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OZET

Amag: Tendonlar tekrarlayan hareketler, dejenerasyon ve travma nedeniyle,
akut veya kronik olarak kolayca yaralanabilir. Yaralanmadan sonra tendon iyilesmesi
fibrotik skar dokusu olusumu ile ger¢eklesir. Bu dokunun yapisal ve mekanik
ozellikleri, normal tendona gore zayiftir.Tendonun iyilesme sonrasi daha saglam
olmas1 icin degisik calismalarda bazi biyomateryaller denenmis, fibroblast iceren
hiicrelerden iskelet yapilar1 olusturulmus, biiyiime faktorleri ve sitokinler de eksojen
olarak uygulanmistir. Bunlardan baska, gen ve hiicre tedavisi yoluyla doku
mithendisligi de bu amagla kullanilmistir. Daha onceki caligmalarda tendon

tyilesmesini etkileyen bir¢cok madde ve faktor incelenmistir.

Diistik molekiil agirlikli heparinler (DMAH) 6zellikle alt ekstremite cerrahisi
sonrasit gelisme ihtimali bulunan derin ven trombozunu Onlemek amagh yaygin
olarak kullanilmaktadir. Hayvan deneyi olarak DMAH grubundan bazi maddeler
incelenmis olmasma ragmen giliniimiizde en ¢ok kullanilan DMAH olan Enoksaparin
sodyumun tendon iyilesmesi {lizerine yapilmis calisma bulunmamaktadir. Bu
arastirmada, tendon ve yumusak dokular diginda kemik doku iyilesmesini de
hizlandirdig1 bilinen hiperbarik oksijenin tedavisi ile enoksaparin sodyumun asil

tendon riiptiirii iyilesmesi tizerine etkilerinin arastirilmasi amaglandi.

Gerec¢ ve Yontemler: Calismada 36 adet eriskin disi Wistar Albino cinsi rat
kullanildi. Tiim ratlar 9’arli 4 gruba ayrildi. Grup 1’e deneysel olarak olusturulan
asilotomi ve primer siiturasyon sonrasi standart bakim kosullar1 saglandi.Grup 2’ye
asilotomi ve primer siiturasyon sonrasi giinde 1mg/kg olacak sekilde 21 giin siire ile
enoksaparin sodyum subkiitan yolla verildi. Grup 3’e asilotomi ve primer siiturasyon
sonras1t 21 giin siire ile hiperbarik oksijen tedavisi (2.5 ATA basingta 1 saat)
uygulandi. Grup 4’e asilotomi ve primer siiturasyon sonrasi 21 giin siire ile hem
giinde 1mg/kg olacak sekilde enoksaparin sodyum subkiitan yolla verildi hem de
hiperbarik oksijen tedavisi (2.5 ATA basingta 1 saat) uygulandi.21 giin sonra siire¢
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tamamlanip ratlar sakrifiye edildi. Alinan asil tendon 6rnekleri histopatolojik olarak

degerlendirilirdi.

Sonugclar: Gruplar arasinda akut inflamasyon (p=0,785) ve kronik inflamasyon
(p=0,827) skorlar1 bakimindan anlamli bir farklilik yokken, neovaskiilarizasyon
(p=0,009), proliferasyon (p<0,001) ve fibrozis (p=0,006) skorlar1 agisindan anlamli
farklilik oldugu goriildii. Neovaskiilarizasyon bakimmdan goriilen anlamli farklilik
sadece hiperbarik oksijen ile enoksaparin sodyum+HBO gruplar1 arasinda ortaya
cikarken (p=0,006), diger gruplar ikili ikili karsilastirildiginda birbirine benzer olarak

bulundu.

Proliferasyon bakimindan goriilen anlamli farklilhik enoksaparin sodyum+HBO
grubunda ortaya cikarken, bu grup diger gruplarm tiimiinden anlamli farklilik
gosterdi. Bu farklilik enoksaparin sodyum ile enoksaparin sodyum+HBO (p<0,001),
Hiperbarik oksijen ile enoksaparin sodyum+HBO (p=0,017) ve kontrol ile
enoksaparin sodyum+HBO (p=0,034) gruplar1 arasinda ortaya ¢ikarken, diger gruplar
ikili ikili karsilastirildiginda birbirine benzer olarak bulundu. Fibrozis bakimindan
goriilen anlamli farklilik enoksaparin sodyum ile enoksaparin sodyum +HBO
(p=0,012) ve kontrol ile enoksaparin sodyum (p=0,046) gruplar1 arasinda ortaya
¢ikarken, diger gruplar ikili ikili karsilastirildiginda birbirine benzer olarak bulundu.

Cikarimlar: Calismamizin sonucunda elde ettigimiz bulgulara bakildiginda
enoksaparin sodyum ve hiperbarik oksijen kullanimi, asil tendon iyilesme siirecine
olumlu yonde etki etmistir. Bu sonuclara dayanarak enoksaparin sodyum ve
hiperbarik oksijen tedavisinin, asil tendon riiptiirii sonrasinda kullaniminin iyilesme

stireci ve komplikasyonlar1 6nleme asamasinda faydali olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Asil tendon riiptiirii, hiperbarik oksijen, enoksaparin sodyum, rat
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ABSTRACT

Objective: Tendons can be easily injured acutely or chronically due to
repetitive movements, degeneration and trauma. Tendon healing after injury occurs
with the formation of fibrotic scar tissue. The structural and mechanical properties of
this tissue are weaker than the normal tendon. Some biomaterials have been tried in
different studies to make the tendon more robust after healing, skeletal structures
have been formed from cells containing fibroblasts, growth factors and cytokines
have also been applied exogenously. Tissue engineering through gene and cell
therapy has also been used for this purpose. Many substances and factors affecting

tendon healing have been examined in previous studies.

Low molecular weight heparins (LMWH) are widely used to prevent deep vein
thrombosis, which may develop after lower extremity surgery. Although some
substances from the LMWH group have been examined as an animal experiment,
there is no study on tendon healing of Enoxaparin sodium, which is the most widely
used LMWH today. In this study, we aimed to investigate the effects of hyperbaric
oxygen therapy and enoxparin sodium on the healing of Achilles tendon rupture,
which is known to accelerate bone tissue healing in addition to tendon and soft

tissues.

Material and Methods: 36 adult female Wistar Albino rats were used in the
study. All rats were divided into 4 groups of 9 each. Group 1 was provided with
standard care conditions after the experimentally created achilotomy and primary
suturing. Group 2 was given enoxaparin sodium subcutaneously at 1mg/kg/day per
day for 21 days after achilotomy and primary suturing. Hyperbaric oxygen therapy (1
hour at 2.5 ATA pressure) was applied to Group 3 for 21 days after achilotomy
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and primary suturing. Group 4 was given both 1mg/kg/day enoxaparin sodium
subcutaneously for 21 days after achilotomy and primary suturing, and hyperbaric
oxygen therapy (1 hour at 2.5 ATA pressure). After 21 days, the process was
completed and the rats were sacrificed. Achilles tendon samples taken were evaluated

histopathologically.

Results: While there was no significant difference between the groups in terms
of acute inflammation (p=0.785) and chronic inflammation (p=0.827) scores, there
was a significant difference in neovascularization (p=0.009), proliferation (p<0.001)
and fibrosis (p=0.006) scores. Significant difference in neovascularization is
observed only between hyperbaric oxygen and enoxaparin sodium+HBO groups

(p=0.006), other groups are similar to each other when paired pairs are compared.

Significant difference in proliferation occurs in the enoxaparin sodium+HBO group,
this group differs significantly from all other groups. It occurs between enoxaparin
sodium and enoxaparin sodium+HBO (p<0.001), Hyperbaric oxygen and
Enoxaparin  sodium+HBO  (p=0.017) and control and  enoxaparin
sodium+HBO(p=0.034) groups, other groups duo are similar to each other when
compared. Significant difference in fibrosis is observed between enoxaparin sodium
and enoxaparin sodium+HBO (p=0.012) and control and enoxaparin sodium

(p=0.046) groups. Other groups are similar when paired with each other.

Conclusions: Considering the findings we obtained as a result of our study, the
use of enoxaparin sodium and hyperbaric oxygen had a positive effect on the
Achilles tendon healing process. Based on these results, we believe that the use of
enoxaparin sodium and hyperbaric oxygen therapy after Achilles tendon rupture will

be beneficial in the healing process and prevention of complications.

Keywords: Achilles tendon rupture, hyperbaric oxygen, enoxaparin sodium, rat
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1-GIRIS VE AMAC

Asil tendonu viicudumuzun en gii¢lii tendonlarindan biri olmakla beraber, orta ve
ileri yasta artan spor aktiviteleri ile beraber riiptiir oranlar1 son yillarda belirgin
oranda artmistir. Asil tendon riiptiir tedavi ve iyilesmesi iizerinde ¢ok yonli
arastirmalar yapilmig olup, halen riiptiir sonrasi sosyal hayata doniisii hizlandirmak
ve yeniden kopma oranlarin1 azaltmak i¢in tendon iyilesmesi lizerine arastirmalar

devam etmektedir.

HBO tedavisi, kapali bir basing odasinda 1 atmosferden (1 ATA=760 mmHg)
daha yiiksek basing¢ altinda cesitli yontemlerle (maske, endotrakeal tiip vs) aralikli
olarak %100 oksijen solutmak sureti ile, bircok hastalikta uygulanan bir tedavi
yontemidir (1). Doku iizerinde bircok olumlu etkisi gosterilen HBO
tedavisininetkinligi, hiperoksijenasyon, neovaskiilarizasyon, antimikrobiyal aktivite,
basing etkisi, vazokonstriiksiyon ve reperflizyon hasarmnin azaltilmasi sayesinde
meydana gelmektedir (1,2). HBO tedavisinin, nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlari, akut travmatik iskemi, ezilme yaralanmasi, kompartman sendromu,
problemli yaralar, sorunlu cilt greftleri ve flepler, refrakter osteomiyelit, osteonekroz,
spor yaralanmalari, kirik iyilesmesi, sinir iyilesmesi, karbonmonoksit zehirlenmesi,
dekompresyon hastali§i gibi bircok patolojik durumda basarili sonuglara sahip
calismalar1 vardir ve tedavi modelitelerine eklendigi durumlar s6z konusudur. Halen
kullanilmakta olan bazi endikasyonlarin da etkinligi tam olarak kanitlanmamis

olmasiyla beraber, bu endikasyonlarda daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Antitrombotik ajanlar, giiniimiizde tromboemboliye yatkinlig1 olan hastalarda,
major ortopedik yaralanmasi olan hastalarda cerrahi Oncesi ve sonrasinda,
tromboemboli profilaksisi i¢cin rutin olarak kullanilmaktadir. DMAH’lerin, yara
iyilesmesini olumlu yonde etkiledigi, makrofaj uyarimini arttirdigi, yeni damar
olusumunu arttirdigi ve fibroz doku olusumunu azalttigini bildiren c¢aligmalar

mevcuttur (3-10). Biz de bu ¢alismamizda diisitk molekiil agirlikli heparin(DMAH)



olan enoksaparin sodyum ve hiperbarik oksijen tedavisinin asil tendonu
iyilesmesindeki etkilerinin histopatolojik agidan karsilastirilmasini, iyilesme iizerine

olumlu ya da olumsuz etkilerinin olup olmadigin1 géstermeyi amagladik.

2-GENEL BILGILER

2.1.1. Asil Tendon Anatomisi

Asil tendonu, insan viicudundaki en kalin ve en gii¢clii tendondur. Gastrocnemius
ve Soleus kaslarmim tendindz kisimlarinin birlesmesi ile olusur. Gastrocnemius,
bacagin arka kisminda gozlenen kabarikligi olusturur. Medial ve lateral olmak iizere
iki bastan olusur ve femurun epikondilis lateralis ve medialisinden baslayip
kalkaneusa yapisir. Soleus, gastrocnemiusun derininde yer alir ve ondan daha
genistir, her iki yanindan tasar. Tibia’nin arkasindaki linea musculi solei’den baslar.
Tibial sinir tarafindan innerve edilir. Gastrocnemius kas lifleri orta hatta birleserek
asaglya dogru uzanir ve bacagin ortasinda genis aponevrozda sonlanir. Bu
aponevroz, derininde bulunan soleus ile birleserek tendo kalkaneus’u, yani asil

tendonunu olusturur.
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) (Gastrokinemus
Medial

Gastrokinemus

Plantaris
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Soleus
Soleus

Medial
Malleol
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|
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Kalkaneus

Sekil 1.1 Asil Tendonunun Anatomisi.



Asil tendonu, tuber kalkaneusta sonlanir. Asil tendonu ile kalkaneusun diizolan arka
kismi arasinda, retro-kalkaneal bursa mevcuttur, cilt ile tendon arasinda subkutan
bursa vardir, bu bursalar, ¢evre dokular ve tendon arasindaki siirtiinmeyiazaltir. Asil
tendonunun etki kuvveti, plantaris tendonunun aponevrozu araciligi ile ayak ucuna
kadar iletilir (11). Gastrocnemius komponentinin uzunlugu yaklasik 11cm ile 26 cm
arasinda iken, soleus komponentinin uzunlugu 3 cm ile 11 cm arasindadir. Asil
tendonunun ylizey alani, distale dogru gittikce yuvarlak hale gelir, kalkaneusa
yapisma yerinin 4 cm proksimaline kadar yuvarlaklasir ve bu seviyeden sonra
yapisma yerine kadar yassilasarak devam eder ve sonlanir. Asil tendonunun en dar
yeri, kalkaneusa yapigsma yerinin 4 cm proksimalidir (12). Asil tendonunun distale
dogru seyri sirasinda kas lifleri 90 derecelik doniis yaparlar, tendonun proksimalinde
medialde olan lifler, distalde posteriora doner (bkz sekil 1.2). Bu sayede, plantar
fleksiyon yapildig1 zaman kas uzunlugu artar ve daha az enerji ile kas kontraksiyonu
gerceklesmis olur (13). Asil tendonu ile tibianin arka kenar1 arasindaki bosluk Kager
ticgeni olarak isimlendirilir ve yag yastig1 icerir. Tendonu besleyen damarlarin
korunmasi, tendona mekanik destek saglamasi, kuvvet uygulandiginda olusan negatif
basingtan tendonun korunmasi ve igerdigi duyusal sinir wuglar1 sayesinde

propriyosepsiyonda rol almak gibi dnemli fonksiyonlara sahiptir (14).
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Sekil 1.2 Proksimalde Medialde Olan Liflerin Distalde Posteriora Yer Degistirmesi.

2.1.2. Kanlanmasi

Asil tendonunun kanlanmasi, li¢ farkli bolgeden kaynaklanan damarlar araciligi
ile saglanir; kas-tendon bileskesi, ¢evre yumusak doku ve kemik-tendon bileskesi
(12). Bu damarlar arasinda ¢ok sayida anastomoz bulunmaktadir. Tendonun
proksimal kismini besleyen damarlar, arteria tibialis posterior’un dallarindan
olugsmaktadir. Distal kisim; arteria tibialis posterior, arteria peronealis ve arteria
plantaris lateralis’in dallarinin olusturdugu rete arteriosum calcaneare tarafindan
beslenir (15). Asil tendonunun kanlanmasi yasla ters orantili olup, genglerde
kanlanma daha fazladir. Tendon boyunca kanlanmanin dagilimiyla ilgili farkh
calismalar bulunmaktadir. Lindholm (16) ve ark. yaptiklar1 g¢alismada, asil
tendonunun kalkaneusa yapistig1 noktanin 2-6 cm proksimalinde kanlanmanin daha
az oldugunu gostermislerdir.  Astrom (17) ve ark. da lazer doppler yontemini
kullanarak yaptiklar1 calismada, tendon boyunca kanlanmanm esit oldugunu

gostermislerdir.



Resim 1.1 Asil Tendonu Kanlanmasinin Kadavra Uzerinde Anjiografik Olarak Goriiniimii (18)

(P:posterior, M:medial, L:lateral, PA:peroneal arter, PTA: posterior tibial arter)

Sekil 1.3 Asil Tendonunun Kanlanmasi Az Olan Kismu.



2.1.3. Histoloji

Tendonlar, kas kontraksiyonu sonucunda olusan kuvveti, kemige iletip, hareketin
saglanmasina neden olan yapilardir. Bir tendonun kuru agirhginin %65-80’ini
kollajen (19), % 2 kadarmmi elastin (20) olusturur. Elastin, kasilma sonrasinda
tendonun eski haline donmesini saglar. Kollajen lifleri arasinda proteoglikan ve
glikozaminoglikan zincirlerinden olusan ara madde bulunur. Hiicresel elemanlarm %
90-95°1 tenoblast ve tenositlerden meydana gelir. Tendon yapitasi olan kollajenin
%95°1 tipl kollajendir. Bu kollajen lifleri; kan damarlari, lenfatik damarlar ve sinir
lifleri ile birleserek fasikiilleri olustururlar. Fasikiiller bir araya gelerek tendonun
kaba yapis1 olan epitenonu olustururlar. Epitenon iki tabaka halindedir. Igteki tabaka,
endotenon iizerinde seyreder ve sinirlerin korunmasina katkida bulunur, distaki
tabaka ise cevre bag dokusu ile baglantilidir. Epitenon, sinovya benzeri gevsek
bag dokusu olan paratenon ile cevrelenir. Paratenon ile epitenonlar arasinda
siirtlinmeyi azaltan, tendon hareketine izin veren ince bir sivi tabakasi vardir. Asil
tendonunun gercek anlamda bir kilifi yoktur, i¢inde elastik liflerin bulundugu yagh
ve areolar bag dokusu ile sarihidir. Bu yapiya paratenon denir. Asil tendonu
paratenonuyla epitenonu arasinda kan damarlarini iceren mezotenon vardir ( bkz:

Sekil 1.4).

PARATENON

ENDOTENON

Collagen fiber Proteoglycans
and
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Sekil 1.4 Asil Tendonunun Histolojik Yapisi.



Mezotenon, tendon hareketleriyle uzayabilir ve kisalabilir. Kas tendon bileskesi,
perimisyum, epimisyum ve endomisyumun, tendon fibrilleri arasinda i¢ ige gecip
kenetlendigi bir bolgedir ve giiclii bir yap1 olugsmasini bu kenetlenme saglar. Cerrahi
tedavi yapilirken mezotenonda bulunan damarlarin yaralanmamasi i¢in dikkatli
olunmalidir. Normal bir asil tendonu, %95 tip 1 kollajen igerirken, riiptiire olmus
tendonda tip 3 kollajen hakimdir. Tip 3 kollajen, germe (tensil) kuvvetlerine karsi
daha az direnclidir, bu da tendonu spontan re-riiptiirlere karsi duyarli hale getirir
(12). Normal asil tendonu, yirtilmig tendonun aksine, ¢ok organize, diizenli bir
hiicresel yapiya sahiptir. Tenositler(6zellesmis fibroblast hiicreleri), transvers
kesitlerde satellit hiicreler olarak goriiniirken, longitudinal kesitlerde diziler seklinde
gozlenirler (21). Bu yapi, kollajen liflerinin, tenosit kolonlar1 etrafinda diizgiin
dizilimini saglar. Tenositler, ekstraseliiler matriksin hem fibriler hem de nonfibriler

komponentlerini liretirler ve ayn1 zamanda kollajen liflerini absorbe ederler (21).

