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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.
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OZET

Hayat standartlarini olumsuz etkileyen intraabdominal adezyonlar, postoperatif dénemde gérillen 6nemli bir saghk
sorunudur. Peritoneal kavite ve serozal ylizeylerde olusan, abdominal travmalara sebep olan kimyasal ve termal faktSrler
ya da enfeksiyon ve yabanct cisim reaksiyonlari adezyon olusumuna sebep olabilir. Intraabdominal adezyonlarin
siniflandirmast genellikle adezyon yogunluguna ve prognoz ciddiyetine gbre yapilsa da heniiz diinya ¢apinda kabul
gbrmis standart bir stniflandirma sistemi mevcut degildir. Intraabdominal adezyonlar agr1, infertilite, cerrahi sonrast
hastanede yatis stiresinin uzamast ve ekonomik yiik gibi olumsuz sonuglarla klinik yansimalar gosterir. Sonug olarak,
postoperatif stirecte karsilastlan adezyonlar ciddi bir sorundur ve adezyon olusumunu engellemek icin ileri ¢alismalatin
laboratuvar ortamindan klinik aragtirma modellerine uyarlanmasi gerekmektedir. Bu derleme ¢alismast intraabdominal
adezyon olusumu, histopatolojisi, derecelendirilmesi, 6nlenmesi ve klinik 6nemi ile ilgili literatirii gézden gegirmek igin
hazitlanmistir.

Anahtar kelimeler: Periton, adezyon, histopatoloji.

Giris
Abdominal ve pelvik cerrahi girisimler sonrasinda en stk gorillen komplikasyon postoperatif adezyon

olusumudur. Yara enfeksiyonu veya anastomoz kacagt gibi diger postoperatif komplikasyonlarin aksine,
adezyon olusumu yasam boyu stiren riskler olusturmaktadir!.

Cogu zaman asemptomatik olan intraabdominal adezyonlar ince bagirsak obstritksiyonu, kronik
abdominopelvik agri, fistiil gelisimi, infertilite, Greteral obstritksiyon, disparoni, postoperatif kanama ve
reoperatif cerrahide ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢ikmast gibi durumlara neden olabilmektedir?. Ayrica
postoperatif adezyonlarin klinik yansimalarindan en énemlilerinden biri de kadin infertilitesine sebep olan
(%15-20) postoperatif intrauterinal yapisikliklardir. Intraabdominal adezyonlar cogunlukla abdominal
operasyonlardan sonra ortaya ¢itkmaktadir. Bunlardan en yuksek risk faktorlerine sahip operasyonlar
gastrointestinal, kolorektal ve jinekolojik operasyonlar olusturmaktadir3. Gelismis tilkelerde intraabdominal
adezyonlarin neden oldugu ince bagirsak tikanikligt vakalarinin nedeni yiiksek oranda (%65-75) daha

2022;31(4):264-272

Arsiv Kaynak Tarama Dergisi. Archives Medical Review Journal doi10.17827 /aktd. 1116761



https://orcid.org/0000-0002-8087-4159
https://orcid.org/0000-0002-4016-0522

Eroglu ve Uyanikgil 265

onceden gecirilmis intraabdominal operasyonlar oldugu kaydedilmistir®. Adezyonlar, cerrahi sirecte
mortalite ve morbidite artiglarina ek olarak ciddi mali kayiplara da sebep olmaktadir.

Adezyonlar1 énleme stratejileri giniimiizde sik ¢alisilan arastirma konularindan biridir ve bu stratejiler dért
alt baslk altinda siniflandirilmistir. Genel prensipler, 6nleme stratejisinin etkili ve ucuz olmast ayrica kullanim
kolaylig1 gibi alt basliklart icerir. Cerrahi teknikler alt bagliginda cerrahi uygulama sirasinda olusan petitoneal,
serozal ve vaskiiler hasarlanmayt en aza indirme gibi faktérler vardir. Onleme stratejilerinin bir bagka alt
basligt olan ve su anda postoperatif intraabdominal adezyon olusumunu azaltabilecek en faydali yontem olan
mekanik bariyerler ise hasarlt serozal ve peritoneal alanlarin birbitleriyle temasint dnleyen sivi veya kati
ajanlardir. Diger bir Onleme stratejisi ise kalict fibrin olusumunu engelleyen kimyasal ajanlardir>.
Postoperatif adezyonlar veya buna bagli komplikasyonlar, is yikintn artmasina ek olarak belirgin bir
ekonomik ylk de olusturmaktadir. ABD’de adezyon varhigina bagh komplikasyonlari 6nlemek icin ayrilan
yillik biitce tahmini 2 milyar dolar Gzerindedir>.

