. Tabanı ve yanları plastik, üstü demir tel örgülü olan deney hayvanı 

üretim kafeslerinde üretilmiş olan sıçanlar pellet türü fabrikasyon yemi ile 

beslendiler.  

 Her bir denek ameliyattan önce aç bırakıldı. Anestezi için öncelikle Ketamine 

75mg/kg intraperitoneal injeksiyonu ile preanestezik verildikten sonra, sedasyonun 

devamını Ketamine + Xylazine (20 mg/kg - 3mg/kg sırasıyla ) ile sağlandı. 

 Laparatomi yapılmadan hemen önce 4 grub ratların hepsinin kuyruk ucu 

1mm, 20 numara bistürü ile kesildi, 30 saniye de bir filtreli kağıt ile kanayan kuyruk 

ucuna dokunuldu. Bu işlem kuyruk ucunda kanama kesilene kadar devam edildi. 

Kanamanın kuyrukta kesildiği zaman, kanama zamanı olarak hesaplandı. Böylece 

preoperatif 4 grubdaki ratların kanama zamanları ölçülmüş oldu. Daha sonra her 4 

grup ratların kuyruğundan insülin enjektörü ile preoperatif hemotokrit (hct),  

hemoglobin (hb), platelet (plt), beyaz küre (Wbc), kırmızı küre (Rbc) bakılması için 

cbc tüpüne kan örneği alındı. Cbc laboratuarında standart bir otoanalizör olan CELL-

DYN 3700 cihazda  0.2 ml’lik cbc kan örnekleri manuel olarak ölçüldü.   

 3 Grubun (kontrol grup hariç ) hepsine, uygun traş sonrası insizyon 

uygulanacak karın orta hattına %10’luk povidon iyot ile antisepsi sağlandı. Ksifoidin 

hemen altından başlayan 3 cm’lik vertikal orta hat insizyonu ile laparatomi yapıldı. 

 Dalak kanama modeli oluşturmadan önce dalak altına, huni şeklinde naylon 

poşet yerleştirildi. Tüm cerrahi prosedur 45 derecelik eğimli yerleştirilen platform 

üzerinde gerçekleştirildi. Bu şekilde kanamanın eksiksiz olarak poşet içinde 

toplanması sağlandı.  
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1. Grup (Sham) (n=8), laparatomi sonrası kapatıldı. 

2. Grup (SF grup) (n=8), laparatomi sonrası dalak ortasına standart yaralayıcı 

alet (Rochester pean forceps standart 5 ½ ), bu aletin tek kilitinin kapatılması ile 0.5 

cm derinliğinde, 0.3 cm uzunluğunda yaralama yapılarak standart yaralama yapıldı 

(Evre 2 yaralama) (Resim 13). Yaralanma yapıldıktan sonra 2x2 cm boyutlarında, 

standart pamuklu kumaştan üretilmiş ve % 0,9 NACI solüsyonu emdirilmiş gazlı 

bezler ile üç dakika süreyle kanamalı dalak dokusunun üzerine yerleştirildi. Üç 

dakika sonra gazlı bez karın dışına alındı (Resim14). 

 

   

Resim 13:  Rochester pean forceps standart 5 ½ 
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Resim 14: Yaralanma yapıldıktan sonra, 2x2 cm standart pamuklu kumaştan 

üretilmiş ve % 0,9 NACI solüsyonu emdirilmiş gazlı bez, üç dakika kanamalı dalak 

dokusunun üzerinde bekletildikten sonra karın dışına alınması. 

 

3. Grup (Ca-Alginatlı grup) (n=8), laparatomi sonrası dalak ortasına standart 

yaralayıcı alet (Rochester pean forceps standart 5 ½ ), bu aletin tek kilitinin 

kapatılması ile 0.5 cm derinliğinde, 0.3 cm uzunluğunda yaralama yapılarak standart 

yaralama yapıldı (Evre 2 yaralama). Sonra 1x1 cm boyutlarında Ca alginat 

(Sorbalgon) örtüsü lasere dalak dokusunun üzerine yerleştirildi. Herhangi bir basınç 

uygulamadan örtü yaralı alanın üzerinde bırakıldı (Resim 15). 
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Resim 15: 1x1 cm Ca-alginat (Sorbalgon) örtüsü lasere dalak dokusunun üzerine 

yerleştirilmesi 

 

4. Grup (kontrol grup) (n=8), laparatomi yapılmayan gruptur. Sadece 

preoperatif kanama zamanı ve preoperatif cbc kan örneği alındı.  

1, 2. ve 3. grup girişimden sonraki 10 dakika boyunca hiçbir müdahale 

yapılmadan beklendi. Poşette biriken kan ölçekli enjektöre alındı. Bu şekilde 

peroperatif kanama miktarı mililitre olarak hesaplandı (Resim 16). Poşet karın dışına 

alındıktan sonra, karın orta hat insizyonu 3/0 ipek dikiş materyali ile tek kat sütüre 

edildi. Tüm sıçanlar işlem sonrası kafeslerine alındı. Ratların standart rat yemi ve 

çeşme suyu ile beslenmelerine izin verildi.  

