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OZET

Sunulan ¢alismada, tavsan modelinde deneysel olusturulan tibia kiriklarmin onariminda,
diisiik enerjili lazer uygulamasi, greft materyali olarak; PRF membran kullanimi, kemik
iligi aspirati uygulamasi ve kombine kemik iligi aspirat1 ile B-TCP graniili
kullaniminin, kemik rejenerasyonu, kirik onarimi ve yeni kemik olusumu iizerine

etkilerini aragtirmak ve uygulanabilirliklerini karsilastirmak amag¢lanmistir.

Calisma kapsaminda, 40 adet, 6 aylik, erkek, saglikli Yeni Zellanda Tavsani kullanildi.
Calismada kullanilan tavsanlar rastgele segilerek gruplara dahil edildi. Tavsanlar, her bir
grupta 8 tavsan olmak iizere toplam bes gruba ayrildi. Tiim gruplardaki tavsanlarin sag
diafizer tibiasinda, testere kullanilarak tiim kortikal kemik boyunca tam kat kesi yapildi
ve tibia kemiginde kirik olusturuldu. Deneysel olusturulan kirik fragmentlerin
intramediiller pin ile fiksasyonu saglandi. Kontrol grubunda, deneysel olusturulan kirik
bdlgesine hicbir tedavi yontemi kullanilmadan, kemik iyilesmesi takip edildi. Deney
gruplarinda olusturulan kirik bolgesine ise, gruplara gore, a. auricularis lateralis’ten
temin edilen 5 cc arteriyel kanm santrifiij islemi sonrasi elde edilen PRF membrani, sol
proksimal tibiadan aspire edilen kemik iligi aspirati, kombine kemik iligi aspirati ile § —
TCP sentetik greft materyali kullanildi. Bir grupta ise, post operatif 30 giin siire ile
diistik enerjili lazer uygulamasi gerceklestirildi. Operatif miidahale sonrasi tiim
tavsanlarin sag ekstremitesine, yara hatt1 agik kalacak sekilde pencereli destekli bandaj

uygulamasi1 yapild1 ve operasyon bolgesinin takibi gerceklestirildi. Operasyon hemen
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sonrasi ve 1., 2., 3., 4., 8., 12. haftalarda tiim tavsanlarin kirik bolgesinin radyografik
cekimleri gercekelestirilerek degerlendirildi. Postoperatif bir aym sonunda, tiim
tavsanlarin bandajlari, pin materyalleri ¢ikarildi ve 12. hafta sonuna kadar topallik
bulgulari, ekstremite basis durumlar1 not edildi. Operatif miidahale sonrasi 12. haftada
tim gruplardaki tavsanlara, 100 mg/kg dozunda intravendz (IV) olarak NA-
pentobarbital (Akipental 0.5 gram (gr), Tiim Ekip ilag, Istanbul, Tiirkiye) uygulamasi
yapilarak, otenazi islemleri gerceklestirildi. Otenazi islemi sonrasi elde edilen sag tibia

kemik numuneleri histopatolojik olarak incelendi.

Yapilan incelemeler sonunda kullandigimiz tedavi yontemlerinin kontrol grubundaki
verilere gore daha osteojenik karakterde oldugu tespit edildi. Calismada kullanilan
tavsanlarin  kirik bdlgesinde enfeksiyon, greft reddi, immunojenite gibi agir
komplikasyonlarla karsilasilmadigindan kullandigimiz tedavi yontemlerinin giivenilir
ve Dbiyolojik olarak uyumlu oldugu sonucuna varildi. Kirik onariminin
degerlendirilmesinde kullanilan radyolojik incelemelerin, topallik verilerinin ve
histopataolojik bulgularin birirbine uyumlu oldugu ve kirik kemik iyilesmesinin
degerlendirilmesinde kullanilabilir oldugu not edildi. Deney gruplar1 arasinda en yiiksek
yeni kemik olusumu ve kemik rejenerasyonu, kombine kemik iligi aspirat1 ile B-TCP
graniilii kullaniminda ulasildi. Diisiik enerjili lazer uygulanan grup ile kemik iligi
aspirat1 uygulanan grubun verileri birirbirine yakin olmasma ragmen, diistik enerjili
lazer uygulanan grubun skor ortalamalarinin daha yiiksek oldugu tespit edildi. Deney
gruplarindan PRF membran uygulanan grup ise, deney gruplari arasindaki en diisiik

osteojenik karakterde olan grup olarak belirlendi.

Anahtar kelimeler: Kemik, kirik, greft, lazer, rejenerasyon
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Umut ALPMAN
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Ph.D. Thesis, 2022
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ABSTRACT

In the presented study, as a treatment method in the repair of tibia fractures created
experimentally in rabbit model; the impact of low energy laser application, the use of
PRF membrane as a graft material, bone marrow aspirate application, and the use of
combined bone marrow aspirate and B-TCP granule on bone regeneration, fracture

repair, and new bone formation are studied and the applicabilities are compared.

Within the scope of the study, 40 healthy 6 months old male New Zealand rabbits were
used. The rabbits included in the study were randomly selected and included in the
groups. The rabbits were divided into five groups, with 8 rabbits in each group. A full-
thickness incision was made with a saw along the entire cortical bone in the right
diaphyseal tibia of the rabbits in all groups, and a fracture was created in the tibia bone.
Experimentally created fracture fragments were fixed using the intramedullary pin
fixation method. In the control group, bone healing was monitored without using any
treatment method in the experimentally created fracture area. In the fracture area created
in three of the experimental groups, the PRF membrane obtained after centrifugation of
5 cc of arterial blood from the arteria (a.) auricularis lateralis, bone marrow aspirate
aspirated from the left proximal tibia, combined bone marrow aspirate and B - TCP
synthetic graft material were used accordingly. In the last experimental group, low-
energy laser application was performed for 30 days postoperatively. After the operative
intervention, a window-supported bandage was applied to the right extremity of the

rabbits, keeping the wound line open, and the operation area was followed up.
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Radiographs of the fracture area of all rabbits were performed and evaluated
immediately after the operation and at the 1st, 2nd, 3rd, 4th, 8th, and 12th weeks. At the
end of one month post operation, the bandages and pin materials of all rabbits were
removed and signs of lameness and extremity compression were noted until the end of
the 12th week. In the 12th week after the operative intervention, NA-pentobarbital
(Akipental 0.5 g, Tiim Ekip Ilag, istanbul, Turkey) was administered intravenously (IV)
at a dose of 100 mg / kg to rabbits in all groups, and euthanasia procedures were
performed. Finally, right tibia bone samples obtained after euthanasia were examined
histopathologically.

At the end of the examinations, it was determined that the utilized treatment methods
were more osteogenic compared to the data in the control group. Since no severe
complications such as infection, graft rejection and immunogenicity were encountered
in the fracture area of the rabbits used in the study, it was concluded that the treatment
methods we used were reliable and biocompatible. It was noted that the radiological
examinations used in the evaluation of fracture repair, lameness data and
histopathological findings were compatible with each other and could be used in the
evaluation of bone fractures. Among the experimental groups, the highest defeat bone
formation and bone regeneration was achieved with the use of B - TCP granules with
combined bone marrow aspirate. Although the data obtained from the low-energy laser
group and the bone marrow aspirate group were close to each other, the mean scores of
the low-energy laser group were higher. PRF membrane applied group was determined

as the group with the lowest osteogenic character among the experimental groups.

Keywords: Bone, fracture, graft, laser, regeneration
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1. GIRIS ve AMAC

Kemik kiriklar1 ve patolojileri, modern tibbin karsi karsiya oldugu en biiyiik
sorunlardan biri olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ayrmtili incelemelerinde Scheinpflung ve
ark. (2018) kemik yapisini, viicudun normal isleyisindeki hayati roliinii ve son yillarda
kemik dokusu islev bozukluklarinin iistesinden gelmek icin ortaya c¢ikan yenilik¢i
yaklagimlar1 ayrintili olarak agiklamaktadir. Geleneksel tedavi, kendi veya yabanci
kemik dokusunun veya yapay implantlarin transplantasyonunu igerir (Scheinpflug ve
ark, 2018). Ne yazik ki, mevcut tedavi segenekleri alict i¢in enfeksiyon riski, yiiksek
bagisiklik tepkisi ve kemik dokusunun zayif iyilesmesi gibi bircok olumsuz sonucu
gizlemektedir (Tozzi ve ark., 2016). Ortopedi cerrahisi, bu tiir hasarli dokunun
rekonstriiksiyonu igin alternatif segenckler sunar (Alaribe ve ark., 2016; Scheinpflug ve
ark., 2018). Kemik dokusu miihendisligi, hiicre dis1 matriksi taklit eden ve kemik
hiicrelerine dogal biiyiime siireci igin stabil bir yap1 saglayan kemik dokusu iskelelerine
dayanir (Clarke, 2008; Alaribe ve ark., 2016; Scheinpflug ve ark., 2018). Bu sekilde,
organizma dogal olarak kendini yenileyebilir, ¢iinkii bu tiir platformlar hiicre
davranisint ve sonu¢ olarak organizmadaki implantlarm tiim osseointegrasyonunu
onemli Glgiide etkileyebilir (Scheinpflug ve ark., 2018). Bu etkili nitelikleri saglamak
icin, gecici ¢cok bilesenli greft materyalleri, hiicrelerin besin, yer degistirme, yapisma ve
biiyiime ihtiyaglarini kapsayan, birbirine baglh gézenekli dogal ortamini taklit etmelidir.
Bu tiir greft materyalleri, hiicre yapigsmasini, ¢ogalmasini ve farklilagmasini iyilestirmek
icin ¢ok Onemli olan kuvvet, stabilite, direng ve ylizey piirtizliliigii gibi dogal kemik
ozelliklerine de sahip olmalidir (Clarke, 2008; Alaribe ve ark., 2016; Tozzi ve ark.,
2016; Scheinpflug ve ark., 2018). Kemik greftleri genellikle destek saglamak, bosluklar1

doldurmak ve iskelet kusurlarmin biyolojik onarimin gelistirmek i¢in kullanilmaktadir.



Otojen kemik grefti, tlim alternatiflerin karsilamasi veya agmasi1 gereken altin standart
olmasina ragmen, otogreftin dondr saha morbiditesi, yetersiz miktar ve uygun olmayan
form gibi 6nemli kisitlamalar1 mevcuttur (Cowley ve Anderson., 1983; Summers ve
Eisenstein, 1989; Banwart ve ark., 1995). Bu gibi kisitlamalarm var olmasi neticesinde,
alternatif kemik greftlerinin, biyomateryallerin, allogreftlerin, siingerimsi greftlerinin,
kortikal greftlerin veya her birinin bir kombinasyonunun kemik defektlerinde
kullanilmasii arttirmaktadir (Friedlaender, 1983; Constantz ve ark., 1995).

Ideal bir kemik greft materyali, hem biyolojik hem de biyomekanik agidan konakg¢idan
yeni kemik olusumu ile tamamen degistirilmis olanidir (Shimazaki ve Mooney, 1985).
Bu onaric1 osteogenezin regiilasyon ozelliklerinin, osteojenik yetersizligin varligina
veya yokluguna bagli sonuclarinin ayrintili bir sekilde anlagilmasi ve ¢esitli kemik grefti
gruplar1 icin karakterize edilen etki modlarmin anlasilmasi i¢in modern kemik
ikamelerinin yeniden gbzden gegirilmesi gerekmektedir (Deev ve ark., 2015). Bu
nedenle, kemik rejenerasyonu i¢in alternatif c¢Oziimler gelistirmek ve potansiyel
uygulamalarin karakterizasyonunu belirlemek i¢in in-vivo ve in-vitro ¢alismalar 6nem

arz etmektedir ( Brennan ve ark., 2014; Kim ve ark., 2014; Rady ve ark., 2018).

Hem biyomalzemeler ve kemik greftleri, hem de lazer uygulamalari kemik onarimi
sirasinda  farkli etki mekanizmalar1 sunmalarima ragmen, kullanim amaglar
mineralizasyon siirecinin iyilestirilmesini amaglamaktadir. Her tedavi yontemi igin de,
bu esas olarak kemotaksise bagli oldugu i¢in; farklilagsmamis hiicrelerin ¢ogalmasi;
osteoblastlarin ve kondroblastlarin artan ¢cogalmasi ve salgilanmasi; kollajen birikiminin
tyilestirilmesi; osteoid birikiminin artmasi ile meyadana gelmektedir (Pinheiro ve ark.,
2009; Lopes ve ark., 2010). Lazer tedavisi, biyolojik olarak uyumlu malzemelerin yiizey
ozelliklerini iyilestirmek i¢in asamali ve temassiz bir tekniktir, bu da onu kemik
defektlerinde kullanilan greft materyalleri dezavantajlarmin iistesinden gelmek ig¢in
uygun hale getirir. Lazer tedavisi, geleneksel iiretim yontemleriyle iliskili sinirlamalarin
basariyla iistesinden geldigi i¢in kemik miihendisliginde kullanilmak {izere yapilmis
iskeleleri optimize etme fikrine miikemmel sekilde uyan, invazif olmayan ve tamamen
biyouyumlu bir yontemdir (Terakawa, 2018). Ultra hizli lazer modifikasyonu, yiizey
topografisini optimize ederken matriksin biyokimyasal 6zelliklerini degistirmeden ve
toksik bilesenler eklemeden bir veya daha fazla bilesenin yiiksek oranda birbirine bagh
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gozenekli platformlarinin tretilmesine izin verir (Dhandayuthapani ve ark., 2011;
Zhang ve ark., 2018). Bu veriler dogrultusunda, diisiik enerjili lazer uygulamasi ¢esitli
kosullarda kemik iyilesmesini gelistirmek igin kullanilmistir. Ancak, onceki raporlar
farkli veya ¢eliskili sonuglar gosterdiginden, diisiik enerjili lazer uygulamasinin kemik

tizerindeki etkileri hala tartismalidir (Pinheiro ve Gerbi, 2006; Lopes ve ark., 2010).

Bu c¢alismada tavsanlarda deneysel olusturulan tibia kiriklarinda, disiik enerjili lazer
uygulamasi, PRF membran, kemik iligi aspiratr, kombine kemik iligi aspirat1 ve p —
TCP kullaniminin kemik rejenerasyonu, kirtk onarimi ve yeni kemik olusumu iizerine
etkilerini arastirmak ve yapilan tedavi yontemlerinin karsilastirilmak amaciyla in vivo
bir arastirma yapildi. Kirik kemik onarimini, yeni kemik olusumunu ve kemik kaynama
bulgularin1 belirlemek i¢in topallik incelemesi, radyografik analiz ve histopatalojik
incelemelerden elde edilen veriler, osteojenik oOzelliklerin degerlendirilmesinde

kullanilmastir.



2. GENEL BILGILER
2.1. ANATOMI BILGiSi
2.1.1. Tibia Anatomisi

Tibia ve fibula, arka ekstremitenin diz ve tarsal eklemi arasinda yer alan skeleton cruris
kemikleridir. Skeleton cruris kemiklerinden daha genis ve daha biiylik olan tibia,
medialde yer alir, fibula ise lateralde yer alir. Tibia, proksimalde femur ile distalde
tarsus ile eklemlenir (Sekil 2.1). Lateral yiizeyde ise, hem proksimal hem de distal
olarak fibula ile eklemlenir. Tibia’nin proksimal ucu, nispeten diiz ve iiggendir. Bir
proksimal eklem yiizeyi facies articularis proximalis ve kondiller arasinda uzanan
ligamentdz baglantilar i¢in bir interkondiler ¢ikinti ile iki kondilden olusur (Sebastiani
ve Fishbeck, 2005; Budras ve ark., 2007; Frandson ve ark., 2009; Sturtz ve Asprea,
2012; Evans ve De Lahunta, 2013). Tibianin govdesi (corpus tibiae) ise kondillerden
distal olarak devam eder. Proksimal olarak, kraniyal tarafinda, patellar bagin
(kuadriseps tendonu) sonlanma yeri olan tiiberositas tibia bulunur. Tibianin distal ucu,
sagital ve kemerli bir yapis1 olan 2 adet sulkustan olusan tibial koklea ve medial malleol
ile ortiiliir. Distal eklem yiizeyinde, tarsus’un troklea c¢ikintis1 ve kalkaneus, koklea
tibia’nin oluklu yapisma yerlesir ve eklemlesir (Sebastiani ve Fishbeck, 2005; Budras
ve ark., 2007; Frandson ve ark., 2009; Sturtz ve Asprea, 2012; Evans ve De Lahunta,
2013; Hayashi ve Kapatkin, 2018).
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Metata.rsal Kemikler

Sekil 2.1. Tavsan arka ekstremite anatomisi (McCracken ve Kainer, 2008)

2.1.2. Kas Anatomisi

Tibia, quadriceps femoris (genu eklemi ekstansoru), biseps femoris ve sartorius (genu
eklem fleksorii) ve kraniyal tibial (tarsal fleksor) kaslarmin kaudal kismi dahil olmak
iizere, lzerinde birgok kas ve baglatilarim1 barmdirir (Sekil 2.2). Skeleton cruris' te,
kaslar, tibia veya fibulanin kraniyal, lateral ve kaudal yiizeylerinde bulunurken, tibianin

medial yiizeyi esasen serbesttir.

Skeleton cruris’in kraniolateral kaslari, cruris'in kraniolateral tarafinda uzanan tarsal
eklem fleksorleridir. Bunlar, musculus (M, m) tibialis cranialis, m. fibularis (peroneus)
longus, m. ekstansor digitorum longus, m. ekstansor digitorum lateralis, m. ekstansor
digitorum longus ve m. fibularis (peroneus) brevis’tir. Cruris’in kaudal kaslar1 ise
skeleton cruris’in kaudal tarafinda yer alir, tarsal eklemin ekstansorleri ve digital
eklemlerin fleksorleridirler. Bunlar, m. gastroknemius, m. flexor digitorum superficialis,

m. flexor digitorum lateralis, m. flexor digitorum medialis, m. tibialis caudalis, m.
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popliteus’tur (Sebastiani ve Fishbeck, 2005; Budras ve ark., 2007; Frandson ve ark.,
2009; Evans ve De Lahunta, 2013).

—

_m. Gluteus Medius

~ . m. Biceps Femoris

m. Vastus Lateralis

m. Fleksor Digitorum Longus
m. Tibialis Kranialis

m. Fibularis (Peroneus) Longus

m. Semimembranosus

m. Ekstensor Digitorum Longus it Samitanidincsas

m. Gastrocnemius

Sekil 2.2. Tavsan arka ekstremite kas anatomisi (McCracken ve Kainer, 2008)

2.1.3. Arter ve Ven Anatomisi

Yaklasik sakrum seviyesinde aort, viicudun her iki tarafindan arka bacaga dogru uzanan
biiyiik bir dis iliyak arter verir. Dis iliyak arter viicut boslugundan viicut duvarindan
¢ikmadan hemen Once derin bir femoral arter ¢ikarir. Medial femoral sirkumfleks arter,
biseps femoris, semitendinosus, semimembranozus, addiiktér femoris, tenuissimus
kaslarina ve distal ekstremiteye kan tasir (Budras ve ark., 2007; Evans ve De Lahunta,
2013). Arteria (A, a) Femoralis dize yaklastiginda, kan1 gracilis, semimembranosus ve
vastus lateralis kaslarma tasityan artikiiler arteri agiga cikarir. Bu noktada veya biraz
distalde, yiizeysel a. Saphena, a. Femoralis’ten koken alir. A. Saphena, uyluk ve dizin
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medial ylizeyinden gecer. A. Saphena, skeloton crurisin proksimal iigte birinde kraniyal
ve kaudal dallara ayrilir. Kraniyal dali, distal olarak kraniyal tibial kas iizerinde
seyreder. Safendz arterin kaudal dali distal olarak gastroknemius kasinin medial basi
iizerinden gecer. Diz bolgesinde a. femoralis, vastus medialis ile semimembranosus
arasinda a. poplitea kolunu verir. Bu arterin bir dizi dali, ayak ve uyluk kaslarmna kan
saglar (Sebastiani ve Fishbeck, 2005; Budras ve ark., 2007; Evans ve De Lahunta,
2013).

Vena (V,v) Saphena, popliteal bolgede distal kaudal femoral venden koken alir.
Skeleton cruris’in proksimal {icte birlik bdliimiinde, bir kraniyal dal ve bir kaudal dal
olarak ikiye ayrilir (Budras ve ark., 2007; Evans ve De Lahunta, 2013). V. saphena
lateralis, kraniyal dalin1 tarsusun fleksor yilizeyinden ve kaudal dalmi lateral yiizeyden
vererek baslar. Tibianin distal ucunun yan yiizeyini transversal olarak gecer ve burada
siklikla ven punksiyonu i¢in kullanilir. Arka ekstreminin derin vendz damarlari
genellikle komsu arterlerle birlikte seyir gosterir (Sebastiani ve Fishbeck, 2005; Budras
ve ark., 2007; Evans ve De Lahunta, 2013).

2.1.4. Sinir Anatomisi

Arka ekstremiteyi innerve eden n. Ischadicus bel omurlarmdan Lumbal (L)-6, L-7 ve
Sakrum (S)’dan S-1 ve S-2’den koken alir (Sekil 2.3).  Siyatik sinir, fossa
trochanterika'dan gectikten sonra distalde dallara ayrilarak nervus (N, n) tibialisi
olusturur. N. tibialis, tibianin caudal yiizeyini transversal olarak geger ve m. fleksor
hallucis longus arasinda seyreder. Tarsal ekleme ulastiginda, tuber calcanei’nin medial
yiiziinde n. plantaris medialis ve n. plantaris lateralis kollarini olusturur (Sebastiani ve
Fishbeck, 2005; Budras ve ark., 2007; Frandson ve ark., 2009; Evans ve De Lahunta,
2013).



n. Genitofemoralis

Pleksus Lumbosakralis

n. Femoralis

n. Obturatorius

n. ischiadicus

n. Peroneus Communis
n. Peroneus Profundus

n. Cutaneus Femoris 7/ n. Peroneus Superficialis

n. Digitalis Doralis
Communis

n. Plantaris Medialis ve Lateralis

Sekil 2.3. Tavsan arka ekstremite sinir anatomisi (McCracken ve Kainer, 2008)

2.2. KEMIGIN HiSTOLOJISi

Kemik, dort farkl hiicre tipinden olusur. Osteoblastlar, osteoklastlar ve bone lining cells
(Kemigi kaplayan hiicreler) kemik yiizeylerinde bulunurken, osteositler mineralize ig¢
kisma niifuz eder (Sekil 2.4). Bu hiicre tiplerinin, kemigin biiylimesi, yeniden
sekillenmesi ve onarmmi swrasinda koordineli olarak gorevleri vardir. Osteoblastlar,
osteositler ve bone lining cells, lokal osteoprogenitor hiicrelerden olusur. Osteoklastlar
ise cesitli hematopoetik dokulardan kaynaklanan mononiikleer hiicrelerin flizyonundan
olusur. Kemik hiicrelerinin apikal ve bazal ylizeyleri, epitel dokudakinden z1t bir sekilde
tanimlanir. Apikal yiizeyler, hiicre dis1 matrikse bagl olan taraftir, bazal yiizeyler ise

matriksten uzak olan taraftir (Denny ve Butterworth, 2000; Marks Jr ve Odgren, 2002).
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Sekil 2.4. Kemik hiicrelerinin kokenleri ve yerleri (Marks Jr ve Odgren, 2002)

Osteoblastlar, kemik matriksi olusumu ve mineralizasyonundan sorumlu olan tamamen
farklilasmig biiyiik cekirdekli kiibik hiicrelerdir. Mezenkimal kokenli progenitor
hiicrelerden meydana gelirler. Bir osteoblast, belirgin bir golgi aygitina ve iyi gelismis
endoplazmik retikuluma sahip tipik kemik matriks proteini iireten tek katl hiicredir.
Kemik matriksinin tip I kollajen ve kollajen olmayan osteoid olusturan (alkalin fosfataz
ve osteokalsin vb.) diger 6zel matriks proteinlerini salgilar (Rodan, 1992; Denny ve
Butterworth, 2000; Marks Jr ve Odgren, 2002; Bliss ve Todhunter, 2018; Bellido ve
ark., 2019). Osteoblastlarin altindaki yiizeyde her zaman mineralize edilmemis bir
kemik matriksi (osteoid) tabakasi vardir (Sekil 2.5). Matriks birikimi genellikle kemik
yiizeyine dogru polarize olur, ancak periyodik olarak osteoblasti ¢evreleyerek bir
sonraki osteosit katmanini tiretir (Marks Jr ve Odgren, 2002; Bliss ve Todhunter, 2018).
Kemik matriksi olusumunun tamamlanmasi iizerine, bazi olgun osteoblastlar (% 5 ila %
20’si) kemikte osteositler olarak hapsolmus halde kalirken, bazilar1 bone lining cells
hiicreleri olarak hareketsiz kemik yiizeylerini kaplamak icin diizlesirler ve geri kalanlar
ise programlanmis hiicre 0liimii (apoptozis) nedeniyle Oliirler. Kemik olusumu siireci
tamamlandiginda osteoblastlarm % 60-80'inin apoptozis nedeniyle 6ldiigii tahmin
edilmektedir (Bellido ve ark., 2019).



Osteoklast ~Mezensim  Kemik  veni Olusturulan
Osteoblast i Matriksi  Kemik Matriksi
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Sekil 2.5. Osteoblastlarin “osteoid” ad1 verilen yeni olusan matriksle, kemik matriksi ve
osteositlerle iligkisini gdsteren sematik ¢izim (Anthony, 2016)

Osteosit, kompakt kemik iginde terminal olarak farklilasmis olgun bir osteoblasttir ve
osteoblastin korunmasindan sorumludur (Marks Jr ve Odgren, 2002; Bliss ve
Todhunter, 2018; Bellido ve ark., 2019). Osteositler, kemikte en ¢ok bulunan, uzun
omiirli ve tek ¢ekirdekli hiicrelerdir (Buckwalter ve ark., 1995; Bellido ve ark., 2019).
Haversian sisteminin lamelleri i¢inde lacun adi verilen bosluklarin i¢inde bulunurlar
(Marks Jr ve Odgren, 2002; Bliss ve Todhunter, 2018; Bellido ve ark., 2019).
Osteositler, matriks i¢indeki veya kemik yiizeylerindeki hiicrelerin % 90'mdan fazlasini
olustururlar. Bugiin, osteositlerin hem mekanik hem de hormonal isaretlere yanit olarak
osteoblastlarin ve osteoklastlarin iglevini koordine ettigi kabul edilmektedir (Bellido ve
ark., 2019). Osteositlerin fonksiyonel kapasiteleri yapilarindan kolaylikla anlagilabilir.
Matriks iireten osteositler, osteoblastlarin karakteristik hiicresel organellerine sahipken;
osteolitik osteositler, lizozomal vakuolleri ve fagositik hiicrelere 6zgii diger 6zellikleri
icerir. Bununla birlikte, osteoblastlar ve osteoklastlar gibi, osteositler de apoptozis
nedeniyle oliirler (Marks Jr ve Odgren, 2002; Bellido ve ark., 2019).
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Osteoklastlar, hiicresel diizeyde hareket eden kemik erimesini gerceklestiren cok
cekirdekli, biiyiik hiicrelerdir (Rodan, 1992; Buckwalter ve ark., 1995; Marks Jr ve
Odgren, 2002; Bellido ve ark., 2019). Osteoklastlar, tiim kan hiicrelerini iireten kemik
iliginin pluripotent (tiim bir canliy1 olusturabilme yetenegine sahip olan heniiz
farklilagmamig hiicreler) kok hiicrelerinden kaynaklanirlar. Kok hiicreler, spesifik
hormonlar ve biiylime faktorleri sayesinde osteoklast oncii hiicrelerine doniistirler. Bu
osteoklast Oncii hiicreleri, kemik iliginde veya dolasimdaki kanda bulunabilir.
Uyarildiginda, mononiikleer osteoklast Onciilleri ¢ogalir ve daha sonra biiyiik, ¢ok
cekirdekli osteoklastlar olusturmak tizere birlesirler. Tipik olarak, osteoklastlarin {i¢ ila
yirmi ¢ekirdegi ve ¢ok sayida mitokondri ve lizozomu vardir (Rodan, 1992; Buckwalter
ve ark., 1995; Bellido ve ark., 2019). Siingerimsi veya periosteal yiizeylerde, Howship
lacunlar1 olarak adlandirilan karakteristik bir ¢okiintii olustururlar. Kortikal kemikte,
kemik boyunca tiinel acan osteonal koni ¢ukurlarina yol acarak rezorpsiyon bosluklari
meydana getirirler (Rodan, 1992; Buckwalter ve ark., 1995; Marks Jr ve Odgren, 2002;
Bellido ve ark., 2019). Kemik emilimi tamamladiktan sonra ise, osteoklastlar apoptozise
ugrar veya yeni osteoklastlar olusturmak i¢in yeniden aktive edilebilen mononiikleer

hiicrelere boliinebilirler (Bellido ve ark., 2019).

Bone lining cells hiicreleri, kemik olusumuna ve kemik rezorpsiyonuna ugramayan
kemik yiizeylerini kaplayan diiz, uzun, inaktif hiicrelerdir. Bu hiicreler inaktif
olduklarindan, ¢ok az sitoplazmik organelleri vardir (Marks Jr ve Odgren, 2002).
Paratiroid hormona maruz kaldiginda, bone lining cells hiicreleri biiziiliir ve mineralize
matriksi kaplayan ince osteoid tabakasi {lizerine enzimler salgilar. Bu durum,
osteoklastlarin kemigin ylizeyine yapigsmasma ve kemik erimesine baglamasma izin
veren ilk adimlar olarak goriilmektedir. Bone lining cells hiicrelerinin, osteoklastlar1
belirli bolgelere ¢cekmede ve onlar1 kemigi yeniden emmeleri i¢in uyarmada gorevli
oldugu kanisina varilmaktadir (Buckwalter ve ark., 1995). Kemik matriks sentezleme
islevinden sonra ise, bazi osteoblastlar bone lining cells hiicreleri haline gelirler. Bu
hiicrelerin islevleri hakkinda ¢ok az sey bilinse de, bone lining cells hiicrelerinin
osteoblastlar i¢in Oncii olabilecegi de diisiiniilmektedir (Marks Jr ve Odgren, 2002;
Bellido ve ark., 2019).
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2.3. KEMIGIN YAPISI

Kemik, lokomotor sistemi destekleyen temel ¢erceveyi olusturur. Kemikler, yercekimi
kuvvetine karst koymak ve kas kasilmasinin kuvvetlerini smirlandrmak ve
yonlendirmek igin tasarlanmis olan canl bir sistemdir. Ozellikle gdvde ve kafa gibi
hayati alanlarda koruyucu islevleri de vardir. Kemikler, ¢esitli hormonlar aracilig: ile
kemik dokusu mineralizasyonu, yag birikimi ve glikoz metabolizmasini etkileyen
strecleri koordine etmeye yardimci olur. Ayrica hematopoetik ve immun sistem
hiicrelerinin liretimi i¢in gerekli olan kemik iligini barindirir. Kemikler, mineral igerigi
nedeniyle, kalsiyum homeostazinda rol oynar. Ancak, normal hayvanlarda serum
kalsiyum seviyelerini diizenlemede bobreklerin ve bagirsaklarin roliine kiyasla nispeten

onemsizdir (Denny ve Butterworth, 2000; Bliss ve Todhunter, 2018; Burr, 2019).

Canli kemik, yapisinda % 5 ila % 10 arasinda su barindirir ve yaklasik % 70’1
mineralden olusur. Geriye kalan kismi, az miktarlarda hiicresel bilesen igeren organik
matriksten olusur. Kolajen, organik matriksin % 90'mi1 olusturur (Denny ve Butterworth,
2000; Bliss ve Todhunter, 2018). Kemikteki kolajen c¢ogunlukla tip I'dir ve az
miktarlarda tip III, tip V kollajen de bulunur. Organik matriksin geriye kalan kismi
proteoglikanlar, glikoproteinler, gama(y)-karboksilatli (gla) proteinler ve bazilar
plazma tiirevi olan proteinlerden olusur. Bu kollajen olmayan proteinlerin yaklasik %
85’1 hiicre disidir ve geriye kalam1 kemik hiicrelerinde bulunur. Kemik minerali,
karbonat, magnezyum, asit fosfat ve diger minerallerle birlestirilmis temel olarak
kalsiyum hidroksiapatittir (Denny ve Butterworth, 2000; Bliss ve Todhunter, 2018;
Burr, 2019).

2.3.1. Kemik Tipleri ve Boliimleri

Kemiklerin sekilleri tiirler arasinda biiytlik farkliliklar gosterir, ancak molekiiler yapilar1
olduk¢a korunmustur. Kemikler, makroskobik olarak kompakt kemik (kortikal, osteonal
kemik) ve slingerimsi kemik ( spongiydz, trabekiiler kemik) olmak {izere iki boliimden
olusur (Denny ve Butterworth, 2000; Frandson ve ark., 2009; Reece ve Rowe, 2017;
Bliss ve Todhunter, 2018).

Kompakt kemik, cogu kemigin disin1 ve uzun kemiklerin neredeyse tamamini olugturan

sert tabakadir (Frandson ve ark., 2009; Reece ve Rowe, 2017). Uzunlamasina
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yonlendirilmistir, iist tiste binen silindirik Haversian birimlerinden (osteon) olusur
(Sekil 2.6). Haversian birimleri, ayn1 merkezli olarak diizenlenmis kemik lamelleri ile
cevrili, merkezi bir Havers kanalindan olusur (Denny ve Butterworth, 2000; Bliss ve
Todhunter, 2018). Havers kanali, uzunlamasina yer alan kemik hiicrelerini beslemek
icin norovaskiiler ag1 tasiyan kanallara denir. Havers kanalini enine kesen ve birbirine
baglayan iginde norovaskiiler agi tasiyan kanallara ise Volkmann kanali denir (da

Fontoura Costa ve ark., 2006).

lameller
!(oloj?p liflerin i Havers kanali
izledigi helozoni
yol
_ ic dairesal
Dis daire 3
lameller i
2
Volkmann Kan
kanali damari
Periyost
Endosteum Havers sistemi (osteon)

Sekil 2.6. Kortikal kemik dokusu sematik ¢izimi (Luiz ve Jose, 2006)

Stingerimsi kemiklerin ise gdzenekli bir yapisi vardir. Siingerimsi kemikte, mineralize
dokunun trabekiilleri (spikiilleri) vardir ve trabekiiller arasindaki bosluklar 6nemli bir

hacim kaplar. Bu bosluklar genellikle kemik iligi ile doldurulur veya kemik iligi ile
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baglantilidir. Mediiller bosluk (ilik boslugu), uzun bir kemigin korteksi ile g¢evrili
bosluktur (Frandson ve ark., 2009; Reece ve Rowe, 2017). Mediiller kanal, trabekiil ad1
verilen ince ve birbirine bagl lif demetleri sekllinde cubuklar, plakalar veya
desteklerden olusur. Trabekiiller, siingerimsi kemikte Oncelikle metafiz boliimlerinde

yer alir (Bliss ve Todhunter, 2018).

Kemigin yapisi, epifiz, metafiz ve diafiz adi altinda ti¢ boliimden olusmaktadir (Sekil
2.7). Epifiz, uzun bir kemigin her iki ucunu ifade eder. Viicuda en yakin u¢ proksimal
epifizdir ve viicuttan en uzak ug¢ distal epifizdir. Epifizler, ince bir dis kabuk olan
kompakt kemik ve baslica siingerimsi kemikten olusur. Diafiz, iki epifiz arasindaki
uzun bir kemigin silindirik govdesidir. Metafiz ise, diafizin uglarinda kemigin
genislemis veya yayilan kismidir. Metafiz hatti, epifize ve diafize bitisik konumda yer
alir. Biiylime plagi veya diski, diafizi epifizden ayiran olgunlasmamis bir kemigin
metafizi i¢indeki bir hiyalin kikirdak tabakasidir. Bu, bir kemigin uzayabilecegi tek
alandir. Olgun kemiklerde kikirdak yerini kemik almistir ve biiylime plagmin en son
bulundugu yerde epifiz ¢izgileri kalir (Frandson ve ark., 2009; Reece ve Rowe, 2017;
Bliss ve Todhunter, 2018).
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Proksimal Segment I : 4’1 Epifiz
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4 Metafiz

Diafiz
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Sungerimsi
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Distal Segment

Sekil 2.7. Kemigin boliimleri (Denny ve Butterworth, 2000)

Bir kemik, i¢ ylizeyini ve kanallarmi orten endost (endosteum), dis yiizeyini Orten
periost (periosteum) adi verilen zar ile kaphdir (Sekil 2.6). Periosteum, eklem
kikirdagiin bulundugu yer disinda kemigin yiizeyini tamamen kaplayan lifli bir zardir.
Osteoblast ve osteoblast haline gelebilen diger hiicreleri (osteoprogenitér hiicreler)
iceren hiicre agisindan zengin bir i¢ katmandan olusur. Periost, vaskiilerdir ve sinirlerle
baglantilidir (Denny ve Butterworth, 2000; Frandson ve ark., 2009; Reece ve Rowe,
2017; Bliss ve Todhunter, 2018). Endosteum, bir kemigin ilik boslugunu ve osteonal
kanallarini kaplayan sert bir zardir. Kemigin mediiller bosluga bakan tiim yiizeylerini ve
ayrica siingerimsi kemigin trabekiillerini de kaplar. Hem periosteum hem de endosteum
da, osteoblastlar ve osteoklastlar mevcuttur. Kemiklerin, komsu kemik ile hareketli

temas alanlar1 ise eklem kikirdag: ile kaphdir. Eklem kikirdagi, bir kemigin eklem
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yiizeyini kaplayan ince bir hiyalin kikirdak tabakasidir (Frandson ve ark., 2009; Reece
ve Rowe, 2017).

2.4. KEMIGIN VASKULARIZASYONU

Kemigin normal fizyolojik islevini yerine getirebilmesi icin yeterli kan temini
gereklidir. Olgun bir uzun kemikte kan temini {i¢ islevsel vaskiiler sistem ile saglanir.
Bunlar afferent, efferent ve ara vaskiiler sistemler olarak adlandirilir. Afferent sistem
arteryel kan tasir ve ana besleyici arterdir (Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Johnson, 2013). Afferent sistem ii¢ ana kan
kaynag1 igerir. ilki, kemik korteksine girdikten sonra, tiim diafizin endosteal yiizeyine
kan saglar ve daha kiiciik mediiller arterlere boliinerek kemigi besler. Ikincisi, metafizin
her iki ucunda bir halka olusturan ve kemige her yonden niifuz eden ¢oklu metafiz
arterleridir. Metafiz arterleri, mediiller damarlar ile anastomozlar yapar ve normal
olarak diafiz hattina kan saglamaz. Ancak, mediiller beslenmenin tehlikeye girdigi
durumlarda bunu da yapabilir. Uciinciisii, olgun kemikte goreceli olarak kdrelmis olan
periosteal kan kaynaklaridir. Periosteal arteriyoller, afferent sistemin kiiciik
bilesenleridir. Sert fasya veya kas baglantilarinin yakminda korteksin dis katmanlarini
besler. Damarlar kortekse dikey olarak girerler ve mediiller arterlerden tiiretilen

damarlarla anastomoz yaparlar (Denny ve Butterworth, 2000; Johnson, 2013).

Vendz drenaj, kemigin periosteal yiizeyinden efferent vaskiiler sistem yoluyla
gerceklesir. Mediiller bosluktan periosteal yilizeye santrifiij kuvveti seklinde kan akis1
meydana gelir. Metafiz ve kortikal kemik alanlar1 metafizeal ve periosteal vendz
sistemler tarafindan drene edilir. Mediiller igerik ise damarlara baglanan bir siniizoid
sistem araciligiyla bosaltilir (Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006;
Piermattei ve ark., 2006).

Ara vaskiiler sistem, afferent ve efferent sistemlerini birbirine baglayan sistemdir. Bu
sistem, Havers ve Volkmann'm kortikal kanallarindan besinleri osteositlere ileten minik
kanalikiillerden olusur. Siingerimsi kemikte trabekiiller arasindaki damarlar1 icerirken,
kortikal kemikte osteonal (Haversian) sistem i¢cinde bulunan damarlar1 igerir. (Denny ve
Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Johnson,
2013). Olgunlasmamis kemik disiinildiigiinde yukaridaki detaylardan iki temel fark
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vardrr. Ilk olarak, damarlar epifizi gecmediginden, epifiz ve metafizin ayr1 kan
kaynaklart olmasi gerekir. Epifizin kan kaynagi eklem dis1 yiizeyi ve eklem
kikirdaginin  kenarlarinda kemige niifuz eden arborize kilcal halkalarla saglanir.
Metafizin kan kaynagi ise, kemige niifuz eden mediiller damarlarla anastomoz yapan
birkag biiyiik damar tarafindan saglanir. Olgunlasmamig kemigin ikinci farkl yani ise,
periosteumun olduk¢a aktif osteojenik tabakasini (kambiyum) beslemek i¢in
uzunlamasimna arterler yer almasidir. Bu arterlerden yayilan sayisiz damarlar ile

periosteal kaynak ¢ok daha fazladir (Denny ve Butterworth, 2000).

2.5. KEMIK OLUSUMU

Iskelet gelisimi sirasinda kemik olusumu iki farkli mekanizma ile ortaya ¢ikar. Bunlar
intramembrandz ossifikasyon ve endokondral ossifikasyon mekanizmalaridir (Yeadon,
2016; Moreno ve ark., 2018; Allen ve Burr, 2019). Her iki siire¢ de embriyogenez
sirasinda  ve dogum sonrast donemde gergeklesir (Allen ve Burr, 2019).
Intramembrandz ossifikasyon, dogrudan osteoblastlara farklilasan mezenkimal
hiicrelerin yogunlagsmasindan meydana gelirken, endokondral ossifikasyon, kondrositler
tarafindan iiretilen bir kikirdak sablonunda meydana gelir (Scott ve McLaughlin, 2016;
Moreno ve ark., 2018; Allen ve Burr, 2019). Ekstremitelerin kemikleri endokondral
ossifikasyon ile uzunlukta ve intramembrandz ossifikasyon ile genislikte biiytirler (Scott

ve McLaughlin, 2016).

2.5.1. intramembranéz Ossifikasyon (Bag Dokusu Kaynakh Kemiklesme)

Kemik, bir kikirdak oOnciisii olmadan dogrudan sentezlenir. Cogu diiz kemiklerin,
Ozellikle de kafatasinin kemiklerinin gelisimini agiklar, ayrica uzun kemiklerin diafiz ve
metafizlerinin genisligini arttirmada dnemli bir rol oynar. Intramembrandz ossifikasyon,
esas olarak periosteumun i¢ tarafinda dogrudan osteojenik mezenkimal progenitor
hiicrelerin konsolidasyonu veya yogunlagmasiyla baslar. Yogunlagsmis mezensimin ilk
kiitlesi genellikle blastema olarak adlandirilir. Blastema igindeki hiicrelerin biiyiik
cogunlugu osteoblastlara farklilasir ve matriks iiretmeye baslar, digerleri ise kilcal
damarlar olusturur (Karaplis. 2002; Yeadon, 2016; Moreno ve ark., 2018; Allen ve
Burr, 2019). Osteoblastlarin {irettigi kemigin temel hiicre dis1 matriksine osteoid adi

verilir ve bir kollajen-proteoglikan yapidadir. Kolajen matriks, yeni olusan kilcal
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damarlar tarafindan kandan kalsiyum tuzlarin1 baglar (Yeadon, 2016; Moreno ve ark.,
2018; Allen ve Burr, 2019). Kalsiyum birikimi, 6zellikle osteokalsin i¢indeki proteinler
tarafindan diizenlenir ve stabilize edilir. Baglanan kalsiyumun bilylik kismi
hidroksiapatit (Caio(PO4)s(OH)2) mineral kristalleri olarak depolanir. Osteoid olusumu
ile mineralizasyon siireci arasinda yaklasik olarak 10 giinliik bir siire vardir (Karaplis.

2002; Yeadon, 2016; Moreno ve ark., 2018; Allen ve Burr, 2019).

2.5.2. Endokondral Ossifikasyon

Eksenel ve apendikiiler kemiklerin biiyiimesi ¢esitli sekillerde ortaya ¢ikan bir blastema
ile baglar. Bir hiyalin kikirdak modeli olusur ve zamanla mineralize kemik dokusuna
dontistir. Bu kemik gelisimine endokondral ossifikasyon denir. Bu doniisim fetal
gelisim sirasinda baglar ve dogum sonrasi biiyiime sirasinda kademeli olarak
tamamlanir (Karaplis. 2002; Mackie ve ark., 2008; Yeadon, 2016; Moreno ve ark.,
2018; Allen ve Burr, 2019). Intramembrandz ossifikasyona benzer sekilde, endokondral
ossifikasyonda mezenkimal hiicrelerin yogunlasmasiyla baglar. Osteoblastlara
farklilasmak yerine, bu hiicreler kondroblastlara farklilasirlar (Yeadon, 2016; Moreno
ve ark., 2018; Allen ve Burr, 2019). Bu kondroblastlar bir bazofilik matriks tabakasiyla
cevrildiklerinde, kondrositlere doniisiirler. Kondrositler, kikirdaga 6zgii kollajen ve
proteoglikan salgilayarak, kikirdak sablonunu olustururlar. Bu hiyalin kikirdak sablonu,
perikondriyum olarak bilinen 6zel lifli bir zar ile ¢evrilidir. Perikondriyum, hiyalin
kikirdak sablonunun genislemesi i¢in progenitor hiicrelerin rezervuaridir. Gelisimin
erken donemlerinde, perikondriyum hiicreleri osteoblastlara farklilasir ve kikirdak
sablonunun yiizeyinde kemik olusturmaya baglar. Kemik olusumu baslangi¢ta uzun
kemigin diafiz hatt1 ¢cevresinde lokalize olur ve kemik bilezigi ad1 verilen bir yapi ile
sonuc¢lanir. Kemik bilezigi lamelli kemiktir (Karaplis. 2002; Moreno ve ark., 2018;
Allen ve Burr, 2019).

2.5.3. Kemigin Yeniden Sekillenmesi (Modelling)

Kemikte yeniden sekillendirilme (Sekil 2.8), osteoblastlar tarafindan kemik olusumu ya
da belirli bir ylizeyde osteoklastlar tarafindan kemigin emilmesi olarak tanimlanir
(Yeadon, 2016; Moreno ve ark., 2018; Allen ve Burr, 2019). Yeniden yapilanma,

normal bir homeostatik siire¢ olarak eski kemigi yeni kemik ile degistirmek icin
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meydana gelen kemik erimesi ve olusumuyla ilgili siirekli bir stirectir (Yeadon, 2016).
Osteoblastlarla yapilan modellemeye olusum modellemesi denir; osteoklastlarla yapilan
modellemeye resorpsiyon modellemesi denir. Kemigin yeniden sekillenmesinin birincil
islevi, kemik kiitlesini artirmak ve kemik seklini korumak veya degistirmektir (Moreno
ve ark., 2018; Allen ve Burr, 2019). Modelling, her zaman 6nceden var olan bir kemik
yiizeyinde gerceklesir. Bu nedenle intramembranéz ve endokondral ossifikasyon
asamalarindan farklidir. Modelleme aktivitesi periosteal, endokortikal, trabekiiler kemik
ylizeylerinde ve zarlarinda gergeklesebilir (Allen ve Burr, 2019). Trabekiiller boyunca
stingerimsi kemik i¢inde ve kortikal kemigin eksenel yiizeyinde meydana gelen yeniden
sekillenmeye endosteal modelling denir. Kortikal kemik i¢inde Haversian kanallarinda

meydana gelen yeniden sekillenmeye haversian modelling denir (Yeadon, 2016).
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Sekil 2.8. Kemigin yeniden sekillendirilmesi (Allen ve Burr, 2019)

2.6. KIRIK TANIMI

Kemik veya kikirdagm, etki eden kuvvet nedeniyle biitiinliigiiniin bozulmasma kirik

denir (Piermattei ve ark., 2006; Aithal, 2016).

