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Amaç: Hipokloröz asitin (HCOl) postoperatif peritoneal adezyonların (PPA) engellenmesindeki 

etkinliğinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntem: Çalışmada yaklaşık 300-400 gr ağırlığında standart diyetle beslenmiş, su ve 

yiyeceğe serbest erişimi olan (ad libitum) 24 adet rat kullanıldı. Genel anestezi sağlandıktan 

sonra, tüm deneklere çekumda serozal abrazyon ve sağ alt kadranda peritoneal eksizyon yapılarak 

adezyon modeli oluşturuldu. Adezyon önleyici bariyer kullanılmayanlar Grup I (kontrol grubu), 

Saline uygulanan denekler Grup II ve HCOl uygulan denekler ise Grup III olarak belirlendi. 

100mg/kg Saline ve HCOl ile batın içi yıkama yapıldı. Postoperatif 14. günde tüm denekler 

sakrifiye edildi. Tüm deneklerde adezyon modeli oluşturulan alanlarda makroskopik Knigtly ve 

Linsky Adezyon Sınıflaması yapıldı. Batın içi sıvıdan örnek alınarak bakteriyel translokasyonun 

değerlendirilmesi amacıyla mikrobiyoljik incelemeye gönderildi. Ardından çekum ve model 

oluşturulan peritoneal alan eksize edilerek mikroskopik Zuhlke Sınıflaması’nın değerlendirilmesi 

için patoloji laboratuarına gönderildi. İstatiksel analiz için one-way ANOVA ve Tukey Multiple 

Comprassion testi kullanıldı.  

Bulgular: Grup I’de çekuma ait Knightly, Linsky ve Zuhlke Sınıflamalarına göre ortalama 

puanlar sırasıyla 3.3; 3.0; 2.3 olarak hesaplandı. Grup II’de ise ortalama puanlar sırasıyla 2.5; 3.1; 

1.2 olarak, grup III’te de 1.7; 2.2; 1.1 olarak bulundu. Bu değerlere göre HCOl’in çekumda 

adezyon şiddetini anlamlı olarak azalttığı gösterildi (p<0,5).   Grup II ve III’ün Zuhlke 

Sınıflaması’na göre fibrozis derecesinin Grup I’e göre daha düşük olduğu görüldü. Peritona ait 

Knightly, Linsky ve Zuhlke Sınıflamalarına göre gruplar değerlendirildiğinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Sonuç: HCOl’in beklenen düzeyde adezyon şiddeti ve yaygınlığını azaltmadığı ve 

enflamasyonun azalmasında histopatolojik olarak yeterli etkinliğinin olmadığı görülmüştür.  

Çalışmamız sonraki yapılacak çalışmalara yol gösterici niteliktedir. 

Anahtar Kelimeler: Hipokloröz asit (HCOl), postoperatif peritoneal adezyon 

ABSTRACT 

Aim: In this study, we aimed to investigate the effect of hypochlorous acid (HCOl) on prevention 

of postoperative peritoneal adhesions (PPA). 
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Material and methods: In the study, 24 rats which were approximately 300-400 g, that were fed 

a standard diet and had free access to water and food (ad libitum) were used. After providing 

general anesthesia, adhesion model was created by performing serosal abrasion in the caecum 

and peritoneal excision in the right lower quadrant. Group I was determined as control group in 

which any anti-adhesion method was utilized. In Group II, saline was applied and in Group III, 

HCOl was applied. All subjects were sacrificed on postoperative day 14. Macroscopic Knigtly 

and Linsky Adhesion Classification was performed in all subjects where adhesion model was 

created. The sample was taken from the intraabdominal fluid and sent for microbiological 

examination to evaluate bacterial translocation. Then, the caecum and the model created 

peritoneal area was excised and sent to the pathology laboratory for evaluation of the microscopic 

Zuhlke Classification. One-way ANOVA and Tukey Multiple Comprassion test were used for 

statistical analysis. 

Results: The mean scores of Knightly, Linsky and Zuhlke Classification of caecum were 

determined as respectively 3.3; 3.0; 2.3 in Group I. In Group II, average scores are respectively 

2.5; 3.1; 1.2 and in Group III 1.7; 2.2; 1.1 were found. According to these values, HCOl was 

significantly reduced adhesion intensity in the caecum (p <0.5). According to Zuhlke 

Classification of Group II and III, the degree of fibrosis was lower than Group I. When the 

groups were evaluated according to the Knightly, Linsky and Zuhlke Classifications of the 

peritoneum, there was no statistically significant difference between the groups. 

Conclusion: This study showed that HCOl did not reduce the expected adhesion severity and 

prevalence and did not have sufficient histopathological efficacy in reducing inflammation. Our 

study is a guide for future studies. 

Key Words: Hypochlorous acid (HCOl), postoperative peritoneal adhesions 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Abdominal cerrahi müdahaleler esnasında peritoneal yüzeylerde fibrin üretimi ve yıkımı 

dakikalar içerisinde başlar, bir süreklilik halinde devam eder. Ancak bilmediğimiz bir nedenle 

üretilen fibrin, yıkımdan fazla olur ise postoperatif peritoneal adezyonlar (PPA) ortaya çıkar (1). 

İntraabdominal adezyon oluşumu yaygın morbidite ve mortalite nedenidir (2). Tüm 

laparotomilerden sonra adezyonlar gelişmekte ve görülme sıklığı %95 oranında bildirilmekle 

beraber jinekolojik cerrahilerden sonra bu oran %97 olarak belirtilmektedir (2). Adezyona bağlı 

morbiditenin en önemli nedeni intestinal obstrüksiyon olup, mortalite oranı %15 olarak 

bildirilmiştir (2).  Kadınlarda sekonder infertilite, kronik abdominal ağrı, pelvik ağrı sıklıkla 

karşılaşılan adezyonla ilişkili diğer problemlerdir. Ayrıca adezyonlar nedeniyle yapılan ikincil 

operasyonlarda görülebilecek peroperatif intestinal yaralanma, kanama, organ yaralanmaları da 

diğer ciddi mortalite nedenleridir (3). Adezyonlara bağlı oluşan problemler ayrıca ciddi bir 

ekonomik yük ve iş gücü kaybına neden olmaktadır (3-5). 

Literatür araştırmasında birçok PPA nedeni tanımlanmıştır. En sık karşılaşılanlar 

nedenler; geçirilmiş cerrahi, cerrahi sırasında meydana gelen iskemi, batın içi enfeksiyonlar (6), 

operasyon sırasında hemostazın yetersiz yapılması, kullanılan eldivenler (pudra, lateks) (7, 8), 

yabancı materyaller (sütür, zımba, mesh vb) (9, 10), koter (11) kullanımıdır. Tüm çalışmalarda en 

sık adezyon nedeni geçirilmiş operasyon olarak bildirilmiştir (2, 3, 12, 13). 

PPA, peritoneal yüzeylerde oluşan hasarın tamir sürecinde meydana gelen fibrozisin fazla 

oluşması ya da oluşan fibrotik dokuda fibrinolizisin yeterince gerçekleşememesi sonucu oluşur. 

Tamir sürecinden fibroblastlar, inflamatuar hücreler ve hücre içi mekanizmalar (interlökinler, 

koagülasyon faktörleri, sitokinler vb) sorumludur (14-16). 

Hipokloröz asit (HCOl) I. Dünya Savaşı’nda yara yeri enfeksiyonlarının tedavisinde 

kullanılmıştır. Ancak antibiyotiklerin II. Dünya Savaşı’nda yaygın kullanılmasıyla HCOl 

kullanımı azalmıştır. Günümüzde antibiyotiklere karşı yaygın direncin ortaya çıkması ve yeni 

antibiyotik üretiminin olmaması, antisepside kullanılan kimyasal ajanların sitotoksik etkilerinin 

gösterilmesi sonucunda HCOl kullanımı tekrar gündeme gelmiştir (17). 

HCOl, zayıf sodyum klorid solüsyonunun elektrolizi sonucu oluşan elektrolize edilmiş bir 

asittir. Fizyolojik ve kimyasal yapısı, pH 2.7, oksidatif-redüksiyon oranının 1000-1100 mV, 

çözülmemiş oksijen konsantrasyonu 10-30 ppm ve klorid konsantrasyonu 30-40 ppm dir (18).  
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Bu güne kadar yapılan bilimsel çalışmalarda HCOl’in yara yerinde bakteri 

kolonizasyonunu azalttığı (19), hücre migrasyonu ve proliferasyonunu arttırdığı (17), 

intraabdominal uygulamalarda abse formasyonunu azalttığı (20) gösterilmiştir.  

Bir bütün olarak bakıldığında cerrahi sonrası yara iyileşme sürecinde fibrozis gelişimi ve 

fibrinolitik aktivite arasındaki dengesizlik sonucunda intraabdominal adezyonlar  görülmektedir. 

HCOl uygulamasının antimikrobiyal etkinlik gösterdiği, skar dokusunu azaltarak reepitelizasyona 

yol açtığı  (19), yani düzgün bir yara iyileşme süreci sağladığı bilinmektedir. Bu etkileri göz 

önünde bulundurulduğunda HCOl’in, PPA’ı önlemede alternatif bir method olarak 

kullanılabileceği düşünülmüştür.  

 

2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1 PERİTON 

 

2.1.1 Peritonun Embriyoloji ve Anatomisi  

Embriyonel gelişimin 3. haftasında çölomik kavite orjinli plevra, periton ve perikard 

boşukları primitif mezodermden şekillenmeye başlar. Primitif mezoderm öncelikle lateral ve 

medial yapraklara ayrılır. Lateral yaprak ise splankoplevra ve somatoplevrayı oluşturur.  

Embriyonun sağ ve solunda gelişen bu iki boşluk 3. haftanın sonunda birleşerek çölomik kavite 

halini alır. Çölomik kavite mezotel hücre tabakası ile kaplanır. Ardından çölomik kavite septum 

transversum ve plevroperitoneal membranlarla ikiye bölünür. Sonucunda primitif perikardiyal ve 

peritoneal kavite oluşur (21, 22).  

