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ÖZET 

Peritoneal yüzey travması adezyon gelişimini tetikler. Peritoneal yüzeylerin petroleum 

jelly(PJ) ile kaplanması yoluyla peritoneal travmanın engellenerek postoperatif peritoneal 

adezyonların önlenebileceği öngörülerek bu çalışma planlandı. Kırk adet Wistar albino dişi 

sıçan (ortalama ağırlık 210 12g, ortalama 6.5 aylık,  out-bred üretim) dört eşit gruba 

ayrıldılar. Grup-1’de peritoneal kavite içine 0.1ml PJ enjekte edildi. Grup-2’de sadece 

adezyon modeli oluşturuldu. Grup-3’de önce adezyon modeli oluşturuldu, sonra model 

oluşturulan alanın üzeri 0.1ml vaseline ile kaplandı. Grup-4’de ise önce model 

oluşturulacak alanın üzeri 0.1ml vaseline ile kaplandı daha sonra adezyon modeli 

oluşturuldu. Tüm denekler postoperatif 10. gün sakrifiye edildi ve adezyonlar makroskobik 

ve mikroskobik olarak skorlandılar. Grup-1’de ortalama makroskobik adezyon skoru 0, 

grup-2’de 5.8±0.42, grup-3’de 1.8±2.39, grup-4’de ise 0.4±0.84’dir. Grup-2’nin 

makroskopik adezyon skoru grup-3 ve grup-4’den istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksektir (p<0.05). Grup-3 ile grup-4 arasındaysa anlamlı fark yoktur (p>0.05). 

Mikroskobik değerlendirmede, grup-3’ün ortalama histopatolojik fibrosis değeri 2.4±0.69, 

grup-4’ün ortalama histopatolojik fibrosis değeri 1.3±0.48’dir (p: 0.029). PJ  ile peritoneal 

yüzeylerin kaplanması, hem peritoneal travma öncesinde hem de sonrasında peritoneal 

adezyon oluşumunu etkin bir şekilde azaltmaktadır. Ancak bu etki travma öncesi 

uygulandığında daha belirgindir. Bu fark, PJ nin vizkozitesi nedeniyle yüzeyde oluşacak 

travmayı önlemesi yoluyla gerçekleşmektedir.  
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İNGİLİZCE ÖZET 

Title: Efficacy   of Petroleum jelly to prevent postoperative peritoneal adhesions: an 

experimental model. 

Abstract 

Peritoneal trauma triggers the peritoneal adhesions. This study based on the prediction of 

the prevention of postoperative peritoneal adhesions via prevention of peritoneal trauma by 

covering peritoneal surfaces with Petroleum jelly (PJ). Forty out-bred Wistar albino female 

rats were divided into four equal groups (mean weight: 210  � 12g, mean age: 6.5 

months). In Group 1, 0.1 mL PJ was injected into the peritoneal cavity. In Group 2 only 

adhesion model formed. In Group 3 adhesion model was formed, and then this area was 

covered by 0.1 mL PJ. In Group 4 adhesion model was formed after the area was covered 

by 0.1ml PJ. All rats were sacrificed on the postoperative 10th day, and adhesions were 

scored both macroscopically and microscopically. Macroscopic adhesion score of group 2 

was statistically significant than those the group 3 and group 4 (p<0.05). There were no 

statistically significant between group 3 and group 4 (p>0.05). In microscopical evaluation, 

the mean histopathological fibrosis score of group 3 was statistically significant  than 

group 4 (p: 0.029). PJ covering over peritoneal surfaces effectively decreases adhesion 

formation. However, this effect is more prominent, if it is applied before trauma. This 

difference is believed to be caused by prevention of trauma over the surface.
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Tüm laparotomilerin dörtte üçünden fazlasında PPA’lar oluşur. PPA’lar intestinal 

obstruksiyon, infertilite, abdominal ve pelvik ağrının en sık nedenlerindendir (1-3).  

PPA’lar ayrıca ciddi bir ekonomik sorundur. İsveç’de abdominal cerrahi yapan tüm 

üniteleri kapsayan çok merkezli bir çalışmada görülmüştür ki, sadece ince barsak 

tıkanıklığına bağlı yıllık ekonomik kayıp altı milyon dolardan fazladır (4). Sorunun 

çözümü için birçok madde ve/veya teknik denenmiş, ancak etkin bir çözüm 

bulunamamıştır.  

Petroleum jelly (PJ) biyolojide sıklıkla kullanılan bir hydrocarbon derivative’dir. 

Kimyasal formülü 2- ethylhexyl- 4- methoxycinnamate olup sıklıkla kullanılan diğer 

isimleri; vaseline ve petroleum jelly'dir. Renksiz, suda çözünmeyen ama organik solventler 

ve yağlar ile karıştırıldığında çözünebilen, hayvan çalışmalarında oral alımda toksik 

olmayan  (rat oral LD50>5g/kg), deri, mukoza ve membranlara irritasyon oluşturmayan, 

duyarlılık reaksiyonu yapmayan, mutajenik etkisi gösterilmemiş yüksek vizkoziteli bir 

sıvıdır. Tıpta en sık güneşten koruyucu ürünler (UV filtre) olarak kullanılır. FDA 

tarafından kategori-1 güneş koruyucu olarak kabul edilmiştir (5).  

Hafif östrojenik aktivitesi olduğuna dair yayınlar olsa da, fertilite ve reprodaktif 

aktivite için 450mg/kg/gün kullanımda yan etki saptanmamıştır (5,6). Ayrıca erkek 

sıçanlarda sperm sayısı, morfolojisi ve motilitesi, dişi sıçanlardaysa östrojen siklüsü, 

folikül sayısı ve matürasyonu üzerine herhangi bir yan etkisi olmadığı gösterilmiştir (6). 
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Literatürü taradığımızda, petroleum jelly, PPA’ların önlenmesi üzerindeki 

etkinliğini araştıran bir çalışmaya rastlamadık. Biz bu çalışmayı cerrahinin çok sık 

karşılaşılan bir problemine çözüm sağlayabilmek amacıyla yaptık. Petroleum jelly, vital 

dokulara toksik etkisi olmayan, yüzey koruyucu ve yüksek vizkoziteli bir sıvı olduğu için 

PPA’ların önlenmesinde etkili olabiliceği hipotezini kurduk. Sıçanlarda peritoneal adezyon 

modeli oluşturmadan önce ve oluşturduktan sonra model alanına PJ  uygulayarak, PPA’lar 

üzerindeki etkinliğini araştırdık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PERİTON EMBRİYOLOJİ, ANATOMİ VE FİZYOLOJİSİ 

Coeloma transvers intrauterin hayatın 4. ayında bir septum ile ayrılmaya başlar. Bu 

septum daha sonra diyafragmayı oluşturacak ve göğüs boşluğu ile karın boşluğunu 

birbirinden ayıracaktır. Her iki boşluk birer zarla kaplıdır. Göğüs boşluğundakine plevra, 

karın boşluğundakine periton denir. Periton karın duvarının iç kısmı ile batın içi organların 

çoğunun yüzeylerini kaplar. İç organları örten bölüme visseral periton, karın duvarının 

içini örten bölüme ise parietal periton denir. Bu iki parça arasında kalan kısma periton 

boşluğu denir. Bu boşlukta transuda karakterinde (dansitesi 1010, protein  konsantrasyonu 

<3gr/dl, lökosit miktarı <3000/mm³)  yaklaşık 50ml serbest sıvı bulunmaktadır. Karında 

bütün organlar bu iki yaprak üzerinde birbiriyle temas halindedir. Periton yaprakları 

kaygan, ıslak ve parlaktır. Bu özellik organların birbiri üzerinde kolayca kaymalarını sağlar 

(7). 

Peritoneum etimolojik olarak çepçevre sarmalamak anlamındadır. İnsan vücudunun 

en büyük seröz zarıdır. Yaklaşık 2m²’lik yüzey alanıyla cildin büyüklüğüne yakındır. Tek 

bir tabaka mezotelden ibarettir. Altında bazal membran, intersitisyum, kan ve lenfatik 

damarlar bulunur. Periton yarı geçirgen bir membran özelliğindedir. Peritona üre, 

elektrolitli sıvı gibi maddeler verildiğinde hızla kana geçer. Peritonun ileri derecede 

sekresyon ve absorbsiyon özelliği vardır (8). 
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Mikroskopik düzeyde incelendiğinde periton hücrelerinin stoplazmalarında bol 

miktarda granüllü endoplazmik retikulum ve çok gelişmiş golgi aparatına sahip olması 

peritonun önemli bir fonksiyonu olan sekresyon kabiliyetine işaret etmektedir. Sekresyonu 

olan temel yapı maddesi fosfolipidlerdir. Diğer komponentler albumin, globulin, 

lipoproteinler, kolesterol, asit fosfataz, beta-glukuronidaz, n-asetil ve hyolunurik asitten 

oluşmaktadır. Bu kimyasal yapıdaki periton sıvısı bol miktarda mast hücresi, lenfosit, 

makrofaj ve polimorf nüveli lökosit içermektedir. Yapısında bulunan fosfolipidlerden en 

önemlileri dipalmitol fosfotidil kolin, fosfotidil etanolamin ve sfingomyelindir. Ortak 

olarak kayganlık oluşturma özellikleri vardır. Fosfolipidler prostoglandin ve lökotrien 

sentezi için substrat olabilmekle beraber cerrahi travma ve infeksiyon gibi stres oluşturucu 

durumlarda fosfolipaz ve benzeri mekanizmalarla kolayca yıkılabilirler. Ameliyat 

lambalarının lipit peroksidasyonu yoluyla fosfolipidleri yıktığı bilinmektedir. Bu yıkım 

cerrahi işlem sırasında serozal yüzeylerin kurumasıyla daha da hızlanır (9). 

Peritoneal kavite normalde sterildir. Peritoneal sıvının dolaşımı diyaframanın alt 

yüzeyinde bulunan lenfatikler aracılığıyla sağlanır. İnfeksiyon ve iskemi gibi durumlarda 

diyafragma altı yüzeyindeki drenaj bozulur ve peritoneal reaksiyonel sekresyon ortaya 

çıkar (10).
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2.2. TERMİNOLOJİ 

Periton : Karın boşluğunu çevreleyen ve bu boşluktaki organlar içi örtü 

ödevini gören seröz zar; karın zarı; peritoneum 

Parietal periton : Karın duvarlarını çevreleyen periton 

Visseral periton : Karın organlarını çevreleyen periton 

Adezyon : Yapışma; iltisak; normalde birbirinden ayrı iki organ veya zarın 

iltihap vb nedenlerle birbirine yapışması 

Adezif : Yapışkan; yapıştırıcı; yapışık 

Antiadezif : Yapışıklık önleyen 

Adezyolizis : Oluşmuş adezyonun yok edilmesi 

Adezyotomi : Yapışıklıkları ayrıma; bu amaçla yapılan ameliyat 

Viskozite : Bir akışkanın akmasına direnç gösteren iç kuvveti; ağdalık 
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2.3. PERİTONEAL ADEZYON FİZYOPATOLOJİSİ 

2.3.1. Periton Hasarı ve İyileşme Mekanizması 

Peritoneal yaralanma ile birlikte mezotel altındaki mikrovasküler yapı da hasar 

görür. Bunu serum ve hücresel elemanların damar dışına çıkması takip eder. Böylece 

defekt fibrinden zengin inflamatuar bir eksuda ile doldurulur (11,12,13). Oluşan fibrin 

birikimi bir taraftan normal doku onarımı için gerekli bir madde iken diğer taraftan bu 

fibrin birikiminin çözülmesi, cerrahi ya da inflamasyondan önceki şartların sağlanması için 

gereklidir (13). Bu eksuda üç saat gibi kısa bir sürede pıhtılaşır. Bu şekilde oluşan 

adezyonlar normalde birkaç gün içinde yıkılırlar. Adezyon eğer üç gün veya daha uzun 

süre kalırsa eksuda içinde fibroblastik proliferasyon gelişir ve fibröz adezyon oluşumuna 

yol açar (14,15). Eksudadaki ana hücreler monosit, histiosit ve polimorf nüveli lökositlerdir 

(11,14). Fibrinöz eksuda oluşumundan 12 saat sonra fibrin lifleri arasında pek çok polimorf 

nüveli lökositler görülür, bunlar da daha sonra makrofajlar ile yer değiştirir (12). 

Yaralanmadan 48 saat sonra yara yüzeyi fibrin çatı ile desteklenen makrofaj tabakası ile 

örtülür. Eğer yaralanma bölgesinde iskemi yoksa fibrinoliz başlar ve başlangıçta yara 

tabanında bulunan primitif mezotelial hücreler adacıklar oluşturarak mezotel onarımını 

sağlar. Sonraki 2-5 gün içinde yaralanan periton reepitelize olur ve eş zamanlı olarak da 

makrofajlar azalır (12,16).  
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Hızlıca iyileşen peritonun kaynağı tartışmalıdır. Başlıca üç görüş vardır. Birinci 

görüş; yeni periton yara tabanından yukarı doğru göç eden fibroblastlardan gelişmektedir. 