Kiriklarin olusumu genellikle diger organ sistemleriyle es zamanli, dogrudan travma
sonucu meydana gelir. Diistik kalsiyum miktari, siddetli kas kasilmalari, rasitizma veya
osteomalazi gibi sistemik ve metabolik kemik hastaliklarinin varligi kirigin olusumunda

yatkinlik faktoriidiir (Budras ve ark., 2007; Evans ve De Lahunta, 2013).
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2.7. KIRIKLARIN ETiYOLOJiSI
2.7.1. Distan Gelen Nedenler
2.7.1.1. Direkt Travma

Direkt travmanin maruz kaldigi bdlgede kirik meydana gelir (Aslanbey, 2002).
Hayvanlarda kiriklarin en yagin nedenidir. Genellikle motorlu tasit kazalari ve
yiiksekten diisme nedeniyle olusur (Newton ve Nunamaker, 1985; Piermattei ve ark.,
2006). Kuvvetin miktar1 ve yonli travmadan tavmaya gore degiseceginden direkt
travmanin derecesi ve ortaya ¢ikan kirik nadiren tahmin edilebilir diizeydedir. Siddetli
dogrudan travmadan kaynaklanan kiriklar, ¢oklu kirik ya da parcali kirik olma

egilimindedir (Newton ve Nunamaker, 1985).

2.7.1.2. indirekt Travma

Kuvvet, kemik veya kas yoluyla travmanin meyadana geldigi yerden uzak bir noktaya
iletilir ve burada kirik olusur. Kaput femoris kiriklari, tiiberositas tibianin aviilsiyon
kirigi, humerus veya femurun kondillerinin kiriklar1 genellikle dolayl siddete maruz

kalarak meydana gelir (Newton ve Nunamaker, 1985; Piermattei ve ark., 2006).

2.7.1.3. Biikiilme (Bending) Kuvvetleri

Bir kemik biikiilme kuvvetlerine maruz kaldiginda, digbiikey taraf gerilim altindadir ve
icbiikey taraf basing altindadir. Ne basing, ne de gerilim kuvvetine maruz kalan bir
nokta olan nétr eksen, kemigin merkezine dogru bir yerde uzanir. Kemik gerginlikte
daha zayif oldugu i¢in, kirilma gerilim yiizeyinde baslar ve basing yiizeyine dogru
ilerler (Millard ve Millard, 2018). Bir biikiilme kuvvetinin ilk etkisi, travma bolgesinin
karsisindaki kortikal bir kirilmadir. Periost, karsi taraftaki kirigin oldugu bdlgede
yirtilirken kuvvet tarafinda saglam kalacaktir. Ek kuvvetlerin etkisiyle, diafiz hattinin
icindeki veya iizerindeki vaskiiler ve yumusak doku yapilarinin yirtilmasiyla tiim kemik
birbirinden ayrilir (Newton ve Nunamaker, 1985). Biikiilme kuvvetleri genellikle

transversal kiriklara veya kelebek parcast kiriklarma neden olur (Newton ve

Nunamaker, 1985; Millard ve Millard, 2018).
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2.7.1.4. Torsiyonel Kuvvetler

Bir kemigin uzun eksenine bir burulma kuvveti uygulandiginda meydana gelir (Newton
ve Nunamaker, 1985). Kemigin uzun ekseni boyunca bir catlak olusmasiyla baslar.
Genellikle kemigin bir ucunun sabit bir konumda kalmasimnin ve kemigin diger ucunun
donmeye zorlanmasinin bir sonucudur. Ortaya ¢ikan kirilma, keskin uclu ve genellikle
keskin kenarlar1 olan ¢ok uzun bir spiral kirik olacaktir. Keskin noktalarin veya
kenarlarin yumusak dokulara zarar vermesi veya deriyi keserek agik bir kirilma ile
sonuclanmast miimkiindiir. Burulma kuvvetleri genellikle kisa veya uzun spiral

kirilmalara neden olur (Newton ve Nunamaker, 1985; Millard ve Millard, 2018).

2.7.1.5. Sikistirma (Compressive, Compression) Kuvvetleri

Sikistirma kuvveti, kemigin bir ucunun sabit konumda olup diger ucunun sabit uca
dogru ilerlemesinin zorlanmasidir (Millard ve Millard, 2018). Kemik, sikistirma
kuvvetine gore dnemli dl¢lide zayiftir ve kemik sikistirma egiliminin en yiiksek oldugu
bolgede kayma ya da ¢okme egilimindedir. Genellikle sikistirma kuvvetleri oblik ve

gomiilii kiriklara neden olur (Newton ve Nunamaker, 1985; Millard ve Millard, 2018).

2.7.1.6. Kesme (Shearing) Kuvvetleri

Kesme Kkuvveti kemigin ekseni boyunca iletilmeye baslar ve kuvvetin aktarilmasina
musade etmeyen noktada kemigi keser. Ornegin, bir hastada yiiksekten diisme sonucu
olusan kesme kuvveti, dirsek eklemi boyunca ve distal humerusa, radius ve ulnadan
iletilir. Kuvvetin ilerleyemedigi nokta olan humerusun distal kondilini keser ve ikiye

ayirir (Newton ve Nunamaker, 1985).

2.7.2. intrinsik Nedenler
2.7.2.1. Patolojik Kiriklar

Patolojik kiriklar, bir hayvanin iskelet sisteminin bir, bircok veya tiim kemiklerinin
anormal olmasi ve dolayisiyla kemiklerin kirilmaya daha yatkin olmasi sonucu olusur.
Buna neden olan genellikle kemik hastaliklar1 ve sistemik hastaliklardir (Newton ve
Nunamaker, 1985; Millard ve Millard, 2018). Baz1 kemik hastaliklari, kemik yikimina
veya Onemsiz travmanin bir kirilmaya neden olabilecek derecede kemigin zayiflamasina

neden olur (Piermattei ve ark., 2006). Cogunlukla kirilmaya neden olmak igin gerekli
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olan tek kuvvet hayvanin agirligidir. Bu nedenle kirik, travma olmaksizin ortaya ¢ikar.
Patolojik kiriklar, asagidaki kemik patolojisi tiirlerinden herhangi biriyle ortaya
cikabilir. Bunlar, neoplaziler, kemik kistleri, ikincil beslenme hiperparatiroidizmin
neden oldugu osteoporotik kemikler, hiperparatiroidizm, kemigi etkileyen beslenme
bozukluklaridir. Patolojik kiriklar ayrica, kirik onarimi swrasinda veya implantin
¢ikarilmasmin ardindan meydana gelen lokalize kemik enfeksiyonu (osteomiyelit) veya
tyatrojenik kemik hasarindan da kaynaklanabilir (Newton ve Nunamaker, 1985; Millard
ve Millard, 2018). Hastalik nedeniyle zayiflayan patolojik kemik, daha az enerji depolar
ve genellikle basit kiriklar meydana gelir. Kemik matriksindeki mineral kaybi, basing
dayanimmi azaltarak, basing yiikii altinda normal kemikte goriilen egik kiriklara gore
kompresyon kiriklarin1 daha yaygin hale getirir (Millard ve Millard, 2018). Altta yatan
patolojinin teshisi genellikle acil kemik fiksasyonundan daha onemlidir. Kirigin
patolojik temeli teshis edildikten ve spesifik diizeltici onlemler baslatildiktan sonra,

kirik veya kiriklar tedavi edilebilir (Newton ve Nunamaker, 1985).

2.7.2.2. Tekrarlanan Stres

Yorgunluk kiriklari, tek bir yikici asir1 zorlama ile degil, tekrarlayan yiiklenme yoluyla
kemik hasarma yol acarak meydana gelir. Evcil hayvanlarda nadiren teshis edilmesine
ragmen, atletik egitim ve rekabetle ugrasanlarda yorgunluk kiriklar1 goriliir.
Pargalanmis koronoid ¢ikinti1 (FCP) ve avaskiiler nekroz gibi diger ortopedik
problemlerin patogenezinde de rol oynayabilirler. Tekrarlayan zorlanmada basincin
varligi kemigin gerilme mukavemetini daha hizli azaltir. Mikro catlaklar olusmaya
baslar ve osteonal yapi c¢atlak olusumunu iyi durdursa da esneme dayanikliligini azaltir
ve mikro catlaklar biiyiik bir kirilmaya neden olabilir (Millard ve Millard, 2018). Kii¢iik
hayvanlarda yorgunluk kiriklarina en sik, 6n veya arka ayak kemiklerinde (metakarpal

veya metatarsal kemikler) rastlanir (Piermattei ve ark., 2006).

2.8. KIRIKLARIN SINIFLANDIRILMASI

Kiriklarin tanimlanmasi, hasta sahipleri ve hekimler arasinda dogru iletisimi saglamak
ve uygun tedavi metodunun belirlenmesi i¢in olduk¢a onem arz etmektedir (Johnson,
2013; Hayashi ve ark., 2019). Prognoz tahmini ve tedavi yontemlerinin planlanmasi,

sonuclarin daha etkili bir sekilde karsilagtirilmasmna kiriklarin dogru bir sekilde
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tanimlanmasi1 olanak saglar (Jones, 2016). Kiriklar; kirigin anatomik konumu, kirigin
oratama acik olup olmama durumu, kirigin kemik i¢indeki yeri, parcalarin hasar ve yer
degistirme derecesi, kirigin rediikte edilebilir veya edilemez durumu, kirik hatlarmin
sayist gibi bir¢ok tiire ayrilarak smiflandirilabilir (Newton ve Nunamaker, 1985;
Houlton ve Dunning, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006;
Johnson AL, 2013; Jones, 2016; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.1. Di1s Ortamla iletisiminin Varhgina Gore
2.8.1.1. Ac¢ik Kiriklar

Dig ortamla kirik bolgesi bir yara ile iletisim halindedir. Yaranin boyutu dikkate
alimmaksizin disariyla temas eden her kiriga agik kirik denir. Bu kiriklar, kontamine
veya enfektedir (Newton ve Nunamaker, 1985; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei
ve ark., 2006). Acik kirik smiflandirma yontemleri yumusak doku hasarini ve derecesini
tanimlar, tedavi yonteminin ve prognozun belirlenmesini saglar (Gustilo-Anderson Agik

Kirik Smiflandirma Y 6ntemi), (Millard ve Millard, 2018).

2.8.1.2. Kapah Kiriklar

Kirik hatt1 dis ortam ile iletisim halinde degildir. Kirik, deri ve onu ¢evreleyen kas
sistemi i¢inde kalmistir. Yumusak dokuda kontiizyon olsa bile deri saglamdir, yara veya
mukozal membran yoktur (Newton ve Nunamaker, 1985; Scott ve McLaughlin, 2006;
Piermattei ve ark., 2006).

2.8.2. Kingin Sekline Gore
2.8.2.1. Transversal (Enine) Kirik

Kemigin uzun eksenini, 30 dereceden fazla olmayacak sekilde kirik ¢izgisinin, dik bir
actyla kesmesine enine kirik denir (Sekil 2.9A). Kirik ¢izgisinin uzunlugu yaklasik
olarak kemigin c¢apma esittir. Genellikle diafizer kemik kiriklarinda gozlenir.
Transversal kiriklarin kirik ¢izgisi, priizlii, priizsiiz veya derin dislere sahip olabilir
(Newton ve Nunamaker, 1985; Aslanbey, 2002; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei
ve ark., 2006; Hayashi ve ark., 2019).
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A B C D E

Sekil 2.9. Kirigin sekline gore kiriklar A) Transversal kirik B) Kisa oblik kirik C) Uzun
oblik kirik D) Spiral kirik E) Aviilsiyon kirigi (Scott ve McLaughlin, 2006)

2.8.2.2. Oblik (Egik) Kink

Kemigin uzun eksenini, 30 dereceye esit veya daha biiylik bir agiyla kirik ¢izgisinin
kestigi kiriklara oblik kirik denir. Egik kirigin kenarlar1 genellikle piiriizsiizdiir, kortikal
kenarlar1 keskin degil diizdiir. Bu tiir kiriklar, iist iiste binen eksenel kompresyon ile
biikiilmeden kaynaklanir (Newton ve Nunamaker, 1985; Denny ve Butterworth, 2000;
Piermattei ve ark., 2006; Jones, 2016; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.2.3. Kisa Oblik Kirk

Kirik ¢izgisi ve kemigin uzun ekseni arasindaki ag1 45 dereceye esit veya daha kiiciiktiir
(Sekil 2.9B). Kirik ¢izgisinin uzunlugu kemigin ¢apmin iki katindan azdir (Denny ve
Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.2.4. Uzun Oblik Kirnk

Kirik ¢izgisi ve kemigin uzun ekseni arasindaki ag1 45 dereceden biiyiiktiir (Sekil 2.9C).
Kirik ¢izgisinin uzunlugu kemigin ¢apinim iki katindan fazladir (Scott ve McLaughlin,

2006; Hayashi ve ark., 2019).
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2.8.2.5. Spiral Kink

Kirik ¢izgisinin, kemigin diafiz hattinin etrafinda spirallenerek kivrildigi uzun egik bir
kiriktir (Sekil 2.9D). Burulma, biikiilme ve donme kuvvetlerinden kaynaklanir. Siklikla
yumusak doku hasar1 veya acik kirik ile seyreden, son derece keskin ve sivri kenarlara
sahip bir kiriktir (Newton ve Nunamaker, 1985; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei
ve ark., 2006; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.2.6. Longitudinal (Boyuna) Kirik

Kirik ¢izgisi, kemigin uzun eksenini takip ettigi kiriklara longitudinal kiriklar denir.

Genellikle temporal kemik kiriklarinda rastlanir.

2.8.2.7. Y veya T King1

Kemik kondillerindeki kirik ¢izgisinin sekli y veya t seklinde oldugundaki kiriklardir.

Genellikle, humerusun distal kondil kiriklarinda rastlanir (Jones, 2016).

2.8.2.8. Gomiilii (Impacted, Impaction) Kirik

Kortikal olan bir kemik parg¢asmin siingerimsi kemige dogru baski yaptigi, sikistirdigi
veya biribinin i¢ine girdigi kirik tipini ifade eder. Tipik olarak uzun kemiklerin
uclarinda meydana gelir (Newton ve Nunamaker, 1985; Denny ve Butterworth, 2000;
Scott ve McLaughlin, 2006; Jones, 2016). Kirik fragmentlerinden biri diger fragmentin
icine tamamen gomiilii halde ise bu tip kiriklara teleskopik kirik denir (Aslanbey, 2002).
GOmiilii  kiriklarda, kemik fragmentlerinin hizalanmas1 ve rediiksiyonu diizgiin
yapilmazsa, kemik kisalmasi meydana gelir (Newton ve Nunamaker, 1985; Denny ve

Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006; Jones, 2016).

2.8.2.9. Aviilsiyon (Kopma) Kiriklar

Kas, tendon veya ligamentin kemige tutundugu bolgede bulunan kemik parcasi kuvvetli
bir cekme sonucu kemigin geri kalanindan uzaklasir, bu tiir kiriklara aviilsiyon kiriklar1
denir (Sekil 2.9E). Genellikle, kas kasilmalari sonucu meydana gelir. Kirigin 6ne ¢iktigi
noktalar apofiz olarak adlandirilan kemik ¢ikintilaridir. Trokanter major, tuberositas

tibia, kalkaneus ve olekranon aviilsiyon kiriklarinin meydana geldigi bdlgelerdir

25



(Newton ve Nunamaker, 1985; Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin,
2006; Piermattei ve ark., 2006; Jones, 2016; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.3. Kingin Konumuna Gore
2.8.3.1. Diafizer Kirnk

Uzun kemiklerinin corpusunda meydana gelen kiriklara diafizer kirik denir. Diafiz
bolgesinin tiim kiriklari, diafiz hattiin esit {ice boliinmesiyle smiflandirilir. Diafizin
eksenel merkezinin yakminda meydana gelen kiriklara orta diafiz kiriklar,
proximalinde meydana gelen kiriklara proksimal diafiz kiriklari, distal kissmda meydan

gelen kiriklara distal diafiz kiriklar: ad1 verilir.

2.8.3.2. Metafizer Kirik

Uzun kemiklerin epifiz ile diafiz arasindaki bolgede olusan herhangi bir kiriga metafizer
kirik adi verilir. Metafiz kiriklarmin cogu siingerimsi kemik dokuda oldugu icin

genellikle hizla 1yilesir (Newton ve Nunamaker, 1985).

2.8.3.3. Epifizer Kiriklar

Kapal1 biiylime plaklarina sahip olgun hayvanlarda, uzun kemiklerin u¢ kismi olarak
bilinen epifiz bolgesinin kiriklarna denir. Proximal ve distal epifiz kiriklar1 olarak

smiflandirilir (Newton ve Nunamaker, 1985; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.3.4. Epifizer Plak Kiriklar

Geng hayvanlarda biiylime plagmin agik ve kikirdakl kaldigi siire boyunca biiylime
plagini igeren kiriklara denir. Kirilma, hipertrofik kikirdak hiicrelerinin bolgesinden
olusur (Newton ve Nunamaker, 1985; Scott ve McLaughlin, 2006). Biiyiime plag:
kiriklari, kirik hattinin seklini ve yerini dogru bir sekilde tanimlamak i¢in Salter-Harris
yontemine gore smiflandirilir (Sekil 2.10), (Newton ve Nunamaker, 1985; Johnson,
2013; Hayashi ve ark., 2019).
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Sekil 2.10. Salter-Harris kiriklarmin siniflandirmasi A) Salter-Harris tip 1 kirigi B)
Salter-Harris tip II kirig1 C) Salter-Harris tip II1 kirig1 D) Salter-Harris tip IV kirig1 E)
Salter-Harris tip V kirig1 F) Salter-Harris tip VI kirigi (Voss ve Montavon, 2009)

2.8.3.4.1. Salter-Harris Tip |

Yalnizca biiyiime plagmi igeren kirik tipidir. Bu tiir kiriklarda, epifiz ve metafiz

birbirinden ayrilmistir (Sekil 2.10A).

2.8.3.4.2. Salter-Harris Tip 1l

Biiylime plag1 ve metafiz hattin1 i¢ine alan kirik tipidir. Metafiz hattindaki kiigiik kirik
kemik parcas1 Thurston-Holland isareti olarak bilinir (Sekil 2.10B).

2.8.3.4.3. Salter-Harris Tip 111

Biiyiime plagi1 ve epifiz hattini iceren kirik tipidir, bu nedenle eklem kiriklaridir. Metafiz
boliimii kiriktan etkilenmez (Sekil 2.10C).

2.8.3.4.4. Salter-Harris Tip IV

Ayni1 anda epifizden, biiylime plagindan ve metafiz hattindan gecen eklem kiriklaridir.
Birkag kirik ¢izgisi goriilebilir (Sekil 2.10D).
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2.8.3.4.5. Salter-Harris Tip V

Radyografik olarak goriilemeyen, ancak biiylime plagi fonksiyonu durmasindan birkag
hafta sonra belirgin hale gelen biiyiime plaginin kompresyon kiriklaridir (Sekil 2.10D).
Simetrik biliylime plagi kapanmasina neden olabilirler (Newton ve Nunamaker, 1985;
Houlton ve Dunning, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Voss ve Montavon, 2009;
Johnson, 2013; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.3.4.6. Salter-Harris Tip VI

Biiyiime plagmin bir kismina verilen hasardan dolay: asimetrik kapanmasina neden olan
kismi kompresyon kiriklaridir (Sekil 2.10F). Kismi biiylime plagi kapanmalarini
tanimlamak i¢in kullanilir (Voss ve Montavon, 2009; Johnson, 2013; Hayashi ve ark.,

2019).

2.8.3.5. Kondiler Kiriklar

Eriskin hayvanlarda meydana gelen epifiz ve metafiz hattini i¢ine alan kiriklara kondiler
kirik denir. Kondiler kiriklar genellikle humerus veya femurun distal uclarinda ve
proksimal tibiada meydana gelir. Lateral ve medial kandiluslar arasinda enlemesine
meydana gelen kiriklara suprakondiler kirik denir. Iki kondilus arasinda meydana gelen
kiriklara interkondiler kirik denir. Bu kiriklar, “V”, “Y” veya “T” kiriklar1 olarak

smiflandirilabilir (Newton ve Nunamaker, 1985).

2.8.3.6. Artikiiler Kiriklar

Eklem kiriklar1 subkondral kemigin ve eklem kikirdagmin bir kirilmaya karigtigini
gosterir, eklem kikirdagi yiizeyi bozulur. Eklem kirigi, eklem ic¢i kirilma ile es
anlamlidir ve eklem icinde kirik anlamina gelir. Periartikiiler kirik terimi, eklemin
icinde degil yakinindaki bir kirig1 ifade etmek icin kullanilir. Bu terim, epifiz kirigi
olarak degistirilebilir. Eklem kirig1, ikincil dejeneratif eklem hastaligini 6nlemek i¢in
mitkemmel anatomik rediiksiyon ve fiksasyon gerektirir (Newton ve Nunamaker, 1985;
Unger ve ark., 1990).

2.8.3.6.1. Tam Eklem Kiriklar

Eklem kikirdak yiizeyi kirilir ve kirik hatt1 diafiz hattindan tamamen ayirilir.
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2.8.3.6.2. Partial Artikiiler Kiriklar

Eklem yiizeyinin sadece bir kismi etkilenir, kalan kisim hala diafize baghdir.

Unikondiler kiriklar en yaygin drnekleridir.

2.8.3.6.3. Ekstra Artikiiler Kiriklar

Eklem kikirdak yiizeyi kirik degildir, epifiz ve metafiz hattindaki kiriklar1 icerir. Kirik

intrakapsiiler olabilir. Bu tiir kiriklar, sadece gen¢ ve biiyliyen hayvanlarda goriiliir

(Newton ve Nunamaker, 1985; Unger ve ark., 1990).

2.8.4. Kirik Sidetine Gore

2.8.4.1. Tam Olmayan Kink

Kemigin yalnizca bir korteksini igeren kiriklardir (Sekil 2.11A). Kemik siirekliligini

kaybetmez ve kemigin bir kismi saglam kalir. Kemik korteksinin biikiilmesi nedeniyle,

kortekste dogrusal veya spiral yonde niifuz eden ince ¢atlaklar seklinde gézlenir. Ayrica

radius-ulna veya tibia-fibula kemiklerinin yalnizca bir kemiginin kiriklari1 tam olmayan

kiriklar olarak kabul edilir (Newton ve Nunamaker, 1985; Unger ve ark., 1990; Scott ve

McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Jones, 2016).

A B C

D

Sekil 2.11. Kirik Siddetine gore kiriklar A) Tam omayan kirtk B) Tam kirik C)

Pargalanmis kirik D) Segmental kirik (Scott ve McLaughlin, 2006)
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2.8.4.1.1. Catlak

Herhangi bir uzun veya diiz kemige dogrudan travma uygulandiginda catlaklar veya
yarik cizgileri ortaya ¢ikar. Catlaklar genellikle kemigin bir korteksinde olusur ve
saglam bir periost ile Ortiiliidiir. Kemikler, tekli veya c¢oklu catlak ¢izgilerine sahip
olabilirler. Enine, egik, spiral, uzunlamasina veya merkezi bir noktadan yayilacak
sekilde catlak go6zlenebilir. Catlak kiriklar1 yalnizca tek bir kortekste meydana
geldiginden ve tam olmayan bir kirik oldugundan, kirik kemik normal seklini

korumalidir (Newton ve Nunamaker, 1985).

2.8.4.1.2. Yas Agac (Greenstick) Kirigi

Periosteumun biiyiik 6l¢ciide saglam veya tamamen saglam oldugu ve kemik korteksinin
bir kisminin kirildig1 tam olmayan kiriklara yas aga¢ kirigi denir. Biikme kuvvetinin
karsisindaki taraf tamamen kirilirken kuvvetin altindaki taraf kirilmadan saglam kalir.
Genellikle geng ve biiylime ¢agindaki hayvanlarda rastlanir (Newton ve Nunamaker,
1985; Jones, 2016; Hayashi ve ark., 2019).

2.8.4.1.3. Cokme (Depression) Kirigi

Depresyon kiriklari, ¢oklu catlak kirik ¢izgilerinin kesistigi alanlar1 temsil eder. Yeterli
kuvvet uygulandiginda, tiim alan kuvvet yoniinden baski altinda kalr ve kemikte
cokmeler meyadana gelir (Newton ve Nunamaker, 1985). Bu kiriklara genellikle
kafatasi, maksillada veya kafatasinin frontal kemik bolgelerinde rastlanir (Newton ve

Nunamaker, 1985; Denny ve Butterworth, 2000).

2.8.4.1.4. Basin¢ (Compression) Kirigi

Basing kiriklari, bir darbe sonucu siingerimsi kemigin ¢oktiigii ve kendi iizerine sikistigi
bir kirik tipidir. Genellikle vertebral govdede veya subkondral kemigi igeren siingerimsi
kemiklerde travmanin ardindan meydana gelir. Bu kiriklar stabildir ve yerinde iyilesir

(Newton ve Nunamaker, 1985; Denny ve Butterworth, 2000; Jones, 2016).

2.8.4.2. Tam Kink

Kemik korteksinin tamamen birbirinden ayrilmasiyla, kemik siirekliliginin bozulmasna

tam kirik denir (Sekil 2.11B). Tam kiriklar, tam olmayan kiriklara gore ¢ok daha
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yaygindir (Newton ve Nunamaker, 1985; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve
ark., 2006; Jones, 2016).

2.8.5. Cok Parcah Kiriklar

Tek bir kemikte bir veya daha fazla kirik kemik fragmenti iceren kirik tipidir. Kirik
pargalar1 birbirinden tamamen ayrilmistir ( Unger ve ark., 1990; Piermattei ve ark.,
2006).

2.8.5.1. Parcalanmis (Comminuted) Kiriklar

Pargalanmis kiriklar, kirik hattinda birden fazla kirik pargasmi igerir (Sekil 2.11C).
Parcalanmis kirig1 olusturan kirik ¢izgileri enine, egik ve spiral olabilir. Genellikle
trafik kazalarimda gorildigli gibi yiliksek enerjili travmalardan kaynaklanir ve
hayvanlarda yaygin goriilen bir kirik tipidir. Parcalanmis kiriklarin onarimi zordur
¢linkii dogal dayaniliklar1 yoktur (Newton ve Nunamaker, 1985; Scott ve McLaughlin,
2006).

2.8.5.2. Segmental Kiriklar

Ayni1 uzun kemikte ii¢ veya daha fazla kirik parcasi bulunan kiriklara segmental kirik
denir (Sekil 2.11D). Parcali kiriklarin aksine kirik hatlar1 arasinda bir baglanti
bulunmaz (Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark.,
2006; Jones, 2016).

2.8.5.3. Multiple Kiriklar

Ayni kemigin farkli seviyelerinde birden fazla kirik varlig1 veya hastada birden fazla

kemigin kirildig1 kiriklara, multiple kirik denir (Unger ve ark., 1990; Jones, 2016).

2.9. KIRIK IYILESMESI

Kirik iyilesmesi, orijinal kemik biitlinliiglinlin rejenerasyonu olarak tanimlanir, primer
ve skunder kirik iyilesmesi olmak iizere ikiye ayrilir. Kirik iyilesmesi, yumusak doku
iyilesmesi ile pek ¢ok benzerligi paylasir ve her iki iyilesmede yeni doku olusumu
gozlenir. Ancak yumusak dokular lifli fibroz bir yara hatti olusturur. Kemikler ise,
yapisal ve islevsel olarak kemik rejenerasyonu geceklestirir. Rejenerasyon dokusu skar
dokusu yerine kemik olusturur (McKibbin, 1978; Perren, 1998; Marsell ve Einhorn,
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2011; Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018). Kemik iyilesmesinin hiz1 ve kalitesi,
biiyiikk oOlciide kirik bolgesinin vaskiilarizasyonuna, kirigin yerine, yumusak doku
hasarina, kirigin cerrahi ile tedavi edilip edilmedigine, kirigin rediiksiyonuna ve
stabilizasyonuna baglidir (Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Voss ve
Montavon, 2009; Johnson, 2013; Moreno ve ark., 2018; Hayashi ve ark., 2019). Kirik
iyilesmesi, yeterli biyolojik aktivite olmadan ilerleyemez, bu nedenle yasayan
pluripotent hiicreler (tlim bir canliy1 olusturabilme yetenegine sahip olan heniiz
farklilasmamis hiicreler) yerel olarak mevcut olmalidir. Bu hiicreler beslenme ve
hiicresel destek i¢in bir kan kaynagma ihtiya¢ duyarlar. Biyolojik biitiinliik g6z Oniine
alindiginda, bir kirig1 ¢evreleyen hiicreler pluripotent yapidadir ve kemik olusumunda

gorevlidirler (Perren, 1998).

2.9.1. Primer (Direct) Kemik Iyilesmesi

Birincil osteonal rekonstriiksiyon olarak da adlandirilan primer kemik iyilesmesi,
kirigin tam anatomik rediiksiyonu ve rijit fiksasyonu ile kirigin mutlak stabilizasyonu
saglandiginda meydana gelir (Moreno ve ark., 2018). Iki kemik parcasi arasinda kallus
olusumu meydana gelmez, dogrudan osteonal proliferasyon ile kirik hatti1 dogrudan
lamellar kemik ile doldurulur (Griffon, 2005). Bu, kirik bolgesindeki osteoblastlarin ve
mezenkimal kdkenli osteoblast onciillerinin dogrudan mineralize osteoid salgilayarak
Haversiyan sistemi olusturdugu iyilesme seklidir (Johnson, 2013; Moreno ve ark., 2018;
Hayashi ve ark., 2019). Kirik fragmentlerinin uglarindaki bolgede kirik hattini1 gegen
yeni osteonlar olusur ve yeni kemik meydana gelmeye baslar. Bu kemik dolu tiineller,
kirik hatt1 boyunca olustugundan, parcalar yavas yavas birbirine yeniden baglanarak
yeni kemik meydana getirir (Denny ve Butterworth, 2000). Primer kirik iyilesmesinin
avantaji, kirik fragmentleri son derece stabil oldugu i¢in kemik bir biitiin olarak normal
fonksiyonuna doner. Dezavantaji ise kemigin yeniden sekillenme siiresi uzun
stirmektedir. Hatta iyilesmenin erken asamalarinda kemik birlesmesi osteoklast
aktivitesi nedeniyle zayiflama egilimindedir (Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve
McLaughlin, 2006; Johnson, 2013; Hayashi ve ark., 2019). Tiire bagh olarak primer
kirik iyilesmesinde, tam iyilesme saglanmasi genellikle birka¢ aydan birkag¢ yila kadar

stirebilir (Marsell ve Einhorn, 2011).
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Primer kirik iyilesmesinde kirik hatlar1 arasinda mikro bosluklar yer almaktadir. Bu
nedenle, primer kemik iyilesmesi temasli ve aralikli iyilesmesinin bir kombinasyonu

yoluyla gergeklesir (Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018).

2.9.1.1.Temash (Contact) Kirik Tyilesmesi

Kemik uglar1 arasindaki mesafenin 0,01lmm (milimetre)'den az oldugu (yani, 10um
(mikrometre), tipik bir hiicre ¢ekirdeginin boyutundan biraz daha biiylik bir mesafe) ve
parcalar arasi1 gerilmenin fonksiyonel olarak ortadan kaldmrildigr (<%2 gerilme)
kiriklarda, temasl osteonal iyilesme meydana gelir. Haversian sisteminin yeniden
sekillenmesi, dogrudan kirik yiizeyleri boyunca meydana gelir ve kirig1 uzunlamasma
bir sekilde osteonlarla yavasga kopriiler. Yeni olusan katmanli kemik bu nedenle
kemigin uzun eksenine paraleldir. Kopriileme osteonlar1 daha sonra dogrudan lameller
kemige yeniden sekillenerek olgunlasir ve periosteal kallus olusmadan kirik iyilesmesi
meydana gelir (Griffon, 2005; Marsell ve Einhorn, 2011; Houlton, 2016; Moreno ve
ark., 2018). Islem, kirik bolgesine en yakmn osteon uglarmda “kesici konilerin”
olusturulmasiyla baglatilir. Osteoklastlar kesme konisinin 6n ucuna hizalanirken,
osteoblastlar ise arka kismina yerlesir. Osteoklastlar, her bir kesme konisinin tepesinde
bir mizrak ucu olusturur ve yollarindaki 61i kemigi kaldirarak kirik boyunca ilerler. Her
kesme konisi kirig1 gegerken, kesme konisinin kuyruk ucundaki organize bir osteoblast
grubu yeni kemigi biriktirir. Boylece ayni anda kemik erimesi ve olusumu meydana
gelir. Bu kesme konileri, 50-100um/giin hizinda bir par¢adan digerine kirik bolgesinde
ilerler. Bu nedenle, temas iyilesmesi yavas ilerler. Haversian yeniden sekillenmesi
kortikal kemikte normal bir siire¢ oldugundan, dogrudan kemik iyilesmesinin ne zaman

tamamlandigindan emin olmak zordur (Griffon, 2005; Houlton, 2016; Moreno ve ark.,

2018).

2.9.1.2. Arahkh (Gap) Kirik iyilesmesi

Aralikli iyilesme, kemik birlesiminde temasl iyilesmeden farklidir ve Haversian
yeniden sekillenme ayni anda meydana gelmez. Aralikli iyilesme tipik olarak
800um'den Imm'ye kadar olan bosluklarda ve %?2'den daha az gerilme kosullarinda
meydana gelir. Kirik bolgesinde dogrudan intramembrandz kemik olusumu gdzlenir,

ancak yeni olusan lameller kemik uzun eksene dik olarak yonlendirildiginden ikincil
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osteonal rekonstriiksiyona tabi tutulur (Griffon, 2005; Marsell ve Einhorn, 2011;
Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018).

Kiiciik bosluk baslangigta bir fibrin matriksi ve anjiyogenez yoluyla gelisen vaskiiler
graniilasyon dokusu ile doldurulur. Gegici yara matriksi, kolajen tip I, tip III ve kemik
olusumu ile baglantili diger hiicre dis1 matriks bilesenleri ile hizla yeniden sekillenir.
Birincil kemik yapis1 daha sonra kademeli olarak osteoblastlara farklilasan ve boslugun
her ylizeyinde lamelli kemik {ireten osteoprogenitdr hiicreleri tasiyan uzunlamasina
revaskiilarize osteonlarla degistirilir (Marsell ve Einhorn, 2011; Houlton, 2016; Moreno
ve ark., 2018). Haftalar i¢inde, lameller kemik, intramembrandz ossifikasyonu taklit
eden bir siirecle boslugu doldurur. Ancak, fragment uglar1 lamelli kemik ile birlesmis
olsa da, kemik uzun eksene dik yonlendiginden ve bitisik saglam kortekse zayif bir
sekilde baglandigindan bu alan mekanik olarak zayif kalir. Bu nedenle 3 ila 8 hafta
icinde kesme konileri sekilenmeye baslar. Bu kesme konileri, kirik araligi i¢indeki yeni
osteonlardan ve saglam kemikten kaynaklanan osteonlardan olusur. Kesme konileri
daha sonra, kirigin her bir ucuyla dikey olarak yonlendirilmis lamelli kemigi
birlestirmek icin kirig1 gecer. Zamanla, dikey lameller kemigi uzunlamasina
yonlendirilmis lameller kemige doniistiirmek i¢in yeniden sekillenme meydana gelir. Bu
islem nihayetinde kemigin yapisini ve mekanik 6zelliklerini eski haline getirir (Griffon,

2005; Marsell ve Einhorn, 2011; Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018).

2.9.2. Sekunder (Indirect) Kirik Iyilesmesi

Anatomik olarak yeniden yapilandirilmayan ve rijit i¢ fiksasyonla stabilize edilmeyen
kiriklar, sekunder kemik iyilesmesi olarak bilinen organize bir siirecle iyilesir ve buna
dolayli kemik iyilesmesi de denir. Sekunder kirik iyilesmesi, genellikle 3 faz agamasi ile
meydana gelir (Sekil 2.12). Tipik olarak, kirik uglar1 arasinda bazi mikro hareketler
mevcut oldugunda ortaya c¢ikar. Bu durum, genellikle intramediiller ¢ivileme ve
eksternal fiksasyon tekniklerinden sonra meydana gelir. Sekunder kemik iyilesmesi ayn1
zamanda kiriklarin dogada cerrahi miidahale olmaksizmn iyilegsme mekanizmasidir. Hem
intramembranéz hem de endokondral kemik iyilesmesi, dolayli kirik iyilesmesi
modelinde olusur. Kemik olusumundan once fibr6z bag dokusu ve kikirdak kallus

olusumu ile karakterizedir. Kikirdak kalluslar, kopriileme kallus, mediiller kallus,
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interkortikal kallus ve periosteal kallus olarak olusurlar (Griffon, 2005; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Marsell ve Einhorn, 2011; Oryan ve ark.,
2015; Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018). Sekunder kemik iyilesmesi pargalar arasi
gerilimi ilk 48 saatte azaltma islevi goriir. Kirik bolgesindeki osteoklastlar, kirigin
kenarlarindaki 6lii kemigi ¢ikarir ve bu da kirik araliginin genislemesine neden olur.
Kirik araligmnin genislemesi, iyilesmenin ilk birka¢ haftasinda radyografik olarak
belirlenebilir. Kirik boslugundaki 6lii kemigin yeniden emilmesi, parcalar arasi
mesafeyi arttirir ve graniilasyon dokusunun kirilma araligi i¢inde olusturabilecegi ve
hayatta kalabilecegi yeterli bir seviyeye diistiriir (Scott ve McLaughlin, 2006; Johnson,
2013; Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018; Hayashi ve ark., 2019).

 Kink Bolgesinde
‘i Kompakt Kemik

Sert Kallus
\ Kompakt Kemik B Defmarlan.nm
Yenilenmesi ‘
@ Bir Kink Hematomu Olugur @ Fibrokartilaj (yumusak) Kallus @ Sert (Kemikli) Bir Kallus @ Kemik Yeniden
Formlari Olugur Sekillendirilir

Sekil 2.12. Kirik kemigin onarim asamalar1 (Anthony, 2016)

Bir kirik olustugunda, kan damarlarimin yirtilmasiyla kirik boslugunda once kanama
olusur ve pihtilasarak kirik hematomu meydana gelir. Endosteum, periosteum ve
cevreleyen yumusak dokulardan kaynaklanan pluripotent mezenkimal hiicreler
indiiklenir ve daha sonra fibroblastlara, kondroblastlara ve osteoblastlara farklilasir. Bu
hiicreler sirasiyla fibr6z doku, kikirdak ve dokuma kemik iiretir. Kilcal damarlarin
biiyiimesi, onarim siirecinin siirdiiriilmesinde kritik Oneme sahiptir. Mezenkimal
hiicreler ve kilcal damarlarin kombinasyonu, graniilasyon dokusu olarak adlandirilir.
Stabiliteyi saglayan ilk doku, 3-4 giin i¢inde olusan graniilasyon dokusudur.

Graniilasyon dokusu oOnce kirik fragmentlerin ¢evresinde ve daha sonra kirik
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fragmentlerinin arasinda olusur (Perren, 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Moreno ve ark., 2018). Graniilasyon
dokusu olgunlastikca giderek daha sert olan bag dokusu tiplerini ve kirik kallusunu
olusturmaya baslar. Kallus olustukca, kirik bdlgesinden radyal olarak uzaga uzanir.
Captaki bu artis, biikiilmeye kars1 direnme yetenegini arttirarak, yerel gerilme ortaminin
azalmasina izin verir. Azalan gerginlikle birlikte, fibr6z dokudan fibrokartilaja ve
kikirdaga ilerleyerek giderek daha sert bag dokusu tiirleri olusmaya baglar. Gerilim
giderek azaldik¢a, kikirdak endokondral ossifikasyona ugrar ve sonunda dokuma kemik
meydana gelir. Sonug olarak graniilasyon dokusu, lifli bag dokusuna, fibr6z dokuya,
kikirdaga, mineralize kikirdaga, dokuma kemige, lamelli kemige ve son olarak da
kortikal kemige doniisiir. Boylece, kirik araligindaki dokunun giderek daha sert ve daha
gicli bir doku ile yer degistirmesi meydana gelir (Scott ve McLaughlin, 2006;
Piermattei ve ark., 2006; Moreno ve ark., 2018).

Sekunder kirik iyilesmesinde, ideal stabilizasyon kosullar1 ve yeterli oksijen miktari
varligl, mezenkimal hiicreleri osteoblast haline doniistiiriir ve hizla dokunmus kemik
iiretilir. Osteoblastlarin hayatta kalamayacagi daha az ideal stabilite ve daha az oksijen
miktarinda, mezenkimal hiicreler kondroblastlara farklilasarak, endokondral
ossifikasyon islemiyle mineralize olan ve kemige doniisen hiyalin kikirdak iiretir. Doku
gerilim altindayken mezenkimal hiicreler fibr6z doku iireten fibroblastlara farklilasir.
Bu istenmeyen bir durumdur. Ciinkii bu tiir doku, stabiliteyi arttirmaz ve daha uygun
hiicre tiplerinin istilasma izin vermez. Ayrica, minerallesme ve daha stabil hale gelme
kabiliyetine sahip degildir. Bu nedenle, bir kirik boslugu i¢indeki lifli doku iiretimi,
kemik iyilesmesine katki saglamaktan ziyade, kemik iyilesmesine engel olur (Denny ve

Butterworth, 2000).

2.9.2.1. inflamasyon Fazi

Inflamatuar faz, kemigin ve ¢evresindeki yumusak dokularmn hasarindan hemen sonra
baslar ve kikirdak veya kemik olusumu baglayana kadar devam eder (Griffon, 2005;
Houlton, 2016). Bu asama, kiriga neden olan kuvvet miktarina bagh olarak 3-4 giin ve
daha uzun siirebilir. Klinik olarak, inflamasyon evresinin sonu agr1 ve sislikte azalma ile

sonuglanir. Travma meydana geldiginde, kemigin devamliligi ve vaskiiler kaynagi
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bozulur. Kan akisinin travmatik kesintisi, histolojik olarak bos lakuna varligiyla
karakterize edilen kemik iskemik nekrozuna yol agar. Hasarli damarlarin kasilmasi, kan
kaybini en aza indirse de, kanm bir kism1 damar disina ¢ikar. Kirik bolgesinde fibrin
acisindan zengin bir piht1 olusturur ve kendiliginden kirik iyilegsmesini baslatmis olur.
P1ht1 icerisindeki fibrin, kirtk bolgesindeki ilk destekleyici dokudur, kan damarlarinin
ve mezenkimal hiicrelerin istila etmesi i¢in gerekli yapiyr saglar. Daha sonra, hem
periferik hem de intramediiller kandan, trombositler ve kemik iligi hiicrelerinden, kirik
hematomu olusur. Trombositler, muhtemelen travmatize olmus bir bolgede mitojenik
faktorlerin ilk kaynagidir. Pihtilagsma faktorleri yanisira, kemik iiretimini uyaran
trombosit kaynakli biiylime faktorii (PDGF), temel fibroblast biiylime faktorii (bFGF /
FGF-2) ve doniistiiriicii bliylime faktori-p1 (TGF-f1) salinmaya baglar. Bu da periost,
kas ve yumusak doku i¢indeki mezenkimal kok hiicreler gibi progenitor hiicreleri aktive
eder. Kimyasal aracilar, mezenkimal hiicrelerin mitozunu, farklilagmasmi ve ayrica
anjiyogenezini uyarir. Kirik hematomunda vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii
(VEGF), prostaglandin E1 ve E2 gibi inflamatuar aracilar anjiyogenezin uyarilmasina
aracilik eder. Hasarli bolgede biriken eksiidatta bulunan Interlokin-1 ve interlokin-6 gibi
sitokinler bu etkiyi tamamlar. Bu faktorlerin verilmesi, nétrofillerin ardindan
makrofajlarin ve diger inflamatuar hiicrelerin hematom ic¢ine go¢ etmesine neden olur.
Makrofajlar, endotelyal hiicreler, fibroblastlar ve mezenkimal kok hiicreler gegici yap1
iskeletini olusturur. Bu inflamatuar hiicreler, nekrotik materyalin fagositozunu bagslatir,
daha fazla sitokin ve biiylime faktorleri salinmasina neden olur. Bu da anjiyogenez ve
kemik olusumunu uyarir (McKibbin, 1978; Griffon, 2005; Marsell ve Einhorn, 2011;
Johnson, 2013; Houlton, 2016), (Moreno ve ark., 2018; Hayashi ve ark., 2019).
Sekunder kemik iyilesmesinin inflamatuar fazinin sonucu, kortekste, mediiller boslukta,
periosteumda ve yumusak dokularda olusan hiicre, matriks ve biiyiime faktorii agisindan
zengin gegici yapi iskeletidir. Bu yapi iskeleti daha sonra dis kallus olarak adlandirilan

onarici bir graniilom olusturmak icin graniilasyon dokusuna yeniden modellenir

(Moreno ve ark., 2018).
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2.9.2.2. Onarim (Repair) Asamasi
2.9.2.2.1. Yumusak Kallus Olusumu (Kondrogenezis)

Inflamatuar asamada uyarilan ve duyarh hale gelen hiicreler yeni damarlar, fibroblastlar,
hiicre i¢i yapilar ve destekleyici hiicreler liretmeye baslar. Dolayistyla primer hematom
olusumunu takiben, fibrinden zengin bir graniilasyon dokusu olusur ve anjiyogenez
devam eder. Saglam ve olgun bir graniilasyon dokusu goriiniimii, inflamasyon evresinin
sonunu ve yumusak kallus olusumunun baslangicini gosterir. Graniilasyon dokusu,
endotelyal hiicreler, fibroblastlar, 16kositler ve esas olarak fibrinden olusan gecici hiicre
dis1 matriksten olusur (Griffon, 2005; Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018).
Grantilasyon dokusu fibrovaskiiler dokuya ve ardindan fibrokartilaja gecis yapar. Bu
doku i¢inde, kirik uclar1 arasinda ve periosteal bolgelerin disinda endokondral olusum
meydana gelir. Mezenkimal kok hiicre popiilasyonu kondrositlere farklilasir. Olusan
kondrositler, sikistirmaya kars1 koyabilen, fibroz dokuya benzeyen yumusak bir kallus
olusturur. Kirik bolgesini ¢evreleyen periost, kondrojenik doniisiime ugramadan Once
kalinlasir, boylece ekstraossedz damarlar tarafindan tamamen vaskiilarize edilmis bir dis
kallus tiretir. D1s kallusun kikirdak bolgesi "yumusak kallus" olarak adlandirilir ve kirigi
kopriiler (McKibbin, 1978; Griffon, 2005; Marsell ve Einhorn, 2011; Houlton, 2016;
Moreno ve ark., 2018). Hayvan modellerinde (sican, tavsan, fare), yumusak kallus

olusumu zirvesi, travmadan 7-10 giin sonra meydana geldigi belirtilmistir (Marsell ve

Einhorn, 2011; Li ve ark., 2019).