Periton; median, medial ve umblikal katlantıları örterek anterior abdominal duvarı sarar. 

Bu katlantılar urakus, umblikal arter ve inferior epigastrik arterin oblitere olmasıyla oluşur. 

Ardından periton inferiora doğru devam eder ve mesane kubbesine kadar ilerler. Erkeklerde 

mesane posterioruna geçerek rektumun ön yüzüne uzanır. Kadınlarda ise öncelikle uterusu sarar 

ve rektouterin boşluğu (Douglas boşluğu) oluşturur. Sonrasında periton posteroabdominal duvara 

geçerek mezenter ve ince bağırsakları içine alır. Bu aşamada lateralde inen ve çıkan kolonun 

retroperitoneal segmentleri üzerinden uzanır, sigmoid kolon ve çekum hizasında kendi üzerine 

katlanır. Ardından mezenter kökü hizasında periton tekrar posterior abdominal duvara gelir. 

Burada omentum majusa katılmadan hemen önce transvers kolonun alt yüzünde kendi üzerine 

katlanır. Omentum majus distal sınırında bu tabaka midenin anterior yüzüne geçer ve omentum 
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minusun anteriorunu oluşturur. Sonrasında karaciğeri geçerek anterior abdominal duvara devam 

eder. Periton bu hizada umblikal ven çevresinden geçer ve daha sonra falciform ligamenti 

oluşturmak üzere kendi üzerine katlanır. Ardından periton mide arkasına geçmeden önce 

omentum minus hizasında önce lienorenal ve gastrosplenik ligamanlarında yapısına katılarak 

sonlanır (23). 

Peritonun abdominal uzanımı boyunca pelvik, subhepatik, suprahepatik alanlarda 

peritoneal boşluklar oluşur. Bu boşluklar batın içi sıvının birikim yerleridir (23). 

Parietal periton diyaframın abdominal yüzeyini, abdominal ve pelvik kaviteyi örter. 

Visseral periton ise abdominal ve pelvik organların yüzeylerini ve mezenterlerini örter (23, 24).  

 

2.1.2. Peritonun Histolojisi ve Fizyolojisi 

Periton, bazal lamina üzerinde yerleşen, tek kat halinde dizilmiş yassı mezotel 

hücrelerinden oluşan serozal bir membrandır. Bu tabakanın daha derininde kalın bağ dokusu 

mevcuttur. Bu tabaka yerleşim yerine göre daha ince (alt abdominal duvar) ya da kalın (pelvik 

fasya) olarak uzanır. Mezotelyal hücreler intrasellüler bağlar ile birbirlerine bağlanırlar ve 

yüzeylerinde hyaluronik asit açısından zengin glikoprotein ile kaplı çok sayıda mikrovillus 

mevcuttur (23). Mezotel hücrelerinde granüllü endoplazmik retikulum ve golgi aparatı bol sayıda 

bulunur ve oldukça gelişmiş yapıdadır. Bu da mezotel hücrelerinin sekresyon yeteneklerinin de 

gelişmiş olduğunu gösterir (24).  

Peritonu oluşturan mezotelyal hücrelerin sekresyon yeteneği peritonun parietal ve visseral 

yaprakları arasında sıvı oluşmasını sağlar (23). Peritoneal sıvı plevral boşluk, fallop tüpleri, 

vasküler sistem ve lenfatik sistemle homeostatik iletişimde olan bir plazma ultrafiltratıdır. Karın 

içinde sürtünmesiz bir ortam sağlar ve yaklaşık olarak 100 mL hacimdedir. (25, 26). 

Aynı zamanda mezotelyal hücrelerin yüzeyindeki mikrovillusler de oluşan sıvının her iki 

yaprak arasında serbest dolaşımına ve emilimine izin verir. Bu hücrelerdeki kayıp sonucu, 

peritonun iki yaprağı arasında fizyolojik olmayan yapışıklıklar meydana gelir (23, 24). Periton 

ayrıca lameller cisim adı verilen ve akciğerdeki gaz alışverişinin yapılmasını kolaylaştıran yüzey 

aktif madellerinin salındığı depolanmış granül paketlerinin benzeri olan bir yapıyı da barındırır. 

%90 lipid (fosfatidilkolin) ve %10 protein (yüzey aktif protein A-D) karışımı olan lameller 

cisimler de periton yüzeyinin kaymasını ve yapışmasını önlemede önemli rol oynar  (24, 27). 

Peritoneal sıvı, visseral ve pariyetal periton yaprakları arasında kaygan, non-trombojenik, 

fibrinolitik bir ortam yaratır. Ayrıca mezotel hücrelerinden doku tipi plazminojen aktivatörü (t-
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PA) ve ürokinaz plazminojen aktivatörü (u-PA) salgılanır. t-PA ve u-PA’nın da bu non-

trombojenik ortama katkısı büyüktür. Oluşan non-trombojenik ortam, peritoneal fibrozise yol 

açan fibrin aşırı birikimini önler. Fakat peritoneal hasar meydana geldiğinde (operasyon, peritonit 

vb.) bu fizyolojik ortam bozulur. Sitokinler (IL-1, IL-6 ve IL-15), kemokinler (IL-8, Monosit 

kemoatraktan protein-1), büyüme faktörleri (trombosit türevli büyüme faktörü, fibroblast büyüme 

faktörleri ve vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ) plazminojen aktivatör inhibitor tip 1 

ve 2 (PAI-1, PAI-2) aktivasyonunu arttırır. PAI-1 ve PAI-2, t-PA ve u-PA’yı inhibe eder, non-

trombojenik fibrinolitik ortamı bozar. Trombojenik ve fibrozise yatkın bir ortam sağlarlar (28). 

Peritonun diğer fonksiyonları arasında; sıvı ve partiküler madde taşınması, lökosit 

göçünün düzenlenmesi, pıhtılaşma ve fibrinoliz kontrolü, antijen sunumu, inflamatuvar 

sitokinlerin, büyüme faktörlerinin salınımı ve serozal onarım için ekstrasellüler matriks (ECM) 

sentezi sayılabilir (29). 

 

 

 

 

2.2. ADEZYON OLUŞUMUNU TETİKLEYEN DOKU HASARI 

VE İYİLEŞME MEKANİZMASI 

Operasyon, enfeksiyon vb. nedenlerle oluşan peritoneal hasar sonucunda inflamasyon 

başlar (13). İnflamasyon sırasında salınan sitokinler sonucunda açığa çıkan fibrinojen, 

protrombinden, trombin sayesinde fibrine dönüşür. Oluşan fibrin aynı zamanda fibrinolitik 

sistemin aktivasyonu sonucunda yıkılmaya başlar. Endotel, mezotel hücreleri ve makrofajlardan 

salgılanan fibrinolitik sistem bileşenleri t-PA (fibrin için yüksek afiniteye sahip ana plazminojen 

etkinleştiricisi) ve u-PA, plazminojeni plazmine çevirirler. Plazmin fibrin tortularını yıkarak 

fibrin yıkım ürünleri oluşturur ve PPA engellenmiş olur (30, 31).  

Operasyonlardan sonra fizyolojik ortam bozulmaktadır. Peritoneal hasar sonrası başlayan 

inflamasyon sırasında salınan PAI-1 ve PAI-2 bu dengenin bozulmasına katkıda bulunmaktadır 

(32). 

Hem PAI-1 hem de PAI-2, endotel hücreleri, mezotel hücreleri, monositler, makrofajlar 

ve fibroblastlar tarafından üretilir. PAI-1 ve 2, t-PA ve u-PA’ yı inhibe ederek fibrinolizisi bozar. 

PAI-1 ve 2 dışında başka plazminojen aktivatör inhibitörleri de tespit edilmiştir. PAI-3, α2-
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makroglobülin, α1-antitripsin ve α2-antiplasmin gibi birkaç proteaz inhibitörü de inhibisyona 

katılır. Ancak, peritoneal fibrinolizisdeki rolleri iyi tanımlanmamıştır (32).  

Fibrin birikimi ve yıkımı arasındaki denge, normal periton iyileşmesi veya yapışıklık 

oluşumunun belirlenmesinde çok önemlidir. Fibrin tamamen yıkılmışsa, normal peritoneal 

iyileşme meydana gelebilir.  

İnflamasyon sonucunda oluşan fibrotik ortamda fibroblastlar, fibrin matrikslerini işgal 

eder ve ECM üretilir. Matriks metalloproteinaz (MMP)  enzimleri ile tamamen yıkılarak normal 

re-epitelizasyon süreci başlatılabilir. Ancak bu süreç MMP'ların doku inhibitörleri tarafından 

engellenirse, peritoneal yapışıklıklar oluşabilir (14).  

Fibrotik ve fibrinolitik dengenin bozulduğu durumlarda PPA oluşur ve anjiyojenik 

faktörlerin aracılık ettiği yeni kan damarlarının da büyümesiyle, oluşan bu adezyon giderek 

organize olur (33). Plazminojen aktivasyonu, PAI -1 ve 2 inaktif komplekslerin oluşumu ile 

engellenmiştir. t-PA ve u-PA'nın en güçlü inhibitörü PAI-1'dir. PAI-2, plazminojen 

etkinleştiricileri ile mücadelede daha az etkilidir (34). Peritoneal doku tamirinde daha etkin rol 

oynadığı düşünülmektedir (34).  Plazminojen aktivatörleri ve plazminojen inhibitörleri arasındaki 

denge önemlidir. Bu nedenle, PAI-1 adezyonların gelişiminde önemli bir faktör olarak düşünülür 

ve yüksek PAI-1 konsantrasyonları, geniş yapışıklıkları olan hastaların adezyonal ve peritoneal 

dokularında bulunur (34, 35) (Şekil 1). 
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Şekil 1: Peritoneal hasara bağlı fibrin oluşumu ve doku iyileşme mekanizması TNF; tümör 

nekrozis faktör, IL; interlökin, HGF; hepatosit büyüme faktörü, IFN; interferon, tPA; 

doku plazminojen aktivatörü, uPA; ürokinaz plazminajen aktivatörü, PAI; plazminojen 

aktivatör inhibitörü, TIMP; metalloproteinaz doku inhibitörü, MMP; matriks 

metalloproteinaz, ECM; ekstrasellüler matriks- R.T. Beyene’den (15). 