İkinci görüş; yüzeydeki adacık oluşturmuş hücreler yaralanma bölgesine değen komşu 

sağlam peritondan kopup gelmektedir. Üçüncü görüş; peritonda serbestçe yüzen mezotelial 

hücrelerin yaralanma bölgesine yapıştığıdır. Ayrıca serbest dolaşan monosit ve 

makrofajların da bu bölgeye yapışarak mezotel hücrelerine dönüştüğü düşünülmektedir 

(11). Raftery yaptığı bir çalışmada, makrofajları polystyren ile işaretlemiş ancak yeni 

mezotel hücrelerinde ya da fibroblastlarda bu işareti saptayamamıştır. Ayrıca periton 

sıvısındaki serbest mezotel hücrelerinin sayısı oldukça azdır ve çok azı canlı 

kalabilmektedir. Bu otöre göre yeni mezotelin hangi hücre grubu olduğu bilinmemekle 

birlikte, subperitoneal perivasküler bağ dokusundaki kök hücrelerin dönüşümüyle 

oluşmaktadır (17). Bu bulguyu Ellis ve arkadaşlarının çalışmaları da desteklemektedir (16). 

Mezotel onarımı sırasında, mekrofaj ve lenfositler bir takım büyüme faktörleri 

üretirler. Bu maddeler fibroblast proliferasyonu ve kollojen sentezini düzenler. Bunlar 

platelet derived growth factor (PDGF), transforming growth factor-β (TGF-β), fibroblast 

growth factor (FGF), epidermal growth factor (EGF), interlökin-1 (IL-1) ve tumor necrosis 

factor-α (TNF-α)’dır.  PDGF ve TGF-β fibroblast kollojen sentezini arttırır. FGF ve 

EGF’nin mitojenik etkisi in vitro olarak gösterilmiştir. Ayrıca TGF-β plazminojen 

aktivatör inhibitör tip 1 sekresyonunu arttırır. Tüm bu maddeler kollojen sentezini ve 

hücresel proliferasyonu arttırarak adezyon oluşumunu kolaylaştırır. Fibroblast 

proliferasyonu ile ilgili olmayan farklı bir yolla prostoglandinler, özellikle prostoglandin 

E2 mezotel onarımında rol oynar (18) 
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İnflamatuar eksudanın çözülmesinde fibrinoliz önemli bir rol oynar, böylece 

adezyon riskini azaltır. Bu süreç muhtemelen yaralanma bölgesindeki mezotel hücreleri ile 

başlatılır, çünkü fibrinolitik aktivite mezotel hücrelerinde gösterilmiştir. Normal fibrinoliz 

için yeterli kan akımı olması şarttır. Periton yaralanma bölgesinde iskemi varsa fibrinoliz 

engellenir ve fibrin hücresel matrikste organize olur (11,14) Adezyon gelişiminde fibroblast 

artışı, neovaskularizasyon ve son olarak da doku organizasyonu olur. Eğer yaralanma 

bölgesinde iskemi yoksa peritondaki büyük yaralanmalar bile adezyonsuz iyileşebilir. 

Yaralanma bölgesindeki kan akımını azaltan maddeler adezyonu arttırır. Isı hasarı, 

infeksiyon, yabancı cisim reaksiyonları (örneğin dikiş veya meş), radyasyon endarteriti ve 

fibrin yıkımını engelleyen diğer maddeler adezyonu arttırır (12).  

2.3.2. Peritoneal Adezyon Oluşumunda Fibrinolizin Rolü 

Plazmin fibrin pıhtılarını yıkmakla sorumlu olan enzimdir. Karın boşluğunda 

fibrinoliz, plazminin lokal aktivitesine bağlıdır (18). 1968 yılında mezotel yüzeylerinin, 

damar endoteli ve diğer dokulardan farklı bir fibrinolitik aktivatör aktiviteye sahip olduğu 

saptanmıştır (15). Plazminojenin plazmine dönüşümü doku plazminojen aktivatörü (tPA) 

ile stimüle edilir. Bu enzim endotel ve mezotel hücrelerinden kaynaklanır.  

Normal peritondaki fibrinolitik aktivite mezotel ve submezotelial dokudaki 

damarlarda yerleşik olan plazminojen aktivitörlerine bağlıdır. Bu aktivatörler kanda ve 

fibrinöz eksudada bulunan plazminojeni plazmine çevirir (19,20). Endometriozis 

plazminojen aktivatör aktivitesini azaltmaktadır. Endometriozisde ki adezyonlar bu şekilde 

açıklanmaktadır (14). 

tPA aktivitesi plazminojen aktivatör inhibitörleri (PAI) tarafından inhibe edilir. 

tPA’nın PAI tarafından inhibisyonu periton sıvısında azalmış fibrinolizin en önemli 

nedenidir (21 - 24).  

Periton boşluğundaki plazminojen submezotelial kan damarlarını endotelinde 

konsantre olmuştur ve az miktarda da mezotelin kendisinde bulunur. Fibrinolitik sistem 

oldukça karmaşıktır. Periton yüzeyinin mekanik abrazyonu bu sistemin aktivitesini 

günlerce bozar. Plazminojen aktivatör sistemi hücre membranına bağlı olduğu için ve PAI 

endotel hücrelerinde bulunduğundan dolayı, endotel hücrelerini hasara uğratan her travma 

fibrinolizi azaltır ya da bozar (25) 
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Gervin ve arkadaşları, köpeklerde gazlı bez ile abrazyon uygulanan peritonda 

fibirinolitik aktivitenin azaldığını saptamışlardır. Düşük fibrinolitik aktivite bulunan 

abrazyon bölgelerinde adezyonlar gözlenmiştir. Fibrinolitik aktivite %50 ya da daha fazla 

düştüğünde masif adezyonların oluştuğu gözlenmiştir (15). Thompson ve arkadaşları, ilk 

kez normal insan peritonunda plazminojen aktivatör aktivitesini ölçtüler. İskemi ve 

inflamasyonda bu aktivitenin azaldığını saptadılar (26). Vipond ve arkadaşları da insan 

inflame peritonunda fibrinolitik sistem aktivatör ve inhibitörlerini çalıştılar. tPA’nın 

peritondaki primer fizyolojik plazmin aktivatörü olduğunu ve inflamasyonda gözlenen 

fonksiyonel fibrinolitik aktivitede düşüşün PAI-1 ile sağlandığı sonucuna vardılar (21).  

Goor ve arkadaşları tarafından sıçanlarda oluşturulan fokal peritonit modelinde, 

periton sıvısındaki tPA değerlerinde hafif artış, PAI’da ise çok belirgin bir artış 

saptanmıştır. Böylece abdominal fibrinolizdeki azalmanın temel nedeninin PAI’daki 

belirgin artış olduğu sonucuna varılmıştır. tPA ve PAI aktivitelerine peritondan alınan 

doku örneklerinde bakılmış ve PAI’da artış ile birlikte tPA’da da önemli bir azalma 

saptanmıştır. Peritonun, altındaki damar içeren diğer fibrokollajenöz dokulardan tam izole 

edilemeyeceğini ve dolayısıyla bu ölçümlerinde periton sıvısındakiler kadar sağlıklı 

olmayacağını ifade etmişlerdir (24). 

Scott-Coombes ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, postoperatif peritoneal 

fibrinolitik cevabı araştırmışlardır. Bu çalışmada, inflamatuar olmayan bir hastalık 

nedeniyle laparotomi yapılan hastaların drenlerinden postoperatif iki, altı, 24 ve 48 saat 

sonra peritoneal sıvı örnekleri alarak incelenmiştir. Lökosit sayısında erken dönemde 

yükselme saptanmıştır. tPA aktivitesi erken dönemde düşük ancak 48. saatte yükselmiştir. 

Bunula birlikte PAI aktivitesinde dramatik bir artış gözlenmiştir (19).  

“Adezyon gelişimi azalmış fibrinolitik kapasite ile ilgilidir” görüşü genel bir 

düşünce olmuştur. Bununla birlikte Bakkum ve arkadaşlarının yaptığı deneysel çalışmada 

farklı sonuçlar ortaya konulmuştur. Peritoneal fibrinolitik aktiviteyi inceledikleri bir sıçan 

adezyon modelinde postoperatif birinci günde total fibrinolitik aktivite ve tPA aktivitesi 

hafifçe artmış ve üç ve sekizinci günlerde ve birinci ayda anlamlı artışlar bulmuşlardır. Bu 

bulgular ışığında temel mekanizma fibrinolitik aktivitedeki azalma değil fibrin 

oluşumundaki aşırı artış karşısında fibrinolitik aktivitenin yetersiz kalmasıdır (22).  
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2.3.3. İskemi ve Peritoneal Adezyon 

İskemik dokuya neden olan her etkenin adezyon gelişimine neden olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur. İskemik periton fibrini yıkabilme kabiliyetini kaybeder. 

Ayrıca iskemik doku normal komşu dokudaki fibrin yıkımını da azaltır (14). Bir çalışmada 

köpeklerde dalak hilusu bağlandığında birkaç hafta sonra dalağın omental adezyonlarla 

sıkıca sarılarak fibröz bir nodüle dönüştüğü saptanmıştır. Deneyler göstermiştir ki 

adezyonlar iskemik dokuda vasküler greft görevi yapmaktadır. Bu açıdan en önemli 

vasküler kaynak omentum majustur (11,27). Belzer tarafından yapılan bir çalışmada barsak 

mezosundaki arter ve ven sağlam bırakılarak lenfatikler bağlandığında adezyon oluşmadığı 

saptanmıştır. Arter ya da ven bağlandığında adezyon oluşmaktadır. Sadece ven 

bağlandığında bu daha da belirgindir (28).  

2.3.4. Lenfatik Dolaşım ve Peritoneal Adezyon 

Peritoneal kavite içindeki moleküller iki yolla absorbe olur; peritoneal kan 

kapillerleri ve lenfatikler. Kan kapillerleri sıvı, elektrolit ve küçük molekül ağırlıklı 

maddelerin absorbsiyonunu sağlar. Lenfatik kanallar ise büyük molekül ağırlıklı 

partiküllerin transportunu sağlar. Gerek mezenkimal hücre hasarı oluşması ve gerekse 

bunun onarılması sırasında ortaya çıkan nekrotik doku, inflamatuar hücre, fibrin, fibrin 

yıkım ürünleri ve diğer partiküller ortamdan lenfatik akım ile uzaklaştırılır. Aysan ve 

arkadaşları tarafından sıçanlar üzerinde yapılan bir çalışmada diyafragmatik lenfatiklerin 

blokajının tek başına adezyon oluşturmazken, adezyon modeli oluşturulan sıçanlarda 

gelişen adezyonların şiddetini belirgin olarak arttırdığı tespit edilmiştir (29) 
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2.3.5. Yabancı Cisimler ve Peritoneal Adezyon 

Peritonda inflamatuar cevap oluşturan tek etyolojik faktör iskemi değildir. Peritonu 

tahrip eden maddeler peritonda granülom oluşumuna neden olarak fibröz adezyonlar 

oluşturur. Burada ilk değinilecek şey talk pudrasıdır. Talk pudrası eldivenlerin yapışmasını 

engellemek için kullanılır ve magnezyum silikat içerir. Sıçan peritonuna izotonik NaCl 

solüsyonu içinde talk pudrası verildiğinde, bir saat sonra silikat parçalarının mezotel 

mikrovilluslarına yapıştığı gösterilmiştir. Sonraki yedi saat içinde mezotel hücrelerinde 

dejenerasyon ve deskuamasyon gelişir ve böylece bazal membran açığa çıkar. On gün 

sonra bu bölgeye fibrin birikimi olur ve bir ay içerisinde fibröz adezyon oluşumu gözlenir 

(11). 

Talk pudrası yerine 1940’lardan beri nişasta pudrası (starch powder) 

kullanılmaktadır. Bu pudra nişasta partikülleri ve kümeleşmeyi önleyici magnesyum 

oksitden oluşmaktadır (30). İlk zamanlarda nişastanın peritonda tamamen emildiği iddia 

edilmiştir. Hem deneysel hem de klinik çalışmalarda nişasta pudrasının, talka benzer ama 

ondan daha az granulomatöz reaksiyon oluşturduğu saptanmıştır (11, 30). Yine başka bir 

çalışmada nişasta pudrasının in vitro insan mezotel hücrelerinde fibrinolitik aktiviteyi 

azalttığı saptanmıştır (31.) 

