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OZET

Girig: Karin ameliyatlarindan sonra gelisen yapisikliklar, hem hasta hem
de hekim agisindan 6nemli bir sorun olusturur. Batin igerisinde gelisen bu
yapisikliklar, hasta konforunu bozan bulanti ve karin agrisi gibi bulgulara neden
olabilecegi gibi, ameliyat gerektiren daha ciddi tikanikliklara neden olarak

yuksek maliyet, is gucu kaybi, morbidite ve mortaliteye de neden olmaktadir.

Bu calismada, karin icinde meydana gelen postoperatif yapisikliklarin
giderilmesinde etkili bir yontemin arastiriimasi planlandi. Batin i¢cinde olugan
adezyonlarin  morbidite ve mortaliteyi artirici  etkisinin  azaltiimasi,
relaparotomilerin 6nidne gecilmesi ve bunun intraoperatif uygulanabilecek bir

yontem ile saglanabilmesi 6n goruldu.

L-Karnitinin  mevcut antiinflamatuar ve antioksidan 6zelliginden
faydalanilarak, meydana gelen yapisikliklari azaltmaya yardimci olabilecegi

disunuldu.

Amag: Bu calismada antiinflamatuar, antioksidan ve yapilan deneysel
arastirmalarda yara iyilesmesine olumlu etki gdstermis olan L-Karnitin’in
ratlarda deneysel olarak gergeklestirilen adezyon uzerine etkisinin arastiriimasi

amaglanmistir.

Yontem: Calismada 30 adet disi Wistar Albino rat kullanildi. Sham,
serum fizyolojik ve L-Karnitin gruplari olusturuldu. Anestezi sonrasi Sham
grubuna batin insizyonu yapildi, ¢gekum antimezenterik serozasina bisturi ile
abrazyon ve serozal petesi uygulandi, ek islem yapilmadan batin kapatildi.
Serum Fizyolojik grubunda cerrahi islem sonrasi batin 2 ml serum fizyolojik
NaCl %0.9 ile yikandi ve batin kapatildi. L-Karnitin grubunda cerrahi islem
sonrasi 100 mg/kg L-Karnitin periton igine tatbik edildi ve batin kapatildi.

Postoperatif 14.gln ratlara dogal beslenme ve barinma kosullarina uygun



olarak bakildi. 14.gun sakrifiye edilen ratlardan elde olunan doku érnekleri hem

makroskopik hem de mikroskopik olarak incelendi.

Bulgular: Makroskopik ve mikroskopik incelemede, Nair Skorlama
sistemine gore skorlama yapildi. Istatiksel degerlendirmelerde veriler SPSS
versiyon 17.0 paket programindan yararlanildi ve istatik verileri non-parametrik

testlerden Kruskal Wallis testi kullanilarak karsilastirildi.

Sonug: Makroskobik degerlendirildiginde  (Nair skorlamasina gore)
gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi. Histopatolojik olarak ¢ikarilan dokular
inflamasyon, vaskularizasyon ve mezotelyal proliferasyon parametreleri
agisindan degerlendirildi. Tum gruplar arasinda karsilastirdigimizda her 3
parametredede anlamli farkhliklar tespit edilmedi (p>0,05). Sadece Histolojik
acgidan Fibrozis olusumuna gore karsilastirildiginda Abrazyon grubu ve Serum
Fizyolojik grubu L-Karnitin grubunun arasindaki istatistiksel fark anlamli bulundu
(p<0,05).

Anahtar kelimeler: Karin icgi yapisiklik, L-Karnitin



INGILiZCE OZET (ABSTRACT)

Introduction: Intra-abdominal adhesions that develop after abdominal
surgeries are an important problem for both the patient and the physician.
These adhesions that develop in the abdomen can cause symptoms such as
abdominal pain and nausea that impair patient comfort, as well as cause more
serious obstructions that require surgery, resulting in high costs, loss of work

force, morbidity and mortality.

It was planned to search for effective medication in the removal of
postoperative adhesions in the abdomen. It was envisaged to reduce the
morbidity and mortality-increasing effect of intra-abdominal adhesion, to prevent

relaparotomy, and to provide this with an intraoperative medication.

It was thought that L-Carnitine may help reduce adhesions that may

occur in the abdomen with its anti-inflammatory and anti-oxidant properties.

Objectives: In this study, it was aimed to investigate the effect of L-
Carnitine, which has an anti-inflammatory, anti-oxidant and positive effect on
wound healing in experimental studies, on the experimentally performed brid in

rats.

Method: 30 female wistar albino rats were used in the study. Sham, SF
and L-Carnitine groups were formed. After anesthesia, an abdominal incision

was made in the Sham group, serosalpetechiae and abrasion were performed

Vi



on the antimesenteric serosa of the cecum with a scalpel, the abdomen was
closed without any additional procedure. After the surgical procedure in the SF
group, the abdomen was washed with 2 ml of saline NaCl 0.9% and the
abdomen was closed. In the L-Carnitine group, 100 mg/kg L-Carnitine was
administered intraperitoneally instead of physiological saline, and the abdomen
was closed. The rats were cared for 14 days postoperatively, in accordance
with natural feeding and housing conditions. Tissue samples obtained from rats
sacrificed on the 14th day were examined both macroscopically and

microscopically.

Results: Scoring was done according to the Nair scoring system in
macroscopic and microscopic examination. In statistical evaluations, the SPSS
version 17.0 package program was used, and statistical data were compared

using the Kruskal Wallis test, one of the non-parametric tests.

Conclusion: When evaluated macroscopically (according to Nair
scoring), no significant difference was found between the groups.
Histopathologically removed tissues were evaluated in terms of inflammation,
vascularization and mesothelial proliferation parameters. When we compared
between all groups, no significant differences were found in all 3 parameters
(p>0.05). When compared according to the formation of Fibrosis only in terms
of histology, the statistical difference between the Abrasion group and the
Serum Physiological group and the L-Carnitine group was found to be

significant (p<0.05).

Keywords: Intra-abdominal adhesion, L Carnitine.
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1. GIRIS VE AMAG

Batin ameliyatlardan sonra gelisen adezyonlar intestinal tikanikliklara
sebep olabilir ve bu durum hem hasta hem de cerrahlar igin dnemli bir problem
olusturmaktadir. Bu yapisikliklar; ameliyat sdresini arttirmasi ve batinda
organlarin yaralanma riskini artirmasi nedeni ile dnemli bir sorundur. Barsak
obstruksiyonlarin en dnemli nedeni daha once gegirilmis ameliyata bagl gelisen

adezyonlar tespit edilmigtir (1).

Yapilan arastirmalarda; karin ameliyatlarindan sonra adezyonlara bagh
barsak tikanikhdr orani %32 civarinda bildirilmigtir (2). Jinekolojik hastalarda
gecirilmis ameliyata bagli olusan pelvik yapisikliklar, intestinal tikaniklik, karin
agrisi ve infertilite gibi ciddi sorunlara neden olabilir. Pelvik adezyonlar, pelvik
inflamatuvar hastalik, gegirilmis pelvik cerrahi, yabanci cisimler ve pelvik apseli
gecirilmis apandisitten kaynaklanir. Pelvik organlarin peritoneal yuzeylerine

yapisikliklar gelisir (3).

Batin icinde enfeksiyonlara badli peritonda olusan iskemik alanin
fibrinolitik aktivitenin azalmasi nedeniyle karin igi yapisikliklarin olusmasina

sebep olabilecedi tespit edilmigtir.

Yapilan postmortem bir calismada; daha once bir kez karin i¢i operasyon
gegcirmis olgularin %67 sinde, birden fazla operasyon gecirilmis olgularin ise

%93 Unde adezyona rastlanildidi bildirilmistir (4).

Adezyonlar barsak tikanikliklari, infertilite, kronik agri, disparoni, ektopik
gebelik gibi komplikasyonlarla beraber reoperasyonlarda ameliyat suresinde ve
kanama miktarinda artma ile komsu organ yaralanmalari gibi yan etkilere de

sahiptir.

Ameliyata bagh gelisen karin i¢i yapigikliklari dnlemek icin birgok deney
ve calismalar yapimigtir. Yapilan c¢alismalarda; postoperatif karin igi

yapisikliklarin  dnlenmesi amaciyla ameliyat sirasinda dokulara daha titiz



davranmali, uygun cerrahi teknik ve mimkinse minimal invaziv cerrahi
uygulanmali, barsaklarin kurumasini 6nlemek icin islak batin kompres
kullanmali, olusan periton defektlere mimkiinse az sitlr kullanmali ve tim bu
Onlemler karin igi yapigikliklarin gelismemesi icin etkili olabilecegi tespit
edilmigtir (5).

Bu oOnlemlerin diginda karin ici yapisikliklarin 6nlemede buglne kadar
bircok farmakolojik madde ve fiziksel bariyerler (zerinde yogun calismalar
yapilmistir ve ¢ogunda da anlamli pozitif sonuglar alinmistir. Fakat hicbir

maddenin adezyonu 6nlemede tam etkili oldugunu ispatlanamamisgtir.

Ameliyat sonrasi karin i¢i yapisikliklarin gelisimini azaltmak igin
kortikosteroidler (6), non steroid antienflamatuar ilaglar (7), kalsiyum kanal
blokerleri (8), antibiyotikler (9), fibrinolitik ajanlar(streptokinaz ve Urokinaz) (10),
vitaminler, antioksidanlar ve c¢esitli ilaglar denenmistir. Fakat bunlarin
yapigikliklar Uzerindeki etkinligi tam olarak kanitlamadigindan klinik olarak

yaygin kullanilmamaktadirlar.

