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ABSTRACT 
Intraabdominal adhesions are an important health problem that is seen in the postoperative period and negatively 
affects the quality of life. Chemical and thermal factors that occur in the peritoneal cavity and serosal surfaces, causing 
abdominal trauma, or infection and foreign body reactions may cause adhesion formation. Although the classification 
of intraabdominal adhesions is generally based on adhesion density and severity of prognosis, there is not yet a 
worldwide accepted standard classification system. Intraabdominal adhesions show clinical reflections with negative 
consequences such as pain, infertility, prolonged hospital stay after surgery and economic burden. In conclusion, 
adhesions encountered in the postoperative period are a serious problem and further studies should be adapted from 
laboratory environment to clinical research models in order to prevent adhesion formation. This review was prepared 
to review the literature on intraabdominal adhesion formation, histopathology, grading, prevention and clinical 
significance. 
Keywords: Peritoneum, adhesion, histopathology. 

ÖZET 
Hayat standartlarını olumsuz etkileyen intraabdominal adezyonlar, postoperatif dönemde görülen önemli bir sağlık 
sorunudur. Peritoneal kavite ve serozal yüzeylerde oluşan, abdominal travmalara sebep olan kimyasal ve termal faktörler 
ya da enfeksiyon ve yabancı cisim reaksiyonları adezyon oluşumuna sebep olabilir. İntraabdominal adezyonların 
sınıflandırması genellikle adezyon yoğunluğuna ve prognoz ciddiyetine göre yapılsa da henüz dünya çapında kabul 
görmüş standart bir sınıflandırma sistemi mevcut değildir. İntraabdominal adezyonlar ağrı, infertilite, cerrahi sonrası 
hastanede yatış süresinin uzaması ve ekonomik yük gibi olumsuz sonuçlarla klinik yansımalar gösterir. Sonuç olarak, 
postoperatif süreçte karşılaşılan adezyonlar ciddi bir sorundur ve adezyon oluşumunu engellemek için ileri çalışmaların 
laboratuvar ortamından klinik araştırma modellerine uyarlanması gerekmektedir. Bu derleme çalışması intraabdominal 
adezyon oluşumu, histopatolojisi, derecelendirilmesi, önlenmesi ve klinik önemi ile ilgili literatürü gözden geçirmek için 
hazırlanmıştır. 
Anahtar kelimeler: Periton, adezyon, histopatoloji. 

Giriş 

Abdominal ve pelvik cerrahi girişimler sonrasında en sık görülen komplikasyon postoperatif adezyon 
oluşumudur. Yara enfeksiyonu veya anastomoz kaçağı gibi diğer postoperatif komplikasyonların aksine, 
adezyon oluşumu yaşam boyu süren riskler oluşturmaktadır1. 

Çoğu zaman asemptomatik olan intraabdominal adezyonlar ince bağırsak obstrüksiyonu, kronik 
abdominopelvik ağrı, fistül gelişimi, infertilite, üreteral obstrüksiyon, disparoni, postoperatif kanama ve 
reoperatif cerrahide ciddi komplikasyonların ortaya çıkması gibi durumlara neden olabilmektedir2. Ayrıca 
postoperatif adezyonların klinik yansımalarından en önemlilerinden biri de kadın infertilitesine sebep olan 
(%15-20) postoperatif intrauterinal yapışıklıklardır. İntraabdominal adezyonlar çoğunlukla abdominal 
operasyonlardan sonra ortaya çıkmaktadır. Bunlardan en yüksek risk faktörlerine sahip operasyonlar 
gastrointestinal, kolorektal ve jinekolojik operasyonlar oluşturmaktadır3. Gelişmiş ülkelerde intraabdominal 
adezyonların neden olduğu ince bağırsak tıkanıklığı vakalarının nedeni yüksek oranda (%65-75) daha 
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önceden geçirilmiş intraabdominal operasyonlar olduğu kaydedilmiştir4. Adezyonlar, cerrahi süreçte 
mortalite ve morbidite artışlarına ek olarak ciddi mali kayıplara da sebep olmaktadır4. 

