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OZET

Bu c¢alismada kirilmis tibia kemiginin plak ile tedavisi sonucu, basing yiikii etkisi
altindaki gerilme davranisi sayisal olarak incelenmistir. Kemigin dig kismi olan cortical
ortotropik olarak secilmis olup, i¢ kismi olan spongioz izotropik malzemedir.

Vida kullanilarak birlestirilmis kirik iceren tibia kemiginin talus ile olan kismi
sabitlenmis, diger ucu ise basing yiikii etkisinde birakilmigtir. Kemigin kirik iki kismi
arasinda kalan catlagi olusturan bosluk ise iyilesme siiresine bagli olarak farkli elastisite
modiillerinde tanimlanmis, plak kemik yiizeyinin formunu alacak sekilde tasarlanmistir.
Sayisal analizde sonlu elemanlar metodu kullanilmistir. Ayrica tibia, plak ve vida modeli
tic boyutlu olarak hazirlanmistir.

Kirilma agisinin, vida malzemesinin, kirik iyilesmesinin, plak boyunun, plak
genisliginin, plak malzemesinin, vida konikliginin, vida profilinin, vida sayisinin, vida
yerlesme agisinin, vida konumlari parametrelerinin maksimum von Mises gerilmesi
tizerindeki etkisi statik olarak incelenmis, ayrica statik ve dinamik yiikleme

karsilastirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Internal fiksasyon, Biyomekanik, Implantlar
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SUMMARY

Dynamic Analysis of Combined with Internal Fixation Human Leg Long Bone
Fractures

In this study, stress behavior of a broken tibia bone under pressure load, which is
cured by plate has been numerically investigated. Outer and inner sections of the bone
materials have been modeled as orthotrophic and isotropic, respectively.

The side of connected to talus of broken tibia bone, which is connected with
screws, has been fixed, and pressure load has been applied on other side. The space
between seperated two sections of the bone has been defined as parts, which have different
elasticity modules in relation with healing time. Plate has been modeled in way that
matching surfaces of the bone and the plate are same. Finite element method has been used
in numerical analyses. Furthermore, models of tibia, plate and screw have been created in
3D.

Effects of brekage angle, brekage healing, plate length, width and height, screw
material, conic angle, profile, number, placing angle and position on maximum \Von-
Misses stresses has been investigated in static analyses, and results have been compared,

which obtained in static and dynamic analyses.

Keywords: Internal fiktation, biomechanics, implants,
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1 GIRIS

Bilimsel calismalarin 6nemli bir kismi insanoglunun refahi, mutlulugu ve yiiksek
standartlarda bir yasam siirmesi i¢in yapilmaktadir. Bu c¢aligmalar. sosyal bilimler,
miihendislik bilimleri ve tip bilimleri vb. gibi farkli bir¢ok alanda siirdiiriilmektedir Elbette
bu temel bilimler de kendi aralarinda ihtiya¢c duyuldukca daha spesifik boliimlere ayrilmis
ve bu alanlarda ilerleme kaydetmistir. Tip biliminin igerisinde bulunan ortopedi de
ozellikle son yillarda biiyiik ilerleme kaydetmistir. Insan niifusunun giinden giine artmasi
ve kemiklerdeki kirilmalari olusturan nedenlerin hizla ¢ogalmasi sebebi ile kemiklerin
tedavi teknigi islemleri ilerlemistir. Bu tekniklerden biride uygulamada 6nemli bir yeri

bulunan i¢ sabitlemeyle (internal fiksasyon) birlestirme seklidir.

Internal fiksasyon isleminde ortopedistler kemige cerrahi islem uygularlar. Bu
operasyon sirasinda kemik pargasi ilk olarak normal dizilisine geri konur ve daha sonra
viicut icerisinde kalacak olan 6zel vidalar veya madeni tespit cihazlari(implant) ile
birbirine tutturulur. Internal fiksasyon genellikle plak, vida ve tellerle agik operasyonla
yapilir. Ancak internal fiksasyon yapmak i¢in agik rediiksiyon yapilmasi sart degildir.
Kemigin medullasina uzak yerden girilerek bir intramediiller ¢ivi yerlestirilebilir, bu

yontem kapali intramediiller ¢ivileme olarak adlandirilir

Bu calismada internal fiksasyonla (i¢ sabitlemeyle) birlestirilmis insan bacagi uzun
kemik kiriklarinin dinamik analizi ger¢eklestirilmistir. Analiz malzeme 6zellikleri ve farkl

uygulama sekilleri g6z oniinde tutularak yapilmis, sonuglar grafiklerle degerlendirilmistir.



2 LITERATUR ARASTIRMASI

Kiriklarin birlestirilmesinde algiya alma, traksiyon ve fiksatorler kullanilmaktadir.
Operatdriin se¢imine gore bu yontemlerden biri kullanilmaktadir. Fiksatorle birlestirme

isleminde internal (i¢), external (dis) ve intramediiller yontemler kullanilmaktadir.

Kirik tedavisi Ortopedi ve Travmatolojinin varolus nedenidir, dolayisiyla temel
ugrasilarindan biridir. M.O. 3000 yillarina ait Edwin Smith papiriislerinde ortopedik
tedaviler ile ilgili resimler ve M.O. 400°1ii yillarda Hipokrat’in tanimladig1 tedavilerde ve
cagdas tibbin olusturulmasindan once her toplulukta bu konuda bilgisi ve deneyimi olan
kisiler ortopedik hastaliklarin tedavisini {istlenmiglerdir. Bilimsel aydinlanma dncesinde,
tiim tarih boyunca kirik tedavisinde en temel yontem eksternal immobilizasyon (sabitleme)
olmustur. Bu amacla her toplulukta tedaviyi yapan kisiler basit bir agac¢ dali ve sargi ile
cesitli toprak kaynakli tozlart ve yumurta gibi, uygulandiktan sonra belli bir sertlik
saglayacak bir¢ok malzeme ve farkli madde karisimlari kullanmistir. Kirtk kaynamasini
saglamak iizere medulla (yumusak doku) icine cesitli cisimler yerlestirerek tedavi etme
denemeleri ilk olarak 16 yilizyilda Meksika’da yasayan yerliler tarafindan yapilmistir. Bu
bolgeleri istilaya gelen Ispanyollar, Inkalarin ve Azteklerin uzun kemik kiriklarinda

recineli agactan yapilmis kamalar kullandiklarini gérmiislerdir [1].

1800°1i yillarin ortasina gelindiginde Hollandali bir askeri hekim olan Antonius
Mathijsen cephede yaralanan askerlerin tedavi merkezlerine giivenli transferini saglayacak
bir sarg1 gelistirmeyi diistinmekteydi. Onun amaci bir kez kullanilan, dakikalar i¢inde
sertlesen, ekstremitenin (uzuv) sekline uyum saglayan, cerrahin yaraya ulagsmasina ve yara
bakimina izin veren, yara akintisindan veya nemden etkilenmeyen; ayn1 zamanda ¢ok agir
olmayan ama ucuz olan bir sargiy: liretmekti. Mathijsen 1852 yilinda Plaster of Paris adi
verilen algiy1 buldu, 1876’da Amerika’da tanitti. Bu alg1 kirik tedavisinde rontgenin
bulunmasindan, sonra ikinci 6nemli gelisme olarak ortopedistlere biiyiik kolaylik sagladi.
Bu tarihten itibaren konservatif (cerrahi miidahale yapilmayan tedavi) tedaviler cogunlukla
bu al¢1 immobilizasyonu ile yapildi. Ancak o6zellikle uzun kemik kiriklarmin alciyla
tedavisinde kirigin kaynamasi igin aylarca hatta bazen daha uzun siire immobilizasyon

yapilmasi gerekmekteydi. Bu siire sonunda, kemikler kaynarken diger dokular atrofiye



(dokunun yada hiicrenin kii¢lilmesi) olmaktadir. Zahmetli ve uzun bir tedavi sonunda
eklem hareket kisitlilig1 sonucu fonksiyonel agidan pek parlak olmayan bir ekstremite elde
edilmekteydi. Bu da ciddi anlamda isglicii ve dolayisiyla maddi kayiplara neden

olmaktaydi. Ancak heniiz bu tedavinin bir alternatifi yoktu[2].

Ortopedi bilimi biitlin bilim dallarinda oldugu gibi yeni bir sigrama yapmak i¢in yine
savas yillarin1 bekledi. Biiylik savaslar sonunda ¢ok sayida insanin ¢ok farkli bigimlerde
yaralanmasi ister istemez cerrahlarin bilgi ve deneyimini arttirmis, ayrica yaralilarin en
kisa zamanda savasmak tlizere tekrar cepheye gonderilme istegi yeni tedavi arayislarina
yonelmelerini saglamigtir. 1900°1ii yillarin basinda Bircher [3] ve Konig [4] ilk kez metal
kamalarin kullanimimi tanimlamis, ancak Birinci Diinya Savast sirasinda Belgikali
Lambotte, metal intramediller ¢iviyi ilk kullanan cerrah olmustur. Peltier’e gore
Lambotte’yi, ayn1 dénemde Ingiltere’den Hey-Groves celik intramediiller ¢ivi ile takip
etmis, 1930’larda Amerika’dan Rush ve Almanya’dan Kiintscher’in katkilariyla giiniimiiz

intramediiller ¢ivilemenin temelleri atilmistir [5].

Bu tarihten itibaren Kiintscher intramediiller ¢ivileme konusunda su anda yapilmis
olan veya yapilmasi diisiiniilen bir¢ok diisiinceyi uygulamis veya iizerinde ¢alismistir. V ve
Y seklinde c¢ivilerin ardindan yonca sekilli acik intramediiller ¢iviyi gelistirmis. Oymali
yaninda oymasiz intramediiller ¢ivileme uygulamig, femur ve tibiadan bagka humerus,
onkol ve metakarplara kadar c¢iviler kullanmus, retrograd, kompresif ve distraktif
civilemeyi denemis ve kilitli ¢ivileme olasilig1 iizerine ¢alismistir [6]. Kiintscher kendi
gelistirdigi yonca sekilli i¢i agik ¢iviyle, oyma islemi ardindan ¢iviyi cakilmasiyla

medullada sikigsma saglayarak implant stabilitesini arttirmaya ¢alismistir.

Metal plaklar, kiriklarin internal fiksasyonu i¢in yiiz yili askin zamandir
kullanilmaktadir. Baglangictaki korozyon ve yetersiz mukavemet gibi eksiklerinin
listesinden gelinse dahi son dizaynlar1 biitiin problemleri ¢6zmiis degildir. Sonraki
arastirmalar, kemik fizyolojisiyle ters diisen kemik iyilesme hizin1 artiran kemik
plakalarimi gelistirmeye ihtiya¢c duymustur. Kirik fiksasyon plaklarinda en etkili unsur rijid
plakalarin elde edilmesidir. Bununla birlikte kirik fiksasyonu cortical poroziteye (bosluk),
plak kaldirildiktan sonra koprii boslugu ve yeni ¢atlaga neden olur. Bu beklenmedik
sonuglar kemik plak birlesim ara yiizeyinde cortical perfiizyonuna (akmasina) sebep olur.
Sonug olarak, sonraki plak modifikasyonlar1 bu temas alanini 6lii doku ve bosluklar

minimize etmeyi amaclar. Sinirli temas plaklariin savunanlar temas alaninin 6lgiisiinii ya



da gecici dogal boslugun gecirimsizligini yayimlamis degillerdir. Ayrica klinik
caligmalarda, daha yeni tip plakalar istiin sonu¢ gostermede basarisiz olmustur.
Histomorphometric 06lgiim farkli temas alanlarina sahip plaklarin altinda 6li doku

miktarlarinda fark olmadigini géstermistir [7].

Degirmenci ve ark.’lar1 insan Onkol kemiklerinin plak ile sabitlenmesinin kemik
tizerindeki mekanik etkileri sonlu elemanlar yontemi ile incelemislerdir. CT grafiklerinden
elde edilen kesitlerden faydalanilarak saglam radius ve ulna kemikleri ve Imm kirik
boslugu bilgisayar ortaminda CAD yaziliminda modellenmistir. Dort ve alt1 delikli plak ile
sabitlenen onkol kemikleri birim kuvvetler ve birim burulma momenti etkisinde her bir
kemik igin ayri ayri analiz edilerek, kemiklerde olusan von Mises gerilme dagilimlar
hesaplamigtir. Dort ve alti delikli plak ile sabitlenen kirik kemiklerde olusan maksimum
gerilme degerlerinden faydalanilarak x, y, z dogrultularinda etkiyen kuvvetler altinda
kemiklerin kalici deformasyona ugrayacagi kuvvet degerleri hesaplamis ve saglam

kemiklerdeki sonuglar ile karsilastirilmistir [8].

