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ÖZET 
 

STANDART HEPARİN VE ENOKSAPARİN’İN 

DEGLOVİNG YARALANMALAR ÜZERİNE ETKİSİNİN 

KLİNİK VE HİSTOPATOLOJİK YÖNDEN 

ARA�TIRILMASI 

             (RATLARDA DENEYSEL ÇALI�MA) 

 

Dr. Tevfik ERZİNCAN 

UZMANLIK TEZİ 

ORTOPEDİ ve TRAVMATOLOJİ ANABİLİM DALI 

TEZ DANI�MANI 

Yrd.Doç.Dr. Oğuz CEBESOY 

Ocak-2010, 55 Sayfa 
 

       Degloving yaralanma üzerine etkisi olabilecek ajanlarla ilgili gerek hücresel 
düzeyde gerekse deney hayvanlarında birçok çalı�ma mevcuttur. Standart 
heparinlerin ve dü�ük molekül ağırlıklı heparinlerin deney hayvanlarında 
degloving yaralanma üzerine etkisi ile ilgili mukayeseli çalı�maya 
rastlanılmamı�tır. Heparin ve dü�ük molekül ağırlıklı heparinler günümüzde 
yaygın olarak kullanılan antitrombotik ilaçlardır. Biz çalı�mamızda heparin ve 
enoksaparinin degloving yaralanmalar üzerine etkilerini ara�tırdık. 
 
       Çalı�mamızda 30 adet rat kullanıldı. Her grupta 10 adet rat yerle�tirilerek 3 
grup olu�turuldu ve ratların kuyruklarında degloving yaralanmalar meydana 
getirildi. Çalı�manın 1. grubundaki ratlara subkutanöz enoksaparin enjekte 
edildi. 2. grubundaki ratlara subkutanöz standart heparin enjekte edildi 3. 
grubundakilere subkutanöz serum fizyolojik verildi. 15. gün deneyler 
sonlandırıldı. Ratların kuyrukları klinik, histopatolojik olarak ara�tırıldı. 
 
       Klinik sonuçlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p<0.05). 
Histopatolojik sonuçlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı 
(p<0.05). 
 
       Yaptığımız deneysel çalı�mada heparin ve enoksaparinin degloving 
yaralanmaların iyile�mesi üzerine olumlu etkilerini bulduk. Ancak insanlarda bu 
konuda yapılmı� çalı�ma yoktur. Yeni deneysel ve özellikle klinik çalı�malarla 
bulgularımızın desteklenmesi ve geli�tirilmesi gerekir. 
 
Anahtar Kelimeler : Degloving injury, Enoksaparin, Heparin



V 

 

ABSTRACT 
 

RESEARCH OF THE EFFECT OF 

STANDART HEPARIN AND ENOXAPARIN 

ON DEGLOVING INJURIES 

CLINICAL AND HISTOPATHOLOGICAL EVALUATION 

(AN EXPERIMENTAL STUDY WITH RATS) 

 

Dr. Tevfik ERZİNCAN 

SPECIALTY THESIS 

DEPARTMENT OF ORTHOPAEDIC SURGERY AND TRAVMATOLOGY 

 

SUPERVISOR 

Assist.Prof.Dr.Oğuz CEBESOY 

January-2010, 55 Pages 
 

       There are many both experimental animal and cellular studies about the 
agents can be useful for degloving injuries, There is no comparable studies 
about the affects of standart heparine and low moleculer weight heparine on 
degloving injuries on experimental animals. Heparine and low molecular weight 
heparine  are the antitrombositic agents being used widely nowadays. İn our 
study, we investigated the affects of heparine and enoxaparine on degloving 
injuries. 
 
       30 rats were used in our study. tree groups were established and, each 
group were included 10 rat. Enoxaparin were injected subcutaneous  to first (1) 
study group rats. Standart heparines  were injected subcutaneous  to second 
(2) group rats. Serum physiologique were injected  third (3) group rats. Tests 
were stopped at 15 day. Rats’s tails were researched clinically and 
histopathologically. 
 
       There is expressive statistical difference between clinical  results (p<0.005). 
There is expressive statistical difference between histopatological results 
(p<0.005). 
 
       We found that standard heparines and enoxaparin  positive effect degloving 
injuries healing in our study but, there is no study for humans about this topic. 
Our findings should be supported and developed by new experimental and 
especially clinical studies. 
 
Key Words: Degloving injury, Enoxaparine, Heparine 
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  1. GİRİ� ve AMAÇ 
 

  

 

       Degloving yaralanma üzerine etkisi olabilecek ajanlarla ilgili gerek hücresel 

düzeyde gerekse deney hayvanlarında birçok çalı�ma mevcut olmasına rağmen 

standart heparinlerin ve dü�ük molekül ağırlıklı heparinlerin deney 

hayvanlarında degloving yaralanma üzerine etkisi ile ilgili mukayeseli çalı�maya 

rastlanılmamı�tır.  

       Birçok etkenin degloving injury üzerine etkisinin ara�tırılması sonucunda 

yumu�ak doku hasarı ve iyile�mesi alanında büyük ilerlemeler elde edilmesine 

rağmen halen bazı avulsiyon tarzı doku yaralanmalarında doku iyile�me 

problemleri ya�anmaktadır.  

       Dü�ük molekül ağırlıklı heparinler ortopedi kliniklerinde venöz 

tromboemboli proflaksisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Enoksaparin 

kanın pıhtıla�masında rol alan Faktör Xa’ yı selektif olarak inhibe eden 

sentetik bir moleküldür. 

       Heparinler antitrombin 3 aktive edip trombüs olu�umunu engelleyerek etki 

gösteren, günümüzde yaygın olarak kullanılan antitrombotik ilaçlardır. 

       Çalı�mamız süresince standart heparin ve enoksaparin’in degloving 

yaralanmalar üzerine etkisinin ara�tırıldığı çalı�malara rastlamamamız, bizi bu 

konuda ara�tırma yapmaya sevk etmi�tir. 

       Bu çalı�mada ratların kuyruklarının proksimale yakın kısmında degloving 

yaralanmalar olu�turup primer sütürasyon ile onarım yapılarak 15.gün sonunda 

standart heparin ve enoksaparin’in yara iyile�mesi ve doku viabilitesi üzerindeki 

etkileri klinik ve histopatolojik olarak ara�tırıldı. 



 

2. GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. Degloving yaralanmalar 
 

       “Degloving” deri ve subkutanöz dokunun, altında bulunan derin fasyadan 

travmatik avulsiyonu sonucu olu�an yumu�ak doku hasarıdır. Deri, altta uzanan 

kasları delip geçen ve derin fasyadan subkutan dokuya giren bir dermal 

vasküler pleksus içerir. Degloving tarzı yaralanmada damarların deriden 

ayrılmasına bağlı dermal vasküler pleksus boydan boya kesintiye uğrar bunun 

sonucunda deri nekrozu sık görülür. 

       Degloving makaslama kuvvetleri ve çoğunlukla araba tekerleği gibi yüksek 

hızlı sürtünme olu�turan dönen cisimlerle ekstremitenin teması sonucu olu�ur. 

Degloving yaralanmalar sıklıkla motorlu ta�ıtlar tarafından yayalara çarpıp 

sürüklemek sonucunda olu�ur ve altta yatan kırıklarla ili�kilidir. Deri makaslama 

kuvvetleriyle yırtıldığı için degloving yaralanmalar genellikle açıktır ama zaman 

zaman alttaki derin fasyanın subkutanöz dokuyu ciltte yırtılma olmadan 

kaldırmasıyla kapalı degloving yaralanmalarda görülebilir. Bu durum altta yatan 

kapalı kırıkla ili�kili olabilir ancak çok nadirdir. Kapalı degloving yaralanmalar 

hakkında en geni� çalı�malar Hudson ve arkada�ları (1) tarafından 1992 yılında 

yapılmı�tır. 

       İlk olarak açık degloving yaralanmalar Slack (2) tarafından 1952 yılında 

tanımlanmı�tır. Slack lastik (tyre) yaralanmaları ile ili�kilerini değerlendirdi ve 

bunları sürtünme yaralanmaları olarak tanımladı. Sekonder sepsis, gecikmi� 

deri gangreni ve subkutanöz dokunun kan desteğinin kaybına sekonder olu�an 

deri nekrozunu kanıtladı. Slack çoğunlukla bacak, ayak bileği veya arka ayak ile 

ili�kili yaralanmalar belirlemesine rağmen ayrıca açık pelvik ve açık ön kol 

yaralanmalarını da kaydetmi�tir. 

       Prendiville ve Lewis (3) 1955 yılında degloving için havalı lastik dönme tipi 

avulsiyon yaralanması olarak ayrı bir tanımlama yapmı�lardır. 40 tanesi çocuk 

olan 50 vakalık serileri mevcuttur. İlginç bir nokta vakalarının büyük çoğunluğu 
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geç ortaya koyulmu�tur ve cerrahlar durumu �iddetini net olarak 

değerlendirememi�lerdir. 3 farklı grup tanımlamı�lar,hastalarının %66’sı hemen 

veya birkaç hafta içinde sunulmu�, diğer %14 nekrotik doku ayrıldıktan sonra 

granulasyon sahaları ile sunulmu� ve geri kalan %20 yaralanma deformite ile 

iyile�me sonrası sunulmu�tur. Bu sınıflandırma �u anda tarihseldir. 

       Entin ve ark. (4) 1955 yılında ratlar ve köpekleri kullanarak degloving 

yaralanmaların tedavisi üzerine deneysel bir çalı�ma gerçekle�tirmi�tir. Bu 

çalı�masında degloving yaralanmalara neden olan üç önemli faktör göstermi�tir. 

Birincisi; ekstremitenin üzerinde kompresyon kuvveti ile birlikte dönen bir silindir 

vardır;  ikincisi; dönen hareket sürtünme ve önemli bir torka sebep olur ve son 

olarak üçüncüsü; yumu�ak dokuları bacaktaki rijit kemik yapıdan sıyıran soyucu 

(stripping) kuvvetler mevcuttur. Bu faktörleri hasarın derecesi ve boyutu 

etkilemektedir. Bunlara kompresyon kuvvetleri, dönen cismin rotasyon hızı ve 

makaslama kuvvetlerinin süresi gibi faktörlerde dahildir. Ayrıca Entin, ya�ında 

kısmen önemli olduğunu açıklamı�tır. Daha genç hastalar daha elastik dokulara 

sahiptir ve degloving yaralanmaların insidansı daha dü�üktür. Entin, degloving 

yaralanmaların derin fasyanın dı�ında olmasına rağmen kaslardaki hasara bağlı 

yaralanmı� dokular ve yırtılmı� damarlara bağlı sızıntı ve hemorajinin olduğuna 

dikkat çekmi�tir. Bu deri nekrozu ve sekonder enfeksiyondan önce olur. 

       Klinik çalı�malar Entin’in ya�ın önemi ile ilgili gözlemlerini desteklemektedir. 

Degloving ya�lı hastalarda daha sık görülmektedir. Bu muhtemelen makaslama 

kuvvetlerine direncin deği�imi ve subkutanöz dokunun niteliğindeki sekonder 

deği�ikliklerden dolayıdır. Ayrıca romatoid artrit gibi deride atropati ve 

subkutanöz dokularda majör problem olan tıbbi duruma sahip hastalarda daha 

sık görülmektedir (4). 

2.1.1. Degloving yaralanmalarda epidemiyoloji 
 

       Kırıklarla ili�kili degloving insidansı hakkında kesin veriler elde etmek 

zordur. Küçük (minör)  dereceli degloving çok sık görülür ve çoğunlukla önemli 

derecede morbidite ile ilgili değildir, bunlar genellikle cerrahlar tarafından kayıt 

altına alınmazlar. Bu yüzden sadece �iddetli degloving vakaları hakkında 
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yorumlar mevcuttur. Çevresel (circumferential) degloving sık görülmez ancak 

görüldüğünde dramatik bir tablodur (Resim 1). Kudsk ve arkada�ları (5) 1981 

yılında degloving yaralanması olan hastaların verilerini değerlendirmi�lerdir. En 

sık görülen bölgeler bacak %31.6, uyluk %21.1, pelvis %21.1 ve ayak %13.2 

olarak kaydedilmi�tir. 

 
 

Resim 1: Parmakta degloving yaralanma 
 

       Degloving yaralanmaların dağılımını McGrouther ve Sully (6) 1980 yılında 

analiz etmi�lerdir. McGrouther ve Sully ayak tabanında, ayağın dorsumunda, 

pretibial bölgede ve eldeki bireysel çözümler gerektiren degloving yaralanmaları 

hariç tutmu�lardır. Sadece geni� kapsamlı degloving yaralanmaları incelemi�ler. 

