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GIRIS

Tendonlarin zedelenmesi sonrast olugan yapigikliklar, ekstremite cerrahisinin
Ozellikle el cerrahisinin en 6nemli sorunlarindan birini olugturmaktadir. Tendonu tamir
etmek, teknik agidan genellikle giic degildir. Ancak, tendon tamirini izleyen
donemlerde, iyi kayan ve tam fonksiyon goren bir tendon elde etmek her zaman
miimkiin olamamaktadir. Kigiik bir tendon kesisi her ne kadar bir ¢iftgi elini
etkilemezse de, bir cerrahun, bir piyanistin mesleginin sonu olabilmektedir. Aristo’nun
deyimiyle “Organlarin Organi” olan el, his ve zengin motor fonksiyonlar ile insanlart
diger yaratiklardan ayiran en 6nemli faktorlerden biri olmustur(29).

I¢inde bulundugumuz yiizyilda tipta bityiik gelismeler kaydedilmigtir. Bu
gelismelere paralel olarak; tendon tamir tekniklerinin ve siitiir materyallerinin geligmesi,
ayrica mikroskobun bu alanda kullanilmasi, fonksiyonel sonuglarin alinmasi agisindan
onemli olmustur(2).

Viicutta yaralanma veya tamir nedeniyle olusan herhangi bir lokal harabiyet, o
bolgede inflamatuar cevaba, inflamasyon ve fibrin olusumu ise adezyona neden olur.
Olusacak skar dokusunun biyiikliigih ise inflamatuar cevabin Dbiyikligi ile
orantihdir(39,49). Aprotinin; antiplazmin etkisi ile fibrin olugumunu inhibe ederek
adezyonu Onleyen ve adezyonu oOnlemek i¢in kullanilan indometazin(83) ve
ibuprofen(64) gibi antiinflamatuar etkili ve proteinaz inhibit6ridiir. Klinik uygulamada,
intraperitoneal yapigikhiklari 6nlemek igin kullanilmaktadir. Bilinen bir toksisitesi ve yan
tesiri yoktur(90).

1983 yiinda Uluslararast El Cerrahisi Toplulugu(International Federation of
Societies of Surgery of the Hand) zone II’de fleksor digitorum profundus(FDP) ve
fleksor digitorum stiperfisialis(FDS) tendonlarindan en iyi fonksiyonel sonucun primer
tamir ve erken hareket ile alinacagini ayrica fleksér tendon kilif onarimimn, adezyonu
onleyerek beslenmeyi artirabileceginin veya kilif eksizyonunun mekanik kayma giiciinii
artirabileceginin tartigmah bir konu oldugunu bildirmigtir(38).

Tendonlarn iyilesmesi ve beslenmesi i¢in, peritendinéz adezyonun gerekmedigi
kesin olarak ispatlanmistir(30,50,51,69,70). Tendonlarin intrinsik iyilesme kapasitesi
vardir(44,69,70). Manske ve ark.’lari(52), Lundborg ve ark.’lari(46) tendonlarin
intrinsik iyilesmesinde en biiyiikk roliin; intrinsik vaskiiler yapilarindan daha ¢ok,
sinovyal stvi difflizyonu oldugunu ispatlamiglardir. Teorik olarak kilif biitiinliigiiniin



saglanmasi; eksternal adezyonun geligmesini engelleyen, intrinsik sinovyal diffizyona
miisade ederek erken harekete izin veren, anatomik kapah bir gevre saglar.

Bu ¢aligmada; tendon injiirilerinden sonra “daha fonksiyonel sonuglar” almak
igin adezyon olugumunu oOnleyen, klinikte kullaniabilir bir yontemin gelistiriimesi
amagclanmugtir. Tendon g¢evresinde gelisen skar dokusunun, insan viicudunda her
onarim ve iyilesme olayindan sonra geligen skar dokusu yapisindan farkhi olmayacag:
da kesindir.

Bunun i¢in; tendon injiirilerinden sonra olugan adezyon formasyonunu
onlemede mikrocerrahi yontemler ile tendon kilif tamiri ve bir proteinaz inhibitori olan
aprotinin kullanidmugtir. Asagida gosterildigi gibi, birisi kontrol grubu olmak tizere
toplam 4 tavgan grubu olugturuldu(Tablo I). Sonuglar; makroskobik, histopatolojik ve
biyomekanik olarak degerlendirildi.

Tablo I:
GRUP | APROTININ | KILIF
TAMIRI
I(kontrol) - -
It - +
I + -
v +* +

+ Uyguland:
- Uygulanmadi



GENEL BILGILER

A) TARIHCE

El cerrahisi goriigiiniin temelinde Bell(1794-1842), Steindler(1871-1959) ve
II.Diinya Savag1 sonrasi, ¢agdag gorily onciisi Bunnell(1882-1959) gosterilirse de, Tip
Tarihini inceledigimizde ilk belgeler Hipokrat(M.0.460-377) doénemine kadar uzanir.
Hipokrat Iskenderiye’ye yerlestiinde “Yara kenarlan tazelendirildikten sonra yaray
dikiniz ve onu bal emdirilmis bezlerle ortiiniiz” diyerek debridmanin 6nemini
vurgulamigtir(12).

Milattan sonra I. ylzyilda, Hindistan’li Sursruta ilk kez greft kullanmugtir. 1450°de
dogan Leonardo da Vinci’nin bilinen 700’den fazla tablosunda el kaslari, el, 6nkol ve
koldaki kaslarin g¢alipmasi ve kaldwrag etkileri anatomik olarak bir gok kez
vurgulanmugtir(12).

1846’da Dig Hekimi W.T.F. Morton’un, silfurik eter koklatarak agnisiz dig
cekmesi iizerine aynt yil J.C. Warsen, Boston’da eter kullanarak bir ameliyat yapmugtir.
Boylece diger cerrahi uygulamalar gibi, elde agrisiz cerrahi girigimler yapilabilir duruma
gelmigtir(12).

19. yiizy1l ikinci yarisinda ise genel cerrahi ve dolayh olarak el cerrahisi de asepsi
ve antisepsi kavrami ile yeni bir goriiy kazanmugtir. 1862°de Louis Pasteur, sarap
fermentasyonunun sicakla durdugunu gorerek, isinin fermentasyon yapan organizmalari
oldurdiigiinii ortaya koymugtur(Pastorizasyon). Glasgow’lu cerrah Joseph Lister, 1865°te
sonradan ¢ok yakin dostu olan Pastor’iin bulusuna uyarak aletleri kaynatmus,
Semmelweis’e uyarak yikanma ve antisepsi uygulamig, ayrica karbolik asitin hafif
soliisyonlarindan emdirilmis gazh bezleri yara tizerinde kullanarak antiseptik cerrahinin
oncusi olmugtur(12).

1930’da Allen B. Kanavel yayinladig1 “El Enfeksiyonlart” kitabinda eldeki ulnar ve

radial bursalar ve tendon kiliflari, tenar, hipotenar ve lumbrikal araliklar sonucu eldeki



enfeksiyon yayilmim agiklifa kavugturmustur. Bu kitap, el konusunda yaymlanan ilk ve
Onemli kitap olmustur(12).

El cerrahisindeki bu geligmelere paralel olarak tendon cerrahisinde; tendon
dikiglerine ait ilk ¢aligma 10. asirda Buhara’da Avicenna(980-1037)’ya aittir. Fakat bu
gelisme, Galen(130-201)’in tendonlarn, sinirler olarak yanlg kabuliiniin etkisi nedeniyle
yillarca batiya ulagamamigtir. Buna ragmen Ambroise Paré(1510-1590)’nun bildirdigine
gore; 13. yiizyilda cesaretli baza cerrahlar; Fransa’da Guy de Chauliae, Italya’da Parma
tenorafi yapmuglardir. Paris’li Bienaise ve daha sonra Dionis, 17. yiizyilda tendon
dikiglerine ait deneyler yapmiglardir. Dionis, g stiir teknigine ait detayl bilgiler vermustir.
1770°de diger bir Fransiz cerrah olan Missia, orta parmak ekstansor tendon onarimi igin,
isaret parmag ekstansorlerinden birini transfer etmigtir(87).

Enfeksiyon riski, adezyon ve tendon onarmmlann hakkindaki temel bilgi
eksikliginden dolayi, tendon cerrahisindeki geligmeler geri kalmigtir. Almanya’da Albrecht
von Haller(1752), degisik dokulardaki irritabilite ve sensibilite konusunda yapti1 ¢alisma
ile, tendonlarin Galen’in teorisinin aksine, insensible dokular oldugunu bulmus ve Galen’in
teorisini yikmigtir(87).

Almanya’da Lorenz(1789), Sartorius(1806) ve Strohmeyer(1831), Montpellier’de
Delpech(1816) ayaktaki deformitelerin diizeltilmesi amaci ile, Paris’de Velpeau(1839),
Malgaigne(1841) ve Bouvier(1838) clubfoot tedavisinde tenotomi uygulamiglardir.
Almanya’da 1880 yilinda Nicoladoni paralizilerin tedavisinde tendon transferini
uygulamistir(87).

1867°de Duchenne de Boulogne, eldeki her kasin gérevini belirlemigtir. 1889°da
Bologna’li Codovilla, tendon dikig ve transferlerinde yapigiklik ve 6nleme yontemlerini ve
transfer edilen tendonlarin kayma giicii izerinde, tendon kilifinin etkisini belirtmigtir(2).

Almanya’da 1882 yilinda Heuck ekstansor pollisis longus tendon onariminda,
serbest tendon grefti kullanmigtir. 1986°da Paris Cerrahi Toplulugunda, Peyrot “Képek
tendonunu insanlara transplante ettigi” bir vakayr sunmug ve kismi fonksiyon ile birlikte
tam iyilesme bildirmigtir. 1887°de Monod, tavsan agil tendonundan aldig 5 cm.
uzunlugundaki tendon greftini, ekstensor pollisis longus tendon tamirinde kullanmugtir.
1888’de Robson, segmenter serbest tendon grefti uygulamigtir(87).



Yizyllimizin baginda 6zellikle Almanya’da; Lange(1900), Kirshner(1909),
Rehn(1910) ve Biesalski(1910), tendon dikisleri ve grefileri tizerinde klinik uygulama ve
hayvan deneyleri yaptlar. 1912°de Amerikali Lexter’in 10 serbest fleksor tendon
otogreftlerine ait galiymasi biiyilk yanki uyandirdi. 1911°de Lewis ve Davis, tendon ve
fasyal transplantlar konusunda deneysel ¢aliyma yaptilar. 1916’da Leo Mayer, Munich’de
“Tendon transplantasyonlarin fizyolojik metodlar”” konusunda 3 yazi yaymlamigdir.
Caligmasinda, peritendindz yapilarin anatomi ve fizyolojisini agiklamig ve “Fizyolojik
metod” olarak adlandirdigi dikkatli cerrahi teknigin gereklilifini savunmugtur. Ayrica
transferde yeterli gerginligin saglanmasi ve tendon kayma yiizeyinin gereklilifine igaret
etmig ve postoperatif bakum ile hareketlerin yeniden baglamasimn 6énemini vurgulamigtir.
Bu San Fransisco’lu biyiik usta Bunnell’in el tendonlarindaki ¢aligmalarina yon vermis ve
1918 yilinda tendon greftleri ve onanmlarina ait ilkeler konularinda yaymlarim yapmigtir.
Artik Bunnell 1957°deki 6liimiine kadar El Cerrahisinin her alaninda, en 6nde gelen ustasi
olmus, bir¢ok yayin yapmustir(87).

Bunu izleyen yillarda, Bunnell’in filozofisinin ilk uygulayicilart olarak Littler(1947),
Boyes(1950), Flyn(1953), Carroll(1955) ve Avrupa’da degisik gorislerle Iselin(1954),
Pulvertaft(1956) ve Verdan(1960) tendon greftleri ve primer tendon onarimi konusunda
biiyiik seriler yayinladilar(76). Bu bagarili uygulamalar yaninda, tendonlarin iyilesmesi,
dikiy yontemleri, arteryel beslenme ve dolanimi, tendon onanmi sonuglarm
degerlendirmede birgok caligmalar ve aragtirmalar yapildi. Fakat tendon dikigi ve cerrahisi
denilince soyadlan sirasi ile Brand, Bruner, Carroll, Dura, Flyn, Kessler, Kleinert, Littler,
Peeva, Holevich, Potenza, Tubiana, Verdan ve Wagner’in isimlerini anmak gerekir(7).



