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DERLEME / REVIEW ARTICLE

Postoperatif peritoneal yapışıklıkların oluşumu ve klinik önemi

Formation and clinical importance of postoperative peritoneal adhesions

Murat Başbuğ1, Zülfü Arıkanoğlu1

ÖZET

Abdominopelvik cerrahi sonrası oluşan karın içi yapışık-
lıkların, erken ve geç postoperatif devrede mortalite ve 
morbidite artışına neden oldukları bilinen bir gerçektir. 
Karın içi yapışıklıkların, periton veya barsağın serozal 
yüzeyine travma, yabancı cisim reaksiyonu ve iskemi so-
nucunda geliştiğine inanılmaktadır. Bu makalede posto-
peratif peritoneal yapışıklıkların oluşumu ve klinik önemi 
literatür bilgileri eşliğinde tartışılmıştır. Klin Den Ar Derg 
2010; 1(2): 134-137

Anahtar kelimeler: Operasyon sonrası, peritoneal yapı-
şıklıklar, patogenez, önleme

ABSTRACT

Abdominal adhesions following abdominopelvic surgical 
interventions are well-known causes of increased morbid-
ity and mortality at early and late postoperative period. It 
is suggested that intraabdominal adhesions are thought 
to be developed secondary to peritoneal or bowel sero-
sal surface trauma, foreign body reaction and ischemia. 
In present study, development and clinical importance 
of postoperative peritoneal adhesions are discussed to-
gether with literature knowledge. J Clin Exp Invest 2010; 
1(2): 134-137

Key words: Postoperative, peritoneal adhesions, patho-
genesis, prevention

GİRİŞ

Peritoneal yapışıklıklar peritoneal boşluk içeri-
sindeki yüzeyler arasında oluşan patolojik fibrotik 
bandlar olarak tanımlanmaktadır.1 Yapışıklıklar 
sıklıkla cerrahi bir girişime bağlı olmakla birlikte; 
peritonit, endometriozis, pelvik inflamatuvar has-
talık, uzun süreli peritoneal diyaliz, kimyasal pe-
ritonitler, radyoterapi ve kanser durumlarında da 
gözlenmektedir.2,3

Son zamanlarda cerrahi tekniklerdeki gelişme-
lere ve yapışıklık gelişimini önlemek için alınan ön-
lemlere rağmen hala periton içi yapışıklıklar önemli 
bir sorun olarak günümüzde de devam etmektedir. 
Son çalışmalarda; önceden cerrahi müdahale geçiren 
hastaların %33‘ü postoperatif yapışıklıklarla ilişkili 
olarak ikinci kez hastaneye tedavi amaçlı yatırıldı-
ğı bildirilmektedir.3 Laparotomi yapılan hastaların 
% 90’dan fazlasında karın içi yapışıklık geliştiğini 
bildiren yayınlar da vardır.4 Karın içi yapışıklıkları 

azaltmak için doku hasarını önlemeye, uygun dikiş 
materyali ve cerrahi teknik kullanmaya, operasyon 
süresini mümkün olduğunca kısa tutmaya ve periton 
içi eksudaları azaltmaya odaklanılmalıdır. Ancak 
mükemmel operasyon teknikleri bile, postoperatif 
yapışıklıkların gelişmesini önleyemez. İnce barsak 
obstrüksiyonu, infertilite, kronik abdominal ve pel-
vik ağrı ve daha sonraki cerrahi müdahalelerin güç-
leşmesi peritoneal yapışıklıkların en sık sonuçları-
dır. Bu nedenle, karın içi yapışıklıklar, ağrı, barsak 
tıkanıklığı ve infertilite nedeni olarak major karın 
cerrahisi gerektirmeleri ve hastanede yatış süresi-
ni uzatabilmeleri gibi nedenlerle postoperatif mor-
bidite ve maliyet artışına yol açabilirler.5 Bununla 
birlikte, cerrahi süresince hastanın önceki girişimler 
sonucu gelişmiş yapışıklıkları mevcutsa, operasyon 
süresi uzayabilir ve operasyon esnasında kanama ve 
intraabdominal organ yaralanmaları (üreter, bağır-
sak, safra kesesi gibi) riskinde artış olabilir.