Bayramoglu ve ark.’lar1 6nce bilgisayar ortaminda tibia diafiz modeli olusturduktan
sonra model tizerinde transvers bir kirik olusturduktan sonra, kirig1 plak ve vida modelleri
ile tespit edip kemik, plak ve vida {izerindeki gerilme analizlerini (biyomekanik
analizlerini) sonlu elemanlar yontemi kullanarak bilgisayar programi yardimiyla
degerlendirmislerdir. Ayrica kullanmaya karar verdikleri implantin ani 1s1 degisimlerine ne
tiir tepkiler verdigi bu 1s1 farklarinda plak ve vidalar iizerindeki gerilme degerlerinin nasil

degistigini saptamakta bu ¢alismanin amaglar1 arasindadir [9].

Fouad. ve ark.’lar1 3 boyutlu kemik modelinde fonksiyonel derecelendirilmis
malzeme, paslanmaz ¢elik ve titanyum ile birlestirilmis kemik modelinde 2,5 MPa lik
gerilme uygulamasinda maksimum von Mises gerilmesinin callus bolgesindeki etkisini
arastirmiglardir. Plak ve kemik arasinda tam temas durumunda ve 0,5 mm bosluk
birakilmast durumunda callus civarinda gerilme ve sekil degistirme agisindan etkisini
incelemislerdir. Ayrica iyilesme oranina bagli olarak callustaki maksimum von Mises

gerilmesinin etkisini incelemislerdir.[10]

Kim ve ark.’lar1 temas sartlar1 ve callusun iyilesme periyoduna gore 6zelliklerini

dikkate alarak kompozit kemik plaklarinin uzun kemik Kiriklarin iyilestirilmesinde



kullanilmasimi incelemislerdir. lyilesme periyoduna bagl olarak callusun malzeme
ozelliklerinin degisimi ve temas sartlar1 dikkate alinarak yiikleme yapmislaridir. Callus
bolgesindeki gerilim dagilimi kemik plagi istiflemesi ve iyilesmeye gore incelemislerdir
[11].

Atik ve ark.’lar1 total kalga protezi ve femur ara yiizii bilgisayarli tomografi (BT)
goriintlileri yardimiyla modellenmistir. Farkli malzemelerden olusturulmus ve femur iist
bolgesine cerrahi prosediirler uygulanarak konumlandirilan kalga protezinin gerilme ve
deplasman degerleri sonlu elemanlar yazilimi ANSYS Workbench yardimiyla incelemistir.
Bu amaca yonelik olarak siklikla kullanilan kalga protezi femoral komponenti icin farkl
malzemelerin gostermis oldugu yiik tasima kapasitesinin belirlenmesi, yer degisim

miktarinin tayini ve kiyaslanmasi amaglamistir [12].

Demircan ve ark.’lar1 sonlu elemanlar yontemi kullanilarak ANSYS programinda alt1
delikli kemik-plak sisteminin ii¢ boyutlu modelini gelistirmistir. Daha sonra gergek
kosullara yakin olmak iizere yiikleme ve sinir sartlar altinda gerilme analizi yapmislardir.
Kemik-plak sisteminde kirik baslangi¢ evresindeki durum igin plaktaki, plak-vida kontak
yiizeyleri arasindaki ve kemik-vida ylizeyleri arasindaki gerilme degerleri bulmus ve
grafiksel olarak gdstermislerdir. Ikinci sathada, ayni1 bdlgelerde iyilesme siiresince olan
gerilme degerlerinin degisimi incelenmistir. Kemik-plak sisteminde hasarin meydana
gelmeyecegi kemik ara yiizeyindeki iyilesme yiizdesini tespit etmislerdir. Ayrica kemik-
plak sisteminde hasar olusturmayacak emniyetli yiikleme degerleri bulunmustur. Son
olarak kemik-plak sistemindeki {iist, orta ve alt vidalar sirasiyla g¢ikartilarak tam yiik
durumu igin gerilme analizi yapilmistir. Buradaki amag ii¢ farkli durumun kemik-plak

......

degerlerini karsilastirmaktir [13].

Bu c¢alismada ise, olusturulmus tibia kemigi 2 kisimdan olusacak sekilde gercege
yakin olarak modellenmistir. Sonrasinda talus ile temasta olan kismindan sabitlenmis,
femur ile temasta olan kismindan ise ylikleme yapilarak kirilma agisinin degisimi, vida ve
plak malzemesinin degisimi, iyilesme oranmnin degisimi, plak boyu ve genisliginin
degisimi, vida konikligi, vida sayisi, vida yerlesmesinin degisimi, vida profili ve

konumunun degisim etkisi incelenmistir.



3 BiIYOMEKANIiK

3.1 Biyomekanigin Tanim ve Tarihi Gelisimi

Fizik ve biyoloji bilimi ile makine miihendisligi alaninin bir kombinasyonu olan
biyomekanik insan viicudu ile ilgilenir. Biyomekanik, mekanigin prensiplerinin biyoloji ve

tiptaki techizat ve sistemlerin tasarimi, gelistirilmesi ve ¢oziimleri ile ugrasir.

Biyomekanik alanindaki gelismeler, sinir kaslarinin kontrol mekanigi, kan dolasgiminin
mekanigi, akcigerdeki hava akis mekanigi, sekil ve biiylimenin mekanigi gibi bir¢ok

konunun anlasilmasini saglar.

Tiptaki teshis ve tedavi yontemlerinin gelismesine katkida bulunur. Insanlarin ¢alisma

alan1 ve atletik rekabetindeki performanslarini iyilestirmek i¢in yontemler Onerir.

Mekanigin farkli bilesenleri biyomekanigin cesitli alanlarinda uygulanir. Ornegin
iskelet kas sistemindeki cesitli kaslar ve eklem yerlerine etki eden kuvvetin
belirlenmesinde statigin prensipleri uygulanir. Spor mekaniginin birgok uygulamasindaki

hareketlerin tanimlanmasinda dinamigin prensipleri kullanilir[14].

Sekil degistiren yapilarin mekanik prensipleri, sirasiyla farkli kosullar altindaki
biyolojik malzemeler ve sistemlerin fonksiyonel davraniglarini degerlendirir ve onlar i¢in

gerekli araglar1 ve yapisal denklemleri saglar [15].

Biyomekanik, uygulanabildigi alanlardaki fiziksel sistemleri tanimlayarak, niteliksel
iliskiler ¢ikarir ve elde ettigi sonuglart klinik uygulamalara ve insan yasamini iyilestirmeye

yonelik ¢aligmalar yapar [16].

Bag ve sinirlerde, omur disklerinde, kemik erimesinde, servikalda (boyun), omurganin
sabitlenmesinde, omuriliginde omur etkisiyle belkemigi (omurga) hasarlar1 ve yiize iliskin

pargalanmalar1 kapsar ve matematiksel modelleri ele alir [17].

Biyomekanigin alani, canli mekanizmanin temelindeki sistem aktivitelerinin (hareket,
i¢ ve dis yiiklemeler, yeniden olugma (remodeling), bozulma, mekanik ¢evreye uygun yanit

vb.) sebep ve sonucglari hakkinda bilgilerimizi arttirmak igin fizik ve miihendislik



kurallarimin  biyolojik sistem i¢in uygulanmasidir. Giiniimiizde fiziksel aktivite
kapasitesinin korunmasi ve gelistirilmesi igin alternatif stratejilerin se¢imi  ve

degerlendirmelerini yapabilmek i¢in yardimci araglara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Biyomekanik, tedavilerde kullanilabilecek makine, cihaz ve implantlar igin biyoloji ve
tip bilim dallar1 diger miihendislik bilim dallan ile ortak calismalarda bir bilim olarak
ortaya ¢ikmaktadir [18].

3.2 Biyomekanigin Alam ve Tip Bilimine Katkilar

Biyomekanik, tip bilimleri ve teknolojilerinin gelismesinde hemen hemen her adimda
yer almistir. Molekiiler biyolojinin esaslari, molekiiler yapinin mekanigi ile daha iyi
anlagilabilmistir. Tedavi ve iyilesmeler dokularin gerilme ve sekil degistirmesiyle ilgili ve
bunlarla agiklanir. Kaza sonucu hasar goren organlarda kullanilan degisik protezler, cerrahi
operasyonlarda kullanilan implant elemanlari, tedavi ve rehabilitasyonlarda dokularin
gerilme ve sekil degistirmesi uygulamalarinda biyomekanigin uygulamalarindan
bazilarindandir. Ayrica kemik, kikirdak ve yumusak dokularin mekanik davraniglari, kan
dolagimmin akigkanlar mekanigi ile incelenmesi, kulagin isitme mekanizmasi kulak
zarmin titresimi, biyolojik doku ve organlarin hareketi ve mukavemeti, kan damarlari kan

basinci ile sekil degistirmesi de uygulamalara ilave edilebilir.

Biyomekanik; kaslar, baglar ve sinirlerin mekanigi, omurga rehabilitasyonu, kalp-
akciger etkilesimin modellenmesi, kemik biyomekanigi, omurga mekanigi, eklemlerin
yapist, kemik kiriklarinin sabitlenmesi, kemik kiriklarimin iyilesmesi, biyo akiskanlar
mekanigi, mikro dolasim, fiziksel 1s1 ve kiitle gecisi, oksijen alisverisi, rehabilitasyon
miihendisligi, protez kalp kapak¢iginda akis dinamigi tibbi cihaz ve alet tasarimini da

kapsar [19].

Dogal diz ve protez dizin biyomekaniksel karsilastirmasi, geometrik diz agilmasinin
teorik analizi, suni polietilen sinirlerin mekanik ozellikleri, dizkapagi ve protezinin
biyomekanigi, kalga ekleminde basing ve torklarin etkileri, gozenekli- metal ortopedik
implantlarin tasarimi kirik sabitlemeleri icin sikistirma levhalarinin uzaktan ikaz edilmesi,

yeniden olusma esnasinda kemige ait gerilmenin Olgiilmesi, uzun kemiklerin tekrar



olusumunda i¢ sabitleme levhalarinin rijitliginin degerlendirilmesi, kemikte Wolff
kanunlarinin incelenmesi, dizin alt bolimiindeki kiriklar i¢in fonksiyonel destek tasarimi

ve kalga igin ¢ivi-levha-vida implantlarin yapisal tasarimlari incelenen konulardir.

Tip ve dis hekimliginin ¢esitli dallari, deneysel yaklasim i¢in cihaz yapimi ve
mevcutlarinin  gelistirilmesi, yeni protez i¢in malzeme ve dizayn bilgisi, kullanilan
protezler icin kontrol ve iyilestirme, viicut icinde gerceklestirilmesi olanaksiz veya zor
analizlerin laboratuvar sartlarinda ya da sanal ortamda yapilmasi, karmasik yapilarin
modellenmesi i¢in teorik yaklasim, goriintileme ve sinyal isleme proseslerinin

gelistirilmesi konularinda mithendislik dallarina ihtiyag duymaktalar [20].



4  ORTOPEDI ve KEMiK

4.1 Ortopedi

Ortopedi genel cerrahinin bir dalidir. Ortopedi daha cok, insan viicudunun sekil
bozukluklar1 ile ugrasmayi kendilerine is edinmis olan genel cerrahlarin, bu konudaki
degerli calismalariyla dogmus ve gelismistir. Burada adi gegen sekil bozukluklari, hareket
sistemiyle yani govde ve uzuvlarla ilgili sekil bozukluklaridir. Buna karsilik yiiz, kafa ve i¢
organlara ait sekil bozukluklari, bu tip dalinin galigma alaninin disinda kalir. ilk bakista
calismalarin dar bir alan i¢inde kaldig1 zanni uyanirsa da hakikatte bu alan oldukca
genistir. Zira sekilde ve fonksiyonda bozukluklar yapan hastalik ve darbeler olduk¢a
fazladir. Ortopediyi insan viicudunun ozellikle mekanik fonksiyonlari ile ugrasan bir tip

dal1 olarak da tarif etmek mumkindir.