Bu calismanin amaci ratlarda deneysel olarak gergeklestirilien brid
uzerine, antioksidan ve antiinflamatuar oldugu bilinen L-Karnitinin etkisini

arastirmaktir.

Simdiye kadar bu amagla hi¢c kullaniimamis olan L-Karnitinin
adezyonlarin gelisimi Uzerine olan etkisini incelemeyi planladik. Calismamizin
temel amaci karin i¢i yapisikliklarin  Onlenmesi veya en azindan

azaltabilmesiydi.



2. GENEL BILGILER

2.1. YAPISIKLIKLAR

Karin i¢i organlar ve diger dokular arasinda gelisen fibroz bantlara
yapisiklik (adezyon, brid) denir. Karin i¢i yapisiklik olusumun en dnemli nedeni
olarak cerrahi girisimden sonra olusan peritoneal travmalar suclanmaktadir (11).
Adezyonlarin sebepleri arasinda gecirilmis bir karin ici enfeksiyonu da olabilir.
Fakat gunumuizde antibiyotik proflaksisinin yapisiklik olusumunda kismi bir

azalma sagladigi 6ne surlimektedir.

Karin igi yapisikliklari birgok patolojiye sebep olabilir ve onlardan en
onemlisi intestinal tikanikliklardir. Barsak tikanikligin disinda karin igi
yapisikliklar ;aciklanamayan karin agrisina, intesinal disfonksiyona, infertiliteye
ve birgok klinik problemlere sebep olabilir. Bati Ulkelerinde barsak tikanikligin
en sik sebebi arasinda daha 0Once geciriimis operasyona bagh karin igi
yapigikliklarin oldugu tespit edilmigtir. Turkiyede Kebudi ve arkadaslarinin
yaptigi 5 yillik bir calismada; intestinal tikanikliklarin %16 sinda adezyonlarin

neden oldugu tespit edilmigtir (12).

Adezyona bagh barsak tikanikligin semptomlari ileus klinik tablosu ile
karsimiza ¢ikabilir. Bunlar; kolik tarzinda karin agrisi, bulanti, kusma, batinda
distansiyon, azalmis barsak sesleri, azalmig gaz-gaita c¢ikisidir. Bu klinik
tablonun mutlaka tedavi edilmesi gerekir. Medikal olarak; hastalara
dekompresyon amagli nazogastrik sonda takilir, oral yoldan gida alimi kesilir,
mobilizasyon Onerilir ve intravendz sivi ve elektrolit destegi verilir. Hastalarin
yaklagik yarisi verilen bu konservatif tedavi yontemine cevap verir. Medikal

tedaviye cevap vermeyen hastalarda cerrahi tedavi uygulanmalidir.

Adezyona bagli daha once gecirilmis olan barsak tikanmasi ataklari, bu
hastalarda acil operasyon ihtiyacini artirmaktadir. Adezyona baglh barsak

tikanikliklarin %30’unda strangulasyon sonucu dolasim bozuklugu meydana



gelir. Yaslilarda ve birden fazla ameliyat geciren hastalarda yapisikliklar daha
sik gorullr. Bir ameliyatta cerrahi tekniginin ¢ok iyi olmasi dahi tek basina
adezyon olugsumunu engellemedigi iyi bilinmektedir. Adezyonlar, basarisiz
cerrahi tedavinin ana nedenlerinden biridir, karin sikayetlerinden bagirsak
tikanikhdina kadar ¢ok cesitli klinik semptomlara neden olur ve tekrarlanan

cerrahiyi zaman alici ve tehlikeli hale getirir (13).

Karin igi yapisikliklarin olusumunu en ¢ok etkileyen faktorler; gegirilmis
ameliyatlar ve ameliyat sonrasi gelisen komplikasyonlardir. Yapisikhk
olusumunda sebep olan bazi diger etkenler ise; ameliyatta kullanilan yabanci
cisimler (mesh gibi), eldiven pudrasi, dikis materyalleri, batin igerisinde
dokulmus safra taslari, enfeksiyonlar, travma, iskemi, intestinal icerik, veya
hastanin alinan radyoterapiye bagli nedenler sebep olabilir. Karin igi
yapisikliklarin olusumunda radyoterapinin etkili oldugu, birgok arastirmada

tespit edilmigtir (14).

Karin igi adezyon olusumunda rol oynayan birgok risk faktoru olabilir ve
bunlarin arasinda; gegirilmis ameliyat sayisi, hastanin yasi, hastanin genel
saghk durumu (kronik hastaliklari),cerahi muadahalenin hangi barsak
segmentine yapilmis olmasi, diger karin igi organlara eszamanl yapilan
mudahaleler risk faktorler olarak sayimigtir. Bu risk faktorlerinden iki veya daha
fazlasinin hastada bulunmasinin, ameliyat sonrasi komplikasyon oranini

artirdigi tespit edilmistir (15).

1919 yilinda Hertzler AE ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismalarda
peritonun iyilesmesinin cildin iyilesmesinden farkli oldugu goésterilmistir. Ciltte
olusan defektlerde iyilesme yara kenarilarindan epidermisin epitelize olmasi ile
meydana gelirken; peritonda ise mezotel yara ylzeyi boyunca yapisan epiteliyal
hicre adaciklarindan gelisiyor. Bdoylece periton defekti onarilir. Bu nedenle
peritonda olusan blyuk ve genis defektler kiicik defektlerle ayni hizda ile

iyilesme gosterir (16).



Peritonun iyilesme peryodu doért basamak halinde 6zetlenebilir:

l. Periton zedelendikten sonra PGE2 ve histamin sekresyonu
ile damar gecirgenliginin artigi meydana gelir.

Il. Damarlarin  gegirgenligine artisi  nedeniyle  periton
boslugunda proteinden zengin seroangindz bir eksuda birikmeye baslar
ve kisa zaman iginde pihtilagir. Peritonda zedelenmis bdlgesinde bu
fibrinéz yapi yapisir ve inflamatuar hlcreler zedelenme bdlgesinde infiltre
olur.

[l Inflamatuar hiicreler fibrindz yapinin eritilerek yikim rinleri
halinde emilmesine neden olur. Bu emilim gergeklestirmek igin
plazminojen aktivator aktivitesinin (PAA) ylksek duzeyde olmasi gerekir.
inaktif plazminojeni, PAA plazmin haline gevirir. Plazmin fibrini sonucta
absorbe olacak fibrin yikim UrlGnlerine donusturar. Fibrinolitik aktivite
peritoneal zedelenmeden 3 gln sonra baslar ve 8. ginde en st
seviyeye ulasir. Fibrinin tamamiyla yikildigi durumlarda iyilesme olur.

IV.  Peritoneal iyilesme 48 saat sonra baglar, mezotelyal
hiacreler 5 gun igerisinde tek tabaka ile olusan peritoneal defekti

mezotelyal hicreler ile 6rtiimus olur (17).

2.1.1. Yapisiklik geligsiminin patofizyolojisi (Sekil 1)

Ameliyat sonrasi peritonda olusan travma ve adezyon olsumun anlamak
icin mezotelyal hucrelerin fonksiyonu incelemek gerekiyor. Peritonda olusan
defekt epitelizasyon sekli ve fibrin birikimi ile ciltten farkli iyilesir. Serozada
olusan defekt, hasara ugrayan mezotelyum koagulasyon mekanizmasini aktive
eder. Uzerindeki defekt fibrin tabakasi ile 6rtiliir. Peritonun iyilesmesi fibrin
olusumu ve fibrin yikimi ile olur fakat bunlarin arasinda dengesizlik olursa sonug
olarak adezyon olusumu meydana gelir. Fibrin yaralanan dokuya eritrosit,

trombosit ve |Okositlere yapismasina sebep olur. Mezotelyal hicreler yara



bdlgesine gider ve olusan fibrin fibrinolizise ugrar. Mast hicreler tarafindan
salgilanan PGE2 ve Histamin damar permeabilitesini artar ve fibrin olusmaya
baslar. PAA inhibitorler artar ve fibrinolitik aktivite azalir. Sonu¢ olarak fibroz

yapidan yapisikliklar ortaya gikar (18).

Peritonu orten ylzeyel tabaka mezotelyum yapisik olusumuna 6énemli rol
oynar. Peritonun hizli iyilesmesi veya yapigiklik olusumu travmaya ugrayan
peritoneal yuzeyin bulyudkligune goére o6nemlidir. Cerrahi girisimden sonra
hasarlanmis periton enflamasyon mekanizmasini aktive eder ve yara
bdlgesinde ¢ok mediyator salgilanir ve mezotelyal hucreler ve fibrin peritonun

iyilesmesine ¢ok 6nemli rol oynarlar (19,20).

Yaralanan periton 48 saat sonra iyilesmeye baslar, fibrin yikilir ve
adezyona neden olmaz. Fakat bu dengenin bozulmasi ile adezyonlar olugur.
Travmadan sonra peritonun Uzerine fibrin birikimi olur. Olusan fibrin tamamen

yikilmazsa fibroz adezyonlarin gelisimine yol agabilir.
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Sekil 1:Peritoneal adezyon olusum mekanizmasi

Adezyonlarin  patofizyolojik gelisme mekanizmasi ile mezotel
defektlerinin onarilma mekanizmasinin ayni oldugunu dusunulmektedir. Yara
yerinde fibrinolitik faktorlerin salinmasi ile fibrin yikimi gergeklesir. Sonra doku
plazminojen aktivatér (tPA) dizeyinide azalma meydana gelir. Ayni zamanda
tPA’nIn etkisini ortadan kaldiran plazminojen aktivator inhibitr (PAI) tip 1 ve tip
2 duzeylerinde artis meydana getirerek fibroblast hucrelerini aktif hale getirir bu

sureg fibrosizle sonuglanir (21).