2.1.4. Biyomekanik

Asil tendonu, gastrocnemius ve soleus kaslarmin kasilmasi ile iiretilen enerjiyi
kalkaneusa iletir. Bu kaslarin triseps surae muskulotendinéz kompleksi i¢inde yer
alan tendonlari, ayakta durma, postural kontrol, yiirlime, kosma ve sigrama gibi
faaliyetler sirasinda aktiftirler (19). Tendonlarin etkili bir sekilde ¢alisabilmesi icin
yiikksek tensil kuvvetlere, smirli bir uzama kapasitesi ile karsi koymalari
gerekmektedir (22). Tendonlar, kasilan kaslarin {irettigi enerjiyi kemige ilettikten

sonra orijinal uzunluklarma tekrar donebilirler.

Tendon rotasyonu, asil tendon patolojilerinde 6nemli rol oynar. Rotasyone olmus
kollajen lifleri, tendon i¢inde yiiksek stres konsantrasyonlarmin olusumuna yol acar
(23). Bu yiksek stres en cok, tendonun kalkaneusa yapisma yerinin 2-5 cm
proksimalinde olur ve bu bdlge, asil tendon yirtiklarinmn en sik goriildiigii bolgedir
(24). En 6nemli ve temel gorevi yiik iletimi olan tendonun, kaslarm hasar gérmesini

engellemek icin, sok emici 6zelliginin de olmas1 gerekmektedir.



Komi ve ark (25,26), yaptiklar1 ¢calismada asil tendonu i¢in, in vivo veriler elde
etmistir. Goniillii insanlar iizerinde yapilan ¢alismada, ayak bileklerine yerlestirilen
alicilar sayesinde, farkli aktiviteler sirasinda, asil tendonunda olusan kuvvetleri
Olgmiislerdir. Pedal ¢evirme esnasinda asil tendonunda yaklasik 1000 N’luk kuvvet
olusurken, yiiriime sirasinda 2600 N, kosma smrasinda 9000 N’luk kuvvetler
Olgmiislerdir. Tendonlar, istirahat halindeyken, kollajen liflerinin kivrimli yapisina
bagliolarak dalgali bir dizilime sahiptirler. Tendonda %2 seviyesinde gerilme oldugu
zaman bu dalgali konfigiirasyon kaybolur, diizlesmeye baslar. Tendonun tensil
kuvvetlere karsi ilk cevabi, liflerin diizlesmesidir (27). Bu degisim, esas olarak
kollajenin elastik 6zelliginden kaynaklanmaktadir. Kuvvet-deformasyon (stres-strain)

egrisinin baglangic kismini olusturur (Sekil 1.5).
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Sekil 1.5 Birim Sekil Degistirme - Gerilme Diyagrama.



Eger tendondaki gerilme, %4’ten fazla degilse, lifler orijinal yapilarina geri donerler,
%4 ile %8 arasinda gerilime maruz kaldiginda ise, kollajen lifleri birbirleri tizerinde
kayarlar ve ¢apraz baglar arasinda mikroskobik kopmalar baglar, gerilme seviyesi
%8’den fazla oldugunda ise, lifler tensil kuvvetlere karsi koyamazlar ve makroskopik
kopmalar goriiliir (21). Tendon, sert ve esnek bir yapiya sahiptir. Genglerde sertligi
daha az, esnekligi ise fazladir, erkeklerde bayanlara gore kalmligi daha fazladir,
kopmasi i¢in daha fazla kuvvet gerekir (28). Tendonun karsilastigi kuvvet
karsisindaki davranisi; kollajen miktarina, kalinligma, icerigine, organizasyonuna,
liflerin ¢ap1 ve aralarindaki stabil c¢apraz baglarin yogunluguna baglidir. Tendon
gerim kuvveti, tip 3 kollajen yogunlugu ve proteoglikan/kollajen orani ile ters
orantilidir. Tendon ne kadar hizli ve oblik kuvvete maruz kalirsa, kopma riski o kadar
fazladir (29). Tendon fibrillerinin c¢ap1 arttikga dayanikliligi artmaktadir (30).
Hasarlanmis tendon ve tamir siirecinde bulunan tendonda tip 3 kollajen yogunlugu
artmaktadir ve tip 3 kollajenin ¢api, tip 1 kollajene gore daha kiiciiktiir, bu nedenle

dayaniklilig1 daha azdir (31).

2.1.5. Tendon Biyolojisi

Tendonlarin ortak gorevi, sekil ve biiylikliikleri ne olursa olsun, kas kasilma
kuvvetinin kemige aktarilmasidir (19).Uc¢ bolimden olusurlar; tendonun
govdesi, kas- tendon bileskesi ve kemige insersio yaptigir bolimdiir. Tendonlar1
cevreleyen bag dokusu, siirtiinmeyi azaltip tendon hereketine izin verir. Bir¢ok
tendon, cevresindekibag dokusuna yapisan ve onu cevreleyen mezotenona sahiptir
(21). Mezotenon, tendonun kanlanmasini saglar. Coklu demetler, fibroblastlar ve
yogun lineer kollajen fibrillerinden olusur. Diisiik yogunluktaki bag dokusu, tek
basina tendon fasikiillerini cevreler. Buna, ‘Endotenon’ denir. Tendon fasikiillerinin
endotenonla ¢evrelenmis olmasi, tendon demetlerinin kiigiik kayma hareketi

yapmasina izin verir.



Endotenon dokusu, tendon yiizeyini kaplayan ‘Epitenon’ seklinde devam eder. Kas-
tendon bileskesinde epitenon, kasta ‘epimisyum’ olarak devam eder (21). Kasin
tendona yapismasi, kasin fibroz doku katlarmin kollajen lifleri ile tendonun kollajen
liflerinin i¢ ige gegmesi ile saglanir. Bu yapinin elektron mikroskobik incelemedeki
goriiniimil, birbirine kilitlenmis iki elin parmaklar1 gibidir (21).Tendonun kayma
hareketi, eklemlerin hareketi i¢in gerekli kas giicliniin transferi ve tendonlarin

beslenmesi, peritendindz bag dokusuna baglidir.Buna; ** Peritenon’’ denir.

Baskin hiicre tipi fibroblastlardir. Kollajen, elastin, proteoglikan ve non kollajendz
proteinler, yogun fibroz dokularin makro molekiiler c¢atisin1 olusturmak icin

birlesirler. Kollajenler, yogun fibroz dokunun ana molekiilii olarak, kuru agirligin

%70’ini olustururlar. Doku kollajeninin %95°1 Tip1 kollajen, geri kalan %35°lik kismi1
Tip III kollajendir (21). Yogun fibr6z dokular, %5 oraninda elastin igerirler.
Ekstraseliiler matriksin onemli bir bileseni olan proteoglikanlar da, kuru agirlhigin
%1’inden az kismimi olustururlar. Kemige yapisma bolgeleri, tendonun kendi
yapisindan ¢ok daha farkli karmasik bir yapiya sahiptir (21). Boyutlarina, tasidiklar1
yiik miktarina gore farkli oranda ve miktarda kollajen igerirler. Yapisma bolgesindeki
tendonun santral fibrilleri, korteksi delerek kemik icinde kaybolur. Periferik fibriller,
periost fibrilleri ile i¢ ice gecer. Kikirdak yapisma yerinde fibriller, perikondriuma

girerek dagilir (32).

2.1.6. Tendon Iyilesmesi

Beklenen yasam siiresinin uzamasi, hobi veya saglik amaciyla yapilan sportif
aktivitelerin yasamda daha fazla yer almasi sonucunda artan tendon patolojilerinin
tedavisi, ortopedik cerrahideki 6nemini korumaktadir (33) Bu alanda yapilmis ¢ok
sayida ¢alisma ve gelistirilen bircok cerrahi metotla, 6nemli kazanimlar elde edilmis
olmakla birlikte, karsilasilan zorluklar ve komplikasyonlar, tedavi siirecinde 6nemli

bir yer tutmaya devam etmektedir.
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Bunun i¢indir ki; ideal bir tendon tamir yontemine ulasmak i¢in,bircok calisma
yapilmig ve yapilmaktadir. Biitiin bu ¢aligmalarin istenen hedefe ulasabilmesinde,
tendonun biyolojik ve biyomekanik yapisinin, iyilesme evrelerinin, tamir
mekanizmalar1 ve iyilesmesini etkileyen faktorlerin iyi bilinmesi gerekir. Konservatif
tedavi sonrasinda tekrar yirtik olabilecegi, tendon boyunun uzayarak iyilesebilecegi,
plantar fleksiyon giiclinde azalma olabilecegi akilda tutulmalidir (34,35,36). Cerrahi
tedavi uygulanan vakalarda; yapilacak cerrahinin zamanlamasi, cerrahi sirasinda
dokulara ve kanlanmaya zarar verilip verilmemesi, secilen siitiir materyali ve dikis
teknigi, cerrahi teknik ve cerrahi sonrasi uygulanan bakim ve rehabilitasyon,iyilesme

siirecine etki etmektedir.

Hastanin yasi, sigara kullanip-kullanmamasi, immiin sistemini zayiflatacak ilag
kullanim1 veya hastalik hikayesi, mortalite ve morbiditeye neden olan kronik hastalik
olmasi, cerrahi alanda enfeksiyon veya cilt defekti, kooperasyon kurulmasina engel

psikolojik rahatsizliklar gibi faktorler de, iyilesme siirecine etki etmektedir.

Tendonlar, kaslarin {irettigi enerjiyi kemige transfer eden, kas-iskelet sisteminin en
onemli parcalaridirlar. Gergeklestirdigi fonksiyon nedeniyle, mevcut tendon
patolojileri 6nemli bir morbiditeye yol a¢gmaktadir. Tendon yaralanmalari, akut
travma, kronik inflamatuar bir durum ya da asir1 kullanmaya bagl olusabilir (11).
Tendon iyilesmesi, yavas ilerleyen bir siirectir (21) Daha 6nce de bahsettigimiz gibi
hem cerrahi hem de konservatif tedavinin bircok zorlugu ve komplikasyonu vardir;
re-riiptiir, yapisiklik, tendonun uzamasina bagli plantar fleksiyon gii¢c kaybi, yara ve
cilt problemleri... vs. Karsilasilan bu tiir problemler nedeniyle, tedavide daha iyiye

ulasabilmek icin, stirekli olarak yeni calismalar yapilmaktadir.
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2.1.6.1. Tendon Hasar ve Tamir Siireci

Akut travma ile tendonun biitiin boliimleri hasar gorebilir, ancak; en sik olarak
kas-tendon bileskesi yaralanir. Aviilsiyonlar, kas insersio bolgesinde olusan kiriklar,
tendonun kendisinde meydana gelen laserasyonlar, daha nadir goriilen
yaralanmalardir (11).Kas-tendon bileskesinde herhangi bir seviyedeki yirtik, kasin
retrakte olmasina ve kas- tendon arasinda bir bosluk olusmasina neden olur. Tedavi
edilmedigi takdirde bu bosluk, graniilasyon dokusu ile dolar ve skar olusur. Bunun
sonucunda; ¢evre dokulara yapisiklik, tendon boyunun uzamasi ve kuvvet kaybi gibi
problemler agiga c¢ikar (23). Yeterli fonksiyon yapamaz. Hasarlanmis kas-tendon
initesinin tamiri ile bu saydigimiz sorunlar ortadan kaldirilir ve fonksiyon kaybi

olmaz (24).

Tendon iyilesmesinde iki mekanizma rol almaktadir. Ekstrinsik ve intrinsik

mekanizma.

Intrinsik iyilesme: Kesik tendon uglarinin kendi icindeki elemanlarla (epitenon ve
endotenon hiicreleri) olusturdugu tamir mekanizmasidir. Bu hiicrelerde bulunan ol
prokollajen mRNA’nin iyilesme {iizerinde etkisinin oldugunu gosteren caligmalar
mevcuttur (37,38).Tenositler prolifere ve aktive olur, yeni kollajen iiretimi yaparlar.
Bu iyilesmede, sinovyal sivi diffiizyonu ve intratendindz vaskiilarite onemli yer
tutmaktadir. Intrinsik iyilesme siirecinde adezyonlar Onemli degildir, tendon

hareketleri kisitlanmaz (39,40).

Ekstrinsik iyilesme:Bu iyilesme mekanizmasinda, tendon ile ¢evre dokulararasinda
adezyon mevcuttur. Adezyonlar sayesinde iyilesme i¢in gerekli olan damarsal ve
hiicresel destek saglanir. Cevre dokulardan damar ve hiicre migrasyonu olur.
Travmanin siddeti, yapilan cerrahi miidahale, tendonun iskemisi, immobilizasyon ve
tendon kilift kaybi, adezyon olusumunu etkiler. Cevre dokulardan gelen fibroblastlar
prolifere olurken, tendonun kendi hiicreleri prolifere olmadan diferansiye olur ve

matriks iiretirler.
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2.1.6.2. Tendon Iyilesmesinin Basamaklari

Genel olarak tendon iyilesmesi, klasik yara iyilesmesinde oldugu gibi ii¢

basamaktan olusur.

Inflamasyon basamag ( 1-5 giin):Akut laserasyon veya yirtilmayi takiben tendon
uglar1 retrakte olur ve bosluk olusur, olusan bosluk hematom ile dolar. Tendon
tyilesmesi ‘hematom’ ile baglar (21). Kesik tendon uglarindaki tenositler nekroze
olur, inflamatuar hiicrelerin ve fibroblastlarm bolgeye gocii gerceklesir. Vazoaktif ve
kemotaktik faktorlerin salmimiyla vaskiiler gegirgenlik artar, anjiogenez baslar,
tenositler prolifere olmaya baslar. Tenositler yara yerine go¢ eder, tip 3 kollajen

sentezine baglar.

Kollajen sentez (proliferatif) basamagi (5-28 giin): Tip 3 kollajen sentezi pik
yapar, su ve glikozaminoglikan konsantrasyonlar1 artar. Zamanla tropokollajen
molekiiliindeki hidrojen baglarinin yerini, giiclii capraz baglar alir ve kollajen lifleri
sekillenmeye baglar, gerilme kuvveti artar. Hasarli doku etrafinda graniilasyon
dokusu olusmaya baslar. Graniilasyon dokusundaki fibroblastlar, yeni bir matriks
olustururlar. Yaralanma sonrasi 3. haftaya kadar graniilasyon dokusu olustukca,
fibroblastlarin hacim ve yogunluklar1 da artar. Tendonun dayanikliligi, yapilan
kollajen miktar1 ve yonelimine baghdir. Tenositlerin sayisi bu donemden sonra

azalmaya baslar (21,41,42).

Remodelizasyon (organizasyon) basamagi: Bu donemde, vaskiilarite ve hiicresel
proliferasyon azalir, glikozaminoglikan sentezi azalir (42,43). Kollajen sentez hizi
azalmasmna ragmen, gerilme ve kirilma kuvveti artmistr (39). Tenosit
metabolizmasindaki artig devam eder. Tenosit ve kollajen lifleri organize olup tendon
aksina paralel dizilim gostermeye baslarlar. Bu donemde yiiksek oranda tip 1 kollajen

sentezi olur.
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Onuncu hafta sonunda maturasyon baslar (42,43). Maturasyon esnasinda kollajen

lifleri arasinda ¢apraz baglarin sayist artar (39 ). Bu donem yaklasik olarak 1 yil

siirer.

Tablo 1 Tendon lyilesme Evreleri

Iyilesme Gilnler Histoloji Tensi Yorumlar
fazn Kuvvet
Hiicresel y
Inflamatuar 0-5 - Yok Neoangiogenez
Flll:froblasnk Fibronektin
; ; proiiicrasyon, fibroblastlar:
Fibroblastik 5-28 organize Artan sakiar
olmamig
kollajen
Kontrollii
. _ aktif Yiiklenmenin
P Lmeer' kollajen Racdit etkisiyle stres
>28 organizasyonu b hatt: boyunca
: o kollajen
edebilecek  y5prijlesmeleri
kuvvette

Iyilesme siirecindeki tendonun kontrollii mobilizasyonu, ¢evre yumusak doku ile

yapisiklig1 azaltmaktadir. Optimal iyilesme; uygulanan cerrahi teknige ve tendonun

mekanik stabilizasyonunu saglayacak c¢evre yumusak dokunun olusturulmasina

baglidir. Yumusak dokunun asir1 travmaya maruz kalmasi, tendon iyilesmesini

olumsuz etkileyecektir. Uygun mekanik cevre; yeterli ve kontrollii bir sekilde yapilan

mobilizasyon, gerektigi kadar yiik ve stres uygulamasi sonucu matriks olusumunun

uyarilmasi ile saglanabilir. Bu mobilizasyon, giic ve stres uygulamalari, cerrahi

stabiliteyi bozmamalidir (25).
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Tendonlarin, kaslarla karsilastirilmas: yapildiginda, daha giicli yapida olduklar1
goriilmektedir (19). Tensil kuvvetlere direng gostermede, kemik dokusu ile ayni
saglamliga sahipken, daha esnek ve uzayabilme 6zelligi ile kemik dokudan farklilik
gosterir. Yapilan calismalarda, hasarlanip iyilesmis tendonlarin, hi¢bir zaman, saglam

tendonla ayn1 biyomekanik 6zelliklere sahip olamadig1 gdsterilmistir.

Iyilesme asamasinda, baslangicta olusan graniilasyon ve skar dokusu, yeterli
maturasyona sahip olmadigindan, gerilmeye karsi dayanikli degildir. Bu nedenle,

tedavinin erken donemlerinde immobilizasyona onem verilmelidir (44).

