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1.GIRIS VE AMAC

Acik tibia kingi epidemiyolojisi, Glkelerin sanayi ve trafikle ilgisi, insanlarin
spor ugrasisi ve sosyokultirel yapisina gore degiskenlik gosterir.

Tibia 6zellikle anteromedial kisminin yumusak doku 6rtisunun zayif olmasi ve
direk darbelerle daha sik karsilagsmasi nedeniyle acik kirik riski daha yuksek olan bir

kemiktir.

Kanlanmasinin zayif oldugu ve kortikal kemik karakteri tasidigi igcin acik tibia
kiriklari  tedavisinde enfeksiyon, kaynama gecikmesi, ve kaynamama gibi

komplikasyonlarla karsilasma orani yuksektir(1).

Tam agik kiriklarda oldugu gibi tibia agik kiriklarininda prognozunu belirleyen
en onemli unsurlardan biri kiriga neden olan kuvvetin siddeti ile olugsan yumusak
doku hasari dolayisiyla kirik boélgesinin dolagsiminin niteligidir.(1). Bu nedenle agik
tibia kiriklarinin tedavisinde zarar gormus yumusak doku butunligunin saglanip,
minimal yumusak doku hasari ve guvenilir bir kirik tespiti ile sturdurilmesi sonucu

olumlu olarak etkileyecektir(2,3)

Komsu yumusak dokularin ve kirik bolgesinin dolagsimina en az seviyede zarar
vererek yapilan tespit olarak tanimlanan ‘biyolojik yontemlerle kirik tespiti’ tedavisi

geleneksel ydntemlerle sorunlu olan gesitli kiriklarin tedavisinde 6nerilmektedir. (4,5)

Kirik iyilesmesinin daha iyi anlasiimasi ve biyolojik tespit yontemlerinin
gelismesi ile beraber nerdeyse tum ortopedik girisimlerde etkisi gortulen minimal
invaziv yéntem giderek yayginlasmaktadir. indirek rediksiyon teknigiyle internal
tespitin minimal invaziv ydntemle uygulanabilmesi, yeterli stabilitede fiksasyon
saglamasi, uygulama kolayhgi ile artan siklikta kullanilmaya baslanmistir. Ancak
tibia kiriklarinda Kilitli plaklarla biyolojik fiksasyon uygulamasi yapilmis olan calisma

sayisi ¢gok azdir ve bu ¢aligsmalardaki kiriklarin gogu kapali kirik seklindedir.

Bizim calismamizin amaci sik rastlanan agik tibia kiriklarinin tedavisinde
biyolojik fiksasyon teknigini kullanarak Kkilitli plaklamanin orta dénem sonuglarini

retrospektif olarak arastirmaktir.



2.ANATOMI

Tibia proksimal ve distal kisimlari haricinde kalin kortikal yapida ve vaskuler
yonden fakir bir kemiktir. Tibianin anteromediali, fibulanin proksimal ve distal bolumu

palpe edilebilir. Kapali rediksiyonda bu boliumler dnemlidir
KEMIK YAPILAR:
TiBIA

Tibia konik, tlbuler ve tepesi Ucgen seklinde kortikal kemiktir. Diafiz
intrameduler kanal genisligi 8—15 mm kadardir. Exremitens proksimalis denilen Ust
ucu ¢ok kalindir. Condylus lateralis ve condylus medialis adi verilen 2 kondilden
olusur. Condylus medialis daha biyiktir. iki condylus arasinda eminentia
intercondyla denilen kabarik saha bulunur. Eminentia da medial ve lateralde karsilikli

tuberculum intercondylare mediale ve tuberculum intercondylare laterale adi verilir
(Sekil 1) (6,7,8).

Proksimal ucun ©On yuzunde tuberositas tibiae denilen kabarinti vardir.
Condylus lateralis dis arka ylUzinde facies articularis fibularis adli eklem yuzi

goruldr.

Tibia cisminde 3 kenar ve 3 yuz bulunur. Margo anterior keskindir ve hemen
cilt altindadir. Margo medialis yuvarlaktir. Margo interossea keskindir ve diga bakar.
Facies medialis, facies lateralis ve facies posterior olmak Uzere 3 yuz vardir. Tibia

anteromedial yuzu konkavdir. Medial yluz 25 derece kadar i¢e gukurluk yapar ( 7,8 )

(Sekil 1).

Extremitans distalis daha incedir. Bu ucun i¢ tarafinda asagiya dogru uzanan
kalin ¢ikinttya malleolus medialis adi verilir. Bunun talusa bakan yuzine facies
articularis malleoli adi verilir. Distalde talusla eklem yapan facies articularis inferior

vardir. Distalin lateral yliztnde incisura fibularis adli ¢entik vardir (Sekil 1) (8).
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Sekil 1: Tibianin 6nden, yandan ve arkadan gérinim

KOMPARTMANLAR

Tibia ve fibula 4 ayri kompartmanla gevrilidir. Bunlar anterior, lateral, yuzeyel

posterior ve derin posteriordur.

Anterior kompartman; tibianin anterolaterali, fibula ve membrane interossea’
nin anteriorunda yer alir. Anteriorunda fascia cruris lateralinde septum intermusculare
cruris anterius yer alir. Anterior kompartmanda m.tibialis anterior, m.extensor
hallucis longus, m.extensor digitorium longus, m.peroneus tertius, n.peroneus

profunda, a.tibialis anterior ve v.tibialis anterior yer alir (Sekil 3).

Lateral kompartman; anteriorda septum intermusculare anterior, posteriorda
septum intermusculare posterior ile gevrili crurisin lateralinde yer alir. Bu kompartman
icerisinde m.peroneus longus, m.peroneus brevis, n.peroneus superficialis
bulunmaktadir (Sekil 3).

Posterior kompartman; onde tibia, fibula interosse6z mebran, septum

intermusculare posterior yer alir. Arkada fascia cruris ile cevrilidir. Septum



intermusculare transversae ile derin ve yuzeyel kompartmana ayrilir (Sekil 3) (7,8).

Yuzeyel posteriorda m.gastrocnemius, m.soleus, m.plantaris yer alir.

Derin posteriorda m.popliteus, m.flexor hallucis longus, m.flexér digitorum
longus, m.tibialis posterior, n.tibialis, a.tibialis posterior, v.tibialis posterior yer alir
(Sekil 3) (6,8).
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Sekil 3: Bacagin ortasindan gegen enine kesitte kompartmanlarin gérinimu

KASLAR
On kas grubu

1-M. tibialis anterior: Tibia dis yUzU boyunca uzanir. Lateral tibia, membrana
interossea anteriordan baslar os cuneiform mediale ve basis os metatarsalis 1’ e
yapisir (Sekil 4). N. peroneus profunda ( L4, L5 ) ile innerve edilir. Ayagi
dorsifleksiyona getirir ve inverte eder.

2-M. extensor hallucis longus: Proksimal kismi tibialis anterior ve ekstensor
digitorum longusun derininde yer alir. Ayak bilegine dogru yuzeyellesir. Origosu fibula
1/3 ortasi ve membrana interossei'dir. insersiyosu bagparmak distal falanks bazisinin
dorsalidir (Sekil 4). N.peroneus profunda ( L5, S1 ) tarafindan innerve edilir.

Basparmaga ve ayaga dorsofleksiyon yaptirir.

3-M.digitorum longus: Anterior kompartmanin en digtaki kasidir. Tibianin condylus
lateralis’ i ile fibula ve membrana interossea 6n yuzlerinden baslar alt retinaculumun

altindan gecgerken 4 tendona ayrilir. Bunlar 2, 3, 4 ve 5. parmaklarin distal falanksin
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dorsalden bazislerine yapisir (Sekil 4). Bunlar 2, 3, 4 ve 5. parmaklara dorsifleksiyon
yaptirir. Ayaga dorsifleksiyon yaptirir. Biraz da eversiyona katki saglar. N. peroneus
profunda (L5,S1) tarafindan innerve edilir.

4-M. peroneus tertius: Distal fibula, membrana interossea’ dan baslar lateral
malleolus’ un 6ninde m.extensdér digitorum longus’tan ayrilir, 5.metatarsin

bazisine yapisir (Sekil 4). N.peroneus profundus (L5, S1 ) innerve eder.. Ayaga

dorsofleksiyon ve eversiyon yaptirir.

Patella — .2
Tractus (liotibialis — —

\F4 0 | Comlus
Lig patelae —— — S+ — it ! medialis

B _ Tuberositas tibias

I‘ -——— M, gastrocoemius
M. fibulars —— — g

{paroneus] longus

M. tibialis anterior — — 4382

M. extensor —-——\x. 13 LY f ———— M soleus
digitorum longus

M. fibularis — ——*
[peronaus] brevis

- — — — Tibia. Facies medialis

Septum intermuscutare — _.,
cruris anlerius

M. extensor — — — — = B — — — M. tibialis anterior, Tendo
digitorum longus

rallucis longus

Ratinaculum musculorum i
extonsorum inenus . -~

Malleolus lateralis — __ b — — Mallgcius mediaks

M. fibularis Lpovonnusl et -
tertus, Tando
M. exiensor Gieionum — —

T = M extensor halbucis
eyt 4\ ) m
longus. Tendines - gAY

longus.

it M. extensor
nallucis brevis

M. extensor — 7 ¢ h

agiorum. bravis !j,_!j’

Sekil 4: On kas grubu



Yan kas grubu

1-M.peroneus longus: Fibula basi ve 3/2 siperior lateral ylzinden baslar.
Peroneus longus tendonu oOnce ayagin lateral kenarindan tabana donerek cuboid
kemigin altindaki oluktan i¢ kenara dogru yonelir. Ayak tabani kaslarinin derininden
gecerek medial cuneiforma ve 1.metatars bazisine yapisir (Sekil 5). N. peroneus
superficialis (L5, S1, S2) tarafindan innerve edilir. Ayagda plantar fleksiyon ve
eversiyon yaptirir.

2-M.peroneus brevis: M. peroneus longus’un derininde yerlesir. Distal lateral
fibuladan baglar 5. metatars bazisine yapisir (Sekil 5). N.peroneus superficialis (L5,
S1, S2 ) tarafindan innerve edilir. Ayaga eversiyon ve plantar fleksiyon yaptirir.
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Sekil 5: Yan Kas Grubu

Yuzeyel arka kas grubu

1-M.gastrocnemius: Condylus femoralis medialis ve lateralis posteriordan baslar.
Tendo calcaneus (Achillis tendonu) ile birlikte kalkaneusun arka ylzine yapigir.

Cruris posteriorundaki kabartiy1 olusturur. Medial ve lateral bagi vardir (Sekil 6).
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Lateral basin igerisinde ¢gogu zaman fabella denilen bir sesamoid kemik yer alir. Bu
sesamoid kemik dizin yan rontgen filmlerinde gorular. N. tibialis (S1, S2) tarafindan
innerve edilir. Diz eklemine fleksiyon ayaga plantar fleksiyon yaptirir. YUurimenin
en oOnemli kaslarindandir. Ayak bilegi plantar fleksiyonda iken dize fleksiyon

yaptiramaz.

2-M. soleus: M.gastrocnemius derinindedir. Ayak parmaklarin ucunda yukselip dik
dururken bacagin Ust béluminde yan taraflardan palpe edilebilir. Fibula bagi ve arka
yuzu, tibia arka yuzu i¢ kenarda linea musculi solei den baglar. Tendo calcaneus’la
kalkaneusun arka ylUzune yapisir (Sekil 6). Basladigi yerde tendonumsu olur. Buna
arcus tendineous m.solei denir. Bu yerden tibial damar ve sinirler 6n yuzine gecer.
N. Tibialis (S1, S2) tarafindan innerve edilir. Ayaga plantar fleksiyon yaptirir. Dik
durus pozisyonunda ayak bilegi eklemini bacaga tespit eder ve bununla vicudun 6ne

dusmesini engeller.

3-M. plantaris: Filogenetik olarak gerileyen m.palmaris logus gibi bir kastir.
Bazen bulunmayabilir. Linea supracondylaris femoralis lateralinden baslar
m.gastrocnemius ve m.soleus arasindan seyrederek tendo calcaneus’ un i¢ kenarina
yapisir (Sekil 6). N. Tibialis (S1, S2 ) tarafindan innerve edilir. Ayagi plantarfleksiyona

getirmesine yardimci olur.
Derin arka kas grubu

1- M. popliteus:Fossa poplitea’ nin derininde yer alan kastir. Femur dis kondilinin dis
yuzUu ve lateral meniskisun posteriorundan baglar diz eklemini ¢aprazlayarak linea
solei’ nin Ustlnde tibia arkasina yapigir (Sekil 7). N. tibialis (L4, L5, S1 ) tarafindan
innerve edilir. Diz ekleminin fleksiyonuna katki saglar. Femur tespit edildigi zaman
tibia’ya i¢ rotasyon, tibia tespit edildigi zaman femura dig rotasyon yaptirir.
Fleksiyon baslagicinda dis meniskisU arkaya ¢ekerek femurun tibia Ustliinde 6ne

dogru kaymasini onler.



Sekil 6: Yizeyel arka kas grubu

2-M. flexor hallucis longus: Derin bolimin en disinda yer alir. Fibula arka yazul, 2/3
alt kismindan ve membrana interossei’ den baslar. Basparmak distal falanks
tabaninin bazisine yapisir. M.flexor hallucis longus tendonu ayak bilegi  ekleminin

tam ortasinin arkasindan retinaculum flexorum igindeki kanaldan geger. Talusun
arkasindaki kendi ismini alan oluktan gectikten sonra substantaculum tali’ nin
altindan éne dogru gider. M. digitorum longus’u derinden gaprazlayarak yonelir. Iki
sesamoid kemigin arasindan gecer (Sekil 7). Sesamoid kemikler tendonu metatars
basinin basincindan korurlar. Distal falanks tabanina yapisir. N.tibialis  (S2,S3)
tarafindan innerve edilir. Bas parmag@a plantar fleksiyon yaptirir. Arcus longitidinalis

pedis’i destekler. Yurumede vucudun ileri atilmasinda en 6nemli kastir.

3-M. tibialis posterior: Ortada ve en derinde yer alir. Tibia Ust dis yuzl, membrana
interossei ve fibula Ust i¢ ylztUnden baslar. Tuberositas naviculare, cuneiform, cuboid
alt yizleri, 2,3,4. metatars tabanlarina yapisir.  Tibialis posterior tendonu
retinaculum flexorum’un i¢ tarafinda, medial malleolus’un arkasina dayanarak gecer
(Sekil 7). N.Tibialis(L4,L5) tarafindan innerve edilir. Ayak bilegine plantar fleksiyon ve

inversiyon yaptirir. Arcus longitidinalis pedis’i alttan destekler.

4-M.flexor digitorum longus: Derin grubun en i¢ taraftaki kasidir. Tibia arka
yuzinden baslar 2,3,4 ve 5. parmaklar distal falanks tabanina yapisir. Tendonu

medial malleolus’un ardinda tibialis posterior tendonunun arkasindan gecger (Sekil 7).



N. tibialis (S1,S2) tarafindan innerve edilir. Son 4 parmaga plantar fleksiyon, ayak
bilegine plantar fleksiyon yaptirir. Arcus longitidinalis pedis’i alttan destekler. Ciplak

ayakla yurumede parmaklarin yeri kavramasi yonunden onemli kastir.
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Sekil 7: Derin arka kas grubu

SiNIRLER

N. femoralis ( L2, L4 ) : N. cuteneus medialis ve n. saphenous dallari ile crurisin

medial bdlgesinin cuteneal duyusunu saglar (6,8).

N. tibialis (L4, L5, S1, S2, S3) : Siyatik sinirin ikinci u¢ dalidir. Fossa poplitea’yr tam
ortasindan dikey olarak geger. Fossa poplitea’ dan gegen a.poplitea, v.poplitea ile
birlikte derinden ylzeye dogru V,AN sirasiyla gecer. Popliteal fossayi
m.gastrocnemius’un iki basi arasindan terk eder. Fossanin iginden disa dogru
n.cuteneus surea medialis dalini verir. Bu sinir r.communicans peronealisin n.surea

cuteneus lateralis dali ile birlegerek n.suralis’i yapar. Popliteal fossa igerisinde kas



dallarini ve diz eklemine dallarini verir. M. Popliteus’ un alt kenarinda n.tibialis

yandas damarlari ile birlikte arcus tendineus solei’ nin derinine dalarak bacagin arka

lojuna girer. M.tibialis posterior ile m.soleus kasi arasindan i¢ malleolus’ un arkasina

kadar iner. Retinaculum flexorum’'un derininde 3.kanaldan ayak tabanina girer.

Burada n. plantaris medialis ve n. plantaris lateralis isimli ug dallara ayrilir (Sekil 8).

Duyu alani olarak crurisin posterolateral kismini innerve eder. (6,8)

N. peroneus (fibularis) comminis ( L4, L5, S1, S2 ) : Fossa poplitea’ ya girer

girmez siyatik sinirden 1. u¢ dal olarak ayrilir. Biceps tendonunun i¢ kenarina

dayall olarak fibula basina dogru iner. M. gastrocnemius dis basinin ylzeyinde

fossayi terk eder. Fibula basinin tam arkasinda iki u¢ dala ayrilir.bunlar n.peroneus

superficialis ve n.peroneus profunda’ dir. Fossanin iginde verdigi r.comminicans

peronealis dali n.cuteneussurea medialis ile birleserek n.suralis’ i olusturur (Sekil 8).

(1, 3). N. Peroneus comminis fibula boynunun arka kisminda ylzeyellesir. M.

peroneus longus’ un derinine girmeden 6nce burada kolayca palpe edilebilir (8).