Adezyonları önleme stratejileri günümüzde sık çalışılan araştırma konularından biridir ve bu stratejiler dört 
alt başlık altında sınıflandırılmıştır. Genel prensipler, önleme stratejisinin etkili ve ucuz olması ayrıca kullanım 
kolaylığı gibi alt başlıkları içerir. Cerrahi teknikler alt başlığında cerrahi uygulama sırasında oluşan peritoneal, 
serozal ve vasküler hasarlanmayı en aza indirme gibi faktörler vardır. Önleme stratejilerinin bir başka alt 
başlığı olan ve şu anda postoperatif intraabdominal adezyon oluşumunu azaltabilecek en faydalı yöntem olan 
mekanik bariyerler ise hasarlı serozal ve peritoneal alanların birbirleriyle temasını önleyen sıvı veya katı 
ajanlardır. Diğer bir önleme stratejisi ise kalıcı fibrin oluşumunu engelleyen kimyasal ajanlardır4,5. 
Postoperatif adezyonlar veya buna bağlı komplikasyonlar, iş yükünün artmasına ek olarak belirgin bir 
ekonomik yük de oluşturmaktadır. ABD’de adezyon varlığına bağlı komplikasyonları önlemek için ayrılan 
yıllık bütçe tahmini 2 milyar dolar üzerindedir5. 

Periton Embriyolojisi 

Peritonun gelişimi, gastrulasyon döneminde gebeliğin 5. haftasında başlar. Bu dönem, içte endoderm, dışta 
ektoderm ve endoderm ile ektoderm arasında kalan bölgede mezodermin farklanıp üç germ yaprağının 
oluştuğu dönemdir6. Mezoderm tabakası, hücreler arası geniş boşluklara sahip belirgin hücre dışı matriksi 
(HDM) olmayan düzensiz şekilli hücrelerden oluşmaktadır. 25. gün civarında, mezodermal hücreler kübik 
(izoprizmatik) hücrelere dönüşmeye başlar7. Bu, hücreler arası boşlukların birleşmesi ile daha büyük bir 
boşluğun oluşmasına sebep olmaktadır. Sölomik veziküller olarak bilinen bu küçük boşluklar, küboidal 
mezodermal hücreler ile örtülü, tek ve büyük bir boşluk olan sölomik boşluğu meydana getirir. Mezoderm 
tabakası; lateral plak, ara (intermediet) mezoderm ve paraksiyal mezoderm olarak farklanır. Lateral plak 
mezodermi, sırasıyla amniyon ve vitellus kesesini örten paryetal ve visseral plak yapılarına ayrılır8. Paryetal 
plak mezodermi, ektoderm ile birlikte gelecekteki paryetal periton da dahil olmak üzere embriyonik vücut 
duvarını oluşturmaktadır. Visseral plak mezodermi ve endoderm, embriyonik bağırsak duvarını oluşturur. 
Embriyonik bağırsağı saran mezodermal hücreler gelecekteki visseral peritonu oluştururken, vücut duvarını 
ve septum transversumu örten mezodermal hücreler ise gelecekteki paryetal peritonu oluşturacaktır6. 

Embriyonik periton boşluğu, perikardioperitoneal kanallar ve pleuroperitoneal membranların oluşumu ile 
plevral boşluktan ayrılır. Bu membranlar, ürogenital çıkıntıların kranial kısımlarıdır. Ürogenital organlara 
katkıda bulunmazlar, bunun yerine diyaframın bir kısmını oluştururlar9. Periton boşluğu, plevral boşluktan 
ayrıldığında, umbilikal seviyenin üzerinde bir sağ ve sol boşluk ve umbilikal seviyenin altında bölünmemiş 
bir boşluktan oluşmaktadır. Karaciğer septum transversum’dan köken almaktadır. Yetişkinde, septum 
transversum kalıntıları embriyonik ön bağırsağın önünde ve embriyonik perikardiyal boşluğun altında 
yerleşmiştir. Septum transversum, embriyolojik paryetal peritondan farklanmıştır10. 

Dorsal vücut duvarında mezonefrozdan iki genital çıkıntı gelişir. Mezonefroz başlangıçta retroperitoneal 
yerleşimlidir ve bu nedenle paryetal periton ile kaplıdır. Mezonefroz çoğalıp ovaryum veya testislere 
farklandığında, bu organlar da paryetal periton ile kaplanır11. Sol ve sağ genital sırtlar, karın boşluğunun 
kaudal sınırında orta hatta kaynaşıp dorsal vücut duvarında bir V şekli oluşturur. İki genital çıkıntının kaudal 
uçları kraniyal yönde genişler ve subperitonealden intraperitoneal pozisyona yerleşirler12. Sonuç olarak, bu 
yapılar da paryetal kökenli periton ile örtülü olup duyusal innervasyonu, nöral krest hücreleri tarafından 
sağlamaktadır6,13,14. 