B)TENDON, TENDON KILIFININ ANATOMI VE HISTOLOJISI

Tendonlar, kas ile kemik arasinda mekanik gii¢ nakledicilifinin yanisira, kas
kontraksiyonunu da diizenlerler. Elastik enerji deposudurlar. Beklenmedik ani
hareketlerde, giicii absorbe ederek azaltirlar. Mekanik olarak; dayanikli, esnek, kayabilen,
fakat uzatiip sikiginlamayan Ozelliklere sahiptirler. Sabit yapilardan farkh olarak,
tendonlar sirtiinmeye ragmen hareket etmek zorundadurlar. Bu nedenle fleksiyon
zonlaninda sinovyal kilif ile g¢evrelenmiglerdir. Yetersiz damarlanmasindan dolays,
travmalar ¢ok Onemlidir. Zengin ve kompleks sinir yapilarini igerdiklerinden dolay1, bir
hareketin kuvvetini diizenlemeye yardimei olurlar(24).

Tendonlar gekil olarak gesitlilik gosterirler. Cogunlukla el bileginde oldugu gibi
gruplar halinde, bir kismu karin kaslarinda oldugu gibi yassi, nadirende yalmizca apenevroz
seklinde bulunmaktadirlar. M. pactoralis major’deki diizlesmis tendonla, apenevrozun
kullanig bigimleri arasinda fonksiyonel bir fark yoktur. Buna benzer olarak fasiyalarda,
nadiren tendon gorevini yiklenirler(2,4,97).

Tendonlar iki ana gruba aynlular: Uniartikiiler Tendonlar, tek eklemi gaprazlar
ve Biartikiiler Tendonlar(Multiartikiiler Tendonlar), iki veya daha fazla eklemi
caprazlarlar(5).

Bir tendon, longitudinal olarak yogun gekilde paketlenmis kollajen fibrillerin
birlesmesiyle olugan demetlerden meydana gelmigtir. Ana eleman tendon fibrilidir. Bir grup
fibril demeti, hif demetlerini (fascicle) olugturur. Bir grup lif demeti(fascicle) de, tendonu
olusturur. Lif demetleri uzunluklan boyunca kivrimlar gosterirler. Fibriller de diizgiin bir
hat halinde inmezler, zigzag bir yap1 gosterirler. Bu zigzag yap1; tendon germe kuvvetiyle
kargilagtif1 zaman ortadan kalkar, tendon istirahat durumuna geri dondiigiinde tekrar
olusur. Bu durum tendonun elastikiyet kabiliyetini gosterir(Sek.1,2). Bu yapilara ilave
olarak da; orsein boyamast ile goriilen, kollagen fibrillerine paralel seyreden elastin
fibrilleri vardir(5,11).



Sekil 1: Tendon Yapist
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Tendon hiicrelerinin ultrastriiktiirel incelenmesinde; fibroblastlara benzeyen
intraselliler diizenlenmeler dikkati c¢eker. Niikleus yuvarlak veya ovaldir ve genis
niikleolusu vardir. Sitoplazmasinda, bazilart geniglemis olan bol endoplasmik retikulum
igerir. Geligmig golgi cisimcigi vardir. Plasma membram irregiilerdir, ekstraselliler
cevredeki kollagen fibriller ile yakin iligki i¢indedirler. Diger bitiin konnektif doku
hiicrelerinde oldugu gibi, tendinositler intraselliiler matriksde bulunan makromolekiillerin 4
tipini imal eder. Bunlar: Proteoglikan, yapisal glikoprotein, elastin ve dzellikle

kollajendir(5). Proteoglikanlar; protein ve uzun asit mukopolisakkarid zincirlerinden

olusur. Tendonda, en sik olarak; dermatan siilfatlar ve 4-,6-Kondroidin siilfat bulunur.
Fosfotungstik asit ve ruthenium kumizisi ile boyandiginda, kollajen fibriller iginde
osmofilik, graniiler yapida goriiliir. Yapusal proteinler, elektronmikroskopu ile gorilebilen
mikrofibrillerin agregasyonunu saglar. Diger konnektif dokularda oldugundan daha az

olarak, ozellikle elastin yapisinda tendonda bulunur. Elastin; fibroblast tarafindan



sentezlenen tropoelastin tarafindan meydana getirilir. Insan tendonlari az miktarda elastin
icerir. Kollajenler, tendonlarin ana komponentidir. Bu fibréz protein, o zincirlerinden
olusan, heliks yapisinda 3 peptit zincirinden meydana gelmigtir. Kollajen sentezi mRNA’ya
yapisal genlerin transfer edildigi, fibroblastin gekirdeginde baglar(Sek.3). Endoplasmik
retinakulumun polizomlarinda mRNA’mn transkripsiyonu, farkli aminoasitler ve bunlarin
farkli siralanmasindan dolay1 polipeptit zincirlerinin ayr sentezine neden olur. 4 adet al ve
bir adet o2 zinciri vardir. Giintimiizde bazal membranmn kollajeninde oA ve oB adl ki
adet zincir daha tespit edilmigtir. Tendon kollajeni 2 adet ol ve bir adet a2 zincirden
olusur(Tablo 1I). Kismi proteolizis ile prokollajen ekstraselliler mesafede olugur.
Bundanda; Tropokollajen mikrofibriller ve fibriller olusur(5,6).
SEKIL 3:

Transkripsiyon Alfa Zinciri

-H idroksilasyon

M aturasyon: -G likosilasyon

Kismi Proteolizis Prokollajen

— |
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|

- — ' Il Fibril

Kollajen Sentezi

TABLO II:KOLLAJEN TIPLERININ YAPIVE DAGILIMLARI

TipP “TRIPLE HELIX”IN YAPISI ORGAN
I ,(llx 2 4+ o2 rEND ON, CILT, K EM IK
II ol X 3 EMBRIONIK KIKIRD AK

III ol X 3 AORTA CILT

v ol X 3
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Tendon anatomisinin daha kompleks 6zelligi ise, fibrilleri igten ve tendonu digtan
cevreleyen konnektif dokudadir. Her fibrili ve her bir kiigik lif demetini ¢evreleyen areolar
konnektif doku endotenon(endotendon)’dur. Bunun 6nemi gozden uzak tutulmamahdir.
Tendonun fonksiyon ve canhligin iki bakimdan saglar. Birincisi, noérovaskiler ve lenfatik
iletimi saglar. Ikincisi, kollajen fibrillerin yerine gegen ve onaran fibroblastlan (tenoblast)
icerir. Tendon zedelendiginde fibroblastlar stimiile edilirler, ayrica her 6 ayda bir
tendondaki kollajenler ile yer degistirirler. Endotenon, tendonu g¢evreleyen areolar
konnektif doku ile devam eder, bu yapiya epitenon(epitendon) denir(11).

Tendonlar ekstremitede proksimalde, tendon lifleri, apenérotik kilif ve fibroz
intramiskiiler septum ile devam eder. Distalde ise, kemik veya kikirdaga tutunur.
Kikirdakta, tendon fibrilleri perikondriuma girer ve fibrokartilajindz bolgeyi olusturur.
Cogu tendon kemige tutunur. Tendon lifleri periostun katlarina karigir. Santral
lifler(Sharpey’s) korteksi delerek kemik iginde kaybolur. Birlesme bolgelerinde tendon
hiicrelerinde bazi degisiklikler meydana gelir: ki veya ii¢ hiicreli gruplar seklinde kiiresel
sekil kazanirlar. Bu hiicreler; geligmig endoplasmik retikulum, golgi cihazi ve lizozomal
sisteme sahiptirler. Plasma membranlan, kiigiik ekstraselliller geniglemeler gosterir ve
sitoplazmada yogun vezikiiller goriniir. Bitiin bu gorintii aktif kondrositlere benzer.
Kemige yakin fibrokartilaj kismun derininde kalsifikasyon vardir.Bu zon, 100-300 mikron
kalinliktadir. Sement ¢izgisi olarak bilinen bazofilik horizantal gizgi ile mineralize olmayan
kistmdan ayrilir. Kollajen fibriller ilerler ve hiicresel yapilar1 mineralize olmayan bolgedeki
ile aymdir. Fibrillerin bazilart niikleer ve sitoplazmik degenerasyon gosterir. Interselliiler
madde iginde kollajen fibriller arasinda uzanan igne gekilli kristal ve hiroksiapatitler
gorilir. Bu kalsifik depozitler kalsifik bolgenin derininde boldur ve konnektif doku
fibrillerini gizler. Kalsifiye fibrokartilajin 6tesinde kortikal kemigin ilk lameli gériilebilir ve
tendon kollajeni matriksin kollajeni ile karigir(5).

Tendonu eksternal olarak klinik ve fonksiyonel agidan 2 tip konnektif doku
cevreler: Paratenon ve sinovyal kilif. Gergekte bu iki anatomik olugum yerine sik olarak
kullanilan “Tendon Kilifv” ifadesi kullandmamalidir. Cunki, bu tammla iki yap: birbirinden
ayirt edilemez.



Paratenon

Tendon ekleme giderken kasi terketmeden once, ekstremitenin muskuloskeletal
kompartmam iginde diger kas, tendon, sinir ve damarlar ile birlikte paket olugturur. Bu
yapilar arasinda interstisyel mesafeler gevsek diizenlenmis, ince, agik, alveoler konnektif
doku ile gevrelenmigtir. Her bir tendon ayn olarak gevsekge cevrelenmigtir. Bu yapiya
paratenon denir. Tendona kan akimini saglar.

Paratenon iki sebepten dolayir klinik agidan onemlidir. Tendonun travmatik
zedelenmelerinde, tendonun bu bolgesinde ki vaskiler beslenmesini bozar. Membran fazla
miktarda vaskiilarize oldugu i¢in, kompartman sendromu, tenosinovitis ve tendinitis gibi
inflamatuar durumlardan kolay etkilenir. Bu vaskiler yapisindan dolayi, paratenonun
cerrahi ve travmatik zedelenmesi adezyon olusumuna ve beraberinde tendon fonksiyon
kaybina neden olur. Bagarii tendon cerrahisi, paratenonun en iyi gekilde korunmasi ve

tedavisi ile miimkindiir. Bu da minimal travma, yani mikrocerrahi tekniklerle miimkindiir.

Sinovyal Kilif

Tendon ile iligkili eksternal konnektif dokunun ikinci tipi, tendon hareket ettifinde
lokal yapilara karg: tendonun siirtinme kuvvetini azaltan sinovyal kiliftir.

Sinovyal kilif, tendonu tubiiler bir bursa gibi sarar. Bu tabaka, tendonu g¢evreleyen
iki konnektif doku katindan olugur. Ig¢ tabaka(Visceral), tendon yiizeyinde epitenona
yapisiktir. Epitenon yaprak seklindeki kollajenin ince kat: ile desteklenmis visseral tabakayi
igerir. Dig tabaka(Parietal), plevra veya perikardiumun parietal tabakasi gibi diger lokal
fasia ve yapilara gevsekce tutunur. Bu iki tabakanin arasinda sinovyal membran ve sivisini
igerecek kadar bir bogluk vardir. Kilifin visseral ve paryatal tabakalar nitelik bakimindan
aymdir ve sinovyum hiicreleri morfolojik olarak da benzerdir. Yapisal farkliliklar, sinovyal
hiicrelerin sayis1 ve membranin kalinligina baglidir. Sinovyal kilif, retinakulumun altindan
tendon ile birlikte geger. Tendon kaydig1 zaman, kilifin visseral tabakasi pariatal tabakasi
tizerinde kayar(17,21,62).