\ l J |
N, saphenus ———— i —-“'»—-\——«
|7 S | /
i . ¥/ L — N tibialis
X — i o +———— N. fibularis communis
)8 4
N. fibularis communis ———7% =1
IR {;
A\ | |
N. fibularis profundus T 8 A v" j.‘ ———— N. cutaneus surae
\ W\ § i medialis
S |
i\ |
N. fibutaris superficialis ———=% \ 'ﬁ { i
i\ h“ |i ——— N, cutaneus surae lateralis
B ‘!,\ ‘I
Wl
i § #-—=—=— R. communicans fibularis
i;'. |
N. saphenus ——— Tif {
|4t
sl
W
% I [t ——— N.suralis
\ i
N. cutaneus dorsalis ——— 78 \\|| ‘\
intermedius i

-
i tan: salis mi
N. cutaneus dorsalis medialis +— —— N. cutaneus dorsalis lateralis

e —— — N. plantaris lateralis
U A % T~ N, plantaris medialis
Nn, digitales dorsales pedis

[hallucis lateralis et digiti
secundi medialis]

Sekil 8: Bacak sinirlerinin d6nden ve arkadan gérunumu

N. peroneus (fibularis) siiperficialis ( L5, S1, S2 ) : Fibula boynu ile m.peroneus

longus arasindan baslar. Septum intermusculare anterior i¢cinde peroneal kaslarla
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m.extensor digitorum longus arasindan asagiya iner. Bacagin 1/3 alt yuzinde derin
fasiyayl delerek yuzeyellesir. Retinaculum extensorium superiorunu yluzeyel

caprazlayarak ayak sirtina girer (Sekil 8) (6,8).

N.peroneus (fibularis) profundus (L4,L5) : Fibulan boynu ile m.peroneus
longus arasinda baslar .fibulayi 6ne ice dogru dolanarak m.extensor digitorum
longus’ un derinine dogru girer. Membrana interossea’ ya dayali olarak bacak 6n
lojunun derininde asagiya iner. M.extensor hallucis longus ve  m.tibialis  anterior
tendonlari arasinda, ekstensér  retinakulum derininden gegerek ayak sirtina girer. ig
ve dis dallara ayrilir. i¢ dali derinde seyreder. Ucu basparmakla 2. parmak arasinda
deri altina ¢ikar (Sekil 8) (7,8).

DAMARLAR:
Arterler

Damarlar en ¢ok proksimal cruriste ve ayak bilegi bolgesinde sorun yaratir.
Popliteal arter soleus kasinin olusturdugu kopruden gegerek a. tibialis anterior, a.
tibialis posteriror ve a.peronealis dallarina ayrilir. A.tibialis anterior 6n, a.tibialis

posterior arka ve a.peronealis lateral kompartmanda seyreder.

A. tibialis posterior : M.popliteus’'un alt kenarinda a.poplitea’dan baslar. Arcus
tendineus m.solei’nin derininden bacak arka lojuna girer. Hemen disa dogru en bluyuk
dal olan a.peronealis’i verir. M.tibialis posterior'un arka yuzunde, orta hattin i¢
tarafinda asagiya dogru iner. Medial malleolus’un arkasindan yandasi olan ven ve
tibial sinirle birlikte tibialis posterior ve flexor digitorum kaslarinin tendonun arkasinda
olacak sekilde gecger. Retinaculum flexorium’ un derininden gecger ve 6ne dogru
déner. Ayak tabanina a.plantaris medialis ve lateralis u¢ dallarini verir (Sekil 9).
Posterior kompartman bolgesini besler. Tibia proksimal posteriorunda foramen

nutries’e en blyuk nutrisyen arter olan a.nutricia tibia dalini verir (7,8).

A. peronealis: Arcus tendineus m.solei’ nin biraz altinda, digsa dogru a.tibialis
posteriordan ayrilir.M.tibialis posterior'un dig kenari boyunca, m.hallucis longus’ un

derininde asagiya dodru iner. Bir dali membrana interossea alt kismini delip éne
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dogru gecerek a.arcuata ile anastomoz yapar. Ayak bileginde verdigi dal ile a.tibialis

posterior ile birlesir (Sekil 9). Lateral kompartman kaslarini besler.

A. tibialis anterior: Anterior kompartmandaki yapilari besler. M.popliteus alt
kenarinda a.poplitea’ dan ayrilir. Ayak biledi ekleminin énlinde, medial ve lateral
malleolus’un tam ortasinda sonlanir. Baslangigta membrana interossea’nin Ustlinden
On yluze gecger. Membrana dayali olarak m.tibialis anterior ve m.extensor hallucis
longus kasi arasindan asagiya dogru iner. Ayni isimli ven ve n.peroneus profunda ile

yandastir. Bacagin 1/3 alt kesiminde dogrudan tibia 6n yuzine dayanir (8) (Sekil 9).

PO e
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j‘ [ nedialis gents \'. == A inferior lateralis
%l A inferior .——%—" 24 genus
A, racummens -—— 4o\ | medizlis genus \ ~—_ (A. recurrens tibialis
fibtaks anterior " 'w\ f posterior)
\ | ~.
\ A tibkalis postarior -—— "{ = ;
A. tolalis anserior -— J;-"- \ [ | ' SR B (hevior
\ | { | 1 L-.- —- A fibulass
\ ‘ |
\ f | /
\ \ sl
0/

A. fibularis, R. perforans _._,_'ﬂ\.’_'

J _- A malleclaris
A. malleolasis anterior lateralis -~ —H-A1 « Antaci ekt (
N4 55 Ar. malleofares /2 Rr. malleclares laterales
‘ . . L — , S laters
A tarsalig lateralis —-— - A tarsalis medialis fiecialos Ve
/ e} 7 A. plantanis — -
| A, dorsalis pedis medialis | —= A. plantaris lateratis

= (Aa. metatarsales |l e 1 ——— Arcus plantaris profundus
dorsales) ! \ /|

Sekil 9: Bacak arterlerinin 6nden ve arkadan goérinima

Dallart a.recurrentis tibialis anterior ve posterior yukari ¢ikarak diz
anastomozuna karigirlar. A.malleolaris lateralis ve medialis ug dallaridir. Ayak bilegi
eklemi anastomozuna katilir. Medial ve lateral malleolus’un tam ortasinda, ayak bilegi

ekleminin onunde a. dorsal pedis ismini alir. Anterior kompartman bolgesini besler

(4).

Tibia; arterlerini ligament ve tendon  yapigsma yerlerinden ziyade periosteal

damarlardan alir. Nutrisyen arter, a.tibialis posterior dan ayrilip soleus kasi
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orijinine uyarak arkada tibianin posterolateral korteksine girer. U¢ ¢ikan, bir inen
arter dali verir. inen daldan endosteal yiize ¢ok kiglk dallar dagihr. Kirik
iyilesmesinde, korteksin % 90 kadarinin dolagimini saglayan endosteal besleyici arter
cok énemlidir. Kirikla veya IMC (intramedidiller civi) ile bu damar zedelendiginde

iyilesme potansiyeli periosteal damarlara baglhidir.

Periost a.tibialis anterior’ dan dallar alir. Tibianin 1/3 orta-distal bilesim yerinde
besleyici arterin giderek kugulmesi ve distalden proksimale gelen delici damarlarin
kiigiik olmasi nedeniyle bu bolgede kirik kaynamasi problem olur. Ozellikle agik
kiriklar bu bélgede daha sik gorildiglinden kaynama sorunu en fazla burada ortaya
cikar. Ayrica anteromedial yuzde ince deri alti dokusu yaralanmalar ve cerrahi kesiler

sonucunda bu bdlgenin beslenmesi ve kirik iyilesmesi bozulur.

Venler

Yuzeyel ve derin venler olarak 2 grupta ele alinirlar. Derin venler arterlerin
yandasi olarak venea commitantes olarak seyrederler. Cogunlukla bir arterin yaninda

iki ven bulunur. Bu venler ¢ok sayida kapakgiklar icerir.

Derin Venler
V. tibialis anteriores: Ayak ve bacak 6n lojunun kanini v.poplitea’ya bosaltirlar.

V. tibialis posteriores: V. plantaris lateralis ve medialis’ in birlesmesiyle olur.
V.peronealis de bu vene dokulur. Dizin arkasinda vv. tibialis anterioes ile birleserek

v.poplitea’ y1 yaparlar
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Yuzeyel Venler

V. saphena magna: Vicudun en uzun venidir. Ayak sirtinda vv. dorsalis digitales
comminis’ler birleserek arcus venozus dorsalis’ yaparlar. Bu arcustan bagparmagin
ic kenarindan v.saphena magna baglar. Medial malleolus’un arka yuzlnden, tibia i¢
kenarindan yukariya dogru femur i¢ kondilinin arkasindan gecger. Hiatus

sapheneus’tan fasyayi delerek v. femoralis’e agilir (Sekil 10).

V. saphena parva: Arcus venozus dorsalis’ ten lateral malleolus’'un arkasindan
baslar. Lateral malleolus’'un arkasi ve Achillis tendonun dig kenari boyunca
yukselerek bacagin arka yuzu orta hattina gelir. Fossa popliteanin ortasindan fasyayi

delerek derine gecgerek v.poplitea’ ya acilir (Sekil 10).

Derin ve yuzeyel venler arasinda bircok baglantilar vardir. Derin venlerle baglantiyi
Saglayan venlere vv.perforatae adi verilir.Bu venlerde de kapakgiklar vardir ve

kapakgiklar derin vene dogru agilir (8).
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— R communicans

(V. arcuata cruris posterior) — — A7 futant
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Sekil 10: Bacak venlerinin i¢ ve arkadan gérinimu

14



3.EPIDEMiYOLOJi VE ETiYOPATOGENEZ

Tibia kiriklari ¢ogunlukla trafik kazalari, spor kazasi, ategli silahlarla
yaralanma, dusme, c¢arpma sonucu olmaktadir. 1995'de tibia kiriklari
epidemiyolojisine ait galisma yapilmistir. Bu yapilan c¢alismada 523 tibia kinginin
400’Unun (% 76,5) kapali, 123’Unin (% 23,5) acik oldugu bildirilmistir. Hastalarin
yaklasik %30’unda eslik eden ek yaralanmalar mevcuttur. Bu ¢alismada acik tibia

kirigi etiyolojik tanimlamasina ait istatistikler tablo 1'de goruimektedir (9).

Tablo1: Acik tibia kiriklarinin olug nedenleri (23)

Kirik nedeni Gorulme | Yas Gustillo siniflandirmasi tipi (%)
orani(%) | ortalamasi [ I 1

Disme(basit) 9,8 71,3 11,1 44.4 44 .4
Dusme(merdiven) 7,7 59 - 100 -

Dusme (yuksekten) | 53,1 37 35,3 17,6 47,1
Spor kazasi 4.4 23 28,6 428 28,6
Carpma (saldirr) 30,4 31,4 14,3 57,1 28,6
Trafik kazasi 40,7 43,2 17,3 10,1 77,2

1998’de yapilan bir epidemiyolojik galigsma ile 230 agik tibia kirigi incelenmigtir.
Ortalama yas 43 ve %76’sI erkeklerde meydana gelmektedir. % 23 Gustillo Tip I, %
20 Tip I, %23 Tip Il A, %30 Tip lll B, %4 Tip lll C'dir. % 62’si trafik kazasi, %12
disme, % 8 spor yaralanmalari,%18'de degisik yaralanma mekanizmalari ile
meydana gelmektedir. Acik tibia kirikh hastalarin %53’Gnde diger yaralanmalarin
eslik ettigi bildirilmigtir (10,11).

Ulkemizde yapilan bir calismada 56 acik tibia kiriginin olus nedenleri olarak
trafik kazasi (%47), atesli silah yaralanmasi (%19,7), is kazasi (%17,6), yuksekten
disme (%13,7), spor yaralanmasi (% 2) ile oldugu, 35’i (%68,6) erkek 16’s1 (%31,4)
bayan olan hastalarimizin yas ortalamasi 34,2 (17-56) olarak bildirilmistir (12).
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Tibia kiriklari olugs mekanizmasi bakimindan direkt ve indirekt olmak Uzere ikiye

ayrilir.

1. Direkt Mekanizma:

Otomobil ve motosiklet kazalarinda, agir sikisma (goguk ve tas altinda kalma)
ya da atesli silahlarla olmaktadir. YUksek enerji ile olan kiriklardir. Codu kez
parcall, segmenter ve kemik defekti olmaktadir. Ciltteki ufak siyriktan genis cilt
defektli yaralanmalara varan farkli cilt lezyonlar gérilebilir. Ozellikle arag tamponu

veya ¢camurluk carpmasi sonucu olan kiriklar oldukga ¢ok gorulur (Sekil11).

Ezilme ile olan kiriklar daha pargall segmenter agik kiriklardir. Damar, sinir, cilt

ve kaslar dahil yumusgak dokulari zedeleyebilir (7).

Ategli silahlarla olan 41 tibia kingini inceleyen calismada saniyede yaklasik
660 m’ den yuksek enerjili yaralanmanin ¢gogunun metafizde oldugunu % 54,3’
undn yuksek enerjiyle olan pargali Tip Il C acgik kirik oldugunu belirtmigtir. %8
Tip Il, %17,1" inde tek kortekste oldugunu bildirilmigtir (13).

Bir diger calismada ise direkt darbelerle olan agik tibia kiriklarin % 65-75’ inin
trafik kazasi sonrasi ve bunlarin gogunlugununda Tip Il agik kirik oldugu bildirilmigtir
(14).

Bir bagka calismada trafik kazalarinin %19,2’ sinin tibia kirigi oldugu ve
bunlarin da %65’inin Gustilo Tip 11l agik kirik oldugu bildirilmistir (15).

Bazi yazarlar prognozu belirlemede yararli olacagi distincesiyle tibia kiriklarini
yuksek ve dusuk enerjili travma olarak siniflandirmislardir. Trafik kazasi ve atesli
silah yaralanmalarinda ki yuksek enerjili zorlamalarin agik ve pargali, dusuk enerijili

zorlamalarin uzunlamasina spiral veya oblik kirik olusturdugunu bildirmislerdir (7).

16



Sekil 11: Direkt mekanizma ile agik tibia kirik olusumu

2. indirekt Mekanizma:

Sporcularda veya gunlik hayatta bacagin déonmesi, 6zellikle ayadin bir yere
takilmasi sonucu spiral veya oblik kirik gelisir (Sekil 12). Yliksekten topuk Uzerine

dusunce kuvvet bilekten tibiaya yansiyarak indirekt olarak kiriga yol agabilir.

Sekil 12: indirekt zorlama ile olugan tibia kirig

indirekt zorlamalarla gérilen kirik fragman uglari (6zellikle spiral ve oblik kirik

uclarinda) yumusak dokulari pargalayarak agik kiriga neden olabilirler

Tibia kiriklari tm kiriklarin % 15’ini olusturur. Bazi yazarlara gore tibia
kiriklarinin % 15’i bazilarina goére ise % 23,5'i acik kirik olarak goérulmektedir.

Bunlarin % 15’inde psddoartroz gértulmektedir (7,9).
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Kirigi yapan direkt darbelerle veya kirik fragmanlarin yer degistirmesi sonucu
arter, sinir ve venler yaralanabilir. Fakat bu bolgenin 3 arterden beslenmesi nedeniyle

akut sorun olmasa da derin ven trombozu ciddi sorun yaratabilir.

4.SINIFLANDIRMA

Tibia acgik kiriklarinin bir ¢ok siniflamasi vardir. Bu siniflamalarda, travma
mekanizmasi, kirigin sekli, yumusak dokudaki travmanin derecesi ve kontaminasyon

miktari dGnemlidir(14).

Tum temel unsurlar g6z o6nunde bulunduruldugunda uygun kirik tedavi
seceneklerinin secilmesinden iyi yardimi sunar ve cerrahin dikkatini gerekli konulara
ve Onlemlere ydneltir. Bu ayni zaman da kaginilabilir tedavi hatalarini dnleyerek
belirgingekildekomplikasyonlari azaltir ve hatta sonucu belirleyici bile olabilir. En iyi
siniflama, tedavi se¢iminde yol gosterici, prognozu tahmin etmemize izin veren ve

baska serilerle kargilastirmayr mamkuin kilan siniflandirmadir.

Acik kiriklarda glinimizde en yaygin olarak Gustilo-Anderson(14,15) ve

Tscherne (16,17) siniflandirmalari kullaniimaktadir.

GUSTILLO- ANDERSON SINIFLAMASI
Gustillo ve Anderson tarafindan yapilan agik kirik siniflamasi, Veliskakis’

in1959’da yaptidi siniflamanin revize edilmis halidir. Yizeyel yaralanma esas alinmis,

ancak derin yaralanma dikkate alinmamistir (18).
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Tablo 2: Gustillo-Anderson Siniflamasi

Tip | Dagsik  enerji, minimal yumusak doku hasari, cilt
Yaralanmasi <1cm,genellikle icerden disariya dogru

Tip Il Orta-yuksek eneriji,laserasyon 1-10 cm, crush yaralanma

degil, minimal kontaminasyon

Tip [T A Yiksek enerji,10cm’den fazla laserasyon, yeterli kemik
Yumusak doku ortusu, pargall yada segmenter Kirik

Yliksek enerji, yaygin yumusak doku siyrilmasi, flep
Tip 11l B gerektiren  yetersiz yumusak doku Ortulmesi, periost

siyriimasi, yaygin kontaminasyon

Tip 111 C Tamir gerektiren buylk damar yaralanmasi

Gustillo ve ark. 1984’de yayinladiklari ¢calismada asiri yumusak doku tahribati,
damarsal yaralanma ile birlikte yara kontaminasyonu nedeniyle  prognoz  c¢esitligi
yuzunden Tip Il acik kirigi 3 alt gruba ayirmigtir (Tablo 2) (15).

Acik kiriklarin siniflamasi en dogru olarak yara debridmani esnasinda yapilir.
Yumusak doku yaralanmasinin genisligi debridman esnasinda dogru olarak
degerlendirilir.  Agiktibia kiriklarinda uygulayicilar arasindaki uyum% 60’dir
(15,19,20).

Erken debridman, yikama ve antibiyotik proflaksisi ile Tip | ve Tip Il erken
olarak, Tip Il ge¢ kapatilinca enfeksiyon oraninin belli seviyelerin altina dustugu
gosterilmistir (15,21). Sanilanin aksine Gustilo siniflamasi sadece yaranin boyutu
ile de@erlendirme yapmaz. Yaranin kontaminasyonu, yumusak dokunun hasari ve

kirik seklinide gézénine almaktadir.
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5.TEDAVI

Blayuk travma merkezlerinin yaptigi 6nemli katki ile agik tibia kiriklarinin tedavi
sonuglari belirgin olarak iyilesmistir. Acgik tibia kiriklari acil cerrahi ~mudahale

gerektiren kiriklardir.