2.1.2. Periton anatomisi

Periton yaklasik 2 m? buyuklugunde ve insan vicudunda en buylk seroz
zaridir. En ylzeyde mezotelyum tabakasi bulunur ve onun altinda kan ve

lenfatik damarlarla zengindir. Periton yari gegirgen bir membrandir ve ylksek



derecede sekresyon ve absorbsyon 06zeligi oldugu icin sivi maddeler

verildiginde hizli kana gecer.

Periton (Resim1), karin boslugunu kaplayan seréz zardir. ince bir fibréz
doku tabakasi tarafindan desteklenen ve embriyolojik olarak mezodermden
uretilen mezotel hucrelerinden olugur. Periton, karin organlarini desteklemeye
hizmet eder ve sinirlerin, kan damarlarinin ve lenfatiklerin gegisi i¢in bir kanal
gorevi gorur. Periton ince olmasina ragmen aralarinda potansiyel bogluk
bulunan 2 tabakadan olusur. 2 katman arasindaki periton bogsluk bulunur. Bu
bosluk yukarda diyafragma, yanlarda lateral karin kaslari, 6nde on karin kaslari,
arkada sirt kaslari ve kaburgalar ile sinirlanmistir. Peritoneal boglukta
surtunmeyi onleyen ve katmanlarin ve organlarin serbest¢ce kaymasini saglayan
yaklagik 50 ila 100 ml ser6z sivi igerir. Dig tabaka, karin ve pelvik duvarlara
baglanan parietal peritondur. i¢ visseral tabaka intraperitoneal boslukta yer alan
ic organlari sarar. Periton boslugu tarafindan ortilen organlari ve vyapilar

intraperitoneal veya retroperitoneal olabilir (22).

Paryetal periton, abdominopelvik duvarin i¢ ylzeyini kaplar. Embriyodaki
somatik mezodermden elde edilir. Karin duvarinin ¢izdigi bolge ile ayni somatik
sinir beslemesini alir; bu nedenle, parietal peritondan gelen agr iyi lokalize
edilmistir. Parietal periton basinca, agriya, laserasyona ve sicakliga duyarhdir.
Visseral periton, abdominal i¢ organlarin gogunu kaplamak igin invajine olur.
Embriyodaki splanknik mezodermden turetilir. Visseral periton, kapsadigi i¢
organlarla ayni otonom sinir kaynagina sahiptir. Paryetal peritondan farkli
olarak, visseral peritondan gelen agri zayif bir sekilde lokalize edilir ve visseral
periton sadece geriimeye ve kimyasal tahrise kargi hassastir. Visseral
peritondan gelen agri, i¢c organlari innerve eden sinir lifleri ile ayni duyusal
ganglionlar ve omurilik segmentleri tarafindan saglanan deri bdlgelerine
(dermatomlar) atifta bulunur. Intraperitoneal organlar, hem anterior hem de
posterior olarak kaplayan visseral periton tarafindan sarilir. Ornekler arasinda
mide, karaciger ve dalak bulunur. Retroperitoneal organlar visseral periton ile
iligkili degildir; sadece paryetal peritonla kaplidirlar ve bu periton sadece 6n

yuzeylerini kaplar. Embriyolojik gelisimlerine gore iki alt gruba ayrilabilirler:



Oncelikle retroperitoneal organlar gelismistir ve parietal peritonun disinda
kalmaktadir. Ozofagus, rektum ve bobreklerin timi éncelikle retroperitonealdir.
ikincil olarak retroperitoneal organlar baslangigta intraperitonealdi ve mezenter
tarafindan askiya alindi. Embriyogenez boyunca, mezenterleri karin arka duvari
ile kaynastikga retroperitoneal hale geldiler. Bu nedenle erigkinlerde sadece 6n
yuzeyleri periton ile kaphdir. Sekonder olarak retroperitoneal organlarin

ornekleri, gikan ve inen kolonu igerir (23).
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2.1.3. Periton histolojisi ve fiziyolojisi:

2.1.3.1. Periton histolojisi

Mikroskopik incelendiginde periton hicrelerinin sitoplazmasinda granallu
endoplazmatik retikulum ve golgi aparatina sahip oldugunu goérulir ve bu

peritonun onemli bir fonksiyonu olan sekresiyon 6zeligini isaret eder.

Epitel : Yunancadan kdkenli “epithelos” (Uzerinde 6rtl) anlamina gelir.
Epiteli olusturan hucrelere epitelyum hucreler denir. Epitelin  hacreleri
embriyonun U¢ germinatif tabakalardan koken alir; ektoderm, mezoderm ve

endoderm.

Mezotel: Mezotel, embriyonik mezodermden Uretilen epitelyal bir yapidir.
Kalp, akcigerler ve bagirsaklar dahil olmak (zere bir dizi farkli organin
gelisiminde 6nemli bir rol oynar. Serozal mezotelyum, bagirsak duvarlarinda
bulunan peritonun visseral tabakasidir. Bagirsak gelisiminin erken evrelerinde
primordiyumu endoderm, splanknik mezoderm, vaskuler bir pleksus ve sonunda
enterik pleksusun néronlarina ve glialarina yol acan noral krest kaynakli

hicrelerden olusur (24).

Bag dokusu: Mezotelyumun altinda makrofajlardan zengin bag dokusu,
kan ve lenfatik damarlar bulunur. Subserozada yag dokusu ve elastik lifler

bulundugunu saptanmistir.

2.1.3.2. Periton fizyolojisi

Peritonun sekresyonu en o6nemli maddesi fosfolipidlerdir. Bu
fosfolipidlerden en 6nemlileri dipalmitol fosfotidil kolin, sfingomielin ve fosfotidil

etanolamin. Bu fosfolipidlerin fonksiyonu kayganlik olusturma 6zeligidir.
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Travma ve enfeksiyon gibi stres durumlarda fosfolipidler prostoglandin ve
|6kotrien fosfolipaz ve benzer mekanizmalarla kolay yikilabilirler. Ameliyat
lambalari yiksek 1si ile lipit peroksidasyon yoluyla fosfolipidlerini yiktigi
bilinmektedir. Bu yikimi 6nlemek icin ameliyat sirasinda organlarin serozal
yuzeylerin 1slak batin kompreslerle o6rtilmesi onerilr. Fosfolipidler disinda;

albumin, kolesterol, hiyaluronik asit, globulin ve asit fosfataz salgilanir.

Periton sivisinda; lenfositler, makrofajlar, polimorf ntveli I6kositler ve bol
miktarda mast hdcreleri bulunur ve ¢ogu antibakteriyel 6zelige sahiptir. Periton
boslugu normal sterildir, fakat enfeksiyon durumlarda sivinin hacmi artirir ve en

cok notrofillerden olmak Gzere tum hucrelerin sayisi artar.

Periton boslugu erkeklerde dig ortama kapalidir, kadinlarda peritoneal
kaviteyi fallop tlplerde kiglUk bir agiklik nedeniyle dis ortama aciktir. Peritonun
yuzeyi mezotel hucrelerle ortuludir. Mezotelyal hucreler ve desmozomlar
intersellller badlarla birbirine baglanmis bir tabaka olusturur. Mezotelyumun
altinda elastik lifler, yag, makrofajlar iceren bag dokusu ve kolajen bulunur.

Elastik liflerin rolt peritonun hareketligini saglamaktadir.

Diyaframdaki lenfatikler, siviyi periton boslugundan bosaltan ve vaskuler
sisteme geri donduren 6zel bir sistem olusturur. Sivi, diyaframin kas lifleri
arasindan subperitoneal lenfatik lakunaya girer; lakiin, sirasiyla lenfatik endotel,
bir kollajen lif tabakasi, pencereli ince bir elastik doku tabakasi ve peritoneal
mezotelyum igeren bir bariyerle periton boslugundan ayrilir. Lakiinaya ulagsmak
igin periton sivisi, lakuner gatinin kuboidal mezotelyal hicreleri arasinda yer
alan stomalardan gecger. Mezotelyal stomalarin ve altindaki lenfatik lakinlerin
dagihmi farkh turlerde degisiklik gosterse de, stomalar diyaframa 06zel
gérunmektedir ve periton boslugundan absorpsiyon igin ana drenaj kanallari
olarak hizmet edebilir. Klinik olarak tumor hacrelerinin, patojenlerin ve
toksinlerin periton boglugundan kagisini saglayabilirler. Kan nakli, maligniteleri
tedavi etmek icin intraperitoneal kemoterapi ve kronik bobrek yetmezligi
tedavisinde periton diyalizi igin erisim saglayabilirler. Laklnlerden sivi,
diyafragmatik plevranin altindaki toplayici lenfatiklere ulasmak igin intrinsik

lenfatikler yoluyla diyaframi gecer. Hem intrinsik hem de toplayici lenfatikler
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kapakgiklar icerir. Toplayici lenfatikler, mediastinal lenf nodlarindan stzuldikten
sonra lenfleri blyuk damarlara tasiyan retrosternal (parasternal) lenfatik

gbvdelere drene olur (25).