Tüm deneklerin kuyruk uçları postoperatif 24 saat sonra 1mm‘lik, 20 numara 

bistürü ile kesildi, sonra 30 saniye de bir filtreli kağıt kanayan kuyruk ucuna 

değdirildi. Bu işlem kuyruk ucunda kanama kesilene kadar devam edildi. Kanamanın 

kuyrukta kesildiği zaman, postoperatif kanama zamanı olarak hesaplandı. 4 grup 

ratların kuyruklarından insülin enjektörü ile Cbc tüpüne kan örneği alındı. 

Postoperatif Hct, Hb, Plt, Wbc, Rbc değerlerine Cbc laboratuarında bakıldı.  
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Resim 16: Peroperatif biriken kan  

 

Çalışmadaki her 4 grubun denekleri cerrahi girişimden 7 gün sonra aynı 

anestezi tekniği ile genel anestezi altına alındı ve histopatolojik değerlendirme için 

laparatomi yapıldı. Sonra Mazuji ve ark. önerdiği yapışıklık skorlama sistemi 

kullanılarak 4 grubun adezyon skorlaması yapıldı.  

Adezyon skorlaması yapılan ratların dalak pedikülünün distaline 1 adet 

moskuto klemp yerleştirildi ve üzeri metzembaum makas ile kesilerek splenektomi 

yapıldı. Alınan tüm dalak organları ayrı ayrı formol içeren patolojik kaba 

yerleştirildi. Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Ana Bilim Dalı laboratuarına 

gönderildi. Patoloji’de, dalağın farklı bölgelerinden alınan doku örnekleri artan 

konsantrasyonlarda alkol, aseton, ksilen ve 60 C sıvı parafin içeren otomatik döküm 

takip cihazında (Shandom Hipercente) dehidratasyon işlemi gerçekleştirildi. 

Mikrotomda kesit alabilmek için dokular parafin bloklara dökülüp donduruldu. 

Mikrotomlarda 3- 5 µm kalınlığında kesitler alınarak etüv de 60 C ısıda ve ksilenle 

deparafinizasyon işlemi uygulandı. Azalan konsantrasyonlarda alkolden geçirilip 

dehidrate edilen kesitler hematoksilen-eozin ile boyandı. Kesitlerde, iltihabi hücre 

yoğunluğu, vaskülarizasyon, fibroblast artışı ve nekroz durumu incelenip skorlandı. 

iltehabi hücre yoğunluğu, vaskülarizasyon, fibroblast artışı; (-), (+), (++), (+++), 

(++++) şeklinde skorlanarak değerlendirildi. Nekroz varlığı ise (+) ve (-) şeklinde 

skorlandı. 
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  Yapılan sayısal ölçümlere ait tanımlayıcı değerler ortalama SD (Standard 

Deviasyon) olarak gösterildi. Kategorik patoloji değerlendirmeleri ise sayı ve % 

frekanslar olarak tablolar halinde verildi. Yapılan sayısal ölçümler bakımından dört 

grubun karşılaştırılmasında Kuruskall-Wallis testi kullanıldı. Farklı olan gruplar 

parametrik olmayan Tukey testi ile incelendi. Hesaplamalar SPSS (Statistical 

Package for Social Scienses)  versiyon 18 programı yapıldı. Fark, p değeri 0,05’den 

küçük olduğu zaman anlamlı kabul edildi. 
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 4. BULGULAR 

 

 

 Dalak yaralanma modeli oluşturulan ratlara, yaralanma oluşturulan dalak 

bölgesine kalsiyum alginat örtüsü ve %0,9 NaCl’lü gazlı bez yerleştirilerek, kontrol 

grubu ve sham grubu ile karşılaştırılması yapıldı. Kalsiyum alginatın dalak 

yaralanmasında kanamaya olan etkisinin biyokimyasal, histopatolojik ve adezyonel 

etkilerinin sonuçları şunlardır. 

 Tüm grupların 1 haftalık takibi sonucunda SF grubunda (Grup 2), 1 sıçan 

öldü. Diğer grublarda ölen olmadı. Ölen sıçanın yerine yeni sıçan deney için 

kullanılarak tüm gruplar 8 sıçana tamamlandı. 

 

4.1 Biyokimyasal sonuçlar 

 

Her 4 grubun preoperatif Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kanama zamanı (Kz) ve Plt 

değerlerinin Mean±SD, Median (%25-%75), Min-Max. , değerleri hesaplandı (Tablo 

5). Bu değerlerin 4 grup arasındaki istatistiksel olarak anlamlılığına bakıldı. Her 4 

grup arasındaki preoperatif değerlerin karşılaştırılmasında istatistiksel anlamlılığın 

olmadığı görüldü. (p>0,05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 34 

 

Tablo 5: Dört Grubun preop. Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kz ve Plt değerlerine ait 

tanımlayıcı değerler ve karşılaştırma sonuçları  

Özellik 

ler 

Sham Grup 

(n=8) 

SF Grup 

(n=8) 

Ca –Alginat Grup 

(n=8) 

Grup Kontrol 

(n=8) 

 

 

Mean 

± SD 

Median 

(%25-

%75)* 

Min.- 

Max. 