Ortopedi terimi, ilk olarak Paris Tip Fakiiltesi profesorlerinden Nicolas Andry (1658-
1742) tarafindan kullanilmistir. Ortopedi kelimesi diizgiin, kusursuz ¢ocuk veya diizgiin,
kusursuz terbiye, diizeltme anlamlarina gelen bir terimdir. Fakat zamanla hiiviyetini
degistirmis, her yastaki insanlarin hareket sisteminin sekil ve fonksiyon bozukluklar ile
ilgilenir hale gelmistir. Misir, Babil, Cin, Hint, Yunan ve Roma kalintilarinda, insan
viicudundaki sakatliklarin sebep olus ve sekilleri ile tedavileri tizerinde calisildigina dair
kayitlara rastlanmaktadir. Yillar ilerledik¢e ortopedi alaninda da yeni gelismeler olmus ve
ortopedi giderek daha koklii bir hile gelmistir. Onceden alinmis insan ve hayvan
kemiklerinin cesitli sekillerde saklanmasi ve lizumunda kullanilmasini temin eden kemik
bankalar1 ile noksanli1 plastik maddelerle telafi etmek i¢in imal edilen i¢ suni uzuvlar,
ortopedik cerrahinin son zamanlarda ulastigi yenilikler arasina girdi. Ortopedi dalinda

ithtisas yapan hekimlere “ortopedist” ismi verilmektedir.

4.2 Kemik ve Kemigin Mekanik Ozellikleri

Kemik, viicudu olusturan dokular arasinda en sert olanidir. Organizmada gergek

anlamda destek gorevi yapan dokudur. Ayrica organizmanin kalsiyum depolaridir.


http://tr.wikipedia.org/wiki/Organizma
http://tr.wikipedia.org/wiki/Kalsiyum

Kalsiyum bakimindan doymus olduklarindan serttir. Sert olmalarina ragmen kikirdak

dokusundan farklar1 damar igermeleridir.

Kemik homojen olmayan bir malzemedir, ¢iinkii ¢esitli hiicrelerden ve farkli malzeme
Ozelliklerine sahip organik ve inorganik maddelerden meydana gelir. Kemik anizotrop bir
malzemedir, mekanik 6zellikleri ¢esitli yonlerde farklilik gosterir. Yani kemigin mekanik
tepkisi uygulanan yiikiin biiyiikliigii kadar yoniine de baglidir. Ornegin, kemigin basma
mukavemeti ¢ekme mukavemetinden daha biyiiktiir. Kemik viskoelastik malzeme
Ozelliklerine sahiptir. Kemigin mekanik tepkisi uygulanan yiikiin hizina baghdir. Kemik
hizli uygulanan yiiklere yavas¢a uygulanan yiiklerden daha fazla direng gosterir. Bir bagka
deyisle, kemik yliksek sekil degistirme hizlarinda daha kuvvetli ve daha katidir.

Kemigin mekanik tepkisi onu ¢ekmeye, basmaya, bikkmeye ve burulmaya maruz
birakarak gozlemlenebilir. Bu testler uniform kemik numunesi veya tim kemik
kullanilarak ger¢eklestirilebilir. Amag 6zel bir kemik dokusunun (kabuk veya siinger doku)
mekanik tepkisini incelemekse, testler, kemik numuneleri kullanilarak gergeklestirilebilir.
Diger yandan tiim kemigi test etmek bu kemigin tiim hacminin 6zelliklerini tespit etmeye

caligmaktir [21].

Sekil 4.1 deki egri uyluk kemiginin, cortical dokusunun 0.05 s sekil degistirme
hizinda, boylamasina yonde, ¢ekme yiikleri altinda elde edilen c-¢ egrisidir. Burada
maksimum ¢ekme gerilmesi, maksimum sekil degistirmesi, sekil degistirme sertlesmesi
modiilii ve elastisite modiiliiniin ortalama degerleri kullanilmistir. Bu egrinin ii¢ farkl

bolgesi vardir.

Ik bolge lineer elastik bolgedir ve bu bolgedeki diiz ¢izginin egimi elastiklik
modiiliine esittir, yaklasik 17 GPa. Orta bolgede kemik nonlineer elasto-plastik malzeme
davranig1 gosterir. Plastik davranisa baslama noktasi bu bolgededir. Ofset metodu ile bu
nokta belirlenebilir. Yaklagik 110 MPa. Son bdlgede kemik lineer plastik malzeme
davranig1 gosterir. Bu ¢izginin egimi kemik dokusunun sekil degistirme sertlesmesi
modiiliine esittir, yaklasik 0.9 GPa. Cekme gerilmesinin yaklagik 128 MPa degerinde
kemik kirilir. Bu noktada ¢ekme gerinimi yaklasik 0.026’dir [21].
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Sekil 4.1 Cortical kemigin, boylamasina yiikleme altinda 0.05 s sekil degistirme hizinda elde

edilen gerilme-sekil degistirme egrisi

Kemigin mukavemet degerleri ylikiin uygulanma hiz1 gibi bir¢ok faktore bagldir.
Kemik dokusunun viskoelastik dogas1 Sekil 4.2°de gosterilmistir. Farkli sekil degistirme
hizlarindaki o-¢ egrileri sunu gostermektedir: hizli yiiklemeye maruz kalan kemik dokusu
numuneleri yavas yliklemeye maruz kalan numunelere gére daha biiyiik elastisite modiilii
ve maksimum ¢ekme gerilmesi degerlerine sahiptir. Yine sekilde goriildiigii gibi kemik
dokusunun absorve ettigi enerji miktar1 artan sekil degistirme hiziyla orantili olarak
artmaktadir. Giinliikk aktiviteler sirasinda kemik dokulari yaklasik 0.01 s sekil degistirme

hizina maruz kalir.

GERILME

Hizl yiikleme

Yavas yiikleme

SEKIL DEGISTIRME

Sekil 4.2 Cortical kemik dokusu i¢in sekil degistirme hizina baglh gerilme-sekil degistirme

egrileri.

Kemigin gerilim-sekil degistirme davranisi ayrica yilikleme yoniine de baghdir.

Kemigin bu anizotropik davranisi Sekil 4.3’te gosterilmistir. cortical kemik dokusu
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boylamasina yonde, yanlamasina yone gore daha biiyiik cekme dayanimina ve daha biiyiik
elastisite modiiline sahiptir. Ayrica enlemesine yonde yiikklemeye maruz kalan kemik

numuneleri daha gevrek (6nemli bir plastik deformasyon gostermeden) bir tarzda kirilirlar.

Kemigin mekanik 6zelligini yansitan degerler cok genis bir aralikta degisiklik gosterir.
Kemigin ¢cekme mukavemeti ¢eliginkinin yaklasik %10’u mertebesindedir. Ayrica kemigin
katilig1 ¢eliginkinin %35°1 kadardir. Bagka bir deyisle ayni boyutta ve ayni ¢ekme yiikii
altindaki numuneler i¢in kemik numuneleri ¢elik numunelerinin 20 kat1 kadar daha fazla

deforme olur.

GERILME
boylamasina
yiikleme

enine yiikkleme

SEKIL DEGISTIRME

Sekil 4.3 Kemik dokusu i¢in yiikleme yoniine bagl gerilim-sekil degistirme egrileri.

Kemik dokularinin siingerimsi ve kabuk bdlgelerinin kimyasal yapist benzerdir.
Stingerimsi bolgenin farkliligr onun gozenekli olan yapisidir. Kemik dokulari arasindaki
fiziksel fark kemigin gOriiniir yogunluguna gore tanimlanabilir. Kemige degisken
yogunluklu tek bir malzeme goziiyle bakilabilir. Bu yogunluk degerleri kemik tipinden
kemik tipine veya ayni kemik iginde farkliliklar gosterir. Kemik yogunlugu malzemenin

mukavemet degerlerini etkileyen 6nemli bir unsurdur.

Siingerimsi kemik dokusunun basma gerilme-sekil degistirme egrisine bakildiginda
0.05 sekil degistirme degerine kadar olan boliimiiniin lineer elastik oldugu goriliir (Sekil
4.4). Trabekdl kirtlmaya basladiginda malzeme plastik deformasyonu baglar. Bu ilk elastik
bolgeyi kirilmaya kadar devam eden hemen hemen sabit gerilme degerindeki bir bolge
takip eder. Yani siinek malzeme davranigsi gosterir. Kabuk kemik dokusunun tersine,
stingerimsi kemik dokusu ¢ekme yiikii altinda ani bir sekilde kopar. Siingerimsi kemik

dokusu kabuk kemik dokusuna gore yaklasik %25-30 daha yogun, %5-10 daha kat1 ve 5
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kat1 kadar da daha siinektir. Siingerimsi dokunun enerji absorve etme kapasitesi basma

yiikleri altinda ¢ekme yiiklemesine gore oldukga yiiksektir [21].

yiiksek yogunluk

/

diisiik yogunluk

10 .20 30

Sekil 4.4. Siingerimsi kemik dokusu i¢in goriiniir yogunluga baglh gerilme-sekil degistirme

egrileri.

4.3 Kemigin Yapisal Biitiinliigii

Kemigin yapisal biitiinliigiinii etkileyen birgok unsur vardir. Ornegin, kemigin boyutu
ve geometrisi kemik boyunca i¢ kuvvetlerin dagilimim belirler. Daha biiyiikk kemik, daha
biiyiik kesit alan1 ve dolayisiyla daha kiiglik gerilim demektir. Sonug olarak, daha biiyiik
kemik demek yiiklere kars1 daha direngli kemik demektir.

Uzun kemiklerin ortak ozelligi kemik govdesindeki halka seklindeki yapinin
varligidir. Bu yap1 ayni kiitleye sahip kat1 dairesel yapiya oranla ¢ok daha fazla mekanik
fayda saglar. Burulmaya maruz kalan yapilardaki kayma gerilmeleri yapinin kesit alaninin
polar atalet momenti (J) ile egilmeye maruz kalan yapilardaki normal gerilmeler ise kesit
atalet momenti ile ters orantilidir. Daha biiyiik polar ve atalet momenti, daha kiigiik
gerilme demektir. Halka seklindeki yapilar ayni hacme sahip kati1 silindirik yapilara gore
daha biiylk polar ve alan atalet momentlere sahiptirler. Dolayisiyla halka seklindeki
yapilar kati silindirik yapilara kiyasla bikme ve burulma kuvvetlerine karsi daha
direnglidirler. Ayrica, halka kesitli yap1 ayni kesit alanina sahip silindirik kat1 yapiya gore

i¢c kuvvetleri kesit alani {izerine daha diizgiin dagitir [21].

Osteoporoz (kemik i¢indeki anormal bosluklar) gibi anormal yapilar kemigin goriintir
yogunlugunu digiirerek kemigin yapisal biitiinliigiinii bozabilir. Kemik yogunlugundaki

kiiglik azalmalar kemik mukavemetinde biiyiik diisiislere neden olabilir. Ayn1 geometriye
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sahip normal kemige kiyasla osteoporotik kemik daha diisiik yiikleme sartlarinda daha
kolay deforme olacaktir ve daha kolay kirillacaktir. Kemik yogunlugu yasla ve
kullanilmama periyoduna bagli olarak tiim kemik mukavemeti degisebilir. Kemik
geometrisini degistiren ameliyatlar kemik mukavemetini azaltabilir. Vida delikleri gibi
kemik kusurlar1 kemigin yilik tasima yetenegini azaltir. Ciinkii delik kenarlarinda gerilme

yogunlagmas1 meydana gelir.

Kemik yasla birlikte daha kat1 ve daha az siinek olur. Ayrica yasla birlikte kemigin
enerji absorve etme yetenegi ve maksimum sekil degistirme degeri azalir. Kemik daha ¢ok
kuru kemik gibi davranir. Kuru kemikler daha yogundur, daha yiiksek ¢ekme

mukavemetine sahiptirler ve 1slak kemiklere gére daha kirilgandirlar (Sekil 4.5).

GERILME

Kuru kemik

/ 1slak kemik

SEKIL DEGISTIRME

Sekil 4.5 Kuru ve 1slak kemikler igin gerilme-sekil degistirme egrileri.

4.4  Kemik Dokunun Yapisi ve Histolojisi

Kemik dokusu; canli, olduk¢a iyi kanlanma ve innervasyona (sinir dokusu) sahip,
dinamik, mineralize bir bag dokusudur. Sert, direngli, ayn1 zamanda esnek ve kendine 6zgii
biiylime mekanizmasi olan, kendi kendini tamir edebilme yetenegine sahip bir dokudur
[19, 20]. Organik ve inorganik komponentlerin olusturdugu matriks icine yerlesmis
hiicrelerden olusan yogun kompozit bir yapiya sahiptir. Yapisi ve igerigi; yasa, bulundugu
lokalizasyona ve mekanik Ozelliklerine baglh degisiklik gosterebilir. Viicutta saglam bir
destek dokusu olmasimin yaninda ayni zamanda mineral dengesinin diizenleyicisi ve kan

hiicreleri rezervuari olarak da gorev alir [22-24].
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45 Kemik Cesitleri

4.5.1 Sekillerine Gore Kemikler

Kemikler sekillerine gore tige ayrilir [22]:
e Kisa kemikler (omurlar, karpal ve tarsal kemikler vs.)
e Uzun (tiibiiler) kemikler (femur, tibia, humerus vs.)

o Yassi kemikler (kafatas1 kemikleri, pelvis kemikleri, scapula vs.)