 

2.3. ADEZYONUN KLİNİK ÖNEMİ  

Postoperatif peritoneal adezyon, peritoneal kavitenin herhangi bir yerinde peritonun 

yaralanmaya karşı cevabı ve organizmanın bir savunma mekanizması olarak ortaya çıkan 

anormal bağ dokusudur (1, 36-38).  

Geçmiş yüzyıllarda tedavi edilemez sanılan hastalıkların tedavisinde, tıbbın gelişimi 

sonucunda son elli yıldaki mucizevi ilerlemeye rağmen, tüm cerrahi operasyonlardan sonra 

gelişebilen batın içi yapışıklıklar halen cerrahinin kaçınılmaz bir sonucudur.  Operasyon 

sonuçlarını ve hastaların yaşam kalitesini büyük ölçüde etkilemektedir. İntraabdominal 
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adezyonların postoperatif oluşum insidansı bu alanda pek çok ajanın intraabdominal adezyonları 

önlemeye karşı kullanılmasına rağmen hala yüksektir (33). Hastaların %40’ında intestinal 

obstrüksiyon cerrahiden sonraki ilk 1 yıl içinde görülmektedir ve intestinal obstrüksiyona bağlı 

mortalite %6-8 civarındadır (39). Çocuklarda ise neonatal dönem ile adolesan dönem 

karşılaştırıldığında neonatal dönemde geçirilen operasyonlar sonrasında PPA gelişimi daha fazla 

görülmektedir (40).  

Adezyonların kliniğe yansıyan en ciddi sonucu intestinal obstruksiyonlardır. Abdominal 

cerrahi girişimlerden sonra olguların %55-%100’ünde peritoneal adezyonlar oluşmaktadır (41). 

Abdominal cerrahi girişime ihtiyaç duyan hastaların %30-41’inde de adezyonla ilişkili intestinal 

obstrüksiyon görülmekte ve bu oran ileal anslarda %65-%75’e çıkmaktadır (42). PPA, ileal 

obstrüksiyonların en sık nedenidir. (43).  Çocuklarda abdominal operasyonlar sonrasında, 

ameliyat sahasına göre PPA nedeniyle tekrar cerrahi gerekliliği değişmektedir. Appendektomi 

sonrasında tekrar cerrahi gerekliliği %0.3-1.5 arasında değişmekteyken (40, 44) bu oran ileostomi 

açılması ya da kapanması sonrasındaki izlemde %25’e kadar çıkmaktadır (45). Genel olarak 

değerlendirildiğinde adezyonlar en sık ince bağırsak cerrahisi (%8.3), karın duvarı operasyonları 

(%6.3) ve duodenuma cerrahi yaklaşım (%3.6) sonrasında görülür (46). 

PPA nöronal yapılar içermesi nedeniyle postoperatif erken dönemde abdominal ağrı ile 

hastane başvurusu sıktır. Özellikle kadınlarda pelvik ağrının en sık sebepleri arasındadır (40). 

Ancak çocuklarda ağrının tanımlanması ve şiddetinin değerlendirilmesi çok daha zor olduğundan 

erken dönemde tanı zordur ve genellikle  şiddetli ağrı, kusma, genel durum bozukluğu gibi daha 

ağır semptomlar ortaya çıktığında, yani adezyon ilişkili ileal obstrüksiyonlar meydana geldiğinde 

tanı konulabilmektedir (40).   

Özellikle neonatal ve pediatrik yaş grubunda geçirilen operasyonlar sonrasında adezyon 

kaynaklı semptomlar ve komplikasyonların ortaya çıkması için erişkinlere göre çok daha uzun bir 

yaşam süresi vardır (46).  Tüm bu nedenlerden dolayı PPA önlenmesi, takibi ve tedavisinin 

planlanması hem pediatrik hem de erişkin yaş grubunda oldukça önemlidir. 

 

2.4.DOKU HASARI NEDENLERİ 

 

2.4.1. İskeminin Rolü 
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İskemik dokularda fibrinolitik mekanizmalar bozulur ve peritoneal adezyon oluşum süreci 

hızlanır. Ayrıca bu dokulardan salınan vasküler büyüme faktörleri de yeni damarlanmalar 

oluşturarak adezyon oluşumuna katkıda bulunur (47). 

 

2.4.2. Enfeksiyonun Rolü 

Peritonun enfekte olması yara iyileşme mekanizmalarını bozarak PPA oluşumuna katkıda 

bulunur. Hayvan modeli üzerinde yapılan çalışmalarda da proflaksi amaçlı antibiyotikler 

kullanılarak PPA oluşumunun engellendiği gösterilmiştir (13). 

 

2.4.3. Yabancı Cisimlerin Rolü 

Operasyonlar sırasında batın içinde kullanılan kompresler de peritoneal adezyon 

oluşumuna neden olmaktadır. Ekartasyon sırasında ya serozal defektlere yol açarak ya da lif 

parçalarının operasyon sahasında kalmasıyla doku tamir mekanizmalarını aktive ederek fibrotik 

bantların oluşmasına yol açmaktadır (48, 49). 

 

2.4.4. Kanamanın Rolü  

Operasyon sırasında meydana gelen kanama ve intraabdominal kavitede kan ve kan 

ürünlerinin operasyon sürecinde ve sonrasında ortamdan uzaklaşırılmaması peritoneal 

adezyonları arttırır. Deneysel bir çalışmada intraperitoneal kaviteye taze kan verilmesi sonrasında 

peritoneal adezyonların arttığı gösterilmiştir (50). 

 

2.4.5. Sütürün Rolü 

Operasyon sonrasında batın içerisinde mümkün oldukça az cerrahi materyal 

bırakılmalıdır. Yapılan çalışmalarda, operasyon sonrasında peritonu emilebilir sütürle kapatılan 

ve peritonu kapatılmayan denekler karşılaştırıldığında peritonu açık bırakılan deneklerde 

adezyonun daha az geliştiği izlenmiştir (51) . 

 

2.4.6. Elle Temasın Rolü 

İleus olgularında dilate bağırsak anslarının operasyon sonunda diyaframa basıyı ve karın 

içi basıncı azaltmak için elle intestinal sağım uygulanarak distansiyon azaltılmaktadır. Deneysel 

çalışmalarda intestinal sağım yapılan ratlarda peritonel adezyonun daha fazla oluştuğu 

gösterilmiştir (52). 
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2.5 ADEZYONUN OLUŞUMUNUN ÖNLENMESİ 

 

2.5.1. Cerrahi Teknik 

Tüm abdominal cerrahi prosedürlerde dokuya saygı peritoneal adezyonları önlemedeki 

birincil kuraldır (13). Dokunun dikkatli traksiyonu, hemostazın yeterli yapılması, doku 

beslenmesini bozacak etkilerden kaçınma önemlidir. Bir çok deneysel çalışmada yabancı 

cisimlerin postoperatif adezyon üzerine etkisi kanıtlanmıştır (13). 

 

2.5.2. Adezyon Oluşumuna Karşı Kullanılan Ajanlar 

Adezyonları önlemek için yıllardır birçok araştırma yapılmaktadır. Bariyer yöntemleri ve 

farmakolojik ajanlar onlarca çalışmada etkinliklerinin değerlendirilmesi için kullanılmıştır (53) 

(Tablo1). 

 

Tablo 1: Postoperatif Adezyon Oluşumuna Karşı Kullanılan Ajanlar- Kamel R.’den (53) 

Fibrinolitik Ajanlar Bariyerler  

Trombokinaz, fibrinolizin, streptokinaz, 

ürokinaz, hyaluronidaz, kimotripsin, tripsin, 

papain, pepsin 

Doku plazminojen aktivatörü (t-PA) ve 

rekombinant t-PA 

Tromboksan sentetaz inhibitörleri (imidazol, 

ridogrel) 

Trombin inhibitörü 

Polipeptidler (lizozim, polilizin, poliglutamat) 

Endojen bariyerler (fetal amniyotik membran, 

peritoneal transplant, omental greft, mesane 

şeritleri) 

 

Ekzojen bariyerler (%0.5 ferrik hyaluronat jel, 

Hyaluronik asit ve karboksimetilsellüloz, 

kardiyak ameliyatlardan sonra kullanılan Adhibit 

jel, intraperitoneal sıvı olan Adept, polietilen 

glikol, poloksamer 407, politetrafloroetilen, fibrin 

yapıştırıcı, oksidize rejenere sellüloz, İnterceed, 

modifiye nötralize İnterceed, mineral yağlari 

slikon, vazelin, jelatin, lastik şeritler, metal 

folyolar, plastik örtüler 

Antikoagülanlar 

Heparin, düşük molekül ağırlıkı heparin 

(enoksaparin) 

 

Antienflamatuar Ajanlar Yeni Ajanlar 
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Düşük doz aspirin 

Antienflamatuar peptidler (retinoik asit, 

quinacrine, dipridamol) 

Antihistaminikler (prometazin) 

Kortikosteroidler (deksametazon, hidrokortizon, 

prednizolon) 

Non streroid antienflamatuar ajanlar (ketorolak, 

tolmetin, ibuprofen, indometazin) 

Polietilenoksid ve karboksimetilen filmler 

Shelhigh dome perikardial yama  

Pluronik F127/F68 alginat ve ibuprofen karışımı 

Aloe vera jel 

 

 

 

 

 

Antibiyotikler Çalışma Düzeyindeki Ajanlar 

Sistemik antibiyotikler (sefalosporinler, 

tetrasiklinler)  

Peritoneal yıkama (sefazolin, tetrasiklin) 

 

Kolşisin 

Medroksiprogesteron asetat 

Kalsiyum kanal blokörleri 

Fosfotidil kolin peritoneal uygulama 

E vitamini 

Penisilamin 

Metilen mavisi 

Pentoksifilin 

Statin 

Epidermal büyüme faktörü 

Peritoneal Uygulama 

Kristaloid solüsyonlar (saline, Ringer’s lactate) 

Visköz solüsyonlar (dekstran) 

Karboksimetilsellüloz (yüksek molekül ağırlıklı 

polisakkarit jel) 

Hyaluronik asit  

Hyaluronik asit ve fosfat tamponlu salin 

Hyaluronik asit ve %0.5 ferrik hyaluronat jel 

Auto- cross- linked hyaluronan çözeltisi veya jeli 

N,O-karboksimetil sitozan jel ya da solüsyon 

 

 

 

 

2.6. HİPOKLORÖZ ASİT 

Hipokloröz asit hastanelerde dezenfeksiyon amacıyla, hayvanların yara tedavisinde ve 

yiyecek sektöründe kullanılan bir solüsyondur (54).  

