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OZET

Kirik, distan veya icten gelen zorlamalar ile kemigin anotomik biitiinliigiiniin
ve devamliligmin bozulmasi olarak tanimlanir. Kirik kemigin tamiri, kirik olustugu
andan itibaren baslamaktadir. Kirik iyilesmesi bugiine kadar tam olarak
aydmlatilamamastir.

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) istatistikleri incelendiginde; yilda ortalama
33 milyon kas iskelet sistemi yaralanmasi1 gézlenmekte ve bu yaralanmalarinda 6,2
milyonunda c¢esitli kiriklar goriilmektedir. Cogunlugu konservatif yontemlerle (atel,
alc1 tespiti, cesitli bandajlar vb.) tedavi edilmesine ragmen azimsanmayacak sayidaki
kiriklara da cerrahi miidahaleler uygulanmaktadir.

Tespit ve cerrahi teknigin se¢ciminde kemigin kalitesi, kirigm tipi, anatomik
lokalizasyonu ve cerrahin tercihi gibi faktorler temel alinir.

Kirik 1iyilesmesi bircok faktorden etkilenmektedir. Stabilite kirigin
kaynamasinda 6nemli bir etkendir.

Caligmamizda; wuclar1 farkli partikiil boyutlarinda hidroksiapatit (HA)
porozlarla kaplanmis intramediiller ¢ivilerin, tavsan tibialarinda olusturulan deneysel
kiriklarda, kirik iyilesmesi iizerindeki biyomekanik ve histopatolojik etkilerinin
karsilagtirmasi amacglanmustir.

Calisma icin 15 adet yeni Zelanda tavsani rastgele lic gruba (n=5) ayrilip,
deneklerin her birinin sol tibialarinin orta diafizinde olusturulan kiriklar; kontrol
grubuna standart intramediiller pin ile, MHA grubunda uglar1 mikron boyutta HA ile
kaplanmis intramediiller pin ile, NHA grubunda uglar1 nano boyutta HA ile
kaplanmis pinler ile tedavi edilmistir. Caligma sonunda dezartikiile edilen tibialarda
biyomekanik ve histopatolojik testler yapilmistir.

Tensile testlerine tabii tutulan iki grup (MHA ve NHA grubu) kontrol grubu ile
karsilastirildiginda ¢ekme dayanimindaki artis biyomekanik acidan ¢ok 6nemli bir
artigtir.

Calismamizin sonucunda intramediiller pinlerin u¢ kisimlarnin HA ile
kaplanmasinin standart (kaplamasiz) pinlere gore biyomekanik a¢idan anlamli olarak
fayda sagladigi tespit edilmistir.

Anahtar kelimeler: Hidroksiapatit, biyomekanik, kirik iyilesmesi
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ABSTRACT

RESEARCHING THE EFFECTS OF INTRAMEDULLARY NAILS WHICH
ARE PROCESSED WITH DIFFERENT HYDROXYAPATITE COATING ON
FRACTURE HEALING

Fracture is defined as a breach in the anatomic integrity and continuity of the
bone resulting from external or internal excessive force. Repair of bone fracture
begins as soon as fracture occurs. Healing of fracture has not been clarified
accurately yet.

Statistics of United States of America (USA) shows that there occurred mean
33 million musculoskeletal injuries per year and 6,2 of these injuries contain various
fractures. Although most of these fractures have been treated with conservative
methods (splints, plaster detection, various bandages ...etc) surgical interventions are
applied for substantial number of those fractures.

In the course of detection and selection of the surgical technique, factors such as
bone quality, fracture type, anatomic location and surgeon’s preferences are taken in
to consideration.

Healing fracture is affected by various factors. Stability is a significant factor in
fracture union.

Our study aims to compare biomechanical and histological effects of
intramedullary nails in different particle size ends coated with hydroxyapatite (HA)
porous in healing of experimental fractures of rabbit’s tibias.

For this study, 15 New Zealand rabbits are chosen randomly (n=5) in three
groups. Fractures which are formed in mid-diaphysis of left tibias in each subject are
treated with intramedullary pin in control group; intramedullary pin end coated with
micro size HA is used in MHA group; pin end coated with nano size HA is used for
the treatment of NHA group. At the end of the research, biomechanical and
histological tests are carried out in disarticulated tibias.

Two groups (MHA and NHA) subjected to tensile tests are compared to
control group and increase in tensile strength is biomechanically significant increase.
As a result of our study, it is determined that intramedullary pins coated with HA
shows more significant biomechanical benefit than standard (non-coated) pins.

Keywords: hydroxyapatite, biomechanic, fractures healing
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1. GIRIS

Herhangi bir nedenle kemik biitiinliigii ve devamliligmmin kismen veya
tamamen bozulmasi, ‘kirik’ olarak tarif edilmektedir (1). Kiriklar, tarih boyunca tibbi
problem olarak degerlendirilmistir. Hipokrat’m tibbi c¢aligmalarinin ¢ogunda,
yaralanmalarin ve 6zellikle kiriklarin tedavisi tariflenmektedir. Kirigin biyolojisi ile
ilgili bilgiler biiyilk oranda 20. yiizyilda artmistir. Her gegen giin hastalarin
beklentileri artmakta ve buna paralel olarak da kiriklarin medikal ve cerrahi
tedavisine yonelik, genis ve ¢ok uluslu endiistriler gelismektedir.

Kiriklar, Ortopedi ve Travmatoloji pratiginde sik  karsilasilan
yaralanmalardan biri olup bu kiriklarin azimsanmayacak bir kismina da major cerrahi
girisimler uygulanmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) istatistikleri
incelendiginde; yilda ortalama 33 milyon kas iskelet sistemi yaralanmasi
gozlenmekte ve bu yaralanmalarinda 6,2 milyonunda c¢esitli kiriklar goriilmektedir.
Kazalarla olusan yaralanmalar, ABD’de, 1-34 yas arasi 6liimlerin en sik sebebidir,
34 yas tstii Olimlerin ise en sik on nedeni arasindadir. 65 yas istii erigkinlerde
yaralanmalarin bircogunun nedeni diismelerdir. Diismeler; yash hasta grubunda,
hastaneye basvuru sebepleri arasinda en sik karsilasilanlardan biridir ve kiriklarm %
87’s1 bu sebeple olusur (2). Cogunlugu konservatif yontemlerle (atel, alc1 tespiti,
cesitli bandajlar vb.) tedavi edilmesine ragmen azimsanmayacak sayidaki kiriklara da
cerrahi miidahaleler uygulanmaktadir.

Tespit ve cerrahi teknigin se¢iminde kemigin kalitesi, kirigin tipi, anatomik
lokalizasyonu ve cerrahm tercihi gibi faktdrler temel alinir. Ozellikle oblik ve spiral
kiriklarin tespiti veya kemigin kirilmadan onceki saglamlikla iyilestirilmesi ve biiyiik

osteosentez sorunlarina karsi arastirmalar devam etmektedir.
1.1. Kemik Dokusu

Son yillarda, hasar gérmiis kemik ve eklemlerin, yap1 ve fonksiyonlarini geri
kazanmasmin saglanmasinda, her gecen giin ilerlemeler saglanmaktadir. Gliniimiizde
internal ve eksternal tespitler ile rehabilitasyonun yeni metodlarinin kullanilmasiyla,
cogu ciddi kiriklar ve bazi eklem yaralanmalar1 basariyla tedavi edilmektedir. Doku
tamiri ve iyilesmesi konusundaki yeni biyolojik yaklasimlar, bu yaralanmalarin

tedavisini daha da gelistirmektedir. Halen kas-iskelet sistemi yaralanmalarinin



tedavisinde nihai sonug; cerrahin iskelet sistemini olusturan dokularm, dogal
yilesme potansiyelini en iyi sekilde kullanabilmesine baglidir. Bu dokular hakkinda
kapsamli bilgiye sahip olunarak, en uygun tedavi yontemi segilebilir. Cerrahi
teknikleri kullanma konusunda oldugu kadar, doku iyilesmesi konusunda da tecriibeli
olan bir cerrah, kas iskelet sistemi yaralanmalarmin komplikasyonlarin1 veya
basarisiz ve yetersiz iyilesmeyi daha etkili bir sekilde tedavi edebilir ve ¢cogu zaman
da bu olumsuzluklar1 engelleyebilir.

Kemik, insan viicudunun en sert dokularindan biridir (3). Mekanik 6zellikleri
kolay anlasilabilir nitelikte olan kemigin, gerilme direnci neredeyse dokme
demirinkine esit, bununla beraber {i¢ kat daha hafif ve on kat daha esnektir. Yapis1 ve
icerigi; yasa, bulundugu lokalizasyona ve mekanik o6zelliklerine bagli degisiklikler
gosterebilir. Viicutta saglam bir destek dokusu olmasmin yaninda, ayni zamanda
mineral dengesinin diizenleyicisi ve kan hiicreleri rezervuari olarak da gorev alir (4).

Kemik dokusu; canli, oldukca iyi kanlanan ve innervasyona sahip, dinamik,
mineralize bir bag dokusudur. i¢ ve dis yiizeyleri hiicreler ve bunlarin uzantilariyla
kaplanmigtir. Matriks; organik ve inorganik bilesenler icermektedir. Lakiina,
kanallar, hiicre ve uzantilarini iceren tilineller, kan damarlari, lenfatikler ve
sinirlerden olusan 6zenli bir sistem matrikse niifuz eder (5). Cesitli 6zellesmis hiicre
topluluklari; matriks lakiinasi icerisindeki ve kemik yiizeylerdeki doku katmanmin
olugsmasidan sorumludur. Cogu insanda kemik doku on yillar boyunca de§igsmeden
kaliyor gibi goriinse de bu goriiniis aldaticidir. Mekanik ve hormonal sinyallere gore
stirekli bir degisim mevcuttur (6).

Matiir kemikler, etrafi kortikal kemik dokusu ve periost ile cevrili, yagh ve
hematopoetik 0Ozellikte bir kemik iligine sahiptir. Kemik dokularin her ii¢
komponenti de farkh icerik, yap1 ve fonksiyona sahip olsalar da birbirlerinden
bagimsiz degillerdir. Kemik iligi, kemigin dolagim sisteminin kritik parcasini
olusturan kan damarlar1 ve kemik hiicrelerinin kaynagi olarak islev goriir. Kemik
iliginin mekanik hasari, kemik ve periost hiicrelerinin aktivitelerini etkileyebilir.

Kemik dokusu, ekstraseliiller matriks igerisine gOmiilmiis mezenkimal

hiicreler icermektedir.



1.1.1. Hiicreler

Osteoblastlar: Kemigi olustururlar, farklilasmamis mezensimal hiicrelerden
tiirerler. Diger hiicrelere gore daha fazla endoplazmik retikulum, golgi aparati ve
mitokondri igerirler. Interldkinler, trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) ve
insiilin kaynakli biiytime faktorii (IDGF) osteoblastlarin farklilasmasini invivo olarak
etkiler. Osteoblastlar paratiroid hormonuna cevap vererek alkalen fosfataz, tipl
kollajen ve osteokalsin tretirler. Osteoblastlarin parathormon, 1,25 hidroksi D3,
glukokortikoidler, prostoglandinler ve 0Ostrojen igin reseptor efektor etkilesimleri
vardir.

Belirli antiseptik ajanlar (hidrojen peroksit, povidin iyodin) betadin
soliisyonu, skrub (cerrahi yikama solusyonu-klor heksidin gibi) kiiltiir edilmis
osteoblastlara karsi toksiktirler. Basitrasinin daha az toksik olduguna inanilir.

Osteositler: Olgun iskeletteki hiicrelerin % 90’1 olustururlar. Yeni olusmus
matriks i¢inde sikismig olan eski osteoblastlardir. Ekstraseliiler kalsiyum ve fosfor
konsantrasyonlarmin kontrolii i¢in dnemlidirler.

Osteoklastlar: Kemigi rezorbe ederler. Hematopoetik dokulardan koken alan
(monosit onciileri birleserek dev hiicre olusturular) ¢ok cekirdekli diizensiz sekilli
dev hiicrelerdir. Kemik yikilimi howship lakiinalarinda gerceklesir. Osteoblastlar ve
tiimOr hiicreleri osteoklastlar lizerindeki reseptdrlere baglanan ve kemik yikimini
arttiran bir molekiil olan RANK ligand1 (RANK L) salgilar. Osteoklastlar tartarat
direngli asit fosfataz sentezler. Osteoklastlar PH y1 diisiiren ve hidroksiapatit
kristallerin ¢Oziliniirliigiinii arttiran hidrojen iyonlar1 (karbonik anhidraz yoluyla)
iretirler ve daha sonra, organik matriks proteolitik sindirim ile ortadan kaldirilir.
Karbonik anhidraz yetmezligi olan hastalarda bu yolla kemik yikimi gerceklesmez.

Osteoklastlarda kemik yikimini direkt olarak diizenlemeye yarayan
kalsitonine 0Ozgiin reseptorler vardir. Multip] myeloma ve metastatik kemik
hastaliklarinda goriilen kemik yikimmdan osteoklastlar sorumludur. interlokin 1 (IL-
1), osteoklastik kemik yikiminm gii¢lii bir uyaricisidir. IL-10 osteoklast olusumunu
baskilar. Bifosfonatlar osteoklastlarin kemik yikimini onler ve multipl myelomali
hastalardaki iskelet sistemini ilgilendiren olaylarin insidansini azaltirlar.

Osteoprogenitor hiicreler: Osteoblastlara dontisiirler. Haversiyan kanallarin

endoosteum ve periosteumun yiizeylerini kaplarlar.



Kaplama hiicreleri: Kemik etrafinda bir zarf olusturan dar, diiz hiicrelerdir.
1.1.2. Matriks
% 40 organik , % 60 inorganik bilesenlerden olusur.
1) Organik Bilesenler:
e Kollajen: primer olarak tipl kollajen
e Proteoglikanlar
e Matriks proteinleri (kollajen dis1)
e Biiyiime faktorleri ve sitokinler
2) Inorganik (mineral) bilesenler:
e Kalsiyum hidroksiapatit (Cal0(PO4)6(OH)2)
e Osteokalsiyum fosfat (brushite)
1.1.3. Kemik Remodelasyonu
1. Genel:
e Wolf Kanunu: Kemik mekanik yiiklenmeye gore remodelize olur.
e Piezoelektrik Yiikler: Kemik elektrik ytiklere gore remodele olur.

Kemigin kompresyon yiizli elektronegatiftir, osteoblastlar1 uyarir. Gerilme
yiizii elektropozitiftir, osteoklastlar1 uyarir.

Hueter- Volkman Kanunu: Mekanik faktorlerin uzunlamasina biiyiime kemik
remodelasyonu ve kirik onarimmi etkiliyebildigini ileri stirer. Kompresif kuvvetler
biiylimeyi engeller ve tensil kuvvetler biiylimeyi uyarir (skolyozun ilerlemesi, blount
hastalig1).

2. Kortikal Kemik: Ostoeklastik tiinelleme ile remodele olur.
3. Spongioz Kemik: Osteoklastik rezorpsiyon ve takiben osteoblastlarin
yeni kemik iiretmesiyle remodele olur.

1.1.4. Kemik Dolasimi

1) Anatomi: Uzun kemikler {i¢ kaynaktan beslenir (Sekil 1-2).

Besleyici arter sistemi
Metafiz epifiz sistemi
Periosteal sistem
Kanlanmasi sorunlu olan kemikler skafoid, talus, femur basi ve odontoiddir.
a) Besleyici arter sistemi: Besleyici arterler ana sistemik arterlerden dallanir.

Diafizyal kortekse nutrient foramenden girerler ve sonra mediiller kanala



girerek inen ve ¢ikan kii¢iik arterlere dallanirlar. Matiir diafizyal korteksin i¢

yliziinlin en az lgcte ikisini beslerler. Besleyici arter sistemi yiiksek

basin¢hdir.

b) Metafizyal-epifizyal sistem: Periartikiiler vaskiiler pleksustan (6rnegin
genikulat arterler) dogarlar.

c) Periosteal sistem: Matiir diafizyal korteksin en ¢ok dis {icte birini besleyen
kapillerlerden olusur. Periosteal sistem diisiik basiglhidir.

d) Fizyoloji:

e) Akimm yonii: Matiir kemikteki arteryel akim, yiiksek basincli besleyici
arteryel sistemin (endosteal sistem) ve diisiik basingl periosteal sistemin net
etkisinin bir sonucu olarak sentrifugaldir (icten disa dogru). Endosteal
sistemin bozuldugu tamamen deplase bir kiriktaki basing gradienti tersine
doner. Perioasteal sistemin basmci baskin hale gelir ve kan akimi
sentripedal hal alir (distan ice dogru). Gelismekte olan immatiir kemikte
arteryel akim sentripedaldir. Matiir kemikte vendz akim sentripedaldir.

f) Kemigin siv1 bilesenleri: Ekstraseliiler % 65, haversiyan % 6, lakiiner % 6,
kirmiz1 kan hiicreleri % 3, diger % 20

g) Kemik kan akimma fizyolojik durumlarm etkileri: Hipoksi, hiperkapni,
sempatektomi akimi arttirir.

Kemik kan akimi kirik iyilesmesinin ana belirleyicisidir. Kirik bdlgesinde
olusan damar yaralanmasina bagl olarak gelisen ilk tepki, kemik kan akiminda
azalma olmasidir. Saatler ya da giinler i¢cinde kemik kan akimi artar. iki haftada zirve
yapar, 3-5 ayda normale doner (5).

1.1.5. Kemigi Cevreleyen Dokular

1) Periost: Kemigin dis ve i¢ ylizeyleri, kemigi olusturan hiicrelerden ve bag
dokusundan olusan zarlarla ortiiliidiir. Bu zarlardan distakine periosteum, ictekine de
endosteum denir. Periosteumun i¢ tabakasi yani kambium gevsektir. Dis fibroz
tabaka ise daha az hiicreseldir ve eklem kapsiilleri ile bitisiktir.

Periosteum, kemik yiizeylerinin disimn1 kaplayarak ¢ogu kirik tiplerinde
iyilesmeye katkida bulunur. Siit ¢ocugu ve cocuklarda periosteumun kalinligi,

hiicresel igerigi ve damarsal beslenmesi eriskinlerdekine goére daha fazladir.



Muhtemelen bu farkliliklardan dolayi, ¢ocuklardaki periosteum, kirik iyilesmesinde
daha aktif rol oynamaktadir (7-9).

Endosteum, kemigin i¢indeki biitiin bosluklar1 orter ve periosteumdan
oldukca incedir. Periosteum ve endosteumun temel islevi; kemik dokusunun
beslenebilmesi, biiyliyebilmesi ve onarimi i¢in gerekli olan yeni osteoblastlarin
kesintisiz olarak saglanmasidir. Bu nedenlerle kemik cerrahisinde periosteum ve

endosteumun korunmasina dikkat edilmelidir.