Mean 

± SD 

Median 

(%25%

75)* 

Min.- 

Max 

Mean 

± SD 

Median 

(%25%

75)* 

Min.- 

Max 

Mean 

± SD 

Median 

(%25%

75)* 

Min.- 

Max 
p 

Preop 

Wbc 

10,55

±2.86 

10,70 

(8,13-

13,25) 

6,08-

14,00 

7,45± 

2,38 

8,59 

(4,87-

9,46) 

4,87 

–10,3 

8,41± 

  3,55 

8,63 

(5,51- 

10,4)  

3,00-

14,2 

8,38± 

3,53 

7.41 

(5.55 -

12.52) 

3,90-

13,0 
0,28 

Preop 

Rbc 

8,31±

1,36 

8,65 

(7,39-

9,23) 

5,83-

9,83 

8,77± 

,32 

8,86 

(8,41-

9,07) 

8,31-

9,13 

8,31±

,818 

8,67 

(7,71± 

8,81) 

6,78-

8,99 

8,59±

,418 

8,635 

(8,25-

8,93) 

7,89-

9,18 
0,47 

Preop 

 Hb 

14,8±

1,69 

14,85 

(12,82-

15,32) 

11,10

-

15,70 

14,84

±,68 

15,00 

(14,10-

15,40) 

13,7-

15,5 

15,17

±1,15 

14,7 

(14,40-

16,70) 

13,90

-

16,90 

14,60

±,654 

14,7 

(14,10- 

15,22) 

13,40

-

15,30 

0,79 

Preop 

Hct 

66,28

±2,51 

65,95 

(64,47-

68,67) 

62,60

-

69,80 

64,35

± 

2,67 

63,5 

(62,10-

66,10) 

61,1- 

68,9 

65,20

±3,89 

65,10 

(60,20-

68,90) 

60,20

-

69,80 

66,7±

2,35 

67,40 

(64,67-

68,20) 

62,60

-

69,90 

0, 

43 

Preop 

 Kz 

11,00 

±,707 

11,00 

(10,37-

11,62) 

10,00

-

12,00 

11,18

±,70 

11,25 

(10,62 -

11,87) 

10,0-

12,0 

10,93

±,623 

11,00 

(10,50-

11,37) 

10,00

-

12,00 

11,37

±,790 

11,25 

(11,00-

12,00) 

10,00

-

12,50

) 

0, 59 

Preop 

Plt 

921, 

33± 

131, 

43 

971,50 

(848,50

-

1002,75

) 

664-

1011 

930, 

28- 

185, 

070 

947 

(828-

1070) 

599,0

-

1159,

0 

720,2

5±19

6,69 

721,0 

(593,50

-854) 

395-

1035 

774,2

5±14

7,023 

786,00 

(654,25

-

905,75) 

 

551-

965) 
0,06 

* %25 ve %75 persentil değerleri 
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Tablo 6: Dört Grubun postop. Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kz, Plt ve kanama miktarı 

değerlerine ait tanımlayıcı değerler ve karşılaştırma sonuçları  

Özelli

kler 

Sham Grup 

(n=8) 

SF Grup 

(n=8) 

Ca-Alginat Grup 

(n=8) 

Grup Kontrol 

(n=8) 

 

 

Mea

n 

± SD 

Medi

an 

(%2

5-

%75

)* 

Min.

- 

Max. 

Mea

n 

± SD 

Media

n 

(%25%

75)* 

Mi

n.- 

M

ax 

Mea

n 

± SD 

Media

n 

(%25%

75)* 

Min.

- 

Max 

Mea

n 

± SD 

Media

n 

(%25%

75)* 

Min.

- 

Max 

p 

Postop 

Wbc 

8,22

±4,6

8 

7,11 

(3,95

-

13,0

5) 

3-14 

7,47

±3,5

4 

8,86 

(4,59-

10,10) 

3,3

-

13,

50 

9,41

±4,2

6 

8,86 

(4,79-

13,60) 

4,43-

15,2

0 

8,59

±,41

8 

7,94 

(4,96-

11,95) 

4,07-

13,6

0 

0,87 

Postop 

Rbc 

8,27

±1,3

1 

8,63 

(7,32

-

9,16) 

5,9-

9,7 

8,41

±,35 

8,50 

(8-

8,73) 

8-

8,8 

8,16

±,77

7 

8,51 

(7,60-

8,64) 

6,70-

8,78 

8,51

±,40

9 

8,59 

(8,11-

8,87) 

7,85-

8,96 
0,79 

Postop 

Hb 

13,9

3±1,

81 

14,6

5 

(12,5

5-

15,0

7) 

10,6-

15,6 

13,0

7±1,

18 

13,40 

(12,10-

13,80) 

10,

9-

14,

4 

14,7

4±1,

08 

14,20 

(14,00-

16,20) 

13,5-

16,2 

14,3

3±,6

63 

14,45 

(13,75-

14,92) 

13,2

0-

15,1

0 

0,05 

Postop 

Hct 

64,5

3±2,

72 

64,2 

(62,7

7-

67,2

2) 

60,3-

67,9 

55,0

5±2,

98 

54,40 

(53,70-

58,30) 

50,

2-

58,

7 

61,3

8±3,

37 

60,90 

(57,80-

64,60) 