2.9.2.2.2. Sert Kallus Olusumu (Endokondral Ossifikasyon)

Kirigm sertligini artirmaya devam etmek igin, yumusak kallus igindeki kondrositler
hipertrofiye ugrar ve bitisik hiicre dis1 matriksi mineralize etmeye baslar. Hiicre dis1
matriks, mineralizasyonunun ortaya ¢ikisi, bu fazin baslangicini gosterir. ilk asama,
kondrosit uzamasi ve hipertrofisini igerir. Kondrositler mineralize kiimelerin olusumunu
baslatir ve kontrol eder (Griffon, 2005; Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018).
Anaerobik metabolizmanin yarattig1 hipoksik ortamda salman kalsiyum igeren
graniilleri biriktirirler. Mineralize kikirdak, fibrokartilaj periferindeki istilac1 vaskiiler
aglara bitisik olarak ilerleyen osteoklastlarm ve osteoblastlarn hayatta kalmasini

saglamak icin kabul edilebilir seviyede yapisal sertlik saglar. Osteoklastlar mineralize
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fibrokartilaji giderir ve osteoblastlar, dokuma kemigi olusturmak icin osteoid birakir.
Yumusak kallusun yerini sert kallusun aldigz siireg, yeni olusan dokuma kemik ile kirik
bolgesinin tamamen kdopriilenmesine kadar devam eder. Mineralizasyon, kirik
uclarindan, sahanin merkezine dogru ilerler ve sonunda kalsifiye fibrokartilaj,
endokondral kemiklesme ile Oriilmiis kemik haline gelir (McKibbin, 1978; Griffon,
2005; Houlton, 2016; Moreno ve ark., 2018). Hayvan modellerinde genellikle 14. giinde
sert kallus olusum zirvesine ulastig1 belirtilmistir (Marsell ve Einhorn, 2011; Li ve ark.,
2019). Onarmm asamasinin sonunda, kirik kemik, diisiik etkili egzersize izin verecek
kadar yeterli giic ve sertlige kavusmustur (Griffon, 2005). Radyografik olarak onarim
asamasini tamamlamis bir kemigin capt normalden daha biiyliktiir ve genellikle

sekilsizdir (Li ve ark., 2019).

2.9.2.3. Yeniden Modelleme (Remodeling) Asamasi

Onarim asamasmim sonunda kemik birlesmesi saglansa da, iyilesme tam olmaktan
uzaktir. Sert kallus, biyomekanik stabilite saglayan rijit bir yapt olmasma ragmen,
normal kemigin biyomekanik o6zelliklerini tagimaz. Bununla birlikte, dokuma kemik
yapisal olarak birincil kemikten daha zayiftir. Bu nedenle, sekunder kemik
lyilesmesinin son asamasinda, Oriilmiis dokuma kemigi, lamelli kemige doniistiirmek
icin yeniden sekillenme meydana gelir. Remodelling ile dokuma kemik yerini, kortikal
kemik alrr ve mediiller bosluk yeniden olusturulur. Yeniden modelleme islemi,
osteoklastlar tarafindan sert kallus rezorpsiyonu ve osteoblastlar tarafindan lamellar
kemik birikimi dengesi ile gerceklestirilir (Marsell ve Einhorn, 2011; Houlton, 2016;
Moreno ve ark., 2018; Li ve ark., 2019). Osteoklastlar, 6lii kemikte bir kan damarmin
takip ettigi bir tiinel agarak, yeni lamelli kemigi {ireten osteoblastlar1 bolgeye getirir.
Boylelikle, merkezi Haversian kanali ile ¢cevrelenmis esmerkezli kemik katmanlarindan
olusan bir yap1 olan osteon olusur. Kemik yeniden sekillenmesi, viicutta siirekli olarak
meydana gelen bir siiregtir ve sekunder kemik iyilesmesinin son asamasidir. Hayvan ve
insan modellerinde siire¢ 3-4 hafta gibi erken bir zamanda baslatilsa da, tamamen
yenilenmis bir kemik yapisina ulagmak i¢in yeniden sekillenmenin tamamlanmasi yillar
alabilir (McKibbin, 1978; Marsell ve Einhorn, 2011; Moreno ve ark., 2018; Li ve ark.,
2019).
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2.10. KIRIK IYILESMESININ KOMPLIKASYONLARI
2.10.1. Gecikmis Kaynama (Delayed Union)

Kirik iyilesme siiresinin uzamasina veya beklenen zaman araliginda kirik kemigin
iyilesmemesine gecikmis kaynama denir. Kirigin iyilesme siiresi, hangi kemigin
kirildigma, bolgeye, hastanin yasina ve kirigi stabilize etmek i¢in kullanilan yontem
veya yontemlere gore degisir. lyilesme siiresi degerlendirilirken mevcut tiim biyolojik
ve mekanik faktorler dikkate alinmalidir. Geng hayvanlardaki kiriklarin 2-6 hafta icinde
iyilesmesi beklenebilir. Yetigkin hayvanlardaki kiriklar genellikle 1-2,5 ay i¢inde
tyilesir. Ancak agir parcalanmis kiriklarda, ¢ok fazla yumusak doku Ortiistiniin olmadig:
durumlarda ve yash hastalarda daha uzun iyilesme siireleri normal kabul edilebilir
(Sumner-Smith, 1991; Voss ve Montavon, 2009; Harwood ve Ferguson, 2015).
Beklenenden daha yavas iyilesen kiriklarda, 3 haftalik ardisik periyotlarla radyografik
inceleme ile kemik aktivitesi belirtileri gozlenir. Genellikle 12 hafta sonunda kemik
yilesmesinin gerceklesecegine dair giiven saglayan ve kirik hatlarmi kopriileyen
radyografik kanitin gozlenmesi beklenir. Radyografik incelemede kirik c¢izgisi
belirgindir. Kirik uglar1 arasinda tiiylii veya yiinli bir goriinim vardir ve kemik
uclarinda skleroz yoktur. Osteojenik aktivitenin kaniti kallus veya kirik uclarmin
yeniden sekillenmesi gibi iyilesme siirecine iliskin devam eden kanitlar gézlenebilir.
Ancak bu minimumdur, kirik hattini kdpriilemez ve psddoartroz (yapay eklem kapsiilii
olusturan atrofik, cansiz kemik uglar1) sekillenebilir. Sonug¢ olarak gecikmis kaynama,
kirik iyilesmesinin sonucunun belirsiz kaldigi bir durumdur. Muhtemelen miidahale
olmadan iyilesme potansiyeli diisiik, agrisiz bir kirik gézlenir (Sumner-Smith, 1991;
Robins, 1998; Rovesti, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006;
Voss ve Montavon, 2009; Johnson, 2013; Harwood ve Ferguson, 2015; Hammond,
2016; Kraus ve Bayer, 2018; Schlundt ve ark., 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.10.2. Kaynamama (Non-Union)

Kirik iyilesmesinin durmasina ve kirik kemigin osteosenteze dogru ilerlememesine,
kaynamama denir. Her kaynamama erken sathasinda, gecikmis kaynama olarak
tanimlanir. Kirik uclar1 birlesmeden kirik iyilesme siirecinin durduguna dair kanit

oldugunda kaynamama teshisi konulabilir (Sumner-Smith, 1991; Robins, 1998;
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Hammond, 2016; Schlundt ve ark., 2018). Ardisik radyografik caligmalarda kirik
iyilesmesinde ilerleme olmamasi endiseleri artirsa da, kaynamamanin kirig: takip eden
en az 12 haftaya kadar gilivenle teshis edilebilmesi pek olasi degildir. Kaynamamay1
diisiindiiren diger radyografik degisiklikler, mediiller boslugun kapanmasiyla birlikte
diiz yuvarlak kirik uclarini igerebilir. Kirigm kaynamamasinin nedeni, yetersiz mekanik
ortamin, yetersiz biyolojik ortamin varlig1 veya her ikisinin bozulmus olmasidir. Kirigin
kaynamamasi genellikle, yetersiz veya asir1 sert kirik fiksasyonu, yumusak dokularin
kirik boslugu arasina girmesi, asir1 yumusak doku hasari, yetersiz kan beslenmesi gibi
faktorler sonucu olusur. Kaynamama, kemik iyilesmesine elverisli bir ortam yaratmak
icin cerrahi miidahaleye ihtiya¢ duyulan bir kirik onarim siireci gerektirir. Kaynamama
vakalarinda tedavi genellikle kirik stabilizasyonunun optimizasyonunu igerir. Kemik
parcalarinin asir1 hareketi, iyilesmenin durmasma yol acacaktir. Ancak, ¢ok sert bir
fiksasyon da iyilesmeyi olumsuz etkileyecektir. Kemik olusturmak ve bir kirigi
onarmak i¢in mekanik uyarim eksik olacak ve dolayisyla kemik olusturma siireci sona
erecektir (Sumner-Smith, 1991; Robins, 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti,
2005; Piermattei ve ark., 2006; Johnson, 2013; Hammond, 2016; Kraus ve Bayer, 2018;
Schlundt ve ark., 2018; Hayashi ve ark., 2019).

Kaynamama, biyolojik olarak aktif (canli) ve biyolojik olarak inaktif (cansiz) olmak
tizere iki alt gruba ayrilir. Bu iki grup, kaynamama nedenlerine ve radyografik
goriiniimlerine gore daha da alt gruplara ayrilir (Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti,

2005).

2.10.2.1. Biyolojik Olarak Aktif (Viable, Canli) Kaynamama

Kirigin biyolojik ortami yeterliyse ve iyilesme yanit1 ortaya c¢ikarsa, kemigin
kaynamamasi canli olarak siniflandirilir. Bu durumlarda, kaynamama en yaygin olarak
kirik bolgesinde yeterli rediiksiyon ve stabilite saglanamamasindan kaynaklanir. Kirik
hattindaki asir1 hareket veya yeterli mekanik ortamin bulunmamasi, kemik kaynamasini
onler. Biyolojik olarak uygun kaynamama, degisken miktarda kallus igerir. Ancak bu
kallus, kirik boslugunu doldurmada basarisiz olur ve kirik araliginin kdpriilenmesini
onler. Mineralize edilmemis fibrokartilaj ile iyi vaskiilarize bir kallus, kirik uglar1

arasindaki ana dokudur. Nadir durumlarda, kemik parcalarinin uclari sinovyum ile
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kaplanabilir ve bu da bir psddoartroz olusumuna yol agabilir. Bu kaynamama bigimi,
cansiz tipten ¢ok daha iyi bir prognoza sahiptir ve genellikle, kirik fragmenti
stabilizasyonuna iyi yanit verir. Canli kemik kaynamamalari, mevcut kallus miktarma
bagli olarak hipertrofik, hafif hipertrofik veya oligotrofik olarak 3 grupta smiflandirilir
(Sumner-Smith, 1991; Robins, 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti, 2005;
Piermattei ve ark., 2006; Johnson, 2013; Hammond, 2016; Kraus ve Bayer, 2018;
Hayashi ve ark., 2019).

2.10.2.1.1. Hipertrofik Kallus (Fil Ayagi Kallusu)

Kirik  bolgesindeki  hareket nedeniyle kemiklesmemis, biiyilkk miktarlarda,
kopriilenmeyen vaskiilarize kallus vardir. Bu yanit genellikle yetersiz stabilizasyon ve
ekstremiteye erken yiik binme ile iliskilidir. Tipik olarak rotasyonel olarak stabil
olmayan bir kirikta, kirik boslugunu doldurmada basarisizlik vardir. Bu tip, en yaygin
olarak intramediiller ¢ivi ile tedavi edilen basit (enine veya kisa egik) humerus veya
femur kiriklarinda goriiliir (Sumner-Smith, 1991; Robins, 1998; Denny ve Butterworth,
2000; Rovesti, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Johnson,
2013; Hammond, 2016; Kraus ve Bayer, 2018; Schlundt ve ark., 2018; Hayashi ve ark.,
2019).

2.10.2.1.2. Az Hipertrofik (Atin Toynagi) Kallus

Kallus mevcuttur, ancak hipertrofik kaynamama kirig1 kadar belirgin degildir. Bu tiir
kaynamama, dar bir kallus ile karakterize edilir ve onceki tipin bir varyasyonudur.

Genellikle, plak ve vidalarla yetersiz fiksasyonu takiben kirik bolgesinde devam eden

hafif hareket ile iliskilidir.

2.10.2.1.3. Oligotrofik Kallus

Bu kaynamama tiiriinde, hicbir kallus kanit1 yoktur veya ¢ok smirlidir. Fibréz doku ve
kan damarlar1 ile birlesen kirik uglar1 ile karakterizedir. Biyolojik olarak inaktif
kaynamama ile kolayca karistirilabilir. Kirik fragmentlerin biiyliik o6lgiide yer
degistirmesi 1ile iligkilidir. Nedeni sadece asir1 hareket degil, hiicresel aktivite
eksikligidir. Oligotrofik kaynamamalar, radyografik olarak vaskiileriteyi gdsteren kemik

uclarmin yuvarlak, diizensiz, puslu goriiniimii ile cansiz kaynamalardan ayirt edilir. Bu
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bulaniklik, devaskiilarize kemigin sklerotik goriiniimiiniin aksine, bdlgenin
damarlanmasindan kaynaklanir. Canlilik, bolgesel kan akisini degerlendirmek icin
tasarlanmig tekniklerle ve klinik yanitla dogrulanabilir. Bu tiir kaynamama durumlarma,
tedavi edilmemis aviilsiyon kiriklarinda karsilasilabilir (Sumner-Smith, 1991; Robins,
1998; Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti, 2005; Hammond, 2016; Kraus ve Bayer,
2018).

2.10.2.2. Biyolojik Olarak Inaktif (Non-Viable, Cansiz) Kaynamama

Cansiz kaynamamalarda kan temini iyilesmeyi biiyiik 6l¢ciide bozacak sekilde kesintiye
ugramistir. Bu yiizden iyilesmenin olacagi kirik hattinin bir boliimiinde canli kemik
yoktur. Kallus yoklugu, kan temini eksikligi, nekrotik kemik pargalar1 ve kemik atrofisi
ile karakterizedir. Kemik uclari, kapali bir mediiller kanal ile yuvarlak, osteoporotik bir
goriiniime sahiptir. lyilesme potansiyeli ¢ok diisiiktiir. Biyolojik olarak inaktif
kaynamama insidansi, biyolojik olarak aktif tiirden ¢ok daha diisiiktiir. Cansiz
kaynamamalar, dort alt grupta smiflandirilir (Sumner-Smith, 1991; Robins, 1998;
Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti, 2005; Piermattei ve ark., 2006; Johnson, 2013;
Hammond, 2016; Kraus ve Bayer, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.10.2.2.1. Distrofik Kaynamama

Distrofik kaynamamalar, zayif bir sekilde vaskiilarize edilmis ve nekrotik bir ara
fragmentin oldugu, parcalanmis kiriklarda gozlenir. Bu durum kallus olusumunu ve
kirik onarimini engeller. Bir ara parga, iki ana par¢adan biriyle birlesir, ancak digeri ile
birlesmez. Bu, iyilesmeye katilmayan ve aslinda bir tikaniklik yaratma egiliminde olan,
cansiz kemik parcasi nedeniyle olusur. Radyografik olarak bir kirik araliginda, yuvarlak
kenarlar ve kemik kenarlarindan birka¢ milimetre uzanan skleroz gézlenir. Her yastaki

hayvanlarda goriilebilmekle birlikte, yasl hastalarda goriilme olasilig1 daha yiiksektir.

2.10.2.2.2. Nekrotik Kaynamama

Parcali ve daha sik enfekte kiriklarla iligkilidir. Pargali bir kirigin ana pargalari
devaskiilarizasyona ugrar, nekrotik hale gelir ve kallus olusumuna katilimlari
imkansizlasir. Ana kemik parcalari, yeniden yapilanmanin bir sonucu olarak kenarlar1

piirtizsiizlesir ve degisken derecelerde sekestrum meydana gelir. Boylelikle, kirik
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bdlgesinde bulunan avaskiiler ve nekrotik kemik parcalar iyilesmeyi engeller (Sumner-
Smith, 1991; Robins, 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti, 2005; Hammond,
2016; Kraus ve Bayer, 2018).

2.10.2.2.3. Eksik Kaynama

Kirik bdlgesinde, normal biyolojik iyilesme siireclerinin olusmasini engelleyecek ¢ok
biiyiik bir bosluk (kemik ¢apmm 1.5 katindan fazla) bulunur. Bolgedeki bu biiyiik
kemik kaybi, genellikle ilk travma aninda meydana gelir. Ancak, bazen nekrotik
kaynamama olarak tanimlanan durumun bir uzantist olarak sekestrum ve daha sonra
kemik kaybi1 olusabilir. Nedeni her ne olursa olsun, bu tiir durumlarda kemik defekti,
viicut tarafindan tek basina basariyla kapatilamayacak kadar biiyiiktiir. Bosluk, canli
kemik disindaki doku ile tipik olarak fibroz doku veya kas ile doldurulur (Sumner-
Smith, 1991; Robins, 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti, 2005; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Johnson, 2013; Hammond, 2016; Kraus ve
Bayer, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.10.2.2.4. Atrofik Kaynamama

Atrofik kaynamama hayvanlarda yaygim olarak goriilmez. Cogu cansiz kaynamamanin
son noktasidir. Cansiz kaynamama ilerledik¢e kemik osteoporotik hale gelebilir. Kan
akisiin bozulmasi ve osteojenik aktivitenin kaybedilmesi sonucunda kemik uglarinda
rezorpsiyon meydana gelir. Kemik uglarmin emilmesi ve yuvarlanmasiyla, osteojenik
aktivite tamamen kesilir. Atrofik kaynamama tedavisi, tiim canli olmayan kemigin
cikarilmasi ve yeni kemigin rejenerasyonunu gerektirir. Bu vakalarda, iyilesme siirecini
yeniden etkinlestirmek i¢in, hem stabilizasyon hem de kemik grefti gerekir (Sumner-
Smith, 1991; Robins, 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Rovesti, 2005; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Johnson, 2013; Hammond, 2016; Kraus ve
Bayer, 2018; Schlundt ve ark., 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.10.3. Osteomiyelitis

Osteomiyelit, en yaygin olarak bakteriler, mantarlar veya bazen viriisler gibi enfeksiyoz
ajanlarin neden oldugu, kemik ve mediiller kanalin iltihabina denir. Osteomiyelitin en

yaygm nedenleri, yumusak doku enfeksiyonlarmdan kaynaklanan ag¢ik kiriklardir.
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Kemik nekrozu, iskemi, instabilite, yabanci cisimler ve implantlarm varligir da kemik
enfeksiyonunu tesvik eder. Osteomiyelit koken olarak, hematojen veya travma sonrasi
olmak iizere iki sekilde siniflandirilmigtir. Travma sonrasi osteomiyelitin iki klinik
formu vardir, bunlar akut ve kronik osteomiyelittir. Akut osteomiyelit, yaralanma veya
ameliyattan birkag giin sonra lokal yumusak doku sigsmesine, agriya ve atese neden olur.
Kirik fiksasyonu stabil ise, genellikle uygun antibiyotikler ve yara yonetimi ile tedavi
edilebilir. Kronik osteomiyelit, sekestrum olusumu, drenaj yollarmin gelisimi ve
gecikmis kaynama veya kaynamama ile karakterizedir. Radyografik belirtiler arasinda,
periosteal yeni kemik olusumu, korteks emilimi ve kirik uglarinda sekestrum yer alir.
Tedavi, yara debridemanti, tiim cansiz doku ve sekestrumun ¢ikarilmasi ve tiim enfekte
bosluklarin agilmasini gerektirir (Robins, 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Budsberg,
2005; Voss ve Montavon, 2009; Hayashi ve ark., 2019).

2.10.4. Kotii Kaynama (Mal-Union)

Malunion, fizyolojik olmayan bir pozisyonda kirik iyilesmesidir. Kirik kemik
fragmentleri, anatomik olarak yanlis bir hizalamayla birlestiginde kotii kaynamama,
meydana gelir. Uzuvda acisal ve rotasyonel deformite veya uzuvda kisalma
kombinasyonu ile sonuclanabilir. Fizyolojik eksenden 5-10° 'nin altindaki sapmalar
genellikle kabul edilebilir diizeydedir ve hicbir klinik soruna neden olmaz. Daha biiyiik
eksenel sapmalar, uzuv biyomekanigini degistirir. Boylece bitisik eklem ve kaslarda
fonksiyonel eksikliklere ve dejeneratif degisikliklere yol acar. Klinik olarak onemli
fonksiyonal bozukluga neden olan yanlis kaynamalar, diizeltici osteotomilerle tedavi
edilir. Geri dondiiriilemez kas veya eklem degisiklikleri genellikle kronik vakalarda
mevcuttur ve kemik ekseninin diizeltilmesinden sonra bile, normal ekstremite
fonksiyonunu engeller (Denny ve Butterworth, 2000; Budsberg, 2005; Voss ve
Montavon, 2009; Hammond, 2016; Johnson, 2013; Kraus ve Bayer, 2018; Hayashi ve
ark., 2019).

2.10.5. Kirik Hastahklan

Kirik hastaligi, kemik, eklem ve kaslarin kiriga bagh ikincil degisiklikleri igin
kullanilan bir terimdir. Genellikle, kirik tedavisi sirasinda bir uzvun kullanilmamasi

veya hareketsiz hale getirilmesinden kaynaklanir. Bu nedenle ekstremite hareketsizligi
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ve kullanilmamasi 6 hafta ilizerinde olmamasi tavsiye edilir. Bir ekstremitenin, uzun
stire kullanilmamasi kas atrofisine veya kontraktiirlerine, kemik atrofisine, osteoporoza,
yumusak doku yapisikliklarina ve kapsiiler fibroz kikirdak dejenerasyonuna bagl eklem
hareket acikliginin kaybina neden olabilir. En kotiisii de tiim ekstremitenin islevsiz hale
gelmesidir. Geng hayvanlar, yetiskinlere gore kirik hastaligina daha duyarlidir. Femur
kirigiyla iligkili kuadriseps kontraktiiri, kirik hastaliginin en siddetli formlarmdan
biridir. Diger bir ciddi problem ise dirsek eklemini igceren kiriklarda, ikincil olarak
goriilen karpal kontraktiir ve ayni zamanda dirsegin hareket araliginda azalmadir

(Denny ve Butterworth, 2000; Voss ve Montavon, 2009; Macias, 2016).

2.10.6. implant Hatas

Paslanmaz c¢elik ve titanyum alagimli implantlar hayvanlarm kiriklarinin onariminda
kullanilmaktadir. Bu malzemeler yorulma ve korozyona karsi direnci ile yiiksek
mukavemet ve sertlik arasinda iyi bir denge saglayan, toksik olmayan, biyolojik olarak
uyumlu malzemelerdir. Ancak, bu implantlar siirekli potansiyel olarak asindirict olan
hiicre dis1 siv1 ile temas halinde olup, olumsuz bir biyolojik ortam i¢inde islev goriirler.
Metaliirjik kusurlar veya liretim hatalar1 nedeniyle olusan mekanik arizalar, akut asir1
yiik hatasi, yorulma hatasi, asindiric1 bozulma gibi faktorler implantin basarisizligina
neden olabilir. Kirik onariminda kullanilan implantlar baslangicta kemigin tasidigi
yiiklin tamamini veya bir kismini tasimalidir. Optimal kosullarda, implantlarin tasidigi
nispi yiik giderek azalirken, iyilesme siiresi boyunca kemik tarafindan alinan yiik artar.
Kemik, makul bir siire i¢cinde iyilesmez ise, implantlar, dongiisel yorgunluga ugrar ve
sonunda basarisiz hale gelebilir. Ancak, ortopedik cerrahide implant basarisizligmin ana
nedeni, implantlarin dogal malzeme zayifligindan ziyade, implantlarin yanhs se¢imi
veya uygulanmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan teknik hatalardan
kaynaklanmaktadir (Budsberg, 2005; Macias, 2016).

2.11. KIRIK IYILESMESINI ETKILEYEN FAKTORLER

2.11.1. Yas

Geng hastalar, kirik kemikleri iyilestirmek ic¢in en yiiksek potansiyele sahiptir. Yaslh
hastalar, kemik kirilmasindan sonra kaynamama, gecikmis kaynama gibi c¢esitli
komplikasyonlar gelistirmeye egilimlidir. Yaslanmayla azalan iyilesme potansiyelinin
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nedeni, kok hiicrelerin, kondrositlerin ve osteoblastlarin hiicresel aktivitelerinin
azalmasiyla yakindan ilgilidir. Gen¢ hayvanlarda kiriklarin daha hizli iyilesme hizi,
daha biiyiik bir subperiostal hematom ve daha hizli kallus olusumuna katkida bulunan
daha kalin bir periosteuma atfedilmistir. Ayni1 zamanda, gen¢ hayvanlarin iskelet
biiyiimesi i¢in elverisli, osteojenik ve uygun bir biyolojik ortam mevcuttur. Iskelet
acisindan, olgun bireylerde ilerleyen yasim, iskelet onarimi lizerinde onemli bir etkisi
oldugu belirlenmistir. Sicanlarda, kirik iyilesmesi c¢aligsmalari, yaslhi hayvanlarda
kikirdak, kemik olusumunun ve kikirdak rezorpsiyonunun geciktigini géstermistir (Aho,
1966; Meyer Jr ve ark., 2001; Meyer Jr ve ark., 2003; Lu ve ark., 2005; Gaston ve,
Simpson 2007; Ferreira ve ark., 2016; Li ve ark., 2019). Ayrica yasli hayvanlarda
kallusta mineral birikiminin azaldigina dair kanitlar vardir. Yash hayvanlarda periosteal
reaksiyonun baslangicinda gecikme, hiicre farklilasmasinda gecikme, gecikmis
anjiyojenik kikirdak invazyonu, azalmis kemik olusumu ve uzun siireli bir endokondral
ossifikasyon tespit edilmistir (Aho, 1966; Meyer Jr ve ark., 2001; Meyer Jr ve ark.,
2003; Lu ve ark., 2005; Gaston ve, Simpson 2007).

2.11.2. Malniitrisyon

Kirik onarimi sirasinda beslenme ve metabolik gereksinimler artar. Hayvan modelinde,
B6 vitamini (piridoksin) eksikligi, sicanlarda kallusun olgunlasmasinda 6nemli bir
gecikmeye neden oldugu tespit edilmistir (Dodds ve ark., 1986). C vitamininin, kirik
onariminda da dahil olmak tiizere, osteoblastlarin farklilagmis islevlerinin siirdiiriilmesi
icin gerekli oldugu gosterilmistir. Diyetteki C vitamini igerigindeki artigin, sicanda kirik
onarmminin mekanik ve histolojik parametrelerini iyilestirdigi saptanmistir (Mohan ve
ark., 2005; Alcantara-Martos ve ark., 2007). Yine bir hayvan modelinde, diyetteki
protein ve kalsiyum, fosfor ve D vitamininin kirik iyilesmesindeki Onemi tespit
edilmistir. Bu diyet bilesenlerinden herhangi birinin eksiklikleri, kemikte hem
biyomekanik hem de histolojik olarak Olciildiigii lizere iyilesmenin zayiflamasiyla
sonug¢lanmistir (Einhorn ve ark., 1986; Brinker ve ark., 2007; Gaston ve, Simpson 2007,
Ferreira ve ark., 2016).
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2.11.3. Eslik Eden Sistemik Hastahklar
2.11.3.1. Anemi

Diisiik hemoglobin, aerobik metabolik siirecleri etkiler ve viicudun travma sonrasi
yaralanmalar1 onarma yetenegini azaltir. Demir eksikligi olan anemik sicanlarda yapilan
caligmalarda, kaynama oraninda azalma ve kirik kallus mineralizasyonunun zayif
oldugu tespit edilmistir (Rothman, 1968; Rothman ve ark., 1971). Ayrica, hipovolemik
anemik tavsanlarmm kirik iyilesmesinde inhibisyon gosterdigini, ancak sivi
resiisitasyonundan sonra normovolemik anemik tavsanlarin hicbir yan etkisinin

olmadig1 saptanmistir (Heppenstall ve Brighton, 1977).

2.11.3.2. Diabetes Mellitus

Cesitli klinik ve deneysel caligmalar, diyabetin kemik iyilesmesini olumsuz ydnde
etkiledigini gostermistir. Streptozotocin kaynakli diyabetin olusturuldugu sicanlarda,
kirik kallusun gerilme mukavemetinde ve sertliginde azalma tespit edilmistir (Loder,
1988; Macey ve ark.,1989). Yapilan calismalardaki diyabet hastalarinda, hiicresel
proliferasyonun azaldigi, osteoblast aktivitesinin azaldigi, kollajen sentezinin ve
iceriginin azaldig1r gosterilmis ve kemik iyilesmesi iizerine diyabetin olumsuz etkileri
tespit edilmistir (Gooch ve ark., 2000; Beam ve ark., 2002; Kayal ve ark., 2007). Klinik
calismalar, diyabetik olmayan hastalara kiyasla, diyabetik hastalarda 6nemli 6lgiide
daha yiiksek bir gecikmis kaynama, kaynamama insidansi ve kirigin iyilesme siiresinin
iki katma ¢iktig1 gosterilmistir. Diyabetli hastalarda kiriklarin tedavisinin anahtar1 kan
sekeri seviyesinin uygun sekilde kontrol edilmesidir. Bu, gecikmis kirik iyilesmesinin
komplikasyonlari en aza indirecektir (Gaston ve Simpson 2007; Ferreira ve ark.,

2016; Li ve ark., 2019).

2.11.3.3. Hipotiroidizm

Hayvan modelinde Tiroksin eksikliginin, si¢anlarda femur kirigi iyilesmesi iizerine
etkisi arastirildi. Yetersiz endokondral ossifikasyonun bir sonucu olarak kirik
iyilesmesinin bozuldugu gozlemlendi. Bu siganlar L-tiroksin ile tedavi edildiginde,
iyilesme siireci normale dondiigii tespit edildi. Bununla birlikte, hipotiroidizmin

sekunder kemik iyilesmesini engelleyecegi ileri stiriildii (Urabe ve ark., 1999).
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2.11.3.4. Periferik Damar Hastahgi

Periferik damar hastaliklari, kemik ve kemigi ¢evreleyen yumusak doku dahil olmak
iizere dokulara kan akismi olumsuz yonde etkiler. Bu, oksijenin, inflamatuar hiicrelerin
ve besinlerin kirik bolgesine ulagsmasini engeller. Yerel ortami asidik hale getiren
karbondioksit (CO;) ve diger metabolitlerin birikmesi de gozlenir. Bu faktor

kombinasyonu, kirik onarimini olumsuz yonde etkiler (Brinker ve Bailey, 1997).

2.11.4. Tlaclar
2.11.4.1. Non-Steroidal Anti-Inflamatuar flaclar

Non-steroidal antiinflamatuvar ilaglar (NSAID'ler), travma sonrasi veya postoperatif
agriy1 yonetmek ve akut kas-iskelet agrisinin giderilmesinde yaygin olarak kullanilir.
Siklooksijenaz (COX) enzim aktivitesini inhibe ederler. Etki bi¢imleri prostaglandin
sentezini engellemektir. Bu nedenle, kirik iyilesmesinin inflamatuar fazi sirasinda
zararli bir etkiye sahip oldugu disiiniilmektedir (Pountos ve ark., 2012; Su ve
O’Connor, 2013). Femur kirig1 olan hastalarda yapilan retrospektif bir ¢alismada,
travma sonrast NSAID'lerin kullaninmiyla kaynamama ve gecikmis kaynama arasinda

belirgin bir iliski bulunmustur (Giannoudis ve ark., 2000).

2.11.4.2. Kortikosteroidler

Uzun siireli kortikosteroid kullanimmim kemik metabolizmasi ve kirik iyilesmesi
iizerine olumsuz etkisi vardir. Kortikosteroid ile tedavi edilen hayvanlarda daha kii¢iik
kallus alani, daha diisiik kemik minerali, dis kirik kallus olusumunda azalma ve
kalsifikasyonda oOnemli Ol¢lide azalma tespit edilmistir. Kortikosteroid tedavisi,
endokondral ossifikasyon ve kemigin yeniden sekillenmesinde 6nemli bir gecikmeye
neden olur. Glukokortikoidin, osteoblast aktivitesini bozdugu ve osteoblast apoptozunu
destekledigi gozlenmistir. Ayn1 zamanda, kondrosit proliferasyonunu ve kikirdak
matriksinin salgilanmasini azalttig1 saptanmistir (Gaston ve Simpson 2007; Ferreira ve

ark., 2016; Li ve ark., 2019).

2.11.4.3. Antibiyotikler

Antibiyotikler, travma pratiginde hem agik kiriklarm tedavisi hem de agik rediiksiyon

ve i¢ fiksasyon prosediirlerinde profilaksi i¢in siklikla kullanilmaktadir. Ancak, hayvan
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deneyleri ve in vitro kanitlar, antibiyotik tedavisinin kirik iyilesmesi lizerinde olumsuz
etkileri olabilecegini géstermektedir. Florokinolonlardan, siprofloksasin, levofloksasin
ve trovafloksasinin, hiicresel proliferasyonu, DNA sentezini azalttigr ve bunun kirik
onarimimin erken asamalarinda iyilesmenin azalmasma neden oldugu belirlenmistir
(Huddleston ve ark., 2000; Perry ve ark., 2003). Aminoglikozitlerden gentamisin ve
tobramisinin osteoblastik progenitorlerin proliferasyonunu azalttigi ve osteoblastlar i¢in
dogrudan toksik oldugu saptanmistir (Miclau ve ark., 1995; Isefuku ve ark., 2003). Ayni
zamanda, osteoblast proliferasyonunun, klinik dozlarda rifampisin tarafindan inhibe

edilebilecegi de tespit edilmistir (Isefuku ve ark., 2001).

2.11.4.4. Antikoagiilanlar

In vitro ve in vivo kanitlar, baz1 antikoagiilanlarin normal kemik metabolizmasini
bozabilecegini gostermektedir. Diisiik molekiiler agirhikli heparinler, alt ekstremite
kirig1 olan hastalarda tromboembolizm oranini azaltmak i¢in kullanilmaktadir. Heparin
ve varfarinin, derin ven trombozu ve pulmoner emboli oranmi azalttig1 gosterilmistir
(Moskovitz ve ark., 1978). Ayrica, ¢esitli hayvan ¢alismalarinda, hem biyomekanik hem
de histolojik olarak kirik iyilesmesini geciktirdigine dair 6nemli kanitlar belirlenmistir

(Dalén ve ark., 1999; Lindner ve ark., 2008).

2.11.4.5. Antikonviilsanlar

Antikonviilsanlardan, fenitoin, fenobarbital, karbamazepin primidon ve valproatin
azalmis kemik mineral yogunluguna ve kemik metabolizmasinda bozukluklara neden

oldugu belirlenmistir (Pack, 2003; Valsamis ve ark., 2006; Meier ve Kraenzlin, 2011).

2.11.4.6. Kemoterapik Ilaclar

Kemoterapdtik ajanlar, kirik iyilesmesini negatif yonde etkiledigi belirtilmistir. Yapilan
arastirmalarda, sitotoksik ve anti-proliferatif 6zellikleri nedeniyle vaskiilarizasyonu ve
kallus olusumunu azaltig1 tespit edilmistir. Kullanilan ilaglardan, siklofosfamid, kallusta
kalsiyum ve fosfat birikminde azalmaya neden oldugu ve doksorubisin, siklofosfamid,
adriamisin ve metotreksat ajanlarinin kemik olusumunun azalmasina yol actigi not
edilmigtir. Kemoterapotik ajanlarin etkinligi uygulamadan {i¢ hafta sonrasina kadar

stirebildigi de bildirilmistir (Pountos ve ark., 2008; Copuroglu ve ark., 2013).
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2.12. KIRIKLARIN SAGALTIM YONTEMLERI

Kirik fragmentlerinin, orijinal anatomik pozisyonuna getirilip sabitleme siirecine kirik
rediiksiyonu denir. Kirik rediiksiyonunun temel amaci, kirik kemigi stabilize etmek,
kirik kemigin hizli iyilesmesini saglamak, hasarli ekstremitenin erken hareketliligine ve
tam islevine donmesini saglamaktir. Kirik bir kemikte, fragmentllerin traksiyonu ve
manipiilasyonu ile kapali rediiksiyon, ac¢ik rediiksiyon veya biyolojik osteosentez
yontemleri kullanilarak kemigin dogrudan rekonstriiksiyonu ile onarilmasi saglanabilir

(Taljanovic ve ark., 2003; Piermattei ve ark., 2006).

2.12.1. Kapah Rediiksiyon

Kapal1 rediiksiyon genellikle c¢ekis ve karst c¢ekme kuvvetlerinin yani sma el
manipiilasyonuyla gerceklestirilir. Minimal doku travmasi ve hizli iyilesme ile kirigin
tedavi edilmesine olanak saglar. Kapali rediiksiyon teknikleri ile kirik iyilesmesi i¢in
fragmentlerin miilkemmel anatomik rediiksiyonu gerekli degildir. Amag, rotasyonel
hizalama, eksenel hizalama ile normal ektremite uzunlugunu elde etmektir.
Stabilizasyon, ekstremitenin proximalinden ve distalinden gerdirilerek traksiyon sonucu
saglanir. Traksiyon teknigi, fragmentler hala bazi yumusak dokulara bagl oldugunda
calisir. Kemigi ¢evreleyen yumusak dokular gerilme kuvveti ile kemik fragmentlerini
anatomik bir konuma yonlendirir. Traksiyon, kemigin uzun ekseni boyunca gegici
olarak uygulanir. Kemik pargalarin1 hizalarlar ve biraz stabilite saglar. Ekstremitenin
asilmas1 saglanarak yercekimi kuvvetinden yararlanildiginda daha etkili bir traksiyon
saglanir. Uzerinden zaman ge¢mis kiriklarda kas kontraksiyonu goriiliir. Kaslar
genellikle gerilme kuvvetine bagli olarak 15-30 dakika i¢inde yorulur ve gevser, bu da
rediiksiyonu kolaylastirr.  Kas kontraksiyonunu azaltmak igin, traksiyonun yaninda

anestezi ve kas gevseticiler de kullanilabilir.

Kapali rediiksiyonda, alcilar, ateller ve eksternal fiksatorlerle stabilizasyon saglanir.
Kapali rediiksiyon, en ¢ok dirsek ve diz altindaki ekstremitelerde kullanilir. Bu
bolgelerde yumusak dokular, rediiksiyonun belirlenmesine yardime1 olmak icin kemigi
palpe etmede bir engel degildir. Kemik rediiksiyonu ve stabilizasyonu saglandiginda
radyografik olarak dogrulanmasi gerekir (Taljanovic ve ark., 2003; Scott ve

McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Hayashi ve ark., 2019).
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2.12.2. Acik Rediiksiyon

Kirik fragmentleri dogrudan goriis altinda rediiksiyonu saglanir ve genellikle
pozisyonun korunmasini saglamak icin bir tiir dahili fiksasyon uygulanir. Acik
anatomik rekonstriiksiyon, kirik segmentlerinin manipiilasyonuna, rediiksiyonuna ve
rijit stabilizasyonuna izin vermek i¢in ¢esitli derecelerde yumusak doku diseksiyonu
gerektirir. Yumusak dokularda, periosteumda ve kirik hematomunda iyatrojenik hasar
kacinilmaz olarak meydana gelir ve potansiyel olarak iyilesmeyi engeller. Biiyiik par¢ali
kiriklar, eklem yiizeylerini iceren kiriklar, stabil olmayan ve yer degistirmis karmagik
kiriklar acik rediiksiyon yolu ile tedavi edilir. Kirik bolgesine yaklasim sirasinda
miimkiinse kas ayrim yerleri takip edilir. Kemik fragmentleri, kemik forsepsleri ve
dijital basing kullanilarak hizalanacak sekilde fikse edilir. Rediiksiyon ve fiksasyon
sirasinda  yumusak doku baglantilarmi, sinir aglarini, damarlart ve kemik
fragmentlerinin kan akis yollarim1 koruyarak daha fazla travmatize etmekten
kacimnilmalidir (Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Guiot ve ark.
2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark.,
2019).

2.12.3. Biyolojik Osteosentez

Biyolojik osteosentez, kirik bolgesini gevreleyen yumusak dokunun korunmasi yoluyla
hizli iyilesmeyi amaclar. Hassas rekonstriiksiyon ve daha az sert fiksasyonun, kirik
bolgesinde iyatrojenik travmayi azaltacagi ve hizli sekunder kemik iyilesmesi ile erken
kallus olusumunu tesvik edecegi teorisine dayanmaktadir. “A¢ ama dokunma” teknigi
biyolojik osteosentezin en basit seklidir. Bu teknik dogrudan gézlem icin agik bir
yaklagim icermesine ragmen, kirik bolgesi diseke edilmez ve kiriktan uzaktaki
bolgelerden yaklasilarak ana kemik parcalarinin manipiilasyonu yoluyla fiksasyon
saglanir. Biyolojik osteosentez de anatomik rekonstriiksiyon ve rijit fiksasyon yerine
kopriileme implantlar1 kullanilarak kirik stabilizasyonu saglanir (Palmer, 1999; Guiot ve

ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018).
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2.13. KIRIKLARIN FiKSASYON YONTEMLERI
2.13.1. Eksternal Koaptasyon

Eksternal koaptasyon, bir kirig1 veya ekstremiteyi sabitlemek i¢in bir bandaj, atel veya
aski kullanilmasidir. Eksternal koaptasyon operasyon oOncesi ve sonrasinda hastanin
rahati1 saglamak, yumusak doku hasarini azaltmak, bir yarayi korumak, eklemleri
stabilize etmek dahil olmak iizere ¢ok sayida amac¢ i¢in kullanilir. Ancak, kirik
stabilizasyonu ve kirik iyilesmesini saglamak i¢in primer olarak da tercih edilir. Algi,
ateller ve askilar, kirik bolgesine yakin ve uzak eklemlerin hareketini kontrol ederek
kiriklar1 stabilize eder. Kirik bolgesinin donmesini, agilanmasini, ¢okmesini nlemeli,
lyilesme sirasinda uygun hizalamayi ve rediiksiyonu saglamalidir. Eksternal koaptasyon
tekniklerinin kullanilmasinin 6nemli bir avantaji, kirik bolgesinin, ¢evreleyen yumusak
dokularm ve fragmentlerinin kan ile beslemesinin, cerrahi manipiilasyonla
bozulmamasidir (Scott ve McLaughlin, 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar,
2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.1.1. Bandajlar

Esktremitenin hareketsizligini saglamak ve korumak i¢in yapilan bir ¢esit sargi islemine
bandaj denir. Bandajlar arasinda yumusak bandajlar, destekli bandajlar ve fleksiyon
bandajlar1 bulunur. Kiriklarda, eklem ¢ikiklarinda ve tendo hasarlarinda siklikla tercih
edilirler. Bandajlarin, 6 haftadan daha uzun siire ile kullanilmamasi tavsiye edilir. Daha
uzun sire kaldiklarinda eklem ankiilozuna ve ileri derecede kas atrofisine neden
olabilirler (Scott ve McLaughlin, 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018;
Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.1.1.1. Robert Jones Bandaji

Yumusak yastikli bandajlara genellikle Robert Jones bandajlar1 denir. Esktremite de
6dem olusmasini engellemek veya yumusak doku hasarmi dnlemek i¢in hidrofil pamuk
ve sargl bezi kullanilarak yapilan bir banda;j tiiriidiir. Sadece kiriklarin gegici olarak
hareketsizlestirilmesi i¢in bir ilk yardim Onlemi olarak degil, ayn1 zamanda cerrahi
olarak tedavi edilen kiriklarda ameliyat sonras1 ekstremiteyi korumak i¢in de faydalidir.
Robert Jones bandaji, dirsegin ve dizin distalindeki kiriklar1 sabitlemek i¢in idealdir.

Ancak, fazla kirilma ve yer degistirme etkisiyle agriya neden olan bir agirlik olarak
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hareket edeceginden, humerus veya femur kiriklart i¢in kullanilmamalidir (Denny ve
Butterworth, 2000; Piermattei ve ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018;
Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.1.1.2. Cast, Alc1 ve Destekli Bandaj

Destek materyalleri ve algilar gibi sert malzemeler, gerekli olan mekanik mukavemeti
ve sertligi saglarlar. Cast, al¢1 ve ateller, kaslar1 ve eklemleri hareketsiz kilarak
yerlestirilmis oldugu yumusak dokular araciligiyla sikistirma kuvvetlerini kemikli
yapilara aktararak etkilerini gergeklestirirler. Dolasim durgunlugunu ve sismeyi
onlemek i¢in basing, al¢1 veya atel boyunca esit olarak dagitilmalidir ve asir1 siki
olmamalidir. Bu yontemlerle rediiksiyon saglandiginda, kirik yiizeylerinin en az %50's1
temas halinde olmalidir ve ekstremite fonksiyonel bir pozisyonda olmalidir. Eklemlerin
asir1 ekstensiyon ve fleksiyon konumuna gelmesinden kagmilmalhidir (Denny ve
Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Hayashi ve
ark., 2019).

2.13.1.1.3. Metal Kasik (Mason Metasplint) Atelli Bandaji

Kagik atelleri, dirsek distalindeki ekstremitede veya tarsus distalindeki ekstremitede
caudal olarak uygulanarak kiriklar1 fikse etmek ve destek saglamak icin kullanilir.
Plastik ateller genellikle kopiik dolgulu siinger astarlara sahiptir ve istenen uzunlukta
kolayca kesilebilirler. Kiriklarin sekline gore baslica fiksasyon yontemi olarak ya da
dahili fiksasyon araglarina destek amag¢li olarak kullanilirlar. Kagsik ateli, parmak
uclarmi 2,54 cm (1 ing) kadar gegmelidir. Yumusak doku hasarmi 6nlemek i¢in atel alt1
ve bosluklar dolgu materyali ile detsteklenmelidir. Arka ekstremitede kasik atelleri
kullanimi, tarsusun distalindeki hasarlarla smirlidir. Bunun nedeni, aliiminyum ve
plastik atellerin ekstremiteyi normal bir durus acisinda tutacak sekilde
konumlandiramamasi ve bu nedenle tibiotarsal eklemi yeterince stabilize edememesidir

(Oakley, 1999; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.1.1.4. Spika Ateli Bandaji

Spica ateli genellikle 6n ekstremitenin orta ile proximal kisminin immobilizasyonu

saglamak amaciyla kullanilir. Spica ateli ahsap, sert plastik veya aliiminyumdan
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yapilabilmesine ragmen, kaliplanmis atel daha iyi tolere edilir ve daha iyi hareketsizlik
saglar. Ekstremiteyi stabilize etmek i¢in gdgiis bolgesinin etrafindan bandaj devam
ettirilir ve ekstremite atel yardimiyla viicuda sabitlenir. Spica atelleri, dirsek eklemi
cikiklarin sabitlenmesinden sonra dirsek eklemi fleksiyonunu sinirlamak i¢in veya
humerus ve skapula kiriklarinin sabitlenmesi, korunmasi ve hareketsizlestirilmesi igin
kullanilir. Nadir olarak arka ekstremiteyi stabilize etmek igin kal¢a bolgesine uzatilarak
uygulanabilir. Bu bandaja diken ateli denir. Ozellikle erkek kopeklerde idrar yapma
nedeniyle karin ¢evresini sarmak problemlidir. Arka esktremite bandaj1 hizla kirlenir ve
degistirilmesi gerekir. Ayni zamanda arka ekstremitede kullanildiginda, hayvanlarda
ambulasyon zordur (Piermattei ve ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar,
2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018).