Periton Anatomisi 

Periton, insan vücudunun en büyük seröz membran yapısıdır. Periton, insan derisine benzer şekilde yaklaşık 
1.8 m2'lik bir yüzey alanına sahiptir. Paryetal periton, karın duvarlarının iç yüzeyini örterken visseral periton, 
organların dış serozal katmanları ile kaynaşıp visseral organları sarmaktadır13. Paryetal peritonun kanlanması, 
karın duvarı arterlerinden ve paryetal pelvik arterlerden sağlanır. Visseral peritonun kanlanması mezenterik, 
çölyak ve visseral pelvik arterlerden sağlanır. Visseral peritonun venöz kanı portal vene akarken, paryetal 
periton ise vena kavaya dönen sistemik damarlara akmaktadır15. Karın boşluğunun tüm lenfatik drenajının 
yaklaşık %80'i torasik kanal ve sağ lenfatik kanal tarafından sağlanır16. Üst karın paryetal peritonunun 
innervasyonu frenik sinir, torako-abdominal sinir ve subkostal ve lumbosakral sinirler tarafından sağlanırken 
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obturator sinir pelvisteki paryetal peritonu innerve eder16. Visseral peritonu innerve eden sinirler net olarak 
tanımlanmamıştır, ancak duyular splanknik sinirler, çölyak pleksus superior ve mezenterik pleksus tarafından 
sağlanmaktadır. Paryetal periton basınca, ağrıya, sıcaklığa ve yırtılmaya duyarlıdır17,18. Visseral periton ise 
basınç, ağrı, sıcaklık ve yırtılmaya duyarlı olmayıp gerilmeye ve kimyasal dejenerasyona karşı duyarlıdır. Bu 
nedenle, benzer embriyonik gelişime rağmen visseral ve paryetal peritoneal yapılar farklı etmenlerden 
etkilenmektedir19. 

Periton ayrıca bağırsakları örter ve mezentere katkıda bulunur. Mezenter; bağ dokusu, adipositler, bağırsak 
damar sistemi, lenfatikler ve visseral peritonun başka bir bölgesi olan iki katlı mezenterik peritondan oluşur. 
İnce bağırsak mezenteri; transvers mezosigmoid ve lateral mezosigmoid hareketli iken sol ve sağ mezokolon 
ve medial mesosigmoid karın arka duvarına yapışıktır20. 

Periton histolojik olarak genellikle üç katmanlı bir yapı olarak tanımlanır: mezotelyal hücre tabakası, bazal 
lamina ve submezotelyal stroma. Buna karşılık, periton bazen tek bir mezotelyal hücre tabakası olarak da 
tanımlanır21. 

Adezyon Oluşumunun Histopatolojisi 

Periton, karın içi organların hareketlerini kolaylaştırmada ve karın boşluğunda dengeyi sağlamada önemlidir. 
İnflamasyon, enfeksiyon veya postoperatif süreçte fibrotik adezyon oluşumu gibi durumlarda çeşitli 
semptomlar meydana gelebilmektedir13. 

Adezyon oluşumu, normal peritoneal iyileşme süreci dışında gerçekleşmektedir. İntakt periton oluşumunun 
tetikleyicileri arasında termal, kimyasal, mekanik, yabancı cisim reaksiyonu gibi travmatik faktörler olabileceği 
gibi inflamasyon, endometriyozis, kimyasal peritonit, radyoterapi, periton diyalizi de olabilir, ancak 
yapışıklıkların çoğu cerrahi nedenlidir22. Adezyonlar, yapışmanın yeri ve yapısına bağlı olarak semptom 
göstermeden zararsız bir şekilde kalabilir veya patolojik komplikasyonlara neden olabilir. Pelvik bölgedeki 
adezyonlar, kronik pelvik ağrıya ve kadınlarda infertiliteye neden olabilir23. Postoperatif adezyon oluşumu, 
hemen olabileceği gibi ameliyat sonrasındaki 10 yıllık süreçte de komplikasyonlara neden olabilmektedir24. 

