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Dalağın normal aktivitesinin artması sonucu bir 
hastalık tablosunun ortaya çıkabileceği fikri ilk kez 
1866 yılında Gretsel ve 1880 yılında ise Banti tarafın-
dan ileri sürülmüştür. Chauffard 1907 yılında "Hi-
persplenizm" kavramını ortaya koymuş ise de, uzun 
yıllar taraftar bulamamıştır. Daha sonra hipersple-
nizm'in patogenezi çok daha iyice anlaşılmış, klinik 
tablonun bir hastalık olmayıp, bir sendrom olduğu 
kabul edilmiştir. Bu sendromun dört kardinal özelli-
ği üzerinde durulmuş, bu özellikler şöylece belirlen-
miştir: 

1. Splenomegali'nin olması, 
2. Anemi, lökopeni, trombositopeni ya da bun-

ların iki veya üçünün bir arada bulunması, 
3. Sellüler kemik iliği, 
4. Splenektomi ile sitopeninin düzelmesi. 

ETIYOLOJI 

Hipersplenizm sendromu primer ve sekonder hi-
persplenizm olmak üzere başlıca iki bölümde incele-
nir. Bir kısım hipersplenizm olgularında belirli bir ne-
den ortaya konulamaz (primer hipersplenizm). Oysa-
ki olguların çoğunda tabloya değişik hastalıklar yol 
açabilir (sekonder hipersplenizm). Son yıllarda pri-
mer hipersplenizmin eskiden sanıldığı kadar sık olma-
dığı anlaşılmıştır. Klinikte primer hipersplenizm şek-
linde beliren bazı tablolar lenfoma veya löseminin er-
ken dönemi olabilmekte, bazı hastalarda splenektomi-
den belirli bir süre sonra bu hastalıkların ortaya çıktı-
ğı gözlenmektedir. Başlıca hipersplenizm nedenleri 
Tablo l'de özetlenmiştir. 

PATOGENEZ 

Sporadik çalışmalar hemopoezi deprese splenik 
humorların var olabileceğini düşündürmekte ise de, 
çoğu araştırıcılar sitopeni için geçerli mekanizma ola-
rak, büyümüş dalakta kanın hipersekestrasyonunu ka-
bul ederler. Bu görüşü destekleyen deliller vardır: 

1. Arteriyel kanla kıyaslanırsa, lökosit ve trom-

Tablo 1 
Hipersplenizmin Başlıca Nedenleri 

Dalak Büyümesi: 

Konjesyon (Siroz; portal veya splenik ven obstrüksi-
yonu) 

Neoplazm (Hodgkin Hastalığı, non-Hodgkin lenfoma, 
lösemi, myeloid metaplazi) 

İnflamasyon(I. mononükleoz, subakut bakteri el endo-
kardit, tüberküloz, malarya, sarkoidoz, 
sistemik lupus eritematozus, Felty send-
romu) 

İnfiltrasyon (Histiositoz, Gaucher hastalığı, Letterer-
Siwe hastalığı , amiloidoz) 

Kan Hücrelerinin İntrensek Kusurları: 

Konjenital hemolitik anemi (Sferositoz, thalassemi, pi-
ruvat kinaz eksikl iği , GGPD eks ik l iğ i , 
elliptosi toz) 

Kan Hücrelerinin İmmün Yıkımı: 

Edinsel otoimmun hemolitik anemi (Metildopa kulla-
nımı, lenfoproliferatif bozukluklar, siste-
mik lupus eritematozus, bakteri el infeksi-
yon) 

İmmünolojik trombositopenik purpura (Toksik veya 
i laç reaksiyonu, viral infeksiyon, sistemik 
lupus eritematozus) 

Trombotik trombosi topenik purpura 

bosit sayılarındaki en belirgin azalmanın splenik ve-
nöz kanda olduğu gözlenmektedir. 

2. Cr ile işaretli eritrosit veya trombosi He-
rin dalakta aşın ve progressif akümülasyonu gösteril-
miştir. 

3. Metilsellüloz gibi az metabolize olan polimer-
lerin hayvanlara enjeksiyonu tipik hipersplenizm tab-
losu meydana getirmektedir. Bu substansların depo-
lanması; splenomegali, pansitopeni ve sellüler kemik 
iliği ile birlikte Cr51' e b a g h eritrositlerin dalakta akü-
mülasyonuna sebep olur. 
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4. Laboratuvar hayvanlarına epinefrin enjekte 
edilirse, dalağın küçüldüğü ve periferik lökosit ve 
trombosit sayılarının arttığı görülür. Bu cevap hi-
persplenik kişilerde de çok belirgin olmaktadır. 