 

2.6.1 Hipokloröz Asitin Tarihçesi ve Kullanımı 

HOCl Birinci Dünya savaşında yara yeri enfeksiyonlarının tedavisinde kullanılmaya 

başlanmış ancak ilerleyen yıllarda antibiyotiklerin yaygınlaşmasıyla birlikte kullanımı geri planda 

kalmıştır. Ancak 2. Dünya Savaşı dönemi ve sonrasında antibiyotik direncinde artış, yeni 
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antibiyotik üretiminin olmaması ve antiseptiklerin sitotoksik etkileri nedeniyle HOCl kullanımı 

tekrar gündeme gelmiştir (17). 

HCOl ilk olarak Fransız kimyager Antoine Jerome Balard (1802-1876) tarafından 

geliştirilmiş ve suların dekontaminasyonunda ve medikal olarak da yüzeylerin antisepsisinde 

kullanılmaya başlanmıştır (55). 1980’lerden beri Japonya’da da kullanımı mevcuttur. 1990’ların 

sonuna doğru HCOl’in yiyecek kaynaklı patojenlerle mücadelede canlı dokularda toksisitesinin 

olmadığının gösterilmesi nedeniyle kullanımı yaygınlaşmıştır (17).  

Yakın zamanda birçok antiseptik gibi HCOl solüsyonları da cerrahi prosedürlerde ve yara 

iyileşmesinde doku tamiri etkinliği ve antibakteriyel etkinliği nedeniyle tercih edilmektedir (17). 

Ayrıca asidik elektrolize su kendisine alternatif olan diğer antiseptik ajanlar gibi toksik olmayıp 

aynı zamanda ekonomik açıdan üretilmesi daha ucuz bir solüsyondur (56). 

 

2.6.2. Hipokloröz Asitin Biyokimyasal Özellikleri 

HCOl solüsyonu su- sodyum klorid (NaCl) solüsyonunun elektrolize edilmesi sonucunda 

üretilmektedir. Yarı geçirgen bir membran içeren elektroliz hücresi içindeki NaCl fiziksel olarak 

anot ve katoda ayrılır. Spesifik iyonların geçişine izin verir niteliktedir. Her elektrod arasındaki 

voltaj 9-10 volt arasında değişmektedir. Elektroliz boyunca NaCl iyonize olmayan su içinde 

negatif yüklü Cl ve pozitif yüklü Na olarak çözünür. Bu sırada hidroksit (OH-) ve hidrojen (H+) 

iyonları da oluşur. Cl- ve OH- iyonları elektronlarını kaybederek oksijen gazı (O2) , klorin gazı 

(Cl2), hipoklorid iyon (OCl-), hipokloröz asit (HOCl) ve hipoklorik asite dönüşür.  H+ ve Na+ 

iyonları katoda göç ederken hidrojen gazı (H2) ve sodyum hidroksite (NaOH) dönüşür. Bu çözelti 

membranın anot bölgesinde asidik solüsyona ayrılır. pH 2 ve 6 arasındadır, oksidasyon 

redüksiyon potansiyeli ≥1000 mV’tur, 10-90 ppm klorin içerir, katottaki bazik solüsyonun pH’ı 

7,5-13 arasındadır ve oksidasyon redüksiyon potansiyeli 800-900 mV arasındadır. Bu solüsyonun 

anodu, asidik elektrolize su olarak adlandırılırken, katodik alan bazik elektrolize su olarak 

isimlendirilir. Nötral elektrolize su ise 6-7,5 pH arasında olup, oksidatif redüksiyon potansiyeli 

750 mV tur ve tek hücreli bir oda kullanılarak anodik solüsyon ve OH- tepkimesiyle 

oluşturulmaktadır (57-59) (Şekil 2 ve Tablo 2).   
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Şekil 2: Hipokloröz asitin kimyasal oluşumu- Huang Y.’den (59) 

 

Tablo 2: Hipokloröz asitin kimyasal ve fiziksel özellikleri Huang Y.’den (59) 

Kimyasal Formül HCOl 

Moleküler Ağırlığı 52.46g/mol 

Görünümü Renksiz akışkan solüsyon 

Suda Çözünebilirlik Çözünebilir 

H+ Bağı Akseptör Sayısı 1 

H+ Bağı Donör Sayısı 1 

Dansite 1.4±0.1 g/cm3 

pKa 7.53 

 

2.6.3.  Hipokloröz Asitin İnflamatuar Yanıtta Oluşumu 

Mekanik hasar ya da patojenlere bağlı olarak akut inflamatuar yanıt gelişir. Bu süreç 1-2 

günde son bulabilmekle birlikte 2 haftaya kadar da uzayabilmektedir.  İnflamatuar yanıtta rol alan 

hücreler hasarlanan bölgeye ilerleyerek bakteri, debris, nekrotik dokuları ortadan kaldırırlar. 

İnflamatuar olay kronikleşir ise proenflamatuar sitokinler ve komplemanlar hasar bölgesinde artış 

gösterirler (60). İmmunitede rol alan bu hücreler kemotaktik aktivite ya da doğrudan fiziksel 

kontakt yolu ile etkilerini gösterirler ve fagositoz ile inflamasyon kontrol altına alınır (61). 

İnflamatuar yanıtta fagositoz tamamlandıktan sonra, hücre membranında yerleşmiş olan 

nikotinamid dinukleotid fosfat oksidaz kompleksi aktive olur. Superoksid dismutazın aktivasyonu 

ile hidrojen peroksid (H2O2)  ile çevrelenmiş superoksid (O2
-) oluşur. Myeloperoksidaz, klorid ve 

hidrojen peroksidi kullanarak HCOl’i oluşturur (62, 63) (Şekil 3).   

Su 
Tuz 

Negatif elektrot Pozitif elektrot 

Membran  

Elektrolize 

Alkali Su 

Elekrolize 

Asidik Su 
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Şekil 3: 

Hipokloröz asitin antienflamatuar yanıtta oluşumu 

 

2.6.4.  Hipokloröz Asitin Antipatojenik Etki Mekanizması 

Hipokloröz asitin bakterisidal aktivitesi açısından ilk çalışmalar Escherichia coli 

kültürlerinde yapılmıştır. HCOl’in bu uygulamada DNA sentezi kadar RNA sentezini de hızlıca 

inhibe ettiği gösterilmiştir. Ayrıca replikasyon için gerekli olan membran DNA arası bağlantıyı 

ya da DNA replikasyonu ve/veya hücre bölünmesi için kritik öneme sahip proteinlerin sentezini 

inhibe ederek etki gösterebildiği de belirtilmektedir (64). 

Diğer güçlü oksidanların konakçıda istenmeyen protein hasarı oluşturması nedeniyle de 

HCOl ön plana çıkmaktadır. Yapılan in vitro çalışmalarda HCOl solüsyonunun tüm insan 

kaynaklı bakteri, virüs ve özellikle mantarlara karşı etkili olduğu gösterilmiştir (65-67). 

 

2.6.5 Hipokloröz Asitin Medikal Kullanım Alanları 

Literatüre bakıldığında, yapılan çalışmalarda özellikle diyabetik ayak ülserlerinin 

tedavisinde, bacaktaki venöz ülserlerde, yanıklarda, cerrahi cilt yaralarının tedavisinde, septik 

travmatik yaralarda ve kronikleşmiş yaralarda kullanıldığı ve genellikle başarılı olduğu 

görülmektedir (68-71). Son dönemde batın içi uygulamaları da ön plana çıkmaktadır. Özellikle 

perfore apandisit olgularında batın içi yıkama solüsyonu olarak kullanıldığı ve batın içi abse 

oluşumunu azalttığı, aynı zamanda yara yeri akıntılarını en aza indirdiği iddia edilmektedir (20).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 PREOPERATİF HAZIRLIKLAR VE OPERASYON 

Çalışmada kullanılan ratlar Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Veterinerlik Fakültesi 

Hayvan Deneyleri Laboratuarı’ndan temin edilmiştir. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi 

Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan 29.06.2018 tarihinde 2018/077 sayılı karar ile etik 

kurul izni alınmıştır. Avrupa Konseyi’nin önerdiği standartlara (European Convention for the 

Protection of Vertebrate Animals Used for Experimental and Other Scientific Purposes)(ETS 

123) uyularak çalışmada yaklaşık 300-400 gr ağırlığında standart diyetle beslenmiş, su ve 

yiyeceğe serbest erişimi olan (ad libitum) 24 adet rat (sayı literatür ışığında power analizi 

yapılarak belirlenmiştir) kullanıldı. Her birine 50mg/kg ketamin ve 10 mg/kg ksilizin 

intramuskuler yoldan verilerek genel anestezi sağlandıktan sonra, karın ciltleri traş edilip povidon 

iyot ile boyanıp yaklaşık 3cm’lik orta hat kesi ile operasyona başlandı. Bütün ratlarda çekum 

duvarı ortaya konularak peteşiyal kanama odakları oluşuncaya kadar steril fırça ile (15) serozal 

abrazyon yapıldı (Şekil 4 ve 5)  ve batın sağ alt kadrandan yaklaşık 1x1 cm2’lik parietal periton 

eksizyonu yapılarak adezyon modeli oluşturuldu (72).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4: Fırça ile abrazyon ve peteşiyal kanama oluşumu 
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Şekil 5: Abrazyon sonrası çekum görünümü 

 

 

 

Adezyon modeli oluşumu takiben tablo 3’te özetlendiği gibi denekler her grupta 8 denek 

olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Grup II ve III’e sırasıyla 100mg/kg saline solüsyonu ve 100mg/kg 

HCOl batın içi yıkama sıvısı olarak kullanıldı, 5 dakika beklendikten sonra aspire edildi (Tablo 

3).  