Katatasi

Kuyruk Sokumu

N

Pamak Kemikleri

Uyluk
Kemigl

Kaval '\
Kemigi

Baldir
Kemigi

Bllek
Kemikien ~J-3
Ayak W, <3N
Kerr‘:tlden /"’/', \\\\ N
N

Sekil 4.6 insan iskeletindeki genel kemik yapisi
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Kisa kemikler goreceli olarak ince korteksli(dis tabaka) iken, uzun kemikler kalin
korteksli tiibiiler diafizlerin u¢ kisimlarinda yer alan genis metafiz ve epifiz ile

karakterizedir [22, 24].

45.2 Mikroskobik Yapilarina Gore Kemikler

Kemikler mikroskobik yapilarina gore iki tipe ayrilir [22, 24, 25]:

e Immatiir (Woven) kemik

e Matiir (Lamellar) kemik

Kikirdak

Sert kemik 8 Singerimsi
dokusu kemik dokusu

C

A) Uzun Kemik B) Yassi Kemik C) Kisa Kemik

Sekil 4.7 Sekillerine gore kemikler
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Sekil 4.8 immatiir kemik yapisi

Immatiir kemik embriyolojik hayatta ve hayati ilk 3-4 yilindaki iskeleti olusturur. 4-5
yas tzerinde yerini hemen tamamen matiir kemik dokusu almistir. Ayrica tendon ve
ligament (kas girisi) yapisma yerlerinde, biiylime plaklarinda, implantlarin
osteointegrasyon sahasinda, kirik iyilesmesi esnasinda olusan callus yapisinda, kemik
yapimini uyaran medikal tedavilerde ve bazi metabolik hastaliklarda (Paget Hastaligi,
Osteogenesis imperfecta vs.) da immatiir kemik dokusu bulunur [22, 24]. immatiir kemik
lamellar kemige gore daha esnek, daha kolay deforme olabilen ve daha giigsiiz yapidadir
[22, 24, 25].

Lamellar kemik dogumdan sonra goriilmeye baslar ve gelisme ile beraber immatiir
kemigin yerini alir. Lamellar kemikte 3-5 milimikron genislikte tabakalar halinde paralel
dizilimli yogun kollajen fibrilleri siki baglanti1 saglar ve kemik dayanikliligini arttirir [22,
24].

Matiir kemikler santral yagl veya hematopoetik kemik iligi, onu gevreleyen kemik
doku ve periost ile karakterizedir. Kemik iligi, kok hiicre kaynagi ve kemik dolagimimin

onemli bir pargasi olarak gorev alir [22, 24, 25].
Lamellar kemik yapisal ve fonksiyonel olarak dort lamellar yapr igerir:

e Spongioz kemigin trabekiiler lamellasi

e cortical kemigin i¢ ve dis dairesel lamellasi
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e Interstisiyel lamella

e QOsteonal lamella

4.6 Osteon

Lamellar kemigin bir formu olup matiir iskeletteki diafizeal kortekslerin biiyiik kismi
osteonlardan olusur. Kemik boyunca uzunlamasina yerlesmis dallanan silindirler
seklindedir. Osteonlarin merkezinde kan damarlari, lenfatikler ve sinirleri igeren havers
kanallar1 bulunur. Havers kanallarinin ¢evresinde, i¢lerinde radial dizilimli osteositleri
barindiran lakunalar bulunur. Lakunalarin birbirleriyle ve Havers kanallariyla olan
baglantilarin1 ise kanalikiiller saglar [22, 24]. Mineralize kemik matriksinden besin
maddelerinin difiizyonu smirli oldugundan metabolik gereksinimleri ve kalsiyum
dengesindeki rolleri i¢in osteositler perikaryon ve sitoplazmalarini ¢evreleyen lakunalara
ve kanalikiillere bagimlidir [22, 24]. Osteonlarin kemik eksenine uzunlamasina yerlesmis
olmalar1, diafizeal korteksin uzun eksenine paralel gelen gerilme ve kompresyon
kuvvetlerine neden dayanikli oldugunu agiklamaktadir. Her osteonun c¢evresinde
osteonlarin dig sinirin1 olusturan ince bir organik matriks tabakasi bulunmaktadir. Bu ince
tabakaya sement hatt1 denir. Bu tabaka rezorbsiyonun (emilim) sonlanip kemik yapiminin
bagladigt sinirdir. Havers kanallar1 oblik yerlesimli vaskiiler kanallar araciligiyla
anastomozlasirlar(dallanirlar). Bu vaskiiler kanallara volkmann kanallar1 adi verilir. Bu

intraossedz kanallar endosteal ve periosteal baglantiyr da saglarlar [22].

Kanal ve lakunalar arasinda kalan genis ekstravaskiiler boslukta iyon ve sivi gecisi
olur. Kemige binen yiikler sivi ve iyon akimi ile elektriksel potansiyel olusturur [22].
Mekanik yiikler, elektriksel uyarilara yanit verebilir Ozellikte olan kemik hiicreleri

tizerinde diizenleyici etki olustururlar [26].

Biitiin bu yapilar (osteon, kanalikiil, volkmann kanallari, intersitisiyel ve trabekiiler

lamella) kemik yiizeyini arttirmaktadirlar [22].

Lamellar(matiir) kemik yapisal organizasyonuna gore iki tiptir [22, 24, 27]:
e Spongioz (kanselldz, trabekiiler) kemik

o cortical (kompakt) kemik
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Sekil 4.9 Matiir kemik ve matiir kemikte cortical ve spongioz (kansell6z) yap1

Cortical ve spongioz kemik matriks igerigi ve yapisi olarak aynidir. Fakat birim hacme
diisen kemik matriks miktar1 cortical kemikte daha fazladir. Bu nedenle cortical kemik
daha yogun ve daha az poroziteye sahiptir. Elastisite modiilii ve kompresif dayaniklilik

acisindan cortical kemik spongioz kemige gore on kat daha istiindiir [22].

Spongioz kemigin birim hacme diisen yiizey alani cortical kemikten yirmi kat daha
fazladir. cortical kemikte hiicreler kemik matriksi ile ¢evrelenmis durumda iken, spongioz

kemikteki hiicreler lamellalar arasinda veya trabekiillerin yiizeyinde yerlesmis durumdadir
[22].

Spongioz kemigin metabolik aktivitesi, remodelasyon yetenegi ve dolayisiyla mekanik
yiiklere karsi adaptasyon hizi cortical kemige gore daha iistiindiir. Matiir iskeletin %80’ini
cortical kemik olusturur. Uzun kemiklerin diafizinde kalin, kisa kemiklerdeki yogun

spongioz kemik ¢evresinde ise ince bir cortical tabaka vardir [22].
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Sekil 4.10 Matiir kemik dokusunun mimari yapisi

4.7 Periost

Sinovyal eklem yiizleri ve ¢evresi disinda kalan kemiklerin dis yiizeylerini ¢evreleyen,

mekanik ve biyolojik 6neme sahip bir yapidir.

Periost genel olarak iki tabakadan olusur [22, 25, 28-30]:
e Dis tabaka (fibroz tabaka)
e ¢ tabaka (kambiyum veya osteojenik tabaka)
Daha sonra yapilan histolojik ¢alismalar periostu zone I-11-1II olmak iizere {i¢ katmana
ayrrmustir [28, 29]. Zone II; i¢ tabaka yani klasik kambiyum tabakasina, Zone III; dis
fibroz tabakaya karsilik gelirken, Zone 1 ise en i¢ yiizeyde osteoprogenitdr hiicrelerin

yogun oldugu tabakayi temsil etmektedir [28].

Dis tabaka hiicreden fakir, kollajenden ve fibroblastlardan zengin yogun fibroz bir
tabakadir. i¢ tabaka ise damarsal yap1 ve hiicresel olarak zengin gevsek bir tabakadir [16,
19, 22]. I¢ tabaka, osteoblasta doniisebilme yetenegi olan hiicreler igerdiginden kambiyum
veya osteojenik tabaka da denir [22, 28]. Periosteal hiicreler lokal ve sistemik uyarilar
sonucu kemik yapimi, yikimi ve metabolizmasinda da rol oynar [22, 29, 30]. Bu hiicreler;

gelisim sirasinda organik matriks {iretimi yaparak kemigin ¢apinin genislemesinde, kirik
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iyilesmesi esnasinda ise hyalin kikirdak yapimi saglayarak ekstraosse6z callus olusumunda
rol alirlar [22].

Periost yasa bagli degisim gosterir. Kambiyum tabakasi ¢ocuklarda kalin ve ¢ok aktif

iken yas ilerledikge periost incelir ve osteojenik kapasitesi azalir [22, 25].

4.8 Kemik Dokusunun Kanlanmasi

Birkag istisna lokalizasyon disindaki tiim uzun kemiklerin kan dolagimi ayni yapida

olup esas olarak kemigin birbiri ile anastomozlasan iki tip dolasimi vardir [22]:

e Periosteal-diafizeal-metafizer sistem
o Epifizeal-fizeal sistem

Uzun kemiklerin diafiz ve metafizlerinin kanlanmasi ii¢ kaynaktan gerceklesir [31,

32]:

e Nutrisyen arterler(damar)
e Epifiz ve metafizi penetre eden arteriyal kompleks

e Periosteal arterler

EKLEM KIKIRDAGI

SPONGIOZ — + EPIFiZ
KEMIK :
% ] — METAFiZ
KEMIK {f2m R
T i) \
KOMPAKT
KEMIK — . DIAFiZ

PERIOSTEUM

Sekil 4.11 Uzun kemigin boliimleri

Nutrisyen arterler kemige diafizden girerler ve proksimal-distal dallara ayrilirlar.

Periosteal ve metafizer dallarla beraber mediiller vaskiiler sistemi olustururlar. Mediiller
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vaskiiler sistem ve metafizi penetre eden arterler araciligiyla anastomoz yaptig1 periosteal
arterler, metafiz ve diafize dual kan akimi destegi saglarlar [21, 22]. Bu dual dolasim
sistemi, kemik ve yumusak doku travmalari sonrasi metafiz ve diafizin nasil canli kaldigin
aciklamaktadir. Ayn1 zamanda mediiller rimerizasyon veya periosteal siyrilma sonrasi kirik

iyilesmesinin nasil ger¢eklesebildigini de agiklayabilir [33-35].

Periosteal arterler ¢evre yumusak doku ve kas dokusu i¢in de dolasim destegi saglar.
Kas dokusunun nutrisyen arteri hasar gorse bile kas-periost bileskesi saglam kaldig siirece

kas kan akiminda diisiis goriilmez [36].

Bir¢ok epifizin kan akimi, metafiz-periost-diafiz kan akimina gore daha distiktiir.
Fizis kapandiktan sonra damarlar fizeal skar1 penetre ederler. Fakat bu damarlarin o

esnadaki fonksiyonel 6nemi net olarak belli degildir [22, 37, 38].

4.9 Kemik Hiicrelerinin Histofizyolojisi

Kemikle iligkili birgok hiicre mevcut olup bunlardan kemik iiretimi, ytkim1 ve yapisini
olusturmada gorevli kemige spesifik ii¢ ana hiicre tipi 6nem tasimaktadir [22-24, 39].

Bunlar:

e Osteoblastlar
e Osteositler
e Osteoklastlar
Tim bu hiicreler iki farkli kok hiicreden gelisir. Farklilasmamis mezenkimal kok
hiicreler ¢evre yumusak doku, endosteal ve periosteal yiizeylerde, kanallarda ve kemik
iliginde yerlesmis olup gerektigi durumlarda gen etkilesimleri ve gesitli biiylime
faktorlerinin uyarisiyla preosteoblast ve osteoblastlara farklilasirlar [22-24, 39-41].
Hematopoetik kok hiicre ise preosteoklast ve osteoklast kaynagi olarak bulunur [22-24, 39,
42]. Ozellikle osteoblastlarca salinan M-CSF(makrofaj koloni stimulan faktdr) uyarisiyla

osteoklasta farklilagma goriiliir [39].

