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intraperitoneal adezyonlar, intraperitoneal cer­
rahi uygulamaların rutin hale getirilmesinden önce 
nadir olarak görülmekteydi. O dönemde bu konuya, 
klasik cerrahi kitaplarında çok az değinilmiş veya hiç 
değinilmemiştir. 1900İÜ yılların başından itibaren, 
modern cerrahinin temellerinin atılmasıyla karın içi 
operasyonlar rutin hale gelmiştir. O zaman kadar 
cerrahların çok az önem verdiği, sadece bazı patolo­
gların gözlemlerinde kaydedilen adezyonlar, batın 
cerrahisinin artmasıyla, özellikle 19.yüzyılın ikinci 
yarışandan itibaren dikkati çekmeye başlamıştır. 

İlk defa 1920'de Vick, yayınlamış olduğu 166 
vakalık intestinal obstruksiyon serisinde, etiolojide 
%7 intraperitoneal adezyonları, %49 strangüle her-
nileri suçlayarak adezyonlara değinmiştir (17). 

Zamanımıza kadar yapılan araştırmalar ve ça­
lışmalar göstermiştir ki, geri kalmış ülkelerde hala 
strangüle herni intestinal obstruksiyo etiolojisinde 
birinci derecede rol oynamasına rağmen, gelişmiş 
ülkelerde yerini intraperitoneal adezyonlara bırak­
mıştır, intestinal obstruksiyon etiolojisindeki bu 
değişikliğin sebebi, gelişmiş ülkelerde modern cerra­
hi ve anestezi metodlarıyla mortalite ve morbiditenin 
oldukça azaltılmasına bağlı olarak intraperitoneal 
cerrahinin daha çok yapılıyor olması buna karşılık 
birçok herninin intestinal obstruksiyon yapmadan, 
efektif olarak öpere ediliyor olmasıdır. (17) 

Intraperitoneal adezyonların büyük bir bölümü 
geçirilmiş operasyonlara bağlı olarak gelişmektedir. 
Ellik (16), 1982 yılında yapmış olduğu bir araştırma­
da, tüm intestinal obstruksiyonların l/3"ünden, sa­
dece ince barsak obstruksiyonlarının ise %60'ından 
adezyonları sorumlu tutmuştur. Aynı yazar intrape­
ritoneal operasyonlardan sonra, adezyon oluşma ih­
timalini %84 olarak bildirirken, Weibel (49) birden 

fazla intraperitoneal operasyon geçirenlerde bu ora­
nı %93 olarak bildirmiştir. Adezyon oluşma riskinin 
bu kadar yüksek olmasına rağmen bunların pek azı 
klinik tablo verir, genellikle asemptomatik olarak 
seyreder. Intraperitoneal operasyonlardan birkaç 
saat sonra meydana gelen fibrinöz yapışıklıklardaki 
fibrinin bir kısmı reabsorbe olarak yerini temiz bir 
peritona bırakırken, bir kısmı da fibroblastların ço­
ğalmasıyla organize olarak fıbröz yapışyıklıklara dö­
nüşmektedir. Bu fibröz yapışıklıkların da pek azı 
klinik semptom vermektedir. 

Schade (43), sıçanlarda elektron mikroskobuyla 
yaptığı bir çalışmada, periton içine silis enjekte etmiş 
ve oluşan fibrinöz yapışıklırı üç safhada incelemiştir: 

1. safha: Periton içine silis enjeksiyonundan son­
raki ilk 7 saati içine alır. Mezotelial hücrelerin dege-
nerasyon ve deskuamasyon safhasıdır. Intraperito­
neal olarak silis verilen sıçanların hepsinde deskua­
masyon meydana gelmiştir. 

2. safha: Periton içine silis enjeksiyonundan son­
raki 7. saat 10. gün arasındaki zaman birimini içine 
alır. Deskuamasyon safhasında bazal membran üze­
rinde biriken fibrin, bu safhada fibrinöz yapışıklığı 
dönüşmüştür. Toplanan bu fibrinin kaynağı ksesin 
olarak anlaşılamamıştır. 

