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ÖZET 

Ġnsizyonel herniler karın cerrahisi sonrası sık karĢılaĢılan 

komplikasyonlardan biridir. Ġnsidansı %2-11 arasında değiĢmektedir. Ġnsizyonel 

herninin tek tedavisi cerrahidir. Günümüzde en çok seçilen yöntem prostetik yama 

ile onarımdır. Bu noktada yamayı hangi katmana koyalım sorusu ortaya çıkar. Bu 

çalıĢmada prolen yama onlay, preperitoneal ve intraperitoneal alanlara konuldu. 

Yamanın üzerindeki ve çevresindeki fibrotik dokulardaki total kollajen miktarı ve 

kollajen tip I / tip III oranları belirlenip karĢılaĢtırıldı.   

Bu çalıĢmada 40 adet Wistar Albino türü rat kullanıldı. Ratlar, kontrol, 

onlay, sublay ekstraperitoneal (preperitoneal) ve sublay intraperitoneal olarak her 

birinde on rat olacak Ģekilde gruplandırıldı. Ratların karın orta hatlarında laparotomi 

yapılarak kesi fıtığı oluĢturuldu. Ardından (intraoperatif)  onlay,  preperitoneal ve 

intraperitoneal olarak yerleĢtirilen yama emilmeyen sütürlerle tespitlendi. Tüm 

grupların ve kontrol grubunun insizyonları (linea alba) kontinue sütürle kapatıldı ve 

cilt nonabsorbable sütürle dikildi. 30 gün sonra eski insizyonlardan cilt kesilip 

yamalar bulundu. ÇalıĢma grubundaki ratlarda yamaların üzerinden ve kenarından, 

ayrıca kontrol grubunda linea albadan örnekler alındı. Örneklerde total kollajen 

miktarı ve immünhistokimyasal yolla kollajen tip I / III oranları belirlendi. Gruplar 

arasında total kollajen miktarı ve kollajen tip I / III oranları karĢılaĢtırıldı.  

Total kollajen miktarı kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında; preperitoneal 

grupta (p=0.000) ve intraperitoneal grupta (p=0.000) artmıĢtı. Onlay grupta anlamlı 

bir fark gözlenmedi (p=0.051). Preperitoneal grupta intraperitoneal gruba göre 

anlamlı farklılık bulundu (p=0.008). Kollajen tip I / III oranı kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında; preperitoneal (p=0.000) ve intraperitoneal grupta (p=0.000) 

artmıĢtı. Onlay grupta anlamlı bir fark gözlenmedi (p=0.615). Preperitoneal grupta 

intraperitoneal gruba göre anlamlı farklılık bulundu (p=0.000).  

Sonuç olarak; Farklı katmanlara konulan yama kollajen tip I / III 

formasyonunu etkiliyor. 

Anahtar kelimeler: yama, insizyonel herni, kollajen 
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ABSTRACT 

IS THE MESH (PROLEN) LOCATED TO DIFFERENT LAYERS IN THE 

TREATMENT OF HERNIA AFFECTING THE FORMATION OF 

COLLAGEN TYPE I AND TYPE III? 

 

Incisional hernias are most encountered complications after abdominal 

operations. Ġncidence 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. Ġn this study, prolene mesh located to onlay, 

preperitoneal and intraperitoneal layers. Amount of total collagen and the ratio of 

collagen type I to type III 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 / III with 

immunhistochemically and amount of total collagen determined. In each groups, 

amount of total collagen and the ratio of collagen type I / III 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 I / III compared to control group; The ratio was raised in 

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

Key Words: mesh, incisional hernia, collagen 
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1. GĠRĠġ 

1.1. Genel bilgiler 

Karın ön duvarında kesi ( insizyon )sonrası oluĢan fıtıklara kesi yeri fıtığı        

(insizyonel herni) denir. Ġnsizyonel herniler, karında uygulanan cerrahi 

giriĢimlerden sonra sık karĢılaĢılan sorunlardan biridir. Günlük yaĢamda 

morbiditelerinden ötürü önemli iĢ-güç kayıplarına ve hayat kalitesinde azalmaya 

neden olurlar. Laparatomilerden sonra insizyonel herni geliĢme oranları %2-11 

arasında değiĢmektedir (1-3). Eğer postoperatif dönemde yara enfeksiyonu 

meydana geldi ise bu oran %23’lere kadar yükselmektedir (4). Karın ön duvarına 

yapılacak olan kesilerde önemli olan kesinin Ģeklidir. Kesilerin transvers olması 

vertikal olanlara oranla daha az insizyonel herniye neden olmaktadır (5).  Ġnsizyonel 

hernilerin etyolojisinde birçok faktör olumsuz rol oynamaktadır. Bunlar;  

1. Obezite 

2. Yara enfeksiyonu 

3. Ġleri yaĢ 

4. Erkek cins 

5. Postoperatif pulmoner komplikasyonlar 

6. Abdominal distansiyon 

7. Sarılık 

8. Gebelik 

9. Acil cerrahi giriĢim olması 

10. Postoperatif kemoterapi, steroid kullanımı 

11. Eski insizyon skarının tekrar kullanılması 

Ġnsizyonel herni tamirini, yapılan iĢlemlerden bağımsız olarak, olumsuz 

yönde etkileyen en önemli risk faktörü obezitedir (6-8). Ayrıca yara yeri 

enfeksiyonu da tek baĢına ele alındığında riski 4 kat arttırmaktadır (9). Bucknall ve 

ark. 129 abdominal giriĢim uygulanan hastayı incelemiĢler ve insizyonel herni 

geliĢenlerin %48’inde ilk ameliyattan sonra yara enfeksiyonu geliĢtiğini 

saptamıĢlardır. Aynı çalıĢmada yara enfeksiyonu geliĢen olgularda insizyonel herni 

oranı %23 iken, temiz yaralarda bu oran %4,5 olarak bulunmuĢtur (4). Carlson ve 

ark. eski orta hat insizyonun tekrar kullanıldığı olgularda, yara enfeksiyonu 

geliĢmesi halinde herni geliĢim riskinin on kat arttığını bildirmektedir (10). 



 2 

Ġnsizyonel hernilerin tedavisi cerrahidir. Günümüzde bu sorunu ortadan kaldırmak 

için birçok cerrahi teknik uygulanmaktadır. Bunlar sütür ile onarım, prostetik yama 

ile onarım, biyolojik yama ile onarım ve anatomik rekonstrüksiyondur. Sütür ile 

onarım yüksek nüks oranına sahip olması nedeni ile pek tercih edilmemektedir. 

Özellikle prostetik yama ile onarım nüks oranının az olması nedeni ile daha çok 

kabul gören bir yaklaĢımdır. Günümüzde yama karın ön duvarında fasia üzerine 

(onlay), fasia altı periton üzerine (sublay), direk olarak periton altına 

(intraperitoneal), Rektus kası arkasına (retrorektus) yada her iki fasia serbest ucu 

arasına (inlay) serilerek kullanılmaktadır (11,12).  

Prostetik yamaların kullanılması sonrası yama çeĢitlerinde ve tiplerinde de 

artıĢ olmuĢtur. Ġlk kez 1900’lü yıllarda metal meshlerin kullanılmaya 

baĢlanmasından sonra ve Usher'in ilk kez plastik protezleri kullanmasından 

günümüze kadar batın ön duvarı defektlerinin cerrahi tamirinde kullanılmak üzere 

mesh materyalleri üretilmiĢtir. 1962’de monofilaman polipropilen meshin 

üretilmesi ile primer olarak tamir edilen insizyonel hernilerdeki %30-50 

oranlarındaki nüksler giderek azalmaya baĢlamıĢtır. 

Mesh materyallerinin kullanımı ile ilgili bildirilen komplikasyonların en 

önemlileri; 

Yara enfeksiyonu, kronik sinüsler, enterokutan fistül, ince barsak 

obstrüksiyonu, malnütrisyon ve herni nüksü olarak sıralanabilir. Klinik çalıĢmalarda 

en sık komplikasyonların mersilen mesh materyalinde gözlendiği bildirilmiĢtir (13). 

Ġdeal mesh materyalinin hangisi olduğu konusunda henüz fikir birliği yoktur. 

Cumberland ve ark. (14) ideal bir meshte bulunması gereken özellikleri Ģu Ģekilde 

sıralamıĢtır; 

1. Doku sıvıları ile fiziksel olarak etkileĢmemeli 

2. Kimyasal olarak inert olmalı 

3. Ġnflamatuvar veya yabancı cisim reaksiyonuna yol açmamalı 

4. Karsinojenik olmamalı 

5. Alerji veya hipersensitiviteye yol açmamalı 

6. Mekanik gerilmeye dayanıklı olmalı 

7. Ġstenilen formlarda üretilebilmeli 

8. Steril edilebilmeli 
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Daha sonra yapılan deneysel ve klinik çalıĢmalar baĢka özellikleri de ortaya 

koymuĢtur. Bunlar; 

1. Geçirgen protezler, geçirgen olmayanlara göre daha fazla tercih 

edilmektedir. Çünkü bu tür protezlerde serum veya lenf birikim riski yoktur. Ġçine 

doğru doku büyümesi daha kolaydır. Sonuçta gevĢek dokulu materyaller, sıkı 

dokulu ve film tabaka Ģeklindekilere göre daha fazla tercih edilir, 

2. Fibroblast aktivitesinin uyarılması istenir, 

3. Enfeksiyonu daha iyi tolere ettikleri için monofilaman materyaller tercih 

edilir, 

4. Protezin batın içi organlarla teması engellenmelidir, 

5. Ġnlay yöntemi, onlay yönteme göre tercih edilmektedir. Çünkü gerginlik 

daha az olmakta daha sonra enfeksiyona yol açabilecek nekroz ve kötü iyileĢme 

gibi durumlar ortadan kalkmaktadır (14). 