Tedavinin amaci en dusuk enfeksiyon orani ile kemik ve yumusak doku
iyilesmesini saglamak ve en kisa zamanda normal fonksiyonlari elde etmektir. Agik
tibia kiriklarinin tedavisi tartismall ise de tedavi sirasinda uyulmasi gereken kurallar
bellidir (22,23).Bunlar;

1. Batun acik kiriklar acildir.

2. Yasami tehdit eden problemler 6ncelikle ele alinir.

3. Antibiyotik tedavisi acil odasinda ve ya ameliyathanede baglanmali ve

yaralanmanin siddetine goére 3-5 gun devam edilmelidir.

4. Hemen 0lu dokularin temizlenmesi ve yaranin bol serum fizyolojik ile
yikanmasi gerekir. Ozellikle — Tip Il kiriklarda 24-72 saatte seri
debridmanlar uygulanmalidir.

5. Kingin fiksasyonu yapilir.

6. Yarab-7gun icerisinde kapatiimalidir.

7. Kurtarilan ekstremitenin rehabilitasyonu énemlidir.

ACILSERVISTE iLK MUDAHALE

Hastanin genel durumu stabil hale geldikten sonra ekstremiteye gecilmelidir.
Hastaya diger sistemlerle ilgili olarak yapilacak girisimlerin, ekstremiteye yapilmasi
planlanan girisimin seklini degistirmeye neden olabilecedi unutulmamalidir.

Ekstremite ile ugrasiimaya baslandiginda amaglar; enfeksiyona engel olmak,
fonksiyonlari korumak veya tekrar geri getirmektir. Bu nedenle vakit geciriimeden
ameliyathane kosullarinda, anestezi altinda ekstremite degerlendirilmelidir.
Ameliyathaneye girmeden dnce acil serviste dncelikle acik yara steril bir kompres ve
diger pansuman materyalleri ile kapatiimalidir. ikinci olarak uzun bir atele alinmalidir.
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ANTIBiYOTIKTEDAViSI

Batan acik kiriklarin tedavisinde  birinci kusak sefolosporin ve aminoglukozid
kombinasyonu tavsiye edilmektedir (24). Bazi yazarlar monoterapiyi
savunmaktadir. Bazi yazarlar ise Tip | ve Tip Il agik kirikta birinci kusak
sefalosporinler, Tip Il acik kirikta ise birinci kusak sefolosporine aminoglukozid
eklenmesini dnermektedirler (25).Yuksek anaerob enfeksiyon riski (6rnegin ciftlik
kazalarinda veya ezilme tipi yaralanmalarda) olanlara penisilin veya ampisilin

verilmesi 6nerilir (Tablo 3) (26).

Tablo 3: Antibiyotik proflaksisi

1.kusak Aminoglukozid Penisilin veya
sefolosporin Ampisilin
Tip1 + - -
Tip2 + +/- -
Tip3 + + +/-
CiftciveyaCrush
yaralanma + + +

Antibiyotik tedavisine mumkin oldugunca erken baglaniimahdir. Optimal
kullanim suresi net degildir. 3 gin olarak tavsiye edilmektedir. Her ek girisimden

sonra48 saat olacak sekilde devam edilmesi 6nerilir(24).

Acik kirik yarasinda gelisen enfeksiyona sebep olan ilk mikroorganizma
sadece%18 vakada ilk alinan kultirde gosterilebilmigtir. Tavsiye edilen seri

debridmanlar sonrasi kiltir alinmasidir (27).

CILT KAPAMA
1: Cildin erken primer olarak kapatilmasi : Primer olarak yara
kapatiimasinda ilk dncelik, yaranin yara ¢evresindeki lokal cilt ile damar, sinir, tendon
ve kemigin kapatiimasidir.primer kapama gergin olarak yapilirsa nekroz, infeksiyon,
ve nonunionlara neden olabilir.

2: Primer olarak greftle kapatma: Ozellikle 6n kisimda yumusak dokusu
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yeterli olmayan tibia kiriklari, eklem yaralari, sinir, damar ve tendon yaralarinin
uzerleri oncelikle kapali tutulur. Fakat primer greft icin greftin konulacag: yatagin
kemik ve periost gibi beslenmesi zayif yer olmamasi, canli kas gibi dokularin olmasi
gereklidir. Eger bakteri sayisi dustkse lokal veya serbest greft yapilabilir, aksi halde
ara donem igin (splint-tichness) deri grefti kullanilabilir.

a. Yerel cilt grefti: Yaranin komsusundaki ciltten faydalanilarak cilt kapatilir.
Yaralarda siklikla rotasyon ve transpozisyon greftleri kullanilir. Ufak cilt
defektlerini kapatmak Uzere yaranin komsusu olan cilt yelpaze veya
dikdortgen seklinde bir kenari hari¢ serbestlestirilirve sonra yara Uzerine
kaydirilarak ortular.

b. ince yama (splitt-tichness) greft: ciltten 0.3-0.4 mm kalinlikta alinan
ince cilt greftidir.dermatom bigcagi denen o6zel aletle alinan greft ¢iplak
kemik ve tendon gorulmeyen kas ve yumusak doku Uzerine ortulur.

c. Kalin yama greft:0.7 mm kalinliktaki cilt ve yagsiz cilt alti birlikte olan greft
bilek ve dirsek voleri ile kasik ve uyluk yukari 6n yuzinden alinir.

d. Sapl (pedikilli)greft: Greft olarak kullanilan deri bir kenari ile bulundugu
yerden ayrilmayarak damarla beslenmesi bozulmaz. Ozellikle agikta kalan
kemik, eklem kikirdagi, tendon ve sinirleri primer veya sekonder olarak
ortmek icin kullanilir.

e. Vaskiler kas-deri(miyokutanoz flep) greftleri: Bu flep 6zellikle tibiada
kullanihr. Tibianin  Ggte birlik 6n yuzli subkutandz oldugu icin agik
kiriklarinda beslenme problemi olacadindan bu tgr flepler kemigi 6rtmel
icin kullanihr. Siklikla gastrokinemius kasi kullanilir.

3. Gecikmis yara kapatilmasi

a.Gecikmis primer kapatma : debridman sonrasi cilt primer kapatilamiyorsa
yara acik birakilir. Yaranin gidisi kontol edilir ve yaralanmadan 3-10 gun iginde
cogunlukla da 4-6 giin sonra yaraya dikis konarak veya greftle kapatiimasina denir.
b.sekonder kapatma: 4-6 ginen ge¢ 10. Gunden sonra infeksiyon gelisimine ait
belirtiler gériimemesi Uzerine ve tam grantlasyon dokusu gorulmeye basladiktan
sonra yaranin kapatilmasidir.cilt esnekligi azaldigindan erken ve gecikmis primer

kapatmaya gore daha zordur.
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KEMIK STABILIZASYONU

Kirigin tespit sekline karar verirken, bdlgenin anatomisine, kirngin tipine,
beraberindeki travmanin derecesine ve cerrahin deneyimine bakmak gerekir. Erken
kemik stabilizasyonu agriy1 rahatlatir, ekstremitenin duzgunlugu sagdlar yumusak
doku tahribatini onlemis olur. Kemik stabilizasyonu bakteriyal yayilimin azalmasinda

da yararlidir.

Acik tibia kiriklarinda sonucu belirleyen en dnemli faktorin yumusak doku
oldugu konusunda herhangi bir tartisma yok iken tespitin en iyi metodu konusunda

tartisma mevcuttur.

Son yillarda biyolojik fiksasyon yontemi kirik tespitinde kullaniimaktadir.
Geleneksel plaklama yontemi ile kirik tespitinin en fazla elestirilen yond olan
uygulama esnasinda neden olunan ek yumusak doku travmalaridir. Bu yontemle
ek yumusak doku travmasi azaltilarak basarili bir kirik tedavisini saglayacagi
cesitli arastirmalarda gosterilmistir. Bu 6zelligi ile agik kirik tedavisinde uygulanabilir

bir ydontem olarak degerlendirilmektedir (28,29).

Tip | ve Tip Il acik kiriklarda IMC (intramediiller givi) ve MiPPO (minimal
invaziv perkutan plak ile osteosentez) nun karsilastirildigi bir ¢calismada her iki
grupta saglanan klinik sonugclar benzer saptanmis. intrameddller civiler acgik tibia
kiriklarinda ilk tercih olmasina ragmen MIPPO alternatif bir tedavi segenegi olarak
bildirilmistir (30).
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6.PLAKILE BiYOLOJiK TESPiT

Konservatif tedavide elde edilen 3 aylik kaynama suresi agik cerrahi ve rijit
tespit ile 15 aylara gikmaktadir. Bu sure farki cerrahi tedavi igin bazi gelismelerin

gerekliligini ortaya koymaktadir (33).

Anatomik reduksiyon ve stabil tespit ile cerrahi olarak kirik hattinin agilmasi ve
kirnkk hattinin devitalizasyonu denge icinde olmahdir. Belirtilen cercevede Kkirik
tedavisinde oOnceleri mekanik yaklagsima verilen onem giderek yumusak doku
destedinin ve canlihginin korunmasi ve bu anlamda biyolojik goérise dogru
yonelmektedir. Kirik iyilesmesindeki biyolojik faktorlerin dnemini gésteren bulgularin
artmasi ile anatomik reduksiyon ve stabil tespit ile kirik hattinin agilarak hematomun
temizlenmesi ve kirik fragmanlarinin devitalizasyonu arasindaki denge kirik hattinin
korunmasi yonune kaymistir (31,32,34,35,36,37,38).

Plak ile biyolojik tespitte tedavinin ana prensipleri indirek reduksiyon,
ligamentotaksis ve kopru plaklamasidir. Zaman iginde cerrahi metotlarla beraber
kullanilan implantlarda geligsmistir (6,19). Kirik iyilesmesinde osteosentezle elde
edilen primer stabilitenin etkinligi ¢cok fazla olmadigindan, 6zellikle parcali diafizer
kiriklarda, rijit tespitin ¢cok Onemli oldugu gorusu artik guncelligini kaybetmigtir.
Redikte edilmemis canli fragmanlarin kirik kallusuna hizli entegrasyonu, kirik
hattinin mekanik gucunu arttirmakta ve implantin asiri yliklenmesi ve yorgunluga
bagli olusacak yetmezlik riskini azaltmaktadir. Biyolojik teknikler ile; kesin rijit
tespitteki kompresyon uygulanmasinin aksine, kirik hatti kompresyon uygulanmadan
kdpri seklinde kat edilerek dizilim saglanir. Bu yéntem kiriklarin “internal atelleme”

(Splinting) ile tespiti olarak bilinmektedir (36).

Bu teknikte kirik oncelikle indirek olarak redukte edilir ve kopruleme gorevi
g6ren uzun bir plak ile kirik hatti kdprulenecek sekilde periost Uzerinden osteosentez
yapilir. Reduksiyonda amag¢ anatomik reduksiyon dedgildir ancak ekstremitenin
uzunlugu, rotasyonu, ve aksiyel dizilimi saglanir. Stabilite tam dedgildir. Daha buyuk
miktarda fleksibilite kabul edilir. Kirik hattinda mikrohareket mevcuttur ve kallus

gelisimi ile stabilite gelisir (36,38).
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Kirikk hattinda kompresyon yapilmadan kirik kaynamasinin saglanabildigi
1990’larda gosterilmigtir (36,40). Krettek ve arkadaslart MIPO(minimal invaziv plakla
osteosentez), MIPPO(minimal invaziv perkitan plakla osteosentez), TARPO
(transartikller perkitan osteosentez) teknikleri ile klasik DCP(dinamik kompresyon
plag) ve LC-DCP(duguk temasli kompresyon plagi) uygulamayi onermiglerdir.
Sonrasinda PC-Fix (noktasal temasli fiksator) ve ozellikle son yillarda minimal invaziv
teknige gore 6zel olarak tasarlanmis LISS(daha az invaziv stabilizasyon sistemi) ve
LCP(kilitli kompresyon plagi) gibi plaklar da kullanima girmistir. Bu uygulamalarda
klasik plaklari veya 6zel tasarim plaklari ekstrameduller ve internal atel olarak
kullanarak plak Uzerinden kompresyon veya fragmanlar arasi kompresyon vidasi

kullanimina ihtiya¢c duyulmamaktadir (41).

indirek reduksiyon

indirek rediiksiyonda eklemi ilgilendirmeyen kiriklarda veya kismen ekleme
uzanimi olan ve acik olarak eklem restorasyonu yapilan kiriklarda kirik hatti
acllmadan floroskopi kontrolinde ekstremite uzunlugu, rotasyonu, ve acilanmasi

duazeltilir.

1980’lerde Mast ve ark. ilk kez indirek reduksiyondan sz etmislerdir. Bu
teknikte temel amag, kirik hattinin cerrahi diseksiyonunu azaltmak ve saglam

yumusak dokulardan uygulanan traksiyon etkisi ile reduksiyonu elde etmektir (36).

Kirigin indirek rediksiyonu sonrasi biyolojik olarak tespit edilmesine

uygunlugu;
1) Eklem yuzlerinin klasik yontemlerle anatomik restorasyonuna
2) Kortikal kemik fragmanlarinin kanlanmasi ve yeterli yumusak doku devamliligina

3) Bodlgenin tam anatomik restorasyonu gdzetiimeden uygun uzunluk, rotasyon ve

diziliminin restorasyonuna baglidir (45).
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MIPO

Kirik hattininin uzagindan sadece plag yerlestirmek ve vidalamak igin kesiler
yaplilir. Floroslopiyle kirik reduksiyonu ve ekstremite dizilimi kontrol edildikten sonra,
bu kesilerden plak , periost Uzerinden kaydirilarak yerlegtirilir. Daha sonra proksimal
ve distal kesilerden vidalar gonderilir. Plakla yapilan atellemelerde plagin kemik
konturlarina tam uyacak sekilde bicimlendiriimesine gerek yoktur. Bu yontemde

kemik ile temasi az olan implantlar secgilmelidir.
MIPPO

MIPO tekniginde bile yapilan arastirmalarda lateral yaklasimla femurda
besleyici atrerlerin zarar gordigu ortaya konduktan sonra pladin perkitan
uygulamasi sonrasi beslenmenin daha az bozulacagl sonucuna varilarak MIPPO
teknigi gelistiriimistir. MIPPO teknigi daha cok ekstraartikiler proksimal ve distal
femur kiriklari igin gelistirilmistir. Bu teknikte implan perkitan veya submuskuler

olarak uygulanir.

TARPO

Kompleks intraartiktler kiriklarda eklem ylUzeyinin anatomik reduksiyonu
sarttir ve lateral yaklasimla eklemin tam olarak go6zlenmesi ¢ok zordur. Bu
gereksinimle TARPO teknigi gelistiriimistir.Bu yontemle lateral parapatellar
artrotomiyle eklem yuzeyi direkt ve anatomik olarak redukte edilirken, indirek plak

tespiti yontemiyle artiktler blok femoral safta tespit edilir.
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7.BiYOLOJiIK TESPIiTTE KULLANILAN PLAKLAR

Kirik tespitinde kullanilan plaklarin gesitli biyomekanik 6zellikleri mevcutur.
Biyolojik tespit icin uygulanacak plaklardan bazilari biyomekanik agidan daha
avantajlidir. Bu oOzelliklerin ortaya konmasi igin ¢esitli biyomekanik ozellikler

incelenmelidir.

Elastik modulus (Young’s modulus); Malzemenin kuvvet altinda elastik sekil
degisitirmesinin olgusudur. Tanimi geregi Birim kesit alanina sahip bir malzemede
(genellikle 1 mm2) birim boyu bir kat arttirmak igin (6rnegin 1m lik teli 2m yapmak
icin) uygulanmasi gerekli kuvveti gosterir (sekil 14). Kimi kaynaklarda Young modulu

olarak da gecer.

Elastik deformasyondaki birim uzama ile normal gerilme (¢ekme ya da basma
gerilmesi) arasindaki dogrusal iliskinin bir sonucu olup bir birim uzama basina
gerilme olarak tanimlanir. Elastisite modulinin birimi N/m2dir. Birim uzama ile
normal gerilme (cekme ya da basma gerilmesi) arasindaki dogrusal iligki soyle

tanimlanabilir:
Elastisite Modulli (E) =Normal Gerilme (o) / Birim Uzama (g)

Gerilim ise kirik kaynamasi ve kallus olusmasi icin biyolojik tespitte dnemli bir
faktordar. Bir materyal Uzerinde olusan stres; glcun etkiledigi bolge ve materyalin
sekli acisindan farkliliklar gosterir. Bu nedenle bir materyalin elastik modulusunu
hesaplamak igin ¢esitli malzemelerden yapilmis tek tip bloklarin maruz kaldigi sabit
stress altinda olusan gerilim hesaplanir (43). Spongioz kemige gore kortikal kemigin
elastik modulusu 15 kat fazla iken, titanyumunki ise kortikal kemige gore 7 kat
fazladir. Paslanmaz celigin elastik modulusu ise titanyumun 2 katidir. Kullanilabilen
implantlardan titanyum, elastik modulusu kemige en yakin olan malzemedir. Bu
nedenle titanyum biyolojik tespit uygulamasinda paslanmaz celige goére daha

avantajlidir.
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Sekil 15:Stress ile gerilim arasindaki iliskiyi gosteren tablodaki edim lokal olarak bir materyal icin
elastik modulusu (Young’s modulus) géstermektedir

a) DCP: 1969 yilinda ilk olarak uygulamaya girmistir. Konvansiyonel internal tespitin
gelisiminde 6nemli bir adimdir. Plagin deliklerinin sferik geometrisi kompresyon
yapmanin yaninda degisik agilarda vida uygulama avantaji nedeniyle tansiyon band
plaklama teknigine uygundur. Notralizasyon, kompresyon ve destek (butress) plagi
olarak kullanilabilir. Biyolojik plak vida ile osteosentez igin kullanilabilir. Ancak
biyolojik plaklama igin tasarlanmamig olmasi bir cok problemi de beraberinde getirir.
Plagin kemik ile temas yuzeyi diuz oldugu igin periostal dolasimi bozarak plagin
temas yuzeyinde nekroza sebep olabilir (sekil 16 ve 18c).