Renz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada nişasta pudrasına maruz kalan sıçan 

peritoneal makrofajları (in vivo) ve insan monositleri (in vitro) yüksek miktarlarda TNF-α, 

IL-1, PGE2, tromboksan B2 ve hidrojen peroksit salgıladıkları saptanmıştır. bu inflamatuar 

maddelerin salınımı makrofajların progresif olarak ölümüne yol açmıştır. Bu bilgi, nişasta 

pudrası partiküllerinin başlattığı postoperatif peritonit ve daha sonra granülom oluşumunun 

en azından bir bölümünün makrofaj kaynaklı sitokin ve reaktif oksijen bileşiklerinden 

kaynaklanabileceğini göstermektedir. Sıçan peritonuna nişasta verilerek oluşturulan 

modelde, 2-4 gün içinde monosit ve makrofajların peritoneal kaviteye aşırı miktarda göç 

ettiği gözlenmiştir. Bu göçü lenfosit göçü takip etmektedir. Hücre sayılarının ancak iki 

hafta sonra normale döndüğü ve 5-7 hafta sonra ise peritoneal kavitede pek çok granülom 

oluştuğu saptanmıştır (32) 
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Pudralı eldivenlerin yıkanması nişasta partikülü sayısını azaltmakla birlikte, 

eldivenin dış yüzeyi nişastadan tamamen temizlenmemektedir. Ayrıca pudranın içindeki 

magnezyum oksit de uzaklaştırıldığı için kalan nişasta partiküllerinde kümeleşme 

görülmektedir. Böylece eldivenler yıkansa da bir miktar pudranın peritona bulaşmasını 

engellemek imkansız gibi görülmektedir. Eldivenin delinmesi de bulaşmayı arttırmaktadır. 

Karın cerrahisinde olduğu gibi periton yaralanması ve pudra, az miktarda bile olsa, bir 

arada iken adezyon oluşumu artmaktadır (30). 

Gazlı bez ile peritonu silme işleminde gelişen adezyonun sadece periton 

yaralanmasına bağlı olmadığı ayrıca gazlı bez parçalarının granüloma yol açmasıyla 

nedeniyle geliştiği saptanmıştır. Karın içi adezyonu olan 309 olguya yapılan laparotomide 

%61 yabancı cisim granülomu saptanmıştır. Bu yabancı cisimler sırasıyla talk pudrası, 

gazlı beze ait lifler, sindirim sistemi içeriği, nişasta, dikiş materyalidir (11). 

Bununla birlikte eğer ek bir periton yaralanması yok ise yabancı cisimlerin tek 

başlarına adezyon oluşturması daha zordur (14). 

2.3.6. Kanama ve Peritoneal Adezyon 

 Ryan ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada peritoneal yaralanma az olsa bile 

ortamda taze kan varlığı adezyon oluşumunu arttırmaktadır. Peritoneal yaralanma olmadığı 

durumlarda pıhtılaşmış kanın adezyona yol açabileceği saptanmıştır (33). 

2.3.7. Peritonun Dikilmesi ve Peritoneal Adezyon 

Bir çalışmada periton defektlerinin yaklaştırma amacıyla dikilmesi adezyona neden 

olabileceği saptanmıştır. Bu muhtemelen dikişin yara kenarı boyunca gerilim oluşturarak 

iskemiye yol açması yüzündendir (14). 
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Elkins ve arkadaşlarının tavşanlarda yaptığı bir çalışmada hayvanlar dört gruba 

ayrılmış; periton eksizyonu, periton koterizasyonu, çizgisel insizyon ve dikişle yaklaştırma 

uygulanmıştır. Daha sonra alınan örneklerin histolojik incelemesinde sadece periton 

eksizyonu uygulanan grupta düzgün bir epitelizasyon gözlenmiştir. Dikiş konulan bölgede 

doku nekrozu ve yabancı cisim reaksiyonu ile birlikte yavaş bir iyileşme gözlenmiştir. 

Peritoneal koterizasyon ve dikiş ile onarım yapılan bölgelerde akut iltihabi fazın uzadığı, 

derin submezotelial dokuda kanama ve nekrozun oluştuğu gözlenmiştir. Böylece periton 

yaralanmalarının dikiş materyali minimal reaktif olsa dahi, dikilmesinin gerekmediği 

sonucuna varılmıştır (34). 

Yine sıçan ve tavşanlarda yapılan bir çalışmada peritoneal defektin dikişle 

onarımının adezyon oluşumunu arttırdığı saptanmıştır. Bu çalışmaya göre devamlı dikiş, 

tek tek dikişe göre daha az adezyon yapma eğilimindedir (35). 

Talundi ve arkadaşlarının pfannensteil kesi yapılmış 330 olgu içeren serisinde 

periton bir grupta dikilmiş diğer grupta açık bırakılmıştır. Daha sonra yapılan 

laparoskopilerde peritonun dikilmesi ya da açık bırakılması arasında adezyon ve 

komplikasyon açısından anlamlı fark bulunamamıştır (36). 

2.3.8. İnfeksiyon ve Peritoneal Adezyon 

Bakteriler dokuya zarar veren çeşitli enzimler salgılar ve inflamatuar eksudaya yol 

açarlar. Ek olarak bu salgılanan maddeler dokunun kan akımını azaltır ve iltihabi hücreleri 

bu bölgeye çekerler. Böylece fibrinöz adezyonlar oluşur ancak genellikle geri emilirler. Üç 

günden daha uzun süren adezyonlar fibroblastik proliferasyonu davet eder (14). 
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2.3.9. İntestinal Sağma ve Peritoneal Adezyon 

Özellikle ileus nedeniyle yapılan laparotomilerden sonra genişlemiş ince 

barsakların dekompresyonu gerekir. Bunun birçok avantajları vardır; abdominal 

kompartman basıncının düşürülmesi, laparotomi insizyonunun daha az gergin olarak  

kapatılması, solunum fonksiyonlarının düzeltilmesi, intestinal perfüzyonun arttırılması, 

intestinal motilite ve absorbsiyon fonksiyonlarının düzenlenmesi ve aspirasyon pnömonisi 

riskinin azaltılması. İntestinal sağma barsak dekompresyonu amacıyla uygulanan ve en çok 

taraftar bulan yöntemdir. Aysan ve arkadaşları tarafından yapılan bir deneysel çalışmada; 

intestinal sağma işleminin peritoneal adezyonlara, barsak çaplarında artışa, ileusa ve 

peritoneal kontaminasyona neden olabileceği tespit edilmiştir. Olabildiğince kısa 

segmentlere ve daha az travmaya neden olacak şekilde yapılması önerilmektedir (37). 

2.3.10. Safra Taşları ve Peritoneal Adezyon 

 Ağalar ve arkadaşları tarafından yapılan deneysel çalışmada sıçanlarda karın 

içindeki serbest safra taşının, E. coli ya da steril safra ile birlikte bulunmasının apse ve 

adezyon oluşumunu arttırdığı saptanmıştır (38).  

Zorluoglu ve arkadaşları tarafından sıçanlar üzerinde yapılan bir çalışmada enfekte 

safra ile birlikte bulunan serbest safra taşlarının, adezyonu belirgin olarak arttırdığı ve 

intraabdominal apseye neden olduğu saptanmıştır (39).  

Hansen ve arkadaşları tarafından tavşanlar üzerinde yapılan bir çalışmada periton 

içine yerleştirilen safra taşlarının özellikle pelvik bölgede adezyonları arttırdığı tespit 

edilmiştir (40).  
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2.3.11. Karın Duvarı Defekti ve Peritoneal Adezyon 

Cerrahi adezyonlar doku iskemisi, kötü hemostaz ve yabancı cisim reaksiyonu gibi 

pek çok faktöre bağlı olarak oluşabilir. Bazı karın ameliyatlarında ameliyat sonunda karın 

duvarı primer olarak kapatılamayabilir. Bu tür defektlerde protez yama kullanmak 

gerekebilir. Bu tip materyaller içinde en sık kullanılanı polipropilen yamadır (41). 

Polipropilen yama diğer sentetik materyallere göre daha ucuzdur. Ancak polipropilen yama 

peritoneal yüzeylerle temas halinde ise yabancı cisim reaksiyonu oluşturur ve adezyon 

hemen hemen kaçınılmazdır. Bu adezyonlar ile barsak obstrüksiyonları, sonraki 

laparotominin zorlaşması ve enterokütan fistül gibi komplikasyonlara yol açar. 

Politetrafloretilen gibi materyaller ile adezyon oluşumu daha azdır ancak bu materyallerin 

dokuya kaynaşmaları zayıftır ve pahalıdırlar (42).
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2.4. PERİTONEAL ADEZYONLARIN KLİNİK ÖNEMİ 

Weibel ve Majno tarafından yapılan bir çalışmada, trafik kazasında ölenlere yapılan 

otopsilerde daha önce cerrahi geçirenleri %67’sinde adezyonlar olduğu saptanmıştır. Bu 

rakam majör cerrahi geçirenlerde %76 iken, birden çok ameliyat olanlarda %93’e kadar 

çıkmaktadır (43). Benzer olarak Menzies ve Ellis, en az bir karın ameliyatı geçirenlerin 

%93’ünde adezyon saptarken ameliyat geçirmemiş olguların %10,4’ünde (%9,5 

inflamatuar, %1 konjenital) adezyon saptamışlarıdır (2).   

Karın cerrahisinin az yapıldığı dönemlerde adezyonların da önemi yeterince 

bilinmiyordu. 1932’de yapılan kapsamlı bir çalışmada barsak obstrüksiyonu ile başvuran 

hastaların %7’sinde adezyon saptanırken, %49’unda boğulmuş fıtık saptanmıştır (44). 

Günümüzde karın ameliyatlarının oldukça sık yapılması ve elektif fıtık ameliyatlarının 

yaygınlaşması nedeniyle bu oranlar ters dönmüştür (11, 2, 45, 46). Büyük olgu serilerinin 

analizinde tüm barsak obstrüksiyonlarının üçte birinden ve tüm ince barsak 

obstrüksiyonlarının üçte ikisinden adezyonların sorumlu olduğu görülmektedir (2, 43 – 45, 

47, 48).  

Kolonik adezyonlar daha az görülmektedir. Bunun en önemli nedeni kolon 

mezenterinin kısa olması nedeniyle kolon lümeni kolay açılanamamasıdır. Sonuçta 

kolonun adezif obstrüksiyonu ince barsakta görülenin %2-10’u kadardır (12) 

Ülkemizde bu konuda yapılmış yeterli araştırma yoktur. Yazıcı ve arkadaşları 

barsak obstrüksiyonu nedeniyle laparotomi uygulanan 225 olguluk bir seride %42 

adezyon, %19 kanser, %14 volvulus ve %7 boğulmuş fıtık saptamışlardır (49). 

Adezyona bağlı barsak obstrüksiyonlarının cerrahi tedavisi (adezyoliz) sonrası 

%11-21 oranında nüks görülmektedir (44). Relaparotomi yapılan hastaların %21’inde 

ameliyat sırasında barsak perforasyonu oluşmaktadır (50). Adezyona bağlı barsak 

obstrüksiyonlarının cerrahi tedavi mortalitesi %6-13 olarak bildirilmiştir (46, 47). 

Wilson ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada adezyona bağlı barsak 

obstrüksiyonlarında konservatif tedavi ile cerrahi tedavi arasında nüks gelişimi açısından 

fark olmadığı saptanmıştır (48). 
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Bir seride genel cerrahi kliniğine başvuran 28297 olgu incelenmiş, tüm hastaların 

%0,9’unun adezyona bağlı obstrüksiyonla başvurduğu ve bu olgular içinde önceki 

laparotomilerinin %3.3’ünün adezyon nedeniyle yapıldığı saptanmıştır. Adezyona bağlı 

gelişen obstrüksiyonların %21’i ilk bir ay, %39’u bir yıl ve %21’i 10 yıl içerisinde 

gelişmektedir. Adezyon olgularının %76’sı transvers mezokolon altında, %14’ü transvers 

mezokolon üstünde, %5’i jeneralize peritonite bağlı ameliyat geçirmiştir. Apandektomi ve 

jinekolojik ameliyatlar cerrahiye bağlı adezyonların en sık nedenleri arasındadır (11, 48). 

Abdominal histerektomiye bağlı adezif ince barsak obstrüksiyonu insidansı %2.8 

olarak tespit edilmiştir. Bu oran radikal histerektomide %5, cerrahi sonrası radyoterapi 

uygulanırsa %20’ye ulaşır. Over kanseri nedeniyle ameliyat geçirmiş ve barsak 

obstrüksiyonu saptanan olguların %22’sinde adezyona bağlı obstrüksiyon gelişmiştir. 

Jinekolojik cerrahi ya da pelvik malignite nedeniyle cerrahi geçirenlerde en çok adezyon 

gelişen yapılar omentum ve distal ince barsaktır (12).   

Adezyon pelvik organların serbestçe hareket etmelerini engelleyerek kronik pelvik 

ağrıya neden olur. Kronik pelvik ağrıdan yakınan hastaların %20-50’sinde adezyon 

saptanmıştır. Pelvik cerrahi geçirenlerin %55-100’ünde adezyon oluşmaktadır. Adezyon 

gelişenlerin %50’sinde kronik pelvik ağrı, %15-25’inde ise infertilite geliştiği saptanmıştır 

(51). 

ABD’ de 1994 yılında 303.836 hastaya adezyoliz uygulanmıştır. Bunların çoğu 

sindirim ve kadın genital sistemine aittir. Toplam harcama ise 1.3 milyar dolar olarak 

saptanmıştır (45). 
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2.5. PERİTONEAL ADEZYONLARIN ÖNLENMESİ 

Adezyonları önlemede üç temel basamak vardır (37). 