Beslevici avter
proksimal metafizer
arterlerle anastomoz

yapar
Trabekiilalar
sanfral mediiller
Kanala wzanum "R;;'m“ liflerin
rirr as1 Vst
Shete sintizobdlert cevieler
BReslevici hematopoetik
Interstisvel arterin hiicreler,
lamelka sanfral fibreblastlar ve yag |
hiicrelering icerir

Huvers
kanallurindaki
kapillerler

Toplayici ven
Besteyicl avterin periferik

dmi‘ﬂ?k:n" arterioler dallar
forumenden peger

Volkman

kanallarmdaki

kapillerier Beslevici arter distal metafizer

\ arterlerle anastomoz yapar

Konsanirik
lamellalar i lamellalar

Sekil 1. Kortikal kemik mimarisi (The Netter Collection of Medical
[lustrations, 1999)



Besleyic: arter

Basgaltica van

Sekil 2. Kemigin beslenmesi (Miller’s Orthopaedics, 2004)

2) Kemik iligi: Progenitor hiicrelerin kaynagidir, kemigin i¢ ¢apmi kontrol
eder.

a. Kirmizi ilik: Hematopoetiktir. Yaslanmayla birlikte kirmiz1 ilik yavasca
once apendikiiler iskelette (ekstremitelerde), sonrada aksiyel iskelette sari ilige
doniisiir.

b. Sar ilik: Inaktiftir (5).

Mekanik ve biyolojik 6zelliklerine gore iki tip kemik dokusu bulunmaktadir:
primer, olgunlasmamis (immatiir) veya kaba lifli ( woven bone) kemik ve sekonder,
olgun (matiir) veya lamellar kemik. Immatiir kemik, embriyonik iskeleti meydana
getirir ve gelisme siireci boyunca lamellar kemik ile yer degistirir. Immatiir kemik,
oncii kirik tamir dokusunu olusturur ve remodelizasyon sirasinda lamellar kemik ile
yer degistirir. Lamellar kemik ile karsilastirildiginda immatiir kemikte, ¢cokme ve
rezorpsiyonun daha hizli oldugu, matriks kollajen fibrillerinin rastgele dizilmis
oldugu ve matriks mineralizasyonunun diizensiz bir sekil olusturdugu goriliir.

Immatiir kemigin yamali tarzda formasyonu ve mineralizasyonun noktali olmas,



diizensiz bir radyolojik goriintii olusturarak kirik kallusunun lamellar kemik
dokusundan ayrilmasini saglar. Kollajen liflerinin diziliminin zayif olmasi, diizensiz
mineralizasyon ve yiiksek hiicre ve su igeriginden dolayr immatiir kemik, lamellar
kemige gore daha az sert ve daha kolay deforme olabilmektedir (10).

Lamellar kemik, dogumdan sonra goériilmeye baslar ve gelisme ile beraber
immatiir kemigin yerini alir. Lamellar kemikte tabakalar halinde paralel olarak
siralanan yogun kollajen fibrilleri siki baglanti1 saglar ve kemik dayanikliligini
arttirr. Lamellar kemik, yapisal organizasyonuna gore iki tiptir; spongioz (kanselloz,
trabekiiler) kemik ve kortikal (kompakt) kemik (Sekil 3). Kortikal ve spongioz
kemik, matriks igerigi ve yapist olarak aynidir. Fakat birim hacme diisen kemik
matriks miktari, kortikal kemikte daha fazladir. Bu nedenle kortikal kemik daha
yogun ve daha az porositeye sahiptir (Sekil 4). Elastisite modulusu ve kompresif

dayaniklilik agisindan, kortikal kemik spongioz kemige gore on kat daha {stiindiir.

Kanselloz

Sekil 3. Kemik tipleri (Miller’s Orthopaedics, 2004)
Spongioz kemigin metabolik aktivitesi, remodelasyon yetenegi ve dolayisiyla
mekanik yiiklere karsi adaptasyon hizi kortikal kemige gore daha {istiindiir. Matiir
iskeletin % 80’ini kortikal kemik olusturur. Uzun kemiklerin diafizinde kalin, kisa

kemiklerdeki yogun spongioz kemik g¢evresinde ise ince bir kortikal tabaka vardir

3).



IS antileal
Lemik

Sekil 4. Bir tibianin kalin bileme kesiti: kortikal kemik ve trabekiilalardan olusmus

spongioz kemik goriilmektedir (Jungueira, 1992)
1.1.6. Kemik Olusumu Tipleri

1. Enkondral kemik olusumu/ mineralizasyonu

A. Genel bilgiler: Farklilasmamis hiicreler kikirdak matriks salgilarlar ve
kondrositlere doniigiirler. Matriks mineralize olur ve osteoprogenitdr hiicreleri
getiren vaskiiler tomurcuklarca iggal edilir. Osteoklastlar kalsifiye kikirdagi rezorbe
ederler ve osteoblastlar kemik olusturur (kemik kikirdak modelin yerine gecer
kikirdak kemige doniismez) enkondral kemik olusum ornekleri; embriyonik uzun
kemik olusumu, uzunlamasia kemik biiytimesi (fizis), kirik kallusu ve demineralize

kemik matriksi kullanilarak olusan kemigi igerir.

B. Embriyonik uzun kemik olusumu: Genellikle intrauterin 6. haftada
mezensimal taslaktan olusurlar. Yaklasik 8. haftada mezensimal modeli vaskiiler
tomurcuklar isgal ederek osteoblastlara doniisen ve primer kemiklesme merkezlerini
olusturan osteoprogenitdr hiicreleri getirirler. Kikirdak modelin  biiylimesi
apozisyonel (enine) ve intersitisyel (boyuna) biiyiime ile olur. Kikirdak taslagmin
merkez kisminin kapiller tomurcuklarla gelen myeloid 6ncii hiicrelerce resorpsiyonu

sonucunda kemik iligi olusur.

C. Fizis: Immatiir uzun kemiklerde iki biiyiime plagi vardir. 1- horizontal

(fizis) 2- sferik (epifizin bliylimesini saglar).



1. Rezerv bolge: Hiicreler daha sonraki biiylime i¢in lipid, glikojen ve
proteoglikan agreganlarmi depolar. Bu bolgede azalmis oksijen basinci vardir.
Lizozomal depo hastaliklar1 ( gaucher) bu bolgeyi etkileyebilir.

2. Proliferatif bolge: Uzunlamasma biiylime kondrositlerin yigilmasiyla olur.
Cevredeki matrikste artmis oksijen basinci ve artmis proteoglikanlar vardir ve
bu da kalsifikasyonlar1 6nler. Akondroplazide bu bolge etkilenir.

3. Hipertrofik bolge: Ug bolgeye ayrilir; matiirasyon, dejenerasyon ve
provizyonel (gecici) kalsifikasyon. Diisiik oksijen basinc1 ve azalmis
proteoglikanlar kalsifikasyon siirecini hizlandirir. Bu bolge rasitizmde genisler
ki bu hastalik gecici kalsifikasyonun azalmasi veya hi¢ olmamasi1 durumudur.
Enkondromlarda bu bolgeden koken alirlar. Mukopolisakkaridozlar bu bdlgeyi
etkileyerek kondrosit dejenerasyonuna yol agarlar (sismis anormal
kondrositler). Femur basi1 epifiz kaymasinda (SKFE) kaymanm hipertrofik
bolgeden olduguna inanilmaktadir (renal yetmezlige bagli SKFE hari¢, bu

durumda kayma metafizyal spongiadan gergeklesir).
D. Metafiz: Fizin komsulugunda olan metafiz iskelet biliylimesi ile genisler.
E. Fizisin periferi: Iki elementten olusur

1. Ranvier olugu; lateral bliylime (genislik) i¢in biiyiime plagmin periferine
kondrosit saglar.
2. Perikondral LaCroix halkasi; fizisin periferini sabitleyen ve destekleyen

primer kisitlayict membran olan yogun fibréz doku.

F. Mineralizasyon: Kollajen delik bdlgelerinin kalsiyum hidroksiapatit

kristalleri ile tohumlanmasindan olusur.

G. Hormon ve biiyiime faktorlerinin biiyiime plag: iizerine etkileri:
Gelismekte olan biiylime plagina ¢esitli hormon ve biiyiime faktorlerinin hem direkt

hemde indirekt etkileri vardir.

2. Intramembranéz Kemiklesme
Kikirdak modeli olmaksizin meydana gelir. Farklilagmamis mezensimal

hiicreler tabakalar halinde birikirler. Bu hiicreler osteoblastlara farklilagirlar ve
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mineralize olarak kemigi olusturan organik matriksi biriktirirler. Embriyonik yass1
kemik olusumu, distraksiyon osteogenezinde kemik olusumu, blastema kemigi
(kiiciik ¢ocuklarda amputasyon sonrasinda ortaya ¢ikar) olusumu intramembrandz

kemik olusumuna ornektir.

3. Apozisyonel Kemiklesme
Osteoablastlar mevcut kemik yiizeyinde dizilirler ve yeni kemik olustururlar.
Apozisyonel kemiklesme 6rnekleri; preiosteal kemik biiylimesi (genisleme) ve kemik

remodelizasyonunun kemik olusumu evresini igerir (5).

1.2. Karik Tyilesmesi

Kirik 1yilesmesi; diger dokularin iyilesmelerinden farkli olarak, kemigin skar
dokusu brrakmadan, sekil ve fonksiyon olarak orijinaline en yakin sekilde kendini
tamir etmesiyle olusur. Bu tamir siireci olduk¢a karmasik ve ayni1 zamanda oldukca
diizenli basamaklardan meydana gelmektedir. Bir kemik kirildig1 zaman, kirilan
sahay1 onarmak icin sirasiyla inflamasyon, tamir ve yeniden sekillenme safhalar1
gergeklesir (11) (Sekil 5).

1) inflamasyon: Inflamasyon safhasi hemen baslar ve bunu tamir safhasi
izler. Kirik hattindan ve ¢evredeki yumusak dokulardan kaynaklanan bir hematom
olusur. Bu hematom biiylime faktorleri salgilayabilen hematopoetik hiicreler igerir.
Sonugta kirik bolgesinde fibroblastlar mezensimal hiicreler ve osteoprogenitor
hiicreler bulunur. Bunun sonucunda kirik uglarinda graniilasyon dokusu olusur.
Cevredeki ostoejenik oncii hiicrelerden osteoblastlar ve fibroblastlar prolifere olur.

2) Tamir: Primer kallus cevab1 2 hafta i¢inde olusur. Eger kemik uglarmin
devamlilig1 yoksa kopriilesen (yumusak) kallus olusur. Yumusak kallus enkondral
kemiklesme siireci sonunda oOrgiilii kemikle (sert kallus) yer degistirir. Bir diger
kallus tipi olan mediiller kallus kopriilesme kallusuna destek olur ama daha yavas ve

daha ge¢ olusur (5) (Sekil 6).

11



INFLAMATUYAR TAMIR REMODELIZASYON
DONEM DONEMT DONEMT

FAZIN
GELIgINT

ZAMAN

Sekil 5. Kirik iyilesmesi donemleri (Travmatoloji, 1989)

Kirik iyilesmesi icin gerekli enerji, giderek artarak tamir asamasinda en tist
seviyeye ulasir (10). Bu sathada hiicreler ¢ogalmakta ve biiyiilk oranlarda matriks
iretmektedirler. Hiicrelerin bu aktivitesi azalip, yeniden sekillenme safhasmna
gecinceye kadar bu enerji gereksinimi yiiksek seviyelerde seyreder. Kirik olusturan
bir travma, sadece hiicrelere, kan damarlarma ve kemik matriksine degil ayni
zamanda periost, kaslar gibi ¢evre yumusak dokulara da zarar verir. Kirik hematomu
mediiller kanal i¢inde, kirik uglari arasinda ve periost altinda olusur. Kan
damarlarmin hasar1 osteosit beslenmesini bozar ve kollateral beslenme saglanana
kadar hiicreler oliirler. Bu yiizden kirik uglar1 canli hiicrelerden yoksun hale gelir.
Periost, kemik iligi ve ¢evre dokularin ciddi hasar1 nedeniyle olusabilecek nekrotik
materyaller de kirik sahasi i¢cinde bulunabilir. Trombosit ve 6li hiicrelerden salinan
mediator maddeler damarlarin dilatasyonuna ve kirik sahasinda goriilen akut 6deme
neden olur. Inflamatuar hiicreler bu sahaya goc ederler. Oncelikle polimorf niiveli
lokositler (PMNL), sonrasinda makrofaj ve lenfositler bunlar1 izler. Bu hiicreler ayni
zamanda anjiogenezi uyaran sitokinler salgilarlar. Inflamatuar cevap yatisinca, 6dem
ve nekrotik bolgeler rezorbe olur. Daha sonra fibroblast ve kondrositler ortaya ¢ikar
ve yeni matriks iireterek kallusu olustururlar. Kirik iyilesmesini uyaran faktorler
icinde muhtemelen inflamasyon sirasinda salinan kemotaktik faktorler, biiylime
faktorii ve kemik matriks proteini vardir. Kirik sonrasi olusan inflamasyon, hemen
her yerde ayni siray1 izlemesine ragmen tamir dokusunun miktari, icerigi ve tamir
icin gecen siire, kirigm oldugu yere gore degisir. Epifiz, metafiz, vertebra korpusu

gibi kanselloz kemiklerde ve uzun kemiklerin diafizleri gibi kortikal kemiklerde bu
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siire¢ farkhidir. Kirig1 ¢evreleyen yumusak dokularin ve kirik sahasindaki mekanik

stabilitenin de iyilesme iizerine etkisi vardir (3,10).

Ekstermnal Kallus

Parinstal Kallus

Momna
HEMODOEU e ————
Kemik g Medullar Kallus
A, Yikasek Dansitedl Bolge
B. Duglik Dansiteli Boige

Sekil 6. Tipik kirik iyilesmesinin histolojisi (Miller’s Orthopaedics, 2004)

Stabil olmayan bir kirikta kallus olusumu siiresince dnce tip 2 kollajen olusur,
bunu tipl kollajen takip eder. Olusan kallus miktar1 immobilizasyon siiresi ile ters
orantilidir. Primer kortikal iyilesme rijit immobilizasyon ve anatomik (anatomige
yakin) rediiksiyonla gerceklesir.

3) Remodelizasyon: Bu siire¢ tamir asamasmin ortasinda baglar ve klinik
olarak iyilestikten uzun siire sonra bile devam eder (7 yila kadar). Remodeilzasyon
maruz kaldig1 yiike gére (Wolf kanunu) kemigin normal konfigiirasyon ve seklini
almasini saglar. Kemik iligi boslugunun tekrar olugmasi ile kirik iyilesmesi sona erer
(5).

Kirik 1yilesmesinin temelde iki tipi vardir; Primer (direkt) kirik iyilesmesi ve
sekonder (indirekt) kirik iyilesmesi. Primer kirik iyilesmesi anatomik rediikte edilmis
ve rijit tespit uygulanmis durumlarda gerceklesmekle beraber sekonder tipe gore
daha nadirdir. Sekonder kirik iyilesmesi ise anatomik olmayan rediiksiyonlar ve rijit
olmayan tespit sonrasi kendiliginden olusmakta olup kirik iyilesmesinin ¢ok biiyiik
bir boliimiinii olusturmaktadir (12).

1.2.1. Rijit Fiksasyon Yapilmamis Kiriklarda Tamir

Indirekt veya sekonder kirik iyilesmesi olarak da tanimlanmaktadir (11,13).

Kemik, kemik iligi, periost ve cevre dokulardaki kan damarlarmnin yirtilmasi
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sonucunda kirik alaninda bir hematom olusur. Bu hematomun organizasyonu, kirik
tyilesmesinin ilk basamagidir. Deneysel calismalarla, bu hematomun bosaltilmasmin
kirik iyilesmesini yavaslattigi gosterilmistir (3). Bu hematom ve bunu c¢evreleyen
periost dokusunun, kirik iyilesmesini baglattig1 soylenebilir. A¢ik kiriklar ya da agik
cerrahi ile tedavi edilmis kiriklar, bu hematom organizasyonunu bozar ve iyilesme
siiresini uzatir (10). Hematomun neden kirik iyilesmesini bu kadar etkiledigi halen
cok net degildir. Muhtemelen bozulmamis bir kirik hematomu, fibrin ¢at1 saglayarak
tamir hiicrelerinin organizasyonunu saglar. Buna ek olarak mediatorler, biiylime
faktorii, trombosit ve diger hiicrelerden salgilanan proteinler, migrasyon
proliferasyon ve matriks dokusu liretimini uyarwr. Kirik olduktan kisa bir siire sonra,
vazodilatasyon sebebiyle ekstremite damar yatagi hacminin artmasma ragmen kirik
alaninda vaskiiler proliferasyon gerceklesir. Erken donemde, periosteal damarlardan
kapiller tomurcuklanma ile olusan damarlanma artis1 belirginken, ge¢ donemde
mediiller besleyici arterler 6n plana cikar. Fibroblastik biiyiime faktorleri (FGF),
kirik 1iyilesmesinde, anjiogenezde Onemli mediatorler olabilirler. Fakat vaskiiler
invazyon ve endotelyal hiicre proliferasyonundan esas sorumlu uyar1 heniiz
aciklanamamustir.

Kirik alanindaki kemik ucglarmin, beslenmesi bozuldugundan nekrotik hale
gelirler ve rezorbe olurlar. Bazi kiriklarda, birkac hafta sonra, bu durum radyografik
olarak bir agiklik seklinde goriilebilir (10). Bu isten sorumlu olan osteoklastlar,
kemik formasyonundan sorumlu hiicre serilerinden gelisirler.

Osteoklastlar,  dolasimdaki  ve  kemik  iligindeki = monositlerden
kaynaklanirken,

Osteoblastlar ise kirik alanma go¢ eden indiferansiye mezenkimal
hiicrelerden gelisirler. Muhtemelen ayni kaynaktan koken alan pluripotensiyel
mezenkimal hicreler kirik sahasinda fibroz doku, kikirdak doku ve son olarak da

kemik dokusunu olustururlar.
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Sekil 7. Kirik iyilesmesinde inflamasyon safhasi

Travma sonrasi intraossedz, Periosteal ve g¢evre kan damarlarinin zedelenmesi sonucu hematom
olusur. Kirik kenarlarindaki kemik &liir. Lokositler, makrofajlar, mast hiicreleri ve fibroblastlar pihtiya
infiltre olur ve 6lii kemigi uzaklastirmaya baslarlar (The Netter Collection of Medical Illustrations,

1999).

Bu hiicrelerin bir kismi hasar gormiis sahalardan c¢ikarken, geri kalani
dolagimdan buraya go¢ ederler. Cocuklarda, periost daha kalin ve hiicreden daha
zengin oldugu i¢in ¢ocuk kiriklarinda periosteal hiicreler iyilesmede daha baskin bir
rol oynarlar (8, 9). Yasin ilerlemesiyle periost incelir ve kirik iyilesmesi lizerindeki
etkisi azalir. Endosteal yiizeyden koken alan osteoblastlar da kemik olusumunda rol
alirlar fakat osteositlerin tamir dokusu olugturma yetenegi yoktur.

Kirik hematomu graniilasyon dokusuna doniisiirken, osteogenezden sorumlu
hiicrelerin ¢ogu kirik alaninda goriilmeye baslarlar (Sekil 7). Kirik alanindaki
mezenkimal hiicreler ¢ogalir, farklilagir ve boylelikle fibroz doku, olgunlasmamis
kemik dokusu ve kikirdaktan olusan kirik kallusunu olustururlar. Kirik kallusu, kirik
sahasini doldurur ve ¢epegevre sarar.