Tendon iyilesmesinin biyomekanik 6zelliklerinin iy1 bilinmesi, yaralanmis ve tamir

edilmis tendonun tedavi sonuglarinin iyi olmasi agisindan 6nem arz etmektedir.

tensil saglam tendon
kuvveti hasarh tendon

hemostaz |proliferasyon Zaman

inflamasyon lfibroplazi

giinler i haftalar
'

remodeling
maturasyon

aylar e yillar

Sekil 1.6 Tendon Iyilesmesinin Biyomekanik Siireci (32)
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2.1.7. Asil Tendon Riiptiirii

2.1.7.1. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Asil tendon riiptiiriiniin olusmasina neden olan farkli teoriler one siiriilmiistiir.
Bunlardan birisi de, dejenerasyon teorisidir. Burada olay kronik bir siirectir ve
zamanla kopmaya neden olacak bir giic olmaksizin, dejenerasyona bagli olarak
tendonun riiptiire olmasidir. Tendon iizerine tekrarlayan mikro travma uygulanmasi
ve baz1 bolgelerdeki kanlanmanin azligi, predispozan faktor olarak diisiiniilmiistiir.
Lagergren ve Lindholm (16)’lin yapmis olduklar1 anjiografik caligmalarda, asil
tendonunun kalkaneusa yapisma yerinin 2-6 cm proksimalinin, goreceli olarak daha
hipovaskiiler oldugu gosterilmistir ve bu bdlge, riiptiiriin en c¢ok karsilagildigi
bolgedir. Dejenerasyon teorisi, anjiografik ve histopatolojik tetkik ve bulgularla
desteklenmistir. Tendondan alinanbiyopsi 6rneklerinde, mukoid ve 6dematodz tarzda
degisiklikler ve yer yer iyilesme alanlar1 saptanmis ve bu verilerin, olayin, kronik bir

hadise sonucunda ger¢eklestigini destekledigi soylenmistir.

Etiyolojide One siiriilen bir baska teori ise; yorulmaya bagli olarak, kas-tendon
bileskesindeki inhibisyon mekanizmasinin ¢aligmamasi ve eksantrik asir1 yiikklenme

olmasidir (45).

Mc Master PE (45), yaptig1 histolojik ¢aligmada, asil tendon yirtiklarinda kanama ve
inflamasyonla seyreden akut bulgularin varligini gostermistir. Yazar, normalde asir1
giic karsisinda, gerilmeyi 6nleyen refleks mekanizmanin calismadigimi ve tendonun,
gerilmeye dayanma giiciinden daha fazla bir kas giicii ile karsilastiginda, tendonda

kopma oldugunu belirtmistir.
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Barfed  (46), saglikli bir tendonun siddetli kuvvetlere maruz kalsa bile
yirtilmayacagini, Postacchini (47) ise, yaptig1 deneysel c¢aligmalar sonucunda,
saglikli bir tendonun da yirtilabilecegini sdylemistir. Postacchini, bir tendona diiz
traksiyon uygulanmasi durumunda yirtilma riskinin, kas-tendon-kemik kompleksinin
tiim bolgelerine esit dagildigini, oblik traksiyon uygulandiginda ise, diger bdlgelere
gore tendonda yirtik olma ihtimalinin daha fazla oldugunu gostermistir. Bu ¢alismaya
gore, tendona oblik olarak ylik geldiginde, kas kontraksiyonu maksimum seviyeye
ulastiginda ve tendonun baslangic boyu kisa oldugunda, yirtik riski, en {ist
seviyededir. Bu faktorler, hizli ‘push off’ fazmmin gerekli oldugu tiim sporlarda
mevcuttur. Inglis ve Sculco (48) tarafindan yapilan caligmalarda da, bu teoriyi
destekleyen sonuclar elde edilmistir. Asil tendon riiptiiri, rotator manset ve
quadriseps tendon yirtiklarindan sonra en sik goriilen tendon yaralanmasidir (12).
Sistemik Lupus Eritematosis (SLE), Gut, Romatoid Artrit gibi bazi sistemik
hastaliklar, florokinolon, sistemik yada lokal steroid kullanimi da, asil tendon

riiptiiriine neden olan faktorler arasinda gosterilmistir.

2.1.7.2. Asil Tendon Riiptiirii Risk Faktorleri

Intrinsik Faktorler:

Subtalar hiperpronasyon

Asir1 6n ve arka ayak varus/valgusu
Femoral anteversiyon artis1
Ekstremite uzunluk esitsizligi
Kas giigsiizliigii/imbalans1
Yiiksek beden kitle indeksi

Yashilik
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Ekstrinsik Faktorler:
Asir1 kullanma
Uygun olmayan kosu parkurlar1

Haglar: Florokinolonlar, kortikosteroidler

Tavsanlarin  asil tendonlarma hidrokortizon enjeksiyonunun, enjeksiyon
bolgesinde nekroza neden oldugu ve tendonlarda iyilesmeyi geciktirdigi
gosterilmistir (49). Intratendindz kortikosteroid enjeksiyonu, tendonda yaklasik 14
giin siiren zayiflama siirecini baglatir, bu nedenle, asil tendon komsulugunda yapilan
kortikosteroid enjeksiyonlarmi takiben iki hafta siire ile kuvvetli aktivitelerden
ka¢cmilmahidir (50). Sporcularda, tendinopati nedeniyle yapilan kortikosteroid
enjeksiyonu ve uzun siireli oral kortikosteroid kullanimi sonrasi, asil tendon yirtigi

olustugu bildirilmistir (12).

2.1.7.3. Klinik Bulgular ve Tani

Asil tendon yirtiginda tani koyabilmek icin, diizgliin bir hikaye alinmasi ve
muayene yapilmast onemlidir. Genelde, orta yas grubu erkeklerde, sportif aktivite
esnasinda bacagiin arkasma vurulma hissi, ayak bileginin arkasinda bir seyin
koptugu ve ayak bileginin arkasinda siddetli agr1 oldugu seklinde bir anamnez alinir
(51). Fizik muayenede; lokal hassasiyet, 6dem, ekimoz ve sislik, ¢ok siddetli degil
ise, riiptiiriin oldugu bolgede bosluk hissi (gap) vardir. Asil tendon yirtig1 en sik,
kalkaneusa yapisma yerinin 2-6 cm proksimalinde meydana gelir (51). En belirgin
fizik muayene bulgusu, bacak iizerine yiik verildiginde belirginlesen agridir (52).
Hasta riiptiir olan tarafta parmaklarmin {lizerine yiikselemez. Yash ve ge¢ basvuruda
bulunan hastalarda, %12-28 oraninda, tan1 koyma ve tedaviye baslamada gecikme

bildirilmistir (52).
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Thompson testi: Hasta diz iistii pozisyonda otururken ve diz 90 derece fleksiyonda
iken yapilir. Normalde gastrosoleusun sikistirilmasi ile ayak bileginde plantar
fleksiyon hareketi gozlenir. Riiptiir olan hastalarda ise, bu islem sonrasmnda ayak
bilegi plantar fleksiyonu olmayacaktir (bkz Sekil 1.7), thompson testi pozitif olarak
degerlendirilir. Tam kat yirtiklarda giivenilirdir, ancak gec gelen vakalarda pek
giivenilir degildir, yalanci negatif sonuglar alinabilir (51). Tamkat ywrtiklarda bile
bazen, tibialis posterior ve uzun parmak fleksor kaslarmin etkisiyle, ayakta aktif
plantar fleksiyon goriilebilir ve bundan dolay1 bazen yanlis tan1 konulmasina sebep

olabilir.

Sekil 1.7 Thompson Testi, Calf Squeeze Testi

Matles testi: Hasta yiiziistii pozisyonda yatarken dizlerini 90 derece fleksiyona
getirmesi istenir. Yirtik siliphesi olan ayak bilegi notral pozisyona veya

dorsifleksiyona geliyorsa, asil tendon riiptiirii tanisin1 destekler (bkz Resim 1.2 ).
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Resim 1.2 Matles Testi

O’Brain igne testi: Asil tendonunun kalkaneusa yapisma yerinin 10 cm
proksimaline dik a¢1 ile bir igne batirilir. Ayaga pasif olarak dorsifleksiyon ve plantar
fleksiyon yaptirilir, igne, ayak bilegi hareketleri ile koordineli bir sekilde hareket

ediyorsa, tendon saglamdir, etmiyorsa yirtik oldugu soylenebilir.

Klinik semptomlar ve iyi bir fizik muayene, genelde, asil tendon yirtig1 tanisi
koymada yeterlidir. Nadiren, ge¢ bagvuruda bulunan ve uzun siireli vakalarda tani

koyabilmek i¢in yardimci goriintiileme tekniklerine basvurulabilir.

Gegmiste asil tendon ywrtiklarinin indirekt goriintiilenmesinde direkt grafilerden
yararlanilmistir ancak, artik giinlimiizde kullanimi kalmamistir. Manyetik rezonans
goriintiileme(MRG) ve ultrasonografi(USG), yumusak doku radyografisine gore daha

duyarli olduklarindan, tanmin desteklenmesinde kullanilmaktadirlar (51).
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Ayrica bu teknikler; tedaviye baslanmadan Once, yirtik sonrasi retrakte olan
tendon uglarinin seviyesini belirlemede, konservatif veya cerrahi tedavinin takip
edilmesinde ve iyilesmenin degerlendirilmesinde de kullanilabilirler (23). Geg asil
tendon yirtiklarinin tanisinda MRG ©Onemli bir yer tutar, fakat USG’ de tam kat

olmayan parsiyel yirtiklarda %20 oraninda yanilma pay1 vardir (23).

Kager iicgeni ( Kager’s Triangle ):

Ayak bilegi lateral grafisinde goriilen tibianin posterior yiizii,asil tendonunun anterior
yiizii ve kalkaneusun superior yiizii arasinda kalan yag doku ile dolu bosluktur
(Resim1.3’de okla gosterilen alan). Direkt grafide bu bosluk; belirgin, kenarlari
diizgiin ve keskin smirlidir. Tendon riiptiirlerinde kenarlarin keskinligi kaybolur ve

hava kontrastl golge ile kaplanir.

Resim 1.3 Kager Ucgeni
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Resim 1.4 Saglam Asil Tendonunun MRG Goriintiisii.

Resim 1.5 Yirtik Asil Tendonunun MRG Goriintiisii.
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2.1.7.4. Akut Asil Tendon Yirtiklarinin Tedavisi

Akut asil tendon yirtiklarinin tedavisinde literatiirde ortak bir goriis, bir fikir
birligi mevcut degildir. Lea ve Smith (53), Nistor ve digerleri; hareket sinirlari,
kuvvet, giic ve fonksiyonel seviye yoniinden incelendiginde, konservatif ve cerrahi
tedavinin farklilik gostermedigini sdylemislerdir. Inglis ve Sculco (54), sporcularda,
konservatif tedavideki %10-30’luk re-riiptiir oranina karsin, cerrahideki %2-3 re-
riiptiir orani, artmis gii¢ ve diisiik enfeksiyon oranlar1 nedeni ile cerrahi tedaviyi
onermektedirler. Konservatif tedavideki basarisizligin, yiiksek re-riiptiir oranlarmin
en Oonemli nedeni, immobilizasyonun, gerekli olan siireden daha kisa ve yetersiz
yapilmasidir (53). Carden ve ark (52), 48 saat i¢inde tani konulup alg1 tedavisine
baslanmasinin, cerrahi tedaviye yakin basari oranlari ile sonu¢landigini belirtmistir.
Bir haftadan sonra yapilan alg1 tedavisi sonucunda, re-rliptiir orani ve plantar
fleksiyonda gii¢ kaybmin daha fazla oldugunu tespit etmislerdir. Asil tendon
yirtiginda tedavinin amaci; tendonun uzunlugu ve gerginliginin korunmasi ile
gastrosoleus kas kompleksinin gii¢ ve kuvvetini en iyisekilde devam ettirmektir (51).
Tedavi secenekleri genel olarak iic gruba ayrilir: konservatif tedavi, acik cerrahi ve
perkiitan cerrahi. Bu yoOntemlerin hangisinin, tedavinin amaglarin1 karsilayip
karsilamadigi tartigmalidir. Bu ylizden tedavi yaklasimi halen cerrahin ve hastanin
tercihine gore belirlenmektedir. Ancak ozellikle sporcularda, gen¢ yetiskinlerde ve
tedavisi gecikmis asil tendon yirtig1 olanlarda cerrahi tedavi daha fazla tercih
edilmektedir. Konservatif tedavi yontemini savunan hekimler, ywrtik sirasinda
paratenonun saglam kaldigini, cerrahi tedavi esnasinda paratenonun siyrildigini ve
tendon beslenmesinin bozuldugunu belirtmislerdir. Ancak yapilan c¢alismalarda,
konservatif tedavideki re-riiptiir oranlarinin daha yiiksek oldugu goriilmiis, ayrica
konservatif tedavi, tendon uzamasmi engellemediginden, tedavinin ana

hedeflerinden birisi bu yontem ile gerceklestirilemeyecektir.
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2.1.7.4.1. Acik Cerrahi Tamir

Cerrahi miidahalenin esas amaci, yirtilmis ve retrakte olmus tendon uglarmi
bulup, nekrotik kisimlar1 eksize etmek, tendon ug¢larmi tazeleyip, ug-uca getirmektir.
Cogu zaman basit dikis teknikleri ile bunu saglamak miimkiindiir (48). Bazi
durumlarda ug-uca dikis teknigi, tamir i¢in yeterli olmayabilir ve tendon greftleri
veya fasia takviyelerinin kullanilmasini gerektiren cerrahi tekniklere ihtiyag
duyulabilir. Musculus plantaris’in tendonu, m.gastrocnemius’un aponevrozu ve
m.peroneus brevis’in tendonu, greft olarak en sik kullanilan kaslardir. Digiim, yirtik
olan hasarli tendon uglarinin bulundugu bolgeden uzakta olmalidir. Bazen primer
tamire destek olmasi, tamiri gliclendirmek i¢in g¢evresel dikisler atilabilir. Farkli
tamir tekniklerinin in-vitro giiclerini 6lcen ¢ok sayida g¢alisma yaymlanmistir. Asil
tendon yirtiklarinin erken donem tamirinde en sik kullanilan operatif yontem, tendon
uclarinin primer olarak ug-uca dikilmesidir. Literatiirde bu amacla en sik Kessler,

Bunnel ve Krackow teknikleri kullanilmaktadir (55,56) (Sekil 1.8) .

q ﬂﬁ
<

Sekil 1.8 Asil tendonunun Krackow teknigi ile u¢c-uca getirilmesi
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Asil tendon yirtiklarmin cerrahi tedavisi sonrasi; yara yerinde nekroz, yaranin
acilmasi, enfeksiyon, yapisiklik, skar dokusu olusumu ve sinir yaralanmasi gibi
komplikasyonlar olabilmektedir. Bu nedenlerden dolayz, cilt kesisinin nasil yapilmasi

gerektigi ile ilgili tartigmalar, gliniimiizde de halen devam etmektedir (54).

Acik cerrahinin komplikasyonlari:
Minor:
Yara yeri problemleri
Yiizeyel enfeksiyon
Hematom
Gecikmis yara iyilesmesi
Yapisiklik ve skar
Graniilom
Cilt nekrozu
Agri
Rertiiptiir
Major:
Yara yeri problemleri
Derin enfeksiyon
Kronik fistiilizasyon
Derin ven trombozu ve pulmoner emboli
Tendon uzamasi

Oliim
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En sik, longitudinal kesiler tercih edilmekle birlikte, iyi sonug¢larin alindigi, diisiik
komplikasyon oranina sahip, transvers kesiler de bildirilmistir (57). Longitudinal
kesi, asil tendonunun medialinden, lateralinden veya {izerinden yapilabilir. Genel
olarak  miimkiin oldugunca kisa ve medial yerlesimli kesiler tercih edilir, ¢ilinkii
lateral taraftan yapilan kesilerde, sural sinir yaralanmasinin olabilecegi yapilan

calismalarda gosterilmistir (57).

Yiizeyel ve derin fasia kesileri de, cilt kesisi ile ayn1 hatta olacak sekilde yapilir. Asil
tendonunu saran gercek bir paratenon yoktur (21), bu nedenle, tendon tamiri

bittikten sonra yiizeyel ve derin fasialar dikkatli bir sekilde kapatilmalidir.

2.1.7.4.2. Perkiitan Cerrahi Tamir

Ma ve Griffith (58), asil tendon yirtiklarinin tamirinde agik cerrahi tamir ve
konservatif tedavi arasinda kalan, tendonun riiptiire oldugu bolgeyi hi¢ a¢gmadan

yapilan, perkiitan teknigi gelistirmiglerdir. Perkiitan tamir, tendonun medial ve

lateralinden kiiciik kesiler yapilarak, dikis materyalinin bir uctan diger uca
gecirilmesi ile yapilmaktadir. Ma ve Griffith (58), 18 hastayr kapsayan
calismalarinda, iki hastada mindr komplikasyon oldugunu ve hi¢ re-riiptiir
gormediklerini sdylemislerdir. Perkiitan teknik, daha sonra bir¢ok cerrah tarafindan
kullanilmis ve modifikasyonlar yapilmistir. Rowley ve Scotland (59), yaymnladiklar1
calismalarinda, perkiitan teknik ile konservatif tedaviyi karsilastirmislar ve perkiitan
teknik ile hastalarin aktivitelere baslayabilmesi i¢in gecen siirenin kisaldigini ve ayak
bileginin plantar fleksiyon giiciiniin daha fazla oldugunu sdylemislerdir. Sadece 1
hastada sural sinir sikigmasini bildirmislerdir. Perkiitan teknikle ilgili daha diisiik
basar1 oran1 ve daha yliksek komplikasyon orami bildiren yaymlar da mevcuttur.
Klein ve ark (60), yaptiklar1 ¢alismada, %13 oraninda sural sinir komplikasyonu
oldugunu bildirmiglerdir. Acgik tamir teknigi ile perkiitan tamir tekniginin
karsilastirildigr bir ¢calismada, Hockenbury ve Johns (61), acik yontemlerle yapilan
tamirin, perkiitan teknikle yapilan tamire gore iki kat daha fazla tamir giicii

sagladigini géstermiglerdir.
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Ayn1 ¢aligmada sural sinir sikigma oranini %60 olarak bildirmislerdir. Perkiitan ve
acik tamiri karsilagtiran ¢alismalarda genel olarak, perkiitan tamir giiciiniin daha
diisiik ve re-riiptiir oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Asil tendonundaki
yirtigm, osteotendindz bileskeye olan mesafesinin 2 cm’den az oldugu ve yirtik
uclarmin retrakte olup, boyunun uzadig1 gecikmis vakalarda mini agik cerrahi tamir

tercih edilmemelidir (62).