56,7-

65,6 

65,4

3±2,

95 

66,35 

(63-

67,82) 

60,3-

67,9 
0,0005 

Postop 

Kz 

11,0

±,70

7 

11 

(10,3

7-

11,6

2) 

10-

12 

11,0

0±,7

55 

10,75 

(10,50-

11,87) 

10,

-

12 

10,8

7±,5

1 

10,75 

(10,50-

11,00) 

10,5-

12 

11,1

8±,7

03 

11,25 

(10,62-

11,87) 

10-

12 
0,79 

Postop 

Plt 

937,

5±13

6,99 

982 

(853,

50-

1029

) 

675- 

1050 

918,

28±2

46,0

2 

980 

(680-

1140) 

60

0-

12

40 

747,

0±19

9,69

6 

740,00 

(625,0

0-

875,00

) 

420-

1080 

789,

37±1

39,7

04 

 

825 

(671,2

5-915) 

560- 

950 
0,16 

Perop  

Kana-

ma 

miktar

ı 

,35±,

104 

,35 

(,275

-

,425) 

,20-

,50 

1,80

±,13

0 

1,8 

(1,7-

1,9) 

1,6

-2 

,95±,

169 

,90 

(,825-

1,10) 

,70-

1,2 
- - - 0,0004 

%25 ve %75 persentil değerleri 
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Her 4 grubun postoperatif Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kz ve Plt değerlerinin 

Mean±SD, Median (%25-%75), Min-Max. , değerleri hesaplandı (Tablo 6).  Bu 

değerlerin 4 grup arasındaki istatistiksel olarak anlamlılığına bakıldı. Her 4 grup 

arasındaki postoperatif değerlerin karşılaştırılmasında, Htc, Hb, Kanama miktarı 

açısından istatistiksel anlamlılığın olduğu görüldü (p<0,05). Htc değerlerinin SF 

grubunda diğer gruplara göre anlamlı düzeyde düşük olduğu, ancak diğer gruplar 

arasında anlamlı farkın olmadığı gözlenmiştir. Kanama miktarları açısından çalışma 

grubu ile SF grubu, Sham grubu ile SF grubu ve Sham grubu ile Çalışma grubu 

arasındaki kanamanın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde az olduğu görüldü 

(p=0,001). Hb düzeyleri ise SF grubunda, Kontrol ve Ca-Alginat gruplarına göre 

daha düşük gözlenmiş ve diğer postoperatif Wbc, Rbc, Kz ve Plt açısından 

anlamlılığın olmadığı görüldü (p>0,05).  

 

Tablo 7: Girişim sonrası gruplardaki ortalama Hct düşüş miktarları ve bunların 

karşılaştırılması  

 Grup SF 

    (n=8) 

Grup  

Ca-Alginat 

     (n=8) 

 

    P 

Preop.-

Postop. 

   Htc farkı 

 

9,3 ± 2,22 

 

3,81 ± 0,67 

 

0,001 

 

Preop.– Postop. Hct farkı karşılaştırıldığında (Tablo 7), çalışma grubundaki 

Hct düşüş miktarı, SF grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde az olduğu 

görüldü (p= 0.001) 
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Tablo 8: Her 4 grubun preop. ve postop. ortalama Hct değerleri ve bunların 

istatistiksel analizi. 

 Grup 

Sham 

(n=8) 

Grup 

SF 

(n=8) 

Grup 

Ca-

Alginat 

 (n=8) 

Grup 

Kontrol 

(n=8) 

 

      p 

 

Preop. 

Htc 

 

 66,28 

± 2,51 

 

64,35 

± 2,67 

 

65,20 ± 

3, 8 

 

 66,7 ± 

2,35 

 

0,43 

Postop. 

Htc 

64,53 

±2,72 

55,05± 

2,98 

61,38  ± 

3,37 

65,43± 

2,95 

0,0005 

P 0,012 

   

0,0001 

  

 0,0001 

 

0,004 

 

 

 

Her 4 grubun preoperatif ve postoperatif ortalama Hct değerleri 

karşılaştırıldığında, preoperatif her 4 grup arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

bulunmamaktadır. Postoperatif olarak SF grubu ile çalışma grubu, kontrol grubu ile 

SF grubu ve Sham grubu ile SF grubu karşılaştırıldığında, çalışma grubundaki 

ortalama hemotokrit düşüşü SF grubuna göre, kontrol gurubu SF grubuna göre ve 

Sham grubu SF gurubuna göre anlamlı olarak azdır (p< 0,05). Her 4 grubun 

preoperatif ve postoperatif ortalama hemotokrit değerlerinin farkı istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p< 0,05). 

 

Tablo 9: SF Grubu ile Çalışma grubu arasındaki peroperatif kanama miktarları ve 

karşılaştırılması   

 

 

 

     Grup SF 

        (n=8) 

  Grup  

Ca-Alginat         

(n=8) 

    p 

Perop. 