2.13.1.1.5. Schroeder Thomas Ateli Bandaj1

Kirik bolgesine traksiyon uygulamak ve ekstremiteyi hareketsizlestirmek icin
Schroeder-Thomas ateli ad1 verilen traksiyon atelleri kullanilir. Bu atel, dirsek veya diz
alt1 stabil kiriklar i¢in tek fiksasyon yontemi olarak kullanilabilmesine ragmen,
ekstremite kiriklar1 i¢in gegici bir atel olarak da kullanilir (Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve
Wosar, 2018; Johnston, 2018). Atel genellikle bir aliiminyum c¢ubuktan yapilir.
Aliiminyum c¢ubuk kasik veya omuz alanlarini ¢evreler ve ekstremitenin kraniyal, distal
ve kaudal yonlerini takip ederek kemigin stabilizasyonu ve traksiyonunu saglar. Dirsek
veya diz eklemlerinin agisinin degistirilmesi aliiminyum tizerine uygulanan gerilim ile
saglanir. Dogru yerlestirilmediginde kirik hattinda kaldirag gibi etki gosterir. Ayni
zamanda femur kiriklarinda kullanildiginda kas kontraskiyon riskini arttirir (Denny ve
Butterworth, 2000; Piermattei ve ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018;
Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018).

2.13.1.1.6. Ehmer Askisi

Ehmer bandaji, arka ekstremiteyi fleksiyonda tutarak agirlik tasimasini 6nler (Denny ve
Butterworth, 2000; Piermattei ve ark., 2006; Marcellin-Little, 2018). Oncelikle kalca
eklemini kismen hareketsiz hale getirmek ve stabilize etmek i¢in kullanilan bu bandaj,
arka bacaktaki herhangi bir eklemin agirlik tasimasini 6nlemek i¢in de kullanilabilir.

Bandajin amaci eklem luksasyonlarinda, miimkiin oldugunca eklem kikirdagina zarar
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vermeden rediiksiyonu saglamak ve yumusak dokular iyilesene kadar eklemde
stabiliteyi devam ettirmektir (Denny ve Butterworth, 2000; Piermattei ve ark., 2006;
Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018).

2.13.1.1.7. Velpeau Askisi

On ekstremiteyi fleksiyon pozisyonunda askida tutan bandajlardir. Omuz eklemi
luksasyonlarinda, skapula ve proksimal humerus kiriklarinda 6n ekstremiteyi hareketsiz
hale getirmek ve agirlik tagimasmi Onlemek i¢in kullanilir (Denny ve Butterworth,
2000; Piermattei ve ark., 2006; Marcellin-Little, 2018). Phalanx kemikleri diizeyinden
uygun bir gazli bez sarilir, ekstremite fleksiyon pozisyonuna getirilir, bandaj omuzun
yan tarafi lizerinden ve gogiis ¢evresinden devam ettirilerek viicuda sabitlenir (Denny
ve Butterworth, 2000; Piermattei ve ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar,
2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018).

2.13.2. Eksternal Fiksatorler

Eksternal fiksatorler, baglar1 veya tendonu igeren kiriklarm, ¢ikiklarm, ¢ok pargali
kiriklarin veya enfekte kiriklarin tedavisinde tercih edilirler. Uygulandiklar1 kemigin her
iki korteksine de niifuz eden ve bir tiir harici cihaz ile baglanan ve iki veya daha fazla
perkiitan transfiksasyon pinlerinden (Schanz vidalari, Steinman pinleri, Kirschner
telleri) olusur (Schatzker ve ark., 1998; Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve
Wosar, 2018; Johnston, 2018). Dogrusal dis iskelet fiksasyonu i¢in kullanilan
transfiksasyon pinlerinin ¢ap1 kemiklerin boyutu ile simirhidir. Civinin ¢apmimn kemigin
capmin %?25-30'unu asmasi durumunda iyatrojenik kirilma riski oldugu genel olarak
kabul edilir (Taljanovic ve ark., 2003; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Nixon ve
ark., 2019). Eksternal fiksatorler, bir kirik bdlgesine etki eden tiim kuvvetleri kontrol
edebilir ve kirik iyilesmesi tamamlandiginda kolayca ¢ikarilabilir. Fiksasyon pinlerinin
ve tellerinin perkiitan yerlestirilmesi harici bir iskelet fiksatoriiniin "a¢ ama dokunma"
veya kapali rediiksiyon teknikleri kullanilarak uygulanmasina izin vererek, osteosenteze
biyolojik bir yaklagimla kemik iyilesmesini saglar. Minimum periosteal temasla
yerlestirilir, bdylece yerel kan beslemesindeki hasar1 ve kirik hematomunun
bozulmasini smirlar. Bazi durumlarda, rediiksiyon ve hizalamayi iyilestirmek i¢in kirik

bolgesine smirli bir agik yaklasim gergeklestirilir. Eksternal fiksator sisteminin tipik
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bilesenleri arasinda transfiksasyon pinleri, kelepgeler ve baglant1 ¢ubuklar: bulunur. Ug
temel tip eksternal fiksator vardir. Bunlar; lineer fiksatorler, sirkiiler (halka) fiksatorler
ve hibrit fiksatorlerdir (Schatzker ve ark., 1998; Denny ve Butterworth, 2000;
Taljanovic ve ark., 2003; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell,
2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little,
2018; Nixon ve ark., 2019).

2.13.2.1. Lineer Eksternal Fiksatorler

Veteriner cerrahide en yaygin olarak kullanilan eksternal fiksator sistemi orijinal
Kirschner-Ehmer (K-E) lineer fiksasyon sistemidir. Bu sistem, karmasik olmayan kirik
lyilesmesi igin yeterince sert olmayan ¢ergevelerden olusan tasarima sahiptir. Dis iskelet
fiksasyon sistemlerindeki tasarim ve malzemelerdeki yeni gelismeler, bu Onceki
kilavuzlarin c¢oguna olan ihtiyac1 ortadan kaldirmistr ve daha yeni g¢ergeve
konfigiirasyonlar1 ortaya ¢ikmustir. Her sistem, boyut, malzeme ve sekle gore degisen,
cesitli sabitleme elemanlar1 saglar. Lineer eksternal fiksatorler, harici bir gerceveye
baglanan perkiitan olarak yerlestirilmis pinlerden olusur. Uygun pin veya vida yerlesimi
cok onemlidir. Transfiksasyon pinleri, tam veya yarim olacak sekilde kemik korteksine
gonderilirler. Bu pinlerden herhangi birinin ekleme girmesinden kag¢milmalidir.
Transfiksasyon pinleri ve fiksasyon cercevelerinin sayisi arttik¢a lineer fiksatoriin giicli
ve mukavemeti de artar. Lineer eksternal fiksatorler, proksimal femur veya humerus
kiriklarinin  disinda hemen hemen her uzun kemik kirigi i¢in kullanilabilirler.
Genellikle, mandibula kiriklari, kompleks radius-ulna kiriklar1 ve tibia kiriklarinin
stabilizasyonu i¢in tercih edilirler (Taljanovic ve ark., 2003; Scott ve McLaughlin,
2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little,
2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.2.1.1. Transfiksasyon Pinleri

Dogrusal dis iskelet fiksasyonu i¢in kullanilan pinler, sabitleme (transfiksasyon) pinleri
olarak adlandirilir. Transfiksasyon pinleri kemige niifuz eder, pargalar: stabilize eder ve
dis cergeve ile baglanirlar. Stabiliteyi saglamak i¢in her bir biiyiik kemik fragmentinde
en az iki pin gerekir, ancak daha sik olarak ii¢ veya daha fazla pin kullanilabilir. Bu

pinler diiz veya disli olabilirler. Diiz pinler, disli pinlere kiyasla ¢ok zayif kemik tutma
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giicline ve yliksek gevseme oranlarina sahiptir. Bu nedenle kullanimlar1 artik nispeten
kontrendikedir (Denny ve Butterworth, 2000; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger
ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.2.1.1.1. Negatif Profilli Disli Pinler

Negatif profilli pinlerde, disli kismin c¢ap1 disssiz kismin ¢apiyla aynidir veya disli
kismin gdvdesi daha kiigiik bir ¢apa sahiptir. Uzunluk birimi basina daha yiiksek sayida

dis gézlenir ve kortikal kemige yerlestirilmek i¢in tasarlanmaistir.

2.13.2.1.1.2. Pozitif Profilli Disli Pinler

Disli kismin ¢ap1, pinin geri kalaninin ¢apmdan daha da biiyiik olabilir. Kortikal kemige
veya slngerimsi kemige uygulanmak i¢in tasarlanmistir. Siingerimsi disli pinler,
kortikal dig tasarimina kiyasla daha derin ve daha aralikl dislere sahiptir (Piermattei ve
ark., 2006; Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018;
Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.2.1.2. Baglant1 Kelepceleri

Baglant1 kelepgeleri, transfiksasyon pinlerini baglanti c¢ubuklarimm1 baglamak veya
baglant1 c¢ercevelerini birbirine baglamak i¢in kullanilir. Pini kavrayan bir kismi ve

baglant1 ¢ubuklarini tutan bir kismi1 vardir.

2.13.2.1.3. Baglanti1 Cubuklar (Connecting Bars)

Baglant1 ¢ubuklari, transfiksasyon pinlerini baglamak ve sabitlemek icin iglev goriir.
Genellikle sertlestirilmis paslanmaz celikten yapilmistir, ancak karbon fiber kompozit
ve titanyum malzemeler de ¢ok basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Pinleri baglamak
ve destek ¢ubugunu olusturmak i¢in akrilik ve epoksi macun bilesikleri de kullanilabilir
(Denny ve Butterworth, 2000; Koch, 2005; Roe, 2005; Piermattei ve ark., 2006; Farrell,
2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little,
2018; Hayashi ve ark., 2019).
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2.13.2.2. Sirkiiler Eksternal Fiksatorler

Dairesel eksternal fiksatorler, Rus cerrah Gavriil A Ilizarov tarafindan kullanilan halka
fiksator sistemine dayanmaktadir. Halka seklindeki eksternal fiksatorler, kapali bir
sekilde uygulanirlar ve kesme, egilme kuvvetlerine olduk¢a dayaniklidirlar. Bununla
birlikte, kirik bdlgesinde, iyilesmeyi tesvik eden eksenel mikro hareketlere izin verirler.
Temel dairesel ¢erceveler, disli ¢ubuklar ve somunlarla birbirine baglanan metal
halkalar, kismi halkalar veya kemerlerden olusurlar. Sirkiiler eksternal fiksatorlerde,
kemik boliimlerini sabitlemek i¢in transfiksasyon pinleri yerine ince gerilmis teller
kullanilir. (Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark.,
2006; Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018;
Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.2.2.1. Halkalar (Rings)

Halkalar genellikle aliiminyum, paslanmaz ¢elik veya karbon fiber kompozitten yapilir
ve diger bilesenlerin yerlestirilmesi i¢in ¢evrelerinde birkag¢ delik bulunur. Disli baglanti
cubuklar1 kullanilarak, halkalar kemik pargalarin1 hizalamak ve parcalar {izerinde
sikistirma veya gerilim saglamak i¢in ayarlanabilirler. Sirkiiler fiksatorler kullanilirken
deriye en yakim halkanin derinden en az 2 cm uzak mesefede olmasi istenir (Piermattei
ve ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-
Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.2.2.2. Teller

Teller, kemigin i¢inden gecen ve halkanm her iki ucundan tel sabitleme civatalari
kullanilarak baglanan Kirschner telleridir. Tellerin ¢aplar1 hayvanin biiytlikligiine gore 1
illa 1,5 mm (milimetre) arasinda degisir. Teller arasindaki a¢i azaldik¢a kirik
stabilizasyonu azalir. Bu yiizden teller arasindaki a¢inin 45 dereceden az olmasi
istenmez (Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little,
2018; Hayashi ve ark., 2019).
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2.13.2.2.3. Baglant1 (Connecting) Elemanlar

Halkalar ¢esitli sekillerde birbirine sabitlenir. En basit yontem disli ¢ubuklarin ve
somunlarm kullanilmasidir. Bu yontem halkalari, statik dogrusal bir sekilde sabitler

(Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018).

2.13.2.3. Hibrit Fiksatorler

Sirkiiler ve linear diizlemli fiksatorlerin kombinasyonuna hibrit fiksatorler denir.
Ekleme yakin proksimal ve distal tibia kiriklarinin tedavisinde yaygm olarak
kullanilmaktadir. Bu fiksator proksimal olarak 34 halkadan yapilmistir ve kemige
Kirschner telleri ile tutturulmustur. Halka, Schanz vidalar1 ile distal kemik saftina
tutturulmus tek tarafli bir dis ¢ubuga baglanir. Ust {iste binen cerceve nedeniyle tiim
cthazin gorsellestirilmesi genellikle smirlidir ve olast komplikasyonlarin yeterli
degerlendirmesi i¢in ek rayografiler ve hatta floroskopik degerlendirme gerekebilir
(Taljanovic ve ark., 2003).

2.13.3. intramediiller Fiksasyon

Intramediiller c¢ivileme, femur, tibia, humerus, ulna, metakarpal ve metatarsal
kemiklerin diafiz kiriklar1 igin sikhikla uygulanmaktadir. Intramediiller pinler,
anterograd (normograd) veya retrograd sekilde yerlestirilir ve pinler kemigin diafizinde
mediiller bosluk capinin en az % 70'ini doldurmalidir. Mediiller kanala yerlestirilen
pinler, her yondeki bikiilme ve egilme kuvvetlerine karsi esit derecede direng
gosterirler. Bliylik pinler, biikiilme kuvvetlerine daha fazla direng gosterir. Daha biiylik
kemiklerde, direnci arttirmak ve stabiliteyi saglamak i¢in mediiller bosluga iki veya
daha fazla pin gonderilerek demet pin uygulamasi yapilabilir. Ancak tek basma pinler,
basing (sikistirma) ve rotasyonel kuvvetlere karsi direnemezler. Ciinkii bu kuvvetlere
kars1 tek direng pinin ve kemigin temas ettigi yerlerdeki siirtiinme kuvvetidir. Basing ve
rotasyonel kuvvetlerin potansiyelini azaltmak icin, pinleri kemigin proksimal veya
distal kisimlarindaki siingerimsi kemige ilerleterek sikistirilmasi saglanmalidir. Fakat,
bu islem eklem yiizeyine niifuz etmeden yapilmaldir (Denny ve Butterworth, 2000;
Taljanovic ve ark., 2003; Scott ve McLaughlin, 2006; Hayashi ve ark., 2019).
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Intramediiller ¢ivilemede kallusun boyutu, elde edilen stabiliteye gore degisir. Stabilite
iyiyse, minimal kallus olusumu olacaktir, ancak zayif ise gevsek bir pin nedeniyle genis
periosteal kallus olusumu olacaktir. Intramediiller pinlerin kullanilmasi, mediiller kan
akisini baslangicta azaltacak ancak yok etmeyecektir. Pin, mediiller boslugu tamamen
doldurmadik¢a veya i¢ korteks oyulmadiginda, mediiller damarlarin hipertrofisi pin
etrafinda gergeklesecektir (Denny ve Butterworth, 2000; Taljanovic ve ark., 2003;
Stiffler, 2004; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Hayashi ve ark.,
2019; Nixon ve ark., 2019).

2.13.3.1. Anterograd (Normograd) Intramediiller Pin Uygulama Teknigi

Genellikle kirik hatt1 diseke edilmeden kapali rediiksiyon teknigi kullanilarak uygulanir.
Ancak, zorunlu durumlarda da ag¢ik rediiksiyon teknigi kullanilarak stabilizasyon
saglanabilir. Uzun kemiklerin distal veya proximal boliimiinde yer alan eklem
bolgesinden, ekleme zarar verilmeyecek sekilde gonderilerek kemik medullasina
ulagilir. Kirik fragmentleri rediikte edilir, pin mediiller kanal boyunca ilerletilerek
fiksasyon saglanir. Eklem bolgesinde yer alan pinin fazla kismu kesilir. Ince ¢aptaki
pinlerin ucu biikiiliir yumusak doku dikilerek kaptilir. Kalin ¢aptaki pinlerin ise yalnizca

fazlasi kesilir.

2.13.3.2. Retrograd Intramediiller Pin Uygulama Teknigi

Operatif miidahale ile kirik hattmma ulasilir ve pin proximal kemik fragmentinin
medullasina yerlestirilir. Pin medullar kanal boyunca ilerletilerek kemik fragmentinden
cikmasi saglanir. Pin, kemik fragmentinden ¢ikan kisim tarafindan geri g¢ekilir. Pinin
ucu medullar kanal i¢ine, yani kirik fragmentle ayn1 hizzaya gelene kadar geri ¢ekilir.
Kirik rediiksiyonu saglanir ve pin mediiller kanal boyunca distal fragmente dogru
ilerletilerek slingerimsi kemige oturmasi saglanir. Kirik fiksasyonu yeterliyse pinin
fazla kismi deri seviyesinin altindan kesilir ve yumusak doku dikilerek kapatilir

(Hayashi ve ark., 2019).
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2.13.3.3. intramediiller Pinler
2.13.3.3.1. Steinman Pinleri

Steinmann pinleri, sertlestirilmis 316L (karbon igerigi maksimum % 0,03) kalite
paslanmaz celikten veya titanyumdan yapilir. Intramediiller fiksasyon yoluyla kiriklarin
onariminda, tek basmna ya da ortopedik teller ile birlikte kullanilabilir. Steinmann
pinleri, enine kesitte yuvarlaktir ve uzunluklar1 degiskenlik gdstermekle birlikte
ortalama 30 cm uzunlugundadir. Steinmann pin ¢aplar1 ise 1/16 in¢ (1,5 mm) ila 1/4 ing
(6,5 mm) arasinda degisir. Pinlerin iki ucu kemigi delmek i¢in keskin yapidadir ancak,
tek bir ucu keskin yapida olanlari da vardir (Denny ve Butterworth, 2000; Koch, 2005;
Roe, 2005; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar,
2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018). Pin uglar1, trokar ug, elmas (keski) ug,
kiint ve konik u¢ olmak iizere mevcuttur. En yaygim olan pin ucu, ii¢ yiizlii trokar uctur
ve pinin kemige bir agiyla girmesine izin verir. Pinlerin u¢ kisimlarinda ve orta
kisimlarinda yiv olanlar1 mevcuttur. Ucu yivli olanlara Schanz pinleri denir, ortas1 yivli
olanlara Denham pinleri denir. Yivli pinler, siingerimsi kemikte daha iyi bir tutunma
saglamak ve rotasyonu en aza indirmek i¢in tasarlanmistir, ancak yivsiz pinlere kiyasla
tutunma giiciinde higbir fark gdéstermeyen in vitro arastirmalar mevcuttur (Howard ve

Brusewitz, 1983; Nixon ve ark., 2019).

2.13.3.3.2. Kirschner Telleri (K-wires)

Kirschner telleri, 0,6-2 mm ¢apinda 316L Kkalite paslanmaz ¢elikten yapilmis pinlerdir.
Fragmentlerin gegici olarak sabitlenmesinde, artrodez ve osteotomilerde isaretleme
amaciyla kullanilir. Ayrica, gergi bandi1 osteosentezinde, kiiciik kemiklerin
intramediiller fiksasyonunda ve hayvanlarda bazi epifiz kiwriklarinda kullanilirlar.
Kirschner tellerinin temel kullanim alani, kiiclik kirik pargalarmi sabitlemek veya daha
biiyilk kirik hatlar1 boyunca diger implantlara ek olarak uygulanmaktir. Kirschner
tellerinin trokar veya silingli uclar1 mevcuttur (Schatzker ve ark., 1998; Denny ve
Butterworth, 2000; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006;
Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-
Little, 2018).
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2.13.3.3.3. Rush Pinler

Rush pinleri, neredeyse tamamen distal femurda olmak {izere, ¢iftler halinde epifizer
bdlge kiriklarinin stabilize edilmesi i¢in kullanilan modifiye pinlerdir. Pin, yerlestirme
kolaylig1 i¢in sivri ve kizak seklinde bir uca sahiptir. Diger ucu, iyi bir sabitleme
saglamak, yer degistirme olasiligin1 azaltmak ve c¢ikarmay1 kolaylastirmak ic¢in
kancalidir. Dinamik kompresyon olusturmak icin ¢ift olarak uzun bir kemigin kondil
kismindan, mediiller bosluga yerlestirilir. Bu teknik oOncelikle metafiz veya epifiz
kiriklar1 i¢in kullanilir (Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006;
Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Nixon ve ark., 2019).

2.13.3.4. Kilitli intramediiller (Interlocking, Kiincher) Civiler

Kilitli ¢iviler, 316L kalite paslanmaz celik veya ticari olarak saf titanyum intramediiller
pinlerdir. Bir ucunda kemige yerlestirme i¢in bir trokar noktasi vardir. Ancak mediiller
kanali agmak i¢in genellikle daha kii¢lik capl intramediiller pinler kullanilir. Civiler,
standart olarak, proksimalde iki delige ve distalde iki delige sahiptir. Civi boyutlari, 68
ila 230 mm arasinda degisen uzunluklardadir. 3,5, 4, 4.7, 6, 8 ve 10 mm c¢aplar1 olan
civiler mevcuttur. Civi, kemigin nétr ekseni boyunca mediiller bosluga bir intramediiller
pin gibi yerlestirilir. Kilitli ¢iviler, 6zel olarak tasarlanmig bir yerlestirme kilavuzu
kullanilarak, kemigin iginden ve ¢ivideki deliklerden gegen proximal-distal vidalarla
kemige kilitlenir. Agirlik tagima, rotasyonel kuvvetler ve eksenel ¢cokme kuvvetlerine
kars1 direnclidirler. Kilitli ¢ivilemede ideal olarak, her bir kirik fragmentine 2 vida
gonderilmesi tavsiye edilir. Bu nedenle kirik hattinin proximal ve distalinde kemik
korteksinin yeterli olmasi gerekir. Ayrica, ¢iviye asir1 kuvvet uygulanmamasi igin kirik
hattindan en az 2 cm uzaga vidalar yerlestirilmelidir. Kilitli ¢iviler i¢in minimal
komplikasyonlu (% 17-22) yiiksek basar1 oranlari (% 94-95 kaynama) bildirilmistir
(Kiintscher, 1968; Denny ve Butterworth, 2000; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005;
Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018;
Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019;
Nixon ve ark., 2019).
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2.13.3.5. Ortopedik Telller

Ortopedik tel 316L kalite paslanmaz c¢elikten imal edilmistir. Ortopedik teller, tek
filamentli, yumusak ve esnektir. Tel sikistiriciyla veya diiz burunlu pense ile biikiilii
diigiimler kullanilarak kolayca sekillendirilip sabitlenebilir. 0,5 ile 1,5 mm (16-24
gauge) arasinda degisen caplarda ortopedik teller mevcuttur. Mukavemet, ortopedik
telin ¢ap1 ile dogru orantilidir. Ancak, en zayif kisim, telin kendisine sabitlendigi yerdir.
Ortopedik tel, kemik parcalarinin birlesimini korumak ve pargalar arasi kompresyon
saglamak i¢in kullanilir (Schatzker ve ark., 1998; Taljanovic ve ark., 2003; Stiffler,
2004; Koch, 2005; Roe, 2005).

2.13.3.5.1. Serklaj Teli

Serkalaj teli, bir kemigin ¢evresinden tamamen gecen ve daha sonra kemik pargalarinin
statik olarak sikistirilmasmi saglamak i¢in kullanilan esnek bir teldir. Diizgiin
uygulandiginda, serklaj telleri kirik bolgesindeki belirli kuvvetleri notralize eder ve
kortikal kan beslemesini tehlikeye atmaz veya kemik iyilesmesini engellemez. Serklaj
telleri tek basina kullanildiginda, yiik tasima ve kas kaynakl kuvvetlere dayanamaz. Bu
nedenle, tipik olarak intramediiller c¢ivileme veya plaka gibi diger sabitleme
yontemleriyle birlikte uygulanirlar. Serklaj telleri, mandibula kiriklarinin onarimi gibi
sadece belirli durumlarda tek basina kullanilir (Farrell, 2016), (Denny ve Butterworth,
2000; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve
ark., 2006; Hayashi ve ark., 2019; Nixon ve ark., 2019).

2.13.3.5.2. Hemiserklaj ve Parcalar Arasi (Interfragmentary) Tel

Hemiserklaj telleri, kemige acilan deliklerden gegirilir ve sikiglagtirilir. Asir1 sikistirma,
telin matkap deliginden ¢iktig1 yerdeki kemige zarar verebilir. Daha kalin tel ile daha
fazla gerilim olusturulabildiginden, telin kemigi kirmasi veya kesmesi olasiligi daha
yiiksektir. Hemiserklaj telleri, kemik c¢apmin degistigi alanlarda telin kaymasini
onlemek i¢in kullanilir (Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei
ve ark., 2006; Hayashi ve ark., 2019).
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2.13.3.5.3. Gerilme Bandi (Tension Band) Teli

Gerilim bandi teli genellikle 0,9-2 mm capli Kirschner telleri veya pinleri ile birlikte
kullanilir. 0,6 mm (22 gauge) veya 0,8 mm (20 gauge) capmndaki gerilim bandi tellleri,
kirik fragmentinde olusan gerilme kuvvetine esit ve karsi bir zit kuvvet saglar. Gerilim
band telleri, olekranon, trochanter major, patella, tiiberositas tibia, skapula, kalkaneus,
lateral ve medial malleolus gibi kemik ve boliimlerinin aviilsiyon kiriklarmin
tedavisinde kullanilir (Schatzker ve ark., 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Stiffler,
2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Farrell, 2016).

2.13.4. Plaka ve Vida Fiksasyonu

Plaka ve vidalar, kirik hattinin hareketliligini 6nemli 6lgiide azaltir. Plaka ve vidalarla,
tam stabilizasyon saglandiginda, kirilma bdlgesindeki gerilimi ve goriiniir kallus
olusmunu dogrudan iyilesmeye izin verecek kadar azaltir. Plaka ve vida fiksasyonunun
baslica avantajlarindan biri, uzuv fonksiyonuna erken doniisiin beklenmesidir. Erken
uzuv fonksiyonuna doniis ile birlikte, kas atrofisi, eklem sertligi ve kas kontraktiirii gibi
komplikasyonlar en aza indirilir. Plaka ve vida osteosentezi, matkap uclari, diriller,
Kircshner telleri, derinlik olcer, matkap kilavuzu, plaka tutma forsepsleri, biikme
demirleri, tornavida gibi materyeller kullanilarak kemik yiizeyine uygulanir. Kemik
plakalari, islevleriyle veya kemik plakasi ile vida arasindaki baglant1 sistemiyle
farklilasan dahili implantlardir. Bir kemik plakasi, tipik olarak bir kemigin gerilim
yiizeyine uygulanarak fiksasyon saglar (Taljanovic ve ark., 2003; Koch, 2005; Roe,
2005; Scott ve McLaughlin, 2006 Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar,
2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.4.1. Vidalar

Vidalar, paslanmaz c¢elik veya titanyumdan yapimistir. Bir vidanin ana pargalari,
genellikle dairesel yapida olan vida basi, bir govde ve dislerden olusur. Vida basinda
tornavidayla tutunmaya yariyan ¢apraz, kare veya altigen girintiler vardir. Kii¢lik ¢aph
vidalar hari¢ genellikle tiimiiniin altigen bir girintisi vardir. Vidadaki disler arasindaki
mesafeye vida adimi denir. Vidalar farkli boyutlardadir ve kendiliginden kilavuzlu
(trokar uclu) veya kendiliginden kilavuzsuz (diiz, yuvarlak uglu) olabilir. Genellikle,

plakalar, civiler ve sabitleme cihazlariyla kombinasyon halinde kullanilir. Ayni
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zamanda, pargalar arasi kompresyon saglayarak bir kirig1r yeniden sabitlemek veya
kemik pargalarinin bir arada tutmak i¢in de tercih edilir. Vidalarin kemige yerlestirilme
bicimleri, islevleri, boyutlar1 ve uygulandiklar1 kemigin tiiriine gore farklilik gosterir
(Schatzker ve ark., 1998; Taljanovic ve ark., 2003; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe,
2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Guiot ve ark.
2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark.,
2019).

2.13.4.1.1. Korteks Vidasi

Kortikal kemik vidalari, genellikle tamamen dislidir ve yogun diafiz kemiginde
kullanilmak {izere tasarlanmistir. Kortikal vidalar, kiiciik dis ¢apma ve diisiik vida
adimma sahiptir. Bu da yogun kortikal kemikle daha fazla baglantiya ve temasa izin
verir. Vidanmn boyutu arttikga, kemigin uygulanan kuvvetlere karsi dayanma giicli

azalir, bu nedenle vida ¢ap1 kemigin ¢apimnin % 40'm1 gegmemelidir.

2.13.4.1.2. Siingerimsi Kemik Vidasi

Tipik olarak daha derin dislere, daha bliyiik dis ¢apma ve kortikal vidalardan daha
biiylik bir adima sahiptirler. Vidadaki dis ¢apin ¢ekirdege oranindaki artis, metafiz ve
epifizer bolgelerde kemige Onemli Olgiide tutunma giicii verir. Siingerimsi kemik
vidalar1 tamamen veya kismen diglidir. Tam disli vidalar, plakalar1 metafizer ve epifizer
kemige sabitlemek icin kullanilir. Kismen disli vidalar, gecikmeli vidalar olarak
kullanilir. Bu durumda, tutunma yalnizca yakim kortekste olur (Schatzker ve ark., 1998;
Denny ve Butterworth, 2000; Taljanovic ve ark., 2003; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe,
2005; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016).

2.13.4.1.3. Kaniillii Vida

Kaniillii vidalarin i¢i bos bir govdesi vardir ve kilavuz pininin iizerine yerlestirilir. Vida
gbovdesindeki bosluk, klavuz pininin iizerinden daha kesin bir sekilde vidanin kemige
yerlestirilmesine olanak saglar. Genellikle kilavuz gorevi goren ise, Kirschner telleridir.
Kaniillii versiyonda, 3.5 ve 6.5 mm silingerimsi kemik vidalar1 mevcuttur. Distal
humerus veya proksimal femurda meydana gelen metafiz veya epifiz kiriklarmin

rekonstriiksiyonu i¢in uygulanabilirler. Genellikle kaniillii vidalar, subkapital kalga
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kiriklarinin fiksasyonunda tercih edilirler ve floroskopi rehberliginde perkiitan olarak
yerlestirilebilirler (Schatzker ve ark., 1998; Taljanovic ve ark., 2003; Koch, 2005; Roe,
2005; Nixon ve ark., 2019).

2.13.4.1.4. Kilit Bash (Locking Head) Vida

Kilit bash vidalar, plaka deligine kilitlenen vida basina sahiptir. Dislerin vidaya uymasi
ve sabitlenebilmesi i¢in vidalar plaka deligine dik ve dogru bir sekilde yerlestirilmelidir.
Kilit bagh vidalar, yalnizca kilitli kompresyon plakast ve kilitli plakalar araciligryla
uygulanir. Monokortikal veya bikortikal vidalar olarak tercih edilirler. Monokortikal bir
vida kullaniliyorsa, vida uzak kemik korteksine temas etmemelidir. Ciinkii bu durum
vida basmin plakaya sabitlenmesini engelleyebilir (Koch, 2005; Roe, 2005; Hayashi ve
ark., 2019; Nixon ve ark., 2019).

2.13.4.1.5. Gecikmeli (Lag) Vida

Bir gecikmeli vida dissiz bir kisim igerir. Bu nedenle kismen disli bir vidadir ve kirik
hattina dik bir a¢1 ile gonderilir. Vidanin yakin korteksteki kisminda yiv olmadigi igin,
gecikme vidasi disi sadece uzak kortekste tutunur. Gecikmeli olarak yerlestirilen vidalar
iki kemik parcasini birbirine sikistirir ve iyilesme i¢in gereken stabiliteyi saglar. Uzun
kemik kiriklarinda, eklem kiriklarinda ve ¢ok parcali kemik kiriklarinda pargalar arasi
kompresyonu saglamak i¢in kullanilir. Gecikme vidasi, bir kemik plakasindan veya
plakadan ayr1 olarak yerlestirilebilir. Kismen disli stingerimsi kemik vidalari, gecikmeli
vidalar olarak da kullanilabilir (Schatzker ve ark., 1998; Denny ve Butterworth, 2000;
Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006 Farrell, 2016;
Hayashi ve ark., 2019; Nixon ve ark., 2019).

2.13.4.1.6. Konum (Position) Vidasi

Kirik segmentin mediiller bosluga ¢okme riski oldugu durumlarda, gecikme vidasi
yerine konum vidas1 kullanilir. Iki kirilma yiizeyi birbirinin iizerinden kayabildiginde ve
segmentler sikistirildiginda birbirine dayanmadiginda meydana gelir. Bir kortikal vida
veya tamamen disli bir slingerimsi vida konum vidasi olarak kullanilabilir (Schatzker ve
ark., 1998; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Farrell, 2016; Nixon ve ark., 2019).

Her kirik kemik parcasi korteksinden bir pilot deligi agilir ve klavuzla yiv olusturulur.
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Kemik pargalarint yerinde tutmak ve kirik hattinda distraksiyonu 6nlemek i¢in, kemik
tutma pensi ile kirik pargalar1 sabit konumda tutularak vida yerlestirilir. Vida disi her iki
kemik korteksini tutmalidir ve vida basi yakin kortekse veya kemik plakasma bitigik
durana kadar vidalar sikilmalidir (Schatzker ve ark., 1998; Denny ve Butterworth, 2000;
Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Farrell, 2016;
Hayashi ve ark., 2019; Nixon ve ark., 2019).

2.13.4.1.7. Plaka Vidasi

Plakay1 kemik yiizeyine sabitlemek i¢in kullanilir. Vidalar, plakadan ve kemigin her iki
korteksinden gecerek plakay1 kemige sikistirarak stabilize eder. Vidanm ¢api, plakanin
boyutuna gore belirlenir. Cogu durumda kortikal vidalar kullanilir, ancak slingerimsi
vidalar da plaka vidalar1 olarak kullanilabilir. Plaka stabilitesi ve sertligi, vida disleri
tarafindan tutulan korteks sayisina baglidir. Yeterli sabitlemeyi saglamak i¢in, kirik
hattinin her iki tarafinda minimum ii¢ vida tercih edilmelidir (Denny ve Butterworth,
2000; Koch, 2005; Roe, 2005; Farrell, 2016; Scott ve McLaughlin, 2006; Hayashi ve
ark., 2019; Nixon ve ark., 2019).

2.13.4.2. Plakalar

Kemik plakalar1 316L kalite paslanmaz celikten veya titanyumdan yapilmistir ve
fiksasyon saglamak amaciyla kemige tutturulan cihazlardir. Kiriklarin tedavisinde
birincil amaglardan biri, hasarli uzvun tam islevine erken donmesini saglamaktir. Ciinkii
uygun sekilde uygulandiklarinda, fikse edilmis kirik kemige sert stabiliteyi geri getirme
potansiyeline sahiptirler. Nasil uygulandiklarina bagli olarak, plakalar kuvvetleri
notralize etmek, kiriklar1 birlikte sikistirmak veya kemikteki bosluklar1 kapatmak icin
kullanilir. Temel boyutlari, plakay1 sabitlemek i¢cin kullanilan vidanin ¢apma gore
adlandirilir ve 1.5, 2.0, 2.4, 2.7, 3.5, 4.5 mm’lik plaka sistemleri mevcuttur. Tiim bu
sistemlerin birgok farkli uzunluklar1 mevcuttur. En sik 6 ila 12 delikli plakalar tercih
edilir. Plakanim sekli, boyutu ve delik sayis1 kemigin lokal anatomisine uyarlanmasi i¢in
cesitlilik gostermektedir. Plaka ile rijit fiksasyon saglandiginda, primer ve dogrudan
kemik iyilesmesi beklenir. Kirik bolgesindeki kallus olusumu ve kirik bdlgesinde
meydana gelen bazi hareketler, gecikmis kaynama veya kaynamama potansiyelinin

gostergesidir. Ote yandan, kirig1 stabilize etmek igin kdprii olusturan bir osteosentez

68



yaklagimi benimsenirse, Onemli Ol¢lide periosteal ve endosteal kopriileme kallus
olusumu beklenir ve yoklugu endise kaynagidir (Schatzker ve ark., 1998; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar,
2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.4.2.1. Dinamik Kompresyon Plakasi (DCP)

Dinamik kompresyon plakalari, enine veya kisa egik kiriklarda eksenel sikigtirmanin
uygulanmasma izin veren 6zel bir vida deligi geometrisine sahiptir. Vida deligi, sikma
sirasinda vidanin ayni anda asag1 ve yatay yonde kaymasini saglar. Vidalar, oval plaka
deligine yerlestirilirken plakanmn kaymasima neden olur ve hem yakin hem de uzak
kemik kortekslerinin sikistirilmasmi saglar (Schatzker ve ark., 1998; Denny ve
Butterworth, 2000; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Farrell, 2016). Pratikte, vida
takilip sikildiginda kemik parcasit plakaya gore hareket eder ve sonug olarak kirik
fragmentleri birbirine dogru yaklasir. Fiksasyon saglanirken genellikle, kirik hattina en
yakin iki plaka vidasi yerlestirilir. Sonraki plaka vidalari, kirigin her iki tarafindaki
deliklere doniistimlii olarak ve plaka uglarma dogru olacak sekilde yerlestirilir. Kirik
hattinin her iki tarafindaki vidalarm doniisiimlii olarak sikilmasiyla kemik parcalarmin
daha da sikismasi saglanir. Ancak, kirik hattinin yeterli kompresyonu genellikle ilk iki
vidanin yerlestirilmesinden sonra elde edilir (Schatzker ve ark., 1998; Denny ve
Butterworth, 2000; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006;
Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.4.2.2. Sinirh Temash Dinamik Kompresyon Plakasi1 (LC-DCP)

Smirli temash dinamik sikistrma plakalar1 (LC-DCP), birgok iyilestirmeye sahip
DCP'nin bir modifikasyonudur. Temel uygulamasi ve kendiliginden sikistirma islevi,
dinamik kompresyon plakalar1 ile aynidir. Plakanin alt yiizeyindeki vida delikleri
arasinda oluklar yer alir. Bu oluklar, plaka-kemik temas alaninin (plaka ayak izi) biiyiik
Olciide azalmasimi saglar. Plaka altinda yer alan oluklarin amaci, plakanin kortikal ylizey
ile temasini azaltmak, dolayisiyla periosteal kan beslemesini ve korteksten efferent kan
akigini iyilestirmektir. Boylece kirik kemigin erken revaskiilarizasyonu desteklenir ve
plakla ile iliskili osteoporoz minumuma indirilir. Ayn1 zamanda plakanmn oluklu alt

yiizeyi sayesinde gerilme kuvvetinin her vida deliginde esit yogunlagsmasini saglar ve
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gerilme kuvveti plaka boyunca daha esit dagilir (Schatzker ve ark., 1998; Stiffler, 2004;
Koch, 2005; Roe, 2005; Piermattei ve ark., 2006; Nixon ve ark., 2019). Vida deliginin
kiiresel kayma prensibi, her iki uzunlamasina yonde kompresyona izin verecek sekilde
ve deligin her iki ucunda da mevcut olacak sekilde yeniden tasarlanmistir. Bu tasarim,
plaka boyunca herhangi bir seviyede kompresyona izin verir ve segmental kiriklarin
tedavisinde bariz bir avantaj saglar (Schatzker ve ark., 1998; Stiffler, 2004; Koch, 2005;
Roe, 2005; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Nixon ve ark., 2019).

2.13.4.2.3. Veteriner Kesilebilir Plak (VCP)

Kesilebilir plakalar, kiiciik hayvanlarda kullanilmak iizere tasarlanmis c¢ok yonli
plakalardir. Bunlar, birden cok boyutta mevcut olan yar: tiibiiler, yuvarlak delikli
plakalardir. Kesilebilir plaka, nispeten zayif bir plakadir. Kii¢iik hayvan tiirlerinin uzun
kemik kiriklar1 ve biiyiilk hayvan tiirlerinin kiiciik kemik kiriklarinda kullanilirlar.
Genellikle, 300 mm uzunlugunda ve 50 yuvarlak delikli olarak tiretilmektedir. Plakalar,
kiigiik bir pin veya tel kesici ile bir vida deliginden kolayca kesilebilir. Etkili plaka
sertligini artirmak i¢in, plakalar iist iiste konumlandirilabilirler. Yiizeysel plaka, gerilme
kuvvetlerini dagitmak icin alttakinden daha kisa kesilir (Schatzker ve ark., 1998; Koch,
2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016).

2.13.4.2.4. Yeniden Yapilandirma (Reconstruction, Rekonstriiksiyon) Plakasi

Rekonstriiksiyon plakalari, delikler arasindaki derin gentikler ile karakterizedir. Bu
centikler, normal plakalarla miimkiin olandan daha fazla miktarda, plakanin
biikiilmesine izin verir. Vida delikleri, dinamik kompresyona izin vermek i¢in ovaldir.
Kompresyon plakalar1 kadar gii¢lii degildirler ve fazla agili sekillendirme ile daha da
zayiflayabilirler. Bir kirilma bdlgesinde agirlik tasimada onemli biikiilme kuvveti
bekleniyorsa, bu plaka deforme olabilir. Rekonstriiksiyon plaklar1 esas olarak pelvik,
asetabular, klavikiiler, distal femur ve distal humerus gibi karmasik anotomiye sahip
kiriklarin  fiksasyonunda kullanilir. Rekonstriiksiyon plakalar1t 4.5, 3.5 ve 2.7
boyutlarinda mevcuttur (Taljanovic ve ark., 2003; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016).
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2.13.4.2.5. Tubuler Plak

Boru seklindeki plakalar nispeten incedir ve sadece 1 mm kalinligindadir. Bu da
ozellikle, yumusak dokularin plaka iizerinde kapanmasmi kolaylastirir. Genellikle,
distal fibula, distal ulna ve olekranon gibi az miktarda iistte yumusak doku bulunan
bolgelerde kirik fiksasyonu i¢in kullanilir. Kismi boru bigimleri nedeniyle, nispeten
yiikksek burulma ve egilme mukavemetlerine sahiptirler. Plakadaki vida delikleri, diger
kemik plakalarinin ¢ogundan daha ayrik vaziyettedir. Bu nedenle, kirik bolgesi izerinde
gerilme kuvvetlerini yaymak i¢in, miimkiinse bos vida delikleri birakilmadan

yerlestirlmelidirler (Taljanovic ve ark., 2003; Scott ve McLaughlin, 2006).

2.13.4.2.6. Mini Plakalar ve Maksillofasiyal Plakalar

Mini plakalar, 2.0 mm veya 1.5 mm kortikal vida ile kullanilmak iizere tasarlanmistir.
Cesitli sekil ve uzunluklarda mevcut, ¢ok kiigiik titanyum plakalardir. Plakalar yalnizca
0,7 mm kalinhgindadir. DCP, yuvarlak delikli plakalar, mini L plakalar, mini T plakalar
veya kesilebilir plakalar olarak mevcutturlar. Vidalar1 kendiliginden yivlidir ve yildiz
uclu tornavidayla yerlestirilir. Minyatiir rklarda ve tavsan gibi kii¢lik evcil hayvanlarda
basariyla kullanilabilirler. Maksillofasiyal kiriklarda, metakarpal ve metatarsal
kiriklarda endikedir. Kiigiik kesit alanlarindan dolay1 plakalarin egilmeye karsi direnci

disiiktiir (Schatzker ve ark., 1998; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve McLaughlin, 2006).

2.13.4.2.7. Notralizasyon Plakasi

Notralizasyon plakalari, kirik hatt1 boyunca kuvvetleri notralize etmek i¢in uygulanir.
Kirik fragmentleri, gecikmeli vidalar veya serklaj telleri kullanilarak anatomik olarak
fikse edildiginde ndtralizasyon plakasi kullanilir. Tek basina gecikmeli vida ve serklaj
teli ile fiksasyon sonucunda agirlik tasimanin olusturdugu fizyolojik kuvvetlere karsi
cok fazla direng elde edilemez. Bu nedenle, uzuvlarin erken hareket etmesini saglamak
ve fizyolojik kuvvetlere karsi kirik hattmi korumak i¢in bir ndétralizasyon plakasi
yerlestirilir. Ideal olarak plaka kemigin gerilim tarafina uygulanir. Plakanin proksimal
parcasina bir adet ve distal pargasina ii¢ adet olmak {izere minimum ii¢ vida
kullanilmahdir. Néotralizasyon plakasi, kiriga kompresyon uygulamamasi, sadece
parcalar1 rediiksiyonda tutmasi agisindan konumsal bir vidaya benzer (Schatzker ve ark.,

1998; Denny ve Butterworth, 2000; Stiffler, 2004; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve
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McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Hayashi ve ark., 2019;
Nixon ve ark., 2019).

2.13.4.2.8. Destek (Buttress) Plakasi

Destek plakasi, eklem ylizeyleri arasindaki kemik uzunlugunu ve agisal iliskileri
korumak i¢in kullanilan bir plakadir. Kemigin epifiz ve metafiz bolgeleri, ince bir
korteks kabugu ile ¢evrili genis siingerimsi kemik alanlarindan olusur. Agirlik tasimanin
bir sonucu olarak, sikistirma ve biikiilme kuvvetlerine de maruz kalirlar. Epifizer ve
metafizer bolge kiriklarinda, bu kuvvetler bitisik eklem ylizeyinin ¢okmesine neden
olur. Destek plakasi, basit¢ce bu ¢okmeyi onler ve olusan eksenel deformiteyi engeller.
Bu nedenle kirillan ve yiik altina giren bolgeye veya kortekse uygulanmalidir. Destek
plaklarinda, kompresyon uygulanmaz. Ciinkii kompresyon kemik ekseninin
degismesine neden olur ve muhtemelen iliskili eklemlerin eksenini degistirir. Buna
bagh olarak vidalar, destek pozisyonunda, kiriga en yakin plaka deliginden baslanarak
ve kompresyon uygulanmayacak sekilde plakaya yerlestirilir. Boyle bir uygulama
kemigin ¢Okmesini Onler ve iyilesme meydana gelirken, kemigin ekseni korur
(Schatzker ve ark., 1998; Denny ve Butterworth, 2000; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar,
2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019; Nixon ve ark.,
2019).