M. Başbuğ ve Z. Arıkanoğlu. Peritoneal yapışıklıklar 135

J Clin Exp Invest  www.clinexpinvest.org  Vol 1, No 2, September 2010

Adezyonların Patofizyolojisi

Periton
Perikardial, peritoneal ve plevral boşlukların seröz 
membranları, birbirine benzer embriyojenik özellik 
göstermekle birlikte, periton tek kat halinde mezo-
teliyal hücrelerin örttüğü, vasküler yapıdan zengin, 
kollajen, lenfosit, fibroblast, makrofaj, plazma hüc-
releri ve mast hücreleri içeren bağ doku tabakasın-
dan oluşur.3

Bu mezoteliyal hücreler bazal membrana tu-
tunmakta olup bazal membrana gevşek olarak ya-
pışıktır ve önemsiz bir travmada ayrılabilmekte-
dirler.6 Bunlar mikrovillilere sahip olup, ayrıca si-
toplazmalarının çoğunu dolduran geniş ve belirgin 
nükleusları vardır. Mezoteliyal hücreler uyarıldığı 
zaman, IL (İnterlökin)-2, 6 ve 87-10, tümör nekro-
zitan faktör-α (TNF—α)8, ve transforming growth 
faktör-β (TGF-β) (9) salgılarlar. Mezotelyal hüc-
reler, doku plazmojen aktivatörleri ve plazmojen 
aktivatör inhibitörü salgılayarak fibrinolitik olaya 
katkıda bulunmaktadırlar.

Periton, içindeki peritoneal sıvı ile devamlı 
temas halindedir. Bu sıvı gastrointestinal sistemin, 
mesanenin normal fonksiyonunu kolaylaştırmakla 
birlikte kadın genital organlarında özellikle fallop 
tüplerinin motilitesinde ve oositlerin geri alımında 
önemli rol oynamaktadır. Erişkin insanlarda perito-
nun ortalama yüzeyi 1,8 m²’ dir. Normal şartlarda 
periton içerisinde; 50 ml’den az, protein içeriği ve 
yoğunluğu düşük olan, mm³ de 3000’nin altında 
hücre içeren, peritoneal boşlukta dinamik olarak do-
laşan sıvı bulunur.11,12 Peritoneal iyileşmede perito-
neal sıvıdaki sellüler moleküllerin aktivitesi önemli 
rol oynamaktadır.

Yapışıklıkların Gelişimi
Yapışıklık gelişimi normal peritoneal iyileşme sü-
recinin bir çeşididir. Etkilenmemiş peritonun meka-
nik, kimyasal, termal, yabancı cisim ve iltihap gibi 
travmatik faktörler tarafından zedelenmesi sonucu, 
yapışıklığı başlatan olaylar dizisini başlamış olur.13 
Peritoneal mezoteliyal hücre yüzeyinin hasarı, alt-
taki bağ dokuyu peritoneal sıvı ile temaslı hale ge-
tirir. Bu durum peritoneal sıvıda lökotrien B4 ve 
prostaglandin E2 (PGE2) seviyesinin artması ve 
plazminojen aktivatör aktivitesi (PAA) inhibisyonu 
ile sonuçlanır.14 Lökotrien B4 ve PGE2 artışı, adez-
yogenezisi stimule ederken, PAA inhibisyonu fibrin 

yıkımını azaltır ve sonuçta denge adezyon oluşması 
lehine değişir.