Kanama  

Miktarı  

 

1,80 ± 1,30  

 

0,95 ± 0,169 

 

 0,001 
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Tablo 10: Sham grubu ile SF grubu arasındaki peroperatif kanama miktarları ve 

karşılaştırılması   

 

 

 

 Grup Sham 

         (n=8) 

 Grup SF 

      (n=8) 

    p 

Kanama  

Miktarı  

 0,35 ± 0,104 

 

1,80 ± 1,30 0,001 

 

 

 

 

 

 

Tablo 11: Sham grubu ile Çalışma grubu arasındaki peroperatif kanama miktarları ve 

karşılaştırılması   

 

 

 

 

Grup Sham  

 

Grup  

Ca-Alginat 

    

   p 

Kanama 

Miktarı  

 

0,35 ± 0,104 

 

0,95 ± 0,169 

 

 

 0,001 
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shamkontrolCaSF

M
e
a
n
 
+
-
 
2
 
S
D
 
k
a
n
 
m
i
k
t
a
r
ı

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0

 

ġekil 4: Grupların kanama miktarı ortalaması±SD 

 

 Kanama miktarları açısından çalışma grubu ile SF grubu, Sham grubu ile SF 

grubu ve Sham grubu ile Çalışma grubu arasındaki kanamanın istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde az olduğu görüldü (p=0,001). 
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4.2. Histopatolojik ve Adezyonel inceleme  

 

Tablo 12: Dört Grubun Patolojik ve Adezyona ait tanımlayıcı değerler ve 

karşılaştırma sonuçları 

 Sham Grup 

(n=8) 

SF Grup 

(n=8) 

Ca-Alginat Grup 

(n=8) 

Grup Kontrol 

(n=8) 

 

P 

Özellikler Sayı             %     Sayı              %           Sayı              %                   Sayı           %             

  İnflamasyon 0 

                       1 

                       2 

                        

                        

8               %100         

0                   % 0   

0                   % 0 

0                    %0 

8                %100          

0                   % 0 

0                   %0      

4                % 50          

4                % 50                     

8            % 100           

0                % 0             

0                % 0           

0,0001 

 Vaskülarizasyon 0 

                       1                                                       

                       2    

 

                    

                          

8               %100         

0                   %0   

0                  % 0 

1              %12,5             

7              %87,5           

0                  % 0 

0                   % 0 

4                 % 50          

4                 % 50          

 

8            % 100 

0                % 0   

0                % 0 

0,0001 

 

 

 

         Fibrozis 0 

                       1 

                       2 

                       3 

8               %100 

0                   %0   

0                   %0 

0                   %0 

0                  % 0 

5              %62,5 

3              %37,5 

0                   %0 

0                  % 0 

0                  % 0 

6                % 75 

2                % 25 

8            % 100 

0                % 0   

0                % 0 

 0               % 0 

 

0,0001 

          Nekroz 0      0               %100 0               %100 0              % 100 0            % 100 1,000 

       Adezyon 0                 

                       1                         

                       2                     

                       3                     

                       4 

4               %50      

4               %50           

0                % 0           

0                % 0          

0                % 0           

1            %12,5                     

6              %75               

1            %12,5                

0               % 0             

0               % 0              

0               % 0               

5            %62,5               

2              % 25             

1           % 12,5          

0               % 0          

8          % 100                  

0             % 0                   

0             % 0               

 0                 % 0                    

0             % 0              

0,003 

 

 

Tablo 12’de SF grubu ile Ca-Alginat grubu iflamasyon, vaskülarizasyon ve 

fibrozis açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmakla (p<0,05) birlikte, 

nekroz açısından anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 
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SF grubu ile Sham grubu iflamasyon, vaskülarizasyon ve fibrozis açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmakla (p<0,05) birlikte, nekroz açısından 

anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Ca-Alginat grubu ile Sham grubu arasında iflamasyon, vaskülarizasyon ve 

fibrozis açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmakla (p<0,05) birlikte, 

nekroz açısından anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 

 

 

Resim 17 (Sham Grubu): Hafif derecede konjesyon bulguları gösteren kırmızı 

pulpa ve normal görünümde beyaz pulpanın yer aldığı Sham grubu dalak dokusu 

(HEx10). Sham grubu sıçanların dalak dokularının histopatolojik olarak 

incelenmesinde inflamasyon, vaskülarizasyon, fibrozis ve nekroz görülmemiştir 

(Resim 17).  
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Resim 18 (Kontrol Grubu):  Kırmızı pulpa da hafif derecede konjesyonun izlendiği 

kontrol grubu dalak dokusu (HEx10). Kontrol grubu sıçanların dalak dokularının 

histopatolojik olarak incelenmesinde inflamasyon, vaskülarizasyon, fibrozis ve 

nekroz görülmemiştir (Resim 18). 
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Resim 19 (Ca-Alginat Grubu): Yüzeyde konjesyon, fibroblastik ve vasküler 

proliferasyonun yer aldığı Ca-Alginat grubu dalak dokusu (HEx10). Ca-Alginat 

grubu sıçanların dalak dokularında inflamasyon vaskülarizasyon ve fibrozis gelişimi 

SF grubuna oranla daha fazla görüldü (Resim 21). 
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Resim 20 (SF Grubu): Konjesyon, ödem ile birlikte fibroblastik ve vasküler 

proliferasyon gösteren alanın izlendiği SF grubu dalak dokusu (HEx10). 