Farklilagmamis mezenkimal kok hiicre disinda vaskiiler perisitler de preosteoblast

kaynagidir [43, 44].
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Sekil 4.12 Kemik hiicresinin mikroskobik goriiniimii

410 Osteoblastlar

Osteoblastlar mezenkimal kok hiicre ve perisitlerden koken alan 20-30 pm

biytikligiinde hiicrelerdir. Aktif osteoblastlar; polihedral yapili, oval sekilli, bazofilik

sitoplazma iginde eksantrik yerlesimli nukleus ve golgi cisimcigi igeren, biiyiik graniillii

endoplazmik retikuluma sahip hiicrelerdir. Kemik ylizeyinde ve birbirleriyle siki baglantil

sekilde yerlesirler [22, 24, 39]. Transmembran proteinler ve integrinler, osteoblastlarin

osteositlerle ve ekstraselliiler matriks ile iletisimini saglarlar [39].

Osteoblastlarin;

Kemik organik matriksindeki kollajen ve kollajen dis1 proteinleri
sentezlemek,

Ekstraselliiler matriks fibrillerinin diizenini saglamak,

Alkalen Fosfataz (ALP) enzimi sayesinde osteoid materyalin
mineralizasyonuna katkida bulunmak,

Sentezledigi sitokinler sayesinde osteoklastlarin rezorbsiyonuna aracilik

etmek,
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e Biiyiime faktorlerini sentezlemek gibi ¢ok énemli gérevleri vardir [39].
Osteoblastlar glinde ortalama 2-3 pm osteoid materyal ve matriks sentezler.
Osteoblastin ortalama omrii 1-10 hafta arasidir [39]. Parathormon ve lokal sitokinler

osteoblastlart stimiile ederek, osteoklastlar1 aktive edecek mediatorleri salgilatirlar [22].

Aktif osteoblastlarin 6niinde ii¢ farkli yol vardir;
e Kemik yiizeyinde kalarak sentez aktivasyonunu azaltip yassi sekilli bone-
lining hiicreleri (kaplama hiicreleri) halini almak,
e Etraflarini matriks ile ¢cevreleyerek osteosit halini almak,
e Apoptozis nedeniyle kemik yapim sahasindan kaybolmak [22, 39].
Bone-lining hiicreleri uzamis ve yassi sekilli, igsi nukleus ve az miktarda organel
iceren hiicreler olup endosteal yiizeyde yer alirlar [39]. Bu hiicreler, istirahatteki
osteoblastlar veya yiizey osteositleri olarak da adlandirilir[16]. Osteoblastik belirtegler
olarak bilinen sialoprotein, osteopontin, osteonektin ve ALP aciga cikarirlar [39].
Parathormon etkisiyle bu hiicreler kemik ylizeyini osteoklastlarin yapigsmasi i¢in uygun

ortam haline getirerek kemik rezorbsiyonunun baslangicina aracilik ederler [22, 24].

4.11 Osteositler

Matiir iskelet dokusunda yer alan kemik hiicrelerinin %90°1 osteositlerden olusur
[19].Osteoblast ve osteoklastlar kemik yiizeyinde yer alirken osteositler mineralize matriks
icinde yer alirlar. Osteositler aktivitelerine bagli sitoplazmik organel igerigi farklilik

gosteren, tek nukleuslu, sitoplazmik uzantilart olan elipsoid hiicrelerdir [22, 24, 39].

Igerisinde bulundugu mineralize matriks ile olan iliskisinden dolay1 ekstraselliiler

stvidaki iyon konsantrasyonuna etki ederek ozellikle kalsiyum dengesinde onemli rol

oynarlar [22, 24].

Osteositler osteoid matriks sentezi ve mineralizasyonunda Onemli rol almalara
ragmen esas gorevleri; kemik remodelasyonunu kontrol etmek ve kemige gelen yiiklerin
mekanik ozelliklerini algilamaktir. Membran reseptorii olan CD44 osteoblast ve lining
hiicrelerinde negatif iken osteositlerde pozitiftir ve osteosit belirteci olarak
diistintilmektedir [39].
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Sekil 4.13 Matiir kemigin hiicre yapisi distan i¢ce dogru goriiniimii

4.12 Osteoklastlar

Osteoklastlar, mineral fazi ve kalsifiye dokular1 resorbe eden, ¢ok nukleuslu,
mitokondri ve vakuolden zengin, ortalama 100 um biiyiikliikte dev hiicrelerdir [22, 24, 39].
Tartrata Direngli Asit Fosfataz (TRAP) sayesinde diger dev hiicrelerden ayrilir [24, 39,
42]. Diger kemik hiicrelerinden farkli olarak hematopoetik kok hiicrelerden yani GM-CFU
(Granulosit-Makrofaj Coloni Forming Unit)’dan gelisir. Osteoklastlar kalsitonin
reseptorlerine sahiptir [39]. Mikrofilamanlardan zengin ve integrinler sayesinde mineralize
matrikse baglanmay1 saglayan piiriizsiiz bolge ile rezorbsiyon isleminin gerceklestigi
piiriizli yilizey osteoklast hiicre membraninin iki 6nemli bolgesidir [22, 39]. Kanselloz ve
periosteal yiizeylerde osteoklastlar Howship lakunalar1 adi verilen karakteristik ¢ukurlari

olustururlar [22, 24].

Osteoklastlar kemik yiizeyine yapisarak rezorbsiyonu baslatirlar. Karbonik anhidraz
sayesinde asit sekresyonu yaparak pH’1 7’den 4’e diisiiriirler ve asit ortam yaratarak
mineral fazi rezorbe ederler. Kollajen ve organik matriksi ise proteolitik enzimler
(kollajenaz, metalloproteaz, glukuronidaz, katepsin K vb.) ile rezorbe eder [1, 4, 27].
Giinde ortalama 50 um veya daha fazla bir tabakayi rezorbe ederler [4]. Osteoklastlar
aktiviteleri bittiginde, gerektiginde aktif osteoklast haline gelebilecek mononuklear

hiicrelere doniisiir [22].
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4.13 Kemik Matriks Bilesimi

Kemigin matriksi organik ve inorganik fazlardan olusan kompozit bir materyaldir [22-
25]. Kemigin kuru agirliginin yaklasik %95’ini olustururlar. Kemigin yas agirliginin
%65’ini inorganik komponent, %20’sini organik komponent, %10’unu su, geri kalan
%S5’ini ise diger organik molekiiller ve amorf inorganik tuzlar olusturur [22, 24]. Organik
komponent primer olarak kollajenden olusup kemigin gerilim direncini olustururken,
inorganik komponent mineral kristallerinden olusur ve kemigin kompresyona direncini

saglar [22]. Organik ve inorganik faz arasinda yakin iliski mevcuttur [24].

4.14 Organik Matriks

Organik matriks; tendon, ligaman ve eklem kapsiili gibi yogun fibréz dokularin
matrikslerine benzer yapidadir. %90°1 kollajenden olusmaktadir. Diger %10’luk kismi ise
kollajen dis1 proteinlerden olusmaktadir [22-24]. Kollajen igeriginin yaklasik %95’ini Tip |
kollajen olusturur. Yaklasik %5’ini Tip V kollajen olustururken, ¢ok diisiik oranda da
Sharpey lifleri ile iliskili olarak Tip III kollajen goriiliir. Mekanik stres altinda Tip XII
kollajen de olusur [22,23]. Tip | kollajen kendine has aminoasit igerigi (6zellikle
hidroksilizin ve hidroksiprolin), goreceli biiyiik ¢apli fibrilleri ve biiyiik tensil giiclere
maruz kalan tendon ve ligamanlarda da yer almasiyla diger kollajenlerden ayrilir.
Miktarinda azalma veya yapisinda bozulma olmast kemik kirilganligini arttirir [22].
Tropokollajen molekiillerinin birlesme yerlerinde olusan bosluklar hidroksiapatit
kristallerinin depolandigi alanlardir. Kollajen bilesimi; yiiksek gerilim dayaniklihigi ve

solid yap1 olarak kemigin dig mekanik 6zelliklerinden sorumludur [24].

Organik matrikste bulunan kollajen dis1 proteinler [22-24, 45]:

e Proteoglikanlar: Kollajen dis1 proteinlerin %10’unu olusturur. Osteoid
matrikste hyaluronik asit, kondroitin siilfat, biglikan ve dekorin olmak iizere
dort tipi mevcuttur.

e Gamakarboksiglutamik Asit (GKGA) igeren proteinler: Osteokalsin ve
GKGA igeren matriks proteini olmak tizere iki tipi mevcutur. GKGA igeren

matriks proteini sentezi K vitamini gerektirir ve kalsiyum baglayicidir.
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Osteokalsin (Gla proteini) ise osteoblast ve plateletlerce sentezlenen, sentezi
D ve K vitaminine bagimli olan, kollajen dis1 proteinlerin %15’ini olusturan
osteogenezisin biyokimyasal belirtecidir.

e Glikoproteinler: Osteonektin, kollajen disi proteinlerin %25’ini olusturur.
Matriks ve hiicreler aras1 adezyonda 6nemli rol oynar. Osteonektin kemik
spesifik  degildir.  Osteopontin, kemik sialoprotein,  fibronektin,
trombospondin ve vitronektin hiicre ylizey reseptorii olarak gorev alirlar.
Osteopontin kemik spesifik bir proteindir.

e Plazma proteinleri: Albumin ve o2-SH glikoprotein bulunur. Osteoid
matrikse kalsiyum depolanmasinda rol alirlar.

e Biiylime faktorleri: Polipeptid yapilidirlar. TGF-p (Transforming Growth
Faktér), PDGF (Platelet Derived Growth Faktor), BMP (Bone
Morphogenetik Proteinler), IL-1,6 (Interlokin), CSF (Colony Stimulan
Factor) ve IGF-1,11 (Insulin Like Growth Faktor) bulunur.

4.15 Inorganik Matriks (Mineral Faz)

Kemigin inorganik matriksi yani mineral fazi iki onemli fonksiyona sahiptir; iyon
rezervuari olarak gorev goriir ve kemigin sertlik ile dayanikliligini saglar [16]. Apatit
kristalleri seklindeki kalsiyum, fosfat ve karbonatin yani sira daha diisiik oranda sodyum,
potasyum, manganez ve floridden olusur [22, 23]. Normal kemik mineral kristalleri
hidroksiapatit kristalleri diye adlandirilmasina ragmen bu adlandirma dogru degildir.
Hidroksiapatitte Ca/P oranm1 5/3 iken kemikte bu oran 1,37-1,87 olup hidroksil grubu
eksikligi vardir [22, 23].

Karbonat ve asit fosfat gruplari; apatit kristalleri ile ekstraselliiler sivi ve organik
matriks arasinda baglant1 rolii oynar. Yaslanma ile birlikte mineral kristallerinin igerigi
degisir. Ozellikle asit fosfat ve karbonat gruplarinin konsantrasyonu degisir. Bundan dolay1
iyon rezervuarligi, hiicreler lizerindeki etkileri ve mekanik ozellige olan etkileri sadece

mineral miktarina degil ayn1 zamanda mineral kristallerinin yasina baglidir [22].
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4.16 Kemik Yapim (Osteogenezis)

Osteoblastlar, c¢esitli durumlarda kemik matriksi {retirler. Embriyonik gelisim
sirasinda, kemik biiylimesi sirasinda, remodelasyon sirasinda, yumusak doku travmasi
sonucu gelisen myozitis ossifikans ve heterotopik ossifikasyonda, kirik iyilesmesinde,
neoplazi veya enfeksiyonlara yanit olarak kemik iiretimi yaparlar [46-48]. Ayrica kemik
greftlemesi (yama), distraksiyon (bozukluk), Demineralize Kemik Matriksi (DBM) ve
biiyiime faktorleri (growth faktorler), elektriksel alan ve egzersiz gibi uyaranlar kemik

yapimini stimiile ederler [46, 49-56].

Ik olarak farklilasmamis mezenkimal hiicreler veya preosteoblastlarin osteoblastlara
farklilasmasi ve onlarin ekstraselliiler (hiicre dis1) matriksi sentezlemesiyle baslar. Daha
sonra matriks mineralize olarak osteoblastlar1 gevreler ve osteositlere doniisiimiinii saglar.
Ardindan da osteoklastlar ortaya ¢ikar ve rezorbsiyon ile remodelasyon olusur. immatiir

kemik yerini matiir lamellar kemige birakir [46].

Iskelet sisteminde kemik yapimu ii¢ farkli sekilde olur [24, 46]:
e Enkondral kemik yapimi1
e Intramembrandz kemik yapimi

e Apozisyonel kemik yapimi

4.17 Enkondral Kemik Yapim

Mineralize kikirdagin model olarak kullanilarak kemik dokuya gevrilmesiyle olusur
[24]. Embriyolojik hayatta uzun kemiklerin yapimi bu sekilde gerceklesir [24, 46]. Uzun
kemik, kisa kemik ve epifiz kemiklesme merkezlerinin olusumundan sonra enkondral
kemiklesme iskelet maturasyonuna kadar fizis ve epifizde devam eder [40]. Dogumdan
sonra stabil olmayan kosullardaki kirik iyilesmesinde rol alir [24, 25, 46].