3. safha: Periton içine silis enjeksiyonundan son­
raki 10-30 günler arasını içine alır. Daha önceki saf­
halarda oluşan fibrinöz yapışıklığın pek çoğu, içinde­
ki fibrinlerin makrofajlar tarafından reabsorbe edil­
mesiyle ortadan kaldırılırken bir kısmının ise fibröz 
yapışıklığa dönüştüğü görülmüştür. 

Serozal Defektlerin İyileşmesi 
İlk defa 1888'de Dembowski tarafından, köpek­

lerin pariatal peritonlarındaki defektler takip edile-
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rek bunların daha sonra adezyonla sonlandığı tespit 
edilmiştir. Bunun üzerine adezyon oluşumunu önle­
mek amacıyla serozal defektlerin tamirine çok 
büyük bir itina gösterilmiş ve bunun için çeşitli me-
todlar geliştirilmiştir. Ancak 1932'de Babcock ve 
1949'da Robins ' in köpek pariatal peritonunda 
oluşturulan geniş defektlerin sütüre edilmediği 
halde adezyon oluşmadan hızla iyileştiğini bildirme­
lerinden sonra bu konu tartışılır olmuştur (17). 
İdem (26) sütüre edilen periton defektlerinde daha 
fazla adezyon oluştuğunu ve buradaki adezyonun 
ipeğin yabancı cisim reaksiyonuna bağlı olmadığını 
göstermiştir. 

Serozal defektlerin tamirinde rol alan hücrelerin 
kaynağı hakkında görüş birliği yoktur. Ellis (17) sı­
çanlarda yaptığı çalışmalarda periton defektlerini-
nin,fibrin bir matriks içerisinde bulunan monosit, 
histiosit ve polimorf nüveli lokositlerin oluşturduğu 
enflamatuvar bir eksuda ile kaplandığım, 72 saat son­
ra bu hücrelerin yerlerini, artmış bir fibroblastik ak-
tiviteyle birlikte yeni bir mezotel oluşumuna bıraka­
rak kaybolduğunu göstermiştir. Aynı yazar yeni 
oluşan mezotelin defektin derinindeki fibrob-
lastların değişime uğramasıyla meydana geldiğini ve 
bu değişim esnasında defekt kenarlarındaki hücre­
lerde proliferasyon görülmediğini savunmuştur. Ca-
meron ve ark. (8) ise bitişik periton yüzeylerinden 
ayırılan mezotel hücrelerinin defekt sahasına geçe­
rek greft gibi iş gördüğünü iddia etmiştir. Bridges ve 
ark. (5 )ise peritonda serbest olarak yüzen mezotelial 
hücrelerin mezotel defekti üzerine imlante olduğu­
nu, mezotelial hücrelerin hemen hazır olmadığı du­
rumlarda ise peritoneal sıvı içinde yüzen monosit ve 
makrofajların mezotelial hücrelere dönüştüğünü bil­
dirmiştir. 

Adezyonun Oluşumunda 
Rol Alan Faktörler 
Günümüzde artık şunu iyice bilmeliyiz ki ade­

zyon oluşumu için serozal defekt tek başına yeterli 
olmamakta, beraberinde granülom oluşturacak ya­
bancı cisim veya iskemi oluşturacak sütür, bağlama, 
doku ezilmesi, infeksiyon, hematom,v.s. varsa ancak 
adezyon meydana gelmektedir. 

I-İskemi 
Ellis (16), açık kanamaya bırakılan periton de­

fe kilerinin adezyon oluşmadan pürüzsüz bir şekilde 
birkaç günde tamamen iyileştiğini göstererek, sero­
zal defektin tek başına adezyon oluşumu için yeterli 
olmadığını göstenniştir. 