Periton Embriyolojisi

Peritonun gelisimi, gastrulasyon déneminde gebeligin 5. haftasinda baslar. Bu dénem, icte endoderm, dista
cktoderm ve endoderm ile ektoderm arasinda kalan bélgede mezodermin farklanip ti¢ germ yapraginin
olustugu dénemdir®. Mezoderm tabakasi, hiicreler arasi genis bosluklara sahip belirgin hiicre dist matriksi
(HDM) olmayan diizensiz sekilli hiicrelerden olusmaktadir. 25. glin civarinda, mezodermal hiicreler kiibik
(izoprizmatik) htcrelere doniismeye baslar’. Bu, hiicreler arast bosluklarin birlesmesi ile daha buyik bir
boslugun olusmasina sebep olmaktadir. Sélomik vezikiiller olarak bilinen bu kiicik bosluklar, kitboidal
mezodermal hiicreler ile 6rtiild, tek ve bitytik bir bosluk olan s6lomik boslugu meydana getirir. Mezoderm
tabakast; lateral plak, ara (intermediet) mezoderm ve paraksiyal mezoderm olarak farklanir. Lateral plak
mezodermi, sirastyla amniyon ve vitellus kesesini 6rten paryetal ve visseral plak yapilarina ayrilir8. Paryetal
plak mezodermi, ektoderm ile birlikte gelecekteki paryetal periton da dahil olmak tizere embriyonik viicut
duvarint olusturmaktadir. Visseral plak mezodermi ve endoderm, embriyonik bagirsak duvarint olusturur.
Embriyonik bagirsagi saran mezodermal hiicreler gelecekteki visseral peritonu olustururken, viicut duvarini
ve septum transversumu Orten mezodermal hiicreler ise gelecekteki paryetal peritonu olusturacaktir®.

Embriyonik periton boslugu, perikardioperitoneal kanallar ve pleuroperitoneal membranlarin olusumu ile
plevral bosluktan ayrilir. Bu membranlar, iirogenital cikintilarin kranial kisimlaridir. Urogenital organlara
katkida bulunmazlar, bunun yerine diyaframin bir kismint olustururlar®. Periton boslugu, plevral bosluktan
ayrildiginda, umbilikal seviyenin tizerinde bir sag ve sol bosluk ve umbilikal seviyenin altinda bolinmemis
bir bosluktan olusmaktadir. Karaciger septum transversum’dan koken almaktadir. Yetiskinde, septum
transversum kalintilari embriyonik 6n bagirsagin oniinde ve embriyonik perikardiyal boslugun altinda
yetlesmistir. Septum transversum, embriyolojik paryetal peritondan farklanmistir!©,

Dorsal viicut duvarinda mezonefrozdan iki genital cikinti gelisir. Mezonefroz baslangicta retroperitoneal
yerlesimlidir ve bu nedenle paryetal periton ile kaphdir. Mezonefroz ¢ogalip ovaryum veya testislere
farklandiginda, bu organlar da paryetal periton ile kaplanir!!. Sol ve sag genital sirtlar, karin boslugunun
kaudal sinirinda orta hatta kaynastp dorsal viicut duvarinda bir V sekli olusturur. Tki genital ¢tkintinin kaudal
uclart kraniyal yonde genisler ve subperitonealden intraperitoneal pozisyona yerlesirler'2. Sonug olarak, bu
yapilar da paryetal kdkenli periton ile Srtiilit olup duyusal innervasyonu, néral krest hiicreleri tarafindan
saglamaktadir6.13.14,