Iyilesmenin erken evresinde kemik kallus, yumusak kallus ve sert kallus
seklinde ayrilir. Kallusun periferinde intramembrandz kemiklesme ile olusan kisim
sert kallustur. Yumusak kallus daha i¢ ve daha az oksijenli kisimlarda olusan fibréz

ve kikirdak dokulardan olusan kallustur (Sekil 8).
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Kikirdak

Organize
hematom

Sekil 8. Kirik iyilesmesinde yumusak kallus olusma evresi

P1iht1; kollajen lifleri ve damarsal elemanlarca organize edilir. Yeni damarlar olusur. Osteoprogenitdr
hiicreler, preosteositler ve periost kaynakli osteoblastlar ile endosteum gelisir. Mezenkimal orijinli
osteoblastlar ve kondroblastlar da pihtida goriilmeye baslar. Yumusak kallusu osteoid, kikirdak ve
kollajen karigsimi olusturur (The Netter Collection of Medical Illustrations, 1999).

Kikirdagin, enkondral kemiklesmeye ugramasi ile sert kallus genisler ve
stabiliteyi artirir (Sekil 9). Bu igslem her iki kirik ucunun kortikal kisimlar1 arasinda
tam koprii olusana kadar devam eder. lyilesme siireci i¢inde kallus matriksinin
icerigi de degisir. Hiicreler fibrin pihtisini, glikozaminoglikan, proteoglikan, tip 1 ve
tip 3 kollajenden zengin yumusak bir fibroz matrikse doniistiiriir. Birgok yerde bu
doku, fibréz ya da hiyalin benzeri kikirdaga doniisiir. Bu asamada tip 2 kollajen,
proteoglikan ve bag proteinleri igerigi artar. Yeni olusmus diiz kemik, lameller
kemige doniisiir. Bu doniisme siirecinde kollajen ve diger protein diizeyleri normal
seviyelere iner.

Kirik iyilesmesi incelenirse, kan damarlarinin, kikirdak dokunun ve kemige
spesifik-protein  (BMP)’in yapim genlerinin, hiicre icinde stimiile olmasiyla,
graniilasyon dokusu, kikirdak dokusu ve sonug olarak kemik olusumu arasinda yakin

iligki oldugu goriiliir (10).
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Sekil 9. Kirik iyilesmesinde sert kallus olusma evresi

Eksternal, periostal ve mediiller yumusak kallus, sert kallusa doniisiirken mineralize olur (The Netter
Collection of Medical Illustrations, 1999).

Tamir hiicrelerinin fonksiyonunu etkileyen lokal mediatorler (biiylime faktorii
-GF- dahil); hiicrelerden, trombositlerden kaynaklanir. Asidik FGF, bazik FGF ve
Transforme Edici Biiylime Faktorii-beta (TGF-f3), kondrosit proliferasyonunu ve
kikirdak olusumunu, osteoblast proliferasyonunu ve kemik sentezini etkiliyor
olabilir. TGF- B8 travmadan hemen sonra trombositlerden salinir ve kirik kallusunun
olusmasin1 tetikliyor olabilir. TGF-[3 ayn1 zamanda kikirdak hipertrofisi ve
enkondral kalsifikasyon ile de iligkilidir (12). Kirik kallusun mineralizasyonu devam
ettikce, kemik ucglar1 giderek olgunlasmamis kemik igeren bir fusiform kallus ile
cevrilir. Mineralizasyonun artmasiyla kallus sertligi de artar. Kirigin stabilizayonu,
kallus dokusunun bu sertlesmesi ve nihayetinde klinik kaynama ile birlikte giderek
artar. Klinik iyilesme saglandiginda kirik tamamen stabil ve agrisizdir.

Radyolojik iyilesme tanis1 diiz grafilerde, kemik trabekiillerinin goziilkmesi ya
da kortikal kemigin kirik alanindan gegiyor olmasi ile konur ve genellikle klinik
kaynamadan daha ge¢ ortaya c¢ikar. Fakat yine de bu sathada iyilesme
tamamlanmamistir. Olgunlagsmamis kirik kallusu normal kemikten daha zayiftir ve

tam giiciine yeniden sekillenme sonrasinda kavusacaktir. Iyilesmenin son
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basamaklarinda, yeniden sekillenme ile olgunlagsmamis kemik dokusu, lameller
kemik dokusu ile yer degistirir ve fazla kallus dokusu rezorbe edilir

Radyoizotop ¢alismalar hasta tamamen iyileserek normal fonksiyonlarina
kavusup radyolojik kaynama saglandiktan ¢ok sonra bile kirik sahasinda artmis
aktivite oldugunu gostermektedir (3,10).

Olgunlasmamig kemik yerini normal kemige biraktiktan sonra yeniden
sekillenme ile diizgiin yerlesimli olmayan trabekiiller rezorbe edilir ve stres
alanlarinda yeni kemik kolonlar1 olusturulur (Sekil 10). Kallus remodelizasyonu, pes
pese olan ¢ok ayrmtili hiicresel ve matriks degisikliklerini icerse de, hasta igin asil
onemli olan mekanik stabilitenin artiyor olmasidir. Kirik stabilitesinin artmasi 4
evrede incelenir (14);

1. Evre: Kaynayan kemik torsiyon kuvvetlerine dayanikli degildir, kaynayan
bolge yumusak bir cisim gibi hasar gortir.

2. Evre: Kirik bdlgesi torsiyon kuvvetlerine hala dayanikli degildir, fakat
kaynayan bolge sert bir cisim gibi hasar goriir.

3. Evre: Torsiyon kuvvetinden kirik bolgesi ve ayn1 zamanda saglam kemik
sert bir cisim gibi kismen hasar goriir.

4. Evre: Kirik bolgesi hasar gormez. Kirilmamis bir kemik gibi davranir.

Osteoklastlar
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Sekil 10. Kirik iyilesmesindeki kemik remodelizasyon evresi

Osteoklastik ve osteoblastik aktivite sert kallusu lamellar kemige doniistiiriir. Normal kemik
konturlar1 olusur, hatta angulasyon kismi veya tam olarak diizelir. (The Netter Collection of
Medical Illustrations, 1999)
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Basarili bir kaynamaya ragmen etkilenen uzuvdaki kemik yogunlugu diiser.
Bir ¢aligsmada tibial kirik gecirip iyilesen hastalarda yillar sonra bile ayni tarafta daha
diisiik kemik yogunlugu bulunmustur (10). Bu gézlemlerin klinik 6nemleri ¢ok net
degildir. Fakat kiriktan etkilenen tarafa daha az yiik verilmesi, dokularda uzun
donemde degisikliklere neden olur.

1.2.2. Rijit Fiksasyon Yapilmis Kirklarda Tamir

Direkt veya primer kirik iyilesmesi olarak da adlandirilmaktadir (10,13).
Indirekt kirik iyilesmesinde tarif edildigi iizere, kirik alanindaki hareket, belli
sinirlarda oldugunda, kirik kallusu zamanla kemik parcalarmi sabitlestirir ve bu
kallusun yeniden sekillenmesi ile lameller kemik olusur. Fakat kirik uglar1 fazlaca
stabil sekilde uc¢ uca getirilirse, kirik iyilesmesi bariz bir sekilde goriiniir bir kallus
olmadan gergeklesir. Bu tip iyilesmeye kallus olusmadigini belirtmek icin primer

kirik iyilesmesi denilmektedir (Sekil 11).
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Sekil 11. Riyjit fiksasyon yapilmis kirikdaki tamir

Eger kirik kemik uglar1 sikica komprese edilir ve kirik uglar1 arasinda herhangi bir hareket olmazsa
kallus olusmaz, primer kaynama gerceklesir. Kirik bolgesindeki 6lii kemik rezorbe olmaz, aksine yeni
Haversian sisteminin geligmesi ile tekrar canlanir (The Netter Collection of Medical Illustrations,
1999).

Saglam bir sekilde stabilize edilmis kiriklarin ¢ogunda, kirik ug¢larmin bir
boliimii direkt temas saglarken bir béliimii arasinda bir miktar bosluk bulunur. Temas
saglamig alanlarda, lameller kemik, osteonlarin uzamasiyla direk olarak olusur. Bir
osteoklast kiimesi kirik ¢izgisini gecerken osteoklastlari izleyen osteoblastlar da yeni
kemik matriksini olusturur (Sekil 12). Kan damarlar1 da osteoblastlar1 izler. Yeni
olusan kemik matriksi, osteositleri ¢evreler. Kan damarlari, yeni Havers kanallarini
olustururlar. Eger tam temas yoksa Oncelikle osteoblastlar, arayr olgunlagsmamis

kemik ile doldururlar, daha sonra da bu kemik dokusu i¢inde Havers kanallari
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sekillenerek, normal kortikal kemik yapisini olusturur. Eger kortikal kemigin bir
kism1 nekrotik ise osteonlarin direk uzamasiyla bosluk doldurmasi yine olur, fakat
hiz1 daha yavastir ve yeniden sekillenme ¢ok daha uzun siirer (10). Bir kisminda
kanselloz bir kisminda kortikal kemik fragmanlari olan birgok impakte olmus
epifizial, metafizial ve vertebral korpus kiriklarinda; i¢ i¢e gecmis yiizeyler primer
iyilesmeyi saglayacak sekilde yeteri kadar stabiliteye sahiptir. Ayni tiir kanselloz
kemik iyilesmesi, metafizden yapilan osteotomilerden sonra, rijit olarak stabilize

edilmis intraartikiiler kiriklarda ve cerrahi artrodezler sonrasinda da gerceklesir.

O Osteoklastik Vaskiiler Kk Yeni kemik
Kemik aktivite genisleme  BAtH Osteoia  1amellas: Osteoblastlar

.........

Sekil 12. Primer kaynamanin mekanizmasi

Osteoklastlar kirik kenarmdaki 6lii kemik dokusu iginden karsi kemik fragmanma dogru tiineller
olustururlar. Osteoblastlar yeni tiinelleri doserler ve etraflarmi saran yeni lamellalarla osteonlari
olustururlar ve kemik devamliligimi saglarlar (The Netter Collection of Medical Illustrations, 1999).
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Tablo 1. Tespit yontemlerine gore kirik iyilesmesi ¢esitleri (Miller’s Orthopaedics,

2004)

STABILIZASYON TIPI

BASKIN IYILESME TiPi

Algs (kapals tedavi) Periosteal k@prﬁlegen kallus we interfragmanter
enkondral kemiklesme

Kompresyon plag: Primer kortikal iyilesme

_ Erken: Periosteal Lkoprilesen  kallus,  enkondral

Intramediiller ¢ivi ossifikasvon

Geg: Mediiller kallus

Eksternal fiksator

Rijiditenin vzunluguna bagli
Az nijid: Periosteal kapriilesen kallus

Cok rijid: Primer kortikal 1vilesme

Yeterli kan akimiyla beraber immobilizasyon
yetersizligi

Hipertrofik kaynamama

Yeterls kan akimi voklugunda yetersiz
immobilizasyon

Atrofik kaynamama

Kirik hattinda ayrilma ile birlikte vetersiz
reditksiyon

Oligotrofik kaynamama

1.2.3. Karik Iyilesmesini Etkileyen Faktorler

Bazen gecikmis kaynama veya kaynamamalar belirgin bir neden olmaksizin

olusabilir. Ancak yaralanmanin kendisi, hasta ve tedavi ile ilgili degiskenlerin kirik

lyilesmesi iizerine ters etki yaptig1 gosterilmistir. Bu degiskenler (4, 5, 10);

—

. Enfeksiyon
. Segmenter kiriklar

. Patolojik kiriklar

. Yetersiz lokal kan dolagimi1
. Sistemik hastaliklar

. Malniitrisyon

O 00 3 N WD B~ WD

. Kortikosteroid kullanimi
10. Iatrojenik faktorler

Kirik iyilesmesini

geciktirecek diger bazi

. Acik ve ytiksek enerjili kapali kiriklarla iliskili ciddi yumusak doku hasar1

. Yumusak doku interpozisyonunun eslik ettigi kiriklar

degiskenler bildirilmistir.

Bunlardan bazilar1 deneysel ¢aligmalarla 6lciilen ters etkileri olmakla beraber, klinik

olarak kirik 1iyilesmesini

belirgin  olarak

etkilememektir. Kirik sahasinin
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distraksiyonu veya yumusak dokularin interpozisyonu gibi faktorler ise deneysel
calismalarda sistemik olarak incelenmemis, ancak klinik ¢aligmalarda kirik
tyilesmesini engelledigi gosterilmistir.

1.2.4. Yaralanmayla Tlgili Degiskenler

1. Acik kiriklar: Ciddi acik kiriklar; yumusak doku hasari, kirik deplasmani
ve onemli kemik kaybina yol agabilir. Yumusak dokulardaki genis yirtilmalar ve
ezilmeler, kirik hattinda beslenmeyi bozabilir, kirik hematomunun olugsmasini
engelleyerek iyilesme dokusunun gecikmesine neden olur. Etkilenmis kemik ve
yumusak dokudaki hasara bagli olarak nekrotik doku miktarinda ve enfeksiyon
riskinde artma goriiliir. Ciddi agik kiriklarda, etkilenmis kemik dokunun damarli
yumusak doku flepleri ile erken donemde kapatilmasi, dokunun beslenmesini
saglayarak yara iyilesmesini hizlandiracaktir. Agik kiriklarda olusacak yumusak
doku hasarlarma ek olarak, enfeksiyon gelisme riski de yiiksektir. Bu
komplikasyonlar1 6nlemek icin segilecek yol, enfekte kemik ve yumusak dokunun
debridman1 ve antibiyotik tedavisidir. Her ne kadar enfeksiyon kirik iyilesmesini
baskilasa da, enfekte kiriklar tespit edilip enfeksiyon baski altina almirsa kirik
hattinda kaynama olabilir.

2. Yaralanmanin derecesi: Siddetli travmalar acik veya kapali olabilir. Bu
travmalar; genis yumusak doku yaralanmalari, yumusak doku kayiplari, kemik
parcalarinin yer degistirmesi, kemik kayb1 veya kirik hattinda azalmig kan akimima
yol agabilirler. Parcalanmis kemiklerin varligi, genis yumusak doku zedelenmesi
oldugunu gosterir. Baz1 osteopenik vakalarda ise, diisiik enerjiyle olusan parcali
kiriklar, minimal yumusak doku zedelenmesine yol agabilir. Kirik pargalarinin yer
degistirmesi ve yumusak dokulardaki agir travmalar, kirik iyilesmesini geciktirir.
Muhtemelen genis yumusak doku hasari, 6li dokularn hacmini artirmakta,
mezenkimal hiicrelerin ve vaskiiler dokularin migrasyonunu engellemekte ve lokal
kan akimimi etkilemektedir. Agir travmalarimin az bir kisminda, hematom igeren
saglam bir yumusak doku kopriisii kalmakta, bu doku, mezenkimal dokular i¢in bir
kaynak saglamakta ve ayni zamanda parcalarin hareketsizligini saglayarak internal
splint rolii oynamaktadir.

3. Eklem ici kinklar: Kiriklarin eklem yiizeyine kadar uzanmasi ve hareket

ve/veya yiiklenme ile kirik parcalarinin hareket etmesi, eklem i¢i kiriklarin
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tedavisinde giicliikler ortaya c¢ikarmaktadir. Cogu eklem i¢i kirik iyilesir, ancak
dizilim ve eklem yiizeyi restorasyonu saglanamazsa, eklem instabil olur ve bazi
vakalarda, oOzellikle kirik rijit tespit edilmemisse, kaynama gecikmesi veya
kaynamama goriilebilir. Ayrica uzamis tespitlerde, eklem sertligi de gelisebilir. Bu
nedenle uygun rediiksiyon ve rijid tespit ile instabil kiriklar tedavi edilmeye
calisilmalidir. Rediiksiyon sonrasinda, uygun stabilizasyona ragmen eklem igi
kiriklar, yiiksek transartikiiler kuvvetlere, stabilizasyon kaybma veya subkondral
kanselloz kemik kollapsina bagli olarak yer degistirebilirler. Bu ge¢ rediiksiyon
kaybi, siklikla proksimal ve distal tibia ile distal radius kiriklarindan sonra goriiliir.

4. Segmental kinklar: Segmental kiriklar, uzun kemiklerde, ortadaki kirik
parcalarmnin intramediiller beslenmesini bozarlar. Eger ciddi bir yumusak doku
travmasi varsa, orta pargalari periosteal kan akimi da etkilenmektedir. Bu nedenle,
bu tiir kiriklarda gecikmis kaynama veya kaynamama goriilme ihtimali artmaktadir.
Bu problem, en sik tibia segmenter kiriklarinda, 6zellikle de distal bolgelerde
goriiliir. Bunun aksine segmenter femur kiriklarinda kaynamama daha az
goriilmektedir. Bunun nedeni ise daha iyi bir yumusak doku ortlimii ve beslenme
olarak tahmin edilmektedir. Eger segmenter kiriklarda internal tespit
gerceklestirilecekse, orta parcanin  yumusak dokular1 miimkiin oldugunca
korunmalidir.

5. Yumusak doku interpozisyonu: Kas, fasya, tendon ve daha az olarak sinir
ve damarlarin kirik pargalar1 arasina girmesi, kirik iyilesmesini etkilemektedir. Eger
kirik uclar1 uygun pozisyona getirilemiyorsa veya uygun dizilim, kapali rediiksiyona
ragmen saglanamiyorsa yumusak doku interpozisyonundan siiphelenilmelidir. Eger
bu gerceklesmisse, araya girmis yumusak dokulari kurtarmak i¢in agik rediiksiyon
gerekebilir; boylece kirik uclari kabul edilebilir pozisyona getirilebilir.

6. Kanlanmanin zarar gormesi: Beslenmenin zarar gormesi durumunda
kirik iyilesmesi gecikmektedir. Ciddi travmalara baghh yumusak doku veya kemik
hasarlar1 sonrasinda yetersiz kan akmmi, kirik iyilesmesinin gecikmesine yol
acmaktadir. Zayif kan dolasimi olan femur basi, skafoid ve talus cismi gibi
bolgelerdeki agir yumusak doku kaybi veya kemik deplasmani, gecikmis kaynama
veya kaynamamaya neden olmaktadir. Genis cerrahi diseksiyon, 6zellikle, yetersiz

kan akimi olan bolgelerde veya agir yumusak doku zedelenmesi olan kiriklarda veya
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distal tibia gibi minimal yumusak doku ile Ortiilen yiizeylerde, kirik hattindaki
vaskiiler destegi azaltmaktadir.

1.2.5. Hastaya Ait Degiskenler

1. Yas: Hasta yas1 siklikla kirik 1yilesmesini etkilemektedir. Cocuklarda, kirik
iyilesme siiresi en kisadir. Kirik iyilesme hizi, yasin ve iskelet olgunlagsmasinin
ilerlemesi ile geriler. Bunula beraber; iskelet gelisimi tamamlandiktan sonra, kirik
iyilesme hizi yagla birlikte belirgin azalma gostermez. Cocuklardaki kirik
tyilesmesinin hizli olmasinin nedenlerinden biri, hiicrelerin onarim dokusu olusturma
yeteneginin fazla olmasidir (8). Ayrica indiferansiye mezenkimal havuz, ¢ocuklarda
daha genistir ve gen¢ hiicreler mezenkimal dokulara daha hizli diferansiye
olmaktadir. Buna ek olarak, cocuklardaki hizli kemik remodelizasyonu daha yiliksek
derecedeki deformitelerin diizeltilmesine olanak vermektedir.