Yaralanmaların çoğunun alt ekstremitede olduğunu göstermi�lerdir. Uylukta, diz 

ve bacakta benzer oranda deri kaybı göstermi�ler ve degloving yaralanma 

sıklıkla çevresel olduğunu kaydetmi�lerdir. Degloving yaralanmaların %77.4 ü 

bacakta görülmü� ve sirküler lezyonlarmı� ek olarak %63’ü uyluk yarası, 

yaralanmaların %58.6’sı diz çevresinde kaydedilmi� . 
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       Bacaktaki degloving yaralanmalar üst ekstremitedeki yaralanmalara göre 

nerdeyse altı kat daha sık görülür, fakat üst ekstremitedeki yaralanmaların 

büyük çoğunluğu çevresel olduğu saptanmı�tır (Resim 2). McGrouther ve Sully 

(6) ayrıca bir takım predispozan faktör tanımlamı�lardır. Bunlar: Ya�, dü�ük 

zeka seviyesi ve yüksek alkol alımı. 

 

 

Resim 2: Bacakta degloving yaralanma 
 

       Edinburg’da açık kırıklarla olan degloving yaralanmalar hakkında yapılan 

toplantıda Kudsk ve arkada�larının 1981 yılında yayınladığı ve Mc Grouther ve 

Sully’nin 1980 yılında yayınladığı çalı�maların sonuçlarında benzemeyen 

sonuçlar ortaya çıkarmı�tır. Bazı farklılıklar bulunmu�tur. Bu farklılıklar pelvik 

degloving yaralanmalarda saptanmı�tır. Ekstremitedeki degloving 

yaralanmalarda benzer sonuçlar ortaya çıkmı�tır . 

       Degloving çoğunlukla bacakta açık tibia kırıkları ile ili�kili olarak görülür. En 

sık ikinci görülme alanı ayaktır. Fakat önemli derecede degloving ayrıca uylukta, 
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elde ve ön kolda görülür. Bacakta degloving çoğunlukla ya�lı hastalarda görülür 

ve sıklıkla Gustilo Tip III açık kırıklarla ili�kilidir. 

       Ancak bu bulgular sabit değildir ve degloving komponent sıklıkla daha 

�iddetli yaralanmalarda görülür. Saf degloving yaralanma ile miks degloving 

yaralanma arasında majör farklılık tibianın subkutanöz sınırı ile ili�kilidir. Bu iki 

tipin tedavisi birbirinden çok farklıdır. Saf degloving yaralanma tibianın 

subkutanöz sınırının üzerini kaplayan deriyi kapsamaz ve split deri grefti ile 

tedavi edilir. 

       Ayaktaki degloving yaralanmalar hemen hemen deği�mez ve araba ve 

otobüs tekerleğinin ayağın üzerine çıkmasıyla deri ve subkutanöz dokuların 

ayağın dorsumundan sıyrılması ile olu�ur (Resim 3). Alternatif olarak degloving 

çevresel olduğunda ayak tabanı derisi ayrılır. Kemik hasarı büyüklüğü 

deği�kendir fakat yumu�ak doku hasarının majör komponent olduğu durumlar 

seyrek değildir. Kırıklar relatif olarak minör komponent olabilirler (7). 

 

 

      

Resim 3: Ayakta degloving  yaralanma 
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       Uyluk ve önkolun degloving yaralanmaları çok benzerdir. Her ikiside açık 

veya kapalı olabilir ve McGrouther ve Sully‘nin (6) 1980 yılında belirttiği gibi 

degloving sahası çok geni� veya çevresel olabilir.  

       El degloving yaralanmaları sıklıkla parmakları içerir ve klasik olarak yüzük 

avulsiyon tipi yaralanmalar sonucu ortaya çıkar (Resim 4). Bu konu Carroll 

tarafından (8) 1974 yılında sınıflandırılmı�tır. Carroll’un sınıflandırmasında tip 4 

yaralanma açık falangeal kırığı içerir ve Caroll ve diğer yazarlar tedavi seçeneği 

olarak primer amputasyonu önerirler . 

 

Resim 4: Elde tip 4 degloving yaralanma 
 

       Majör degloving yaralanmalar avuç içi ve el dorsumunda göreceli olarak 

daha az sıklıkta görülür. Tenar kas yapısındaki hasar ile ili�kili palmar bölgede 

ve el derisinde a�ikar degloving vardır. Yumu�ak doku tedavisi ile 

kar�ıla�tırıldığında kırıklar göreceli olarak minör önem ta�ımaktadır (9). 
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2.1.2. Degloving yaralanmalarda tanı 
 

       Bir açık kırık ile ili�kili deglovingin varlığını saptamak genellikle kolaydır. 

Deglove olan derinin canlılığı ve deglovingin boyutları gibi faktörler tanı 

koyulmasını sıklıkla daha zorla�tırır. Küçük alanlarda degloving tüm degloving 

sahasının kan akımının kaybedilmemesi ile tam olarak mümkündür ve 

rezeksiyon gerektirmez. Halbuki daha geni� alanlarda deglovingde kutanöz kan 

dola�ımının varlığı �üphelidir ve cerrahın deri rezeksiyonunun tam geni�liğine 

karar vermesi zor olabilir. 

       Yayaların tüm ekstremite yaralanmalarında, özellikle hasta ya�lı ise �iddetli 

degloving preoperatif olarak göz önünde bulundurulmalıdır. Bunun için 

yaralanmanın mekanizması yeterince sorgulanmalıdır. Bu durumda ayrıca 

subkutanöz doku ve deri atropatisine e�lik eden romatoid artrit ve diğer 

otoimmun hastalıkların varlığı da sorgulanmalıdır. Deride deği�ikliklere neden 

olan kortikosteroidler ve diğer ilaçlar degloving insidansını arttırabilir ve bunun 

için hastanın kullandığı tüm ilaçların sorgulanması faydalı olabilir. Ancak multipl 

yaralanmalı hastalarda bu mümkün olmayabilir. 

       Preoperatif inspeksiyon, degloving varlığı konusunda cerrahı uyarabilir, 

özellikle yaralanma çevresel ise ve en kötüsü, ekstremitede derinin altında 

bulunan kas tabakadan sıyrılmasıdır. Daha küçük yaralanmalar deride kırı�ıklık, 

toplanma ve  kom�u normal dokulara oranla  artmı� solukluk ile gelebilir. Birden 

fazla deri yarası, özellikle bunlar birbirine yakınsa degloving olabileceği 

hususunda cerrahın dikkatini çekmelidir. Cerrah yaraları dikkatlice ara�tırmalı, 

degloving yaralanmaları ve geni�liklerini sayısal olarak dökümante etmelidir. Bu 

tamamlandığında cerrah deglove sahayı yapay olarak geni�letmemeye dikkat 

etmelidir. Ya�lı hastaların çok atrofik derisi bası ile kolayca altta yatan derin 

fasyadan sıyrılabilir. Deglove derinin rezeksiyon boyutuna karar vermek zor 

olabilir. Rezeksiyon sınırına karar vermenin en kolay yolu dermal kanlanmanın 

görüldüğü yere kadar ilerlemektir.  

       Ayrıca bazı testler cerraha yardımcı olabilir. Turnike testi kullanılabilir. 

Tansiyon aletinin man�onu ekstremitedeki yaralanma bölgesinin proksimaline 

yerle�tirilir ve birkaç dakika için �i�irilir. Gev�etildiğinde reaktif hipereminin 
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yayılması normal vaskülarize deriye i�aret eder. Cerrah ayrıca fluorescein 

testini de kullanabilir. İntravenöz flourescein enjeksiyonu sonrası ultraviyole 

ı�ıkla normal vaskülarize doku floresan ı�ık verir. Mc Grouther ve Sully (6) 1980 

yılında 1gr %5 lik flouresceini 200 ml salin solüsyonu içerisinde 10 dakikada 

verilmesini önermi�lerdir. 10 dakika sonra deri karanlık bir odada ultraviyole ı�ık 

ile değerlendirilir. Eğer deri sarı renkli görünürse bu normal vaskülariteyi 

gösterir, mavi renk ise ölmü� deriyi gösterir. Ne yazık ki aradaki renkleri 

yorumlamak zordur. Bu test faydalı olmasına rağmen ciddi yaralanmalı 

hastalarla ilgilenirken kullanı�lı değildir ve cerrah muhtemelen dermal 

kanlanmaya güvenmeyi tercih eder. Ayrıca subkutanöz venlerin koagülasyonu 

ve subkutanöz yağ doku hasarı gibi rezeksiyon sahasının sınırını belirlemeye 

yardımcı olacak diğer belirtilerde vardır. Ciddi yumu�ak doku ve kemik 

yaralanmaları sonrası tüm debritman prosedürleri uygulanmalı, ilk cerrahiden 

36-48 saat sonra deglove saha tekrar değerlendirilmeli ve eğer gerekiyorsa 

tekrar rezeksiyon yapılmalıdır. 

2.1.3. Degloving yaralanmalarda tedavi  
 

       Deglove deri hemen eksize edilmeli, cerrah yumu�ak doku hasarını nasıl 

kapatacağına karar vermelidir. Bu açıkça defektin konumuna bağlıdır ve karar 

hastanın diğer yaralanmaları ve genel durumu göz önüne alınarak verilmelidir. 

Degloving yaralanmaların tedavisinde genel yakla�ım split deri greftleridir 

(Resim 5). Cerrah degloving sahasında ölmesi kaçınılmaz deriyi bo�una süture 

etmemelidir. Fakat hasara uğrayan eksize edilmi� deri, eğer önceki ameliyatta 

saklanmı�sa split deri donör sahası olarak kullanılabilir. 

       Kudsk ve arkada�ları (5) 1981 yılında yüksek enfeksiyon insidansı kadar 

deglove deri yakla�tırılması ve redüksiyonu sırasında bir kaç gün içinde %50 

flep nekrozu geli�tiğini gösterdiler. Deglove flepten alınmı� defatting yapılmı� 

full thickness deri grefti veya split deri grefti kullanımının iyi sonuçlarını 

bildirmi�lerdir. 

       Degloving yaralanmaların tedavisinde kar�ıla�ılan zorluk, split deri 

greftlemede split deri greftinin avulse deriden kolayca nasıl alınacağıdır. Bu 

plastik cerrahların kar�ı kar�ıya geldiği problemlerden biridir. Deglove flebin 
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inferior yüzeyi düz değildir ve bu greft alınmasını engelleyebilir. Ek olarak deri 

elastik özelliğini yitirmi�tir ve bu sıklıkla greft alınırken makaslama kuvvetlerinin 

uygulanmasını zorla�tırır. Split deri greftleri düz olmayan veya dalgalı yüzeye 

sahip olmaya yatkındır. Bu problem için özel dermatomlar kullanılabilir. Gibson 

ve Ross 1965 yılında ve Mc Grouther ve Sully (6) 1980 yılında Gibson Ross 

dermatomunun kullanımını savunmu�lardır. Goris ve Nicolai (10) 1982 yılında 

avulse deriyi keserek büyük deri greftlerinin aynı kalınlıkta geleneksel el 

dermatomuyla alınabileceğini ifade etmi�tir. Ayrıca deri flebini hastanın 

yaralanmamı� uyluğu üzerine doğru gererek basıncın e�it olarak dağılımının 

sağlanmasını önermi�lerdir. 

 

 

Resim 5: Kruriste degloving yaralanma ve tedavisi 
 

       Zeligowski ve Ziv (11) 1987 yılında greft alınmasından önce deglove alanın 

orijinal bölgesine tekrar süture edilmesini önermi�lerdir. Cohen ve arkada�ları 

(13) 1990 yılında flebi aldıktan sonra deri yüzeyinden 0.14 inch’lik iki tane split 

deri grefti almı�lar. Ardından flebi kaldırıp, döndürüp ve 0.14 inch’lik split deri 
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greftini flebin altındaki dokudan almadan önce defatting yapmı�lar ve bundan 

dolayı flepten 3 kez split deri grefti elde etmi�lerdir. Split deri grefti alındıktan 

sonra 4ºC de bir hafta saklanabilir. İdeal olarak deri mümkün olduğunca erken 

kullanılmalıdır, fakat genellikle alındıktan bir hafta sonraya kadar güvenli olarak 

kullanılabilir. Önceden kayıt altına alınmı� birçok kırık direk yaralanma ve 

degloving ile kombine olabilir. Bu özellikle tibianın subkutanöz sınırındaki 

yaralanmalarda görülür. Bu durumda cerrah genellikle deglove sahada kemik 

defektini split deri grefti kadar iyi kapatmak için uzak flep kullanmak zorunda 

kalacaktır. Tibianın subkutanöz sınırında olan yaygın ve çevresel 

yaralanmalarda muhtemelen cerrah split deri greftine ek olarak serbest rectus 

abdominis veya latissimus dorsi flebi kullanacaktır. Tibianın subkutanöz 

sınırındaki degloving yaralanmalarda lokal flep nadiren endikedir. Degloving 

yaralanmada genellikle lokal kan damarlarındaki hasar flebin canlı kalmasının 

engeller. Eğer lokal flebin canlılığı hakkında �üphe varsa cerrah uzak flep 

kullanmalıdır . 