Sekil 16: DCP gorintusu
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b) LC-DCP: 1986 yilinda DCP’ nin vida deliklerini taklit eden ancak kemik temas
yuzeyi azaltiimig LC-DCP dizayn edilmistir. Plak, paslanmaz gelik ve titanyum olarak

mevcuttur (sekil 17 ve 18a).

Sekil 17:LC-DCP

c¢) PC-Fix: Plak kemik ile temas ve korteksin kaynama sirasinda etkilenmesi
agisindan LC-DCP’ nin bir adim ilerisidir. Kemik ile mumkin oldugunca az temas

yuzeyi ile rolatif bir stabilite saglanmaktadir.

A B C

Sekil 18: A) DCP, LC-DCP ve PC-Fix’in kemige temas eden yuzeyleri yesil renkte isaretlenmis. B)PC-

Fix'in stabilitesinin sematik goésterilmesi C) PC-Fix'in kemige temas eden yilizey

d) LISS: Femur distal ug ve tibia proksimal ug kiriklari i¢in biyolojik ydontemlere uygun
olarak tasarlanmig kemik konturuna uyan plaklardir (sekil 19). Daha uzun plak
kullaniminda daha fazla cerrahi insizyon gerekmez. Kirik reduiksiyonu sonrasi plak
kemigin konturuna uyacak sekilde bdlgeye tatbik edilir ve elcek Uzerinden vidalar
tatbik edilir. Plak reduksiyonu surdurmek igin tasarlanmigtir, redukte etmek icin

kullaniimaz.
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Sekil 19: LISS seti
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e) LCP: 1998 yilinda ilk prototipleri kullaniimaya baslanmistir. DCP plagin vida
delikleri ile PC-Fix veya LISS gibi internal fiksatorlerin plaga kilitlenen vida deliklerinin
kombinasyonu olarak tasarlanmigtir. Ayni plak Uzerinden ve istenilen delikten kortikal
vida veya plaga kilittenen bagli vidalarin kullanimina olanak saglar. Metafizer bdlgeler

icin konturu uydurulmus olan ¢esitleri mevcuttur (sekil 20,21,22).

- i

Sekil 20: LCP plak ve vida deliginin tstten ve yandan gorinusu
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Sekil 21:LCP’nin kombi deliginden tatbik edilebilecek kortikal (sari renkte), kendinden yiv agici (yesil

renkte) ve kendinden delici ve yiv agici (mavi renkte) vidalar

|/

Sekil 22: LCP’nin kombi deliginden tatbik edilebilecek sabit agili plaga kilitlenen (tespit amagh) ve

degisebilir acil plaga kilittenmeyen kortikal (rediiksiyon amagli) vidalar

8.STABILIiZASYON

Plak ile tespit edilmis uzun kemik kiriklari; mekanik test sirasinda uygulanan
yuke kargi belli sekilde davranis bigimiyle cevap verir. Bu davranis plagin, vidalarin
ve kemigin ozelliklerinin kombinasyonudur ve sistemin yapisal 0Ozelligi olarak
nitelendirilir. Standart plak, vida ve kemik ile yapilan testte; sisteme belli miktarda gl¢
uygulandiginda elastik bir deformasyon olugsur. Eger uygulanan gu¢ ortadan
kaldirilirsa sistem eski seklini almaktadir. Ancak gu¢ daha da arttinidiginda bir
noktada plastik deformasyon gelisir. Bu asamadan sonra uygulanan gug¢ ortadan
kaldirilsa bile rezidlel bir deformasyon kalir. Bu gegis bodlgesine esneme noktasi
(vielding point) denir. EGer uygulanan glc¢ daha da arttirlmaya devam edilirse
sistem tamamen bozulur. Bu mekanik testte elastik deformasyondan plastik
deformasyona gegis noktasi ile sistemin tamamen bozuldugu nokta 6nemlidir (sekil
23). Elde edilen tabloda olusan egim, sistemin sertligi (stiffness) olarak adlandirilir
ve belli bir gl¢ altinda olusan deformite miktaridir. Saglamlik (Toughness) ise bir
materyalin kirilmasi igin gerekli olan is miktarini gdsterir. Bir sisteme farkli yonlerde
tatbik edilen gliglerde bu degerler farkl olarak elde edilir.
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Sekil 23:Uygulanan gli¢ altinda olusan deformasyon semasinda belli bir noktaya kadar olusan
deformasyon geri donusliudir. (Elastik deformasyon) Gig¢ daha da arttirildiginda olusan deformasyon

geri dénusumsizdir.(Plastik deformasyon)

Biyolojik tespitte  stabilizasyon rijit degil, esnektir. Kirik hattinda
kompresyondan ¢ok atelleme amaclanir. iyilesmenin ilerleyen asamalarinda stabilize
edici etkinlik ortaya c¢ikmaya baslar. Redlikte edilmemis vital fragmanlarin kirik
kallusuna hizla entegrasyonu sonrasinda plak kargisindaki kirik bolgesinde bir destek

yap! olusur. Sonugta implantin asiri yuklenmesi ve yorgunluga bagh implant
yetersizligi engellenir.

AO’nun Kklasik felsefesine gore uygulanan ve kirikk hattinda kompresyon
olusturulan osteosentezlerde elde edilen rijidite, kirik hattinda gorulebilecek harekete
ve bunun sonucunda gelisebilecek kallus dokusuna izin vermez. Bu sekilde kirik

iyilesmesine primer Kirik iyilesmesi ve amaclanan stabiliteye ise mutlak stabilite
denir.

Gerilme (Strain); bir cismi etkileyen bir gli¢ nedeniyle olusan deformasyonun
orijinal uzunluguna orani demektir. Gerilme, kallus gelismesi icin gereklidir. Bu
nedenle mutlak stabil bir osteosentezde iyilesme primer olur ancak kallus gelisimi igin

uyari ve kemik iyilesme hizi oldukga duguktar.
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Biyomekanik ¢alsimalar mutlak stabil bir osteosentez sonrasi implant ile kemik
veya kemik ile kemik arasindaki birka¢g mikrometre deplasmanin dahi kemik
rezorpsiyonunu tetikledigini gostermektedir. Kemigin implant yUzeyinde gelisen
rezorpsiyon, artan yuk altinda sistemin bozulmasi ve kaynama problemleri ile
sonuglanir (42) (sekil 24).

Movement

—~——e

Sekil 24: Mutlak stabil bir osteosentezde implant ile kemik veya kemik ile kemik arasinda olusan

mikrohareket rezorpsiyona sebep olur.

Biyolojik internal tespitte uygulanan cerrahi ile fleksibl elastiki tespitsaglanir
ve elde edilen stabilite rolatif stabilitedir.Elde edilen stabilite ile agrisiz hareket ve
kemik olusmasi icin uyari saglanir. implantin elastik moduliisiniin kemigin elastik
modulusune yakin olmasi yani uygulanan yuke kargsi elastik cevap verebilme sinirinin
kemiginkine yakin olmasi da porotik ve spongioz kemikteki implantin siyriima ile
sistemin bozulmasina neden olmadan daha guvenle kullaniimasina olanak

saglamaktadir.

Gerilme teorisi (42,44)olarak bilinen teoriye gore; rlptire sebep olacak kadar
uzayan dokularda yeni doku olusmaz. Kabul edilebilir mobilite; sadece fragmanlarin
deplasmanindan c¢ok, kirik hattindaki boglugun genisliginin deplasmana oranina
baghdir. Hedeflenen gerilim araligi; minimum olarak kallus gelisimi i¢cin gereken
miktar ile maksimum kemik koprulenmesine izin verecek miktar arasinda olmalidir
(sekil 26). Cok az miktarlarda gerilim kallus olusumunu uyarir. %2 oraninda gerilim
lameller kemik tarafindan, %10’a kadar gerilim 6rgimsu kemigin u¢ boyutlu yapisi
tarafindan tolere edilirken, %10 ile %30 arasi gerilim kemik rezorpsiyonunu uyarir.
Gerilimin basit ve parcgali kiriklardaki durumu farkhidir. Pargali kiriklarda daha buyuk
miktarlardaki deplasman fragmanlar tarafindan abzorbe edilerek fragmanlar arasinda
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daha az gerilme yaratir. Basit kiriklarda ise kirik hattinda meydana gelen daha az
miktardaki deplasman ruptire sebep olabilecek kadar gerilme yaratabilir (sekil 25).

Sekil 25:Basit transvers bir kirkta 5 mm.’lik kirk hattindaki bosluk icin 5 mm.lik bir deplasman %100 bir
gerilmeye yol agarak granilasyon dokusunun limit gerilme miktarina ulasirken, 4 ara pargali bir kirikta 5’er mm.’lik
5 kirik hattindaki bosluk igin toplamda olusan 5 mm.’lik deplasman her kirik hattinda boslugu 5 mm.’den 6 mm.’ye

cikartarak % 20’lik bir gerilme yaratir. Bu olay da parcal kiriklarda elastik tespitin avantajini géstermektedir

Cartilage + 10% |
ey, | (Y
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FIGURE 1-20. The theory of interfragmentary strain estimates that
=rge strains resulting from very flexible fixation produce granulation

sue within the fracture site, while smaller strains result in cartilage
=nd very small strains produce bone. (Values are strain in %.)

Sekil 26:Fragmanlar arasi gerilme teorisine gore fleksibl tespit yiksek miktarda gerilim yaratarak kirik
hattinda grantlasyon dokusu olustururken, daha kiguk gerilim kikirdak ve en kiguk gerilim de kemik
olusmasini tetikler.
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LCP’ nin biyomekanik ve klinik 6zellikleri

LCP’ de plak ve vida stabil bir sistem olusturdugu igin kiriginda stabilitesi
olusturulan yapinin sertligine baghdir. Kemigin Uzerinde plagin kompresyon
yapmasina gerek olmadigindan kemik dolasimi ve reduksiyon korunmus olur.
Vidanin plaga kitlenmesi anguler ve aksiyel stabiliteye katkida bulunur. Vidanin
kaymasini yerinden c¢ikmasini ve hareket etmesini engeller, buna bagl olarak

postoperatif reduksiyon kaybini guclu sekilde engeller (sekil 27)

Sekil 27: A ‘da konvansiyonel plakta ardisik ‘pull out’. B ‘de LCP’ de birlikte ‘pull out’

Anatomik olarak kemige uygun dizayn edilmis Kkilitli plaklarda metafizoepifizyer
bdlgedeki pargall kiriklarda bir ¢cok agidan godnderilen kilitli vidalar sayesinde stabil

fiksasyon saglar. bu 6zellik konvansiyonel plaklarda mevcut degildir.

Multifragmanter lateral veya medial kolonun hasar goérdugu kompleks
kiriklarda stabiliteyi arttirir. Kilitli plak ve vida sabit acili stabilite saglar, buda
metafizer bolgelerde aksiyel ylklere kargi ¢okmeyi engeller. Bu durum primer kemik
grefti veya ikili plak koymadan medial ve lateral fiksasyona izin verir.

Kiltli plaklarda plaga sekil vermeye gerek yoktur. Eger stabilite kemik ile plak
arasindaki kompresyona dayanmiyorsa plagin anatomik olarak kemige tam

oturtulmasina gerek yoktur.

Kilitli plak sistemi biyolojik olarak kemik iyilesmesini hizlandirir. Periosteal
dolagsimi bozmaz bundan dolay! kirlk hematomuna ve kirik iyilesmesine daha az
miidehale eder. Kilitli internal fiksatérler; elastik fiksasyon, IM ¢ivi ve eksternal

fiksator gibi davranirlar.Koprall plaklamada kallus formasyonuna izin verir.
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Artmig fiksasyon ve biyolojinin bozulmamasi daha iyi klinik sonuglar ve daha
hizli iyilesmeye neden olur. osteoporotik kemikler ve multifragmante kiriklarda bu
avantajlardan fayda goérur. Osteoporotik kemiklerde Kilitli vida baslari bikilme ve
torsiyonel kuvvetlere daha dayanikhidir ,bu nedenle ‘pull out’ (vidanin plak ve
kemikten siyrilmasi) daha nadir gorulur. Farkl yonde veya gapraz gonderilen vidalar
‘pull out’ olma riskini azaltir. Kilitli vida plak sisteminde plakla kemik arasinda
kompresyon olusmaz bu nedenle vida hatti boyunca plak ve kemik arayuzunde
yuklenme olmaz bu da vidanin kemikten siyrilma egilimini azaltir. Kilitli vidalarin vida
korteks kesisme noktasinda merkez caplari daha fazla oldugu igin egilme ve

manivela kuvvetlerine daha fazla diren¢ g0sterirler.
LCP kullaniminin ana klinik faydalari su durumlarda olur:
- Epimetafiziyer kiriklarda

- MIPO tekniginin kullanilabildigi durumlarda: Kilitli vida kullanildigi durumlarda
plagin kemige tam olarak oturtulmasina gerek yoktur ve mumkinde degildir,
cUnkl primer rediksiyon kaybina neden olmaz. MIPO teknigiyle indirek
reduksiyonda kemik stabilizasyonu ,cerrahi devaskularizasyona ve implanta

bagli kemik ve yumusak doku kanlanmasinin bozlumasina ¢ok az neden olur.
- Ciddi yumusak doku yaralanmasi ile birlikte olan kiriklarda
- Osteoporotik kemik kiriklarinda

internal fiksatérler  vidanin plaga kilitlendigi yapilardir. Kuvvetler kemikten
fiksatore vida plak baglantisi boyunca aktarilir. Stabiliteyi saglamak ve basarmak igin
plagin kemige kompresyonuna ihtiya¢ yoktur, vidanin plaga kilittenmesi stabiliteyi
attinir, rediksiyon kaybini engeller. Kemikle fiksatdr arasinda temasa gerek olmadigi

icin o bolgedeki kemigin dolagimi bozulmaz bu da kirik iyilesmesini hizlandirir.
Plak uzunlugunun belirlenmesi

LCP’ nin uzunlugunu belirlemek internal fiksadrle plaklamada en onemli
basamaklardan biridir. Bu da kirik paterni ve fiksasyonda kullanilacak mekanik
tasarima baghdir. IMC' nin aksine plakla osteosentezde plak uzunlugunun
belirlenmesi uzun zamandir tartismalidir. Gegmiste uzun cilt insizyonu ve yumusak

doku disseksiyonundan kaginmak igin daha ¢ok kisa plaklar secilirdi, ancak indirek
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reduksiyon gibi yeni tekniklerde plagin subkutan veya submuskuler yerlestiriimesiyle
ekstra yumusak doku disseksiyonu yapmadan plak uzunlugu arttirilabilmistir. Ozel
kiriklarda gergcek mekanik ihtiyaglara gore plak uzunlugu ek biyolojik hasar
olusturmadan segilebilir. Mekanik olarak tekrarlayan yuklenmelerden olusan
yorgunluk yetmezliginden kaginmak icin plak vida yuklenmesini mimkun oldugunca

azda tutmaliyiz.

Plagin G¢ segmenti ayirt edilmelidir. Orta segment; en igteki iki vida arasindaki
kirik hatti, proksimal ve distal plak segmenti; proksimal ve distal ana fragmanlari
tutan segmentlerdir. Plagin boyu ve vidalarin pozisyonu plagin oldugu kadar
vidalarinda ylUklenme durumunu etkiler. Orta segment biyolojik kirik iylsmesinin

biyolojisinden sorumlu lokal mekanik gevredir.

internal fiksatériin uzunlugunu belirlemek iki degere baghdir. Bunlar plagin
kopru genisligi ve plak vida dansitesidir (46). Parcali kiriklarda plak uzunlugu kirik
bogesinin uzunlugunun 2-3 kati, basit kiriklarda 8- 10 kati kadar olmalidir. Plak vida
dansitesi yerlegtirilen vidalarin tim plak deliklerine oranidir. Plak vida dansitesi olarak
0,5 ile 0,4 onerilmektedir. Bu durumda plagin vida deliklerinin en fazla yarisinin dolu

oldugu anlamina gelir. .(Sekil 28)

Plate
Screw Screw
Density Density

0.43 v

Fracture Plate
Length Length

Sekil 28: plak uzunlugu ve plak vida yogunlugunun sematik gérinimu
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Vida sayisinin belirlenmesi

Konvasiyonel plaklamada ¢ok vida gecilmesi 6nerilirdi. Ana vida yuklenmesini
azaltmak igin vidalar yuksek plak manivela gucune gereksinim duyarlar. Her
fragmanda iki tane monokortikal vida yapinin stabil tutulmasi icin optimum gerekli
olan sayidir. Asiri yuklenmeye bagh bir vida kirilirsa veya ‘pull out’ olursa yapi
stabilitesini kaybeder. Her iki fragmandan bikortikal vida gecilmesi mevcut stabil
durumun stabilitesini arttirmaz ama vidanin kemik igindeki yivlerinin miktarini arttirir.
Bu yapi1 sadece iyi kemik kalitesi olan kemiklerde ve cerrahin vidalarin uygun yerden
kilitlediginden emin oldugu durumlarda gecerlidir, diger bitin durumlarda givenlik

icin her ana fragmanda en az Ug vida onerilir.

Epifizyometafizer bolgelerdeki kiriklarda mekanik beklentilere bagl olarak ne
vida sayisi ne de plak uzunlugu segcilebilir. Clinkl lokal anatomi ve epifizyometafizer

fragmanlarin uzunlugu plak pozisyonu ve uzunlugunu etkiler.
Kombine teknik

Bu terim kompresyon ve kopruleme tekniginin tek plakta kullaniminin

biyomekanik karigimidir. Kombine teknigi se¢gmek icin bir cok neden vardir :

-Segmental kiriklarda; bir seviyede basit kirik , baska bir seviyede parcgali kirigin
oldugu segmental kiriklarda kompresyon basit kirigi stabil etmek icin, kdprilemede

parcall kirigin oldugu boélgede stabilizasyon igin kullanilhr.

-Metafiz veya diafizer segmentlerde basit kirikk hattinda kompresyon igin plakta
konvansiyonel vida kullanilabilinir. Kemik kalitesine bagli olarak osteosentez standart

veya kilitli vidalarla tamamlanabilir (sekil 29).