Peritoneal yaralanma, aynı zamanda trombop-
lastin (doku faktörü) salınmasına neden olarak fib-
rin oluşması ile sonuçlanan pıhtılaşma olayını aktive 
eder. Eğer fibrin yıkımı yeterli olmaz ise bu fibrin, 
adezyon oluşumu için ortam sağlar. Fibrin üretimi 
fazla ise peritoneal plazminin fibrin yıkma kapasite-
si aşılmış olacağından fibröz ortam oluşur.13, 15, 16

Peritoneal zedelenme durumunda kavitede kan 
var ise yapışıklık oluşumu, kandan sağlanan fazla 
miktardaki fibrinden dolayı uyarılır. Peritoneal ze-
delenme durumunda peritoneal boşluktaki kanın he-
parinize edilmesinin yapışıklık oluşumunu engelle-
diği bildirilmektedir.15 Anormal peritoneal iyileşme 
ve yapışıklık oluşumu, özellikle yetersiz fibrinolitik 
aktiviteyle giden, normal iyileşme sürecinin bir çeşi-
didir. Tromboplastin kaynaklı fibrin üretimi ve PAA 
inhibitör aktivitesi fazla olduğunda komplet fibrino-
lizis oluşamaz. Her iki madde de özellikle önemli 
travma ve inflamasyonun varlığında artar.13,16 Fib-
rinolitik aktivitenin inhibisyonu sonucunda lökosit 
ve peritoneal kaynaklı enzimler, fibrinöz eksudatı 
çözmede yetersiz kalırsa fibrinöz yapışıklıklar iler-
leyerek fibröz ağ örgüsüne dönüşür. Fibrositlerin 
göçü ve kollajen birikimi ile bu fibrin örgüsü bü-
yüyerek kapillerlerin regresyonu ve fibroblastların 
alanı doldurmasıyla fibröz yapışıklıklara dönüşür 
ve bu yapışıklıklar kalıcıdırlar.17-19 Doku iskemisi, 
devaskularizasyon, nekrozis, peritoneal defektlerin 
greftlenmesi ve sütüre edilmesi, cerrahi işlemin biz-
zat kendisi fibrinolitik aktiviteyi azaltan faktörler 
olarak sayılabilirler.13,19 Peritoneal boşluk içerisin-
de kanın varlığı ve serozal kuruluğunda fibrinolitik 
aktiviteyi azalttığı bildirilmiştir.15,20 Doku hasarına 
cevap olarak PAA düzeyi başlangıçta fibrinöz yapı 
da olan adezyonların rezorbe veya kalıcı olacağını 
belirlemektedir.16 Cerrahi travma sonrasında da is-
kemik durumların oluşmasıyla fibrinolitik aktivite-
nin baskılanmasıyla kalıcı fibrin bandları oluşabil-
mektedir.

Yapışıklıkların Önemi
Karın içi yapışıklık gelişimi ve yeniden yapılanması 
cerrahi sonrası morbiditenin önemli bir nedenidir.21 
Son zamanlarda yapılan çalışmalarda, daha önce 
cerrahi müdahale geçiren hastaların yaklaşık %33’ 
ünün cerrahi ile ilişkili komplikasyonlardan dolayı 
hastaneye tekrar yattığını bildirmektedirler. Abdo-
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minopelvik cerrahi sonrasında oluşan yapışıklıklar, 
daha sonra neden oldukları barsak tıkanıklıkları, 
infertilite, kronik pelvik ağrı ve daha sonraki cer-
rahi girişimleri güçleştirmesi nedeni ile günümüzde 
genel cerrahların ve jinekologların önde gelen so-
runlarındandır. En mükemmel cerrahi teknikler bile, 
tek başına yapışıklıkları önleyememektedir.22

Ameliyat sonrası yapışıklıklar, barsak tıkanık-
lıklarının %40’ ını oluşturmakla birlikte bu yapı-
şıklıkların %60-70 ince bağırsakları içermektedir.23 
Büyük olgu serilerinin analizlerinde tüm barsak tı-
kanıklıklarının üçte birinde ve tüm ince barsak tı-
kanıklıklarının üçte ikisinde karın içi yapışıklıkların 
sorumlu olduğu görülmektedir. Kolonda gelişen ya-
pışıklıklar daha azdır. Bunun en önemli nedeni ko-
lon mezenterinin kısa olmasıdır. Bu nedenle kolon 
lümeni kolayca açılamaz, sonuçta kolondaki yapı-
şıklığa bağlı gelişen tıkanıklık, ince barsakta görü-
lenin %2-10’u kadardır.24-27