Rubin, bağlarından koparılarak yerinde bağla­
madan serbest olarak bırakılan dalağın, damarlarının 
kesilmiş olmasına rağmen nekroze olmayabileceğini, 
dalağın omentum ve diğer batın için organlarla sarıla­
rak oluşturulacak adezyonlardan beslenebileceğini 
ispat etmiştir. (17) Bunu takiben Ellis (19), sıçanla­
rın incebarsak mezenterinde damarlar korunarak 
yapılan kesilerde adezyon oluşmadığını, damarlar 
kesilerek incebarsağın beslenmesi bozulursa iskemik 
saha ile komşu organlar arasında birçok adezyon 
meydana geldiğini bildirmiştir.Bu çalışmada, 5 
cm'den daha kısa devaskülarize incebarsak adezyon­
lardan beslenerek hayatiyetini devam ettirebilmiş, 
iskemik dokuya polietilen kaplanarak adezyon önle­
nirse daima nekroz gözlenmiştir. Belzer (1) ise yap­
tığı bir çalışmada, doku arter ve venlerinin korunarak 
lenfatiklerinin kesi ldiği durumlarda adezyon 
oluşmadığını, sadece ven bağlananlarda ise, sadece 
arter b a ğ l a n a n l a r d a n daha ş idde t l i adezyon 
oluştuğunu göstenniştir. 

II- Yabancı Cisim Granülomları 
İskeminin adezyona sebep olduğu tesbit edildik­

ten somaki yıllarda yapılan çalışmalarda adezyon 
oluşumu için iskeminin tek sebep olmadığı anlaşıl­
mıştır. Laparatomilerden sonra periton boşluğunu 
kontamine eden pekçok maddenin intraeritoneal 
granülom ve adezyonlara neden olduğu gösteril­
miştir. 

Granülom oluşumunda erıçok, eldiven tozu ola­
rak kullanılan talk (magnezyum silikat) tozları suç­
lanmıştır. Ellis (17)'nin yazdığına göre ilk olarak 
Shattock 1917'de, talkın dokuda granülom meydana 
getirdiğini göstermiş, daha sonra Feinberg ve Ger-
man da bu görüşü desteklemiştir. 

Talk tozlarına ait granülomların patogenezi ilk 
defa Schade (43)'m gerek ışık mikroskobuyla ge­
rekse elektron mikroskobuyla yaptıkları çalışmalar­
da detaylı bir şekilde tarif edilmiştir. Buna göre 
izotonik solüsyon halindeki silika sıçanlarda periton 
içine verildikten 1 saat sonra, silis partikülleri mezo­
telial hücre villusları tarafından adsorbe edilmiştir. 
Takibeden 7 saat içerisinde deskuamasyon, 10 gün 
içinde de deskuamasyon sahasında, bazal memm-
bran üzerinde fibrin toplandığı gözlenmiştir. 10 gün-
1 ay arasında da fibrinöz adezyonlar ya kaybolmuş 
yada fibröz adezyonalara dönüşmüştür. Birkaç ay 
sonra ise gevşek fibröz adezyonların sağlam kollajen 
demetlerine dönüştüğü tespit edilmiştir. 

Ellis (17)'in bildirdiğine göre, Talkın granülom 
oluşturma riskinin bu kadar büyük olduğunu 
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düşünen Lee, talk yerine nişasta tozu kallanmış ve 
nişastanın periton tarafından tamamen absorbe edil­
diğini, bu nedenle granülom yapmadığın iddia et­
miştir. Ancak daha soma McNaught ve Cox, nişasta 
tozunun da peritona verildikten sonra 2-4 haftada 
granülom meydana getirdiğini göstermişlerdir. 

Capperauld (9) kullanılan sterilizasyon metodu­
nun nişastanın granülom oluşturmasında ektili ol­
duğunu, iddia etmiştir. Buna göre, otoklavda sterilize 
edilen nişasta partikülleri yüzeyinde elektron mik­
roskobuyla görülen çatlaklar meydana gelmekte ve 
peritona verildikten 48 saat sonra tamamen absorbe 
edilmektedirler. Bu sebeple otoklavda sterilize edi­
len nişasta tozu granülom meydana getirmemekte-
dir. Oysa X ışını ile sterilize edilen nişasta partikülel-
rinde yüzey pürüzsüz olmakta ve periton içerisinde 
70 gündene daha fazla kalarak granülom ve adezyo-
na neden olmaktadır. Bu görüş daha sonraki ça­
lışmalarda da desteklenmiştir. (16) 

Adezyonun Önlenmesi Çalışmaları 
Adezyonun giderek klinik olarak dikkati çekme­

si üzerine 1942'de Boys (4), 1960'da Connely ve 
Smith (12], 1971 ve 1982'de de Ellis (16,17) tarafın­
dan konuyla ilgili geniş incelemeler ve biyografiler 
yayınlanmıştır. Adezyonu önlemek amacıyla yapılan 
çalışmalar ise birbiriyle çok fazla çelişik olarak bildi­
rilmiştir. Adezyonu önleyebilmek amacıyla yapılan 
çalışmalardaki önerilerin mantıklı olanlarını 4 gu­
rupta toplayabiliriz. 

