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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince cerrahinin teorik ve pratik prensiplerini
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ederim.

Yasamim boyunca bana vermis olduklar1 destek ve sevgiyle ¢ok sey borglu

oldugum sevgili anneme, babama ve kardeslerime tesekkiir ederim.



OZET

Insizyonel  herniler — karin  cerrahisi  sonrast stk karsilasilan
komplikasyonlardan biridir. Insidans1 %2-11 arasinda degismektedir. Insizyonel
herninin tek tedavisi cerrahidir. Giinlimiizde en ¢ok segilen yontem prostetik yama
ile onarimdir. Bu noktada yamay1 hangi katmana koyalim sorusu ortaya ¢ikar. Bu
calismada prolen yama onlay, preperitoneal ve intraperitoneal alanlara konuldu.
Yamanin lizerindeki ve ¢evresindeki fibrotik dokulardaki total kollajen miktar1 ve
kollajen tip I/ tip III oranlar1 belirlenip karsilastirildi.

Bu c¢alismada 40 adet Wistar Albino tiirii rat kullanildi. Ratlar, kontrol,
onlay, sublay ekstraperitoneal (preperitoneal) ve sublay intraperitoneal olarak her
birinde on rat olacak sekilde gruplandirildi. Ratlarin karin orta hatlarinda laparotomi
yapilarak kesi fitig1 olusturuldu. Ardindan (intraoperatif) onlay, preperitoneal ve
intraperitoneal olarak yerlestirilen yama emilmeyen siitiirlerle tespitlendi. Tim
gruplarin ve kontrol grubunun insizyonlar1 (linea alba) kontinue siitiirle kapatildi ve
cilt nonabsorbable siitiirle dikildi. 30 giin sonra eski insizyonlardan cilt kesilip
yamalar bulundu. Calisma grubundaki ratlarda yamalarin iizerinden ve kenarindan,
ayrica kontrol grubunda linea albadan drnekler alindi. Orneklerde total kollajen
miktart ve immiinhistokimyasal yolla kollajen tip I / III oranlar1 belirlendi. Gruplar
arasinda total kollajen miktar1 ve kollajen tip I/ III oranlar1 karsilastirildi.

Total kollajen miktar1 kontrol grubu ile karsilagtirildiginda; preperitoneal
grupta (p=0.000) ve intraperitoneal grupta (p=0.000) artmisti. Onlay grupta anlamli
bir fark gozlenmedi (p=0.051). Preperitoneal grupta intraperitoneal gruba gore
anlamli farklilik bulundu (p=0.008). Kollajen tip I / III oran1 kontrol grubu ile
karsilastirildiginda; preperitoneal (p=0.000) ve intraperitoneal grupta (p=0.000)
artmigti. Onlay grupta anlamli bir fark gézlenmedi (p=0.615). Preperitoneal grupta
intraperitoneal gruba gore anlamli farklilik bulundu (p=0.000).

Sonu¢ olarak; Farkli katmanlara konulan yama kollajen tip | / 1l
formasyonunu etkiliyor.

Anahtar kelimeler: yama, insizyonel herni, kollajen



ABSTRACT

IS THE MESH (PROLEN) LOCATED TO DIFFERENT LAYERS IN THE
TREATMENT OF HERNIA AFFECTING THE FORMATION OF
COLLAGEN TYPE I AND TYPE I11?

Incisional hernias are most encountered complications after abdominal
operations. Incidence is changing between 2-11%. The only treatment of incisional
hernia is surgery. At the present day, the repair type of incisional hernia is repairing
with prosthetic materials. At that point, the question of “Which layer of abdomen do
we locate the mesh?” is following. In this study, prolene mesh located to onlay,
preperitoneal and intraperitoneal layers. Amount of total collagen and the ratio of
collagen type 1 to type Il near and above the mesh in fibrotic tissue determined and
compared.

In this study, 40 Wistar Albino rats used. Rats categorized that control,
onlay, sublay extraperitoneal (preperitoneal) and sublay intraperitoneal that all
groups contains 10 rats. In rats abdomens midline, incisional hernia formed by
laparotomy. Then (intraoperative), mesh which placed to the preperitoneal,
intraperitoneal and onlay layers fixed with nonabsorbable sutures. All groups’ and
control group’s incisions (linea alba) closed continue sutures and skin sutured with
nonabsorbable sutures. 30 days later, skin incised previous incisions and meshes are
founded. Scar tissues above and near by meshes in study groups and also on linea
alba in the control group are taken. The ratio of collagen type I / Il with
immunhistochemically and amount of total collagen determined. In each groups,
amount of total collagen and the ratio of collagen type I / 111 compared.

When the amount of total collagen compared to control group; It was raised
in preperitoneal group (p=0.000) and intraperitoneal group (p=0.000). Significant
difference didn’t observe in onlay group (p=0.051). Significant difference found in
preperitoneal group compared to intraperitoneal group (p=0.008). When the ratio
of collagen type | / Ill compared to control group; The ratio was raised in

preperitoneal group (p=0.000) and intraperitoneal group (p=0.000). In onlay group,



significant difference didn’t observe (p=0.615). Significant difference found in
preperitoneal group compared to intraperitoneal group (p=0.000).

As a result; the mesh located to different layers is affecting the formation of
collagen type I / 1.

Key Words: mesh, incisional hernia, collagen
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1. GIRIS
1.1. Genel bilgiler
Karin 6n duvarinda kesi ( insizyon )sonrasi olusan fitiklara kesi yeri fitigi
(insizyonel herni) denir. Insizyonel herniler, karinda uygulanan cerrahi
girisimlerden sonra sik karsilasilan sorunlardan biridir. Giinlik yasamda
morbiditelerinden &tiirii 6nemli is-giic kayiplarina ve hayat kalitesinde azalmaya
neden olurlar. Laparatomilerden sonra insizyonel herni gelisme oranlart %2-11
arasinda degismektedir (1-3). Eger postoperatif doénemde yara enfeksiyonu
meydana geldi ise bu oran %23’lere kadar yiikselmektedir (4). Karin 6n duvarina
yapilacak olan kesilerde onemli olan kesinin seklidir. Kesilerin transvers olmasi
vertikal olanlara oranla daha az insizyonel herniye neden olmaktadir (5). insizyonel
hernilerin etyolojisinde bir¢ok faktdr olumsuz rol oynamaktadir. Bunlar;
1. Obezite
. Yara enfeksiyonu
. leri yas
. Erkek cins

. Postoperatif pulmoner komplikasyonlar

2
3
4
5
6. Abdominal distansiyon
7. Sarilik
8. Gebelik
9. Acil cerrahi girigsim olmasi

10. Postoperatif kemoterapi, steroid kullanimi

11. Eski insizyon skarmin tekrar kullanilmasi

Insizyonel herni tamirini, yapilan islemlerden bagimsiz olarak, olumsuz
yonde etkileyen en oOnemli risk faktorii obezitedir (6-8). Ayrica yara yeri
enfeksiyonu da tek basina ele alindiginda riski 4 kat arttirmaktadir (9). Bucknall ve
ark. 129 abdominal girisim uygulanan hastayr incelemisler ve insizyonel herni
geligenlerin - %48’inde ilk ameliyattan sonra yara enfeksiyonu gelistigini
saptamiglardir. Ayni ¢calismada yara enfeksiyonu gelisen olgularda insizyonel herni
orani %23 iken, temiz yaralarda bu oran %4,5 olarak bulunmustur (4). Carlson ve
ark. eski orta hat insizyonun tekrar kullanildigi olgularda, yara enfeksiyonu

gelismesi halinde herni gelisim riskinin on kat arttigini bildirmektedir (10).



Insizyonel hernilerin tedavisi cerrahidir. Giiniimiizde bu sorunu ortadan kaldirmak
i¢in birgok cerrahi teknik uygulanmaktadir. Bunlar siitiir ile onarim, prostetik yama
ile onarim, biyolojik yama ile onarim ve anatomik rekonstriiksiyondur. Siitiir ile
onarim yiiksek niliks oranina sahip olmasi nedeni ile pek tercih edilmemektedir.
Ozellikle prostetik yama ile onarim niiks oraninin az olmasi nedeni ile daha gok
kabul goren bir yaklasgimdir. Giiniimiizde yama karin 6n duvarinda fasia iizerine
(onlay), fasia alt1 periton {izerine (sublay), direk olarak periton altina
(intraperitoneal), Rektus kas1 arkasma (retrorektus) yada her iki fasia serbest ucu
arasina (inlay) serilerek kullanilmaktadir (11,12).

Prostetik yamalarin kullanilmasi sonrasi yama cesitlerinde ve tiplerinde de
artis  olmustur. ik kez 1900’lii yillarda metal meshlerin kullanilmaya
baslanmasindan sonra ve Usher'in ilk kez plastik protezleri kullanmasindan
giiniimiize kadar batin 6n duvart defektlerinin cerrahi tamirinde kullanilmak tizere
mesh materyalleri {retilmistir. 1962°de monofilaman polipropilen meshin
tretilmesi ile primer olarak tamir edilen insizyonel hernilerdeki %30-50
oranlarindaki niiksler giderek azalmaya baslamistir.