2.1.4. Karin ici yapisikliklarin etyolojisi:

Karin igi yapisikliklarin olugsmasinda peritonun ince olmasi ve travma gibi
hasarlara olduk¢a duyarli olmasi buyuk rol oynar ve hizli re-eptitelizasyona

ugramasinda onemlidir. Peritoneal re-epitelizasyonu 7. gunde tamamlanir

Adezyon olugsumu arastiriimig ve fibrinojenden aktive edilmis fibrin jel
matriks ile baslatildigi anlagiimistir. Hasarli olan peritonun Gzerinde bu fibrin jel
matriks yapiskan beyaz madde olarak gérinmektedir. Periton ylzeyleri fibrin jel
ile kaplaninca birbirlerine dogru bantlar uzanirlar. Fibrin fibrinolizise ugramazsa

adezyon olusturur.

Travma, iskemi ve enfeksiyon durumlarinda, mezotelyumun fibrinolitik

aktivitesinin azalmasina bagl fibrin yapimi ve fibrindz yapisikhik olusumu artar.

a. Cerrahiye bagh doku travmasi:

Cerrahiye baglh serozal travmalarda 12 saat gectikten sonra hasarl
bdlgede inflamasyon hdcreleri fibroblastlar tarafindan olusturulan fibrin ag
arasinda birikmeye baslar. Birinci ginlinde zedelenmis peritonun ylzeyinde
fibrin; makrofaj, mezotelyal ve mezenkimal hucrelerle gorulir. Uglinci gunde
yara yuzeyinde mezenkimal hdcrelerin sayisi artar, 5-7 gunlerin arasinda

mezotelyal hucrelerin bir katman olugturmasiyla yuzey iyilesmesi tamamlanir.

Peritonun mezotelyal tabakasi termal, elektrik, mekanik ve hipoksik
hasara ¢ok duyralidir. Travmada mezotelyal tabakanin altinda bag dokusu
parcalanir ve inflamatuar yaniti bagslar. Fibrinolitik aktiviteyi azaltinca adezyon

olusumunu hizlandirir.
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b. Yabanci cisimler:

Ameliyat sirasinda yabanci cisimlerin varligi, fibréz bantlarin ve ameliyat
sonras! intraperitoneal adezyonlarin gelismesine neden olur. Pudrali
eldivenlerden dokulen pudra, kullanilan sutur materyalleri, kullanilan orta ve
tamponlardan dokulen pargalar veya sindirim sisteminden ¢ikan materyaller
karin ici yapisikliklarin buyik bir kismindan sorumlu oldugunu tespit edilmistir
(26).

c. Iskemi:

Ameliyat sirasinda peritonda olusan iskemi adezyon olusumuna yol
actigini tespit edilmistir. Olusan adezyonlarin ince barsak tikanikligina sebep
olabilecegi kanitlamistir. ince barsak tikanikhigi bazen mimkiin olan en kisa
surede tedavi edilmesi gereken hayati tehdit eden bir durum olabilen barsak

iskemisine yol agabilir (27).

2.1.5. Peritoneal fibrinolitik sistem:

Periton ylzeyinde olusan hasardan sonrasi inflamasyon sonucu ile
adezyon olusmaya baglar. Olugsan periton defekti birkag gun iginde fibrin ve
inflamatuar hucreler ile ortuldr. Fibrin, plazminojenin fibrinolizisten sorumlu
plazmine dénistmunde rol oynayan plazminojen aktivite aktivator (PAA) ile 3-5

gun icinde fibrinolizisle ortadan kalkar.
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a. Buylime faktorleri:

Mezotelyum hasar onariminda; lenfositler, makrofajlar, fibroblast
proliferasyonu ve kollajen olusumu buylime faktorlerini sentezlerler. Bunlar
arasinda; Trombosit Kdkenli Blyume Faktéri (PDGF), Fibroblast Blylime
Faktort (FGF), IL-1, Transforme Edici Buyume Faktoru-R (TGF-B), ve TNF

mezotel onariminda rol oynarlar.

b. Peritoneal defektler:

Yapilan birgok calismalarda ratlara herhangi bir midahele yapilmazsa
karin igi yapigikliklarin gelisimi hemen hig¢ rastlanmadigini tespit edilmis. Fakat
olusturulan periton defektlerinin ipekle onariimig deneklelerin yaklasik %90’inda

yapisiklik meydana geldigi izlenmigtir.

c. Peritoneal siitiirler:

Peritoneal defektlerin onarimi sirasinda kullanilan suturler yabanci cisim
oldugu icin adezyon olugma riskine artirir. Kullanilan suturlerden peritonda
olusan mikroskopik porlarda bakterlerin yerlesmesine uygun zemin olusur ve

enfeksiyona bagh karin ici yapisikliklarin riskini artirdigi tespit edilmistir.

2.1.6. Adezyonlari 6nlemek igin kullanilan yontemler:

Karin ici yapigikliklarin azaltmak amaciyla bir ¢ok ¢alisma yapilmig, ¢ok
yontemler ve bircok farmakolojik maddeler kullaniimistir. Bu yapisikliklari

engellemek igin Ug yontem onerilir;

1. Cerrahi teknikler
2, Farmakolojik maddeler

3. Fizik bariyerler
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2.1.6.1. Cerrahi teknik :

Operasyon sirasinda periton; mekanik, hipoksik ve termal hasara karsi
¢ok hasarli oldugunu kanitlanmistir. Sonug¢ olarak hasarlardan peritonun en
yuzeyel tabakasi mezotelyum kaybina neden olur. Mezotelyumun altinda bag
dokusu ve kan ve lenfatik damarlar bulunur ve dolayisiyla hemen inflamatuar
yanitin baslamasina neden olur ve bdylece fibrinolitik aktiviteyi azaltip adezyon
olusumunu hizlandirir. lyi bir cerrahi teknik kullanimi adezyon olusma riskini

azaltir.

Karin igi yapisikliklarin dnlenmesi igin uygun cerrahi teknik kullaniimali,
laparaskopik yontemler daha fazla yayginlastiriimali. Yaralanan dokulara
hemostaz yapilmali ve batin iginde kan birakilmamalidir. Karin iginde iskemik
doku ve granulom olusturabilecek dikigler ¢cok uzun birakilmamali. Peritoneal
defekti gerginlik olusturmadan onarilmali ve onarmak icgin kullanilacak dikigler
en az reaksiyon vereninden, en incesinden segilmeli ve mumkunse agsir dikig
materyali kullaniimamalidir. Barsaklarin ameliyat sirasinda su kaybetmesine ve
kurumasina i1zin veriimemeli ve o6nlemek igin 1slak 1lik batin kompresleri

kullaniimalidir.

Cerrahlar, dokulara titiz ve nazik davranmali ve iyi hemostaz saglanan
cerrahi teknikleri hem laparotomide hem de laparoskopik ameliyatlarda mutlaka
uygulamalidir. Pudrasiz eldiven kullanimi, mimkuinse reaksiyonu az olan sutur
materyallerinin kullanimi ve diger etkili 6nleyici yontemler cerrahlar tarafindan
uygulamalidir; barsaklarin siddetli travmaya ugramasini onlemeli, genis cerrahi
kesilerden ve (gereksiz diseksiyonlardan kacinilmali, olusan serozal

hasarlanmay! atravmatik sutur ile onarilmasi onerlir.
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2.1.6.2. Farmakolojik maddeler:

Karin i¢i yapisikliklarin olusumunu engelemek igin uzun yillardir birgok
calisma yapilarak ¢ok farkli farmakolojik ajanlar kullaniimigtir. Adezyonlarin
olusumu engelemek icin en fazla c¢alisma vyapilan farmakolojik ajanlar:
kortikosteroid ilaclar (6), antiinflamatuar ilaglar (7), kalsiyum antagonistler (8),
antibiyotikler (9), fibrinotik ajanlar (10) v.s. Bu ajanlarla yapilmig ¢alismalarin
cogunda anlamli pozitif sonuglar alinmistir fakat hi¢cbir maddenin adezyonlarin
Onlemesinde tam etkili oldugunu ispatlanamamistir o yuzden klinik uygulamada

yaygin olarak kullanilmamaktadir.

2.1.6.3. Fizik bariyerler :

Karin ici yapisikliklarin gelismesini 6nlemek igin kullanilan fizik bariyerler
iki gruba ayrilir; makromolekuller solusyonlar ve mekanik bariyerler. Karin igi
yapisikliklarin 6nlemesinde kullanilan fiziksel bariyer bazi 6zelliklere sahip
olmalidir; yara iyilesmesine negatif etkisi olmamali, ekonomik olmali, steril ve
enfeksiyona neden olmamalidir, kimyasal olarak sagliga zarar vermemeli,
karsinojenik olmamali, alerjiye yol agmamali, enflamasyon veya yabanci cisim
reaksiyona yol agmamali, remezoepitelizasyon safhasinda dayanikli olmali ve

kullanimi kolay olmalidir. (28).