       Ayaktaki degloving yaralanmalar da benzer �ekilde tedavi edilir. Ayak ve 

bacaktaki degloving yaralanmaların arasındaki fark ayaktaki degloving 

yaralanmalarda sıklıkla ekstansör tendonlar açıktadır ve cerrah bir serbest flep 

kullanarak açıkta olan tendonları ve açıkta olan kemikleri örtmeyi tercih edebilir. 

Alternatif olarak eğer saf degloving yaralanma varsa split deri grefti ile ayak 

kapatılabilir fakat özellikle ayak tabanında kullanıldığında deri daha az 

dayanıklıdır ve sonuç olarak daha az tatmin edicidir. Ayak tabanının yeniden 

yüzeylendirilmesi özel bir prosedürdür. Sommerland ve Mc Grouther (12) 1978 

yılında çalı�malarında ayak tabanını örtmek için yeterli bir yol olmadığını ve 

mümkünse ayak tabanı derisinin korunmasını önermi�lerdir. Çevresel degloving 

yaralanmalarda bu mümkün olmamaktadır ve Sommerland ve McGrouther lokal 

flep kullanılmasını savunmu�lardır. Ayrıca ayak tabanında total kayıp olan 

hastalarda elektif diz altı amputasyonunda dü�ünülmesini önermi�lerdir. 

       İlginç bir not olarak ayakta degloving yaralanması olan bazı hastalara diz 

altı amputasyon önerilmi�tir ancak hastalar reddetmi�tir. Deri greftleme ayak 

kapamak için kullanılmı�tır, fakat özel yapım ayakkabılar kullanılmasına rağmen 
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yeterli mobilizasyon sağlanamamı�tır ve yaralanmadan iki yıl sonra diz altı 

amputasyon yapılmı�tır. 

       Deglove ön kol ve uylukların tedavisi esas olarak split deri greftleme iledir. 

Femoral kırıklarda flep çevrilmesi hemen hemen hiç gerekmez, ön kol degloving 

yaralanmalarında flep gereksinimi ise minimaldir. 

2.1.4. Degloving yaralanmalarda sonuç 
 

       Degloving yaralanmaların tedavi sonuçlarına ait datalar azdır. Sonuçta iki 

noktanın göz önünde bulundurulması gerekir; bunlar kozmetik ve ekstremite 

fonksiyonudur. Kozmetik görünüm degloving tedavisini bir dereceye kadar 

etkilemektedir, hasta ve cerrah bu konuya çok farklı gözlerden bakabilmektedir. 

Cerrah zor yaralanmaların tedavi sonucunu tatmin edici bulabilmesine rağmen 

hasta kozmetik görünüm nedeniyle mutsuz olabilir. �ekil bozukluğu a�ikardır ve 

degloving yaralanmayı takiben subkutanöz yağ kaybı sonucu kaçınılmazdır. 

Ayrıca degloving yaralanmalar split deri grefti ile ba�arılı olarak kapanırken 

sıklıkla kasların üzerine kapatılan ince split deri greftinde mavimsi renk 

deği�ikliği bildirilmi�tir. Ayrıca erken dönemde ağ haline getirilen split deri 

greftinde belirgin hipertrofi ve geç dönemde ağ �eklinin kalıcı iz bırakmasından 

dolayı tatminsizlikler bildirilmi�tir (13). 

       McGrouther ve Sully (6) bayan hastaların giyim tarzlarını deği�tirdiklerini 

gözlemi�lerdir. Bir kaç hasta, çocuk veya yeti�kin, deglove sahanın kozmetik 

görünümünü hakkında tamamen umursamaz davranmı�tır . 

       Deglovingin geç dönemde eklem hareketine etkisi bilinmemektedir. Saf 

degloving yaralanmada kaslar normal ise açık uzun kemik kırığı 

kom�uluğundaki eklemde minimal fonksiyon kaybı olduğu iddia edilebilir. Geni� 

degloving yaralanmaların tedavisine özgü hareketsizlik eklem sertliğine yol 

açmaktadır. Önemli bir nokta plastik cerrah bacaktaki degloving yaralanmayı 

tedavi ederken ayak bileği ekleminde ekin deformitesi geli�imine izin 

vermemelidir. McGrouther ve Sully (6) 1980 yılında çok basit bir yöntemle 

fonksiyonu muayene ettiler ve genellikle kısa bacak problemine bağlı topallayan 

hastaları kaydetmi�lerdir. Degloving yaralanma ile ilgili alt ekstremite uzun 

kemik kırıklıları non operatif olarak tedavi edilmi�tir. Operatif olarak tedavi 
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edilmi� ekstremite kırıklarında ekstremite fonksiyonuna deglovingin etkisi 

hakkında ne yazık ki fazla bilgi yoktur . 

2.2. Yara iyile�mesi 
 

       Yara iyile�mesi, sadece yara bölgesiyle sınırlı değil, tüm sistemleri 

barındıran hücresel, fizyolojik ve biyokimyasal olaylar bütünüdür. Bütün yaralar 

aynı temel prensiplerle iyile�irler. Yara iyile�mesi temel olarak 3 safhada 

gerçekle�ir (14,15). 

1. İnflamasyon 

2. Proliferasyon 

3. Maturasyon 

       Yara herhangi bir ajanın fiziksel bir hasar yaratması ile vücutta normal 

bütünlüğün bozulmasıdır. Yara deyiminin kar�ılığı olarak erozyon, ülser ve 

fissür deyimleri de kullanılır. Erozyon, dermise geçmeyen fokal epidermis 

kayıplarını belirleyen bir deyimdir, iz bırakmaz, kronik değildir. Fissür, çatlak 

�eklindeki dikey yaraları belirleyen doku kayıplarıdır. Epidermis ve/veya 

dermisi tutabilir. Ülser ise dermis ve epidermisde doku kayıpları ile seyreden 

fokal yaralardır. Ülserler kronikle�erek klinisyenler açısından zaman zaman 

tedavisi zor durumlar yaratabilirler. Yaraların iyile�mesi için kesin süreler 

verilemez ancak makul sürede iyile�emeyen yaralar, yava� veya az ilerleme 

gösteren yaralar için kronik deyimi kullanılır, ilerleme hastanın genel 

durumundan tedaviye, nedene kadar deği�en birçok faktöre bağlıdır.  

Postoperatif yara bakımında, temel esaslar dı�ında standart bir tedavi �ekli 

yoktur. Her yaranın kendi özelliklerine göre hareket etmek gerekir. Postoperatif 

dönemde yara bakımına ba�larken göz önünde bulundurulması gerekli noktalar; 

yaranın lokalizasyonu, yaranın türü, peroperatif kontaminasyon derecesi, 

hastanın hemodinamik stabilitesidir.  Yara iyile�mesi, komplikasyonları ve skar 

geli�imi multifaktöryel, oldukça karı�ık patofizyolojik kompanentleri içerir (14-16). 

2.2.1. İnflamasyon evresi (1-5 gün) 
 

       Doku zedelenmesi birçok kimyasal mediatör ve hücreler arası bilgi 

aktarımını sağlayan sitokinlerin salınımına neden olur. Bu maddeler aktivasyon 
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ve inhibisyon yaparak birçok kompleks olayı ba�latıp, hemostaz ve iyile�meyi 

sağlarlar. Damar duvarı zedelendiğinde trombositler açılan damar duvarındaki 

kollajenle temas ederek aktive olurlar. Böylece hem damar duvarına hem de 

birbirlerine yapı�ırlar. Tromboksan A2’nin aktivasyonu ile bu trombositler geçici 

pıhtı olu�turarak ba�langıçta kanamayı azaltırlar. Daha sonraki a�amada 

trombositlerden salınan serotonin ve diğer vazokonstriktör ajanlarla 

vazokonstriksiyon geli�erek kanama azalır. Pıhtıla�ma döngüsü trombositler, 

damar duvarı hasarı ve tromboplastin gibi koagülasyon faktörleri ile aktive olur. 

Bu döngüde her basamak sonunda olu�an son ürün bir sonraki basamağı aktive 

eder. Sonuçta fibrin olu�arak trombositle olu�an gev�ek pıhtı stabil hale gelir. 

Ba�langıçta geli�en bu vazokonstriksiyon, prostaglandin ve kompleman 

sisteminin aktivasyonu ile yerini yaygın vazodilatasyon ve inflamasyona bırakır. 

Vazodilatasyonla birlikte vasküler permeabilite de artar ve hücreler arasında 

inflamatuar eksuda toplanır. Birçok kemotaktik faktörün etkisiyle nötrofil ve 

monositler sahaya toplanırlar. Bu hücreler sahaya geldiğinde lokal çevresel 

faktörlerin etkisiyle aktive olurlar. Lökositler yaradaki bakterilerle sava�ırken, 

monositler de makrofaja dönü�erek, çe�itli büyüme faktörlerini ve sitokinleri 

salgılarlar. Makrofajlar bakterileri öldürüp fagosite ederken, ölü doku ve 

lökositleri de temizlerler. Yaralanmadan 72 saat sonra hakim olan hücreler 

makrofajlardır. Bu arada anjiogenik büyüme faktörü salınımıyla yeni damar 

olu�umları ba�lar. Granülasyon dokusu geli�imi yeni damar olu�umuna bağlıdır. 

Yeni damarlar olu�tukça, oksijenli kan yara bölgesine ula�tıkça saha daha az 

hipoksik olur ve beslenmesi düzelir. Fibroblastlar yeni damarların etrafında 

kollajen yaparlarken, ürettikleri proteoglikanlarla kollajenlerin birbirine 

bağlanmasını ve daha esnek olmalarını sağlarlar. Ayrıca ürettikleri fibronektinle 

kollajen ve diğer hücreleri bir arada tutarlar. Granülasyon dokusu olu�umu 

yakla�ık 5. günde ba�lar. Bu a�amanın ba�laması için iyi bir oksijenasyon ve 

beslenme �arttır. Bu a�amada vitamin C, prolinin hidroksiproline dönü�ümü için 

�arttır (15,16).  
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2.2.2. Proliferasyon ve skar geli�imi evresi (5-14 günler) 
 

       Fibroblastlar kollagen liflerini üretirler. Kollagen de yaranın kontraksiyonunu 

ve gerilme kuvvetini olu�turur. Bu safhada epitelizasyon ve kontraksiyon geli�ir. 

Doku hasarı çok büyük doku kaybı ile beraberse rejenerasyon yara 

kenarlarından ba�lar. Epitel granülasyon dokusunun üzerinden ilerler. 

Migrasyon epitellerin kar�ılıklı bir araya gelmesine kadar devam eder. Daha 

sonraki a�ama kontraksiyondur. Yara kontraksiyonu ile yara büyüklüğü azalır. 

Bu olay çoğunlukla miyofibroblastlarca gerçekle�ir. Granülasyon dokusu olu�up 

epitelizasyon tamamlanınca proliferasyon a�aması sona erer (15,16). 

2.2.3. Maturasyon evresi (14. günden sonra) 
 

       Proliferasyon safhasından sonra ba�lar ve yıllarca sürer. Bu kollajen 

liflerinin yeniden �ekillenmesidir (remodeling). Bu a�amada yumu�ak ve 

jelatinöz yapıdaki tip III kollajen zamanla daha sıkı olan tip I kollajene dönü�ür. 

Kontraksiyonun bir kısmı bu a�amada geli�ir. Yara yakla�ık 6 hafta sonra 

ba�langıçtaki gücünün %95’ini kazanır  (15,16).  

2.3. Yara  iyile�mesini etkileyen faktörler 
        

2.3.1. Lokal faktörler 
 

       1- Doku Kan Akımı (Oksijenizasyon): Yara iyile�mesini etkileyen en önemli 

faktördür. İyi vaskülarize olup oksijenizasyon sorunu olmayan yaralarda 

iyile�me süratlidir. Vasküleritesi zayıf olan tendon ve kartilajlarda yara iyile�mesi 

çok geç olmaktadır (14,16). 