Enkondral kemiklesme, once farklilasmamis hiicrelerin bir araya gelip kondrositlere
farklilasmas1 ve kikirdak matriksi sentezlemesiyle baglar. Hyalin veya hyalin benzeri
kikirdak olusumu sirasinda diafiz ¢evresinde periost ¢cevrelemesi goriiliir. Bazi bolgelerde
kikirdak matriks mineralize olur, kondrositler genisler, damarlar kikirdag: invaze eder ve

kan yoluyla gelen hiicreler kikirdagin merkezini rezorbe ederek mediiller boslugu
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olustururlar. Osteoprogenitor hiicreler osteoblastlara doniisiir ve mineralize kikirdak
tizerinde osteoid matriksi olusturur. Daha sonra osteoklastlar bu kalsifiye kikirdak ve
immatiir Kemigi resorbe eder. Osteoblastlar rezorbe olan kalsifiye kikirdak ve immatiir

kemik karisiminin yerine matiir lamellar kemigi olusturur [46].

4.18 Intramembranoz Kemik Yapim

Intramembrandz kemiklesmede kikirdak bir model yoktur. Bagdoku destegiyle
matriksin dogrudan kalsifikasyonu ile olusur. Yass1 kemiklerin embriyolojik gelisiminde
rol alir [24, 46]. Dogumdan sonra, kemik defektlerinin rejenerasyonu ve kirik tamirinde
reaktive olur [24]. Distraksiyon osteogenezisi sirasindaki kemik yapimi da kikirdak model

olmaksizin vaskiilarize kollajen matriksten direkt gerceklesir [46, 53].

Membran veya tabakalar halinde farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin birikmesi ile
stire¢ baglar. Bu hiicreler; kan damarlari, fibroblastlar ve osteoprogenitdr hiicreleri iceren
gevsek yapili organik matriksi sentezler. Osteoprogenitor hiicreler osteoblastlara doniisiir
ve osteoblastlar yiginlar halinde daha sonra mineralize olacak organik kemik matriksini
biriktirir. Bu matriks adaciklarinin yiizeyini osteoblastlar kaplar ve hizla yeni kemik
matriksi ilave ederler. Matriksle g¢evrelenen osteoblastlar, uzun sitoplazmik uzantilara
sahip osteositlere doniisiir. Olusan osteoid matriks mineralize olarak matiir kemik halini

alir [46].

4.19 Apozisyonel Kemik Yapimi

Apozisyonel kemik yapimi, kemiklerin periosteal genislemesi ve kemik
remodelasyonu siirecinde gerceklesir. Mevcut kemik yiizeyinde osteoblastlarin dizilimiyle
baglar. Bu hiicreler st liste dizilerek kemik lamellalarini olusturan osteoidi sentezler.
Iskelet gelisimi ve biiyiime sirasinda, enkondral veya intramembrandz kemiklesme ile
olusan ilk kemik yap1 periost ile cevrelenir. Periosteal osteoblastlar kemigin dis yiizeyinde

osteoid sentezleyerek yeni kemik iiretir ve tabaka tabaka kemik ¢apini genisletir. Ayni
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zamanda kemik remodelasyonunun formasyon fazinda osteoblastlar rezorbsiyon sahasinda

tabaka tabaka osteoid sentezlerler. Bu da apozisyonel kemik yapimi seklinde olur [46].

4.20 Kemikte Modelasyon ve Remodelasyon

Normal iskelet sistemi fonksiyonlar1 i¢in sadece kemik dokunun yapilmasi yeterli
degildir. Fonksiyonlara uygun farkli sekillere sahip kemiklerin olusmasi gerekmektedir.
Kemik seklinin olusmasina modelasyon adi verilir. Kemiklerin sekilleri degismeksizin
yikilip yapilmasina yani kemik turnover’ine ise remodelasyon adi verilir. Modelasyon ve
remodelasyon, tek bir hiicre veya hiicresel fonksiyon tarafindan degil genellikle birlikte
meydana gelir [24, 46, 57].

Kemiklerin seklinin normal gelisimi baslangi¢ olarak gen ekspresyonuna bagli
olmakla beraber hareketlilik ve mekanik giigler de gelisim esnasinda etkili faktorlerdir.
Gelisim sirasinda maruz kalinan radyasyon ve bazi ilaglar da kemik sekli {izerine etkili dis

faktorlerdendir [46].

Modelasyon; iskelet biiylimesinde ve kirik malalignment (yer degisimi) sonrasinda
goriiliirken, remodelasyon hayat boyu devam eden bir siiregtir. Remodelasyon; avaskiiler,
nekrotik kemik eliminasyonu ve kemikteki mikro hasarlarin lokal tamirinin yani sira,

metabolik olarak kalsiyum ve fosfor homeostazi i¢in de gerekli bir siiregtir [24, 46, 57-59].

Remodelasyon sayesinde her yil cortical kemigin ortalama %51, trabekiiler kemigin
ise %20’si yenilenmektedir. Total kemik dokusunun ise yilda yaklasik %5-10’Tuk kismi
yenilenir [57]. Hayat boyu devam eden bir siire¢ olmasina ragmen yasa bagh degisiklikler
gosterir. Adolesan donemde pik yapar ve 5.dekada (on yil) kadar kiigiik degisikliklerle
devam eder. Bu donemden sonra ise rezorbsiyon dominant hale gelir ve 8.-9. dekadlarda
maksimum kemik miktarinin yarisina diiser [46, 57]. Kadinlarda erkeklere gore %30 daha
fazla kemik kaybi olur. Trabekiiler kemik kaybi, trabekiil kalinligindaki azalmadan ziyade
trabekiil sayisinda azalma seklinde olur. Kemik yogunlugu azalir. cortical kemik ise daha

poroz (gozenekli) bir hal alir. Sonug olarak kemik kirilganlig: artar [46].

Mikroskopik diizeyde remodelasyonun gerceklestigi kiiciik cortical ve trabekiiler
yiizey birimlerine ve buradaki hiicre paketlerine BMU (Basic Multicellular Units) adi
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verilir [24, 46, 57-59]. Iskelet dokusunda yaklasik 30-35 milyon BMU bulunur ve her yil

ortalama 3-4 milyonu aktive olarak kemik dokunun %10’unu yeniler [57].

Remodelasyon cesitli lokal ve sistemik faktorler tarafindan diizenlenen hiicresel bir
dongtidiir. Bu dongii temel olarak dort fazdan olusmakla beraber ¢esitli ara fazlarla birlikte
(istirahat-aktivasyon-rezorpsiyon-gegis-formasyon-mineralizasyon) olduk¢a organize bir
stiregtir [46, 57-59].
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5 KIRIK

5.1 Kirik ve Kirik Olusumu

Kirik; yalnizca kemigi degil beraberinde c¢evre yumusak dokular1 da etkileyen,

kemigin anatomik biitlinliigiiniin bozulmasini ifade eden bir tanimdir [25, 60].

Kiriklar; kuvvetin gelis yoOniine, kemik doku saglamligina, kirik ¢izgisine, kirik
fragman sayisina, travmanin derecesine, bulundugu anatomik boélgeye, cilt ve ¢evre

dokularda olusan hasara gore ¢esitli tiplere ayrilmistir [60].

5.2 Kk Tipleri

Kirik tipleri kemik doku saglamligina, kirik hattinin dig ortamla iliskisi, kirik olugturan
kuvvet, kirik sayisi, kirik derecesi, kirik hatti, kirigin kemikteki anatomik bolgesi ve kirilan
kemigin histolojik yapisina goére smiflandirilir. Ayrica AO (Arbeitsgemeinschaft fiir
Osteosynthesefragen) / ASIF (Association for the Study of Internal Fixation) yontemi ile

tim kiriklarin sistematik olarak siniflandirilmasi yapilabilmektedir [61].

5.2.1 Kemik Doku Saglamhgmna Gore

e Normal kemikte (Travmatik) kirtk
e Hastalikli kemikte (Patolojik) kirik
e Stress (Yorgunluk) kirigt



5.2.2 Kirik Hattinin, Kemigi Cevreleyen Deri ya da Mukoza Yoluyla, Dis Ortamla
fliskide Olup, Olmamasina Gore

e Kapali kiriklar
o Acik kiriklar

5.2.3 Kirik Olusturan Kuvvete Gore

e Direkt mekanizma ile olan kiriklar
e Endirek mekanizma ile olan kiriklar

e Direkt ve endirek mekanizma kombinasyonu ile olan kiriklar

5.2.4 Kirik Sayisina Gore

e Tek kirik hatt1
e Coklu kirik hatt1

5.25 Kingm Derecesine ve Kirik Hattina Gore
5.2.5.1 Ayrilmis(Deplase) Kiriklar
Transvers kirik

Oblik kirik
Spiral kirik

Kopma kirigi

Parcal1 kirik
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5.2.5.2 Ayrilmamis(Non-deplase) kiriklar

e (atlak (fissiir, linear kirik)

e Yas agac (green stick) kirigi

e Torus kirigi

e (Cokme kiriklar

e Kompresyon (sikisma) kiriklari
e Dislenmis (impakte) kiriklar

e Epifizin ayrilmamis kiriklari

5.2.6 Kimgin Kemikteki Anatomik Bélgesine Gore

Proksimal bolge kiriklar1 (Proksimal epifizer ve metafizer bolge;

trokanterik, femur boynu, tibia kondil, kollum sirurjikum vb.)

Cisim (saft) kiriklar1 (Diafiz bolgesi; 1/3 {ist, 1/3 orta, 1/3 alt bolge olarak
ifade edilir)

Distal bolge kiriklar1 (Distal epifizer ve metafizer bolge; suprakondiler,
malleoler, pilon, Colles vb.)

Epifiz bolgesi kiriklari

Kiriklt - ¢ikiklar (Kirikla birlikte kirigin oldugu kemigin katildigi eklemde
de ¢ikik olmasi)

5.2.7 Kirilan Kemigin Histolojik Yapisina Gore

e Spongidz bolge kiriklar

e cortical bolge kiriklar
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5.2.8 AOQO/ASIF Siniflandirmasi

O simniflamasi tiim kiriklarin kapsamli bir sekilde dokiimante edildigi faydali bir
siiflamadir. AO (Arbeitsgemeinschaft fiir Osteosynthesefragen) / ASIF (Association for
the Study of Internal Fixation) grubunun yapmis oldugu siniflama ile uzun kemikler dnce
numaralandirilir. Buna gore humerus 1, 6nkol 2, femur 3, tibia 4 numara ile kodlandirilir

(Sekil 5.1.) [61].

Sekil 5.1 Kemiklerin AO/ASIF numaralandirilmasi

Kemik kiriklart kendi iginde de proksimal bolge kiriklart 1, cisim kiriklari 2, distal
bolge kiriklart 3 numara ile kodlandirilir. Her bolgedeki kirik A-B-C olarak kategorize
edilir. Bu gruplar kendi arasinda da A1-A2-A3; B1-B2-B3; C1-C2-C3 olarak alt gruplara
ayrilir (Sekil 5.2).
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c2

Sekil 5.2 Kemik kiriklarinin AO/ASIF smiflandirmasi

Ayrica her alt grup tekrar 1-2-3 eklenerek en alt gruplara ayrilir. Buna gore drnegin

cisim kiriklar1 soyle tarif edilir:

A: Basit kiriklardir.
1-Spiral
2-Oblik
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3-Transvers
B: Kamal1 kiriklardir.
1-Spiral kamali
2-Biikiilmeli kamal1
3-Parg¢ali kamali
C: Kompleks kiriklardir.
1-Spiral
2-Segmentli
3-Cok pargali, irregiiler
Kirik iyilesmesi; diger dokularin iyilesmelerinden farkli olarak, kemigin skar(yara izi)
dokusu birakmadan sekil ve fonksiyon olarak orjinaline en yakin sekilde kendini tamir
etmesiyle olusur. Bu tamir siireci olduk¢a kompleks ve ayni zamanda oldukga diizenli
basamaklardan meydana gelmektedir. Bu siiregteki birgok biyokimyasal ve hiicresel
basamak; gelisim sirasinda biiylime plaklarindaki basamaklarla paralellik gostermekle

beraber, kirik iyilesmesinde bu siireg iyilesme ile sinirlidir ve devamlilik géstermez [61].