2.1.7.4.3. Konservatif Tedavi

Asil tendon yirtiklarinda konservatif tedavi, uzun siireler uygulanmistir, fakat
giinimiizde cerrahi tedaviden fayda saglamayacak, yash ve sedanter yasantisi olan,
nadiren spor yapan, cerrahi tedavinin riskli olacagi kronik hastaligi olanlar,
rejenerasyon kapasitesinin diisiik oldugu immiin sistemi zayif olan hastalarla sinirh
kalmistir. Konservatif tedavi, hastaya higbir tedavi uygulanmamasindan, alg1 veya
ortez icinde immobilizasyona veya erken hareketin bagslandigi fonksiyonel
rehabilitasyona kadar uzanan tedavi seceneklerini igerebilir (63). En sik uygulanan
sekli, ayak bileginin, degisik derecelerde plantar fleksiyonda, al¢1 icinde
immobilizasyonudur. Genelde 3-5 hafta sonra al¢i, ayak bilegi notrale getirilerek
tekrarlanir ve toplamda 8-12 hafta uygulanir. Al¢1, uzun bacak algis1 olabilecegi gibi,

kisa bacak algis1 seklinde de olabilir (63).

Ayak bilek dorsifleksiyonunu kisitlayan ve topuga yiikseklik saglayan ortezlerin
kullanimi1 da tarif edilmistir. Bu ortezler, yirtik olan bolgedeki stres diizeyinin agir1
yiikselmesini onler ve giivenli bir sekilde yliklenmeye olanak saglar. Fonksiyonel
rehabilitasyon ortezi kullanan hastalarin, daha erken tam yiik vererek yiirlimelerine
izin verilir, giinliik aktivitelerine doniis siireleri kisalir. Konservatif tedaviyi savunan
yazarlar, paratenonun, hasar gOérmiis tendonun iyilesmesi icin gerekli olan
kanlanmanin saglanmasinda énemli bir yeri oldugunu ve yapilacak cerrahi miidahale
ile paratenonun zedelenmemesi gerektigini sdylemislerdir. Genel olarak konservatif
tedavi uygulanmis hastalarda yapilan caligmalarda, fonksiyonel sonuglarin iyi

oldugu, fakat re-riiptiir oranlarinin yiiksek oldugu gdsterilmistir (63,64).
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Re-riiptiir nedeni en sik, saglam tendon ile rejenere olan kisim arasindaki esneklik
farkidir. Rejenere olan kisim daha sert yapidadir, esneklik farkindan dolayi, ani
gerilme giicline karsi koyulamaz ve tekrar yirtik olusur. Genellikle konservatif
tedavinin 8-14. haftalarinda meydana gelir ve ¢ogu zaman ilk yirtik bolgesinden
farkli bir bolgede, rejenere olan ve saglikli tendon boliimlerinin bileske bdlgesinde

ortaya cikar.

Asil tendon yirtiklarinda tedavinin primer amaci; tendon uzamasinin engellenmesi ve
plantar fleksiyon giiciiniin korunmasidir. Konservatif tedavi ile bunlarm saglanmasi
miimkiin degildir (65). Son yillarda, post-operatif fonksiyonel ortezleme sonrasi elde
edilen sonucglara dayanilarak, konservatif takip edilen asil tendon yirtiklarinimn,
fonksiyonel ortezleme ile tedavisi giindeme gelmistir. Yazarlar fonksiyonel
ortezlemenin, secilmis hastalarda, i1yi1 fonksiyonel sonuclar verdigini ve akut asil
tendon ywrtiklarinin tedavisinde, cerrahi miidahale veya al¢1 ile immobilizasyona

alternatif olabilecegini vurgulamiglardir (66).

2.1.7.5. Gecikmis Asil Tendon Yirtiklarimin Tedavisi

Asil tendon ywirtig1 tanist alan vakalarin yaklasik %20°si, ge¢ donemde tani
konulmusg vakalardir (51). Travmanin iizerinden yaklagik 4 hafta gecmis ve higbir
tedavi uygulanmamigsa, kronik yirtik olarak degerlendirilir. Yurtik olustuktan bir
hafta sonra tendon uclar1 retrakte olur, aradaki bosluk skar dokusu ile dolar. Tedavi
edilmeden birakilirsa tendon boyu uzar, yiirlime sirasinda, parmak ucu ile itmeyi
zorlastiracak sekilde iyilesir. U¢ aydan uzun siireli yirtiklarda tedavi; hastanin
fizyolojik yasina, aktivite diizeyine ve fonksiyonel yetmezligin derecesine baglidir
(52). Eger tendon uglarinda asir1 bir gerginlik olusturmadan tamir imkani varsa,
primer ug¢-uca yaklastirma teknigi uygulanir. Bunu saglamak miimkiin degilse,
gastrocnemius kasinin fasyasi devrilerek, tek santral veya ¢ift medial-lateral flep ile
aradaki bosluk kopriilenir (67). Plantaris longus kas tendonu varsa, bununla da

augmente edilebilir, fakat, insanlarm %7’sinde bu tendon bulunmayabilir (19).
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Aradaki boslugun daha fazla oldugu vakalarda, tibialis posterior ve peroneus brevis
kas tendonlari, longitudinal ayrilarak, pedikiillii flep seklinde tendon transferleri de
yapilabilir (52). Tendon uglarinin bir araya getirilemedigi, boslugun ¢ok fazla oldugu

vakalarda, yapay tendon implantlar1 kullanilabilir.

2.1.7.6. Ameliyat Sonrasi Bakim

Hastalar genelde ameliyat sonrasi birinci giin taburcu edilirler, bir hafta boyunca,
agrinin azalmasi ve 6dem gelisimini 6nlemek icin, bacagin elevasyonda tutulmasi
onerilir. ki hafta sonra dikis alinir. Birinci ay1 tamamlandiginda plantar fleksiyonda
yapilmis olan algi, ayak bilegi notralde olacak sekilde yenilenir. Algi, atel,
ameliyattan 6-8 hafta sonra tamamen ¢ikartilir (23). Algi, atelin ¢ikarilmasini takiben
hastanin tolere edebildigi Ol¢iide kismi yiik verme, germe ve giiclendirme
egzersizlerine baglanir. Algi, atel tedavisinin devam ettigi donemde, gastrocnemius-
soleus kas kompleksine yonelik izometrik egzersizler verilir ve hasta, bu
egzersizleri yapmasi konusunda bilinglendirilir. Ayak bilegi hareket agiklik
egzersizlerine, alg1 atel c¢ikarildiktan hemen sonra baglanir ve hastananin tolere

edebildigi 6l¢iide, derecesi giderek arttirilir (48).
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2.2. Venoz Tromboemboli

Ven duvarinda, iltihabi olmayan nedenlerden dolay1 trombiis(tikag) olusmasina
flebotromboz veya tromboz denir. Vendz tromboemboli, ilk olarak 1856 yilinda
tanimlanmistir. Derin ven trombozu (DVT)’nun yaklasik %80-90°1, bacak ve pelvik
venlerden kaynaklanir. Onemli sekilde morbidite ve mortaliteye neden olan pulmoner
embolilerin yaklasik % 90’1, alt extremitedeki derin ven trombozlarmdan kaynaklanir

(68).

Asil tendon riiptiiri sonrasi1 gorilen DVT insidansi, literatiirde degisiklik
gostermektedir. Yapilan caligmalara gore insidans %1-34 olarak bilinmektedir (69-77).
Lapidus ve ark (71), cerrahi tamir yapilan 91 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada
insidansi, %34 olarak bildirmis. Nilsson- Helander ve ark (72), asil tendonu hasarl,
opere edilmis ve edilmemis 95 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, benzer sonuglara

ulagmistir(%34). Ayrica hastalarin %3’ tinde pulmoner emboli(PE) gelismis.

Healy ve ark (73) ise, 208 hasta {iizerinde yaptiklar1i calismada, DVT insidasini
%6.3, PE insidansim1 %1.5 olarak saptamislar. Bu sonuglar, elektif kalca cerrahisi
geciren hastalarin insidanslari ile 6rtiismektedir. Bu oranlar, asil tendon riiptiirii sonrasi
yapilan alt ekstremite immobilizasyonu esnasinda DVT profilaksisi baslanmamasina
bagli olabilir. Saragas ve Ferrao (77), 88 hastada yaptiklar1 calismada, DVT
insidansmi %5.7 olarak tespit ederken, bir hastada ise fatal PE saptamiglar. Makhdom
ve ark (75), ise asil tendon riiptiirii olup tamir edilen 115 hastada yaptiklar1 ¢calismada,
semptomatik DVT insidansin1 %23.47 olarak bildirmigler. Bu hastalarin 1/3” tinde
DVT, cerrahiden once gelismistir. Patel ve ark (74), asil tendon riiptiirii olan 1172
hastada yaptiklar1 retrospektif ¢alismada, DVT ve PE insidanslarmi incelemisler ve
strastyla %0.43 ve %0.34 olarak bildirmislerdir. Literatiirde asil tendon riiptiirii sonrast,

DVT ve PE gelisimi ile ilgili baz1 vakabildirimleri mevcuttur (78-80).
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Alt ekstremite yaralanmalarin1 takiben uygulanan al¢t immobilizasyonu sonrasi,
DVT/PE gelismesine sebep olabilecek risk faktorleri mevcuttur. Bunlar; travma,
uzamig al¢1 immobilizasyonu ve cerrahidir (76). Bazi yazarlar ise, asil tendon riiptiirii

sonrasi yapilan cerrahinin bir risk faktorii olmadigini belirtmiglerdir (72,74).

Tromboembolizm, c¢ogu ortopedik cerrahide karsilagilabilecek komplikasyondur
(81,82). Kalca ve diz cerrahilerinde tromboemboli proflaksisi icin temel konular
belirlenmis olmasmnma ragmen (83), immobilizasyona ihtiya¢ duyulan dizalt1
yaralanmalarda, DVT profilaksisi ag¢isindan net bir konsensus yoktur. Cochrane’nin
plasebo ve DMAH ile yaptig1 metaanaliz ¢alismasinda, semptomatik DVT insidansi ,
%2.5” ten 9%0.3’ e gerilemistir (81). Diger yandan bazi yazarlar, semptomatik DVT/PE

riskini azaltmak i¢in, rutin profilaksi yapilmasini 6nermistir (74).

Derin ven trombozunun etiyopatogenezi,”Virchow Triad1” ile agiklanmaktadir. Buna
gore; endotelyal hasar, koagiilasyon bozukluklar1 ve kan akimindaki degisiklikler, derin

ven trombozu olusumunda etkili olan faktorlerdir (Sekil 2).

HIPERKOAGULOPATI

Yiiksek
DVT Riski ﬁn

ENDOTELYAL
HASAR

| Yiiksek |
DVT Riski

Sekil 2 Virchow’un Tromboz Ucliisii
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Venoz trombiisler; fibrin, trombosit, az sayida lokosit ve iizerine takilan

eritrositlerden olusur. Bu nedenle, kirmizi ya da staz trombiisii olarak adlandirilirlar.

Beyaz trombiis ise, genel olarak arteryel sistemde goriiliir. Trombiisler, giinler

ya da haftalar i¢inde asagidaki sekillerde farklilasabilirler (84).

1. Biiyiime, gelisme: Trombiis, ilizerine daha fazla sayida trombosit ve fibrin

birikimi sonucunda biiyiiyebilir ve sonugta onemli bir damar1 tikayabilir.

2. Embolizm: Trombiisler, bulunduklar1 yerden koparak, kan akimiyla birlikte

baska bolgelere taginabilir.

3. Erime: Trombiisler, fibrinolitik aktivite sonucunda tamamen ortadan

kaldirilabilirler.

4. Organizasyon ve rekanalizasyon: Trombiislerde, iltihabi reaksiyon ve
graniilasyon dokusu olusabilir ve daha sonra bunlar rekanalize olabilir, yani kan akimi

yeniden baslayabilir.

Derin ven trombozu (DVT)’ nun klinik tanisinda; genellikle travmadan 7—-14
giin sonra, bacakta tek tarafli sislik meydana gelmesi, bacak ve uyluk arkasinda agri,
hassasiyet ve renk degisikligi olmasi, lokal 1s1 artisi, diisiik seviyede ates, nabiz artis1 ve
1okosit sayisinda artis gozlenebilir. Ayak bilegi dorsal fleksiyona getirildiginde bacak
arka bolgesinde agr1 olur(Homans testi). Bunun nedeni, tromboze venlerin gerilmesidir.
Hasta oksiirtiildiigli zaman, vendz basincin artmasit ve bunun sonucunda trombozlu
bdlgede agr1 duyulmasi(Lawrence testi) gozlenebilir. Bununla birlikte, yaklasik olarak,

hastalarin %50’sinde, bu muayene bulgularindan hi¢birisi gozlenmeyebilir (85,86).

Venografi; bacak ve uyluktaki derin ven trombozlarmin tanismnin

konulmasinda en duyarli ve en 6zgiin test olarak kabul edilmektedir (85,86).
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Esas taniyr koyma amagh rutin olarak kullanilmaz, non-invaziv tetkiklerin yetersiz

kaldig1 durumlarda kullanilir. Bazi dezavantajlar1 vardir, bunlar; pahali, invaziv,

agrili, tekrarmin zor olmasi ve kullanilan kontrast

reaksiyonlar goriilmesidir.

221

Tromboembolizm Gelismesi i¢in Risk Faktorleri (87)

1-Tromboembolizm hikayesi
2-Obezite

3-Malignite

4-Konjestif kalp yetmezligi
5-Dogum kontrol hap1 kullanimi
6-Varikoz ven varligi

7-Sigara igmek

8-Genel anestezi

9-Kan viskozitesinde artma
10-Protein C ve S eksikligi, antitrombin III eksikligi
11- Hareketsizlik

12-Coklu travma

13-Paralizi

14- Gebelik

15-Nefrotik sendrom

maddeye

kars1

alerjik
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2.2.2. Ven6z Tromboemboli Komplikasyonlari

Pulmoner emboli, venéz gangren, sekonder varisler, staz iilserleri, cilt lezyonlari,

dermatoskleroz, bakteriyemi, phlegmasia alba dolens( sis, beyaz, agrili bacak),

phlegmasia cerulea dolens( sis, mavi, agrili bacak ), bobrek fonksiyon bozuklugu,

postflebitik sendrom.

Tablo 2.1 Tromboemboli Risk Diizeyleri

RISK DUZEYI1 SINIFLAMASI”’

Tromboemboli

Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk Cok Yiiksek Risk
) ) r | Tromboemboli dykiisii olan, Malignite
) Major/ mindr Major cerrahi,
Risk faktorii L ) veya hiperkoagiilopatisi olan, 40 yas
cerrahi, Risk Risk faktorii
yok, 40 yas iistli major cerrahi hastalar1; major
faktorii olmayan, 60
alt1 hastalarda ortopedik cerrahi veya kalga kirigi,
) ) olan/olmayan, 40 yas Ustl ) )
mindr cerrahi inme, coklu travma veya spinal kord
yas listii hastalar hastalar
yaralanmast olan hastalar
Bacak
venlerinde 2 10-20 20-40 40-80
tromboz(% )
Proksimal ven
0,4 2-4 4-8 10-20
trombozu(% )
Klinik
pulmoner 0,2 1-2 2-4 4-10
emboli(%)
Fatal Pulmoner
0,002 0,1-0,4 0,4-1.0 1-5

emboli(%)
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2.2.2.1 Pulmoner Emboli

Embolus; damar i¢inde kan akimi ile bulundugu yerden daha uzak bir yere tasinan,
kati, stvi ya da gaz niteliginde serbest kitledir. Emboluslarin yaklasik %99°u, yerinden
kopmus trombiis pargalarindan olusmaktadir. Bu yiizden ¢ogunlukla tromboembolizm
terimi kullanilmaktadir. Pulmoner emboli vakalarinin yaklasik %90- 95’1, daha once de
belirtildigi gibi derin bacak venlerinden kaynaklanmaktadir. Trombiis, genellikle sag
kalpten pulmoner damarlara gecer. Embolusun biiyiikliigiine bagl olarak ana pulmoner
arteri tikayabilir, dallanan daha kiiciik arterlere gecebilir. Tek bir biiyiikk kitle veya
multiple emboluslar seklinde goriilebilir (86). Pulmoner emboli gelismis olan hastalarin
klinigine baktigimizda; ani baslayan yan agrisi, ani baslayan nefes darligy, ates, takipne,
tagikardi, hemoptizi, bacak agrisi, angina tarzi gégiis agrisi, oOksiiriik, wheezing gibi
belirtiler goriilebilir. Submasif emboliden, akciger enfarktiisiiyle sonuclanacak kadar
farkli siddetlerde olabilir. Pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezligi, 6liim gibi
sonuclara neden olabilir. Akciger grafisinde; atelektazik, infiltratif alanlar, pleural
effiizyon, damar golgelenmesinde ani kesilme, pulmoner arter genislemesi, sag ventrikiil
ve atriumda genisleme, hemidiagfram ylikselmesi,pleura ile komsu alanlarda
konsolidasyon alanlari( Hampton kamburu) gibi bulgular goriilebilir. Hipoksi ve
hipokapni goriilebilir, EKG’ de sinus tasikardisi, ST ylikselmesi, patolojik Q dalgasi,
sag dal blogu, sag ventrikiil yiiklenme bulgular1 goriilebilir. Tani i¢in, bilgisayarh
tomografi, ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, pulmoner anjiografi gibi tetkikler

yapilabilir.
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Resim 2 Hampton Kamburu

2.2.3. Tedavi

Derin Ven Trombozunun Olusumunu Onlemek:

Hastanin mobilize edilmesi, kademeli basingli ¢orap uygulamasi, intermittan
pnomotik bacak kompresyonu( uyluk ve bacaga dakikada 1-2 kez, yaklasik 10 saniye
stire ile, 35-40 mm Hg, ritmik basing uygulayan aletler ile yapilir.), farmakodinamik
ajanlarla (standart heparinler, DMAH, fondaparinuks, rivaroxaban ve diger

antikoagiilan ajanlar) koruma tedavilerini kapsar
Antikoagiilan tedavi: Trombiisiin biiylimesini ve tekrarlanmasini dnlemek.

Trombolitik tedavi ya da embolektomi: Hemodinamik ag¢idan stabil olmayan

hastada trombiisii ortadan kaldirmak.
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2.2.3.1 Diisiik Molekiil Agirhikhh Heparin( DMAH )

Bu gruptaki ilaglar, anfraksiyone heparin molekiiliiniin, enzimatik ve kimyasal

tekniklerle, kontrollii bir sekilde, depolimerizasyonu sonucunda elde edilmektedir.

Molekiil agirliklari, 4000-6500 dalton arasinda degismektedir. Molekiil agirliklari,
plazma klerensleri, biyoyararlanimlar1 ve glikozaminoglikan icerikleri acisindan
farklilik gostermektedirler. Anti Xa/ anti Ila aktivite oran1 yiikksek olan DMAH’larin
hemorajik yan etkileri az, antitrombotik aktiviteleri fazladir. Standart heparinlere
gore plazma proteinlerine daha az baglanirlar ve yar1 Omiirleri daha uzundur.
Standart heparinlere goére trombini inhibe etmeleri ¢cok daha az oldugundan,
hospitalizasyon ve laboratuar tetkikleri ile monitdrizasyona genelde ihtiyag
duyulmaz. Kullanim acisindan kolaylik saglar. Gerek duyulursa faktor Xa diizeyine
bakilaraktakibi yapilabilir (88,89).