Periton Anatomisi

Periton, insan viicudunun en biytk ser6z membran yapisidir. Periton, insan derisine benzer sekilde yaklasik
1.8 m?'lik bir ylizey alanina sahiptir. Paryetal periton, karin duvarlatinin i¢ ylizeyini 6rterken visseral periton,
organlarin dis serozal katmanlari ile kaynasip visseral organlart sarmaktadir!3. Paryetal peritonun kanlanmasi,
karin duvar arterlerinden ve paryetal pelvik arterlerden saglanir. Visseral peritonun kanlanmasi mezenterik,
¢Olyak ve visseral pelvik arterlerden saglanir. Visseral peritonun vendz kant portal vene akarken, paryetal
periton ise vena kavaya dénen sistemik damarlara akmaktadir!®. Karin boslugunun tiim lenfatik drenajinin
yaklastk %80'i torasik kanal ve sag lenfatik kanal tarafindan saglanir's. Ust karin paryetal peritonunun
innervasyonu frenik sinir, torako-abdominal sinir ve subkostal ve lumbosakral sinirler tarafindan saglanirken
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obturator sinir pelvisteki paryetal peritonu innerve eder!®. Visseral peritonu innerve eden sinirler net olarak
tanimlanmamustir, ancak duyular splanknik sinirler, ¢6lyak pleksus superior ve mezenterik pleksus tarafindan
saglanmaktadir. Paryetal periton basinca, agriya, sicakliga ve yirtilmaya duyarhdir!”!8, Visseral periton ise
basing, agri, sicaklik ve yirtilmaya duyarh olmayip gerilmeye ve kimyasal dejenerasyona karsi duyarlidir. Bu
nedenle, benzer embriyonik gelisime ragmen visseral ve paryetal peritoneal yapilar farkli etmenlerden
etkilenmektedir!.

Periton ayrica bagirsaklart 6rter ve mezentere katkida bulunur. Mezenter; bag dokusu, adipositler, bagirsak
damar sistemi, lenfatikler ve visseral peritonun baska bir bélgesi olan iki katl mezenterik peritondan olusur.
Ince bagirsak mezenteri; transvers mezosigmoid ve lateral mezosigmoid hareketli iken sol ve sag mezokolon
ve medial mesosigmoid karin arka duvarina yapisiktir?0,

Periton histolojik olarak genellikle ti¢ katmanli bir yapt olarak tanimlanir: mezotelyal hiicre tabakasi, bazal
lamina ve submezotelyal stroma. Buna karsilik, periton bazen tek bir mezotelyal hiicre tabakast olarak da
tanimlanir?!.

Adezyon Olusumunun Histopatolojisi

Periton, karin igi organlarin hareketlerini kolaylagtirmada ve karin boglugunda dengeyi saglamada énemlidir.
Inflamasyon, enfeksiyon veya postoperatif siiregte fibrotik adezyon olusumu gibi durumlarda cesitli
semptomlar meydana gelebilmektedir'3.

Adezyon olusumu, normal peritoneal iyilesme siireci disinda gerceklesmektedir. Intakt periton olusumunun
tetikleyicileri arasinda termal, kimyasal, mekanik, yabanci cisim reaksiyonu gibi travmatik faktérler olabilecegi
gibi inflamasyon, endometriyozis, kimyasal peritonit, radyoterapi, periton diyalizi de olabilir, ancak
yapisikliklarin cogu cerrahi nedenlidir®?. Adezyonlar, yapismanin yeri ve yapisina bagl olarak semptom
gbstermeden zararsiz bir sekilde kalabilir veya patolojik komplikasyonlara neden olabilir. Pelvik bdlgedeki
adezyonlar, kronik pelvik agriya ve kadinlarda infertiliteye neden olabilir?. Postoperatif adezyon olusumu,
hemen olabilecegi gibi ameliyat sonrasindaki 10 yillik stirecte de komplikasyonlara neden olabilmektedir?*.