2. Beslenme: Kirik iyilesmesinde hiicrelerin migrasyon, proliferasyon ve
matriks sentezi i¢in, yiiksek enerjiye ihtiya¢ vardir. Bununla birlikte, fazla miktarda
kollajen, proteoglikan ve diger makromolekiillerin sentezlenmesinde, hiicrelerin bol
miktarda protein ve karbonhidratlara da ihtiyaci vardir. Sonu¢ olarak; hastanin
metabolik durumu, kirik iyilesmesinin ilerleyisini belirler. Agir malnutrisyonlu
hastalardaki yara iyilesmesi, iyi beslenmis hastalara goére daha yavastir. Gelismis
iilkelerde, ¢cogunlugunu protein kalori malnutrisyonu ve diger diyet bozukluklarinin
olusturdugu agir malnutrisyonlu hastalarla nadiren karsilagilmaktadir. Ortopedik
cerrahi gec¢iren hastalarm % 42,4’linde klinik veya subklinik malnutrisyon tespit
etmigtir. Kalca kirig1 geciren 490 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada ise hastalarin
87’sinde (%18) malnutrisyon tespit edilmis ve bu hastalarin hastanede yatis
siirelerinin daha uzun oldugu izlenmistir (10). Keza bu hastalarin kirik 6ncesi
aktivitelerine donmelerinin daha zor oldugu gorilmiistiir. Ayrica kirik olustuktan
sonraki bir yil i¢inde 6liim oranlar1 daha yiiksek bulunmustur.

Travma veya major cerrahi, malnutrisyona neden olabilmekte, bunun yaninda
immun direnci de azaltmaktadir. Multitravmali hastalarda beslenme ve metabolik
balansin  diizenlenmesine dikkat edilmelidir. Iki haftalik tavsanlarda kirik
kallusundaki Adenozin Trifosfat (ATP) miktarinin normal kemige gore 1000 kat
daha fazla oldugunu tespit edilmistir (10). Tek kemik kiriklarinda metabolik

aktivitenin % 20-25 arttig1, ¢oklu yaralanmalarin ve enfeksiyonlarin ise metabolik
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aktiviteyi % 50 arttirdig1 belirtilmistir. Artmis beslenme ihtiyacinin karsilanamamast;
mortalite ve cerrahi komplikasyonlarda artisa, enfeksiyon, yara problemleri,
gecikmis iyilesme ve yavas rehabilitasyona neden olmaktadir. Kirik iyilesmesi ile
ilgili yapilan deneysel bir calismada, beslenme yetersizliginde kallusun normal
giiciine ulasamadig1 ve proteinden az diyetle beslenmenin, kirik hattindaki saglamlig1
ve enerji depolama kapasitesini azalttigi gosterilmistir. Bu nedenle travmali
hastalarin tedavisinde beslenme destegi gerekmektedir.

3.Sistemik hormonlar: Kirik iyilesmesini ¢cok sayida hormon etkilemektedir.

Kortikosteroidler, kirik iyilesmesini, muhtemelen mezenkimal hiicrelerin
osteoblastlara  diferansiyasyonunu inhibe ederek etkilemektedir. Uzamus
kortikosteroid tedavisi; kemik dansitesinde azalmaya, kalca, distal radius, kaburga ve
vertebralarin kirilma riskinin artmasina neden olmaktadir (3, 5). Biiylime hormonun
(GH) kirik 1yilesmesindeki rolii belli degildir. Baz1 deneysel caligmalarda (11), GH
eksikliginin kirik iyilesmesini olumsuz etkiledigi ve replasmaninin iyilesmeyi olumlu
etkiledigi belirtilmektedir. Bazi arastrmalar ise fazla GH’unun kirik iyilesmesi
iizerine az veya hig etkisi olmadigini gostermistir. Tiroid hormonu, kalsitonin, insiilin
ve anabolik steroidlerin kirik iyilesmesini etkiledigi gosterilmistir (4,10). Diabet,
hipervitaminoz D ve riketsin, kirik iyilesmesini geciktirdigi belirtilmistir (10). Klinik
calismalar, hormonal bozukluklarda kirigin iyilestigini ancak kaynamanm daha geg
oldugunu gostermistir.

4. Nikotin ve diger ajanlar: Hormonlara ek olarak, bircok ajanin kirik
tyilesmesini etkiledigi gosterilmistir. Klinik caligmalar, sigara i¢menin kirik
iyilesmesini inhibe ettigini gostermistir. Keza tavsanlarda tibial osteotomi iyilesmesi
ile ilgili yapilan bir ¢alismada, nikotin verilenlerde, kirigin daha gec iyilestigi ve
kaynamama oraninin daha fazla oldugu gosterilmistir. Nikotinin kemik
iyilesmesindeki etkisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak kemik grefti eklenen
tavsanlarda, nikotinin, otojen kemik greftinin vaskiileritesini inhibe ettigi
gosterilmistir (10). Kanser tedavisinde kullanilan ajanlarin da kemik iyilesmesini

inhibe ettigi gosterilmistir.
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1.2.6. Doku Ile Tlgili Degiskenler

1. Kortikal veya kanselloz kemik: Kanselloz veya kortikal kemik
kiriklarinin iyilesmesi, muhtemelen yiizey alani, selliilerite ve vaskiilarite bakimdan
farklhiliklar gosterir. Kanselloz kemik yiizeyleri karsi karsiya getirildiginde
birlesmeleri hizlidir. Bunun nedeni muhtemelen, genis yiizey alanit ve kanselloz
kemikte hacim basina ¢ok sayida temas noktasi olusmasi, hiicreden zengin olmasi,
beslenme ve osteoblastlarin trabekiilalarla direkt temasi ile rahatlikla yeni kemik
doku olusturabilmesidir. Kanselloz kemikteki ags1 kemik yap1 temasi1 artirmaktadir.
Stabil kiriklarin genel olarak kanselloz bdlgede olusmasi, impakte kiriklarda kirik
parcalarindaki trabekiilalarin birbiri ig¢ine girmesi ve birbirini kuvvetlendirmesi,
eksternal kallusun minimal goriilmesi veya hi¢ olmamasi kanselloz kemikte kirik
tyilesmesinin hizli olmasinin nedenlerindendir. Kanselloz kemikte, kemik yiizeyleri
impakte degilse, yeni kemik olusumu temas noktalarindan aradaki boslugu
doldurmaktadir. Eger aradaki bosluk genis ve asir1 hareket varsa kikirdak igeren
eksternal kallus gelisebilir. Buna karsin kortikal kemiklerde hacim bagina diisen
ylizey alani daha kiigiiktiir ve beslenmesi daha zayiftir. Yeni kemik olusumu igin
nekrotik kemiklerin alinmasi gerekmektedir (4).

2. Kemik nekrozlan: Normalde, kirik kaynamasi, her iki kirik parcasinda da
goriiliir, ancak kirik parcalarindan birinde beslenme bozulmussa; iyilesme, yumusak
dokular ve canli bolgedeki kapillerlerden gergeklesmektedir. Eger bir kirik parcasi
avaskiiler ise iyilesme hizi yavastir ve her iki pargasi da beslenen kiriklara gore
kaynama daha yavastir. Eger her iki par¢a da avaskiiler ise kaynama sans1 ¢ok daha
azalir. Kan damarlarindaki travmatik veya cerrahi girisimler sirasinda meydana gelen
hasarlanmalarda, enfeksiyon, uzams kortikosteroid kullanim1 ve radyasyon tedavisi,
kemik nekrozuna yol acgabilir. Isinlanmis kemik tamamen nekrotik degilse siklikla
normal kemige gore daha yavas olarak iyilesir. Kaynamama, etkilenmis kemiklerde
siklikla goriiliir. Bunun muhtemel nedeni, radyasyonun indiikledigi hiicre 6limii,
damarlarda tromboz ve kemik iligindeki fibrozistir. Bu degisiklikler onarima katilan
hiicre sayisi etkilemekte, nekrotik doku hacmini artirmakta, kapillerin gelismesini
ve fibroblastlari kirik hattma ilerlemesini etkilemektedir (4).

3. Kemik hastahklar: Patolojik kiriklar, hastalikli kemiklerde goriiliir ve

kirilmalar1 i¢in normal kemiklere oranla daha az enerjiye ihtiyaclar1 vardir. Patolojik
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kiriklarin bilinen nedenleri arasinda osteoporoz, osteomalazi, primer malign kemik
timorleri, metastatik kemik tiimorleri, benign kemik tiimorleri, kemik kistleri,
osteogenesis imperfekta, fibroz displazi, paget hastaligi, hiperpartiroidizm ve
enfeksiyonlar bulunmaktadir. Primer veya sekonder malignansilere bagli olarak
gelisen kiriklar, eger neoplazm tedavi edilmezse iyilesmezler. Subperiostal yeni
kemik ve kallus formasyonu olabilir, ancak malign hiicrelerin olusturdugu kitle, kirik
iyilesmesini etkilemekte ve zayiflatmaktadir. Enfekte kemiklerde olusan kiriklarda
da benzer problemler vardir. Buna bagl olarak, malignansiler veya enfeksiyonlara
baglh gelisen kiriklarda iyilesme, lokal hastaligin altinda olusan yeni kemigi de
etkilemektedir. Kemigin etkilenen kismina veya lezyonun saldirganlhigina bagh
olarak, malign olmayan basit kemik kisti ve paget hastalig1 gibi tiimorlerde kiriklar
tyilesebilir. Sik godzlenen kemik hastaliklarindan osteoporozda, kirik iyilesmesi
etkilenmemekte ancak kortikal ve kanselloz kemik yiizeylerindeki kontak temas
ylizeyi, azalmis kemik kitlesine bagl olarak azalmaktadir. Bunun yaninda, azalmis
kemik kitlesi internal fiksasyon sirasinda kemik ve vidalar arasindaki stabiliteyi ve
kuvveti azaltmaktadwr. Bu da internal fiksasyonun zayiflamasina, kaynama
gecikmesine veya kaynamamalara neden olmaktadir (4).

4. Enfeksiyon: Enfeksiyonlar, kirik 1yilesmesini yavaslatmakta ve
geciktirmektedir. Kirik iyilesmesinin en hizli sekilde olabilmesi, lokal hiicrelerin,
kirik hattina en hizli sekilde ulasmasi ile miimkiindiir. Eger enfeksiyon kiriktan sonra
gelisirse ¢ogu hiicre, enfeksiyonu sinirlamak i¢in dagilacak, enfeksiyonu elimine
edecek ve enerji ihtiyacini artiracaktir. Bununla birlikte, enfeksiyon, normal
dokularda nekroza, 6deme, damarlarda trombozise neden olacak ve kirik iyilesmesini
geciktirecektir. Enfekte kiriklardaki cerrahi debridman daha fazla doku hasarma
neden olmaktadir (4).

1.2.7. Tedavi Ile Tlgili Degiskenler

1. Kirik uclarimin pozisyonu: Kirik uglari arasindaki mesafenin azalmasi,
kirik iyilesmesi sirasinda onarim dokusu ihtiyacini azaltir. Kirik uglar1 arasindaki
pozisyonun saglanmasi, yumusak dokularin araya girdigi durumlarda 6nem arz
etmektedir. Onemli miktarda periost veya yumusak dokunun saglam kaldig:

durumlarda restorasyon daha hizlidir.
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2. Yiiklenme ve mikrohareket: Kirik iyilesmesinde onemli sartlardan biri,
onarim dokusunda yiliklenmedir. Klinik calismalarda kirik hattinda yiiklenmenin
kemik olusumunu stimiile ettigi, yiiklenmenin azalmasi durumunda ise iyilesmenin
yavasladig1 gosterilmistir. Buna ek olarak, deneysel caligmalar ve klinik gozlemler
erken veya olabildigince ¢abuk, kontrollii yiiklenmelerin ve hareketlerin, uzun kemik
kiriklarindaki mikrohareketi indiikledigi ve iyilesmeyi artirdigmi gostermektedir.

3. Kirik stabilizasyonu: Kirik stabilizasyonunun, traksiyon, algi, eksternal
fiksasyon ve internal fiksasyon ile saglanmasi, onarim dokusunun dis etkenlerden
etkilenmesini engelleyerek kirik iyilesmesini kolaylastirir. Bazi kiriklarda (yer
degistirmis femur boyun kirigi, skafoid kirigi), eger rijit tespit yapilmazsa kirik
zorlukla iyilesir. Etkili olmayan stabilizasyona bagl gelisen haddinden fazla hareket,
tekrarlayan manipiilasyon, asir1 yiiklenme ve gec harekete baglanmasi kaynamamaya
neden olabilmektedir. Bu yaralanmalardaki tekrarlayan hareketler, kirik hematomu
ve kallus olusumunda gecikmeye yol agmaktadir. Eger hareket devam ederse kirik
uclarinda yarilmalar olusur ve psddoartroz gelisebilir. Bazi kiriklarin iyilesmesinde
stabilite 6nemli olmasina ragmen, hareket diger faktorler kadar iyilesmeyi etkilemez.
Iyi kanlanan bolgelerde kemigi orten yumusak dokunun saglam kalmasi kirikta
stabilite ve kirik iyilesmesinin hizli olmasmi saglamakta; fakat kirik hattindaki
hissedilebilir hareketler haftalarca devam edebilmektedir. Ornegin kapali kaburga,
klavikula, diafizer humerus kirig1, metakarpal ve metatarsal kiriklarda kallus stabilize
oluncaya kadar kirik parcalar1 arasinda hareket goriilebilir.

Traksiyon ve alg1 ile tespite karsilik, bazi eksternal fiksatorler ve metalik
implant igeren internal fiksatdr ile yapilan tespitler daha rijit stabilizasyon saglarlar.

Kiriklarda yapilan rijit tespit, kikirdak ve bag dokusu olugsmadan kaynamay1
saglayabilmektedir; ancak kirik iyilesmesini hizlandirmamaktadir. Kiriklarin rijit
tespiti, Ozellikle eklemi¢i kiriklarda, radius ve ulnanin diafizer kiriklarinda ve
secilmis diafizer ve metafizer kiriklarda tercih edilmektedir. Kiriklarin rijit internal
tespitinde, metalik implantlarn  kullaniminin ¢ok sayidaki avantaji yaninda
dezavantajlar1 da vardir. Rijit tespit, yeniden sekillenme ve kemik yogunlugunu
degistirmektedir. Ciinkii cogu implantin sertligi kemikten farklidir.

Ornegin, ¢elik, kemikten 10 kat daha serttir. Eger bir kirikta sert bir implant

ile ryjit tespit yapilmigsa, kemik normal streslerden daha fazla korunmus olur (15).
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Kemik kitlesindeki bolgesel kayip, plak cikarildiktan sonraki donemde yeniden
kirilma ihtimalini artirmaktadir.

4. Tedavinin iyilesmeye etkisi: Kiriklarim c¢ogu, cesitli yontemlerle tedavi
edilir. Bunun yaninda ¢ogu kirigin iyilesme potansiyeli, 6zellikle cocuklarda, optimal
tedavi olmadan da sonuca ulasabilir. Ancak bazi cerrahi ve cerrahi dis1 girisimler,
tyilesmeyi etkilemekte, gecikmis kaynama veya kaynamamaya neden olabilmektedir.
Cerrahi girigimler iyilesmeyi etkilemektedir. Kirik hematomu dagilmakta, kirik
hattinda beslenmeyi saglayan yumusak dokular zarar gérmekte ve kapali kirigin
acilmasi ile enfeksiyon ihtimali artmaktadir. Bazi kiriklardaki yetersiz tespit (skafoid
ve femur boyun kirigi gibi) internal veya eksternal fiksatorler ile yetersiz
distraksiyon veya traksiyon, tekrarlayan manipiilasyonlar ve erken artmis hareketler
kirik iyilesmesini etkilemektedir (4).

1.2.8. Kirik Iyilesmesinin Basarisizhg

Uygun tedaviye ragmen bazi kiriklar geg iyilesir veya iyilesemez. Bir kirigin
kaynayacag1 zamani belirlemek oldukca giictiir. Ancak, iyilesme ortalamadan daha
yavas oluyorsa gecikmis kaynama olarak adlandirilir. Watson-Jones, kirik hattinin
radyolojik olarak goriiniir oldugu ama fragman ayrilmasimin, yiizey kavitasyonunun,
kalsifikasyon ve sklerozun olmadig1 bir durumu tarif ederek yavas kaynama olarak
adlandirmistir (9). Bu yavas kirik iyilesmesi yaralanmanin siddeti, zayif kan akima,
hastanm yas1 ve beslenme durumu veya diger faktdrlerle iliskili olabilir. Bu durum,
kaynamamis bir kirik olmamakla birlikte normal iyilesmenin bir varyasyonudur.
Kemik 1iyilesmesindeki basarisizlik veya kaynamama, iyilesme isleminin
duraksamasindan dolayidir. Kirik hatti etrafinda biiyiik bir kallus formasyonuna
ragmen olusan kaynamama, hipertrofik kaynamama olarak adlandirilir. Cok az veya
hicbir kallus dokusunun olusmadig1 atrofik kallusta ise kirik hatti etrafinda kemik
rezorpsiyonu olusur (16). Bazi kaynamama durumlarinda kikirdak doku, kirik
ylizeylerin iizerinde ve bu ylizeylerin arasinda normal eklem veya bursa sivisina
benzer bir sivi koleksiyonu olusturur ki bu olusum psddoartroz veya yalanci eklem
olarak adlandirilir. Psodoartrozlar agrili olabilir veya olmayabilir ancak her zaman
instabil olurlar. Diger kaynamamalarda, kemik uclar1 arasindaki bosluk fibroz veya
fibrokartilajendz dokuyla doldurulmustur. Bazen yogun fibr6z ve kikirdak doku,

kirigin stabilizasyonunu saglar ve fibroz kaynama gelisir. Fibroz kaynama agrisiz
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olmasma ve kirik fragmanlarimin kaynamasini saglamasimna ragmen kemigin normal
dayanikliligini yeniden kazanmasina engel olur (4).

1.2.9. Kemik Greftlenmesi

1.Greft 6zellikleri:

A. Osteokondiiktif: Matriks i¢ine kemik biiylimesinin gerceklestigi bir taslak
veya sablon olarak gorev yapar.

B. Ostoeindiiktif Faktorler: Kemik morfogenetik proteini (BMP) ve
transforme edici biiylime faktorii beta (TGF-B) gibi kemik olusumu i¢in gerekli lokal
faktorleri uyaran biiyiime fatorleri

C. Osteojenik Hiicreler: Primitif mezensimal hiicreler, ostoeblastlar ve
osteositleri igerir.

D. Yapssal Biitiinliik

2. Allogreftler: Taze, taze donmus, kuru dondurulmus (liyofilize) ve kemik
matriks jelatini (BMG) seklinde olabilir.

Kuru dondurulmus allogreftlerin immunojenitesi en azdir, tamamen
osteokondiiktifdir ve wviral bulasma riski en azdiwr. Kemik matriks jelatini
(demineralize kemik matriks-grafton) osteokondiiktif ve ostoeindiiktifdir.

Greftler kontikal, kanseloz ve sentetik olabilir.
1.3. Biyomekanik

1.3.1. Biyomekanik Terminoloji

Kuvvet: Bir cisme veya viicuda disaridan uygulanan yiiktiir. Uygulanan
kuvvet cisimde deformasyona yol agabilir, hareketlendirebilir veya hareket aksini
degistirebilir (17).

Kuvvet vektorii: Bir cisme uygulanan kuvvetin yoniine kuvvet vektori
denir.

Vektorii belirleyen dort temel 6zellik; kuvvetin blyiikligii, hareket aksi,
uygulanma noktasi ve kuvvetin hareket aksina gore yoniidiir (17).