Mesh materyallerinin kullanimi ile ilgili bildirilen komplikasyonlarin en
Onemlileri;

Yara enfeksiyonu, kronik sinisler, enterokutan fistiil, ince barsak
obstriiksiyonu, malniitrisyon ve herni niiksii olarak siralanabilir. Klinik ¢alismalarda
en stk komplikasyonlarin mersilen mesh materyalinde gézlendigi bildirilmistir (13).
Ideal mesh materyalinin hangisi oldugu konusunda heniiz fikir birligi yoktur.
Cumberland ve ark. (14) ideal bir meshte bulunmasi1 gereken 6zellikleri su sekilde
siralamistir;

1. Doku sivilari ile fiziksel olarak etkilesmemeli
. Kimyasal olarak inert olmali
. Inflamatuvar veya yabanci cisim reaksiyonuna yol agmamali
. Karsinojenik olmamali
. Alerji veya hipersensitiviteye yol agmamali
. Mekanik gerilmeye dayanikli olmali

. Istenilen formlarda tiretilebilmeli

0 9 O O B W

. Steril edilebilmeli



Daha sonra yapilan deneysel ve klinik ¢aligmalar baska 6zellikleri de ortaya
koymustur. Bunlar;

1. Gegirgen protezler, gecirgen olmayanlara gore daha fazla tercih
edilmektedir. Ciinkii bu tiir protezlerde serum veya lenf birikim riski yoktur. i¢ine
dogru doku biiylimesi daha kolaydir. Sonucta gevsek dokulu materyaller, siki
dokulu ve film tabaka seklindekilere gore daha fazla tercih edilir,

2. Fibroblast aktivitesinin uyarilmasi istenir,

3. Enfeksiyonu daha iyi tolere ettikleri icin monofilaman materyaller tercih
edilir,

4. Protezin batin i¢i organlarla temasi engellenmelidir,

5. Inlay yontemi, onlay ydnteme gore tercih edilmektedir. Ciinkii gerginlik
daha az olmakta daha sonra enfeksiyona yol agabilecek nekroz ve kot iyilesme
gibi durumlar ortadan kalkmaktadir (14).

Karin duvar fitiklarinin prostetik materyalle onariminda en dnemli gelisme,
monofilaman polipropilen materyalin iiretimidir. Usher tarafindan 1962 yilinda test
edildikten sonra yaygin bigimde kullanilan bir yama olmustur (15).

1.2. Yama Cesitleri

Yama cesitlerini biraz daha ayrintili inceleyecek olursak, emilebilen ve
emilemeyen ya da dogal veya yapay yamalar seklinde siniflandirilabilmektedir.

1.2.1. Dogal yamalar

Otojen termal greftler, dermal kollajen homogreftler, otojen faysal greftler,
korunmus dural homogreftler, tam deri greftler, domuz dermal kollajeni, liyolize
aortik homogreftlerdir.

1.2.2. Dogal olmayan yamalar

Polivinil sponj, naylon yama, silastik, teflon, karbon fiber, polipropilen
yama, mersilen yama, vypro yama, expanded polytetrafluoroethylene (EPTFE)
yama, polietilen yama, fluorosoft yama, filigri yama, tantalum tiil yama, paslanmaz
celik yamadir.

1.2.3. Emilebilir yapay yamalar

Poliglikonikasit, poliglaktin, surgisis, dual yama, sepra yama, bard

COmposix yama, parietex yama, soft tissue yamadir.



Yamalar1 kendi aralarinda tek ve ¢ift katli ya da porlarina gore
siiflandirabiliriz. Porlarina gore su sekilde siniflandirabiliriz.

Tip I: Total makropor yapiya sahiptir. Por genisligi > 75 mikron olup,
fibroblast, makrofaj, kan damarlar1 ve kollajen liflerinin girmesine izin verir
(Marlex, Prolen ).

Tip Il: Total mikropor prostetik materyaldir. En az bir boyutunda por
biiyiikliigii < 10 mikrondur (ePTFE, Gero-tex, Dualmesh).

Tip 1ll: Makropor yapinin yani sira multiflaman veya mikropor bileseni de
vardir. PTFE, orgiilii Dacron mesh, orgiilii propilen mesh ve perfore PTFE yama
(Myromesh) bu gruptandir.

Tip 1V: Submikronik por boyutu vardir. Silastik, Cellgard (poliprolen ortii),
Prelude Pericardial membran gibi. Bunlar herni onarimi i¢in uygun degildir. Ancak
tip I ile kombine edildiginde yapisitk olmayan bilesimler elde edilmesiyle
intraperitoneal olarak kullanilir.

Porlart < 10 mikron olan yamalarda makrofaj ve nétrofiller, 1 mikron
civarindaki bakterileri elimine edemez. Ciinkii kii¢iik porlara giremezler. Orgiilii
sttiirler ve 10 mikrondan kiiciik porlart olan prostetik materyaller bakteri
konaklamasi ve enfeksiyona ¢ok uygundur.

Por >10 mikron olan biyomateryallere makrofajda gireceginden enfeksiyon
gelisimi olmaz. Tip II-III prostetik materyaller Orgiilii siitiirlere benzer ve bakteri
gelisimine zemin hazirlar. Tip I yamalar bakteri uzaklastirmakla kalmaz fibrozis ve
anjiogenezisin hizli olmasina zemin hazirlayarak bakteri gelisimini 6nler. Tip 1
mesh kullanimi takiben sik goriilen siniis trakt olusumu ve kronik enfeksiyon, yama
tesbitinde multiflamen siitiir kullanilmasindandir. En Onemlisi enfeksiyon
gelistiginde tip I meshlerin ¢ikartilmas: gerekmez, infekte sahanin drenaji, yara
bakimi yeterli olur. Oysa tip II-1II’te meshin ¢ikarilmas: gerekir.

Genel olarak yamalar1 su sekillerde siralayabilmekteyiz (Tablo-1,2,3).

1- Por genisliklerine gore,

2- Tek ve gift katli olmalarina gore,

3- Yapildiklar1 materyallerine gore meshlerin siniflamasi.



Tablo 1. Meshlerin porlarina gore siniflandirilmasi

TiP1 TiP II TIP II1 TiP IV
Por, e - . .. Por genisligi
genisligi>75mikron por genlshgl Btk Yeylggguk mikronun altinda
multiflamen 10<mikron por genighgl,

multifamen
Antrium, marlex, e PTFE

prolen ve trelex

PTFE, mersilen, Silastik perikard
prolen

Tablo 2. Meshlerin katlarina gore siniflandiriimasi

TEK KATLI MESHLER

CIFT KATLI MESHLER

Polyester

Polipropilen (prolen)
Perfore PTFE(mikromesh)

e PTFE (Dual mesh, GOROTEX)
Prolen+PTFE (kompozit mesh)
Prolen+seprafilm (sepramesh)
Prolen+kollajen membran (parietine)
Polyester+kollajen membran(parietex)
Polyester+poliiiretan (HI-TEX)
PP+PDS+ORC (Proceed)

PP+PDVF Dynamesh+IPOM(PEG)

Tablo 3. Meshlerin yapildiklari materyallere gore siniflandiriimasi

POLIPROLEN POLYESTER e PTFE MIKST

MESHLER MESHLER MESHLER

Prolen, Surgipro  Mersilen, Dakron, Mikromesh (GORE- Vypro I-11
TEX™),Giimiis

Prolite, Parieten  Parietex bikarbonat

Marlex, Trelex
Soft mesh

klorheksitin diaseta




1.3. Polipropilen Mesh

Usler 1963’te Marlex yamayr Orgiili monofalaman poliprolen olarak
modifiye etmistir. Absorbe olmayan, orgiili monofilaman polipropilenden {iretilen
bir mesh materyalidir. Polipropilen mesh batin i¢i organlarin {izerine direkt
yerlestirilirse yogun yapisikliklara neden olur (16). Tiim diinyada kolay temin
edilmesi, fiyat avantaji sebebiyle sik olarak kullanilmaktadir. Biyolojik doku
reaksiyonu gostermez. Orgii arasindaki bosluklar1 dolduran fibroblastlar, bunlarin
yaptig1 kollajen dokusu fasyaya entegre olur (17,18).

Prolen ucuz, istenilen bicimde kesilebilen, flexible, uygulanmasi kolay bir
meshdir. Bu grefte Staphylococcus epidermidis’in affinitesi oldukga azdir. Gegirgen
olmasi nedeni ile infekte oldugunda da greftin ¢ikarilmasi pek gerekmemektedir
(17-19).

Tiim bu dzellikler bir araya toplandiginda polipropilen yama 6zellikle ucuz
olmasi, kolay temin edilebilmesi, porlarinin fibroblastlarin gegisine olanak tanimasi
ve enfeksiyona karsi direngli olmasi bu deneysel calismamizda bu yama c¢esidini
secmemize neden olmustur. Porlarinin genis olmasi kollajenin yamanin her iki
tarafinda da olusmasini kolaylagtirmaktadir.

1.4. Karmn 6n duvari anatomisi

Yama ¢esidimizi belirledikten sonra yamay1 hangi katmanlara koyacagimiz
s6z konusu olmaktadir. Tim bu katmanlarin kendilerine gore avantaj ve
dezavantajlar1 mevcuttur. Kisaca karin 6n duvarinin anatomisini inceleyecek
olursak;

Karin 6n duvari, biiyiik Ol¢lide her iki tarafta bulunan ve farkli yonlerde
seyir gosteren 3 kas tabakasi (Distan ice dogru sirasi ile; musculus (m.) obliquus
externus abdominis, m. obliquus internus abdominis ve m. transversus abdominis),
bunlarin karin bolgesi orta boliimiinde birlesmesi ile olusan ve rektus kilifi (vagina
musculi recti abdominis) adin1 verigimiz aponeurotik kilif ve bu kilif igerisinde
yukaridan asagiya dogru uzanan bir ¢ift kas olan m. rectus abdominis tarafindan
olusturulur.

M. rectus abdominis, yukarida 5-7. kostal kikirdaklardan baglayan ve
asagiya dogru vertikal olarak seyrederek, pubisde sonlanan bir kasdir. Kas 6nde

belirli bolgelerde rectus kilifina tutunmustur ve iic adet olan bu tutunma



bolgelerine, intersectio tendinei adi verilmektedir. Yiizeysel anatomik yaklasimla
bakacak olursak bu intersectio tendineileri ve aralarinda olusan rectus kasi
boliimlerini ancak zayif ve tercihen karin kaslarim1 ¢alistirmis erkekelerde siklikla
gorebilmek miimkiindiir. Intersectio tendinei’lerin birincisi, processus Xiphoideusun
hemen altinda, bir digeri umbulicusun hemen iizerinde, iicilinsii ise bu ikisinin
ortasinda yer alir (Sekil-1). Musculus rectus abdomis en alt 6 interkostal sinir
tarafindan innerve edilmektedir.