Sekil 1. A. Normal histolojik yapidaki abdominal kaslar ve periton yapis1 x4 biiyiitme. B. Abdominal
yapisiklik goriilen periton yapisi. Siyah ok: Fibrotik adezyon bolgesi. x4 biiylitme C. Normal histolojik
yapida uterus x4 biiyiitme D. Intrauterinal yapigiklik gériilen bir uterus. Siyah ok: daralan uterus liimeni.
x4 buyiitme
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Peritonu 6rten mezotel hiicrelerinin hasarlanmastyla hiicresel elemanlar ile doku ve pthtilasma faktérlerinin
olusturdugu bir dizi inflamatuvar yanit olusur ve adezyon olusmaya baslar. Inflamatuvar yanit ile sonraki ti¢
saatte bu alanda fibrinéz eksiidasyon ve fibrin birikimi meydana gelir. Takip eden strecin ilk giiniinde
fagositler hasarli alanda birikmeye baslar; 3. giinde ise fibroblastlar kolajen lifleri olusturmaya baslar.
Bolgedeki 16kositlerin biiyitk cogunlugunu olusturan makrofajlar, hasardan sonraki 5. glin salg1 ve fagositik
aktiviteleri ile olduk¢a aktif hale gelirler. Ayrica makrofajlar 5-7. giinlerde hasarhi alana yeni mezotel
hticrelerinin bir araya gelmesiyle agregatlar olusturur ve sonrasinda prolifere olarak epidermis restorasyonuna
sebep olurlar®. Bir arastirmaya gére 7. ginden sonra adezyon olusumu gézlenmemektedir. Burdan yola
ctkarak, adezyon formasyonunun optimal olarak 6nlenebilmesi i¢in travmatize bélgenin tedavisi amactyla
yapilacak uygulamalatin, peritonun iyilesmesinde en kritik zaman olan ilk bir hafta icinde planlanmast ¢cok
O6nemlidir?.

Adezyon formasyonu molekiler dizeyde degerlendirildiginde travma alant ve yakinindaki hiicrelerden
salgilanan hticre adezyon molekilleri, biylime faktorleri, sitokin ve ndropeptidler kompleks etkilesimlerle
stirecte aktif rol oynarlar?s, Bu faktdrlerin merkezinde skar olusumunda ve yara iyilesmesi major etken olan
TGF-B bulunmaktadir. Diger taraftan FGF, IL-1, TNF-«, IL-6 ve VEGF adezyon formasyonunda rol
oynayan elemanlardandir?’.

Adezyon olusumundaki bir diger 6nemli mekanizma da adezyon oncillerinin fibrin molekullerinin
degradasyon ve formasyonu ile fibronektin ve bir aminoasit serisinin etkilesimiyle ortaya ctkan fibrin jel
matriksi olusumudur?®. Travmatik hasarlanma sonrasinda, iki dengeli ve es zamanlt siireg ilerlemeye baslar;
ilki eksudadaki fibrin polimertlerinin fibronektin ile etkilesimleri sonucunda hasarlanmis yiizeyler arasinda
olusan fibrin bantlarinin temelini olusturan fibrin jel matriksi, digeri ise fibrinolizis kaskatidir. Yapilan
calismalar fibrinolizis baskinlig1 s6z konusu oldugunda yapisiklik olusmadan iyilesme olabilecegini ortaya
koymustur. Hasarli dokuda fibrinolizis yeterli seviyede olmazsa denge fibrozis lehine bozularak yogun
fibrotik bantlarin olusumu gézlenecektir®. Doku iskemisi, peritoneal defektlerin greftlenmesi ve siitiire
edilmesi, nekroz, devaskularizasyon gibi cerrahi islemler fibrinolitik aktiviteyi azaltan faktérlerdendir®. Bu
cerrahi islemler gibi fibrinoproliferatif yapimin stirekli hale gelmesine izin veren faktérlerin varhgi, dokularda
fibrovaskdler yapisikliklarin gelisimine sebep olmaktadir3!.