16



2.2. L-KARNITIN

L-Karnitin 1905 yilinda Krimberg ve Gulewitcsh tarafindan sigir eti
uzerinde yapilan galigsmalar sonucunda kefsedilmigtir. Latince kdkenli “carnis’ et

anlamina gelir o yuzden Karnitin olarak adlandiriimistir.

insan organizmasi karnitini lizin ve metiyoninden sentezleyebilir. Ancak
insan beslenmesindeki en onemli karnitin kaynagi ettir. Karnitin, uzun zincirli
yag asitlerinin oksidasyonunda merkezi bir rol oynar ve bunlarin mitokondri i¢
zarindan taginmasina aracilik eder. Asetil-CoA'nin karnitin ile intramitokondriyal
reaksiyonu yoluyla, CoA'nin daha iyi kullanilabilirligini destekler. Bu mekanizma,
mitokondriyal matris icinde patolojik kisa zincirli yag asitleri biriktiginde buyuk
onem tasiyor gibi gorUnmektedir. Karnitin eksikligi dogustan veya edinilmig
olabilir. Bu nedenle miyopati her zaman belirgin bir klinik semptomdur.
Sekonder karnitin eksikligi, aralikh hemodiyaliz altindaki Gremik hastalarda en

sik goralur (29).

Karnitin, uzun zincirli yag asitlerinin karnitin palmitoiltransferaz yoluyla
sitozolden mitokondriyal matrise tasinmasi yoluyla enerji Uretmek icin -
oksidasyonunda onemli rol oynayan vitamin benzeri bir maddedir. Karnitinin D
ve L formlar mevcuttur. Dokularda yalnizca L formu sentezlenir ve sadece bu
formun metabolik aktivitesi mevcut. L-Karnitin (Sekil 2), uzun zincirli yag asidinin
mitokondriye girigini kolaylastirarak oksidasyon ve muteakip enerji Uretimi igin
substrat saglar. Yag asitleri, beyin disindaki tUm dokularda bir enerji substrati
olarak kullanilir (30).

Karnitin (B-hidroksi-y-trimetilamonyum butirat), enerji metabolizmasinda
onemli bir rol oynayan hidrofilik bir amindir. L Karnitin mitokondriyal yagd asidi
oksidasyonu igin gereklidir ve endojen olarak sentezlenebilir veya diyetle
alinabilir. L Karnitinin organik katyon tasiyicisi OCTNZ2, karnitini vicutta tutmak
ve enerjilerinin gogunu yagdan alan kalp ve iskelet kasina yeterli miktarda
tedarik saglamak icin gereklidir. OCTNZ2 tasiyicisinin islevini bozan

mutasyonlar, yasamin erken ddnemlerinde hipoketotik hipoglisemi ile veya
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yasamin ilerleyen dénemlerinde kardiyomiyopati ve kardiyak aritmiden ani

Olimle ortaya ¢ikabilen durumlardan korumaktadir (31).

Karnitin asetiltransferaz (CAT) enzimi igin yluksek bir egilim gdsterir ve bu
nedenle kolayca propiyonil-koenzim A'ya ve serbest karnitine donusturalar. L-
Karnitin serbest radikaller temizleyicisi, antioksidan ve DNA bodlinmesine
koruyu etkisi saptanmistir. Kalbe kargi hicre membrani stabilize ederek
antiiskemik etkisi sahip oldugu bildirmistir (32). Karnitin glikolitik yolag aktive
ettigini saptanmis ve bdylece mitokondride enerji Uretimini artirir ve ayni

zamanda yara iyilesmesini bagaril bir sekilde arttirdigi tespit edilmigtir (33).

ince barsak ve karaciger disindaki ¢ogu doku, L-Karnitini dolagim
sisteminden alirlar. GUnumuzde de, yapilan birgok arastirmalarda L Karnitinin
kirmizi et beyaz etten daha fazla miktarda bulundugu tespit edilmistir.
insanlarda L-Karnitinin kanda kas dokulara gore normalde daha disik

konsantrasyona yaklasik 0,03 ila 0,05 mM arasinda bulunur (34).

CH3 H

CH3 OH

Sekil 2: L-Karnitin molekulinin kimyasal yapisi

Bizim calismamizda L-Karnitinin mevcut antiinflamatuar ve antioksidan
Ozelliginden faydalanilarak, meydana gelen yapisikliklari azaltmaya yardimci

olabilecegi dusunuldu.
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Oksidatif stres, antioksidanlarin etkisiyle karsi konulamayan reaktif
oksijenli turlerin asir Uretimi olarak tanimlanir, ancak ayni zamanda hucre
redoks dengesinin bozulmasi olarak da tanimlanir. Antioksidan kavrami, mevcut
siniflandirma kriterlerinin tartisiimasiyla birlikte tanimlanir: enzimatik ve non-
enzimatik, endojen ve ekzojen, birincil ve ikincil, suda c¢o6zunur ve yagda
¢ozunur, dogal veya sentetik. Birincil antioksidanlar, esas olarak zincir
kiricilardir ve radikal tirleri hidrojen bagisi ile temizleyebilirler. ikincil
antioksidanlar, oksijen sondurlculer, peroksit ayristiricilar, oksidatif enzim
inhibitorleri veya UV radyasyon emicilerdir. Her bir antioksidan sinifinin
(endojen ve ekzojen) en Onemli temsilcilerinin, hiicrede oksidatif hasara yol
acan belirli faktorleri 6nleme veya inhibe etme konusundaki spesifik etki

mekanizmasi oldugunu saptanmistir (35).

L Karnitin , superoksid dismutaz (SOD) enzimini indikleyerek antioksidan
aktivite gostermektedir. Yapilan bir galismada iskemik inmenin akut fazi
sirasinda L Carnitine uygulamasinin, antiinflamatuar ve antioksidan
Ozellikleriyle baglantili fonksiyonel ve noérolojik sonuglari iyilestirmede yardimci

oldugunu tespit edilmigtir (36).

Serbest radikal hasari, kardiyovaskller ve inflamatuar hastaliklar,
katarakt ve kanser gibi bircok kronik saglik sorununun etiyolojisine katkida
bulunur. Antioksidanlar, radikal olusumunu Onleyerek, onlari temizleyerek veya
ayrismalarini tesvik ederek serbest radikal kaynakli doku hasarini onler.
Endojen antioksidan savunma sistemlerine ek olarak, diyet ve bitki kaynakl

antioksidanlarin tiketimi uygun bir alternatif gibi gorinmektedir (37).

L-Karnitin, enerji Uretimindeki gérevi ve faydalarindan 6tird, sporcularda
yaygin kullanilan bir ajandir. L-Karnitin en ¢ok; yagslanmayi geciktirme, hafizanin
(6zellikle Alzheimer ve Parkinson gibi hastaliklardan korunmada) gelistiriimesi,
kalp hastaliklarinin engellenmesinde koruyucu olarak, perifer damar
hastaliklarinin ve kronik bobrek yetmezliginin, sinirsel rahatsizliklar ve

depresyonun tedavilerinde, obezite c¢alismalari ve diyabet tedavisi, sperm
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olgunlugu ve hareketliligini gelistirme ile sporcu saghgi ile ilgili konularda

destekleyici tedavi amaciyla kullanimi yaygindir (38).

2.2.1. L-Karnitin’in antioksidan etkisi

Antioksidan sistem, serbest radikallere karsi organizmanin en 6nemli
silahidir. Bu sistem suUperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz gibi
enzimler ve antioksidan molekdller (vitamin E, vitamin C, vitamin A, L-Karnitin)
olusturur. Oksidan hasar sonucu olusmus bozuk yapilari ortadan kaldiran
lipolitik enzimler (fosfolipazlar), proteolitik enzimler (proteaz ve peptidazlar) ve
DNA tamir enzimleri (nukleazlar) ise sekonder savunma mekanizmasini
meydana getirirler. Sekonder savunmanin goérevi oksidan hasara ugrayan

hicresel yapilari ortadan kaldirmaktir (39).

Bu calismada antioksidan etkisi olan ve vicutta endojen olarak uretebilen
L-Karnitinin postoperativ meydana gelen adezyonlara karsi koruyucu etkisinin

olabilecegi dusunulmustar.

in vivo ve in vitro calismalar, L karnitin'in ¢esitli hiicreleri oksidatif hasara
kargi etkili bir sekilde koruyabildigini bildirdi. Boylece L Karnitin'in, o6zellikle
hidrojen peroksit ve superoksit radikalini ve ayrica selat gegis metali iyonlarini
yakalama kapasitesi nedeniyle, farkli in vitro analizlerde etkili bir antioksidan
ajan oldugu bulunmustur. L Karnitin'in H202 kaynakh toksisiteye karsi koruyucu

etkisi gostermistir (40).

insanlarda ve deneysel modellerde L Karnitin, faydali olabilecek birkag
aktiviteye sahiptir. Yag asidi peroksidasyonunu tuketerek serbest radikal tretimi
azalir; mitokondriyal zarlarin fosfolipid bilesimini eski haline getirir; asetil
gruplarinin daha yuksek mevcudiyeti yoluyla sitoplazmik asetil-koenzim A
konsantrasyonunu artirarak, mitokondriyal solunum ve monoamin-oksidaz
aktivitesinin artmasina ve boylece histamin metabolizmasinin artmasina neden
olarak mitokondride hucresel enerjiyi geligtiir ve  fosfolipid seviyelerini

duzenleyerek insulin benzeri buyume faktori azaltarak hicre zari akigkanligini
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stabilize eder. L Karnitin, hicresel olumi ve apoptozu O6nledigini tespit
edilmistir(41).