       2- Yara yerinde hematom ve seroma geli�imi: Yara uçlarında ayrı�mayı 

artırması ve bakteri üremesi için ortam yaratmasından dolayı yara iyile�mesini 

geciktirir (16). 

       3- Enfeksiyon 

       4- Çok Baskılı Yara Pansumanı: Yaranın kanlanması ve oksijenizasyonuna 

sebep olacak �ekilde baskılı pansuman yapılması yara iyile�mesini 

geciktirecektir (17). 
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       5-Cerrahi Teknik: Çok sık sütür koyma, sütürlerin sıkı bağlanması, a�ırı 

sütür gerginliği, abdominal fasia yaralanmalarında kollojenaz aktivitesinin 

olduğu yere yakın sütür koyma hem yara iyile�mesini geciktirecek hem de kötü 

skar ve nedbe dokusuna yol açacaktır (18). 

       6-Yabancı Cisimler 

       7-Nekrotik Doku 

   8-Lokal Steroid Kullanımı 

   9-Doku Ödemi 

   10-Radyoterapi: Endotel injurisi (oblitere tip endarterit geli�ir) yaparak, 

dokuda atrofi geli�imine neden olarak, yoğun fibrozise neden olarak, hücre 

bölünmesi bozarak yara iyile�mesini yava�latır. Radyoterapi almı� dokuda yara 

iyile�mesinin eski halinde iyile�ebilmesi için gerekli latent periyod 6 ay- bir yıldır 

(19).  

2.3.2. Sistemik faktörler 
 

       1-Ya�: Ya�ın 70’i a�mı� olması yara iyile�mesini olumsuz etkiler. Bunun 

nedeni olarak kollajen dı�ı ekstrasellüler matriks protein yapımı azalması ve ek 

hastalıkların oranının artması suçlanır. Bu hasta grubunda postoperatif 

evisserasyon ve insizyonel herni sık görülür (15). 

       2-Anemi 

       3-Beslenme: Özellikle majör cerrahi giri�imlerde metabolizma 

hızlanacağından yara iyile�mesi açısından beslenmenin önemi artar. 

Operasyon öncesi son 6 ayda vücut ağırlığının %15-25 kaybı yara iyile�mesini 

bozar. Hipoalbüminemi (Alb<3gr/dl ) varlığı yara ayrı�ma riskini arttırır. Kollajen 

sentezinde rol oynayan C vitamini eksikliği yara iyile�mesini ve yara 

kontraksiyonunu olumsuz etkileyecektir. Postoperatif ideal yara iyile�mesi için 

gerekli C vitamini alımı 1gr/gün’dür. Çinko, Bakır, Mg eksikliği durumlarında ise; 

yara epitelizasyonu kötüdür. Kronik iyile�meyen yaralar geli�ir  (15,16). 

       4-Steroidler: Preoperatif dönemde steroid kullanımı yara iyile�mesini 

olumsuz etkiler. Bunun nedenleri ise;  

� İnflamatuar cevabı bozarlar 

� Kollajen lizisini arttırırlar 
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� Enfeksiyona normal rezistansı inhibe ederler 

� Epitelizasyonu bozarlar (14,15). 

       5-Sitotoksik ilaçlar: Özellikle methotrexate, 5FU (Fluorourasil), 

siklofosfamid, nitrojen mustard fibroblast çoğalmasını süprese ederek, kollajen 

sentezi bozarak yara iyile�mesini olumsuz etkilerler (15). 

       6-Sepsis 

       7-Diabetus mellitus: Diabetik ki�ilerde yara iyile�mesi kötüdür. Kontrolsüz 

diabette inflamasyon, anjiyogenezis ve kollajen sentezi bozulur. Diabetin 

anjiyopati ve nöropatik etkileri yara yeri kan dolanımını olumsuz etkiler (15).   

       8-Üremi: Kollajen sentezi bozarak yara iyile�mesini negatif etkiler. 

       9-Ağrı: Özellikle postoperatif ciddi ağrı adrenalin ve noradrenalin de�arjı 

yapar. Buda vazokonstriksiyona yol açarak yara yeri beslenmesini olumsuz 

etkiler (15,16).     

       10- Konnektif doku metabolizma bozukluğu yapan genetik hastalıklar (15); 

� Osteogenezis İmperfekta 

� Ehler Danlos Sendromu 

� Marfan Sendromu 

� Epidermolizis Büllosa 

2.4. Yara türleri, yara iyile�me türleri, yara komplikasyonları 
 

2.4.1. Yara türleri 
 

       Yaralar kontaminasyon durumlarına göre, Guglielmo ve arkada�ları 

tarafından 1981 yılında tanımlanan ve Amerika ve Avrupa’daki birçok cerrahi 

komisyonlarca kabul gören yara sınıflamasıyla sınıflandırılırlar (19-21).  

       a. Temiz yaralar; Cerrahi diseksiyon sırasında yapılan birçok yara steril 

�artlarda yapılır ve nadiren enfeksiyon geli�ir. Temiz yaralarda antibiyotik 

profilaksisine gerek yoktur. Tiroidektomi, mastektomi, biyopsi, splenektomi, 

adrenalektomi, sempatektomi, lümen açılmasını gerektirmeyen fıtık ameliyatları 

bu gruba girerler. 

       b. Temiz kontamine yaralar; Bu yaralarda kontaminasyon deriye ek olarak 

sindirim, solunum ve ürogenital sistemlerin açılması ile olur. Yani bir cerrahi 
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diseksiyon sırasında eğer mukoza ile kaplı kaviteye giriliyorsa, ba�langıçta 

temiz olan yara buradaki bakterilerle kontamine olur. Histerektomi, 

kolesistektomi, komplikasyonsuz ülser için yapılan mide rezeksiyonu bu gruba 

girerler. Bu tip yaralarda antibiyotik profilaksisi gerekir. Bunun için uygun geni� 

spektrumlu antibiyotik, ameliyat öncesi dönemde hemen anestezi 

indüksiyonundan önce verilmelidir. Operasyon süresi uzarsa antibiyotiğin 

yarılanma süresine göre gerekirse doz tekrarlanır. 

       c. Kontamine yaralar; Bu yaralar zaten ameliyat sırasında mikro 

organizmalarla kontamine olmu�tur. Açık yaralanmalar, gastrointestinal sistem, 

genitoüriner sistem ve biliyer sisteme ameliyat öncesi olan direkt açılmalar bu 

tip yaralanmalara örnektir. Bu tip kontamine yaralar daha sonra enfekte olabilir. 

Kolondan fekaloid materyalin, safra kesesi veya koledoktan enfekte safranın 

veya kanser nedeniyle rezeksiyon yapılan mideden akan muhteviyatın karın 

bo�luğunu kontamine etmesi ile bu tip yaralar ortaya çıkar. Akut apandisit, akut 

kolesistit, koledok ta�ı ve mide kanseri ameliyatları,  ince ve kalın barsak 

rezeksiyonları bu gurubun tipik giri�imleridir. 

       d. Kirli ve enfekte yaralar; Bu tip yaralarda yukarıdaki kaynaklara ek 

olarak çevreden de bula�ma söz konusudur. Burada artık yarada direkt olarak 

pürülan materyal vardır. Her çe�it peritonit bu gruba girer. 

2.4.2. Yara iyile�me türleri 
 

       Genel olarak 3 tip yara iyile�mesi vardır: Primer, gecikmi� primer, sekonder 

yara iyile�mesidir (22-25). 

       Primer yara iyile�mesi; Bütünlüğü bozulan dokunun yara dudaklarının yan 

yana diki�, stapler veya yapı�an bantlarla kapatılma esasına dayanır. Kollajenin 

ve matris proteinlerinin sentezi depolanması kollajen lifleri arasındaki bağların 

olu�umu dengeli bir �ekilde devam eder. İyile�me minimal ödem, çok ince bir 

skar ve enfeksiyon olmadan tamamlanır. İyile�me sonrası yara, yaralanma 

olmadan önceki gücünün %85-90’ini geri kazanır. Skarı çok tatminkar ve iyi 

görünü�lüdür.  Bu tip iyile�me en çok tercih edilendir. Temiz ve temiz kontamine 

doku defekti olmayan operasyon yaraları buna örnektir (�ekil 1). 
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�ekil 1: Primer yara iyile�mesi 
 

       Gecikmi� primer iyile�me; Geni� doku yaralanmalarında, yabancı cisimle 

ciddi bakteri kontaminasyonu olan yaralarda, yara enfeksiyonunu engellemek 

amacı ile yara birkaç gün sonra kapatılır. Bu süreçte yara açık bırakılıp steril 

serum fizyolojikli petlerle kapatılır. Yara iyili�mesinin normal biyolojik safhaları 

ya�anır. Yara birkaç gün açık bırakılarak infeksiyon riski azaltılmı� olur. 

İyile�menin sonunda primer kapamada ula�ılan gerilme kuvvetine e�it değerler 

elde edilir.  Tersiyer iyile�mede denir. Peritonit yada ampiyeme bağlı kontamine 

ve kirli postoperatif yaralarda ve 24 saati geçmi� enfekte travmatik yaralarda bu 

tür iyile�me tercih edilebilir (�ekil 2). 

       Sekonder iyile�me; Tam kat yara özellikle doku defekti olan vakalarda açık 

bırakılarak, granülasyon dokusu ve takiben yara kontraksiyonu ve 

epitelizasyonu ile iyile�mesi sağlanır. Bu yaralara sütür konulmaz. Primer 

iyile�mede olan inflamasyon, matris olu�umu, epitelasyon ve skar dokusu 

matürasyonu süreçleri görülür ancak bazı önemli ayrıcalıkları vardır. 

Granülasyon dokusu yeni kapiller, prolifere fibroblastlar, kollajen, proteglikan, 

fibronektin, laminin içerir. Normalde yara iyile�mesinde kollajen sentezi 

ba�langıçta gerilme kuvvetini sağlarken daha sonra kollajenin matürasyonu ve 

kollajen lifleri arasındaki bağlar, gerilim kuvvetinin olu�unda öncelik kazandırır. 

Sekonder iyile�mede önemli olan epitelizasyonun bütünlüğü sağlayacak �ekilde 

tamamlanmasıdır. Epitelizasyonlar skar dokusunun gerilme kuvvetini 

olu�turmasında daha önemlidir. Sekonder iyile�me yava� i�leyen bir süreçtir ve 
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epitelizasyonun geli�mesi 4-8 haftayı alabilir. Plonidal sinüs ve perianal 

fistülotomi olgularında primer kapama tercih edilmeyen durumlarda sekonder 

iyile�me çok sık kullanılmaktadır (�ekil 3). 

 

 

 

�ekil 2: Gecikmi� primer iyile�me (tersiyer) 
 

 

 

�ekil 3: Sekonder yara iyile�mesi 
 

2.4.3. Yara komplikasyonları 

  
       - Kanama: Erken kanamanın en sık nedeni yetersiz hemostazdır. Erken 

masif kanamalarda mutlaka cerrahi giri�im ile hemostaz sağlanmalıdır. Geç 
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kanamalarda en sık nedenler, hemostaz bozuklukları ve hipertansiyon suçlanır. 

Geç kanamalar genelde kendini hematom olarak gösterirler. En sık 

koagülasyon bozukluğu olan, trombositopenik, antikoagülan ilaç kullananlarda 

görülür. Genelde 4-5. günlerde görülür. Daha çok yaranın alt kısmından akıntı 

olur. Yara enfeksiyonlarına, ate� ve yara ayrı�malarına neden olacağı için 

mutlaka drene edilmelidir (24,25).  

       - Enfeksiyon; Ortamdaki bakteri ve konak rezistansındaki imbalanstan 

kaynaklanır. Yara yerinde 105 org/gr’ın üzerinde bakteri olması klinik ve 

eksperimental enfeksiyona i�aret eder. Postoperatif yara enfeksiyonu en sık 3.-

5. günlerde görülür. Yara yerinde kızarıklık, pürülan akıntı, hassasiyet, ate�, 

lökositoz görülür. Basit enfeksiyonlarda diki� alınarak drenaj yapılabilir. �iddetli 

enfeksiyonlarda yara bölgesinin dren kullanılarak veya açık drenaja bırakılarak 

drene edilmesi gerekir. Yara pansumanı için kullanılan mesh’lerin yaranın 

drenajı ve oksijenizasyonunu bozmadan uygulanması gerekir. Gram boyama, 

kültür ve antibiyogram mutlaka yapılmalıdır. Kültür sonucu çıkana kadar gram 

boyama yardımı ile ampirik antibiyoterapi ba�anmalıdır (26-28). 