Gerilme (Stress): Bir cisme uygulanan kuvvetin o cisimde yaptigi etki olarak
tanimlanabilir. Ayni kuvvet kiiciik bir sahaya uygulandiginda, biiyiik sahaya
uygulanandan daha biiytik stres elde edilir. Stres = Yiik / Saha’dwr. Yiiklenme sonucu
ortaya ¢ikan stres kompresif, tensil, makaslama, egilme, torsiyon ve kombine olmak

iizere alt1 gesittir (18).
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Gerinme (Strain): Deformasyon derecesinin 6l¢iisiidiir. Stres durumunda iki
cesit gerilim olusabilir. Gerilim, cismin boyundaki artma veya azalmanin, cismin
normal boyuna oranidir. Eger kemigin boyu 6lciilen gerilim dogrultusunda uzarsa,
gerilim tensil ve pozitiftir. Gerilim dogrultusunda kemik boyu azalirsa, gerilim
kompresif ve negatiftir. Makaslama gerilimi ise makaslama stresleri ile olan
degisikliklerle iliskilidir. Kirik u¢larindaki gerilim, kirik uclarindaki harekete gore
tanimlanir. Kemikteki gerilim, kemigin lokalize deformasyonunun, orijinal boyuna
bolimiidiir (19).

Elastisite Modiilii: Stres / gerilim egrisi olarak tanimlanir (Sekil 13). Young
modiiliisii olarak da bilinir. Materyalin katiligmi belirtir. Elastisite; bir cisme
uygulanan kuvvetler kaldirildiktan sonra cismin orijinal boyutuna ve sekline
donebilme kabiliyetidir. Uygulanan kuvvet elastik limite esit veya daha diisiik ise
cisimde meydana gelen deformasyonlar yiik kalktiktan sonra tamamen geri doner.

Fakat uygulanan kuvvet limiti asiyorsa cisim orijinal sekline ve boyutuna
donemez ve meydana gelen degisiklikler plastik deformasyon olarak tanimlanir (18).

Akma Gerilmesi: Akma veya plastik deformasyon olusmaksizin
uygulanabilecek en yiiksek gerilmedir (18).

Deplasman: Bir yapida mekanik veya fizyolojik yiiklenme altinda meydana
gelen deformasyona deplasman denir (18).

Burulma momenti (tork): Bir rotasyon merkezine belirli uzakliktan
uygulanan kuvveti belirtir. Rotasyon merkezine olan uzaklik arttikca tork miktari
artar (18).

Kayma gerilmesi: Cismin ylizeyine paralel olan gerilmeye kayma gerilmesi
denir (29).

Kayma Birim Sekil Degisimi: Kayma gerilmeleri etkisi ile numunede
meydana gelen deformasyon, kayma birim sekil degisimi olarak ifade edilir (29).

Katihk: Bir cismin deformasyona karsi koyabilme kabiliyetidir. Yik /
Deformasyon veya Tork / Rotasyon egrisidir. Rijidite ile ayni anlamda kullanilir
(18).

Eylemsizlik Momenti: Bir cismin mevcut konumunun degismesine
gosterdigi direngtir. Yiiksek eylemsizlik momenti cismin yapisal olarak giicli

oldugunu gosterir (18).
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1.3.2. Kemik Biyomekanigi

Iskelet sisteminin gdrevi i¢ organlari korumak, kaslara tutunma alanlari
saglamak, kas ve viicut hareketlerine yardimci olmaktir. Kemik bu islevlerini yerine
getirebilmek icin 6zel bir yapiya ve mekanik 6zelliklere sahiptir. Kemik bir kollajen
ve hidroksiapatit kompozitidir (5). Dinamiktir ve metabolik olarak aktif dokulardan
biridir. Hayat boyu aktif kalwr. Oldukca vaskiiler bir dokudur. Milkkemmel bir
yenilenme Ozelligine sahiptir ve mekanik ihtiyaca gore Ozelliklerini ve
konfigiirasyonunu degistirebilir. Kortikal kemigin stres—gerilim davranisi, yiiklenme
yoniine baghdir. Kortikal kemikler uzunlamasina eksende, transvers eksene gore
daha giiclii ve daha katidir. Uzunlamasina ve transvers eksenlerde kompresif giiclere
kars1 dayanma giicii tensil giiclere oldugundan daha fazladir (17, 19).

Fonksiyonel olarak kemigin en 6nemli mekanik oOzellikleri saglamhigi ve
setligidir. Kemigin yiiklenmeye karsi cevabi, kemigin geometrisine ve yapisal
ozelliklerine gore degisir. Genis ylizeyli bir kemik, aksiyel yiiklenmeleri daha genis
bir ylizeye dagiti1 icin, yiizeylerde daha az stres olusur. Yiiklenme bir maddede
deformasyona yani boyutlarinin degismesine neden olur (17, 19, 20).

Yik deformasyon egrisinin ilk bolimii elastik bdlgedir ve yapinin
elastisitesini gosterir. Cismin yilik kaldirildiktan sonra, orijinal sekline donebilme

kapasitesidir (Sekil 13).

Plastik deformasyon C
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Sekil 13. Yiik deformasyon egrisi
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Yik uygulandikga deformasyon olur ancak kalici degildir. Yiik
kaldirildiginda yap1 eski seklini alir. Yiiklenme devam ettiginde yapinin en distaki
lifleri bir noktadan sonra ayrilmaya baslar. Bu yorulma noktasi, cismin elastik
limitini gdsterir. Yiiklenme bu limiti asarsa yap1 plastik davranigini ortaya koyar.

Yorulma bdlgesinden sonra belirtilen bolge plastik bolgedir. Yiik kaldirilsa
bile cisim eski sekline donemez. Yiik progresif olarak attirilirsa, cisim bir noktadan
sonra yetmezlige girecektir. Bu nokta, egride nihai yetmezlik noktasi olarak
gosterilmistir.

Egrinin altinda kalan alan, toplam enerjiyi gosterir (17, 19, 20). Bir cisme
kuvvet ve momentler degisik yoOnlerde etki edebilir. Bu kuvvetler gerilme,
kompresyon, egilme, makaslama, torsiyon veya bunlarin kombinasyonu seklinde
olabilir (20).

Tensil kuvvetler sonucu olusan kiriklar genellikle kanselloz kemiklerde
gortliir (Sekil 14). Eksenel yliklenmelerde kemigin yapisal cevabini belirleyen, kesit
alan1 ve elastisite modiiliisiidiir (20).

Kompresif yiiklenme esnasinda cismin yiizeyine esit ve zit yonlerde kuvvet
uygulanir ve cismin i¢inde kompresif stres ve gerilim olusur (Sekil 14). Egme
kuvveti, cisme dyle bir sekilde etkir ki, cismi bir aks etrafinda egilmeye zorlar. Bir
kemik egilme stresine maruz kaldiginda, konveks tarafta yiiksek tensil stres
olusurken, konkav tarafta kompresif yiikler hakimdir (Sekil 15). Tensil tarafta
transvers kirik hatt1 olusurken, kompresif tarafta oblik kirik hatti olusur. Kompresif
tarafta iki kirik hatt1 olusarak kelebek fragman olusturabilir. Yiiklenme ani ve daha

yiiksek miktarda ise daha fazla parcalanma olur (17, 19).
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Sekil 14. A)Tensil yiiklenme, B) Kompresif yliklenme
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Sekil 15. Egme kuvveti

Egme kuvvetinde, tensil stres ve gerilimler notral aksmn bir tarafina etki
ederken, kompresif stres ve gerilimler nétral aksin kars1 tarafina etki ederler. Notral
aks boyunca hicbir stres ve gerilim yoktur. Ug nokta egme kirigi klinik olarak

kayakgilarda bot iistiinde meydana gelen kirik modelidir. Iki ¢ift kuvvet bir cisme
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etki eder ve esit momentler yaratirsa dort nokta egme kirig1 olusur (Sekil 16). Ayakta
duran bir kisinin tibiasina araba tamponu ¢arpmasi, dort nokta egme mekanizmasina

ornek olarak verilebilir (19, 20).
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Sekil 16. Ug nokta ve dort nokta egme

Makaslama yiiklenmesinde kuvvet cismin yiizeyine paralel olarak etkir ve
cismin i¢inde makaslama stres ve gerilimi goriiliir. Makaslama kuvvetine maruz

kalan cisimde agisal deformasyon olur (Sekil 17)

=

Sekil 17. Makaslama kuvveti

Torsiyon yiiklenmesinde ise cismin bir eksen etrafinda donmesine neden
olacak bir kuvvet uygulanir (Sekil 18). Stresler notral akstan ne kadar uzaksa,
biiytikliikleri de o kadar fazladir. Torsiyonel yiiklenmede, maksimal makaslama

kuvvetleri, yapmin nétral aksma paralel ve dik planlara etki eder. Torsiyonel
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kuvvetlerle olusan kiriklarda kemik yiizeyinde 6nce bir kirik hatti baslar. Yiiksek

tensil streslerin oldugu diizlemde spiral bir kirik hatti olusur (21).
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Sekil 18. Torsiyon yiiklenmesi

Maksimal tensil ve kompresif stresler, yapmnin notral aksina ¢apraz planda
etki ederler. Kemikler bir¢ok tespit edilemeyen yiikler ve diizensiz geometrik yapilar1
nedeniyle kombine yiiklenmelere maruz kalir (20).

Kemik kiriklari, kirik sirasinda aci§a cikan enerji miktarma bagli olarak
diisiik, yiiksek ve ¢ok yiiksek enerjili olmak {izere {i¢ gruba ayrilir. Kiriklar, kemigin
son giiciinii asan tek bir yiik tarafindan veya daha diisiik biiyiikliikteki tekrarlayan
yiiklerin uygulanmasiyla olusabilir. Tekrarlayan yiiklerin uygulanmasiyla olusan
kirik yorgunluk veya stres kirig1 olarak adlandirilir (20).

Kemik mekanik ihtiyaclara gore yapisini, seklini ve boyutunu degistirerek
tekrar sekillenme yetenegine sahiptir. Inaktivite, iskelet sistemi iizerine olumsuz
etkilidir. Bir haftalik yatak istirahati ile %1°lik kemik kaybi1 olur. Parsiyel veya total
immobilizasyonda, kemik olagan mekanik streslerle karsilasamaz, periosteal ve
subperiosteal kemik kaybi1 nedeni ile kemigin mekanik 6zelliklerinde azalma olur
(20).

Bir¢ok deneysel c¢alisma sonucunda ulasilan Wolff kanununa gore; artmis
kompresif ve distraktif kuvvetler osteoblastlar1 aktive ederken, azalmis kompresif ve
distraktif kuvvetler osteoblastlar1 inhibe ederler. Kemik, mekanik adaptasyonunu
istiine binen yiiklere gore organize eder. Fonksiyonel kompresyon, kirik
konsolidasyonunda kallus olusumunu uyarirken, tensil ve makaslama kuvvetleri

kemik rejenerasyonunu geciktirirler (17, 22).
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1.3.3. intakt ve Iyilesmekte Olan Kemigin Biyomekanigi

Kemigin hiyerarsik bir diizene sahip oldugu soylenebilir. Sekil 19’da
gosterildigi gibi yapinin en alt seviyesi apatit kristalleri ile dosenmis tek bir kollajen
lifidir. Yapmnm bu seviyesinde kollajen/kristal oraninin degismesi kemigin elastik
uyumunu anlamli sekilde etkilemektedir ki bu mineral kaybi ile azalir (23-25). Bu
durum kirik iyilesmesinde su sebepten dolayr 6nemlidir; iyilesme kallusu mineral

artis1 ve mineral artigina uyan esneklik fazlarindan geger.

Eklem kikirdag:

Trabekul ——» Siinger kemik

&5 9
P4 H
b i Kompak kemik
Kollojen fiberler
. _,/ . 1 Periost
((.._—'_.- { |
' - Konsantriik =7 _ .: l
avarsiyon
Apatif mineral kristaller lamella Kanaly ; ~—— Besleyici
(200- 400A uzun) 3-7um arter
) Intramedadiller
Molekiler-ultra Ultra-mikro (bosluk)
Epifiz Fizyon
Cizgisi

Sekil 19. Kemigin hiyerarsik yapist

Yapisal farklilanmanin bir sonraki fazinda kollajen fibrillerin yonelmeleri
onemlidir. Sekil 20°de gosterildigi gibi fibrillerin yonelmeleri kemigin spesifik
yonlerden gelen kuvvetlere karst koyma yetenegini destekler. Kirik iyilesmesi

sirasinda kallus ilk olarak diizensiz rastgele swralanmis fiberler olarak belirir.
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Ardindan giderek kemigin maruz kaldig1 ana kuvvetler boyunca ( viicut agirligi, kas

tonusu) en sert olacak sekilde reorganize olur.

Geri Yuklenmesi Geri Yiklenmesi
en kuvvetli en zayif

4 |

N—
L\\ —
A ! |

¢Kompresvende lGeriYUklenmesi¢

en zayif en gucli

Sekil 20. Kollajen fibril yonlerinin farkli agilardaki yiiklere karsi dirence katkisi

Verilen yiike karsi en zayif yonler yliklenme sirasinda fibrillerin baglanma
noktalar1 boyunca ayrildiklar1 yonlerdir.

Kirik iyilestikce, giici mineral icerigindeki degisikliklerinden, kallus
capindan ve fiber organizasyonundan etkilenir. Baslangi¢ kallusu periost ylizeyinden
disa dogru olusur ve bu mekanik olarak karlhidir. Ciinkii Sekil 21°de gdsterildigi gibi

iyilesen kismin ¢ap1 arttik¢a eylemsizlik momenti ve baslangic sertligi artar.
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(A) Kuvvet /mmy 5/3
Egilmezlik/mm? 2

(B) Kuwvet /mm’ 1

Edilmezlik/mn? 1

(C) Kuvvet /mmZ21/2

Edilmezlik/imm?Z 1/4

Sekil 21. Kallus yerlesimine gore eylemsizlik momenti ve sonug¢ kuvvetinin
karsilastirilmasi

Akallus dis ylizeyde B. Kallus kemik yiizeylerinde C. Kallus mediiller kanalda. Kallus periost
yiizeyinin iizerinde oldugunda mediiller kanaldakine kiyasla gii¢ ve sertlik asikar sekilde artiyor.

Mevcut kan destegi ile olusturulan sabitleme sisteminin meydana getirdigi
mekanik gevre, iyilesen kiriktaki dokunun tipini etkilemektedir. Interfragmanterik
zorlamanin teorisi; iyilesen kemik fragmanlar1 arsindaki zorlanmaya maruz kalmis
dokular1 birbirine benzetmeye caligmasidir. Bu teori basit bir betimlemedir ve
iyilesmekte olan normal dokularin maruz kaldigi farkli stresleri agiklayamaz. Her
seye ragmen teorinin kisithihigr ile Sekil 22°de gosterildigi gibi iyilesen kemik
yiizeyleri arasinda genis zorlanmalar oldugunda graniilasyon dokusu olusur. Ara
degerlerdeki zorlanmalar kikirdak dokusunu olusturur, hafif degerlerdeki

zorlanmalar ise primer kemik dokusu veya sinirli kallusa sahip kemik depozitleri
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olusturur. Bu teorinin kisithiliklarina ragmen fark edilmelidir ki hi¢ zorlanma
olmamasi1 azami kemik formasyonuna yol agmaz. Yiikk ve hafif zorlanma kemik

formasyonunun stimiilasyonu i¢in gereklidir.

Graﬁulasyon dokusu +%100

Kemik +%2

e

Sekil 22. Interfragmanterik zorlanma teorisi

Esnek sabitleme islemlerinden kaynaklanan biiyiik zorlanmalar (%100 iin istiinde), kirik yiizlerinde
graniilasyon dokusu olugsmasina neden oluyor. Oysa daha kiigiik zorlanmalar (%10’dan az) kikirdak

dokusu, ¢ok daha kii¢iik zorlanmalar (%2’den az) kemik dokusu olusumuna neden olur.

Trabekiiler kemigin sertligi dansitesinin kiipii ile degisirken giicii dansitenin
karesi ile orantilidir. Kemik kiitlesi 25-30 yas civarinda zirve diizeye ulasir. 60-70
yaslar civarinda osteoporoz nedeniyle %30 kadar azalirsa, kemigin kompresif giicii

30 yasindakinin yaris1 kadar olur (26).
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1.3.4. Kirnik Kemigin Biyomekanigi

Kiriklar, kendilerini olusturan kuvvete gore gruplandirilabilir. Normalde bir
kez maruz kalindiginda kirik olusturmayacak biiyiikliikteki travmanin, uzun siire
tekrarlamasi sonucu kirik olusabilir. Bunun yaninda kemik yasayan bir dokudur ve
travma periyotlar1 arasinda, mikroskobik kiriklarin ¢evresinde yeni kemik olusumu
ve periosteal kallus olusumu goriilebilir (28, 29).

Tek travma ile olusan kiriklar, kuvvetin biytikligii ve uygulanma alaninin
genisligine gore gruplandirilabilir. Travma direk ise yumusak doku yaralanmasi ve
kirik fragmanlarda pargcalanma miktar1 artar. Kuvvetin uygulanma yerine
bakilmaksizin kemikte kompresif, tensil, makaslama, egilme, rotasyon kuvvetleri
veya hepsinin kombinasyonu seklinde yiiklenmeler ortaya c¢ikar. Kortikal kemik
genellikle tensil ve makaslama kuvvetlerine kars1 zayiftir. Kemigin uzun aksina ne
kadar bliyiik oranda tensil stres uygulanirsa kemigin kirilmasi o kadar kolaylasir (28,
29). Kemigin en zayif oldugu gii¢ gerilimken, en diren¢li oldugu kuvvet ise
kompresyondur. Torsiyonel kuvvetlerde ise kemigin en kiiclik ¢apa sahip kismi
genellikle en kuvvetli distorsiyona ve genis donmeye maruz kalir. Bu tibianin
torsiyonel kiriklarinin neden distal 1/3 de daha sik oldugunu acikliyor (26).

Tek travma ile kirik olusumunda kemigin elastisite modiilliisii ve anizometrik
ozelliklerinin yaninda kemigin enerji absorbe edebilme kapasitesi rol oynar. Ani
yliklenmeye maruz kalan kemik yavas yiik binen kemikten daha fazla enerji absorbe
etmek zorundadir.

Kemige yiik bindiren cismin kinetik enerjisi /2 MV? formiilii ile hesaplanir. M
harfi cismin kiitlesini, V harfi ise cismin hizin1 gosterir. Dolayist ile hizdaki ¢ok az
artis bile enerjide bliyiik artislara neden olur. Yiiklenme aninda kemigin absorbe
ettigi enerji, kirilma ile bosalir. Bu durum ani ytiklenmeler sonucu olusan kiriklarda,
daha fazla yapisal degisikliklerin ortaya ¢ikmasini, daha fazla fragman
parcalanmasmi ve daha cok deplasman olmasmi agiklar. Ayni durum indirek
kiriklarda da gecerlidir. Diisiik hizli, egilme ve tensil stres sonucu olusan kirikta tek
kelebek fragman olurken, yiliksek hizli ayn1 mekanizmali kirikta ¢cok sayida kelebek
fragman olusur. Egilme komponenti olmadan sadece yiiksek hizli torsiyon
mekanizmasi ile parcali spiral kiriklar olusabilir. Segmenter kiriklarin olusumunda

en sik goriilen mekanizma dort nokta egme mekanizmasidir (20, 28, 29).
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Sekil 23. Kuvvetlere gore kirik sekilleri

Transvers kiriklar saf tensil kuvvetlerin veya egilme kuvvetlerinin sonucu
olusur. Kemikteki tensil kuvvete karsi yetersizligin ilk cevabi; parcali olmayan
transvers kiriktir. Egilme kuvvetleri ile kemikte basit transvers bir kirik hatt1 olusur
(20).