Karın duvarı fıtıklarının prostetik materyalle onarımında en önemli geliĢme, 

monofilaman polipropilen materyalin üretimidir. Usher tarafindan 1962 yıIında test 

edildikten sonra yaygın biçimde kullanılan bir yama olmuĢtur (15). 

1.2. Yama ÇeĢitleri 

Yama çeĢitlerini biraz daha ayrıntılı inceleyecek olursak, emilebilen ve 

emilemeyen ya da doğal veya yapay yamalar Ģeklinde sınıflandırılabilmektedir.  

1.2.1. Doğal yamalar 

Otojen termal greftler, dermal kollajen homogreftler, otojen faysal greftler, 

korunmuĢ dural homogreftler, tam deri greftler, domuz dermal kollajeni, liyolize 

aortik homogreftlerdir. 

1.2.2. Doğal 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 tül yama, paslanmaz 

çelik yamadır. 

1.2.3. Emilebilir yapay yamalar 

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

composix yama, parietex yama, soft tissue yamadır. 
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Yamaları kendi aralarında tek ve çift katlı ya da porlarına göre 

sınıflandırabiliriz. Porlarına göre Ģu Ģekilde sınıflandırabiliriz. 

Tip I: Total makropor yapıya sahiptir. Por geniĢliği > 75 mikron olup, 

fibroblast, makrofaj, kan damarları ve kollajen liflerinin girmesine izin verir 

(Marlex, Prolen ). 

Tip II: Total mikropor prostetik materyaldir. En az bir boyutunda por 

büyüklüğü < 10 mikrondur (ePTFE, Gero-tex, Dualmesh). 

Tip III: Makropor yapının yanı sıra multiflaman veya mikropor bileĢeni de 

vardır. PTFE, örgülü Dacron mesh, örgülü propilen mesh ve perfore PTFE yama 

(Myromesh) bu gruptandır. 

Tip IV: Submikronik por boyutu vardır. Silastik, Cellgard (poliprolen örtü), 

Prelude Pericardial membran gibi. Bunlar herni onarımı için uygun değildir. Ancak 

tip I ile kombine edildiğinde yapıĢık olmayan bileĢimler elde edilmesiyle 

intraperitoneal olarak kullanılır. 

Porları < 10 mikron olan yamalarda makrofaj ve nötrofiller, 1 mikron 

civarındaki bakterileri elimine edemez. Çünkü küçük porlara giremezler. Örgülü 

sütürler ve 10 mikrondan küçük porları olan prostetik materyaller bakteri 

konaklaması ve enfeksiyona çok uygundur. 

Por >10 mikron olan biyomateryallere makrofajda gireceğinden enfeksiyon 

geliĢimi olmaz. Tip II-III prostetik materyaller örgülü sütürlere benzer ve bakteri 

geliĢimine zemin hazırlar. Tip I yamalar bakteri uzaklaĢtırmakla kalmaz fibrozis ve 

anjiogenezisin hızlı olmasına zemin hazırlayarak bakteri geliĢimini önler. Tip I 

mesh kullanımı takiben sık görülen sinüs trakt oluĢumu ve kronik enfeksiyon, yama 

tesbitinde multiflamen sütür kullanılmasındandır. En önemlisi enfeksiyon 

geliĢtiğinde tip I meshlerin çıkartılması gerekmez, infekte sahanın drenajı, yara 

bakımı yeterli olur. Oysa tip II-III’te meshin çıkarılması gerekir. 

Genel olarak yamaları Ģu Ģekillerde sıralayabilmekteyiz (Tablo–1,2,3). 

1- Por geniĢliklerine göre, 

2- Tek ve çift katlı olmalarına göre, 

3- Yapıldıkları materyallerine göre meshlerin sınıflaması. 
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Tablo 1. Meshlerin porlarına göre sınıflandırılması 

TĠP I TĠP II TĠP III TĠP IV 

Por, 

geniĢliği>75mikron 

multiflamen 

 

Por geniĢliği 

10<mikron 

Büyük ve küçük 

por geniĢliği, 

multifamen 

Por geniĢliği 

mikronun altında  

Antrium, marlex, 

prolen ve trelex 

e PTFE 
PTFE, mersilen,  

prolen 

Silastik perikard 

 

 

Tablo 2. Meshlerin katlarına göre sınıflandırılması 

TEK KATLI MESHLER ÇĠFT KATLI MESHLER 

  

Polyester e PTFE (Dual mesh, GOROTEX) 

Polipropilen (prolen) Prolen+PTFE (kompozit mesh) 

Perfore PTFE(mikromesh) Prolen+seprafilm (sepramesh) 

 Prolen+kollajen membran (parietine) 

 Polyester+kollajen membran(parietex) 

 Polyester+poliüretan (HI-TEX) 

 PP+PDS+ORC (Proceed) 

 PP+PDVF Dynamesh+IPOM(PEG) 

 

 

Tablo 3. Meshlerin yapıldıkları materyallere göre sınıflandırılması 

POLĠPROLEN 

MESHLER 

POLYESTER 

MESHLER 

e PTFE MĠKST 

MESHLER 

Prolen, Surgipro Mersilen, Dakron,  Mikromesh (GORE-

TEX
®
),GümüĢ  

Vypro I-II 

Prolite, Parieten Parietex bikarbonat 

klorheksitin diaseta 

 

Marlex, Trelex    

Soft mesh    
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1.3. Polipropilen Mesh 

Usler 1963’te Marlex yamayı örgülü monofalaman poliprolen olarak 

modifiye etmiĢtir. Absorbe olmayan, örgülü monofilaman polipropilenden üretilen 

bir mesh materyalidir. Polipropilen mesh batın içi organların üzerine direkt 

yerleĢtirilirse yoğun yapıĢıklıklara neden olur (16). Tüm dünyada kolay temin 

edilmesi, fiyat avantajı sebebiyle sık olarak kullanılmaktadır. Biyolojik doku 

reaksiyonu göstermez. Örgü arasındaki boĢlukları dolduran fibroblastlar, bunların 

yaptığı kollajen dokusu fasyaya entegre olur (17,18). 

Prolen ucuz, istenilen biçimde kesilebilen, flexible, uygulanması kolay bir 

meshdir. Bu grefte Staphylococcus epidermidis’in affinitesi oldukça azdır. Geçirgen 

olması nedeni ile infekte olduğunda da greftin çıkarılması pek gerekmemektedir 

(17-19). 

Tüm bu özellikler bir araya toplandığında polipropilen yama özellikle ucuz 

olması, kolay temin edilebilmesi, porlarının fibroblastların geçiĢine olanak tanıması 

ve enfeksiyona karĢı dirençli olması bu deneysel çalıĢmamızda bu yama çeĢidini 

seçmemize neden olmuĢtur. Porlarının geniĢ olması kollajenin yamanın her iki 

tarafında da oluĢmasını kolaylaĢtırmaktadır.  

1.4. Karın ön duvarı anatomisi 

Yama çeĢidimizi belirledikten sonra yamayı hangi katmanlara koyacağımız 

söz konusu olmaktadır. Tüm bu katmanların kendilerine göre avantaj ve 

dezavantajları mevcuttur. Kısaca karın ön duvarının anatomisini inceleyecek 

olursak; 

Karın ön duvarı, büyük ölçüde her iki tarafta bulunan ve farklı yönlerde 

seyir gösteren 3 kas tabakası (Dıştan içe doğru sırası ile; musculus (m.) obliquus 

externus abdominis, m. obliquus internus abdominis ve m. transversus abdominis), 

bunların karın bölgesi orta bölümünde birleĢmesi ile oluĢan ve rektus kılıfı (vagina 

musculi recti abdominis) adını veriğimiz aponeurotik kılıf ve bu kılıf içerisinde 

yukarıdan aĢağıya doğru uzanan bir çift kas olan m. rectus abdominis tarafından 

oluĢturulur. 

M. rectus abdominis, yukarıda 5-7. kostal kıkırdaklardan baĢlayan ve 

aĢağıya doğru vertikal olarak seyrederek, pubisde sonlanan bir kasdır. Kas önde 

belirli bölgelerde rectus kılıfına tutunmuĢtur ve üç adet olan bu tutunma 
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bölgelerine, intersectio tendinei adı verilmektedir. Yüzeysel anatomik yaklaĢımla 

bakacak olursak bu intersectio tendineileri ve aralarında oluĢan rectus kası 

bölümlerini ancak zayıf ve tercihen karın kaslarını çalıĢtırmıĢ erkekelerde sıklıkla 

görebilmek mümkündür. Intersectio tendinei’lerin birincisi, processus xiphoideusun 

hemen altında, bir diğeri umbulicusun hemen üzerinde, üçünsü ise bu ikisinin 

ortasında yer alır (ġekil-1). Musculus rectus abdomis en alt 6 interkostal sinir 

tarafından innerve edilmektedir. 

Musculus obliquus externus abdominis, abdomenin ön ve dıĢ yanında yer 

alır. Karın duvarı kaslarının en geniĢidir. 6-8 parmaksı uzantı ile 5-12. kaburgaların 

dıĢ yüzünden baĢlar. Bu diĢ Ģeklindeki parmaksı uzantılar yukarıda m. serratus 

anterior ve aĢağıda m. latissimus dorsi demetlerinin arasına sokulur. Bu parmaksı 

uzantılar zayıf ve kasları geliĢmiĢ erkeklerde gözlenebilmektedir. Son iki 

kaburgadan baĢlayan lifler dik olarak aĢağıya iner, crista iliacanın ön yarımına 

yapıĢır. Orta ve üst grup liflerin yönü aĢağıya ve öne doğrudur. Bu kasın aponörozu 

spina iliaca anterior superior ile tuberculum pubicum arasında kalınlaĢan alt bölümü 

ligamentum inguinaleyi (Poupart bağı) oluĢturur. Bu kasın öne doğru uzanan 

aponeurozo ise linea albada karĢı taraftan gelen aponeroz ile birleĢerek sonlanır. Bu 

kasın innervasyonu da 7-12. interkostal sinirler tarafından sağlanmaktadır. 