Kronik hemolitik anemilerin çoğunda spleno-
megalinin meydana gelmesi, anormal eritrositlerin 
dalakta yakalanma ve tahrip edilme iş yükünün — work 
load — artması ile ilgili olmaktadır. Herediter sfero-
sitoz ve thalessemia gibi kronik hemolitik durumlar-
da görülen hemoliz, bu iş hipertrofisini yansıtır ve 
bu hastalar splenektomiden çok yararlanırlar. Ge-
çici ve nonspesifik sitopeniler, sirkülasyondaki mik-
roorganizmaların neden olduğu akut spleııomegali 
durumlarında görülebilir. Bu enfeksiyonların baş Il-
eal an; İnfeksiyöz endokardit, milier tüberküloz, 
infeksiyöz mononükleoz, psittakoz ve infeksiyöz 
hepatitdir. 

Radyoaktif izotop kullanılarak yapılan araştır-
malar, dalağın sekestrasyon ve artmış hücresel dest-
rüksiyon fonksiyonunu ortaya koymuştur. Verilen 
eritrositlerin yanlanma süresinde, dalak/karaciğer 
radyoaktivite oranındaki artışa (2'deıı yukarı) paralel 
olarak azalma olmaktadır. Eritrosit kitlesinin normal 
olmasına karşın anemi tesbit edilirse, plazma volü-
münün arttığı ve eritrositlerin önemli bir kısmının 
büyümüş dalakta sekestre olduğu kabul edüir. 

Belirgin splenomegalisi olmayan sirozlu hastalar-
da, normal veya hafif azalmış eritrosit kitlesine rağ-
men, orta derecede aneminin görülmesi hipervolemiye 
bağlı olabilir. Öyleyse anemiden; büyümüş dalakta 
eritrositlerin t>ö İlenme si, sekestrasyon ve destrüksi-
yonu, hipervolemi sorumlu olabilmektedir. Normal 
bir dalakta trombositlerin ancak % 20 — 40'ı sekestre 
olurken hipersplenizmde bu oran % 50 — 90'a var-
maktadır. Hipersplenizmdeki lökopeninin mekaniz-
ması tanı olarak bilinmemekle birlikte, artmış se-
kestrasyon ve destrüksiyona bağlı olabileceği düşü 
nülmektedir. 

KLİNİK BELİRTİLER 

Semptom ve bulguların çoğu, temelde yatan 
asıl hastalığa aittir. Palpabl bir spleııomegali yanın-
da; 

— Dalak infarktüsüne işaret eden, karnın sol 
üst kadranında ağn duyulabilir ve splenik frotman 
alınabilir. 

— Aşırı büyümüş dalakta düzensiz kan dönüşü-
ne bağlı olarak epigastrik ve splenik gürültüler alına-
bilir ve bu durum bazen özofagus varislerinin kanama-
dan önceki habercisi olabilir. 

— Büyümüş dalak, mideye bası yaparak erken 
doymaya neden olabilir. 

— Trombosit sayısı 50.000/mm3'ün altında ise, 
mikrotravmalarla ekimozlar oluşabilir. Trombosit sa-
yısı 20.000/mm3'ün altında ise mukoz membranlar, 
gastrointestinal ve genitoüriner sistemlerden spontan 

hemorajiler kendini gösterir. 
— Nötropeni şiddetli ise (1000/mm3'den az) 

bakteriyel enfeksiyonlar oldukça sıktır. 

L A B O R A T U V A R B U L G U L A R I 

1. Periferik kan yay mas i; 
a - Baz of il ve eozinofi İlerde artma, çentikli veya 

göz yaşı damlası — tear drop — şeklinde eritrositlerin 
varlığı miyeloproliferatif hastalıktan düşündürür. 

b - Lenfositoz, daha çok lenfoproliferatif hasta-
lıklarda meydana gelir. 

c - Eritrosit şekil bozuklukları; herediter sferosi-
toz veya hemoglobin S, C yahutta thalessemia gibi 
hemoglobinopatilere işaret edebilir. 

d - Anemi genellikle hafiftir, normokrom ve 
normositer tiptedir. Trombopcni ve beyaz küre sayı-
sında azalma (özellikle granülositopeni) dikkati çeker. 