Bu iki kat, tendon etrafinda kapali bir yap1 gosterir. Bu olusum mezotenon ile

kesintiye ugrar ve i¢inden tendonu besleyen damar ve sinir paketleri geger(62,75).
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Damar ve Sinirleri

Tendonlar; 3 yerden kan destegine sahiptirler. Proksimalden, kendi kasindan
muskulotendinéz birleske yoluyla arterioller gelirr Bu damarlar tendonu 1/3
proksimalinden daha fazla beslemezler. Distalde, insersiyon yerinde, tendon kapiller
dolagimini osteotendindz bileske yoluyla alir. Bu bolgeden zayif kan akimi gelir. Ciinki,
buradaki damarlar ¢ok kiigiik ve tendonun insersiyon alani, geri kalan tendona gore g¢ok
kuiguktiir. Bu iki kaynaktan ancak tendon beslenmesinin %25-30’na yetebilecek kan akimi
saglanir. Tendonun geri kalan biyiik kismu ise; paratenon, mezotenon ve sinovyal kilif
aracilif1 ile gelen damarlar ile sinovyal sividan diffiizyon ile saglanir(11,30,44,78).

Lundborg ve ark.’lari(46,44), Manske ve ark.’lari(52,48) yaptiklann galigmalarda
eser elementlerin uptake’inin sinovyal diffiizyon ile vaskiiler perfiizyona oranla ¢ok daha
fazla oldugunu buldular. Hooper ve ark.’lan sinovyal diffizyonun, vaskiiler perfiizyona
oranla kopek profundus tendonunun beslenmesinde beg kat, siiperfisialis tendonunun
beslenmesinde iki kat daha fazla oldugunu bildirmiglerdir(30).

Tendonlarda riiptiirler genellikle en az kanlanan bélgeden meydana gelir. Ornegin,
asil tendonunda ruptir genellikle kalkaneusa insersiyonundan 2-6 cm. uzakta meydana
gelir. Ciinkii bu bolge en az beslenen boélgedir(79,80).

Tendonlarin innervasyonu tamamen afferent ve iki kaynaktan olur. En ¢nemli
kaynak kendi kas: yoluyla muskulotendinéz bilegke yoluyla gelir. Diger kiigiik kaynak ise;
subkutaneus ve derin eksternal lokal sinirlerdir. Ornegin asil tendonunda, bu tiir ¢ift bir

innervasyon vardir. Ekstramuskiiler innervasyon lokal sural sinirden gelir(11).
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C) TAVSANLARDA EL ANATOM,

Bu ¢aligma toplam 54 tavsan tzerinde yapilmigtir. Deney hayvanimiz tavsan ve
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Ulna Radius
Carpus :

Os lunatum
Os pisiforme
Os triquetrum
Os hamatum

Ulna
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Os trapezoideum,
Os scaphoideum ——fs
Os trapezium
Os centrale carpi
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Os scaphoideum

Os trapezium
Ot trapezoideum
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Phalanx proximalis 5 1A
pollicis P Metacarpus o4 3— Ossa metacarpalia
Phalanx distalis A HEARY Y LoV, Y
poilicis . A AL 8Ly
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Phalanx proximal’
Phalanx proximalis

Phalanx media
Phalanx media
Phalanx distalis

Phalanx distalis [Os unguiculnre]

[Os unguiculare]

Facies dorsalis ‘Facies palmaris

Sekil 5: Tavsan El Kemikleri

Ulna Ulna Radius

. i H
Radius Ligamentum ulnocarpeum palmare

Lig. radiocarpeum

1 isoul paimare
. igamentum pisoulnare
Lig. collaterale g P

carpi radiale
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intercarpea dorsalio

Ligamentum radiocarpeum dorsale Lig. collaterale

. , carpi radiale
Ligamentum collaterale carpi ulnare

Os pisiforme Lig. corpi radiatum

. et ligg. corpometacar-
Lig. carpometacarpea dorsalia ;ec p% mari:)

Spatia interossea Ligamentum pisotriquetrum

metacarpi Spatia interossea

metacarpi

Ligomentum pisohamatum
Tendo
museuli extensoris
digitorum communis

Ligamentum pisometacarpeum

. . Ligg. intersesamoidea
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Ligg. collateralia Articulatio interphalangea
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\jtorum profundi
Ligg. collateralia !

Facies dorsalis Facles palmoris

Sekil 6: Tavsan Elindeki Tendon ve Eklemler
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M.extensor carpi radialis
M .pronator teres
M.flexor carpi radialis

M.extensor carpi radialis

M.extensor digitorum communis
M.extensor carpi ulnaris
[M.vlnaris lateralis]

A.circumflexa antebrachii

M.dbductor pollicis longus et
m.extensor pollicis brevis

M.extensor digitorum lateralis

Ramus recurrens

A . circumflexa antebrachii

Aa .digitales dorsales
communes II - [II

A .digitalis dorsalis
communis I¥

Aa . digitales dorsales propriae

Digitus I —/J

Facies dorsalis

A brachialis

M .biceps brachii
M.flexor carpi radialis
M. pronator teres

A .interossea communis

M.extensor carpi radialis
A.circumflexa antebrachii
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M.flexor digitorum
superficialis
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Sekil 7: Tavgan el ve énkolundaki damarlar

N.radialis :

R.medialis

R.lateralis

N.digitalis dor-
salis | abaxialis

Nn.digitales
dorsales communes
i, I, 1, v

Nn.digitales
dorsales proprii

Facies dorsalis
Face dorsale

. Dorsal aspect

Ramus dorsalis n.ulnaris

—- N.medianus

-

Ramus palmaris n.ulnaris :

Ramus profundus

Nn.metacarpei
Ramus superficialis palmares
Ramus digitalis palmaris V
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", 1

N.digitalis dorsalis

Nn .digitales
abaxialis V

palmores proprii
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Face palmaire
Palmar aspect

Sekil 8: Tavsan Elindeki Sinirler
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D) TENDON VE TENDON KILIFININ;

Beslenmesi, Onarim, lyilesmesi ve Adezyon Sorunu:
Tendon, organize olmug konnektif bir dokuya sahiptir ve tendonlar, endotenonun

birbirine bagl septalarmin ayirdigy, kollajen lif demetlerinden olugur. Bu septalarda,
tendonu besleyen ve metabolik triinleri uzaklagtiran damarlar, inervasyonu saglayan
sinirler yer alir. Yetigkin tendonlarinin, metabolik gereksinimleri azdir. Travma sonrasi ve
tyilesme durumlarinda ihtiyaglari artar. Tendonlarda iyilesme, besinsel destege ihtiyag
gosterir(51,94).

Kolliker(1850) ve Sappey(1888)’in galigmalarina kadar ki donemde, tendonlara
avaskiiler yapilar olarak bakiliyordu. Beslenmesini gevresindeki sivilardan emerek sagladigt
kabul ediliyordu.Uzun siiren g¢aligmalar sonucunca, tendonlardaki beslenmenin;
tendonlarin kaslara ve kemige insersiyonlari, paratenon ve mezotenonlar yoluyla ekstrinsik
ve intrinsik perflizyon ve sinovyal siv1 tarafindan diffiizyon ile oldugu tespit edilmigtir(88).

Kesik tendon uglarinda beslenmenin bozulmasi, sadece travmanin etkisiyle degil,
aym1 zamanda retrakte olan proksimal ucun mezotenonu zedelemesi ve tamir amaci ile
vaskiler yapilara verilen zarar ile meydana gelir(10).

Lundborg ve Rank, kesik tavsan tendonunu, diz ekleminin sinovyal boglugu igine
yerlestirdiler. Higbir vaskiiler destegi olmayan bu tendon pargasini, daha sonra alip
incelediler. Tendonun yiizeyinin iyi beslendigini, merkezinde ise nekroz oldugunu tespit
ettiler(46).

Matthews ve Richards, adezyonu onlemek ve beslenmeyi artirmak igin, fleksor
tendonlarin primer tamirinde, kilif tamirininde yapilmasini 6nerdiler. Daha sonra yapilan
¢ok sayidaki caligmalarda, intrasinovyal fleksér tendonlarin biitiin segmentleri igin
beslenmenin ana kaynaginin, vaskiiler perfiizyondan ¢ok sinovyal diffiizyon ile oldugu
savunulmustur(30,41,43,52,57,68,69). Gelberman ve ark.’lan ise yaptiklan g¢aligmada,
tendon beslenmesinde, perflizyon ve diffizyonun birlikte etkin oldugunu tespit
etmiglerdir(18).

Fleksor tendonlarin elektronmikroskopik incelenmesi sonucunda, kollajen fibrillere
paralel olmayan kigiik kanalciklarin varlig: tespit edilmigtir. Bu kanalciklarin tenositlere
sinovyal siviyt tagidigs varsayllmaktadir. Tendon hareketi ve olugan basing farki nedeniyle
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bu kanallara sinovyal sivinin pompalandifi, bdylece beslenmeyi sagladigi kabul
edilmektedir. Artik maddeler ve fazla sinovyal sivi, tendonun dorsalindeki vaskiiler yapilar
tarafindan uzaklagtindmaktadir(88).

Bu teori yapilan caligmalara uygundur. Zira, Lundborg ve ark.’larinin yaptif
cabgmada, merkezdeki nekrozun nedeni; serbest tendon pargasinda, sinovyal siviy1 tendon
igine yollayacak pompa etkisinin yoklugudur. Tendonun yiizeyinin beslenmesi, yiizeyel
diffizyonla mimkiindiir. Adezyonun 6nlenmesinde 3 kriter olan; kilifin batunlugi, erken
hareket, tendon dikis teknigi ile de bu varsayim uygunluk gostermektedir. Ciinki; sinovyal
stvi ve pompa etkisi i¢in saglam kilif, tenosinovyal sivinin tendon igine pompalanabilmesi
igin de erken hareket gerekmektedir. Bu bulgular Potenza tarafindan da
desteklenmigtir(72,88).

Intrasinovyal tendonlarin beslenmesinde ana kaynak sinovyal stvi oldugundan,
primer tendon tamirlerinden sonra tendon kilif tamiri 6nerilmektedir. Bununla birlikte,
Katsumi ve ark.’lan fleksér tendon beslenmesinde, sadece intrasinovyal sivi degil,
ekstraselliler doku sivisinin da etkin oldugunu bulmuglardir(34,88). Peterson ve ark.’lar
da bunu destekleyen sonuglar elde etmiglerdir(70). Bu ¢aligmalardan ¢ikan sonug; tendon
kilif tamiri, sadece tendonun beslenmesi igin zorunlu degildir. Ayn1 zamanda tendonun
rahat kaymasini da saglamaktadur.

Zedelenmis bir tendonun ve kilifinin iyilegmesi, tam olarak agiklanmig bir olay
degildir. Tendon ve tendon kilifi gibi, fasya ya da benzeri fibroz dokularn iyilesmesindeki
ana amag; dokunun olabildigince hizli ve etkin bir gekilde gerilme kuvvetine(tensile
strength) kavugmasi ve rahat hareketini kisitlayacak veya tamamen Onleyecek
yapigikliklarin ya da agint iyilesmenin engellenmesidir(4,88).

Tam kayan, derhal kuvvet iletimine miisade eden ideal bir tendon onarimu igin, baz
kriterler vardir:

a) Yaralanmanin kategorizasyonu ve uygun siitiir teknigi,

b) Tendon kilifinin onarimu,

¢) Uygun rehabilitasyon.

a) Yaralanmamn kategorizasyonu ve uygun siitiir teknigi: Burada amag,
tendonun hangi mekanizmalarla iyilegebilecigini belirlemektir. Tendonun fazla ezilerek
kopmasi ve tendon kilif kaybinin fazla oldugu durumlarda, primer tenoblastik aktivite ile
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ivilesme ganst yoktur. Bunun yanisira, fibroz kilifin zedelenmedigi, tendonun kismi
zedelendigi durumlarda ¢ogunlukla primer tenoblastik aktivite goriilir. Genellikle biitin
yaralanmalar bu iki ug arasinda yer alir. Primer tenoblastik aktivite ile olmayan iyilesmede,
granulasyon tamiri ve adezyon meydana gelir.

Tendon yaralanmalarmin kategorizasyonunda; travmanmn tipi, yaranin sekli,
kazann oldugu gevre, dokudaki kayip miktari, gevre dokularin zedelenmesi, hastanin yagi
ve tedaviye kadar gecen zaman 6nemlidir.