 

Şekil 1. A. Normal histolojik yapıdaki abdominal kaslar ve periton yapısı x4 büyütme. B. Abdominal 
yapışıklık görülen periton yapısı. Siyah ok: Fibrotik adezyon bölgesi. x4 büyütme C. Normal histolojik 
yapıda uterus x4 büyütme D. İntrauterinal yapışıklık görülen bir uterus. Siyah ok: daralan uterus lümeni. 
x4 büyütme 
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Peritonu örten mezotel hücrelerinin hasarlanmasıyla hücresel elemanlar ile doku ve pıhtılaşma faktörlerinin 
oluşturduğu bir dizi inflamatuvar yanıt oluşur ve adezyon oluşmaya başlar. İnflamatuvar yanıt ile sonraki üç 
saatte bu alanda fibrinöz eksüdasyon ve fibrin birikimi meydana gelir. Takip eden sürecin ilk gününde 
fagositler hasarlı alanda birikmeye başlar; 3. günde ise fibroblastlar kolajen lifleri oluşturmaya başlar. 
Bölgedeki lökositlerin büyük çoğunluğunu oluşturan makrofajlar, hasardan sonraki 5. gün salgı ve fagositik 
aktiviteleri ile oldukça aktif hale gelirler. Ayrıca makrofajlar 5-7. günlerde hasarlı alana yeni mezotel 
hücrelerinin bir araya gelmesiyle agregatlar oluşturur ve sonrasında prolifere olarak epidermis restorasyonuna 
sebep olurlar4. Bir araştırmaya göre 7. günden sonra adezyon oluşumu gözlenmemektedir. Burdan yola 
çıkarak, adezyon formasyonunun optimal olarak önlenebilmesi için travmatize bölgenin tedavisi amacıyla 
yapılacak uygulamaların, peritonun iyileşmesinde en kritik zaman olan ilk bir hafta içinde planlanması çok 
önemlidir25. 

Adezyon formasyonu moleküler düzeyde değerlendirildiğinde travma alanı ve yakınındaki hücrelerden 
salgılanan hücre adezyon molekülleri, büyüme faktörleri, sitokin ve nöropeptidler kompleks etkileşimlerle 
süreçte aktif rol oynarlar26. Bu faktörlerin merkezinde skar oluşumunda ve yara iyileşmesi major etken olan 
TGF-β bulunmaktadır. Diğer taraftan FGF, IL-1, TNF-α, IL-6 ve VEGF adezyon formasyonunda rol 
oynayan elemanlardandır27. 

Adezyon oluşumundaki bir diğer önemli mekanizma da adezyon öncüllerinin fibrin moleküllerinin 
degradasyon ve formasyonu ile fibronektin ve bir aminoasit serisinin etkileşimiyle ortaya çıkan fibrin jel 
matriksi oluşumudur28. Travmatik hasarlanma sonrasında, iki dengeli ve eş zamanlı süreç ilerlemeye başlar; 
ilki eksudadaki fibrin polimerlerinin fibronektin ile etkileşimleri sonucunda hasarlanmış yüzeyler arasında 
oluşan fibrin bantlarının temelini oluşturan fibrin jel matriksi, diğeri ise fibrinolizis kaskatıdır. Yapılan 
çalışmalar fibrinolizis baskınlığı söz konusu olduğunda yapışıklık oluşmadan iyileşme olabileceğini ortaya 
koymuştur. Hasarlı dokuda fibrinolizis yeterli seviyede olmazsa denge fibrozis lehine bozularak yoğun 
fibrotik bantların oluşumu gözlenecektir29. Doku iskemisi, peritoneal defektlerin greftlenmesi ve sütüre 
edilmesi, nekroz, devaskularizasyon gibi cerrahi işlemler fibrinolitik aktiviteyi azaltan faktörlerdendir30. Bu 
cerrahi işlemler gibi fibrinoproliferatif yapımın sürekli hale gelmesine izin veren faktörlerin varlığı, dokularda 
fibrovasküler yapışıklıkların gelişimine sebep olmaktadır31. 