       - Yara Açılması; En çok ameliyat sonrası 6. veya 10. günler arasında 

ortaya çıkar. Malignitesi olan, ka�ektik, �iddetli distansiyonu  ve kusması olan, 

akciğer problemleri olan hastalarda sıktır. Yara enfeksiyonu ve hematomu 

katkıda bulunur. Batın operasyonlarından sonra cildin sağlam kalıp, fasiya ve 

periton tabakasının açılmasına evantrasyon denir. İnsizyonel herni geli�imi ile 

iyile�ir. Cildinde açılıp karın içi organların dı�arı fıtıkla�masına ise evisserasyon 

denir. En sık nedenleri, yaranın yetersiz kapatılması, yüksek intraabdominal 

basınç ve yara iyile�mesinde bozukluktur. Acil cerrahi müdahale gerekir. 

Sekonder karın kapaması en ideal seçenektir. Reoperasyon riski olan 

hastalarda retansiyon diki�leri kullanılabilir. Çok geni� iğneler ile absorbe 

edilmeyen 2 numaralı diki�ler, tüm katlara basit olarak veya uzak-yakın/yakın-

uzak diki� �eklinde yerle�tirilebilir. Giri�-çıkı� uçları arası mesafe 4-5 cm 

olmalıdır. Bu diki�i atarken rektus içindeki epigastrik arterleri zedelememeye 

özen gösterilmelidir (duvarda nekroza yol açabilir). Retansiyon diki�leri ameliyat 

sonrası ödem nedeniyle gev�ek bağlanmalıdır (15,18,22,29).    

       - Hipertrofik skar;  A�ırı kollajen yapımı sonucu olu�ur.  Yara ile sınırlıdır.  
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Ortalama olarak cilt seviyesinin 4mm üstündedir. Skar yerinde ödem ve ka�ıntı 

vardır. Zaman içinde geriler, tamamen normale gelebilir  (30). 

       - Keloid; İnsizyon hattında kollajen ve glukoprotein depolanması artmı�tır. 

Epidermis a�ırı kalınla�mı�tır. Cilt seviyesinin çok üstündedir. Yara sınırlarının 

dı�ına çıkmı�tır. Spontan gerileme nadirdir. Vücudun bazı anatomik bölgeleri 

hipertrofik skarla veya keloidle iyile�me eğilimindedirler. Özellikle sternum ve 

omuz bölgesi bu konuda örnek olarak verilebilir. Hatta bayanlarda sternum 

üzerindeki bir yara memelerin çekmesi nedeniyle kelebek tarzında keloid 

yaratabilir. Öte yandan göz kapaklarındaki yaralar ise son derece ince bir hat ile 

skarla�ırlar (31-33). 

  

2.5. Koagulasyon sistemi, standart heparin, dü�ük molekül ağırlıklı 
heparinler 
 

2.5.1. Koagulasyon sistemi  
 

       Ekstrinsik Yol: Bugün için koagülasyon mekanizmasının bütünlüğü bozulan 

endotelden kana salınan doku faktörünün (TF)  FVII’i aktive ederek ba�ladığı 

görü�ü hakimdir. Ba�langıç fazı olarak adlandırılan bu fazda; tromboplastin 

olarak bilinen TF, Ca iyonu varlığında FVII’i FVIIa’ya çevirir ve onunla kompleks 

olu�turur.  TF -FVIIa kompleksi bir taraftan FIX’u aktive ederken diğer yoldan da 

direk olarak FX’u FXa’ya dönü�türür. Aktive olan FXa,  FVa,  FII  (protrombin) ile 

beraber prombinaz adı verilen kompleksi olu�turur ve protrombin (FII ) trombine 

(FIIa)  dönü�ümü sağlanır (34).  

       Trombin fonksiyonları, geni� yelpazededir. Primer rolü fibrinojenden fibrin 

olu�turarak hemostatik plağın in�a edilmesidir. Trombin, fibrinojen molekülünden 

önce fibrinopeptid A ve B fragmanlarını kopararak fibrin monomerlerini ve daha 

sonra monomerlerin bir araya gelmesi ile fibrin polimerlerini olu�turur. Aynı 

zamanda fibrin stabilize eden faktör olan,  FXIII’ ü aktive ederek fibrin 

polimerlerinin çapraz bağlarının olu�turur ve güçlü fibrin pıhtısının meydana 

getirir (Tablo1). 
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Tablo 1: Pıhtıla�ma faktörleri (36) 

PIHTILA�MA FAKTÖRLERİ 

Numaraları İsimleri 

Faktör I Fibrinojen 

Faktör  II Protrombin 

Faktör  III Doku Tromboplastini 

Faktör  IV Ca++ 

Faktör  V Labil Faktör (Akselatör Globulin) 

Faktör VII Prokonvertin 

Faktör  VIII Antihemofilik Globulin 

Faktör  IX Christmas Faktörü 

Faktör  X Stuart Faktörü 

Faktör  XI Plazma Tromboplastin Öncüsü 

Faktör  XII Hegeman Faktörü 

Faktör  XIII Fibrin Stabilize Edici Faktör 

HMW-K (Fitzgerald Faktörü) Yüksek Molekül Ağırlıklı Kininojen 

Pre-K (Fletcher Faktörü) Prekalikrein 

Ka Kalikrein 

 
 

       İntirinsik Yol: Koagulasyon sisteminde ekstrinsik yol aracılığı ile ba�layan 

ve az miktarda fibrin olu�umu ile sonlanan ilk koagülasyon aktivasyonu, 

endotelden salınan doku faktör yol inhibitörü (TFPI) aracılığı ile bloke edilir. Bu 

nedenle devreye İntirinsik yol girer (34). 

       İntirinsik yolun ba�langıcı olan FXII’nin çe�itli özellikleri vardır. FXII herhangi 

bir proteolitik basamak gerektirmeden kanın herhangi bir yabancı yüzeyle teması 

ile aktive olmaktadır. İn vitro olarak bu yüzey cam, silikon veya plastik olabilirken 

in vivo olarak, kollajendir (35) FXIIa,  FXI’i FXIa’ya çevirir.  FXIa, FIX’u aktif hale 

getirir. Kofaktörü olan FVIIIa ile beraber FIXa ve FX tenaz kompleksini 

olu�turarak FX’u FXa’ya dönü�türür.  Bundan sonraki a�amada yine yukarıda 

belirtilen protrombinaz kompleksi aracılığı ile trombin ve fibrin olu�umu görülür 

(34). 
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       Aktive olan FXII aynı zamanda pek çok reaksiyonun zayıf aktivatörüdür. 

Yani FXII,  FXI’i aktive ederken aynı zamanda prekallikreini ve plazminojeni 

aktive etmektedir. Bilindiği gibi prekallikrein indüklenmesi ile kallikreinden 

kininojen ve son ürün olarak bradikinin;  plazminojenin indüklenmesi ile plazmin 

olu�maktadır.  Bu reaksiyonlar daima feed-back mekanizması ile birbirlerini 

etkilerler (�ekil 4).  Yani,  kallikrein, kininojen ve plazmin de aynı zamanda 

FXII’yi aktive edebilme yeteneğindedir (35). 

       Pıhtı olu�umunda bu yolun minimal etkisi olduğu,  FXII ve prekallikrein 

yetmezliği olan hastalarda kanama bozukluğu görülmemesiyle gösterilebilir (35). 

 

�ekil 4: Koagülasyon sistemi (36) 
 

Fibrinolitik sistem 

       Trombüs içindeki fibrin, doku plazminojen aktivatörünün  (tPA)  aktivasyonu 

için en önemli stimulustur. TPA trombüs varlığında stimüle olunca,  karaciğerden 

sentezlenen ve inaktif enzim olan plazminojeni,  plazmine çevirir. Aktif enzim 
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olan plazmin, çapraz bağları olan fibrini parçalayarak, fibrin yıkım ürünlerini 

olu�turur  (34). 

       Herhangi bir anda damarın zedelenmesi ile olu�an kanamada,  hemostaz,  

bu sistemlerin devreye girmesi ile sağlanacaktır. Birçok prosesin, hemostaz 

sürecinde zamanlama açısından birbirinin içine girdiği veya paralel seyrettiği 

unutulmamalıdır (34). 

       Koagülasyonu aktive eden her yol aynı seviyede bir inhibitör sistemle kontrol 

altında tutulmakta,  bu  �ekilde  hemostatik  mekanizmaların  sadece  hasar  

bölgesinde aktive  olması  ve  tamir  prosesi  tamamlanır  tamamlanmaz  zarar  

gören  vasküler yapının dola�ıma açılması mümkün hale gelmektedir.  

 

Koagülasyon yolu inhibitörleri 

       1.  Doku faktör yol inhibitörü  (TFPI):  TF-FVIIa kompleksi inhibitörüdür.  

Primer olarak endotelden sentezlenir. İntravenöz yolla verilen heparin, TFPI 

düzeyini 2–4 kat arttırır  (34). 

       2.  Protein-C:  Kofaktör Va ve VIIIa’i inaktive eder.  Fonksiyonu için kendi 

kofaktörü olan protein S ‘e ihtiyaç duyar (35). 

       3. Antitrombin III: Karaciğerden sentezlenir. Öncelikle serbest dola�an 

enzimleri inaktive eder ve böylece koagülasyon prosesinin vasküler hasarın 

olduğu yerle sınırlı kalmasını sağlar.  Trombin ba�ta olmak üzere FXa,  FXIa,  

FIXa’i inaktive eder (34). Kanda sürekli olarak aktiftir, fakat heparin tedavisi 

varlığında aktivitesi artar.  

2.5.2  Standart Heparinler 

  
       Günümüzde geni� klinik  kullanıma sahip  en eski ajanlardan biridir. Tanıtımı 

US Food and Drug Administration (FDA) kurulu�undan önce olmu�tur. Orijinali, 

karaciğer hücresinden elde edilir, adını buradan almı�tır (hepar) (35).  

       Damar içinde olu�mu� pıhtının geli�mesini önleyen ve yeni pıhtı olu�umunu 

engelleyen bir antikoagülandır. Kendisi, damar içinde var olan pıhtıyı eritmezken, 

vücudun kendi doğasındaki pıhtı eritici mekanizmaların var olan pıhtıyı yok 

etmesini sağlar. 

       Heparin etkisini,  inhibitör bir enzim olan antitrombin III’e bağlanarak 
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gösterir. Antitrombin III’ün yapısında deği�ikliklere neden olarak, onu aktive eder. 

Heparin ile aktive olmu� antitrombin III,  ba�ta trombin olmak üzere FXa,  FIXa,  

FXIa’i inaktive eder. Antitrombin III ile bu zimojenlerin inaktivasyon oranı, 

heparinin etkisi ile 1000 kat artar.  

       Akut koroner sendrom,  atrial fibrilasyon,  derin ven trombozu,  pulmoner 

tromboemboli proflaksisi ve tedavisinde endikedir. Ayrıca, kalp damar 

cerrahisinde bazı ameliyatlar da ve hemodiyaliz sırasında kullanılmaktadır.  

       Kısa yarılanma süresinden dolayı  (~  90 dakika),  sık aralıklarla veya 

infüzyon �eklinde verilmelidir. Gastrointestinal sistemden emilimi olmadığı için 

intravenöz veya subkutan yoldan parenteral kullanılır. 

       Yan etkileri,  heparine bağlı trombositopeni,  alopesi,  osteoporoz ve 

hiperpotasemidir.  

       Heparin intoksikasyonu,  kanamalara neden olur.  Antidot olarak intravenöz 

protamin sülfat kullanılır.  Bu madde fazla baziktir ve fazla asidik olan heparini 

bağlayarak, etkisini kimyasal antagonizma ile nötralize eder.  

       Etkisi,  kanda aktive edilmi� parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) veya 

aktive edilmi� pıhtıla�ma zamanı  (ACT)  ile izlenir. APTT,  koagülasyon 

sisteminin intirinsik yolunu ölçer.  Kan örneği,  Ca’yı bağlayıp koagülasyonu 

durduran sitrat ile toplanır.  Fosfolipid,  Ca (sitratin antikoagülan özelliklerini ters 

çevirmek  için)  ve aktivatör  (silika,  kaolin,  ellagic  asit)  alınan  plazma  örneği  

içine  eklenir.  Trombüs olu�ana  kadar  geçen  süre  hesaplanır. Referans 

aralığı,  25 –39 sn. dir.  ACT’ nin referans aralığı, 90-120 sn. dir (35). Heparin ile 

aPTT’nin 1.5–2.5 katına, ACT’nin 2 –2.5 katına kadar uzaması hedeflenir. Bu 

teste parsiyel denmesinin nedeni, reaksiyon karı�ımı içinde doku faktörünün 

olmamasıdır (35). 