2.2.2. L-Karnitin’in antiinflamatuar etkisi

Olugbodi ve ark. bir galismada ratlarda olugsan testis torsiyonu L karnitinin
antioksidan ve antiinflamatuar etkisini arastirmistir. Sonuclari, hem kisa sureli
hem de uzun sureli testikller torsiyonu bir inflamatuar yaniti, oksidatif stresi ve
histomimari degisikligi indukledigini gostermis. Kesin olarak, calismada L
Karnitin antiinflamatuar etkisi ile testis hasari tzerinde hem kisa hem de uzun
vadeli koruyucu etkileri oldugunu géstermis. Bu, antiinflamatuar yanitt module
etme ve antioksidan sistemi gelistirme, boylece testis icindeki serbest
radikallerin seviyelerini azaltma ve oksidatif stres kaynakli hasarlari onleme

yetenegine baglandigini ispatlanmistir (42).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Deneysel ve Arastirma
Merkezinde gerceklestiriimistir. Calismada 30 adet disi sigan kullaniimigtir.
Siganlar %50 nem 20£2 °C sicakliga sahip odalarda barindirilmistir. Siganlar
ad libitum su ve yem ile beslenmistir. Canakkale Onsekiz Mart Universitesi
Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulun’dan 25.02.2022 tarih ve 2022/02/04 karar
numaras! ile etik kurul izni ahnmistir. Histopatolojik incelemeler ve
degerlendirmeler Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Histoloji ve Embriyoloji
Anabilim Dal’'nda yapilmigtir. Bu proje 4125 proje numarasi ile Bilimsel

Arastirmalar Koordinasyon Birimi tarafindan desteklenmistir.
Yapisiklik modeli olugturulmasi

Deney hayvanlari 3 gruba 10 adet her grupta olacak sekilde rastgele
ayrildi.
1. Grup A : Abrazyon olusturan Sham grubu ( n=10)
2. Grup S : Abrazyon + % 0,9 NaCl (Serum Fizyolojik)
uygulanan grubu ( n=10)
3. Grup L : Abrazyon + L-Karnitin uygulanan grubu ( n=10)

Tdm siganlar ¢alismadan once karin 6n duvari tirag edildi. Agirliklari
tartilarak 70mg/kg Ketamin, 7 mg/kg Ksilazin uygulanarak anesteziye girmesi
saglandi. Daha sonra siganlarin karin kismi povidon iyodur ile dezenfekte edildi.
Operasyon boélgesinin UGzerine cerrahi o6rtl serildi. Karin 6n duvarinda 12
numara bisturi kullanilarak yaklasik 3 cm uzunlugunda vertikal kesi

olusturuldu(Resim2).
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Resim 2: Orta hatta laparotomi

Batin duvari katlari uygun anatomik planda gegcilerek intraperitoneal
alana ulasildi. Cekum digari alindi, bisturi yardimi ile anti mezenterik yiuzde

serozal abrazyon ve petesi olusturuldu (Resim 3).
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Resim 3: Cekuma bistiiri ile abrazyon olusturulmasi

1. Grup A: (Sham Grubu, n=10): A grubundan A1 ve A2 deney
hayvanlarina sadece laparotomi uygulandi. A grubunda kalan 8 deney
hayvanina ise laparotomi+abrazyon vyapildi. Laparatomi ve abrazyon
uygulanma sonrasi karin duvari devamli sutur yontemi 2/0 yuvarlak prolen ile
kapatildi.

2. Grup S: (Serum Fizyolojik Grubu, n=10): Laparatomi ve abrazyon
uygulanma sonrasi batin 2 ml serum fizyolojik NaCl %0.9 ile yikandi ve karin
duvari devamli sutur yontemi 2/0 yuvarlak prolen ile kapatildi.

3. Grup L: (L-Karnitin Grubu, n: 10): Laparatomi ve abrazyon
uygulanma sonrasi batin 100mg/kg L-Karnitin ile yikandi ve karin duvari

devamli satur yéntemi 2/0 yuvarlak prolen ile kapatildi.

Cilt tekrar povidon iyodur ile temizlenip yara koruyucu sprey uygulandi.
Siganlar anesteziden ¢ikana kadar anesteziye sonrasi hipotermiye bagl 6lumu

engellemek igin sicak 1sik kaynagi altinda bekletildi. Hayvanlar 15 gunluk sure
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boyunca canlilik, yara yeri enfeksiyon yara iyilesmesini takip etmek igin izlendi.
Kontrol grubundan A1 ve A2 deney hayvanlarina laparotomi sonrasi herhangi
bir islem vyapilmadigi icin istatistik incelemeye dahil edilmedi. Deney
hayvanlarinin takibi suresince S grubundan 2 sigan, L grubundan 1 sigcan exitus
oldu. Yapisiklik modeli olusturulmasindan 15 gun sonra ratlarin agirliklari
tartilarak 70 mg/kg Ketamin, 7 mg/kg Ksilazin uygulanarak anesteziye girmesi
saglandi,relaparotomi yapilarak Nair Skorlama Sistemi ile makroskopik
degerlendirme vyapilip; histopatoloji degerlendirme icin perigcekal alanda
adezyon gozlenen dokular c¢ikarilip %10 luk formaldehit solUsyonu igerisine
konuldu. Tum iglemler bittikten sonra rattlara 150 mg/kg Ketamin verildi ve

servikal dislokasyon yapilarak sakrifiye edildiler.
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4. BULGULAR

4.1. Makroskopik adezyon degerlendirmesi

Tablo 1: Nair skalasina gore karin igi yapigikliklarin skorlamasi

Grade | Yapisiklik Bantlarinin Tanimi

0 Hic yapisiklik yok

1 Organlar arasinda veya organ ile karin duvari arasinda yalniz bir yapisiklik bandin
olmasi

2 Organlar arasinda veya organlar ile karin duvari arasinda iki adet bant olmasi

3 Organlar arasinda veya organlar ile karin duvari arasinda ikiden fazla bant olmasi

veya karin duvarina yapisiklik olmaksizin tum barsaklarin kitle olusturmasi

4 Yapisikhk bantlarinin sayisi ve yayginhidina bakilmaksizin bir organin karin

duvarina yapigik olmasi

Tablo 2: Yapisiklik siddetine gore karin igi yapigikliklarin skrolamasi

Grade | Yapisiklik Bantlarin Tanimi

0 Yapigikhk yok

1 ince ve vaskiiler yapisiklik olmasi

2 Kalin ve vaskuler yapisiklik olmasi

3 Organ ve dokularin birbirine yapismasi seklinde yapisiklik olmasi

Tablo 3: Tutulan alanin yayginligina gore karin i¢i yapigikliklarin skorlamasi

Grade | Yapisiklik Bantlarinin Tanimi

0 Yapisiklik yok

1 Yapisiklik travmatize alanin %25’inden az bir alani kapliyorsa
2 Yapisiklik travmatize alanin %26-50’sini kapliyorsa

3 Yapisiklik travmatize alanin %50’sinden fazlasini kapliyorsa
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Tablo 4:Gruplarin makroskopik skorlanmasi

RAT

Grup Adi

Yayginhgina

Gore

Siddetine
Gore

Yapisikhk
Olusumu

A

A1

A2

A3

Ad

A5

A6

A7

A8

A9

A10

S1

S2

S3

S4

S5

S6

S7

S8

[EE ) JEE N R ) NE ) NS\ NS ) | R gy N e | EE Y Y PRy RS o ) o)

NI=2NNIN=2ININ=IN=2OINININNOIO

BABINWWWINIWIWINIWINOIWIWIW W OO

S9

S10

L1

L2

L3

L4

L5

L6

L7

L8

L9

L10

¥ a2 OINIOR| O] *| *

HNIN|IOIN|IOI=2INO|O)| *| *

FWIWOWIOINWIO|IO| *| *

(*) Eksitus olan ratlar
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Resim 5: Grade 2 adezyon
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Resim 7: Grade 4 adezyon
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5. HISTOPATOLOJiK DEGERLENDIRME SONUGLARI

5.1. Histolojik yontemler:

Cekum ve cevresindeki periton dahil, yapisikliklari iceren doku ornekleri
IStk mikroskobik inceleme igin ilk olarak % 10’ luk Neutral Buffer formaldehit
sollisyonunda tespit edildi. Doku ornekleri kasetlere konularak akar su altinda 2
saat sUresince ylkandi. Suyun uzaklastiriimasi igin dokular artan derecelerde
alkol serilerinden ( %60, %70, %80, %90, %96 %100) gecirildiler. Sonrasinda
dokular parlatilmalari amaciyla ksilolden gecirildi ve ardindan erimis parafine
goébmulduler.

Hazirlanan parafin bloklardan elde edilen kesitlere tium gruplar igin

Histokimyasal Boyama: H&E, Masson Trichrome Boyama ydntemleri uygulandi.
5.1.1. Hematoksilen-Eosin boyama yoéntemi:

TUum deney gruplarina ait barsak dokusu bloklarindan lamlara 200 pm
araliklarla 4 ym kalinhiginda 3 kesit alindi. Kesitler 60°C etlivde 60 dakika
bekletildikten sonra, 3x10 dakika ksilole alinarak parafinden arindiriimalari
saglandi. Daha sonra lamlar sirasiyla azalan alkol serilerinden gegirilip (%100,
%96, %90, %70), 1 dakika akar suda vyikandiktan sonra, Harris
Hematoksilen’de 2 dakika boyandi ve 2x2 dakika akar suda yikandilar. %1
Amonyak-Su karigimina batirilip tekrar 1 dakika akar suda yikandi. Lamlar 2
dakika Eozin de bekletilip artan dereceli alkol serilerinden gegirilerek ( %70,
%80, %96, %100), 2x1 dakika ksilole alindi ve entellan ile kapatildi.