Musculus obliquus externus abdominis, abdomenin 6n ve dis yaninda yer
alir. Karin duvari kaslarinin en genisidir. 6-8 parmaksi uzanti ile 5-12. kaburgalarin
dis yiiziinden baglar. Bu dis seklindeki parmaksi uzantilar yukarida m. serratus
anterior ve asagida m. latissimus dorsi demetlerinin arasina sokulur. Bu parmaksi
uzantilar zayif ve kaslar1 gelismis erkeklerde gozlenebilmektedir. Son iki
kaburgadan baslayan lifler dik olarak asagiya iner, crista iliacanin 6n yarimina
yapisir. Orta ve iist grup liflerin yonii asagiya ve 6ne dogrudur. Bu kasin apondrozu
spina iliaca anterior superior ile tuberculum pubicum arasinda kalinlasan alt bolimii
ligamentum inguinaleyi (Poupart bagi) olusturur. Bu kasin 6ne dogru uzanan
aponeurozo ise linea albada karsi taraftan gelen aponeroz ile birleserek sonlanir. Bu
kasin innervasyonu da 7-12. interkostal sinirler tarafindan saglanmaktadir.

Karin 6n duvarini olusturan kaslardan m. obliquus internus abdominis ve m.
transversus abdominis daha derinde bulunan yilizeyden goriilemeyen ancak rektus
kilifinin olusumuna katilan diger kaslardir (Sekil-2).

Karin 6n duvar lizerinde m. rectus abdominis’in dis yan kenarini isaretleyen
hafif ¢okiintiilii ¢izgiye linea semilunaris denir. Karin 6n duvarinda m. rectus
abdominis’lerin i¢ tarafinda viicudun orta hattinda bulunan hafif ¢okiintiilii ¢izgi ise
linea alba ’dir. Musculus obliquus externus abdominis, m. obliquus internus
abdominis ve m. transversus abdominis apondrozlarinin birlesmesi ile olusmustur.
Linea alba {lizerinde umbilicus ¢evresinde biiziilmiis deri ile ortiilii fibréz nedbe

dokusuna anulus umbilicalis denir.
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1.5. Yara iyilesmesi

Bildigimiz gibi insizyonel hernilerin tedavisi cerrahidir. Yara iyilegsmesini
etkileyen faktorler nasil ki insizyonel herni gelismesine neden olmaktaysa, cerrahi
sonrasi yara iyilesmesi de o derece onemlidir. Yara iyilesmesini olumsuz etkileyen
faktorler, insizyonel herni gelisminin en sik nedenlerinden biridir. Tek bagsina
dikkate alindiginda insizyondaki yara infeksiyonu herni gelisme riskini 4 kat
artirmaktadir (20). Yara iyilesme mekanizmalar1 hakkindaki detayli bilgiler ile
tyilesmeyi etkilemek, infeksiyon, yetersiz iyilesme ve asiri onarim gibi sorunlar ile
miicadele etmek miimkiin hale gelir (21-23). Yara iyilesmesi, deri ve mukozay1
olusturan dokularin anatomik ve fonksiyonel biitiinligiiniin bozulmasidir. Yara
iyilesmesi, doku devamliliginin yeniden olusturulmasi ile sonuglanan, bir lokal
travmaya cevap olayidir ve yaralanma aninda baglar (24). Burada ilk kavranmasi
gereken nokta, yara iyilesmesinin salt bir olaylar zinciri olmayip, yaradaki fiziki
biitiinliik saglandiktan sonra da devam eden bir islemler uyumu oldugudur. Yara
iyilesmesindeki temel basamaklar; hemostaz, inflamasyon, proliferasyon
(epitelizasyon) ve remodeling’dir. Bu fazlardan herhangi birindeki gecikme veya
olumsuzluk yaranin kapanmamasi veya iyilesmenin uzamasi ile sonuglanir (25).

Yara tipine bagl olarak, iyilesmenin her bir basamaginin goreli katkis1 farkl
olmasina karsin, tim bu basamaklar yaralanmaya cevap olarak stimiile edilir. Kismi
kalinlikl1 yaniklar epitelizasyonla iyilesirken, insizyonel yaralarda kollajen skar
olusumu 6n plandadir. Kronik yaralarda iyilesme yara kontraksiyonuyla olmaktadir.
Epitelizasyon, yara kontraksiyonu ve kollajen skar formasyonu yara iyilesmesinin
son donemidir. Bu terminal donem olaylar i¢in bircok prekiirsorlere gereksinim
vardir (26-27). Yara iyilesmesinde inflamasyon, hiicre proliferasyonu, bag dokusu
ve matriks sentezi etkilesim igindedir.

Hemostaz basamagi, vazokonstriiksiyon, trombosit agregasyonu ve
degraniilasyonu, piht1 olusumu ile fibrin olusumu safhalarini igerir (28). Yaralanma
ile birlikte derinin epidermal bariyeri agilir, hasara ugrayan damarlardan kanama
basglar. Kanama, hasarli damarlarda piht1 olusumuyla durdurulur. Pihti, igerisine
trombosit gdmiilii fibrin mesinden olusur. Intrinsik koagiilasyonun arayolu, kan,
yabanci yiizeyle karsilastiginda aktive olan faktér XII ile baglatilir. Alternatif

ekstrinsik arayol da koagiilasyon ic¢in elzemdir ve doku faktorii ile karsilasma



sonrasi koagiilasyon baglatilir. Doku faktori damar endotelinde bulunmaz, fakat
ekstravaskiiler alanda bol miktarda vardir. Ozellikle de adventisyal fibroblastlarin
tizerinde bulunur. Doku faktorii, bu hiicreler hasara ugradiginda salinir. Her iki
koagiilasyon arayolu trombin tiretimi ile sonuglanir. Olusan trombin fibrinojeni
katalize eder ve fibrine dondstiiriir (29). Fibrin hemostaza katkida bulunur, ¢k
olarak da yara iyilesmesinin erken donemi siiresince gerekli olan onciil ekstraseliiler
matriksin primer komponentidir (30).

Trombin de fibrin gibi yara iyilesmesine katkida bulunur. Trombositler
ekstravaskiiler kollajenle karsilaginca agrege olur ve adenozin difosfat (ADP)
salmimi baglar. ADP salinimi trombosit agregasyonunu hizlandirir. Trombin
koagiilasyon mekanizmasindaki akisin son triinidiir (31). Trombositler agrege
olduktan sonra sitokin salinimi gergeklesir. Bu sitokinlerden bazilar1 yara
iyilesmesinin erken fazina direkt etki etmekte, digerleri ise fibrin aga baglanarak
iyilesmenin sonraki agamalarinda kritik rol oynamaktadir (32).

Yaralanma bolgesindeki doku hasar1 inflamatuvar cevabi uyarir. Yara olusur
olusmaz inflamasyon da baslar ve inflamatuvar cevap tiim iyilesme islemlerini
tetikler. inflamasyonun fiziksel belirtileri eritem, ddem, agr1 ve 1s1 artis1 olarak
tanimlanmistir. Yaralanmadan hemen sonra olusan yogun lokal vazokonstriiksiyon
hemostazise katkida bulunur. Bu islem sirkiilasyonda bulunan katekolaminlerce ve
sempatik sinir sistemi tarafindan yiriitiiliir. 10-15 dakika sonra vazokonstriiksiyon
vasodilatasyona doniigiir. Histamin, kinin, prostaglandinler, Iokotrienler ve
endoteliyal hiicre iirlinleriyle saglanan vazodilatasyon, yaralanma bdlgesinde eritem
ve 1s1 artigina neden olur. Hiicreler arasi bosluk olusumu ve permeabilite artig1 da
histamin ve prostaglandinlerce saglanir. Kompleman 3a ve kompleman 5a
kompleman selalesi {iriinleri, damar permeabilitesine katkida bulunur; ayni
zamanda ndtrofil ve monositlerin yaralanmis alana gogiine yardimei olur (Sekil-3).
Kapillerlerde endotel hiicreleri arasinda bosluklar olusur ve bu bosluklar
intravaskiiler alandan ekstravaskiiler bosluga plazma kagmasina neden olur. Sivinin
ve hiicrelerin yaralanmig alana gog¢ili ise Odeme neden olur. Lokositler
ekstrahiicresel matrikste fibrin ve fibronektinle birlesir (33).

Trombin, daha 6nce bahsedildigi gibi, vaskiiler permeabilite artigini uyarir.

Yaralanmis bolgede bulunan mast hiicreleri histaminin primer kaynagidir. Histamin
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damar gecirgenligini direkt etkiyle artirir ve indirekt olarak da prostoglandin
sentezini uyararak vazodilatasyona neden olur. Mast hiicreleri ayni zamanda,
l16kotrien C4 ve D4 salgilayarak vazodilatasyona katkida bulunur (34). Normal
yilesmede zaman i¢inde dokuda olusan degisiklikler son derece hizli gelisir.

Hemostaz sonrasinda, baslangigta baskin inflamatuar hiicre nétrofillerdir.
Ikinci giinden itibaren makrofajlar, nétrofillerden sayica fazla olmaya baslar ve
birka¢ giin yarada kalir. Notrofillerin yarayr terk etmesi ise daha cabuktur.
Yaralanmadan 5-7 giin sonra, az sayida inflamatuar hiicre normal yarada kalir ve
fibroblastlar baskin hiicre tipi olurlar.

Yarada yabanci cisim ya da bakteri bulunmasi normal yara iyilesmesini
kronik inflamasyona degistirir. Yara iyilesmesinde inflamasyonun akut fazi gerekli
olmamasma karsin, inflamasyonun devam etmesi konake¢i igin tehlikelidir.
Notrofiller o6ldiikten sonra destriiktif proteolitik enzimler ve oksijen radikalleri
salgilayarak dokuda hasar yaparlar.