Karın ön duvarını oluĢturan kaslardan m. obliquus internus abdominis ve m. 

transversus abdominis daha derinde bulunan yüzeyden görülemeyen ancak rektus 

kılıfının oluĢumuna katılan diğer kaslardır (ġekil-2).  

Karın ön duvarı üzerinde m. rectus abdominis’in dıĢ yan kenarını iĢaretleyen 

hafif çöküntülü çizgiye linea semilunaris denir. Karın ön duvarında m. rectus 

abdominis’lerin iç tarafında vücudun orta hattında bulunan hafif çöküntülü çizgi ise 

linea alba ’dır. Musculus obliquus externus abdominis, m. obliquus internus 

abdominis ve m. transversus abdominis aponörozlarının birleĢmesi ile oluĢmuĢtur. 

Linea alba üzerinde umbilicus çevresinde büzülmüĢ deri ile örtülü fibröz nedbe 

dokusuna anulus umbilicalis denir. 
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ġekil 1. Karın ön duvarı anatomisi önden görünümü 

 

 

 

ġekil 2. Karın duvarı kaslarının sagittal görünümü 
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1.5. Yara iyileĢmesi 

Bildiğimiz gibi insizyonel hernilerin tedavisi cerrahidir. Yara iyileĢmesini 

etkileyen faktörler nasıl ki insizyonel herni geliĢmesine neden olmaktaysa, cerrahi 

sonrası yara iyileĢmesi de o derece önemlidir. Yara iyileĢmesini olumsuz etkileyen 

faktörler, insizyonel herni geliĢminin en sık nedenlerinden biridir. Tek baĢına 

dikkate alındığında insizyondaki yara infeksiyonu herni geliĢme riskini 4 kat 

artırmaktadır (20). Yara iyileĢme mekanizmaları hakkındaki detaylı bilgiler ile 

iyileĢmeyi etkilemek, infeksiyon, yetersiz iyileĢme ve aĢırı onarım gibi sorunlar ile 

mücadele etmek mümkün hale gelir (21-23). Yara iyileĢmesi, deri ve mukozayı 

oluĢturan dokuların anatomik ve fonksiyonel bütünlüğünün bozulmasıdır. Yara 

iyileĢmesi, doku devamlılığının yeniden oluĢturulması ile sonuçlanan, bir lokal 

travmaya cevap olayıdır ve yaralanma anında baĢlar (24). Burada ilk kavranması 

gereken nokta, yara iyileĢmesinin salt bir olaylar zinciri olmayıp, yaradaki fiziki 

bütünlük sağlandıktan sonra da devam eden bir iĢlemler uyumu olduğudur. Yara 

iyileĢmesindeki temel basamaklar; hemostaz, inflamasyon, proliferasyon 

(epitelizasyon) ve remodeling’dir. Bu fazlardan herhangi birindeki gecikme veya 

olumsuzluk yaranın kapanmaması veya iyileĢmenin uzaması ile sonuçlanır (25). 

Yara tipine bağlı olarak, iyileĢmenin her bir basamağının göreli katkısı farklı 

olmasına karĢın, tüm bu basamaklar yaralanmaya cevap olarak stimüle edilir. Kısmi 

kalınlıklı yanıklar epitelizasyonla iyileĢirken, insizyonel yaralarda kollajen skar 

oluĢumu ön plandadır. Kronik yaralarda iyileĢme yara kontraksiyonuyla olmaktadır. 

Epitelizasyon, yara kontraksiyonu ve kollajen skar formasyonu yara iyileĢmesinin 

son dönemidir. Bu terminal dönem olaylar için birçok prekürsörlere gereksinim 

vardır (26-27). Yara iyileĢmesinde inflamasyon, hücre proliferasyonu, bağ dokusu 

ve matriks sentezi etkileĢim içindedir. 

Hemostaz basamağı, vazokonstrüksiyon, trombosit agregasyonu ve 

degranülasyonu, pıhtı oluĢumu ile fibrin oluĢumu safhalarını içerir (28). Yaralanma 

ile birlikte derinin epidermal bariyeri açılır, hasara uğrayan damarlardan kanama 

baĢlar. Kanama, hasarlı damarlarda pıhtı oluĢumuyla durdurulur. Pıhtı, içerisine 

trombosit gömülü fibrin meĢinden oluĢur. Ġntrinsik koagülasyonun arayolu, kan, 

yabancı yüzeyle karĢılaĢtığında aktive olan faktör XII ile baĢlatılır. Alternatif 

ekstrinsik arayol da koagülasyon için elzemdir ve doku faktörü ile karĢılaĢma 
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sonrası koagülasyon baĢlatılır. Doku faktörü damar endotelinde bulunmaz, fakat 

ekstravasküler alanda bol miktarda vardır. Özellikle de adventisyal fibroblastların 

üzerinde bulunur. Doku faktörü, bu hücreler hasara uğradığında salınır. Her iki 

koagülasyon arayolu trombin üretimi ile sonuçlanır. OluĢan trombin fibrinojeni 

katalize eder ve fibrine dönüĢtürür (29). Fibrin hemostaza katkıda bulunur, ek 

olarak da yara iyileĢmesinin erken dönemi süresince gerekli olan öncül ekstraselüler 

matriksin primer komponentidir (30). 

Trombin de fibrin gibi yara iyileĢmesine katkıda bulunur. Trombositler 

ekstravasküler kollajenle karĢılaĢınca agrege olur ve adenozin difosfat (ADP) 

salınımı baĢlar. ADP salınımı trombosit agregasyonunu hızlandırır. Trombin 

koagülasyon mekanizmasındaki akıĢın son ürünüdür (31). Trombositler agrege 

olduktan sonra sitokin salınımı gerçekleĢir. Bu sitokinlerden bazıları yara 

iyileĢmesinin erken fazına direkt etki etmekte, diğerleri ise fibrin ağa bağlanarak 

iyileĢmenin sonraki aĢamalarında kritik rol oynamaktadır (32). 

Yaralanma bölgesindeki doku hasarı inflamatuvar cevabı uyarır. Yara oluĢur 

oluĢmaz inflamasyon da baĢlar ve inflamatuvar cevap tüm iyileĢme iĢlemlerini 

tetikler. Ġnflamasyonun fiziksel belirtileri eritem, ödem, ağrı ve ısı artıĢı olarak 

tanımlanmıĢtır. Yaralanmadan hemen sonra oluĢan yoğun lokal vazokonstrüksiyon 

hemostazise katkıda bulunur. Bu iĢlem sirkülasyonda bulunan katekolaminlerce ve 

sempatik sinir sistemi tarafından yürütülür. 10-15 dakika sonra vazokonstrüksiyon 

vasodilatasyona dönüĢür. Histamin, kinin, prostaglandinler, lökotrienler ve 

endoteliyal hücre ürünleriyle sağlanan vazodilatasyon, yaralanma bölgesinde eritem 

ve ısı artıĢına neden olur. Hücreler arası boĢluk oluĢumu ve permeabilite artıĢı da 

histamin ve prostaglandinlerce sağlanır. Kompleman 3a ve kompleman 5a 

kompleman Ģelalesi ürünleri, damar permeabilitesine katkıda bulunur; aynı 

zamanda nötrofil ve monositlerin yaralanmıĢ alana göçüne yardımcı olur (ġekil-3). 

Kapillerlerde endotel hücreleri arasında boĢluklar oluĢur ve bu boĢluklar 

intravasküler alandan ekstravasküler boĢluğa plazma kaçmasına neden olur. Sıvının 

ve hücrelerin yaralanmıĢ alana göçü ise ödeme neden olur. Lökositler 

ekstrahücresel matrikste fibrin ve fibronektinle birleĢir (33). 

Trombin, daha önce bahsedildiği gibi, vasküler permeabilite artıĢını uyarır. 

YaralanmıĢ bölgede bulunan mast hücreleri histaminin primer kaynağıdır. Histamin 
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damar geçirgenliğini direkt etkiyle artırır ve indirekt olarak da prostoglandin 

sentezini uyararak vazodilatasyona neden olur. Mast hücreleri aynı zamanda, 

lökotrien C4 ve D4 salgılayarak vazodilatasyona katkıda bulunur (34). Normal 

iyileĢmede zaman içinde dokuda oluĢan değiĢiklikler son derece hızlı geliĢir. 

Hemostaz sonrasında, baĢlangıçta baskın inflamatuar hücre nötrofillerdir. 

Ġkinci günden itibaren makrofajlar, nötrofillerden sayıca fazla olmaya baĢlar ve 

birkaç gün yarada kalır. Nötrofillerin yarayı terk etmesi ise daha çabuktur. 

Yaralanmadan 5-7 gün sonra, az sayıda inflamatuar hücre normal yarada kalır ve 

fibroblastlar baskın hücre tipi olurlar. 

Yarada yabancı cisim ya da bakteri bulunması normal yara iyileĢmesini 

kronik inflamasyona değiĢtirir. Yara iyileĢmesinde inflamasyonun akut fazı gerekli 

olmamasına karĢın, inflamasyonun devam etmesi konakçı için tehlikelidir. 

Nötrofiller öldükten sonra destrüktif proteolitik enzimler ve oksijen radikalleri 

salgılayarak dokuda hasar yaparlar. 

Nötrofillerden açığa çıkan peroksit radikalleri ve kompleman yıkım ürünleri 

sitotoksik membran atak komplekslerinin oluĢumuna katkıda bulunarak doku 

destrüksiyonunu devam ettirir. Bu nötrofil kaynaklı hasar, reperfüzyon hasarı ve 

yanıklarda, görülen progresif doku hasarına ve aynı zamanda yabancı cisim ve 

kronik enfeksiyon nedeniyle oluĢan kronik inflamasyonun sonucu ortaya çıkan 

problemlere de katkıda bulunur (35). 