1. Fibrin birikiminin önlenmesi, 
2. Oluşan fibrinin ortamdan uzaklaştırılması, 
3. Serozal yüzeylerin birbirinden uzaklaştırıl-

masıyla birbirine temas sürelerinin kısaltıbnası, 
4. Fibroblastik proliferasyonun inhibe edilmesi. 

1. Fibrin Birikiminin Önlenmesi 
Postoperatif dönemde periton içerisine fibrin bi­

rikiminin önlenebilmesi için çok çeşitli maddeler de­
nenmiş, çok çeşitli çalışmalarda bulunulmuştur. Bu 
amaçla sodyum sitrat, heparin, dikümarol, dekstran 
gibi antikoagülanlar, muhtemelen antiplazmik bir 
ajan olduğu iddia edilen aprotinin (trasylol) denen­
miş ve sonuçlan uzun uzun tartışılmıştır. Davidson 
(13) yaptığı çalışmalarda, sistemik olarak verilen he-
parinin adezyonu önlemede etkili olduğun, diküma-
rolun etkisini ise daha az olduğunu iddia etmiştir. 
Ancak daha sonraki çalışmalarda bu antikoa-
gülanların kanama komplikasyonlarının, adezyonu 

önleyici etkisinden daha önemli bulunması üzerine 
bunların kallanılmasına son verilmiştir. 

Son yıllarda dekstran 70 ve dekstran 40'ın anti-
trombojenik etki göstererek adezyonu önlediğini 
veya hiçbir etkisinin olmadığını savunan pek çok ça­
lışma yapılmıştır. Yapılan bir çalışmada daha küçük 
moleküllü olan dekstran 40'ın 24 saat içerisinde peri­
tondan tamamen absorbe olduğu halde deksran 70'in 
10 gün sonra bile periton içinde %50'sinin bulunduğu 
genellikle kabul görmemiş (14,16,44), dekstran 70'in 
etkisi ise daha fazla tartışılmıştır (14,15,33,42,45). 

Dekstran 70'in etki mekanizması 3 şekilde izah 
edilmiştir. 

1. Haraplanmış yüzeyi kaplayarak, diğer sağlam 
serozal yüzeylerle haraplanmış yüzeyin temasını 
azaltır. (42) 

2. Fibrin koagülasyonunu önleyici etkisi vardır. 
(38) 

3. Hiperozmolar olduğu için periton içine sıvı 
çekerek serozal yüzeleri birbirinden uzaklaştırır. 
(15) 

Rosenberg (42), dekstran 70'in adezyonu önleyi­
ci etkisinin daha ziyade pelvis içi organlarda görül­
düğünü, üst karında bu etkinin çok az olduğunu iddia 
etmiştir. Jansen (30) ve Magyar (34) ise dekstran 
70'in adezyonu önlemediği gibi yara iyileşmesini ge­
ciktirerek hastaya zarar verdiğini iddia etmiştir. Bazı 
a r a ş t ı r m a c ı l a r ise Deks t ran 7 0 ' i n k o m p l i ­
kasyonlarının daha önemli olduğunu, labiumlarda 
şişme ve ağrı, karında şişlik, abdominal insizyondan 
dışarı sızma (33), anaflaktik reaksiyon (3,33), plevral 
effızyon) (2), yara enfeksiyonunda artma (34), elek­
trolit dengesinde bozukluk (10) görüldüğünü iddia 
etmişlerdir. 

Son yıllarda adezyonun önlenmesinde etkisi tar­
tışılan aprotinin (trasylol) Mooney (36) tarafından 
da tavsiye edilmiştir. Bu araştırmacıya göre aproti­
nin adezyonu nasıl önlediği bilinmemkte, ancak pro-
teolitik proçesleri inhibe ett iği , lokosit infilt-
rasyonunu inhibe ettiği ve granülasyon dokusunun 
oluşumunu azaltarak adezyonun daha az ve zayıf 
olmasın sağladığı düşünülmektedir. 