Notrofillerden aci8a ¢ikan peroksit radikalleri ve kompleman yikim tiriinleri
sitotoksik membran atak komplekslerinin olusumuna katkida bulunarak doku
destriiksiyonunu devam ettirir. Bu noétrofil kaynakli hasar, reperfiizyon hasari ve
yaniklarda, goriilen progresif doku hasarina ve ayn1 zamanda yabanci cisim ve
kronik enfeksiyon nedeniyle olusan kronik inflamasyonun sonucu ortaya c¢ikan

problemlere de katkida bulunur (35).
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Sekil 3.Yara iyilesmesinde inflamasyon
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Yara iyilesmesinin ara donemindeki olaylar, mezenkimal hiicre kemotaksisi,
mezenkimal hiicre proliferasyonu, anjiyogenezis ve epitelizasyondur. Bu olaylar
yaralanma sonrast 2-4. gilinlerde belirgin olup sitokinlerin kontrolii altindadir.
Deride, yara iyilesmesinde gorev alan en Onemli primer mezenkimal hiicre
fibroblastdir. Fibroblastlar c¢evredeki zarar gormemis dokudan kemotaksik
sitokinlerin ve diger faktorlerin etkisiyle bu ekstra hiicresel matrikse go¢ eder. Yara
cevresinde farklilasmamis mezenkimal hiicreler de makrofaj; {iriinleriyle
fibroblastlara farklilasir ve yara igine go¢ ederler. Diiz kas hiicreleri ve diger hiicre
tipleri de yaralanma ile hasar goriirler ve ayni1 zamanda iyilesme olayna katkida
bulunurlar (Sekil-4) (36).

Hasaranma

Trombaosit agregasyaonu 4 Foagilasyon b

r ¢

Hompleman akiivasyonu

Sitokin sahmimi inflamatuar yanit
EOGE Makrofaj toplanmas
TGF-fi
EGF +

Debris fagositozu
Biyime faktdrzn salinim

| |
v

Fibroblast * !

Kollajen sentezi

Ekstraselliler matriks

Diiz kas P Anjiogenesis IYILESEN YARA

Endotelyal hiic.

> Re-spitelizasyon

Feratinasit
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12



Anjiyogenezis, yaralanan  bodlgede damar  yapilarinin  yeniden
rekonstriiksiyonudur. Anjiyogenezis yiiksek laktat seviyesi, asidik pH ve dokuda
oksijen konsantrasyonunun azalmasi suretiyle uyarilir. Devaskiilarize alan
cevresinde kiigiik kapiller filizlenme once veniillerden baglar. Kapillerin
filizlenmesi, endotel hiicrelerinin filizlenmesiyle olusur. Yaranmn bir kismi
revaskiilarize olduktan sonra vaskiiler sistem kapiller sistemin matiirasyonuyla
iyilesen yarada daha biiylik damarlar1 olusturur. Bircogu makrofajlarca salinan
sitokinler, direkt veya indirekt olarak anjiyogenezis i¢in gerekli endoteliyal hiicre
migrasyonu ve proliferasyonunda gorev alirlar. Bu sitokinlerin salinimi, laktik asit,
biyojenik aminler ve yaralanmis alandaki diisiik oksijen basinci ile uyarilabilir. Bu
cevresel karakteristikler hiicresel yaralanma ile olusmaktadir.

Epidermis, dis cevreden yabanci elementlerin igeri girmesini Onler ve i¢
ortamdan da siv1 ve elektrolit kagagina engel olur. Yaralanma sonrasi, epiteliyal
bariyerin yenilenmesi derinin bariyer fonksiyonunun yeniden olusmasi igin
gereklidir. Insizyonel yaralarda epitelizasyon, bir yara dudagindan digerine olan
mesafe 1 mm'den az ise hiicrelerin gogii ile saglanir. insizyonel yaralar 24-48 saatte
yeniden epitelize olur. Kismi kalinlikli yaralanmalarda ise (6rnegin abrazyon ve
stiperfisiyal yaniklar) epitelizasyon ¢ok daha onemlidir. Epiteliyal hiicreler yaranin
her iki ucunda bulunan kil follikiilii, ter bezleri ve sebase bezlerden menge alirlar.
Bu deri ekleri, subkutandz dokuda ve dermisin alt kisminda bulunur ve yaralanma
oldugunda saglam kalir. Yarada bazal hiicre kalinlagmasi reepitelizasyon isleminin
en erken boliimiidiir. Marjinal bazal hiicreler daha sonra uzarlar, alttaki bazal
membrandan ayrilirlar ve yaraya gog¢ ederler. Daha sonra da yaralanmis ¢iplak alana
tek kat olacak sekilde goc¢ ederler. Go¢ eden bazal hiicreler kollajen liflerin
rehberliginde hareket ederler (37).

Yara uglarinda bulunan bazal hiicreler yaralanma sonrasi 48-72 saatte
boliinmeye baglar. Epiteliyal hiicre proliferasyonu epiteliyal hiicre katinin
olusumuna katkida bulunur. Hiicreler diger taraftan go¢ eden hiicrelerle karsilagana
kadar goclerine devam ederler. O noktada kontakt inhibisyon gerceklesir ve go¢
durur. Tek kat halinde bulunan hiicreler daha sonra farklilasarak bazal hiicrelere
benzemeye baglar. Yani, bazal membran yara dudaklarinin basladigr yerde

olusturulur. Hiicresel proliferasyon yeni bazal kiimelerde c¢ok katli epidermis
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yeniden olusana kadar devam eder. En sonunda, yiizeyel hiicreler keratinize olurlar
(38). Sitokinler de epitel hiicrelerinin hem proliferasyonuna hem de migrasyonuna
katkida bulunur.

Fibroblastlar yaralanma bolgesine ulastiklarinda derhal kendi gorevleri olan
protein sentezine baslarlar. Fibroblastlar fenotipik olarak degisime ugrarlar, hiicre
icinde endoplazmik retikulum ve golgi aparat1 sayist artar.

Fibroplazi, yarada fibroz protein iiretimidir. Kollajen, normal deride,
graniilasyon dokusunda ve matiir skarda major komponenttir. Primer olarak
fibroblastlardan salinir; tiim viicut proteinlerinin %25'i kadar1 olup skar dokusunda
bulunan proteinlerin ise %50'sidir. Temel olarak kollajen proalfa zincir ad1 verilen
ve her biri 1400 aminoasitten olusan polipeptit zincirinden olusur. Her zincirin
santral parcasi 1000 aminoasittir ve tekrarlayan tripeptitlerden olusmustur. Birinci
aminoasit glisin, ikincisi genelde prolin, {igiinciisii ise hidroksiprolindir.
Hidroksiprolin ve hidroksilizin kollajenle dogrudan birlesmezler. Bunlarin 6n
maddeleri olan prolin ve lizin, protokollajenin peptit zincirlerine baglanarak
hidroksil hale donerler. Burada protokollajen prolin hidroksilaz ve protokollajen
lizil hidroksilaz enzimleri katalizor olarak rol oynarlar. Bu reaksiyonda:
a-ketoglutarat, oksijen, demir ve askorbik asit kofaktér olarak kullanilir.
Hidroksiprolin  kollajen aminoasidinin  %]11'ini  olusturur. Hidroksilasyonu
tamamlanan bu zincirler, {iglii helezon meydana getirerek tropokollajen
molekiillerini yaparlar. Bu molekiiller transferaz enzimleri araciligiyla hiicre disina
cikartildiktan sonra 6zel tarzda bir araya gelerek kollajen fibrillerini olustururlar.

Kollajendeki aldehit gruplar arasina lizil oksidaz enzimi ile saglanan
baglantilarda eklendiginde saglam kollajen fibrilleri olusur. Kollajen fibrilleri
arasindaki molekiiller i¢i ve arasi1 baglar, yaranin gerilim kuvvetine ve saglamligina
etki eder. Viicutta sentez edildigi bilinen 19 tip kollajen olmasina karsin yarada en
yiiksek oranda Tip I kollajen bulunur. Skar dokusunda da en ¢ok Tip I ,daha az
oranda da Tip Il kollajen bulunur (39,40).

Primer hiicresel aktivite yaralanmadan 3-5 giin sonra baslar; kollajen sentez
hiz1 hizla yiikselir ve bircok yarada 2-4 haftalik artmis ivme ile devam eder.
Dordiincii haftadan sonra ise kollajen sentez hizi diiser, sonunda kollajen sentezi ve

yikimi bir dengeye ulasir. Yas, gerilim, basing ve stres, kollajen sentez hizini
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etkiler. Kollajen sentezine etki eden sitokinler ise transforming growth factor beta
(TGF-Beta), platelet derived growth factor (PDGF), fibroblast growth factor (FGF)
ve epidermal growth factor (EGF) dir. Glukokortikoidler de kolajen sentezini inhibe
eder (41).

Hidroksiprolin, kollajende ¢cok miktarda bulunur ve kollajenin dokudaki
miktariin tespit edilmesi i¢in bir belirte¢ olarak kullanilabilir. Vitamin C veya
oksijen yetmezligi ya da enzimatik aktivasyonunun kortikosteroidlerle baskilanmasi
kollajenin yetersiz hidroksilasyonuna neden olur (42,43).

Ekstrahiicresel bag dokusu matriksi kollajen disinda proteoglikanlar,
fibronektin ve elastin ihtiva eder. Merkezinde protein bulunan bir veya birden fazla
glikozaminoglikandan (GAG) olusan proteoglikanlar primer olarak fibroblastlardan
sentezlenir. Kondroitin siilfat, dematan siilfat, heparin ve heparan siilfat, keratan
siilfat ve hiyaliirinik asit en yaygin bulunan proteoglikanlardir. Proteoglikanlarin
biyolojik fonksiyonlar: kollajene oranla daha az anlasilmistir. GAG genel olarak
belli proteinleri gerekli lokalizasyonda tutar. Bu islemler proteoglikanlanlarin
aktivitesini potansiyelize edebilen sitokinlerce saglanir. Ornegin, heparin
anjiyogenezis siiresince b-FGF'nin 6nemli bir kofaktoriidiir. TGF-Beta ve b-FGF
protein sentezine de karisabilmektedir (43).