5.1.2. Histokimyasal boyama(Masson’sTrichrome ) yontemi
Deney gruplarindan alinan kesitler 60°C etlivde 60 dakika bekletildikten

sonra, 3x10 dakika ksilole alinarak parafinden arindiriimalar saglandi. Daha

sonra lamlar sirasiyla azalan alkol serilerinden gegirilip (%100, %96, %80,
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%70).1 dakika akarsuda yikandiktan sonra, Weigert’s Iron Hematoxylin 5 dakika
boyandi. Picric acid 5 dakika bekletilip 3x1 dakika akar suda yikandi. Lamlar 5
dakika Biebrich Scarlet-Acid Fuchsin Solisyonunda boyandi. Distile su ile 2x1
dk yikandi. Phosphotungstic/Phosphomolybdic Acidfor 5 dakika bekletildi.
Aniline Blue Solusyonunda 5 dakika bekletildi. Distile su ile 2x1 dk yikandi.
Artan dereceli alkol serilerinden gegirilerek (%70, %80, %96, %100), 2x1 dakika

ksilole alindi ve entellan ile kapatildi.

Masson’sTrichrome Stain Kit
Marka: Bioptica
Catalog Number:04-010802

5.2. Histopatolojik inceleme:

Isik mikroskopik inceleme gruplari bilmeyen iki Histolog tarafindan
yapildi. Fibrozis (Resim 7), vaskularizasyon (Resim 8), mezotelyal hucre
proliferasyonu (Resim 9) ve hemoraji (Resim 10) var/yok (1/0) olarak,
inflamasyon (Resim 11) ise O=submukozada inflamatuar hlicre yok, 1= barsakta
sinirli yaygin hicreler, 2=barsakta lenfoid noddller, 3= barsak disinda blyimus
lenf nodu seklinde 0-3 arasinda skorlanarak, tim preparatin incelenmesi ile,

onceki calismalardan modifiye edilerek dederlendirildi (43).

Tablo 5: Mikroskopik Degerlendirme Skalasi

Grup | Fibrozis Vaskulker | Mezotelyal Hemoraji inflamasyon
Konjesyon | Proliferasyo

n

var |yok |var |yok |var yok var |[yok [0]|1]2 |3

S var |yok |var |yok |var yok var |[yok [0]|1]2 |3

L var |yok |var |yok |var yok var |yok |0|1[2 |3
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Tablo 6: Gruplarin mikroskopik skorlanmasi

Hemoraji

Mez prolif

Fibrosis | Vasc

Inflam

Rat adi
S1

S2

S3

S4

S5

S6

S7

S8

S9

S10
A1

A2

A3

A4

A5

A6

A7

A8

A9

A10

L1

L2
L3
L4
LS
L6
L7
L8
L9

L10

Grup

(*) Eksitus olan ratlar
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5.2. Mikroskopik adezyon degerlendirmesi

K1

Resim 4:Fibrozis. K1, A1, S1, L1 scale bar 200um; K2, A2, S2, L2 scale

bar 50um Ustteki fotograflarin insetleri. Kollajen lifler (ok isaretleri).

K= Kontrol grubu, A= Abrazyon grubu, S=SF grubu, L= L-Karnitin grubu.
Masson trikrom boyama.

Resim 5:Vaskularizasyon. K1, A1, S1, L1 scale bar 200um; K2, A2, S2, L2
scale bar 50um Ustteki fotograflarin insetleri. Kapillerler (ok isaretleri).

K= Kontrol grubu, A= Abrazyon grubu, S=SF grubu, L= L-Karnitin grubu.

Hematoksilen-Eozin boyama.
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K1 Al g S1 [ B

Resim 6:Mezotel proliferasyonu. K1, A1, S1, L1 scale bar 200um; K2, A2, S2,
L2 scale bar 50pm Ustteki fotograflarin insetleri. Mezotel hicreleri (ok isaretleri).

K= Kontrol grubu, A= Abrazyon grubu, S=SF grubu, L= L-Karnitin grubu.

Hematoksilen-Eozin boyama.

4 e

Resim 7:Hemoraji. K1, A1, S1, L1 scale bar 200um; K2, A2, S2, L2 scale bar
50um ustteki fotograflarin insetleri. Hemoraji alanlari (ok isaretleri).

A= Abrazyon grubu, S=SF grubu, L= L-Karnitin grubu.

Hematoksilen-Eozin boyama.
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Resim 8:inflamasyon. K1, A1, S1, L1 scale bar 200um; K2, A2, S2, L2 scale bar
50um Ustteki fotograflarin insetleri.

K= Kontrol grubu grade 1 inflamasyon, A= Abrazyon grubu grade 3

inflamasyon, S=SF grubu grade 2 inflamasyon, L= L-Karnitin grubu grade 0
inflamasyon.

Hematoksilen-Eozin boyama.
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6.ISTATIKSEL DEGERLENDIRME

Calismamizin istatistik verileri non-parametrik testlerden Kruskal Wallis

testi kullanilarak ikili karsilastirmalar yapilmistir. istatiksel degerlendirmelerde

veriler SPSS versiyon 17. 0 paket programindan yararlanildi. Elde edilen veriler

tablolarda denek gruplari, aritmetik ortalama + standart sapma ve median deger

olarak belirtilmigtir.

degerlendirildi.

p<0,05’'in altinda elde edilen veriler anlamli

olarak

Nair siniflamasina gore karin ici yapisikliklarin yapisiklik olusumuna gore

skrolama verileri.

Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) P
Abrazyon(A) 2,38+1,06 3,00 (0-3)

Serum Fizyolojik(S) 2,75+0,46 3,00 (2-3) 0,23
L-Karnitin (L) 1,56£1,50 2,00 (0-3)

Nair Skorlamasinda yapisikliklarin yayginhgina goére karsilastirildiginda;

Abrazyon, Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda istatistikel fark anlamli

bulunmamaktadir (p>0,05).

Nair siniflandiriimasinda karin ici yapisikliklarin yayginhgina goére

skorlama verileri:

Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) P
Abrazyon(A) 0,88+0,35 1,00 (0-1)

Serum Fizyolojik(S) 1,00+1,00 1,00 (1-1) 0,27
L-Karnitin (L) 0,67+0,70 1,00 (0-2)

Nair Skorlamasinda yapisikliklarin yayginhigina goére karsilastirildiginda;

Abrazyon, Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda istatistikel fark anlamh

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Nair siniflandiriimasinda karin igi yapisikliklarin siddetine gére skorlama

verileri.
Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) P
Abrazyon(A) 0,75+0,46 1,00 (0-1)
Serum Fizyolojik(S) 0,87+0,35 1,00 (0-1) 0,23
L-Karnitin (L) 0,44+0,52 0,00 (0-1)

Nair Skorlamasinda yapisikliklarin siddetine goére karsilastirildiginda;

Abrazyon, Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda istatistikel fark anlamli

bulunmamaktadir (p>0,05).

Histolojik agidan Inflamasyon olugsumuna gore skorlama verileri.

Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) P
Abrazyon(A) 1,37+£1,06 1,00 (0-3)

Serum Fizyolojik(S) 1,00+0,92 1,00 (0-3) 0,46
L-Karnitin (L) 0,77+0,44 1,00 (0-1)

Histolojik acgidan

inflamasyon olusumuna goére Kkarsilastirildiginda;

Abrazyon, Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda istatistikel fark anlamli

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Histolojik agidan vaskularizasyon olusumuna goére skorlama verileri.

Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) P
Abrazyon(A) 0,87+0,35 1,00 (0-1)

Serum Fizyolojik(S) 0,87+0,35 1,00 (0-1) 0,82
L-Karnitin (L) 0,77+0,44 1,00 (0-1)

Histolojik agidan Vaskularizasyon olugsumuna gore karsilastirildiginda;

Abrazyon, Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda istatistikel fark anlamli

bulunmamaktadir (p>0,05).

Histolojik agidan mezotelyal proliferasyon olusumuna goére skorlama

verileri.
Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) | P
Abrazyon(A) 1,00£1,00 1,00 (1-1)
Serum Fizyolojik(S) 0,12+0,35 0,00 (0-1) 0,17
L-Karnitin (L) 0,33+0,50 0,00 (0-1)
Histolojik acidan  Mezotelyal proliferasyon  olusumuna  goére

kargilastirildiginda; Abrazyon, Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda

istatistikel fark anlamli bulunmamaktadir (p>0,05).

Histolojik agidan hemoraji olusumuna gore skorlama verileri.

Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) | P
Abrazyon(A) 0,75+0,46 1,00 (0-1)

Serum Fizyolojik(S) 0,87+0,35 1,00 (0-1) 0,15
L-Karnitin (L) 0,44+0,52 0,00 (0-1)
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Histolojik acidan Hemoraji olusumuna goére Kkarsilastirildiginda;
Abrazyon, Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda istatistikel fark anlamli
bulunmamaktadir (p>0,05).

Histolojik agidan Fibrozis olusumuna gore skorlama verileri.

Gruplar OrtalamatStandart Sapma | Median(Min-Max) | P
Abrazyon(A) 1,00+1,00 1,00 (1-1)

Serum Fizyolojik(S) 1,00+1,00 1,00 (1-1) 0,01
L-Karnitin (L) 0,55+0,52 1,00 (0-1)

Histolojik agidan Fibrozis olusumuna goére kargilastirildiginda; Abrazyon,
Serum Fizyolojik, L-Karnitin gruplari arasinda istatistiksel fark anlamli

bulunmustur (p<0,05).