2.13.4.2.9. Kopriileme (Bridging) Plakas:

Koprii plakalari, anatomik kirik rekonstriiksiyonunun uygun olmadigi durumlarda, ve
karmagik diafizer kiriklarda fiksasyon igin kullanilir. Genellikle kopriileme plakasi,
kemigin proximal veya distalinden, kirik hatti boyunca kaydirilarak ve kirik hatti
acilmadan yerlestirilir. Kopriileme plakasinin islevi, sikistirma, rotasyonel ve egilme
kuvvetlerinin bir sonucu olarak eksenel deformasyonu onlemektir. Plaka, tam agirhik
tastyan kuvvetlere maruz kalir ve kirik bolgesinde mikro harekete izin veren yar1 sert bir
yap1t olusturur. Bu nedenle, birlesme dogrudan kemik iyilesmesinden ¢ok, koprii
olusturan bir kallus olusumu sonucuyla gerceklesir. Koprii plakalari, tiim biikiilme,
rotasyonel ve sikistirma kuvvetlerini tamamen emmesi gerekir. Bu kuvvetlerin etkisiyle

plakada yorulma ve bozulma olma ihtimali daha artar. Bu nedenle direnci arttirmak igin,
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her iki plaka ucunun kemige karsilik gelen kisimlarmin en az ii¢ ve daha fazla vidayla
saglam bir sekilde sabitlenmesi gerekir. Bu kuvvetlere karsi direnci arttirmak icin ve
plakanin yorulma omriinii uzatmak i¢in kdpriileme plakalar1 ile birlikte intramediiller
pinler kullanilabilir (Taljanovic ve ark., 2003; Koch, 2005; Roe, 2005; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Farrell, 2016; Guiot ve ark. 2018; Jaeger
ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-Little, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.4.2.10. Kilitleme (Locking) Plakasi1 (Unilock)

Kilitli plakalar, 2.0 ve 2.4 sistemleri olarak mevcuttur. Kilitleme mekanizmasi
plakadaki dislere karsilik gelen ve kilitlenen disli vida baglarindan olusur. Tiim vidalar
kendiliginden kilavuzludur. Kilit bagh vidalar, plakaya dik olarak yerlestirilir. Kilitli
plakalar kemiklere dahili fiksator olarak uygulandiginda kemik pargalar1 fikse edilmis
veya uzamsal olarak hizalanmis olmalidir. Ciinkdi, kilitleme vidalar1 yerlestirildiginde,
kemigi o konumda tutacagindan plakayr sabitlemeden Once hizalama dogru
yapilmalidir. Kilitleme vidalar1 hem plakaya hem de kortekse sabitlendiginden kirigi
cok daha stabil hale getirebilir. Kilitlenmeyen plaka ve vida yapilari, kemik ve plaka
arasindaki siirtiinmeli yiik transferine dayanir. Uretilen siirtiinme kuvveti, yapinin stabil
olmas1 icin bozucu kuvvetleri agsmalidir. Kilitli plaka ve vida yapilari, stabiliteyi
korumak i¢in plak-kemik kompresyonunu gerektirmez (Koch, 2005; Roe, 2005; Farrell,
2016; Hayashi ve ark., 2019).

2.13.4.2.11. Kilitli Kopmresyon (Locking Compression) Plakasi (LCP)

Paslanmaz ¢elik veya titanyum olarak mevcuttur ve 2, 2.4, 2.7, 3.5, 4.5 mm sistemleri
bulunur. Kilitli sikistrma plakasindaki yenilik, kombinasyon plaka deligidir.
Kombinasyon plaka deligi iki boliimden olusur. Bunlar, kilitleme ve kompresyon
delikleridir. Kompresyon deligi, geleneksel bir vidayr kabul eden standart sikistirma
deligi tasarimina sahiptir ve viday1 plakanin ortasina dogru yonlendirir. Diger kisim ise,
konik ve dislidir. Kilitleme basli vida ile agisal stabilizasyon saglar. Bu nedenle plaka,
geleneksel vidalarin veya kilitli bash vidalarin secilip se¢ilmedigine bagli olarak bir
kompresyon plakasi veya bir kopriileme plakasi olarak islev gorebilir (Koch, 2005; Roe,
2005; Farrell, 2016; Nixon ve ark., 2019).
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2.13.5. Plaka Rod

Ciddi sekilde pargalanmis karmagik diafizer kiriklar: stabilize etmek i¢in intramediiller
Steinmann pini ve bir kemik plakasinin kombinasyonu kullanilabilir. Plaka ve
intramediiller pinin birlikte kullanilmasiyla onarimin mukavemeti ve direnci arttirilir,
kirik hattinda yeterli stabilite saglanir. intramediiller pin takviyesi, plak iizerindeki
gerilimi biiyiik 6l¢lide azaltir ve bdylece plakanin yorgunluk 6mriinii artirir (Denny ve
Butterworth, 2000; Stiffler, 2004; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006).
Fiksasyonda, ilk olarak intramediiller pinin yerlestirilmesi ve ardindan plakanin
uygulanmasi dnerilir. Intramediiller pin, uygun kemik uzunlugunu ve hizalamasmi eski
haline getirmek ve plak uygulanirken distraksiyonu korumak i¢in ilk olarak normograd
yerlestirilir. Mediiller boslugun % 35-40'in1 dolduran bir pin kullanilir. Bu ¢aptaki
pinler, vidalarin yerlestirilmesi i¢cin yer saglarken, plakaya ise yeterli gerilim direnci
saglar. Pin yerlestirldikten sonra, bir kemik plakasi kemigin gerilim yiizeyine
yerlestirilir ve destek seklinde uygulanir. Pinden dolay1 diafize sadece monokortikal
vidalar yerlestirilir ancak, metafizde kemik c¢api arttikca bikortikal vidalar kullanilabilir.
Kirik hattinin her iki tarafinda minimum ii¢ monokortikal vida ve bir bikortikal vida
kullanilmalidir (Denny ve Butterworth, 2000; Scott ve McLaughlin, 2006; Piermattei ve
ark., 2006; Guiot ve ark. 2018; Jaeger ve Wosar, 2018; Johnston, 2018; Marcellin-
Little, 2018). Ayrica, plaka- rod siteminin kullanim1 humerus, femur, tibia ile sinirhidir

ve % 98 kaynama oranma sahip oldugu bildirilmistir (Stiffler, 2004).

2.14. KEMIK GREFTLERI

Kemik greftleri kirik iyilesmesini artirmak icin kullanilir ve kirik bdlgenin etrafina
yerlestirilir. Kemiklerin dogal iyilesme potansiyeli yetersiz olabilir veya yenilenmesi
gereken kemik miktar1 normal biyolojik mekanizmalarin Gtesinde olabilir. Bu
durumlarda, yeni kemik olusumunu indiiklemek ve kirik iyilesmesini gelistirmek i¢in
kemik greftleri tercih edilir. Kemik grefti uygulamasi, eksik kemigi yerine koymak veya
kemik iyilesmesini hizlandirmak i¢in, bir kemigin veya bir kemik ikamesinin bir
bolgeye transplantasyonu veya implantasyonudur. Cok parcali kiriklar, biiyiik kirik
boslugu olan kiriklar ve agik kiriklar gibi iyilesme potansiyeli diisiik kiriklarm onarimi
icin kullanimlar1 endikedir. Kemik greftleri, gecikmis kaynama olan veya kaynamayan

kiriklarda ve travma sonrasi osteomiyelitin tedavisinde Onemli bir iyilesme
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potansiyelinin olugsmasini saglar. Ayni zamanda, artrodezlerin iyilesmesini hizlandirmak
icin de kullanilir. Kemik greftleri, osteojenik aktiviteleri ile bir osteogenez kaynagi
olarak hizmet eder ve mekanik bir destek gérevi gorebilirler. Ideal bir kemik grefti,
biyolojik olarak inert olmali, tek bir cerrahi islemle elde edilebilmeli, antijenik 6zelligi
olmamali, enfeksiyona direncli olmali, yavas yavas yeni kemikle degistirilmeli, kolay
sekillendirilebilmeli ve kolay steril edilebilmelidir (Martinez ve Walker, 1999; Scott ve
McLaughlin, 2006; Piermattei ve ark., 2006; Voss ve Montavon, 2009; Arthurs, 2016;
Kraus ve Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.14.1. Otogreft

Otogreft, ayn1 hayvanin donor bdlgesinden alinan ve ayni hayvan i¢indeki bir alici
sahaya nakledilen dokudur. Bu tip greft, konagin bagisiklik sistemi ile histolojik olarak
uyumludur ve ¢ok az hastalik bulasma riski tasir. Ancak, bunlarin toplanmasi ameliyat
stiresini ve riskini artirir, mevcut kemik miktari, sekli ve boyutu agisindan yetersiz

olabilir veya mekanik olarak uygun olmayabilir.

2.14.2. Allogreft

Allogreft (allolog, allojenik), ayni tiir hayvandan alinan ve aymi tiirden baska bir
hayvana nakledilen dokudur. Bu greftler donér hayvanlardan toplanir, ya taze kullanilir
ya da ileride kullanilmak iizere bir kemik bankasinda (dondurucu) tutulur. Deneysel ve
Klinik olarak, bir allogreft otojen kemik ile yaklasik olarak ayni giiglendirici etkiye
sahiptir. Bununla birlikte, dogrudan osteogenez olusmaz ve bir otogreftin yanit1 ile
karsilastirildiginda yanitta yaklasik 2 haftalik bir baslangic gecikmesi vardir. Yeterli
miktar, sekil ve boyutta olmalari, kullanilabilirlikte ana avantajidir. Ek olarak,
allogreftler biiyiik kortikal greftler i¢in uygun bir kaynaktir (Martinez ve Walker, 1999;
Denny ve Butterworth 2000; Piermattei ve ark., 2006).

2.14.3. Ksenogreft

Ksenogreft, bir hayvan tiirlinden alinan ve bagka tiirden hayvana transplante edilen
dokudur. Bu greftler, en az osteojenik potansiyele sahiptir ve biiyiik olasilikla yabanci

cisim reaksiyonuna neden olurlar. Ksenogreftler, reddedilme egilimindedir ve kemik
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grefti prosediirlerinde kullanimlar1 kanitlanmamistir (Martinez ve Walker, 1999;

Piermattei ve ark., 2006).

2.15. GREFT BiYOLOJiSi

Kemik grefti teknikleri ve uygulamalar1 kemik olusumu ve iyilesme bilgisine dayanir.
Bu, mezenkimal kok hiicreleri, biiyiime faktorlerini ve kemik matriksi gelisimi
stireglerini kapsar. Greftler, konak dokuya transplante edildiginde farkl islevleri yerine
getirirler. Bunlar, osteogenez, osteoindiiksiyon, osteokondiiksiyon, mekanik destek,
osteointegrasyon ve osteopromosyon olarak 6 smniflandirma stratejisine gore
boliimlendirilmistir. Tiim kemik greftleri ideal olarak, kemik iyilesmesini artirmak i¢in
bu stratejilerden miimkiin oldugunca ¢ogunu igermelidir (Martinez ve Walker, 1999;

Arthurs, 2016; Kraus ve Martinez, 2018).

2.15.1. Osteogenez

Osteogenez, bir alict bolgeye transferden sag kalan osteoblastlar, osteoklastlar veya
mezenkimal kok hiicreler gibi dondr hiicreler tarafindan baslatilan yeni kemik
olusumudur (Martinez ve Walker, 1999; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Kraus
ve Martinez, 2018). Greftin, osteoidi biriktiren canli osteoblastlar veya osteoblastlara
farklilasan kok hiicreler icermesi gerekir. Kemik olusturan hiicreleri dogrudan besleyen
ve destekleyen bir greft osteojenik olarak adlandirilir. Taze, otojen (otojenik veya
otolog) siingerimsi kemik greftleri, osteojenik greftin en 1yi 6rnegidir. Ciinkii, bunlar
taze kortikal otogreftlere gore daha hizli revaskiilarize edilerek transfer edilen hiicrelerin
hayatta kalmasini saglar. Ayrica siingerimsi kemik, farklilasmamis mezenkimal hiicreler
veya aktif osteoblastlar igeren genis bir ylizey alani ile kaphdir. Mezenkimal kok
hiicreler, yerel biyolojik ve mekanik ortama yanit verebilir ve ikincil kemik
iyilesmesinde ihtiya¢ duyulan herhangi bir hiicresel bilesene farklilasabilir. Bu nedenle,
stingerimsi kemik greftlerinin yeni kemik iiretimini uyarma potansiyeli, diger kemik
grefti tiirlerinden daha biiyiiktiir. Osteogenez, implantasyondan 5 giin sonra
baslatilabilir ve transplantasyondan 8 hafta sonra maksimum seviyeye ulasir (Martinez

ve Walker, 1999; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve Martinez, 2018).
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2.15.2. Osteoindiiksiyon

Osteoindiiksiyon, farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin kemik matriksi ile temas
ettikten sonra osteojenik hiicrelere (osteoblastlar) farklilagmasidir. Bir bdlgeye
yerlestirildiginde kemik olusumunu indiikleme kapasitesine sahip malzemeler
osteoindiiktif olarak adlandirilir (Martinez ve Walker, 1999; Arthurs, 2016; Wang ve
Yeung, 2017; Kraus ve Martinez, 2018). Osteoblastlar ve osteoklastlar dahil olmak
iizere kemik biiyiimesinde rol oynayan hiicrelere farklilagsmak i¢in bitisik konakg1
mezenkimal hiicrelerin uyarilmasi1 ve aktivasyonu gereklidir. Buna kemik grefti
tarafindan uyarilmasi saglanan biiylime faktorleri neden olur. Bu siirecin ana asamalari,
kemotaksis, mitoz ve farklilasmadir. Mezenkimal hiicreler, ¢ogalan ve mineralize
matriks iireten kondroblastlar ve osteoblastlar haline gelmeleri icin uyarilir. Bu
farklilasma, kemik morfojenik proteinleri (BMP'ler), doniistiiriicti bilyiime faktorii beta
(TGF-13), insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF), sitokinler, trombosit kaynakli biiyiime
faktorii ve prostaglandin E; dahil olmak iizere birgok farkli faktor tarafindan modiile

edilir (Martinez ve Walker, 1999; Kraus ve Martinez, 2018).

2.15.3. Osteokondiiksiyon

Osteokondiiksiyon, iyilestirici dokunun {iizerinde biiyiimesine izin veren, bir yapi
iskelesi gorevi goren matriksin saglanmasidir. Mezenkimal kok hiicreler veya onlarin
farklilagsmas1 sonucu olusan osteojenik hiicrelerin, go¢ etmesi, ¢cogalmasi i¢in bir yapi
iskelesi saglayan malzemeye osteokondiiktif adi1 verilir. Ug boyutlu sekle sahip bu
fiziksel materyaller (biyolojik veya sentetik), mezenkimal kok hiicrelerin,
osteoblastlarin, osteositlerin, kondroblastlarin ve kondrositlerin yapigmasi i¢in uygun
cergeve ylizey Ozellikleri saglar. Ayrica, hiicresel ¢cogalma ve en dnemlisi vaskiiler ice
biiylime i¢in birbirine baglanan, gdzeneklilik 6zelligini sunar. Bu tiir malzemeler, kemik
rejenerasyonu strasinda yiik tasima ozelligi saglayabilir, absorbe edilebilir ve dogal
olarak meydana gelebilirler (Martinez ve Walker, 1999; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung,
2017; Kraus ve Martinez, 2018).

2.15.4. Mekanik Destek

Mekanik destek saglayan greftler, biiylik kemik kusurlarini doldurmak i¢in kullanilirlar.

Glig, yapr saglayan ve agirlik tasiyan greftlerdir. Tipik olarak, bunlar otolog veya
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allojenik kortikal greftlerdir. Greftin, alic1 bolgede stabilitesini saglamak icin, sert dahili
fiksasyon yontemleri kullanilarak, konak-greft arayiiziinde gelistirilen kompresyon ile

stabilize edilmelidirler (Martinez ve Walker, 1999).

2.15.5. Osteointegrasyon

Osteointegrasyon, greft materyalinin konakg1 kemige entegre edildigi siirectir. Kemik-
implant arayiiziinde fibr6z doku olusmadan, implant ¢evresinde direk kemik dokusu
olusumu ile implantin sabitlenme yetenegi olarak adlandirilir (Arthurs, 2016; Wang ve

Yeung, 2017).

2.15.6. Osteopromosyon

Osteopromosyon, dogrudan osteoindiiktif veya osteokondiiktif olmadan kemik
olusumunun gii¢lendirilmesidir. Yenilenen kemigin giliglenmesine neden olan bir
malzeme veya fiziksel yapi, osteopromotif olarak adlandirilir. Osteopromosyon, kemik
lyilesmesi sirasinda ¢esitli asamalarda islev gorebilir ve kemik yenileyici dokulara farkli
uyarici sinyaller saglayabilir. Kemik olusumu, hiicreler veya bir yap1 iskelesi
olmaksizin arttirilir. Bununla birlikte, osteopromotif uyaranlar tek basmna kemik
olusumunu indiikleyemez. Osteopromosyon, kemik rejenerasyonunu artiran maddelerin
veya materyallerin eklenmesiyle saglanir. Mezenkimal kok hiicrelerin ve onlarin
soylarinin proliferasyonunu ya da farklilasmasii indiikleyen fiziksel ve mekanik
stratejilerle saglanabilir. Osteopromotif maddelerin Ornekleri, trombosit agisindan
zengin plazma, hidrojeller ve bifazik kalsiyum fosfattir (Arthurs, 2016; Kraus ve
Martinez, 2018).

2.16. OTOLOG KEMIK GREFTLERI

Otojen kemik grefti, tartismasiz optimal greft iirliniidiir. Alicinin kendi viicudundan
temin edilen otojen kemik grefti, kirik hattina transplante edilerek kullanilir. Siingerimsi
kemik, kortikal kemik veya her ikisinin bir karigimi olarak da uygulanabilir. Nakledilen
kemik, osteokondiiktif, osteoindiiktif ve osteojenik Ozellikleri ile ii¢ yolla kirik
iyilesmesinine katkida bulunur. Otojen kemik greftleri, osteoprogenitor hiicre
kaynagidir ve dolayisiyla, konak¢1 kemige daha hizli ve tam entegre olabilirler. Ancak,

otojen greftlerin dezavantajlari da vardir ve bunlar hastadan alma prosediirii ile
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iliskilidir. Otojen kemik greftlerinin dezavantajlari, dondr saha komplikasyonu, greftin
alindig1 bolgede agri, greftin alindig1 bolgede potansiyel kemik kirilmasi, artan kan
kaybi, artan ameliyat siiresi, dondr saha enfeksiyonu potansiyeli ve mevcut smirli
materyal hacmi olarak siralanabilir (Johnson, 1998; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung,
2017).

2.16.1. Spongiyoz Kemik Otogreftleri

Otojen siingerimsi kemik greftleri, otolog kemik greftlemesinin en yaygm kullanilan
seklidir. Kemik olusumunu giiclendirmek i¢in, optimal osteojenik, osteoindiiktif ve
osteokondiiktif 6zellikler saglarlar. Bununla bereber, immiinojenik olmadiklari i¢in tiim
greft materyallerinin karsilastirildigi klinik altin standart olarak kabul edilmektedir.
Stingerimsi kemikler, miilkemmel osteokondiiktif 6zelliklere sahiptir, ancak yapisal
destek saglamazlar. Bu nedenle, kirik rekonstriiksiyonu veya diizeltici osteotomiden
sonra kalan kortikal defektleri doldurmak i¢in kullanilmalidir. Siingerimsi kemik
greftlerinde dondr bolgesi icin 6n kosullar arasinda, kolay erisilebilirlik ve biiyiik
miktarlarda slingerimsi kemigin varligi yer alwr. Siingerimsi kemik otogrefti i¢cin en
yaygim dondr bolgeleri proksimal humerus metafizi (kraniolateral yaklasim), proksimal
femur metafizi (lateral yaklasim), proksimal tibia metafizi (medial yaklagim) ve ilium
kanadidir (dorsolateral yaklasim). Greft alimi sirasinda, 6nce uzun kemiklerin metafizi
trokar uglu Steinmann pin ile delinir ve siingerimsi kemik, oval bir kiiret ile ¢ikarilir.
Greft, yeni bolgeye transfer edilene kadar genellikle kiiglik bir kapta ve Ringer veya
salin soliisyonu ile 1slatilmig gazli bir siingerle kaplh olarak tutulur. Kap yerine kanla
1islatilmig bir cerrahi siinger de kullanilabilir. Greft baska sivilara batirilmaz ve grefte
antibiyotik uygulanmaz. Greft alindiktan miimkiinse hemen sonra implante edilmelidir
(Johnson, 1998; Denny ve Butterworth 2000; Voss ve Montavon, 2009; Kraus ve
Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019), (Piermattei ve ark., 2006). Greft
nakledildiginde, nekrotik kemigin rezorpsiyonu meydana gelir. Az sayida osteoblast ve
osteosit, ancak bol miktarda mezenkimal kdk hiicre transplantasyon sirasinda iskeminin
bir sonucu olarak hayatta kalir. Bu durum, osteojenik potansiyelin korunmasini ve
greftten yeni kemik {retilmesini destekler. Greft i¢indeki sitokinler ve biiyiime
faktorleri osteoindiiksiyona katkida bulunur. Greftin revaskiilarizasyonu 2 hafta i¢inde

tamamlanir. Yeni kemik, greftin trabekiiler ¢ekirdeklerinde ve kirik yiizeylerinde
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hayatta kalan osteoblastlar ve farklilasmis konak¢t mezenkimal hiicreler tarafindan
iiretilir. Radyografik olarak, greftlenen bolge baslangicta daha radyoopaktir ve ardindan
nekrotik kemik rezorbe edildiginde yogunlugunu kaybeder. Siingerimsi kemik grefti,
implantasyondan sonraki 3-6 ay i¢cinde mekanik ortama yanit olarak kortikal kemige
dondstiiriiliir (Johnson, 1998; Denny ve Butterworth 2000; Piermattei ve ark., 2006;
Voss ve Montavon, 2009; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve Martinez,
2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.16.2. Kortikal Kemik Otogreftleri

Kortikal kemik greftleri, bir kemigin devamliligin1 saglamak igin yeterli sertlik ve giice
sahiptir. Miikemmel yapisal biitiinlik ve smirli sayidaki osteoprojenitor hiicreleri
nedeniyle, daha ¢ok mekanik destekleyicidir ve ve osteokondiiksiyon i¢in iskele gorevi
goriirler. Kortikal kemik greftleri, kaburgalar, iliak kanat, distal ulna ve fibula gibi,
kemigin islevi olumsuz etkilenmeden c¢ikarilabilen bolgelerden temin dilir. Kortikal
greftlerin endikasyonlari, tiimor rezeksiyonu sirasinda olusan kiriklar ve biiyiik kortikal
veya osteokondral kiriklarla iligkili biliyiik segmental kemik kiriklaridir. Genellikle,
mandibula kiriklarinda segmental destek olusturmak icin kaburga bdlgesinden
transplante edilirler. Kortikal otogreft alimi, kirik onarmmi sirasinda gergeklestirilir.
Alnan kortikal greft, kirik segmentleri arasina veya kirik bdlgesinin iizerine yerlestirilir.
Transplante edilen greftin revaskiilarizasyon ve yeniden modelleme siiregleri yogun
korteks yapi1 tarafindan engellenir. Revaskiilarizasyon yaklasik 1 ila 2 ay siirer.
Kaynama, siingerimsi kemik otogreftlerine gore cok daha yavas bir hizda gerceklesir.
Stingerimsi kemik greftlerinde mineralizasyon onarimin ilk asamalarindan biridir, ancak
kortikal greftlerde ilk onarim rezorpsiyondur. Rezorpsiyon ilk olarak osteoklastlar
tarafindan baglatilir ve yaklagik 8 hafta siirer. Greftin biiyiik bir cogunlugu resorbe
olduktan sonra, greft bolgesindeki mezenkimal hiicreler osteoblastlar ve osteoklastlar
olusturmak tiizere farklilasir. Greftin bu yavas parcalanmasi ve nihai olarak konake1
kemik ile degistirilmesi silirecine “adim adim yerine ge¢gme” (Creeping substitution)
denir. Bu iyilesme siirecinde, greftin sert bir sekilde hareketsizlestirilmesi esastur.
Ayrica, kortikal greftler genellikle enfeksiyon varliginda hayatta kalamazlar ve sekestra
olarak reddedilirler (Martinez ve Walker, 1999; Denny ve Butterworth 2000; Wang ve

Yeung, 2017; Hayashi ve ark., 2019).
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2.16.3. Vaskiilarize Kortikal Kemik Otogrefti

Vaskiilarize kortikal kemik grefti, vaskiiler kaynagi da dahil olmak iizere bir kemik
segmentinin transplantasyonunu igeren karmasik bir prosediirdiir. Otojen vaskiilarize
kemik greftleri olarak, distal ulna, koksigeal vertebra, fibula ve medial tibia korteksi
kullanilir. Vaskiilarize bir greftin elde edilebilmesi i¢in, greftin vaskiiler kaynaginm,
alic1 bolge damarlarina basarili bir sekilde anastomozunun gergeklestirilmesi gereklidir.
Boylelikle, transplante edilen kemigin vaskiiler kaynagi ve dolayisiyla tiim biyolojik
ozellikleri muhafaza edilmis olur (Martinez ve Walker, 1999; Piermattei ve ark., 2006;
Arthurs, 2016). Teknik olarak zor olmasina ragmen, greft sadece gegici bir cerrahi
iskemiye maruz kalirsa, greftteki osteositlerin % 90'indan fazlasi hayatta kalir ve greft-

kemik birlesmesi hizla gerceklesir (Martinez ve Walker, 1999).

2.16.4. Kortikal ve Siingerimsi Kemik Karisimi Otogreftler

Viicudun c¢estli yerlerinden, farkl sekillerde elde edilen kortikal ve siingerimsi
kemiklerin kirik hattina transplante edilmesi yontemidir. Kaburgalar ve kraniodorsal
iliak kanat, olagan donor bolgeleridir. Baslangigta kortikal kemik grefti temin edilir ve
daha sonra siingerimsi kemik grefti elde edilir. Ortaya c¢ikan greftler bir ronjur
yardimiyla kiigciik parcalara ayrilir ve greftler karistirilarak kirik hattina transplante
edilir. Bu greftler, erken revaskiilarizasyon ile birlikte, hem siingerimsi kemigin hem de
kortikal kemigin avantajlarmi birlestirmek icin tercih edilirler (Arthurs, 2016),
(Johnson, 1998), (Piermattei ve ark., 2006).

2.17. KEMIK ALLOGREFTLERI

Kemik allogreftleri, farkli bir bireyden, ancak ayni tiirden elde edilen kemik dokusudur.
Mineral igeriginin altinda yatan kolajen matriks boyunca dagilmis biiyiime faktorlerince
iyilesmenin olmasi i¢in tasarlanmistir. Taze ya da islem gormiis sekilde kullanilirlar.
Ancak, hastalik bulagma riski ve yiliksek immiin yanit nedeniyle taze allogreftler tercih
edilmezler. Bu nedenle, konak¢t bdlgenin gereksinimlerine bagl olarak demineralize
kemik matriksleri, kanselloz greftler, kortiko-siingerimsi greftler, kortikal greftler,
osteokondral ve tam kemik segmentleri dahil olmak {izere ¢esitli formlarda islem
gormiis  allogreftler mevcuttur.  Allogreftler, esas olarak dekalsifikasyon,

deproteinizasyon, 1smlama, kimyasal koruma, donma veya dondurarak kurutma
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islemleri yoluyla cansizlastirilir. Bu islemler, kemik morfojenik proteinini korurken
greftin immun yanita karsi tepkisini azaltir. Genellikle sterlize edilebilir ve
saklanabilirler. Canli hiicrelerden yoksun olduklar1 i¢in osteojenik potansiyele sahip
degildir. Bu nedenle, canli osteprogenitor hiicreler veya osteoblastlar saglamak igin
kemik iligi veya silingerimsi otogreft ile karistirilarak kullanilabilirler (Piermattei ve
ark., 2006; Voss ve Montavon, 2009; Arthurs, 2016; Kraus ve Martinez, 2018).
Allogreftler, osteokondiiktif ve osteoindiiktiftir. ik osteoindiiksiyon fazi, neovaskiiler
hiicreleri hizla ¢evreleyen ve osteoprogenitor hiicrelerin nekrozuna neden olan immiin
yanit ile birlikte inflamatuar hiicreler tarafindan yok edilir. Ancak, allogreftin histolojik
olarak uyumluluklarinm artirilmasiyla immiin yanitin azaldig1 ve greft kabuliiniin arttig1
bulunmustur. Kemik allogreftleri, anestezi riski olan hastalarda, yash hayvanlarda veya
biliylik miktarlarda greft gerektiginde tercih edilir. Ameliyat siiresini uzatmadan ve
hastada ek morbiditeye neden olmadan kolayca uygulanabilirler. Hastalik iletimi,
immiinolojik stimiilasyon ve greft reddi potansiyel dezavantajlaridir (Piermattei ve ark.,
2006; Voss ve Montavon, 2009; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve
Martinez, 2018; Haugen ve ark., 2019).

2.17.1. Spongiyoz Kemik Allogreftleri

Kanselloz allogreftler, en yaygm allojenik greft tipleridir ve agirlikli olarak kiibik
bloklar seklinde kullanilir. Siingerimsi kemik parcalari, yaklasik 1 ila 4 mm c¢apinda
kiigiik pargalar halinde parcalanir, dondurularak kurutulur ve 1sinlama ile sterilize edilir.
Kanselloz allogreftler, osteokondiiktiftir ve otojen greft genisleticiler veya bosluk
doldurucular olarak kullanilir (Martinez ve Walker, 1999; Denny ve Butterworth 2000;
Arthurs, 2016; Kraus ve Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019). Vaskiiler i¢ biiylime ve
osteoblast gocii icin bir iskele gorevi goriir. Grefte uygulanan sterilizasyon ve igleme
bagli olarak osteoindiiktif 6zellikleri de mevcut olabilir. Yapisal destek saglamazlar ve
minimum biyolojik aktiviteye sahiptirler. Dondurulmus allojenik siingerimsi kemik
greftleri, kiriklarin ve artrodezlerin birincil onarimmda kullanildiginda, etkili bir
iyilesmenin oldugu gosterilmistir. Onarim siirecinde, kaynamada gecikme ve
baslangigta bazi kemik rezorbsiyonu gozlenmesine ragmen, kirik iyilesmesinde etkili
oldugu tespit edilmistir (Martinez ve Walker, 1999; Denny ve Butterworth 2000;

Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019).
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2.17.2. Kortikal Kemik Allogreftleri

Kortikal kemik allogreftleri veya alloimplantlari, biiyiikk kortikal defektlerin
fiksasyonunda mekanik destek saglamak i¢in ve otojen grefti genisletmek igin kullanilir.
Bu greftlerin avantaji, anatomik seklin ve bir miktar giliciin korunmasidir. Kortikal
allogreftler, vaskiilarizasyonu, emilmesi ve iyilesmis bdlgeye basarili bir sekilde dahil
edilmesi i¢in uzun bir siire boyunca hareketsizlik gerektiren biiyiik bir kemik parcasidir.
Genel olarak, siire¢ osteoklastik rezorpsiyonla baslatilir ve ardindan osteokondiiksiyon
yoluyla yeni apozisyonel kemigin sporadik olusumunu izler. Kemik kopriisii olugtuktan
sonra yavas yavas gelisen bir revaskiilarizasyon, resorpsiyon ve yeniden modelleme
stireciyle konak¢1 kemige dahil edilirler. Revaskiilarizasyon ve rezorpsiyon, proksimal
ve distal arayiizlerde ortaya c¢ikar, greftin merkezine dogru ilerler (Johnson, 1998;
Denny ve Butterworth 2000; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve Martinez,
2018; Hayashi ve ark., 2019). Konakgi-greft arayiiziiniin saglamlagmasi, ameliyattan 3-
4 ay sonra gdzlenir. Sonunda, kemik olusumu sekillenir ve yeniden modellenme ile
normal yogunluga geri doner. Bu silire¢ aylar ila yillar siirebilir veya greft tamamen

yeniden sekillenmeyebilir (Johnson, 1998).

2.17.3. Demineralize Kemik Matriksi (DKM, DBM)

Demineralize kemik matriksi, 0.5-0.6 mol (M) hidroklorik asit kullanilarak dekalsifiye
edilen ve boylece kimyasal olarak sterilize olan kortikal kemikten {iretilen bir
allogrefttir (Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017). Toz, graniil, jel, macun ve seritler
dahil olmak tizere bir ¢ok demineralize kemik matriks iirinii mevcuttur. En yaygin
olarak, bir macun veya macunla karistirilan bir toz olarak kullanilir. Materyaller, ya
dondurulur ya da dondurularak kurutulur ve ayrica isinlama ile sterilize edilebilirler.
Mineralden arindirma islemi ile grefitin, kalsiyum miktar1 azalirken, aside direncli
kemik morfojenik proteinleri ve diger dogal biiyiime faktorleri ortaya c¢ikar. Islem
ayrica, Uriiniin immiinojenikligini de azaltir (Hayashi ve ark., 2019). Demineralizasyon
sirasinda serbest birakilan dogal kemik morfojenik proteinleri, osteoindiiksiyon saglar.
Bunlar, osteoblastlara farklilasmak i¢in implant bolgesinde, hasta kaninda, kemik
iliginde veya periosteumda bulunan mezenkimal kok hiicreleri ve osteoprogenitor
hiicreleri uyarir. Bu hiicreler, aktif olarak matriks iiretirler. Demineralize kemik matriksi

implante edildiginde, greft rezorpsiyona ugramadan direk kemik iyilesme siireci baslar.
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Otojen greftlerdeki gibi, biiyiime faktorleri bir endokondral ossifikasyon kademesini
tetikler ve implantasyon bolgesinde yeni kemik olusumuyla sonuglanir. Demineralize
kemik matriksi, genellikle mevcut siingerimsi kemik otogreftini uzatmak i¢in kullanilir,
ancak tek basma greft materyali olarak da tercih edilir (Martinez ve Walker, 1999;
Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.17.4. Suprabone Kemik Grefti (BETA (p)-Trikalsiyum Fosfat, §-TCP)

Kemik ikamesi olarak uzun siiredir kullanilan trikalsiyum fosfat (Ca3(PO4),), 1:5
kalsiyum-fosfat oranina sahiptir. Coziliniirliikleri oldukga yiiksektir ve hizli emilirler.
Trikalsiyum fosfat, yapisal destek saglamayan graniil formlarinda mevcuttur. Isil islem
uygulandiginda alfa-trikalsiyum fosfat ve beta-trikalsiyum fosfat formlar1 elde edilir
(Kraus ve Martinez, 2018). Ticari olarak temin edilebilen trikalsiyum fosfat formlar1
arasinda beta-trikalsiyum fosfat daha yaygmdir. Beta-trikalsiyum fosfat, %90 gézenekli
bir cat1 igcinde 70-100 nanometre (nm) biiyiikliigiinde kiiciik kristallerinden olusur.
Gozenekler arasinda tam bir baglanti mevcuttur. Makroporlular, osteokondiiksiyonla
yeni kemik olusumu saglarken, daha kii¢lik porlular buna izin vermez fakat sivi akimi
ve matriks boyunca difiizyona zemin hazirlar. Matriks igindeki hiicrelerin metabolik
aktiviteleri boylece desteklenmis olur. Porozite ve nanokristalin yapisi sayesinde,
implantasyondan sonra ve remodeling boyunca ¢6ziinme gergeklesir. Bu durum,
rezorpsiyonu daha kolay hale getirir. Yapist dogal trabekiiler kemige benzer.
Yiiklenmeye uygun degildir ve destekleyici bir dahili fiksasyona ihtiya¢ duyar.
Sekillendirilebilirler ve bir macun 06zelligi kazanmasina izin veren Dbir
karboksimetilseliiloz bileseni igerirler. Boylelikle, kemik iligi aspiratlar1 ile
karistirildiginda kolaylikla macun kivami elde edilir (Chazono ve ark., 2004; Komiircii
ve ark., 2011). Trikalsiyum fosfatlar, fibrovaskiiler istilaya ve kemik replasmanina
dogrudan katki saglar. Kalsiyum fosfat biyomalzemelerinin in vivo bozunmasi iki siireg
ile gerceklesir. Birincisi, hiicre dist sivi ¢oziinmesi ile ikincisi ise hiicre i¢i olarak
sindirilecek veya nihayetinde lenf diiglimleri gibi komsu dokulara tasmacak kiiciik
pargaciklara pargalanma yoluyla meydana gelir (Antoun ve ark., 2008; Wang ve Yeung,
2017). Biyouyumluluklar1 ve biyolojik olarak pargalanabilirligi nedeniyle
uygulandiktan sonra yavas yavas yerini mineralize kemik dokusu alir. Ancak,

termodinamik olarak Kkararsiz fizyolojik pH nedeniyle, trikalsiyum fosfatm bir kismi
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implantasyondan sonra hidroksiapatite doniigebilir. Bu da, trikalsiyum fosfatin
¢coziinmesini engeller. Boyle bir durumda emilmeleri 6 ila 24 ay siirebilir ve hatta
bazilar1 yillarca emilmeden kalabilir. Klinik kullanim olarak endikasyonlari, kalkaneus
kiriklar1, tibia kiriklari, humerus ve distal radius kiriklari, tibia osteotomileri, diz
protezleri, acetabuler revizyonlar, anterior ve posterolateral omurga flizyonudur. Kemik
ikamesi olarak, tek basina, kemik iligi ile beraber veya greft hacim genisleticisi olarak
greftlerle birlikte kullanilirlar (Chazono ve ark., 2004; Antoun ve ark., 2008; Komiircli
ve ark., 2011; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve Martinez, 2018).

2.18. GREFT MATERYALLERI VE BIYOMALZEMELER
2.18.1. Kemik iligi

Kemik iligi, hematolojik bolim ve osteojenik Oncii hiicrelerin bulundugu bir stroma
boliimii olmak iizere iki boliimden olusur. Hematolojik kisim, pluripotent kok hiicreler,
dolasimdaki kan ve bagisiklik sisteminin tiim hiicrelerine farklilasabilen oncii hiicreler
iretebilirler. Stroma boliimii ise osteoblastlar1 saglayan ve mezenkimal kok hiicre
havuzunu igeren oncii osteojenik hiicreler iiretir (Hernigou ve Beaujean, 2002; Hernigou
ve ark., 2005). Kemik iliginin sitokin yoniinden zengin olmasi ve mezenkimal kok
hiicre kaynagi olmasi1 sebebiyle, greft materyali olarak siklikla tercih edilmektedir.
Kemik iligi aspire edilerek, gecikmis kaynama veya kaynamama durumlarinda ve
kemik iiretimini uyarmak i¢in kirik bdlgesine enjekte edilerek otogreft olarak kullanilir.
Kemik iligi kirik hattina uygulandiginda, hematopoietik hiicreler 6liir. Daha sonra
kemik iligindeki, proliferatif fibroblast benzeri hiicreler ¢cogalarak fibroblastik koloni
olustururlar ve yeni kemigin olusumunda gorev alirlar. Bu hiicrelerden bazilar
pluripotent karakterdedir ve osteoblastlara, kondrositlere, adipositlere, miyoblastlara ve
hematopoezi destekleyen hiicrelere farklilagirlar. Kemik iliginden toplanabilen, daha
fazla bag dokusu fenotipine farklilasabilen ve baglayict proliferatif hiicre popiilasyonu
olusturan hiicrelere, doku progenitdrleri (atalar1) denir. Bu nedenle, kemik iliginin
osteojenik doku progenitdrlerini icermesi ve implantasyonundan sonra etkili kemik
rejenerasyonuna yol agmasi sebebiyle kirik iyilesme potansiyelini arttirdigi tespit
edilmistir. Son zamanlarda, otolog kemik iligi enjeksiyonunun uzun kemiklerin
kaynamama olgularinda iyilesmeyi hizlandirdigi da gosterilmistir. Bununla birlikte,

kemik iliginin osteokondiiktif bir yap1 iskelesinin olmamasi sebebiyle otolog ve
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allojenik greftlerle birlikte kullanilmasi tavsiye edilmektedir. Siingerimsi kemik
greftleriyle beraber kullanildiklarinda, stingerimsi kemik greftinin biyolojik etkinliginin
cogundan sorumlu oldugu belirlenmistir (Hernigou ve Beaujean, 2002; Hernigou ve

ark., 2005; Giirbiiz ve ark., 2010; Hayashi ve ark., 2019).

2.18.2. Trombositten Zengin Plazma (PRP, TZP)

Trombositten zengin plazma, arteriyel ve vendz kanin santrifiijlenmesiyle elde edilir.
Yiiksek trombosit konsantrasyonuna sahip otolog kanin plazma fraksiyonudur.
Trombosit kaynakl biiylime faktorii (PDGF), insiilin benzeri biiylime faktérii (IGF),
fibroblast biiyiime faktorleri (FGF'ler), doniistiirlici biiylime faktorii-beta (TGF-b) ve
Vaskiiler endotel biiylime faktorii (VEGF) gibi ¢esitli 6nemli mitojenik ve kemotaktik
biliylime faktorlerini igerirler. Bunlar, kirik bdlgesinde hemostazin ilk diizenlemesinde
rol oynar. Kemik, tendon ve kikirdak gibi dokularda iyilesme i¢cin miitkemmel bir ortam
saglar. Osteopromotif ve trombosit konsantreleri, osteoblast proliferasyonunu,
mezenkimal hiicrelerin farklilasmasi tesvik eder. Akigkan yapilar1 nedeniyle kirik
bolgelerine transplantasyonunda, jellestirilerek ya da dogal ve sentetik biyomateryaller
ile birlikte kullanilir (Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Hayashi ve ark., 2019).
Kemik iyilesmesini tesvik etmedeki rolleri tartismalidir. Ranly ve arkadaslar1 PRP'nin
fare modellerinde osteoindiiksiyonu onleyerek kemik olusumunu inhibe edebilecegini
bildirmislerdir (Ranly ve ark., 2005; Ranly ve ark., 2007; Arthurs, 2016; Wang ve
Yeung, 2017; Hayashi ve ark., 2019).

2.18.3. Trombositten Zengin Fibrin (PRF, TZF)

Trombositten zengin fibirin, vendz veya arterial kandan tek santrifiijleme iglemi ile
iiretilen ikinci nesil trombosit konsantresine sahip fibrinden zengin bir jeldir (Kim ve
ark., 2014). Antikoagiilan icermeyen tiiplere alman kan ornekleri 10 dakika boyunca
3000 rpm (revolutions per minute)'de santrifiij edildikten sonra tiipiin orta kisimda zar
seklinde bir fibrin pihtisi yer alir, buna trombositten zengin fibirin denir. PRF, biiyiik
miktarlarda trombosit, 16kosit, pihtilagsma faktérleri ve sitokin igeren otolog bir fibrindir.
Bu konsantre, trombosit kaynakli biiylime faktorii (PDGF), doniistiiriicii biiyiime
Faktorii (TGF), vaskiiler endotelyal biliylime faktorii (VEGF), insiilin benzeri biiylime
faktorii (IGF) ve epidermal biiylime faktorii (EGF) dahil olmak tizere yiiksek diizeyde
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biiylime faktorleri igerir. Bu biiylime faktorleri hemostazda ve kemik iyilesme siirecinde
merkezi bir rol oynar ve bu da PRF'yi greft materyali kullaniminda avantajli hale getirir.
Trombosit biiylime faktorleri, klinik uygulamalar icin kullanilabilen, iyi bilinen bir
sitokin kaynagidir. Birgok calismada, PRF'nin kemik grefti veya kemik defekti
iyilesmesinde kemik rejenerasyonu iizerinde dogrudan veya dolayl etkileri oldugu
tespit edilmistir. PDGF ve TGF salinimi osteoblast hiicrelerinin proliferasyonu ve
farklilasmasimi tetikler. VEGF, osteoblastlar ve osteojenik hiicreler iizerinde dogrudan
kemotaktik ve mitojenik etkilere sahiptir (Yoon ve ark., 2014; Knapen ve ark., 2015;
Kokdere ve ark., 2015). Ayrica, PRF'nin fibrin mimarisi, hiicre gé¢ii ve anjiyogenez i¢in
mitkemmel bir yapi iskelesi olusturur. Bu yapi, osteoblast yapismasini ve kolajen
protein iiretimini arttrir. Ayni1 zamanda, PRF, biliyiime faktorleri ve sitokinler i¢in bir
rezervuar yapi saglar ve 7 giin boyunca yavas salinimlar1 devam eder. PRF greft
materyali olarak kullanilirken ne pihtilagsma faktorlerine, ne sigir trombini, ne de baska
herhangi bir jellestirici madde kullanilmasina gerek kalmaz (Yoon ve ark., 2014;
Knapen ve ark., 2015). Zar ve fibrin yapisindan dolay:1 kullanilan bolgeye kolaylikla
uygulanabilir. Rejenerasyonu hizlandirmasi, kolay temin edilmesi ve otojen olmasi
sebebiyle greft materyali olarak birgok avantaji vardir. Tek basma veya otolog ve
allojen greftlerle birlikte kullanilabilir. Uygulandigi bdlgede, inflamasyonun
diizenlenmesinde ve enfeksiyonun onlenmesinde rol oynadigi da diisiiniilmektedir

(Yoon ve ark., 2014; Kim ve ark., 2014; Knapen ve ark., 2015; Kékdere ve ark., 2015).

2.18.4. Seramik

Seramikler, kristal yapilar1 olusturmak ic¢in metalik olmayan tuzlarin 1sil islem
stirecinden gecirilmesiyle tiretilen inorganik bir materyaldir. Kemik olusumu i¢in bir
yapt iskelesi saglarlar ve kiriklardaki bosluklar1 doldurmak veya vida tutma giiciinii
artrmak i¢cin kullanmilirlar. Kalsiyum fosfat, hidroksiapatit veya trikalsiyum fosfatin
sentetik kombinasyonlaridir. Yiizey ozellikleri biyolojik olarak uyumludur ve kemik
biiyiimesini destekler. Bu nedenle, bu seramikler biyoseramik olarak adlandirilir.
Kimyasallara ve 1s1l iglemlere bagh olarak, ortaya ¢ikan malzemeler farkli sertlik ve
kirilganlik 6zelliklerine sahip olabilir. Bu ayni zamanda, osteojenik hiicrelerin
baglanma, ¢ogalma, kemik olusturan hiicrelere farklilasma ve kemik matriksi iiretme

yetenekleriyle ilgili olan serum bilesenlerinin emilimini de etkiler. Seramikler genellikle
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graniiller, gozenekli bloklar ve c¢imentolar halinde olusturulur. Bir biyoseramik
olusumunun anahtari, kemik ve mikro damar sisteminin i¢ biiyiimesine izin veren
birbirine bagl gozenekliliktir. Osteoprogenitdr hiicre infiltrasyonu i¢in 300 ila 500 pm
gbzenek boyutlar1 ideal olarak kabul edilir. Bu nedenle, bir kemik grefti ikamesi olarak
bir seramigin etkinligini etkileyen en onemli faktor, kimya, 1s1l islem ve 6zel fiziksel
ozelliklerin birlesimidir. Biyoseramiklerin, osteojenik veya osteoindiiktif Ozellikeri
yoktur. Ancak, dogal kemik dokusuna kismen entegre olma, osteoblast farklilagmasi,
osteoblast biiylimesini ve inorganik matriks birikimini uyarma yetenekleri oldugu

gosterilmistir (Kraus ve Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019; Haugen ve ark., 2019).