Oblik kiriklar diizensiz bir egilme kuvveti ile olusabilir. Kompresyon
altindaki korteks, tensil stres ile olusan kirik tiim kemik hatt1 boyunca yayilmadan
once, olusan makaslama kuvveti ile kirilir. Boylece kompresif tarafta parcalanma
olusur ve tek veya ¢ok parcali kelebek kirik olusur (20).

Spiral kiriklar saf torsiyonel yaralanmalar sonucu olusur. iki farkl kirik
cizgisi mevcuttur; biri kemik etrafinda donen acili bir ¢izgi, digeri de spiralin
proksimal ve distaline uzanan uzunlamasina ¢izgidir (Sekil 23) (20).

Kirilan kemikler, alg1 ve multiple perkutan transkortikal pinler gibi eksternal
immobilizasyon ve tespit yontemleri ile veya intramediiller ¢ivi ve plak vidalarin
kullanildig1 internal fiksasyon yontemleri ile tespit edilebilir. Tespit ve cerrahi
teknigin se¢iminde kemigin kalitesi, kirigin tipi, anatomik lokalizasyonu ve bir yere
kadar cerrahin tercihi gibi faktdrler temel alinir. Ozellikle oblik ve spiral kiriklar ile
kirilan kemiklerin tespiti veya kemigin kirilmadan 6nceki saglamlikla iyilestirilmesi

biiyiik osteosentez sorunlarina kars1 davam etmektedir (30).
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Kirik 1iyilesmesinin uyarilmas:t sentetik kemik gerftleri hidroksiapatit,
trikalsiyum fosfat veya bu maddelerin kombinasyonu kullanilarak arttirilabilir.
Yiiksek oranda kristalize yapida oldugundan, porlu hidroksiapatit implantlar hafif
gerilim kuvvetleri altinda bile kolaylikla kirilabilirler, bundan dolay1 genellikle tibia
ve femur metafizer defektleri gibi biikiicli makaslayic1 ve torsiyonel kuvvetlerin
minimum oldugu, uzun kemik defektlerinin rijit internal tespitlerinde kullanilirlar
(27).

Bu calismamizda tavsan tibialarinda olusturdugumuz deneysel kirikta farkli
nitelikteki (mikron ve nano boyutta) hidroksiapatit (HA) ile uglarmi kapladigimiz
intramediiller ¢ivilerin kirik iyilesmesi tizerindeki etkilerini ve biyomekanik anlamda

yararlarini arastirmay1 amacladik.
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2. GEREC VE YONTEM
2.1. Cahsma Plam

Bu calisma Firat Universitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulu’ndan 20.01.2011
2011/01-14 sayili onay alindiktan sonra gerceklestirildi. Calismanin materyalini,
ortalama 8,6 aylik (dagilim 7-12 ay) olan tavsanlarin ortalama agirligi 3398 g (min
3012-max 4236 g) olan 15 adet Yeni Zelanda tavsani olusturdu.

Hayvanlar rastgele 3 gruba ayrilarak her bir hayvan ayr1 kafeste preoperatif
olarak izlendiler. Caligma siliresince tavsanlara limitsiz musluk suyu ve standart
kemirgen yemi verildi. Hayvanlar 22 santigrad derece (°C) sicaklikta, 12 saat
aydinlikta ve 12 saat karanlikta kalacak sekilde takip edildiler. 1. grup kontrol grubu
olup (K, n=5), standart intramediiller ¢ivileme yapildi. 2. gruptaki tavsanlara (MHA,
n=5) mikrohidroksiapatitle kaplanmis intramediiller ¢iviler ile, 3. gruptaki tavsanlara
(NHA, n=5) nanohidroksiapatitle kaplanmis intramediiller ¢iviler ile ¢ivileme
uygulandi. Intramediiller ¢ivi uygulamasi yapilirken hergiin bir gruba ydnelik
operasyon uygulandi. Operasyon sonrasi ve postop 3 giin antibiyotik proflaksisi
yapild1 (1. Kusak sefalosporin). Operayon sonrast her bir denek ayr1 kafeslerde takip
edildi ve deneklere PVC bandaj uygulandi (Sekil 30). Postoperatif 45. giinde
radyografileri ¢ekildi. Postoperatif 15. glinde bandajlar1 yenilendi. Postoperatif 30.
giinde bandajlama sonlandirildi. Biitlin denek tavsanlar postoperatif 45. giinde itlaf

edildiler.

Otenazi sonrasi sol tibialar1 diz ve ayak bilegi eklemlerinden dezartikiile
edildi (Sekil 23). Tibialarin iizerindeki yumusak dokular nazik¢e kemigin {izerinden
stiyrildi. Her bir denekten ¢ikarilan tibialar isaretlenerek her bir tibia i¢in

biyomekanik ve histopatolojik incelemeler yapildi.

Tablo 2. Yas ve Agirliklarin Gruplara Gore Ortalama Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu MHA Grubu NHA Grubu P degeri
(n=5) (n=5) (n=5)
Ortalamazs.sapma Ortalamazts.sapma Ortalamazs.sapma
Agirlik (gr) 3508.2+£358.64 3359.8+£258.81 3326.2+514.76 0.228%*
Yas (Yil) 9+1.73 8.8+1.30 8.2+2.16 0.266**
**Kruskal Wallis Test
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Anestezi: Tavsanlar sedasyon i¢in 5 mg/kg/im dozunda % 2’lik Xylazine
hydrochloride (Rompun, Bayer), anestezi i¢in ise 45 mg/kg/im dozunda % 10’luk
(Ketamine Ketamidor, Richter Pharma) her bir denegin agirlig1 elektronik tarti ile
tartilarak anestezik ila¢ dozu hesaplandiktan sonra intramiiskiiler olarak enjekte
edilerek uyutuldu.

Preoperatif Hazirhk: Operasyon bolgesi, tibia’nin alt ve iist eklemini igine
alacak sekilde trag ve dezenfekte edilerek hazirlandi (Sekil 24). Dezenfeksiyon igin
deri antiseptikleri benzalkonyum kloriir %10 (Zefiran®, Vilsan), povidon iyodiir
%10 (Biokadin®, Adeka) kullanildi. Bolge steril ortiilerle sinirlandirildi

Sekil 24. Tavsan Tibiasinin Operasyona Hazirlanmasi

Cerrahi Teknik

Medial insizyonla girildi. insizyon tibia’nm medial kondilinin proksimalinden
basladi ve tibia’'nin orta hattinda kraniale dogru, daha sonra medial malleolun
yakinlarinda kaudale dogru yonlendirildi (Sekil 25). Cilt alt1 da ayn1 hizada insize
edildi. insizyon sirasinda V. Saphena ve N. Saphenous’un hasar gérmemesine dikkat
edildi (Sekil 27). Diafizin medial ylizii iizerinde crural fasciaya insizyon yapildi. M.
Tibialis cranialis ve M. Fleksor digitalis medialis’in kenarlar1 boyunca fascianin
insizyonuyla retrakte edilerek kemikten serbest hale gecirildiler. Lateral korteksin
gortintiilenmesi i¢in, krural fascia M. Tibialis kranialis’in kranial kenar1 boyunca
insize edildi. Insizyona tuberositas tibiadan basland1 ve kasin tendindz parcasina
kadar distale dogru uzatildi (Sekil 28). Diafizin goriintiilenmesi i¢in kranial tibial ve
uzun digital ekstensor kaslar kaudolaterale dogru retrakte edildi. Tibia ve fibula

arasindan gecen kranial tibial arter goz 6niinde bulundurularak retraktor yerlestirildi.
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Sekil 25. Medial insizyon
Kingin Hattinin Olusturulmasi: Tibia’nin orta diyafizer bdlgesinde Gigli

tel testeresi ile kirik hatt1 olusturuldu (Sekil 26).

Sekil 26. Kirik hattinin olusturulmasi
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Sekil 27.Tavsan tibia anatomisi

a. Tibia laterali (kas, damar ve sinirleri) b. Tibia mediali (kas, damar ve sinirleri) (Popesko, P, 1980;
Atlas d’anatomie topographyque des animaux domestiques. Librairie Maloine, Paris)

a. 1. N.peroneus communis 2. N.peroneus profundus 3. N.peroneus superficialis 4. N.cutaneus cranialis 5.
N.tibialis 6. A.et v.femoralis 6’ a.et v.poplitea 7. M.vastus lateralis 8. Patella 9.condylus lateralis assis femoris 10.
Lig. patella 11. M.extensor digitorum longus 12.lig. collaterale laterale 13.m.tibialis cranialis 14. M.peroneus
longus 15. M.adductor 16. M.semimembranosus 17. M.semitendinosus 18.In.popliteus 19. A.et v. Femoris
ccaudalis 20. N.cutaneus lateralis 21. N.cutaneus caudalis 22.m.gastrocnemius 23. Tendo mi tricipitis 24.
M flexor digitorum superficialis 24’ tendo mi.flexoris digitorum superficialis 25. M.flexor digitorum
longus,ramus caudalis v.saphena lateralis 26. M.extensor digitorum lateralis 27.m.peroneus brevis,ramus cranialis
v.saphena lateralis 28. V.saphena lateralis 29. M.extensor dig. Brevis 30. M.abductor dig. V 31. V.metatarsea
plantaris

b. 1. n.sapheneus 2. A.saphena, v.saphena medialis 3. M.semimembranosus 4. A.et v.genus medialis 5.
Venter caudalis mi.sartorii 6. M.gracilis 7. M.semitendinosus 8. Tendo accessorius 9. V.saphena lateralis 10.
Caput mediale mi.gastrocnemii 10’tendo mi.tricipitis 11. M.popliteus 12. M.flexor dig.longus 13. M.flexor
dig.longus 14. M.tibialis caudalis 15. Tendo mi.flexor dig.profundi 16.m.flexor dig.superficialis 17. tibialis

cranialis 18. Ramus cranialis a.saphenae et v. Saphena medialis 19. A. Et
v.peronea 20. Ramus caudalis a.saphena et v.medialis 21. A. Et v.plantaris medialis 22. N.tibialis 23. N.plantaris lateralis 24.
M.extensor dig. Brevis 25. M.extensor dig. Longus
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Sekil 28. Tibia diafizine medial yaklagim.
(Piermattei ve Flo, 1993: Surgical approaches to the bones and joints of the dog and cat)

Intamediiller Pin Yerlestirilmesi: Olusturulan kirik hattindan proksimal
tibia retrograd olarak 2,7’mm lik drill ile el matkabi1 kullanilarak drillendi ve

proksimalden drilin ¢iktig1 yere yaklasik 0,5 cm’lik kii¢iik bir insizyon yapildi. Drill
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¢ikarildi tibianmn distali intramediiller olarak drillendi. Daha sonra hazirlanan
intramediiller pinler retrograd olarak kirik hattinin proksimaline gonderilip agilan cilt
insizyonundan ¢ikarildi. Kirik rediikte edildikten sonra pin nazikge cakildi.

Intraoperatif stabilite kontrolii yapild: (Sekil 29).

Sekil 29. Intramediiller pinin yerlestirilmesi

Yara Bolgesinin Kapatilmasi: Yara bolgesinin derialt1 dokular1 3/0
polipropilen iplikler (Sterilen, SSM, Istanbul/Tiirkiye) ile deri ise 2/0 ipek iplikler
(Sterilen, SSM, Istanbul/Tiirkiye) ile kapatildi (Sekil 30). Sol bacak PVC bandaja
alindi. Operasyondan sonra yara bdlgesine penisilin G 1.000.000 IU (Kristapen
potasyum kristalize, Deva, Istanbul/Tiirkiye).

Sekil 30. Yaranin kapatilmasi ve postoperatif PVC bandaj uygulanmasi

Postoperatif Kontroller: Olgularin postoperatif kontrolleri giinliik yapildi.
Radyografik kontrolleri ise 15 giinliik ara ile yapildi. Hayvanlara 3 giin siireyle 20
mg/kg Cefazolin sodium (Cefamezin 500 mg, Eczacibasi, Istanbul/Tiirkiye) ve
3mg/kg ketoprofen (profenid 100 mg, Eczacibasi, Istanbul, Turkey). Dikisler 15.
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giindeki bandaj degisimi sirasinda alindi. Postoperatif 45. giinde denekler itlaf edildi
ve opere edilen sol tibialar1 distal ve proksimal eklemlerinden dezartikiile edildi
(Sekil 31).

Sekil 31. Dezartikiilasyon sonrasi tavsan tibiast

2.2. Intramediiler Civi Uclarimin Sol-Gel Yontemiyle Hidroksiapatit

Kaplanmasi

1. Kaplama oncesi numune yiizey islemleri

Tibia cisim kiriklarinda stabilizasyonu saglayarak kaynama oranini artirmak
amaciyla, Mikron ve Nano partikiill boyutlarina sahip HA tozlar1 kullanilarak
Intramediiler c¢iviler (4x 100 mm) Mikron boyut (~25 pm) ve Nano boyut-HA
(~25nm) ile kaplanmustir.

Gozenekle kaplanmis metal yiizeylerde olusturulan gézenekler kemigin igeri
dogru biiylimesine izin verir ve alic1 kemik ile implantin tespitini saglar. Basarili ice
biiylime i¢in gézenekler 50-350 um arast olmalidir. Gozenek kaplanmis yiizeylerin

gozenekliligi implantin i¢inde anlamli miktarda kemiklesme olmasi i¢in dnemlidir ve
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% 40-50 oraninda olmalidir. Ve implant ile kemik arasindaki bosluk 50 pm den az

olmalidir (5).

Kaplama yapilacak intramediiler civilerde, yiizey pirizliliigi saglanarak
kaplama tutunma veriminin artirilmast amaciyla laboratuar tipi bir kumlama
kabininde kum pilskiirtme islemine tabi tutulmustur. Kumlama islemi sadece
kaplama yapilacak olan 25 mm lik u¢ kisimlar1 kapsamaktadir. Kumlama islemi bir
kompresor yardimiyla sikistirilmis hava ile yiiksek basingda yiizeye piiskiirtiilen
ortalama 60 um silika partikiiller sayesinde saglanmistir. Kumlama igleminin sebep
olacag: yiizey kirliligini ve kaplama Oncesi yiizey temizligini saglayabilmek icin

Intramediiler ¢ivilere sirastyla asagidaki iglemler uygulanmistir.

1. Safsu igerisinde Ultrasonic temizleme cihazinda temizleme,
Aseton igerisinde Ultrasonic temizleme cihazinda temizleme,
% 25 lik Nitrik Asit icerisinde durgun halde 3 saat bekleme,

Saf su igerisinde Ultrasonic temizleme cihazinda temizleme,

A

Etanol i¢erisinde Ultrasonic temizleme cihazinda temizleme.
Jellerin (M ve N) Hazirlanmasi

Mikron partikiil boyutuna sahip (M ) jeli ile Nano partikiil boyutuna sahip (N)

jelleri igerikleri Tablo 3°de verilmistir.

Tablo 3. Kaplamalarda kullanilan Jel igerikleri

M Jeli Icerigi N Jeli icerigi
% 40 HA (Micron) % 40 HA (Nano)
% 30 P,05 % 25 P,05
% 20 CaCO; % 15 CaCO;
% 10 KH,PO, % 10 KH,PO,

% 10316 L Tozu

-Belirli % agirlikta, ortalama 25 um (Micron) partikiil boyutuna sahip HA
belirli % oranda suya ilave edilerek manyetik karistiricida bir magnet yardimiyla 800
rpm de homojen bir karigim elde edilinceye kadar belirli bir siire karigtirildi.

-Ayr bir beherde % agirlikta P,Os ‘e % agirlikta Saf Su ilave edilerek P,Os

‘in ¢oziinmesi beklendi.
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-Saf su igerisinde ¢oziindiiriilen P,Os, HA+Saf su icerisine ilave edildi ve
manyetik karistiricida 800 rpm de 20 dk karistirildi.

- Belirli % agirhikta KH,PO4 cozeltiye eklendi ve manyetik karistirma
islemine 30 dk devam edildi.

-Cozelti manyetik karistiricidan alinarak belirli % agirlikta CaCOj; ilavesi
yapild1 ve Ultrasonic homojenizer (Cole-Parmer-750W) cihazinda homojenizasyon
islemine tabii tutuldu. N jel’1i hazirlanirken M jeli i¢in yapilan islemler tekrar edildi.

HA kaplama

M ve N jelleri hazirlandiktan sonra kaplama i¢in belirli bir daldirma siiresinde
intramedular ¢ivi uglarinin 25 mm lik kismu jel igerisine belirli bir daldirma ve
cikarma hizinda kaplama islemleri gergeklestirildi. Daha sonra kaplanmis c¢iviler
havada yavas kurutmaya birakildi (24 saat). Bu kurutma islemini miiteakip ¢ivilere
1200°C lik bir kamara firinda (Alser) normal atmosferde belirli sicaklik ve siirelerde

kurutma islemi uygulanda.

Numunelerin sinterleme islemleri yatay sinterleme firininda (Nauberterm)
vakum altinda yapildi. Sinterlemede sinter sicaklifina ¢ikis ve oda sicakligina inis-

soguma hiz1 PID kontrollii cihazda 5 °C/dk olacak sekilde ayarlandi.

Kaplanan numune gruplari tablo 4’de verilmistir ve islem sonrasi elde edilen

intramediiller ¢ivi 6rnekleri sekil 32°de gosterilmistir.

Tablo 4. Numune Gruplar1
Numune Aciklama Numune Aciklama
100M1 100 mm Rod — M Jeli ile Kapli 105M1 105 mm Rod — M Jeli ile Kapli
100M2 100 mm Rod — M Jeli ile Kapli 105M2 105 mm Rod — M Jeli ile Kapli
100M3 100 mm Rod — M Jeli ile Kapli 105M3 105 mm Rod — M Jeli ile Kapli
100M4 100 mm Rod — M Jeli ile Kapli 105M4 105 mm Rod — M Jeli ile Kapli
100M5 100 mm Rod — M Jeli ile Kapli 105M5 105 mm Rod — M Jeli ile Kapli
100N1 100 mm Rod — N Jeli ile Kapli 105N1 105 mm Rod — N Jeli ile Kapli
100N2 100 mm Rod — N Jeli ile Kapli 105N2 105 mm Rod — N Jeli ile Kapli
100N3 100 mm Rod — N Jeli ile Kaph 105N3 105 mm Rod — N Jeli ile Kapli
100N4 100 mm Rod — N Jeli ile Kapli 105N4 105 mm Rod — N Jeli ile Kapli
100NS5 100 mm Rod — N Jeli ile Kaph 105N5 105 mm Rod — N Jeli ile Kapli
100S1 100 mm Rod — Kaplamasiz 105S1 100 mm Rod — Kaplamasiz
100S2 100 mm Rod — Kaplamasiz 105S2 100 mm Rod — Kaplamasiz
100S3 100 mm Rod — Kaplamasiz 10583 100 mm Rod — Kaplamasiz
10054 100 mm Rod — Kaplamasiz 10554 100 mm Rod — Kaplamasiz
100S5 100 mm Rod — Kaplamasiz 105S5 100 mm Rod — Kaplamasiz
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a)
Sekil 32. Intramediiller pinler
a) Standart pin (kontrol grubu) b) Mikron HA kaplamali pin (MHA grubu) c¢) Nano HA kaplamali pin
(NHA grubu)

b) ©)

2.3. Klinik Degerlendirme

Kaynamanm klinik olarak degerlendirilmesi Akman ve ark. (31) belirttigi
sekilde yapildi. Hayvanlar itlaf edildikten sonra sol tibialari, diz ve ayak bilegi
eklemlerinden dezartikiile edildi. Tibia lizerindeki kaslar ve diger yumusak dokular
styrildi. Patolojik hareket muayenesi yapildi. Makroskopik olarak iki planda hareket
subjektif olarak degerlendirildi. Kirik hattinda iki planda (6n-arka ve yan) hi¢ hareket
olmamasi tam kaynama (2 puan), bir planda hareket olmasi orta derecede kaynama
(1 puan), her iki planda hareket olmas1 kaynamama (0 puan) olarak yorumlandi (32)
(Tablo 5).