1. Peritoneal travmanın önlenmesi 

2. Travmayla oluşan yaranın ya da peritoneal mezotelial hücre hasarının hızla 

onarılması 

3. Travmayla oluşan yaranın hızla iyileşmesini değil, çevre dokulara temas 

etmeden iyileşmesinin sağlanması 

2.5.1. Cerrahi Tekniğin Önemi 

Peritonda iskemik dokuya sebep olunmaması en önemli prensiptir. Peritoneal 

yüzeyler her zaman birbirine yaklaştırılmak zorunda değildir. Eğer gerekli görülüyorsa az 

sayıda dikiş konulmalı ve gerginlik oluşturulmamalıdır. Gereksiz yere dokuların ezilmesi, 

ligasyonu ve koterizasyonundan olabildiğince kaçınılmalıdır. Islak sıkılmış tampon ve 

kompresler kuru olanlardan daha az travmatiktir ve daha az yabancı cisim reaksiyonuna 

neden olurlar. Büyütücü gözlüklerle yapılan jinekolojik mikrocerrahinin daha titiz bir 

hemostaz ve daha az periton yaralanması ile çalışabildiği için adezyon oluşumunu azalttığı 

bildirilmiştir. Karın insizyonu kapatılmadan önce omentum karın organlarının üstüne 

serilmeli ve mümkünse anastomozlar omentumla sarılmalıdır (11, 12, 14) 
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2.5.2. İdeal Antiadezif Nasıl Olmalı 

1. Peritoneal mezotelial hücrelere zarar vermemeli. Yani tam intakt olmalı. 

2. Peritoneal yara iyileşmesini hızlandırmalı. Bu kesin şart değildir ama 

yararlıdır. 

3. Tam olarak absorbe olabilmeli. 

4. Doğru dozda uygulanmalı. İdeal bir antiadezif düşük ya da yüksek doz 

uygulanırsa yararsız olabilir. Hatta yüksek dozlarda absorbe olmadan 

granülomlar oluşturarak daha çok adezyona neden olabilir. 

5. Absorbsiyon süresi hızlı olmamalı (48–72 saat) ve çok yavaş da olmamalı 

(granülom riski). 

6. Yüzeyler arasında seperasyon sağlayabilmeli. 

7. Seperasyon sağlayabilecek kritik bir viskoziteye sahip olmalıdır (37).  

2.5.3. Peritoneal Adezyon Önleyici Maddeler 

Peritoneal eksuda da fibrin birikimi sodyum sitrat, heparin ve diğer antikoagulanlar 

ile önlenmeye çalışılmıştır. Oluşmuş olan fibrinin tripsin, pepsin, papain ve hyalunoridaz 

gibi enzimlerle ve streptokinaz, streptodornaz gibi fibrinolitik ajanlarlai sodyum risonilat 

gibi tuzlarla ve periton lavajı ile mekanik olarak uzaklaştırılması denenmiştir. Fibrin kaplı 

barsak duvarının birbirine temasını engellemek için karın içi oksijenle şişirilmiş yada 

izotonik NaCl solüsyonu, parafin, zeytin yağı, lanolin, konsantre dekstroz solüsyonu, dana 

gözünün vitreus sıvısı, amnion sıvısı, çeşitli makromoleküler solüsyonlar ve silikon ile 

doldurulmuştur. Hasarlı periton bölgesi okside selüloz, amnion membranıi yağlı ipek, 

gümüş folyo, dana peritonu, serbest omentum grefti ile kaplanmıştır. Kartik ve enemalar 

ile sık dışkılama sağlanmıştır. Hastaya ağızdan demir tozu verilerek karın üzerinde 

mıknatıs gezdirilmiş ve bu şekilde fibrin kaplı barsakların birbirinden uzaklaşacağı bile 

düşünülmüştür. Adrenokortikotropik hormonlar, streoidler ve sitotoksik ajanlar ile 

fibroblastik proliferasyon önlenmesine çalışılmıştır. Adezyon oluşumu kaçınılmazsa 

barsaklara plikasyon yapılarak kontrollü yapışıklıkların oluşturulması düşünülmüştür 

( 24,47). 
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2.5.3.1. Fibrinolitik Ajanlar ve Antikoagulanlar 

2.5.3.1.1. Ürokinaz ve streptokinaz 

Jewet ve arkadaşları yaptığı bir çalışmada köpek, sıçan ve tavşanlarda 

intraperitoneal olarak uygulanan ürokinazla aktive edilmiş plazmin, streptokinazla aktive 

edilmiş insan plazmini ve kloroformla aktive edilmiş sığır plazmininden hiç birisinin 

adezyon önlemede etkili olmadığı saptanmıştır (52). Yine sıçanlarda benzer bir çalışmada 

ürokinazın intraperitoneal, intragastrik ve intravenöz uygulamasının adezyon önlemede 

etkili olmadığı saptanmıştır (53). 

Gervin ve arkadaşları mekanik abrazyon modeli oluşturarak yaptıkları bir 

çalışmada, peritoneal fibrinolitik aktivitesi %50 ya da daha fazla azalan hayvanlarda 

ürokinaz solüsyonu ile lavajın adezyonları %80 oranında azalttığını saptamışlardır (15). 

James ve arkadaşları sıçanlar ve tavşanlarda intraperitoneal streptokinaz 

uygulamasının adezyon üzerindeki etkilerini incelemek için yaptıkları çalışmada bu 

yöntemin sıçanlar üzerinde etkisiz olduğunu ancak tavşanlarda adezyon oluşumunu 

azalttığını saptamışlardır. Bu sonuç tavşan kanının streptokinazla kolayca aktive olması, 

sıçan kanının ise daha zor aktivasyonu ile açıklanmıştır (54). 

2.5.3.1.2. Heparin ve Fibrinolizin 

Fibrinolizin streptokinazla aktive edilmiş plazminojendir. Deneysel bir çalışmada 

intraperitoneal fibrinolizin ve heparinin adezyonları azalttığı saptanmıştır. Bu iki ajanın 

beraber kullanımında etki daha güçlü olmaktadır (55).  

Hau ve arkadaşları köpeklerde peritonit oluşturarak yaptığı deneyesel bir çalışmada 

subkutan ya da intraperitoneal uygulanan heparinin fibrin birikimini azalttığı ve böylece 

bakterilerin temizlenmesinin daha kolay olduğunu öne sürmüştür. Heparinin deneysel 

peritonit modeli üzerindeki etki mekanizması açık değildir. En olası açıklama heparinin 

antikoagulan etki ile fibrin birikimini ve bakterilerin fibrin ile kaplanmasını önleyerek 

bakteriel organizmaların hem fagositik olarak yıkımı hem de nonfagositik olarak periton 

boşluğundan absorbsiyona duyarlılığını arttırdığıdır (56). 
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2.5.3.1.3. Rekombinant İnsan Doku Plazminojen Aktivatörü 

Rekombinant insan doku plazminojen aktivatörü (rt-PA) şimdiye kadar 

tanımlanmış en etkili fibrinolitik ajandır. Streptokinaz ve ürokinazın trombolitik tedavide 

kullanılmasından sonra takip eden araştırmalar sonucunda ikinci kuşak plazminojen 

aktivatörleri (rt-PA, alteplase) ve üçüncü kuşak plazminojen aktivatörleri (mutant rt-PA, 

reteplase) bulundu. Bu plazminojen aktivatörlerinin streptokinaz ve ürokinazdan bir takım 

üstünlükleri vardır. Antijenik değillerdir ve immunolojik reaksiyon yapmazlar. Özellikle 

fibrin pıhtıları tarafından emilirler ve etkilerini sadece burada gösterirler. Kana karışsalar 

bile yan etkileri oldukça azdır ya da yoktur (13). 

Doody ve arkadaşları tavşanlara intraperitoneal rt-PA vererek yaptıkları deneyde tüm 

dozlarda adezyonlarda anlamlı azalmalar gözlenmekle birlikte doza bağımlı etkiler 

bulunmuştur (57). 

Menzies ve Ellis’in tavşanlarda periton içine rt-PA vererek yaptıkları deneylerde 

kontrol grubunda adezyon oranı %80 iken çalışma grubunda %7 olarak saptamışlardır. 

Rekürren adezyon gelişimini incelediklerinde ise kontrol grubunda %79 oranında görülen 

adezyon çalışma grubunda %7 oranında görülmüştür. rt-PA’nın periton içine 

uygulanmasının karın cildindeki yara ve kolonik anastomoz iyileşmesini bozmadığı ve 

hemorajik komplikasyonlara yol açmadığı saptanmıştır (58, 59). 

Evans ve arkadaşlarının sıçanlarda yaptığı bir çalışmada adezyonları önlemek 

amacıyla intraperitoneal rt-PA kullanılmıştır. Bu çalışmada rt-PA’nın adezyonları doza 

bağımlı olarak azalttığı saptanmıştır. ancak adezyonun azaldığı dozlarda yara iyileşmesi ve 

yarada hidroksiprolin seviyesinde anlamlı düşmeler saptanmıştır (60). Menzeis ve Ellis’in 

çalışmasındaki yara iyileşmesinin etkilenmemesi bu araştırmacıların rt-PA’yı jel formunda 

kullanmalarına bağlanmıştır (60). 
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2.5.3.1.4. PAI-1’e Karşı Poliklonal Tavşan Antikoru 

PAI-1’e karşı poliklonal tavşan antikoru (Polyclonal Rabbit Antibody Against PAI-

1, PRAP-1) PAI-1’i inhibe eden poliklonal antikorun Fab (Fragment for Antigen Binding) 

parçasıdır. Falk ve arkadaşları, intraperitoneal tek doz PRAP-1 uygulamasının PAI-1’i 

inhibe ederek fibrinolizi önemli ölçüde arttırdığı ve böylece cerrahi sonrası adezyon 

oluşumunu azalttığını göstermişlerdir (61). 

2.5.3.2. Antiinflamatuar Maddeler 

2.5.3.2.1. Nonsteroidal Antiinflamatuar İlaçlar 

Araşidonik asit salınımı sonucu trombosit agregasyonu oluşur. Araşidonik asiş 

metabolitleri hem lipooksijenaz hem de siklooksijenaz yoluyla oluşur ve bu maddeler 

iltihabi cevabı düzenlerler. Bu enzimleri inhibe eden maddeler (örneğin nonsteroidal 

antiinflamatuar ilaçlar) PGE2 ve lökotrien sentezini düşürerek, trombositlerin 

agregasyonunu ve sekretuar aktivitesini, lökosit migrasyonunu, fagositozu ve de lizozom 

salgısını azaltarak adezyon oluşumunu azaltabilir (12, 14, 62). 

Daha önce yapılan çalışmalarda prostoglandin sentezini baskılayan ilaçların cerrahi 

adezyon oluşumunu önleyebileceği gösterilmiştir. Bunlara örnek olarak beş dozluk rejimde 

sistemik olarak uygulanan ibuprofenin adezyon yaygınlığını ve şiddetini azalttığı 

saptanmıştır (63). Yine bir nonsteroidal antiinflamatuar ilaç olan tolmetin ve tenoksikamın 

intraperitoneal uygulamasının adezyon oluşumunu azalttığı saptanmıştır (62, 63). Radikal 

histeroktomi yapılan domuzlara ameliyat öncesi ve ameliyattan 72 saat sonrasına kadar 

intramüsküler ketorolak uygulanmış ve kontrol grubuna göre adezyonlarda %87 azalma 

tespit edilmiştir (12). 

Holtz adezyoliz yapılan tavşanlarda ibuprofenin adezyon reformasyonunu 

önlemediğini bildirmiştir (64). 
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2.5.3.2.2. Steroidler 

Kortikosteroidler peritoneal yaralanma sonrasında oluşan başlangıçtaki iltihabi 

cevabı azaltır. Damar permeabilitesindeki değişiklikleri azaltır, lizozom memranlarını 

stabilize eder, histamin ve diğer mediatörlerin salınımını ve etkilerini düzenler. Ayrıca 

hayvan çalışmalarında fibroblast göçü ve proliferasyonunu önlediği gösterilmiştir. Yine bu 

çalışmalarda hayvanlarda mortalite ve morbiditeyi arttırdığı saptanmıştır (14) 

adrenokortikotropik hormonun da sistemik uygulamasının adezyon oluşumunu azalttığı 

gösterilmiştir (11). 

2.5.3.2.3. İloprost 

İloprost oral olarak kullanılan uzun etkili bir prostosiklin analoğudur. 

Vazodilatatör, trombosit baskılayıcı, fibrinolitik ve sitoprotektif etkileri prostosikline eşit 

ya da daha fazladır. Farelerde ameliyattan 30 dakika önce başlanıp sekiz saat arayla dokuz 

doz uygulanan iloprostun adezyon oluşumunu anlamlı olarak azalttığı saptanmıştır (65). 