 

Tablo 3: Deneklerin gruplandırılması 

 Grup I (Kontrol) Grup II Grup III 

Denek Sayısı 8 8 8 

Uygulanan Tedavi - 100mg/kg Saline 

ile batın içi yıkama 

100mg/kg HCOl 

ile batın içi yıkama 

 

3.2 HİPOKLORÖZ ASİT VE SALİNE SOLÜSYONU UYGULAMASI VE 

POSTOPERATİF BAKIM 

Hipokloröz asit ve saline solüsyonu uygulama (Şekil 6) sonrasında tüm ratların fasyaları 

4/0 vicrylle, cilt ise 4/0 prolen ile kontinu kapatıldı. Postoperatif 6. saat sonunda tüm ratlara 

standart yem verilmeye başlanarak ve tam beslenmeye geçilerek gözleme alındı. Literatürdeki 

diğer çalışmalarla karşılaştırılarak optimal bekleme süresi 14 gün olarak belirlendi (73-77).   
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Şekil 6: Solüsyonların uygulanması 

3.3 ADEZYONUN MAKROSKOPİK SINIFLAMASI  

Postoperatif 14. gününde ketamin ve ksilizin anestezisi altında adezyon modelinde (15) 

tanımlandığı gibi bütün deneklerin karın ön duvarı orta hat insizyonu korunarak eski insizyonun 

sol lateralinden 3 cm’lik yeni bir paramedian insizyon yapıldı ve yeni insizyonun üst ve alt 

uçlarından soldan sağa 2’şer cm’lik  transvers insizyonlar yapıldıktan sonra abdominal duvar 

kaldırıldı. Gruplar kör araştırmacı tarafından makroskopik olarak incelendi ve adezyonun varlığı 

araştırıldı. Makroskopik olarak Linsky sınıflamasına göre (78) adezyonun yaygınlığı (Tablo 4), 

Knightly sınıflamasına (79)  göre adezyonun şiddeti (Tablo 5) değerlendirildi ve derecelendirildi. 

Sonrasında bakteriyel yükün değerlendirilmesi amacıyla batın içi sıvıdan örnekler alındı. İşlem 

sonrasında çekumda abrazyon uygulanan alan ve peritoneal alan eksize edilerek ayrı ayrı 

histopatolojik örnekler alındı ve numaralandırıldı (78). 

 

Tablo 4: Adezyon yaygınlığı skorlaması (Linsky) 

Evre Tanımlama 

0  

Adezyon 

yok  
 

1 Travmatize alanın %1-25’inde adezyon mevcut 
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2 Travmatize alanın %26-50’sinde adezyon mevcut 

3 Travmatize alanın %51-75’inde adezyon mevcut 

4 Travmatize alanın %76-100’ünde adezyon mevcut 

 

Tablo 5: Adezyon şiddet skorlaması (Knightly) 

Evre Tanımlama 

0  Adezyon yok 

1 
 İnce film şeklinde adezyonlar; dokulardan kolaylıkla ayrılabilen ince      

adezyon 

2 
 

 Diseksiyon sırasında doku hasarı oluşturmayan gergin adezyon 
 

3 

 

  Diseksiyon sırasında serozal doku hasarı oluşturan gergin 

adezyon 
 

4 

 

  Diseksiyon sırasında tam kat doku hasarına yol açan sert 

adezyon 
 

 

 

3.4 MİKROBİYOLOJİK İNCELEME 

Deneklerden batın içi sıvıdan bakteri kolonizasyonunun değerlendirilmesi amacıyla alınan 

örnekler Adnan Menderes Üniversitesi Mikrobiyoloji laboratuvarına gönderildi. Batın içi sıvı 

örnekleri serum fizyolojik içerisinde seri dilüsyona tabi tutuldu. Seri dilüsyonda 100 ul örnek 900 

ul serum fizyolojik içine konuldu ve karıştırıldı, bu dilüsyondan da 100 ul alınarak 900 ul içeren 

2. dilüsyona aktarıldı (Şekil 7). 
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Şekil 7: Mikroskopik Bakteriyel Koloni Miktarı Hesaplama; Gelen örneklerden 

0.1ml alınarak seri dilüsyon yapılmıs ve her dilüsyondan 0.1ml işaretlenen triptik soy agar 

(TSA) içeren besi yerine aktarılmış ve yayılarak ekim yapılmıştır. Toplam 6 dilüsyon 

sonucu ekilen plaklardaki koloniler sayılmış ve ml başına düşen koloni miktarı 

hesaplanmıştır.  

 

Ekimlerden 16-18 saat sonra koloni sayımı yapıldı ve üremeler değerlendirildi. Saline, 

HCOl ve kontrol örnekleri ekildi ve koloni sayımları yapıldı. Yalnızca 30 ile 300 koloni arasında 

üreme olan plaklar değerlendirmeye alındı. 

 

3.5 HİSTOPATOLOJİK İNCELEME VE MİKROSKOPİK SINIFLAMA 

Daha önce numaralandırılmış ve %10 formalin solüsyonu içinde bekletilen numuneler 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dr. Behçet Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Merkezi Patoloji Laboratuarına getirildi. Numuneler en az 8 saat boyunca formalin 

solüsyonuna bırakıldı. Rutin doku işlemlerinden sonra parafin bloklara gömüldü. Beş mikron 

kalınlıkta kesitler hazırlandı. Değerlendirmede Nikon Eclipse E400 mikroskop kullanıldı. Doku 

Zuhlke’nin (80) mikroskobik adezyon sınıflamasına göre değerlendirildi (Tablo 6). Sağlıklı doku 

ve Zuhlke evrelemesi evre 3 örnekleri şekil 8 ve 9 da gösterilmiştir.  
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Tablo 6: Mikroskopik adezyon evrelemesi (Zuhlke) 

Evre 1 

 

Zayıf konnektif doku, zengin hücre, eski ve yeni fibrin, ince retikülin 

fibriller  
 

Evre 2 Hücreler ve kapiller damarların olduğu konnektif doku, nadir kollajen lifleri 

Evre 3 
Daha kalın konnektif doku, nadir hücreler, daha fazla damarlar, nadir 

elastik ve düz kas lifleri 

Evre 4 
Eski kalın granülasyon dokusu, hücreden fakir, serozal tabakaların zor 

ayrılması 

 

 

 

 

 

3.6 

DENEKL

ERİN 

SAKRİFİ

KASYONU 

On dördüncü günde laboratuar etik kurallarına uygun olarak subkutan uygulanan ketamin 

ve ksilizin anestezisi altında servikal dislokasyon yapılarak ratlar sakrifiye edildi. 

 

3.7 İSTATİKSEL ANALİZ 

Statistical Package for the Social Sciences programı GraphPad Prism Version 6’da “ tek 

yönlü varyans analizi “ ( one-way ANOVA) yöntemi uygulandı ve iki grup arasında anlamlı bir 

farklılığın değerlendirildiği testlerde Tukey Multiple Comprassion testi kullanıldı. Sayısal 

değerlerin tümü aritmetik ortalama ± standart hata olarak ifade edildi. 

 

4.BULGULAR 

 

Şekil 8: Sağlıklı Periton, HEx100; 

Sol altta kas dokusu ve kollajen lifler 

izlenmektedir. Sağda normal 

kapiller yapılar mevcuttur. Tüm 

alanda inflamatuar yanıt olmayan 

gevşek bağ dokusu izlenmektedir. 
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Çalışma süresi dahilinde postopratif 12. günde deneklerden 1 tanesi ex kabul edildi. 

Çalışmanın sonlandırıldığı 14. günde toplam 23 denek makroskopik, mikroskobik olarak adezyon 

ve mikrobiyolojik yönden bakteri yükü açısından değerlendirildi. 

Tüm gruplarda adezyon şiddet skorları çekum ve periton olarak ayrı ayrı değerlendirildi 

(Tablo 7ve 8). Çalışma gruplarının çekum adezyon şiddet skorları Tukey’s çoklu karşılaştırma 

testine göre değerlendirildiğinde HCOl grubunda çekal adezyon şiddetinin belirgin olarak daha az 

olduğu gösterildi (p<0,5). Kontrol grubu (Grup I)  ve saline uygulanan gruplar arasında anlamlı 

bir fark bulunmadı (p> 0,5). Periton adezyon şiddetleri değerlendirildiğinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p >0,5 ). 

 

Tablo 7: Çekum Adezyon Şiddeti 

 Mean ± SD Ortanca (en küçük-en 

büyük) 

Kontrol Grubu 3,375 ±0,5175 3 (3-4)  

Saline Uygulanan Grup 2,500 ±1,069 2 (1-4) 

HCOl Uygulanan Grup 1,750 ±1,581 2 (0-4) 

 

 

Tablo 8: Periton Adezyon Şiddeti 

 Mean ± SD Ortanca (en küçük-en 

büyük) 

Kontrol Grubu 2.750±1.282 3 (1-4)  

Saline Uygulanan Grup 2.625 ±1.302 3 (0-4) 

HCOl Uygulanan Grup 1.625 ±1.061 2 (0-3) 

 

Tüm gruplarda adezyonun yaygınlığı çekum ve periton için ayrı ayrı değerlendirildi 

(Tablo 9-10). Hiçbir grup arasında adezyon yaygınlık skorları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,5 ). 