2.18.5. Biyocam

Biyoaktif cam, bir grup sentetik silikat bazli seramik anlamina gelir. Cerrahi bir blgeye
implante edildiginde, silikon dioksit (SiO,), sodyum oksit (Na,O), kalsiyum oksit (CaO)
ve fosfor pentoksit (P,0s) tarafindan dogrudan canli dokulara baglanan sentetik kemik
greftidir. Potasyum oksit (K,O), magnezyum oksit (MgQO) ve borik oksit (B,0)
eklenerek daha kararli bir bilesene de doniistiiriilmiistiir. Ana bileseni olan silikat,
agirhigmin% 45-52'sini olusturur (Wang ve Yeung, 2017). Biyocam, konak¢i kemik
arasinda giliclii bir fiziksel bag saglar ve mekanik olarak seramige nazaran daha
giicliidiir. Bu kemik baglama 6zelligi sayesinde, greftlemenin ardindan viicut sivilarina
maruz kaldiginda silikon iyonlar1 sizar ve birikir. Ardindan, biyocam yiizeyinde
hidroksiapatit kristallerinin olusmasini saglar. Bu ince hidroksiapatit kristalleri,
proteinleri emer ve osteoprogenitor hiicreleri ¢eker. Uzun siireli implantasyonda adim
adim kemige doniisme islemiyle kismen kemik ile degistirilir. Implantasyonun ilk iki
haftasindaki gozeneklilik ve goreceli hizli emilim orani sayesinde, yeni kemigin
birikmesini takiben neovaskiiler bir ice biiylimeye izin verir. Ancak, biyocam kirilgan
bir yapiya sahiptir ve catlak fiksasyonlarinda kullanilamazlar. Bu nedenle, biiylime
faktorleri ile kombine edildiginde esas olarak periodontal kusurlar1 onarmak ig¢in
kullanilirlar. Ayn1 zamanda, otojen kemik grefti genisleticisi olarak da tercih edilirler

(Wang ve Yeung, 2017; Hayashi ve ark., 2019).
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2.18.6. Polimer

Polimerler, kovalent baglarla baglanan, kontrol edilebilen, ayarlanabilen, biyomekanik
ve biyobozunur Ozelliklere sahip, kemik dokusu biyomateryalidir. Gozeneklilik,
fizyokimyasal yap1 ve immiinolojik yan etkiler agisindan daha iyi kontrol edilebilirler
(Hayashi ve ark., 2019; Haugen ve ark., 2019). Kemik dokusu rejenerasyonunda en ¢ok
incelenen sentetik polimerler, polilaktik asit (PLA), polikaprolakton ve poliglikolik asit
gibi alifatik polyesterlerin yani swra bunlarin kopolimerleri ve tiirevleridir. Bu
polimerler, in vivo hidrolizle olurlar ve tedavi edilen belirli kemikteki mekanik taleplere
gore farkli sekillerde kolaylikla uyarlanabilrler. Uygulandiklar1 bolgede osteokondiiktif
yap1 iskelesi olustururlar. Bu nedenle, osteojenik ve osteoindiiktif greftlerle birlikte
kullanilmasi tavsiye edilir. Ancak, sentetik polimerler, osteokondiiktivite, absorpsiyon
zamanlamast ve lokal pH degisiklikleri hakkinda hala bazi olumsuzluklar da
gostermektedir. Ek olarak, tiim polimerlerin yiizeyleri, diisiik hiicre baglanma

kapasitesine sahiptir (Haugen ve ark., 2019).

2.19. KIRIK SAGALTIMINDA DUSUK ENERJILI LAZER UYGULAMASI

Diisiik seviyeli lazer tedavisi, lazer 1smm, kirmizi ve kizilotesi spektrumlarinin canli
dokulara uygulanmasidir. Bu lazerler, hiicresel aktiviteyi arttirmak icin kullanilir ve
terapotik etkilidirler. Dokularda, 0,5-1°C (derece santigrat) arasinda 1s1 artisina neden
olduklarindan termal etkileri yoktur (Miller, 2017; Renwick ve ark., 2018). Diisiik
enerjili lazerler, Helyum-Neon (He-Ne) lazer ya da yari iletken diyot lazerler olarak
Galyum-Aliminyum-Arsenid (Ga-Al-As) ve Galyum-Arsenid (Ga-As) lazerler olarak
mevcuttur. Diisiik seviyeli lazerlerin gii¢ yogunluklari, 1 mW (miliwatt)/cm?(santimetre
kare) ila 5 W (Watt)/cm® (Lazer Gii¢ Verimi/Isik Alani) arasinda, dalga boylari ise, 600
ila 1000 nm (nanometre) arasinda degismektedir. Yaydiklar1 lazer 15181nin, miktar1 veya
birimi ise “foton” olarak adlandirilmaktadwr. Diisiik enerjili lazer tedavi stireleri, tipik
olarak 10 saniye ile 10 dakika arasinda degisir. Diisiik seviyeli lazerlerin kirik
iyilesmesindeki sonuclari, 1s1nlama parametrelerine, dalga boyuna, gii¢ yogunluguna ve
1sinlama siiresine baglhidir. Genellikle, bunlar "doz" olarak adlandirilir ve enerji (Joule,
J) veya enerji yogunlugu (J/cm?) olarak ifade edilir. Diisiik seviyeli lazerlerin ortopedik
problemlerde uygulanmasi sirasinda, 810 ile 830 nm arasindaki dalga boylarmda ve 6

ile 10 J arasindaki dozlarda kullanilmas: tavsiye edilir. Lazer 1sm1, 6-10 J/em?lik bir
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hedef enerji yogunlugu ile uygulandiginda, sadece kirik alanin kendisini degil, ayn1
zamanda birkac¢ santimetrekarelik bitigik normal kemigi de icermelidir (Chang ve ark.,
2014; Miller, 2017). Aynm1 zamanda, lazer 1sin1 uygulandigi bolgeye dik bir sekilde
yonlendirilmelidir. Lazer tedavisi hayvan dokusu {iizerinde, inflamasyonu azaltarak,
agriy1 azaltarak ve iyilesmeyi hizlandirarak ti¢ genis etki gosterir. Bu terapi, noninvaziv,
hizly, basit ve agrisizdir. Bir¢ok tiirde, osteoartrit, cerrahi yaralar, kiriklarin sagaltimi
dahil olmak {iizere bir¢ok durumda yara iyilesmesini, kikirdak ve kemik iyilesmesini
arttirdig1 tespit edilmistir. Polarizasyon etkisiyle, doku stimiilasyonuna neden olurlar.
Bu stimiilasyon sayesinde, hiicre, vaskiiler yapi, interstisyel doku ve immiin sistem
molekiillerine enerji verirler (Luger ve ark., 1998; Chang ve ark., 2014; Miller, 2017).
Diisiik enerjili lazerler, deri altinda 5-6 cm mesafedeki kemik, eklem ve kas gibi hedef
dokuya etki edebilir. Yakin lazer 1sininin ilk etkisi ise adenozin trifosfat (ATP), reaktif
oksijen tiirleri (ROS) ve nitrik oksit (NO) {iretiminin uyarilmasidir. Doku stimiilasyonu
etkisi sayesinde hiicresel seviyede mitokondriler tarafindan fotonlar absorbe edilir.
Mitokondriler tarafindan absorbe edilen fotonlar ATP’ye cevrilir ve sitoplazmik
hidrojen yogunlugunun artmasmna neden olur. Artan ATP miktar1 fibroblastlarin
aktivitesini de arttirir. Ayni zamanda, lazer 1smi1 kirik bdlgesinde, kirmizi kan
hiicrelerinin, makrofajlarin, kondrositlerin ve osteoklastlarin aktivitesini de arttirir.
Vaskiilarizasyondaki artis ile birlikte daha hizli kemik dokusu olusumunu uyarir.
Osteoblastik hiicrelerin proliferasyonu, farklilasmasi ve kalsifikasyonu iizerinde olumlu
biyolojik etkiye sahiptirler (Luger ve ark., 1998; Chang ve ark., 2014; Boyraz ve Yildiz,
2017; Miller, 2017; Smith, 2017; Kraus ve Martinez, 2018; Renwick ve ark., 2018).

2.20. KIRIKLARDA BUYUME FAKTORLERI KULLANIMI
2.20.1. Kemik Morfojenik Proteini (BMP)

Kemik morfojenik proteini, doniistiiriicii biiylime faktorii ailesine ait olan dogal olarak
olusan bir protein grubudur. Biiylime ve farklilagma faktorlerinin bir parcasidir.
BMP'lerin en az 20 farkl alt tipi tanimlanmistir. En yogun olarak calisilanlar BMP-2,
BMP-4 ve BMP-7 olmustur. Bu kemik morfogenetik proteinleri, benzer reseptor
afinitesine ve hiicre sinyal mekanizmalarina sahiptir. Bunlar anjiyogenez, progenitor ve
kok hiicre gogii, kok hiicre proliferasyonu, farklilagmasi ve olgunlagmasmin gii¢lii

indiikleyicileridir. Net giiclii etkisi, osteoindiiksiyon ve osteopromosyondur (Martinez
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ve Walker, 1999; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Hayashi ve ark., 2019). Kemik
morfojenik proteinlerinin ana islevi, farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin doza bagl
bir sekilde osteoprogenitor hiicrelere, kondroblastlara ve osteoblastlara doniistimiinii
indiiklemektir. Kemik morfojenik proteinleri, kemikten izole edilir. Hem in vitro hem
de in vivo yeni kemik olusumunu ve kikirdak olusumunu indiikleyebilir. BMP'lerin
ticari olarak temin edilebilen formlari, etkinligi arttirmak amaciyla her zaman kollajen,
allogreft veya hatta otolog kemik grefti gibi bir osteokondiiktif tasiyici ile birlestirilir.
Klinik olarak, implantlar1 kaplamak ve kemige baglanmayi arttirmak i¢in kemik
greftlerine alternatif olarak gecikmis kaynamama olan ve kaynamayan kiriklarda kemik
lyilesmesinin uyarilmasi i¢in tercih edilirler (Martinez ve Walker, 1999; Denny ve
Butterworth 2000; Deev ve ark., 2015; Arthurs, 2016; Wang ve Yeung, 2017; Kraus ve
Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019).

2.20.2. Doniistiiriicii Biiyiime Faktorleri (TGF, TGF-B, TGF-13)

Doniistiiriicti bitylime faktorleri, normal hiicresel fizyolojiye ve doku embriyogenezine
aracilik ettigi gosterilen ¢ok islevli biiyiime faktorleridir. Ozellikle kemik, trombosit ve
kikirdakta yaygin olarak bulunurlar. Makrofajlar i¢cin giliclii bir kemotaktik faktor
olmanm yani sira, kondrositler, osteoblastlar ve osteoklastlar gibi kemik mezenkimal
oncii hiicrelerin proliferasyonu ve metabolik aktivitesi kontrolii dahil olmak tizere genis
bir hiicresel aktiviteye sahiptirler. Bu nedenle, farkli zamanlarda kirik iyilesmesi ve
doku farklilasmasini yonlendirmede 6nemli bir rolleri vardir (Martinez ve Walker,
1999; Kraus ve Martinez, 2018).

2.20.3. Fibroblast Biiyiime Faktorii (FGF)

Fibroblast biliylime faktorleri, embriyolojik gelisim ve kemik iyilesmesinde rol oynayan
polipetit yapidaki biiylime faktorleridir. Mezenkimal kok hiicrelerin anjiyogenezinde ve
proliferasyonunda kritik bir role sahiptirler. Erigkinlerde en yagin bulunan fibroblast
biiytime faktorleri, FGF-1 ve FGF-2'dir. Bu biiylime faktdrleri sadece mezenkimal kok
hiicreler ve osteoblastik hiicreler degil ayni zamanda epitel hiicreler, miyositler ve
kondrositlerin farklilagmasi, ¢ogalmasi ve olgunlasmasinda gorevlidirler. Bu nedenle,
vaskiiler, sinir ve iskelet sistemlerinin gelisiminde rol alirlar. Ayn1 zamanda, fibroblast

biiyiime faktorleri kirik iyilesmesinin ve anjiyogenezin erken asamalarinda aktiftirler ve
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kirik onarimmin baslamasini uyarirlar. Fibroblast biiylime faktoriiniin taze kiriklara
dogrudan enjeksiyonu ile, iyilesmeyi hizlandiran ve kirik kemige mekanik stabilite
saglayan kallus olusumunu uyardigi tespit edilmistir (Radomsky ve ark., 1998; Kraus ve
Martinez, 2018).

2.20.4. Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorleri (IGF)

Insiilin benzeri biiyiime faktorii, iskelet gelisiminde kritiktir ve belirgin anabolik etkilere
sahiptir. Bliylime hormonu salgilayan hormon, hipotalamus tarafindan tiretilir ve hipofiz
bezinin 6n lobu tarafindan biliylime hormonu iiretimine neden olur. Biiylime hormonu
dolasim yoluyla, hedef hiicrelerin insiilin benzeri biiyiime faktoriinii salinmasi i¢in,
uyarildig1 kemiklere dogru hareket eder. Kemik uzamasini kolaylastirmak i¢in biliylime
hormonu ile birlikte insiilin benzeri biiyiime faktdriine ihtiyag vardir. Insiilin benzeri
biliylime faktoriiniin hiicresel ¢ogalmay1 tesvik etmek i¢in yerel olarak hareket ettigi
diisiiniilmektedir. Osteoblastlarmm metabolik aktivitesinde bir proliferasyona ve artisa
neden olur ve bu, osteokalsin iiretiminin artmasiyla sonuglanir. Osteokalsin, viicutta en
bol bulunan kollajen6z olmayan proteindir ve osteoklastik aktivite i¢in spesifik bir
belirtegtir. Kemikteki osteokalsinin birincil islevi, kemik olgunlagsmasmin diizenlenmesi
ve kemik matriksinin mineralizasyonudur. Ancak, insiilin benzeri biiylime faktorii
kemik iyilesmesinde aktif gibi goriinse de, eksojen takviyenin kemik iyilesmesini veya
uzun kemiklerin yenilenmesini etkiledigini gosteren dnemli bir kanit yoktur (Martinez

ve Walker, 1999; Kraus ve Martinez, 2018).

2.20.5. Trombositten Tiiretilen Biiyiime Faktorii (PDGF)

Trombositten tiiretilen bliylime faktorii, trombositlerin alfa graniilleri tarafindan salinir.
Kemik matriks apozisyonunu, doza bagimli bir sekilde arttirir ve kemik olusumunu
uyarabilir. Kirik iyilesmesini baslatmaya yardimci olabilecek aktif trombositler igerir.
Bu faktoriin lokal ve kontrollii uygulanmasi, kirik iyilesmesini uyarmada etkili oldugu
gosterilmistir. Ancak, trombositten tiiretilen biliylime faktoriiniin kirik iyilesmesindeki

rolii agik¢a tanimlanmamistir (Bordei, 2011; Kraus ve Martinez, 2018).
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2.20.6. Vaskiiler Endotel Biiyiime Faktorii (VEGF)

Vaskiiler Endotel Biiyiime Faktorii, biyolojik olarak aktif protein ailesindendir. Epitel
dahil tiim viicut dokularmnmn hiicreleri tarafindan iiretilirler. Ug tip VEGF reseptorii
vardir. Tip 1 ve 2 anjiyogenezde rol oynar. Tip 3 ise lenfatik damarlarin olusumunda rol
alir (Haugen ve ark., 2019). Kirik bolgesindeki lokal wvaskiilerite, kemik
rejenerasyonunu etkileyen en dnemli parametrelerden biri olarak kabul edilir. VEGF,
kirik kemigin, iyilesme siirecinin baslangicinda hematomdan salinir. Hipoksi ortaminda
vaskiiler istilayr indiiklemek i¢in endotel hiicrelerinin gelisimini destekler.
Endoteliyositlerin ve bunlarin progenitér hiicrelerinin  aktivasyonunu, gociinii,
proliferasyonunu ve farklilasmasimi indiikler. Hiicre i¢i etkilesimlerin modiilasyonu ve
vaskiiler gegirgenlikteki artis ile birlikte hiicre sagkalimini arttirir. Once kilcal benzeri
yapilar olusturur ve daha sonra olgun damarlara yeniden bi¢gimlendirir. Hem primer hem
de sekunder osteogenezde, sirasiyla fibroz veya kikirdak dokulara doniisen damarlar,
yerlesik hiicrelerin osteoblastlara farklilagsmasi i¢in gerekli kosullar1 saglar. Bu nedenle,
VEGF dolayh bir osteoindiiktif faktor olarak da kabul edilmektedir. Sonug olarak, yeni
kemik olusumunu kolaylastiran kallus ve kan damari istilasini tesvik eder. Anjiyojenez
aracilt etkisinin yani siwra, hem embriyojenezde hem de dogum sonrasi gelisim
déneminde osteoblastik farkli hiicreler tizerinde dogrudan bir etkiye sahiptir (Wang ve
Yeung, 2017; Haugen ve ark., 2019).

2.21. KIRIKLARDA MEZENKIMAL KOK HUCRE KULLANIMI

Mezenkimal kok hiicreler, osteoblastlar ve osteoklastlar dahil olmak iizere kirik
iyilesmesinde 6nemli olan hiicre soylarina farklilasabilen pluripotent hiicrelerdir. Ayni
zamanda mezenkimal koOk hiicreler, kondrositlere, tenositlere, adipositlere ve
miyoblastlara da farklilasabilirler. Kok hiicre popiilasyonlari, hayvanlarda cesitli
dokularda korunur. En erisilebilir olan mezenkimal kok hiicre kaynaklari, periosteum,
kemik iligi, kan, kas, sinovyum veya yag dokusudur. Kok hiicre sayis1 yasla birlikte
azalir. Ancak, kok hiicreler yasam boyunca mevcuttur, alinabilir, izole edilebilir ve
tiretilebilirler. Bu nedenle, mezenkimal kok hiicreleri, osteoblastik soylar1 takip etmek
igin in vitro veya in vivo olarak manipiile etmek miimkiindiir. Oncelikle, periosteum,
kemik iligi, kan, kas, sinovyum veya yag dokusundan kok hiicreler alinir. Daha sonra

laboratuvarda kiiltlirlenir ve farklilasip cogalmalar1 i¢in uyarilir. Bu farklilagmis
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mezenkimal kok hiicreler hastaya implante edildiklerinde, osteogenez i¢in canli
hiicreleri, osteokondiiksiyonu ve osteopromosyonu en iist diizeye ¢ikarirlar. Ayrica,
osteoindiiksiyon ic¢in biiylime faktorleriyle birlikte hareket ederler. Bu teknikle
uygulanan kok hiicreler, immiinojenik olmama avantajina sahiptir ve hastaligi

iletmemelidir (Arthurs, 2016; Kraus ve Martinez, 2018; Hayashi ve ark., 2019).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calismaya, Erciyes Universitesi (ERU) Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulunun
16.03.2019 tarih ve 19/075 sayili izni ile baslanmustir. Calisma, ERU Bilimsel
Arastirma Projeleri Birimi (BAP) tarafindan onaylanmis ve BAP birimi tarafindan fon
destegi saglanarak gergeklestirilmistir (Proje Kodu: TDK-2019-9517). Calisma
prosediirleri, ERU Deneysel Arastirmalar Uygulama ve Arastirma Merkezi (DEKAM)
biinyesinde yiiriitiilmiistiir. FElde edilen numunelerin histopatolojik incelemesi ise,
Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Veteriner Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dalinda
yapilmistir.

3.1. Hayvan Materyali

Calismanin hayvan materyalini 40 adet 6 aylik, 2-4 kg (kilogram) agirhigindaki
(2.243+0.67) Yeni Zellanda cinsi tavsanlar olusturdu. Disilerdeki hormonal aktivitenin
kirik iyilesmesi iizerine etkileri nedeniyle erkek tavsanlar tercih edildi. Caligmaya, 6n
klinik muayenesi yapilan ve tamamen saglikli oldugu tespit edilen tavsanlar dahil edildi.
Calisma boyunca, tiim tavsanlar ERU DEKAM biinyesindeki tekli kafeslerde
barindirildi. Tavsanlarin beslenmesi, ad-libitum olarak gerceklestirildi ve anestezi
oncesi hari¢ herhangi bir yem kisitlamasi yapilmadi. Tavsanlar, calisma boyunca 12 saat
aydinlik 12 saat karanlik uygulamasi altinda, 21+1°C ortam sicakliginda ve %50+1 nem

ortam orani olacak sekilde standart kosullarda barindirildi.

3.2. Gruplar

Calismaya dahil edilen tavsanlar rastgele segilerek gruplara dahil edildi. Tavsanlar, her

bir grupta 8 tavsan olmak {izere toplam bes gruba ayrild.



Kontrol (Grup 1) Grubu: Sag tibia diafizinde deneysel olusturulan kirik bdlgesine,
greft materyali implante edilmedi ve kirik iyilesmesini etkileyecek herhangi bir tedavi

protokolii uygulanmadi.

Lazer (Grup Il) Grubu: Sag tibia diafizinde deneysel olusturulan kirik bolgesi greft
materyali uygulanmadan kapatildi. Kirik bdlgesinin 3.5 cm?® ‘lik alanmi i¢ine alacak
sekilde, postoperatif 4 hafta (30 giin) boyunca diisiik enerjili lazer 10 Jicm? enerji

yogunlugunda uygulandi.

Kemik iligi (Grup III) Grubu: Sag tibia diafizinde deneysel olusturulan kirik
bolgesine, tavsanlarin sol tibia proksimalinden aspire edilen 1ml kemik iligi aspirati

uygulandu.

B- Trikalsiyum Fosfat (B-TCP, Suprabone Kemik Grefti, Grup 1V) Grubu: Sag
tibia diafizinde deneysel olusturulan kirik bdlgesine, tavsanlarin sol tibiasindan aspire

edilen kemik iligi aspirat1 ve 2 gr B-TCP greft materyali karigimi uygulandi.

Trombositten Zengin Fibrin (TZF, PRF, Grup V) Grubu: Sag tibia diafizinde
deneysel olusturulan kirik bolgesine, tavsanlarin a. auricularis centralis’ten alinan kan

serumundan elde edilen Trombositten Zengin Fibrin materyali uygulandu.

Operatif midahale sonrast 12. haftada, tiim gruplardaki tavsanlara, 100 mg
(miligram)/kg dozunda intravendz (IV) olarak NA-pentobarbital (Penbital 400 mg,

Bioveta, Ankara, Tiirkiye) uygulamasi yapilarak, 6tenazi islemleri gergeklestirildi.

3.3. Anestezi Protokolii

Operatif miidahale oncesi tiim denekler 12 saat boyunca a¢ birakildi. Anestezi dncesi
tiim tavsanlarin viicut agirliklary, viicut isilari, solunum ve nabiz sayilar1 not edildi.
Genel klinik muayeneler sonucunda saglikli olmadig: tespit edilen denekler ¢aligmaya
dahil edilmedi. Klinik muayene sonucunda saglikli oldugu tespit edilen tavsanlara
preanestezik olarak 5 mg/kg dozunda Ksilazin-HCL (Rompun %2, Bayer, Kiel,
Almanya) intramuskiiler (IM) olarak uygulandi. Premedikasyon sonrasi anestezi
indiiksiyonu i¢in, 35 mg/kg dozunda Ketamin-HCL (Ketasol %10, Richter Pharma AG,
Wels, Avusturya) IM olarak enjekte edildi.
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Anestezi indiiksiyonundan sonra laringoskop esliginde 2 mm ¢apinda kafli endotrakeal
tiip (Bigakcilar, Istanbul, Tiirkiye) ile tavsanlarm entiibasyon islemi yapildi. Entiibasyon
isleminin laringoskop ile yapilamadig1 durumlarda endoskop cihazi (Eickemeyer, Eick
View 150 LED Pro 2 Video Endoscope, Tuutlingen, Almanya) esliginde entiibasyon
islemi gergeklestirildi (Sekil 3.1-Sekil 3.2). Entiibasyon tiipiiniin basarilt bir sekilde
yerlestirilmesinden sonra tavsanlar inhalasyon anestezi cihazina (ANS 200 V Graphic
Screen Anaesthesia Workstation, Atese Medikal, Ankara, Tirkiye) baglanarak % 2-3
sevofloran (Sevorane Likid %100, AbbVie, Queenborough, ingiltere) ile operasyon
boyunca genel anestezinin siirekliligi saglandi (Sekil 3.3). Anestezi esnasinda
olusabilecek komplikasyonlara karsi ameliyat boyunca tavsanlarin kalp ve solunum

hizlar1 diizenli olarak monitor ile takip edildi.

Sekil 3.1. Endoskopi cihazi
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Sekil 3.3. ANS anestezi cihazi
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3.4. Operatif Miidahale
3.4.1. Tibia Uzerinde Kirik Olusturulmasi

Deneklerin sag ekstremitesi, koksa-femoral eklem diizeyinden baslanarak tarsal eklem
diizeyine kadar tras edildi. Tavsanlar, sag ekstremiteleri altta kalacak sekilde latero
lateral (LL) pozisyonda, operasyon masasina yerlestirildi. Operasyon sahasi % 70
alkolle ve polivinil pirolidin-iyot ( Batticon Adeka, Samsun, Tiirkiye) ile silinirek
dezenfeksiyon islemleri yapildi ve operasyon bdolgesi steril hale getirildi (Sekil 3.4).
Operasyon kurallarina uygun bir sekilde, sag bacak tibia bolgesine medio lateral (ML)
olarak 3 cm uzunlugunda deri ensizyonu yapildi. Deri altindaki crural fascia ensize
edilerek m. tibialis cranialis ve m. fleksor digotorum profundus pars medialis kaslari
serbestlestirildi. A. ve v. saphena medialis damar ag1 korunarak kaslar retrakte edildi ve
korpus tibia’ya ulasildi. Bolgeye ulasildiktan sonra, tibianin orta diafiz ksimina
proximal ve distal olmak iizere, kemik tutucu pensler yerlestirildi. Kemik tutucu
penslerin arasindaki orta noktadan, 5 mm (milimetre) c¢apindaki kemik testeresi
kullanilarak tiim kortikal kemik boyunca tam kat transversal kesi yapilarak kirik
olusturuldu (Sekil 3.5). Islem sirasinda termal kemik nekrozunu énlemek i¢in serum

fizyolojik ile irrigasyon islemi gergeklestirildi.

Sekil 3.4. Tibiada kirik olusturulacak bdlgenin operasyona hazirlanmasi
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Sekil 3.5. Sag tibia diafizinde kirik olusturulmasi

Tibiada deneysel olarak olusturulan kirik, 3 numara (3x250 mm) titanyum yivsiz
Steinmann pini retrograd olarak yonlendirilerek, intramediiller pin ile fikse edildi.
Steinmann pin, dnce proximal fragmente yonlendirilerek tiiberositas tibia diizeyinden
kemik disina ¢ikmasi saglandi. Daha sonra, kirik hatti fikse edildi ve pin distal
fragmente dogru yonlendirilerek kirik stabilizasyonu saglandi (Sekil 3.6). Proximal tibia
diizeyindeki deri diginda kalan pin ucu ise, pin kesme makas: kullanilarak kesildi.
Stabilizayon isleminden sonra, gruplara gore kirik hattina greft materyali uygulamasi
yapildi veya herhangi bir islem yapilmadan operasyon sahasi kapatildi. Gruplara gore
prosediirlerin gergeklestirilmesinden sonra, operasyon bdlgesindeki ensize edilen kaslar,
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deri alt1 bag doku ve deri 2/0 multiflament poliglikolik asit (PGA, Katsan, Izmir;
Tiirkiye) iplik ile basit siirekli dikis teknigi ile kapatildi. Proksimal tibia diizeyinde pinin
deri disina ¢ikmasina bagli olusan defekt bolgesindeki deri ve deri alt1 bag doku, yine
2/0 multiflament PGA (Katsan, Izmir; Tiirkiye) iplik kullamilarak basit ayri dikis

yontemi ile kapatildi.

Sekil 3.6. intramedullar pin ile fiksasyon methodu, retrograd teknik

3.4.2. Trombositten Zengin Fibrin Materyalinin Uygulanmasi

Operasyon Oncesinde tavsanlarin kulaklarinda bulununan a. auricularis centralis’ten 5 cc
arteriyel kan, EDTA’s1z, kan seperator jel igeren sar1 kapakl tiiplere alindi (Sekil 3.7).
Elde edilen kanlar, ERU Veteriner Fakiiltesi Egitim Uygulama ve Arastirma
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Hastanesinde mevcut olan santrifiij cihaziyla ( Cence L-500, istanbul, Tiirkiye) 3000
rpm devirde, 10 dakika santrifiij edildi (Sekil 3.8).

Sekil 3.7. A. auricularis centralis’ten kan alma islemi
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Sekil 3.8. Cence santrifiij cihazi

Santrifiij islemi sonucunda tiip icerisindeki kan 6rnegi 3 katmana ayrildi. EDTA’siz
tiiplin en alt katmaninda kirmizi kan hiicresi tabakasi, en iist katmaninda trombositten
zengin plazma tabakasi ve iki katmanin arasinda ise trombositten zengin fibrin
membran tabakasi elde edildi (Sekil 3.9). Tiipiin ortasinda yer alan PRF membran
tabakas1 taze olarak uygulanmak tizere steril dissiz bir pens yardimiyla tiipiin
icerisinden c¢ikartilarak gazli bez arasina alind1 ve serum fizyolojik ile yikanarak yogun
kisim elde edildi. Daha sonra PRF membran sag tibia kirik bolgesine transplante edildi

(Sekil 3.10). Transplantasyon islemi tamamlandiktan sonra operasyon sahasi kapatildi.
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Sekil 3.9. Santrifiij islemi sonrast PRF membran elde edilmesi
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Sekil 3.10. PRF membranin tibia kirik bolgesine transplantasyonu

3.4.3. Kemik iliginin Aspirasyonu ve Bélgeye Uygulanmasi

Tavsanlarin, sag ve sol ekstremiteleri, koksa-femoral eklem diizeyinden baslanarak
tarsal eklem diizeyine kadar trag edildi. Tavsan dorsal rekiimbent pozisyonda, sag
ekstremite medial yaklasim i¢in yatay konumda, sol ekstremite ise, kemik iligi
aspirasyonu i¢in operasyon masasina gore dik konuma getirildi. Sag ekstremitede kirik
olusturulacak bolge ve sol proksimal tibia mediali kemik iligi aspirasyonu ig¢in
operasyon kurallarina uygun bir sekilde hazirlandi. Once, sag ekstremitede kirik
olusturuldu. Daha sonra, asepsi antisepsi kurallarina uygun bir sekilde sol proksimal

tibia medialinden kemik iligi aspirasyonu gerceklestirildi. Genu eklemi 90 derece
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fleksiyon pozisyonuna getirilerek, tibianin medial kondilinin inferioru ve tiiberositas
tibia medialindeki tiggen seklindeki superior medial yiizey palpasyon ile tespit edildi.
Proksimal tibia’daki medial siiperior yiizey tespit edildikten sonra steril 18 gauge kemik
iligi aspirasyon ignesi (GEOTEK, Yeniamahalle, ANKARA), bu bolgeye 45 derecelik
actyla konumlandirildi. igne ucundaki trokarm vyiizeye temasi sonrasi, dairesel
hareketlerle kemik iligi aspirasyon ignesi tibia mediillar kanalina dogru yonlendirildi.
Mediillar kanala ulagildiktan sonra ignenin trokar ucu ¢ikarildi ve aspirasyon ignesine
bir steril enjektor yerlestirildi (Sekil 3.11). Enjektor ile 1ml kemik iligi aspire edildi.
Elde edilen kemik iligi, deneysel olarak olusturulan tibia kirik bolgesine taze olarak
transplante edildi (Sekil 3.12). Transplantasyon igleminden sonra trokarin olusturdugu
deri ve deri alt1 bag doku defekti, 2/0 multiflament PGA (Katsan, Izmir; Tiirkiye) iplik

kullanilarak basit ayr1 dikis yontemi ile dikildi ve daha sonra operasyon sahasi kapatildi.

Sekil 3.11. Kemik iligi aspirasyon iglemi
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Sekil 3.12. Kemik iligi aspiratinin tibia kirik bolgesine transplantasyonu

3.4.4. B-Trikalsiyum Fosfat (Suprabone Kemik Grefti Materyali) Uygulanmasi

Calismada, yukarida belirtildigi sekilde kemik iligi aspirasyonu gerceklestirildi. Daha
sonra, graniiler yapidaki, radyoopak ve rezorbe olabilen pB-Trikalsiyum Fosfat
(Suprabone, BMT Calsis, Ankara, Tiirkiye) kemik grefti materyalinden 2 gr kadar steril
bir kaba alindi. Steril kaba alinan B-Trikalsiyum Fosfat (Suprabone, BMT Calsis,
Ankara, Tiirkiye) kemik grefti tizerine 1ml kemik iligi aspirat1 eklendi ve steril bir pens
yardimiyla ¢oziinmesi sagland1 (Sekil 3.13). Daha homojen bir yap1 elde edilene kadar,
karisimin steril pens yardimiyla karistirilmasina devam edildi. Elde edilen kemik iligi
ve B-Trikalsiyum Fosfat greft materyali karisimi, deneysel olarak olusturulan tibia kirik
bolgesine transplante edildi (Sekil 3.14). Islem tamamlandiktan sonra, operasyon

bolgesi rutin olarak kapatild.
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Sekil 3.13. Kemik iligi aspirat1 ve B-TCP greft materyalinin karistirilma islemi

Sekil 3.14. Kemik iligi aspirat1 ile B-TCP greft materyali karigiminin tibia kirik
bdlgesine transplantasyonu

3.4.5. Lazer Uygulamasi

Calismada, lazer grubunda yer alan tavsanlarin deneysel olarak sag diafizer tibia
bdlgelerinde kirik olusturuldu. Kirik bolgeye herhangi bir islem yapilmadi ve kirik
fiksasyon islemi tamamlandiktan sonra yara hatti kapatildi. Postoperatif 1. giinden
itibaren baslanarak, 4 hafta (30 giin) boyunca giinde bir kez, yara hatti1 ve operasyon
bolgesi gevresine diisiik enerjili lazer uygulamasi yapildi. ERU Veteriner Fakiiltesi
Egitim, Arastrma ve Uygulama Hastanesi Cerrahi Anabilim Dalinda bulunan Maestro

CCM marka diislik enerjili lazer cihazi (Maestro Laser Professional Laser Therapy

108



Equipment, MediCom, Cek Cumhuriyeti) ile, 10 J/cm? enerji yogunlugunda, 200 mW
(Megawatt)/cm?® giigte, 830 nm dalga boyunda ve 3,0 hz (hertz) frekansta lazer 1sm1 5
dakika siiresince tibia kirik bolgesindeki 3,5 cm? alana uygulandi (Sekil 3.15, Sekil
3.16).

Sekil 3.15. Diisiik enerjili lazer cihaz1
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Sekil 3.16. Tibia kirik bolgesine diisiik enerjili lazer uygulamasi

3.4.6. Bandaj Uygulamasi

Operatif miidahale sonrasi tiim gruplardaki tavsanlarin sag ekstremitelerine, genu
eklemi iizerini 3 cm kadar kaplayacak sekilde, destekli bandaj uygulamas1 yapildi (Sekil
3.17). Destek materyali olarak, tavsanlarmn bacak uzunlugu ve boyutuna gore
sekillendirilebilen PVC (Polivinil kloriir) materyali kullanildi. Bandaj uygulanirken
ensizyon hatt1 agik kalacak sekilde pencereli destekli bandaj uygulamasi tercih edildi.
Boylelikle yara iyilesmesinin gozlem ve takibi saglandi. Ayni1 zamanda, bandaj
iizerindeki pencere sayesinde, tibia kirik bolgesine diisiik enerjili lazer uygulamasi bu
boliimden gerceklestirildi. Tiim gruplardaki tavsanlarin bandajlar1 1 ay kaldi ve
postoperatif 1. hafta da bandajlar degistirilip yenilendi. Bandajlarin giinliik kontrolleri
yapildi, bandajlardaki yipranma, islanma veya herhangi bir komplikasyon oldugu
durumlarda, tekrar yenilendi. Bandaj degisimi sirasinda tavsanlar 5 mg/kg dozunda
Ksilazin-HCL ( Rompun %2, Bayer, Kiel, Almanya) IM olarak enjekte edilerek

sedasyona alind1.
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Sekil 3.17. Sag ekstremiteye pencereli bandaj uygulamasi

3.4.7. Pin Materyalinin Cikarilmasi

Post operatif 4. hafta sonunda, tiim gruplardaki tavsanlarin, Steinmann pin osteosentez
materyali ¢ikartildi. Femur distalinde, tibia tiiberkiiliiniin medialinde, palpasyon ile
pinin u¢ kismi deri altinda tespit edildi. Medial para-patellar ensizyon ile pinin u¢ kismi1
aciga ¢ikartildi. Pinin u¢ kismu steril bir pense yardimiyla tutuldu ve ¢ekilerek ¢ikartildi
(Sekil 3.18). Daha sonra, deri ve deri alt1 bag doku, 2/0 multiflament PGA (Katsan,
[zmir; Tiirkiye) iplik kullanilarak basit ayr1 dikis yontemi ile kapatilds.

111



Sekil 3.18. Osteosentez materyalinin ¢ikarilma islemi

3.5. Postoperatif Uygulamalar

Operatif miidahalenin hemen Oncesinde ve postoperatif 5 giin siiresince, enfeksiyon
profilaksisi amaciyla, glinde bir defa 5mg/kg dozunda enrofloksasin (Baytril-K %5,
Bayer, Leverkusen, Almanya) subkutan (SC) olarak uygulandi. Analjezik amagli, tiim
tavsanlara opersayonun hemen dncesinde ve postoperatif 3 giin siire ile giinde bir defa
0,3 mg/kg dozunda butorphanol (Butomidor, Richter Pharma Ag, Avusturya) SC olarak
enjekte edildi. Ayni postoperatif uygulama prosediirlerine pin materyalinin

¢ikarilmasindan sonra da devam edildi.

Operasyon sonrasi 1 hafta boyunca tavsanlarin cerrahi yaralar1 enfeksiyon durumu
yoniinden kontrol edildi. Yara hattina giinliik polivinil pirolidin-iyot ( Batticon Adeka,
Samsun, Tirkiye) ve oksitetrasiklin hidrokloriir aerosol yara spreyi (Neo-caf, Intervet,
Apilia, Italya) ile pansuman islemi uygulandi. Ayn1 zamanda, tavsanlarin giinliik istah

durumlari, defekasyon, idrar yapma durumlar1 ve hayvanlarin fiziksel 6zellikleri takip
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edildi. Bu postoperatif prosediirler, pin materyalinin ¢ikarilmasidan sonra da rutin

olarak uygulandu.

3.6. Radyolojik Muayeneler

ERU Veteriner Fakiiltesi Egitim, Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cerrahi Anabilim
Dalinda bulunan Ajex200H markali rontgen cihazt ( Ajex, Kyunggido, Kore)
radyografik muayenelerde kullanildi (Sekil 3.19). Rayografik g¢ekimler sirasinda
kullanilan rontgen kasetleri, Fujifilm FCR Prima T2 Computed Radiographt (CR)

(Fujifilm, Tokyo, Japonya) cihazinda okutularak rayografik goriintiiler elde edildi (Sekil
3.20).

Sekil 3.19. Rontgen cihazi
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Sekil 3.20. CR cihazi

Operasyon sonrasi ve postoperatif 1., 2., 3., 4., 8., 12. haftalarda tiim gruplardaki
tavsanlarin sag ekstremitelerinin medio-lateral (M/L) ve antero-posterior (A/P)
pozisyonlarda radyografileri alind1 (Sekil 3.21). Ekstremitenin radyografileri sirasinda,
0.6 miliamper (MA) ve 66 kilovolt (KV) dozunda rotgen ¢ekimleri gergeklestirildi. Tiim
rontgen bulgular1 kayit altma alindi. Her hayvan ve her grup icin tam bir radyografik
takip elde edildi. Rafyografik goriintiiler, kirik iyilesmesi, kallus olusumu ve yeni kemik
olusumu yo6niinden ii¢ ayri uzman tarafindan degerlendirildi ve skorlandi. Radyografik
goriintiilerin kantitatif degerlendirilmesi igin arastirmacilara rehberlik eden semalardan

yararlanildi (Sekil 3.22).
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Sekil 3.21. Gruplardaki tavsanlarin A/P ve M/L pozisyonlarda radyografik goriintiileri

Tibia diafizinde olusturulan kirikk bolgesindeki  yeni kemik  olusumunun
degerlendirilmesi ve skorlanmasi igin, asagida bildirilen radyolojik iyilesme kriterleri

dikkate alind1 (Sekil 3.22).
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76 — 100% 51 - T5% 26 - 50% 0-25%

4 3 2 1

T8 - 1007 51 -75% 26 — 50% 0-25%

Sekil 3.22. Radyografik goriintiilerin kantitatif degerlendirilmesi i¢in arastirmacilara
rehberlik eden semalar (Yasko ve ark. 1992; Johnson ver ark., 1996; Hedberg ve ark.,
2005; Ayanoglu ve ark., 2015).

Radyografik goriintiilere gore kirik bogedeki kemik olusum dereceleri longitudinal ve

transversal kesitlerde, asagidaki sekildeki gibi skorlanmistir (Tablo 3.1):

Tablo 3.1. Radyografik goriintiilerin skor degerleri

Skor | Radyografik Goriintii

Kallus olusumu yok

Kemik olusumu kirik bdlgenin <%25’ini dolduruyor

Kemik olusumu kirik bdlgenin %25-50’sini dolduruyor

Kemik olusumu kirik bdlgenin %50-75’ini dolduruyor

Kemik olusumu kirik bdlgenin >%75’ini dolduruyor

g1l | W| N | O

Kemik olusumu sinirlar1 belli olarak kirik bdlgenin tiimiinii dolduruyor

(YYasko ve ark., 1992; Johnson ver ark., 1996; Hedberg ve ark., 2005; Ayanoglu ve ark.,
2015)
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3.7. Postoperatif Klinik Muayene

Bu caligmada, 4. hafta da pin ve bandaj materyalinin ¢ikarilmasi sonrasi tavsanlarin sag
ekstremite topalliklari, 5., 6., 7., 8., 10. ve 12. haftalarda izlendi. Tavsanlarin kirik
bolgesindeki agr1 bulgulari, sicaklik artis1 olup olmadigi, anormal hareket bulgusu ve
krepitasyon bulgusu not edildi. Tavsanlarin ekstremite fonksiyonlar1 ve basis
durumlarmin skor degerlendirilmesi ii¢ uzman tarafindan yapildi. Tavsanlarin topallik
durumlar, hafif, orta ve siddetli topallik olarak siniflandirildi (Tablo 3.2). Belli belirsiz
topalliklara az siddette topallik, basisin var oldugu ancak aksamanin siirekli gozlendigi
topalliklara orta siddette topallik, ekstremitenin hi¢ kullanilamadig1 veya ekstremiteye
agirhik verilmeden fleksiyon pozisyonunda tutulan durumlar ise, siddetli topallik olarak
nitelendirildi. Topallik bulgusunun gézlenmedigi tavsanlar ise tamamen saglikli olarak
degerlendirildi ve skorlandi. Kirik kaynamasi gerceklesen tavsanlarin, gruplara gore
normal ekstremite fonksiyonuna doniisiin kaginci hafta saglandigi tespit edildi ve

topalligin tamamen nezaman kayboldugu kayit altina alindi.

Tablo 3.2. Topallik skor degerleri

Skor Degisken

0 Yirtirken topallik bulgusu gézlenmedi

1 Az siddette topallik (Yiirtirken belli belirsiz topallik vardir)
2 Orta siddette topallik, (Yiiriirken belirgin topallik vardir)

3 Siddetli derece topallik (Agirlik verilmeyen topallik vardir)

~ (Bergmann ve ark., 2007)
3.8. Hayvanlarin Otenazi Edilmesi

Postoperatif 12. hafta sonunda grup I, grup I, grup 11, grup IV ve grup V’te yer alan
toplam 40 tavsana, 100 mg/kg dozunda NA-pentobarbital (Penbital 400 mg, Bioveta,

Ankara, Tiirkiye) uygulamasi yapilarak 6tenazi islemleri gerceklestirildi.

3.9. Makroskopik Inceleme

Otenazi islemleri gerceklestirildikten sonra tavsanlarm sag tibia kemikleri diseksiyon

islemi ile tamamen yumusak dokulardan uzaklastrildi. Elde edilen tibia kemikleri
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makroskobik olarak kaynama bolgesindeki renk degisikligi, kemiklerin gorsel yapisi ve

tagkin kallusun varligi kayit altina alind1.

3.10. Ahnan Dokularin Histopatolojik incelemeler I¢cin Hazirlanmasi

%10 tamponlu formolde tespit edilen kemik 6rneklerinin dekalsifikasyonu igin %14'lik
EDTA'lh soliisyon hazirlandi. Haftada 2 defa degistirilen %14'lik EDTA'l1
dekalsifikasyon soliisyonunda kemikler 4 hafta boyunca kontrollii bir sekilde
dekalsifiye edildi. Sonrasinda, kemik drnekleri akan su altinda 24 saat siireyle yikandi.
Kemiklerde kirik olusturulan alan tespit edildi. Kemik 6rnekleri kirik olusturulan alanin
5 mm proksimali ve distalinden kesildikten sonra longitudinal diizlemde kiigiiltiilerek
doku takip kasetlerine alindi. Doku takibinde kullanilan rutin prosediire gore ksilen ve
alkol serilerinden geg¢irilen doku Ornekleri parafine bloklandi. Hazirlanan bloklardan,
Leica RM212RT mikrotomunda 5 pm (micrometre) kalinlikta kesitler alindi. Alinan
kesitlere Hematoksilen & Eozin (HE) (Feldman ve Wolfe, 2014), Masson Trikrom
(MT) (Abdelmagid ve ark., 2010) ve Alcian Blue-Hematoksilen&Orange G-Eozin
(ABHOE) (Nowalk ve Flick, 2008) histokimyasal boyamalar1 yapilarak Nikon Eclipse
E600 1s1k mikroskobunda incelendi.

3.10.1. Hematoksilen ve Eozin Boyama (HE) Teknigi

Alnan kesitler 6nce ksilolde deparafinize edildi, sonrasinda absoliit %96'lik ve %80'lik
alkollerden gec¢ilip rehidre edildikten sonra Mayer's Hematoksilende 5 dk boyandi.
Hematoksilenden c¢ikan kesitler ¢esme suyu altinda yikanip, asit alkolle muamele
edilerek boyanin fazlas1 giderildi. Eozinde 2 dakika boyanip seri alkollerden gegirilerek
dehidre edilen kesitler ksilolde 10 dk bekletildikten sonra entellan ve lam kullanilarak

kapatilda.

3.10.2. Masson Trikrom Boyama (MT) Teknigi

Parafin bloklardan alman kesitler ksilolde de parafinize edildikten sonra, absoliit
alkol,% 96'lik ve % 80’lik alkollerden gecirilip rehidre edildi. Sonrasinda kesitler
Weigert'm Demirli Hematoksileni’nde 10 dk boyandi. Akan suda yikanan kesitler
Biebrichscarlet-acid fuchsin soliisyonunda 7 dk bekletildikten sonra fosfotungistik asitte

15 saniye (sn) kadar diferensiye edildi. Anilin Blue soliisyonunda 5 dk boyamadan
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sonra tekrar yikanan kesitler %1°lik asetik asit soliisyonu ile 2 dk muamele edilip distile
suda yikandi. Seri alkollerden gecirilip dehidre edilen kesitler ksilolde 10 dakika
bekletildikten sonra entellan ve lam kullanilarak kapatildi MT boyama ile kirik
alanindaki kikirdak, kemik doku ve fibréz dokularin ayirilabildigi bildirilmistir
(Abdelmagid ve ark., 2010). Bu boyamada kikirdak ve fibréz doku mavi, kemik doku

ise, kalsifikasyon derecesine gore maviden kirmiziya degisen renkte goriiliir.

3.10.3. Alcian Blue-Hematoksilen&Orange G-Eozin Boyama (ABHOE) Teknigi

Boyamada, kesitler once ksilol ve seri alkollerden gegirilerek de parafinize edildi ve
distile suya alindi. % 1'lik asit alkol soliisyonunda 30 sn bekletilip kurutuldu.
Sonrasinda, Alcian Blue-Hematoksilen soliisyonunda 30 dakika boyand: ve distile suda
yikanarak boyanin fazlasi giderildi. % 1'lik asit alkol soliisyonunda 2-3 sn diferensiye
edildi ve yikandi. % 0.5'lik amonyak soliisyonunda 15 sn bekletildikten sonra yikanan
kesitler % 95'lik alkolde 1 dakika bekletildi. Sonrasinda kesitler Orange G-Eozin
soliisyonunda 90 sn boyanip % 95 ve % 100'liik alkollerden gecirildi. Ksilolde 10 dk
bekletildikten sonra entellan ve lam kullanilarak kapatildi. Bu boyama metodu ile kirik
alanindaki kikirdak, olgun kemik, ham kemik ve fibr6z dokularin ayirilabildigi
bildirilmistir (Nowalk ve Flick, 2008). Bu boyamada kikirdak mavi, olgun kemik doku

turuncu, ham kemik doku gri-leylak, fibr6z doku ise morumsu bir renk alir.