Koagiilasyon mekanizmasinda, faktor Xa etkisi ile protrombin aktive olup trombine
doniistliriiiir. DMAH’lar, faktor Xa aktivitesini azaltarak, trombin olusumunu
azaltirlar (8,90). Trombin; serin proteazdir, proteolitik etki gosterir, bazi proteinlerin
aktif hale gegmesini saglar. Travmaya ugramis dokularda piht1 olusumunda esas rol
alan faktordiir. Baz1 hiicresel elemanlar ve biiylime faktorleri i¢in kemotaktik etki
gosterir, fibroblast ¢ogalmasini uyarir. Trombositleri aktive eder, fibrinojenin

coziinemeyen bir molekiil olan, fibrin haline doniismesini saglar.

Yapilan bazi ¢aligmalarda; DMAH’ lerin, antikoagiilan etkilerinin yaninda, fibroz
doku olusumunu azaltti§i, anjiogenezisi artirici, inflamasyonu azaltici, yara
iyilesmesini olumlu yonde etkiledigi ve makrofajlar1 uyarici etkilerinin oldugu

gosterilmistir (3,91).
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2.3. Hiperbarik Oksijen

2.3.1. Hiperbarik Oksijenin Tanim ve Tarihesi

HBO tedavisi bir atmosferden (1 ATA= 760 mmHg) daha yiiksek basing
altinda %100 oksijenin kapali bir basing kabininde veya odasinda, aralikli olarak
solutulmasiyla uygulanan sistemik bir tedavi yontemidir. Basing birimi olarak mutlak
(ATA) birimi kullanilir ve 1 ATA, 1 kg / cm2 veya 735.5 mm Hg’ye esittir. 2 ila 3
ATA arasindaki basinglar genellikle tedavi araligidir. 6 ATA’ya varan yliksek
basinglar ise hava embolisi ve dekompresyon hastaligi gibi durumlarda kullanilir

(92).

Domicilium isimli bir kabine koriikle hava verilmesi ve basingli bir ortam
olusturulmas1 yontemiyle verilen ilk HBO tedavisi 1662 yilinda Ingiliz rahip
Henshaw tarafindan gergeklestirilmistir (93,94). Carl Wilhelm Scheele ve Joseph
Priestley 1770°li yillarda oksijeni bulmus ve oksijenle tedavi uygulanmaya
baslanmistir (94,95). Junod, Pravas ve Tabarie 1830 yillarda bu tedaviyi tekrardan
arastrmig ve bazi hasta gruplarinda denemeler yapmiglardir (96). Triger 1840’
yillarda, kezon olarak bilinen basingli hava tiinellerinde uzun zaman geciren is¢ilerde
eklem agrilar1 ve merkezi sinir sistemi (MSS) bulgular1 oldugunu farketmis ve bu
bulgularin, dekompresyon hastalig1 belirtilerini olusturdugunu savunmustur (97).
Paul Bert tarafindan 1850’11 yillardan sonra hiperbarik tip konusundaki en onemli

arastirmalara imza atmistir.

1930’lardan sonra Amerikan ve Ingiliz Donanmalar1 tarafindan dekompresyon
hastaliginin tedavisinde HBO tedavisi denenmis daha sonra rutin olarak kullanilmaya
baslanmistir ve uzun yillardir dekompresyon hastaligi tedavisinde ilk segenek olarak
kabul edilmektedir (98). Boereme ve Brummelkamp’m 1961 yilinda HBO’yu gazli
gangrenli bir hastada kullanmalar1 ile HBO tedavisi kinik uygulamada kabul edilmis
ve 1963 yilinda ilk uluslararast HBO toplantis1 Amsterdam’da yapilmistir (92). HBO
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endikasyonlar1 siirekli tartisilmis olup bu konu yapilan ¢aligmalarla siirekli dinamik
bir hale gelmistir. Bir¢ok hastaligin akut veya kronik doneminde tedavide HBO’ya
basvurulmaktadir (92,98,99).

2.3.2. Hiperbarik Oksijen Etki Mekanizmasi
2.3.2.1. Fiziksel Temeller

Birtakim fiziksel temel prensipleri bilmeden HBO tedavisinin etki
mekanizmasini anlamak neredeyse imkansizdir. Kapali bir ortamda gazlarin basing
artis1 teorisiyle ¢alisan HBO tedavisini direkt olarak gaz mekanik denklemleri ile
iligkilendirmek miimkiin oldugundan, birka¢ sabit yasadan bahsetmemiz

gerekmektedir.

Boyle Kanunu
P.V =k (T sabit) P: Basing V: Hacim k: Sabit

Boyle Kanunu sicakligin sabit oldugu durumda belirli bir kiitledeki gazin
hacmi, basinci ile ters orantili oldugu anlatan bir fizik kanunudur. Basincin artisi,
olusan gaz kabarciklarinin hacmini azaltir. HBO ile tedavi edilen arteriyel gaz
embolisi ve dekompresyon hastaligi gibi basingtan direk etkilenen durumlarin
tedavisinde HBO kullanilmas1 bu basing hacim fenomeni sayesinde olmustur. HBO
tedavisinin yan etkilerinden biri olan barotravma olusmasi yine Boyle Gaz Kanunun

acikladig1 sonuglardandir (100).

Dalton kanunu

Ortamda bulanan bir gaz karigiminin basinci, karigimdaki her bir gazin ayr1 ayri
kismi basinglarmm toplamma esittir ilkesine dayanan Dalton Kanunu asagidaki

formiille ifade edilir (101).
PT =P1 + P2 + P3+ +Pn

PT: Gaz karigiminin toplam basinci
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P1 + P2 + P3+ + Pn: Karisimdaki gazlarin kismi basinglari toplami Normal
sartlar altinda, normal soluk esnasinda, inspire edilen havanin yaklagik %21’ini
oksijen, %78’ini nitrojen, kalan %1’i ise birtakim farkli gazlar tarafindan
olusmaktadir. Deniz seviyesi ideal sartlar altinda 1ATA basincin ifade edilirken
kullanildig1 ortamdir. Atmosfer tarafindan uygulanan basing degeri, 1 kg/cm2, 760
mmHg veya 1 ATA’ya esittir. Dalton Gaz Kanununa gore, havadaki oksijenin
parsiyel basinct 21/100 x 760 mmHg = 159,6 mmHg (yaklasik 160 mmHg) veya 0,2
ATA olmaktadir. Ortam basinc1 2 kat artacak olursa, oksijenin parsiyel basinci da

dogru orantili olarak artarak, 320 mmHg veya 0,4 ATA’ya ytikselir (101).

Charles ve Gay-Lussac Gaz Kanunlan

Basicin sabit olup degismedigi kosullarda, gazlarm hacminin sicakliklariyla
dogru orantili olarak artip azalacagi Charles tarafindan bulunmustur. Gay-Lussac
isimli arastirmaci ise gazin hacminin sabit oldugu kararli bir durumda gaz basincinin
dogrudan sicakligma bagh oldugunu savunmustur. Bu iki kanun bir formiil ile

gosterilmistir.

P1 / T1 = P2 / T2 (V:sabit) P: Basing V: Hacim T: Sicaklik
Bu kanunlara gére HBO odalarinda sicakligin 6nemi, basing siirekli takip edilmeli
basing yiikselmeleri sicaklig1 da arttiracagi i¢in sicaklik siirekli kontrol edilmelidir

(101).

Henry Gaz Kanunu

Bir s1v1 igerisinde ¢6ziinen gaz miktari sabit bir sicaklik altinda, o gazin kismi
basinct ile dogru orantili olarak degistigini agiklayan kanundur. Gazlarm sivilar
icerisindeki ¢oziiniirliik kat sayilar1 farkli olup, sicakliga bagimlidir. Normal bir
fizyolojik durumda ve normal kosullar altinda, oksijen gazmin yaklasik %97’si
hemoglobine baglanmis olarak, %3’1i ise plazmada eriyik sekilde bulunarak dokulara
sunulur. Yine normal kosullar ve fizyolojik durumlar saglandiginda deniz
seviyesinde arteriyel kandan aliman 6rneklerde oksijen saturasyonu %97,5’dur, ve 1

gram hemoglobin, 1,34 ml oksijen gazma sahiptir. Herhangi bir patolojisi olmayan
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normal saglikli bir bireyde hemoglobin degeri 15 gr/dl kabul edilirse, 100 ml kanda
yaklasik 19,5 ml oksijen bulunup, tasmabilir (102). Kapiller seviyede oksijen
saturasyonu arteryal kana gore daha az olup yaklasik %75 seviyesindedir. Bu
nedenle kapiller kanda tasman oksijen miktari, arteryal kandan daha diisiik olup
yaklasik 14,5 ml’ye kadar azalir ve sistemler arasi gegislerin oldugu durumlarda
kanm arteryal dolasimdan vendz dolasima aktarilmasi esnasinda 100 ml kan ile
yaklasik 5 ml oksijen dokulara sunulur. HBO tedavisi hemoglobine bagimsiz olup
hemoglobin seviyelerinin 6nemi olmadan plazmada eriyik halde bulunan oksijen
miktar1 artar. 2,8 ATA’da %100 oksijen solunmasiyla, 100 ml kanda eriyebilen
oksijen miktar1 6 ml olarak bulunmaktadir. Hemoglobine bagli olmayan bu durum,

dokularn yeterli miktarda oksijen almasina olanak saglar (102).

2.3.3. HBO Tedavisinin Fizyolojik Etkileri

Iki ana baglik altinda toplanan HBO tedavisinin fizyolojik etkilerinin ilk
kisminda basmcin dogrudan etkisi ikinci kisminda ise parsiyel oksijen basincinin

yiikselmesine bagli olusan metabolik etkilerden bahsedecegiz.

2.3.3.1. Basincin Dogrudan Etkileri

Daha o6nce bahsettigimiz gibi Boyle kanununun temel ilkesine gore artan
basinglar karsiiginda gazlarin hacimlerinde azalma gdzlemlenir. Ozellikle
dekompresyon hastali§i, gaz embolisi gibi doku igerisinde gaz kabarciklarmin
oldugu patolojiler sonucu ortaya ¢ikan hastaliklarin tedavisinde bu prensip 6nemli rol
oynamaktadir. Boyutu kiiciilen kabarciklarin yiizeylerinde olusan gerilim artar.
Kritik bir capa kadar kiigiilen gaz kabarcigi artan yiizey gerilimin etkisiyle soner.
Barotramvalar da ayn1 sekilde agiklanabilir (102).

2.3.3.2. Parsiyel Oksijen Basincinin Artisina Bagh Olusan Etkiler

Saglikli bir insanda biitliin normal fizyolojik kosullarda hemoglobin yaklasik
%97 oranmnda oksijen ile doygun olarak bulunmaktadir. Normobarik bir ortamda

%100 oksijen tedavisi, neredeyse tamimina yakini oksijene doygun olan
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hemoglobindeki oksijen miktarmi1 anlamli derecede arttirmazken plazmada erimis
halde bulunan oksijen diizeyinde minimal, ihmal edilebilir bir artig saglar. Bu durum
dokulardaki oksijen miktarlarinin artmasi iizerine etki etmez. Plazmada eriyen
oksijen miktarmi arttiran tedaviler ve durumlar dokulardaki oksijen miktarmi da

artirr (102).

Basincin artmasiyla oksijenin plazmada ¢oziiniirliigii ve kanin oksijen tagima
kapasitesi arttirdiit Henry Kanununun temel prensibidir (Sekil 13). Atmosfer
havasinin solunmasi sirasinda, 100 ml kanda ¢6ziinmiis olan oksijen, 1 ATA’da 0,3
ml, 2 ATA’da 0,8 ml iken, %100 oksijen solunmastyla bu deger, 1 ATA’da 2 ml, 2
ATA’da 4 ml olmaktadir.
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Sekil 3 Basmgn oksijen iiiiriji iizerindeki etkileri

HBO’nun bu etkisinden CO zehirlenmeleri gibi hemoglobinin oksijenden
ayrildig1 klinik durumlarda faydalanilir. Kanda erimis oksijenin miktarinin artigina
bagli olarak dokulardaki hipoksi diizelmeye baslar ve toksik maddelerin yarattig
negatif etkiler azalir. HBO’nun bu etkisi klinik kullanimlarda faydali olup 6zellikle
derin anemisi olan bireylerde, kan transfiizyonunun geciktigi durumlarda ve klinik

olarak hipoksi yaratan hastaliklarda yararlidir (102).

Plazmada erimis oksijen i¢eriginin artmasi, dokularda bir¢ok etki yaratir. Gazli
gangren (Bibliography) de denen enfeksiyoz patolojide alfa toksin {iretimini
azaltarak, savunma hiicreleri olan lokositlerin antimikrobiyal etkinligini arttirip,

kapiller kan damarlarinin duvarlarinda 16kosit adezyonunda azalma ve hipoksi
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bulunmayan bolgelerdeki damar endotellerinde vazokonstriksiyon yaparak hem
dokulara oksijen sunumu arttirr hem de bu antimikrobiyal etkilerle enfeksiydz
durumu sinirlar. Kapiller damarlarda proliferasyonda artiga, fibroblast hiicre
sayisinda artmaya, kollajen iiretiminin indiiklenmesine, SOD aktivitesinde artisa
neden olabilir. CO zehirlenmesinde lipid peroksidasyonunu engelleyerek

malondialdehit seviyelerini de diigiiriir (102).

2.3.3.3.Kardiyovaskiiler Etkiler

HBO tedavisi kardiyak outputta belirgin azalma yaparken ayni zamanda
kardiyovaskiiler etki olarak bradikardiye neden olur (103). Bu iki olumsuz etkiye
ragmen dokulara sunulan oksijen miktar1 belirgin Olclide arttigi i¢in, bu durum
negatif etki yaratmaz. Perifer damar endotellerinde vazokonstriksiyon goriiliir ve

periferik direng artar. Ortalama arteryal basingta 6nemsiz bir yiikselis goriilebilir.

Vazokonstriiksiyon olmast HBO tedavisinin antiddem 6zelligini olusturan
etmenlerden biridir. Hipoksik ortama maruz kalan kapiller damarlarda artan
gecirgenlik, HBO tedavisinin arttig1 oksijen diizeyleriyle normale déner ve damar
disma dogru olan kagis oran1 azalir. Odem olusmasini dnleyen mekanizmalardan biri
de budur. Normal dokularda VK olusturan, HBO tedavisi, hipoksik dokularda bu
etkiyi yaratamaz (103).

2.3.3.4.0dem Onleyici Etkiler

Adenozin trifosfat (ATP) iiretim dengesinin HBO tedavisi sonrasinda normale
donmesiyle 6dem olusmas1 engellenebilir. HBO tedavisi kardiyovaskiiler etkilerinde
bahsettigimiz gibi, parsiyel oksijen basmcini arttrarak VK olusturur. Odemin
azalmasi hatta kaybolmasi; hipoksik olan dokuda HBO tedavisiyle birlikte oksijen

sunumunun arttirtlmast ve VK’nin meydana gelmesine baghdir (104).
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2.3.3.5. Antihipoksik Etkiler

Daha once bahsettigimz tizere HBO tedavisi ile hem kandaki eriyebilen oksijen
miktarin1 hem de dokulara sunulan oksijen miktarini arttirmaktadir. Bu etkilere bagh
olarak artmis oksijen miktarlarinin dokularda ulasabilecegi diflizyon mesafesi artarak
oksijenin dokunun biitiin bdlgelerine ulagsmasi saglanir. Bu fizyolojik prensipler
1s18inda HBO tedavisi CO zehirlenmesi basta olmak tizere doku diizeyinde hipoksi
yaratan, civa zehirlenmesi, periferik iskemik hastaliklar gibi patolojilerde tedavide

giivenle kullanilabilir (105).

2.3.3.6. HBO Tedavisinin Yara Iyilesmesi Uzerindeki Etkileri

Dokularin ¢esitli nedenlerle biitiinliiklerini kaybetmesine yara denir. Yara
lyilesmesinin inflamasyon, proliferasyon ve rejenerasyon/maturasyon olarak
adlandirilan ii¢ farkli evresi vardir. Inflamasyon fazi olarak adlandirilan faz yara
iyilesmesinin baslangic asamasidir. Inflamasyon evresinde ilk olarak fibrin tikag
olusumu goriliir. Kemotaktik faktorlerin salinmasiyla birlikte ile hasarlanan doku
bolgesine notrofil ve monosit gocii, fibrin tikag olusumunu takip eder. Inflamasyon
fazinda nétrofiller gorev alirken, HBO tedavisi notrofil hiicrelerinin hem oksidatif
hemde non-oksidatif 6zelliklerini arttirmaya yardimci olur (105). Fibroblastlar ve
endotel hiicreleri proliferasyon fazinda bulunan hiicreler olup, doku matriksinin
iiretimi ve revaskiilarizasyon agamalarinda gorev alirlar. Kollajen doku matriksini
olusturan temel yap1 tasidir. Kollajen olmadan damarlanma, damarlanma olmadan
kollajen olmaz. Kollajen ii¢lii heliks seklinde bir yapidadir. Hiicrelerden salinmasi ve
stabilizasyonu i¢in hidroskilasyon reaksiyonlara ihtiya¢ vardiwr. Lizin hidroksilasyonu
ve prolin hidroksilasyonu olarak adlandirilan reaksiyonlar direkt olarak oksijene
bagimlidir ve hidroksilasyon reaksiyonlarm olusabilmesi i¢in en az 30-40 mmHg’lik
bir parsiyel oksijen basmnct gereklidir. Hipoksik olan yara dokusunun
oksijenizasyonu normal dokulara gore azalmistir. 20 mmHg’dan diisiik parsiyel
oksijen basmg¢larmin goriilmesi siirpriz degildir. HBO tedavisi hem doku hipoksisini
diizeltir hem de kanda eriyen oksijen miktarm arttirir. Direk olarak oksijen miktarma
bagimli olan kollajen yapimindaki hidroksilasyon basamaklarini indiikler (106).

Matiirasyon (remodeling; rejenerasyon) evresi yara iyilesmesindeki son basamaktir.
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Kollajen lifleri arasinda ¢apraz baglar olusmasi ve bag dokusu daha da giiclenmesi

maturasyon evresinde meydana gelmektedir. 20-60 mmHg arasindaki parsiyel

oksijen basinci, kollajenler arasindaki capraz baglarin olusmasi i¢in gerekli olan

optimal araliktir. Dokudaki oksijenlenmeyi arttiran HBO tedavisi maturasyon evresi

iizerine de olumlu etkiler yapmaktadir (107).