 

Tablo 9: Çekum Adezyon Yaygınlığı 

 Mean ± SD Ortanca (en küçük-en büyük) 

Kontrol Grubu 3.000±1.195 3 .5(1-4)  

Saline Uygulanan Grup 3.125 ±1.246 4 (1-4) 

HCOl Uygulanan Grup 2.250 ±1.982 3 (0-4) 

 

Tablo 10: Periton Adezyon Yaygınlığı 
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 Mean ± SD Ortanca (en küçük-en büyük) 

Kontrol Grubu 2.750±1.282 3 (1-4)  

Saline Uygulanan Grup 3.000 ±1.604 4 (0-4) 

HCOl Uygulanan Grup 1.375 ±1.061 1.5 (0-3) 

 

Çalışma gruplarında adezyonun mikroskobik değerlendirilmesinde (Tablo 11 ve 12) 

çekum örneklerinde yapılan Zuhlke sınıflamasına göre saline ve HCOl uygulanan örneklerde 

adezyon skorunun kontrol grubuna göre belirgin düşük olduğu (p<0,01) ancak saline ve HCOl 

grupları arasında anlamlı bir farkın olmadığı gösterildi (p>0,5). Peritondan alınan örnekler 

incelendiğinde ise gruplar arasındaki mikroskobik adezyon skorlarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark yoktu (p>0,5). 

 

Tablo 11: Çekum mikroskobik adezyon skoru 

 Mean ± SD Ortanca (en küçük-en büyük) 

Kontrol Grubu 2.375±0.9161 2 (1-4)  

Saline Uygulanan Grup 1.250 ±0.4629 1 (1-2) 

HCOl Uygulanan Grup 1.125 ±0.3536 1 (1-2) 

 

Tablo 12: Periton mikroskobik adezyon skoru 

 Mean ± SD Ortanca (en küçük-en büyük) 

Kontrol Grubu 3.000±0.0 3 (3-3)  

Saline Uygulanan Grup 2.875 ±0.9910 3 (1-4) 

HCOl Uygulanan Grup 2.625 ±0.7440 3 (1-3) 

 

4.1 MAKROSKOPİK BULGULAR  

 

4.1.1 Knightly Sınıflaması 

Adezyon şiddetini belirlemek için kullanılan Knightly sınıflamasına göre örneklerin aldığı 

puanlar şekil 10’da verilmiştir. 

 



22 
 

 

Şekil 10: Knigtly Puanları (*= p<0,05) 

Knightly sınıflamasına göre değerlendirildiğinde HCOl  kullanılan deneklerde çekumda 

adezyon şiddetinin anlamlı olarak azaldığı gösterildi (p<0,5).  Aynı ratların peritonlarından alınan 

örneklerde ise adezyon şiddetleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Deneklerin 

makroskopik değerlendirilmeleri şekil 11, 12 ve 13’te gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 11: Çekum Knightly puanı 1 olan denek 

 

Abrazyon 

alanı 
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Şekil 12: Çekum Knightly puanı 4 olan denek 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 13: Periton Knightly puanı 3 olan denek 

 

4.1.2 Linsky Sınıflaması 

Abrazyon 

alanı 

Periton 

defekti 

alanı 
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Adezyon yaygınlığını belirlemek için kullanılan Linsky sınıflamasına göre deneklerin 

aldığı puanlar şekil 14’te verilmiştir. 

 

 

Şekil 14: Linsky Puanları 

 

Linsky puanlarına göre gruplar istatistiksel olarak değerlendirildiğinde gruplar arasında 

adezyon yaygınlığı açısından anlamlı bir fark bulunmadı. Deneklerin makroskopik 

değerlendirilmeleri şekil 15 ve 16’da gösterilmiştir. 
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Şekil 15: Çekum Linsky puanı 2 olan denek 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 16: Periton Linsky puanı 4 olan denek 

4.2 MİKROBİYOLOJİK 

BULGULAR 

Tüm dilüsyon plakları kontrol 

edildi yalnızca 2 örnekte >30 koloni sayıldı. 

Saline ile çalışılan 8 örnekten yalnızca 

2. örnekte 46 koloni sayıldı ve her ml’de 

koloni oluşturan birim (kob) sayısı 4,6X102 

olarak bulundu. HCOl örneklerinden yalnızca 

6. örnekte >30 koloni sayıldı ve ml’de 

4,8X102 koloni sayıldı. Sonuçlar 

değerlendirildiğinde periton 

ve çekumda uygulanan adezyon 

modelinde ek bakteri yüküne yol açacak 

perforasyon ve kontaminasyon olmadığı gösterilmiştir. 

Adezyon 

alanları 

 

Adezyon 

alanları 
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4.3 MİKROSKOPİK BULGULAR 

 

4.3.1 Zuhlke 

Sınıflaması 

Histopatolojik 

olarak fibrozis derecesinin 

belirlendiği Zuhlke 

sınıflamasına göre 

aldığı puanlar şekil 17’de 

gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 17: Zuhlke sınıflamasına göre puanlar (** = p<0,1) 

 

Zuhlke sınıflama puanına göre değerlendirildiğinde çekumda saline ve HCOl 

uygulamalarında fibrozis derecesinin anlamlı olarak daha az olduğu saptandı (p<0,1). Peritoneal 

fibrozis dereceleri değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı. Şekil 18,19 

ve 20 de alınan kesitlerde retikülin, HE ve Trikrom boyalar ile değerlendirilmesi gösterilmiştir. 
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Şekil 18: Çekum Kontrol 

Grubu, Zuhlke 

Evre 3, Trikrom x100; sol üstte mukoza epiteli ile birlikte ortada lamina propria ve muscularis 

mukozada yoğun mononükleer hücre infiltrasyonunun eşlik ettiği bağ dokusu artışı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 19: Çekum HCOl Uygulanan Grup, Zuhlke Evre 1, Retikülinx40; inflamatuar reaksiyon 

zemininde kollajen liflerde artmış boya tutulumu ve kapiller damar proliferasyonu 
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Şekil 20: Periton HCOl Uygulanan Grup, Zuhlke Evre 2, HEx40; solda yabancı cisim tipi granülom 

yapılarını da içeren inflamatuar hücrelerden zengin fibröz bağ doku gelişimi 

 

5. TARTIŞMA 

 

Peritoneal hasar oluşumuna neden olan etkenler arasında peritoneal hasarlanmanın fazla 

olması, doku iskemisi, enfeksiyon, kanama, yabancı cisimler gibi faktörler yer alır. Bu etkenlerin 

tamamı yara iyileşme sürecini etkileyerek peritoneal onarımın düzgün bir şekilde olmamasına yol 

açar (12, 13).  Meydana gelen peritoneal hasar inflamasyonu tetiklemekte ve hasar bölgesine 

sitokin ve inflamatuar hücrelerin göçü artmaktadır (13). Hasarlı bölgeye göç eden fibroblast 

sonucunda fibrinojen oluşur ve dokuda açığa çıkan trombin ile fibrine dönüşür (30). Aynı 

zamanda fibrinolitik sistem bileşenleri olan t-PA ve u-PA plazminojeni plazmine çevirirler ve 

fibrin yıkımı başlar (81). Peritoneal hasar sonrasında PAI 1 ve PAI 2 gibi plazminojen 

aktivatörlerinin de salınımının artmasıyla t-PA ve u-PA inhibe edilerek fibrin yeterli miktarda 

yıkılamaz ve adezyon meydana gelir (30, 31).  

Günümüzde cerrahinin hala büyük problemlerinden biri olan adezyonlar önemli bir 

morbidite kaynağıdır. PPA’ların patofizyolojisindeki ana sebepler enflamasyon, hipoksi, 

koagülasyon ve fibrinolizistir (82). Cerrahi sonrası oluşan adezyon oranı %67-93 arasında 

değişmektedir (12). Aynı zamanda peritoneal adezyonlar ince barsaklarda tıkanıklıklara yol 

açarak, sık hastaneye yatış ve tekrarlayan operasyonlara neden olmaktadır. İngiltere’de 

adezyonların neden olduğu problemlerin analizi için kurulan “Surgical and Clinical Adhesions 

Research” (SCAR) grubu 1999 yılında adezyonlar üzerine  ilk geniş epidemiyolojik çalışmayı 

yayınlamıştır (83). Bu çalışmada adezyonların klinik yansıması ve morbiditesi üzerinde 
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durulmaktadır (83). SCAR grubu tarafından yapılan bir çalışmada, kolorektal cerrahi sonrasında 

hastaneye başvuruların %30’unun adezyonlara bağlı olduğu ve bu tekrar başvuruların en sık 

nedeninin de intestinal obstrüksiyon olduğu belirtilmektedir (84).  

Literatürde PPA’ların önlenmesiyle ilgili birçok çalışma bulunmaktadır. Bu konunun 

önemini ilk olarak 1735 yılında Benjamine Franklin Pennsylvania gazetesinde kaleme aldığı bir 

yazısında vurgulamıştır (15). Günümüzde bile PPA’ın morbidite ve mortalite üzerindeki etkisinin 

değerlendirildiği çalışmalar güncelliğini korumaktadır (15, 40, 44-46).  Erişkinlerde yapılan pek 

çok çalışma PPA nedeniyle postoperatif ağrı, intestinal obstrüksiyon ve ileus, kadınlarda 

sekonder infertilite oluşumunu göstermiştir (85).  Son yıllarda yenidoğan döneminde ve pediatrik 

yaş grubunda PPA’ın değerlendirildiği çalışmalar da sayıca artmıştır (40, 44-46). PPA görülme 

sıklığındaki artış, önemli morbidite ve mortalite kaynağıdır. Bu nedenle adezyon oluşumunun 

engellenmesi amacıyla pek çok ajan, yapılan hayvan deneylerinde denenmiştir (15, 73, 86-90). 