2. Oluşan Fibrinin Uzaklaştırılması 
Cerrahlar, adezyonu önleyebilmek için yıllardır 

fibrini peritondan uzaklaştırmanın yollannı araştır­
mışlardır. Bunun için de periton içini yıkam, fibrini 
seyreltme, fibrini hiy ol ironi daz, fıbrinolizin gibi mad­
delerle eritme veya çeşitli enzimlerle sindirmeyi 
düşünmüşlerdir. 
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A- Fibrinin mekanik veya 
enzinıatik usûllerle uzaklaştarılması: 

İzotonik NaCl , dekstroz, özellikle hipertonik 
dekstroz solüsyonları bu amaç için kullanılmış, an­
cak peritondan hızla absorbe edildikleri için bu etki­
leri sınırlı kalmıştır. Bu nedenle de rutin olarak kula-
nılamamıştır. 

Fibrinin enzimlerle sindirilerek peritondan uza­
klaştırılması düşünülmüş ve bunun için de pepsin, 
tripsin ve papain tavsiye edilmiştir. Ancak daha son­
ra yapılan çalışmalar bu enzimlerin periton tarafın­
dan hızla nötralize edildeiğini, bu nedenle de adezyo-
nu önlemede etkilerinin olmadığı gözlenmiştir (17). 
Kapur (32) maymunlarda papaini oral yoldan dene­
miş ve etkili olduğunu bildinniş, fakat Stewens (470 
ratlarda yaptığı çalışmalarda faydasını göremediğini 
rapor etmiştir. 

B- Fibrinolitik ajanlarla fibrinin eritilmesi: 
Adezyonu önleyebilmek amacıyla ilk defa strep-

tokinaz, laktaz, streptodornaz denenmiş ve bunların 
etkili olduğu bildiribniştir (17,46). Ancak daha son­
raki çalışmalarda bunların etkili olmadığı gösteril­
miştir (7,11). James (31) laktazın faydasının oknadı-
ğım fakat streptokinazın postoperatif 2-3 gün kulla­
nılmasıyla adezyonu azalltığını iddia etmiştir. Iijima 
(27,28) ise fibrinolitik ve antianoksik etkiye sahip 
olan protoporfirinin adezyonu azalttığını savun­
muştur. Ayrıca hyalüronidaz da denenmiş, bazı ya­
zarlar faydalı olduğunu, bazıları ise hiçbir faydası 
olmadığını iddia etmişlerdir (170. 

3. Serozal Yüzeylerin Birbirinden 
Uzaklaştırılması 
Defektli serozal yüzeyin adezyonunu önleyebil­

mek için, bu yüzeyi diğer serozal yüzeylerden uzak 
tutmak, onlarla ilişkisini önleyebilmek amacıyla çok 
çeşitli metodlar kullanıhnıştır. Her ne kadar, posto­
peratif intraperitoneal olarak verilen izotonik NaCl, 
ringer laktat, dekstroz solüsyonları, hidroksietil 
nişasta ve jelatinin faydalı olduğu Grosz (22) tarafın­
dan savunulmuşsa da dekstran 70 haricindeki solüs­
yonların peritondan çok çabuk absorbe edilmeleri 
sebebiyle ektileri çok sınırlı kalmakta veya etkisiz 
olmaktadır. Ancak dekstran 70'in etkisi hala tartışıl­
makta lehinde veya aleyhinde çalışmalar bildirilmek­
tedir. (14,15,33,42,45) 

Punnose (40) inert polisiloksanın plak veya aero-
sol halinin kullanılmasıyla adezyonun önlenebile­
ceğini savunmuş, ancak Furman (20) bu etkinin çok 
az olduğunu, Brody (6) ise hiç etkili olmadığı gibi 

daha fazla adezyon ve granülom meydana getirdiğini 
savunmuştur. 

Her ne kadar polyvinylpyrolidone'in adezyonu 
önlediği Mazuji (35) tarafından savunulmuşsa da 
Hugh (25) bu maddenin tavşanlarda iskemiye bağlı 
adezyonları az da olsa azalttığın ancak talkın yaptığı 
adezyonlara etkisiz olduğunu bildirmiştir. 