3.11. Lezyonlarin Histopatolojik Skorlamasi

Yapilan HE, MT ve ABHOE boyamalarinda kirik hatlar1 incelendi. Skorlamada Han ve
ark.,(2018)'nin belirledigi histopatolojik skorlama teknigi modifiye edilerek uygulandi.
Kemik orneklerinde kirik hatlari; yeni olusan kemik doku, yeni olusan kikirdak doku,
yeni olusan fibr6z doku ve kalic1 hasar boyutu basliklar1 altinda incelendi ve her bir
baslikta "0" ile "10" skorlar1 arasinda degerlendirildi (Tablo 3.3). “Yeni olusan kemik
doku” basliginda kirik hattinda yeni kemik doku olusmamasi durumunda "0" skoru
alinirken, kirik hattinin % 90-100'linde yeni kemik doku olugmussa "10" skoru alindu.
“Yeni olusan kikirdak dokuda da ayni sekilde kirik hattinda hi¢ kikirdak doku
olugsmamigsa "0" skoru, alanmn % 90-100'i kikirdak doku ile kaplanmigsa "10" skoru
aldi. Kirik hattinin tamami hem kemik doku hem de kikirdak doku ile

dolamayacagindan bu iki bashgm ikisinden de "10" puan almamaz, bu iki parametre
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birbiri etkileyen parametrelerdir. Ugiincii baslik olan “yeni olusan fibrozdokuda ise,

skorlama tersten yapildi; kirik hattinda fibréz doku iiremesi yoksa "10" skoru, kirik

hattinin % 90-100' fibroz doku ile kaplandiysa "0" puan verildi. Skorlamada son kriter

olan kalici hasar boyutunda ise, kirik hattinin ne kadarinin yeni kemik doku ile

kaynamis oldugu seklinde incelenerek yapildi. Buna gore kirik hattinin % 90-100'0 yeni

kemik doku ile kaplanmissa "10" skoru, kirik hattinda yeni kemik doku olusumu yoksa,

"0" skoru verildi. Kemik 6rnekleri bahsedilen histopatolojik skorlama parametrelerine

gore 4 kalemde skorlanarak, "0" minumum, "10" maksimum skorlar1 arasinda

puanlandi. Tablo 3.3'de skorlama kriterlerinin agiklamalar1 verildi.

Tablo 3.3. Histopatolojik skorlama yapilirken kirik hatlarinda incelenen lezyonlar ve

skor karsiliklar1.

incelenen Yeni Olusan Yeni Olusan Yeni Olusan Kalc1 Hasar
Parametrelerde Kemik Doku Kikirdak Doku Fibroz Doku Boyutu
Skorlarin
Karsihd
Kirik hattinda yeni | Kirik hattinda Kirik hattinin Kirik hattinda yeni
kemik olusumuna kikirdak doku <%100'inde fibroz | kemik olusumuna
0 rastlanilmadi. olusumuna dokuya rastlanildi. rastlanmadi (%100
rastlanilmadi. kalic1 hasar alant).
Kirik hattinin Kirik hattmin Kirik hattinin Kirik hattinin
<%10'u kemik doku | <%10'u kikirdak | <%90'inda fibroz <%10'u yeni kemik
1 ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. | doku ile kaynadi.
Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin
<%20'si kemik <%20'si kikirdak | <%80'inde fibroz <%20'si yeni kemik
2 doku ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. | doku ile kaynadi.
Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin
<%30'u kemik doku | <%30'u kikirdak | <%70'inde fibroz <%30'u yeni kemik
3 ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. | doku ile kaynadi.
Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattmin <%40"1
<%40'1 kemik doku | <%40'1 kikirdak <%60"nda fibréz yeni kemik doku ile
4 ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. | kaynadu.
Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin
<%50'si kemik <%S50'si kikirdak | <%50'sinde fibroz <%50'si yeni kemik
S doku ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. | doku ile kaynadi.
Kirik hattmin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattmin <%60"1
<%060"1 kemik doku | <%60"1 kikirdak <%40'inda fibroz yeni kemik doku ile
6 ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. | kaynadi.
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Kirik hattmin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin <%70'
<%70' kemik doku | <%70" kikirdak <%30'unda fibroz yeni kemik doku ile
7 ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. | kaynad.
Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin <%80'i
<%80'1 kemik doku | <%80'" kikirdak <%?20'sinde fibroz yeni kemik doku ile
8 ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanild. kaynadi.
Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinin <%90"1
<%90"1 kemik doku | <%90" kikirdak <%10'unda fibroz yeni kemik doku ile
9 ile kaynadi. doku ile kaynadi. | dokuya rastlanildi. kaynadi.
Kirik hattinin Kirik hattinin Kirik hattinda Kirik hattinin
<%100" kemik %100'i kikirda fibréz dokuya <%100'i yeni kemik
10 doku ile kaynadi doku ile kaynadi. | rastlanmadi.(tam doku ile kaynadi
(tam iyilesme). iyilesme) (tam iyilesme).
3.12. statistiksel Degerlendirme
Calismamizda, tanimlayici istatistikler olarak birim sayist (n), yizde (%),

ortalama+standart sapma (x £ss), medyan (min-max) degerleri olarak verildi. Sayisal
degiskenlere ait verilerin normal dagilimi Shapiro Wilk normallik testi ve Q-Q
grafikleri ile degerlendirildi. Gruplar aras1 karsilastirmalar normal dagilmadigindan
dolay1 non parametrik analizler yapildi. Bagimsiz gruplar arasi karsilastirmalarda Kruss
Kal Wallis analizi kullanildi. Fark bulunmasi durumunda, ¢oklu karsilastirma testi
olarak Dunn-Bonferroni testi kullanildi. Her bir grupta zamanlar arasi karsilastirmalarda
Friedman Analizi kullanildi. Fark bulunmasi durumunda Post-hoc analiz Nemenyi
coklu karsilastirma testi kullanildi. Topallik ve rontgen skorlar1 arastirmaci ve iki farkl
uzman tarafindan ii¢ kere degerlendirildi ve degerlendirmelerin smif i¢i korelasyon
katsayilar1 (ICC;intraclass correlation) 0.93-0.97 olarak elde edildi. Arastirmaci ve iki
farkli uzman tarafindan Topallik ve rontgen skorlar1 Ol¢limlerinin arastirmacilar
arasindaki iligkilerin sinif i¢i korelasyon katsayilar1 0.91-096 arasinda tespit edildi.
Mevcut calismada, rontgen ve topallik verileri IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM Corp.,
Armonk, New York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Incelemeler sonucunda elde edilen histopatolojik veriler ise IBM SPSS Statistics
22.0(IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik paket programimda analiz edildi.
Sayisal degerlerin normal dagilimi Shapiro-Wilk testi ve Q-Q grafikleri ile

degerlendirildi. Gruplar arasi sayisal degigkenlerin karsilagtirilmasinda Tek Yonli

121




Varyans Analizi, ¢oklu Kkarsilastrma testi olarak Student-Newman-Keuls testi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasi iliskiye Ki-Kare testinin exact yontemi ile

bakildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Postoperatif Makroskobik Bulgular

Calismay1 olusturan 5 gruptaki 40 adet tavsanin takipleri sirasinda, genel saglik
durumlarinda anormal bir bulguya rastlanmadi ve tavsanlar ¢alisma siiresince hayatta
kaldi. Postoperatif olarak, tibia kiriklarinin olusturuldugu sag bacak ensizyon hatti,
kemik iligi aspirasyon isleminin yapildigi sol bacak dikis hatt1 ve pin materyalinin
cikarilmasinda olusturulan sag bacak yara hatt1 kontrol edildi. Tibia kirik bolgesindeki
ensizyon hattinda, 8-10. gilinler arasinda tiim gruplardaki tavsanlarda yara iyilesmesinin
gerceklestigi ve yara hattinin tamamen kapandigi gézlendi. Kemik iligi aspirasyonu
gergeklestirilen ve pin materyalinin ¢ikarilmasi sonucu olusturulan yara bolgesinin tiim
gruplarda, 7. giin sonunda yara iyilesmesinin tamamlandi§i ve ensizyon hattinin
tamamen kapandigi tespit edildi. Calismada deneysel olarak olusturulan yaralarda, post

operatif olarak bolgede akint1 ve irin olusumuna rastlanmadi.

Gruplardaki tavsanlarin operatif miidahale sonrasi ilk ii¢ giin istahsiz oldugu ve yem
tiiketimlerinin giinliik 3’te bir oraninda diistiigii gozlendi. Bununla birlikte, tavsanlarin
defakasyon ve idrar yapma durumlarinin giinliik takipleri yapildi. Bu takip, DEKAM
biinyesi tarafindan rutin olarak degistirilen naylon altlik materyali kontrolii ile
gerceklestirildi. Incelemeler sonunda defekasyon ve idrar yapma durumlarinda da ayni
oranda azalama oldugu tespit edildi. Ancak, 3. giin sonunda tavsanlarin gida alimimnin
normale dontligili, idrar ve diski oranlarinin normallestigi belirlendi. Pin materyalinin
cikarilmas: sonrasindaki donemde ise, tavsanlarin postoperatif 1. giinde gida alimu,
defakasyon ve idrar seviyelerinde 3’te bir oraninda azalma oldugu, ancak sonraki

giinlerde normal seviyede seyir gosterdigi tespit edildi.



Calismada, operatif miidahele sonrast 30. glinde pin ve bandaj materyallerinin
cikarilmast sonucu ekstremitenin klinik muayenesi yapildi. Klinik muayeneler
sonucunda, grup I’de 4, grup II’de 1, grup III’de 1 ve grup V’de 1 tavsanda olmak tizere
toplam 7 tavsanda, lokal agr1 ve krepitasyon bulgusu saptandi. Kontrol grubunda yer
alan diger 4 tavsanin ve deney gruplarinda yer alan 29 tavsanin klinik muayeneleri
sonucunda krepitasyon ve agr1 bulgusuna rastlanmadi (Tablo 4.1). Grup IV’de yer alan
bir tavsanin palpasyon bulgularinda, operasyon bolgesinde sert kivamda bir sislik tespit

edildi. Ancak, bdlgede akint1 ve enfeksiyon bulgusuna rastlanilmada.

Tablo 4.1. 30. giinde ekstremite klinik muayene sonuglari

Gruplar Lokal Agr1 ve Krepitasyon Lokal Agr1 ve Krepitasyon Bulgusu
Bulgusu Olan Tavsan Sayisi Olmayan Tavsan Sayisi

Grup | 4 4

Grup Il 1 7

Grup Il 1 7

Grup IV 0 8

Grup V 1 7

4.2. Rontgen Bulgulan

Radyografik analizlerde, grup I’deki 4 tavsanda, grup 1I’deki 1 tavsanda, grup I11’deki 1
tavsanda ve grup V’deki 1 tavsanda, kirik bolgesinde ¢alisma sonuna kadar kallus veya
yeni kemik olusumu gézlenmedi (Sekil 4.1a,b,c Sekil 4.2a,b). Grup IV’de yer alan tim
tavsanlarda kirik bolgesinde kallus olusumu sekillendi. Gruplardaki tavsanlarin
radyografik analizlerinde, 1. haftada kallus olusumu tespit edilmedi. Kirik bolgesinde
kallus olusumu goézlenen Kontrol grubundaki 4 tavsan ve deney gruplarinda yer alan
toplam 29 tavsanin, rontgen skorlarinda haftalara gore artis gézlendi. Bu tavsanlarin
radyografik analizlerinde, postoperatif 2. haftada kirik bolgesinde kallus olusumu
belirlendi. (Sekil 4.3a,b,c Sekil 4.4a,b). Grup IV’de yer alan 1 tavsanin 3. hafta
radyografik degerlendirmelerinde, bolgede taskin kallus olusumu sekillendigi (Sekil
4.5a), ancak kirik bolgesinin 8. hafta sonunda tamamen kapandigi ve taskin kallus
gbriinlimiiniin azaldig1 bulgusu tespit edildi (Sekil 4.5b). Grup IV’deki tavsanlarin

operasyonun ilk giliniindeki rontgen goriintiileri B-Trikalsiyum Fosfat materyalinin

124




radyoopak yapisi nedeniyle kirik bolgesindeki kallus olusumu seklinde gozlendi (Sekil
4.5¢), ancak 1 hafta sonraki rontgenlerinde bu bulguya rastlanmadi (Sekil 4.5d).

C

Sekil 4.1. Kaynama bulgusunun gézlenmedigi radyografik goriintii, @) Kontrol grubu
12. hafta, (Grup I, T2) b) Kontrol grubu 12. hafta, (Grup I, T5), ¢) Lazer grubu 12. hafta
(Grup I, T7)
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Sekil 4.2. Kaynama bulgusunun gozlenmedigi radyografik goriinti, a) Kemik iligi
grubu 12. hafta, (Grup 11, T2) b) Trombosittem zengn fibrin grubu 12. hafta, (Grup V,
T3)

Sekil 4.3. a) 2. hafta kallus olusumu (Grup I, T3) b) 2. hafta kallus olusumu (Grup III,
T5) c) 2. hafta kallus olusumu (Grup IV, T6)
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Sekil 4.4. a) 2. hafta kallus olusumu (Grup II, T3) b) 2. hafta kallus olusumu (Grup V,
T2)

Sekil 4.5. a) Taskin kallus olusumu 4. hafta (Grup IV, T7), b) Taskin kallus
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olusumunun kaybolmaya baslamasi 8. hafta (Grup 1V, T7), ¢) B- trikalsiyum fosfat
materyalinin radyoopak goriintiisii, postoperatif 1. giin (Grup 1V, T1), d) B-trikalsiyum
fosfat materyalinin 1. hafta sonundaki rontgen goriintiisii (Grup 1V, T1)

Calismamizda, gruplar arasi ve haftalara gore rontgen skorlari karsilastirildi (Tablo 4.2).
Postoperatif 1. haftada yapilan radyografik analizlerde, kemik olusumu
baslamadigindan yapilan grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar neticesinde istatiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05). Gruplardaki tavsanlarin 1. hafta
rontgen goriintiileri Sekil 4.6a,b,c ve Sekil 4.7a,b> de sunuldu. Postopertif 1. haftada
yapilan radyografik analizler neticesinde, gruplarda bulunan biitiin tavsanlarin kemik
olusumu  belirgin  olmadigindan, gruplar arsindaki radyografik skorlama

kartsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p>0.05).
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Tablo 4.2. Gruplar aras1 ve zamana gore rontgen skorlarinin karsilastirilmasi

HAFTALAR

1 2 3 4 8 12 degeri
crupi(ngy | 0Q0 | 00L0) 05 (0-L79) 10030 25(02540) | 25(02550) 0,001
Grupti ey | 0CO | 102510 202530 3 §§'°,;4E;°’ 5.0 a(lﬁ’.oés.O) 542550 0,001
Grup i (egy | 0©0 | 102510 2012530 3.5aé3'.2-é.0) 5 (256-3.0) 5 (1:2550) 0,001
crpivey 000 10010 2(2030) 4 (:;.fzg-él.O) 5 (5;).6&5.0) 5 6.050) 0,001
Grup V (n=8) 0 (2—0) 1 (OALO) 2 (1.2A5E-;2.75) 3 étz),.’zAs;(.:O) 4 gf)',bé%o) 5 (4'2c5_5'0) 0.001

de'geﬁ 1.000 0.276 0.143 0.031 0.008 0.071

Veriler ortalama + standart sapma veya ortanca (25.-75. percentile) olarak ifade edildi. Ayni1 satirda yer alan ayni1 biiylik harfler haftalar arasi
benzerligi, farkl harfler farklilig1 ifade etmektedir. Ayni siitunda yer alan ayni kiigiik harfler gruplar arasi benzerligi, farkl harfler farklilig1
ifade etmektedir. p*: Gruplar arasi farklihgin anlamlhiligint gostermektedir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamliligmi ifade etmektedir.
Grup I: Kontrol grubu, Grup Il: Lazer grubu, Grup I1l: Kemik iligi grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin
grubu
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Sekil 4.6. a) Postoperatif 1. hafta rontgen gorintiisii (Grup I, T6) b) Postoperatif 1.
hafta rontgen goriintiisii (Grup II, T4) c) Postoperatif 1. hafta rontgen goriintiisii (Grup
11, T8)
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Sekil 4.7. a) Postoperatif 1. hafta rontgen goriintiisii (Grup 1V, T2) b) Postoperatif 1.
hafta rontgen goriintiisti (Grup V, T7)

Postoperatif 2. haftada, kontrol grubunda 4, lazer grubunda 7, kemik iligi grubunda 7,
suprabone grubunda 8 ve trombositten zengin fibrin grubunda 7 tavsanda kirik
bolgesinde kallus olusumu gozlendi. Yapilan radyografik analizlere gore, gruplarda
kirik bolgesinde kallus olusumu sekillenen tavsanlarin rontgen skorlart en yiiksek 1
olarak belirlendi (Sekil 4.8). 2. haftada gruplarin rontgen skorlarinin ortanca degeri grup
IV’de 1 (1.0-1.0) (25.-75. percentile), grup II’de 1 (0.25-1.0), grup III’de 1 (0.25-1.0),
grup V’de 1 (0-1.0) ve grup I'de 0 (0-1.0) olarak tespit edildi. Yapilan istatiksel
incelemede 2. hafta rontgen skoru sonuglari karsilastirildiginda, grup kategorileri

arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik gériilmedi (p>0.05).

Sekil 4.8. 2. hafta kallus olusumu, rontgen skoru 1 (Grup III, T2)

Postoperatif 3. hafta gruplarin radyografik analizlerinde, kontrol grubunun rontgen
skoru en yliksek 2 olarak tespit edildi (Sekil 4.9a). Deney gruplarinin rontgen skorlari
ise, en yiiksek 3 olarak belirlendi (Sekil 4.9b). 3. haftada gruplarin rontgen skorlarinin
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ortanca degeri grup 1V’de 2 (2.0-3.0), grup I1I’de 2 (1.25-3.0), grup I1I’de 2 (1.25-3.0),
grup V’de 2 (1.25-2.75) ve grup I’de 0.5 (0-1.75) olarak saptandi. Yapilan radyografik
analizde, gruplar arasinda 3. hafta rontgen skorlarinda, istatistiksel olarak anlamli

diizeyde bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 4.9. a) 3. hafta kallus olusumu, réntgen skoru 2 (Grup I, T5) b) 3. hafta kallus
olusumu, rontgen skoru 3 (Grup V, T6)

Postoperatif 4. hafta gruplarin radyografik analizlerine gore, gruplardaki tavsanlarin
(grup IV hari¢) rontgen skoru en yiiksek 4 olarak belirlendi (Sekil 4.10a,b). Grup IV’de
ise, bir tavsanda rontgen skoru 5 olarak saptandi (Sekil 4.10b). Postoperatif 4. haftada
gruplarin rontgen skorlarinin ortanca degeri grup 1V’de 4 (3.25-4.0), grup II’de 3 (3.0-
4.0), grup II’de 3.5 (3.0-4.0), grup V’de 3 (2.25-4.0) ve grup I’de 1.0 (0-3.0) olarak
tespit edildi. Yapilan istatiksel incelemede, 4. hafta rontgen skorlarinda, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik belirlendi (p=0.031). Yapilan
radyografik analizlere gore, grup IV’iin rontgen skoru ortanca degeri [4 (3.25-4.0)],
grup I’den [1.0 (0-3.0)] yiiksek diizeyde oldugu belirlendi ve istatistiksel olarak anlaml1
bir fark bulundu (p<0.05) (Sekil 4.11).
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Sekil 4.10. a) 4. hafta kallus olusumu, réntgen skoru 4 ( Grup II, T2), b) 4. hafta kallus
olusumu, rontgen skoru 5 (Grup 1V, T4)

Rontgen Skor (4.Hafta)
5
p=0.021
1
4
4
g
< ‘ A
5 " *
9.
S 2
)
@
1
0 | .\I ‘
Grup I Grup II Grup III Grup IV Grup V
Gruplar
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Sekil 4.11. Gruplar arasinda 4. hafta rontgen skorlarmm karsilagtirilmasi. Post-hoc
analiz (Nemenyi). Grup I: Kontrol grubu, Grup Il: Lazer grubu, Grup I1I: Kemik iligi
grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu

Postoperatif 8. hafta radyografik analizlerde, gruplarin rontgen skor degerleri en yiiksek
5 olarak belirlendi (Sekil 4.12a,b,c,d). 8. haftada gruplarin rontgen skorlarmnm ortanca
degeri grup IV’de 5 (5.0-5.0), grup II’de 5 (4.0-5.0), grup III’de 5 (4.0-5.0), grup V’de 4
(4.0-5.0) ve grup I’de 2.5 (0.25-4.0) olarak tespit edildi. Rontgen skorlar1 lizerinde
yapilan incelemede, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik
belirlendi (p<0.05). Yapilan radyografik analizlere gore, grup IV’iin rontgen skoru
ortanca degeri [5.0 (5.0-5.0)], grup I’den [2.5 (0.25-4.0)] yiiksek diizeyde olarak tespit
edildi ve istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05) (Sekil 4.13).

Sekil 4.12. a) 8. hafta kallus olusumu, rontgen skoru 5 (Grup III, T4) b) 8. hafta kallus
olusumu, rontgen skoru 5 (Grup 1V, T3) c¢) 8. hafta kallus olusumu, rontgen skoru 5
(Grup 11, T8) d) 8. hafta kallus olusumu, rontgen skoru 5 (Grup V, T2)
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Sekil 4.13. Gruplar arasinda 8. hafta rontgen skorlarinin karsilastirilmasi. Post-hoc
analiz (Nemenyi). Grup I: Kontrol grubu, Grup II: Lazer grubu, Grup III: Kemik iligi
grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu

Postoperatif 12. hafta gruplarin radyografik analizlerine gore, rontgen skoru ortanca
degeri grup IV’de 5 (5.0-5.0), grup II’de 5 (4.25-5.0), grup III’de 5 (4.25-5.0), grup
V’de 5 (4.25-5.0) ve grup I’de 2.5 (0.25-5.0) olarak tespit edildi. Gruplar aras1 farklarin
mevcut olmasma ragmen, istatistiksel incelemeler sonucunda 12. haftada gruplar

arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik belirlenmedi (p>0.05).

Calismadaki radyografik analizlerde, haftalara gore tiim gruplarin rontgen skorlarinda
artis gozlendi ve tiim gruplarm haftalara gére rontgen skorlarinda istatiksel olarak
anlamli diizeyde farklilik tespit edildi (p<0.05) (Tablo 4.1) (Sekil 4.14). Grup I’in
haftalara gore rontgen skorlar1 degerlendirildiginde, istatiksel olarak anlamli diizeyde
bir farklilik goriildi (p<0.05). Grup I’in radyografik analizine gore, 12. hafta rontgen
skoru ortanca degeri [2.5 (0.25-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Benzer sekilde, grup I'in 8. hafta rontgen skoru
ortanca degeri de [2.5 (0.25-4.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel olarak anlamli
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diizeyde farkli oldugu tespit edildi (p<0.05). Grup I’e ait bir tavsanimn 1., 8. ve 12. hafta

rontgen gorilintiisii sekil 4.15a,b,c” de sunuldu.

RONTGEN SKOR (HAFTALAR ARASI)
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4.5
4.0 |
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4 GrupV

Sekil 4.14. Gruplarin haftalara gore rontgen skor dagilimi (Friedman). Grup I: Kontrol
grubu, Grup II: Lazer grubu, Grup III: Kemik iligi grubu, Grup 1V: Suprabone grubu,

Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu
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C

Sekil 4.15. a) 1. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 0 b) 8. hafta rontgen goriintisii,
rontgen skoru 5 ¢) 12. hafta rontgen gortintiisii, rontgen skoru 5 (Grup I, T4)

Grup II'nin rontgen skorlar1 degerlendirildiginde, haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde bir farklilik goriildii (p<0.05). Yapilan radyografik analizlere gore,
grup II’nin 12. hafta rontgen skoru ortanca degeri [5 (4.25-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Benzer sekilde grup II’nin
8. hafta rontgen skoru ortanca degeri de [5.0 (4.0-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlendi (p<0.05). grup I’den farkli olarak, grup
II’nin 12. hafta rontgen skoru ortanca degeri [5 (4.25-5.0)], 2. haftadan [1 (0.25-1.0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu saptandi (p<0.05). Ek olarak, grup
II’nin 8. hafta rontgen skoru ortanca degeri [5.0 (4.0-5.0)] 2. haftadan [1 (0.25-1.0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Grup II’ye ait bir tavsanin
1., 2., 8. ve 12. hafta rontgen goriintiileri sekil 4.16a,b,c,d’ de sunuldu.
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Sekil 4.16. a) 1. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 0 b) 2. hafta rontgen
gOriintiisi, rontgen skoru 1 ¢) 8. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 5 d) 12. hafta
rontgen goriintiisii, rontgen skoru 5 (Grup II, T8)

Grup III’in rontgen skoru degerlendirildiginde, haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde bir farklilik goriildi (p<0.05). Radyografik analizlere gore, grup III’lin
12. hafta rontgen skoru ortanca degeri [5 (4.25-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlendi (p<0.05). Ek olarak, grup II’tin 12.
hafta rontgen skoru ortanca degeri [5 (4.25-5.0)], 2. haftadan [1 (0.25-1.0)] istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli oldugu tespit edildi (p<0.05). Grup II’ye benzer sekilde,
8. hafta rontgen skoru ortanca degeri de [5 (4.0-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel
olarak anlaml diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Son olarak, grup III’iin 8. hafta rontgen
skoru ortanca degeri [5 (4.0-5.0)], 2. haftadan [1 (0.25-1.0)] istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli oldugu gozlendi (p<0.05). Grup III’¢ ait bir tavsanin 1., 2., 8. ve 12. hafta

rontgen goriintiileri sekil 4.17a,b,c,d’ de sunuldu.
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Sekil 4.17. a) 1. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 0 b) 2. hafta rontgen goriintisii,
rontgen skoru 0 C) 8. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 4 d) 12. hafta rontgen
goriintiisii, rontgen skoru 5 (Grup 111, T2)

Grup IV’iin rontgen skorlar1 degerlendirildiginde, haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde bir farklilik goriildii (p<0.05). Grup IV’in radyogafik analizine gore,
12. hafta rontgen skoru ortanca degeri [5 (5.0-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Ayn1 zamanda, grup IV’iin 12. hafta
rontgen skoru ortanca degeri [5 (5.0-5.0)], 2. haftadan [1 (1.0-1.0)] istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farkli oldugu belirlendi (p<0.05). Benzer sekilde, grup IV’iin 8. hafta
rontgen skoru ortanca degeri [5 (5.0-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farkl olarak tespit edildi. (p<0.05). Ek olarak, grup IV’iin 8. hafta
rontgen skoru ortanca degeri [5 (5.0-5.0)], 2. haftadan [1 (1.0-1.0)] istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farkli oldugu saptandi (p<0.05). Diger gruplaradan farkli olarak, grup
IV’in 4. hafta rontgen skoru ortanca degeri de [4 (3.25-4.0)], 1. haftadan [0 (0-0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Grup IV’e ait bir tavsanin
1.,2.,4., 8., 12. hafta rontgen goriintiileri sekil 4.18a,b,c ve sekil 4.19a,b’de sunuldu.
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Sekil 4.18. a) 1. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 0 b) 2. hafta rontgen goriintisii,
rontgen skoru 1 ¢) 4. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 4 (Grup IV, T5)
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Sekil 4.19. a) 8. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 5 b) 12. hafta rontgen
gOriintiisi, rontgen skoru 5 (Grup IV, T5)

Grup V’in rontgen skorlar1 degerlendirildiginde, haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde bir farklilik goriildii (p<0.05). Radyografik analizlere gore, grup V’in
12. hafta rontgen skoru ortanca degeri [5 (4.25-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Grup V’in 12. hafta réntgen skoru
ortanca degeri [5 (4.25-5.0)], 2. haftadan [1 (0-1.0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli oldugu belirlendi (p<0.05). Benzer sekilde, grup V’in 8. hafta rontgen skoru
ortanca degeri [4 (4.0-5.0)], 1. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli oldugu tespit edildi. (p<0.05). Ek olarak, grup V’in 8. hafta rontgen skoru ortanca
degeri [4 (4.0-5.0)] 2. haftadan [1 (1.0-1.0)] istatistiksel olarak anlaml diizeyde farkli
bulundu (p<0.05). Diger gruplardan farkli olarak, grup V’in 12. hafta ortanca rontgen
skoru [5 (4.25-5.0)], 3. haftadan [1 (1.0-1.0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli
oldugu gozlendi (p<0.05). Grup V’e ait bir tavsanin 1., 2., 3., 8. ve 12. hafta rontgen
goriintiileri sekil 4.20a,b,c ve sekil 4.21a,b’de sunuldu.
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Sekil 4.20. a) 1. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 0 b) 2. hafta rontgen goriintisii,
rontgen skoru 1 ¢) 3. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 2 (Grup V, T1)

Sekil 4.21. a) 8. hafta rontgen goriintiisii, rontgen skoru 5 b) 12. hafta rontgen
goriintiisii, rontgen skoru 5 (Grup V, T1)
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4.3. Topallik Bulgulan

Calismamizda 5. hafta yapilan topallik degerlendirmelerinde, gruplardaki tavsanlarda
siddetli derecede topallik bulgusu (Sekil 4.22) gozlenirken, grup IV’deki bir tavsanda
orta siddette topallik bulgusu (Sekil 4.23) gozlendi. 5. haftada gruplardaki tavsanlarin
(grup I'V’deki bir tavsan harig), sag ekstremitelerini fleksiyon pozisyonunda tutmasi ve
ekstremitelerini kullanamamasi sebebiyle, topallik skorlar1 3 olarak tespit edildi. 6.
haftada gruplardaki tavsanlarda, siddetli topallik bulgusu ve orta siddette topallik
bulgusu gozlendi. 6. haftada gruplardaki topallik skorlar1 2 ve 3 olarak belirlendi. 7.
hafta topallik degerlendirmelerinde, gruplardaki tavsanlarda az siddette topallik bulgusu
tespit edildi (Sekil 4.24). Onceki haftalardan farkli olarak 8. haftada ise, gruplardaki
tavsanlarda topallik bulgusu gézlenmeyen tavsanlar belirlendi (Sekil 4.25). 10. hafta
topallik degerlendirilmelerinde, grup I'V’deki tavsanlarda topallik bulgusu gozlenmedi.
Diger gruplardaki tavsanlarda ise, az siddette topallik ve siddettli topallik gbézlenen
tavsanlar tespit edilirken, topallik bulgusu gozlenmeyen tavsanlar da belirlendi. 12.
haftada topallik degerlendirmelerinde, grup I1V’deki tavsanlarda topallik bulgusu
gozlenmezken, diger gruplarda topallik bulgusu goézlenmeyen ve siddetli topallik

bulgusu belirlenen tavsanlar tespit edildi.

Calismamizda yapilan topallik analizine gore, grup I’deki 4 tavsanin, grup II’deki 1
tavsanin, grup III’deki 1 tavsanin ve grup V’deki 1 tavsanin, sag ekstremitelerini hig
kullanamadiklar1 ve c¢alisma sonuna kadar siddetli topallik bulgularmin devam ettigi
saptandi. Grup IV’de ise, sag ekstremite topallik bulgusu, calisma sonuna kadar devam

eden tavsana rastlanmada.

Sekil 4.22. Siddetli derecede topallik bulgusu 10. hafta (Grup I, T3)
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Sekil 4.23. Orta siddette topallik bulgusu 6. hafta (Grup IV, T7)

Sekil 4.24. Az siddette topallik bulgusu 8. hafta (Grup 11, T4)

Sekil 4.25. Topallik bulgusu gozlenmeyen tavsan 10. hafta (Grup 1, T2)
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Calismamizda yapilan incelemelerde, gruplar arasi ve zamana gore topallik skorlarmin
degerlendirilmesi ve karsilastirilmas: yapildi. Degerlendirmelere gore, gruplardaki
tavsanlarin topallik skor ortanca degerlerinde azalma gdzlendi (Sekil 4.26) (Tablo 4.3).
Yapilan degerlendirmede, grup kategorileri arasinda 5. hafta topallik skor dagilimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik gériilmedi (p>0.05).

Topallik skorlarinin 6. haftada yapilan degerlendirmesinde, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde bir farklilik goriildii (p<0.05). Yapilan topallik analizinde, 6.
haftada, grup IV’iin topallik skor ortanca degeri [2 (2.0-2.0)] (25th-75th percentile),
grup [’den [3 (2.25-3.0)] diisiik diizeyde oldugu belirlendi ve istatistiksel olarak anlaml1
bir fark bulundu (p<0.05) (Sekil 4.27).

TOPALLIK SKOR (HAFTALAR ARASI)

3.0

25

g 2.0 -~ Grupl
<Zz —— Grup II
% 45 - Grup III
g— ¥ Grup IV
g Grup V
o 1.0

0.5

0.0 1 ‘ ; {
5 6 7 8 10 12

HAFTA

Sekil 4.26. Gruplarin haftalara gore topallik skor dagilimi (Friedman). Grup I: Kontrol
grubu, Grup II: Lazer grubu, Grup I1l: Kemik iligi grubu, Grup 1V: Suprabone grubu,
Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu
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Tablo 4.3. Gruplar arasi ve zamana gore topallik skorlarinin karsilastirilmas: (Tavsanlarin ekstremiteleri bir ay bandajda kaldigi i¢in topallik
analizi 5. haftada baglamaktadir.)

HAFTALAR
5 6 7 8 10 12 degeri
B 3(3.0-30) | 3(2.2530) | 2.5(2.0-3.0) 2 (1.0-3.0) 1.5 (0.0-3.0) 1.5 (0.0-3.0)
Grup I (n=8) A a, AB a, AB a, AB AB B 0.002
B 3(3.0-30) | 2(2.0-2.0) 2 (2.0-2.0) 1(1.0-1.0) 0 (0-0) 0 (0-0)
Grup 11 (n=8) A ab, AB ab, AB a, AB B B <0.001
B 3(3.0-30) | 2(2.0-2.0) 1(1.0-1.0) 1(1.0-1.0) 0 (0-0) 0 (0-0)
Grup 111 (n=8) A ab, A bc, AB a AB B B <0.001
3(3.0-30) | 2(2.0-2.0 1(1.0-1.0 0 (0-0 0 (0-0 0 (0-0
Grup IV (n=8) ( o ) (b : ) (C - ) b( B) (B ) (B ) <0.001
~ 3(3.0-3.0) | 2(2.0-2.0) 2 (2.0-2.0) 1(1.0-1.0) 0 (0-0) 0 (0-0)
Grup V (n=8) A ab. AB ab AB a, AB B B <0.001
b 0.406 0.003 <0.001 <0.001 0.101 0.101
degeri

Veriler ortanca (25.-75. percentile) olarak ifade edildi. Aymi satirda yer alan aymi biiyiik harfler haftalar arasi benzerligi, farkli harfler
farklilig1 ifade etmektedir. Ayni siitunda yer alan ayni kii¢iik harfler gruplar arasi benzerligi, farkli harfler farklilig1 ifade etmektedir. p*:
Gruplar arasi farkliligin anlamlihgmni gostermektedir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamliligini ifade etmektedir. Grup I: Kontrol grubu,

Grup II: Lazer grubu, Grup Il1: Kemik iligi grubu, Grup I1V: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu .
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Topalllik Skor (6.hafta)
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Sekil 4.27. Gruplar arasinda 6. hafta topallik skorlarinin karsilastirilmasi. Post-hoc
analiz (Nemenyi). Grup I: Kontrol grubu, Grup II: Lazer grubu, Grup Ill: Kemik iligi
grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu

7. haftada topallik skorlarinin degerlendirmesinde, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh diizeyde farklilik gozlendi (p<0.05). Yapilan istatistiksel analizlere gore, 7.
haftada, grup IV’iin topallik skor ortanca degeri [1 (1.0-1.0)], grup I’den [2.5 (2.0-3.0)]
diistik diizeyde oldugu saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu belirlendi
(p<0.05). Benzer sekilde, 7. haftada, grup III’iin topallik skor ortanca degeri [1 (1.0-
1.0)], grup I’den [2.5 (2.0-3.0)] diisiik diizeyde oldugu not edildi ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundu (p<0.05). Ayrica, 7. haftada, grup IV’iin topallik skor ortanca
degeri [1 (1.0-1.0)], grup II’den [2 (2.0-2.0)] istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde farkli
oldugu tespit edildi (p<0.05). Benzer sekilde, 7. haftada, grup IV’iin topallik skor
ortanca degeri [1 (1.0-1.0)], grup V’den [2 (2.0-2.0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli bulundu (p<0.05) (Sekil 4.28).
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Sekil 4.28. Gruplar arasinda 7. hafta topallik skorlarmnin karsilastirilmasi. Post-hoc
analiz (Nemenyi). Grup |: Kontrol grubu, Grup Il: Lazer grubu, Grup I1I: Kemik iligi
grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu

Topallik skorlarinin istatistiksel incelemelerinde, 8. haftada gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml diizeyde bir farklilik gozlendi (p<0.05) (Sekil 4.29). Yapilan istatistiksel
analizlere gore, 8. haftada, grup I'V’iin topallik skor ortanca degeri [0 (0-0)], grup I’den
[22 (1.0-3.0)] (p<0.05), grup II’den [1 (1.0-1.0)] (p=0.013), grup III’den [1 (1.0-1.0)]
(p<0.05) ve grup V’den [1 (1.0-1.0)] diisiik diizeyde oldugu belirlendi ve istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edildi (p<0.05).
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Sekil 4.29. Gruplar arasinda 8. hafta topallik skorlarinin karsilastirilmasi. Post-hoc
analiz (Nemenyi). Grup I: Kontrol grubu, Grup Il: Lazer grubu, Grup Hll: Kemik iligi
grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu

Topallik verileri 10 ve 12. haftada incelendiginde, deney gruplarindan grup II’de 1, grup
III’de 1 ve grup V’de 1 tavsanda siddetli topallik bulgusu belirlendi. Grup I’de ise, 4
tavsanda siddetli topallik bulgusu saptandi. Topallik skorlarmin degerlendirmelerinde,
grup kategorileri arasinda 10. hafta ve 12. hafta topallik skor dagilimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik gozlenmedi (p>0.05, p>0.05).

Topallik skorlarinin degerlendirmesinde, grup I’de haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde bir farklilik goriildii (p<0.05). Yapilan istatistiksel analizlere gore, grup
I’in 12. hafta topallik skor ortanca degeri [1.5 (0.0-3.0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu tespit edildi (p<<0.05).

Grup II'nin topallik skorlarimin degerlendirmesinde, haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farklilik goriildii (p<0.05). Yapilan istatistiksel analizlere gore, grup
[I’'nin 12. hafta topallik skor ortanca degeri [0 (0-0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlendi (p<0.05). Benzer sekilde,
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grup II’nin 10. hafta topallik skor ortanca degeri de [0 (0-0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05).

Topallik skorlarmnin degerlendirmesinde, grup III’iin haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farklilik tespit edildi (p<0.05). Yapilan istatistiksel analizlere gore,
grup III’tn 12. hafta topallik skor ortanca degeri [0 (0-0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05). 10. hafta topallik skor
ortanca degeri de [3 (3.0-3.0)] 5. haftadan [0 (0-0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli oldugu tespit edildi (p<0.05). Benzer sekilde, grup III’iin 12. hafta topallik skor
ortanca degeri [0 (0-0)], 6. haftadan [2 (2.0-2.0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli oldugu tespit edildi (p<0.05). Ek olarak, grup III’tin 10. hafta topallik skoru [0 (0-
0)] ise, 6. haftadan [2 (2.0-2.0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli olarak
belirlendi (p<0.05).

Grup IV’iin topallik skorlarmin degerlendirmesinde, haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farklilik goriildii (p<0.05). Yapilan istatistiksel analizlere gore, grup
IV’in 12. hafta topallik skor ortanca degeri [0 (0-0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)] ve 6.
haftadan [2 (2.0-2.0)] istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlendi
(p<0.05) (p=0.014). Benzer sekilde, grup IV’iin 10. hafta topallik skor ortanca degeri [0
(0-0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)] ve 6. haftadan [2 (2.0-2.0)] istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli bulundu (p<0.05) (p<0.05). Diger gruplardan farkli olarak, grup I'V’iin 8.
hafta topallik skor ortanca degeri [0 (0-0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)] istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farkli olarak belirlendi (p<0.05). Son olarak, grup IV’iin 8. hafta
topallik skor ortanca degeri de [0 (0-0)], 6. haftadan [2 (2.0-2.0)] istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farkli oldugu tespit edildi (p<0.05).

Topallik skorlarinin degerlendirmesinde, grup V’de haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde bir farklilik goriildii (p<0.05). Yapilan topallik skor analizine gore,
grup V’in 12. hafta topallik skor ortanca degeri [0 (0-0)], 5. haftadan [3 (3.0-3.0)]
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.05). Benzer sekilde, grup V’in
10. hafta topallik skor ortanca degeri [0 (0-0)] 5. haftadan [3 (3.0-3.0)] istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlendi (p<0.05).
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4.4. Histopatolojik Bulgular

12. hafta sonunda tavsanlarin sag tibia kemikleri histopatolojik inceleme i¢in alind1
(Sekil 4.30). Bes farkli gruptan 40 hayvanin kirik hatlari, HE, MT ve ABHOE
boyamalarinda incelendi. Grup I’de 4 adet, grup II’de 1 adet, grup III’de 1 adet ve
grup V’de 1 adet tavsanda olmak tizere toplam 7 tavsanda kirigm hig iyilesmedigi
fark edildi. Tam skorla iyilesmenin sadece bir hayvanda sekillendigi belirlendi
(Grup IV, T4). 27 hayvanda kirik hattinda yeni kemik doku olusumlarina
rastlanirken, bunlarm 25 tanesinde kirik hattinda olusan kallusta kikirdak
dokununda bulundugu belirlendi. Kirik hattinda fibrotik tiremelere ise 17 hayvanda
rastlandi. Sekil 4.31 'de ¢alisma gruplarinda farkli derecelerde iyilesen kirik

hatlarmin resimleri verildi.

Sekil 4.30. Histopatolojik inceleme i¢in alinan sag tibia kemigi (Grup V, T1)
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Sekil 4.31. Calisma gruplarinda farkli derecelerde iyilesen kirik hatlarinin resimleri.
Grup V’deki bir ornekte kirik hattindan disa dogru fibrotik tiremeler ile karakterize
yumusak kallusformasyonu (ok ucu) (a, b), grup II’deki bir drnekte kirik hattinda yeni

152



kemik ve kikirdak doku olusumlari ile karakterize sert kallus formasyonu (yildiz) (c, d),
grup III’deki bir 6rnekte kirik hattinda yeni kemik doku olusumu daha belirgin bir sert
kallus formasyonu (yildiz) (e, f), grup IV’deki bir 6rnekte kirik hattinda yeni kemik
doku olusumu ile tam iyilesme (yildiz) (g, h), (a, c, g, ) ABHOE boyama, (b, d, f, h)
MT boyama.

Histolojik skorlar incelendiginde, grup I’deki 4 hayvanda kirigin iyilesmedigi, 4
hayvanda ise sertkallus sekillendigi goriildii. Grubun histopatolojik skor ortalamasi
11.13+12.43 olarak bulundu. Grup II’deki 1 hayvanda kirik kemigin iyilesmedigi, 1
hayvanda yumusak kallus ve 6 hayvanda sert kallus olustugu tespit edildi. Grubun
histopatolojik skor ortalamasi, 17.7549.66 olarak belirlendi. Grup 1V’deki hayvanlarin
tamaminda kirigm iyilesmesi ve kirik hattinda belirgin sekilde sert kallus olusumlarma
rastlanilmas1 sebebi ile caligmanin en yiiksek histopatolojik skorlarma bu grupta
ulasildi. Bu grupta 7 hayvanda sert kallusa rastlanirken, 1 hayvanin ise tam iyilesme ve
yeni kemik olusumu gosterdigi belirlendi. Grup IV’iin histopatolojik skor ortalamasi
22.13+4.82 bulundu. Grup V’deki 1 hayvanda kirik kemigin iyilesmedigi, 2 hayvanda
yumusak kallus ve 5 hayvanda sert kallus sekillendigi goriildii. Grubun histopatolojik
skor ortalamasi1 16.63+8.88 olarak tespit edildi. Grup III’de ise, bir hayvanda kirik
kemigin iyilesmedigi, 7 hayvanda sert kallus olustugu goriildii. Grubun histopatolojik
skor ortalamasi 17.63+8.12 bulundu. Calisma gruplarmin skor ortalamalar1 Tablo 4.4

'de sunuldu.
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Tablo 4.4. Calisma gruplarmin histopatolojik skor ortalamalari.

Grup |

Grup Il

Grup 111

Grup IV

Grup V

(n=8) (n=8) (n=8) (n=8) (n=8) P degeri
Veut olucandf i doi 213 +£2.90 3.75 +3.24 2,38 £2.20 437+3.34 1.62+1.77 0,243
em olusan kemix doku | 213 (0.30-4.55) | 3.75 (1.04-6.46) 2.38 (0.54-4.21) 4.37 (1.59-7.16) 1.62 (0.15-3.10) '
. 225+3.15 3.5 +2.92 5.25 +2.43 4,50 +3.38 5.88 + 2.85
Veni olusan kikirdak doku | 5 55 35 4 85) | 325(0.81-560) | 525(3.21-7.29) | 450 (1.67-7.33) | 5.8 (3.49-8.25) | 0119
Veni olusan fibréy dok 4.38 = 4.96 7.00 +3.63 7.63+3.25 8.88 + 1.46 750 +3.78 0171
us U | 438(0.23-852) | 7.00(3.97-10.03) | 7.63(4.91-10.34) | 8.88(7.66-10.09) | 7.50 (4.34-10.66) |
Kaher hasar alan 238 +3.07 3.75 + 3.24 238 +2.20 438 +3.34 163+ 1.77 0,289
ic1 ! 238 (0.19-494) | 3.75(1.04-6.46) | 2.38(0.54-421) | 438(159-7.16) | 1.63(0.15-3.10) |
Total skor 1113+ 12.43 17.75 = 9.66 17.63 = 8.12 2213 + 4.82 16.63 + 8.88 0,997

11.13 (0.74-21.51)

17.75 (9.67-25.83)

17.63 (10.83-24.42)

22.13 (18.09-26.16)

16.63 (9.20-24.05)

Veriler ortalama + standart sapma ve ortalama (%95 giiven arali1) olarak ifade edildi. p: Gruplar aras1 farkliligin anlamliligini gostermektedir.

Grup I: Kontrol grubu, Grup II: Lazer grubu, Grup H1: Kemik iligi grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin grubu.