Bu çalışmalarda periton hasarının azaltılması (91), fibrin oluşumunun önlenmesi (92), 

enflamasyonun engellenmesi (93, 94),  fibrinolizisin desteklenmesi (95), hasarlanan bölgelere 

bariyer oluşturacak ajanların kullanımı (96-98) üzerinde sıklıkla durulmuştur.  

Adezyon önleyici bariyerler klinik kullanımda katı, sıvı veya jel olarak uygulanmaktadır. 

(99-103).  Strick ve ark. tarafından 2019 yılında yapılan bir meta analiz çalışmasında klinik 

kullanıma girmiş ve deneysel olarak çalışılmış tüm bariyerler değerlendirilmiş ve çalışmalarda 

klinik kullanımdaki bariyerlerin adezyonu önlemekte etkili olduğu gösterilmiştir. Ancak 

kullanılan hayvan modeli, cinsiyet, sayı, adezyon oluşumu için kullanılan modeller arasındaki 

farklılıkların sonuçları etkileyebileceği üzerinde durulmuştur (101). Literatürdeki çalışmalarda 

jel, sıvı ya da katı bariyerlerin etkinliğinin karşılaştırıldığı çalışmaya rastlamadık. Biz 

çalışmamızda sıvı formda, uygulamada batın içine tamamen yayılarak boşlukları doldurabilecek 

nitelikte olan HCOl’i adezyon bariyeri olarak kullandık. Katı ve jel nitelikteki bariyerlerin sadece 

uygulandıkları hasarlı bölgede etkili olabileceği, sıvı bariyerler gibi tüm alanlara 

ulaşamayabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Çalışmamızda literatürdeki çalışmalar 

değerlendirildiğinde ratlar denek olarak seçilmiş ve power analizi yapılarak tüm gruplarda 8’er 

denek yer almıştır. 

Yapılan çalışmalarda adezyon şiddeti, yaygınlığı ve mikroskobik olarak inflamasyonun 

değerlendirilmesi için çeşitli sınıflamalar kullanılmıştır (15).  Tanay Tayyar ve ark. tarafından 

2013 yılında 40 rat üzeride yapılan bir çalışmada enoksaparin ve rapamisinin PPA üzerine etkisi 

değerlendirilmiş ve adezyon şiddetinin değerlendirilmesinde Knightly (79), yaygınlığın 
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değerlendirilmesinde Linsky (78) sınıflaması kullanılmış, histopatolojik değerlendirme de Zuhlke 

(80) sınıflamasına göre yapılmıştır. Bu çalışmada enoksaparin ve rapamisinin adezyonu önleme 

üzerine olan etkisinin adezyonun şiddetinden daha çok yaygınlığını azaltarak ortaya çıktığı 

sonucuna varılmıştır (73). Biz de çalışmamızda literatürde de sıklıkla tercih edilen Knightly, 

Linsky ve Zuhlke sınıflamalarını kullandık.  

Çalışmamızda kullandığımız adezyon modeli de çoğu araştırmacı tarafından tercih 

edilmiş bir yöntemdir (73, 90). Literatürde PPA’ların engellenmesi üzerine Hoffman ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada ratlar üzerinde peritoneal- çekal adezyon modeli oluşturulmuş ve 

altı farklı hemostatik ajanın (mikrogözenekli polisakkarit hemosferi [Arista®], gluteraldehit 

[BioGlue®], insan trombini [FloSeal®], okside selülöz [Surgicel®], polietilen glikon polimer 

[CoSeal®], trombin ile aktive edilmiş fibrin polimer [Tisseel®]) adezyon önlemedeki etkisi 

incelenmiştir. Uygulamanın 7. gününde adezyonların şiddeti, yaygınlığı ve enflamasyonun 

şiddeti değerlendirilerek etkinlikleri gösterilmiştir. Yılmaz ve ark. tarafından yapılan başka bir 

çalışmada da ratlarda çekal abrazyon ile adezyon modeli oluşturularak, intraperitoneal pulmoner 

surfaktanlar (poraktan ve beraktant) kullanılmıştır. Postoperatif 15. günlerinde relaparotomi ile 

adezyonlar makroskopik ve mikroskopik olarak değerlendirlmiştir (87). Biz de çalışmamızda 

peritoneal-çekal abrazyon modeli oluşturduk. Literatürdeki benzer çalışmalar değerlendirilerek 

power analiz yapıldı ve ratlar ilk operasyondan sonra 14 güne kadar takip edildi (73-77, 79, 87). 

HCOl’in yara iyileşmesi üzerine olan etkinliği bilinmektedir (17). İdeal bir yara iyileşme 

süreci ile peritoneal adezyonların gelişmesi engellenebilir. HCOl yara bölgesinde bulunan 

mikroorganizmalara karşı antimikrobiyal etkinlik göstermektedir (64). Bu etkinliği birçok 

bakteri, virüs ve mantar üzerinde kanıtlanmıştır (67, 104, 105). Günümüzde antibiyotiklere 

direncin artması, yeni antibiyotik üretiminin olmaması, antisepside kullanılan kimyasal ajanların 

sistotoksik etkilerinin gösterilmesi HCOl kullanımını gündeme getirmiştir (17).  Çalışmamızda 

gösterilmiş sitotoksik etkisinin olmaması, ucuz ve kolay ulaşılabilir olması nedeniyle HCOl 

tercih edilmiştir. Son yıllarda doku tamir mekanizmaları üzerine etkinliği nedeniyle perforasyon 

olan olgularda batın içi yıkama sıvısı ve postoperatif enfekte yaralarda yara bakımı amacıyla 

kullanılmıştır (18, 57, 106). HCOl’in yara iyileşmesindeki ve adezyondaki benzer 

mekanizmaların mevcut olması nedeniyle adezyon oluşumuna da olumlu yönde etki edebileceği 

düşünülebilir. Ancak literatürde HCOl’in mevcut çalışmamızda modellendiği şekliyle adezyon 

oluşumu üzerine etkisinin değerlendirildiği başka bir çalışma mevcut değildir.  
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2009 yılında Kubato A. ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada ratlar üzerinde çekal 

perforasyon modeli oluşturularak batın içine HCOl uygulanmış ve uygulanmayan grupla yaşam 

oranları arasındaki fark karşılaştırıldığında, HCOl uygulanan gruptaki yaşam oranının anlamlı 

olarak yüksek olduğu saptanmıştır. Ayrıca çalışmada ratların bağırsaklarında HCOl uygulanan 

grupta hiç adezyon saptanmadığı belirtilmiş ve bu da asidik sıvıda rezidü bakteri oranını 

azaltması, abse oluşumunu engellemesi ve doku iyileşmesini düzenlemesi ile ilişkilendirilerek 

hastanede yatış süresini azaltabileceği sonucuna ulaşılmıştır (18). Çalışmamızda, deneklerden 

postoperatif 14. günde alınan batın içi sıvı örnekleri bakteriyolojik yük açısından incelendiğinde, 

bakteri kolonizasyonunun olmadığını gördük. Kubato ve ark. tarafından yapılan çalışmada 

bakteri kolonizasyonun değerlendirilmesi sepsis modelinin yol açtığı bakteri yükündeki artış 

nedeniyle önemlidir. Bizim çalışmamızdaki amacımız perforasyona yol açmadan adezyon modeli 

oluşturmaktı. Yapılan mikrobiyolojik analiz sonucunda adezyon modelini uygun olarak 

oluşturabildiğimizi gördük. 2013 yılında Kubato A. ve ark. tarafından yapılan başka bir 

çalışmada perfore apandisit olgularında batın içi yıkama sıvısı olarak kullanılan HCOl’in ciddi 

bir yan etkisinin olmadığı ve cerrahi alan enfeksiyonlarını önlediği üzerinde durulmuştur (106). 

Ancak bu çalışmada HCOl’in adezyon önleme etkinliği araştırılmamıştır. 

Saline solüsyonu cerrahi operasyonlarda batın içi yıkama sıvısı olarak sıklıkla tercih 

edilmektedir (107). Literatürde saline solüsyonunun PPA oluşumu üzerine etkinliğinin 

gösterildiği kadar (108, 109), adezyon oluşumunu arttırdığını savunan yayınlar da mevcuttur 

(107). Tarhan ve ark tarafından yapılan ve saline solüsyonu ile taurolidinin mukayeseli olarak 

değerlendirildiği çalışmada saline solüsyonunun PPA oluşumunu önlemede etkili olduğu 

gösterilmiştir (108). Cwalinski ve ark tarafından 2015 yılında yapılan çalışmada ise saline 

solüsyonunun inflamatuar süreçleri aktive ettiği, t-PA’yı baskılayarak fibrin yıkımını engellediği 

ve adezyon oluşumunu tetiklediği belirtilmiştir (107).  

Biz de çalışmamızda son yıllarda klinik kullanımda önemli yer alan (17) , antimikrobial 

(19) ve antienflamatuar (62) etkinliği gösterilmiş olan HCOl’in ve sıklıkla yıkama sıvısı olarak 

kullanılan saline solüsyonunun karşılaştırmalı olarak, hayvan modelinde postoperatif adezyon 

oluşumu, yaygınlığı, şiddeti ve enflamasyon oluşumu üzerine olan etkisini değerlendirdik .  

Parsa ve ark. tarafından yapılan çalışmada lidokain, bupivakain ve saline solüsyonu 

peritoneal lavaj olarak uygulanmış ve iki hafta sonra relaparotomi ile adezyonların yaygınlık ve 

şiddeti karşılaştırılmıştır. Adezyon yaygınlığının tüm gruplarda kontrol grubuna göre daha düşük 

olduğu gösterilmiştir. Adezyon şiddetinin ise saline kullanılan grupta kontrol grubuna göre daha 
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düşük olduğu ancak lidokain ve bupivakain kullanılan gruplara göre daha fazla olduğu 

saptanmıştır (109).  