 

Postoperatif 7. gün otönazi edilen hayvanlar adezyon açısından Kontrol grubu 

hariç, gruplar istatistiksel olarak karşılaştırıldı. Sadece Ca-Alginat grubu ile Sham 

grubu arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmakta idi (p<0,05).  Fakat Sham 

grubunda 4 hayvanda adezyon görülmezken 4’ünde 1. derece adezyon görüldü. SF 

grubunda 6 hayvanda 1. derece, 1 hayvanda 2. derece adezyon görülürken, 1 

hayvanda ise adezyon görülmedi. Ca-Alginat grubunda 5 hayvanda 1. derece, 2 

hayvanda 2. derece ve 1 hayvanda ise 3. derece adhezyon görüldü. 3. Derece 

adezyon sadece Ca-Alginat grubunda 1 hayvanda görüldü.  
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Resim 21: Postoperatif 7. günde 1. dereceden Adezyon görünümü 

 

 

Resim 22: Postoperatif 7. günde 2. dereceden Adezyon görünümü 

 

 

Resim 23: Postoperatif 7. günde 3. dereceden Adezyon görünümü 
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Tablo 13: Mazuji ve ark. önerdiği makroskopik adezyon değerlendirme skorlaması  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Evre  Bulgular  

0 Hiç adezyon yok  

1 İnce veya dar, kolaylıkla ayrılabilen adezyon 

2 Bir alanda sınırlı kalın adezyon  

3 Kalın ve geniş bir alana dağılmış adezyon  

4 Kalın ve geniş adhezyonlar, organların ön ve/veya arka 

kalın duvarına olan adezyonlar  
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 5. TARTIġMA 

 

 Solid organlarda parankim kanamasının engellenmesi için kanamanın sebebine 

yönelik birçok yöntem denenmiştir. Bu yöntemler içinde birçok hemostatik materyal 

de mevcuttur (132, 133, 134, 135, 136). 

 Alginat, deniz yosunundan üretilen, Alfa-L-Glucuronic acid ve Beta-D-

mannuroic acid monomerlerinden oluşur. Alginat lifleri son yıllarda yaygın olarak 

yara örtüsü üretiminde de yer almaktadır (137, 138). İki molekül alginat tek bir Ca 

iyonu ile birleştiğinde Ca- Alginat tuzu oluşur. Ca-Alginat farmasötik 

formülasyonlarda tablet parçalayıcı olarak kullanılmaktadır (137). Alginat iyon 

transferi özelliğine sahiptir. Ca-Alginat doku ile temas ettiğinde Ca iyonu Na iyonu 

ile yer değiştirir. Böylece dokuya Ca iyonu, Alginat liflerine de Na iyonu taşınmış 

olur. Na lifleri ile birleşen lifler yüksek emici kuvvete sahip hidrofilik jel oluşturur. 

Yara örtüsü olarak kullanıldığında salgı düzeyini azaltarak bakteri 

kontaminasyonunu azaltır ve iyileşmeyi hızlandırıcı etki gösterir (137, 138). Bizim 

çalışmamızda nekroz ve enfeksiyon bulgusuna rastlanılmamıştır. 

 Lokal hemostatik maddelerin çoğunda temel etki mekanizması; trombositlerle 

temas ederek aktivasyona yol açarak doğal hemostaz sağlayıcı mediatörlerin 

salgılanmalarını sağlamaktır. Bazı maddelerde yardımcı etki mekanizmaları da 

mevcuttur. Örneğin; fibrin preperatlarda yapıştırıcı, selüloz ve sığır kollojeninde 

tıkaç oluşturucu etkiler vardır (139, 140). 

 Ca-Alginat hemostatik etkisini ortama Ca iyonu salarak gerçekleştirir. Ca 

hemostaz mekanizmasında önemli yer tutmaktadır. Koagülasyon sisteminde faktör 

IV olarak anılır (138). Sodyumla yerdeğiştirme şeklinde ortama geçen Ca iyonu 

trombositleri, faktör VII, IX ve X’u aktive ederek pıhtılaşmayı artırır. Alginatın Ca 

içeriği artıkça pıhtılaşma üzerindeki etkisi artar (141). 

 Dalak Evre 2 laserasyon modelini oluşturarak sızıntı şeklinde bir kanama 

oluşturmaya çalıştık. Buradaki amaç serum fizyolojik emdirilmiş gaz tomponlu SF 

grubu ile güvenli karşılaştırma yapabilmekti. Ayrıca çalışmaya Sham grubu ve 

kontrol grubu dahil ederek kanama miktarı, histopatolojik ve biyokimyasal 
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parametreler açısından çalışmayı daha güvenilir hale getirmeye çalıştık. Eğer ciddi 

arteryel veya venöz kanamaya neden olacak bir rezeksiyon modeli tercih etseydik SF 

grubunu güvenli bir şekilde oluşturamayabilirdik.  

 Bu çalışma göstermiştir ki; Ca- Alginat, SF grubuna göre, dalak laserasyon 

modelinde hem peroperatif kanama miktarı azaltmış hem de postoperatif dönemde 

Hct ve Hb’deki düşüş miktarını azaltmıştır. Bu sonuçlar Ca-Alginat’ın dalak 

parankim kanamasını engellemede başarılı olduğunu göstermektedir.  