2.5.3. Dü�ük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH) 

  
       Heparinin kimyasal ve enzimatik depolimerizasyonu ile daha dü�ük molekül 

ağırlıklı heparin preparatları elde edilmi�tir (37). Molekül ağırlıkları 3.000–10.000 

dalton arasında deği�mektedir. En sık kullanılanlar Nadroparin, enoksaparin, 

dalteparin, tinzaparin’dir. 
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       Heparinden üretilen tüm DMAH’ler farklı uzunluklarda mukopolisakkarit 

zincirlerin karı�ımı halindedir (38). Daha fazla uzun zincire sahip olan DMAH 

daha yüksek oranda sülfatlanabilir. Bu da protamin sülfatla daha etkili bir 

�ekilde nötralize edilebilmektedir.  

       DMAH’ler pıhtıla�ma �elalesi üzerinden etki gösterirler. Dola�ımdaki faktör 

IIa lokal hemostaz için gereklidir. Trombüsün önlenmesi için ise Faktör Xa’nın 

inhibisyonu gerekir. Faktör IIa’nın inhibisyonu trombin ile AT-III arasında bir 

köprü olu�masıyla mümkündür. Bu köprü heparin ile olu�masına rağmen, 

DMAH’le olu�mamaktadır. Bu köprü Faktör Xa inhibisyonu için gerekli değildir. 

Dolayısıyla DMAH yüksek anti-Faktör Xa aktivasyonu gösterirken rölatif olarak 

dü�ük anti-Faktör IIa etkisi gösterir (39,40).  

       Heparin ve DMAH’ler uygulandıktan sonra, uygulama dozuna bağlı olarak 

endotelden TFPI (doku faktör yolu inhibitörü) salınır. TFPI artı�ı aslında 

heparinin antikoagülan etkisinin yakla�ık 1/3’ünden sorumludur. Heparinin 

etkisinin kalan 2/3’ü AT-III tarafından ağlanmaktadır (40). Ancak heparin 

uygulamasından sonra endotelde TFPI tükenir. Etkisi geçince tükenmi� olan 

TFPI nedeniyle bir çe�it “geri çekilme” etkisi meydana gelir ve pıhtıla�ma süreci 

yeniden aktive olabilir (41). DMAH kullanılması TFPI’nin serbestle�mesine de 

sebep olur. Bu da antikoagulan etkinin güçlenmesine sebep olur. Heparin birçok 

pıhtıla�ma faktörüne etki ederken, DMAH özellikle Faktör Xa üzerine etki eder.  

       Bu durumda heparin, uzamı� pıhtıla�ma zamanı (aPTT, TT) ile kanama 

riskini artırırken, DMAH; antitrombin aktivitesi üzerine etki etmeyerek dolayısıyla 

aPTT’ye minimal etki ederek kanama riskini azaltır. Heparinde anti-Faktör Xa 

etkisinin anti-Faktör IIa etkisine oranı 1/1 iken, DMAH’de bu oran 3/1’dir. 

Heparinin trombositlerin kümele�mesini önleyici etkisi mevcutken, DMAH’ler bu 

etkisi 10 kat daha azdır (42). DMAH’lerın plazma proteinlerine daha az bağlanır 

ve daha yüksek biyoyararlanıma sahiptirler. Dolayısıyla subkutan (s.c) yoldan 

uygulandıktan sonra daha tutarlı bir antikoagulan etki gösterirler (43). 

DMAH’lerin biyoyararlanımı s.c. enjeksiyon ardından %100’lere ula�ırken 

heparin yakla�ık %30 biyoyararlanıma sahiptir (44,45). 

       DMAH’lerin yıkılması neredeyse tamamen renal yoldan gerçekle�ir; verilen 

dozun %80-90’ı idrarla ve yalnızca %1-2’si gaita ile atılmaktadır. DMAH’lerin kan 
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seviyesi direkt olarak ölçülemez. Ancak klinik ara�tırmalar için anti-Faktör Xa ve 

anti-Faktör IIa aktivitesi ölçülebilir. Heparine göre DMAH’ler üç kat daha az 

trombositopeniye sebep olur (46). 

 

  

 

 

 

 



3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

 

       Çalı�mamız �ubat-Mart 2009 tarihleri arasında Gaziantep Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalındaki hayvan laboratuarında gerçekle�tirildi. 

Çalı�ma Fizyoloji, Patoloji, Biyoistatistik, Histoloji ve Farmakoloji Anabilim 

Dallarının katkılarıyla gerçekle�tirildi. Çalı�maya ba�lanmadan önce Gaziantep 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan deney hayvanları etik kurul onayı 

alındı (Sayı:11-2008/1–Tarih: 12/11/2008). 

       Bu çalı�mada, 30 adet Sprague-Dawley cinsi eri�kin erkek sıçan kullanıldı. 

Sıçanlar, rastgele seçilerek her kafeste 10 sıçan olacak �ekilde 3 ayrı kafeste 

bakıma alındı. Kafeslerden birincisi Enoksaparin grubu ikincisi Standart Heparin 

grubu ve üçüncüsü ise Serum Fizyolojik grubu olarak ayrılıp kafes üzerine 

gerekli bilgiler yazıldı.  

       Enoksaparin grubundaki sıçanların ortalama ağırlıkları 240 gr, Standart 

Heparin grubundaki sıçanların ortalama ağırlıkları 220 gr ve Serum Fizyolojik 

grubundaki sıçanların ortalama ağırlıkları 230 gr olarak bulundu. Sıçanlar 

fizyoloji laboratuarındaki optimal rat barınağında ortalama 22 derece santigrat 

sabit sıcaklık ve 12 saat ı�ık- 12 saat karanlık sağlanacak �ekilde muhafaza 

edildi.    

       Sıçanlar çalı�ma boyunca tek tip palet yem ve damacanalarla sağlanan                      

kaynak suyu ile beslendiler. Çalı�ma sürecinde hiçbir grupta sıçanlarda zayiyat 

olmadı (Resim 6). 
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Resim 6: Deneyde kullanılan ratlardan bir örnek 
  

3.1.Çalı�ma grupları 
 

       3 ana çalı�ma grubu belirlenip bu gruplar 15. gün sonunda incelenmek 

üzere  ayrıldılar. 

       GRUP 1 (n=10): Enoksaparin grubu 

       GRUP 2 (n=10):  Standart heparin grubu 

       GRUP 3 (n=10): Serum fizyolojik grubu 

3.2.Degloving yaralanma modeli olu�turulması 

3.2.1. Anestezi 
 

       Çalı�mada kullanılan ratlara solunum yollarının tıkanmasını engellemek 

amacıyla 0.18mg/kg Atropin sülfat (Atropin® amp. Biosel, İstanbul) İM olarak 

verilip anestezik premedikasyon sağlandı. İ�lem öncesi proflaktik antibioterapi 

amacıyla 50 mg/kg sefazolin sodyum (Sefazol® flk. Mustafa Nevzat, İstanbul)  

intraperitoneal olarak verildi. Operatif anestezi amacıyla 50 mg/kg Ketamine 

hidroklorid (Ketalar® flk.  Parke Davis, İstanbul) intraperitoneal olarak 
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uygulandı. Anestezi durumu 5 dakikada bir sıçan derisi sıkı�tırılarak verilen 

tepkiye göre izlendi.  

       İ�lem sonrası analjezi amacıyla 10 mg/kg dozunda Morfin HCL (Morfin® 

HCL amp. Biosel, İstanbul) subkutan olarak uygulandı. 

3.2.2. Degloving yara olu�turulması ve tespit yöntemi 
 

       Anlatılan yöntemle anestezi sağlandıktan sonra betadine solüsyonu ile 

lokal saha temizliği yapılıp ratlar steril ye�il örtülerle örtüldü. Rat kuyruklarının 

ba�langıcının yakla�ık 5 cm distalinden  11 numara bisturi  kullanarak sirkuler 

cilt, cilt altı kesisi yapıldı (Resim 7). Olu�turulan sirkuler kesi proksimali 

sabitlenerek  kesi distalinden kuyruğa kontrollü traksiyon uygulanarak cilt cilt altı 

subkutan dokunun 3 cm avulsiyonu sağlandı ve traksiyon sonlandırıldı (Resim 

8). Meydana getirilen degloving yaralanma sahası 10 dakika beklendikten sonra 

kesi uçları manuel olarak yakla�tırılıp 4/0 atravmatik vicryl ile primer olarak 

sütürasyon yapıldı (Resim 9).  

 

 

Resim 7: Rat kuyruğunda sirküler lezyon olu�turulması 
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Resim 8: Rat kuyruğunda degloving yaralanma olu�turulması 
  

 
 

Resim 9: Degloving yaralanmanın primer süturasyonu 
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3.2.3. İlaç uygulanması 
 

       Deney grubundaki tüm ratlara standart olarak aynı i�lemler uygulandıktan 1 

gün sonra günlük olarak betadine solüsyonu ile lokal saha temizliği sonrasında 

1.gruba 100U/kg dozunda enoksaparin enjeksiyonu s.c. olarak 2.gruba 200u/kg 

dozunda standart heparin s.c. olarak 3.gruba 0.5 cc serum fizyolojik s.c.olarak 

günlük uygulanmaya ba�landı. 

3.2.4. Deneylerin sonlandırılması 
 

       Günlük olarak Enoksaparin, Standart Heparin ve Serum Fizyolojik 

uygulanan gruplardaki 30 rat 15. gün sonunda servikal dislokasyon yoluyla 

sakrifiye edilerek deneyler sonlandırıldı. 

3.3.Sonuçların değerlendirilmesi 

3.3.1- Histopatolojik değerlendirme  
       Deneylerin 15.günde sonlandırılmasını takiben önce kuyruklardaki nekrotik 

kısımların ölçümü yapıldı; daha sonra klinik inceleme yapıldı. Son olarak 

histopatolojik değerlendirme için degloving injury bölgesinden örnekler alındı. 

Alınan kuyruk dokusu örnekleri %10’luk nötral formaldehit içerisinde fikse edilip 

%5’lik formik asitte bekletildi. Rutin histopatolojik hazırlıklardan sonra parafin 

bloklara alınan materyaller Leica Rotary mikrotom yardımıyla 5µm’lik kesitlere 

ayrıldı. Alınan kesitler Hematoksilen-Eozin ve Hematoksilen Van Giesson 

boyaları ile boyanıp incelendi. Doku mikrografları dijital fotoğraf makinesi 

bağlantılı binoküler ara�tırma mikroskobu ile patoloji uzmanı tarafından 

değerlendirildi. Tüm preparatlardaki doku lezyonları NPUAP (NATIONAL 

PRESSURE ULCER ADVISORY PANEL) paneline göre hazırlanan skala (47) 

ile değerlendirildi ve bu skalaya göre: 

       Stage 0; normal cilt  

       Stage 1; inflamasyon hakim, sağlam cilt ve sağlam epidermis 

    Stage 2; epidermisi parsiyel  tutan cilt kaybı 

    Stage 3; tam kat cilt kaybı, subkutan doku nekrozu, fasiaya doğru ilerleme 

gösteren tam tabaka cilt nekrozu  
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    Stage 4; tam tabaka  cilt kaybı ve geni� doku destruksiyonu ve nekroz veya 

kaslara kadar uzanan nekroz hatta tendon ve eklem kapsülüne kadar uzanan 

tam kat lezyon 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

4. BULGULAR 

 
 
 
1. Klinik Bulgular 

2. Histopatolojik Bulgular 

4.1. Klinik bulgular 
 

       15.gün sonunda bütün gruplarda kuyruklarda degloving olu�turulan 

sahanın distalinde iskemik saha olu�tu ve cilt nekrozu demarkasyon hattı 

olu�turacak kadar belirginle�ti. Tüm deneklerde cilt nekrozu ölçülebilir düzeye 

geldi. Enoksaparin grubundaki nekrotik sahanın ölçümü heparin grubundakilere 

yakındı fakat serum fizyolojik verilen grupta cilt nekrozu ölçümü bu iki gruptan 

daha fazla bulundu (Tablo 2). 

15. gün sonunda heparin verilen grubun kuyruklarında olu�an cilt 

nekrozu ölçümlerinde en fazla cilt nekrozu görülen ratta bu değer 11 mm en az 

cilt nekrozu görülen ratta bu değer 2 mm olarak ölçüldü ve ortalama değer 5.5 

mm olarak saptandı (Resim 10). 