2.5.3.2.4. Kolşisin 

Grant ve arkadaşlarınca yapılan bir deneysel çalışmada kolşisinin mast 

hücrelerinden histamin salınımını azalttığı, fibroblastların mitotik aktivitesini ve kollojen 

salınımını azalttığı saptanmıştır. Bu çalışmada intraperitoneal ve sistemik olarak uygulanan 

kolşisin steroidlerde saptanan mortalite ve morbiditelere neden olmadan adezyon 

oluşumunu azalttığı bildirilmiştir (66). 

2.5.3.2.5. Disodyum Kromoglikat ve Nedokromil Sodyum 

Barsak duvarındaki mast hücrelerinin barsağın manipülasyonu sonrası degranüle 

olduğu bilinmektedir. Sıçanlarda yapılan çekal abrazyon modelinde karın içine disodyum 

kromoglikat ve nedokromil sodyum uygulandığında adezyonların anlamlı olarak azaldığı 

saptanmıştır. Bu bilgiler de peritoneal adezyon oluşumunda mast hücrelerinin önemli bir 

rol oynadığını göstermektedir (67). 
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2.5.3.2.6. Octreotide 

Octreotide uzun etkili bir somatostatin analoğudur ve insülin benzeri büyüme 

faktörü-1’i (insulin like growth factor) inhibe ettiği bilinmektedir. IGF-1’in ise adezyon 

oluşumunda önemli rolü olan fibroblast proliferasyonunu azaltıcı etkisi bilinmektedir. 

Sıçanlarda yapılan deneysel çalışmalarda intraperitoneal uygulanan octreotidin adezyonları 

azalttığı bildirilmiştir (68, 69). 

2.5.3.2.7. Aprotinin 

Aprotinin bir proteaz inhibitörüdür ve sığır akciğerinden elde edilir. Kallikrein ve 

plazmini inhibe eder. Aprotinin sadece fibrin yıkımını azaltmakla kalmaz pıhtılaşmayıda 

kolaylaştırır ve böylece fibrin oluşumunu arttırır. En sık kullanımı kalp cerrahisinde kan 

kaybını azaltmak amaçlıdır. Aprotinin ayrıca lökosit infiltrasyonu ve granülasyon dokusu 

oluşumunu önler. Aprotininin bu etkileri nedeni ile adezyonları arttıracağı düşünülebilir 

ancak deneysel çalışmalarda adezyon oluşumunu azalttığı saptanmıştır (70). Bu sonuç 

aprotininin antiinflamatuar etkilerine bağlanmıştır. kontrol grubu olmamakla birlikte 20 

hastalık klinik bir çalışmada karın kapatılmadan önce intraperitoneal aprotinin 

uygulanmıştır. Yapılan ikinci ameliyatta adezyon oluşumun azaldığı bildirilmiştir (71). 

2.5.3.3. Mekanik Seperasyon Amacıyla Uygulanan Akışkan Maddeler 

Peritonda bir defekt oluştuğunda tüm yüzey beş – sekiz gün içerisinde epitelize olur 

ve daha sonraki dönemde adezyon gelişme şansı azdır. Hasara uğramış yüzeyler arasındaki 

fiziksel bir bariyer bu erken dönemde yerinde kalırsa adezyonları önlemede etkili olacağı 

düşünülmektedir. Uzun yıllar adezyonu önlemek için izotonik NaCl, dekstroz ve özellikle 

hipertonik dekstroz solüsyonları ile lavaj önerilmiştir. Ancak bu solüsyonların hızlıca 

emilmesi etkilerinin kaybolmasına yol açmaktadır. Daha önce denenmiş pek çok solüsyon 

yabancı cisim reaksiyonuna bağlı olarak adezyonları arttırmıştır (14). Bununla birlikte 

periton dializi yapılan hastalarda da adezyonlar görülmektedir (11).  
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2.5.3.3.1. Dekstran 

Desktran suda çözünen bir glukoz polimeri olup aslında plazma genişletici olarak 

kullanılmaktadır. Adezyon önleme amacıyla kullanılan profilaktik solüsyonlar arasında en 

çok kullanılan ajan yüksek molekül ağırlıklı desktran solüsyonlarıdır. Bir çok moleküler 

ağırlıkta üretilebildikleri halde araştırmacılar %30’luk dekstran 70 üzerinde durmuşlardır. 

Ticari olarak mevcut olan dekstran solüsyonu Hyskon ®, 70.000 dalton molekül ağırlıklı 

dekstranın %10’luk dekstroz içinde %32’lik solüsyonudur. Hyskon oldukça viskoz 

yapıdadır. Yüzeyleri kaplayarak silikonize edici etki gösterir ve belki bu şekilde 

yaralanmış yüzeylerin birbirine temasını önler. Buna ek olarak geçici bir assit oluşumuna 

yol açarak barsakların bu assit içinde yüzmesine (hydroflotation effect) sebep olur. 

Dekstranın bu etkilerle erken dönemde adezyon oluşumunu dolayısıyla kalıcı adezyon 

oluşumunu engellediği düşünülmektedir (72). 

Plazma ya da dekstran gibi makromoleküler solüsyonların sıçan diyafragma alt 

yüzeyindeki lakünalardan hızla emildiği bilinmektedir. Öyle ki her üç – beş saatte bir 

plazma hacmine eşit miktarda sıvı periton boşluğundan uzaklaştırılır. Bu yüzden karın 

içine verilen makromoleküler solüsyonlar periton boşluğunda ancak geçici bir süre 

bulunurlar (11). Dekstranın molekül ağırlığına ve kullanılan konsantrasyona bağlı olarak 

karın içinde kaldığı süre değişir. DiZigera ve Hodgen dekstroz içinde çözülmüş %32’lik 

dekstran 70’în (Hyskon ®) maymun peritonunda beş güne kadar kaldığını ancak yedinci 

günden sonra tamamen emildiğini saptamıştır (73). 

Fabri ve arkadaşları ince barsakta abrazyon ve anastomoz yaparak oluşturdukları 

modellerde dekstran 70’in adezyonu anlamlı olarak azalttığını ancak bu dekstran 70 

uygulanan grupta yüksek mortalite oranlarının oluştuğu bildirilmiştir. Kontrol grubunda 

görülen apselerin yerine çalışma grubunda yaygın peritonitin daha sık oluştuğu 

gözlenmiştir. Bu etkilerden dekstranın peritoneal defans mekanizmalarını bozması, küçük 

anastomoz kaçaklarının sınırlanamaması peritona geçen sıvıların sıvı açığı oluşturması, 

absorbe olan dekstranın volüm yüklenmesi ve ardından da ozmotik diürez ile 

dehidratasyona neden olması sorumlu tutulmuştur (74). 



 

 26

 Mayer ve arkadaşları viskoz makromoleküllerin plazminojen aktivatör aktivitesine 

etkilerini incelemişlerdir. Bu çalışmaya göre viskoz makromoleküllerin adezyonu azaltıcı 

etkileri için iki olası mekanizma öne sürülmüştür. Birincisi periton üzerindeki polimer 

örtünün t-PA’nın karın içine dökülmesini önlemesi, ikincisi fibrin pıhtıların periton 

yüzeylerine ulaşmasını engellemesidir (75). 

Dekstran 70’in yan etkileri geçici kilo alımı, assit, vasküler ödem, plevral efüzyon, 

koagulopati, hipertansiyon, allerjik reaksiyonlar ve anafilaksidir (72). 

2.5.3.3.2. Povidone 

Laparotomi sırasında elle manipülasyon ya da gazlı bezin peritona değmesi 

peritonun temel yaralanma mekanizmasıdır. Eğer tüm dokunulan yüzeyler temastan önce 

povidone gibi hidrofilik bir polimerle kaplanırsa bu hasarın azalacağı düşünülmektedir. 

Eğer periton yüzeylerinin koruması adezyon oluşumunda önemli bir faktörse povidone gibi 

hidrofilik polimerler yüzeyleri kaplayarak nemli kalmalarını sağlayacak ve adezyon 

oluşumunu azaltacaktır. Dokuda hasar oluştuğunda ise yüzey bu madde ile kaplanarak 

yüzeylerin birbiri ile teması engellenecek ve adezyonsuz iyileşme gerçekleşecektir. Yüksek 

molekül ağırlıklı ve konsantre polimer solüsyonlarının yüksek vizikoziteli olmaları ve 

peritondan yavaş uzaklaştırılmaları etkinliklerini arttırmaktadır (76). 

Bu teorilerden yola çıkarak sıçanlar ve köpeklerde yapılan bir deneysel çalışmada 

intraperitoneal povidone ve dekstran uygulamasının adezyon oluşumunu azalttığı 

saptanmıştır. Elektron mikroskobik incelemelerde de cerrahi manipülasyondan önce bu 

maddelerle kaplanan peritoneal yüzeylerin hasara uğramadığı gösterilmiştir (76). 

Diğer suda çözülen polimerler olan hidroksietil nişasta, polivinil alkol ve 

polietilenglikol de bu tür uygulamalar için ümit vericidir (77, 78). 

2.5.3.3.3. Amnion Sıvısı 

Püy varlığında fibrinin oluşmaması gözlemi fibrinin lökositlerce sindirildiğini 

düşündürmüştür. Ayrıca sezeryan olgularında diğer laparotomilerden daha az adezyon 

gözlenmiştir ve amnion kesesi ile fetüs arasında adezyon oluşmamaktadır. Amnion sıvısı 

adezyonları önlemede hiperlökositoz mekanizmasının kullanılması amacıyla denenmiştir. 

Ancak deneysel çalışmalarda amnion sıvısının böyle bir etkisi saptanmamıştır (13). 



 

 27

2.5.3.3.4. Hyaluronik Asit  

Hyaluronik asit biyolojik olarak stabil, toksik olmayan ve yüksek molekül ağırlıklı 

bir polianyonik polisakkariddir. Yapısında tekrarlayan N-asetilglukozamin ve D-

glukuronik asit üniteleri bulunur. Omurgalılarda tüm dokularda ve vücut sıvılarında 

bulunur. Ekstrasellüler matriksi stabilize edici etkisi vardır. Karın boşluğuna konulan 

hyaluronik asit muhtemelen periton sıvısı ile aynı şekilde (diyafragmadaki stomalardan) 

emilmekte ve endojen hyaluronik asit ile aynı şekilde (temel olarak lenf sıvısı ve kan 

içinde, az miktarda da karaciğerde) yıkılmaktadır (79). 

Hyaluronik asit periton dahil bir çok dokuda aşırı bağ dokusu gelişimine neden 

olmadan iyileşmeyi hızlandırmaktadır. Organların intraperitoneal uygulanan hyaluronik 

asit solüsyonu içinde yüzmeleri ve hyaluronik asit’in organ yüzeylerini kaplayıcı 

özelliğinin adezyon önleyici etkisinde rol aldığı düşünülmektedir (79, 80). 

Reijnen ve arkadaşlarının sıçanlarda infeksiyon ortamında çekal ligasyon puncture 

modelinde hyaluronik asit ve hyaluronik asit – karboksimetilsellüloz’un adezyon üzerine 

olan etkilerini karşılaştırmışlardır. Sonuç olarak jeneralize peritonit ortamında hyaluronik 

asit’in kontrol grubu ve hyaluronik asit – karboksimetilsellüloz grubuna göre adezyonları 

ve apse oluşumunu anlamlı derecede azalttığını saptamışlardır (79).  

Tavşanlarda intraperitoneal uygulanan hyaluronik asit’in adezyonları azalttığı 

saptanmıştır. Bu çalışmada düşük molekül ağırlıklı ve düşük vizikoziteli hyaluronik asit’in 

daha etkili olduğu saptanmıştır (80). 

2.5.3.3.5. N,O-karboksimetil Sitosan 

N,O-karboksimetil sitosan hyaluronik asit ile yapısal benzerlikleri olan uzun 

zincirli bir polisakkariddir. Sıçanlarda karın kapatılmadan önce uygulandığında adezyonun 

hem insidansını hem de yoğunluğunu anlamlı olarak azalttığı saptanmıştır (81). 

2.5.3.3.6. Halofuginone 

Halofuginone kollojen tip 1 sentezi inhibitörüdür. Sıçanlarda intraperitoneal ya da 

oral olarak uygulandığında adezyon sayısı ve şiddetini azalttığı bildirilmiştir (82). 
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2.5.3.3.7. Nitrik Oksit 

Nitrik oksit sentaz tarafından L-argininden sentezlenir. Nitrik oksitin vazodilatator 

etkisi, trombosit agregasyonunu ihibe edici etkisi ve nötrofil infiltrasyonunu önleyici etkisi 

vardır. Sıçanlarda karın kapatılmadan önce ve takip eden üç gün karın içine nitrik oksit 

kaynağı olarak L-arginin verildiğine adezyon oluşmunu anlamlı olarak azalttığı 

saptanmıştır (83). 