Tablo 5. Klinik olarak kallus dokusunun degerlendirilmesi

Skor Kirik bdlgesindeki klinik bulgular
0 Kaynamama (her iki planda hareket olmasi)
1 Orta derecede (tek planda hareket olmast)
2 Tam kaynama (hi¢ hareket olmamasi)
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2.4. Radyolojik Degerlendirme

Radyografiler Goldberg siniflamasina (33) gore skorlandi. Skorlama

calismadan bagimsiz iki ayr1 ortopedist tarafindan degerlendirildi.

Tablo 6. Radyolojik bulgularin Goldberg siniflamasina gore degerlendirilmesi

Skor Radyolojik bulgular
0 Kaynamama
1 Muhtemel kaynama
2 Tam kaynama

Buna gore kaynama olmamasi1 0, muhtemel kaynama 1 ve tam kaynama ise 2

puan olarak degerlendirildi (Tablo 6).
2.5 Biyomekanik Degerlendirme

Tibial kirik fiksasyonlar1 igin epifize yakin her iki u¢ kisimlart HA kaplanmig
intramadiiler ¢ivilerle fiksasyonu yapilmig kirik kemiklerin ¢ekme testleri
SHIMADZU AG-X 50 kN marka Cekme Test Cihazinda yapilmistir (Sekil 33).
Kemikler teste tabi tutulmadan 6nce ¢gekme makinasinda ug bolgelerinden genelere
sabitleme saglanmasi i¢in, oda sicakliginda sivi formda bulunan polyester regine ile
silindirik kaliplara alinmis ve yaklasik 12 saat kurumaya brrakilmistir (Sekil 34).
Kaliplamanin amaci test esnasinda eksenel yiiklemenin dogrulugunu artirmak ve

cenelere baglama esnasinda kemigin epifizden deformasyonunu dnlemektir.

Sekil 33. Mckanik test cihazi
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Sekil 34. Kemik u¢larmin biyomekanik test i¢cin kaliplanmasi
2.6. Histolojik Degerlendirme

Radyolojik ve klinik incelemenin ardindan tiim tibialar %10’luk formol
soliisyonunda iki hafta siire ile daha sonra Bouin’s soliisyonunda iki giin siire ile
fikse edildi. Fiksasyon sonrasi %10’luk asetik asit, %0,85’lik NaCl ve %10’luk
formalin solusyonunda dekalsifiye edildiler. Daha sonra parafin bloklara gomiilen
ornekler 3—mikronluk longitidinal kesitler halinde kesildi. Ornekler hematoksilen
eosin ile boyandi. Iyilesmenin histolojik olarak smiflamasi Huo ve ark. (34)

yayinladig1 histolojik iyilesme skalasina gore yapild1 (Tablo 7).

Tablo 7. Kirik iyilesmesinin histolojik degerlendirilmesinde Huo skorlama sistemi

Skor Kirik bdlgesi histolojik bulgulart
1 Fibr6z doku
Agrirlikli fibréz doku ve az oranda kikirdak doku
Esit miktarda fibr6z doku ve kikirdak doku
Kikirdak doku
Agirlikl olarak kikirdak ve az miktarda immatiir (woven) kemik
Esit oranda kikirdak ve immatiir kemik
Agirlikli olarak immatiir kemik ve az oranda kikirdak

Tamamen immatiir (woven ) kemik

O 0 9 N bk~ W

Immatiir kemik ve az miktarda matiir kemik

—
(=)

Matiir (lamellar) kemik
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2.7. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel Analizz Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in "Statistical Package for Social Sciences for Windows 17.0"
(SPSS 17 inc) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlardan (Ortalama, Standart sapma) yararlanildi. Normal dagilim
gostermeyen verilerin gruplar arasi karsilastirmasinda Kruskal Wallis test kullanildi.
Verilerin gruplar arasi karsilastirmasinda Kruskal Wallis test kullanildi. Bagimli
gruplar wilcoxon test ile degerlendirildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Klinik Bulgular: Radyolojik inceleme sonrasi tibialar makroskopik hareket
muayenesine tabi tutuldular. Hareket olmamasi 2, tek planda hareket olmasi 1 ve iki
planda hareket olmas1 0 puanla degerlendirildi. Klinik muayenelerin istatistiksel

degerlendirmeleri tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Klinik muayene sonuglariin istatistiksel degerlendirilmesi

Kontrol Grubu MHA Grubu NHA Grubu P degeri

n (%) n (%) n (%)
Kaynama yok 2(%100) 0 0
Klinik Orta Derece o o o %
Muayene  Kaynama 3(%27,2) 4(%36,4) 4(%36,4) 0,269
Tam Kaynama 0 1(%50) 1(%50)

*Ki-Kare Test

Klinik muayene bulgular1 ile gruplar arasinda istatistiksel olarak bir iligkiye
rastlanmad1 (P>0,05). Kaynama olmayan (n=2) tavsanlarin hepsi kontrol grubunda
idi. Orta derece kaynama olan (n=11) tavsanlarin (n=3) %27,2’si kontrol grubunda,
(n=4) %36,4’ti MHA grubunda, (n=4) %36,4’ii NHA grubunda idi. Tam kaynama
olan (n=2) tavsanlarin (n=1) %50°st MHA grubunda ve (n=1) %50’si NHA grubunda
idi (sekil 35).

B Kontrol Grubu
4 E Mha Grubu
[ Nha Grubu

0

Kaynama Y ok Orta Derece Tam Kaynama
Kaynama

Klinik Muayene

Sekil 35. Klink muayene bulgular1
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Radyolojik Bulgular: Postoperatif 45. giinde itlaf edilen deneklerin ayak
bilegi ve diz ekleminden dezartikiile edilen sol tibialar1 yumusak dokulardan kabaca
styrildiktan sonra rontgen kasetlerine yerlestirilerek On-arka ve yan planda direk
radyografileri ¢ekildi. Tiim grafiler Goldberg smniflamasma gore deneyden bagimsiz
bir ortopedist tarafindan skorlandi (33). Radyolojik bulgularin istatistiksel

degerlendirilmesi tablo 9°da verilmistir.

On arka radyografi bulgular1 ile gruplar arasinda istatistiksel olarak bir
iliskiye rastlanmadi (P>0.05). On arka radyografide kaynama olmayan (n=1) tavsana
rastlandi, bu tavsan kontrol grubunda idi. Muhtemel kaynama goriilen (n=11)
tavsanlarm, (n=4) %36,4’li kontrol grubunda, (n=4) %36,4’ti MHA grubunda ve
(n=3) %27,2’s1i NHA grubunda idi. Tam kaynama goriilen (n=3) tavsanlarin (n=1)
%33,3’ti MHA grubunda, (n=2) %66,7’si NHA grubunda idi (Sekil 36).

Yan radyografi bulgular1 ile gruplar arasinda istatistiksel olarak bir iligkiye
rastlanmadi (P>0.05.) Yan radyografide kaynama olmayan (n=3) tavsanlarin (n=2)
%66,7’s1 kontrol grubunda, (n=1) %33,3’ii MHA grubunda idi. Muhtemel kaynama
olan (n=8) tavsanlarun (n=3) %37,5’1 kontrol grubunda, (n=2) %25’1 MHA grubunda
ve (n=3) %37,5’1 NHA grubunda idi. Tam kaynama olan (n=4) tavsanlarin (n=2)
%350’st MHA grubunda ve (n=2) %50°si NHA grubunda idi (sekil 37).

Gruplara ait 6rnek radyografiler sekil 38-40’da verilmistir.

Tablo 9. Radyolojik bulgularin degerlendirilmesi

Kontrol Grubu MHA Grubu NHA Grubu P degeri

n (%) n (%) n (%)
. Kaynama yok 1(%100 0 0
On-Arka o Y (%6100)
Muhtemel Kaynama 4(%36,4) 4(%36,4) 3(%27,2) 0,382*
Radyografi
Tam Kaynama 0 1(%33,3) 2(%66,7)
v Kaynama yok 2(%66,7) 1(%3,33) 0
an
Muhtemel Kaynama 3(%37,5) 2(%25) 3(%37,5) 0,373*
Radyografi
Tam Kaynama 0 2(%50) 2(%50)

*Ki-Kare Test
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M Kontrol Grubu
B Mha Grubu
[JNha Grubu

Say (n)

Kaynama Yok Muhtemel  Tam Kaynama
Kaynama

On Arka Radyografi

Sekil 36. On-arka radyografi bulgulari

B Kontrol Grubu
E Mha Grubu
I Nha Grubu

Kaynama Yok Muhtemel Tam
Kaynama Kaynama

Yan Radvografi

Sekil 37. Yan radyografi bulgular1
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b)

-

d)

Sekil 38. Kontrol grubu 6rnek radyografileri
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d)

Sekil 39. MHA grubu 6rnek radyografileri

61



d)
Sekil 40. NHA grubu 6rnek radyografileri

Biyomekanik Bulgular: Tibial kirik fiksasyonlar: i¢in epifize yakin her iki
u¢ kisimlart HA kaplanmis intramadiiler civilerle fiksasyonu yapilmis kirik
kemiklerin ¢ekme testleri SHIMADZU AG-X 50 kN marka Cekme Test Cihazinda

yapilmistir (Sekil 33). Kemikler teste tabi tutulmadan 6nce ¢ekme makinasinda ug
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bolgelerinden ¢enelere sabitleme saglanmasi i¢in, oda sicakliginda sivi formda
bulunan polyester regine ile silindirik kaliplara alinmis ve yaklasik 12 saat kurumaya
birakilmistir (Sekil 34). Kaliplamanin amaci test esnasinda eksenel yiiklemenin
dogrulugunu artrmak ve g¢enelere baglama esnasinda kemigin epifizden
deformasyonunu onlemektir. Yapilan ¢ekme testi 2 mm/dk’ lik deformasyon hizinda

yapilmistir. Her iic numune gruplarina ait deneylerle ilgili resimler Sekil 41-44

arasinda verilmistir. Gruplarin ¢ekme dayanimlar: Sekil 45°de gosterilmistir.

Sekil 41. Cekme testi
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Sekil 43. Kopma ani
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Sekil 44. Kopmus hali

30 A

25 =

Cekme Dayanm (N/mm2)

m
1

Kaontrol MH A MNHA Saglam

Numune Gruplar

Sekil 45. Cekme dayanimlar1 agisindan gruplarin karsilastirilmasi.
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Mikron (30 micron) ve Nano (25nm) partikiil boyutlarinda kullanilan HA ile
kaplanmis intramediiler ¢ivilerle sabitlenmis kirik kemiklerin her iki grubu da ¢ekme
gerilmesi bakimindan Kontrol Grubu yani kaplamasiz civilerle sabitlenmis kirik
kemiklere gore daha yiiksek dayanim sergilemistir. Sekil 45°den de goriilecegi iizere;
tensile testlerine tabii tutulan iki grup kontrol grubu ile karsilastirildiginda ¢ekme
dayanimindaki artis; MHA grubunda % 58 ve NHA grubunda ise % 63 tiir ki bu

biyomekanik agidan ¢cok 6nemli bir artistir.

30

28 —

26
Saglam Kemik

24

22

20

mE 18
&
g 16
w
g 14
E 12 K3
10
8 K1
K2
6
4
2
0 | | | | | | | | | | |
0 1 2 3 4 5 b [ g 9 10 11 12
% Uzama

Sekil 46. Kontrol Grubu Numunelere ait 6rnek Gerilme - % Uzama Egrileri.

Kontrol grubu numuneler (K), kaplamasiz standart intramediiler c¢ivilerle
sabitlenmis kirik kemikleri kapsamaktadir. Sekil 46°da goriildiigii gibi, bu grupta en
yiiksek biyomekanik dayanim sergileyen numune ayni zamanda en diisiik % uzama
degerine sahip olan K3 numunesidir. Kirik olmayan, saglam kemigin % Uzama
degerini referans alirsak, kirik hattindaki iyilesme ne kadar giiclii ise kirilma oncesi
deformasyon miktarinin da saglam kemige o kadar yakin oldugunu goriiriiz. Sonug
olarak iyilesmenin siddeti kirik kemigin ¢ekme dayanimiyla dogru, deformasyon

miktariyla da ters orantilidir.
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% Uzama

Sekil 47. MHA Grubu Numunelere ait 6rnek Gerilme - % Uzama Egrileri.

MHA Grubu Numuneler Mikron HA ile kaplanmis intamediiler ¢ivilerle
sabitlenmis kirik kemikleri kapsamaktadir olup karsilastirmali biyomekanik sonuclar
Sekil 47°de verilmisti. MHA1 numunesinde 12 N/mm’ lik gerilme degerinde
meydana gelen dalgalanmaya kirik hattinda meydana gelen catlamalar sebep
olmustur. Bu catlaklar ayn1 sekilde HA ile kemik arasindaki bagda da meydana
gelmis olabilir. Bu numunede kopma oOncesi deformasyon miktarinin diisiik
¢ikmasinin sebebi bu durumla agiklanabilir. MHA3 ile MHA2 arasindaki Gerilme -
% Uzama iliskisi Kontrol grubundaki gibidir. Stabilite ve dolayis1 ile kaynama
derecesi arttikca kirik kemigin dayanabilecegi gerilme miktar1 artmis ve kirilma

oncesi deformasyon miktar1 azalmstir.
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Sekil 48. NHA Grubu Numunelere ait 6rnek Gerilme - % Uzama Egrileri.

NHA Grubu Numunelerden elde edilen sonuglar MHA grubundan elde edilen
sonuglara benzer olup bu grupta en yiiksek biyomekanik dayanim degerlerine
ulagilmistir (Sekil 48). Cekme dayanimi acisindan MHA ile kiyaslanacak olursa
sadece %3’ likk bir artig saglanmistir. Ancak kontrol grubu numunelere gore bu artis
%63°tlir. Cekme dayanimindaki bu artis ayni zamanda saglam kemikle
kiyaslandiginda % uzamada ise yaklasik 2,5 kat artisa sebep olmustur ki bu sonug da

ani darbelere kars1 kirik bolgesinin daha direngli olmasi demektir.
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Sekil 49. Tiim gruplara ait en yiiksek dayanim gosteren denekler

Sekil 49’da biitiin gruplar i¢cinde en yiiksek dayanim gosteren kirik-
intamediiler ¢ivi fiksasyonlarmin karsilastrmasindan da goriilmektedir ki, saglam
kemige gore NHA1 numunesi maksimum dayanim (19.27 MPa) vermektedir. Ancak
diger gruptaki bir fixasyon numunesi olan MHA3 6rnegi de (16.29 MPa) degerinde
NHAT1’e yakim bir deger vermektedir. Kontrol grubundaki en yiiksek dayanimi veren
ornek ise 12.55 MPa’lik bir tensile dayanima sahip oldugu biyomekanik deneylerle

gosterilmistir.

Tablo 10°da cekme testi sonucunda elde edilen ortalamalarin gruplar arasi
farkliliklar1 incelendi ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlandi (P<0,05).
Kontrol grubunun ortalamasi1 9,10+2,47, MHA grubunun ortalamasi 14,37+2,12 ve
NHA grubunun ortalamasi 14,80+3,37 olarak bulundu. Bu istatistiksel farklilik
kontrol ile diger iki grup arasinda goriilmektedir. Kontrol grubunun ortalamast MHA
ve NHA grubundan diisiik bulunmustur. MHA ve NHA grubu arasinda farklilik
saptanmadi (sekil 50).
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Tablo 10. Cekme Testi Sonuclarinin Gruplara Gére Ortalama Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu MHA Grubu NHA Grubu P degeri
(n=5) (n=5) (n=5)
Ortalamats.sapma  Ortalamats.sapma  Ortalamazs.sapma
Cekme testi 9,104+2,47 14,3742,12 14,80+3,37 0,026**
**Kruskal Wallis Test
20.00
17.507 T
3 15.00-
(V)
-
dé 12.507
X —‘7 T
)] €
O
10.00
7.507 l

T T T
Kontrol Grubu Mha Grubu Nha Grubu

Sekil 50. Cekme testinin gruplar arasi ortalamasi

Tablo 11°de kopma testi sonucunda elde edilen ortalamalarin gruplar arasi
farkliliklar1 incelendi ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlandi (P<0,05).
Kontrol grubunun ortalamasi 7,04+1,88, MHA grubunun ortalamasi 13,98+2,19 ve
NHA grubunun ortalamasi 13,86+4,18 olarak bulundu. Bu istatistiksel farklilik
kontrol ile diger iki grup arasinda goriilmektedir. Kontrol grubunun ortalamast MHA
ve NHA grubundan diisik bulundu. MHA ve NHA grubu arasinda istatistiksel
farklilik saptanmadi (sekil 51).

Tablo 11. Kopma Testi Sonuglarmin Gruplara Gére Ortalama Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu MHA Grubu NHA Grubu P degeri
(n=5) (n=5) (n=5)
Ortalamazts.sapma Ortalamazts.sapma Ortalamazts.sapma
Kopma testi 7,04+1,88 13,98+2,19 13,86+4,18 0,009**

** Kruskal Wallis Test
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Sekil 51. Kopma testinin gruplar arasi ortalamasi

Tablo 12°de uzama testi sonucunda elde edilen ortalamalarin gruplar arasi
farkliliklar1 incelendi ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlandi (P<0,05).
Kontrol grubunun ortalamasi 3,65+1,56, MHA grubunun ortalamasi 6,76+1,60 ve
NHA grubunun ortalamasi 2,74+1,53 olarak bulundu. Bu istatistiksel farkliik MHA
ile diger iki grup arasinda goriilmektedir. MHA grubunun ortalamasi kontrol ve
NHA grubundan yiiksek bulundu. Kontrol grubu ve NHA grubu arasinda farklilik
saptanmadi (Sekil 52).

Tablo 12. Uzama Testi Sonuclarmnin Gruplara Gére Ortalama Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu MHA Grubu NHA Grubu P degeri
(n=5) (n=5) (n=5)
Ortalamazts.sapma Ortalamazts.sapma Ortalamazs.sapma
Uzama Testi 3,65+1,56 6,76+1,60 2,74+1,53 0,014**

** Kruskal Wallis Test
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Sekil 52. Uzama testinin gruplar arasi ortalamalar1

Histolojik Bulgular: Radyolojik ve biyomekanik incelemeyi takiben tibialar
materyal-metod boliimiinde belirtildigi sekilde histolojik inceleme i¢in hazirlandi.
Her bir tibiadan longitiidinal olarak iki adet kesit alindi. Her bir kesit Huo ve ark.

(34) tarafindan belirtilen sekilde skorlandi.