Seröz membranlar bakteriyal invazyona karşı oldukça duyarlıdır. Bu nedenle, peritonun anti-inflamatuvar 
rolü, potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir hastalık olan enfeksiyöz peritoniti önlemek için önemlidir. 
Peritonun inflamatuvar yanıtı, bağışıklık hücrelerinin toplanmasına yol açan oldukça aşamalı bir yanıttır32. 
İnflamatuvar yanıt, artmış vasküler perfüzyon, makrofajların birikmesi ve ardından daha fazla immün 
hücrelerin infiltrasyonu ve pro- ve anti-inflamatuvar mediatörlerin salınımı ile karakterizedir33. Periton 
boşluğu ve submezotelyal stroma içinde yerleşik makrofajlar, yabancı maddelerin tanınması, sindirilmesi ve 
ardından monositler, lenfositler ve nötrofiller dahil olmak üzere kandan inflamatuvar lökositlerin 
alınmasında kilit bir rol oynar. Mezotelyal hücreler, toplanan bu lökositlere yanıt olarak bir dizi inflamatuvar 
aracı salgılar34. Mezotelyumun stroma ve glikokaliksinde bulunan glikozaminoglikanlar kemokinleri 
bağlayabilir. İnflamasyon sırasında hiyaluronan üretimi, salgılanması ve çapraz bağlanması artar35. 
Hiyaluronan yapısı, CD44 aracılı lökosit yapışması ve göçüne aracılık edebilir. Ayrıca, mezotelyal hücre 
yüzeyinde eksprese edilen vasküler hücre yapışma molekülü (VCAM)-1 ve hücrelerarası yapışma molekülü 
(ICAM)-1 gibi yapışma molekülleri, göç eden lökositlerle etkileşime girer36. Bu nedenle cerrahi, inflamasyon 
veya iskeminin neden olduğu periton hasarı, birkaç çapraz reaksiyon yolu aracılığıyla karmaşık bir peritoneal 
savunma mekanizmasını tetikler37. Aşırı bağışıklık tepkileri, anjiyogeneze, fibrozise ve sonuçta periton 
hasarına yol açar. Stromadaki peritoneal fibroblastlar ve mezotelyal hücreler, peritoneal immün savunmaya 
aktif olarak katılırlar ve mikroçevrelerindeki fizyolojik ve patolojik değişikliklere yanıt verebilirler28-38. 

Plazma proteini birikimi ile kombinasyon halinde trombosit agregasyonunu içeren pıhtılaşma, normal 
onarım sürecinin bir parçasıdır. Bununla birlikte, bu geçici fibrin açısından zengin matriks zamanında 
temizlenmediğinde, doku onarımındaki fonksiyonel hücrelerin büyümesi için bir iskele görevi görmektedir. 
Bu hücrelerin sentezi nedeniyle artan kolajen birikimine ve sonuçta fibrozise yol açmaktadır39. Plazminojen 
aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1), fibrinolizin ana inhibitörlerinden biridir, oysa plazminojen aktivatörleri 
(PA'ler) plazminojeni aktive eder ve fibrinolize aracılık eder40. Ameliyat sonrası, PAI-1 düzeylerinin arttığı 
ve PA düzeylerinin azaldığı, bunun da gecikmiş fibrin matriks çözünmesine neden olduğu bulunmuştur40. 
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Sonuç olarak, birbirine çok yakın hasarlı serozal alanlar arasında oluşan fibrinden zengin bantlar, onarım 
hücrelerinin akışına izin vermekte ve bu bantlarının gereğinden devamlılığını sağlamaktadır. Bununla birlikte 
vaskülarizasyon ve HDM birikimi ile bu kırılgan yapılar, genellikle cerrahiden sonraki bir hafta içinde kalıcı 
özellik kazanırlar41,42. Sütürler veya ağ implantları gibi yabancı cisimlerin varlığı ve/veya enfeksiyon, 
fibrinolizdeki bu dengesizliği şiddetlendirerek aşırı fibrin birikimine ve adezyon gelişme riskinin artmasına 
neden olur. Birçok çalışma, doku plazminojen aktivatörünü (tPA) azaltmanın veya PAI-1'i artırmanın 
adezyon oluşumunun artmasıyla sonuçlandığını, buna karşın tPA'nın artmasının ve PAI-1 aktivitesinin 
azalmasının daha az adezyon oluşumunu indüklediğini göstermektedir43,44. 

Adezyonların Derecelendirilmesi 

İntraabdominal adezyonlar için standart bir sınıflandırma sistemi yoktur ve bu durum karşılaştırmalı 
çalışmaların analiz edilmesini zorlaştırmaktadır. Mevcut sınıflandırmaların çoğu yapışıklıkların şiddetine ve 
prognoz ciddiyetine göre derecelendirilir. Kabul görmüş sınıflandırma sistemlerinden biri olan Knightly 
Sınıflandırma Kriterleri aşağıdaki tabloda verilmiştir45. 