Adezyonu önleyebilmek amacıyla bu çalışmala­
rın haricinde periton içine oksijen, zeytin yağı, sıvı 
parafın, adrenalin solüsyonu, amnion zarı ve sıvısı 
v.s.pekçok madde verilerek çalışmalar yapılmış fa­
kat hiçbirinden olumlu sonuç alınamamıştır. 

4. Fibroblastik Proliferasyonun 
İnhibisyonu 
Fibroblastik proliferasyonun antihistaminik veya 

kortizonla inhibe edilmesinin adezyonu önliyeceği 
bazı araş t ı rmacı lar tarafından i ler i sürülmüş, 
(18,29), bazı araştırmacılar ise bunların etkili olma­
dığını, hatta kortizonun yara enfeksiyonunu ve mor-
taliteyi de arttırdığını bildirmiştir (21). Replogle (41) 
kortizon ve antihistaminik ilaçların birlikte verilme­
sinin, birbirlerinin etkilerini arttırarak adezyonu ön­
lemede daha etkili olduğunu savunmuş, Horne (24) 
de bunu desteklemiştir. Fakat Preffer (37) ve Seitz 
(44) bu kombinasyonunu, kontrol gurubuna göre hiç­
bir farkının olmadığını bildirmiştir. 

Sulandırılmış progesteronun İ.M. veya intrape­
ritoneal olarak verilmesinin adezyonu önlediği Ro­
senberg (42) tarafndan savunulmuş, ancak bunun 
değerlendirilebilmesi için bu konudaki araştırma ve 
çalışmalar henüz çok yeni ve yeterisizdir. Sitostatik 
ajanlarda zaman zaman adezyonu önlemek ama­
cıyla kullanılmış, en çok da 5 F .U. denenmiştir. 15 
mg./kg. dozda 5 F.U. adezyonu önlemiş, fakat morta-
liteyi %50 ye çıkarmıştır. Ayrıca yara iyileşmesini de 
geciktirmiştir. Daha küçük dozda ise etkili olma­
mıştır. 

Adezyonu önleyebilmek amacıyla zaman zaman 
antienflamatuvar ajanlar da tartışılmış, lehinde (32) 
ve aleyhinde (23) çalışmalar sunulmuştur. 

Postoperatif intraperitoneal adezyonların ön­
lenmesi cerrahları 80-90, yıldır meşgul ehTiektedir. 
Bugün artık şunu iyice biknekteyizki adezyonu önle­
mede hiçbir metod ve materyal %100 etkili olmayıp, 
hepsinin avantajı hala tartışılmaktadır. Bunları da 
göz önünde bulundurarak yapmış olduğumuz bir ça­
lışmada tavşanlara postoperatif intraperitoneal ola­
rak verilen izotonik NaCl, steroid, dekstran 70, anti­
histaminik ve trasylolun adezyonun önlenmesinde 
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birbirlerine bir üstünlüğünün olmadığı tespit edil­
miştir. Aynı çalışmada steroidin yara iyileşmesini 
menfi yönde etkilediği de gösterilmiştir. (48) 

Bütün bu değerlendirmenin bir sonucu olarak 
şunu rahatlıkla söyleyebiliriz: Cerrahların, yaptıkları 
operasyonlarda oluşacak adezyonu ortadan kaldıra­
cak tedbirlerden ziyade, adezyonun oluşumunu 
sağlayacak nedenleri ortadan kaldırmaya, en azın­
dan minimale indirmeye yönelik çalışmaları şim­

dilik daha faydalı görülmektedir. Bugün artık adez­
yonu oluşturan nedenler her cerrah tarafından bilin­
mektedir. Modern cerrahi prensiplere ve dokuya 
saygılı bir cerrah adezyonun sebeplerinin tamamım 
olmasa da çok büyük bir kısmını ortadan kaldırabi­
lir. Alınan her türlü tedbire rağmen oluşan adezyon-
ların tedavisi için cerrah, tecrübe ve mantığını kulla­
narak hasta için en faydalı ve en az zararlı girişimi 
seçmelidir. 
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