Tablo 13’de Kesit ortalamalarin gruplar aras1 farkliliklar1 incelendi ve
istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmadi (P>0,05). Kontrol grubunun
ortalamas1 5,40+1,78, MHA grubunun ortalamas:t 7,30+1,25 ve NHA grubunun

ortalamasi 7,40+1,51 olarak bulundu.

Gruplara ait 6rnek histolojik kesitler Sekil 53-56’da gosterilmistir.

Tablo 13. Histolojik kesit Ortalamalarinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu MHA Grubu NHA Grubu P degeri
(n=5) (n=5) (n=5)
Ortalamazts.sapma Ortalamazts.sapma Ortalamazts.sapma
Kesit Ortalamasi 5,40+1,78 7,30£1,25 7,40+1,51 0,14%*

** Kruskal Wallis Test
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Sekil 53. Kontrol grubu 6rnek histolojik kesiti

Kontrol grubu: Daha ¢ok immatiir kemik ve kikirdaktan olusan kirik iyilesmesi (Hematoksilen eozin

X200)

Sekil 54. MHA Grubu 6rnek histolojik kesiti

Sagda matiir lameller kemik ve solda daha ¢ok immatiir kemikten olusan kirik iyilesmesi

(Hematoksilen eozin X200)
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Sekil 55. NHA grubu 6rnek histolojik kesiti

Matiir lameller kemik olusumu ile kirik iyilesmesi (Hematoksilen eozin X200)
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4. TARTISMA

Herhangi bir nedenle kemik biitiinliigii ve devamliligmmin kismen veya
tamamen bozulmasi, ‘kirik’ olarak tarif edilmektedir (1). Hipokrat’in tibbi
calismalarinin  ¢ogunda, yaralanmalarin ve oOzellikle kiriklarin  tedavisi
tariflenmektedir. Kirigin biyolojisi ile ilgili bilgiler biiyiik oranda 20. yiizyilda
artmistir. Her gecen giin hastalarin beklentileri artmakta ve buna paralel olarak da
kiriklarin medikal ve cerrahi tedavisine yonelik, teknolojik gelismeler artmaktadir.

Kiriklar, Ortopedi ve Travmatoloji pratiginde sik  karsilasilan
yaralanmalardan biri olup bu kiriklarin azimsanmayacak bir kismina da major cerrahi
girisimler uygulanmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) istatistikleri
incelendiginde; yilda ortalama 33 milyon kas iskelet sistemi yaralanmasi
gozlenmekte ve bu yaralanmalarinda 6,2 milyonunda cesitli kiriklar goriilmektedir.
Kazalarla olusan yaralanmalar, ABD’de, 1-34 yas arasi 6liimlerin en sik sebebidir;
34 yas tstii Olimlerin ise en sik on nedeni arasindadir. 65 yas istii erigkinlerde
yaralanmalarin bircogunun nedeni diismelerdir. Diismeler; yash hasta grubunda,
hastaneye basvuru sebepleri arasinda en sik karsilasilanlardan biridir ve kiriklarm %
87’°s1 bu sebeple olusur (2). Cogunlugu konservatif yontemlerle (atel, alci tespiti,
cesitli bandajlar vb.) tedavi edilmesine ragmen azimsanmayacak sayidaki kiriklara da
cerrahi miidahaleler uygulanmaktadir.

Tespit ve cerrahi teknigin se¢iminde kemigin kalitesi, kirigm tipi, anatomik
lokalizasyonu ve cerrahin tercihi gibi faktorler temel alnir. Kirik iyilesmesini
etkileyen faktorlerden biride kirigin sekli ve yaralanmanin tipidir. Agik ya da kapali
kirik olmasi, segmental ya da tek transvers bir kirik olmasi tedavi yaklasimini ve
sonucunu etkiler. Kirik olustugu anda ortamda bulunan hiicre ¢esitliligi, faktorlerin
diizeyi de iyilesmeyi etkiler (35, 36).

Travmanin sekli ve siddeti, cevre yumusak dokularda olusan hasarin derecesi,
kapali ya da acik tedavi edilmesi, kirigin tespit bi¢imi, sistemik sorunlar gibi bir¢ok
faktoriin kirik iyilesme siireci tizerinde etkili oldugu gosterilmistir (37, 38).

Ozellikle kirik iyilesmesindeki hiicresel ve biyokimyasal olaylarm agikliga
kavusturulmasi bu siireglerde etkili bircok biyofiziksel ve biyolojik faktorlerin kirik

tyilesmesi iizerindeki etkilerinin arastirilmasinda yol gosterici olmustur (39—41).
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Biyofiziksel olarak; elektrik stimulasyonu, ultrason stimulasyonu ve mekanik
stimulasyon gibi yontemler gerek deneysel gerekse klinik olarak kirik iyilesmesinde
uygulanmis ve klinikte kullanim alani bulmustur (42—46,47-50). Biyolojik olarak ise
otojenik ve allojenik kemik greftleri, sentetik greftler, otojen kemik iligi ve bir¢ok
bliylime faktorleri arastirilmis, ancak bunlarmn bir bolimii klinik kullanim alani
bulurken 6zellikle son donemlerde iizerinde sik¢a ¢alisilan biiyiime faktorleri genel
olarak heniiz arastirma asamasindadir (51-53).

Kirik iyilesmesi iizerine ¢esitli yontemlerin etkilerinin arastirildigi hayvan
calismalarinda ratlar, fareler, tavsanlar, kopekler, koyunlar, babunlar ve domuzlar
gibi ¢ok genis yelpazede hayvan g¢esidinin kullanilabilecegi literatiirde belirtilmistir
(55). Klinik caligmalara gore maliyet diisiikliigli, etik sorunlar, gruplar arasi
degiskenligin daha az olmasi1 ve yiliksek sayida denek kullanilabilmesi gibi
nedenlerden dolayr hayvan deney modelleri temel kemik biyolojisi ve kirik
lyilesmesinin biyolojik temellerinde birgok problemin ¢éziimiine yardime1 olmustur.

Kapal1 basit kirik, acik osteotomi seklinde olusturulan kirik, kaynamama
modeli ve segmental kirik modelleri kullanilabilir. Kapali kirik modeli literatiirde
bircok calismada kullanilmis olmasina ragmen agik osteotomi ile olusturulan kirikta
kaynamanin ge¢ olmasi ve kaynamamaya yatkinlik olusturmasi nedeniyle
kullanilacak tedavi yonteminin etkinligini gostermede daha basarili olabilecegi
belirtilmistir (55, 56)

Literatiirde kirik iyilesmesinin radyolojik degerlendirilmesinde daha ¢ok
direkt grafiler ile kirik uclar1 arasindaki kopriilesmenin durumu degerlendirilmis ve
cesitli  puanlama sistemleri kullanmilmistir (46, 57). Bizde c¢alismamizda
radyografilerin degerlendirilmesinde Goldberg siniflamasini (33) kullandik.

Literatiirde kemik dokusuna veya kirik iyilesme modellerine uygulanan
biyomekanik testlerde cogunlukla ii¢ noktadan egme veya kemigin ug¢ kisimlarindan
tespit sonrasi c¢ekme testleri yapilmistir. Elde edilen yiik-yer degistirme
grafiklerinden de en yliksek degerler ya da hesaplanan biyomekanik parametreler
karsilagtirilmistir (58, 63). Bizde ¢alismamizda c¢ekme, kopma ve uzama testleri
uygulay1p gruplar arasindaki farkliliklar karsilastirdik.

Kirik 1iyilesmesinin histolojik analizinde literatiirde ¢esitli yontemler

kullanilmistir. Huo ve ark. (34) kirik bolgesindeki hiicresel farklilagsmayi 1 den 10° a
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kadar puan vererek derecelendirmisler. Allen ve ark. (64) kallus dokusunun iyilesme
asamalarmin 0’dan 4’¢ kadar puanlamiglardir. Literatiirde bunlara ek olarak
Modifiye Lane-Sandhu histolojik degerlendirme skalasi da kullanilmistir (65). Bu
skalada korteks, spongioz kemik ve kemik iligi ayr1 ayr1 degerlendirilerek toplam 20
puan iizerinden derecelendirilmektedir. Biz ¢alismamizda daha anlasilir oldugunu
disiindiigimiiz Huo ve ark. (34) degerlendirme yontemini kullandik.

Uzun kemik diafiz kiriklarinda 6zellikle femur ve tibia diafiz kiriklarinda
kilitli intramediiller ¢ivileme gliniimiizde en gegerli cerrahi tedavi yontemi olarak
kabul gormektedir. Literatiire bakildiginda intramediiller ¢iviler, kilitli ya da kilitsiz
olarak yapilabilir. ilk dénemlerde &zellikle kilitsiz olarak yapilan bu ydntem
sonrasinda gelisen, rotasyon, stabilite ve migrasyon sorunlarindan sonra, daha fazla
kilitli yapilmaya baslanmistir. Greitbauer ve ark. (66) yaptiklar1 calismaya gore,
oymasiz ve kilitli yapilan intramediiller ¢ivilemelerde uygulanan biitiin yiikiin
kilitleme vidalarina bindigini ve bu yilizden implant yetersizligi goriilebilecegini
bildirmislerdir. Bizde ¢alismamizda intramediiller ¢ivilerin vidalar ile kilitlenmesine
alternatif bir yontem olarak uclarmm HA ile kapladigimiz intramediiller pinler ile
biyolojik osteointegrasyon ve rotasyonel anlamda stabilite saglamayr amagladik.
Calismamizda eksik bir yan olarakda kilitli intramediiller ¢ivi grubumuzun
bulunmayismi sayabiliriz. Bu, tavsan tibialarina uyacak kilitli intramediiller ¢ivinin
iiretilmesinin zor ve yiiksek maliyetli olusundan kaynaklanmistir.

Bilinen en eski insan yapimi madde olmasina ragmen seramigin biyomedikal
kullanima girmesi 1960 yilinin ortasina denk gelir. Aslinda seramigin ilk ortopedik
kullanim1 dis tespit materyali olarak kullandigimiz al¢inm, yani kalsiyum fosfat
dihidritin bir kemik defektini doldurmak i¢in 1892 de kullanilmasiyla olmustur.
1980’lerden bu yana HA 6zellikle protez yiizeylerinde kullanima girmis ve basarili
sonuglar elde edilmistir.

Kalsiyum fosfat bazli sentetik seramikler i¢inde yeralan HA ve tri-kalsiyum
fosfat (TCP) kemik dokusuyla kuvvetli bag olusturan osteokondiiktif materyeller
olduklarindan dolayi, segmenter kemik kayiplarmin iyilesmesinde kullanilabilme
potansiyeline sahiptirler (67-72).

HA Cal0(PO4)6(OH)2 yapisindadir ve Kalsiyum/Fosfat oram1 1,67°dir. TCP
ise Ca3(PO4)2 yapisindadir ve Kalsiyum/Fosfat orant 1,5’dir. HA’in mekanik
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ozellikleri TCP’dan daha {istlindiir. Biikiilme ve burulma kuvvetleri HA’de kirik
olusturabilir. TCP ve HA; bozunma zamanlari, tiretim sekli, por hacmi, porozite
(gbzeneklilik miktart), kompozisyon ve katilasma sicakliklarindan etkilenir. TCP
yaklasik olarak yilda % 35, HA ise yilda % 1-3 oraninda bozunur. TCP, HA’dan
daha hizli bozunurken ve her iki materyal de ylik binmeyen alanlarda kullanilirlar
(73, 74).

HA ve TCP materyal olarak osteokonduktif ve biyouyumlu olduklarindan, in-
vivo olarak uygulandiklarindan hemen sonra inflamatuar yanit olusturmazlar.
Literatiirde operasyon sonrasi enfeksiyon yarattigi goriilmiisse de, bunun HA ile
dogrudan ilgili oldugu saptanmamistir (75). Bizim c¢alismamizda higbir denekte
postoperatif enfeksiyona rastlanmamaistir.

Kemigin seramik i¢ine dogru ilerlemesi sirasinda, gozenekli yapinin yarik
yiizeylerinde strese bagli olarak mikrokiriklar yarattigi bilinmektedir (76). Yeni
olusan kiriklar seramigin osteokondiiktif ylizey miktarimi arttirmakta, kemik
olusumunun daha fazla HA i¢ine ilerlemesini saglamakta ve bu bdlgelerde HA-
kemik arasindaki baglanmayi arttirarak iyilesmeyi hizlandirmaktadir. Mikrokiriklarin
seramik icerisinde olusmasi mekanik olarak kaygi yaratmasmin aksine, HA ile olan
bag yapisini kuvvetlendirdiginden kemik gelisimi i¢in istenilen 6zelliktir.

Calismamizda ¢ekme testi sonucunda elde edilen ortalamalarin gruplar arasi
farkliliklar1 incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmigtir
(P<0,05). Cekme testi sonuglar1 Kontrol grubunun ortalamasi 9,10+2,47 MHA
grubunun ortalamasi1 14,37+2,12 ve NHA grubunun ortalamasi1 14,8+3,37 olarak
bulunmustur. Kopma testi sonucunda elde edilen ortalamalarmm gruplar arasi
farkliliklar1 incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmistir
(P<0,05) Kontrol grubunun ortalamas: 7,04+1,88, MHA grubunun ortalamasi
13,984¢2,19 ve NHA grubunun ortalamasi 13,86+4,18 olarak bulunmustur. Bu
istatistiksel farklilik kontrol ile diger iki grup arasinda goriilmektedir. Kontrol
grubunun ortalamast MHA ve NHA grubundan diisiik bulunmustur. MHA ve NHA
grubu arasinda farklilik saptanmamistir. Bu istatistiksel farklilik kontrol ile diger iki
grup arasinda goriilmektedir. Uzama testi sonucunda elde edilen ortalamalarin
gruplar arasi farkliliklar1 incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga

rastlanmistir (P<0,05). Kontrol grubunun ortalamasi 3,65+1,56, MHA grubunun
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ortalamas1 6,76+1,60 ve NHA grubunun ortalamasi 2,74+1,53 olarak bulunmustur.
Bu istatistiksel farklihk MHA ile diger iki grup arasinda goriilmektedir. MHA
grubunun ortalamasi kontrol ve NHA grubundan ytiiksek bulunmustur. Kontrol grubu
ve NHA grubu arasinda farklilik saptanmamistir. Elde edilen bu sonug¢ soyle
yorumlanabilir; HA ile kemik dokusu arasindaki osteointegresyon etkilesimi
sonucunda diafiz’deki kirik bolgesindeki iyilesme siiresince daha 1iyi fiksasyon
saglanmasi ile intramaduler ¢ivinin HA kapli u¢ bdlgesinde (20 mm uzunlukta) daha
stabil kalmas1 ve dolayisiyla iyilesme siirecine olumlu katki saglamstir.

HA kaplh ¢ivilerin kapsiz veya standart olanlara gore daha yiliksek ¢cekme
dayanim degerlerine ulagsmalarinin iki sebebi olabilir. Cekme testi esnasinda gerilme
oncelikle kirik hattinda yogunlagsmaktadir. Kemigin biitiin olarak deformasyona
(tensile) maruz brrakildigin1  diistinecek olursak kirik hattindaki  gerilme
yogunlagmasini, intramadiilar ¢ivilerin epifizde kalan kisimlar1 takip edecektir. Yani
civilerle epifizde kalan ug¢ kisimlar arasindaki biyo-etkilesimin siddetti ne kadar
biiyiik olursa, ¢ekme gerilmesine maruz brrakilan kirik kemikte civilerle kemik
arasindaki bagin tasiyabilecegi yiik de o kadar bliylik olacaktir. Ayn1 zamanda HA
kaplama ile kemik dokusu arasindaki bag, kirigin iyilesme siirecinde ¢ivinin kemik
icerisinde hareketini kisitlayacagi ve diafizdeki kirik stabilitesini artiracagi i¢in, kirik
iyilesme stirecini de dogal olarak hizlandiracaktir. Dolayisiyla HA  kaph
intramediiller ¢ivilerle fiksasyonu yapilmis kirik kemiklerde hem kirik bolgesi hem
de kaplanan ylizeye yakin bdlgelerde civiyle kemik arasindaki bag daha giicli
olacaktir.

Rothman ve ark. (77) yaptiklar1 ¢alismada kemik ve implant arasindaki
baglantinin HA kaplama ile daha siki hale gelmesinin siirtiinme debrislerine bagli
osteolizisi de engelledigi 6ne siirtilmiistiir.

Yapilan arastirmalar kemik ile implant arasindaki mesafe 2 mm ise, kemik
ilerlemesinin gelisebildigini gostermistir. Kemik ile implant arasinda 100 pm kadar
kiigiik bir mikro hareket bile, kemik ilerlemesini engelleyerek fibroz bir zar
gelismesine yol agmaktadir. Bu ise psddoartrozda oldugu gibi gézeneklerin kemikle
degil fibroz doku ile dolmasma neden olmakta ve sonugta kemiksel kaynamayi

onlemektedir (78).
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Soballe ve ark. (79) HA kaplamaya yiik bindirilmesini takiben implant
cevresindeki fibroz dokunun kemiklestigini gostermistir. Bizim ¢aligmamizin bir
eksikligi HA ile kapl bolgelerden histopatolojik inceleme yapamamis olmamizdir.
Bu ise biyomekanik test i¢in kemik uglarinin kaliba alinmasi nedeniyle miimkiin
olmamistir. Maruyama HA igeren bir implant iiretmis ve bunu protezlerin kemige
baglanmasini arttrmada kullanmistir (80). Kurushima ve ark. (81) otojen periostla
hidrokisapatiti birlestirerek yumusak dokuya implante -ettiklerinde implantin
osteoindiiktif 6zellik kazandigin1 bildirmisleridir.

Calismamizda elde ettigimiz biyomekanik anlamli sonuglara ragmen
histolojik olarak; her ne kadar MHA ve NHA grubundaki kirik iyilesmesi ortalamasi
kontrol grubuna gore daha yiiksek olsa da, bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunamamistir  (P>0,05). Keza yapmis oldugumuz klinik ve radyolojik
degerlendirmelerde her ne kadar MHA ve NHA grubundaki kirik iyilesmesi
ortalams1 kontrol grubuna gore daha yiiksek olsa da, bu farkliliklar da istatistiksel
olarak anlamli bulunamamistir (P>0,05). Bu sonugclar ise ¢caligma siiremizin nispeten
kisa ( 6 hafta) olmasi ile agiklanabilir.

Sonug olarak; intramediiller ¢ivilerin medullar kemik ile temas edecek ug
kisimlarinin HA ile kaplanmasinin, yapmis oldugumuz bu deneysel g¢aligmada
biyomekanik olarak anlamli bir fayda sagladigini ve HA kaplama boyutunun ( her ne
kadar NHA grubu ortalamalar1 bir miktar yiikse olsada) mikron ya da nano boyutta
olmasinin biyomekanik anlamda bir farklilik yaratmadigini tespit ettik. Klinik
muayene, radyoloji ve histoloji sonug¢larimiz her ne kadar istatistiksel olarak anlamli
bulunamamissa da; ortalama degerler MHA ve NHA grubunda biyomekanik
sonuclarimiz1 destekler nitelikte ve daha yiiksek bulunmustur. Bu konuda yeni
calismalarin yapilmasi ve kilitli intramediiller ¢ivileme ile karsilastirma yapilmasi ve
de kirik iyilesmesinin daha net degerlendirilebilmesi i¢in daha uzun siirelerde

inceleme yapilmasimin faydali olacagi goriisiindeyiz.
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