2.3.4.HBO Tedavisi Endikasyonlarn

UHMS ve FDA (Food and Drug Administration), HBO tedavisinin giivenli

kullanimi i¢in 14 endikasyon billdirmistir. Ulkemizde ise Saglik Bakanlig: tarafindan

2001 yilinda yiiriirliige konulan “Hiperbarik Oksijen Tedavisi Uygulanan Ozel
Saghik Kuruluslar1 Hakkinda Yonetmelik”te yer alan; UHMS ve ECHM (Europan

Commiittee of Hyperbaric Medicine) derneklerinin bildirdigi endikasyon dahilindeki

hastaliklar dikkate alinarak HBO tedavisi uygulanmaktadir (108).

Tablo 2.2. HBO tedavisi endikasyonlari

Hiperbarik oksijen tedavisi endikasyonlari

1-Hava veya gaz embolisi

2-Dekompresyon hastaligi

3-Karbonmonoksit ve siyanid zehirlenmesi

4-Crush yaralanmalar,kompartman sendromu

5-Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari

6-Gazl1 gangren

7-Asir1 kan kaybi

8-Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar

9-Radyasyon nekrozlari

10-Kronik refrakter osteomiyelit

11-Termal yaniklar

12-Beyin absesi

13-Deri flep ve greftleri

14-Isitme kayb1

15-Anoksik ensefalopati

16-Retinal arter okliizyonu

17-Kafa kemikleri, vertebralar, sternumun akut osteomiyelitleri
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2.3.5. HBO Kontraendikasyonlari

Kesin Kontrendikasyon

Tedavi edilmemis pnomotoraks

Bazi ilaglarin HBO tedavisi sirasinda toksik oldugu gozlenmistir.
Kemoterapotik ilaclar; Doksorubisin, Sisplatin, Bleomisin

Antibakteriyel ilaclar; Mafenid asetat o Alkolizm tedavisi; Disiilfiram (108).

Gireceli Kontrendikasyon

Ust solunum yolu enfeksiyonlari

Akciger grafisinde asemptomatik pulmoner lezyonun varligi
Karbondioksit retansiyonu ile olusan amfizem

Gegirilmis gogiis ameliyat1 veya kulak ameliyat1 6ykiisiiniin bulunmasi
Biling kayb1, bayilma nobetleri

Malignite varligi

Gebelik

Optik norit

Konjestif kalp yetmezligi

Kontrol edilemeyen hipertermi, hipotermi

Klostrofobi

Kalp pili varlig1 (108).
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2.3.6. HBO Tedavisinin Yan Etkileri

Orta kulak/akciger/paranasal sinus/dental barotravmasi
Dekompresyon hastaligi
Oksijen toksisitesi
Kusma

Katarakt

[lerleyici miyopi
Yorgunluk

Klostrofobi
Hipoglisemi
Trombositopeni
Solunum yetmezligi
Bas agrisi

Killanma artig1
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HBO tedavisinin en sik goriilen yan etkisi orta kulak barotravmasidir. Orta
kulak barotravmasi siklikla ilk seanstan sonra goriilmektedir. Basincin arttig1 esnada
Ostaki borusundan orta kulaga hava girisini saglamak amaciyla kulak esitleme
tekniklerinin hasta tarafindan uygulanmasini saglamak ve bunu Ozellikle basing
artiginin ilk donemlerinde yapilmasi gerektigini belirtmek, orta kulak barotravmasini
onleme konusunda ilk yapilmasi gerekendir. Basing artisinin yavas olarak saglanmasi
HBO kabinlerinin kontrol edilmesi barotravma riskini azaltir. Orta kulak
barotramvalar1 genellikle sadece bir kez ortaya cikar ve ¢ogu kez tedavi edilmese
bile kendiliginden 1iyilesir. Nadir olmakla beraber siddetli orta kulak
barotramvalarindan sonra orta kulak riiptiirii goriilebilir. Enfeksiy6z komplikasyonlar
gelismezse riiptlire olan durumlarda bile %90 oraninda spontan olarak iyilesme
goriilir (109,110). Barotravma siniis bosluklarinda da goriilebilen bir yan etkidir.
Valsalva manevras1 yapmak siniislerde gelisen barotramvay1 engelleyebilmektedir.
Alerjik rinit, iist solunum yolu enfeksiyonu, nazal polip, kitle (mukosel vb) veya
obstriiksiyon olusturabilecek deviasyon gibi patolojik durumlara sahip hastalarda

barotravmaya yatkimlik riski artmig olarak gézlemlenir.

Akcigerde goriilen barotramvalar en 6liimciil olan barotramvalardir. Basing
artiglar ile akcigerlerin esneme kapasitesinin {izerinde gerilmesi ve genislemesi gibi
durumlarda veya basing azalmasi sirasinda, bronsiyal tikaniklik ve akcigerlerde hava
hapsine neden olan durumlarmm varliginda (biil, blep, kist vb.) alveolar hasar meydana
gelmektedir. Arteryel gaz embolisi, pndmotoraks, pndmomediastinum ve cilt alt1
amfizem gibi acil tedavi gerektiren ve oliimciil hasarlara yol agabilen ciddi yan

etkiler ortaya ¢ikabilmektedir (89).

HBO tedavisinin bir diger mortal seyredebilen yan etkisi oksijen toksisitesidir.
Ozellikle 3 ATA ve daha yiiksek basinglarda HBO tedavisi uygulanmasi sirasinda
MSS’de oksijen toksisitesi goriilebilir. Giivenli ve standart HBO tedavisi 3 ATA ve
altindaki basinglarda yapilmalidir. MSS patolojisi olan 6zellikle epilepsi hastaligina

sahip bireylerde standart tedavi basinglar1 bile oksijen toksisitesi yapabilmektedir.

48



Uzun siire HBO tedavisi alan hastalarda solunum sikintisi, oksiiriik ve sternum alt-
arka boliimiinde agr1 gibi semptomlar ile sinyal veren pulmoner toksisite karsimiza

¢ikabilir (111).

2.3.7. Spor Yaralanmalarinda HBO Tedavisi

HBO tedavisi spor yaralanmalarinin tedavisinde 6nemli bir yer tutar. HBO tedavisine
yaralanmadan hemen sonra baslanabilir. Sporcunun kemik, kas, tendon ve ligament
yaralanmalarinda HBO tedavisi, akut donemde 6demi ve agriy1 azaltwr, 1yilesmeyi

hizlandirir ve sporcunun aktif caligmalara daha c¢abuk donmesini saglar (1).
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Cahsma Plam

Bu calismada 36 adet Wistar-Albino cinsi disi sican (Diizce Universitesi Diizce
Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Uygulama ve Arastrma Merkezi) kullanildi.
Calisma 6ncesi Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Yerel
Etik Kurulu'ndan (2021/02/03) gerekli izinler alindi. Calisma Diizce Universitesi
Diizce Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Uygulama ve Arastrma Merkezi
Laboratuvarinda yapildi. Bu calismada laboratuvar hayvan bakim ilkeleri izlendi.
Calismaya dahil edilen sicanlarin ortalama yas1 2,5 ay (2-3 ay) ve ortalama agirliklari

250 gram (200-300 gram) idi.

Sicanlarm kullanilma sebebi Oncelikle maliyetlerinin az ve boyutlarinin kiigiik
olmasi idi. Siganlarin yara yerini koruyabilmesi, insana yakin anatomik, fizyolojik ve
metabolik 6zelliklerinin olmas1 nedeniyle hem cerrahi daha kolay yapilabilir, hem de
verecegimiz tedaviler insana daha fazla benzer etkiler ortaya ¢ikarabilir. Ayrica sigan
metabolizmasmin insana nazaran daha hizli olmasi nedeniyle iyilesme daha hizli

olmaktadir (113).

Hayvanlar rastgele 4 gruba ayrilarak her bir kafeste 9 sican olacak sekilde
laboratuvar ortaminda preoperatif 1 hafta siire ile izlendiler. Caligma siiresince
sicanlara limitsiz sekilde musluk suyu (ad libitum) ve standart kemirgen yemi verildi.
Hayvanlar kontrollii sicaklik (23-25°C) ve 12/12 saatlik agik/karanlik dongiisii %50-
60 nem olan bir odada kafeste olacak sekilde takip edildiler.

3.2. Anestezi
Caliymada kullanilan hayvanlar labaratuvar merkezine getirildikten sonra

yaklasik 1 hafta islem yapilmadan kafeslerinde takip edildi. Caligmanin yapilacagi

giin ratlar arastirma laboratuvarna getirilip tartild1.
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Sicanlara intramiiskiiler ketamin hydrokloride 90 mg/kg (Ketalar®, Eczacibasi ilag
Sanayi ve Ticaret A.S. Istanbul) ve intramiiskiiler 6 mg/kg ksilazin (Rompun®,

Bayer Tiirk Kimya Sanayi, Istanbul) verilerek anestezi sagland.

3.3. Cerrahi Prosediir

Asepsi ve antisepsi kurallarina uyularak, ratlara intramiiskiiler olarak ketamin (90
mg/kg) ve ksilazin (6 mg/kg) ile anestezi verilerek, ratlarin sol arka ayak posterior

bolgeleri tras edildi (Resim 3.1).

L K

Resim 3.1 Cerrahi Oncesi Operasyon Bolgesinin Tras Edilerek Hazirlanmasi.
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Sol Asil tendonunun posterioru traslanip, temizlendi ve polividon iyot (Batticon®;

Adeka, Istanbul) siiriilerek cerrahi alan hazirhig1 yapildi (Resim 3.2).

Resim 3.2 Cerrahi Oncesi Operasyon Bolgesinin Polividon iyot ile Temizlenmesi.

Asil tendonunun ekspozisyonu i¢in tendonun iizerinden 2.5 cm’lik uzunlamasina
orta hat kesisiyle girildi. Sonrasinda Asil tendonu kalkaneusa yapigma yerinin 0.5 cm

proksimalinden 15 no. Bistiiri ile yatay olarak kesildi (Resim 3.3).

: PR
S

Resim 3.3 Asil Tendonunun Ortaya Cikarilmasi ve Yatay Olarak Kesilmesi.
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Tendon, 5-0 poliglaktin 910 (Vicryl™; Ethicon Inc, Somerville, NJ, ABD) dikis
materyaliyle modifiye Kessler yontemi kullanilarak onarildi ve cilt emilmeyen dikis

malzemesi ile kapatildi (Resim 3.4).

Resim 3.4 Kesilen Asil Tendonun Modifiye Kessler Yontemi ile Primer Siiturasyonu.

Sicanlara herhangi bir dis tespit uygulanmadi ve ameliyat sonrasi kafes i¢inde serbest
hareketlerine izin verildi. Cerrahi sonrasi hayvanlara 3 giin boyunca analjezi amagh

Fentanil Sitrat 0.02 mg/kg dozunda subkiitan olarak uygulanda.

3.4. Cahsma Gruplan

Cerrahi sonrasinda biitiin gruplara profilaktif antibiyotik uygulandi. Operasyon
sonras1 higbir grupta sigan 6lmedi. Takiplerde hicbir sicanda yara yeri infeksiyonu
izlenmedi. Kontrol grubu (n=9) Grup 1,enoksaparin sodyum verilen grup (n=9)
Grup 2, HBO verilen grup (n=9) Grup 3, enoksaparin sodyum ve HBO verilen grup
(n=9) Grup 4 olarak, olarak adlandirild1.
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Grup 1 (Kontrol grubu) n:9 rat: asilotomi ve primer siiturasyon igslemi sonrasinda
hicbir tedavi verilmedi, standart bakim kosullar1 uygulandi. 21. giin sonunda
anestezi/tranklizan altinda servikal dislokasyon ile 6tanazi uygulanarak makroskopik

ve histolojik acidan degerlendirildi.

Grup 2 (Enoksaparin sodyum uygulanan grup) n:9 rat.: Img/kg enoksaparin
sodyum giinde bir defa subkiitan olarak uygulandi. 21. giin sonunda
anestezi/tranklizan altinda servikal dislokasyon ile 6tanazi uygulanarak makroskopik

ve histolojik agidan degerlendirildi

Grup 3 (HBO uygulanan grup) n: 9 rat: 21 giin siire ile giinde 1 saat 2.5 ATA
basing altinda HBO tedavisi verildi. 21. giin sonunda anestezi/tranklizan altinda
servikal dislokasyon ile Gtanazi uygulanarak makroskopik ve histolojik agidan

degerlendirildi

Grup 4: (Enoksaparin sodyum ve HBO birlikte uygulanan grup) n:9 rat 1mg/kg
enoksaparin sodyum giinde bir defa subkiitan olarak uygulandi. 21 giin siire ile
giinde 1 saat 2.5ATA basmg¢ altinda HBO tedavisi verildi. 21. giin sonunda
anestezi/tranklizan altinda servikal dislokasyon ile 6tanazi uygulanarak makroskopik

ve histolojik agidan degerlendirildi.

Tablo 3.1. Calismada kullanilan deney hayvanlarinin gruplara gire dagilimi

Sakrifikasyon zamani

Gruplar (histopatolojik inceleme)
Grup 1 Kontrol (n=9) 21.giin
Grup 2 Enoksaparin sodyum gubu (n=9) 21.giin
Grup 3 HBO uygulanan (n=9) 21.giin
Grup 4 HBO ve Enoksaparin sodyum uygulanan grup (n=9) 21. giin
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3.5. Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Tedaviye postoperatif birinci giin baslandi. Grup 3 ve Grup 4 deki 9 ar rata,
giinde 1 kez olacak sekilde toplam 21 seans, HBO tedavisi uygulandi. Tedavi deney
hayvanlar1 i¢in 6zel olarak yaptirilmis, 18 ratin ayn1 anda kafesleri ile beraber
sigabilecegi, teknik oOzellikleri Tablo da belirtilen 100x55 cm boyutlarindaki
hiperbarik oksijen kabini i¢inde gerceklestirdi.21 seans sonunda tedavi sonlandirildi.
Tedaviler 2.5 ATA basingta ve her biri toplam 60 dakika siirecek olan seanslar
halinde uygulandi. Tedavi 0ncesinde kabin 5 dakika siire ile %100 oksijen ile
yikandi, ardindan kabin i¢i basing yavas yavas arttirilarak 5 dakikada istenen tedavi
derinligine ulasildi. 2.5 ATA basingta 60 dakika siire ile tedavi uygulandi,
dekompresyon ise 10 dakikada sagland1 ve toplam 80 dakikada tedavi sonlandirildi.

Tablo 3.2. HBO kabininin teknik ozellikleri.

Maksimum ¢aligma basinci 3 bar (4ATA)

Test Basinci 4.5 ATA
Gozetleme Cami Akrilik pencereli

Ig Cap 55 cm

Toplam Uzunluk (i¢) 100 cm

Celik Malzeme Basingli Kap Celigi
Penatratatorler 6x1/4 NPT

Ihtiya¢ duyulan kaynak basmci 3.5-10 bar
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www.baroxhbo.com

Resim 3.5. Hayvanlar i¢in tasarlannms HBO kabini.

3.6. Enoksaparin Sodyum Tedavisi

Grup 2 ve Grup 4 deki 18 adet rata 1 mg/kg/giin seklinde tek doz halinde
Clexane (enoksaparin sodyum etken maddeli, Clexane) ayni saatlerde standart
sekillerde subkiitan yol ile uygulandi. Herhangi bir komplikasyonla
karsilagilmadi.
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Clexane o
uilanirna hazir enjektor
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Resim 3.6. Enoksaparin sodyum etken maddesi iceren Clexane

Resim 3.7. Subkiitan Yoldan Enoksaparin Sodyum Uygulamasi
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3.7. Histopatolojik inceleme

Her grupta deney hayvanlarina yara bolgesi distal ve proksimal uglara en az 1 cm
olacak sekilde rezeksiyon yapildi. Yara bolgesinin 1 cm’lik kismi, 0,5 ¢cm proksimal
ve 0,5 cm distal olacak sekilde eksize edildi. Sakrifiye edildikten sonra asil
tendonlarmndan alman kesitler Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilimdali'nda 10'ar dakika boyunca iki defa ksilol i¢inde bekletildi. Sonrasinda
ise once %100 luk etinol ve sirasiyla %90, %80, %70'lik etanol serilerinde 5 dakika
boyunca bekletildi. Yaklasik 2 dakika hematoksilen boyasinda bekletildikten sonra
akan suda yikandi ve etanol boyasinda 30 saniye bekletildikten sonra yine sirasiyla
%70, %80, %90'lik etanol serilerinden hizlica gegirildikten sonra %100'lik etanolde
3 dakika tutuldu. Ksilolde 10 dakika bekletildikten sonra entellan kullanilarak
lamelle kapatildi. Hazirlanan preperatlar kor olarak (dokularin hangi gruba ait oldugu
bilinmeden) 151k mikroskobunda patolog tarafindan incelenerek fotograflandi. Kesitler
kapatma soliisyonu ile kapatildi. Curtis ve arkadaglari kendi histopatolojik
calismalarinda enflamatuar hiicrelerin dagilimi ve yogunlugu, hassas dokudaki kilcal
damar yogunlugu ( neovaskiilarizasyon ), fusiform fibroblastlarin varligr ve
yogunlugu ( fibroblastik profilerasyon) ile diizlestirilmis fibrositlerin varligr ve
yogunlugu ( fibrozis ) gibi parametreleri incelemislerdir. Bu ¢alismada histopatolojik
incelemenin degerlendirilmesi i¢in Kuran ve arkadaslarmin kullandigi Modifiye
Curtis yontemini kullandik (113). 15 farkli alandan inflamatuar hiicre, damarlar,
fusiform fibroblastik hiicreler sayildi ve ortalamasi alindi. Inflamatuar hiicreler
fibroblastik profilerasyon ve fibrozise gore derecelendirildi; (0) fibroblastik
profilerasyon ve fibrozis yok, (1) hafif, (2) orta, (3) onemli derecede olarak
numaralandirildi. Neovaskiilarizasyon (1) hafif; kapiller damar sayis1 0-5 arasi, (2)
orta; kapiller damar sayis1 5-10 arasi, (3) Oonemli derecede; kapiller damar sayisi

10'dan fazla.
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3.8. istatistiksel Analiz

Grup  karsilagtrmalarinda  Kruskal-Wallis ~ testi  kullanilmustir.  Coklu
karsilastirmalar i¢in post hoc Bonferroni diizeltmesi ile gruplar karsilagtirilmistir.
Veriler ortanca, ceyrekler arasi genislik ve minimum-maksimum degerler ile
Ozetlenmistir. Kategorik degiskenler Fisher-Freeman-Halton test ile karsilastirilmis,
say1 ve yiizde seklinde verilmistir. Istatistiksel analizler SPSS v.22 paket programu ile
yapilmis ve istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak dikkate alinmastir.