Tablo 1. Peritoneal adezyonların kapsam ve şiddeti için Knightly Sınıflandırma Kriterleri45. 

 Peritoneal Yapışıklıkların Kapsamı Peritoneal Yapışıklıkların Şiddeti 

0 Yapışma yok Yapışmanın tamamen yokluğu 

I 
Travmatize bölgenin %1-25'inden daha azını 

kaplayan yapışıklıklar 
Tek ince, kolayca ayrılan yapışma 

II 
Travmatize bölgenin %26-50'sini kaplayan 

yapışıklıklar 

Daha az kapsamlı, ancak çekişe zayıf bir şekilde 

dayanan zayıf yapışmalar 

III 
Travmatize bölgenin %51-75'ini kaplayan 

yapışıklıklar 

Visseroparyetal uzantı olmadan çok sayıda, geniş 

visseral yapışıklıklar. 

IV 
Travmatize bölgenin %76-100'ünü kaplayan 

yapışıklıklar 

Komşu mezenter, bağırsaklar ve omentumu tutan ve 

karın duvarına uzanan çok sayıda, geniş, yoğun 

yapışıklıklar. 

Adezyonların Önlenmesi 

İntraabdominal adezyonları önleme stratejileri genel prensipler, cerrahi teknikler, mekanik bariyerler ve 
kimyasal ajanlar olacak şekilde dört kategoride gruplandırılabilir46. 

Genel Prensipler 

İntraabdominal adezyonların önlenmesi için kullanılan stratejilerin temel amacı fibroblastik proliferasyonu 
ve kolajen sentezini inhibe etmek, fibrin birikimini ve inflamasyonu azaltıp fibrinolizisi arttırarak adezyonları 
önlemektir. Bunlar dışında intraabdominal adezyon önleyici yöntemlerin etkili ve ucuz olması, kullanımının 
kolay olması, yeniden emilebilir ve biyouyumlu olması ve normal doku onarım sürecine müdahale etmemesi 
gibi özellikleri de ana unsurlardan olmalıdır29. 

Cerrahi teknikler 

Cerrahi yaklaşımlar adezyon oluşumunda önemli bir rol oynayabileceğinden minimal invaziv cerrahi 
yaygınlaşmasına karşın postoperatif adezyonların ve buna bağlı olarak gelişen komplikasyonların 
önlenebilmesinde yeterince etkin değildir. Adezyonların önlenmesindeki başlıca dikkat edilmesi gereken 
faktör serozal hasarlanmadan kaçınmak veya minimum seviyede tutmaktır27. Serozal hasarlanma, dokuların 
ameliyat ışıklarından kaynaklı termal travmaya uğraması gibi indirekt yollardan olabileceği gibi, peritoneal 
iskemi, doku ve organların gereğinden fazla travmatize edilmesi, kaba cerrahi teknik, abdominal defektlerin 
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greftlenmesi veya dikilmesi, devaskülarizasyon ve nekrozu artırarak bölgenin fibrinolitik aktivitesinin 
azalmasına ve adezyon oluşumunun artmasına sebep olunması gibi doğrudan da olabilir30. 

Tüm abdominal cerrahi işlemler sırasında bazı temel ilkelere uyulmalıdır. Bu ilkeler, bu önlemlerin önemini 
fark eden ilk cerrah olan William Stewart Halsted tarafından tanımlanmıştır. “Halsted ilkelerine” göre; 
cerrahi sırasında doku kullanımına ve hemostaza dikkat edilerek, sürekli irrigasyon ve kurutmadan kaçınarak, 
yabancı cisimlerin gereksiz kullanımından ve dokunun dikilmesi veya klemplenmesinden kaçınarak periton 
hasarı azalmaktadır47. İnce ve biyouyumlu sütür malzemelerin, atravmatik aletlerin ve pudrasız eldivenlerin 
kullanılması da bu sürecin minimum düzeyde kalması için önerilir2. 

Laparoskopik cerrahi yöntemlerin yaygınlaşması ile serozal hasarlanmanın minimuma indirgenmesinde 
önemli bir yol alınmıştır. Laparoskopik abdominal cerrahi ile girişimlerin daha az travmatize olacağı ve 
operasyon bölgelerinde minimum adezyon oluşumu gözleneceği düşünülse de kullanılan bazı aletler 
intraabdominal travmaya neden olabilmektedir48. 