-Epifiziyel segmentlerde intraartikiler kirik hattinda interfragmanter kompresyon igin
plaktan konvansiyonel vida génderilebilir(sekil 30).

- Ozellikle frontal planda kirngin aksiyel dizilim bozuklugunda rediiksiyon saglamak
icin kullanilabilir.

38



- Uzun kemik aksiyel dizilim bozuklugunda kullanilabilir. Plak diafizer segmentin
aksinda ideal olarak uzanmiyorsa Kilitli vida plagin bitiminde 6nceden tanimlanmig
yonde kemik korteksiyle bulugmayabilir, bu durumda konvansiyonel vida kullanilabilir
(sekil 31).

CS—==7 =>— E%;¥>§E A __ =g A= =]
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good bone quality
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osteoporotic bone

Sekil 29: LCP’nin kompresyon deligi kullanildiginda vida iki kortekside gegmelidir. lyi kalitede bir
kemikte konvansiyonel vidalar stabiliteye ek olarak kemik ile plak arasindaki surtinme kuvvetinide
attinrlar. Bu durumda 3 bikortikal konvansiyonel vida yeterli olur. Osteoporotik kemikte kemik ve
implant arasindaki stabiliteyi arttirmak igin Kilitli vidalar kullaniimalidir.3 tane Kkilitli vida dikkatli bir
sekilde gonderilir.her iki kirik fragman alaninda minimum 4 korteks tutulmalidir. Sondaki vida tek

korteks gonderilebilir, implant ¢ikarildiginda vida deliginden tekrar kirik olusma riskini azaltmis oluruz.

Sekil 30: konvasiyonel plaklama ve kilitli plaklama teknigiyle intraartikller kirikta osteosentez sematik

gOrinimu
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Sekil 31: LCP plagin dizgin yerlestiriimedigi durumda bikortikal gecis icin konvansiyonel vida

kullanilbilir
Vida segimi

Dort farkli vida kullanilabilir. Standart kanselléz, standart kortikal ,selfdrilling,
selftapping vidalar.LC-DCP veya DCP ile plaklamada standart vidalamanin iyi bilinen
iki ilkesi vardir. Ekleme girmekten kaginmak i¢in vida angulasyonu gerekiyorsa veya

interfragmanter kompresyon i¢in eksantrik vida yerlestiriimesi gerekiyorsa onerilir.

Selfdrilling vidalar iyi kemik kalitesinde diafizyel segmentlerde genellikle
monokortikal olarak kullanilir. Self tapping vidalar epifizyer , metafizyer, diafizyer
segmentlerde bikortikal vidalama planlaniyorsa kullanilir. Kesici uglari olmadigi igin
kars! korteksten cikan uglari selfdrilling’ lerden kisadir. Kesici ucu oldugu igin self
drilling vidalarin kargi korteksi gegmesi onerilmez gectiklerinde nérovaskuler yapilara

zarar verebilirler (sekil 32).

=1

= = v

1 o
a) Sticking Out b) Sticking Out
Length Length

Sekil 32: selftdrilling ve selftapping vidalarin karsi korteksi gegtikten sonra kalan uglarinin uzunluk

kiyaslamasini gosteren sematik sekil
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Vidanin her iki korteksi sikica tutmasi igin selftapping vida ucunun korteksten biraz

cikmasi onerilir.

Osteoporotik kemiklerde kemik korteksi ince oldugu igin monokortikal vida
kullaniminda ‘working length’ (calisma alani uzunlugu) az oldugu icin stabilitede
yetersiz olur (sekil 33). Bu problem dénme momenti fazla olan humerus gibi
kemiklerde daha on plandadir. Bu nedenle osteoporotik kemiklerin tim kiriklarinda
her segmente ‘working lenght’ i attirmak icin bikortikal selftapping vidalar

gonderilmelidir (sekil 34).

{ Working
Length

Sekil 33: Normal kemikle osteoporotik kemikteki ‘working lenght’ gérinimud ve dénme momentinin

gOsterimi

Working
Length

Sekil 34: Osteoporotik kemikte working lenght arttirmak icin bikortikal vida gegilmesinin sematik

gorinimu
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Plak ile kemigin uzun aksi arasindaki dizilimde o6zellikle plak sonunda bir
dizilim bozuklugu varsa cilt Gzerinden gonderilen monokortikal vidalar kritik rol oynar.
Bu durumda kisa vidalarla tespit cerrahi his olarak tam sertlesme olsada yeterli
tespit saglanamaz (sekil 35). Bu problemi ¢ézmek igin uzun selftapping vidalar veya

acllandiriimis standart vidalar kullanilabilir.

b)

Sekil 35: Dizgin yerlestiriimeyen plakta olusabilecek sorunlar

Plak uzunlugunun vida yiiklenmesi Uzerine etkileri

Plak uzunlugu ve vidalarin pozisyonu kullanilan vidalarin yuklenme durumunu
modifiye eder. Kullanilan plak uzadik¢a vidalardaki ¢alisan manivela kolunun
artmasina baglh olarak ‘pull out * i¢cin daha az gug etki eder (sekil 36). Bu durumdan

dolayi plaklamada mekanik nokta olarak uzun plak kullaniimalidir.

indirek rediiksiyon minimal invazif teknikte ve LCP ile fiksasyonda uzun implant

kullaniminin biyolojik olarak dezavantaji gérulmememigtir.

LCP’ vyi Kkiliti vidalarla internal fiksator gibi kullaninca vida yUklenmesi egilme
seklindedir, ‘pull out’ seklinde dedildir. Tum vidalar ayni zamanda yuklenir ve kemik
vida yivi arasinda yetmezlik daha az gorulur. Buna ragmen internal fiksatorin calisan

manivelasi uzun ve genis tutulmalidir.
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Sekil 36: plak uzunlugu ile vida ylUklenmesi tzerine etki eden kuvvetleri gdsteren sematik resim

Plak yuklenmesine plak uzunlugu ve vida pozisyonunun etkileri

Kisa bir segment Uzerinde plagi bukmek implant Gzerinde lokal gerilmeyi
arttinr, uzun bir segment Uzerinde azaltir. Bu da implant Uzerindeki yorgunluk

yetmezliginin olusmasinda koruyucu etki saglar (sekil 37).

Plak ve kemigin yuku paylastigi kompresyon plaklama tekniginde iki tane vida
kirnnga en yakin yere yerlestiriimelidir, plak uglarina vida yerlestirme ihtiyaci duyar.
Parcali diafizer bolge kiriklarinda kullanilan internal fiksator sisteminde kirnga komsu
iki vida arasinda daha fazla mesafe olmalidir, daha fazla mesafe plak Uzerinde ve

interfragmanter dokular tGzerinde daha az elastik deformasyona neden olur.
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a)

b)
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High Strain of
Plate and
Tissue

Low Strain of
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Tissue

Sekil 37: Plak uzunlugunun plak yiklenmesine olan etkileri

Plak uzunlugunun kirik iyilegsmesi uizerine etkileri

Hareketli fiksasyon yuklenme oldugu zaman kirik fragmanlarinin iligkili
hareketine izin verir. Dis yuklenmeler kopruli plaklamanin geri donusumlu
deformasyonuna neden olur, yuklenme ortadan kalktiginda kirik fragmanlari eski
pozisyonlarina geri doner. Eger ylklenme geri donligsumsuz bir deformasyonla
sonuglanirsa kirik fragmanlari kalici olarak deplase kalirlar. implantin plastik
deformasyona ugradigi bu durumlarda stabil olmayan fiksasyon gelisir. Fiksasyonun
hareketli olmasi kallus formasyonunu tetikleyen en 6nemli mekanizmadir, elde
edilmis dusuk doku gerilimi grantlasyon dokusunun kallusa guvenli déntsumanu

saglar (47). Stabilitenin kendisi kirik iyilesmesinde ikincil dneme sahiptir.
internal fiksasyonun kirik iyilesmesi lizerine etkileri

internal fiksatérler kemik yiizeyle temasta bosluk oldugu icin kallus
formasyonu implantin altinda dahi olmak Uzere tum kemik boyunca olur, kallus

formasyonu kemik ve periostun canliiginin korundugu yerden baglar, buda standart
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plaklama tekniklerine gore tezat olusturur. Standart plaklama tekniklerinde yuk plak
ve kemik arasindaki surtinmeyle aktarilir, bu da uzun donemde implant baskisina
badli olarak yavas iyilesmeyle karsimiza ¢ikar. Bu biyolojik faktérlerden dolayi kilitli

internal fiksasyon tercih edilmelidir ve teknik olarak uygulanabilmektedir (sekil 38).

LI

Sekil 38: internal fiksasyon sonrasi kirik iyilesmesi

Plak lizerinde rediuksiyon teknigi

ik vida, Kilit veya standart eklem hattina yakin kisa metafizyer fragmandan
olmalidir. Bundan sonra plagin diger ucundan vida gonderilir ve reduksiyon sikopiyle
kontrol edilir.Fleksiyon veya ekstansiyon dizilim bozuklugu varsa reduksiyon
klampiyle basamaklanmanin oldugu yerden kuguk bir insizyonla reduksiyon saglanir.
Eger dizilim bozuklugu frontal plandaysa kirik hattina yakin gonderilen standart
vidalarla kirigin plak Gzerinde rediksiyonu saglanir (sekil 39). Kemik kalitesine bagli
olarak Kilitli veya standart vidalarla fiksasyon tamamlanir. Plagin ortasina kilitli vida

gondermek rediksiyon kaybini engeller.
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a)

Sekil 39: plak lzerinden rediksiyonun ve vidalarin génderim sirasini gosteren sematik resim

Plak uzerinden kaydirma

Standart veya Kkilitli vidalarin uygunsuz kullanimi ilk rediksiyonda elde ettigimiz
dizilimi bozabilir. ilk ¢ekilen radyografide rediiksiyondaki aksial dizilim bozuklugu bu

problemi ¢dzmek icin hangi tip vida kullanilacagini gosterir (sekil 40).

Sekil 40: a: intraoperatif ¢ekilen radyografideki uygun pozisyon ve uygun fiksator seklini gsterir. b:
kiliti vidalarin konulmasi ve rediksiyonun basariimasi ¢: plagin ortasina yanhs génderilen standart

vidalar fragmani plaga dogru ¢ekerek dislokasyon ve kalici dizilim bozukluguna neden olabilir.
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8.MATERYAL METOD

Bu calisma kapsamina mart 2008 ile aralik 2009 tarihleri arasinda acik tibia
king: nedeniyle Dicle Universitesi Tip Fakdltesi Ortopedi ve Travmatoloji anabilim
dalina bagvuran indirek reduksiyon teknigiyle kilitli plaklama yapilan ve yeterli takibi

yapilabilen 41 hasta galismamiza dahil edildi.

Calismaya baslamadan 6nce, acik tibia kirigi olan hastalar igin standart
protokol dosyalari hazirlandi. Bu dosyalara; hastanin adi soyadi, yasli, cinsiyeti,
adresi, telefon numarasi, hastaneye yatis-cikis tarihleri, takip suresi kaydedildikten
sonra kingin oldugu ekstremite, Gustilo-Anderson siniflamasina gore agik kirik tipi,
eslik eden ek yaralanmalarin olup olmadigi, kirigin etyolojisi, preoperatif muayene
bulgulari, mudahale zamani, ameliyata alim sulresi, kaynama suresi, sekonder
girisimler, varsa postoperatif komplikasyonlar kaydedildi. Son kontrol déneminde
cekilen karsilastirmali 6n-arka ve yan grafilerde agilanmalar ve kisalik miktari

Olculdu, ge¢ komplikasyonlar ve bulgular kaydedildi.

41 hastanin 19 unda ek ortopedik yaralanma mevcuttu. 3 hastada ek sistemik
yaralanma mevcuttu. 22 hastada ek ortopedik yaralanma , 38 hastadaysa ek sistemik

yaralanma yoktu.

Acik tibia kiriklh hastalarimiz  Gustilo-Anderson siniflamasina goére
siniflandinidi. Kirik yerlesim yeri ve tipini belirlemek igin standart diz ve ayak bilegi

dahil olacak sekilde 6n-arka ve yan duz grafiler ¢ekildi.

Acik tibia kingr olan hastalar acil servise geldigi andan itibaren sistemik
muayeneleri yapildi. Vital bulgulari stabil hale gelen hastalarin lokal muayanesi
yapilarak doku defektinin var olup olmadigdi, kontaminasyonun olup olmadigi ve
damar-sinir  yapilari  degerlendirildi. Nabizlari alinmayan hastalar, doppler
ultrasonografi ile kontrol edildi. Dolagimi olmayan 1 hasta acil olarak ameliyata

alinarak revaskularizasyonu yapildi.
Hastalara antibiyotik tedavisi acil odasinda baslandi. Tip | agik kirigi olan

hastalara 8 saat arayla 1 gr sefozolin 3 gun sureyle verildi. Tip Il acik kiriklarda

sefazolin 12 saat arayla 80 mg gentamisin kombine edilerek bes gin devam edildi.
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Tip Il acik kirikli, agirt yumusak doku travmasi ve kontaminasyonu olan hastalara
sefozolin ve gentamisin kombinasyonuna 12 saat arayla 500 mg metronidazol
eklendi. Bes gun sure ile devam edildi. Tekrar operasyona alinacak hastalarda

antibiyotik tedavisi U¢ gun sureyle devam edildi.

Tetonoz bagisikhgr bilinen ve 5 yilin Uzerinde olan hastalara tetanoz asisi
yapildi. 5 yilin altinda agilama uygulanmadi. Bagisikhigi bilinmeyen ve kontamine

yaralanmasi olan hastalara tetanoz immunoglobini ve proflaksisi uygulandi.

Tibia agik kirikli hastalarin yara yerleri steril olarak ortuldu ve gegici olarak algi
atel uygulandi. Tip | agik kirikli hastalarimiza acil sartlarda midehale edilmedi, elektif
sartlarda operasyona alindi .operasyona alinma zamanina kadar antibioterapilerine
baslandi. Tip Il acik kirikli ve kirli yaralanmasi olan hastalara acil sartlarda lokal
anestezi altinda debridman ve bol serum fizyolojikle yilkama (6-10 bin cc) yapildi 6li
dokular uzaklastirildi cilt dudaklarina yaklastirma sutart atildi. Tip 1l agik kirikli 7
hastamizin 6’si ASY’ a bagh gelistigi icin genis bir cilt defekti olmadigindan acil
operasyona alinmayip elektif sartlarda mudehale edildi. Tip Il C agik kirik olan bir
hastamizda posterior tibial arter zedelenmesi oldugu igin acil sartlarda operasyona
alindi, kardiovaskuler cerrahlar tarafindan arteri onarildiktan sonra hastaya ortofiks
tipi eksternal fiksator uygulandi. postoperatif 1. ayda fiksatora c¢ikarilip kilitli diz

plakla indirek reduksiyon teknigiyle osteosentez yapildi.

Postoperatif hastalara ayak biledi ve diz egzersizleri 6gretildi ve taban temasi
saglandi. Gunlik yara bakimlari yapildi. Tip | acgik kiriklh hastalarin pansumani
betadin ile yapildi. Tip Il ve lll agik kingi olan hastalara nitrofurantoin+rifampisin ile
match yapilarak yara bakimlari yapildi. Taburcu sonrasi 3. haftada kontrollere
¢agrilan hastalara rutin olarak kontrol grafileri ile birlikte yaralari degerlendrildi, eklem
hareket acikliklari degerlendirilip, bu dogrultuda onerilerde bulunuldu, bir ay sonra
tekrar kontrole ¢agrilan hastalarda tam yik vermeden kacginildi. Kontollerinde kallus
formasyonu gdzlenen ve yik vermeyle agrilari olmayan hastalara tolere edebildikleri
kadar yuk vermeleri Onerildi. Hastalarimizin ortalama agrisiz tam yuk verme sureleri
26,5 hft. idi.
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Tam kaynama kriterleri olarak ; AP-L grafide sirkuler tarzda tam kallus
formasyonunun olmasi, yldrimeyle agrinin olmamasi ve tam yuk verme olarak
degerlendirildi (48). Bu Uu¢ kriteri olan hastalarimizi tam kaynamis olarak
degerlendirdik. Gecikmis kaynamasi olan hastalari 6. ayl doimus hastalarda kallus
formasyonunun tam gelismemesi, ylirimeyle agri olmasi ve tam ylk veremeyen

hastalar olarak degerlendirdik.

Son kontrole ¢agrilan hastalarin fonksiyonel sonuglari Karlstrom-Olerud (Tablo
4) fonksiyonel degerlendirme olcltlerine gére degerlendirildi. Buna goére 7 hasta
mukemmel , 27 hasta iyi, 3 hasta tatmin edici, 4 hasta orta olarak degerlendirildi.
Ortalama karlstrom skoru (dagihm29-36) 33 olarak degerlendirildi.Hastanede kalis
suresi ortalama 6,04 gun (dagilim 3-11 gun), ortalama izlem suresi ise 18 ay (dagilim
12-30 ay) idi.

Tablo 4: Karlstrom-olerud fonksiyonel degerlendirme testi

Olgutler 3 puan* 2 puan | puan
Afn Yok Az Ay
Yorumede gugiuk Yok Orna Agrr topallama
Merdivende guciok Yok Destekh Yapamiyor
Oncek: spor aktivitesinde guclok Yok Ban sporiar Spor vapamiyor
Is kKisutlamass Yok Onas Is yapamiyor
Cilt durumu Normal Degisik renk Ulser/fistal
Deformate Yok Az Belirgin
Kas atrofist (cm) <l 1-2 >2
Bacakta KisaliX (cm) <l -2 »2
Dizde hareket Kayb (%) <10 10.20 »20

Avak bilefinde hareket Kayb (%) <10 10-20 >20
Subtalar hareket Kaybs (%) <10 10220 >20

*36 pean ediiemrerel 3535 pae sy 3230 pues Gt adics 2927 poan ontx 2624 pean Jixg

CERRAHI TEKNIK

Hasta supin pozisyonda operasyon masasina yatirildi. Gerekli ameliyat
hazirligi ve hastanin genel durumuna gore spinal veya genel anestezi takibinde alt
ekstremite ayak parmaklarina kadar antiseptik sollsyonlarla temizlendikten sonra
steril olarak ortuldu. Steril drep vyerlestirildi.Tip | acik kirikh hastalarda yara
debridmani yapmadan kirik hattina gére uygun plak belirlendikten sonra proksimal ve
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distalden insizyonlarla girerek cilt cilt alti ,fasya gecildi kemige ulagildi, plak
subperiostal yerlestirildikten sonra traksiyonla beraber manevralarla reduksiyon
ssaglandi, sonrasinda floroskopi ile kirik hatti degerlendirildi, AP —L goérintilerle
aligment degdrlendirildi. Uygun pozisyon yakalandiktan sonra vidalar gecildi.
Sonrasinda cilt cilt alti kapatilip pansumani yapildi kontrol grafileri sonrasinda uzun
bacak atele alinip operasyona son verildi. Tip Il ve lll acik kirikli hastalarda yara
debridman ve yilkama yapildiktan sonra steril drep kondu, cerrahi aletler ve eldivenler

deqistirilip sonrasinda cerrahiye devam edildi.