Seréz membranlar bakteriyal invazyona karst oldukca duyarhdir. Bu nedenle, peritonun anti-inflamatuvar
roldi, potansiyel olarak yasami tehdit eden bir hastalik olan enfeksiyéz peritoniti 6nlemek icin 6nemlidir.
Peritonun inflamatuvar yaniti, bagisiklik hiicrelerinin toplanmasina yol agan oldukca agamalt bir yanittir32.
Inflamatuvar yanit, artmis vaskiiler perfiizyon, makrofajlarin birikmesi ve ardindan daha fazla immiin
hticrelerin infiltrasyonu ve pro- ve anti-inflamatuvar mediatotlerin saliumu ile karakterizedir?s. Periton
boslugu ve submezotelyal stroma icinde yerlesik makrofajlar, yabanct maddelerin tantnmasi, sindirilmesi ve
ardindan monositler, lenfositler ve noétrofiller dahil olmak Uzere kandan inflamatuvar lokositlerin
alinmasinda kilit bir rol oynar. Mezotelyal hticreler, toplanan bu l6kositlere yanit olarak bir dizi inflamatuvar
aract salgilar®. Mezotelyumun stroma ve glikokaliksinde bulunan glikozaminoglikanlar kemokinleri
baglayabilir. Inflamasyon sirasinda hiyaluronan iretimi, salgilanmast ve ¢apraz baglanmasi artar3.
Hiyaluronan yapisi, CD44 aracili 16kosit yapismast ve gogline aracilik edebilir. Ayrica, mezotelyal hiicre
yuzeyinde eksprese edilen vaskiler hiicre yapisma molekili (VCAM)-1 ve hiicrelerarast yapisma molekili
(ICAM)-1 gibi yapisma molekulleri, gé¢ eden 16kositlerle etkilesime girer3. Bu nedenle cerrahi, inflamasyon
veya iskeminin neden oldugu periton hasari, birkag ¢apraz reaksiyon yolu araciligtyla karmasik bir peritoneal
savunma mekanizmasint tetikler?’. Asir1 bagisiklik tepkileri, anjiyogeneze, fibrozise ve sonugta periton
hasarina yol acgar. Stromadaki peritoneal fibroblastlar ve mezotelyal hiicreler, peritoneal immiin savunmaya
aktif olarak katillirlar ve mikrogevrelerindeki fizyolojik ve patolojik degisikliklere yanit verebilirler?s-3s,

Plazma proteini birikimi ile kombinasyon halinde trombosit agregasyonunu igeren pihtilasma, normal
onarim siirecinin bir parcasidir. Bununla birlikte, bu gecici fibrin acisindan zengin matriks zamaninda
temizlenmediginde, doku onarimindaki fonksiyonel hiicrelerin biylimesi i¢in bir iskele gbrevi gérmektedir.
Bu hiicrelerin sentezi nedeniyle artan kolajen birikimine ve sonugcta fibrozise yol agmaktadir®. Plazminojen
aktivator inhibitori-1 (PAI-1), fibrinolizin ana inhibitérlerinden biridir, oysa plazminojen aktivatorleri
(PA'ler) plazminojeni aktive eder ve fibrinolize aracilik eder. Ameliyat sonrast, PAI-1 duzeylerinin artug
ve PA diizeylerinin azaldigi, bunun da gecikmis fibrin matriks ¢6ziinmesine neden oldugu bulunmustur#.
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Sonug olarak, birbirine ¢ok yakin hasarl serozal alanlar arasinda olusan fibrinden zengin bantlar, onarim
hticrelerinin akigina izin vermekte ve bu bantlarinin gereginden devamliligint saglamaktadir. Bununla birlikte
vaskilarizasyon ve HDM birikimi ile bu kirilgan yapilar, genellikle cerrahiden sonraki bir hafta icinde kalict
ozellik kazanirlart!42, Sitlrler veya ag implantlari gibi yabanci cisimlerin varligt ve/veya enfeksiyon,
fibrinolizdeki bu dengesizligi siddetlendirerek asir1 fibrin birikimine ve adezyon gelisme riskinin artmasina
neden olur. Bircok calisma, doku plazminojen aktivatorint (tPA) azaltmanin veya PAI-1'i arturmanin
adezyon olusumunun artmasiyla sonuclandigini, buna karsin tPA'min artmasinin ve PAI-1 aktivitesinin
azalmasinin daha az adezyon olusumunu indukledigini géstermektedir®344.

Adezyonlarin Derecelendirilmesi

Intraabdominal adezyonlar icin standart bir siniflandirma sistemi yoktur ve bu durum karsilastirmals
calismalarin analiz edilmesini zorlagtirmaktadir. Meveut siniflandirmalarin ¢ogu yapisikliklarin siddetine ve
prognoz ciddiyetine gore derecelendirilir. Kabul gérmils siniflandirma sistemlerinden biri olan Knightly
Siiflandirma Kriterleri agagidaki tabloda verilmistir®.

Tablo 1. Peritoneal adezyonlarin kapsam ve siddeti i¢in Knightly Simiflandirma Kriterleri®s.