 

2.5.3.4. Mekanik Seperasyon Amacıyla Uygulanan Absorbe Olabilen Katı 

Maddeler 

2.5.3.4.1. Politetrafloretilen Membran  

Politetrafloretilen biyomateryaller içinde en inert maddelerden biridir. Bu 

materyalin etki mekanizması yaralanan yüzeyleri birbirinden ayırarak ayrı ayrı 

iyilileşmesini sağlamaktır. Miyomektomi yapılan 27 kadın üzerinde yapılan bir klinik 

çalışmada politetrafloretilen membranın adezyonları anlamlı derecede azalttığı 

saptanmıştır. Bu modelde politetrafloretilen membran myomektomi sonrası uterusun 

posterior kısmı ve fundusunu saracak şekilde yerleştirilerek tespit edilmiştir. Hastalara iki 

– altı hafta sonra laparoskopi yapılmış ve membran çıkarılmıştır. Adezyonların anlamlı 

olarak az görüldüğü saptanmıştır. Bu hastalara 18 ay içinde ikinci kez laparoskopi yapılmış 

ve membranın çıkarıldığı alanlarda tekrar adezyon oluşmadığı saptanmıştır (84). Elektron 

mikroskobu ile yapılan incelemelerde periton üzerine konulan politetrafloretilen 

membranın mezotel hücrelerini etkilemeden iyileşmeye izin verdiği ve adezyonları 

engellediği saptanmıştır (85). 

2.5.3.4.2. Okside Rejenere Selüloz 

Okside rejenere selüloz peritona dikiş gerekmeksizin kendiliğinden yapışır ve 

enzimatik olarak makrofajlar tarafından yıkılarak dokulardan uzaklaştırılır. Diamond ve 

arkadaşları heparinle kombine uygulanan okside rejenere selülozun tek başına kullanımına 

göre adezyon oluşumunu daha fazla azalttığını saptamışlardır (86). 
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Honey ve Doty tarafından farelerde yapılan bir çalışmada okside rejenere selülozun 

peritonda lokalize hasar oluşturarak de novo adezyon gelişimine yol açtığını bildirilmiştir 

(85). 

2.5.3.4.3. Karboksimetil Selüloz 

Karboksimetil selüloz bir polisakkarid olup sodyum monoklor asetatın selüloza 

reaksiyonundan hazırlanır. Sıçan peritonuna uygulanan %1’lik karboksimetil selüloz 

solüsyonunun adezyonları azalttığı saptanmıştır (87). 

Karboksimetil selülozun adezyon oluşumunu azaltma mekanizması açık değildir. 

Karın içine konulduğunda çevresine su çeker ve periton temasını önler. Buna suda yüzme 

etkisi “hydroflotation effect” denir. Ek olarak karboksimetil selüloz serozal yüzeyleri 

kaplayarak yaralanan dokunun diğer yüzeylere temasını engeller. Buna da “sliconizing 

effect” denmektedir. Diğer öne sürülenm mekanizma fibroblastik aktivitenin bozulmasıdır 

(88). 

Sıçanlarda oluşturulan ventral herni modelinde polipropilen yama ile barsaklar 

arasına karboksimetil selüloz membran konulduğunda adezyonların anlamlı olarak azaldığı 

saptanmıştır. bununla birlikte histolojik değerlendirmede yara iyileşmesinde bozulma 

görülmüştür (88). 

2.5.3.4.4. Hyaluronik Asit Karboksimetil Selüloz Membran 

Hyaluronik asit karboksimetil selüloz membran (HA-CMC) biyolojik olarak 

absorbe edilebilen, hyaluronik asit ve karboksimetil selülozun kimyasal olarak modifiye 

edilmiş bir şeklidir. Cerrahi kapama öncesinde potensiyel adezyon oluşabilecek dokular 

arasında konulur. Becker ve arkadaşları tarafından yapılan prospektif, randomize, çift kör, 

çok merkezli bir çalışmada kolektomi, ileal poş – anal anastomoz ve diversiyon ileostomisi 

yapılan ülseratif kolit ya da familyal polipozisli 183 hasta incelenmiştir. Karın 

kapatılmadan önce hastalar randomize edilerek bir gruba orta hat insizyonu altına HA-

CMC yerleştirilmiştir. İleostomi kapatılırken (12. hafta) laparoskopi uygulanmış ve orta 

hat adezyonlarının insidensi, yaygınlığı ve şiddeti değerlendirilmiş. Kontrol grubunda 

hastaların %94’ünde adezyon gelişirken HA-CMC grubunda adezyon insidansının yarıya 

indiği, yaygınlık ve şiddetinin belirgin şekilde azaldığı saptanmıştır (89). 
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Alponat ve arkadaşları HA-CMC kullandıkları sıçan ventral herni modelinde 

adezyonları anlamlı olarak azalttığını ve yara iyileşmesini bozmadığını saptamışlardır (90). 

Eroğlu ve arkadaşları sıçanlarda kolon rezeksiyonu, anastomoz ve sonrasında 

radyoterapi vererek oluşturdukları modelde HA-CMC’nin adezyonları azalttığını ve t-

PA’yı arttırdığını saptamışlardır (91).  

Sıçanlarda HA-CMC’nin polipropilen yamaya olan adezyonları azalttığı 

gösterilmiştir. Buna ek olarak polipropilen yamanın adezyon olmayan bölümlerini 30 gün 

içerisinde yeni bir periton tabakası kaplamaktadır. Elektron mikroskobik incelemelerde bu 

yüzeyin fibrinolitik kapasitesi olan mezotel hücrelerinden oluştuğu gösterilmiştir. Bu 

aşamadan sonra gelecekte yamaya tekrar adezyon oluşma şansı azdır (42). 

2.5.3.5. Barsak Plikasyonu Teknikleri 

Plikasyon teknikleri özellikle rekürran adezif obstrüksiyonlara bağlı pek çok 

ameliyat geçirmiş hastalarda uygulanmıştır. Bu görüşe göre bu tip hastalarda tekrar 

adezyon gelişimi kaçınılmaz olduğu için barsaklar normal pozisyona göre dizilerek 

birbirine dikilir ve adezyonların kontrollü bir şekilde oluşması sağlanır. İlk defa Finli bir 

cerrah olan Wichman tarafından bildirilmiştir ancak bu işlem 1937 yılından itibaren 

Nobble ile popüler olmuştur. Nobble bu yöntem ile ameliyat ettiği yaygın adezyonları olan 

260 hastalık bir seri yayınlamıştır. İki hasta ölmüştür. 20 yıla kadar yapılan izlemde hiç 

nüks saptanmamıştır. Connoly ve Smith’in 168 olguluk serisinde obstrüksiyon nüksü %12 

olarak saptanmıştır (11). 

 

2.6. PETROLEUM JELLY’NİN YAPISI  

2.6.1. Petroleum Jelly 'nin Kimyasal Yapısı  

Yarı katı, doymuş hidrokarbonların saflaştırılmış karışımıdır. Petrolden üretilir. 20-

25 karbon atomu içeren farklı uzunluklardaki  karbon moleküllerinin karışımıyla 

oluşmuştur.Bunların çoğunluğu uzun zincirli hidrokarbonlardır, kısa zincirli  

hidrokarbonlar metan ve propan gibidir. Uzun zincirli hidrokarbonlardan dolayı standart ısı 

ve basınçta kaynama nokatsı daha yüksek ve semisolid yapıya kavuşmuştur . 
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2.6.2. Petroleum Jelly' nin Fiziksel Özellikleri  

Petroleum jelly yanıcı semisolid hidrokarbon karışımı sarımtrak beyaz bir maddedir. ince 

bir tabak halinde uygulandığında transparandır. Erime noktası 38 ile 60 ºC dir. Saf halinde 

tat ve koku bulunmaz. Çok hafif fleurosan özellik gösterir, havada okside olmaz. Suda 

çözünmez karbondisülfit, eter, hegzan benzen ve turbentin yağında çözünür . 

2.6.3. PJ 'nin Endüstride Kullanım Alanları 

Kayganlaştırıcı salınım ajanı, koruyucu örtü, köpüğü engelleyici ajan olarak 

kullanılır. Günümüzde PJ sıklıkla cilt losyonları ve kozmetiklerde katkı maddesi olarak 

kullanlmaktadır. PJ mum yapımında ve endüstride diğer materyallerle kombine edilerek 

pas koruyucu olarak da kullanılmaktadır. 

2.6.4. Petroleum Jelly 'nin Tıpta Kullanım Alanları 

PJ deri, mukoza ve membranlara irritan olmayan, duyarlı etki oluşturmayan, 

mutajenik etkisi gösterilmemiş yüksek vizkoziteli bir sıvıdır. Tıpta en sık güneş koruyucu 

ürün (UV filtre) olarak kullanılır (5). PJ'nin orta derece lipofilik özelliği ( log Ko/w ~2) 

sürüldüğü yüzeylerden emilimi için ona avantaj sağlar. Çünkü yüksek lipofilik 

moleküllerin absorbsiyonu daha güçtür (92). Deri üzerine sürülen PJ bir saat sonra 

serumda tepe seviyesine ulaşır. Plasma seviyesi 24-96 saat süresince yükselmeye devam 

eder. Daha sonra serum seviyesi azalırken, idrardaki seviyesi artış gösterir. PJ’nin tamamı 

idrarla atılır (93,94).   

PJ cerrahide ilk kez 1899'da bir testisi alınmış bir hastada skrotumdaki boşluğu 

doldurmak için kullanılmıştır. Günümüzde de cerrahide en sık dolgu malzemesi olarak 

kullanılmaktadır. Bu yaklaşımlar, tedavi amaçlı ve kozmetik amaçlı olanlar olarak ikiye 

ayrılabilir. Tedavi amaçlı olarak, palatal ve üriner fistüllerin tedavisinde, kozmetik amaçlı 

olaraksa yüz derisi kırışıklıklarının, burun eğriliklerinin düzeltilmesinde, meme ve penis 

büyütmede denenmiş ancak başarılı sonuçlar elde edilememiştir (95,96).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmaya başlamadan önce İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Deney 

Hayvanları Üretim ve Araştırma Laboratuarı hayvan etik kurulundan onam alındı ve 

çalışma bu laboratuarda gerçekleştirildi. Deneklerin dört eşit gruba ayrılması planlandı. 

Örneklem büyüklüğü 0.9 güç, 0.05 güven aralığında her bir grup için 10 sıçan olarak 

belirlendi. Çalışmada 40 adet Wistar albino dişi sıçan (ortalama ağırlık 230-250g, ortalama 

yaş; 6 ay, autbred ile üretim) kullanıldı.  

Grup-1: 22 frenc çapındaki iğne ile perkütan olarak peritoneal kavite içine girilerek 

0.1ml PJ(Vazelin sivi®, Galenik Ecza Co.) injekte edildi. 

Grup-2: Laparotomi yapılarak standart adezyon modeli oluşturuldu. 

Grup-3: Laparotomi yapılarak önce standart adezyon modeli oluşturuldu, sonra bu 

alan üzerine 0.1ml PJ ile kaplama uygulandı. 

Grup-4: Laparotomi yapılarak adezyon modeli oluşturulacak alana 0.1ml sıvı PJ ile 

kaplama uygulandı. Daha sonra bu alanda standart adezyon modeli oluşturuldu.  
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Sıçanlar çalışma boyunca, tabanı ve yanları plastik, üstü paslanmaz çelik tel örgü 

ile kapalı olan, mouse ve sıçanlar için özel üretilmiş 40x25x25 cm boyutlarında standart 

kafeslerde yaşatıldı. Her kafese en fazla beş sıçan konuldu. Kafesin tabanı daima kuru ağaç 

talaşı ile kaplıydı. Bu talaş iki günde bir kez değiştirildi. Sıçanlar, küçük deney hayvanları 

için özel üretilmiş pellet türü fabrikasyon yem ile beslendiler. Sıçanların yaşadığı odanın 

aydınlatılmasında 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık modeli uygulandı. Her ameliyattan 

yaklaşık 10-12 saat önce kafeslerin yem haznesindeki bütün yemler alınarak deneklerin 

preoperatif dönemde aç olmaları sağlandı.  

Bu çalışmanın birinci değerlendirme kriteri; adezyon gücü ve adezyon alanı 

sınıflamalarının bileşkesi olan adezyon skorudur. İkinci değerlendirme kriteri ise adezyon 

modeli oluşturulan alandan alınan piyeslerin histopatolojik değerlendirmesinde kullanılan 

fibrozis sınıflamasıdır.  
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3.1. YÖNTEM 

Anestezi tekniği: Her denek Eter içeren kavanoz içinde 45-60sn tutularak genel 

anestezi başlatıldı. Anestezinin devamı 75 mg/kg dozda intramusküler ketamin (Ketalar , 

Parke Davis and Co) ile sağlandı. 

Adezyon modeli: Bu çalışmadaki tüm adezyon modelleri aşağıda tanımlanan 

düzenekle sağlandı. Bu düzenek, küçük deney hayvanlarında deneysel peritoneal adezyon 

modeli oluşturmak için bu araştırmacı tarafından tasarlanmıştır.  