Yılmaz ve ark’nın 2012 de yapmış olduğu ve iki farklı pulmoner surfaktanı karşılaştırdığı 

bir çalışmada da kontrol grubuna saline solüsyonu ile peritoneal lavaj uygulanmıştır. Tüm 

gruplarda adezyon skorları karşılaştırıldığında kontrol grubuna göre beraktan ve poraktan 

uygulanan grupta daha düşük olduğu saptanmıştır.  

Bizim çalışmamızda sonuçlar değerlendirildiğinde Knightly sınıflamasına göre HCOl 

uygulanan grupta çekal adezyon şiddetinin saline uygulanan grup ve kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak daha az olduğu gösterildi (p<0,5). Saline grubu ile kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Peritoneal adezyon şiddetleri arasında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Linsky sınıflamasına göre adezyon 

yaygınlığı değerlendirildiğinde periton ve çekumda her üç grup arasında anlamlı bir fark elde 

edilmedi.   

Yılmaz ve ark. çalışmasında kullanılan surfaktanların mikroskopik değerlendirmesinde 

kontrol grubunda submukozal ödemin daha belirgin olduğu gösterilmiş, beraktan ve proktan 

uygulanan gruplarda histolojik bulguların daha iyi olduğu belirtilmiştir (87).  

Çalışmamızda histopatolojik değerlendirme sonucunda ise çekumda fibrozis ve 

enflamasyonun saline uygulanan ve HCOl asit uygulanan her iki grupta da kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha az izlendiği (p<0,01) ancak peritoneal enflamasyonun tüm gruplar arasında 

benzer derecelerde olduğu saptandı. 

Hoffman ve ark. tarafından yapılan çalışmada hemostatik ajanların postoperatif adezyon 

oluşumuna etkileri karşılaştırılmıştır. Adezyon oluşumu engellemede özellikle etkili olan ajanlar 

Arista® ve CoSeal® olarak bulunmuş, Tissel®, FloSeal® ve Surgicel®’in kontrol grubuna göre 

adezyon üzerine etkilerinin anlamlı düzeyde farklı olmadığı ancak BioGlue® kullanılan 

deneklerde adezyonun arttığı saptanmıştır. Çalışmadaki tüm ajanlar değerlendirildiğinde 

Arista®’nın adezyon oluşumunu azaltmasına rağmen  mikroskopik olarak peritoneal 

enflamasyonu arttırdığı gösterilmiştir. Çalışmada kullanılan ajanlar etkili olmakla beraber 

kullanıldığı bölgeye göre etkilerinin farklı olabileceği, yara iyileşmesi aşamasında ilk dönemde 

adezyon görülebilirken, kullanılan ajanların daha uzun sürede etkinlik göstererek aslında 

adezyonun kronik etkilerini azaltabileceği üzerinde durulmuştur (72).  

Biz çalışmamızda HCOl ve Saline solüsyonunun uygulandığı tüm deneklerde çekumda 

mikroskopik olarak fibrozis ve enflamasyonun kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha az 
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olduğu (p<0,01) ancak peritoneal fibrozis ve enflamasyonda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

benzer özellikte olduğunu izledik. Hoffman ve ark. tarafından yapılan çalışmanın aksine 

enflamasyonun da adezyon şiddeti ve yaygınlığı ile benzer korelasyonda azaldığı ya da arttığı 

görülmektedir.   

 

 

 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bugüne kadar literatürde HCOl’in adezyon oluşumu üzerine etkinliğinin değerlendirildiği 

başka bir çalışma mevcut değildir. Çalışmamız sonraki yapılacak çalışmalara yol gösterici 

niteliktedir.  

Makroskopik değerlendirmede HCOl’in intestinal anslardaki adezyon şiddetini kontrol 

grubuna ve saline uygulanan gruba oranla anlamlı olarak azalttığı gösterilmiştir. Ancak peritoneal 

adezyon şiddeti, yaygınlığı ve intestinal adezyon yaygınlığı üzerine etkisinin olmadığı 

görülmüştür. Histopatolojik değerlendirmede HCOl’in kontrol grubuna oranla inflamasyonu 

azalttığı ancak saline uygulanan grupla arasında fark olmadığı belirlenmiştir.  

HCOl’in beklenen düzeyde adezyon şiddeti ve yaygınlığını azaltmadığı ve inflamasyonun 

azalmasında histopatolojik olarak yeterli etkinliğinin olmadığı görülmüştür.  Beklenen etkilerin 

ortaya çıkmaması, adezyon oluşumu açısından fizyolojik süreçlerin henüz devam etmesiyle 

ilişkilendirilebilir ve ileri dönem etkilerinin daha farklı olacağı düşünülebilir. Yapılacak daha 

geniş çalışmalarla ileri dönem etkilerinin değerlendirilmesi uygundur. 
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- Çocuklarda Rijid Bronkoskopi Kursu 2 (7-8 Ocak 2018, İstanbul) 

- Yenidoğan Cerrahi Kursu (7-8 Nisan 2018, Ankara) 

- Temel Endoskopi ve Endoskopik Cerrahi Kursu ( 28-29 Nisan 2018, İstanbul) 

- Çocuklarda Cerrahi Göğüs Hastalıkları Kursu ( 17-18 Kasım 2018, Eskişehir) 

- Çocuklarda Onkolojik Cerrahi Kursu ( 15-16 Aralık 2018, İstanbul) 

- Karın ve Kolorektal Cerrahi Kursu ( 30 Kasım- 1Aralık 2019, Mersin) 

- Pediatrik Androloji Kursu (21 Şubat 2020, İzmir) 
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1- Tez Başlığı/ Konusu: Hipokloröz Asit Kullanımının Postoperatif Peritoneal 

Adezyonlar Üzerine Etkinliğinin Değerlendirilmesi 

2-Araştırma Sorusu: Postoperatif adezyonların engellenmesinde hipokloröz asit 

etkili mi? 
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3-Araştırmanın amacı: Postoperatif adezyonlar üzerinde hipokloröz asidin 

etkinliğinin değerlendirilerek, adezyon oluşumu mevcut ise makroskopik ve 

mikroskobik olarak derecelendirilmesi  

4-Araştırma materyalleri, popülasyonu: 3 grup (8’er denek) rat, hipokloröz asit, 

serum fizyolojik 

 

5- Dahil etme ve hariç tutma kriterleri: Deney esnasında kullanılan hayvanlarda 

ölüm olması durumunda deneyden çıkarılacaktır, cinsiyet farketmemekle birlikte 

aynı cins ratlar tercih edilecektir  

 

6- Araştırmanın birincil sonuç değişkenleri: Postoperatif değerlendirmede 

adezyonların kuvvet, yaygınlık ve mikroskobik değerlendirmede enflamasyon 

derecesi, bakteriyel translokasyon oranı 

 

7- Araştırmanın türü ve tasarımı: Deneysel araştırma 

 

8- Araştırmanın hipotezi: Hipokloröz asit kullanımı postoperatf dönemde 

oluşabilecek adezyonları azaltmaktadır 

 

9- Örneklem sayısı ve belirleme yöntemi: 24 rat, literatür taraması sonrasında 

power analiz ile belirlenmiştir 

Çalışmamızda 24 adet dişi wistar albino sıçan kullanılacaktır. 

In vivo çalışmamızda 8’er hayvandan oluşan 3 grup kullanılacaktır. 

Gruplarımızdaki denek sayısı aşağıda tarif edildiği şekilde güç analizi yapılarak 

tayin edilmiştir. Çalışmamızda güç analizi için deney hayvanlarında hyaluronik 

asit ve poloxomer yapılı solüsyonun postoperatif intraabdominal adezyonlar 

üzerine etkisini inceleyen Kim ve ark. tarafından yapılan benzeri bir çalışma örnek 

alınmıştır. 

a) Tip I hata (a)= 0,05 olarak seçildi. 

b) Gruplar arası beklenen fark (d) değeri %5 olarak seçildi. 

c) Kontrol Grubuna ait standart sapma (s)= %2,32 

d) Karşılaştırılacak örnek çifti=8’dir. 

Belirtilen değerler girildiğinde çalışmanın gücü 0,998 

Söz konusu veriler “PS Power and Sample Size Calculation Version 3.0, January 

2009 Copyright © 1997-2009 by William D. Dupont and Walton D. Plummer” 

10- Araştırmada kullanılacak istatistik yöntemler: Elde edilen tüm sonuçlar 

birbirleri ile istatistiksel olarak karşılaştırılacak ve değişimlerin anlamlı olup 

olmadığı test edilecektir. Bu amaçla, “tek yönlü varyans analizi” (one-way 

ANOVA) yöntemi uygulanacak olup, en az iki grup arasında anlamlı bir farklılığın 

tespit edildiği değerlerde Tukey testi uygulanacaktır. Değerlendirmelerde p<0,05 

olan durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilecektir. Sayısal değerlerin 

tümü aritmetik ortalama ± standart hata olarak ifade edilecektir.        

11- Araştırmanın orijinalliği ve bilime katkısının açıklanması: Hipokloröz asit 
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antisepside ve yara bakımında kullanılan ve özellikle bakterisidal aktivitesi 

nedeniyle sıklıkla tercih edilen bir madde olup, batın içi peritonit ve sepsis 

engellenmesinde yıkama sıvısı olarak kullanılmaktadır, çalışmamızda klinik 

kullanımı adezyonların engellenmesi amacıyla olmayan hipokloröz asidin 

bakterisidal ve fibrotik yolakları etkileyerek yara bakımında kullanılması göz 

önünde bulundurularak postoperatif adezyonlara etkinliğinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır, böylece yüzyıllardır postoperatif adezyonları engellemeye katkı 

sağlayacak maddelerin araştırılmasına destek olacaktır 

 

12- Açıklamak istediğiniz diğer konular:  

 
 

 

 