Fibronektin yara iyilesmesinin her fazina belirgin etki yapmaktadir.
Yukarida belirtildigi gibi, fibronektin yaralanma sonrasi ilk olusan matriks
komponentidir. Fibrine baglanir, 6nce inflamatuar hiicrelere sonra da fibroblasta
migrasyonda yardimci olur. Epiteliyal hiicre gogiinde de islev goriir, matiir yarada
onemli bir komponenttir. Elastin bag doku matriksi komponentidir. Yaralanmaya
cevap olarak sentezlenmez.

Normal deri elastik 6zelliklere sahiptir. Oysa skar elastin igermediginden
elastik oOzellik gostermez (42). Yara kontraksiyonu Kkollajen sentezi gibi
yaralanmadan 4-5 giin sonra baglar. Yara kontraksiyonu yara dudaklarimin yaranin
merkezine dogru hareketidir. Hangi yarada kontraksiyon olacagi ile ilgili
mekanizmalarda fikir birligi bulunmamaktadir (44). Radyasyon ve sitolitik ilaglar
kontraksiyonu geciktirir. Kollajen depozitleri dokunun nihai durumunun olusmasi
icin gereklidir. TGF-Beta kollajen kafes kontraksiyonunu stimiile eder, yara

kontraksiyonuna etkili bir mediatér gorevi gorlir. Yabanci cisimler yara
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kontraksiyonunu gecici olarak yavaglatir, yabanci cisim uzaklagtirilinca yara
kontraksyonu normalden daha hizli olusur. Topikal pansumanlarda yara
lyilesmesini yavaglatir fakat tam durdurmaz. Farmakolojik ajan uygulamalar1 da
degisik derecelerde yara kontraksiyonunu etkiler.

Skarin sekillenmesi, yara iyilesmesinin son doneminde ayirt edici 6zelliktir.
Yaralanma sonrasi yaklasik 21. giinde yara kollajenindeki net birikim stabil hale
gelir. Kollajen sentezi gama interferon tarafindan azaltilir. TGF-Beta da kollajen
sentezini azaltir. Cok miktarda kollajen sentezlendiginde, fibronektin yikimi baslar.
Interferon-gama fibronektin sentezini kollajende oldugu gibi azaltir. Bu dénemde
apopitozisden dolay: hiicre sayis1 da azalmaktadir. Once epiteliyal hiicre apopitozisi
olusur, daha sonra, kontraksiyon tamamlandiginda, yaklastk 21. giinde
myofibroblastlarda apopitozis gozlenir. Bu anda kollajen igerigi en yiiksek seviyede
olmasina karsin, yarada gerilim ve kopma kuvveti normal deriye gore heniiz %15
seviyesindedir. Skar sekillenmesi olustukc¢a yara ayrilma kuvveti dramatik olarak
artar. Kopma kuvvetinde en hizli artis 3-6 haftalar arasinda olur. En sonunda
normal deriye gore %80-90 seviyelerine kadar ¢ikar. Skar dokusu kopma kuvveti
hi¢bir zaman normal deri seviyesine ulasamaz (36,45).

Skar sekillenmesinin bu periyodu siiresince kollajen fibrilleri icinde ve
arasinda baglantilar belirgin sekilde artar. Bu baglanti artis1 yarada kopma
kuvvetinin artigina katkida bulunur. Skarin sekillenmesi sirasinda kollajen matiire
olurken Tip 1l kollajen vyerini Tip | kollajene birakir. Yarada su ve
glikozaminoglikan miktar1 azalir. Yaranin yeniden sekillenmesi yarada renk,
kalinlik ve yapr itibariyle gozle fark edilebilir. Bu islem yaralanma sonrasi 6-12 ay
devam eder (26,32,46).

Tip I kollajen en bol ve yaygin olan kollajendir. Kemik, tendon, deri ve
organ kapsiillerinde bol miktarda bulunur. Kollajenin bu tipi ¢ok saglam olup
gerilmeyi saglar. Kollajen Tip Il genelde dokularda Tip | ile birlikte bulunur.
Retikiiler liflerin ana bilesenidir. Niikslerde, yamanin olusturdugu enflamasyon,
yara iyilesmesi ve bunun sonucu olarak meydana gelen kollajen 6nemlidir. Yara
iyilesmesinin ilk saatlerde Tip IV ve V kollajen, 24 saatte Tip 11l kollajen, 60 saatte
Tip I dominanttir. Yaklasik 21 giin sonra skar dokusunda % 80-90 kollajen Tip I, %
10-20 Tip I meydana gelir (47).
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Yara iyilesmesi sonucu olusan skar dokusunda asil komponent kollajen Tip
I’ dir. Daha 6ncede bahsedildigi gibi Tip I kollajen, Tip III kollajenden olusur. Tip I
kollajen Tip III kollajene oranla daha stabil ve dayaniklidir. Bu nedenle kollajen Tip
I ve Tip III oram énemlidir . Ozellikle hernilerde, kollajen Tip I/III oran1 ne kadar
fazla ise, niiks orani bu orana bagh olarak azalmaktadir (48). Niiks hernilerde
kollajen Tip I/IIl oranlart incelendiginde, bu oranlarin anlamli derecede diisiik
oldugu tesbit edilmistir. Kollajen doku hastaligi olanlanlarda yine hernilerde yiiksek
oranlarda niiksler gézlenmistir (49).

Histolojik agidan bakildig1 zaman periton, gevsek bagdoku yapisina sahiptir.
Gevsek bag dokuda kollajen (tip I ve III) ve elastin gevsekge diizenlenmistir ve
hiicreden en zengin bag duku tipidir. Ancak biliniyor ki gevsek bag doku gerilime
dayaniksizdir ve yaralanma sonrasi enflamasyonla iyilesmeye katki saglar. Bununla
beraber, fasia dokusu diizenli sik1 bag dokusu yapisindadir. Kollajen tip I miktar
oldukga fazladir ve gerilime olduk¢a dayaniklidir. Fibroblastlar siki bag dokusunun
dominant hiicre bilesenidir. Her iki dokuda da iyilesme doneminde tip I kollajen
miktarinin yiiksek olmasi beklenen bir durumdur (48-50).

Biyo-uyumlu sentetik yamalar karin duvar defektlerinin onariminda bugiin
icin en iyl ¢oziimdiir (51). Usher’in 1962’de orgiili monoflamen polipropilen’i
[Marlex] klinik pratige uygulamasindan sonra mesh kullanimi hizla yayginlagsmistir
(17). Inflamatuar reaksiyon mesh liflerinin uyumunu etkiler (52).

Marois ve ark.’a gdre implantasyon sonrasi daha yogun bir inflamatuar
reaksiyon belirgin olarak meshin i¢ine doku biiylimesini ve entegrasyonu uyarir.
Inflamasyon belirtileri, implantasyon sonras1 7 -14. giinlerde en iist diizeye ulasir
(53). Prostetik materyaller akut inflamatuar cevap ve bunu takiben kronik yabanci
cisim reaksiyonu olustururlar (54,55). Ozellikle en ¢ok kullanilan polipropilen
meshler implantasyon bolgesiyle biitiinlesip giiglii skar dokusu olustururlar (56,57).
Cerrahi mesh ve alict doku arasindaki lokal doku reaksiyonunu arastiran ¢aligsmalar,
polipropilen meshin yerlestirimi sonrasi aradan yillar gegmis olsa da fibroz kapsiil
olusumuyla giden kronik yabanci cisim reaksiyonu kalsa da artmis bir biyo-
kompatibilite olustugunu gostermislerdir (58). Biiyiik gézenekli yama uygulamasi
sonrast 7. glinde bag dokusu 6zellikle diigiim bolgesinde olmak {izere her iki yiizeyi

kaplamigtir. Kas dokusunun {izerindeki fasiaya (karin on duvari) yerlestirilen
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yamalarda, 15. giinde bag dokusunun belirgin oldugu goézlenmistir. 30. giinde
yogun gorlinlimlii kaba dokulu tamir dokusu gdzlenmistir. Bu ¢alisma periyodu
boyunca kronik histiyositik form baskin doku reaksiyonu olarak ger¢eklesmistir.
Makrofajlar, lenfositler ve dev hiicreler en ¢ok 15-30. giinler arasi goriilmiis,
graniilosit infiltrasyonu nadir izlenmistir. Esas bulgularimiz, mesh eksternal oblik
kasin aponevrozu Tlizerine yerlestirildikten sonra kompakt, direngli bir skar
dokusunun gelistigi ve bununda zaman igerisinde, gerilmeye direncin en belirgin
30. giinde ortaya c¢ikan interstisiyel kollajen depolanmasiyla sonug¢landigi
gozlenmistir.

Pre-aponevrotik mesh uygulamasinda ise tipik bir yabanci cisim reaksiyonu
gerceklesmis olup, bu reaksiyon, yamanin orta kismina gore sutiir hattinda daha
belirgin gozlenmistir. Bu arada, sutiir diigiim bdlgelerinde hiicre kolonizasyonu
olmadig1 ve fitik tamiri sonrast muhtemel niiksiin kaynaginin da bu olabilecegi
yoniinde bir goriis de ileri stirlilmiistiir (59-61).

Bir deneysel calismada, defekt icin polipropilen kullanilan grupta primer
kapamaya gore mezotel gelisiminin azli§1 saptanmis, vaskiiler proliferasyon ise
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Graniilom gelisimi ve yabanci cisim dev
hiicre reaksiyonu ise gruplar arasinda farklilik géstermemistir (62).