Tendon yaralanmasi, genel olarak keskin bir kesi ile 24 saat i¢inde meydana gelmig
ve uygun cerrahi teknikler ile onarm (kilif tamiri, tendonun kilif iginde rahat hareketine
1zin veren uygun situr teknigi, uygun postoperatif rehabilitasyon programi) yapilmus ise,
bu yaralanma tenoblastik iyilesme igin adaydir.

Sutir tekniginde; dokuyu sikarak beslenmeyi bozmayan ve erken harekete izin
verecek kadar kuvvette olmasi tercih edilir. Bu amagla en gok 1973 yilinda Kessler’in tarif
ettigi teknik ve epitendindz devamli dikig teknigi tercih edilir(37,88).

b) Tendon kilifimn onarinu: Kilif tamirinin amaci, tendonun beslenmesine
yardimct ve rahat olarak hareket edebilecedi piiriizsiiz bir yiizey yapabilmektir. Kilifta
buyuk defektlerin oldugu olgularda gerftler uygulanabilir(88).

¢) Uygun rehabilitasyon: Tendonun intrinsik iyilegmesi igin, tendonun kilif iginde
kontrollu kaymasina miisade eden rehabilitasyon programi gereklidir. Kleinert, Duran ve
Hauser yontemi, en g¢ok kullanilan yontemlerdendir. Erken hareket ile tenosinovyal sivinin
tendon igine girmesi saglanirken, ekstrinsik iyilesme tarafindan olugturulan skarin uygun
remodelizasyonu saglanir(50,88).

Gergekte; hem sinovyal stvinin destekledigi tenoblastik iyilegme(intrinsik iyilesme),
hem de granilasyon dokusunun destekledigi fibroblastik iyilesme aktiftir. Bunlardan
hangisinin baskin olacag), yaralanmanin kategorizasyonunda, cerrah tarafindan ameliyat
esnasinda ve rehabilitasyon doneminde belirlenecektir(88).

Deneysel caligmalar tendon iyilesmesinde, endotendinéz ve ekstratendindz
hiicrelerin ~ etkinliklerinin = degisik oranlarda oldugu ftzerinde toplanmaktadir.
Schwarz(1922); tendon iyilesmesinde intrinsik iyilesmenin degil, periferal dokularin rol
oynadifim bildirmigdir. Mason ve Shearon(1932);, tendon iyilegmesinde tendon

hiicrelerinin  proliferasyonunun, periferal konnektif doku proliferasyonunu izledigini
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vurgulamiglardir. Iyilesmede en onemli hiicrelerin tendonun kendi hiicreleri oldugunu,
fakat vaskiiler beslenmesinin yetersizligi nedeniyle proliferasyonunun daha sonra oldugunu
bildirdiler. Lindsay ve Thomson(1960); iyilesmede en Onemli rolin, tendonun en az
diferansiye konnektif doku hiicreleri olan endotenon ve peritenondan kaynaklandiim
belirtmiglerdir. Iselin ve Lafaury(1950), Skoog ve Person(1954) iyilesmenin paratenondan
kaynaklandigini savunmuglardir. Potenza(1962) iyilesmede, tendonun kendisinin higbir
etkisinin olmadigini, en oOnemli faktoriin tendon g¢evresinden gelen fibroblastlarin
invazyonu oldugunu bildirmigtir. Iselin ve Lafaury(1950) tendon siitiirii uygulanan kisim
polietilen kilif ile sarlldiginda iyilesmenin olmadifini gozlemiglerdir. Degisik maddeler ile
Gonzalez(1959), Ashley ve ark.’lari(1962) aym sonucu elde etmislerdir(88).

Bilinmesi gereken bir diger onemli konuda; bir yaralanmada cilt, cilt altt dokusu,
tendon ve tendon kilifi yarasi olarak ayr ayri bahsedilemiyecegi, birbirinin devami oldugu
ve ayni skar dokusundan etkilenecegi gergegidir. Bunu ilk kez Peacock “one wound scar”
(tek yara, tek skar) olarak tarif etmigtir. Bir yaranin iyileymesi, kollajenin hakim oldugu
fibroz dokunun proliferasyonu ile miimkiindiir. Dokunun farklilagmast daha sonra olusur.
Kollajen sentezi kiigik kan damarlarina yakin gevsek konnektif dokuda bulunan ana
hiicrelerin olusturdugu fibroblastlar tarafindan meydana gelir. Peacock yetigkin tendon ve
sinovyal kilifin fibroblasttan fakir olduguna inanmaktadir. Saglam bir kilif iginde tendon
zedelendigi zaman, retrakta olan ug hipertofi yerine atrofi olur. Eger zedelendi ise ¢evre
gevsek konnektif doku, fibréz kilif, apendroz, ligament ve periosteumdan fibroblastlar
bolgeye gelir. Bu tendon sikatrizasyon kavrami, Potenza tarafindan 6zetlendi: “Fleksor
tendonlar kendi intrinsik tenoblastik cevap ile iyilesmez, cerrahi veya travma ile zedelenen
¢evre dokulardan gelen fibroblast proliferasyonu ile iyilegirler.” Eger durumlar uygun
olursa, bu adezyon uygun remodelize olur ve tendon hareketine miisade edecek kadar
yeterli gevseklik olusur(65,66,71).

Boylece, iyilesme strecinde adezyonun kagmilmaz, bununla birlikte beslenme ve
fizyolojik yol igin faydali oldugu varsayimi, Mattews ve Richards’in ¢aligmalarinda ideal
kosullarda yapilan tamirlerde diger dokular gibi adezyon olugturmaksizin tendonun
konnektif doku hiicrelerinde onarim aktivitesinin tespiti ile yeni bir boyut kazanmugtir.
Diger gozlemlerin uygun olmayan kogullarda yapilan cerrahi miidehaleler sonucu oldugu
sonucuna varilmigtir. Uygun olmayan cerrahi siitir, adezyonda g¢ok oOnemlidir. Kilif

18



eksizyonu ve immobilizasyonda adezyon agisindan ¢ok onemlidir. Kesilen kilif ile olusan
boglukta undiferansiye skar dokusu olusur. Immobilizasyon tendona sinovyal stvinin
pompalanmasim boylece, venoz ve lenfatik drenaji bozar(57,88).

Sonug olarak; Onanm, kilif eksizyonu ve immobilizasyonu ile birlikte olursa g¢evre
yapilarla birlikte adezyon etkindir, intrinsik tendon aktivitesi goriilmez olur. McDowell ve
ark.’lan bu sonuglan destekleyen bulgular elde etmiglerdir(77).
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E) APROTININ

1. Kimyast:

Aprotinin sigir i¢ organlarinda Kraut ve arkadaglan tarafindan 1930’da kegfedilmig
kallikrein inaktivatoriidiir. Ik kez klinikte, akut pankreatit tedavisi igin E.K Frey tarafindan
1953’te kullandmugtir. Aprotinin Kunitz tarafindan tamimlanmig pankreasin tripsin
inhibitéri ile eg yapidadir(14).

Aprotinin sigir akcigerinden elde edilen molekiler agirlig 6512 olan bir
polipeptiddir. Toplam 58 aminoasit radikaline sahip bir zincirde 16 farkhi aminoasit
icermektedir. Primer yapisi gek.9’da gorilmektedir. Oda 1sisinda ve pH 1-12.6 arasinda
stabildir(4,35).

o 15 ~
R Ty7 o Thr - Gly o Pro - Cys - LVS - Alt - Arg—om
0
45 S
Arg=t Lys<t Ala%* Arg=+ Cys <+ Gly <+ Gly v
LI | 2 4x 2
) Asn - Asn - Phe o Lys o Ser - Ala & =
45
Q) ~ ~ *
‘s e | *8] |3
* @ * 4 _g ~ *
S__.Cys -+ Thy < Arg < Met <o Cys = Asy) A s
*g Gly > Gly » Ala 30j 4 ’g*
=W 53 Leu » Cys » GIn > Thr N
* [ N v
Asp<—Pm<—AIrg Gly <+ Ala o Lys <+ Ala -

Sekil 9: Aprotininin Primer Yapisi

Molekiliin stabilitesi 6 sistein liyenin birbirine bagladig 3 disiilfit bag: ile iligkilidir.
Lizin(15) - alanin(16) aktif merkezi gostermektedir. Tersiyer yapt X-iginh yapisal analiz
yonteminin yardimi ile 1970 yilinda Huber ve ark.’larinca aydinlatidmugtir. Kallikrein
inaktivatorii diyaliz edilebilir, asitlere ve 1siya kargt goreceli olarak dayaniklidir fakat giiclii
alkalilere kargt dayaniksizdir(35).
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Aprotinin aktivitesi kallikrein inaktivatér birimi(KIU-Kallikrein Inaktivator Unit)
olarak ifade edilir. 1 KIU 0.14 mikrogram kristalize aktif etken maddeye egdegerdir.

2. Biyokimyasi:

Aprotinin, geri-dontgebilir enzim-inhibitor kompleksleri olusturarak insan tripsin,
plazmin, plazma kallikrein ve doku kallikrein inhibitérii olarak etki eder. Serin
proteinazlart plazmin ve plazma kallikreinin anahtar iglevlerinin oldugu kallikrein-
kininojen-kinin sisteminde, kompleman sisteminde, kuagiilasyon sisteminde ve fibrinolitik
sistemde temel rol oynarlar(Sek.10)(32,73).

HMW - Factor XII
kininojen -
Prekallikrein ;
Kinin > ;
olugumu - 4 B Factor XIIa
(enflamatuar Bradlkmln ’ | Factor XII
cevap) .
Prorenin - . Factor XI
l< ~~~~~~~~~~~~~~~~~ Kallikrein |-
A.njlot:.msm Renin
sistemi e 5
C Factor XIIa AAAAA AAAAAAAAA > kuagu-
S ” lasyon
Kompleman i‘ ’ . Factor XIa'™ qicremi
Sistemi 1 ;
Plasmmown—»M ‘ Fibrino-
litik
_________ — Aktivasyon sistemi
— Transformasyon Sek.10: Aprotinin Etki Semast

Aprotininin inhibitor etkisi; enzimin aktif serin bolgesinde, aprotinin-proteinaz
komplekslerinin olusumuna baghdir. Cesitli proteinazlarla birlegebilme, 6te yandan,
disostyasyon katsayilarinda bazi farkhiliklar, tripsin ile en stabil baglanmayi(K;=0.06
pmol/l) ve bu protein-protein etkilesmesinin gimdiye dek gsterilmig en diigiik disosiyasyon
katsayisti belirlemektedir. Insan plazminine baglanma ise okadar siki degildir, bunun
nedeni bu enzim-inhibitér kompleksinin daha biyiik(Ki=1 nmol/l) bir disosiyasyon
katsayisina sahip olmasi ve olasihkla geri doniigimlii olabilmesidir. Aprotininin insan
plazma kallikreini ile olusturdugu kompleks goreceli olarak gevsektir(Ki=30 nmol/l), fakat
yine de aprotininin terapotik aralifi igindedir(63,92).
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Aprotinin sadece izole enzimleri degil, enzimin aktif bolgesine halen serbest girig
olmasi halinde, Uglincii bir baglanici yap1 ile kompleks olugturmus enzimleri de baglar.
Boylelikle, aprotinin serbest plazmini etkili bir bigimde ve streptokinaz ile trombolitik
tedavi sirasinda plazminojen aktivasyonunda bir ara irin olarak olusan plazmin-
streptokinaz kompleksini inhibe edebilmektedir(92).

Kallikrein ve tripsin kininojenlere etki ederek hipotansif polipeptidler olan
bradikinin ve kallidinin meydana gelmesini engeller. Bagka bir ifédeyle kininlerin ortaya
¢itkmasim1 Onler. Bu etki gekil 11°de gosterilmigtir. Ayrica plazminojenden plazmin
olusumunu engelleyerek fibrinin olugmasini inhibe eder(97).