59



4. BULGULAR

4.1. Gruplarda Skor Dagihim

Histopatolojik olarak bakilan bes parametrenin dagilimlari tabloda verilmistir.

Akut inflamasyona baktigimizda Grup 1°de 7 rat O puan, 1 rat 1 puan almistir.
Kronik inflamasyona baktigimizda Grup 1°de 4 rat O puan, 3 rat 1 puan,l1 rat 2 puan
almistir. Neovaskiilarizasyon parametresinde Grup 1 ’de 5 rat 1 puan, 3 rat 2 puan
almistir. Proliferasyon parametresinde Grup 1’de 7 rat 1 puan, 1 rat 3 puan almistir.

Fibrozis olusumunda Grup 1°de 4 rat 1 puan,4 rat 2 puan almistir.

Akut inflamasyona baktigimizda Grup 2’de 7 rat 0 puan, 1 rat 1 puan almistir.
Kronik inflamasyona baktigimizda Grup 2’de 4 rat 0 puan, 3 rat 1 puan,1 rat 2 puan
almistir. Neovaskiilarizasyon parametresinde Grup 2 ’de 3 rat 1 puan, 4 rat 2 puan,l1
rat 3 puan almustir. Proliferasyon parametresinde Grup 2’de 3 rat 1 puan, 5 rat 2 puan

almistir. Fibrozis olusumunda Grup 2°de 5 rat 2 puan,3 rat 3 puan almstir.

Akut inflamasyona baktigimizda Grup 3’de 7 rat 0 puan, 1 rat 1 puan almistir.
Kronik inflamasyona baktigimizda Grup 3°de 5 rat 0 puan, 3 rat 1 puan almistir.
Neovaskiilarizasyon parametresinde Grup 3 ’de 2 rat O puan, 5 rat 1 puan, 1 rat 2
puan almistir. Proliferasyon parametresinde Grup 3’de 2 rat 1 puan, 4 rat 2 puan, 2
rat 3 puan almistir. Fibrozis olusumunda Grup 3’de 1 rat 1 puan,6 rat 2 puan,l rat 3

puan almaistir.

Akut inflamasyona baktigimizda Grup 4’de 8 rat 0 puan almistir. Kronik
inflamasyona baktigimizda Grup 4’de 5 rat 0 puan, 3 rat 1 puan almistir.
Neovaskiilarizasyon parametresinde Grup 4 ’de 2 rat 1 puan, 1 rat 2 puan ,5 rat 3
puan almistir. Proliferasyon parametresinde Grup 4’de 8 rat 3 puan almistir. Fibrozis

olusumunda Grup 4’de 5 rat 1 puan,3 rat 2 puan almustir.

Yabanci cisim varligt Grup 1’de 6 , Grup 2’de 3, Grup 3’de 2, Grup 4’de 5 ratta
pozitif gelmistir.
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Tablo 4.1. Gruplar arasi skor dagilmi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Enoksaparin Enoksaparin P
Kontrol sodyum HBO sodyum+HBO
IAkut inflamasyon
0 7 (%81,5) 7 (%87,5) 7 (%81,5) 8 (%100) 1.000
1 1 (%12,5) 1 (%12,5) 1 (%12,5) 0 (%0,0) ’
Kronik inflamasyon
0 4 (%50,0) 4 (%50,0) 5 (%62,5) 5 (%62,5)
1 3 (%37.,5) 3 (%317,5) 3 (%31,5) 3 (%37.5) 1,000
2 1 (%12,5) 1 (%12,5) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Neovaskiilarizasyon
0 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%25,0) 0 (%0,0)
1 5 (%62,5) 3 (%317.,5) 5 (%62,5) 2 (%25,0) 0.004
2 3 (%317.,5) 4 (%50,0) 1 (%12,5) 1 (%12,5) ’
3 0 (%0,0) 1 (%12,5) 0 (%0,0) 5 (%62,5)
Proliferasyon
1 0 (%0,0) 3 (%317.,5) 2 (%25,0) 0 (%0,0)
2 7 (%817,5) 5 (%62,5) 4 (%50,0) 0 (%0,0) <0,001
3 1 (%12,5) 0 (%0,0) 2 (%25,0) 8 (%100)
Fibrozis
1 4 (%50,0) 0 (%0,0) 1 (%12,5) 5 (%62,5)
2 4 (%50,0) 5 (%62,5) 6 (%75,0) 3 (%37,5) 0,025
3 0 (%0,0) 3 (%317,5) 1 (%12,5) 0 (%0,0)
'Yabanci cisim
- 2 (%25,0) 5 (%62,5) 6 (%75,0) 3 (%317,5) 0.233
+ 6 (%75,0) 3 (%317,5) 2 (%25,0) 5 (%62,5) ’

4.2.Gruplarin Agirhik Karsilastirilmasi
Ratlarm cerrahi islem oncesi ve dilizenli araliklar agirliklar1 kaydedilmis olup,
agirliklar agisindan gruplar aras1 dagilim esit bulunmus ve istatiksel olarak anlamli

fark goriilmemistir (p=0.956).

Tablo 4.2. Gruplarin agirhik bakimindan karsilastirilmasi.
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

Agirlik 250,5+14,8 247,7+14,5 2479+11,8 247,4+£144 0,956
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4.3. Gruplarin Karsilastirilmasi

Histopatolojik verilere gore yapilan istatiksel analiz sonucuna gore gruplar

karsilastirilmistir.

Gruplar arasinda akut inflamasyon (p=0,785) ve kronik inflamasyon (p=0,827)

skorlar1 bakimindan anlamli bir farklilik yokken, neovaskiilarizasyon (p=0,009),

proliferasyon (p<0,001) ve fibrozis (p=0,006) skorlar1 agisindan anlamli farklilik

oldugu goriildii.

Tablo 4.3. Histoptolojik bulgularin istatiksel karsilagtirilmasi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Kontrol | Enoksaparin | Hiperbarik | Enoksaparin P
sodyum oksijen +HBO
. 0 (0) 0 (0) 0(0) 0 (0)
IAkut inflamasyon [0-1] [0-1] [0-1] [0-0] 0,785
o 0,5 (1) 0,5 (1) 0() 0(1)
Kronik inflamasyon [0-2] [0-2] [0-1] [0-1] 0,827
. 1(1) 2(1) 1 (0,75) 3(1,75)
Neovaskiilarizasyon [1-2] [1-3] [0-2] [1-3] 0,009
. 2 (0) 2(1) 2(1,5) 3(0)
Proliferasyon [2-3] [1-2] [1-3] [3-3] <0,001
. . 1,5(1) 2(1) 2 (0) 1(1)
Fibrozis [1-2] [2-3] [1-3] [1-2] 0,006

Veriler ortanca (CAG, geyrekler arasi geniglik) ve [minimum-maksimum] degerler seklindedir.
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Neovaskiilarizasyon bakimindan goriilen anlamli farklilik sadece Hiperbarik
Oksijen ile Enoksaparin Sodyum + HBO gruplar1 arasinda ortaya ¢ikiyor (p=0,006),

diger gruplar ikili ikili karsilastirildiginda birbirine benzer olarak bulundu.

Independent-Samples Kruskal-Wallis Test Pairwise Comparisons of grup

200 I o
1,00 Hperbark ksfen Kontrol
5.8 14,50

Kontrol Clexane Hiperbarik Clexane+
oksijen h.oksijen

Clexane+ h.oksijen
2359

Neovaskularizasyon

grup

Each node shows the sample average rank of grup.

Grafik 5.1. Gruplardaki skorlar icin boxplot ve ¢oklu karsilastirma icin ortalama rank grafigi

Proliferasyon bakimindan goriilen anlamli farklilik Enoksaparin Sodyum+HBO
grubunda ortaya c¢ikiyor, bu grup diger gruplarin tiimiinden anlamli farklilik
gosteriyor. Enoksaparin  Sodyum ile Enoksaparin Sodyum+HBO (p<0,001),
Hiperbarik oksijen ile Enoksaparin Sodyum+HBO (p=0,017) ve Kontrol ile
Enoksaparin Sodyum+HBO (p=0,034) gruplar1 arasinda ortaya ¢ikiyor, diger gruplar

ikili ikili karsilastirildiginda birbirine benzer olarak bulundu.
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Independent-Samples Kruskal-Wallis Test Pairwise Comparisons of grup

Clexane
956

3,00 * _—
2,50
2,00 _—
Kontrol xane+ h.oksien
1,50 1519 279

Kontrol Clexane Hiperbarik Clexane+
oksijen h.oksijen

FibroblastikProliferasyon

grup

Hiperbarjolisien
1J’,2V

Each node shows the sample average rank of grup.

Grafik 5.2. Gruplardaki skorlar icin boxplot ve ¢coklu karsilastirma icin ortalama rank grafigi

Fibrozis bakimindan goriilen anlamli farklilik Enoksaparin Sodyum ile
Enoksaparin sodyum + HBO (p=0,012) ve Kontrol ile Enoksaparin Sodyum
(p=0,046) gruplar1 arasinda ortaya cikiyor, diger gruplar ikili ikili karsilastirildiginda

birbirine benzer olarak bulundu.

Independent-Samples Kruskal-Wallis Test Pairwise Comparisons of grup

Hiperbarik oksiien
153,1 3 i

3,00 *

Fibrozis

Kontrol

Clexane+ M oksiien
12,50

1,50 10,75

Kontrol Clexane Hiperbarik Clexane+
oksijen h.oksijen

grup

Each node shows the sample average rank of grup.

Grafik 5.3. Gruplardaki skorlar i¢in boxplot ve coklu karsilastirma icin ortalama rank grafigi
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5. TARTISMA

Asil tendon viicudumuzda bulunan tendonlar igerisinde en kalin ve en giiclii
tendonlar arasindadir. Asil tendon en sik travmaya ve strese maruz kalan dolayisiyla
en sik kopan tendondur (114). Asil tendon kopmalar1 gelismis iilkelerde yapilan
caligmalara gore giiniimiizde son yirmi yila oranla iki kat artmustir. Asil tendon
kopmalar1 siklikla diizenli spor yapmayan sosyokiiltiirel seviyesi yiiksek, orta yas
erkeklerde spor aktiviteleri sirasinda meydana gelmekte olup kadinlarda erkeklere

oranla daha az goziikmektedir (115).

Asil tendon hasarlanmalarinda kesin olmamakla beraber ortaya atilan cesitli
gorisler vardir (116). Bunlardan 'tendonda zaman icinde meydana gelen dejenerasyon
tendonda kopmalara neden olabilir' olarak ifade edilen kronik dejenerasyon kurami
(117). llerleyen yas ile beraber mikro travmalar ve tendonun belirli alanlardaki
hipovaskiilaritesi kopmalar icin risk faktoriidiir. Dejenerasyon kurami olarak
adlandirilan bu kuram anjiografik ve histolojik bulgularla desteklenmistir (118,119).
Tendon orneklerinde mukoid ve odematoz degisikliklerin yaninda goziiken bolge

bolge iyilesme alanlar1 da olayin kronik gidisatini1 desteklemektedir (119).

Baz1 calismalarda asil tendon Orneklerinde kanama ve inflamasyon alami gibi
kopma sonras1 akut bulgularm belirgin oldugu gosterilmistir. Normalde kas tendon
birleskesine asir1 yiiklenme oldugunda devreye giren ve gerilmeyi onleyen refleks
sistemininde bozukluk oldugunu dolayisiyla kas giiciiniin tendon dayanma giiciinii

gecerek kopma meydana getirdigini belirtmiglerdir (120).

Asil tendon kanlanmasi ¢evre bag dokudan, muskiilotendinoz bileskeden ve kemik
tendon bileskesinden meydana gelmektedir (121). Anjiografik ¢aligmalar

gostermektedir ki kopmalarin ¢ogu kanlanmanin daha az oldugu yapisma bolgesinin
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2-6 cm proksimalinden meydana gelmektedir (118). Artan yas ile beraber kanlanma
azalmakta, kollajen ¢apraz baglardaki degisiklik sonucu elastisite kayb1 ve sertlik
meydana gelmektedir. Ayrica burada siirekli devam eden mikrotravmalarda iyilesme
stirecini engellemektedir. Tiim bunlar asil tendon kopmalarmna sebep olmakta ve

iyilesmelerini geciktirmektedir (117).

Tiim bunlarm yaninda bazi sistemik hastaliklar gut, romatoid artrit, sistemik lupus
eritematosis ile steroid uygulamalar1 da asil tendon kopma riskini arttrmaktadir

(121).

Asil tendon kopmalar1 sonrast uygulanacak tedavi ile ilgili halen ortak bir goriis
birligi yoktur (122). Ancak hangi tedavi yontemi secilirse se¢ilsin amag¢ hastanin
sosyal hayata cabuk donmesi ve eski sportif diizeyine ulasmasi olmalidir.
Sporcularda yapilan ¢aligsmalarda konsevatif tedavi ile kopma oranlar1 %10-30 iken
uygun cerrahi teknik ile bu oranin %?2-3'lerde kaldig1 gosterilmistir. Cerrahi tedavi ile
kopma riskinin, kas atrofisinin, ilgili eklemlerde sertligin az oldugu ve spora doniisiin
daha hizli oldugu bildirilmistir  (123). Konservatif tedavide ise uzun siireli
hareketsizlige bagh yapisiklik, DVT, kas trofisi ve eklem sertligi riski daha fazladir
(124).

Asil tendon kopmalar1 tedavisi sirasinda sik karsilagilan problemlerden biri de
komplikasyonlardir. Bunlar major ve minor komplikasyon olarak smiflandirilmstir.
Major komplikasyon olarak derin ven trombozu, yeniden kopma, cerrahi alan
problemleri ve pulmoner emboliyi sayabiliriz. Minor komplikasyon olarak yiizeyel

yara enfeksiyonlari, siiral sinir yaralanmasi ve yapisikliklar sayilabilir (125).
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Tendon iyilesmesi; hiicre proliferasyonu, anjiogenez, ekstraseliiler matriks
iiretimi, remodeling ve maturasyonun birbirini takip ettigi, bazi bliylime faktorlerinin
iyilesmeye etkisinin oldugu karmasik bir siirectir. Tiim dokularda oldugu gibi,
tendonlarda da yaralanma sonrasi dncelikle fibrin piht1 olusumu gergeklesir. Bu piht1
icerisinde bazi kan hiicreleri, trombositler, fibronektin yikima ugrar. Yikim sonrasi
ortama salman kemotaktik faktorler ve bu bolgeye go¢ eden lokal biiyiime
faktorlerinin etkisiyle iyilesme siireci baglamaktadir (3,4,6). Fibrin olusumu trombin
araciligr ile olmaktadir. Antitrombotik ajan kullanimmin, fibrin olusumunu
engelleyerek, oOzellikle 1iyilesmenin baslangic asamasini olumsuz etkiledigi
disiiniilmektedir. Klinik uygulamalarda, siirekli olarak trombin ve fibrin olusumu
engellenmemesi icin, antitrombotik ajanlar genelde giinlik tek doz olarak
verilmektedir. Calismamizda da, bir DMAH olan Enoksaparin Sodyum giinliik tek
doz olarak verilmis ve iyilesme bdlgesindeki fibrin piht1 olusumunun yavaslamis
olmas1 nedeniyle, iyilesme bolgesindeki kanlanma artmis ve biiylime faktorlerinin bu
bolgeye gocii daha fazla gergeklesmistir. Heparin ve tiirevlerinin, doku ve hiicrelerde
yikimi azaltip, yeni damar olusumunu arttirdigi, graniilasyon, epitelizasyon,
revaskiilarizasyonu destekleyerek iyilesmeyi hizlandirdigi bildirilmistir (8,9).
Yapilan bazi calismalarda, antitrombotik ajanlarin, tendon iyilesme siirecindeki
basamaklara etki ederek, iyilesmeyi olumlu yonde etkileyebilecegi gosterilmistir
.Bununla birlikte bu ¢alismalarin da ¢ok smnirli sayida oldugunu, literatiirde, 6zellikle
enoksaparin sodyum’ un asil tendon iyilesmesi iizerine etilerini arastiran ¢alisma

olmadigini belirtmek gerekir.

Asil tendon iyilesmesi iizerine ¢esitli caligmalar literatiirde vardir. Asil tendon
iyilesmesi lizerine olumlu etkilerin oldugunu gosteren bazi uygulamalar; lazer
uygulamalari, ultrason, direk akimli elektrik uygulamalaridir (126). Yine bazi
calismalarda sican asil tendonuna enjekte edilen trombosit konsatrasyonunun

iyilesmeyi hizlandirdig: bildirilmistir (127). HBO ile ilgili ¢aligmalar mevcuttur.
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Bilindigi iizere HBO dokulardaki oksijeni arttirarak yara iyilesmesi iizerine olumlu
etki saglamaktadir. Dolayisiyla damarlanmasi azalmis olan dokuda yeni damar
olusumunu arttirmaktadir (128). Bu yardimc1 tedavi yontemlerinin iyilesme {izerine
olumlu etkileri gosterilmis olsa da heniiz kesin bir tedavi protokoli

olusturulamamustir.