 Alginat lifleri essiz iyon değişim özelliğine sahiptir. Ca-Alginat doku ile temas 

sonrası dokuya Ca verirken, Alginat liflerine Na iyon transferi olur ve Na-Alginat jel 

şeklini alarak lifin şişmesini sağlar. Bu eşşiz özelliğinden dolayı alginat lifleri ‘nemli 

iyileştirici’ yara örtülerinin üretimi için ideal materyallerden birisi olarak 

görülmektedir.  Sodyum alginat suda çözünebilme özelliğine sahiptir. Sodyum 

içeriğinin artışı ile lif yapısı içerisinde daha fazla su tutabilmekte ve bunun 

sonucunda alginat yara örtüsü daha fazla yara salgısını absorblayabilmektedir. 

Ayrıca; lif suyu absorblandığında ve şiştiğinde, örtüdeki lifler arasındaki boşluklar 

kapanmaktadır. Böylelikle; yara sıvısının yan taraflara yayılması engellemekte ve 

yaranın etrafının ıslanıp yumuşaması engellenmektedir (142, 143, 144). Bu jel yapı 

emilebilen bir madde olduğundan düşük miktarlarda insitu kullanılabileceği 

bildirilmiştir (140, 141). 

 Yapılan araştırmalara göre, bu yara örtüsü epitelizasyonu ve granülasyon doku 

oluşumunu artırmaktadır. Bu özelliklerinden dolayı ve kuru formda 

kullanılabilmelerinden dolayı, alginat örtüler yara bakımında geniş bir uygulama 

alanı bulmaktadır. Alginat örtüler; kısmi ve tam kalınlıkta yaralarda, oyuk yaralarda, 

orta ve şiddetli sızıntılı yaralarda, enfeksiyonlu yaralarda kullanılabilir, hatta az 

kanayan yaralarda da uygundur ( 144, 145, 146,147). 

  Biz de çalışmamızda Ca Alginat’ı laserasyon alanı üzerinde bıraktık. Ancak bir 

hafta sonraki incelemede bırakılan Ca-Alginat materyalinin tamamen emilmediği ve 

materyal üzerine çevre dokuların el ile diseke edilemeyecek kadar yoğun bir şekilde 

yapıştığını gördük. Nitekim literatürde Ca-Alginat granüllerinin biyoadezif 

özellikleri olduğuna dair çalışmalar vardır (148). 
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 Ca-Alginat iyon transferi yapma ve nemli bir ortam oluşturma özelliği ile bası 

yarası veya diyabetik ayak yarası gibi eksüdatif kronik yaralarda tercih edilmektedir 

(148). 

 Soga ve ark. Ca-Alginatı deneysel anevrizma modelinde endovasküler 

embolizasyon materyali olarak kullanmış ve olumlu sonuçlar bildirmişlerdir (149). 

 Handerson ve ark. çocuklar da diş çekilmesi sonrası oluşan kanamalarda Ca-

Alginat’ı hemostatik materyal olarak kullanmış ve sonuçlarını standart gazlı bezlerle 

karşılaştırmıştır. Bu çalışmada da kanama kontrolünde Ca-Alginat’ın standart gazlı 

beze üstünlüğü saptanamamıştır (150). 

 Ingram ve ark. hemoroidektomi sonrası anal kanal içine Ca-Alginat koyarak 

kanama ve ağrı miktarını standart gazlı bez ile karşılaştırmıştır. Ağrı şikayetinin Ca-

Alginat kullanılan grupta daha az olduğunu bildirmekle beraber postoperatif kanama 

üzerinde etkinliği olmadığı sonucuna varmıştır (151). 

 Histopatolojik incelemelerde Ca-Alginat liflerinin temas ettiği yüzeylerde 

inflamasyon, vaskülarizasyon ve fibrozis açısndan SF grubuna göre daha yoğun 

geliştiği izlendi. Ca-Alginat grubunda yoğun fibrozisin olması gözle görülen yoğun 

adezyonu açıklamaktadır. Ayrıca Ca-Alginat grubunun adezyon skorlaması da bu 

görüntüyü desteklemektedir. Temas yüzeyinin gerisinde kalan parankim dokularında 

normal histolojik görüntü saptandı. Tüm grupların dalak dokularının histopatolojik 

incelenmesinde hiçbirinde nekroz odakları izlenmedi. İnflamasyon ve 

vaskülarizasyonun daha yoğun bulunduğu Ca-Alginat grubunun histopatolojik 

dokusu bize, iyileşme sürecinin daha hızlı olduğunu göstermektedir.  
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 6. SONUÇ 

 

 Bu çalışma Ca-Alginat’ın dalak parankim (Evre 2) kanamasını engellemede 

başarılı bir hemostatik madde olduğunu ortaya koymaktadır. Ayrıca lasere olan 

bölgenin iyileşme sürecini hızlandırdığı görülmüştür. Yalnız Ca-Alginat karın 

içerisine bırakıldığında temas ettiği yüzeyler arasında yoğun fibrozise neden olduğu 

ve bu şekilde ciddi adezyonlar yapacağı görülmektedir. Ca-Alginat’ın parankimal 

organ yaralanmalarında çalışmaların daha fazla yapılması ve uzun dönem etkilerinin 

değerlendirilmesine yönelik çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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 8. RESĠMLEMELER LĠSTESĠ  

 

8.1. Resimler 

 

Resim-1Dalağın peritoneal bağlarının primitif dorsal mezenterden gelişim 

görünümü.  