5.3 Kirik Iyilesmesi

Kirik iyilesmesinin temelde 2 tipi vardir [62-64]:

e Primer (direkt) kirik iyilesmesi
e Sekonder (indirekt) kirik iyilesmesi
Primer kirik iyilesmesi anatomik rediikte edilmis ve rijid tespit uygulanmis
durumlarda gergeklesmekle beraber sekonder tipe gore daha nadirdir. Sekonder kirik
iyilesmesi ise anatomik olmayan rediiksiyonlar ve rijid olmayan tespit sonrasi spontan

olugmakta olup kirik iyilesmesinin ¢ok biiyiik bir boliimiinii olusturmaktadir.

Kirik iyilesmesi klasik olarak 3 basamakta gergeklesir [62, 65]:
1-inflamasyon donemi
2-Onarim donemi
3-Remodelasyon donemi
Bu siireg; kesin sinirlarla ayrilmayip birbiri igine giren basamaklar seklinde

gerceklesir. Donemler kendi iclerinde gerceklesen hiicresel asamalara gore: Hematom
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olusumu inflamasyon- anjiogenez-yumusak ve sert callus gelisimi-remodelasyon seklinde

daha ayrintili basamaklarda da tanimlanabilir [63].

Kirik iyilesmesinde; mediiller kanal-kirik uglart arasindaki intercortical alan-periost ve

subperiosteal alan-gevre yumusak dokular olduk¢a dnemli dort bolgeyi olusturur [56, 57].

Periost ve ¢evre yumusak dokular intramembrandz kemiklesme ile kirigi ¢evreleyen
sert callusu olustururken, es zamanli olarak mediiller kanal ve intercortical alan ise

enkondral kemiklesme i¢in oncii olan yumusak callusu olustururlar [63].

5.3.1 Rijid Fiksasyon Yapilmams Kiriklarda Tamir

Indirekt veya sekonder kirik iyilesmesi olarak da adlandirilmaktadir. Kemik iligi,
periost ve ¢evre dokularda travma sirasinda zarar goren damarlardan olan kanama kirik
cevresinde hematom (kan toplanmasi) olusumuna yol acar. Bu hematomun organizasyonu
iyilesmenin ilk basamagini olusturur [25, 62]. Ac¢ik kiriklar ve agik rediiksiyon yapilan
kiriklarda hematom zarar goriir ve bu iyilesme siirecini yavaslatir. Hematom, fibrin skafold
gorevi gorerek tamir hiicrelerinin migrasyonuna neden olur. Trombositler ve zarar géren
hiicrelerden salinan inflamatuar mediatorler kirik ¢evresinde 6dem ve inflamatuar
hiicrelerin bolgeye go¢ etmesini saglarlar. Bu hiicrelerin ve trombositlerin saldig: sitokinler
ve bliyiime faktorleri; progenitér hiicrelerin farklilasmasi, ¢ogalmasi ve anjiogenezisin

saglanmasi gibi birgok basamakta rol alirlar [25, 62].

Kirik sonrasinda vaskiiler dilatasyon ve proliferasyona bagh olarak kirik bolgesinde
kan akimi bir miktar artar. Erken donemde periosteal damarlardan kapiller tomurcuklanma
ile olugsan damarlanma artig1 belirginken, ge¢ donemde mediiller nutrisyen arterler 6n plana
cikar. Anjiogenez igin Fibroblast Growth Faktér (FGF) onemli bir mediator olarak

goriilmekle beraber bunun nedeni tam olarak agiklanamamuistir [25].

Kirik sonrasi kirik uglart kan akimi bozulmasi sonucu nekroze olur ve ardindan
nekroze dokular rezorbe olur. Bu rezorbsiyonu; kan ve medulladan gelen monositik oncii
hiicrelerden gelisen osteoklastlar gerceklestirir. Osteoblastlar ise kirik hattina gé¢ eden

farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin farklilasmasi ile olusur [22, 46].
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Periostun kambiyum tabakasindaki hiicreler erken donem kemik olusumunu saglar.
Periosteal hiicreler ¢gocuk kiriklarinda etkin rol oynar, ¢ilinkii periost kalin ve ¢ok hiicrelidir.
Yasla birlikte periost incelir ve kirik iyilesmesindeki etkinligi azalir. Kirik iyilesmesinde
osteogenezisi saglayan hiicrelerin ¢ogunlugu hematomun yerini alan graniilasyon
dokusunda bulunur. Bunlarin bir kismi yaralanma boélgesinden bir kismi da dolagim

yoluyla periferden gelen farklilasmamis 6ncii hiicrelerden gelisir [25].

Kirik hattindaki mezenkimal hiicreler cogalip farklilasir ve fibréz doku, kikirdak,
immatiir kemik igeren kirik callusunu iretirler. Tamir sirasinda olusan yumusak ve sert
callus kirik bolgesini doldurur ve ¢evreler [67]. Callusun periferinde periost ve cevre
yumusak dokularin etkisiyle intramembrandz kemiklesme sonucu olusan sert callus yer
alir. Santralde oksijen yogunlugunun diisiikk oldugu bdlgede ise, interkortikal alan ve
medullanin etkisiyle kikirdak ve fibréz dokudan olusan yumusak callus gelisir. Burada da
kikirdagin yerini immatiir kemik alarak endokondral kemiklesme olur ve kirik
fragmanlarinin stabilitesi artar. Bu satha kirik ¢evresinde yeni kemik kopriilerin olusmasi

ve cortical kemik uglarinin biitiinliigiiniin saglanmasi ile devam eder [25].

Trombositler ve diger hiicrelerden salinan biiytime faktorleri ve diger lokal mediatorler
tamir hiicrelerinin fonksiyonlarini diizenlerler. FGF ve Transforming Growth Faktor (TGF-
i) kondrosit ve osteoblast proliferasyonunu saglayarak, kikirdak ve kemik tiretimini uyarici
etki gosterirler. Dokunun oksijen igerigi kemik veya kikirdak iiretimini belirlemede
onemlidir. Oksijen yogunlugunun disiik oldugu alanlarda kikirdak olusurken, yeterli
oksijene sahip olan bolgede mekanik ve elektriksel uyarinin da etkisiyle kemik olusumu

gortliir [25].

Callus birtakim hiicresel aktiviteler sonucunda mineralize olur. Hiicreler dnce yiiksek
konsantrasyonda Tip 1 kollajen fibrilleri igeren matriksi sentezler ve sonrasinda
hidroksiapatit kristallerinin depolanmasi i¢in uygun ortam hazirlarlar. Mineralizasyonla
beraber, olusan internal ve eksternal callusun etkisiyle kirik fragmanlarinin stabilitesi
giderek artmakta ve klinik kaynama olusmaktadir. Yani agrisiz ve stabil hal almistir.
Radyolojik iyilesme ise klinik iyilesmeden daha ge¢ gorilir. Kirik uglari arasinda

trabekdiler ve cortical kemik kopriilesmesi seklinde goriiliir [24, 25].

Kirik iyilesmesinin final asamasi tamir dokusunun remodelasyonudur. Immatiir

kemigin yerini matiir lamellar kemik alir ve callusun fazlalik kismi rezorbe olur.
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Remodelasyon Klinik ve radyolojik kaynama sonrasinda uzun siire devam eder. Elektriksel
alan remodelasyonu etkiler. Strese maruz kaldiginda konveks yiizeyde elektropozitivite,
konkav yiizeyde ise elektronegativite olusur. Elektropozitivite osteoklastik aktiviteyi,
elektronegativite ise osteoblastik aktiviteyi uyarir [25, 66]. Remodelasyonun en 6nemli

sonucu ise kemigin mekanik stabilitesinde olusan artistir.

5.3.2 Rijid Fiksasyon Yapilmis Kiriklarda Tamir

Direkt veya primer kirik iyilesmesi olarak da adlandirilmaktadir. Kirik uglarinin
anatomik rediiksiyonu ve rijid olarak tespiti yani mutlak stabilite saglanmasi sonucu
cortical veya kanselloz kemikte callus olusumu olmaksizin gergeklesen kirik iyilesmesine
primer (direkt) kirik iyilesmesi ad1 verilir [24, 25, 62, 64, 65].

Anatomik rediiksiyon ve rijid stabiliteye ragmen kirik uclari1 arasinda temas alanlar
yant sira bosluk alanlar1 da yer alir. Bu temas alanlar1 ve bosluk alanlarinda iyilesme, farkl

sekillerde es zamanli olarak gergeklesir [24].

Temas eden, komprese alanlarda; kirik uglarinin direkt temasi sonucu kirik hattinda
direkt lamellar kemik olusumu goriiliir. Kirik hattin1 kateden osteoklastlarin agtiklar
tiinellerde yeni damar olusumlar1 belirir. Bunlarin ¢evresindeki mezenkimal hiicreler ve

endotelyal hiicreler osteoblastlara doniigsecek osteoprogenitor hiicre kaynagini olustururlar.

Osteoblastlar kemigin uzun eksenine paralel bu tiinellerde ve iki kirik ucu arasinda
osteoid sentezler. Depolanan yeni kemik matriksi, i¢indeki osteositler ve yeni damarlar
remodelasyon birimlerini olusturur. Sonugta haversien sistem kurulmus olur. Osteonal
migrasyon da denebilir [24, 25, 64, 68].

Bosluk alanlarinda ise kisa siire igcinde mezenkimal hiicreler ve yeni damarlar belirir.
Osteoblastlar farklilasarak osteoklastik rezorbsiyon olmaksizin kirik uglar arasinda osteoid
depolamaya baslar. Bu tamir apozisyonel kemik yapimi ile olur. Biiyiime esnasinda ve
kiiciik cortical defekt tamirindeki apozisyonel kemik yapimi ile siki benzerlik gosterir.
150-200 um boyutlu kii¢iik bosluklar konsantrik lamellar kemik ile doldurulur [67]. Daha
biiyiik bosluklar ise 6nce immatiir kemikle doldurulup daha sonra konsantrik lamellar

kemige doniisiir. Implant ¢ikarildiktan sonra vida deliginin tamiri de bu sekilde gerceklesir.
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Bosluk dolduktan sonra olusan yeni kemigin mekanik ve morfolojik &zelliklerinin orijinale
yakin hale gelmesi, fragman uglarmin dolagiminin diizenlenmesi i¢in ikinci agama olan

haversian remodelasyon gerceklesir. Tamir dokusu yeni osteonlara doniisiir [24, 25].

Direkt kirik iyilesmesinde baskin olan bosluk alanlarin tamiridir. Osteonal (haversian)
remodelasyon yavas ilerleyen bir siiregtir. Primer osteonal remodelasyon ig¢in anatomik
rediiksiyon ve rijid komprese tespitin yan1 sira intakt kan damarlar1 gereklidir. Beslenmesi

cevre yumusak dokuya degil intramediiller vaskularizasyona bagimlidir [24, 64].

5.4 Kirik Iyilesmesini Etkileyen Faktorler
5.4.1 Yaralanmaya Bagh Faktorler

5.4.1.1 Yaralanmanin Siddeti

Yiiksek enerjili yaralanmalarda, segmental ve agik kiriklarda; yumusak doku hasari,
kemik ve yumusak doku kaybi, kirik uglarinin deplasmani ve kirik bdlgesinin beslenme
bozuklugu sik karsilasilan sorunlardir. Tiim bu doku hasarlar1 kirik bolgesinde nekrotik
materyal hacminin artmasina neden olur [67]. Ayrica mezenkimal hiicre gog¢iine ve
vaskiiler invazyona engel olarak lokal kan akiminin da azalmasina neden olur. Tiim bu
kosullar kirik iyilesmesini olumsuz yonde etkiler. A¢ik kiriklarda; hem kirik hematomunun
zarar gormesi hem de yliksek enfeksiyon riski nedeniyle kirik iyilesmesini olumsuz etkiler
[25, 69].

Segmental kiriklarda intramediiller kan akimi da bozulacagindan 6zellikle yumusak
doku desteginin az oldugu tibiada siklikla distal fragmanda kaynama yoklugu ile kendini

gosterir [70].

5.4.1.2 Eklem i¢i Kiriklar

Enzim igerigi yiiksek sinovyal siv1 ile siirekli temas olmasi, anatomik rediiksiyon ve

genellikle bunun i¢in gereken cerrahinin lokal kan akimini bozmasi, yliksek transartikiiler
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kuvvetlere maruz kalinmasi gibi bir takim faktorler eklem i¢i kiriklarda iyilesme

potansiyelini olumsuz etkilemektedir [25, 69].

5.4.1.3 Yumusak Doku Interpozisyonu

Kirik fragmanlar1 arasina; kas, fascia, tendon hatta damar ve sinir girmesi kirik
iyilesmesini engelleyebilir ve kapali rediiksiyonda diizgiin dizilimin saglanamamasina

neden olabilir ve agik rediiksiyon gerektirebilir [25].