Esen ve arkadaglarinin (129), ratlar lizerinde yaptiklar1 deneysel ¢caligmada, diisiik
molekiil agirlikli heparinin(DMAH), asil tendon iyilesmesine etkisi arastirilmig. Bu
amacla; iatrojenik olarak asil tendonu kesilip tamir edilen 45 adet rat, 15 rattan
olusan 3 gruba ayrilmis ve ilk 2 gruba smrasiyla, yiiksek ve diisiik doz nadroparin
kalsiyum, 4 hafta siireyle, giinliikk subkutan olarak verilmis. 3. grup, kontrol grubu
olarak degerlendirilmis. Calisma bitiminde yapilan histolojik incelemede; yiiksek doz
DMAH verilen gruptan(Grup I) aliman orneklerin, elektron ve 11k mikroskobik
incelemesinde, graniillii endoplazmik retikulum sayisinda belirgin artis, sitoplazmada
sentezlenmis prokollajen, normal goriiniime sahip mitokondri hakimiyeti,
fibroblastlarin saglikli goriiniimde oldugu, ekstraseliiler matriks i¢inde diizenli ve
yogun, artmig kollajen fibrilleri gézlenmis. Diisitk doz DMAH verilen grupta(Grup
IT) ise, grup I’ e gore daha az, kontrol grubuna gore ise, daha fazla fibroblast sayisi ve
kollajen miktarinda artis, homojen goriiniimli kollajen olusumu, graniilli
endoplazmik retikulumlarin grup I’e goére daha az oldugu ve vaskiilarizasyonun
belirgin olarak arttig1 gozlenmis. Kontrol grubunda, diger gruplara gore,
fibroblastlarin sayr ve igerik olarak az oldugu, kollajen sentezinin ve fibril
olusumunun az oldugu homojen bir yap1 gozlenmis. Grup I ve II’de fibroblastlarin
sitoplazma iceriklerinin artmis oldugu, kollajenin fibriler yapida oldugu goézlenmis.
Grup I ve II’ de fibroblastlarin ¢ekirdek ve sitoplazma igerikleri acisindan saglikli
goriinimde olmalari, kollajenin fibriler yapida olmasi, graniilli endoplazmik
retikulum sayisinin artmig olmasi, mitokondrilerde crista erimesinin olmamasi,
tendon iyilesmesi agisindan daha olumlu sonuglar olarak degerlendirilmis, kontrol

grubunda ise iyilesmenin, daha yavas ve yetersiz oldugu belirtilmistir.
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Bizim ¢aligmamizda ise, bir DMAH olan enoksaparin sodyum ve hiperbarik
oksijen uygulamasi kullanildi. Calisma siiresi 3 hafta ile sinirlandirildi. Enoksaparin
sodyum ve hiperbarik oksijen verilen gruplarda, histopatolojik sonuclara
baktigimizda; Modifiye Crutis skorlarmasi total puanlarinin istatistiksel analizi
sonucunda, bu iki uygulamanin, kontrol grubuna gore, tendon iyilesmesine olumlu
katkilarmin oldugunu, enoksaparin sodyum ve HBO tedavisi birlikte uygulandiginda
fibrozis ,proliferasyon ve neovaskiilarizasyon skorlarmin Esen ve ark (129) nin

calismasini destekleyecek nitelikte oldugu goriildii.

Tatari ve arkadaslarinin (130), deneysel caligmasinda 28 adet Wistar tipi disi rat
izerinde, dejeneratif asil tendonunda lokal olarak uygulanan heparinin, tendon ve
paratenon iizerindeki histopatolojik etkileri incelenmis. Saglikli tendonlara 3 giin
araliklarla 25 giin boyunca intratendindz kortikosteroid enjeksiyonu yapilmis ve
dejenerasyon olusturulmus. Daha sonra bu tendonlar iki gruba ayrilip bir gruba
heparin, diger gruba salin soliisyonu 3 ve 6’ sar giinliik araliklarla intratendindz
olarak verilmis. Takip siiresi de 60 ve 75 giin olarak tekrar ikiye ayrilmis. Calisma
bitiminde tendon ve paratenonlar eksize edilip H-E boyanip 15tk mikroskobisinde
incelenmis. Tendonlarda; boyanma affinitesi, niikleus ve kollajen fibrillerinin
goriiniimii, paratenonlarda; kalinlik, fibrozis, 06dem, kapiller proliferasyon,
inflamatuar hiicre infiltrasyonu degerlerine bakilmis. Yiiksek skorlar, anormallik
gostergesi olarak degerlendirilmis. 6 giinliik araliklarla enjeksiyon yapilan ve 60 giin
sonra inceleme yapilan gruplarda, heparin verilen gruptaki tendon ve paratenon
degerleri daha yiiksek bulunmus ve salin verilen gruba gore istatistiksel olarak
anlamli(p< 0.05) 3 giinliik araliklarla enjeksiyon yapilan ve 75 giin sonra incelenen
tendon ve paratenon histopatolojik skorlari, salin grubunda istatistiksel olarak
anlamli diisiik bulunmus, 3 giinliik araliklarla enjeksiyon ve 60 giin sonra inceleme
yapilan tendon ve paratenon histopatolojik skorlari, salin grubunda daha diisiik

bulunmus, paratenon skorlarmnm anlamli oldugu bildirilmistir.

69



Calismanin 2. bolimiinde 8 adet saglikli tendon alinmis ve 3 giinliik periyotlarla 0.1
ml heparin bir ay boyunca enjekte edilmis. Caligma sonunda 7 tendonda, farkl
dercelerde dejenerasyon gdzlenmis. Hemen hemen kortikosteroid
enjeksiyonundakine benzer dejenerasyon degerleri elde edilmis. Tatari ve ark (105)’
nin ¢alismasidan farkl olarak bizim ¢aligmamizda dejeneratif tendon degil, saglikl
tendon kullanildi. Iatrojenik olarak diiz bir kesi olusturuldu, heparin yerine
Enoksaparin sodyum ve hiperbarik oksijen uygulamasit kullanildi, ayrica
enoksaparin sodyum, lokal olarak degil, subkutan yoldan sistemik olarak verildi.
Enjeksiyon yerinde kizariklik, kanama, sislik gézlenmedi, tendonlarm histopatolojik
incelemesinde; kontrol grubu ile karsilastirildiginda, proliferasyon
,neovaskiilarizasyon ve fibrozis gibi 6zellikler agisindan kontrol grubuna gére daha

iyi sonuglar elde edildi.

Eren ve arkadaslarinin (131) calismalarinda ortopedik cerrahide tromboembolik
profilaksi amaciyla siklikla kullanilan diisiik molekiil agirlikli heparin (LMWH) ve
rivaroksabanin sigan Asil tendon iyilesmesi {izerine histopatolojik ve biyomekanik
etkileri karsilastirilmis. Calismalarinda agirliklar1 300 gr ile 400 gr arasinda degisen
36 adet yetiskin, erkek Sprague Dawley cinsi sican kullanilmis. Her birinde 12 rat
olmak iizere ¢ grup olusturulmus. Tim ratlarin agil tendonlar1 kesilerek
onarilmis. Birinci gruba (DMAH grubu) 21 giin boyunca 170 IU AXa dozunda
nadroparin kalsiyum subkutan uygulanmus. Ikinci gruba (rivaroksaban grubu) gastrik
lavaj olarak 21 giin boyunca giinliik 3 mg/kg rivaroksaban verilmis. Uglincii grup
kontrol grubu olarak belirlenmis ve bu gruba herhangi bir ila¢ uygulanmamis. Uc
haftanin sonunda gruplardan c¢ikarilan tendonlar histopatolojik ve biyomekanik
olarak incelenmis. Histopatolojik inceleme sonucunda elde edilen Bonar's ve Movin's
skorlar1 kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(swrastyla p=0,003 ve p=0,004) (yiiksek skorlar tendon iyilesmesinin yeterli

olmadigini gosterir). Tip I ve tip III kollajen oranlarina
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bakildiginda matiir tendonda daha yiiksek oranda bulunmasi gereken tip I kollajen
orani rivaroksaban ve DMAH gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,002). Biyomekanik inceleme sonucunda
rivaroksaban grubunda DMAH grubuna gore daha yiiksek ortalama maksimum
kuvvet degerleri elde edilmis (p=0,31). Kontrol grubundan elde edilen ortalama
maksimum kuvvet degerleri, DMAH grubundan (p=0.03) ve rivaroksaban grubundan
(p=0.18) elde edilenlerden daha yiiksek bulunmus. Sonug¢ olarak histopatolojik
inceleme, hem DMAH hem de rivaroksabanin tendon iyilesmesi {izerine olumlu
etkileri oldugunu ortaya koymus. Ancak biyomekanik incelemede ayni olumlu etkiler
tespit edilmemis. Bizim ¢aligmamizda Eren ve ark (131) yaptig1 calismaya benzer
olarak bir DMAH olan Enoksaparin sodyumun, kontrol grubuna gore histopatolojik
olarak tendon iyilesme silirecine modifiye cruris skorlamasi sonucunda olumlu
etkilerinin oldugunu ve HBO tedavisi ile birlikte uygulandiginda ise diger tiim

gruplara gore anlamli olarak tendon iyilesme siirecine katkisinin oldugu goriildii.

Azboy ve arkadaslar1 (135), 24 adet rat iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, deneysel
olarak soyulma tarzinda yara olusturduklari ratlar1 3 gruba ayirmis, yaralanmadan 15
dakikasonra yaralar1 dikmis. 1. gruba enoxaparin(DMAH), 2. gruba rivaroxaban, 3.
gruba ise NaCl verilmis, 15 giin boyunca, giinliik tek doz olarak biitiin gruplarin
tedavisi verilmis ve bu siire sonunda yapilan morfolojik ve histopatolojik
incelemede; enoxaparin ve rivaroxaban verilen gruplardaki yara iyilesmesinin kontrol
grubuna gore daha iyi oldugu gozlenmis. Ayrica bu caligmada; enoxaparin ve
rivaroxaban kullaniminin, mikrovaskiiler kan dolasgimini arttirdigi, mikrotrombiis
olusumunu azaltti§i, hasarli bolgeye biiylime faktori goclini  arttirdigy,
revaskiilarizasyonu arttirdigi belirtilmis. Bizim c¢alismamizda da, DMAH ve HBO
kullaniminin, hasarli bolgede kan akimma ve vaskiilarite artisgina olumlu katki

sagladig1 goriildii.

71



Kuran ve ark (132) calismalarinda Asil tendon riiptiirlerinin tedavisinde
hiperbarik  oksijen tedavisinin erken tendon iyilesmesi tlizerine etkileri
arastirilmig.Elli alti1 erkek Wistar albino sigan randomize edilmis ve iki gruba
ayrilmis. Dejenerasyon icin 28 rata preoperatif intratendindz betametazon, kalan 28
rata izotonik salin enjeksiyonu yapilmis. Tiim ratlarin asil tendonlar1 tenotomi sonrasi
stitiire edilmis. Her gruptan on dort sican daha sonra se¢ilmis ve hiperbarik oksijen
tedavisi almis. Operasyon sonrasi 11. giinde Asil tendonlar1 ¢ikarilmis, biyomekanik
olarak degerlendirilmis ve histopatolojik olarak incelenmis. Hiperbarik oksijen
tedavisi alan ve almayan gruplar arasinda fibrozis, inflamasyon ve vaskiilarizasyonun
biyomekanik o6zellikleri ve miktar1 karsilastirilmis. Histopatolojik calismalarinda,
hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan grupta, hiperbarik oksijen tedavisi almayan
kontrol grubuna gore fibrozis miktarmin anlamli olarak daha yiliksek oldugunu
goriilmiis. Enflamasyon ve vaskiilarizasyon miktari, steroid verilmeyen gruba gore
steroid verilen grupta anlamli olarak daha yliksek ¢ikmis. Gruplarin biyomekanik
ozelliklerinde maksimum kuvvet, sertlik, elastik modiil ve izin verilen maksimum
stres agisindan anlaml bir fark oldugu belirlenmis. Sonug olarak Hiperbarik oksijen
tedavisinin Asil tendonu onarimi sonrasi tendon iyilesmesi lizerinde pozitif histolojik
ve biyomekanik etki yarattigi gézlenmis. Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar
elde edildi. Sadece hiperbarik oksijen tedavisi uyguladigimiz ve HBO ile enoksaparin
sodyumu birlikte verdigimiz gruplar diger gruplara gore fibroblastik proliferasyon
,neovaskiilarizasyon ve fibrozis agisindan anlamli olarak farkli bulunup
histopatolojik olarak tendon iyilesmesinde Kuran ve ark (132) yaptigi calismayi

destekler nitelikte sonuclara ulasildi.

Palabiyik ve arkadaslarinin (133) calismasinda hiperbarik oksijen (HBO) ve
pentoksifilin (PTX) tedavisinin asil tendonunun osteotendindz bileske iyilesmesi
izerindeki etkileri arastirilmis. Otuz alt1 yetiskin disi Wistar-albino rat rastgele olarak
kontrol, PTX ve HBO gruplar1 olmak tizere her grupta toplam 12 rat olmak tizere {i¢
gruba ayrilmis. Genel anestezi altinda asil tendonlar1 osteotendindz bileske

seviyesinden kesilerek onarilmis. Ameliyat sonras1 kontrol grubuna herhangi bir
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tedavi uygulanmanmig. PTX grubuna 1 hafta siireyle giinde 50 mg/kg intraperitoneal
PTX uygulanmis. HBO grubu 1 hafta boyunca giinde 2 saat 2,5 atmosfer basincina,
%100 oksijene maruz birakilmis. Altinct haftanin sonunda tiim hayvanlar sakrifiye
edilmis. Biyomekanik testler ve histolojik incelemeler yapilmis. Biyomekanik
testlerden sonra enerji absorpsiyonu PTX grubunda kontrol grubuna gore anlamli
olarak daha yiiksek ¢ikmig (p=0.010). Histopatolojik degerlendirme sonuglar1 gruplar
arasinda fark olmadigmi gostermis ancak HBO grubunda hyalinizasyon diizeyi
kontrol grubuna gore nispeten daha iyiymis (p=0.026). Sonuglara dayanarak PTX'in
osteotendindz bileske yaralanmalarmin tedavisine olumlu etkisi oldugu sonucuna
varilmis. HBO tedavisi istatistiksel olarak anlamli farklar saglamasa da bu
yaralanmalar lizerinde bazi1 olumlu etkileri olabilecegi belirtilmis. Bizim yaptigimiz
calismada, Palabiyik ve ark (133) farkli olarak osteotendinoz bileske yerine asil
tendonunun kanlanmasmin nispeten daha zayif oldugu , bu sebeple daha sik
yaralandig1 osteotendinoz bileskenin 2-6 cm proksimalinden (118) kesiler yapilip
primer olarak onarildi.HBO tedavisinde Palabiyik ve ark (133) yaptig1 ¢alismadaki
sonuglara benzer sonuglara ulagildi. HBO ve Enoksaparin sodyumun birlikte
uygulandig1 grupta ise neovaskiilarizasyon , fibrobilastik proliferasyon ve fibrozis
olusumunda istatistiksel olarak anlamli farklilik ortaya ¢ikarak tendon iyilesmesinde

olumlu etkilerinin oldugu goriildii.
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6. SONUCLAR

Bu c¢aligmada 36 adet Wistar-Albino cinsi disi sican,deneysel olusturulan asil
tendon riiptiiri ve primer tamir sonrasi, kontrol (grup 1, n:9), enoksaparin sodyum
verilen (grup 2, n:9) , HBO uygulanan (grup 3, n:9) ve hem HBO uygulanan hem de
enoksaparin sodyum verilen (grup 4, n:9) olmak {izere 4 gruba ayrilarak

histopatolojik degerlendirildiginde ;

Gruplar arasinda akut inflamasyon (p=0,785) ve kronik inflamasyon (p=0,827)

skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir.

Neovaskiilarizasyon bakimindan goriilen anlamli farklilik sadece hiperbarik
oksijen(grup 3) ile enoksaparin sodyum +HBO (grup 4) gruplar1 arasinda ortaya
cikmistir (p=0,006). Diger gruplar ikili ikili karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gériilmemistir.

Fibroblastik proliferasyon bakimindan goriilen anlamli farklilik enoksaparin
sodyum+HBO (grup 4) grubunda ortaya ¢ikmistir. Bu grup diger gruplarin tiimiinden
anlamli farklilik gOstermistir. Enoksaparin sodyum(grup 2) ile enoksaparin
sodyum+HBO (grup 4) (p<0,001), hiperbarik oksijen (grup 3) ile enoksaparin
sodyum+HBO (grup 4) (p=0,017) ve kontrol (grup 1) ile enoksaparin sodyum+HBO
(grup 4) (p=0,034) gruplar1 arasinda ortaya cikmistir,Diger gruplar ikili ikili

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir.

Fibrozis bakimindan goriilen anlamli farklilik enoksaparin sodyum (grup 2) ile
enoksaparin sodyum +HBO (grup 4) (p=0,012) ve kontrol (grup 1) ile enoksaparin
sodyum (grup 2) (p=0,046) gruplar1 arasinda ortaya ¢ikmustir. Diger gruplar ikili ikili

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir.
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7. ONERILER

Calismamiz deneysel bir ¢alisma oldugu icin, klinik ve fonksiyonel sonuglar
acisindan karsilastirma yapilamamistir.  Bu nedenle elde edilen sonuglarin,
insanlardaki asil tendon yirtiklarimin sonucuyla ayni degerlendirilmesi yanilmalara
neden olabilir. Sonuclar degerlendirilirken gézden kagmamasi gereken Onemli
noktalardan bazilari; yaptigimiz asil tendonu kesisi, denek yasi ve denegin iyilesme
yetenegidir. Insanlarda bu tarz yaralanmalar genellikle dejeneratif degisikliklerin
ortaya ¢iktig1 ve vaskiilaritenin daha az oldugu orta yasli bireylerde, kopma seklinde
goriilmektedir. Bizim olusturdugumuz yaralanma modeli ise, bistiiri yardimiyla diiz
bir kesi yapilarak olusturulmustur, ayrica denekler gen¢ sicanlardir. Bu kosullar,
calismamizin zayif noktasi gibi goriinse de hasarlandirilmis bolgeye ait dokularda
ayni1 tip yaralanma olusturulmasi, deneklerin ayni yasta olmasi, hayvanlarin beslenme
ve yasama kosullarimin ayni1 olmas1 metabolizmalarinin ve iyilesme potansiyellerinin
esit olmasma, boylece uygulanan tedavilerin etkinliginin giivenilir bir sekilde
arastirilmasina imkan saglamistir. Calismadaki denek sayisinin daha Onceki
calismalar incelenerek gilic analizi yapilarak etik kurallar cercevesinde istatistiksel

olarak anlamli olacak en az denek sayisiyla yapilmasina 6zen gosterilmistir.

Calismamizdaki kisitlayici faktorlerden biri de, histolojik degerlendirme idi.
Histolojik bakida gruplar arasinda fark olmamasi, tendon igerisinden gecen siitiir
materyalinin sebep oldugu dev hiicre reaksiyonlar1 ve buna bagli olusan ayrigmalar
nedeniyle olabilir. Bunun sonucunda, c¢ok¢a goriilen artefarktlar histolojik
degerlendirmemizi olumsuz yonde etkilemis olabilir. Kisitlayici faktorlerden bir
digeri ise, sicanda tendon iyilesmesinin siiresinin tam olarak bilinmemesidir (134).
Sicanlarmn asil tendonu iyilesmesi siiresi hakkinda literatiirde kesin bilgilere

rastlanmamustir.
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Calismamizin sonucunda elde ettigimiz bulgulara bakildiginda enoksaparin
sodyum ve hiperbarik oksijen kullanimi, agil tendon yirtiklarinin iyilesmesine
olumlu yonde etki etmistir. Bu sonuglara dayanarak ve asil tendon yirtiklar: sonrasi
olusabilecek komplikasyonlar g6z Oniine alindiginda, enoksaparin sodyum ve
hiperbarik  oksijen tedavisinin, iyilesmeye katkist ve komplikasyonlarin

onlenebilmesi agisindan faydali olacagi kanaatindeyiz.
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