  

 

 

 

ġekil 3.Yara iyileĢmesinde inflamasyon 
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Yara iyileĢmesinin ara dönemindeki olaylar, mezenkimal hücre kemotaksisi, 

mezenkimal hücre proliferasyonu, anjiyogenezis ve epitelizasyondur. Bu olaylar 

yaralanma sonrası 2-4. günlerde belirgin olup sitokinlerin kontrolü altındadır. 

Deride, yara iyileĢmesinde görev alan en önemli primer mezenkimal hücre 

fibroblastdır. Fibroblastlar çevredeki zarar görmemiĢ dokudan kemotaksik 

sitokinlerin ve diğer faktörlerin etkisiyle bu ekstra hücresel matrikse göç eder. Yara 

çevresinde farklılaĢmamıĢ mezenkimal hücreler de makrofaj ürünleriyle 

fibroblastlara farklılaĢır ve yara içine göç ederler. Düz kas hücreleri ve diğer hücre 

tipleri de yaralanma ile hasar görürler ve aynı zamanda iyileĢme olayına katkıda 

bulunurlar (ġekil-4) (36). 

 

 

 

 

ġekil 4.Yara iyileĢmesindeki olaylar 
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Anjiyogenezis, yaralanan bölgede damar yapılarının yeniden 

rekonstrüksiyonudur. Anjiyogenezis yüksek laktat seviyesi, asidik pH ve dokuda 

oksijen konsantrasyonunun azalması suretiyle uyarılır. Devaskülarize alan 

çevresinde küçük kapiller filizlenme önce venüllerden baĢlar. Kapillerin 

filizlenmesi, endotel hücrelerinin filizlenmesiyle oluĢur. Yaranın bir kısmı 

revaskülarize olduktan sonra vasküler sistem kapiller sistemin matürasyonuyla 

iyileĢen yarada daha büyük damarları oluĢturur. Birçoğu makrofajlarca salınan 

sitokinler, direkt veya indirekt olarak anjiyogenezis için gerekli endoteliyal hücre 

migrasyonu ve proliferasyonunda görev alırlar. Bu sitokinlerin salınımı, laktik asit, 

biyojenik aminler ve yaralanmıĢ alandaki düĢük oksijen basıncı ile uyarılabilir. Bu 

çevresel karakteristikler hücresel yaralanma ile oluĢmaktadır. 

Epidermis, dıĢ çevreden yabancı elementlerin içeri girmesini önler ve iç 

ortamdan da sıvı ve elektrolit kaçağına engel olur. Yaralanma sonrası, epiteliyal 

bariyerin yenilenmesi derinin bariyer fonksiyonunun yeniden oluĢması için 

gereklidir. Ġnsizyonel yaralarda epitelizasyon, bir yara dudağından diğerine olan 

mesafe 1 mm'den az ise hücrelerin göçü ile sağlanır. Ġnsizyonel yaralar 24-48 saatte 

yeniden epitelize olur. Kısmi kalınlıklı yaralanmalarda ise (örneğin abrazyon ve 

süperfisiyal yanıklar) epitelizasyon çok daha önemlidir. Epiteliyal hücreler yaranın 

her iki ucunda bulunan kıl follikülü, ter bezleri ve sebase bezlerden menĢe alırlar. 

Bu deri ekleri, subkutanöz dokuda ve dermisin alt kısmında bulunur ve yaralanma 

olduğunda sağlam kalır. Yarada bazal hücre kalınlaĢması reepitelizasyon iĢleminin 

en erken bölümüdür. Marjinal bazal hücreler daha sonra uzarlar, alttaki bazal 

membrandan ayrılırlar ve yaraya göç ederler. Daha sonra da yaralanmıĢ çıplak alana 

tek kat olacak Ģekilde göç ederler. Göç eden bazal hücreler kollajen liflerin 

rehberliğinde hareket ederler (37). 

Yara uçlarında bulunan bazal hücreler yaralanma sonrası 48-72 saatte 

bölünmeye baĢlar. Epiteliyal hücre proliferasyonu epiteliyal hücre katının 

oluĢumuna katkıda bulunur. Hücreler diğer taraftan göç eden hücrelerle karĢılaĢana 

kadar göçlerine devam ederler. O noktada kontakt inhibisyon gerçekleĢir ve göç 

durur. Tek kat halinde bulunan hücreler daha sonra farklılaĢarak bazal hücrelere 

benzemeye baĢlar. Yani, bazal membran yara dudaklarının baĢladığı yerde 

oluĢturulur. Hücresel proliferasyon yeni bazal kümelerde çok katlı epidermis 
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yeniden oluĢana kadar devam eder. En sonunda, yüzeyel hücreler keratinize olurlar 

(38). Sitokinler de epitel hücrelerinin hem proliferasyonuna hem de migrasyonuna 

katkıda bulunur. 

Fibroblastlar yaralanma bölgesine ulaĢtıklarında derhal kendi görevleri olan 

protein sentezine baĢlarlar. Fibroblastlar fenotipik olarak değiĢime uğrarlar, hücre 

içinde endoplazmik retikulum ve golgi aparatı sayısı artar. 

Fibroplazi, yarada fibröz protein üretimidir. Kollajen, normal deride, 

granülasyon dokusunda ve matür skarda majör komponenttir. Primer olarak 

fibroblastlardan salınır; tüm vücut proteinlerinin %25'i kadarı olup skar dokusunda 

bulunan proteinlerin ise %50'sidir. Temel olarak kollajen proalfa zincir adı verilen 

ve her biri 1400 aminoasitten oluĢan polipeptit zincirinden oluĢur. Her zincirin 

santral parçası 1000 aminoasittir ve tekrarlayan tripeptitlerden oluĢmuĢtur. Birinci 

aminoasit glisin, ikincisi genelde prolin, üçüncüsü ise hidroksiprolindir. 

Hidroksiprolin ve hidroksilizin kollajenle doğrudan birleĢmezler. Bunların ön 

maddeleri olan prolin ve lizin, protokollajenin peptit zincirlerine baglanarak 

hidroksil hale dönerler. Burada protokollajen prolin hidroksilaz ve protokollajen 

lizil hidroksilaz enzimleri katalizör olarak rol oynarlar. Bu reaksiyonda:                 

á-ketoglutarat, oksijen, demir ve askorbik asit kofaktör olarak kullanılır. 

Hidroksiprolin kollajen aminoasidinin %11'ini oluĢturur. Hidroksilasyonu 

tamamlanan bu zincirler, üçlü helezon meydana getirerek tropokollajen 

moleküllerini yaparlar. Bu moleküller transferaz enzimleri aracılığıyla hücre dıĢına 

çıkartıldıktan sonra özel tarzda bir araya gelerek kollajen fibrillerini oluĢtururlar.  

Kollajendeki aldehit grupları arasına lizil oksidaz enzimi ile sağlanan 

baglantılarda eklendiğinde sağlam kollajen fibrilleri oluĢur. Kollajen fibrilleri 

arasındaki moleküller içi ve arası bağlar, yaranın gerilim kuvvetine ve saglamlığına 

etki eder. Vücutta sentez edildiği bilinen 19 tip kollajen olmasına karĢın yarada en 

yüksek oranda Tip I kollajen bulunur. Skar dokusunda da en çok Tip I ,daha az 

oranda da Tip III kollajen bulunur (39,40). 

Primer hücresel aktivite yaralanmadan 3-5 gün sonra baĢlar; kollajen sentez 

hızı hızla yükselir ve birçok yarada 2-4 haftalık artmıĢ ivme ile devam eder. 

Dördüncü haftadan sonra ise kollajen sentez hızı düĢer, sonunda kollajen sentezi ve 

yıkımı bir dengeye ulaĢır. YaĢ, gerilim, basınç ve stres, kollajen sentez hızını 
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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 çok miktarda bulunur ve kollajenin dokudaki 

miktarının tespit edilmesi için bir belirteç olarak kullanılabilir. Vitamin C veya 

oksijen yetmezliği ya da enzimatik aktivasyonunun kortikosteroidlerle baskılanması 

kollajenin yetersiz hidroksilasyonuna neden olur (42,43). 

Ekstrahücresel bağ dokusu matriksi kollajen dıĢında proteoglikanlar, 

fibronektin ve elastin ihtiva eder. Merkezinde protein bulunan bir veya birden fazla 

glikozaminoglikandan (GAG) oluĢan proteoglikanlar primer olarak fibroblastlardan 

sentezlenir. Kondroitin sülfat, dematan sülfat, heparin ve heparan sülfat, keratan 

sülfat ve hiyalürinik asit en yaygın bulunan proteoglikanlardır. Proteoglikanların 

biyolojik fonksiyonları kollajene oranla daha az anlaĢılmıĢtır. GAG genel olarak 

belli proteinleri gerekli lokalizasyonda tutar. Bu iĢlemler proteoglikanlanların 

aktivitesini potansiyelize edebilen sitokinlerce sağlanır. Örneğin, heparin 

anjiyogenezis süresince b-FGF'nin önemli bir kofaktörüdür. TGF-Beta ve b-FGF 

protein sentezine de karıĢabilmektedir (43). 

Fibronektin yara iyileĢmesinin her fazına belirgin etki yapmaktadır. 

Yukarıda belirtildiği gibi, fibronektin yaralanma sonrası ilk oluĢan matriks 

komponentidir. Fibrine bağlanır, önce inflamatuar hücrelere sonra da fibroblasta 

migrasyonda yardımcı olur. Epiteliyal hücre göçünde de iĢlev görür, matür yarada 

önemli bir komponenttir. Elastin bağ doku matriksi komponentidir. Yaralanmaya 

cevap olarak sentezlenmez. 