Düzenek 20x10cm boyutlarında bir ameliyat masası ve bunun üzerine kurgulanmış 

olan üç koldan oluşmaktadır; bir sabit dikey kol, bir hareketli dikey kol ve bir hareketli 

yatay kol. Sabit dikey kol, shaft görevi görerek diğer iki kolu ameliyat masasına fikse 

etmektedir. Hareketli yatay kolun shafttan en uzak noktasına 0,5 kg'lık ağırlık 

yerleştirilmiştir. Bu ağırlık, laparotomi yapıldığında barsak manupilasyonları sırasında 

barsak yüzeyine cerrahın parmak uçlarıyla uyguladığı yaklaşık basınç değeri olarak kabul 

edilmiştir.  

Hareketli yatay kol, sistemin yukarı aşağı hareketini sağlamak suretiyle üzerinde 

bulunan ağırlığın basınç etkisinin değişmeden aşağıya iletilmesini sağlamaktadır. Hareketli 

diğer kol ise, dikey düzlemde serbestçe sarkaç hareketi yaparak, alt ucunun temas ettiği 

peritoneal yüzey üzerine mekanik travma uygulanabilmesini sağlamaktadır. Bu kolun 

peritoneal alanla temas eden yüzeyi 2x1 cm ölçülerinde olup, bu, yaklaşık olarak yetişkin 

bir insan parmağının bir yüzeye temas alanı kadardır (2 cm²). Model oluşturulması 

sırasında bu yüzeye  steril ve pudrasız bir standart latex cerrahi eldiven parmağı geçirilerek 

bu alanın hem sterilizasyonu sağlanmış, hem de insan parmağına olan simulasyonu 

arttırılmıştır.   

Bu çalışmada, peritoneal adezyon model alanı olarak çekum ön yüzeyi tercih 

edilmiştir. Hareketli dikey kola bu yüzey üzerinde 10 kez sarkaç hareketi yaptırılarak, 0.5 

kg’lık ağırlığın oluşturduğu basınçtan kaynaklanan etkiyle mekanik visceral peritoneal 

travma oluşturulmuştur.    
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Şekil 1. Standart peritoneal adezyon oluşturma tekniği. 
 

 

Grup-1’de uygulanan metod: Sıçanlar eter içeren kavanoz içinde 45-60 sn 

tutularak kısa süreli genel anestezi sağlandı. Daha sonra karın ön duvarı orta hattında, 

ksifoidden 3 cm aşağıya denk gelen noktadan 22 frenc çapındaki standart plastik enjektörle 

perkütan olarak peritoneal kaviteye girildi ve 0.1 ml steril PJ (Vazelin sivi®, Galenik Ecza 

Co.) injekte edildi. Postoperatif yaklaşık altı saat sonra yapılan kontrol sonrası sıçanlar 

olağan yemleriyle beslenmeye başlandılar. Bu sıçanlar postoperatif 10. günde sakrifiye 

edildi. Ters U insizyonla laparotomi yapıldı ve peritoneal kavite içinde görülen adezyonlar 

“adezyon alanı” ve “adezyon gücü” sınıflamalarına tabi tutuldu ve bu değerler kaydedildi. 

Varsa diğer intraperitoneal patolojiler kaydedildi. Çekum ön yüzeylerinden 2 cm²’lik alan 

rezeke edilerek histopatolojik inceleme için formol içeren cam şişeleri konuldu.  
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Grup-2’de uygulanan metod: Yukarıda tanımlanan teknikle başlatılan anestezinin 

devamı ketamine  (Ketalar , Parke Davis and Co. Inc., 40mg/kg body weight, 

intramuscular) ile sağlandı. Sıçanlar, deneysel adezyon modeli oluşturmak için özel 

tasarlanmış düzeneğin ameliyat masası olarak kullanılan yüzeyi üzerine sırt üstü yatırıldı. 

Ekstremiteler yara plasterleri ile bu yüzeye fikse edildi. İnsizyonun uygulanacağı karın orta 

hattı traş edildi, kesilen tüyler alandan tamamen uzaklaştırıldıktan sonra povidon iyod 

solusyonu (Betadine®, Kurtsan Co.) ile antisepsi sağlandı. 3 cm’lik vertikal orta hat 

insizyonuyla peritoneal kaviteye girildi. Çekum bulunarak batın dışına alındı. Ön yüzü üste 

gelecek şekilde ameliyatı yapan cerrahın sol el ikinci parmağının üzerine konuldu. Bu 

konumdayken adezyon düzeneğinin dikey hareketli kolunun tam altında bulunmaktaydı. 

Cerrah sağ eli ile dikey hareketli kolu ileri-geri oynatarak serbest salınımla sarkaç 

hareketinin oluşmasını sağladı ve bunu 10 kez tekrarladı. Böylece 0.5kg’lık ağırlıktan 

doğan basınç etkisiyle mekani visceral  peritoneal  travma oluşturdu. 

Daha sonra çekum batın içine atıldı. İnsizyon, 3/0 polipropilen ip (Prolen®, Eticon                   

Co.) kullanılarak devamlı dikiş tekniğiyle kapatıldı. Postoperatif yaklaşık 6 saat sonra 

yapılan kontrol sonrası sıçanlar olağan yemleriyle beslenmeye başlandılar.   

Tüm sıçanlar postoperatif 10. gün uzun süreli (ortalama 10 dk) eter inhalasyonuyla 

sakrifiye edildiler. Periton boşluğuna “ters U” insizyonuyla girildi. Oluşturulan karın ön 

duvarı flebi adezyonlara zarar vermeden kaudale doğru çekildi. Adezyonlar “adezyon 

alanı” ve “adezyon gücü” sınıflamalarına tabi tutuldular (tablo-1). Varsa diğer 

intraperitoneal patolojiler kaydedildi. Çekumda model oluşturulan 2 cm²’lik alan rezeke 

edilerek  histopatolojik inceleme için formol içeren cam şişeleri konuldu.  

Grup-3’de uygulanan metod: İnsizyonun kapatılmasına kadar olan tüm aşamalar 

grup-2’de olduğu gibi uygulandı. Farklı olarak yapılan tek şey, adezyon modeli 

oluşturulduktan sonra bu alan üzerine 0.1 ml steril PJ ile kaplama uygulanmasıydı. 

Postoperatif  bakım, sakrifikasyon ve sonrasında yapılan işlemler de grup-2’de olduğu gibi 

aynı şekilde gerçekleştirildi. 
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Grup-4’de uygulanan metod: Adezyon modeli oluşturulmasına kadar olan 

aşamalar grup-2’de olduğu gibi uygulandı. Adezyon modeli oluşturulmadan önce çekum 

ön yüzüne 0.1 ml steril PJ ile kaplama yapıldı. Aynı miktar PJ adezyon travması 

oluşturulacak, steril eldiven parmağı geçirilmiş yüzey üzerine de uygulandı. Çekum batın 

içine atıldı ve insizyon grup-2’de olduğu gibi kapatıldı. Postoperatif bakım, sakrifikasyon 

ve sonrasında yapılan işlemler de grup-2’de olduğu gibi uygulandı. 

 

Tablo 1. Model oluşturulan çekum yüzeyinde oluşan peritoneal adezyonların alan ve güç 

sınıflamaları. 

Adezyon Alan Sınıflaması Adezyon Güç Sınıflaması  

Grade-0: Adezyon yok 

Grade-1:  Alanın %25’inde adezyon var 

Grade-2: Alanın %50’sinde adezyon var 

Grade-3: Alanın tamamında adezyon var 

Grade-0:  Adezyon yok 

Grade-1:  Sponta ayrılan adezyon, 

Grade-2:  Traksiyonla ayrılan adezyon 

Grade-3:  Keskin diseksiyonla ayrılan adezyon 
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3.2. MORFOLOJİK  DEĞERLENDİRME 

Tüm sıçanlardan alınan 2 cm²’lik çekum ön duvarı ve varsa bu yüzey üzerindeki 

adezyonlar formol içinde fikse edildi. Dehidratasyondan sonra parafine batırıldı. 5 mm’lik 

kesitler alındı ve bunlar hematoksilen eosin ile boyandı. Histopatolojik değerlendirmelerin 

tümü ışık mikroskobu ile x100 büyütmede yapılmıştır. değerlendirmeyi metoddan ve 

gruplardan haberdar olmayan bir patolog yapmış olup (kör değerlendirme), 

değerlendirmede  “Histopatolojik  fibrosis sınıflaması” kullanılmıştır (tablo-2).  

 

Tablo 2.  Histopatolojik fibrosis sınıflaması. 

Histopatolojik Fibrosis Sınıflaması   

Grade-0:  Fibrosis yok 

Grade-1:  Hafif fibrosis 

Grade-2:  Orta fibrosis 

Grade-3:  Ağır fibrosis 
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3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Bu çalışmada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 programı ile yapılmıştır. 

Sonuçlar %95 güven aralığında ve p<0.05 düzeyinde değerlendirilmiştir. Verilerin 

değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, standart sapma, ortanca 

değer) yanı sıra, gruplar arası karşılaştırmalarda Kruskal Wallis testi, alt grup 

karşılaştırmalarında Dunn’s çoklu karşılaştırma testi, nitel verilerin karşılaştırmalarında ise 

Chi-Square ve Fisher Exact testi kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. MAKROSKOBİK DEĞERLENDİRME SONUÇLARI 

Grupların adezyon alanı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmiştir (p:0,0001). Grup 1 ve Grup 2’nin adezyon alanı değerleri diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında anlamlı fark vardır (p<0.05) ancak grup 3 ve grup 4’ün adezyon alanı 

dağılımları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemiştir (p:0.098). 

Grupların adezyon gücü dağılımları arasında da istatistksel olarak anlamlı fark 

gözlenmiştir (p:0.0001). Grup 2’nin adezyon gücü değeri diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında anlamlı fark vardır ancak grup 3 ve grup 4’ün adezyon gücü dağılımları 

arasında istatistiksel farklılık gözlenmemiştir (p:0.163). 

Grupların adezyon skor ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmiştir (KW: 21.51, p:0.0001). Dunn’s çoklu karşılaştırma testi ile yapılan analizde 

ise grup 2’nin adezyon skoru ortalaması grup 1, grup 3 ve grup 4’den istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuş (p<0.001, p<0.01, p<0.001). Grup 1’in adezyon skor 

ortalaması diğer gruplardan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşüktür (p<0.001, 

p<0.05, p<0.05). Grup 3 ve grup 4’ün adezyon skor ortalamaları arasında ise istatistiksel 

farklılık gözlenmemiştir (p>0.05). 

Grup 2’nin histopatolojik fibrozis skor ortalaması diğer gruplardan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p<0.001). Grup3’ün histopatolojik fibrozis skor 

ortalaması grup 4’ün ortalamasından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (MW: 12.5, p:0.0029).  
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Tablo 3. Grupların adezyon alanı ve adezyon gücü grade'leri. 

 Grade  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4  

Adezyon 

Alanı 

 

 

 

 %  % n % n % n  
0 %0 0 % 0 0 %60 6 %80 8  
1 %0 0 % 0 0 % 0 0 %20 2  
2 %0 0 % 0 0 %10 1 %0 0 χ ²:30,75. 
3 %0 0 %100 10 %30 3 %0 0 p:0,0001 

Adezyon 

Gücü 

 

 

0 %0 0 %0 0 %60 6 %80 8  
1 %0 0 %0 0 %10 1 %20 2  
2 %0 0 %20 2 %30 3 %0 0 χ ²28,22 
3 %0 0 %80 8 % 0 0 %0 0 p:0,0001 

 

Tablo 4.  Gruplar arası adezyon alanlarının ve güçlerinin karşılaştırılması. 

Ki-kare Adezyon Alanı Adezyon Gücü 

Grup 2 / Grup 3 0,004 0,0017 

Grup 2 / Grup 4 0,0001 0,0002 

Grup 3 / Grup 4 0,098 0,163 

 

Tablo 5. Grupların adezyon skorlarının ortalama, standart sapma ve median değerleri ile 

bunların Kruskal Wallis testi ile istatistiksel olarak değerlendirilmesi. 

Adezyon 

Skoru 

Ortalama ± Standart Sapma

 

Median 

 

Grup 1 0±0,0 0 

Grup 2 5,8±0,42 6 

Grup 3 1,8±2,39 0 

Grup 4 0,4±0,84 0 

KW 21,51 

P 0,0001 
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Tablo 6. Gruplar arası adezyon ortalama değerlerinin karşılaştırılması. 

Dunn's Çoklu Karşılaştırma Testi Adezyon Skoru 

Grup 2 / Grup 3 P < 0.01 

Grup 2 / Grup 4 P < 0.001 

Grup 3 / Grup 4 P > 0.05 

 

 

 

 

Tablo 7. Histopatolojik fibrosis sınıflamasına göre grupların skorları. 