Hastalarimizin hi¢ birinde cilt defekti gelismediginden dolayl buna yonelik
rekonstriktif cerrahi ihtiyaci olmadi. Iki hastamizda plaklama 6ncesinde eksternal
fiksator kullanildi. Bu hastalardan birinde tibialis posterior arter yaralanmasi
mevcuttu, acil sartlarda operasyona alindi. Vaskller cerrahlar tarafindan arter
onarimi yapildiktan sonra fiksator uygulandi. Diger hastamizda ciltte nekroz alanlari

olmasi ve cildin beslenmesinde bozukluk oldugu igin fiksatér uygulandi.

istatistiksel Degerlendirme

Tanimlayici istatistik olarak ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum
degerleri verildi. Surekli degiskenlerin normal dagilim varsayimina uygunlugu
Kolmogorov-Smirnow testi , homojenligi ise Levene testi ile arastirildi. Bununla
beraber risk faktori olarak gorulen degiskenlerin arasindaki iligki  Pearson
korelasyon analizi ile arastinimistir. Gruplar arasi farklarin arastirilmasinda bagimsiz
(independent) Students’ t-testi ve Varyans analizi (ANOVA) kullanildi. Frekans
(sayilabilir dlgimler) agisindan degerlendirmelerde ise Ki-Kare istatistik testi
kullanildi.

Bu calismadaki butlin testlerde % 95 lik gliven araligi uygulanmis olup;
tanimlayici istatistikler ve analizler SPSS 15.0 for Windows Bilgisayar paket programi
kullanilarak yapilmistir. p<0,05 icin sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmigtir.
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9.BULGULAR

Geriye donuk calismamizin bulgularinda ortalama takip suresi 18 ay di

(dagihm 12-30 ay). Hastalarin hastanede kalis sureleri ortalama 6.04 gundu ( dagilim
3-11 gun). Hastalarin 32 si erkek (% 78), 9 u kadin (% 22)' di. Hastalarin ortalama

yasl 31,68+10,7 idi (dagihm 16-64). Hastalarin 21’ inde (% 51,2) sag, 20’ sinde (%

48,8) sol tibia kirgi mevcuttu. Etiyolojik olarak hastalarin 16’ si(% 39) ADTK (arag
digi trafik kazasi) , 7’si (% 17,1) AITK ( arag ici trafik kazasi) , 4’ U (% 9,8) YD (

yuksekten dusme ), 8 i (% 19,5) ASY ( atesli silah yaralanmasi ), 3’ U (% 7,3) spor

travmasi, 1 i (% 2,4) BD (basit disme), 2 taneside (% 4,9) diger nedenlerden
olusmustu.(Tablo 4)

41 hastanin 19’ unda (%46) ek ortopedik yaralanma vardi. 3 (%7,3) hastada ek

sistemik yaralanma mevcuttu. Bir hastada kafa travmasi ,bir hastada batin travmasi,

bir hastada da periferik arter yaralanmasi mevcuttu (tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin bireysel 6zelligi ve kirik tipleri

Hasta | Yas Cinsiyet Etiyoloji Ek travma Acik tip Kirik tipi

1 26 E AITK Sag femur kirigi Tip 1l Orta diafiz

2 34 E AITK Sag Tip Il Proksimal

femur,humerus,kalkanesu diafiz
kingi pargali

3 23 K AITK Sol seri metatars kingi Tip 1l Distal
diafiz

4 30 K ADTK Sag medial malleol kiridi, Tip | Orta diafiz

5 36 E ASY Sag femur kirngi Tip 3A Distal
diafiz

6 44 K YD yok Tip | Proksimal
diafiz
segmente

7 19 E ST yok Tip | Distal
diafiz

8 22 E ADTK Sol femur kingi Tip Il Orta diafiz

9 26 E ASY Yok Tip 3A Orta diafiz

10 45 E ASY yok Tip 3A Orta diafiz
pargali

11 19 E Mayin yok Tip Il Distal

patlamasi metafiz

12 35 E AITK Yok Tip 1l Orta diafiz

13 52 E ASY yok Tip 3A Proksimal
diafiz

14 18 E ST Yok Tip | Distal
diafiz

15 41 E ADTK Sag,sol femur kirigi Tip |l Distaldiafiz

16 40 E ADTK Yok Tip 1l Proksimal
diafiz
parcali
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17 18 YD Sol radius distal ug kirngi Tip Il Orta diafiz
kirgi
18 30 YD yok Tip | Distal
diafiz
19 32 ADTK yok Tip Il Proksimal
diafiz
segmente
20 25 ASY yok Tip 3A Distal
diafiz
21 26 ADTK Sol femur kingi Tip Il Distal
diafiz
22 46 ADTK Yok Tip 1l Proksimal
diafiz
parcali
23 28 ASY yok Tip 3C Proksimal
diafiz
parcali
24 64 AITK Sag tibia kingi Tip | Orta diafiz
25 26 ADTK Yok Tip 1l Distal
diafiz
26 30 ST yok Tip | Distal
diafiz
27 42 ADTK yok Tip Il Proksimal
diafiz
28 16 ADTK Sol humerus kirigi Tip Il Distal
diafiz
29 31 ASY Yok Tip 3A Distal
diafiz
30 18 ADTK Sol talonavikdler ¢ikik Tip | Orta diafiz
31 25 ADTK yok Tipll Distal
diafiz
32 36 BD Yok Tip | Distal
diafiz
33 28 ADTK Sol femur kingi Tipll Orta diafiz
34 39 Attan Yok Tip | Proksimal
disme diafiz
35 41 YD Yok Tipll Proksimal
metafiz
parcali
36 16 ASY Yok Tip 3A Proksimal
metafiz
37 41 AITK Sag femur kirigi Tip | Distal
diafiz
38 19 ADTK Pelvis kirgi Tip 1l Proksimal
diafiz
pacal
39 31 ADTK Sol plato kirigi Tip Il Orta diafiz
40 43 ADTK Yok Tipll Proksimal
metafiz
pargali
41 38 AITK Sag femur kirigi Tip | Distal
diafiz

Hastalarin 35’ i (%85,4) 1-3. gunde operasyona alindi. 5" i (% 12,2) 4-7. Gunde, 1 (%
2,4) hastada 7. gunden sonra alindi. Tip | agik kiriklarin 12’ si (%92,3) 1-3. gunde , 1’
i (%7,7) 4-7. gunde alindi. Tip Il acik kiriklarin 19’u (%90,5) 1-3. glinde , 2’ si (% 9,5)
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4-7. gunde alindi. Tip Il agik kiriklarin 4’ G (% 57,1) 1-3 .gunde , 2’ si (% 28,6) 4-7.
Gunde, 1 (% 14,3) hastada 7. gunden sonra alindi (Tablo 6).

Bu sonuglar i1s1ginda operasyona alinma suresiyle acgik kirik tipi arasinda istatistiksel
olarak anlamh (Chi-square=7,526 p=0.111) bir fark goralmustar. Acik kirik tipi

arttikca operasyona alinma suresi uzamaktadir.

Tablo 6 : Hastalarin acik kirik tipine gére operasyona alinma zamanlari

Acik tip Operasyona alinma zamani
1-3 giin 4-7 gun 7 ginden sonra
Total
Tip | 12 1 0 13
Acik tip %92,3 %7,7 %0 %100
total %29,3 %2,4 %0 %31,7
Tip Il 19 2 0 21
Acik tip %90,5 %9,5 %0 %100
total %46,3 %4,9 %0 %51,2
Tip Il 4 2 1 %7
Acik tip %571 %28,6 %14,3 %100
total %9,8 %4,9 %2,4 %171
Total 35 5 1 41
Acik tip %85,4 %12,2 %2,4 %100
total %85,4 %12,2 %2,4 %100

Acik tibia kirikli  hastalarimiz Gustillo-Anderson  siniflamasina  gore
siniflandinidi. Buna gore 13 (% 31,7) kink Tip I, 21 (% 51,2) kink Tip Il , 6 (% 14,6)
kirik Tip A, 1 (% 2,4) kirik Tip lll C olarak degerlendirildi. Kirik yerlesim yeri ve
tipini belirlemek igin standart diz ve ayak bilegi dahil olacak sekilde dn-arka ve yan
duz grafiler gekildi. Kirigin anatomik yerlesim yerine goére 5 (% 12,2) hastada
proksimal metafiz , 7 (% 17,1) hastada proksimal diafiz , 14 (% 34,1) hastada orta
diafiz, 14 (% 34,1) hastada distal diafiz, 1 (% 2,4) hastada distal metafiz kingi

goralda.

Hastalarin ortalama kaynama suresi 29,374+9,3 (dagilim 20-60 hafta) hafta
olarak degerlendirildi. Kadinlardaki ortalama kaynama suresi 27,22+9,02 hafta,
erkeklerdeki ortalama kaynama suresi 29,97+9,4 hafta olarak goéruldu, bu sonuglara
gore cinsiyetin kaynama suresi tzerindeki etkisi istatistiksel veriler 1siginda anlamli (
t=-0,774 p= 0,443 ns ) olarak degerlendiriimedi.

Ek ortopedik yaralanmasi olan hastalarin ortalama kaynama suresi 28,58+7,3
hafta, olmayan hastalarin kaynama suresi 30,05+10,9 hafta olarak degerlendirildi,

sonug olarak ek ortopedik yaralanmasi olan hastalarla izole agik tibia kirikli hastalarin
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kaynama sureleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ( t=0,496 p=0,623 ns ) bir fark

olmadigi sonucuna varildi.

Calismaya dahil ettigimiz 41 hastanin 38’ inde (%92,7) tam kaynama, 3’ Unde
(%7,3) kaynama gecikmesi goruldi. Kaynama gecikmesi gorulen hastalarimizdan
birinde plak yetmezligi gelisti hastaya ikinci bir mudehalede bulunuldu. Hastanin
plagr cikarilip otogreftle birlikte tekrar anatomik Kilitli plakla indirek rediksiyon
teknigiyle osteosentez yapildi. Sonraki kontrollerinde tam kaynama elde edildi . Diger
bir kaynama gecikmesi olan hastamizda eksternal fiksator sonrasi 2. ayda
plaklamaya gecildi, diger hastada ilk operasyondan itibaren kontrollerinde kaynama
bulgulari olmasina ragmen tam kaynama vyoktu, hastaya herhangi bir cerrahi

mudehale yapilmadi ve kontrollerinde postoperatif 12. ayda tam kaynama elde edildi.

Tip | agik kirikli tim hastalarimizda tam kaynama gorulda. Tip Il agik kirikli
hastalarin 18’ inde(%85,7) tam kaynama, 3’ Unde (%14,3) kaynama gecikmesi

g6raldu. Tip lll acik kiriklarin tamaminda tam kaynama goéruldi.(Tablo 7)

Tablo 7: Acik kirik tipi ile kaynama arasindaki iligkiyi gosteren tablo

Acik tip kaynama total
Tam kaynama Kaynama gecikmesi

Tip | 13 0 13
Acik tip %100 %0 %100
total %31,7 %0 %31,7

Tip Il 18 3 21
Acik tip %85,7 %14,3 %100
total %43,9 %7,3 %51,2

Tip I 7 0 7
Acik tip %100 %0 %100
total %17,1 %0 %17,1

Total 38 3 41
Acik tip %92,7 %7,3 %100
total %92,7 %7,3 %100

Hastalarin ortalama tam yUk verme suresi 26,5 (dagilim 12-50 hafta) haftaydi.
Tip | acik kirik olan 13 hastanin ortalama tam yuk verme suresi 25,9 (dagilim 20-48)
hafta ,Tip Il agik kirik olan 21 hastanin ortalama tam yuk verme suresi 25,4(dagilim
12-50) hafta ,Tip lll acik kirik olan 7 hastanin ortalama tam ylik verme suresi 25
(dagihm 17-32) hafta olarak degerlendirildi. Agik kirik tipleri arasindaki sayi farki ve
tam ylk vermeye etki eden parametrelerin ¢oklugu nedeniyle aralarindaki iliskiyi

istatistiksel olarak degerlendirmedik.
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Hastalarin 2’'sine (% 4,9) ilk olarak eksternal fiksator kullanildi. 39 (% 95,1)
hastaya ise Kilitli plak kullanildi. Fiksator kullanilan hastalarin biri Tip Ill C agik kirikti.
Bu hastada tibialis posterior arter zedelenmesi mevcuttu. Damar onarimiyla birlikte
acil sartlarda fiksator uygulandi, sonrasinda cilt sorunlari tam olarak ortadan
kaldirildiktan sonra  postoperatif 1. ayinda fiksator cikarilip indirek rediksiyon
teknigiyle kilitli plak uygulandi. Fiksator kullanilan ikinci hastada Tip Il agik kirik olarak
degerlendirildi, cilt dolagimi iyi olmadigindan dolay! hastaya fiksatér uygulandi , cilt
problemleri ¢dzlldikten sonra postoperatif 2. ayinda fiksatér cikarihp indirek

reduksiyon teknigiyle kilitli plak uygulandi.

Hastalarimizin 2’sinde (% 4,9) plak yetmezligi gelisti. 39 (% 95,1) hastada
plak yetmezligi gelismedi. Plak yetmezligi gelisen hastalarimizin birine (% 2,4)
otogreftle beraber tekrar kilitli plak uygulandi diger hastamizin pladi ¢ikarilip tekrar
kilit plak uygulandi. Plak yetmezligi gelisen hastalarin acgik kirik tipine gore
degerlendiriimesinde;13 Tip | acik kirikta plak yetmezligi gorilmezken , 21 Tip Il agik
kiriktan 2’ sinde (%9,5) plak yetmezIigi goruldi. Bu da plak yetmezligi ydonunden acgik
kirik tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli ( Chi-square=2,002 p=0.572) fark
oldugunu gosterdi (Tablo 8).

Plak yetmezligi goérulen hastalarin kirigin anatomik lokalizasyonu ile olan
iligkisi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli(Chi-square=5,081 p=0,749) bir

fark bulunmad..

Yetmezlik gelisen hastalardan biri proksimal diafiz parcali Tip Il acik kirik
seklindeydi, postoperatif 5. ayda yetmezlik gelismesi sonrasinda hastanin plagi
cikarihp tekrar anatomik kilitli plakla osteosentez yapildi. Sonraki kontrollerinde tam
kaynama elde edildi. Yetmezlik gelisen diger hastamiz distal diafiz Tip Il A agik kirik
seklindeydi postoperatif 4. ayda yetmezlik gelismesi Gizerine hastanin plagi ¢ikarildi,
iliak kanattan alinan otogreftle beraber kilitli anatomik plakla osteosentez uygulandi.

Son kontrollerinde tam kaynama ele edildi.

Hastalarimizin 16’ sinda (% 39) kisalik gelismedi, 23 (% 56,1) hastada 0,5- 2
cm arasinda kisalik geligti. Bu hastalarimiza yuksek tabanlikli ayakkabi onerildi. 2
(% 4,9) hastamizda 2-5 cm arasinda kisalik saptandi , hastalarimiz kisaligi tolere
edebildikleri icin hastalara herhangi bir cerrahi girisim uygulanmadi. 0,5-2 cm
arasinda kisaligi olan hastalarin 4’ G (% 9,8) Tip | acik ,14’G (% 34,1) Tip Il acik , 5
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(% 12,2) hastada Tip Il agik kirikti. 2-5 cm Uzerinde kisaligi olan 2 hastada tip Il agik

kiriktl, bu hastalarin ikisinde de ayni tarafta femur kirigi mevcuttu (Tablo 9)

Tablo 8 : Agik kirik tipi ile plak yetmezligi arasindaki iligki

Acik tip Plak yetmezligi total
var yok

Tip | 0 13 13
Acik tip %0 %100 %100
total %0 %31,7 %31,7

Tip Il 2 19 21
Acik tip %9,5 %90,5 %100
total %4,9 %46,3 %51,2

Tip Il A 0 6 6
Acik tip %0 %100 %100
total %0 %14,6 %14,6

TiplllC 0 1 1
Acik tip %0 %100 %100
total %0 %2,4 %2,4

Total 2 39 41
Acik tip %4,9 %95,1 %100
total %4,9 %95,1 %100

Hastalarimizin  3’Unde (% 7,3) sagittal planda 0-5 derece arasinda agilanma
saptandi. Acllanma olan hastalarin ikisi Tip Il acik, biri Tip Il C acgik kirik
seklindeydi.iki hastanin kirik bdlgesi proksimal diafiz parcali ,bir hastanin kirik bélgesi

distal diafiz olarak gorlldid. Acillanma derecesi yuksek olmadigi icin hastalarin

herhangi bir klinik sikayeti olmadi, bu nedenle hastalara cerrahi mudehale

disunulmedi.

Hastalarimizin 20’ sine (%48,8) duz kilitli plak, 21’ ine (% 51,2) anatomik Kkilitli
plak uygulandi. 10 (% 24,4 ) hastalarimizin plagi kendi istekleri Uzerine tam kaynama
sonrasinda ¢ikarildi. Bir( % 2,4) hastamizin plagi postoperatif 12. ayda , 4 (%9,8)
hastanin plag postoperatif 12-15. aylar arasinda, 5 (%12,2) hastamizin ise plagi15.

aydan sonra ¢ikarildi.