Normal deri elastik özelliklere sahiptir. Oysa skar elastin içermediğinden 

elastik özellik göstermez (42). Yara kontraksiyonu kollajen sentezi gibi 

yaralanmadan 4-5 gün sonra baĢlar. Yara kontraksiyonu yara dudaklarının yaranın 

merkezine doğru hareketidir. Hangi yarada kontraksiyon olacağı ile ilgili 

mekanizmalarda fikir birliği bulunmamaktadır (44). Radyasyon ve sitolitik ilaçlar 

kontraksiyonu geciktirir. Kollajen depozitleri dokunun nihai durumunun oluĢması 

için gereklidir. TGF-Beta kollajen kafes kontraksiyonunu stimüle eder, yara 

kontraksiyonuna etkili bir mediatör görevi görür. Yabancı cisimler yara 
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kontraksiyonunu geçici olarak yavaĢlatır, yabancı cisim uzaklaĢtırılınca yara 

kontraksyonu normalden daha hızlı oluĢur. Topikal pansumanlarda yara 

iyileĢmesini yavaĢlatır fakat tam durdurmaz. Farmakolojik ajan uygulamaları da 

değiĢik derecelerde yara kontraksiyonunu etkiler. 

Skarın Ģekillenmesi, yara iyileĢmesinin son döneminde ayırt edici özelliktir. 

Yaralanma sonrası yaklaĢık 21. günde yara kollajenindeki net birikim stabil hale 

gelir. Kollajen sentezi gama interferon tarafından azaltılır. TGF-Beta da kollajen 

sentezini azaltır. Çok miktarda kollajen sentezlendiğinde, fibronektin yıkımı baĢlar. 

Ġnterferon-gama fibronektin sentezini kollajende olduğu gibi azaltır. Bu dönemde 

apopitozisden dolayı hücre sayısı da azalmaktadır. Önce epiteliyal hücre apopitozisi 

oluĢur, daha sonra, kontraksiyon tamamlandığında, yaklaĢık 21. günde 

myofibroblastlarda apopitozis gözlenir. Bu anda kollajen içeriği en yüksek seviyede 

olmasına karĢın, yarada gerilim ve kopma kuvveti normal deriye göre henüz %15 

seviyesindedir. Skar Ģekillenmesi oluĢtukça yara ayrılma kuvveti dramatik olarak 

artar. Kopma kuvvetinde en hızlı artıĢ 3-6 haftalar arasında olur. En sonunda 

normal deriye göre %80-90 seviyelerine kadar çıkar. Skar dokusu kopma kuvveti 

hiçbir zaman normal deri seviyesine ulaĢamaz (36,45). 

Skar Ģekillenmesinin bu periyodu süresince kollajen fibrilleri içinde ve 

arasında bağlantılar belirgin Ģekilde artar. Bu bağlantı artıĢı yarada kopma 

kuvvetinin artıĢına katkıda bulunur. Skarın Ģekillenmesi sırasında kollajen matüre 

olurken Tip III kollajen yerini Tip I kollajene bırakır. Yarada su ve 

glikozaminoglikan miktarı azalır. Yaranın yeniden Ģekillenmesi yarada renk, 

kalınlık ve yapı itibariyle gözle fark edilebilir. Bu iĢlem yaralanma sonrası 6-12 ay 

devam eder (26,32,46). 

Tip I kollajen en bol ve yaygın olan kollajendir. Kemik, tendon, deri ve 

organ kapsüllerinde bol miktarda bulunur. Kollajenin bu tipi çok sağlam olup 

gerilmeyi sağlar. Kollajen Tip III genelde dokularda Tip I ile birlikte bulunur. 

Retiküler liflerin ana bileĢenidir. Nükslerde, yamanın oluĢturduğu enflamasyon, 

yara iyileĢmeĢi ve bunun sonucu olarak meydana gelen kollajen önemlidir. Yara 

iyileĢmesinin ilk saatlerde Tip IV ve V kollajen, 24 saatte Tip III kollajen, 60 saatte 

Tip I dominanttır. YaklaĢık 21 gün sonra skar dokusunda % 80-90 kollajen Tip I, % 

10-20 Tip III meydana gelir (47). 
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Yara iyileĢmesi sonucu oluĢan skar dokusunda asıl komponent kollajen Tip 

I’ dir. Daha öncede bahsedildiği gibi Tip I kollajen, Tip III kollajenden oluĢur. Tip I 

kollajen Tip III kollajene oranla daha stabil ve dayanıklıdır. Bu nedenle kollajen Tip 

I ve Tip III oranı önemlidir . Özellikle hernilerde, kollajen Tip I/III oranı ne kadar 

fazla ise, nüks oranı bu orana bağlı olarak azalmaktadır (48). Nüks hernilerde 

kollajen Tip I/III oranları incelendiğinde, bu oranların anlamlı derecede düĢük 

olduğu tesbit edilmiĢtir. Kollajen doku hastalığı olanlanlarda yine hernilerde yüksek 

oranlarda nüksler gözlenmiĢtir (49). 

Histolojik açıdan bakıldığı zaman periton, gevĢek bağdoku yapısına sahiptir. 

GevĢek bağ dokuda kollajen (tip I ve III) ve elastin gevĢekçe düzenlenmiĢtir ve 

hücreden en zengin bağ duku tipidir. Ancak biliniyor ki gevĢek bağ doku gerilime 

dayanıksızdır ve yaralanma sonrası enflamasyonla iyileĢmeye katkı sağlar. Bununla 

beraber, fasia dokusu düzenli sıkı bağ dokusu yapısındadır. Kollajen tip I miktarı 

oldukça fazladır ve gerilime oldukça dayanıklıdır. Fibroblastlar sıkı bağ dokusunun 

dominant hücre bileĢenidir. Her iki dokuda da iyileĢme döneminde tip I kollajen 

miktarının yüksek olması beklenen bir durumdur (48-50). 

Biyo-uyumlu sentetik yamalar karın duvar defektlerinin onarımında bugün 

için en iyi çözümdür (51). Usher’in 1962’de örgülü monoflamen polipropilen’i 

[Marlex] klinik pratiğe uygulamasından sonra mesh kullanımı hızla yaygınlaĢmıĢtır 

(17). Ġnflamatuar reaksiyon mesh liflerinin uyumunu etkiler (52). 

Marois ve ark.’a göre implantasyon sonrası daha yoğun bir inflamatuar 

reaksiyon belirgin olarak meshin içine doku büyümesini ve entegrasyonu uyarır. 

Ġnflamasyon belirtileri, implantasyon sonrası 7 -14. günlerde en üst düzeye ulaĢır 

(53). Prostetik materyaller akut inflamatuar cevap ve bunu takiben kronik yabancı 

cisim reaksiyonu oluĢtururlar (54,55). Özellikle en çok kullanılan polipropilen 

meshler implantasyon bölgesiyle bütünleĢip güçlü skar dokusu oluĢtururlar (56,57). 

Cerrahi mesh ve alıcı doku arasındaki lokal doku reaksiyonunu araĢtıran çalıĢmalar, 

polipropilen meshin yerleĢtirimi sonrası aradan yıllar geçmiĢ olsa da fibröz kapsül 

oluĢumuyla giden kronik yabancı cisim reaksiyonu kalsa da artmıĢ bir biyo-

kompatibilite oluĢtuğunu göstermiĢlerdir (58). Büyük gözenekli yama uygulaması 

sonrası 7. günde bağ dokusu özellikle düğüm bölgesinde olmak üzere her iki yüzeyi 

kaplamıĢtır. Kas dokusunun üzerindeki fasiaya (karın ön duvarı) yerleĢtirilen 
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yamalarda, 15. günde bağ dokusunun belirgin olduğu gözlenmiĢtir. 30. günde 

yoğun görünümlü kaba dokulu tamir dokusu gözlenmiĢtir. Bu çalıĢma periyodu 

boyunca kronik histiyositik form baskın doku reaksiyonu olarak gerçekleĢmiĢtir. 

Makrofajlar, lenfositler ve dev hücreler en çok 15-30. günler arası görülmüĢ, 

granülosit infiltrasyonu nadir izlenmiĢtir. Esas bulgularımız, mesh eksternal oblik 

kasın aponevrozu üzerine yerleĢtirildikten sonra kompakt, dirençli bir skar 

dokusunun geliĢtiği ve bununda zaman içerisinde, gerilmeye direncin en belirgin 

30. günde ortaya çıkan interstisiyel kollajen depolanmasıyla sonuçlandığı 

gözlenmiĢtir. 

Pre-aponevrotik mesh uygulamasında ise tipik bir yabancı cisim reaksiyonu 

gerçekleĢmiĢ olup, bu reaksiyon, yamanın orta kısmına göre sutür hattında daha 

belirgin gözlenmiĢtir. Bu arada, sutür düğüm bölgelerinde hücre kolonizasyonu 

olmadığı ve fıtık tamiri sonrası muhtemel nüksün kaynağının da bu olabileceği 

yönünde bir görüĢ de ileri sürülmüĢtür (59-61). 

Bir deneysel çalıĢmada, defekt için polipropilen kullanılan grupta primer 

kapamaya göre mezotel geliĢiminin azlığı saptanmıĢ, vasküler proliferasyon ise 

anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. Granülom geliĢimi ve yabancı cisim dev 

hücre reaksiyonu ise gruplar arasında farklılık göstermemiĢtir (62). 