Parenteral uygulamadan 40 dakika sonra tiim ekstraselliller mesafe ve kana yayilir.
Organizmadaki yan 6mrii yaklagik 2.5 saattir. Inaktif formu bébreklerden atilir. Aprotinin
proksimal renal tiibillerin epitel hiicrelerine, daha az dizeyde de alkali aprotinin
molekiliniin asit glikoproteinlere olan afinitesi nedeniyle kikirdak dokuya baglanmaktadir.
Aprotinin bobreklerdeki lizozomal aktivite aracilii ile daha kisa peptidlere ve
aminoasitlere metabolize edilir. Tiimden elimine olmasi 6 giinii bulur. Kan beyin bariyerini
gegmez ve hiicre igine girmez. Gastrointestinal sistemden absorbe olmaz(4,14,82).

Sekil 11:

K allikrein

Aprotinin | K allidin

Kininojen /’l//'
| —» B radikinin
Aprotinin [ ;>‘

Tripsin

Aprotininin Bradikinin ve K allidin
Serbestlestirilm esini Engelleyici E tkisi

3. Endikasyonlar, Kontrendikasyonlar: ve Yan Etkisi:

Aprotinin; tripsin, plazmin, plazma ve doku kallikreini gibi proteolitik enzimlerin
inhibe edilmesi gereken hastaliklarn tedavi ve profilaksisinde kullanilir. Analitik
biyokimyada kullanilmaktadir. Proteinaz inhibitorii olmasi nedeni ile enzim kinetiklerinin
aragtinlmasinda ve proteinlerin saflagtinlmasinda kullanilir(90,97).
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Klasik Endikasyonlari Sunlardr:

a) Akut pankreatit: Aktive olan tripsin, kemotripsin ve elastazi inaktive ederek
yapar.

b) Travmatik hemorajik gok: Aprotinin, travmatik sokta kullaniimast sadece genel
prognoza yararlh olmakla kalmaz ayrica, 6zel olarak agik sok déneminde girigilen
cerrahinin kogullarim anlamli bigimde iyilegtirir. Post-travmatik akciger sendromunun
onlenmesinde kullaniimaktadir.

c¢) Hiperfibrinolitik kanama: Plazmini inhibe ederek bu etkiyi saglar.

ilaglara agin duyarlilig1 veya allerjik diyatezi olan vakalarda aprotininin kullanilmasi
sirasinda 6zenli bir dikkat gereklidir. Bu durumlarda tedavi 6ncesi antihistaminik ilaglarin
verilmesi gerekebilir(14).

Aprotinin ile yapilan deneysel caligmalar teratojenik ve embriyotoksik etkiler
gostermemigtir. Ancak gebelikte ilaglarin kullanima ile ilgili genel kurallar gercevesinde
aprotinin gebeligin ilk G¢ ayinda kullanilmamalidir(35).

Aprotinin  tedavisinde seyrek olarak(<%0.1) anaflaktik veya anaflaktoid
reaksiyonlar gortilebilmektedir. Bu tiir reaksiyonlar 6zellikle araliklarla aprotinin tedavisi
goren vakalarda gozlenmekte, fakat ilk wveriliste de yalanci-allerjik reaksiyonlar
gorilebilmektedir(35).

4. Adezyon olusumu ve Aprotinin:

Aprotinin; postoperatif yapigikliklara olan etkisi tam olark bilinmemektedir.
Aprotinin ile ilgili ilk g¢aligmalar intraperitoneal yapigikliklarin yani mekanik ileuslar
onlemek amaci i¢in yapilmigtir. Bu galigmalar 6nce deney hayvanlarinda daha sonra da
klinikte uygulanmigtir(4).

Bu konuda ilk g¢aligmalari; kern ve Kuhbier 1964’de yaymlamuglardir. Beyaz
farelerde talk ile olusturduklari lokal yapigikliklart aprotinin ile tedavi etmiglerdir. Sonra
Grundmann tavsan ve siganlarda periton yaralan yaratip, bunlarda aprotinin ile benzer
sonuglar aldigini bildirmigtir. Voster’in sonuglanida ayni gergegi desteklemektedir. Young
ve arkadaglan standard intraperitoneal ameliyat yapilmig siganlarda intraven6z aprotinin
uygulamalan ile adezyonun azaltilabilecegini gosterdiler. Biitiin bu bulgulara ragmen;
Raftery 1979 yilinda siganlarda, peritoneal yapigikligi 6nlemede aprotininin etkisinin
stipheli oldugunu bildirmigdir(95,97).
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Hayvan deneylerinden sonra; insanlarda intraperitoneal yapigikliklarnni onlemek
amaci ile aprotinin kullanilmasi ¢aligmalarina hiz verildi. Welte ve arkadaglari 289
laparotomili gocuk tizerindeki klinik aragtirmalarinda aprotinin yapigikligs azalttigini ifade
ettiler. Mooney yirmi hastasinda aprotininin yapigikhii Onledigini yazdi. Perovig ve
arkadaglari ¢ocuklarin perfore apandisitlerinde aprotinin ile olumlu sonuglar aldiginm
bildirdiler. Kaneyuki ve Yuge hem laboratuvar hayvanlarinda hem insanlarda tatminkar
sonuglar bildirdiler. 1986 yihinda Zenciroglu ve 1987 yilinda Bilgili artrotomi ve tendon
onarimi sonrasi olugan yapigikliklarin aprotinin ile 6nlendigini bildirmiglerdir(4,96,97).

Aprotininin, adezyonu 6nlemesindeki mekanizmalar tam olarak anlagtlamamuigtir.
Grundman bu etkiyi inflamatuar granulasyon dokusunun gelismesini inhibe ederek ortaya
¢ikardiBim yazmastir. Dai ise buna ek olarak antiplazmin etki ile fibrin olusumunun
inhibisyonunun yardim ettigini ve yapigikli1 engelleyici etkinin her iki mekanizmayla da
ilgili olabilecegini belirtmigtir(96,97).
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F) TENDON YAPISIKLIKLARININ ONLENMESINDEKI YONTEMLER

1918 yilinda Bunnell’mn tendon tamirlerinde belirttigi “lyi egitilmis, bilingli, dikkatli
ve atravmatik ¢aligan el cerrahi” kavramu hala gegerlidir.

Digital kiif iginde zedelenen tendonun kaygan yilizinin tekrar kazanilmasi,
karmagik ve bazi yonleri ile tartigmali bir sorundur. Yakin zamana kadar kabul edilen
goriig, tendonun kendi kendini iyilestirme ozelliginin olmadigt ve iyilegmenin g¢evre
dokulardan gelen bag dokusu ile olustugu seklindeydi. Bu gorus, Cevre dokulara olan
yapigiklifin tendon iyilegmesinin istenmeyen ama vazgegilmez bir pargast oldugu sonucunu
beraberinde getiriyordu. Son yirmi yil i¢inde yapilan galismalaria yukardaki goriigiin aksine
olarak tendonun kendini iyilegtirme yeteneginin oldugu kamitlanmigtir. Buna ek olarak
onceleri tendon iyilegmesinde tek beslenme kaynagi olarak kabul edilen kan dolagimi
diginda, tendonlarin sinovyal sivi diffizyonu ile de beslendikleri, hatta kan dolagimi
olmadanda onarim kapasitelerini korudukiar saptanmugtir(43,56).

Tendon kayma fonksiyonunun yeniden kazanilmasi igin yapilan birgok arasgtirmalar
soyle 6zetliyebiliriz(24):

A) Uygun skar dokusu olusumunu saglayan biyokimyasal ajanlarin kullanimi,

B) Cerrahi teniklerle uygun skar olugumunun saglanmast,

C) Postoperatif dénemde, skar dokusunun modifikasyonudur.

A) Uygun skar dokusu olusumunu saglayan biyokimyasal ajanlarin kullanimi:

1- Kortikosteroidler:

Bu konuda ilk akla gelen kortikosteroidlerdir. Bunlar %60 oraninda kollajen
sentezini engeller, yaranin gerilim kazanmasinin 6niine gegerler. Ayrica kortikosteroidler
iltithabi reaksiyonu da engelledikleri i¢in bu amagla klinikte kullammu tercih
edilmemektedir(60,74).

2- Kollajen sentez inhibitorleri(4):

a)Alfa-alfa dipridil: Protokollajende bulunan prolin  ve lizin’in
hidroksilasyonunu intraselliiler ortamda inhibe ederler.

b)Cis-hidroksiprolin:  Kollajenin  intraselliiler  sentezi  sirasinda
hidroksiprolinin yerine gegen bir analogudur. Kollajen sentezini direkt olarak inhibe eder.

c)Beta-aminoproprionitril-fumarat: Ekstraselliler ortamda, tropokollajenin
yapisinda bulunan lizin ve hidroksilizini oksidatif deaminasyona tabi tutarak enzimlerin
etkisini inhibe eder.
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d)D-penicillamin: Ekstraselliiler ortamda tropokollajenin her iki ucuna
yapigarak birbirleri ile baglanmalarina engel olur.
Bu ajanlarin hepsinin de ortak sayilabilecek dezavantajlari, toksisiteleridir.
Laboratuvar deneylerinde kullanilabildikleri halde, klinikte kullanilamazlar(2,4,88,97).
3- Proteaz inhibitérleri:
Bu grupta alfa kemotripsin ve aprotinin vardir(llgili boliimde detayh bilgi

verilmigtir).
4- Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar:
-Ibuprofen(39,40,64)
-Indometasin(83)

5- Diger yontemler:

Elektrik stimiilasyonu(16), ve Fibrin sealant(15) adhezyonun Onlenmesi
amactyla, deneysel olarak kullanilmigtir.
B) Cerrahi teniklerle uygun skar olusumunun saglanmasu:

Uygun cilt kesisi, dikis teknigi, materyalin se¢imi ile tendon kilifimin restorasyonu,
tendon ve gevresel dokular korunarak yapilan onarimlarla tendon kayma fonksiyonunun
kazanilmasinda daha iyi sonug vermektedir.

Kilifin direkt(20,86), fasia yamalari(1,36), sentetik membran yamalar(67),
omentum(28), otojen veya allogreft kiliflar(84) veyahutta otojen ven grefti ile tendon
kiifimn  buttinliginin  saglanmasi(22,23,25,81) sayesinde, adezyon en az diizeye
indirilebilmektedir.

Prof Dr.E.GUR tarafindan, GATA Ortopedi ve Travmatoloji ABD’da 1982-1985
yillar1 arasinda, 28 hastanin 33 parmagina ven grefleri ile zone II bolgesinde iki devreli
fleksor tendon tamiri yapilmig ve bu yontemin adezyonu Onledii tespit
edilmistir(22,23,25).

Yapigikliklarin ortadan kaldinlmasinin ¢ok gii¢ olmasi nedeniyle tendona konulan
dikislerin kemik ve fibroz kilif gibi sabit anatomik yapilara yakin olmamasi gerekir(24,69).
O) Postoperatif dinemde, skar dokusunun modifikasyonu:

Tendon tamirlerinden sonra miimkiin oldugunca erken hareketin fonksiyonel
agidan daha iyi sonug verdigi yapilan ¢aliymalarda ispatlanmigtir(13,24,27,33,69,77).
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GEREC VE YONTEM

Caliymamizda Giilhane Askeri Tip Akademisi ve Tip Fakiltesi Aragtirma
Merkezi’nden saglanan, veteriner kontroliinden gegmis, 1-1,5 yaginda ve ortalama
agirhklann 2.600gr.(En digik agirlik 2.200gr., en yiiksek agulik 2.800gr.) olan 54 adet
tavsan kullanildi(Sek.12). Bu tavsanlarin 3 adeti yontemin gelitirilmesi ve kullanilacak
maddelerin lokal uygulama dozunun saptanmasi i¢in, 6n ¢ahgmada kullanildi. 3 tavsan
deney dis1 nedenlerle 6ldugi igin galigma dig1 birakildilar. Geri kalan 48 tavsan ise esas
deney grubuna alind.

Sekil 12:Calhsmada Kullamlan Tavsanlar.

On galisma grubunda ki 3 tavsanda ki, 6 ayagin FDP tendonlar zedelenip; takiben
2’sinde kalif tamiri, 2’sinde de lokal olarak aprotinin, 2’sinde Non-steroid antiinflamatuar
ilag olan diklofenak sodyum uygulandi. 6 hafta sonra oldiiriilen tavganlarda makroskobik,
histopatolojik ve biyomekanik olarak yapilan g¢alijmada tendon gevresi skar dokusu
agisindan diklofenak sodyum diginda diger yontemlerde olumlu sonuglar alindigindan
¢alisma planumiz buna gore yapildi.