2. Spesifik kan kimyası: 
a - Serum elektroforezi: Monoklonal gammapati 

veya azalmış İg'Ier lenfoproliferatif hastalıkları veya 
amiloidozu düşündürür. Hipergammoglobulinemi ma-
larya, kalaazar, bruselloz, tüberküloz, Banti sendro-
mu, siroz, sarkoidoz ve kollagen doku hastalıklarında 
tesbit edilebilir. 

b - Ürik as id artışı: Miyeloproliyeratif ve lenfop-
roliferatif hastalıklara işaret eder. 

c - Lökosit alkalan fosfata/.ı ve serum vitamin 
B 1 2 değerleri miyeloproliferatif hastalıklarda artar. 

d - Karaciğer fonksiyon testleri: Siroz ve Banti 
sendromunda genellikle bozulmuştur. 

3. Kemik iliği te tkiki: 
a - Periferik sitopeni ile birlikte, kemik iliğin-

de genel hücresel hiperplazi hemen bütün hipersple-
nizm sendromlarmda vardır. 

b - Lenfosit infiltrasyonu, lenfoproliferatif has-
talıkları gösterir. 

c - Miyeloid elemanlann hiperplazisi, miyelop-
roliferatif hastalıklarda görülür. 

d - Blastik hücrelerdeki artış lösemilere işaret 
eder. 

e - Fibrozis, miyeloid metaplazide meydana ge-
lir. 

f - Periodik asid-Schiff boyasında kümelenmeler 
amiloidozu düşündürür. 

g - Lipid yüklü makrofajlar Gaucher hastalığın-
da görülür. 

4. C r ^ ile işaretli eritrosit ve tromoositlerde 
yaşam süresi ve splenik uptake çalışmalan: 

Splenektomi kararı için bu elemanlann hiper-
sekestrasyonun derecesini göstermede yararlı olur. 
Hipersplcnik durumlarda lökosit ve trombositlerin 
hipersekestrasyonunu saptamak için epinefrin infüz-
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yonu yapılabilir. înfüzyondan sonra bu elemanlar -
daki artış hipersplenizmi destekler. 

5. Teknetiumla işaretlenmiş kolloid kullanı-
larak yapılan splenik scaning: 

Burada düzensiz tutulmalar infiltratlf hastalık-
larda görülür. Solitcr defektler, dalak infarktüsünü 
veya çoğunlukla travma sonrası gelişmiş dalak kist-
lerini düşündürür. 

6. Splenik scaning'de F e ^ çalışmaları: 
Özellikle 24 saat içinde ki erken tutulmalar miye-

loid metaplazide görülür. 

7. Özofagogram ve splenik venografi: 
Varisler ve genişlemiş splenik (veya portal) ven-

ler siroz, Ban ti sendromu veya splenik ven trombozu 
sonucu gelişmiş konjestif splenomegaliye işaret eder. 

8. Lenfangiografi: 

özellikle anormal abdominal lenf modların var-
lığım gösterir ve lenfoproliferatif hastalıklarda yararlı 
olur. 

AYIRICI TANI 

Hipersplenizm fakir kan, zengin kemik iliği 
empty blood, full marrow- ve büyümüş dalakla karak-
terizedir. Lösemi ve lenfomalar çevre kanı ve kemik 
iliğinin incelenmesi, lenf nodu biyopsisinin histopato-
lojik olarak değerlendirilmesiyle tanınırlar. Herediter 
sferositozda sferositler vardır, osmotik frajilite art-
mıştır, trombosit ve lökositler normaldir. Splenome-
galinin görüldüğü hemoglobinopatiler, hemoglobin 
elektroforezi ile ayrılabilirler. Thalessemia major 
erken çocukluk çağında belirginleşir ve periferik 
kan morfolojisi oldukça karakteristiktir. Miyelo-
fibrozda kemik iliği biyopsisi fibroblastlann proli-
ferasyonunu ve normal kemik iliği elemanlarının 
yerini aldığını gösterir. iTP'de genellikle dalak bü-
yümesi görülmez. 