Polipropilen ve PTFE yama kullanılarak kontaminasyonun etkisi araĢtırılan 

kontrollü bir çalıĢmada, kontrol grubunda implantasyondan 7 gün sonra 

polipropilen mesh granüler dokuyla entegre olmuĢ; yeni oluĢan peritonun düzensiz 

yapıda olduğu gözlenmiĢtir. 30. günde polipropilen filamanlar bir çok hücre 

tabakasıyla sarılmıĢ (makrofaj, fibroblast vb.), filamanlar arası entegrasyon dokusu 

ve subkutan demetler mesh yüzeyine paralel seyretmiĢtir. e-PTFE meshlerde ise ilk 

haftadan itibaren mesh yüzeyine paralel seyreden liflerle birlikte yüksek derecede 

damarlanmıĢ doku gözlenmiĢtir. Kollajen köprüler biyomateryalin deliklerini 

doldurararak oluĢmuĢtur. Bu bölgelerde ve mesh uçlarında hücre yığılması ve 

infiltrasyonu iĢaretleri mevcuttur. Operasyondan bir hafta kadar sonra meshin alt 

yüzünü yeni oluĢan periton kaplamıĢ, 1 ay sonra ise biyomateryalin her iki tarafında 

makrofaj ve yabancı cisim hücreleri saptanmıĢtır. Stafilococcus Aureus ile enfekte 

edilen grupta gevĢek ve organize olmayan skar dokusu bulunmakla birlikte 



 19 

polipropilen yamada e-PTFE’ ye göre daha fazla entegrasyon dokusu gözlenmiĢtir 

(63). 

e-PTFE’nin abdominal duvar ve vasküler davranıĢını inceleyen bir baĢka 

çalıĢmada, her iki modelde de hücrelerin mesh porlarından penetrasyonunun zor ve 

yavaĢ olduğu gözlenmiĢtir. Ġmplantasyondan 1 ay sonra hücreler abdominal 

duvardaki protezin 1/3 dıĢ yüzeyini infiltre edebilmiĢlerdir. Önemli bir bulgunun 

da, mesh kenarlarında ve yamayla alıcı doku arasındaki yüzeyde hücre 

invazyonunun bulunmaması olduğu kaydedilmiĢtir (64). 

Skar dokusunun geliĢiminde biyomateryallerin en belirgin karakteristiği 

gözenek özellikleri olarak görünmektedir (65). e-PTFE gibi mikroporöz protezler 

yeni oluĢan doku tarafından çevrilmekte ve giderek artan bir infiltrasyon 

geliĢmektedir. Bu tip biyomateryaller intraabdominal organlara nadiren yapıĢıklık 

gösterir (60,66,67). Polipropilen gibi makroporöz biyomateryaller ise tamir hattında 

gerilmeye yüksek direnç göstermesine neden olan non-organize skar dokusuyla 

tümüyle infiltre edilir (65,68). Ancak, bu tip materyaller alttaki organlara yüksek 

oranda yapıĢıklığa neden olur (69,70). Hasta, yani konak da, monositlerin 

biyomateryale karĢı inflamatuar cevabında bağımsız bir faktör olarak görülmüĢ, 

düĢük ve yüksek cevaplılar olarak sınıflandırılmıĢlardır (55). Ġnflamatuar 

reaksiyonu etkileyen diğer faktörler, yamanın fiziksel karakteristikleri, alıcı dokuyla 

temas yüzeyinin büyüklüğü ve mesh’in mekanik karakteristikleridir (71,72). 

Entegrasyon esnasındaki doku reaksiyonundaki farklar, her bir materyalin ayrı doku 

ve por özelliklerinin sonucudur (58). Bir mesh’in doku uyumu por çapıyla orantılı 

olup, 75 mikrondan büyük porlara sahip makroporöz meshler makrofajların, 

fibroblastların, kan damarlarının ve kollajen liflerin geçiĢine izin verir (71,73). 

Büyük porların mesh içerisine doku ilerlemesini daha hızlandırdığı ve daha 

az mesh büzüĢmesine neden olduğu düĢünülmektedir (74). Protezde kullanılan 

biyomateryalin miktarı (baĢka bir deyiĢle, yamanın özgül ağırlığı) doku 

entegrasyonunu etkileyen faktörlerden biridir. Hafif meshler belirgin olarak daha 

düĢük granülosit düzeyi (akut inflamasyon belirteci olarak) ve makrofaj (kronik 

inflamatuar reaksiyon varlığında en önemli hücreler olduğu düĢünülür) gösterir 

(75). Ağır polipropilen mesh’lere karĢı geliĢen doku reaksiyonunun yabancı cisim 
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ve fibrozisi ön plana çıkardığı bilinmektedir (68). Meshin polipropilen içeriğini 

azaltmak hem inflamatuar cevapı hem de büzüĢmeyi azaltır (76).  

Tüm bu bilgilerin ıĢığında insizyonel hernilerin tamirinde çeĢitli katmanların 

ve yama çeĢitlerinin kullanılabileceğini görüyoruz. Yapılan çalıĢmalarda özellikle 

sublay alana konulan yamaların nüks oranının, diğer katmanlara konulanlara oranla 

daha az olduğu gözlenmiĢ. Ancak bu oranın az oluĢunu açıklayacak yeterli düzeyde 

çalıĢma bulunmamaktadır.  

Yara iyileĢmesinde ilk olarak tip III kollajenin oluĢması ve sonrasında yerini 

büyük oranda tip I kollajene bırakması yaranın sağlamlığı açısından önemlidir. 

Çünkü bu oranın tip I lehine artması yaranın sağlamlığını arttırmaktadır.  

Bu çalıĢmada farklı katmanlara prolen yama koyularak kollajen tip I / tip III 

oranları belirlenip karĢılaĢtırılması amaçlandı. Bu Ģekilde sublay alanla diğer 

katmanlar arasında, kollajen tip I / tip III formasyonun değiĢip değiĢmediği 

gözlemlenecekti. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Denek seçimi 

Bu deneysel çalıĢma Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Deneysel Tıp 

AraĢtırma Laboratuarın'da (FÜTDAM) gerçekleĢtirildi. Etik kurulu onayı alınarak 

baĢlatılan çalıĢmada, aynı laboratuardan elde edilen vücut ağırlıkları 210-240 gr 

arasında değiĢen Wistar Albino türü 40 adet rat kullanıldı. Hayvanların bakımında 

standart pellet yemi ve Ģehir içme suyu kullanıldı. Denekler sabit sıcaklık ve rutubet 

altında korundular. Denekler 4 gruba bölünerek, deney sonuna kadar beĢerli 

kafeslerde tutuldu. 

2.2. Operasyonun yapılıĢı 

Denekler operasyondan 24 saat önce aç bırakıldı, bu süre içerisinde sadece 

su içmelerine izin verildi. Ameliyatlar gruplar halinde steril Ģartlarda 

gerçekleĢtirildi. Kullanılan tüm aletler ve yamalar steril edildi. Ratlar 25 mg/kg 

Ketamin intraperitoneal + 10 mg/kg xilasine hidrocloride intramüsküler 

uygulanarak uzun süreli anestezi sağlandı. Ratların batın traĢlarını takiben batın 

ciltleri Povidon Iyot ile sterilize edildi. 

Kullanılacak olan yamalar 3x1,5 cmlik standart ebatlarda hazırlandı. Tüm 

bu preoperatif hazırlıkların tamamlanmasını takiben karın orta hat üzerine 

sternumdan 1 cm aĢağıdan baĢlayan yaklaĢık 4 cm lik cilt insizyonu yapıldı. Daha 

sonra cilt, cilt altı linea alba ve periton geçilerek batında defekt oluĢturuldu ve  bu 

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

 

 

 

Daha sonra gruplara göre planlanan operasyonlar gerçekleĢtirildi. 

Grup I (Kontrol Grubu); Bu gruptaki 10 deneğin karın orta hat kesileri 3/0 

prolen sütürle kontinue dikiĢle kapatıldı ve cilt kesileri 4/0 ipek sütür ile tek tek 

dikildi (ġekil-6). 

 

 

 

 

ġekil 6. Kontrol grubunda sütür ile kapama 
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Grup II (Sublay Ekstraperitoneal Grup); Bu gruptaki 10 deneğin karın orta 

hat kesilerinden periton tabakası 4/0 rapidvicryll ile kontinue dikiĢlerle kapatıldı ve 

serilecek olan prolen yama için preperitoneal alan diseke edilip uygun boĢluk 

oluĢturuldu. Prolen yama bu alana yerleĢtirildikten sonra 3/0 prolen sütür ile karın 

ön duvarındaki fasia tabakasına tespit edildi ve fasiadaki kesi 3/0 prolen sütür ile 

kontinue dikiĢlerle kapatıldı. Cilt kesileri 4/0 ipek sütür ile tek tek dikildi (ġekil-7). 

 

 

 

 

ġekil 7. Preperitoneal alana meshin yerleĢtirilmesi 

 

 

 

Grup III (Sublay İntraperitoneal Grup); Bu gruptaki 10 deneğin karın içi 

boĢluklarına prolen yama direk periton ile temas edecek Ģekilde yerleĢtirildi ve 

barsak yaralanması olmasın diye önce 3/0 prolen sütürlerle askı sütürleri kondu 

(ġekil-8). Ardından 3/0 prolen ile karın ön duvarındaki kesi kontinue dikiĢlerle 

kapatıldı ve askı sütürleri tek tek bağlandı.  Cilt kesileri 4/0 ipek sütür ile tek tek 

dikildi. 
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ġekil 8. Ġntraperitoneal mesh ve askı sütürleri 

 

 

 

Grup IV (Onlay Grup); Bu gruptaki 10 deneğin karın orta hat kesileri 3/0 

prolen sütürle kontinue dikiĢle kapatıldı. Ardından fasia tabakasının üzerine prolen 

yamanın sığacağı büyüklükte alan açıldı ve yama bu alana serildi. Sonrasında da 3/0 

prolen sütür ile tek tek dikiĢlerle yamanın fasia tabakasına tespiti sağlandı (ġekil-9). 

Cilt kesileri 4/0 ipek sütür ile tek tek dikildi. 