 

 

Resim 10: Heparin grubunun degloving sahasının 15. gündeki görünümü 
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       15. gün sonunda Enoksaparin verilen grubun kuyruklarında olu�an cilt 

nekrozu ölçümlerinde en fazla cilt nekrozu görülen ratta bu değer 10 mm en az 

cilt nekrozu görülen ratta bu değer 7 mm olarak ölçüldü ve ortalama değer 5.6 

mm olarak saptandı (Resim 11). 

 
 

 
 

Resim 11: Enoksaparin grubunun degloving sahasının 15. gündeki görünümü 
 

       15. gün sonunda serum fizyolojik verilen grubun kuyruklarında olu�an cilt 

nekrozu ölçümlerinde en fazla cilt nekrozu görülen ratta bu değer 15 mm en az 

cilt nekrozu görülen ratta bu değer 2 mm olarak ölçüldü ve ortalama değer 10.2 

mm olarak saptandı (Resim 12). 

 

 
Resim 12: Serum fizyolojik grubunun degloving sahasının 15. gündeki görünümü 
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Tablo 2: Degolving sahasındaki nekrozun 15. gün ölçümü 
 

KLİNİK İNCELEME  

  
Standart Heparin 

Grubu  
Enoksaparin 

Grubu 
Serum Fizyolojik  

Grubu 

1.Rat 3 mm 4 mm 9 mm 

2.Rat 5 mm 7 mm 11 mm 

3.Rat 11 mm 3 mm 7 mm 

4.Rat 3 mm 7 mm 8 mm 

5.Rat 6 mm 10 mm 12 mm 

6.Rat 4 mm 6 mm 10 mm 

7.Rat 7 mm 2 mm 14 mm 

8.Rat 5 mm 7 mm 7 mm 

9.Rat 9 mm 6 mm 9 mm 

10.Rat 2 mm 4 mm 15 mm 
 

 
       15. gün heparin grubu, enoksaparin ve serum fizyolojik grubu klinik 

ölçümlerine istatistiksel analiz için Unpaired Student t testi uygulandı ve p 

değerinin 0.05 ten küçük olması anlamlı kabul edildi. Test sonucunda;  

Standart heparin ve Enoksaparin grupları arasındaki p değeri 0.9327 

bulundu ve farkın anlamsız olduğuna karar verildi.  

Standart heparin ve Serum fizyolojik grupları arasındaki p değeri 0.0015 

bulundu ve farkın anlamlı olduğuna karar verildi. 

       Enoksaparin ve Serum fizyolojik grupları arasındaki p değeri 0.0009 

bulundu ve farkın anlamlı olduğuna karar verildi. 

4.2. Histopatolojik bulgular 
 

       15 gün sonunda standart heparin ve enoksaparin gruplarından alınan doku 

örneklerinde daha çok inflamasyon ve epidermisi parsiyel tutan cilt kaybı 

hakimken serum fizyolojik grubundan alınan doku örneklerinde daha çok tam 

kat cilt kaybı ve subkutan doku nekrozu hakimdi az miktarda da parsiyel 

epidermis kaybı mevcuttu (Tablo 3). 
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Tablo 3: Histopatolojik stage 

 

HİSTOPATOLOJİK STAGE 

Stage 0 Normal cilt  

Stage 1 İnflamasyon hakim, sağlam cilt ve sağlam epidermis 

Stage 2 Epidermisi parsiyel  tutan cilt kaybı 

Stage 3 Tam kat cilt kaybı,subkutan doku nekrozu, fasiaya doğru ilerleme 

gösteren tam tabaka cilt nekrozu  

Stage 4 Tam tabaka  cilt kaybı ve geni� doku destruksiyonu ve nekroz veya 

kaslara kadar uzanan nekroz hatta tendon ve eklem kapsülüne 

kadar uzanan tam kat lezyon 

 

       15. gün standart heparin grubundan alınan örneklerde baskın oranda 

inflamasyon ve inflamasyon hücreleri ve sağlam cilt ve sağlam epidermis 

saptandı ve çoğunluğu stage 1 ve stage 2 olarak değerlendirildi heparin 

grubundan alınan doku örneklerinde en büyük stage 3 olarak küçük ise stage 1 

olarak değerlendirildi. Standart heparin grubunun ortalama histopatolojik değeri 

1.5 olarak bulundu (�ekil 5). 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 �ekil 5: 15. gün heparin grubu X100 büyütme 
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       15 gün enoksaparin grubundan alınan örneklerde baskın oranda 

inflamasyon ve inflamasyon hücreleri ve sağlam cilt ve sağlam epidermis 

saptandı ve çoğunluğu stage 1 ve stage 2 olarak değerlendirildi. Enoksaparin 

grubundan alınan doku örneklerinde en büyük stage 3 olarak en küçük ise 

stage 1 olarak değerlendirildi (�ekil 7). Enoksaparin grubunun ortalama 

histopatolojik değeri 1.7 olarak bulundu (�ekil 6). 

 

 

 
�ekil 6: 15. gün enoksaparin grubu X100 büyütme 

 

       15 gün serum fizyolojik grubundan alınan örneklerde  baskın oranda tam 

kat cilt kaybı, subkutan doku nekrozu, fasyaya doğru ilerleme gösteren tam 

tabaka cilt nekrozu ve az miktarda epidermisi parsiyel  tutan cilt kaybı  mevcuttu 

ve çoğunluğu stage 2 ve stage 3 olarak  değerlendirildi. Serum fizyolojik 

grubundan alınan doku örneklerinde en büyük stage 3 olarak en küçük ise 

stage 1 olarak değerlendirildi (�ekil 7). Serum fizyolojik grubunun ortalama 

histopatolojik değeri 2.6 olarak bulundu (Tablo 4). 
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�ekil 7: 15. gün serum fizyolojik grubu X100 büyütme 

 

Tablo 4: Degloving sahsında histopatolojik evreleme 

 

HİSTOPATOLOJİK İNCELEME 
 

  
Standart Heparin 

Grubu  
Enoksaparin 

Grubu 
Serum Fizyolojik 

Grubu 

1.Rat 2 3 3 

2.Rat 1 1 3 

3.Rat 1 3 3 

4.Rat 2 3 3 

5.Rat 1 1 2 

6.Rat 2 1 3 

7.Rat 3 1 2 

8.Rat 1 2 2 

9.Rat 1 1 2 

10.Rat 1 1 3 
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       15. gün heparin grubu, enoksaparin ve serum fizyolojik grubu klinik 

ölçümlerine istatistiksel analiz için Mann-Whitney U testi uygulandı ve p 

değerinin 0.05 ten küçük olması anlamlı kabul edildi. Test sonucunda;  

Standart heparin ve Enoksaparin grupları arasındaki p değeri 0.7872  

bulundu ve farkın anlamsız olduğuna karar verildi.  

Standart heparin ve Serum fizyolojik grupları arasındaki p değeri 0.0055 

bulundu ve farkın anlamlı olduğuna karar verildi 

Enoksaparin ve Serum fizyolojik grupları arasındaki p değeri 0.0430 

bulundu ve farkın anlamlı olduğuna karar verildi 

Hem klinik hem histopatolojik bulgular ve istatistik sonuçları heparin ve 

enoksaparin gruplarının kendi aralarında fark bulunmadığını fakat serum 

fizyolojik grubuna hem enoksaparin grubunun hem de standart heparin 

grubunun fark olu�turduğunu saptadık. 



 
 

 

5. TARTI�MA 
 
 
 
       “Degloving” deri ve subkutanöz dokunun, altında bulunan derin fasyadan 

travmatik avulsiyonu sonucu olu�an yumu�ak doku hasarıdır. Deri, altta uzanan 

kasları delip geçen ve derin fasyadan subkutan dokuya giren bir dermal 

vasküler pleksus içerir. Degloving tarzı yaralanmada damarların deriden 

ayrılmasına bağlı dermal vasküler pleksus boydan boya kesintiye uğrar bunun 

sonucunda deri nekrozu sık görülür. 

       Üst ekstremitede mevcut olan yaralanmalar sıklıkla endüstriyel kazalara 

bağlı iken alt ekstremitede mevcut büyük yaralanmalar ise sıklıkla araç içi trafik 

kazaları ve en ciddi olarak da motorlu araçla ezilme sonucu olu�maktadır. Ağır 

vasıtalar, özellikle çift tekerli olanlar, “sürtünme-itme kuvvetleri” (shearing 

forces) nedeniyle büyük yaralanmalar meydana getirmektedir. Ciddi ekstremite 

enfeksiyonları amputasyonla dahi sonuçlanabilir. Bu nedenle viabilitesi sorunlu 

dokuların debridmanını geciktirip bir �ans vermek böyle bir enfeksiyona yol 

açabilir (48). 

       Degloving çoğunlukla bacakta açık tibia kırıkları ile ili�kili olarak görülür. En 

sık ikinci görülme alanı ayaktır. Fakat önemli derecede degloving ayrıca uylukta, 

elde ve ön kolda  görülür. Bacakta degloving çoğunlukla ya�lı hastalarda görülür 

ve sıklıkla Gustilo Tip III a açık kırıklarla ili�kilidir (49). 

       Degloving yaralanmayı diğer yaralanmalardan ayıran özellik travmatik 

mekanizmanın neden olduğu nörovasküler yapılardaki hasardır. Avulse olmu� 

derideki vasküler ayrılma, kan desteği ayrılmı� olduğundan dolayı nekrozla 

sonuçlanır. Saf degloving yaralanma; alttaki anatomik yapıların tendon, kemik 

ve eklemlerin intakt kalacak �ekilde avulse olmasıdır. Deri ve derialtı dokular 

ciddi olarak hasarlanır ve altındaki fasya ve kaslardan ayrılır. Tedavisinde birçok 

yöntem olan bu yaralanmalarda dünyada en çok kullanılan yöntem, avulse 

olmu� kısmın debridmanı ve defekti örtmek için de degloving flepten sağlanan 

tam kalınlıkta deri grefti kullanılmasıdır (50,51) 
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       Travma merkezlerinde, klinisyenler yüksek enerjili travma sonucu kemik 

yaralanmasının e�lik ettiği veya etmediği açık veya kapalı degloving 

yaralanmalarla sık kar�ıla�ırlar. Özellikle AO-IC 3 ve AO-IC 4 kapalı kırık 

vakalarında (derinin kapalı degloving yaralanması ile sınırlı), yumu�ak dokunun 

korunamadığı durumlarda masif enfeksiyon sonucu gecikmi� yara iyile�mesi 

nedeniyle ciddi komplikasyonlar görülebilir. Literatürde Öztuna ve 

arkada�larının (47) pentoksifilinin cilt degloving yaralanmalarının viabilitesi ve 

iyile�mesi üzerine üzerine olumlu etkilerini gösterdikleri bir çalı�ma mevcuttu. 

       Biz çalı�mamızda rat kuyruklarında sirküler �ekilli deri avulsiyon modeli 

olu�turduk. Bu model tip 1 ring yaralanma benzeriydi ve standart model olarak 

kullanılabilirdi. Tip II ve tip III ring yaralanmalarda iyi sonuç için kusursuz 

mikrocerrahi tedaviye gereksinim duyulur. Bununla birlikte tip I yaralanmalarda, 

avulse derinin canlılığını korumak için spesifik tedavi yöntemleri yoktur. Avulse 

deri parçasının canlılığını sağlamak için enoksaparin ve standart heparinin bu 

klinik senaryoda kullanılabileceğini dü�ündük. Ekstremitedeki degloving 

yaralanmaların tedavisinde potansiyel ba�ka ajanlarda olabilir. 

       Standart heparin ve enoksaparin ortopedi kliniklerinde kırıklarda 

flebotromboz veya DVT (derin ven trombozu) proflaksisinde yoğun olarak 

kullandığımız antikoagulan ajanlardır. Koagulasyon sistemini standart heparinler 

ATIII aktivasyonu ve enoksaparin Faktör Xa’nın inhibisyonu ile trombus 

olu�umunu önleyerek etki gösteren ajanlardır. Deri greftlerinin canlılığını 

sürdürebilmesinin alıcı ve dönör saha arasındaki vasküler anastomozun 

durumuna bağlı olduğu dü�ünülmektedir. Biz çalı�mamıza bu iki ajanın 

olu�turduğumuz degloving sahasında vasküler anastomoz geli�me safhasında 

olu�abilecek mikrotrombusları önleyerek doku perfüzyonunu ve viabilitesini 

etkileyebileceğini dü�ünerek ba�ladık. 