Cabsmada kullanilan 48 tavsan(128 ayak); birisi kontrol olmak iizere, toplam 4
aragtirma grubuna ayrildi(Tablo III). Her grupta esit sayida tavsan yer aldi.
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TABLO III:Makroskopik, Mikroskopik ve Biyomekanik Degerlendirilen Tavgan Sayisi.

Tavsan Makroskopik Mikroskopik Biyomekanik
GRUP Sayist 6.Hafta | 12.Hafta | 6.Hafta | 12 Hafta | 6.Hafta | 12.Hafta
I(Kontrol) 12 tavsan | 2tavgan | 2tavgan | 2tavsan | 2tavgan | 2tavsan | 2 tavsan
Apr(-),Kf(-) | (32 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (8 ayak) | (8 ayak)
IT 12 tavsan | 2tavgan | 2tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2 tavsan
Apr(-),Kf(+) | (32 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (8 ayak) | (8 ayak)
11 12 tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2 tavsan
Apr(+),Kf(-) | (32 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (8 ayak) | (8 ayak)
v 12 tavsan | 2tavgan | 2tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2tavsan | 2 tavsan
Apr(+),Kf(+) | (32 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (4 ayak) | (8 ayak) | (8 ayak)

Apr(-): Aprotinin uygulanmadi, Apr(+): Aprotinin uygulandi.

Ki1(-): Kulif tamiri yapilmadi, Kf(+): Kalif tamiri yapildi.

Tavsanlar tiim deney boyunca gézlem altinda tutuldular. Ameliyattan 4 saat énce
a¢ brrakildilar. Profilaktik amagla maksiporin 15mg/kg preoperatif yapiip, 48 saat
sonrasma kadar giinde 3 kez bolunmiis dozlar halinde devam edildi. Hayvanlart uyutmak
i¢in anestezik madde olarak 0.087ml./100mg. Ketamin Hidroklorid (ketalar) im. olarak
kullanildi. Ketalar enjeksiyonundan 5 dk. sonra ise, kas gevsetici olarak 0.013ml./100mg
Xylazin Hidroklorid(rompun) im. olarak yapildi. Bu iki ilagla yaklagik 2 saatlik aneztezi
saglandi(Sek.13).

Sekil 13: Anestezisi Yapilnug Tavsan.
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Her bir ayak igin ortalama ameliyat siiremiz 15-45 dakika oldu. Anesteziyi takiben
ameliyat bolgeleri trag edildi. Daha sonra da bu bolgeler betadine soliisyonu ile dezenfekte
edildi. Ameliyatlar steril sartlarda yapildi(Sek.14,15).

Sekil 14,15: Tras: Yapimis(solda) ve Dezenfekte Edilmis(sagda) Tavsan Ayag.

Caligmada kullandan Zeiss-Opmi-1 mikrocerrahi mikroskopu ve mikrocerrahi seti
GATA Aragtrma Merkezinden, tarafimizdan tasarlanip GATA Ortez-Protez Atolyesinde
yaptirdan ameliyata yardimci aletler(ekartorler, ameliyat sehbasi, kursun numara,
biomekanik degerlendirmede kullanilan 6zel tutucu,...vs.) kullamldi(Sek.16).

Biyomekanik ¢aliyma uygulanacak 16 tavsanda ameliyatlar sag ve sol 6n ayak 2. ve
3. parmaklarda yapilirken, makroskobik ve histopatolojik ¢aligmaya tabi tutulacak 16’sar
tavgan da ise ameliyatlar sag ve sol 6n ayak 2. parmaklarda yapildi. Biitiin ameliyatlar
Mikroskop altinda X10-15 buyiitmede, steril gartlarda yapildi. Zone II’de yaklagik 1,5 cm.
longitudinal olarak yapilan cilt insizyonu ile cilt-cilt alt1 gegilip, kiint diseksiyonlarla tendon
kilifi ve fleksor digitorum profundus(FDP) tendonuna ulagildi(Sek.17,18).
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Sekil 16: Ameliyatta Kullanilan Mikroskop ve Aletler.

Sekil 17,18: Cilt Insizyonu(solda), FDP tendon ve kilifi(sagda)
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Biitiin gruplarda tendon kilifinda yaklasik 1cm. tendona paralel
insizyon ile FDP tendonuna ulagildi(Sek.19). Biitiin ameliyatlarda ort.
klemp ile, tendon 10 kez yakalanp, sikigtirildi ve birakildi. Boylece her
diizeyde travma uygulanip ayni miktarda adezyon olusturulmaya gahgildi($ek..

Sekil 19: Tendon Kilif Eksizyonu.

Sekil 20,21: Tendonun Zedelenmesi(solda) ve Sonrasi(sagda).
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Tendon kilif tamiri 8-0 prolene stiir ile mikrocerrahi yontemler ile tendon kilifina 3

adet sitirle yapildi(Sek.22,23). Aprotinin uygulanan hayvanlarda, ilag 15.000u/kg

dozunda lokal olarak ameliyat bolgesine uygulandi(Sek.24).

Sekil 24: Aprotinin Uygulamast.
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Biitiin tavsanlarda cilt kesileri 6-0 prolene stiir ile mikrocerrahi yontemler ile
dikildi(Sek.25). Tavsanlar hazirlanan kursun numaralar ile sag kulaklarindan

isaretlendi(Sek.26).

Sekil 26: Tavsanlarin Kulaklarindan Numaralanmas.
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Tavsanlar ameliyat sonrast uyanma devresinde, tamamen uyanana kadar 6 ve 12
hafta sure ile izlendiler.

Postoperatif donemde, tavsanlara erken harekete izin verilerek immobilizasyon
uygulanmadi. Her hangi bir tendon riiptiirii ile kargilagilmadi. 6. ve 12. haftalarda
hipovolemik sok ile her gruptan esit sayida toplam 48 adet tavsan sakrifiye edildi (Tablo
1))

Histopatolojik ve biyomekanik galisma igin, tavsanlarin her iki 6n ayaklan bilek
sevyesinden dezartikiile edildi(Sek.27). Mikroskop altinda parmaklar ayrildi(Sek.28).

Sekil 27,28: Ayak Bilek Sevyesinden Dezartikiile Edilmis(solda) ve 2. Parmaklart

Ayrilnug Tavsan Ayaklan(sagda).

Makroskopik Degerlendirme: 16 tavsan(32 ayak) makroskopik degerlendirme igin
kullanildi. Makroskopik gézlem; her grupta esit sayida tavsanda 6. ve 12. haftalarda,
mikrocerrahi mikroskobu altinda x15 biiyiitme de yapildi(6. ve 12. haftalarda her grup igin
2 tavsan=4 ayak)(Tablo III). Zedelenen tendon zone II'de hem dorsal, hemde plantar

yiizlerinde; adezyonun uzunlugu, yogunlugu ve hareket kabiliyeti incelendi($ek.29).
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Sekil 29: Mikroskop Altinda Makroskopik Inceleme.

Histopatolojik  Degerlendirme:16  adet tavsan(32 ayak) mikroskopik
degerlendirme igin her grup da igin esit sayida, 6. vel2. hafta sonunda sakrifiye edilip, her
iki ©6n ayaklar bilek sevyesinden dezartikile edilerek, %10 formol igine
yerlestirildi(Sek.30). Mikroskopik degerlendirme yapilan ayaklara, olusan adezyon ve
bridleri kirabilecegi i¢in daha once biyomekanik ¢alisma uygulanmadi. Dezartikile edilen
on ayaklardan 2. parmaklar FDP tendonunun ameliyat bolgesine zarar vermeden diseke
edilerek, %10 formik asit soliisyonunda dekalsifiye edildi. Parmaklar daha sonra parafin ile
doyuruldu. 6pum.’lik transvers kesitler alindi. Hematoksilen-Eozin boyamasi uyguland.
Kesitler, GATA ve Tip Fakiiltesi Patoloji ABD tarafindan travmatize tendon etrafinda
olugan adezyonun genisligi, lokalizasyonu ve genel goriiniisii agisindan degerlendirildi(6.

ve 12. haftalarda her grup igin 2 tavsan=4 ayak)(Tablo III).
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Sekil 30: Histopatolojik Degerlendirme Icin Hazirlanmig Tavsan Ayaklar.

Makroskopik ve histopatolojik olarak adezyonun derecelendirilmesi, Jin-bo ve
ark.’larinin  standartize ettigi, gorilen adezyonun makroskopik ve mikroskopik
ozelliklerine dayanan “ii¢-puan gradeleme sistemine” gore yapildi(Tablo 1V,V). Her
ayagin toplam puani, quantitative ve qualitative puanlarinin toplamidir. Alinan bu puanlara

gore adezyonun genisligi de tablo VI'da goruldugi gibi 4 grade ayrildi(31).

Tablo 1V:Adezyon I¢in Makroskopik Gradeleme Sistemi

Adezyonun Ozellikleri Puan
0 1 2 3
Uzunlugu(Quantity) Yok <Smm. 5-10mm. >10mm.
Yogunlugu ve hareket Yok Gevsek, clastik, | Orta derecede Rigid, yogun,
kabiliyeti(Quality) gok hareketli hareketli hareketsiz
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Tablo V: Adezyon I¢in Histopatolojik Gradeleme Sistemi

Adezyonun Ozellikleri Puan
0 1 2 3
Icerigi(Quantity) Yok Az filaman Orta derecede Cok miktarda
filaman filaman
Niteligi(Quality) Yok Ince filamanlar Genis, kisa Yogun doku,
filamanlar hig flaman yok

Tablo VI:Adezyonun Gradelenmesi

Adezyonun Derecesi Toplam Puan
Adezyon yok 0
Hafif derecede adezyon 12
Orta derecede adezyon 34
Ileri derecede adezyon 5,6

Biyomekanik degerlendirme: Biyomekanik ¢alisma uygulanacak 16 tavsanda
ameliyatlar sag ayak 2. ve 3. parmaklarda yapilirken, karsilagtirma yapmak amaciyla ayni
tavsanin sol ayak 2. ve 3. parmaklarinda da aym sekilde cilt insizyonu yapilarak tendon ve
tendon kilifina herhangi bir zedeleme yapilmamaya ¢ahgildi. Her grup igin, 6. ve 12.
haftada esit sayida tavsan sakrifiye edildi(6. ve 12. haftalarda her grup igin 2 tavsan=38
ayak)(Tablo III). El bilek sevyesinden dezartikiile edilip, 2.ve 3. parmak FDP tendonlari
proksimalde avug igine kadar serbestlestirilerek parmak-tendon kompleksleri mikroskop
altinda hazirlandi. %10 formol igine konarak aymi giin ODTU’ne goturildii. Tendonun
proksimal ucu ODTU Mihendislik Fakiiltesi MihBilBol. ve Deneysel Mekanik
Laboratuvart’nda bulunan 486DX/50 IBM uyumlu bilgisayara bagh Lloyd M30K Materyal
Germe Test Makinasinda bulunan (Lloyd M30K Materials Tensile Testing Machine) ozel
yakalayicist tarafindan tutuldu(Sek.31). Parmak-tendon modeli distalde ise; tarafimizdan
dizayn edilen ve GATA Ortez-Protez Laboratuvari'nda imal edilen Ozel tutucuya
proksimal phalanks’dan, ucu yeri gosterecek sekilde iki adet yivli wvida 1ile

sabitlestirildi(Sek.32).
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Sekil 32: Parmak-Tendon Modelinin Distalde GATA Ortez-Protez Laboratuvarinda

Imal Edilen Ozel Tutucuya Tespiti, Proksimalde Germe Test Makinasina Baglantisi.
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5 N. loadcell takih germe test makinast tarafindan, 10mm/dk. hiz ile parmak-
tendon kompleksinde 10mm.’lik kayma(excursion) saglanana kadar (Yaklagik olarak
normal parmagmn PIP ekleminde 90" fleksiyon saglar.) FDP tendonu gekildi. Her bir
parmak-tendon kompleksi i¢in kuvvet/kayma grafigi ¢izildi. Bu grafigin altindaki alan
parmagm fleksiyonu igin gerekli ig miktarim gostermektedir(Work of Flexion=WF). Bu
alan IBM uyumlu bilgisayar tarafindan hesaplanmustir.