 

 

 

 

ġekil 9. Onlay olarak tespit edilmiĢ mesh 
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2.3. Deneklerin bakımı ve takibi 

Ratlar, postoperatif hemen kafeslerine alındı ve kafesleri spot ıĢık altında 

ısıtılarak hipotermi ve buna bağlı mortalite önlendi. Postoperatif birinci günden 

itibaren standart pellet yemi ile beslenmeye baĢlandı. Bütün deneklere normal Ģehir 

içme suyu verildi. Deneklere yem ve su dıĢında herhangi bir ilaç verilmedi. 30 gün 

boyunca takip edilen deneklerde herhangibir komplikasyona rastlanmadı. 

2.4. Histopatolojik inceleme için örneklerin hazırlanması 

Bütün denekler postoperatif 30. günde örnekler alındıktan sonra aĢırı eter 

anestezisi uygulanarak sakrifiye edildiler. Daha önce yapılan insizyon skarı 

üzerinden yeni insizyonla aynı katmanlar geçilip yamalara ulaĢıldı. Yamaların 

kenarlarından ve üzerindeki bağ dokusundan ayrı ayrı örnekler alındı. Kontrol 

grubunda ise linea abladan örnekleme yapıldı. Bu örnekler %10 Formaldehid içeren 

solusyonlarda tesbit edildi. 

Her gruptan alınan dokular, % 10’luk formaldehit tespit solüsyonunda 24 

saat süresince tespit edildikten sonra musluk suyu altında yıkamaya alındı. Musluk 

suyunda 24 saat yıkanan dokular daha sonra rutin histolojik takip serilerinden 

geçirildi (Tablo-4). Daha sonra dokular parafin bloklara gömüldü. Bu parafin 

bloklardan 5–6 m kalınlığında kesitler alındı. Kesitler Masson Trikrom (üçlü 

boya) ile boyandı. Hazırlanan preparatlar araĢtırma mikroskobunda (Olympus BH–

2) incelenip fotoğraflandı. 

Bağ dokusunda kollajen tip I ve kollajen tip III immünreaktivitesinin 

belirlenmesi için çiftli immünohistokimya boyaması yapıldı. Boyama metodu 

aĢağıdaki tabloda ayrıntılı olarak verilmiĢtir (Tablo-5). 
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Tablo 4. Histolojik takip serileri 

Sıra ĠĢlem Süresi 
1 % 70 Alkol 2 saat 

2 % 80 Alkol 1.5 saat 

3 % 96 Alkol I 30 dakika 

4 % 96 Alkol II 30 dakika 

5 % 100 Alkol I 30 dakika 

6 % 100 Alkol II 30 dakika 

7 Alkol + Xylol 15 dakika 

8 Xylol I 15 dakika 

9 Xylol II 15 dakika 

10 YumuĢak parafin + Xylol 45 dakika 

11 YumuĢak parafin  1 Saat 

12 YumuĢak parafin – Sert parafin 1.5 saat 

13 Sert Parafin 3 saat 

14 Gömme  

 

Tablo 5. Çiftli immünohistokimyasal boyama prosedürü 

Sıra                    ĠĢlem                                                                Süre                                                                                 

1                        Xylol I         10 dakika                         
2                         Xylol II                                       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 ısısında soğutma                                                  20 dakika                        

10                     PBS (Phosphate Buffered Saline)                                                 3X5 dakika       
11                       H2O2                 10 dakika                         

12                        PBS                        3X5 dakika                       

13                      1.Normal blok solüsyonu            5 dakika                         
14                       Primer antikor ( TipI 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 solüsyonu            5 dakika                         
23                       Primer antikor  ( TipIII 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                        Zıt boya olarak Mayer’s hematoksilen                                   10 saniye  

32                        Akarsu                 5 dakika 

33                        Özel kapatma maddesi ile kapatma .............. 
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Parafin bloklardan 5–6 m kalınlığında alınan kesitler polilizinli lamlara 

alındı. Deparafinize edilen dokular dereceli alkol serilerinden geçirilerek dehidrate 

edildikten sonra endojen peroksidaz aktivitesini önlemek için H2O2 ile muamele 

edildi. Zemin boyasını engellemek için Ultra V Block (Ultra V Block, Thermo 

Scientific, TA–060-UB, Fremont, USA) solüsyonu ile muameleden sonra tip I 

kollajen için primer antikor (Collagen Type I mouse monoclonal IgG, Santa Cruz 

Biotechnology, sc–59772, California, USA) ile 60 dakika inkübe edildi. Primer 

antikor uygulanmasından sonra sekonder antikor (biyotinli anti-mouse IgG, 

Diagnostic BioSystems, KP 50A, Pleasanton, USA), streptavidin horseradish 

peroksidaz (Streptavidin Peroxidase, Thermo Scientific, TS–060-HR, Fremont, 

USA ) ve DAB (3,3'-Diaminobenzidine) kromojeni uygulandıktan sonra PBS ile 3 

kez 5 dakika yıkandı. Kesitlere Tip III kollajen boyaması için zemin boyasını 

engellemek amacıyla tekrar Ultra V Block uygulandı. Tip III kollajen için primer 

antikor (Collagen Type III goat polyclonal IgG, Santa Cruz Biotechnology, sc–

8781, California, USA) ile 60 dakika inkübe edildi. Primer antikor 

uygulanmasından sonra sekonder antikor (rabbit anti-goat IgG-biotin, Invitrogen 

corporation, 50-232Z, California, USA), streptavidin alkalin fosfataz ( Streptavidin 

Alkaline Phosphatase, Thermo Scientific, TS–060-AP, Fremont, USA )  ve Fast red 

kromojeni uygulandıktan sonra PBS ile yıkanarak Mayer’s hematoksilenle zıt 

boyama yapıldı. Negatif kontrol için hazırlanan dokularda primer antikor yerine 

phosphate buffered saline (PBS) kullanıldı, diğer basamaklar aynı Ģekilde 

uygulandı. PBS ve distile sudan geçirilen dokular uygun kapatma solusyonu ile 

kapatıldı. Hazırlanan preparatlar araĢtırma mikroskobunda (Olympus BH–2) 

incelenerek değerlendirildi ve fotoğraflandı.  

Ġmmünohistokimyasal boyanmanın değerlendirilmesinde boyanmanın 

yaygınlığı esas alındı. Ġmmün boyanmanın yaygınlığı 0’dan +4’e kadar sayı ile 

semi-kantitatif olarak skorlandı (Tablo-6).  
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Tablo 6. Ġmmünohistokimyasal boyanma yaygınlığının derecesi 

Derece Anlamı 

0 

+1 

+2  

+3 

+4 

Yok 

Çok az 

Az 

Orta 

ġiddetli 

 

Yapılan çalıĢmanın sonuçları spss 11.5 programında mann whitney U testi ile 

analiz edildi ve p<0.05 anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

3.1. Makroskopik inceleme 

Yapılan eksplorasyonda Sublay intraperitoneal ve ekstraperitoneal  

gruplarının, üzeri ve çevresi yoğun ve sıkı bağ dokusu ile kaplanmıĢ olduğu tesbit 

edildi. Buna karĢın kontrol gurbunda ve onlay grupta bu değiĢikliklerin daha az 

olduğu izlenmekteydi. Ayrıca sublay intraperitoneal grupta omentumun yamaya 

yapıĢtığı da izlendi. 

3.2. Histopatolojik inceleme 

Hazırlanan preparatlar araĢtırma mikroskobunda (Olympus BH–2) 

incelenerek değerlendirildi ve fotoğraflandı (ġekil–10,11,12,13,14,15,16,17,18).  

 

 

 

  

ġekil 10. Kontrol grubunda (Grup I ) mavi renkte boyanmıĢ kollajen lif demetleri 

(). (Masson Trikrom x 200). 
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ġekil 11. Sublay ekstaperitoneal (Grup II ) grubunda mavi renkte boyanmıĢ yoğun 

kollajen lif demetleri (). (Masson Trikrom x 200). 

 

 

 

 

 

ġekil 12. Sublay intraperitoneal (Grup III )  grubunda Mavi renkte boyanmıĢ yoğun 

kollajen lif demetleri (). (Masson Trikrom x 200). 
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ġekil 13. Onlay ( Grup IV ) grubunda mavi renkte boyanmıĢ daha az yoğunlukta 

kollajen lif demetleri (). (Masson Trikrom x 200). 

 

 

 

 

ġekil 14. Kontrol grubu  (Grup I)  [+2 yoğunlukta tip I kollajen (*) ve +1 

yoğunlukta tip III kollajen ()  immünreaktivitesi. X400] 
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ġekil 15. Sublay ekstaperitoneal (Grup II )  grup  [+4 yoğunlukta tip I kollajen (*) ve 

+1 yoğunlukta tip III kollajen ()immünreaktivitesi. X400] 

 

 

 

 

ġekil 16. Sublay intraperitoneal (Grup III )   grup [+3 yoğunlukta tip I kollajen (*) 

ve +1 yoğunlukta tip III kollajen  () immünreaktivitesi. X400] 
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ġekil 17. Onlay ( Grup IV ) grup [+2 yoğunlukta tip I kollajen (*) ve +1 yoğunlukta 

tip III kollajen () immünreaktivitesi. X400] 

 

 

 

 

ġekil 18. Negatif kontrol. X400 
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3.3. Ġstatistiksel bulgular 

Yapılan çalıĢma sonucunda gözlemlenen toplam kollajen miktarı grup II’de 

(sublay ekstraperitoneal grup) en yüksek, grup I’de (kontrol grup) ise en düĢük 

oranda bulunmuĢtur (Tablo-7). Yine Tip I / III oranı grup II’de daha yüksek iken 

grup I ve grup IV’de (onlay grup) en düĢük oranda bulunmuĢtur (Tablo-8). Grup 

III’de (preperitoneal grup) ise grup II’den az ancak grup I ve IV’den fazla idi.   

Yapılan histolojik incelemede tüm gruplardaki kollajen tip III oranları aynı 

miktarda izlenmiĢtir. 