Peritoneal Yapisikliklarin Kapsami Peritoneal Yapigikliklarin Siddeti

0 Yapisma yok Yapismanin tamamen yoklugu

Travmatize bolgenin %1-25'inden daha azin
I Tek ince, kolayca ayrilan yapisma
kaplayan yapisikliklar

Travmatize bolgenin  %26-50'sini kaplayan | Daha az kapsamli, ancak ¢ekise zayif bir sekilde

11

yapigtkliklar dayanan zayif yapismalar

Travmatize bolgenin  %51-75'ini  kaplayan | Visseroparyetal uzantt olmadan c¢ok sayida, genis
III

yapisikliklar visseral yapisikliklar.

Komsu mezenter, bagirsaklar ve omentumu tutan ve

Travmatize bolgenin %76-100"unt  kaplayan

v karin duvarina uzanan c¢ok sayida, genis, yogun

yapistkliklar

yapisikliklar.

Adezyonlarin Onlenmesi

Intraabdominal adezyonlari énleme stratejileri genel prensipler, cerrahi teknikler, mekanik bariyerler ve
kimyasal ajanlar olacak sekilde dort kategoride gruplandirilabilir.

Genel Prensipler

Intraabdominal adezyonlarin 6nlenmesi icin kullanilan stratejilerin temel amact fibroblastik proliferasyonu
ve kolajen sentezini inhibe etmek, fibrin birikimini ve inflamasyonu azaltip fibrinolizisi arttirarak adezyonlart
onlemektir. Bunlar disinda intraabdominal adezyon dnleyici yontemlerin etkili ve ucuz olmasi, kullaniminin
kolay olmasi, yeniden emilebilir ve biyouyumlu olmasi ve normal doku onarim siirecine miidahale etmemesi
gibi 6zellikleri de ana unsurlardan olmalidir?.

Cerrahi teknikler

Cerrahi yaklagimlar adezyon olusumunda 6nemli bir rol oynayabileceginden minimal invaziv cerrahi
yayginlasmasina karsin postoperatif adezyonlarin ve buna baglt olarak gelisen komplikasyonlarin
onlenebilmesinde yeterince etkin degildir. Adezyonlarin énlenmesindeki baslica dikkat edilmesi gereken
faktor serozal hasarlanmadan kaginmak veya minimum seviyede tutmaktir?’. Serozal hasarlanma, dokularin
ameliyat 1siklarindan kaynakli termal travmaya ugramasi gibi indirekt yollardan olabilecegi gibi, peritoneal
iskemi, doku ve organlarin gereginden fazla travmatize edilmesi, kaba cerrahi teknik, abdominal defektlerin
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greftlenmesi veya dikilmesi, devaskiilarizasyon ve nekrozu artirarak bélgenin fibrinolitik aktivitesinin
azalmasina ve adezyon olusumunun artmasina sebep olunmasi gibi dogrudan da olabilir®.

Tim abdominal cerrahi islemler sirasinda bazi temel ilkelere uyulmalidir. Bu ilkeler, bu 6énlemlerin 6nemini
fark eden ilk cerrah olan William Stewart Halsted tarafindan tanimlanmustir. “Halsted ilkelerine” gore;
cerrahi sirasinda doku kullanimina ve hemostaza dikkat edilerek, siirekli irrigasyon ve kurutmadan kaginarak,
yabanct cisimlerin gereksiz kullanimindan ve dokunun dikilmesi veya klemplenmesinden kaginarak periton
hasart azalmaktadir®’. Ince ve biyouyumlu siitiir malzemelerin, atravmatik aletlerin ve pudrasiz eldivenlerin
kullanilmasi da bu stirecin minimum diizeyde kalmasi i¢in 6nerilir2.

Laparoskopik cerrahi yontemlerin yayginlagsmasi ile serozal hasarlanmanin minimuma indirgenmesinde
6nemli bir yol alinmistir. Laparoskopik abdominal cerrahi ile girisimlerin daha az travmatize olacagi ve
operasyon boélgelerinde minimum adezyon olusumu gozlenecegi disinilse de kullanilan bazi aletler
intraabdominal travmaya neden olabilmektedir.