Aplastik anemide dalak büyüklüğü yoktur ve 
kemik iliği yağlıdır. 

Dalak büyüklüğü ile seyreden ve sık görülen bazı 
hastalıkların ayıncı tanısında yardımcı olabilecek kli-
nik ve lab ora tu var bulgularına ilişkin özelliklerini 
Tablo 2'de özetlenmiştir. 

Tablo 2 

Dalak büyüklüğü ile seyreden ve sık görülen hastalıkların klinik 
ve 

labaratuvar bulgularına ilişkin özellikler 

Dalak Kemik İliği Periferik Kan Spesifik Laboratuvar 
Hastalık Büyüklüğü Bulguları Bulguları İncelemeleri 

Myeloprolifera-
tif Hastalıklar: 

Polisi temia 
Vera 

Myeloid 
metaplazi 

Kronik Mye-
loid lösemi 

Orta 
derecede 

İleri 

derecede 

İleri 
derecede 

Hipe rplas tik 

Fib ro tik 

Hiperplastik 

Kan hücrelerinde 
artma 

pansitopeni 

genç hücrelerde 
artma 

Artmış lökosit alkalen 
fosfatazı 

Fe^ 'm splenik akümülasyonu, 
artmış lökosit alkalen fosfatazı 

Azalmış lökosit alkalen 
fostafazı 

I.enfoproli- Orta Lenfosit Lenfositlerde Anormal serum 
feratifHas- derecede İnfiltras- artma (K.L.L.) İg'leri 
talik lar yonu; 

Reed-Stern-
berg hüc. 
(Hodgkin Has-
talığı) 

Amiloid de-
polan 

Lipid Depo Has- İleri Lipid yüklü Pansitopeni Glikolipid metebolik defekt-
talıkları (Ör. derecede makrofajlar (hipersplenizm 1er için enzim çalış malan 
Gaucher Hastalığı) şiddetli ise) 
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KOMPLİKASYONLAR 

özofagus varislerine bağlı gastrointestinal kana-
malar zaman zaman öldürücü olmaktadır. Granülo-
sitopeni kontrolü güç enfeksiyonların meydana gel-
mesine neden olabilir. Trombosit sayısı belirgin şekil-
de düşmüşse, spontan hemorajiler ortaya çıkabilir. 

TEDAVİ 

Splenomegalisi olan hastaların çoğunda, splenek-
tomiden çok temeldeki asıl hastalığın tedavisi gerekli-
dir. Splenektomi veya radyoterapi endikasyonu için 
yeterli araştırma ve sağlıklı bir yomm yapılması zo-
runluluğu vardır. 

Değerlendirme sonunda; 
1. Granülasit sayısı 500/mm3'den ve trombosit 

sayısı ise 20.000/mm3'den az ise, 

2. Herediter sferositoz ve thalessemia gibi he-
molitik sendromlarda, intrinsik olarak bozuk olan 
eritrositlerin yaşam süresindeki azalmada, splenome-
galinin ilave etkisini önlemek düşünülüyorsa, 

3. İleri derecede büyümüş dalakla biriikte ciddi 
pansitopeni varsa, 

4. Kronik dalak infarktüsleri veya aşırı splenik 
venöz dönüşün sonucu gelişen özofagus varis kanama-
ları söz konusu ise, 

5. Splenomegali diğer karın içi organlarına me-
kanik bası yapıyorsa, örneğin; mideye bası yaparak 
erken doymaya ve sol böbreğe bası yaparak, kalisi-
yel obstrüksiyona neden oluyorsa, 

6. Hipersplenik pansitopeniye bağlı önleneme-
yen hemorajik diyatez tablosunun geliştiği saptan-
mışsa, splenektomi endikasyonu vardır. 

Splenektomiden sonra sekestrasyon ve destrük-
siyona uğramış hücresel kan elemanlarında düzelme 
gözlenir. Bazı hastaların, laboratuvar bulguları hi-
persekestrasyonu desteklemediği halde, splenektomi-
den yararlandıkları bildirilmiştir. Konjestif spleno-
megali, karaciğer veya portal ven hastalığı nedeniy-
le gelişmişse, splenektomi mutlaka splenorenal, 
spleno-kaval veya porto-kaval bir shunt'la birlikte 
yapılmalıdır. 
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