Polipropilen ve PTFE yama kullanilarak kontaminasyonun etkisi arastirilan
kontrollii bir ¢aligmada, kontrol grubunda implantasyondan 7 giin sonra
polipropilen mesh graniiler dokuyla entegre olmus; yeni olusan peritonun diizensiz
yapida oldugu gozlenmistir. 30. giinde polipropilen filamanlar bir c¢ok hiicre
tabakasiyla sarilmis (makrofaj, fibroblast vb.), filamanlar arasi1 entegrasyon dokusu
ve subkutan demetler mesh yiizeyine paralel seyretmistir. e-PTFE meshlerde ise ilk
haftadan itibaren mesh yiizeyine paralel seyreden liflerle birlikte yiiksek derecede
damarlanmis doku go6zlenmistir. Kollajen kopriiler biyomateryalin deliklerini
doldurararak olusmustur. Bu bdlgelerde ve mesh uclarinda hiicre yigilmasi ve
infiltrasyonu isaretleri mevcuttur. Operasyondan bir hafta kadar sonra meshin alt
yiizlinli yeni olusan periton kaplamis, 1 ay sonra ise biyomateryalin her iki tarafinda
makrofaj ve yabanci cisim hiicreleri saptanmustir. Stafilococcus Aureus ile enfekte

edilen grupta gevsek ve organize olmayan skar dokusu bulunmakla birlikte
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polipropilen yamada e-PTFE’ ye gore daha fazla entegrasyon dokusu gozlenmistir
(63).

e-PTFE’nin abdominal duvar ve vaskiiler davranisini inceleyen bir bagka
calismada, her iki modelde de hiicrelerin mesh porlarindan penetrasyonunun zor ve
yavas oldugu gozlenmistir. Implantasyondan 1 ay sonra hiicreler abdominal
duvardaki protezin 1/3 dis yiizeyini infiltre edebilmislerdir. Onemli bir bulgunun
da, mesh kenarlarinda ve yamayla alici doku arasindaki ylizeyde hiicre
invazyonunun bulunmamasi oldugu kaydedilmistir (64).

Skar dokusunun gelisiminde biyomateryallerin en belirgin karakteristigi
gozenek Ozellikleri olarak goriinmektedir (65). e-PTFE gibi mikropor6z protezler
yeni olusan doku tarafindan c¢evrilmekte ve giderek artan bir infiltrasyon
gelismektedir. Bu tip biyomateryaller intraabdominal organlara nadiren yapisiklik
gosterir (60,66,67). Polipropilen gibi makropordz biyomateryaller ise tamir hattinda
gerilmeye yiiksek direng gostermesine neden olan non-organize skar dokusuyla
timiyle infiltre edilir (65,68). Ancak, bu tip materyaller alttaki organlara yiiksek
oranda yapisikliga neden olur (69,70). Hasta, yani konak da, monositlerin
biyomateryale karsi inflamatuar cevabinda bagimsiz bir faktor olarak goriilmiis,
diisik ve yilksek cevaplilar olarak smiflandirilmislardir (55). Inflamatuar
reaksiyonu etkileyen diger faktorler, yamanin fiziksel karakteristikleri, alict dokuyla
temas ylizeyinin biyiikligli ve mesh’in mekanik karakteristikleridir (71,72).
Entegrasyon esnasindaki doku reaksiyonundaki farklar, her bir materyalin ayr1 doku
ve por ozelliklerinin sonucudur (58). Bir mesh’in doku uyumu por ¢apiyla orantili
olup, 75 mikrondan biiylik porlara sahip makroporéz meshler makrofajlarin,
fibroblastlarin, kan damarlarinin ve kollajen liflerin gegisine izin verir (71,73).

Biiyiik porlarin mesh icerisine doku ilerlemesini daha hizlandirdig1 ve daha
az mesh biiziismesine neden oldugu diisiiniilmektedir (74). Protezde kullanilan
biyomateryalin miktart (bagka bir deyisle, yamanin 06zgiil agirligi) doku
entegrasyonunu etkileyen faktorlerden biridir. Hafif meshler belirgin olarak daha
diisiik graniilosit diizeyi (akut inflamasyon belirteci olarak) ve makrofaj (kronik
inflamatuar reaksiyon varliginda en onemli hiicreler oldugu diisiiniiliir) gosterir

(75). Agir polipropilen mesh’lere karsi gelisen doku reaksiyonunun yabanci cisim
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ve fibrozisi 6n plana ¢ikardig:1 bilinmektedir (68). Meshin polipropilen igerigini
azaltmak hem inflamatuar cevap1 hem de biiziismeyi azaltir (76).

Tim bu bilgilerin 1s1¢1nda insizyonel hernilerin tamirinde ¢esitli katmanlarin
ve yama c¢esitlerinin kullanilabilecegini goériiyoruz. Yapilan ¢alismalarda 6zellikle
sublay alana konulan yamalarin niiks oraninin, diger katmanlara konulanlara oranla
daha az oldugu gozlenmis. Ancak bu oranin az olusunu agiklayacak yeterli diizeyde
¢alisma bulunmamaktadir.

Yara iyilesmesinde ilk olarak tip III kollajenin olusmasi ve sonrasinda yerini
biiyiikk oranda tip I kollajene birakmasi yaranin saglamligi agisindan onemlidir.
Ciinkii bu oranin tip I lehine artmasi yaranin saglamligini arttirmaktadir.

Bu calismada farkli katmanlara prolen yama koyularak kollajen tip I/ tip III
oranlar1 belirlenip karsilastirilmast amaglandi. Bu sekilde sublay alanla diger
katmanlar arasinda, kollajen tip 1 / tip Il formasyonun degisip degismedigi

gbzlemlenecekti.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Denek se¢cimi

Bu deneysel calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel Tip
Arastirma Laboratuarin'da (FUTDAM) gergeklestirildi. Etik kurulu onay1 aliarak
baslatilan calismada, ayni laboratuardan elde edilen viicut agirliklar1 210-240 gr
arasinda degisen Wistar Albino tiirii 40 adet rat kullanildi. Hayvanlarin bakiminda
standart pellet yemi ve sehir icme suyu kullanildi. Denekler sabit sicaklik ve rutubet
altinda korundular. Denekler 4 gruba boliinerek, deney sonuna kadar beserli
kafeslerde tutuldu.

2.2. Operasyonun yapilisi

Denekler operasyondan 24 saat dnce a¢ birakildi, bu siire icerisinde sadece
su icmelerine izin verildi. Ameliyatlar gruplar halinde steril sartlarda
gerceklestirildi. Kullanilan tiim aletler ve yamalar steril edildi. Ratlar 25 mg/kg
Ketamin intraperitoneal + 10 mg/kg xilasine hidrocloride intramiiskiiler
uygulanarak uzun siireli anestezi saglandi. Ratlarin batin traslarini takiben batin
ciltleri Povidon lyot ile sterilize edildi.

Kullanilacak olan yamalar 3x1,5 cmlik standart ebatlarda hazirlandi. Tim
bu preoperatif hazirliklarin tamamlanmasini takiben karin orta hat {izerine
sternumdan 1 cm asagidan baslayan yaklasik 4 cm lik cilt insizyonu yapildi. Daha
sonra cilt, cilt alt1 linea alba ve periton gegilerek batinda defekt olusturuldu ve bu

defekt insizyonel herni olarak kabul edildi (Sekil-5).
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Sekil 5. Ratlarda laparotomi

Daha sonra gruplara gore planlanan operasyonlar gerceklestirildi.

Grup | (Kontrol Grubu); Bu gruptaki 10 denegin karin orta hat kesileri 3/0
prolen siitiirle kontinue dikisle kapatildi ve cilt kesileri 4/0 ipek siitiir ile tek tek
dikildi (Sekil-6).

Sekil 6. Kontrol grubunda siitiir ile kapama
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Grup Il (Sublay Ekstraperitoneal Grup); Bu gruptaki 10 denegin karin orta
hat kesilerinden periton tabakasi1 4/0 rapidvicryll ile kontinue dikislerle kapatildi ve
serilecek olan prolen yama igin preperitoneal alan diseke edilip uygun bosluk
olusturuldu. Prolen yama bu alana yerlestirildikten sonra 3/0 prolen siitiir ile karin
on duvarindaki fasia tabakasina tespit edildi ve fasiadaki kesi 3/0 prolen siitiir ile

kontinue dikislerle kapatildi. Cilt kesileri 4/0 ipek siitiir ile tek tek dikildi (Sekil-7).

Sekil 7. Preperitoneal alana meshin yerlestirilmesi

Grup III (Sublay Intraperitoneal Grup); Bu gruptaki 10 denegin karm igi
bosluklarina prolen yama direk periton ile temas edecek sekilde yerlestirildi ve
barsak yaralanmasi olmasin diye once 3/0 prolen siitiirlerle aski siitiirleri kondu
(Sekil-8). Ardindan 3/0 prolen ile karin 6n duvarindaki kesi kontinue dikislerle
kapatildi ve aski siitiirleri tek tek baglandi. Cilt kesileri 4/0 ipek siitiir ile tek tek
dikildi.
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Sekil 8. Intraperitoneal mesh ve aski siitiirleri

Grup IV (Onlay Grup); Bu gruptaki 10 denegin karin orta hat kesileri 3/0
prolen siitiirle kontinue dikisle kapatildi. Ardindan fasia tabakasinin {izerine prolen
yamanin sigacagi biiyiikliikte alan a¢ildi ve yama bu alana serildi. Sonrasinda da 3/0
prolen siitiir ile tek tek dikislerle yamanin fasia tabakasina tespiti saglandi (Sekil-9).
Cilt kesileri 4/0 ipek siitiir ile tek tek dikildi.

R

M

Sekil 9. Onlay olarak tespit edilmis mesh
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2.3. Deneklerin bakim ve takibi

Ratlar, postoperatif hemen kafeslerine alind1 ve kafesleri spot 151k altinda
1sitilarak hipotermi ve buna bagli mortalite 6nlendi. Postoperatif birinci glinden
itibaren standart pellet yemi ile beslenmeye baslandi. Biitiin deneklere normal sehir
icme suyu verildi. Deneklere yem ve su disinda herhangi bir ilag verilmedi. 30 giin
boyunca takip edilen deneklerde herhangibir komplikasyona rastlanmadi.