Mekanik bariyerler

Abdominal bélgede bir stire ¢dziilmeden kalabilecek sekilde tasarlanmis ve hasarlanmis serozal ylzeyler
arasinda ve serozanin paryetal peritonla etkilesimini engelleyen ajanlardir. Mekanik bariyerler; hem
laparoskopik hem de acgitk operasyonlarda kolay kullanimli, giivenli, anti-inflamatuvar, enfeksiyonu
desteklemeyen, yapisikliklara neden olmayan ve iyilesmeyi engellemeyen bir yapida, siitiir olmadan yerinde
kalabilecek sekilde tasarlanmig, kanamali alanda aktif kalabilen 6zellikte, serozal reepitelizasyon icin gerekli
olan 5-7 giinliik stire boyunca periton igerisinde kalip peritoneal iyilesmeyi takiben absorbe olabilmesi gibi
temel tanimlamalara uygun olmalidir®.

Mekanik bariyerler stvi ve kat1 bariyerler olmak tizere iki grup altinda siniflandirilmaktadir. Stvi bariyer olarak
siklikla kullanilan kristaloid, dekstran, hiyaluronik asit ve ikodekstrin gibi stvi ¢ozeltiler puskiirtme, dékme,
ekstriizyon gibi ¢esitli yontemlerle uygulanmaktadir. En ¢ok tercih edilen kristaloid ¢6zeltiler, ringer laktat
ve sodyum kloriirdir; ancak bu ¢ozeltilerin kullanimi, temas ettikleri yiizeyden hizlica emildikleri icin, ¢ok
fazla tercih edilmemektedir®. Ciddi yan etkileri nedeni ile daha 6nceki dénemde sik kullanilan hipertonik
solisyon ise %32 dekstran 70 c¢Ozeltisinin kullantm artik tercih edilmemektedir. Sivi bariyerlerden
hiyaluronik asit ve ikodekstrin’in karin boslugunda uzun siire emilmeden kalabilmeleri onlari ¢alismalarda
siklikla tercih edilen ajanlar haline getirmistir®.

Emilmeyen ve biyoemilebilir filmler, jeller ya da solid membranlarin yer aldigi kat1 bariyerlerden en sik
kullanilanlar ise; politetrafloroetilen, hiyaluronik asit, polietilenglikol, okside rejenere seliiloz ve
karboksimetil seliloz i¢eren biyobozunur membranlardir. Bunlardan tizerinde yogunlukla ¢alisilanlar, okside
rejenere selilloz ile 7 gilin igerisinde emilen ve 28 glin igerisinde viicuttan uzaklastirilan hiyaluronik asit ve
karboksimetil seliiloz iceren biyobozunur membrandir5!. Ancak bu katt bariyerin anastomozlarda belirgin
bozulmalara yol agmast kullanimi icin bir dezavantajdir ve cerrahi sirasinda dikkatli bicimde uygulanmalidir2.

Bariyerler su anda postoperatif intraabdominal adezyon olusumunu azaltabilecek en kullanisht yardimer
maddeler olarak kabul edilmektedir, ancak yine de bu bariyerlerin hicbiri tim cerrahi uygulamalarda tutath
bir sekilde etkili degildir. Mevcut cihazlarin baslica sinirlamalarindan bazilari, uygulama yerinde kisa kalis
stresi, kullanimda veya dokulara fiksasyonda zorluk ve laparoskopik prosediirlerle uyumsuzluktur>s.
Genellikle membran veya 6nceden olusturulmus hidrojel formlariyla ilgili bir baska dezavantaj, Srtilecek
alanin boyutunu ve seklini 6nceden belirlemedeki zorluktur. Bu nedenle cerrah, olasi adezyon olusum
bélgelerinin yerini, boyutunu ve seklini tahmin etmelidir. Ancak, malzemenin cerrahi olarak alinmasina gerek
olmamasi ve karin disindan istenilen biytkliikte kesilip dikissiz olarak uygulanabilmesiyle saglanan avantaj
sentetik bariyer kullanimini tercih edilir hale getirmektedir5+.

Kimyasal ajanlar

Fibroblastik proliferasyon inhibisyonu ile kalict fibrin olusumunu engelleme amaciyla genellikle kimyasal
ajanlar kullanilir. Bu proliferasyonu inhibe etmek icin kortikosteroidlet, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar
(NSATI'ler), antikoagilanlar, vitaminler, kalsiyum kanal bloketleri, histamin antagonistleti, hormonlar,
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antibiyotikler, fibrinolitik ajanlar, antioksidanlar, kolsisin ve bazi immiinstipresanlar gibi cesitli ajanlar
kullanilmaktadir?.