Resim-2 Aksesuar dalak yerleşimlerinin görünümü  

Resim-3 Dalağın yerleşiminin görünümü   

Resim-4 Dalak biçimlerinin görünümü  

Resim-5 Dalağın kenarlarının görünümü   

Resim-6 Dalağın peritoneal bağlantılarının görünümü 

Resim-7 Splenik arter ve ven arasındaki ilişkinin görünümü   

Resim-8 Dalağın histolojik yapısının görünümü 

Resim-9 İnsan dalağında beyaz pulpa hücrelerin organizasyonunun görünümü 

Resim-10 İnsan dalağının kırmızı pulpasının retikulum boyası ile görünümü. 

Resim-11 Splenorafinin görünümü 

Resim-12 Parsiyel Splenektominin görünümü  

Resim-13 Rochester pean forceps standart 5 ½ 

Resim-14 Yaralanma yapıldıktan sonra, 2x2 cm standart pamuklu kumaştan üretilmiş 

ve % 0,9 NACI solüsyonu emdirilmiş gazlı bez, üç dakika kanamalı dalak 

dokusunun üzerinde bekletildikten sonra karın dışına alınması. 

Resim-15 1x1 cm Ca-alginat (Sorbalgon) örtüsü lasere dalak dokusunun üzerindeki 

görünümü 

Resim-16 Peroperatif biriken kan görünümü 

Resim-17 ( Sham Grubu)- Hafif derecede konjesyon bulguları gösteren kırmızı pulpa 

ve normal görünümde beyaz pulpanın yer aldığı sham grubu dalak dokusunun 

görünümü (HEx10). 

Resim-18 ( Kontrol Grubu)-  Kırmızı pulpada hafif derecede konjesyonun izlendiği 

kontrol grubu dalak dokusunun görünümü (HEx10). 

Resim-19 (Ca-Alginat Grubu)- Yüzeyde konjesyon, fibroblastik ve vasküler 

proliferasyonun yer aldığı Ca-Alginat grubu dalak dokusunun görünümü (HEx10). 

Resim-20 (SF Grubu)- Konjesyon, ödem ile birlikte fibroblastik ve vasküler 

proliferasyon gösteren alanın izlendiği SF grubu dalak dokusunun görünümü 

(HEx10). 

Resim- 21 Postop 7. günde 1. Dereceden Adezyon görünümü 

Resim-22  Postop 7. günde 2. Dereceden Adezyon görünümü 

Resim-23  Postop 7. günde 3. Dereceden Adezyon görünümü 
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8.2. Tablolar 

 

Tablo-1 Splenomegali ve hipersplenizm nedenleri 

Tablo-2 Amerikan Travma Cerrahisi Birliği – Dalak Yaralanmalarının 

Evrelendirilmesi 

Tablo-3 Splenektominin tedavi seçeneği olduğu hematolojik hastalıklar 

Tablo-4 Pıhtılaşma faktörlerinin adlandırılması. 

Tablo-5 Dört grubun preoperatif Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kz ve Plt değerlerinin 

istatistiksel analizi  

Tablo-6 Dört grubun postoperatif Wbc, Rbc, Hb, Htc, Kz, Plt ve kanama miktarı 

değerlerinin istatistiksel analizi  

Tablo-7 Girişim sonrası gruplardaki ortalama hemotokrit düşüş miktarları ve 

bunların karşılaştırılması  

Tablo-8 Her 4 grubun preoperatif ve postoperatif ortalama hemotokrit değerleri ve 

bunların istatistiksel analizi 

Tablo-9 SF grubu ile Çalışma grubu arasındaki peroperatif kanama miktarları ve 

karşılaştırılması   

Tablo-10 Sham grubu ile SF grubu arasındaki peroperatif kanama miktarları ve 

karşılaştırılması   

Tablo-11 Sham grubu ile Çalışma grubu arasındaki peroperatif kanama miktarları ve 

karşılaştırılması   

Tablo-12 Dört grubun Patolojik ve Adezyon sonuçlarının istatistiksel 

karşılaştırılması  

Tablo-13 Mazuji ve ark. önerdiği makroskopik adezyon değerlendirme skorlaması  

 

 

8.3. ġekiller 

 

Şekil-1  Mannuroik ve glukuronik asidin kimyasal yapısı 

Şekil-2  Mannuroik ve glukuronik asidin alginat oluşturmak üzere birleşmesi 

Şekil-3  Doku plazminojen aktivatör inhibitörünün ve α2-antiplazminin etki 

mekanizması 

Şekil-4 Grupların kanama miktarı ortalaması±SD 
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    10. EKLER 

Etik kurul onay formu örneği bu bölümde sunulmuĢtur.  

Ek-1 Etik kurul onay formu (Sayfa 65) 
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