2.4. Histopatolojik inceleme icin 6rneklerin hazirlanmasi

Biitiin denckler postoperatif 30. giinde ornekler alindiktan sonra asir1 eter
anestezisi uygulanarak sakrifiye edildiler. Daha oOnce yapilan insizyon skari
lizerinden yeni insizyonla ayni katmanlar gegilip yamalara ulasildi. Yamalarin
kenarlarindan ve tizerindeki bag dokusundan ayri ayri Ornekler alindi. Kontrol
grubunda ise linea abladan 6rnekleme yapildi. Bu 6rnekler %10 Formaldehid igeren
solusyonlarda tesbit edildi.

Her gruptan alinan dokular, % 10’luk formaldehit tespit soliisyonunda 24
saat siiresince tespit edildikten sonra musluk suyu altinda yikamaya alindi. Musluk
suyunda 24 saat yikanan dokular daha sonra rutin histolojik takip serilerinden
gecirildi (Tablo-4). Daha sonra dokular parafin bloklara gomiildii. Bu parafin
bloklardan 5-6 um kalinliginda kesitler alindi. Kesitler Masson Trikrom (iiglii
boya) ile boyandi. Hazirlanan preparatlar arastirma mikroskobunda (Olympus BH-—
2) incelenip fotograflanda.

Bag dokusunda kollajen tip 1 ve kollajen tip Il immiinreaktivitesinin
belirlenmesi i¢in ¢iftli immiinohistokimya boyamasi yapildi. Boyama metodu

asagidaki tabloda ayrintili olarak verilmistir (Tablo-5).
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Tablo 4. Histolojik takip serileri

Sira Islem Siiresi
1 % 70 Alkol 2 saat

2 % 80 Alkol 1.5 saat

3 % 96 Alkol | 30 dakika
4 % 96 Alkol 11 30 dakika
5 % 100 Alkol | 30 dakika
6 % 100 Alkol Il 30 dakika
7 Alkol + Xylol 15 dakika
8 Xylol | 15 dakika
9 Xylol 1l 15 dakika
10 Yumusak parafin + Xylol 45 dakika
11 Yumusak parafin 1 Saat

12 Yumusak parafin — Sert parafin 1.5 saat
13 Sert Parafin 3 saat

14 Gomme

Tablo 5. Ciftli immiinohistokimyasal boyama prosediirii

Sira Islem Siire

1 Xylol | 10 dakika
2 Xylol 1l 10 dakika
3 Xylol 10 dakika
4 % 100 Alkol 10 dakika
5 % 96 Alkol 10 dakika
6 % 80 Alkol 10 dakika

7 Distile su 5 dakika

8 Mikrodalga 7+5 dakika
9 Oda 1s1sinda sogutma 20 dakika
10 PBS (Phosphate Buffered Saline) 3X5 dakika
11 HzOz 10 dakika
12 PBS 3X5 dakika
13 1.Normal blok soliisyonu 5 dakika

14 Primer antikor ( Tipl Kollagen ) 60 dakika
15 PBS 3X5 dakika
16 Sekonder antikor 30 dakika
17 PBS 3X5 dakika
18 Strepavidin HRP (Horse radish peroksidaz) 20 dakika
19 PBS 3X5 dakika
20 DAB (3,3'-Diaminobenzidine) 5 dakika
21 PBS 3X5 dakika
22 2. Normal blok soliisyonu 5 dakika
23 Primer antikor ( Tiplll Kollagen ) 60 dakika
24 PBS 3X5 dakika
25 Sekonder antikor 30 dakika
26 PBS 3X5 dakika
27 Strepavidin ALP (Alkalin fosfataz) 20 dakika
28 PBS 3X5 dakika
29 Fast red 5 dakika
30 Distile su 5 dakika
31 Z1t boya olarak Mayer’s hematoksilen 10 saniye
32 Akarsu 5 dakika
33 Ozel kapatma maddesi ile kapatma ...



Parafin bloklardan 5-6 pum kalinliginda alinan kesitler polilizinli lamlara
alindi. Deparafinize edilen dokular dereceli alkol serilerinden gegirilerek dehidrate
edildikten sonra endojen peroksidaz aktivitesini 6nlemek i¢in H,O, ile muamele
edildi. Zemin boyasini engellemek i¢cin Ultra V Block (Ultra VV Block, Thermo
Scientific, TA-060-UB, Fremont, USA) soliisyonu ile muameleden sonra tip |
kollajen i¢in primer antikor (Collagen Type | mouse monoclonal 1gG, Santa Cruz
Biotechnology, sc-59772, California, USA) ile 60 dakika inkiibe edildi. Primer
antikor uygulanmasindan sonra sekonder antikor (biyotinli anti-mouse 1gG,
Diagnostic BioSystems, KP 50A, Pleasanton, USA), streptavidin horseradish
peroksidaz (Streptavidin Peroxidase, Thermo Scientific, TS-060-HR, Fremont,
USA ) ve DAB (3,3'-Diaminobenzidine) kromojeni uygulandiktan sonra PBS ile 3
kez 5 dakika yikandi. Kesitlere Tip III kollajen boyamasi i¢in zemin boyasini
engellemek amaciyla tekrar Ultra V Block uygulandi. Tip III kollajen igin primer
antikor (Collagen Type Il goat polyclonal IgG, Santa Cruz Biotechnology, sc—-
8781, California, USA) ile 60 dakika inkiibe edildi. Primer antikor
uygulanmasindan sonra sekonder antikor (rabbit anti-goat 1gG-biotin, Invitrogen
corporation, 50-232Z, California, USA), streptavidin alkalin fosfataz ( Streptavidin
Alkaline Phosphatase, Thermo Scientific, TS-060-AP, Fremont, USA ) ve Fast red
kromojeni uygulandiktan sonra PBS ile yikanarak Mayer’s hematoksilenle zit
boyama yapildi. Negatif kontrol i¢in hazirlanan dokularda primer antikor yerine
phosphate buffered saline (PBS) kullanildi, diger basamaklar ayni sekilde
uygulandi. PBS ve distile sudan gegirilen dokular uygun kapatma solusyonu ile
kapatildi. Hazirlanan preparatlar aragtirma mikroskobunda (Olympus BH-2)
incelenerek degerlendirildi ve fotograflandi.

Immiinohistokimyasal ~boyanmanin degerlendirilmesinde ~ boyanmanin
yayginhigi esas alndi. Immiin boyanmanmn yayginligi 0°dan +4’e kadar say ile

semi-kantitatif olarak skorlandi (Tablo-6).
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Tablo 6. immiinohistokimyasal boyanma yayginliginin derecesi

Derece Anlami
0 Yok

+1 Cok az
+2 Az

+3 Orta

+4 Siddetli

Yapilan ¢aligmanin sonuglar1 spss 11.5 programinda mann whitney U testi ile
analiz edildi ve p<0.05 anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

3.1. Makroskopik inceleme

Yapilan eksplorasyonda Sublay intraperitoneal ve ekstraperitoneal
gruplarinin, {izeri ve ¢evresi yogun ve siki bag dokusu ile kaplanmis oldugu tesbit
edildi. Buna karsin kontrol gurbunda ve onlay grupta bu degisikliklerin daha az
oldugu izlenmekteydi. Ayrica sublay intraperitoneal grupta omentumun yamaya
yapistig1 da izlendi.

3.2. Histopatolojik inceleme

Hazirlanan preparatlar arastirma mikroskobunda (Olympus BH-2)
incelenerek degerlendirildi ve fotograflandi (Sekil-10,11,12,13,14,15,16,17,18).

Sekil 10. Kontrol grubunda (Grup 1 ) mavi renkte boyanmis kollajen lif demetleri
(=). (Masson Trikrom x 200).
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Sekil 11. Sublay ekstaperitoneal (Grup II ) grubunda mavi renkte boyanmis yogun
kollajen lif demetleri (=). (Masson Trikrom x 200).

Sekil 12. Sublay intraperitoneal (Grup III ) grubunda Mavi renkte boyanmis yogun
kollajen lif demetleri (=). (Masson Trikrom x 200).

30



Sekil 13. Onlay ( Grup IV ) grubunda mavi renkte boyanmis daha az yogunlukta
kollajen lif demetleri (=). (Masson Trikrom x 200).

Sekil 14. Kontrol grubu (Grup I) [+2 yogunlukta tip I kollajen (*) ve +1
yogunlukta tip Il kollajen (=) immiinreaktivitesi. X400]
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Sekil 15. Sublay ekstaperitoneal (Grup 1) grup [+4 yogunlukta tip I kollajen (*) ve
+1 yogunlukta tip III kollajen (= )immiinreaktivitesi. X400]

Sekil 16. Sublay intraperitoneal (Grup I11') grup [+3 yogunlukta tip I kollajen (*)
ve +1 yogunlukta tip III kollajen () immiinreaktivitesi. X400]
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Sekil 17. Onlay ( Grup IV') grup [+2 yogunlukta tip I kollajen (*) ve +1 yogunlukta
tip 11 kollajen (=) immiinreaktivitesi. X400]

Sekil 18. Negatif kontrol. X400
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3.3. Istatistiksel bulgular

Yapilan ¢alisma sonucunda gézlemlenen toplam kollajen miktar1 grup II’de
(sublay ekstraperitoneal grup) en yiiksek, grup I’de (kontrol grup) ise en diisiik
oranda bulunmustur (Tablo-7). Yine Tip | / III oran1 grup II’de daha yiiksek iken
grup | ve grup IV’de (onlay grup) en diisilk oranda bulunmustur (Tablo-8). Grup
[II’de (preperitoneal grup) ise grup II’den az ancak grup I ve IV’den fazla idi.
Yapilan histolojik incelemede tiim gruplardaki kollajen tip Il oranlar1 aymi

miktarda izlenmistir.