Biomekanik bir parametre olan WF, fleksiyona resistans biitiin kuvvetlerin bir
gostergesidir. Bu kuvvetler; adezyonun neden oldugu tendon kaymasimin engellendig
mekanik kuvvetler ile, yumusak doku ve eklem hareketlerine ait olan normal engelleyici
kuvvetlerdir. Sag ayak 2.ve 3. parmaklarmin yumusak doku ve eklem hareketlerine ait
engelleyici hareketetin aynisi, sol ayak 2.ve 3. parmakda da olacaktir. Bu kuvvetlerm
etkisini ortadan kaldirmak icin dizeltilmis WF hesaplanmigtir. Boylece; 2. ve i i
parmaklardan elde edilen WF farkliliklar1 ve adezyon dist normal kuvvetler ortadan
kaldinlmis oldu. Sadece klinik olarak tendon kaymasim ksitlayan travmatize tendon
etrafindaki adezyon olgiilmiig oldu($ek.33). Yiksek WF(diizeltilmig), travmatize tendon

etrafindaki fazla adezyonun bir gostergesidir.

—— .Flcksiyo&[is Miktar]
. (WF

—-

KAYMA lOlmm.

WF (Dizeltilmis)= W—Fr(““w%)ﬂs—‘“lmo

Sekil 33:Kuvvet-Tendon Kayma Egrisi.
Her tavsan ayadi igin 6. ve 12. haftalarda elde edilen WF(diizeltilmig) hesapland.

Bulunan degerler varians analizil ANOVA) ile istatistiksel anlamhlik degeri p=0.05 ve
p=0.01 alinarak karsilastirildi.
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BULGULAR
Calisma siiresince, 2 tavsan pulmoner komplikasyon, bir tavsanda agir enfeksiyon
nedeniyle kaybedildi. Bu tavsanlar galisma dig: nedenlerle oldiiklerinden dolay: aragtirmaya

dahil edilmediler.

Makroskopik Bulgular:

Her grup igin 4 tendon-parmak kompleksi, toplam 32 parmak(16 tavsan)
mikrocerrahi mikroskopu ile X15 biiyiitme altinda tarafimizdan incelendi. Her tendon,
adezyon olusumu agisindan tablo 1V’deki kriterlere gore de@erlendirildi. Sonuglar tablo

VII’de sunulmustur.

Tablo VII: Tendon Etrafinda Olusan Adezyonun Makroskopik Incelenmesi.

ADEZYON YOK HAFIF ORTA ILERI TOPLAM

6 HAFTA: 16
(Kontrol)GRUP 1 1(%25) 1(%25) 2(%50) 4
GRUP II 2(%50) 2(%50) 4

GRUP III 1(%25) 3(%75) 4

GRUP IV |  1(%25) 2(%50) 1(%25) 4

12 HAFTA: 16
(Kontrol)GRUP 1 1(%25) 2(%50) 1(%25) 4
GRUP II |  2(%50) 1(%25) 1(%25) 4

GRUP I1I 2(%50) 2(%50) 4

GRUP IV |  2(%50) 2(%50) 4

Makroskopik olarak, 6. ve 12. haftada grup I’de adezyonun en fazla oldugu tespit
edildi. Tendon kaymasini engelleyen adezyon agisindan; erken postoperatif donemde grup
IV’de, ge¢ postoperatif donemde ise grup 1T ve IV’de daha az oldugu tespit edildi. Grup
[I’de ise; erken ve geg postoperatif donemde, grup I'den daha az fakat grup II ve grup
IV’den daha fazla adezyon olustugu bulunmustur. Her grup igin; 12. haftada olusan
adezyon, 6. haftada elde edilenden az oldugu tespit edildi(Sek.34-37).
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Sekil 34,35: Makroskopik Olarak Adezyonun Olmadigi(sol) ve Hafif Oldugu(sag)

olgular.

Sekil 36,37: Makroskopik Olarak Orta(sol) ve lleri(sag) Derecede Adezyon.
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Histopatolojik Bulgular:

Her grup igin 4 parmak-tendon kompleksi olmak iizere, toplam 32 parmak(16
tavsan), kesitler alinarak mikroskopik olarak GATA ve Tip Fakiiltesi Patoloji ABD’da,
zedelenen tendonun plantar ve dorsal yiizlerinde olugan adezyon bakimindan, tablo V’deki

kriterlere gore incelendi. Sonuglar tablo VIII'de sunulmustur.

Tablo VIII:Zedelenen Tendon Etrafinda Olusan Adezyonun Mikroskopik Incelenmesi.

ADEZYON YOK HAFIF ORTA ILERI TOPLAM

6 HAFTA: 16
(Kontrol)GRUP I 2(%50) 2(%50) 4
GRUPII | 1(%25) 1(%25) 2(%50) 4

GRUP III 2(%50) 2(%50) 4
GRUPIV | 1(%25) 2(%50) 1(%25) 4

12 HAFTA: 16
(Kontrol)GRUP I 1(%25) 2(%50) 1(%25) 4
GRUPII | 2(%50) 2(%50) 4

GRUP III 3 (%75) 1(%25) 4

GRUP IV | 2(%50) 2(%50) 4

Histopatolojik sonuglar, makroskopik bulgulara benzerlik gostermekteydi. 12.
haftada alinan sonugclar, 6. haftaya gore daha az adezyonu gosteriyordu. En fazla adezyon
grup I(kontrol)’de, en az adezyon ise; erken postoperatif dénemde grup IV'de, ge¢
postoperatif donemde ise grup II ve Grup IV’de izlenmekteydi. Grup III ise erken ve geg
donemlerde ortada yer almaktaydi(Sekil 38-42).

42




Sekil 38: Normal Tavsan Tendonunun Histolojik Gériintiisii.

Sekil 39,40:Histopatolojik Olarak Adezyonun Olmadigi(sol) ve Hafif Oldugu(sag)

Olgular.
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Sekil 41,42: Histopatolojik Olarak Orta(sol) ve lleri(sag) Derecede Adezyon.

Biomekanik Bulgular:

Her grup i¢in 8 parmak-tendon kompleksi olmak iizere toplam 64 parmak(16
tavsan) biyomekanik ¢alisma igin ODTU Miihendislik Fakiiltesi Miih.Bil. Bol. ve Deneysel
Mekanik Laboratuvari’nda g¢alismaya tabi tutuldu. 6. ve 12. haftada her 4 grup igin

parmak-tendon kompleksinde tendon kaymasini saglayan i miktari ortalamasi(WF),

sonuglarin standart sapmasi(S.D.) ve her grupta kullamilan olgu sayis1 sekil 43’de

gosterilmektedir. Biyomekanik ¢aligma boyunca tendonlarda riiptiir goriilmemigdir.

4
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Sekil 43:Gruplardaki Diizeltilmis WF ve S.D. Degerleri.
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Burada elde edilen yiik-germe egrileri literatiirlerde elde edilen egrilere benzerlik
gostermektedir(26,83,89). Standart sapma degerler nekadar biiyiik olursa, zedelenen
tendonlardan o grup icin alinan WF degerleri o kadar genis bir dagilim gosteriyor
demekdir.

6. haftada; grup I(kontrol)’de WF ¢ok yiiksektir. Bu da travmatize tendon
etrafinda, tendon hareketini engelleyen fazla miktarda adezyonu gosterir. Grup I1I'de,
grup Il’e gore kismen yiiksek WF mevcuttur. Fakat her ikisinin sonucu grup I ile
kargilagtinilarak, istatistiksel analiz olarak varians analizi (ANOVA) ve istatistiksel
anlamlilik degeri p<0.05 alindifinda sonucun grup I'den daha disik oldugu tespit
edilmisdir. Bunun yamsira grup II ve grup III ile alinan sonuglar ayni sekilde kiyaslandig
zaman istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamugtir. Grup IV’'de elde edilen WF
degerleri her 3 gruptan da disiik ve grup I'in sonuglarindan istatistiksel olarak
anlamhdir(p<0.01). Bu sonuglar; zedelenen tendon etrafindaki adezyonun en az grup
IV’de, sonrada grup Il ve grup 11’ de oldugunu gostermektedir.

12. haftada; grup I(kontrol)’de adezyonun halen var oldugunu, fakat 6. haftadan
daha az oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte grup III, II ve IV'de WF degerleri gok
dusiktiir. Sonug olarak; tendon kaymasinin restorasyonu amactyla her 3 grubdan elde
edilen sonuglar grup I’e gore daha dusiik ve istatistiksel anlamh sonuglar vermigtir(Grup 11
ve IV igin p<0.01, grup III igin p<0.05).

Bu sonuglar gostermigtir ki; tendon travmalari sonrasi goriilen adezyon, 6. ve 12.
haftalarda grup I(kontrol)’de, zamanla azalmasina ragmen en yiksek degerde ve higbir
zaman normal tendon kayma degerine yaklasmamistir. Sadece tendon kilifinin tamirinin
yapildigi(grup II) ve sadece aprotinin uygulanan(grup III) gruplarda erken ve geg
postoperatif donemde adezyonun onlendigi, fakat her iki donemde de fazla olmakla
birlikte, daha belirgin olarak geg¢ postoperatif dsnemde grup II'nin grup [II’den daha fazla
adezyonun onlendigi tespit edilmistir(12. haftada grup I'in sonuglar ile karsilagtirilinca
anlamlilik oranlari: Grup II igin p<0.01, grup III igin p<0.05). Hem kilif tamiri hemde
aprotinin uygulanan(grup IV) grupta, hem erken hemde ge¢ donemde adezyonun
onlendigi tespit edilmigdir. Grup II ile Grup IV arasinda adezyonu 6nleme bakimindan

grup I'e gore, erken postoperatif donemde fark olmasina ragmen(Grup II i¢in p<0.05,
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grup IV igin p<0.01), geg postoperatif donemde fark tespit edilememisdir(Grup II igin
p<0.01, grup IV igin p<0.01).

Biomekanik sonuglarin degerlendirilmesinde; her grup iginde 6. ve 12. hafta WF
sonuglari kademeli olarak azalmakta bu azalma %%54.12 ile en ¢ok grup I'de olup, diger

grublarda da %46.88 ile %28 arasinda olmaktadir.
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TARTISMA VE SONUC

Fibroz kilif igindeki tendonlar travma ile kargilastiklarinda, tendon etrafinda ve
tendon kaymasim siurlayan adezyon gelisir. Uzun yillar, sinovyal sivinin sadece tendon
kaymast igin gerekli oldugu kabul ediliyordu. Cogu cerrah, digital kilif bolgesinde fleksor
tendon tamirinden sonra onarim bolgesinin gevresinde, kilifin bir kismini ¢ikararak,
gelisebilecek adezyonu engelledigini, ayrica onarilacak kilifin tendonu sikigtirma etkisi ile
tendon hareketinin engellenmesinin onlendigi konusunda ¢alismalar yaptilar. Tendon
kilifinin kismen eksizyonu aym zamanda tendon iyilesmesi igin bir avantaj olarak
bakiliyordu. Ciinkii, tendon iyilesmesinde; tendon gevresi yapilar tarafindan olugan
adezyonun gerekli ve kaginilmaz olduguna inamliyordu. Bugiin zedelenen tendonlarin
intrinsik iyilesme kapasitesinin oldugu(19,43,45,50,51,53), gerekli besinlerini vaskiler
perfiizyondan gok, sinovyal diffizyon ile sagladiklari(30,44,52,54,69,70) ve 1yilesen
tendonun ¢evre dokulardan ayrilmasi ile iyilesmesinin bozulmadigi hatta adezyonun
azaltilabilecegi kabul edilmektedir(67).