154




Gruplarin histopatolojik skorlari incelendiginde en diisiik skorun grup I’e ait
oldugu, en yiiksek skorun grup IV’de oldugu, grup II ve grup III’iin birbirine yakin
skorlarla grup IV’i takip ettigi goriildi. Grup V’de ise, grup I’den yliksek fakat,
diger gruplardan diisiik bir skor elde edildi. Gruplar arasi farklarin belirgin
olmasmma ragmen, bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Histopatolojik skorlarin istatistiksel analizleri ve grafigi Sekil 4.32 'de verildi.

Gruplarin Histopatolojik Skorlari

w
o
1

N
o
1

EN
o
1

Skorlar ve Standart sapma

0-
Grupl GrupIl GrupIV GrupV Grup III

Calisma gruplar

Sekil 4.32. Gruplarin histopatolojik skor farklarinin istatistiksel incelemesi. Grup I’de
11.13+12.43, grup I’de 17.75+9.66, grup IV’de 22.13+4.82, grup V’de 16.63+8.88 ve
grup III’de 17.63+£8.12 skorlar1 elde edildi. Gruplar aras1 farklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0.227). Grup I: Kontrol grubu, Grup II: Lazer grubu, Grup IlI:
Kemik iligi grubu, Grup IV: Suprabone grubu, Grup V: Trombositten zengin fibrin
grubu
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5. TARTISMA ve SONUC

Bu calisma bir tavsan modelinde sag diafizer tibia olusturulan kiriklarda, kemik iligi
aspirat, PRF, B-TCP ile doldurulmasi sonrast kirik iyilesmesi sonuclarmi
degerlendirmek ve ayni boyuttaki kirik bolgesinin diisiikk enerjili lazer uygulamasi
sonrasi kirik iyilesmesinin sonuglarni arastirmak ve karsilastirmak tlizere tasarlanmistir.
Calismanin amaci, uygulanan tedavi yontemlerinin bir kemik defektinin iyilesmesini
arttrma yetenegini test etmek, topallik analizi, radyografik ve histolojik sonuglari

kullanarak optimum uygulama yontemini belirlemektir.

Kemik greftleri genellikle destek saglamak, bosluklar1 doldurmak ve iskelet
kusurlarinim biyolojik onarmmini gelistirmek i¢in kullanilmaktadir. Otojen kemik grefti,
tim alternatiflerin karsilanmasi veya asmasi gereken altin standart olmasma ragmen,
otogreftin dondr saha morbiditesi, yetersiz miktar ve uygun olmayan form gibi 6nemli
kisitlamalar1 mevcuttur (Cowley ve Anderson, 1983; Summers ve Eisenstein, 1989;
Banwart ve ark., 1995). Bu gibi kisitlamalarin var olmasi neticesinde, alternatif kemik
greftlerinin, biyomateryallerin, allogreftlerin, slingerimsi greftlerin, kortikal greftlerin
veya her birinin bir kombinasyonunun kemik defektlerinde kullanilmasini
arttrmaktadir. Bu tiir greftler, kemik defektlerinin onariminda sik tercih edilen
kaynaklar olmalarma ragmen, bunlar1 kullanirken karsilasilan ¢esitli sorunlar da vardir.
Bu sorunlar arasinda hastalik bulagsma riski, immiinojenite, islem gorme sonucu
biyolojik ve mekanik 6zelliklerin kaybi, greft reddi, enfeksiyon, artan maliyet ve diinya
capinda bulunamama gibi c¢esitli sorunlar da bulunmaktadir (Friedlaender, 1983;
Constantz ve ark., 1995). Dinopoulos et al. (2012) ve Hinsenkamp et al. (2012), mevcut

yapay kemik greftlerinin, otojen kemik grefti ve greft-konake¢1 iligkisinin, kemik



kaynamamasina kiyasla daha diisiik kaynama oranlarina neden olabildigini ve iskelet
allogreftlerinin iglenmesi i¢in gelistirilmis kalite ve giivenlik standartlarina ragmen, hala
enfeksiyon ve hastalik bulasma riskinin var oldugundan bahsetmislerdir. Tersine,
Becker et al. (2006), 12 koyunda olusturduklar: tibia kemik defekti modelinde, B-TCP
ile birlikte ven6z kan, kemik iligi ve kemik iligi aspirasyonundan elde edilen konsantre
mononiikleer  hiicrelerin  karisimi uygulanmis ve osteojenik  potansiyelleri
degerlendirilmistir. Yapilan incelemeler sonucunda, kemik iligi ile kombine edilmis -
TCP seramiklerinin uygulanmasi sonucu en iyi kemik olusumu bulgusu elde edilmistir.
Ayni zamanda, kemik iligi ile kombine B-TCP seramiklerinin implante edildiginde
osteopromotor etkiler gosterdigini bildirmislerdir. Calismamizda da benzer sekilde,
kemik 1iligi aspirat1 ve B-TCP materyalinin kombine kullanimi sonucu haftalara gore
kemik iyilesmesini yliksek oranda arttirdigi, ¢alismadaki histopalatolojik skorlarin ve
rontgen skorlarmin diger gruplardan yiiksek oldugu belirlenmistir. Ayrica topallik
skorlarma bakildiginda, haftalara gére en hizli topallik skoru diisiisiiniin grup 1V’de
oldugu, 10. haftada ise gruptaki hi¢cbir tavsanda topallik gdzlenmedigi bulgusu ile
ekstremite fonksiyonuna en erken doniislin tespit edildigi grup olarak not edilmistir.
Bununla birlikte, ¢alismada yer alan tavsanlarin higbirinde, defekt bdlgesinde
enfeksiyon, osteomiyelitis ve greft reddi gibi komplikasyonlarla karsilagiimamustir.
Ayrica, deney gruplarinda greft uygulama sonrasi karsilasabilecek komplikasyonlarin
gbzlenmemesi, yapmis oldugumuz cerrahi prosediiriin steril kosullarda gergeklestigini,
kullandigimiz greft materyallerinin ise giivenilir ve biyolojik olarak uyumlu oldugu

kanatindeyiz.

Kemik grefti ve kemik ikame maddeleri olarak gelistirilen ¢ok sayida kalsiyum bazli
sentetik materyaller vardir. Bu driinler, kemiklerin igeri dogru biiyiimesini destekleyen
ve biiylime faktorleri veya osteoprogenitdr hiicreler ile birlikte kullanildiginda
osteoindiiktivite saglayan osteokondiiktif iskeleler olarak hizmet ederler (LeGeros,
2002). Thevlek et al. (2017), Hoover et al. (2017) ve Park et al. (2017) yapmis olduklar1
calismalarinda, biyometeryallerden B-TCP'nin  kemik dokusu rejenerasyonunda
kullanilacak en c¢ok arastirilan kalsiyum fosfat formlarindan biri oldugunu
belirtmiglerdir. Bu modern biyomateryalin kemik defekti onarimindaki etkisini

anlamak, osteojenik karakterini degerlendirmek ve biyolojik 6zelliklerin kaybi, greft
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reddi, enfeksiyon gibi komplikasyonlarm varligni degerlendirmek amaciyla
calismamizda ¢esitli biyomateryaller arasindan B-TCP tercih edildi. Farkli ¢caligmalar,
kemik defektinde sentetik bazli B-TCP kullanildiginda tam biyolojik bozunma ve yeni
kemik olusumu oldugunu géstermistir (Szabo ve ark., 2001; Ogose et al., 2006). Szabo
ve ark. (2001) deneysel olarak B-TCP'nin rezorpsiyonu yavas olsa bile, yeni kemik
olusumunu uyardigmi belirtmistir. Benzer sekilde, Wang et al. (1998) ve Jarcho (1981),
B-TCP’nin biyolojik olarak pargalanabilen bir materyal oldugunun ve B-TCP 'nin
¢oziilmesinin, yeni kemik olusumu i¢in uygun bir ortam saglayarak, yliksek lokal
kalsiyum ve fosfat konsantrasyonlar1 saglayabilecegini one siirmiislerdir. Ancak tersine,
Shirasu et al. (2010), ratlarda olusturduklar1 kalvaryum defektlerinde, tek bagina B-TCP
kullanilan grupta alic1 bolgedeki osteoprogenitdr hiicre sayisinin minimum oldugunu
savunmustur ve B-TCP greftinin tek basina basarili bir osteokondiiksiyon i¢in yetersiz
oldugu tespit edilmistir. Yapmis oldugumuz caligmada da, B-TCP’nin tek basma
kullanilmasi yerine, kemik iligi aspirati1 ile kombine halinin kirik iyilesmesi tizerindeki
etkilerinin diger tedavi yontemleri arasindaki basar1 durumlar1 incelenmek istenmistir.
Buldugumuz sonuglara gore kullandigimiz deney gruplari1 arasinda en iyi kemik
olusumu B-TCP ile kombine kemik iligi aspirat1 uygulanan gruptan elde edilmistir. Bu
durum B-TCP’nin tek basma kemik defekti onariminda yeterli olmadigi, kemik iligi

aspirati ile daha iyi sonug verecegi diistincesini de 6n plana ¢ikarmustir.

Kemik iligi, hem osteoprogenetik hiicreleri hem de kemik morfogenetik biiyiime
faktorlerini  igerisinde barmdirdigindan, osteojenik potansiyele sahip oldugu
bilinmektedir (Ohgushi ve ark., 1989; Vuola ve ark., 1996). Ayrica, kemik iligi fibrin
pihtilari, progenitor hiicrelerin osteojenik ve anjiyojenik faktorlerle baglandigi ve goc
ettigi, bir iskele gibi gorev alarak stabilize bir ortam olarak da hizmet edebilecegi
belirtilmistir (Muschler ve ark., 2003). Benzer sekilde, bir kemik iligi greftinin, kemik
ve kikirdak hasarlarinda uygun bir hiicre kaynagi olarak gorev yapmasmin
beklenebilecegi de bildirilmistir  (Grundel ve ark., 1991). Yapmis oldugumuz
calismada, taze kemik iligi aspirati tibia kirik bolgesinde kullanilmig olup, kontrol
grubuna gore, daha yiiksek histopatolojik skor ve daha yiiksek radyolojik skor sonuglari

elde edilmistir. Canli hiicreler iceren bu greft materyalinin, kemik kiriklarmi tek basma
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onemli Ol¢lide doldurma yetenegine sahip oldugu ve kaynama sonucunda saglam bir

kemik matriksi olugturdugu bulgusu tespit edilmistir.

Krzymanski et al. (1997) 6-12 aylik Yeni Zelanda tavsanlarinda yapmis olduklari
caligmada, mandibulada 10 mm ¢apinda delikler agarak kemik defektleri olusturmustur.
Kemik defektleri, otolog kemik greftleri, taze otolog kemik iligi ve kemik iliginden in
vitro olarak elde edilen kemik iligi stromal hiicreleri uygulanmistir. Yapmis olduklar1
incelemeler sonucunda, taze kemik grefti ile kemik iligi uygulamalarinin yakin sonuglar
verdigi ve defekt bolgesinin kapanmasinda basarili oldugu sonucuna ulasilmistir. Bu
veriler ayrica kemik iliginde bulunan osteojenik hiicrelerin, kemikte bulunan osteojenik
hiicreler kadar kemik biliylimesini indiiklemede etkili oldugu sonucu da gosterilmistir.
Ayrica, tek basma kemik iligi aspirati ile tedavi edilen tavsanlarda mandibular
defektlerde 6nemli kemik rejenerasyonu not edilmistir. Kemik iliginden in vitro olarak
elde edilen stromal hiicrelerin kemik biiyiimesinde ve kaynamasinda, taze kemik iligi
aspirat1 ile yakin ve kemik onariminda verimli sonuclar elde edildigini bildirmislerdir.
(Urist ve ark., 1983; Krzymanski ve ark., 1997; Shirasu ve ark., 2010). Ancak, bu
sonuglar, kemik iligi aspiratinin tek basina birincil kaynak olarak kullanilabilecek kadar
tutarli, glivenilir veya yeterince zengin olmadigina inanan bazi yazarlarin gorisleriyle
celismektedir (Kraus ve Kirker-Head, 2006; Burastero ve ark., 2010). Yapmus
oldugumuz calismada ise, elde edilis siiresinin kisa olmasi, uygulama kolayligmin
bulunmasi ve maliyetin diisiilk olmas1 sebebiyle greft materyali olarak taze kemik iligi
aspirat1 tercih edildi. Calisma sonucunda hem kombine hemde tek basina taze kemik
iligi aspiratinin kirik kemik onariminda kontrol grubuna gore, daha yiiksek
histopatolojik skor ve daha yiiksek radyolojik skor sonuglar1 elde edildi. Burastero ve
ark. (2010) ve Kraus ve Kirker-Head (2006) ¢alismalarinda taze kemik iligi aspiratinin
tek basina birincil kaynak olarak kullanilabilecek kadar tutarli, glivenilir veya yeterince
zengin olmadigini belirtmelerine ragmen, ¢alismamizda elde edilen veriler neticesinde,
kemik iligi aspiratinin kemik defektlerinin onariminda osteojenik karakteri arttirdigi ve
kombine greft materyalleri ile birlikte kullaniminda, kemik defektlerinin onarmmini
arttirdig1 ve kemik iyilesmesini olumlu yonde etkiledigi goriisiindeyiz. Caligmalardaki
sonuglarin farkli olmasinin, defekt olusturulan kemigin kemik iligi miktar1 yoniinden

fakir ya da zengin olusu ya da farkli kemik tiplerinin ¢aliymalarda kullanilmasi,
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kaynama verilerinin degismesine ve sonuglarm farkli ¢ikmasina neden olabilecegi
gorlisiindeyiz. Ayrica kemik kaynamast icin tek faktoriin osteojenik hiicreler
olmadigini, farkli tedavi yOntemlerinin kaynamayi etkiledigini diisinmekteyiz.
Calismamizda elde ettigimiz sonuglarla benzer sekilde, Connolly et al. (1991), yapmis
olduklar1 caligmada da, tavsan tibia kemiklerinin kaynamama durumlarinda defekt
bolgesine kemik iligi aspiratinin enjekte edilmesi sonrasi, osteogenezi dnemli Olgiide
arttirdigi ve kemik iligi uygulamasindan bes hafta sonra radyografik olarak 6nemli
Olciide kemik iyilesmesi gorildiigii bildirilmistir. Bu sonuglar calismamizda elde

ettigimiz sonuglarla parelellik géstermektedir.

Shirasu et al. (2010) Elli alt1 adet, yedi haftalik erkek Sprague-Dawley sicani ile yapmis
olduklar1 caligmada, siganlarin kafataslarinda dairesel bir kritik olmayan boyutta kemik
defekti (4 mm c¢apinda) meydana getirilmistir. Defekt bdlgesini, kontrol grubunda
higbirsey uygulanmadan birakmistir. Deney gruplarinda ise sicanlarin tibiasmin sag
tarafindaki kortikal bolgeden elde edilen kemik iligi ile, 50 mg B-TCP greft materyali
ile ve 50 mg B-TCP greft materyali ile kombine edilen kemik iligi ile doldurulmustur.
Post operatif 30 giin siiresince yapilan incelemeler sonucunda defekt bolgesinde kemik
olusumu, B-TCP greft materyali ile kombine edilen kemik iligi grubunda ve sadece
kemik iligi uygulanan gruplarda histolojik olarak gosterilmistir. B-TCP ve kemik iligi
kombine kullanilan grupta, kalvarial kemik defektinde kemik iligi grubuna gore, daha
fazla kemik olusumuna sahip oldugu ve gruplar arasinda en iyi histopatalojik skorun -
TCP ile kemik iligi karisimindan elde edildigi belirtilmistir. Sadece B-TCP kullanilan
grup ve kontrol gruplari, defekt bolgesinde hi¢ veya ¢ok kiiciik diizeyde yeni kemik
olusumu gosterdigi not edilmistir. Bu bulgunun, defekt bolgesine otojen olarak
asilanmig kemik iliginin osteojenik potansiyeline acikga isaret ettigini savunmuslardir
(Shirasu ve ark., 2010). Yapmis oldugumuz g¢alismada, gruplar arasinda kemik iligi
aspirat1 uygulanan grup ve B-TCP ile kemikiligi aspirat1 birlikte kullanilan gruplar yer
almaktadir. Grup III’de defekt bolgesine 1 ml kemik iligi aspirat1 uygulanmistir. Grup
IV’de ise, tibiada olusturdugumuz kirik bolgesine kemige tutunma, greft materyalini
kirik bolgesinde bir arada tuma ve osteojenik potansiyeli arttirmak i¢in, 2 gr B-TCP ve
Iml kemik iligi aspirat1 kombinasyonu kullanilmistir. Shirasu et al. (2010) yapmis

oldugu ¢alismanin sonuglar1 ile benzer bir sekilde, en yiiksek histopatalojik skorun Grup
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IV’de elde edildigi tespit edilmistir. Grup III’deki histopatolojik skorun ise kontrol
grubunun histopatolojik skoruna oranla oldukca yiiksek oldugu belirlenmistir ve bu
sonuglar, Shirasu et al. (2010) yapmis oldugu ¢alismanin sonuglariyla paraleldir. Bu
veriler kemik ilgi aspiratinin kirik bolgesinde osteojenik Ozelligi yiiksek oranda
arttirdigin1 ve B-TCP graniillerinin kemik kiriklarinda iyi bir osteokondiiktif etkisinin
oldugunu gostermektedir. Dolayisiyla, hem kemik iligi aspiratinin, hem de kombine
kemik iligi ve B-TCP graniillerinin birlikte kullanimmin kaynama verimiligini ve yeni

kemik olusumunu attirdig1 kanaatindeyiz.

Disiik enerjili lazer uygulamalarinin, mitokondriyal aktiviteyi, osteoblastlarda DNA ve
RNA sentezini arttirdigi ve ayni zamanda hiicre canliligini, alkalin fosfataz miktarini
artirdig1 tespit edilmistir (Hawkins ve Abrahamse, 2006). Diisiik enerjili lazer tedavisi,
kemik onarim stiregleri, kas-iskelet komplikasyonlar1 ve agri kontrolii dahil olmak {izere
cesitli tibbi problemlerin tedavi yontemleri arasinda kullanilmaktadir (Batista ve ark.,
2014; Eslamian ve ark., 2014; Law ve ark., 2015). Daha 6nceki yapilan ¢aligmalar,
diisiik enerjili lazer uygulamalarmin kemik {izerinde olumlu etkileri oldugunu kabul
etmektedir (Pinheiro ve Frame, 1992; Saito ve Shimizu, 1997). Bu c¢aligmalar,
farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin, osteositlere daha hizli doniisecek olan
osteoblastlara pozitif biyomodiile edilebilecegi fikrini yansitmaktadir (Pinheiro ve
Frame, 1992). Bu durum, muhtemelen diisiik enerjili lazer uygulamalarinin kiriklarda,
kemik defektlerinde, dis ¢cekiminde ve dental implantlarin yerlestirilmesinden sonra
kullanildig1 daha onceki birkag calisma sonuglarinda da, kemik iizerindeki olumlu
etkilerinden bahsedilmistir (Takeda, 1988; Yaakobi ve ark., 1996; Luger ve ark., 1998;
Kucerova ve ark., 2000). Batista et al. (2015) yapmis oldugu deneysel ¢alismada da,
diisiik enerjili lazer uygulamasimnin kemik iyilesmesinin erken asamalarinda pozitif bir
yerel biyostimiilatif etkiye sahip oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismalarm sonuglarma
benzer sekilde, yapmis oldugumuz calisma sonucunda diisiik enerjili lazer kullanimi1
sonrasi, kemik kiriklarinin onariminda ve yeni kemik olusumunda kontrol grubuna gore,
daha yiiksek histopatolojik skor sonuglari elde edilmistir. Bu histopatolojik skor
ortalama sonuglarini, ayn1 oranda rontgen skor ortalamari ve topallik skor ortalamalar1
sonuglar1 da, desteklemektedir. Takeda (1988), Pinheiro ve Frame (1992), Yaakobi et al.
(1996), Saito ve Shimizu (1997), Luger et al. (1998), Kucerova et al. (2000) ve Batista
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et al. (2015) yapmis olduklari c¢alismalara benzer bir sekilde yapmis oldugumuz
caligmada, kemik kiriklarinda diisiik enerjili lazer kullaniminin kemik proliferasyonunu
arttirdigt  ve defekt onariminda kemiklerde osteojenik aktiviteyi gelistirdigi

kanaatindeyiz.

Nagata et al. (2013) 450-500 gr agirhgindaki kirk adet, 5-6 aylik erkek siganlar (Rattus
norvegicus, albinus, Wistar) {izerinde yapmis olduklar1 ¢aligmada, kafatasinm 6n
bolgesinde diisiik hizli bir el aletinde kullanilan bir trefin ile 5 mm ¢apinda bir kemik
defekti olusturmustur. Kontrol grubunda, defekt bolgesi sadece bir kan pihtist ile
doldurulmustur. Deney gruplarinda ise, defekt bdlgesine diisiik enerjili lazer
uygulamasi, kemik iligi aspirat1 ve diislik enerjili lazer ile kombine kemik iligi aspirat1
uygulamalar1 yapmustir. Diisiik enerjili lazer 660 nm dalga boyunda ve 4.9 J/cm? enerji
yogunlugunda olacak sekilde uygulanmistir. Kemik iligi aspirati ise, ratlarin sag ve sol
iliak krestinden 0,5 ml temin etmis ve uygulama aninda 1.25 pl %10 kalsiyum kloriir
cozeltisi ile aktive edilen 50 pl kemik iligi defekt bolgesine uygulamistir. 30. giin
sonunda hayvanlara Otenazi islemi uygulanarak sonuglar histopatoloijik agidan
degerlendirmistir. Kemik iligi grubunun, kemik rejenerasyonunu destekledigi, ancak en
1yl kemik rejenerasyonu ve yeni kemik olusumunun ise kombine diisiik enerjili lazer ve
kemik 1iligi grubunda goriildiigli rapor edilmistir. Ek olarak, diisiik enerjili lazer
uygulanan grup ile kontrol grubu arasinda fark gozlenmedigi ve tek basmna diisiik
enerjili lazer uygulamasmmm kemik rejenerasyonunu desteklemedigi belirtilmistir
(Nagata ve ark., 2013). Ayrica, farkli ¢alismalarda, diisiik enerjili lazer kullaniminin,
kemik iyilesmesi tizerinde olumlu etkilerini bulunmadigmi ve diisiik enerjili lazer ile
tedavi edilen kemik defektlerinin onariminda hi¢bir etki ve iyilesme gozlenmedigi
bildirilmistir (Trelles ve Mayayo, 1987; Anneroth ve ark., 1988; Nissan ve ark., 2006;
Jakse ve ark., 2007). Bununla birlikte, diisiik enerjili lazer uygulamalarinin biyomodiile
edici etkisi bulunmadigin1 gosteren dnceki bazi ¢caligmalar da yer almaktadir (Trelles ve
Mayayo, 1987; Yaakobi ve ark., 1996). Yapmis oldugumuz calismada ise, 10 J/em?
enerji yogunlugunda ve 830 nm dalga boyunda diisiik enerjili lazer kullanild1 ve post
operatif 30 giin siiresince tibia da olusturulan kirik bolgesine diisiik enerjili lazer
uygulamasi gergeklestirildi. Kemik iligi aspirati uygulanan grupta ise, tibianin medial

kondilinin inferioru ve tiiberositas tibia medialindeki ticgen seklindeki superior medial
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yizeyden elde edilen kemik iligi aspirati, taze bir sekilde tibia kirik bolgesine
uygulandi. Yapilan histopatolojik incelemeler sonucunda, kemik iligi aspirati uygulanan
grubun ve diisiik enerjili lazer uygulanan grubun kirtk onarmmindaki ve yeni kemik
olusumundaki histopatolojik skorlarmin birbirine yakin oldugu not edilmistir. Ayni
zamanda, ¢aligma sonunda bu iki grup arasinda yapilan radyolojik degerlendirmelerde
elde edilen verilerde, artan kemik hacimlerinin ve rontgen skor ortalamalarmin birbirine
yakin oldugu tespit edilmistir. Topallik degerlendirmelerinde ise, haftalara gore topallik
skorunun giderek azaldigi ve calisma sonunda topallik degerlerinin oldukca diisiik
oldugu rapor edilmistir. Ayrica, kemik iligi aspiratt ve diisiik enerjili lazer uygulanan
gruplarin histopatolojik ve rontgen skor ortalamalarmin kontrol grubundan yiiksek
oldugu belirlenmistir. Yapmis oldugumuz calismada kemik iligi ile elde ettigimiz
sonuglarm, Nagata et al. (2013) yapmis olduklar1 ¢alismadaki kemik iliginin kemik
defektleri tlizerindeki elde ettikleri osteojenik etkiler ile paralellik gostermektedir.
Ancak, Diisiik enerjili lazer ile elde ettigimiz sonuclar, Trelles ve Mayayo (1987),
Anneroth et al. (1988), Yaakobi et al. (1996), Nissan et al. (2006), Jakse ve et al. (2007)
ve Nagata et al. (2013) yapmis olduklar1 ¢alismalarin sonuglarmna ters diismektedir.
Calismamizdaki sonuglarin, diger ¢alismalardaki sonuglardan farkli olmasindaki
faktoriin kullanilan diisiik enerjili lazerin uygulama protokolii ve 1sinlama dozunun
farkli olmasinin ve farkli kemik yapilarinin ¢alismalarda kullanilmasinin 6nemli bir
faktor oldugunu diisiinmekteyiz. Bu duruma ek olarak, diisiik enerjili lazerin kemik
rejenerasyonu lzerindeki etkisinin sadece toplam i1sinlama dozuna baglh degil, ayni
zamanda 1smlama zamanina ve moduna da bagl olmasinin da miimkiin oldugu

kanaatindeyiz.

Kemik defektlerinde diisiik enerjili lazer uygulamasinda, ideal fotobiyomodiilasyona
ulagmak i¢in 6nerilen seviyeler literatiirde biiylik farkliliklar gostermektedir (Freddo ve
ark., 2009). Renno et al. (2007) yapmis olduklar1 ¢alismada, ¢esitli osteojenik hiicre
suslarinin spesifik dalga boylar1 (670 nm, 780 nm ve 830 nm) ve dozlarma (0.5, 1, 5 ve
10 J/cm?) kars1 farkli yanit verdigini gostermistir. Bu yazarlar, osteoblast benzeri murin
hiicrelerinin (MC3T3) proliferasyonunun, 830 nm dalga boyunda ve 10 J/cm?® enerji
yogunlugunda 6nemli Olgiide arttigini bildirmiglerdir. Renno et al. (2007) yapmis
olduklar1 caligmaya parelelel bir sekilde calismamizda da, 830nm dalga boyunda ve 10
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Jlem? enerji yogunlugunda diisiik enerjili lazer kemik kiriklarina uygulanmustir. Sonug
olarak bu uygulama sonrasi, kemik rejenerasyonu, yeni kemik olusumunda, diisiik
enerjili lazerin belirtilen dozlarinda kullanilmasinin, kirik onariminda verimliligi
arttirdig1 ve kemikte osteojenik aktiviteyi gelistirdigi tespit edilmistir. Renno et al.
(2017) ¢aligmalarinda kullandiklar1 diisiik enerjili lazer dozlar1 c¢alismamizdaki
kullanilan dozlarlar ile benzerlik gostermektedir ve sonuglarindaki osteojenik etkinin

artmis olmasi calismamiz sonuglariyla pareleldir.

Klinik olarak kemik defektlerinde PRF membraninin kullanimi, hazirlik kolayligi ve
kanm biyokimyasal isleminin olmamas1 gibi avantajlar1 igerir. Ayrica, kirik bolgesinde
ptht1 stabilizasyonu i¢in yapiskanlik ve gerilme mukavemeti saglar. Bu nedenle,
periosteal hiicreler ve osteoblastlar i¢in otolog bir iskele olarak gorev aldigi belirlenmis
olup, daha yiiksek metabolik aktivite ve hiicre proliferasyonunu tesvik edebildigi
gosterilmistir (Gassling ve ark., 2010; Gassling ve ark., 2013). Faot et al. (2017)
tavsanlarda yapmis oldugu calismada, 3 mm'lik bir trefin frezi (Medicon CMS,
Tuttlingen, Almanya) kullanilarak silindirik kemik defektleri olusturmustur. Yapilan
islem sonucunda, her iki tibiada 2 veya 3 silindirik kemik defekti meydana getirmistir.
Bir tibiada, defekt bolgesi PRF ile doldurulurken, kontralateral tibiadaki defektler
doldurulmadan birakilmistir. Kemik defektleri 7, 14 veya 28 giin iyilesmeye birakilip
incelenmistir. Yapmis olduklar1 incelemelerde, kritik olmayan boyuttaki kemik
kusurlarinin PRF uygulamasiyla tedavisinin, en azindan kemik morfolojik parametreleri
acisindan iyilesme dinamiklerini énemli Ol¢iide artirmadigini bildirmislerdir. Kontrol
grubunda ve PRF grubundaki membran bolgeleri arasindaki karsilastirmalarinda,
tedavinin mikro yapisal parametreleri, ne kortikal ne de mediiller bdlgede
etkilemedigini, deney ve kontrol gruplarindaki kemik hacimleri, postoperatif 14. ve 28.
giin benzer oldugu sonucunu elde etmislerdir (Faot ve ark., 2017). Tersine, Kim et al.
(2014) ise tavsanlarin kafatasinda yapmis olduklari ¢alismada, oval sekilli, 15 mm
capmda tam kalinlikta kemik defektleri olusturmustur. Kemik defektlerinin greftlenmesi
icin PRP, PRF ve CGF (konsantre biiylime faktorii) greft materyalleri kulanilmigtir.
Deney grubunu, PRP, PRF ve CGF uygulanan tavsanlar, kontrol grubunu ise, defekt
bdlgesine greft uygulanmadan iyilesmeye birakilan tavsanlar olusturmustur. Alt1 tavsan

ameliyattan sonraki 6. haftada ve diger altis1 ameliyat sonrasi 12. haftada Gtenazi
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islemleri uygulanmigtir. Yapilan incelemelerde PRF uygulanan grupta 6. hafta ve 12.
hafta sonunda tavsan kafatasinda PRF ile artmis kemik hacmi ve yenik kemik olusumu
saptanmistir. Calismamizda elde ettigimiz sonuglarda ise, kontrol grubu ve PRF
uygulanan grup arasindaki rongen analizinde 1. hafta disinda grup V’in kirik bolgesinde
artan kemik hacminin daha yiiksek oldugu saptandi ve ¢aliyma sonunda grup V’in
rontgen skor ortalamalarinm kontrol grubunun rontgen skor ortalamalarindan daha
yiiksek oldugu belirlendi. Histopatolojik incelemelerde ise, PRF membran uygulanan
grubun histopatolojik skorunun, kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu ve kemik
kayanama oraninin daha yiiksek oldugu tespit edildi. Ayrica topalik verilerinin
deperlendirmesinde, grup V’in topallik skorunun grup I’in topallik skorundan daha
diisiik oldugu da kayit altina alindi. Ancak, yapilan incelemelerde grup V ve grup I
arasindaki bu farklarin istatiksel olarak anlamli olmadigi bulgusu elde edilmistir
(p>0,05). Ayn1 zamanda, PRF membran uygulanan grubun diger deney gruplarina gore
daha az yeni kemik olusumuna yol a¢tig1 sonucu elde edildi. Bu sebeple, PRF membran
uygulamasinin deney gruplar1 arasindaki tedavi yontemlerine kiyasla, greft materyali
olarak kemiklerde osteojenik aktiviteyi yeterince arttirmadigi kanaatindeyiz. Ancak,
kontrol grubu ile arasindaki sonuglara bakildiginda, tiim analizlerde daha yiiksek kemik
kaynama skoru sonuglarina ulagilmasindan dolayi, ostejenik aktivitede olumlu bir etkiye
yol agtig1 sonucuna varilabilir. Faot et al. (2017) yapmis oldugu calismada, PRF
materyalinin kemik defektinin onariminda kisa vadeli verilerinin degerlendirilmis
olmasi, caligmamizda ise 12 hafta boyunca elde edilen verilerin degerlendirilmis olmasi
sebebiyle, calismamizda ulasilan verilerle farklilik gosterebilecegi diisiincesindeyiz.
Calismamiz sonuglarina benzer bir sekilde, Kim et al.,, (2014) yapmis olduklari
calismalarinda 6 ve 12 haftalik verilerin degerlendirilmesi sonucu, PRF membran
uygulanan grubun, kontrol gurubuna kiyasla daha yiiksek kemik hacmine rastlanmasi

bulgusu ¢alismamizda elde edilen verilerle benzerlik gostermektedir.

Mevcut ¢alismadaki deney gruplarindan, grup V ve grup IV kendi aralarinda
degerlendirildiginde, caligma siiresi boyunca grup IV ile grup V arasinda olusan yeni
kemik miktarmimn biiyiik 6l¢lide farkli oldugu bulunmustur. Bununla birlikte, grup IV’de
ve grup V’de, Kontrol grubuna gore radyolojik ve histopatalojik skorlar arasinda daha

yiiksek sonuglar elde edilmistir. Topallik skorlarina bakildiginda ise, haftalara gore en
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hizl1 azalan topallik skoruna sahip grup, grup IV olarak belirlenmistir ve grup V’in
topallik skoru ise 6. haftadan 12. haftaya kadar kontrol grubundan daha diisiik
seviyelerde oldugu saptanmustir. Ayrica, grup IV’in topallik skorlar1 6. hafta grup
I’den, 7. ve 8. haftada hem grup V’den hem grup I’den anlamli 6l¢iide diisiik diizeyde
oldugu bulgusu belirlenmistir (p<0.05). Bu sonuclarda, ekstremite kullanilminin erken
donemlerde artmasi, kemik kaynamasindaki olumlu etkilerin topallik sonuglariyla
desteklendigini géstermektedir. Calismamiza benzer bir sekilde, Abdullah (2016), kirk
bes 20-22 haftalik erkek Sprague-Dawley sicani ile yapmis oldugu calismada,
kalvarium kemiginin her bir yan tarafinda iki kritik olmayan boyutta (3 mm ¢ap) kemik
defekti olusturdu. Defekt bolgesinde B-TCP graniillerini bir arada tutmak ve bir iskele
gorevi gormesi i¢in PRF ile B-TCP'nin kombinasyonlar1 kullanmistir ve bu 6zelligin
kemik iyilesmesini hizlandiran sinerjik etkiye sahip oldugu sonucuna varmistir. Ayrica
B-TCP’nin kombine kullaniminin, olusan yeni kemik alanini dnemli 6l¢iide arttirdigini
bildirmislerdir. Tek basma PRF greft materyalinin kullanilmasinda ise, kaynama
verilerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek, ancak B-TCP’nin kombine kullanimina
gore daha diisiik oldugunu tespit etmistir (Abdullah, 2016). Pradeep et al. (2012) ve
Ajwani et al. (2015) kemik defektlerinde yapmuis olduklar1 benzer ¢alismalar da, PRF
membrani kemik i¢i defektlerinin onariminda kullanilmis, ancak PRF ‘nin tek basina
onemli bir etki gosteremedigini belirtmistir. Abdullah (2016) yaptiklar1 ¢alismaya
benzer sekilde yapmis oldugumuz calismada da, B-TCP’nin kombine kullaniminda,
olusan yeni kemik alanini 6nemli 6lgiide arttirdig1 histopatolojik olarak tespit edilmis
olup, radyolojik incelemlerle de haftalara gore artan kemik hacminin en yiiksek oldugu
radyografik skorlarla belirlenmistir. Greft materyali olarak tek basma PRF kullanimida
ise, Pradeep et al. (2012) ve Ajwani et al. (2015) ¢alismalarm sonuglar1 ile paralellik
gostermektedir. Yapilan incelemelerde grup V’in osteojenik 6zelliginin kontrol grubuna
gore daha yiliksek oldugu tespit edildi. Ancak, bu veriler arasindaki farkin anlamli
Ol¢iide biiyiik olmadigi sonucu elde edildi (p>0.05). Bununla birlikte, deney gruplari
arasindaki en diisiik histopatolojik skorun elde edilmesi, PRF materyalinin tek basina
greft materyali olarak kullaniminda, deney gruplarindaki tedavi yontemlerine kiyasla
osteojenik 6zelliginin, daha diisiikk oldugu ancak, kontrol grubuna ait verilerden daha
yiksek sonuglarm elde edilmesi, kayanama {izerine olumlu etkisinin oldugunu

diistinmekteyiz.
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Cerrahi olarak olusturdugumuz tibia kiriklarinda, tedavi yontemi olarak tek basina
diisiik enerjili lazer ve tek basina PRF mebran uygulandiginda, grup II’inin grup V’e
kiyasla kirik onarim skorlarinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Calismamiza benzer
bir sekilde, El-hayes et al. (2016) yapmis olduklar1 ¢aligmada kemik defektlerinde,
diisiik enerjili lazer ugulamasinin ve PRF mebran uygulamasmin etkileri aragtirilmistir.
El-hayes et al. (2016) ¢alismalarinda, 20 yetiskin erkek tavsanm femurlarma 2 mm
capmnda 80'den fazla yuvarlak bir kemik defekti olusturmuslardir. PRF grubunda,
olusturduklar1 defektlere, goziin i¢ kantusundan kapiler tiipler kullanilarak elde ettikleri
kanin santriflij isleminden sonra olusan PRF’ den 1ml kadar uygulamislardir. Lazer
grubunda indiiklenen bosluklar, intraoperatif olarak defekt bolgesi ve cevresine tek bir
100 mW diyot lazer (Ga As) kullanilarak biyostimiilasyon i¢in diisiik enerjili lazer
uygulamasina tabi tutulmustur. Daha sonra bir galyum aliiminyum arsenik (GaAlAs)
diyot lazeri, 120 saniye (2 dakika) i¢in 0.1 w (100 mW) gii¢ ¢ikisinda 808 nm'lik stirekli
bir dalga boyunda defektlere 4 J/cm® enerji yogunlugunda uygulamislardir. Elde
ettikleri sonuglar neticesinde, olusturduklar1 femur defektinde PRF membran
uyguladiklar1 grubun diisiik enerjili lazer uygulanan gruba gore, yeni kemik olusum
alan1 ve hizinin daha yavas oldugu tespit edilmistir. Ancak, kontrol grubuna gore kemik
olusum alan1 ve hizinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Calismamizda ise, diisiik
enerjili lazer uygulamasi 10 J/em? enerji yogunlugunda, 200 mW/cm? giicte, 830 nm
dalga boyunda gergeklestirildi. PRF membran uygulamasi ise, a. auricularis
centralis’ten temin edilen arteriyel kanin santrifiij isleminden sonra elde edilen PRF
membran kirik bolgesine uygulandi. Elde ettigimiz sonuglar, tibia kiriklarinda PRF
membran uygulanan grubun, diisiik enerjili lazer uygulanan gruba gore, histopatolojik
skorunun diisiik oldugu, ancak kontrol grubundan daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Ayrica, ¢caligma sonunda rontgen skor ortalamalar1 degerlendirildiginde, grup V’in ve
grup I’nin rontgen skor ortalamalarimin, Kontrol grubundan yiiksek oldugu
belirlenmistir. Ayn1 zamanda topallik verilerine bakildiginda ise, grup V ve grup 1I’den
haftalara gore benzer topallik skorlarinmn elde edildigi, ¢alisma sonunda topallik
skorlariin kontrol grubundan diisiik oldugu tespit edilmistir. Bu verilere dogrultusunda,
El-hayes et al. (2016) kemik defektlerinde uygulamis olduklar1 PRF mebran ve diisiik
enerjili lazerden elde ettikleri sonuglarla, calismamizin sonuglar1 benzerlik

gostermektedir. Bu sonuclar kiriklarda diisiik enerjili lazer uygulamalarinin, PRF
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membran uygulamasma gore kemiklerde osteojenik oOzelligi arttirdigi ve kaynama

tizerine daha olumlu bir etkisi oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Hem biyomalzemeler ve greft materyalleri hem de lazer uygulamalar1 kemik onarimi
sirasinda  farkli etki mekanizmalar1 sunmalarina ragmen, kullanom amaglari,
mineralizasyon siirecinin iyilestirilmesini amaglamaktadir. Her tedavi yontemi i¢in de,
bu esas olarak kemotaksise bagli oldugu i¢in; farklilasmamis hiicrelerin ¢ogalmasi;
osteoblastlarin ve kondroblastlarin artan miktar1 ve salgilanmasi; kollajen birikiminin
iyilestirilmesi; osteoid birikiminin artmasi ile meyadana gelmektedir (Pinheiro ve ark.,
2009; Lopes ve ark., 2010; Pinheiro ve ark., 2012). Soares et al. (2014) yapmis
olduklar1 ¢calismada, 40 saghkli yetigkin erkek Wistar sigan1 kullanilmistir. Siganlar
genel anestezi altinda, sag tibialar1 {izerinde trefin matkap yardimiyla 2 mm yuvarlak
kemik defekti olusturulmustur. Gruplar olustururken kan pihtist uyguladiklari, lazer
uyguladiklari, hydroxylapatite ve p-TCP uyguladiklar1 gruplar ve bu tedavi
yontemlerinin kombine halleri tercih edilmistir. Defekt bolgelerine uyguladiklar1 lazer
dozlarm1 780 nm dalga boyunda, 70 mW giicte ve 20 J/em? enerji yogunlugunda
kullandiklarin1 belirtmisler. Yapmis olduklar1 histopatolojik incelemeler sonucunda,
lazer uyguladiklar1 gruplarda, lazer uygulamasimnin defekt bolgesinin onarim hizmi
arttirdig1 ve yeni meydana gelen kemik olusumunu uyararak kemik dokusunun biyolojik
yanitini iyilestirdigini gostermislerdir. Gruplar arasi incelemerinde, en yiiksek defekt
onarim oranini ve yeni kemik olusumunu B-TCP greft materyali ile kombine
uyguladiklar1 lazer gruplarinda elde ettiklerini bildirmisler (Soares ve ark., 2014).
Calismamizda ise, deney gruplar1 arasinda en yiiksek histopatolojik skorlarin grup II ve
grup IV’den elde edilmis oldugu saptanmistir. Radyografik degerlendirmelere
bakildiginda, ¢aligma sonunda grup IV’iin rontgen skor ortalamasi ve grup II’nin
rontgen skor ortalamasina yakin oldugu ve konrtrol grubundan yiiksek oldugu tespit
edilmigtir. Topallik verilerine bakildiginda ise, grup IV’deki tavsanlarin daha erken
normal ekstremite fonsksiyonuna ulastigi, topallik skorlarinin ise 6. haftada kontrol
grubundan, 7. ve 8. haftada hem grup I’den ve hem grup II’den anlamli dlgiide diisiik
oldugu bulgusu belirlenmistir (p<0.05). Yapilan analizler, kemik kiriklarinda hem
diistik enerjili lazer uygulamasinin osteojenik 6zelligi arttirdig1 ve hem de kombine f-

TCP kullaniminm yeni kemik olusumunu arttirdig1 sonucu elde edilmistir. Dolayisyla
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calismada elde ettigimiz bulgular, Soares et al. (2014) yapmis oldugu calisma
sonuclariyla benzerlik gostermektedir. Ayrica, Soares et al. (2014) yapmis oldugu
calismada, calismamiza gore daha yiiksek dozlarda lazer uygulamalari tercih edilmesine
ragmen uyguladigimiz dozlarda da kemik iizerinde osteojenik 6zelligi arttirdigi tespit
edildi. Onceki ¢alismalarda ise kemik iizerinde daha diisiik dozlar tercih edilmis ve lazer
uygulamasi hususunda kemik onarimi iizerine basari elde edilemedigi belirtilmistir
(Nissan ve ark., 2006; Jakse ve ark., 2007). Ancak, kullandigimiz lazer dozunun,
Nissan et al. (2006) ve Jakse et al. (2007) belirtigi dozlardan daha yiiksek olmasi
sonucunda yiiksek osteojenik etki elde edilmistir. Bu veriler dogrultusunda, kemik
defektlerinin onariminda daha yiiksek dozlarda diisiik enerjili lazer uygulamasinin

kemik onarimini iyilestirebildigi sonucuna varilabilir.
Sonuc¢

Sonu¢ olarak; tavsan modelinde tibiada olusturulan diafizer kemik kiriklarinda
uygulanan PRF membran, diisiikk enerjili lazer, kemik iligi aspirat1 ve kombine kemik
iligi aspirat1 B-TCP kullaniminin, kontrol gruplarina gore kirik onariminda daha yiiksek
osteojenik Ozellikte oldugu kanitlandi. Deney gruplar1 arasinda, grup V’in, kontrol
grubuna en yakin rontgen skoru, topallik skoru ve histopatolojik skora sahip olmasi ile
en diisiik kirik onarim skoruna sahip oldugundan, deney gruplar1 arasinda osteojenik
Ozelligi en diisiik olarak belirlendi. Deney gruplarindan grup III ve grup II’nin kemik
olusumu ve kirik onarim skorunun birbirine yakin oldugu, grup V’den daha yiiksek
osteojenik karakterde oldugu sonucuna varildi. Ayni zamanda, diisiik enerjili lazer
uygulamasinin tek basina kemik iligi aspirati kullannomindan daha verimli oldugu
histopatalojik bulgularla kanitlandi. Sonug olarak, diisiik enerjili lazer uygulamalari
kemik kiriklarinda, kemik iligi aspirati ve PRF membran uygulamasindan daha hizli bir
oranda kemik olusumunu indiikleyebilir oldugu bildirildi. Tim sonuglarimiz
dogrultusunda, tavsanlarin diafizer tibia kiriklarinda, otojen olarak elde edilen kemik
iligi aspiratinin B-TCP ile birlikte kullaniminin, tedavi yontemleri arasinda en yiiksek
osteojenik potansiyele sahip oldugu gosterildi. Ek olarak, calismamiz, B-TCP
biyomateryalinin kemik iligi aspirati ile kombine edilmesiyle artan yeni kemik olusumu

da not edildi.

169



Bu ¢alismada diafizer tibia kiriklarinin onarimini incelemek i¢in kullanilan, radyografi,
topallik  degerlendirmesi ve histolopatolojik  analiz ~ yOntemlerinin  birlikte
kullanilabilecegi gosterilmektedir. Bununla birlikte, her yontem, kemik dokunun onarim
yanitini, kullanilan tedavi yontemlerinin osteojenik 6zelligini ve kemik rejenerasyonu
hakkinda onemli bilgiler vermektedir. Birlikte kullanildiklarinda, doku olusumu ve
rejenerasyonu hakkinda en eksiksiz anlayigi saglamak i¢in isbirligi i¢cinde calistiklarini

ve elde edilen sonuglarin biribirine uyumlu oldugu bilgisine ulasildi.

Calismamizda elde ettigimiz bulgular kapsaminda, tavsanlarda 6liim olmamasi, kirik
bolgesinde enfeksiyon veya greft reddi gibi agir komplikasyonlarin bulunmamasi
sebebiyle, kullandigimiz tedavi yontemlerinin kemik kiriklarmin onariminda giivenilir

ve etkili oldugu sonucuna varildi.

Genel olarak, radyolojik, topallik ve histopatolojik degerlendirmelerden elde edilen
bilgilerin ve kemik kiriklarmin onariminda uygulanan tedavi yontemlerinin osteojenik
karakterleri hakkinda elde edilen bilgilerin, bundan sonra gerceklestirilecek ortopedi
calismalarina 151k tutacagi diisiincesindeyiz. Modern ve hali hazirda
kullanilmakta olan bu tedavi yontemlerinden elde ettigimiz bulgularin, literatiir
verilere, hem veterinerlik hem de beseri hekimlikte klinik pratige katki

saglayacagi kanaatindeyiz.
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