Cekum ve cevresindeki periton dokusunda Fibrozis agisindan L Karnitin
grubu ile diger gruplar arasinda istatistikel fark anlamli bulunurken (p<0,05),
inflamasyon, vaskilarizasyon, mezotel proliferasyonu, hemoraji acisindan

gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).
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7. TARTISMA

Batin i¢i organlari ve batin duvari orten periton tek katli mezotelial
hicrelerinden olusan purtzstuz seffaf bir zardir ve herhangi bir sebepten
(mekanik, iskemik, kimyasal, enfektif, inflamatuar, vb) dolayl hasar gérmesi

sonucunda peritoneal adezyonlar meydana gelmektedir.

Travmatize olan periton fibrin ekstidasyonu ile karakterize bir enflamatuar
eksudatif reaksiyonla baslar. Eger bu fibrindz eksluda reabsorbe edilirse
adezyon olusmaz. Bu asamadan sonra fibrinolizis 6n plana c¢ikarsa normal
iyilesme sureci baslar. Eger fibrinolizis engellenirse fibrin formasyonlari olusur

ve yapisiklik geligir.

Miller ve ark. Karin olusan karin igi yapigikliklara bagli ince barsak
obstruksiyonu tanisiyla tedavi goren hastalarda ve daha once gegirilmig
ameliyati %24 kolorektal cerrahi, %22 jinekolojik ameliyatlar, %15 herniorafi ve
%14 apendektomi oldugunu bildirmislerdir. ilk basvuruda hastalarin % 36'si
ameliyatla tedavi edilmis. Basvuru sayisi arttikga niuks orani artmig, basvurular
arasindaki sure azalmistir. Ameliyat olmadan tedavi edilen hastalarda yeniden
yatis orani % 34 iken, cerrahi olarak tedavi edilenlerde ytzde % 32 olarak tespit
edilmigstir (44).

Baska bir calismada Williams ve ark. 329 hasta daha donce operasyon
gegirilmis ve barsak tikanikligi nedeniyle takip edilen ikinci kez operatif olarak

tedavi edilen hastalarda niuks sikligi daha diusuk ve nuks igin daha uzun bir
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zaman araligi oldugunu saptanmig; ancak, ameliyatsiz tedavi edilen
hastalardan daha uzun hastanede kalig sureleri de saptanmis. Erken ve geg¢
ince barsak obstriksiyonu olan hastalar arasinda tedavi tipi veya insidans veya

onceki cerrahi tipi agisindan anlamli bir fark bulunmamigtir (45).

Batin ve pelvik ameliyatlarda kullanilan cerrahi kompresler iltihaba ve
yapisikhga neden olur. PVC ortller, cerrahi kompreslerin aksine inflamasyon ve
yapisikliga neden olmaz, bu da abdominopelvik ameliyatlarda yapisikliga bagli

komplikasyonlari 6nemli dl¢lide azaltabildigini saptanmistir.

Yapisiklik olusumunda kollajen sentezi 3.gunde baglar ve 14. ginde en
ust duzeye cikmaktadir. Bu nedenle galismamizda kollajen sentezinin en Ust

dizeyde oldugu 14.gunde yapisiklik skorlarinin degerlendirmesi yapiimistir.

Ameliyat sirasinda dokulari ve organlari korunarak, yabanci cisimlerin
peritonla temasi azaltilarak, dikkatli bir hemostaz saglayarak, pudrasiz eldiven
kullanilarak ve sUtur segimine dikkat edilerek karin igi yapisikliklarin gelisimi en

aza indirilebilir.

Laparoskopik cerrahinin gelismesi, laparotomiye kiyasla daha az doku
hasari meydana getirmesi sebebiyle, adezyon Onlenmesinde major

gelismelerden biri olarak kabul edilmektedir.

Bu Onlemlerin diginda karin ici yapisikliklarin 6nlemede buglne kadar
bircok farmakolojik madde ve fiziksel bariyerler Uzerinde yodun c¢aligmalar
yapilmistir ve cogunda da anlamli pozitif sonuglar alinmistir, fakat hicbir

maddenin adezyonu onlemede kesin ve tam etkili oldugu ispatlanamamistir.

Ameliyat sonrasi olusan karin i¢i adezyonlarin geligsimini azaltmak igin L
Karnitin anti-inflamatuar ve anti-oksidan madde olarak birgok c¢alismalarda
goOsterilmigtir.  Wang ve ark. L Karnitin, aterosklerozlu siganlarin

miyokardiyumundaki kan lipidini ayarlayarak ateroskleroz gelisimini baskilamak
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icin inflamatuar faktorlerin ve antioksidasyonun ekspresyonlarini inhibe ettigini
tespit edilmigtir (46).

Bor-den Lee ve ark. Yapilan bir ¢alismada, koroner arter hastaligi olan
hastalarda L-Karnitin takviyesi yapilmistir (LC, 1000 mg/d) ve antiinflamatuar
etkisini incelenmigtir. 12 haftalik L Karnitin takviyesinden sonra, koroner arter
hastalarin enflamasyon belirtecleri (C-reaktif protein, interlékin-6 ve timor
nekroz faktoru-a) duzeyleri onemli dlgide dustugunu olgulmustar. L Karnitin’in
koroner arter hastalar'da antioksidan ve antiinflamasyon etkisi oldugunu

saptanmigstir (47).

L Karnitinin bazi c¢alismalarda dokularda radyoprotektif etkisi
gosterilmistir. Dokmeci ve ark. deneysel ¢alismasinda, ratlara L Karnitin gavaj
yolu ile verilmis ve ardindan radyoterapi tim vucut i1sinlamasi yapilmistir. Bu
caismada L Karnitinin  kemik iligindeki olumsuz etkileri onledigini

gosterilmigtir(48).

Sezen ve ark. Yapilan bir galismada intraperitoneal L Karnitin
uyguladiktan sonra ratlara radyoterapi verilmistir. Ratlarda L Karnitin
uygulanmasi, beyin ve retinal hasarlarin giddetini dnemli d6lgude azathgini ve ve
beyindeki suUperoksit dismutaz ve katalaz enzimlerinin aktivitesini artirdigini
tespit edilmistir. Sonu¢ olarak mevcut c¢alismanin bulgulari, L-Karnitinin

antioksidan ve radyo-koruyucu rollerini desteklemektedir (49).

Yuan ve ark. yaptigi bir deneysel ¢alismada L-Karnitin ince barsaklarda
iskemi-reperfuzyon hasari sirasinda barsak mukozanin hasarinin azaltilmasi
olumlu etki gostermis ve bakteriyel translokasyon seviyelerinin dugurtulmesi ve

proinflamatuar sitokinlerin salgilanmasinin inhibe edilmesi tespit edilmistir (50).

Literatir incelendiginde L-Karnitin c¢alismamizdakine benzer bigimde
peritoneal adezyon gelisimine olan etkisinin arastinldigr bir makaleye

rastlaniimamistir.
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Biz caligmamizda ratlarda ¢ekal abrazyon olusturduktan sonra karin igi
yapisikhga L-Karnitin’nin etkisini arastirdik. Calismada ratlar 3 gruba ayriimig

olup,ilk laparotomiden 14 gun sonrasi yeniden laparotomi uygulanmistir.

Makroskopik olarak yapisiklik degerlendiriimesi Nair skorlamasina gore
yapiimigtir. Makroskopik olarak tim gruplarda en yuksek skor 4, en dusuk skor
0 olarak gozlendi. Makroskopik olarak tUm gruplar degerlendirildiginde istatiksel

olarak anlamli bir farkhlik gozlenmedi (p>0,05).

Histopatolojik olarak ise c¢ikarilan dokular hemoraji, enflamasyon,
vaskularizasyon ve mezotelyal proliferasyon parametreleri agisindan
degerlendirildi. Tum gruplar arasinda karsilastirdigimizda her 4 parametrede

anlamli farkhlk tespit edilmedi (p>0,05).
Histopatolojik acidan Fibrozis olugsumuna goére karsilastirildiginda

Abrazyon grubu ve Serum Fizyolojik grubu L-Karnitin grubunun arasindaki

istatistiksel fark anlamli bulunmustur (p<0,05).
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8. SONUGLAR VE ONERILER

Postoperatif gelisen karin ici yapisikliklarin énlenmesi icin farkli tedavi
yontemleri uygulanmaktadir. Cesitli cerrahi teknikler, farmakolojik ajanlar ve
fiziksel bariyerler ile yapisiklik olusumunun azaltilabilecegi gosterilse de higbir

yontem tamamen basarili olmamisgtir.

Bizim c¢alismada L-Karnitinin brid UGzerindeki etkisini arastirildi. L-
karnitinin antioksidan ve antiinflamatuar etkilerinden dolayi ¢esitli alanlarda
kullanildigini gosteren deneysel ve klinik ¢alismalar mevcut olup, bu calismada
da karni¢i yapisikliklarin dnlemesine olumlu etkileri saptanmistir. Postoperatif
14.gunde histopatolojik agidan fibrozis olusumuna gore azaldigini

go6rulmustir(p<0,05).

L-Karnitinin karin i¢i adezyonlarini azaltma rolunu ortaya koyabilmek igin

birka¢ deneysel ve klinik arastirmalarla desteklenmesi gerekir.
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