Cerrahi esnasında yapışıklığın varlığı uzun 
operasyon süresiyle sonuçlanmakta ve bağırsak, 
mesane, üreter yaralanması ve kanama gibi komp-
likasyon riskini de beraberinde taşımaktadır. Tüm 
laparotomilerin %1’inde bir yıl içinde, %3’ünde 
cerrahiden sonraki herhangi bir dönemde yapışık-
lığa bağlı tıkanıklık gelişir.25-27 Tüm ince barsak 
tıkanmalarının %60-70’i karın içi yapışıklıklara 
bağlıdır.27 Yapışıklıklara bağlı tıkanıklıkların cer-
rahi tedavisi (adezyolizis) sonrası %11-21 olguda 
nüks gelişmektedir.28 Relaparatomi yapılan hastala-
rın %21’inde ameliyat sırasında yapışıklıklara bağlı 
barsak delinmesi oluşur.21 Karın içi yapışıklıklara 
bağlı tıkanıklıkların cerrahi tedavisinin mortalitesi, 
%6-8 ve %13 olarak bildirilmiştir.29,30

Yapışıklığa bağlı tıkanıklığın en sık ameliyatla 
ilgili nedenleri arasında; kolon cerrahisi, appendek-
tomi ve jinekolojik ameliyatlar sayılabilir.31 Karın 
içi yapışıklıklar primer olarak pelvik alanı etkile-
mektedir. Pelvik bölge yapışıklıkları infertilite va-
kalarının yaklaşık % 15 ile 20‘sinden sorumludur. 
Yapışıklıklar, fallop tüplerine mekanik blokaj yapa-
rak ve oosit geri alımını engelleyerek fertiliteye en-
gel olmaktadırlar. Ayrıca pelvik yapışıklıklar uretral 
obstrüksiyona, mesane boşalmasında yetersizliğe ve 
kronik pelvik ağrıya sebep olmaktadır. Birçok ça-
lışmada; salpingo-ovariolizisin gebe kalma oranına 
faydalı etkilerinin olduğunu ortaya konulmuştur.32,33 
Cerrahi müdahale ile yapışıklıkların ayrılması kro-

nik pelvik ağrının uygun tedavi şekli olduğu bildi-
rilmektedir.34

Jinekolojik operasyonun boyutu veya cerrahi 
sebebinin kanser olması, ameliyat sonrası barsak tı-
kanıklığı riski ile doğru orantılıdır. Benign hastalık 
nedeni ile jinekololojik ameliyat geçiren, ancak his-
terektomi yapılmayan hastalarda, yapışıklığa bağ-
lı barsak tıkanıklığı insidansı yaklaşık %0.3 iken, 
bu oran histerektomi yapılanlarda ortalama 10 kat 
artarak %2-3’e çıkmaktadır. Postoperatif barsak tı-
kanıklığı en sık over kanseri nedeni ile sitoredüktif 
cerrahi uygulanan hastalarda meydana gelen yapı-
şıklıklar sonucudur ve bu bir çalışmada % 22 olarak 
bildirilmiştir. Radikal histerektomi sonrası radyas-
yon tedavisi alan hastalarda da barsak tıkanıklığı 
oranı %20’ye çıkmaktadır.35 Ayrıca kanser tedavi-
sinde kullanılan ve intraperitoneal uygulanan te-
rapötik ajanların periton boşluğunda homojen yayı-
lımını engelleyerek etkilerini kısıtlayabilirler. Daha 
sonra yapılacak operasyonlara güçlük teşkil ederek 
organ delinmesi riskini arttırabilirler.36,37

Sonuç olarak postoperatif intra-abdominal 
adezyonlar, abdominal operasyon geçiren hastalar-
da yaşam kalitesini önemli ölçüde etkilemektedir ve 
günümüzde de önemini halen korumaktadır. Gele-
cekte elde edilecek yeni bilgiler ışığında, operasyon 
sonrası karın içi yapışıklıkların azaltılması bekle-
nir.
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