Hastalarimizin 10’ unda (% 24,4) vyuzeyel enfeksiyon goéruldi. Ylzeyel
enfeksiyon gelisenlerin 1" i (% 2,4) Tip | acik kirik , 9 u(% 22) Tip Il agik Kkirikti.
Yuzeyel enfeksiyon gelisen hastalara oral antibioterapi tedavisi verildi, tim
hastalarda medikal tedaviye cevap alindi. Bir (% 2,4) hastamizda derin doku
enfeksiyonu geligti. Derin doku enfeksiyonu gelisen hastamiz Tip Ill C acgik kirik

seklindeydi. Parenteral antibiyotik tedavisi, debridman ve yikama yapildi,hastanin
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kontrollerinde klinik ve biyokimyasal parametreler agisindan enfeksiyonun eradike
edildigi gozlendi. Bir (%2,4) hastamizda osteomiyelit geligti.Hastamiza ameliyathane

sartlarinda debridman yikama ve parenteral antibioterapi uygulandi. 29 (%70,2)

hastamizda herhangi bir enfeksiyon gelismedi. (tablo 10)

Tablo 9: Acik kirik tipine gore kisaligin gérilme orani

Acik tip kisalik total
yok 0,5-2 2-5cm
cm

Tip | 9 4 0 13
Agik tip %69,2 | %30,8 | %0 %100
total %22,0 | %98 | %0 %31,7

Tip 1 5 12 2 21
Agik tip %23,8 | %66,7 | %9,5 %100
total %12,2 | %341 | %49 %51,2

Tip I 2 5 0 7
Agik tip %28,6 | %71,4 | %0 %100
total %49 | %122 | %0 %17,1

Total 16 23 2 41
Agik tip %39 %561 |%4.9 %100
total %39 | %56,1 | %49 %100

Son kontrollerde hastalarin  fonksiyonel sonuclari

Karlstrom-Olerud

fonksiyonel degerlendirme olcltlerine gore yapildi (Tablo 11). 41 hastanin karlstrom
skoru minimum 29 , maksimum 36 , ortalama 29%2,02 idi.Tip | acik kirnkh 13
hastanin ortalama skoru 34,53 , Tip Il agik kirikli 21 hastanin ortalama skoru 32,6 ,
Tip Il agik kirk olan 7 hastanin ortalama skoru 34,5 olarak olguldd. Bunun
sonucunda 7 (%17,1) hasta mikemmel , 27 (% 65,9) hastada iyi ,3 (% 7,3) hastada
tatmin edici , 4 (%9,8) hastada orta olarak degerlendirildi. Higbir hastada kétl sonug

gOrulmedi.
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Tablo 10: Acik kirik tipi ile enfeksiyonun goértlme sikliginin kargilagtiriimasi

enfeksiyon Acik kirik tipi
Tip | Tip Il Tip Il
1 9 0
yuzeyel Enfeksiyon | %10 %90 %0
total %2,4 %22 %0
derin 0 0 0
Enfeksiyon | %0 %0 %0
total %0 %0 %0
osteomiyelit 0 1 0
Enfeksiyon | %0 %100 | %0
total %0 %24 | %0
yok 12 11 6
Enfeksiyon | %41.,4 %37,9 | %20,7
total %29,3 %26,8 | %14,6
total 13 21 6
Enfeksiyon | %31,7 %51,2 | %14,6
total %31,7 %51,2 | %14,6

Mukemmel olan hastalarin 3’ G (% 42,9) Tip | acik kirik, 4’ U (%57,1) tip Il A
acik kirikti. lyi olan hastalarin 10’ u (%37) Tip |, 16’ s1 (% 59,3) Tip Il , 1’ i (%3,7) Tip
[l A acik kirikti. Fonksiyonel sonuglari tatmin edici olan hastalarin 1’ i (%33,3) Tip Il
, 11 (% 33,3) Tiplll A, 1’i (%33,3) ise Tip Ill C acik kirikti, ( Tablo 11) . Bu sonuglara
gore acik kirik tipi ile hastalarin fonksiyonel degerlendirmeleri arasinda istatistiksel

olarak anlamh (chi-square=33,524 , p=0.000 ) fark goruldu.
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Tablo 11: Acik kirik tipine gére Karlstrom-Olerud fonksiyonel degerlendirme sonuglari

Karlstrom —olerud fonkssyonel Agik Tip
degerlendirme testi Tipl Tip Tl Tip A | Tip I C Total
3 0 4 0 7
>36 Miikkemmel | Karlstrom klinik %42,9 %0 %57,1 %0 %100
Total %1,3 %0 9%9,8 %0 %117,1
10 16 1 0 27
35-33 1yi Karlstrom klinik %37 %59,3 | %3,7 %0 %100
Total %244 %39 %2,4 %0 %65,9
0 1 1 1 3
32-30 Tatmin Karlstrom klinik %0 %333 | %333 %33,3 %100
edici Total %0 %24 %24 %24 %7,3
0 4 0 0 4
29-27 orta Karlstrom klinik %0 %100 %0 %0 %100
Total %0 %9,8 %0 %0 %9,8
0 0 0 0 0
26-24 Koti Karlstrom klinik %0 %0 %0 %0 %0
Total %0 %0 %0 %0 %0
13 21 6 1 41
Total Karlstrom klinik %31,7 %512 | %14,6 %24 %100
Total %31,7 %512 | %14,6 %24 %100
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OLGU ORNEKLERI

OLGU-1:

S.Y. 42 yasinda kadin hasta. YD (ylUksekten disme ) sonrasinda sol tibia proksimal
diafiz segmente Tip | acik kirik. Takip suresi 15 ay. Hastaya Kkilitli diz plakla indirek
reduksiyon teknigiyle osteosentez yapildi. Kaynama suresi 24 hft. Tam yuk verme 25
hft

Preop AP-L radyolojik goriintu
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Acik kirk fotografi Postop. plaklama sonrasi fotograf

Postop. AP grafi Postop. L grafi



Postop. 15. aydaki AP-L grafi
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OLGU-2:

M.A.A , 25 y erkek, ASY sonrasinda sag Tibia distal diafiz Tip Il A agik kirik. Kilitli
duz plakla indirek reduksiyon teknigiyle osteosentez yapildi. Takip suresi 16 ay, tam

yuk verme 24. Hft

Preop acik kirik fotgrafi Preop AP-L grafi

Postop AP grafi postop L grafi
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Postop 15. ay AP grafi postop 15. ay L grafi

OLGU-3:

B.D 32 y. Erkek hasta. ADTK sonrasinda sol Tibia proksimal diafiz Tip Il agik kirik.

Takip suresi 13 ay. Tam yuk verme 28. Hft.

Preop AP-L grafi

64



Postop AP grafi

postop L grafi

Postop 14. Ay AP-L grafi
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10.TARTISMA

Bu calismamizda acik tibia kirigi ile gelen olgularimiza uyguladigimiz indirek

reduksiyon teknigiyle kilitli plaklama tedavi yontemini degerlendirdik.

Tibianin uzunlugu boyunca anteromedial bolgedeki genis yuzeyi hemen cilt
altinda oldugundan, diger onemli uzun kemiklere gore acik kirik orani 5 kat daha
fazladir. Tibia c¢evresinin Ugte birinin damardan zayif yumusak dokuyla Ortulu
olusunun kirik iyilesmesindeki kotu etkisi, acilk kirik nedeniyle dig ortamdan
enfeksiyon ajanlarinin kanli kirik alanina kolayca yerlesmesi sonucu kirik kaynamasi

gl¢ ve komplikasyon orani yuksektir. (6,7,49)

Acik kiriklarda yumusak doku yonetimi ile ilgili tartisma yok iken, bu kiriklarda
uygulanacak tespit yonteminde tartisma vardir. Litaratlirde acik tibia kirigi ile gelen
hastanin genel durumu izin verdigi slUrece acil olarak yara yeri irrigasyonu,
debridmani, antibiyotik proflaksisi yapildiktan sonra kirigin primer stabilizasyonu ve
mudmkin olan en erken safhada yaranin kapatilmasi yonindedir. Ayrica fonksiyon
icin iyi bir rehabilitasyon saglanmalidir (11,12,50,51,52,53,54,55,56).

Acik kirik yaralanmasi olanlarda nekrotik doku kalmayana kadar tekrarlayan
debridmanlarla yara temiz hale gelince, travmadan sonraki 5-7 gun iginde kapatma
idealdir. Yumusak dokunun erken kapatiimasi enfeksiyonu azaltmakta, kaynamayi
artirmakta ve amputasyon oranlarini disirmektedir (51,55,56). Byrd ve ark. Tip Il
acik tibia kirig1 bulunan 73 hastada en iyi sonucu seri debridman ve erken donemde
yumusak doku kapamasiyla elde ettiklerini rapor etmistir (55). Fischer ve ark. gesitli
yontemlerle 2 haftadan 6nce yumusak doku Ortusu saglanan olgularin, geciktirilmis
yumusak doku ortisu saglanan olgulara gore anlaml oranda basarili sonu¢ elde
ettigini bildirmistir (56). Bizim uygulamamizda ise yara yerleri hasta acile geldigi anda
yikama ve debridmani yapildi, erken donemde operasyona alinip primer yara
kapatiimasi yapildi. Olgularimizin tamami primer kapatildi, Primer kapatilan yara

dudaklarinda herhangi bir komplikasyon gorulmedi.

Acik kirik nedeniyle enfeksiyon ajanlarin yerlesmesi ve yayilimi ¢ok kolay
oldugundan antibiyotik proflaksisi énemlidir ve hemen baglanmalidir. Batin agik
kiriklarin tedavisinde 1. kusak sefolosporin ve aminoglukozid kombinasyonu tavsiye

edilmektedir (57). Bir bagka calismada ise Tip | ve Tip Il de l.kusak sefalosporin
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verilmesini, Tip Il de 1. kusak sefalosporine aminoglukozid eklenmesini 6nermektedir
(58). Yuksek anaerob enfeksiyon riski (Ciftlik veya ezilme tarzda yaralanmalarda)
olanlara penisilin veya ampisilin verilmesi butin yazarlar tarafindan
desteklenmektedir (59). Bizim uyguladigimiz ac¢ik kirik protokold, Tip | agik kirigi olan
hastalara 8 saat arayla 1 gr sefozolin 3 gun sureyle, Tip Il acik kiriklarda sefazolin’ e
ek olarak 12 saat arayla 80 mg gentamisin kombine edilerek bes gun sure ile Tip Il
acik kirikli asiri yumusak doku travmasi ve kontaminasyonu olan hastalara sefozolin
ve gentamisin kombinasyonuna anaerob etkinligi olan 12 saat arayla 500 mg
metronidazol ekleyerek bes gun sure ile veriimesiydi. Tekrar operasyona alinacak

hastalarda antibiyotik tedavisi U¢ gun sureyle devam edildi.

Gustilo ve ark. yaptiklari ¢calismada kirik tipine bagli olarak enfeksiyon orani
Tip ligin % 0-2, Tip Il icin % 2-7, Tip lll Aigin % 7,Tip lll B icin % 10-50, Tip Il C icin
ise % 25-50 olarak bildirmistir (60).

M. Inan ve ark. ,C. Dall’ Oca ve ark. , Stuart H. Myers ve ark. , Michail Beltsios
ve ark. , Souna ve ark.(61,62,63,64,65), yapmis olduklari ¢alismalarda acik tibia
ki1 olan hastalara uyguladiklari eksternal fiksator ile osteosentez tedavisinin

sonuglarinin ortalama degerleri su sekildedir:

Ortalama kaynama oranlari: %82,54 ( 74,4-87,5), ortalama kaynama sureleri:
23.4 hft. (19-30 ), ortalama enfeksiyon (derin enfeksiyon ve osteomiyelit) oranlari:
%6,19 (2,1- 10,6),ortalama gecikmis kaynama oranlari.%13,2 ( 9,9- 21,05), ortalama
nonunion oranlari: %10,4 (8,01-12,7),ortalama pin track (tel dibi) enfeksiyon oranlari:
% 27,2 (25,5- 29), ortalama acisal deformite gorilme orani: % 9,5 (6,25-12,5),

ortalama kisalik gértlme orani: %10,1 (2-19,1)

M. inan ve ark. 2007 yilinda yapmis olduklari galismada 32 tip Ill A agik kirikli
hastaya uygulamis olduklari ilizarov tipi eksternal fiksatdér sonuglarini yayinlamislar.
Ortalama kaynama suresi 19 hft. (14-23) olarak verilmis. Bir hastalarinda refraktur
gelismis, 4(%12,5) hastada kaynama gecikmesi gorulmuas, hi¢bir hastalarinda
nonunion gorulmemis. 2 hastalarinda osteomyelit gelismis . iki hastalarinda 10-12
derece valgus , iki hastalarinda 8-10 derece varus gozlenmis, 3 hastalarinda 1 cm’ in

uzerinde kisalik gelismis (61).
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C. Dall Oca ve ark. 2010 yilinda yapmis olduklari ¢calismada 98 tibia kiriginin
unilateral eksternal fiksatorle tedavi sonuclarini yayinlamiglar. 98 tibia kirigindan 32’
si acglk kirik seklindeydi. hastalar ortalama 24 ay (8-40) takip edilmis, Ortalama
kaynama suresi 21 hft. (12-38 ) , 83 (%84,7) hasta tam olarak iylesmis, 10 (% 10,2)
hastada kaynama gecikmesi , 3 hastada reduksiyon kaybi gorulmis. Tel dibi
enfeksiyonu diginda enfeksiyon gorulmemis. 7 kirik (%7,1) valgusta , 3 (%3) kirik

varusta iyilesmis. iki hastada 1 cm’ in (izerinde kisalik gérilmiis (62).

Stuart H. Myers ve ark. 2007 yilinda yapmis olduklari ¢galismada 30 tibia kiriklh
hastanin eksternal fiksatérle yapilan tedavi sonuglarini yayinlamiglar. 30 hastanin 19’
u acik kirik seklindeydi. Ortalama kaynama suresi 19 hft | 4(%13) hastada kaynama
gecikmesi , 2 (%6) hastada nonunion ,8 (% 26) minér malunion ,3 (%10) hastada
major malunion gézlenmis. 8 (%26) hastada pin track enfeksiyonu , 2 (%6) hastada
osteomyelit gelismig. Kapali kiriklar ve tip | acik kiriklarda ortalama kaynama suresi
16 hft iken Tip II- Il hastalarda 24 hft. olarak degderlendirilmis (63).

Michail Beltsios ve ark. 2009 yilinda yapmig olduklari g¢alismada 212 tibia
kirikli hastayi unilateral eksternal fiksatorle tedavi etmigler. Tedavi ettikleri hastalarin
139’ u acik kirik seklindeydi. Acik kiriklarin tima Tip Il seklindeydi. Ortalama hasta
yasl 36 (15-80) idi. Agik kiriklarda ortalama kaynama suresi 25 hft iken kapall
kiriklarda 21 hft olarak degerlendirilmis. 17 (%8,01) hastada nonunion , 21 (%9,9)
hastada kaynama gecikmesi gézlenmis. 3 %2,1) hastada osteomiyelit 58 (%27,3)
hastada pin track enfeksiyonu gelismis. 42(% 19,8) hastada ikinci cerrahi ihtiyaci
dogmus, bunlardan 18’ i nonunion , 10’ u gecikmis kaynama ,3’ U osteomiyelit , 4’ (i

malunion ,7’ side pin revizyonu nedeniyle operasyona alindi (64).

Souna ve ark. 2008 yilinda yapmis olduklari ¢calismada 50 agik tibia kirikli
hastayl hoffman tipi eksternal fiksatorle tedavi etmisler. Ortalama yas 33 (6-60) ,
Ortalama kaynama suresi 30 hft. olarak degerlendiriimis. 3’ (%6) hastada
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enfeksiyongorilmus. 5 (%10) hastada nonunion gelismis. 20 ( %40) hastada

eksternal fiksator sonrasi plaklama yapilmig (65).

Ching-Hou Ma ve ark. ,C.Kayal ve ark. , peter A. Cole ve ark. , P. Reynders
ve ark. T. Krackhardt ve ark. ,R. P. Clifford ve ark. , J. P. Stannard ve ark. , E.
Hasenboehler ve ark. , C. Collinge ve ark. (30,66,67,68,69,70,71,72,73) yapmis
olduklari acik tibia kiriklarinda plakla osteosentez ( konvansiyonel plaklama ,LISS
sistemiyle plaklama , MIPO teknigiyle plaklama ) sonuglarinin ortalama degerleri su

sekildedir;

Ortalama hasta sayisi:43,5 (15-110), ortalama yas : 38,2 (29,2- 45,8),
ortalama takip suresi: 22,3 ay (14-35), ortalama kaynama orani: % 91,03 (70 -100),
ortalama kaynama suresi: % 25,2 hft (16 -38,6), ortalama enfeksiyon (derin doku ve
,veya osteomiyelit) orani:% 4,7 (4-10,3), ortalama kaynama gecikmesi: % 5,82 (0-
26,6), ortalama nonunion : % 5,6 (0-13,04), ortalama agisal deformite : % 6,06 (0-13)

Ching-Hou Ma ve ark. 2010 yilinda yapmis olduklari galismada acik tibia kirikli
15 hastay! LISS ile tedavi etmisler. Tum hastalar iki asamall olarak operasyona
almiglar. ilk asamada LISS’ ini eksternal fiksatér olarak kullanip yumusak duku
iylesmesi tamamlandiktan sonra LISS ‘i internal fiksasyon seklinde kullanmislar.
Hastalarin 4" 4 Tip Il , biri Tip Il A, 8 i Tip Il B, 2" si Tip lll C’ imis. Hastalarin
ortalama takip suresi 20,4 ay (12-36) ortalama yas 36 (19-55) . Tum kiriklar 38,6 hft
(18-66 hft) icerisinde tam olarak kaynamig (66).