 

  

GRUPLAR N Kollajen miktarı(Mean±SD) 

grup1 10 1,8000±0,42164 

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 miktarlarının dağılımı 

 

  

  

GRUPLAR N 

Kollajen tip I / III 

oranları(Mean±SD) 

grup1 10 1,7000±,48305 

grup2 10 4,0000±,00000 

grup3 10 2,9000±,31623 

grup4 10 1,8000±,42164 

Total 40 2,6000±1,00766 

 

Tablo.8. Kollajen tip I / III oranlarının dağılımı 

 

 

Ġstatistiki değerlendirme sonuçlarına göre; 

1-Total kollajen miktarı grup II’de tüm gruplara göre daha fazla idi ve 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). 
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2- Total kollajen miktarı grup III’de grup I ve IV’den daha fazla idi ve 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). 

3- Total kollajen miktarı grup IV’de grup II ve III’e  göre daha az idi ve 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.051). 

4- Total kollajen miktarı grup II ile grup III arasında karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.008). 

5-Kollajen tip I / III oranı grup II’de en yüksek idi ve kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). 

6- Kollajen tip I / III oranı grup III’de de yüksek idi ve kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). 

7- Kollajen tip I / III oranı grup IV’de düĢük idi ve kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0.615). 

8- Kollajen tip I / III oranı grup II ile grup III arasında karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). 
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4. TARTIġMA 

Ġnsizyonel herniler, karında uygulanan cerrahi giriĢimlerden sonra sık 

karĢılaĢılan sorunlardan biridir. Günlük yaĢamda morbiditelerinden ötürü önemli  

iĢ-güç kayıplarına ve hayat kalitesinde azalmaya neden olurlar. Laparatomilerden 

sonra insizyonel herni geliĢme oranları %2–11 arasında değiĢmektedir (1–3). 

Primer tamirlerde, sütürler insizyon alanında gerilim oluĢturduğundan nüks oranları 

yüksektir (77). Ġnsizyonel herni onarımında Lichtenstein ve arkadaĢlarının 

gerilimsiz ameliyatı tanımlamalarından sonra prostetik materyaller ile yapılan 

ameliyatların sayısı hızla artmıĢtır. Buna parelel olarak nüks oranı da % 50’den 

%20’nin altına indirmiĢtir (78). Son zamanlarda pek çok cerrah, kapanmayı 

hızlandırmak, sütür hattı gerilimini azaltmak ve baĢarılı onarım olasılığını arttırmak 

için prostetik materyallerin kullanımını savunmaktadır. Bundan dolayı günümüzde 

tüm herni onarımlarında, prostetik materyaller ile yapılan onarımlar altın standart 

olmuĢtur. 

Herni onarımında prostetik materyalin önemi anlaĢıldığından bu yana ideal 

prostetik materyal arayıĢı devam etmektedir. Rekürrens ve negatif yan etkilerin 

oranlarını azaltmak için yapılan giriĢimler ve çalıĢmalar sonucunda yeni teknikler 

geliĢtirilmiĢ ve yeni materyaller kullanıma sunulmuĢtur. Fakat hernilerin kalıcı 

tedavisini sağlayan ideal operasyon olmadığı gibi, herni onarımını iyileĢtirecek 

evrensel olarak kabul görmüĢ ideal prostatik materyalde henüz geliĢtirilmemiĢtir. 

Çünkü her yamanın avantajları ve dezavantajları bulunmaktadır. Yine aynı Ģekilde 

yamanın konulacağı katman içinde hala kabul görmüĢ bir netlik bulunmamakta ve 

her cerrah kendince tercih ettiği tekniği veya kılavuz olarak gördüğü 

araĢtırmacıların tekniklerini uygulamaktadır. 

Prostetik materyaller uygulandığı dokuda akut inflamatuar cevap ve bunu 

takiben kronik yabancı cisim reaksiyonu oluĢtururlar. BaĢka bir deyiĢle normal yara 

iyileĢmesi basamakları sonucu mesh dokuya entegre olur. Yaranın normal 

iyileĢmesinde en önemli basamaklardan biri de kollajen oluĢumudur. ĠyileĢen 

yarada oluĢan kollajenin Tip I ve Tip III olmak üzere iki tipi bulunur. Özellikle Tip 

I kollajen yaranın dayanılıklığını sağlar. Çünkü Tip I kollajen Tip III kollajene 

oranla daha stabil ve dayanıklıdır. Bu nedenle kollajen Tip I ve Tip III oranı 

önemlidir. Özellikle hernilerde, kollajen Tip I/III oranı ne kadar fazla ise nüks oranı 
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buna bağlı olarak azalmaktadır. Nüks hernilerde kollajen Tip I/III oranları 

incelendiğinde, bu oranların anlamlı derecede düĢük olduğu tesbit edilmiĢtir. Bu 

oran ne kadar Tip I lehine olursa nüks oranı o kadar az olmaktadır. 

Bu çalıĢmada yama çeĢidi olarak prolen yama kullanıldı. Prolen mesh; Usler 

1963’te Marlex meshi örgülü monoflaman polipropilen olarak modifiye etmiĢtir. 

Herni onarımında baĢarılı sonuç veren prolen meshler doku geliĢimi için yeterli 

gözenek boyutunda olup fibroblast geliĢimini uyaran, inert, esnek, steril edilebilen, 

ucuz ve kolay bulunabilir özelliğe sahip materyallerdendir. Bu nedenle yaygın 

Ģekilde bu meshler kullanılmaktadır. Ayrıca prolen meshe Staphylococcus 

epidermidis’in affinitesi oldukça azdır. Geçirgen olması nedeni ile infekte 

olduğunda da greftin çıkarılması pek gerekmemektedir (79,80). Porlarının geniĢ 

olmasından dolayı ölü boĢluk pek kalmaz, seroma olasılığı en azdır. Hızlı doku 

büyümesi porların dolmasını sağlayarak bakteri giriĢini de etkiler. Porlarını geniĢ 

olmasından dolayı inflamatuar hücreler rahatlıkla geçebilir ve bunun sonucunda 

enfeksiyona dirençli hale gelir (81). 

Ġnsizyonel hernilerde yamanın hangi katmana koyulacağı her zaman 

tartıĢmalı olmuĢtur. Karın ön duvarında yamanın koyulabileceği alanlar; fasia 

üzerine ( onlay ), fasia altı periton üstü (sublay ekstraperitoneal ),  fasia altı rectus 

kası arkası ( retrorektus ) ve  peritonun altı (sublay intraperitoneal ) olarak 

sayılabilir. Bununla beraber karĢılıklı kapatılamayan defektler için ise inlay yöntemi 

uygulanabilmektedir.  

Bu çalıĢmada prolen yama onlay, sublay ekstraperitoneal ve sublay 

intraperitoneal olarak yerleĢtirilmiĢtir. Bu grupları kıyaslamak içinde bir kontrol 

grubu oluĢturuldu. Total kollajen miktarı grup II’de daha yoğun iken grup I ve grup 

IV’de daha az yoğunlukta izlenmiĢtir. Grup III’deki yoğunluk kontrol grubunda 

fazla olmasına karĢın grup II’den daha az idi. Tip I / III kollajen oranları sublay 

ekstraperitoneal olan grupta en yüksek seviyede bulunmuĢtur. Bununla beraber 

kontrol grubu ve onlay grubu arasında anlamlı bir fark izlenmezken, sublay 

ekstraperitoneal grubuna oranla daha az Tip I / III kollajen oranına sahiplerdi. 

Sublay intraperitoneal grupta ise Tip I / III oranı anlamlı derecede yüksek olmasına 

karĢın sublay ekstraperitoneal gruptaki yoğunluğa ulaĢamamıĢtı.  
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Preperitoneal alanda kollajen tip I / III oranının yüksek çıkmasının sebebi 

henüz net değildir. Bu konuya iliĢkin henüz bir çalıĢma yapılmamıĢtır. Periton ve 

fasia dokularının histolojisine baktığımız zaman; Fasia dokusunda tip I kollajen 

dominanttır. Periton dokusu gevĢek bağ dokusu özelliği gösterir ve iyileĢen 

dokularda rol alır. ĠyileĢen skar dokusunda da tip I kollajenin olması  preperitoneal 

alanda diğer faktörlerle birlikte kollajen tip I oranının yüksek olmasına yardımcı 

birer faktör olduğunu düĢündürmektedir (52). Neticede bu konuyu bilimsel olarak 

aydınlatmak için yeni araĢtırmalara gereksinim duyulmaktadır. 

Ġnsizyonel herni tamirinde Prolen yamanın direk barsakların önüne (sublay 

intraperitoneal) serilerek uygulanması beraberinde de birçok sorunu getirmektedir. 

Bunlar arasında en önemlilerinden biri de barsaklardan cilde fistül geliĢimidir. Bu 

nedenle birçok cerrah bu yöntemden uzak kalmayı tercih etmektedir. Ancak 

günümüzde çift katlı yamaların bulunması bu yöntemi de mümkün kılmaktadır. 

Yapılan bu çalıĢmada sublay ekstraperitoneal uygulamada Tip I / III 

oranının yüksek olması ve yamanın barsaklarla direk temasının olmaması hem fıtık 

tamirinde nüks oranını azaltmakta hemde güvenli kılmaktadır. Ancak yamanın 

peritonu erozyone etmesi neticesinde fistül geliĢimi de düĢük bir ihtimalle de olsa 

mümkün olmaktadır. Onlay uygulanan yama tüm bu riskleri nerdeyse yok sayacak 

kadar düĢürmekte ise de düĢük Tip I / III kollajen oranı ile nüks oranını arttırmakta 

ve istenmeyen bir durum oluĢturmaktadır. Yapılan çalıĢmalar da daha önce 

bahsettiğimiz gibi sütür tekniği ile tamir yüksek nüks oranına sahip olması nedeni 

ile tercih edilmemektedir.  

Sonuç olarak; karın ön duvarında yamanın farklı katmanlara konulması 

kollajen tip I / III formasyonunu etkiliyor.  
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