GRUPLAR N Kollajen miktari(Mean+SD)
grupl 10 1,800040,42164
grup2 10 3,8000+0,42164
grup3 10 3,1000+0,56765
grup4 10 2,2000+0,42164
Total 40 2,7250+0,90547

Tablo.7. Total kollajen miktarlarinin dagilimi

Kollajen tip I/ 11
GRUPLAR N oranlari(Mean+sD)
grupl 10 1,7000+,48305
grup2 10 4,0000+,00000
grup3 10 2,90004,31623
grup4 10 1,8000+,42164
Total 40 2,6000+1,00766

Tablo.8. Kollajen tip I/ III oranlarinin dagilimi

[statistiki degerlendirme sonuglarina gére;
1-Total kollajen miktar1 grup II’de tiim gruplara gore daha fazla idi ve

kontrol grubu ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000).
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2- Total kollajen miktar1 grup III’de grup I ve IV’den daha fazla idi ve
kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000).

3- Total kollajen miktar1 grup IV’de grup Il ve III’¢ gore daha az idi ve
kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.051).

4- Total kollajen miktar1 grup II ile grup III arasinda karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.008).

5-Kollajen tip I/ III oranm1 grup II’de en yiiksek idi ve kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli idi (p=0.000).

6- Kollajen tip I / III oran1 grup I1I’de de yiiksek idi ve kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli idi (p=0.000).

7- Kollajen tip I/ III oran1 grup IV’de diisiik idi ve kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.615).

8- Kollajen tip I/ III oran1 grup II ile grup III arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000).
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4. TARTISMA

Insizyonel herniler, karinda uygulanan cerrahi girisimlerden sonra sik
karsilasilan sorunlardan biridir. Giinliik yasamda morbiditelerinden otiirii 6nemli
is-giic kayiplarina ve hayat kalitesinde azalmaya neden olurlar. Laparatomilerden
sonra insizyonel herni gelisme oranlari %2-11 arasinda degismektedir (1-3).
Primer tamirlerde, siitiirler insizyon alaninda gerilim olusturdugundan niiks oranlari
yiiksektir (77). Insizyonel herni onariminda Lichtenstein ve arkadaslarmin
gerilimsiz ameliyatt tanimlamalarindan sonra prostetik materyaller ile yapilan
ameliyatlarin sayis1 hizla artmistir. Buna parelel olarak niiks orani1 da % 50’den
%20’nin altina indirmistir (78). Son zamanlarda pek ¢ok cerrah, kapanmayi
hizlandirmak, siitiir hatt1 gerilimini azaltmak ve basarili onarim olasiligini arttirmak
icin prostetik materyallerin kullanimini1 savunmaktadir. Bundan dolay1 giinlimiizde
tim herni onarimlarinda, prostetik materyaller ile yapilan onarimlar altin standart
olmustur.

Herni onariminda prostetik materyalin 6nemi anlasildigindan bu yana ideal
prostetik materyal arayisi devam etmektedir. Rekiirrens ve negatif yan etkilerin
oranlarini azaltmak igin yapilan girisimler ve ¢alismalar sonucunda yeni teknikler
gelistirilmis ve yeni materyaller kullanima sunulmustur. Fakat hernilerin kalict
tedavisini saglayan ideal operasyon olmadigi gibi, herni onarimini iyilestirecek
evrensel olarak kabul gormiis ideal prostatik materyalde heniiz gelistirilmemistir.
Ciinkii her yamanin avantajlar1 ve dezavantajlart bulunmaktadir. Yine ayn sekilde
yamanin konulacagi katman iginde hala kabul gérmiis bir netlik bulunmamakta ve
her cerrah kendince tercih ettigi teknigi veya kilavuz olarak gordiigi
aragtirmacilarin tekniklerini uygulamaktadir.

Prostetik materyaller uygulandigi dokuda akut inflamatuar cevap ve bunu
takiben kronik yabanci cisim reaksiyonu olustururlar. Bagka bir deyisle normal yara
lyilesmesi basamaklar1 sonucu mesh dokuya entegre olur. Yaranin normal
iyilesmesinde en ©nemli basamaklardan biri de kollajen olusumudur. Iyilesen
yarada olusan kollajenin Tip I ve Tip III olmak iizere iki tipi bulunur. Ozellikle Tip
I kollajen yaranin dayanilikligini saglar. Ciinkii Tip I kollajen Tip III kollajene
oranla daha stabil ve dayaniklidir. Bu nedenle kollajen Tip I ve Tip III orani

onemlidir. Ozellikle hernilerde, kollajen Tip I/IIl oran1 ne kadar fazla ise niiks oran1
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buna bagli olarak azalmaktadir. Niiks hernilerde kollajen Tip I/IIl oranlar
incelendiginde, bu oranlarin anlamli derecede diisiik oldugu tesbit edilmistir. Bu
oran ne kadar Tip I lehine olursa niiks orani o kadar az olmaktadir.

Bu ¢alismada yama ¢esidi olarak prolen yama kullanildi. Prolen mesh; Usler
1963’te Marlex meshi orgiili monoflaman polipropilen olarak modifiye etmistir.
Herni onariminda basarili sonug¢ veren prolen meshler doku gelisimi icin yeterli
gozenek boyutunda olup fibroblast gelisimini uyaran, inert, esnek, steril edilebilen,
ucuz ve kolay bulunabilir 6zellige sahip materyallerdendir. Bu nedenle yaygin
sekilde bu meshler kullanilmaktadir. Ayrica prolen meshe Staphylococcus
epidermidis’in affinitesi olduk¢a azdir. Gegirgen olmasi nedeni ile infekte
oldugunda da greftin ¢ikarilmasi pek gerekmemektedir (79,80). Porlarinin genis
olmasindan dolay1 6lii bosluk pek kalmaz, seroma olasiligi en azdir. Hizli doku
biiylimesi porlarin dolmasini saglayarak bakteri girisini de etkiler. Porlarini genis
olmasindan dolay1 inflamatuar hiicreler rahatlikla gecebilir ve bunun sonucunda
enfeksiyona direngli hale gelir (81).

Insizyonel hernilerde yamanin hangi katmana koyulacagi her zaman
tartismali olmustur. Karmm 6n duvarinda yamanin koyulabilecegi alanlar; fasia
tizerine ( onlay ), fasia alt1 periton stii (sublay ekstraperitoneal ), fasia alt1 rectus
kas1 arkasi ( retrorektus ) ve peritonun altt (sublay intraperitoneal ) olarak
sayilabilir. Bununla beraber karsilikli kapatilamayan defektler i¢in ise inlay yontemi
uygulanabilmektedir.

Bu c¢alismada prolen yama onlay, sublay ekstraperitoneal ve sublay
intraperitoneal olarak yerlestirilmistir. Bu gruplart kiyaslamak icinde bir kontrol
grubu olusturuldu. Total kollajen miktart grup II’de daha yogun iken grup I ve grup
IV’de daha az yogunlukta izlenmistir. Grup III’deki yogunluk kontrol grubunda
fazla olmasina karsin grup II’den daha az idi. Tip I / III kollajen oranlar1 sublay
ekstraperitoneal olan grupta en yiiksek seviyede bulunmustur. Bununla beraber
kontrol grubu ve onlay grubu arasinda anlamli bir fark izlenmezken, sublay
ekstraperitoneal grubuna oranla daha az Tip I / III kollajen oranina sahiplerdi.
Sublay intraperitoneal grupta ise Tip I/ III oran1 anlamli derecede yliksek olmasina

karsin sublay ekstraperitoneal gruptaki yogunluga ulagamamusti.
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Preperitoneal alanda kollajen tip 1 / III oraninin yiiksek ¢ikmasinin sebebi
heniiz net degildir. Bu konuya iliskin heniiz bir ¢alisma yapilmamistir. Periton ve
fasia dokularmin histolojisine baktigimiz zaman; Fasia dokusunda tip | kollajen
dominanttir. Periton dokusu gevsek bag dokusu Ozelligi gosterir ve iyilesen
dokularda rol alir. Iyilesen skar dokusunda da tip I kollajenin olmas1 preperitoneal
alanda diger faktorlerle birlikte kollajen tip I oranmin yiiksek olmasina yardime1
birer faktor oldugunu diistiindiirmektedir (52). Neticede bu konuyu bilimsel olarak
aydinlatmak i¢in yeni arastirmalara gereksinim duyulmaktadir.

Insizyonel herni tamirinde Prolen yamanin direk barsaklarin niine (sublay
intraperitoneal) serilerek uygulanmasi beraberinde de birgok sorunu getirmektedir.
Bunlar arasinda en 6nemlilerinden biri de barsaklardan cilde fistiil gelisimidir. Bu
nedenle bircok cerrah bu yontemden uzak kalmayi tercih etmektedir. Ancak
giintimiizde ¢ift katli yamalarin bulunmasi bu yontemi de miimkiin kilmaktadir.

Yapilan bu g¢aligmada sublay ekstraperitoneal uygulamada Tip 1 / III
oraninin yiiksek olmasi ve yamanin barsaklarla direk temasinin olmamasi hem fitik
tamirinde niiks oranini azaltmakta hemde giivenli kilmaktadir. Ancak yamanin
peritonu erozyone etmesi neticesinde fistiil gelisimi de diisiik bir ihtimalle de olsa
miimkiin olmaktadir. Onlay uygulanan yama tiim bu riskleri nerdeyse yok sayacak
kadar diisiirmekte ise de diisiikk Tip I/ III kollajen orani ile niiks oranini arttirmakta
ve istenmeyen bir durum olusturmaktadir. Yapilan caligmalar da daha Once
bahsettigimiz gibi siitlir teknigi ile tamir yiiksek niiks oranina sahip olmasi nedeni
ile tercih edilmemektedir.

Sonug olarak; karin 6n duvarinda yamanin farkli katmanlara konulmasi

kollajen tip 1/ 111 formasyonunu etkiliyor.
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