Mekanik bariyerler 

Abdominal bölgede bir süre çözülmeden kalabilecek şekilde tasarlanmış ve hasarlanmış serozal yüzeyler 
arasında ve serozanın paryetal peritonla etkileşimini engelleyen ajanlardır. Mekanik bariyerler; hem 
laparoskopik hem de açık operasyonlarda kolay kullanımlı, güvenli, anti-inflamatuvar, enfeksiyonu 
desteklemeyen, yapışıklıklara neden olmayan ve iyileşmeyi engellemeyen bir yapıda, sütür olmadan yerinde 
kalabilecek şekilde tasarlanmış, kanamalı alanda aktif kalabilen özellikte, serozal reepitelizasyon için gerekli 
olan 5-7 günlük süre boyunca periton içerisinde kalıp peritoneal iyileşmeyi takiben absorbe olabilmesi gibi 
temel tanımlamalara uygun olmalıdır49. 

Mekanik bariyerler sıvı ve katı bariyerler olmak üzere iki grup altında sınıflandırılmaktadır. Sıvı bariyer olarak 
sıklıkla kullanılan kristaloid, dekstran, hiyaluronik asit ve ikodekstrin gibi sıvı çözeltiler püskürtme, dökme, 
ekstrüzyon gibi çeşitli yöntemlerle uygulanmaktadır. En çok tercih edilen kristaloid çözeltiler, ringer laktat 
ve sodyum klorürdür; ancak bu çözeltilerin kullanımı, temas ettikleri yüzeyden hızlıca emildikleri için, çok 
fazla tercih edilmemektedir50. Ciddi yan etkileri nedeni ile daha önceki dönemde sık kullanılan hipertonik 
solüsyon ise %32 dekstran 70 çözeltisinin kullanımı artık tercih edilmemektedir. Sıvı bariyerlerden 
hiyaluronik asit ve ikodekstrin’in karın boşluğunda uzun süre emilmeden kalabilmeleri onları çalışmalarda 
sıklıkla tercih edilen ajanlar haline getirmiştir49. 

Emilmeyen ve biyoemilebilir filmler, jeller ya da solid membranların yer aldığı katı bariyerlerden en sık 
kullanılanlar ise; politetrafloroetilen, hiyaluronik asit, polietilenglikol, okside rejenere selüloz ve 
karboksimetil selüloz içeren biyobozunur membranlardır. Bunlardan üzerinde yoğunlukla çalışılanlar, okside 
rejenere selüloz ile 7 gün içerisinde emilen ve 28 gün içerisinde vücuttan uzaklaştırılan hiyaluronik asit ve 
karboksimetil selüloz içeren biyobozunur membrandır51. Ancak bu katı bariyerin anastomozlarda belirgin 
bozulmalara yol açması kullanımı için bir dezavantajdır ve cerrahi sırasında dikkatli biçimde uygulanmalıdır52. 

Bariyerler şu anda postoperatif intraabdominal adezyon oluşumunu azaltabilecek en kullanışlı yardımcı 
maddeler olarak kabul edilmektedir, ancak yine de bu bariyerlerin hiçbiri tüm cerrahi uygulamalarda tutarlı 
bir şekilde etkili değildir. Mevcut cihazların başlıca sınırlamalarından bazıları, uygulama yerinde kısa kalış 
süresi, kullanımda veya dokulara fiksasyonda zorluk ve laparoskopik prosedürlerle uyumsuzluktur53. 
Genellikle membran veya önceden oluşturulmuş hidrojel formlarıyla ilgili bir başka dezavantaj, örtülecek 
alanın boyutunu ve şeklini önceden belirlemedeki zorluktur. Bu nedenle cerrah, olası adezyon oluşum 
bölgelerinin yerini, boyutunu ve şeklini tahmin etmelidir. Ancak, malzemenin cerrahi olarak alınmasına gerek 
olmaması ve karın dışından istenilen büyüklükte kesilip dikişsiz olarak uygulanabilmesiyle sağlanan avantaj 
sentetik bariyer kullanımını tercih edilir hale getirmektedir54. 

Kimyasal ajanlar 

Fibroblastik proliferasyon inhibisyonu ile kalıcı fibrin oluşumunu engelleme amacıyla genellikle kimyasal 
ajanlar kullanılır. Bu proliferasyonu inhibe etmek için kortikosteroidler, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 
(NSAİ'ler), antikoagülanlar, vitaminler, kalsiyum kanal blokerleri, histamin antagonistleri, hormonlar, 
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antibiyotikler, fibrinolitik ajanlar, antioksidanlar, kolşisin ve bazı immünsüpresanlar gibi çeşitli ajanlar 
kullanılmaktadır29. 