Kortikosteroidlerin fibrinolitik aktivite ve inflamatuvar cevabin azalmastyla adezyon olusumunu engelledigi
bildirilmistir. Ancak yara iyilesmesinde gecikme, immiinsiipresyon ve infeksiy6z komplikasyonlar gibi yan
etkilerinin fazla olmastyla artik kullanimi tercih edilmemektedir.

NSAT'lerin, baz1 hayvan modellerinde prostaglandin ve tromboksan sentezi inhibisyonu yoluyla peritoneal
adezyonlart azalttig1 saptanmustir. Vaskiiler gecirgenligi, trombosit agregasyonunu, plazmin inhibitérlerini ve
pthtilagmay1 azaltmakta ayrica makrofaj fonksiyonunu arttirmaktadirlars, NSAT ajanlarin iki- ii¢ giin siireyle
intraperitoneal olarak uygulanmasinin adezyon formasyonunu 6nledigi bildirilmistir57.

Antikoagiilanlardan aprotinin, heparin, dekstran ve dikumarol gibi solisyonlarin fibrinolizis ile adezyon
formasyonundan sorumlu olan fibrin bantlarin olusumunu engelledigi ve buna baglt olarak adezyon
olusumunu azalttgi bilinmektedir®. Bu konuda en ¢ok iizerinde galisilan antikoagiilan heparindir. Ancak
klinik calismalar, tek basina ya da okside rejenere seltiloz ile bitlikte kullanildiginda adezyon formasyonunun
azaldigin1 hentiz gésterememistir®s,

Adezyon 6nlenmesinde kimyasal ajan olarak kullanilan vitamin E, adezyonlarin 6nlenmesinde tizerinde en
cok calistlan vitamindir. Yagda ¢bzlinen bu vitamin etkisini, hlicre membran stabilitesini artirarak
gostermektedir. [# vitro galigmalar ile vitamin E’nin antikoagiilan, antioksidan, antifibroblastik ve
antiinflamatuvar etkilerinin oldugu; ayrica kolajen yapiminit azaltip fibrin yapimini baskiladigt gosterilmistir>.
Ayrica, intramuskiler enjeksiyona kiyasla intraperitoneal olarak uygulanmasi postoperatif adezyonlart
onlemede daha etkili oldugu g&sterilmistire.

Adezyon 6nleyici kimyasal ajan olarak kullanilan hormonlardan biri olan progesteron, anti-inflamatuvar ve
imminstpresif etkiye sahiptir ancak sadece kiiciik ¢aptaki adezyon olusumunun azaltdmasinda pozitif etki
gostermektedir®!.  Ayrica, Ostrojen  ve gonadotropin salgilatict  hormon adezyon olusumunu
engellememektedir. Ancak strojenle tedavi edilen hayvanlarda tedavi edilmeyen hayvanlara gére daha az
adezyon olustugu gésterilmistir62.

Inflamatuvar yanitta 6nemli bir bilesen oldugu diisiiniilen ve bu sebeple deneysel hayvan modellerinde
kullanilan kalsiyum kanal blokerlerinin adezyon azaltici etkisi oldugu bildirilmistiré.

Sonug

Adezyonlar, cerrahi girisimler sonrast yitksek oranla karsilagilan bir komplikasyon olup 6nlenebilirligi iyi
bilinmeyen bir problemdir. Glunimiizde cerrahi uygulamalarda gerekli 6zen gosterilse de adezyon
olusumunu engelleme amactyla kullanilan mekanik bariyerler veya kimyasal ajanlardan hicbiri postoperatif
adezyonlart kesin olarak 6nleyememektedir. Intraabdominal adezyonlar ciddi bir halk sagligi sorunudur.
Temel bilimler ve cerrahi bilimler arasinda multidisipliner bir yaklasim ile bir araya gelerek histopatolojik
mekanizmalar Uzerinden klinige projeksiyonlar yapilmalidir. Konu ile ilgili yapilacak ileri arastirmalar,
postoperatif donemde olugabilecek adezyonlart giderecek yeni stratejilerin gelismesini saglayacaktir.
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