 GRUP-1 GRUP-2 GRUP-3 GRUP-4 

Sıçan-1 0 3 3 1 

Sıçan-2 0 3 2 1 

Sıçan-3 0 2 3 2 

Sıçan-4 0 3 2 1 

Sıçan-5 0 3 3 1 

Sıçan-6 0 3 3 2 

Sıçan-7 0 3 1 1 

     Sıçan-8 0 3 2 1 

Sıçan-9 0 3 3 2 

Sıçan-10 0 2 2 1 

Ort±SS 0±0.0 2.8±0.02 2,4±0,69 1,3±0,48 

Median 0 3 2,5 1 

   MW:12,5 0,0029 
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4.2. MİKROSKOBİK DEĞERLENDİRME SONUÇLARI 

Şekil 2’de fibrozis ve inflamasyon içermeyen serozal doku örneklemesi 

görülmektedir. 

 

 
Şekil 2. Fibrozis ve inflamasyon içermeyen serozal doku (Haematoxylin and  

Eosine x 100) 
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Şekil 3’de subserozal minimal mononukleer iltihab hücreleri, fibroblast ve kollajen 

artışı görülmektedir. 

 

 

 

Şekil 3. Subserozal minimal mononükleer iltihab hücreleri, fibroblast ve kollogen artışı 

(hematoxylen and eosine X 200) 
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Şekil 4’de subserozal orta derecede mononukleer iltihab hücreleri, fibroblast ve 

hücre artışı görülmektedir. 

 

 

 
Şekil 4. Subserozal orta deecede mononükleer ilitab hücreleri, fibroblast v e hücre 

artışı (Haematoxylin ve Eosine X  200) 
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Şekil 5’de subserozal belirgin mononukleer iltihab hücreleri, fibroblast ve kollajen 

artışı görülmektedir. 

 

 

 
Şekil 5. Subserozal belirgin mononükleer iltihab hücreleri, fibroblast ve kollogen 

artışı (Haematoxylin and eosine X 200) 
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5. TARTIŞMA 

Abdominal kavite mezotelial hücrelerden oluşan periton membranıyla kaplıdır. 

PPA’lar, bu membranın bir şekilde hasar görmesi sonucu oluşur. Hasarlı alana fibrinden 

zengin bir exudasyon olur. Fibrinler bu bölgeye temas eden diğer peritoneal yüzeyler 

arasında bantlar oluştururlar. Fibrin bantlar ve bunlar arasındaki boşluğu dolduran 

hyalüronik asitten zengin matriks, kollajen sentezi için oldukça uygun bir ortam sağlar. 

Kollajenin sentezlenmesi ile gerçek  adezyonlar meydana gelir (1,2,97,98).  

PPA’ları önlemek için birçok teknik, madde ve ajan denenmiştir: Çeşitli cerrahi 

yöntemler, minimal invazif ve laparoskopik teknikler, mesotelial hücre travması sonrası 

oluşan inflamatuar yanıtı ve/veya fibrin oluşumunu hedef alan farmakolojik ajanlar, 

mesotelial yüzeyler arasında mekanik bariyer oluşturan sıvılar, jeller, katılar. Yararlı teknik 

ya da ajanlar bulunmuş olsa da tam bir başarı sağlanamamıştır (1,97,98).   

Bu konu üzerinde son yıllarda en sık; peritoneal yüzeyler arasında mekanik bariyer 

oluşturma hakkında çalışma yapılmıştır. Bariyer olarak seçilen materyallerin bir bölümü 

absorbe olmayan katımaddeler (amniyon zarı, vs), bir bölümü bir süre sonra sıvılaşarak 

absorbe olabilen katı maddeler   (hyaluronik asid deriveleri, vs) olup, daha büyük bir 

bölümü ise sıvı (metilen mavisi vs) maddelerdir (99,100). Son yıllarda bu mekanizmaya 

ağırlık verilmesinin birkaç nedeni vardır: Uygulanımı kolaydır, görece ucuzdur ve 

peritoneal fizyolojiye uygundur (101). 

Mekanik bariyer çalışmaları içinde, yüksek vizkoziteye sahip jelatinöz sıvılar 

kullanılmış olanların sonuçları görece daha başarılıdır. Vizkozitesi yüksek sıvıların; 

yüzeyler arasında tabaka oluşturarak deperitonize yüzeyin, çevre dokularla temasını 

önleyerek PPA’ları önlediği öne sürülmektedir (102,103). 
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Nitekim, invitro çalışmalar göstermiştir ki, yüksek vizkoziteli bir ortamın iki 

yanında bulunan hücre ya da hücre gruplarının birbirine doğru olan hareketi gecikmekte ve 

vizkozite düzeyine bağlı olarak birleşme (adezyon) ya hiç oluşmamakta ya da geç 

gerçekleşmektedir (104). Deneysel olarak PPA oluşturmak için çeşitli modeller 

geliştirilmiştir: Abrasyon(105), lokal periton eksizyonu (106), iskemik hasar (107), 

peritoneal kavite içine yabancı cisim konulması (örneğin; talk pudrası) (107), termal hasar 

(108), bakteriel kontaminasyon (109), vs. 

Biz bu çalışmada model olarak, laparotomilerde oluşan mekanik travmayı çok iyi 

taklit ettiği için abrasyon modelini tercih ettik. Çünkü laparotomiler sırasında elle ya da 

cerrahi aletlerle gerçekleştirilen her türlü manupilasyon bir mekanik travmadır ve zaten 

PPA'ların en sık nedeni de budur (1,97).  

Deneysel olarak abrasyon modeli, peritoneal kavite içindeki çeşitli bölgelere, çeşitli 

şekillerde  uygulanmıştır:  

- Çekum duvarına abrasyon (110) 

- Çekum duvarına gazlı bezle subserozal peteşial kanamalar oluşuncaya kadar 

abrazyon (105) 

- Çekum duvarının bistüri ile abrazyonu (111) 

- Çekum duvarına iğne ile abrazyon (111) 

- Uterin horn abrazyonu (108) 

- Karın duvarındaki peritoneal yüzeylere abrazyon (102) 

Bu tekniklerde uygulanan travmanın standardizasyonunda sorunlar olabilmektedir. 

Örneğin; ne miktarda peteşial kanama, ne kadar genişlikte bir alan, ne kadar basınçla 

travma, vs.                  

Bizim uyguladığımız abrazyon düzeneği ilk kez ekibimiz tarafından tasarlanmış ve 

uygulanmıştır. Bu düzenek sayesinde oluşturduğumuz abrazyonun her komponentini 

standardize etmeyi sağladık: 

- Travma yüzey alanının standardizasyonu: Peritona temas eden yüzey 2x1 cm 

ölçülerinde olduğu için abrazyona uğrayan periton yüzey alanı 2 cm²'dir. 
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- Travma lokalizasyonunun standardizasyonu: Düzenek sabit (hareketsiz) olduğu 

için sarkaç hareketi daima aynı alan üzerinde gerçekleşti ve abrazyon hep aynı alanda 

oluştu.   

- Travma sayısının standardizasyonu: Sarkaç hareketini her denekte 10 kez 

uyguladık. 

- Travma uygulayan basıncın (yüzeye uygulanan F kuvvetinin) standardizasyonu: 

Çekum yüzeyine uygulanan her travma 500 g ağırlıktan doğan standart bir kuvvet ile 

gerçekleşti. 

PPA’ların önlenmesi için önümüzde müdahale edilebilecek iki temel süreç vardır: 

Peritoneal travmanın önlenmesi süreci ve travma görmüş peritoneal alanın herhangi bir 

yüzeye adezyonunun önlenmesi süreci. Bizce ilk aşamaya müdahale etmek çok daha basit 

ve etkin bir yöntemdir. Basittir, çünkü yapılması gereken sadece travmayı önleyecek bir 

bariyer oluşturmaktan ibarettir. Etkindir, çünkü travma olduktan sonra başlayan 

inflamasyon ve yara iyileşme süreçleri oldukça karmaşıktır ve birçok bilinmeyen 

basamaklar içermektedir. Bu süreçlerin fizyopatolojisi aydınlatılmadan yapılacak 

uygulamalarda başarı şansı görece düşük ve belki de incidental olacaktır. Üstelik, travma 

oluştuktan sonra kullanılacak madde/yöntem ne olursa olsun; bir yandan peritoneal 

mezotelial hücrelere toksik etki oluşturmazken, bir yandan da yara iyileşmesini 

hızlandırmak ve/veya yara iyileşme süreci tamamlanana kadar mezotelial yüzeylerin 

birbirine adezyonunu önlemek zorunda kalacaktır. Tüm bu faktörleri bir madde/yöntemde 

bir araya getirmek ve üstelik optimize etmek oldukça güçtür. Nitekim, bugüne kadar böyle 

bir madde/yöntem bulunamamıştır.  

PJ deri, mukoza ve membranlara irritan olmayan , duyarlı etki oluşturmayan, 

mutajenik etkisi gösterilmemiş yüksek vizkoziteli bir sıvıdır. Tıpta en sık güneş koruyucu 

ürün (UV filter) olarak kullanılır (5). PJ'nin orta derece lipofilik özelliği ( log Ko/w ~2) 

sürüldüğü yüzeylerden emilimi için ona avantaj sağlar. Çünkü yüksek lipofilik 

moleküllerin absorbsiyonu daha güçtür (92). Deri üzerine sürülen PJ bir saat sonra 

serumda tepe seviyesine ulaşır. Plasma seviyesi 24-96 saat süresince yükselmeye devam 

eder. Daha sonra serum seviyesi azalırken, idrardaki seviyesi artış gösterir. PJ’nin tamamı 

idrarla atılır (93, 94).   
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Bizim bu çalışmada PJ’yi tercih etmemizin nedeni vardı: İlki PJ’nin yara iyileşmesi 

üzerine olumsuz etkisine dair literatürde herhangi bir bilgi olmaması, üstelik membranlar 

üzerine noniritan olması, diğeri de vizköz bir sıvı olmasıdır. Çalışmamızda önce 10 

deneğin peritoneal kavitesi içine enjektörle 0.1ml PJ enjekte ederek, intakt (herhangi bir 

manupilasyona maruz kalmamış) peritoneal kavite içinde PJ’nin oluşturabileceği 

potansiyel toksik etkileri görmekti. Bu gruba PJ’yi laparotomi yaparak vermedik, çünkü 

böyle bir durumda laparotomi insizyon travmasına bağlı adezyonlar oluşabilir ve yanlış 

pozitif sonuçlar elde edebilirdik. Bu grupta yaptığımız re-laparotomilerde hiç adezyon 

görmedik ve peritoneal kavite içinde herhangi bir toksik etki, granülom oluşumu  vs. 

rastlamadık.  

Abrazyon modeli oluşturulmuş alan üzerine PJ ile kaplama yaptığımızda (Grup-3) 

PPA'ların kontrol grubuna göre belirgin olarak azaldığını gördük (p < 0,001). Bu sonucu 

iki şekilde yorumlayabiliriz: PJ oluşan yaranın iyileşmesini hızlandırmış olabilir ve/veya 

yara üzerinde örtü oluşturarak iyileşme sürecine etki etmeden diğer yüzeylerle temasını 

önlemiş olabilir. 

 Abrazyon modelini oluşturmadan önce çekum yüzeyine PJ ile covering 

uyguladığımız deneklerde (Grup-4) oluşan PPA'lar ise grup-3’den de istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha azdı (p<0,098).  

Grup-4’den elde ettiğimiz bu sonuçlar hakkında yukarıdaki iki yorum geçerli 

olabilir (yara iyileşmesini hızlandırma, teması önleme) ancak burada konuya şu yorum da 

eklenmelidir: Travma oluşmadan önce yüzeye PJ ile kaplama uygulanması travma 

şiddetini azaltmıştır.  

Bu yorumu histopatolojik inceleme sonuçları da desteklemektedir. Grup-4’de 

oluşan fibrosis, grup-3’den istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha azdır (p<0,001).  
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O halde önümüzde iki sonuç var: PJ, travma oluştuktan sonra uygulandığında 

PPA’ları azaltabiliyor. Ancak travma oluşmadan önce uygulandığında daha etkili oluyor. 

Elde ettiğimiz bu sonuçların mekanizması açık değildir. PJ, yara iyileşmesini hızlandırmış, 

travmalı yüzeyin diğer yüzeylerle temasını önlemiş ya da bir başka mekanizmayı 

kullanmış olabilir. Bu mekanizmaların bir ya da birkaçı aynı anda etkili olmuş da olabilir. 

Ancak açık olan bir mekanizma vardır ki, o da, travma oluşmadan önce yüzeye PJ ile 

kaplama uygulanması travmanın şiddetini azaltmaktadır.       
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6. SONUÇ 

PJ hem periton travması oluşmadan önce, hem de oluştuktan sonra uygulandığında 

PPA'ları azaltmaktadır. Travma öncesinde yapılan uygulama daha başarılıdır. O halde vital 

dokulara ve özellikle peritoneal mezotelial hücrelere toksik etki oluşturmayan PJ gibi 

vizkoz sıvılarla, periton travması (örneğin; laparotomi) öncesi peritoneal yüzeylere 

kaplama yapılırsa, travmanın etkisini önleyerek/azaltarak PPA oluşumu azaltabilir. Bu 

verilerin daha güvenilir olması için vital dokulara toksik olmayan, yüksek vizkoziteye 

sahip sıvılarla yapılacak yeni çalışmalara gereksinim vardır.  
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