Bununla birlikte, tendon iyilesmesinde ekstrinsik iyilesme yerine, intrinsik
ivilesmenin meydana gelmesinin biyokimyasal analizi bilinmemektedir. Antiinflamatuar
ajanlarin inflamasyonu inhibe ederek ekstrinsik iyilesmeyi baskiladifi ve intrinsik
iyilesmeye dogru kaydirdigi, bunun ise adezyona engel oldugu kabul edilmektedir(49,83).

Tendon cevresindeki saglam kilifin, gevre dokulardan tendona dogru olacak
adezyonu engelledigi ve tendonun beslenmesi i¢in sinovyal sivi saglayan bir bariyer oldugu
tartisma gotiirmez bir gergektir. Zedelenen tendonun etrafindaki kilifin onarnlmasi sonucu
beklenen mitkemmel fonksiyonel sonucun alinamamasinin nedeni: “onanm sonrast digital
kilif sendromu” olarak bilinen kompartman sendromudur(31).

Digital kilif, kapali fibro-osseoz bir tiineldir. Bu tiinel ekstremitedeki fibro-osseoz
kas kompartmam ile kiyaslanabilir. Son yillarda periferal sinir kompresyonunda da
kompartman sendromununa benzer patofizyolojik degisiklikler bulundu.  Sinir
mikrosirkiillasyonunun sikigmast sonucu olugan bu tablo “minyatir kompartman
sendromu” olarak adlandirildi(47). Zedelenme sonrasi tendonlarda bir siire sonra, olusan

inflamatuar reaksiyon nedeniyle; 6dem ve sisme kaginilmazdir(55). Eger kilif tamiri bu
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donemde yapilirsa ve kilifdaki biiyiik defekt yerine uygun buyutklikte yama konmadan
primer kilif tamiri yapilirsa, sigen tendonu bastya ugratacakdir. Buda, tendonu beslenme
yetersizligi ve iskemiye, sonugda da onartlan kilifin destriiksiyonuna neden olur. Ortaya
¢ikan patofizyolojik degisiklikler; ekstremitede goriilen, “kas kompartman sendromu” ve
sinirde goriilen, “minyatiir kompartman sendromu” ile benzerdir. Bu olaylar sonunda da
adezyon kagmilmazdir($ek.44).

Tendon Zedelenmesi Sonrasi Uygun Olmayan
Doku Reaksiyonu Direkt Kilif Kapatilmasi/
Defekt Onarimi
Tendonda
sisme ve 6dem Tendona
\ / Kompresyon
Intratendinéz Basing Tendon/Kilil' Ara Yizeyinde
Artar Sik1 Temas
Tendon I¢inde Tendonun Sinovyal l
Kan Mikrosirkiilasyonunun Beslenmesinin
Bozulmasi ‘ Bozulmasi Kilif Beslenmesinde
\ Bozulma
Intrinsik lyilesme l
Kapasitesinde Bozulma Kilifm
Destritksiyonu

Adezyonun Geligmesi

Tendon Kayma Fonksiyonunun Bozulmasi

Sekil 44:”0Onarim Sonrast Dijital Kilif Sendromu” Hipotezi.

Antiinflamatuar bir ajan tarfindan tendon zedelenmesinde olusan inflamasyonun
inhibe edilerek intrinsik iyilesmenin stimiile edildii ve adezyonun 6nlendidi varsayimi,
ayn1 ajanin tendon iyilegmesinde gerekli olan kollajen sentezini de engelleyebilecegini
dusiindiiriiyor. Minns(61), Vogel(91), Carlstedt(8) ve ark.’larinin yaptiklari galismalarda
antiinflamatuar ajanlarin kollajen sentezini inhibe edici etkileri olmadigini gosterdiler.

Bu ¢alismada; tendon zedelenmesi sonrasi olugabilecek adezyonu onleyebilecek ve
klinikte kullamlabilecek bir yontem gelistirilmesi amaciyla, tendon kilif biitiinliigiiniin

saglanmasi ve bir proteinaz inhibitorii olan aprotinin aragtirimugtr.
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Aprotininin, adezyonu 6nlemesindeki mekanizmalar tam olarak anlasgtlamanugtir.
Grundman bu etkiyi inflamatuar granulasyon dokusunun gelismesini inhibe ederek ortaya
¢ikardifim yazmistir. Dai ise buna ek olarak antiplazmin etki ile fibrin olusumunun
inhibisyonunun yardim ettigini ve yapigikligi engelleyici etkinin her iki mekanizmayla da
ilgili olabilecegini belirtmistir(96,97).

Tendon adezyonunu olgen, genel kabul gérmiis bir model yoktur. Adezyon testlert
icin gelistirilmis en iyi alet Lane ve ark.’lari(42) ve Woo ve ark.’lari(93) tarafindan
geligtirilmigdir. Lane, instron germe test makinasin rat parmaklarinda uygulamig, germe
kuvveti ile tendon kaymasim devaml kaydetmis ve WF’i hesaplamigtir.

Bu g¢aligmada tendon adezyonlari; mikrocerrahi teknikler kullanilarak
makroskopik, mikroskop ile histolojik ve Lloyd M30K Materyal Test cihazi kullanilarak
biyomekanik parametreler ile degerlendirildi. Biyomekanik olarak, dizeltiimis WF
hesaplanarak adezyon hesaplandi. Diizeltilmis WF kullanilmasi; 2. ve 3. parmaklar
arasindaki WF farklarini ortadan kaldirilirken, tavgan sayisim artirmadan tendon-parmak
denek sayist artinlmig oldu. Ayrica tendon kaymasini engelleyen adezyon dist kuvvetlerde
elimine edilmig oldu.

Biyomekanik olgiimler; sadece tendona bagh kollajen kopriilerinin kirilmasi igin
gerekli kuvveti degil, aym zamanda tendon etrafinda graniilasyon dokusu tarafindan
olusturulan, tendon kaymasina artmig rezistans1 da yansitir. Makroskopik ve histolojik
sonuglar, biyomekanik sonuglar ile kiyaslandigi zaman; daha yaygmn graniilasyon doku
olusumunun varhig, yiikselmis WF(diizeltilmig)’e karsilik geldigi tespit edilmigdir. Béylece,
bu caligmada kullanilan adezyon formasyonunun 6lgiimii; sadece travmatize tendon
etrafindaki kollajen baglantilan degil, aym1 zamanda tendon kaymasini engelleyen
sinirlayici graniilasyon dokusunun ciddiyetini de yansitir.

Bitin gruplarda 12. haftada elde edilen adezyon, 6. haftada elde edilen
adezyondan daha azdi. Bunun nedeni olarak, postoperatif erken hareket olarak
yorumlanmustir. Erken ve ge¢ postoperatif donemde sadece primer kilif tamiri(grup II),
sadece aprotinin uygulanan(grup III) ve her ikisinin de uygulanig1 gruplar(grup IV) ile, her
ikisinin de uygulanmadigi kontrol grup(grup I) kiyaslandifi zaman; adezyonun kontrol
grubdan makroskopik, histolojik ve biyomekanik olarak daha az oldugu tespit edilmigdir.
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Erken postoperatif dénemde en etkili yontem grup IV, geg postoperatif déonemde ise grup
IT ve grup IV’diir.

Burada tendon-travma modeli kullanidarak, profundus tendonunun kesilerek
dikilmesinden ziyade zedelenmesi tercih edildi. Bu teknik de, ameliyat sonrast onarim
bolgesinde istenmeyen tendon kopmasindan korkmaksizin erken aktif harekete izin verildi.
Boylece tendon 1iyilegmesini ve gergek adezyon miktarii tam belirlememizi
etkileyebilecek, farkli degiskenler elimine edilmis oldu. Diger teknik olan tendonun
kesilmesi ve dikilmesi durumunda bir siire postoperatif immobilizasyon uygulanacakds,
buda daha yaygin ilk adezyonu stiimile edecekdi. Boylece uyguladigimiz tekniklerde
erken postoperatif donemde gruplarin etkisini tam olarak degerlendiremiyecekdik.

Zedelenen fleksor tendonlarin g¢evre dokulardan kdif tamirinin yapimas: ile
ayrilmast ve inflamatuar cevabin baskillanmasi adezyon olugumunu azalttigin
desteklenmigdir. Erken postoperatif dénemde adezyonu 6nlemedeki etkisi agisindan sadece
aprotininin(grup IIT) etkisi, sadece kilif biitiinliginin(grup 1) saglanmas: ile ayni, geg
postoperatif donemde ise, kilif butiinliginin saglanmasi(grup ILIV) daha iyi sonuglar
vermigtir. Fakat adezyonu onlemek igin her durumda kullanilabilecek 6zel bir metodu
tavsiye etmek miimkiin degildir. Her kogula cevap verecek, daha ciddi yaralanmalarda
olusacak kilif defektlerinin gesitli grefiler ile onarim yontemlerini belirleyecek, ayrica
kullamilan aprotinin lokal ve sistemik olarak gesitli dozlarnin etkisinin aragtinlacagi birgok
caligmalar yapilmalidir. Yalniz hangi yontemler kullanilirsa kullanilsin, mikrocerrahi
teknikler ile yapilan tendon cerrahisinde, minimal inflamatuar cevaba ve en az adezyona

neden olacag tartigma gotiirmez bir gergekdir.
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OZET

Tendon zedelenmesi sonrasi adezyonun olugmasi 6nemli bir problemdir. Bu
¢aligmanin amaci tavsan modellerinde, mikrocerrahi teknik kullanarak zedelenmis fleksor
tendonlar etrafinda adezyonu azaltmak igin bir metod geligtirmektir.

Bu yontemler: I, hem primer kilif tamint hemde aprotinin uygulanmad: (kontrol
grubu); II, primer kilif tamiri yapilip aprotinin uygulanmadi, III, primer kilif tamiri
yapilmayip lokal aprotinin 15000IU/Kg. uygulandi; IV, hem primer kilif tamiri yapilip
hemde lokal aprotinin 15000IU/Kg. uygulandi. Adezyon olugumu; 6. ve 12. haftalarda
adezyonun Ozelliklerini inceleyerek makroskopik ve mikroskopik olarak, aym zamanda
fleksiyon igin gerekli is miktanini(WF)(Adezyonun neden oldugu tendon kaymasina kargt
direnci gosterir.) 6lgerek biyomekanik olarak degerlendirildi.

Makroskopik ve mikroskopik bulgular biyomekanik bulgular ile kargilagtirnidiginda,
fazla grantilasyon dokusu yitksek WEF’i gostermektedir. 6 hafta sonra; grup IV’de kontrol
grubuna gore en fazla anlamh kayma elde edildi(p<0.01). 12 hafta sonra; grup IV ve II’de
elde edilen sonuglar kontrol grubundan daha iyi idi(p<0.01). Grup III’de ise; 6. ve 12.
haftalarda kontrol grubundan daha iyi sonuglar elde edildi(p<0.05).

Bu sonuglar primer tendon kihf tamiri ve lokal aprotinin uygulamasimn eksternal

adezyon olugumunu azaltti1 ve tendon hareketini artirdigim desteklemektedir.
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SUMMARY

Formation of restrictive adhesions after tendon injuries is one of the main problem.
The aim of the study is to develop a method for reducing adhesions around traumatized
flexor tendons by using microsurgical technique in the rabbit model.

These methods are: I, no primary sheath repair and no aprotinin solution injected
(control group); II, primary sheath repair and no aprotinin solution injected; III, no
primary sheath repair and aprotinin solution 15000IU/Kg. injected locally; IV, primary
sheath repair and aprotinin solution 15000IU/Kg. injected locally. Adhesion formation was
assessed macroscopically and microscopically by observing on the basis of the features of
adhesions and also biomechanically by measuring the parameter work of flexion(WF)
(which represents the resistance to tendon gliding by adhesions) at 6 and 12 weeks.

When the macroscopic and microscopic findings are compared to the
biomechanical results, it is noted that the presence of more extensive granulation tissue
formation corresponded to an elevated WF. 6 weeks later; Group IV achieved most
significant gliding excursion than the control group(p<0.01). 12 weeks later; group IV and
IT were better than the control group(p<0.01). Group III was better than the control
group(p<0.05) at 6 and 12 weeks.

These results lend support to the belief that clousure of the primary tendon sheath
and local aprotinin injection decreases more external adhesion formation and improves

motion.
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