Kortikosteroidlerin fibrinolitik aktivite ve inflamatuvar cevabın azalmasıyla adezyon oluşumunu engellediği 
bildirilmiştir. Ancak yara iyileşmesinde gecikme, immünsüpresyon ve infeksiyöz komplikasyonlar gibi yan 
etkilerinin fazla olmasıyla artık kullanımı tercih edilmemektedir55. 

NSAİ'lerin, bazı hayvan modellerinde prostaglandin ve tromboksan sentezi inhibisyonu yoluyla peritoneal 
adezyonları azalttığı saptanmıştır. Vasküler geçirgenliği, trombosit agregasyonunu, plazmin inhibitörlerini ve 
pıhtılaşmayı azaltmakta ayrıca makrofaj fonksiyonunu arttırmaktadırlar56. NSAİ ajanların iki- üç gün süreyle 
intraperitoneal olarak uygulanmasının adezyon formasyonunu önlediği bildirilmiştir57. 

Antikoagülanlardan aprotinin, heparin, dekstran ve dikumarol gibi solüsyonların fibrinolizis ile adezyon 
formasyonundan sorumlu olan fibrin bantların oluşumunu engellediği ve buna bağlı olarak adezyon 
oluşumunu azalttığı bilinmektedir29. Bu konuda en çok üzerinde çalışılan antikoagülan heparindir. Ancak 
klinik çalışmalar, tek başına ya da okside rejenere selüloz ile birlikte kullanıldığında adezyon formasyonunun 
azaldığını henüz gösterememiştir58. 

Adezyon önlenmesinde kimyasal ajan olarak kullanılan vitamin E, adezyonların önlenmesinde üzerinde en 
çok çalışılan vitamindir. Yağda çözünen bu vitamin etkisini, hücre membran stabilitesini artırarak 
göstermektedir. İn vitro çalışmalar ile vitamin E’nin antikoagülan, antioksidan, antifibroblastik ve 
antiinflamatuvar etkilerinin olduğu; ayrıca kolajen yapımını azaltıp fibrin yapımını baskıladığı gösterilmiştir59. 
Ayrıca, intramusküler enjeksiyona kıyasla intraperitoneal olarak uygulanması postoperatif adezyonları 
önlemede daha etkili olduğu gösterilmiştir60. 

Adezyon önleyici kimyasal ajan olarak kullanılan hormonlardan biri olan progesteron, anti-inflamatuvar ve 
immünsüpresif etkiye sahiptir ancak sadece küçük çaptaki adezyon oluşumunun azaltılmasında pozitif etki 
göstermektedir61. Ayrıca, östrojen ve gonadotropin salgılatıcı hormon adezyon oluşumunu 
engellememektedir. Ancak östrojenle tedavi edilen hayvanlarda tedavi edilmeyen hayvanlara göre daha az 
adezyon oluştuğu gösterilmiştir62. 

İnflamatuvar yanıtta önemli bir bileşen olduğu düşünülen ve bu sebeple deneysel hayvan modellerinde 
kullanılan kalsiyum kanal blokerlerinin adezyon azaltıcı etkisi olduğu bildirilmiştir63. 

Sonuç 

Adezyonlar, cerrahi girişimler sonrası yüksek oranla karşılaşılan bir komplikasyon olup önlenebilirliği iyi 
bilinmeyen bir problemdir. Günümüzde cerrahi uygulamalarda gerekli özen gösterilse de adezyon 
oluşumunu engelleme amacıyla kullanılan mekanik bariyerler veya kimyasal ajanlardan hiçbiri postoperatif 
adezyonları kesin olarak önleyememektedir. İntraabdominal adezyonlar ciddi bir halk sağlığı sorunudur. 
Temel bilimler ve cerrahi bilimler arasında multidisipliner bir yaklaşım ile bir araya gelerek histopatolojik 
mekanizmalar üzerinden kliniğe projeksiyonlar yapılmalıdır. Konu ile ilgili yapılacak ileri araştırmalar, 
postoperatif dönemde oluşabilecek adezyonları giderecek yeni stratejilerin gelişmesini sağlayacaktır. 
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