       Çalı�mamızda deney hayvanlarının çalı�ma grubundakilere her gün 

enoksaparin ve standart heparin enjeksiyonu yapıldı. 15. gün sonunda 

degloving sahası klinik ve histopatolojik olarak değerlendirildi. Replantasyon, 

flep cerrahisi ve vaskuler cerrahilerde trombozun önlenmesinde ve yara 

iyile�mesinde dü�ük molekül ağırlıklı heparinlerin ve standart heparinlerin 

kullanımı ile ilgili çalı�malar mevcuttur. 
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       Tüm yara iyile�melerinde, ortak bir iyile�me mekanizması vardır. 

Yaralanma bölgesinde öncelikle fibrin pıhtı olu�umu meydana gelmekte, bu 

pıhtı içinde kan hücreleri, fibronektin ve trombositler hapsedilip yıkıma 

uğramaktadırlar. Yıkılan hücrelerden salınan kemotaktik faktörler ve ortama 

gelen lokal büyüme faktörlerinin etkisi ile iyile�me sureci ba�lamaktadır 

(52,53,55). Pıhtıla�mada etkili olan trombin olu�umunu heparin ve türevleri 

DMAH’ler inhibe etmektedir. Etki mekanizması acısından iyile�menin erken 

safhasının DMAH’ler ile baskılandığı dü�ünülmektedir. 

       Diğer taraftan, heparin ve türevlerinin doku ve hücrelerde yıkımı azaltıp, 

neoanjiyogenesisi arttırıp revaskülarizasyon, granülasyon ve epitelizasyonu 

destekleyerek yara iyile�mesini hızlandırdığı bildirilmi�tir (56,57). Ayrıca, 

heparin ve türevleri, iskemik dokuda hücresel yığılımı ve çoğalmayı, yeni 

damarlanma olu�umunu artırarak hücresel yıkımı azaltmak suretiyle yara 

iyile�mesini olumlu etkilemektedir (53-55). Heparinin, damarlanmayı arttırarak 

ve hücresel yenilenmeyi düzenleyerek yara iyile�mesini artırdığı gösterilmi�tir 

(55,56). Literatürdeki bu çalı�malar bizim deneyimizde vardığımız sonuçları 

desteklemektedir. 

       Iglesias ve arkada�ları (58) replante parmaklarda venöz yetersizlik 

tedavisinde lokal subkutan heparin tedavisini uygulamı�lar, yüksek doz 

heparinin yava� platelet agregasyonu ve anjiogenezisi tetiklediğini ve bu 

uygulamanın replante segmentlerde alternatif metod olduğunu söylemi�lerdir. 

       Tamai ve arkada�ları (59) travmatik parmak amputasyonların 

replantasyonunda primer ba�arısızlığın nedenini mikrotrombus ve venöz 

obstrüksiyon olduğunu göstermi�ler ve çalı�malarında ürokinaz ve heparin 

kullanarak replantasyonlarında %93.75 ba�arıya ula�mı�lardır. 

       Fukui ve arkada�ları (60) parmak replantasyonu ve arter yaralanmalarının 

tedavisinde devamlı intraarteriyel antikoagulan infüzyonu uygulamı�lardır. 428 

üst ekstremite replantasyonu deneyimi olan bu kliniğin çalı�masında replanta 

yakın olan intra arterial tedavinin sistemik intravenöz tedaviyle kıyaslamı�lardır 

ve mikrotrombüsün önlenmesinde üstünlüğünden bahsetmi�lerdir. Bu 

çalı�malarda heparinin olumlu etkilerini desteklemektedir. 
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       Weiland ve arkada�ları (61) el ve parmak replantasyonu içeren 71 hastada  

86 replantasyon içeren çalı�malarında  hastalara intra venöz bolus heparin ve 3 

–7 gün DMAH  ve aspirin vermi�ler ve replantasyonlarında %90 ba�arı 

sağlamı�lardır. 

       Cooley ve arkada�ları (62) arteriyel yaralanma olu�turulan ratlarda aspirin 

ve heparin tedavisinin etkisini ara�tırmı�lar reanastomoz uyguladıktan sonra 

intravenöz heparin ve intra gastrik aspirin tedavisi vermi�lerdir. Reanastomoz 

edilen arterdeki kan akımı elektron mikroskobunda değerlendirilmi� ve anlamlı 

ölçüde kan akımında artı� saptanmı�tır . Bu çalı�malarda heparin ve türevlerinin 

mikrotrombüs olu�umunu engellediği ve dokuda viabiliteyi artırdığı gösterilmi�tir. 

Bu ara�tırmalar bizim çalı�mamızı desteklemektedir.  

       Lykoudis ve arkada�ları (63) venöz yaralanma olu�turulan ratlarda doku 

plazminojen aktivatörü ile heparini kıyaslamı�lardır, reanastomoz sonrası 

sistemik doku plazminojen aktivatörü (TPA) ve heparin uygulamı� çalı�madan 1 

hafta sonra  TPA  uygulanan  grubun venlerindeki kan akımı daha yüksek 

olduğunu saptamı�lardır. 

       Veravuthipakorn ve arkada�ları (64) antitrombotik tedavi kullanmadan 

mikrocerrahi serbest flep replantasyon yapmı�lar. Bu çalı�mada 

antikoagülanların sistemik sorunlarını morbiditeyi ekarte etmi�lerdir. Yazarlar bu 

çalı�mada mikrocerrahi rekonstrüksiyonun birçok faktöre bağlı olduğunu en 

önemli faktörün mikrocerrahi tekniği olduğunu kaydetmi�lerdir. Antitrombotik 

tedavinin tek ba�ına önemli rolü olmadığını göstermi�lerdir. 

       Dailiana ve arkada�ları (65) trombozun önlenmesinde dü�ük molekül 

ağırlıklı heparinlerin ters rol olu�turduğunu kaydetmi�lerdir. Yazarlar DMAH‘lerin 

indüklediği tromboz replantasyon sonrası 4-7 günlerde geli�en multipl arteriyel 

trombozisten 9-10 günlerde geli�en arteriyel okluzyondan replantların  

amputasyona gittiğini göstermi�lerdir. Sonuçta heparin ve DMAH tedavisinde 

sonra platelet seviyesinin dü�mesi halinde heparinin indüklediği antikor ve 

trombozis geli�mektedir  ve replantlarda ba�arısızlık geli�mektedir. 

       Abbruzzese ve arkada�ları (66) enoksaparin ekstremitenin iskemi 

perfüzyon yaralanmasının iyile�tirilmesinde etkisini ara�tırmı�lar ve sonuçta 

enoksaparinin lokal doku trombozuna inflamatuar markerlara ve kas nekrozuna 



46 

 

etkisinin olmadığını kaydetmi�lerdir. Potent in vivo aktivitesine rağmen, 

enoksaparin kas yaralanmasını, trombozisi veya iskemi reperfüzyonu izleyen 

trombozisi azaltıcı etkisi saptanmamı�tır. Enoksaparin iskelet kasının bu konu 

ile ilgili tedavisinde faydalı olmayabilir. 

       Hadlock ve arkada�ları (67) ratlarda mikroarteriyel trombozis tedavisinde 

subkutanöz dü�ük moleküler ağırlıklı heparinin etkisini ara�tırmı�lardır 25 ratın 

her iki  femoral arterinde mikroarteriyel yaralanma gerçekle�tirmi�lerdir. 13 rata 

enoksaparin vermi�ler ve kontrol grubu ile mukayese etmi�lerdir sonuç olarak 

enoksaparinin mikroarteriyel trombus olu�umunu etkilemediğini belirtmi�lerdir. 

Literatürdeki bu çalı�malar bizim deneyimizde vardığımız sonuçları 

desteklememektedir. 

       Histopatolojik değerlendirmede tüm örnekleri rat kuyruklarının degloving 

yaralanma olu�turulan sahanın distalinden aldık. Böylece iyile�me bölgesini 

daha iyi değerlendirdik. 15.gün sonunda yapılan histopatolojik değerlendirmede 

standart heparin grubu ve enoksaparin grubunda inflamasyon hücreleri ve 

sağlam epidermis görünümü hakimdi. Bu iki grubun mikroskobik görünümleri de   

benze�iyordu. Serum fizyolojik verilen grupta tam kat cilt kaybı ve epidermisi 

parsiyel tutan cilt kaybı hakimdi. Yani standart heparin ve enoksaparin bu süre 

zarfında degloving yaralanmaların iyile�mesini pozitif yönde etkilemi�ti. 

İstatistiksel çalı�ma bizi destekliyordu, yani standart heparin grubu ve 

enoksaparin grubunun serum fizyolojik grubuyla istatiksel kar�ıla�tırılmasında 

fark vardı (p<0.005). Enoksaparin grubu ve standart heparin grubunun 

aralarında yapılan istatiksel kar�ıla�tırılmasında bir fark saptanmadı (p>0.005). 

Bu sonuçta bize standart heparin ve enoksaparinin degloving yaralanmaların 

iyile�mesinde olumlu etkilerinin birbirlerine üstünlüğü olmadığını gösterdi. Biz 

histopatolojik değerlendirmenin ne olursa olsun ki�isel farklılıklar 

gösterebileceğini varsayıp optimum bir sonuç veremeyeceğini dü�ünündük. Bu 

eksikliği klinik değerlendirmeyle a�mayı planladık. 

       Klinik sonuçlara bakıldığında 15 gün sonunda rat kuyruklarının nekroz 

sahalarının ölçüm değerlerinin standart heparin grubu ve enoksaparin grubunda  

benzerlik gösterdiği görüldü. Fakat serum fizyolojik grubunda yapılan ölçüm 

değerlerinin diğer iki gruptan fazla olduğu saptandı. Yani standart heparin ve 
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enoksaparin bu süre zarfında degloving yaralanmaların iyile�mesini pozitif 

yönde etkilemi�ti. İstatistiksel çalı�ma  bizi destekliyordu, yani standart heparin 

grubu ve enoksaparin grubunun serum fizyolojik grubuyla  istatiksel 

kar�ıla�tırılmasında fark vardı (p<0.005). Fakat enoksaparin grubu ve standart 

heparin grubunun aralarında yapılan istatiksel kar�ıla�tırılmasında bir fark 

saptanmadı (p>0.005). Bu sonuçta bize standart heparin ve enoksaparinin 

degloving yaralanmaların iyile�mesinde olumlu etkilerinin birbirlerine üstünlüğü 

olmadığını gösterdi. 

       Deneyin tüm a�amaları tamamlanıp değerlendirme yapıldığında sonuçların 

enoksaparin ve standart heparinin degloving yaralanmaların iyile�mesini olumlu 

etkilediği yönündeki hipotezimizi desteklediğini gördük. 

       Klinik ve histopatolojik sonuçlar tek tek ele alındığında veya birlikte 

dü�ünüldüğünde standart heparinin ve enoksaparinin degloving yaralanmaların 

viabilitesi ve iyile�mesi üzerine pozitif etkilerinin olduğu ve hipotezimizi çok 

güçlü bir �ekilde desteklediğini söyleyebiliriz. Burada aklımıza histopatolojik 

değerlendirmenin de subjektif olabileceği takıldı. Çünkü değerlendirmeyi yapan 

patoloji uzmanı yerine ba�ka patologlar çalı�maya girseydi değerlendirmenin 

yönü de ki�isel gözlem ve tecrübelere göre deği�ebilirdi. 

       Bu çalı�mamızdaki bulgular doğrultusunda insanlarda benzer bir çalı�ma 

olmamakla birlikte standart heparin ve enoksaparinin degloving yaralanmaların 

viabilitesi ve iyile�mesi üzerine olumlu etkide bulunduğunun kanaatine vardık. 

 

 



 

6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

 

 

 

1- Özellikle tip 3 açık kırıklara e�lik eden degloving yaralanmalar ve tedavisi 

ortopedi kliniklerinde ciddi problemler olu�turmaktadır. 

2- Standart heparin ve enoksaparinin yara iyile�mesi üzerine olumlu kırık 

iyile�mesine olumsuz etkileri mevcuttur. Fakat flebotrombozun 

önlenmesinde heparin ve türevleri ile proflaksisi yapmak tıbbi ve hukuki 

yükümlülüktür. 

3- Yaygın kullanılan DMAH’ler ve standart heparinler yara iyile�mesini olumlu 

yönde etkilemektedir. 

4- Standart heparin ve enoksaparin antitrombotik  ilaçlardır ve çalı�mamız 

sonucunda degloving yaralanmaların viabilitesinde olumlu etkileri 

görülmü�tür. 

5- Hangi tür antitrombotik ilaç kullanılırsa kullanılsın kanama riskine kar�ı her 

zaman dikkatli olunmalıdır. 
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