Cemil kayali ve ark. 2009 yilinda yapmis olduklari ¢alismada 25 agik tibia
kingini MIPO teknigiyle plaklama sonuglarini degerlendirmigler. Ortalama takip
suresi: 35 ay (12-61) ortalama yas: 40 (18-67) . hastalarin 11'i Tip | 14’ G Tip Il
acik seklindeymis. Kaynama orani %96 . Bir (% 4) hastada nonunion gozlenmis, bu
hastanin implanti gikarilip ilizarov tipi eksternal fiksatdre gecilmis. Bir (%4) hastada

malunion gelismis. Bir (%4) hastada osteomiyelit gelismis (30)
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peter A. Cole ve ark. 2004 yilinda yapmis olduklari ¢calismada 77 proksimal
tibia kingini LISS ile tedavi sonuglarini yayinlamislar. 77 hastanin 22 si agik kirik
seklindeydi. Bir hasta Tip |, 5 hasta Tip Il, 8 hasta Tip Il A, 7 hasta Tip Il B, bir
hastada Tip Il C seklindeymis. Ortalama takip suresi: 14 ay (3-35 ay). Kaynama
orani %91. Iki (%2,5) hastada plak yetmezligi gelismis, iki (%2,5) hastada
osteomiyelit gorulmus, iki (2,5) hastada nonunion gelismis. Nonunion goérulen
hastalarin ikiside acgik kirik seklindeymis. 13 (%17) hastada postoperatif dizilim
bozuklugu goérilmus. Enfeksiyon goérilen hastalardan biri Tiplll B acgik kirik

seklindeymis (67)

P. Reynders ve ark. 2009 yilinda yapmis olduklar calismada 23 acgik
segmente tibia kingini LISS’ ini  kullanarak tedavi etmigler ve sonuglarini
yayinlamiglar. Ortalama takip suresi: 24 ay(16 -38), ortalama yas: 34 (17-72) ,
kaynama orani : %86,95 , ortalama kaynama suresi: 16 hft ( 10-24 ) distal
segmentin ortalama kaynama suresi: 22 hft.(16-44) . 3 hastada nonunion

gozlenmis. Bir (% 4,3) hastada derin enfeksiyon gézlenmis (68)

T. Krackhardt ve ark. 2005 yilinda yapmis olduklari ¢alismada 69 distal tibia
kingini MIPO teknigiyle tedavi etmisler ve sonuglarini yayinlamiglar. 69 hastanin 21’
i acik kirik seklindeymis. Ortalama takip suresi 24 ay (16-36) . ortalama yas 45,8
(20-78) . kaynama orani %98,5. Bir (% 1,4) hastada nonunion gorilmus. 3 (% 4,3)
hastada enfeksiyon gelismis. Bir ( % 1,4) agisal deformite gelismis ve hastaya

dizeltme osteotomisi uygulanmig (69)

R. P. Clifford ve ark. 1988 yilinda yapmis olduklari ¢alismada 97 agik tibia
kinkli hastaya  konvansiyonel plak sistemiyle osteosentez uygulamiglar ve
sonuglarini yayinlamiglar. Ortalama yas 29,2 (16-93) .ortalama takip suresi: 1-5 yil
arasinda. 7 ( %7,2) hastada implant yetmezIigi , bir (% 1,03) hastda nonunion , 10
(% 10,3) hastada derin enfeksiyon gelismis. 77 hasta 30. hft' da tam yuk verilmig
(70)
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J. P. Stannard ve ark. 2008 yilinda yapmis olduklari ¢alismada 52 acgik
proksimal tibia kirikh hastayi LISS ile tedavi etmisler ve primer olarak enfeksiyon
sonuglarini yayinlamiglar. Ortalama takip slresi .16,8 ay (12-36) .ortalama yas 38
(17-76). Hastalarin 3’ U Tip I, 7’ si Tip Il , 26’ s1 Tip Il A, 14’ G Tip lll B, 2’ si de Tip
[l C imis. 3 (%5,8) hastada derin enfeksiyon gelismis, bu hastalarin ikisi Tip Il A
,biri tip 11l B imis. 50 hastaya acik yaralari kapatmak igin flep ihtiyaci olmus. 3 (%
5,7 ) hastada nonunion gelismis, bunlarin ikisine kemik grefti kullaniimis. Nonunion
gelisen hastalardan birinde kr. Osteomyelit gelismis ve hastaya amputasyon

yapilmis. Hicbir hastalarinda plak yetmezIigi gérilmemis (71)

Hasenboehler ve ark. 2007 yilinda yapmig olduklari ¢alismada 32 tibia distal
diafiz kirikih hastayr MIPO teknigiyle LCP osteosentez sonuglarini bildirmisler. 32
hastanin 4’ U agik kirik seklindeymis. Ortalama yas 45 (16-72) ortalama kaynama
suresi 6,9 ay (6-15), kaynama orani: % 90,65, 2 (% 6,25 ) hastada psodoartroz
gelismis. Bu hastalarin ikiside acik kirik seklinde olup ilk olarak eksternal fiksator
uygulanmig. Ve sonrasinda LCP’ ye gecilmis kaynama olmayinca hastalarin LCP’
si ¢ikarilip kemik greftiyle beraber LC-DCP uygulanmis kontrollerinde tam kaynama
elde edilmis (72).

C. Collinge ve ark. 2007 yilinda yapmig olduklari ¢caligmada 26 distal tibia
kirikli hastanin MIPO teknigiyle tedavisinin sonuglarini yayinlamislar. Ortalama takip
suresi: 36 ay (12-56) ,ortalama kaynama suresi 35 hft. (12-112). Bir (% 3,8) hastada
enfeksiyon gorulmas, 9 (%35) hastada kaynama gecikmesi , bir (% 3,8) hastada da
nonunion gelismis. Bir (% 3,8 ) hastada acgisal deformite gelismis. YUksek olan
kaynama gecikmesi oranini ; yumusak doku yaralanma miktari, kemik defekti,
kemik parcalanma miktariyla iligkili oldugunu savunmuglar. Kaynama gecikmesi
olan tim hastalarina kemik grefti uygulamiglar. Kemik grefti kullanimini postoperatif
8-10. hft. da grafilerde lateral ve posterolateral korteks boyunca kallus
formasyonunun gorulmedigi durumlarda otolog veya allogreft seklinde
onermiglerdir(73)
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Bizim calismamizda ortalama kaynama suresi 29,37 hft (20-60) idi. 41
hastamizin 38 ‘inde (%92,7) tam kaynama ,3’ Unde (%7,3) kaynama gecikmesi
goruldu. Higbir hastamizda nonunion gorulmedi. Kaynama oranlarimiz yukarida da
ayrintih sekilde sonuglarini yazdigimiz eksternal fiksatérle agik tibia kirigi tedavi
sonras! kaynama oranlarina gore anlamli derecede fazladir. MIPO teknigiyle LCP
plaklama veya konvansiyonel plaklama veya LISS ile tedavi edilen hastalarin
kaynama oranlariyla bizim sonuglarimiz hemen hemen aynidir. Calismamizdaki
kaynama gecikmesi oranida eksternal fiksatorlerle Kkarsilastirildiginda anlamh
derecede farkhliklar gostermektedir. MIPO teknigiyle LCP veya konvansiyonel
plaklama veya LISS ile plaklama sonugclariyla anlamh bir farklihk goériimemektedir.
Eksternal fiksatorle acgik kirik tedavisindeki en énemli komplikasyonlardan biri olan
nonunion bizim g¢alismamizdaki hastalarda hi¢ gérilmemisken , eksternal fiksatorle
tedavi edilen hastalarda ortalama : %10,4 (8,01-12,7) gibi ¢ok yUksek bir oranda
gorulmektedir. Bir diger onemli komplikasyon olan enfeksiyon ( derin doku ve
osteomiyelit) bizim galismamizda %4,8 oraninda goézlenirken eksternal fiksatorle
yapilan c¢alismalarin ortalama orani % 6,1(2,1-10,6) olarak gbzlenmis. Eksternal
fiksatorlere mahsus olan bir diger komplikasyon pin track enfeksiyonunun ortalama
gOrulme orani % 27,2 (25,5-29) ile ¢ok yuksek bir degerde olup hastalarin yasam
konforunu dnemli dercede etkilemektedir. MIPO teknigiyle konvansiyonel veya LCP
plaklama veya LISS ile tedavi sonuglarinin ortalama enfeksiyon gortlme orani % 4,7
ile bizim calismamizla paralel degerlerdedir. Bir diger komplikasyon olan postoperatif
acisal deformite orani bizim ¢alismamizda 3 (% 7,3) hastamizda gorulmus olup hi¢
bir hastamizda deformiteyi dizeltmeye yoOnelik ikinci cerrahi ihtiyaci olmamistir.
Eksternal fiksatorle tedavi edilen hastalarda goérilen agisal deformitenin ortalama
gorulme orani % 9,5 (6,25 -12,5) tir. Bu hastalarin bazilarina deformiteyi dizeltmeye
yonelik ikinci cerrahi uygulanmistir. MIPO teknigiyle konvansiyonel veya LCP
plaklama veya LISS ile tedavi sonuglarinda agisal deformitenin ortalama goérilme

orani % 6,06 (0-13) ile bizim galismamizdaki sonuglara yakindir.

Acik kirik tespitinde kullanilan metalin uygulanmasi sirasinda neden olunan ek
yumusak doku hasarinin internal tespitle agik kirik tedavisini olumsuz yonde etkiledigi
g6z onldnde tutularak intrameduller ve plakla uygulanan c¢esitli biolojik tedavi
yontemleri tanimlanmistir. Agus ve ark. yapmis oldugu arastirmada oymasiz iM civi

ile biyolojik internal tespit arasinda kaynama oranlari arasinda anlamh bir fark
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bulmamistir (30). Borelli ve arkadaslari yapmis olduklari arastirmada distal tibia
kirklarinin tedavisinde ARIF ydnteminde MIPO’ ya gére kan kaybinin daha fazla
oldugunu gdstermistir. indirek rediiksiyon teknik olarak daha zor ve daha fazla
radyasyon alma gibi dezavantajlari vardir. MiPO ‘nun ARIF’ e biyolojik yénden en
onemli avantaji kritik yumusak doku hasari olan hastalarda One g¢ikmaktadir
(74,75,76)

Acik tibia kiriklarinin tedavisinde indirek reduksiyon teknigiyle minimal invaziv
kilitli plaklama diger cerrahi yontemlere alternatif olusturmaktadir. Minimal yumusak
doku disseksiyonu, kuguk cerrahi yaklagsim, kemikle plak arasinda surtinmenin
olmamasina bagli endosteal ve periosteal dolagsimin bozulmamasi , dusuk
enfeksiyon oranlari ile konvansiyonel plaklama sisteminden daha avantajlidir
(77,78,79,80,81). James ve ark. yapmig olduklari ¢aligmada distal tibia kiriklarina
MiPO uygulamiglar ve genel enfeksiyon oranini %5,8 ile konvansiyonel plaklamayla
elde edilen enfeksiyon oranina goére dikkat ¢ekecek kadar diusik bulmuglardir
(82,83). Tibia saft kindinda elde edilen %4,3 IUk enfeksiyon orani IM civi ile elde
edilen enfeksiyon orani kadar bagarihdir (84,85,86).

Nork ve ark. ve robinson ve ark. yapmis olduklari ¢galismada distal tibia krikli
hastalarin IM ¢ivi ile tedavisinin sonuglarinda ikinci cerrahiyle kaynama olan
hastalarin orani %19-43 ,kaynama gecikmesi sonrasinda kemik grefti kullanilan
hastalarin orani %8-10 olarak degerlendiriimis (82,87). Bizim galismamizda kemik
grefti kullandigimiz bir hastamiz oldu, distal tibia Tip Il A agik kirik seklinde
klinigimize gelen hastaya indirek rediiksiyon teknigiyle MiPO uygulandi. Postoperatif
4. ayda kaynama gecikmesi ve implant yetmezligi gelisen hastanin implanti ¢ikarildi,
iliak kanattan alinan otogreftle beraber tekrar LCP ile osteosentez uygulanan

hastanin kontrollerinde tam kaynama elde edildi.

MiPO da kirik bdlgenin ve kirik fragmanlarin gériilmemesine bagh dizilim
bozuklugu (=5° acgillanma = 1 cm kisalk) gorilme orani % 7-35 arasindadir

(69,88,89). Bizim ¢alismamizda 3( % 7,3) hastamizda 5° agilanma vardi. Hastalarin
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biri proksimal diafiz parcali kirik, biri proksimal diafiz segmente kirik ,bir hastamizda
distal diafiz transfer kirik seklindeydi. Hastalarimizin hi¢ birinde klinik olarak yakinma

olmadigi igin cerrahi duzeltmeye gerek duymadik.

Bu sonuglar 1siginda acgik tibia kiriklarinin kalici tedavisinde yuksek
kaynama orani ve disik enfeksiyon oranlari nedeniyle glinimuzde eksternal
fiksatorler yerini IMC ile beraber minimal invaziv tekniklerle kilitli plaklara

birakmistir.

74



11.SONUC

Klinigimize basvuran acik tibia kirikli hastalarimizi indirek reduksiyon teknigiyle Kkilitli

plak ile tedavi ettik ve asagidaki sonuglari elde ettik.
« Hastalarimizin 13’ G Tip [, 21’ i Tip Il, 6’ s1 Tip lll A ve bir hasta Tip Il C idi.

* Hastalarimizin 38 ‘inde tam kaynama 3’ Unde kaynama gecikmesi goruldu.
iki hastamizda implant yetmezIligi gérildi, bu hastalarin ikisinede ikinci

cerrahi girisim uygulandi, birine iliak kanattan otogreftte eklendi.

» Hastalarimizin ikisinde derin enfeksiyon birinde osteomiyelit géruldi. Derin
enfeksiyon gelisen hastalara seri debridman ve parenteral antibioterapi

uygulandi iki hastamizda sorunsuz iyilesti.

 TUm hastalarimizin agik kiriklari primer kapatildi, higbir hastamizda cilt

grefti ihtiyaci olmadi.

* Acik kirik tipleri arasinda kaynama sureleri agisindan istatiksel olarak

anlamli fark oldugu goruldu.

« Iki hastamizda 2-5 cm arasi kisalik gelisti. Bu hastalarin ikisinde de ayni
tarafta pargali femur kingr mevcuttu. Klinik olarak sikayetleri olmayan

hastalara yuksek tabanlikli ayakkabi onerildi.

« iki hastamiza ilk olarak eksternal fiksatér uygulandi. bunlardan birinde PTA
zedelenmesi oldugu igin acil cerrahiye alindi ve fiksatér uygulandi. diger

hastamizda cilt problemleri oldugu i¢in fiksator uygulandi.

« Hastalarimiz son kontrollerinde fonksiyonel sonuglari Karlstrom-Olerud
fonksiyonel degerlendirme Olgutlerine gore yapildi. 7 (%17,1) hasta
muikemmel , 27 (% 65,9) hastada iyi ,3 (% 7,3) hastada tatmin edici , 4
(%9,8) hastada orta olarak degerlendirildi.

+ Fonksiyonel skorlari Tip | ve Tip Il agik kiriklar da, Tip lll agik kiriklara gore
daha yuksek tespit edildi. Agik kirik tiplerinin fonksiyonel skorlari arasinda

istatiksel olarak (p= 0,0001) anlamli fark vardi.
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indirek rediiksiyon teknigiyle Kkilitli plaklama; diisiik enfeksiyon,
yuksek kaynama ve diisiik yanlis kaynama orani nedeniyle agik tibia
kiriklarinin acil ve kalici tedavisinde uygulanabilecek guvenilir bir

yontemdir.
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12. OZET

Amag: Yeni bir yontem olan minimal invaziv teknikle Kilitli plaklarla osteosentezin
acik tibia kiriklarindaki uygulama sonuglarini, kaynama oranlarini , enfeksiyon

gorulme oranlarini, kaynamama oranlarini degerlendirmek istedik.

Hastalar ve yontem : Bu calisma kapsamina mart 2008 ile aralik 2009 tarihleri
arasinda acik tibia kirigi nedeniyle Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve
Travmatoloji anabilim dalina bagvuran Kkilitli plakla indirek redUksiyon teknigi
kullanilan ve yeterli takibi yapilabilen 41 hasta ¢alismamiza dahil edildi.

Hastalarin ortalama takip slresi 18 ay di (dagihm 12-30 ay). Hastalarin
hastanede kalig sureleri ortalama 6.04 gundu ( dagilim 3-11 gun). Hastalarin 32 si
erkek (% 78), 9" u kadin (% 22)' di. Hastalarin ortalama yasi 31,68+10,7 di.(dagilm
16-64). Acik tibia kirikli hastalarimiz  Gustillo-Anderson siniflamasina goére
siniflandinidi. Buna gére 13 (% 31,7) kink Tip I, 21 (% 51,2) kirkk Tip Il , 6 (% 14,6)
kirik Tip 1A, 1 (% 2,4) kirik Tip lll C olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil ettigimiz 41 hastanin 38’ inde (%92,7) tam kaynama, 3’
unde (%7,3) kaynama gecikmesi goruldi.Tip | agik kirikli tim hastalarimizda tam
kaynama goraldu. Tip Il agik kirikli hastalarin 18’ inde(%85,7) tam kaynama , 3’ inde
(%14,3) kaynama gecikmesi goruldd. Tip lll acik kiriklarin tamaminda tam kaynama
goruldu. Hastalarimizin 2’sinde (% 4,9) plak yetmezligi gelisti. 39 (% 95,1) hastada
plak yetmezligi gelismedi. Plak yetmezligi gelisen hastalarin acik kirik tipine gore
degerlendiriimesinde; 13 Tip | agik kirikta plak yetmezligi gortilmezken ,21 Tip Il agik
kiriktan 2’ sinde (%9,5) plak yetmezligi goruldu. Bu da plak yetmezligi yonunden agik
kirik tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli (p=0.001) fark oldugunu gosterdi.
Hastalarimizin 10’ unda (% 24,4) yuzeyel enfeksiyon goruldu. Bir (% 2,4)
hastamizda derin doku enfeksiyonu gelisti. Bir (%2,4) hastamizda osteomiyelit gelisti.

Sonug: Acik tibia kiriklarinin kalici tedavisinde elde ettigimiz sonuglar isiginda

minimal invaziv teknikle kilitli plaklama; IMC’lerle beraber disiik enfeksiyon ,yiiksek

kaynama orani ve dusuk kaynamama oranlari nedeniyle guvenilir bir yontemdir.
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