5.4.1.4 Kan Akiminin Zarar Gérmesi

Asirt cerrahi disseksiyon, pargali deplase kiriklar ve femur basi, skafoid, talus gibi
kanlanmasi sinirli bolgelerin kiriklar1 kaynama gecikmesi ve kaynama yoklugu igin

predispozisyon olustururlar [25, 69].

5.4.2 Hastaya Bagh Faktorler

54.2.1Yas

Iskelet maturitesi tamamlanana kadar ki siirecte yas, kirik iyilesmesini onemli 6l¢iide
etkiler. Infantlarda kirik iyilesmesi en hizli iken adolesanda infanta gore daha yavastir.
Maturite tamamlandiktan sonra ise yasin anlamli bir etkisi yoktur. Cocukta hem
farklilasmamis mezenkimal hiicre sayist fazla hem de farklilasma daha hizlidir.
Remodelasyonun da hizli olmasi deformitelerin korreksiyonunu saglamakta Oonem

tagimaktadir [25, 69].
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5.4.2.2 Beslenme

Kirik iyilesmesi sirasinda kollajen, proteoglikan ve diger makromolekiillerin sentezi
icin protein ve karbonhidrat gereksinimi dogar. Travma ve cerrahi, malnutrisyon ve
immiinitenin bozulmasina yol agar. Tek uzun kemik kirigi metabolik gereksinimi %20-25
arttirmaktadir [71]. Leung ve ark. tavsanlarda iki haftalik kirik callusundaki ATP igeriginin
normal kemikten 1000 kat fazla oldugunu gostermislerdir [72]. Deneysel bir galismada
diyetsel protein eksikliginde callusun dayanikliliginda ve enerji depolama kapasitesinde
azalma gosterilmistir [73]. Bu nedenlerle travmali hastanin tedavisine nutrisyonel destek

mutlaka eklenmelidir.

5.4.2.3 Sistemik Hormonlar

Kortikosteroidler; mezenkimal hiicrelerin osteoblastlara farklilasmasini inhibe ederek
ve organik matriks komponentlerinin sentezini engelleyerek, kirik iyilesmesini olumsuz
etkiler [69, 74, 75].

Biiylime hormonu; kirik iyilesmesi iizerine olan etkisi konusunda bir fikir birligi
yoktur. Theyse ve ark.’lar1 yaptiklari deneysel calismada siirekli infiizyon seklinde
uygulanan biiyiime hormonunun kemik defekt tamirinde uyarici etkisinin oldugunu, lokal

uygulamanin ise kemik iyilesmesi tizerine etkisi olmadigini belirtmislerdir [76].

Insiilin, tiroid hormonu, kalsitonin ve anabolik steroidler de kirik iyilesmesi iizerine

etki eden sistemik hormonlardir [25,69].

5.4.2.4 Nikotin ve Tlaclar

Nikotin kirik iyilesmesini olumsuz etkiler. Tavsanlarda tibial osteotomi sonrasi nikotin
verilen grupta kirik iyilesmesi ¢ok daha yavas gelismis ve nonunion daha fazla

goriilmistiir [77]. Yorgancigil ve ark.’lar1 nikotinin ratlarda kirik iyilesmesini
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geciktirdigini gostermislerdir. Bu etkinin de; vazokonstrilksiyon ve osteoprogenitor

hiicrelerin direkt tahribine bagli olustugunu ileri siirmiislerdir [78].

Non-steroidal antienflamatuar ilaglar konusunda ¢ok sayida ¢aligma mevcut olup, bir
kismu kirik iyilesmesi tizerine anlamli etkilerin olmadigini [79], bir kismi ise olumsuz

etkileri oldugunu [80] bildirmektedir.

Diisiik molekiiler agirlikli heparin i¢in de bir kisim arastirmacilar kirik iyilesmesini

olumsuz etkiledigini [81], bir kisim ise anlaml1 etkisi olmadigin [82] bildirmektedir.

5.4.3 Dokuya Bagh Faktorler

5.4.3.1 Kemigin Yapisal Tipi

Spongioz ve cortical kemik kiriklariin iyilesmeleri farklilik gosterir. Burada yilizey
alanlari, selliilarite ve vaskiilarite farkliliklar1 6nemlidir. Karsilikli gelen spongioz kemik
uglar cortical kemige oranla daha hizli kaynar. Temas yiizey alaninin genisligi, kan ve
hiicre bakimindan zenginligi spongioz kemige avantaj saglar. cortical kirik uglari arasi

temas alani dar ve kanlanmasi daha zayiftir [25,69].

5.4.3.2 Kemik Patolojileri

Patolojik kemikte kirik olusumu ¢ok daha diisiik kuvvetlerle gergeklesir. Primer ve
sekonder malign kemik tiimorleri, benign kemik tiimorleri, osteogenesis imperfekta,
osteomalazi, osteoporoz, fibroz displazi ve Paget gibi bircok kemik patolojisinde kirik
gelisebilir. Malignite zemininde gelisen patolojik kiriklarda patoloji tedavi edilmeden kirtk
iyilesmesi gerceklesemez. Callus ve subperiosteal yeni kemik yapimi olsa da malign
hiicreler buna zarar verirler ve kaynamayi engellerler. Paget ve kist gibi benign
patolojilerde ise kirik sorunsuz iyilesebilir. Osteoporozun kirik iyilesmesi iizerine olumsuz
bir etkisi yoktur. Fakat azalmis kemik Kitlesine bagh temas ylizeyi azalacagindan, iyilesme
daha uzun siirede gergeklesir. Ayrica kemik kitlesinin azalmasina bagli olarak internal

fiksasyonda da stabilite sorunlart olusabilir [25, 69].
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5.4.3.3 Enfeksiyon

Enfekte kemigin kirilmast veya kirik sonrasi olusan enfeksiyon kirik iyilesmesini
yavaglatir ve engeller. Hiicreler, kirigi tamir ve enfeksiyonu elimine etmeye
calisacaklarindan enerji gereksinimi de oldukga artar. Ayrica enfeksiyon; dokuda nekroz,
0dem ve damarlarda tromboza yol agarak kirik iyilesmesini engeller. Enfekte kiriklarda

yapilan cerrahi debridman da doku hasarini arttirir [25].

5.4.4 Tedaviye Bagh Faktorler

5.4.4.1 Rediiksiyonun Basarisi

Kirik fragmanlari aras1 mesafe ne kadar yakin olursa gereken tamir dokusu miktar1 da
o kadar az olur. Kirik fragmanlarinin apozisyonu, 6zellikle yumusak doku interpozisyonu
da varsa oldukg¢a 6nem tagsir. Periost ve yumusak dokular intakt ise veya orjinaline yakin
rediiksiyon yapilmigsa kaynama olumsuz etkilenmez. Rediiksiyon manevralarinin sayisinin
artmasi; kirik uglari arasi damar agizlamalarini, kirik hematomunu ve ¢evre yumusak

dokuyu bozarak onarimi olumsuz etkiler [25, 69].

5.4.4.2 Stabilizasyonun Basarisi

Rediiksiyon sonrasi uygulanan algi, traksiyon, eksternal veya internal tespitler tamir
dokusunu tekrarlayan hasarlardan korumay: saglar. Yeterli tespit siirelerine uyulmasi
gerekir. Ozellikle yumusak doku yaralanmasinin fazla oldugu kiriklarda, kanlanmanimn
kritik diizeyde oldugu durumlarda ve sinovyal eklem i¢indeki kiriklarda stabilite daha da
onem kazanir. Yetersiz stabilizasyona sekonder olusan asir1 hareket, tekrarlayan
manipulasyonlar ve asir1 yiiklenme kaynamayi olumsuz etkiler. Eksternal tespitlerde;

eklem hareketlerinde kisitlanma ve osteopeni riski mevcuttur [25, 69].

Rijid yani mutlak stabilite sonucu primer callussuz kirik iyilesmesi olusur. Rijid

tespitin avantajlar1 yanmi sira dezavantajlari da mevcuttur. Kemikten ¢ok daha sert ve
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elastisite modiilii yiiksek metallerin tespit materyali olarak kullanimi sonucu, kemige
kalkan gorevi gorerek kemik kitlesinde lokal azalma ve implant ¢ikarilmasi sonrasi
tekrarlayan kirik riskinde artisa yol agar. Kesit alan1 daraltilmis ve elastisite modiilii daha

diisiik, sertligi daha az materyal kullanimi ile kemik dansitesindeki azalmanin Oniine

gecilebilir [25].

Ayrica internal tespit i¢in gereken cerrahi acilimlar hasarli yumusak dokudaki hasari
daha da artiracak ve kan akimini olumsuz etkileyecektir. Kirik uglar1 arasinda kompresyon
degil de distraksiyon olusursa, bu pozisyondaki internal tespit kirik uglarinda rezorbsiyona
ve minimal callus olusumu ile kaynama sorunlarina yol agacaktir. Tiim bu nedenlerle rijid
internal tespit her kiriga uygulanmamali ve gerektigi durumlarda iyi planlanarak ve cerrahi

teknige baglh kalinarak uygulanmalidir [25, 69].

5.4.4.3 Yiklenme ve Mikrohareket

Kirik iyilesmesinde yiiklenme etkilidir. Kirik hattina yiikk vermek tamiri stimiile
ederken, yiikii azaltmak ise kirik iyilesmesini yavaglatir [81]. Deneysel ve Kklinik
caligmalarda gostermistir ki erken ve kontrolli yiiklenme, ekstremite egzersizi kirik
iyilesmesini uyarict etki gosterir [84-87]. Buna ragmen uygun zaman, miktar ve kiriklara
0zel yiiklenme paternleri net olarak bilinmemektedir. Tim bunlarin kiriga degil hastaya

0zel olabilecegi diistiniilmektedir [25].

Kirik bolgesindeki fazla hareket ve olusan oOzellikle periosteal callus dokusunun
boyutu arasinda dogru oranti olmasina karsin olusan asir1 callus her zaman kaliteli

olmamaktadir [69].

5.5 Kirik Iyilesmesinin Uyarilmasi

Kiriklarin bityiik ¢cogunlugu problemsiz bir sekilde iyilesirler. Kiriklarin sadece %10’
unda kaynamama veya kaynama gecikmesi nedeniyle cerrahi girisim gerekmektedir [88,
89]. Kurik iyilegsmesini olumsuz etkileyen ¢esitli risk faktorlerinin varliginda ve bazi

kaynamas1 sorunlu bolgelerin taze kiriklarinda kirik iyilesmesini hizlandirmak igin,
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kaynama gecikmesi ve kaynamama durumlarinda iyilesmeyi uyarmak i¢in kullanilan
birtakim fiziksel ve biyolojik yontemler mevcuttur. Bunlarin bir kismi genis klinik

uygulama alan1 bulmusken bir kismi1 heniiz arastirma asamasindadir [88].

5.5.1 Biyofiziksel Yontemler

Kirik iyilesmesinde mekanik kosullar olduk¢a 6nemli rol oynar [66, 68, 90].
Rediiksiyon sonrasi instabilite veya asir1 distraksiyon kirik iyilesmesini olumsuz
etkilerken, buna karsin kontrollii mikrohareket veya kontrollii ritmik distraksiyon kirik

iyilesmesini olumlu yonde etkilemektedir [84, 88, 91, 92].

Tiim bunlardan yola ¢ikilarak kirik iyilesmesinin uyarilmasinda mekanik kosullarin
uygun hale getirilmesinin etkileri arastirilmis ve klinik uygulama alan1 bulmustur. Ayrica
kaynamama durumlarinda elektriksel veya elektromanyetik stimulasyonun, taze kiriklarda
ise ultrasonun kirik iyilesmesini uyarici etkileri arastirilmis ve kontrolli klinik galismalar

uygulanmigtir [88].

5.5.1.1 Mekanik Uyarma

Kirik iyilesmesinde olusan callus dokusunun kalite ve kantitesi uygulanan tedavi
seklinden etkilenir. Kirik hattinda hareket varhiginda callus olusur [88]. Eger kirik

hattindaki bu hareket agir1 miktarda olursa o zaman da hipertrofik nonunion gelisir [93].

Kirik iyilesmesi sirasinda ekstremiteye yiik vermenin etkileri hakkinda birgok
arastirma yapilmis tir. Sarmiento ve ark. ratlarda femur kirigi iyilesmesinde yiik vermenin
olumlu etkilerini bildirmislerdir [87]. Meadow ve ark.’lar1 kdpeklerde tibiada olusturulan
cortical defekt iyilesmesinde yiik vermenin etkisini arastirmislar ve bu ¢alisma sonunda
yiik vermenin kemik tamiri siirecinde kemik yapimini arttirabilecegini bildirmislerdir [94].
Kershaw ve ark.’lar1 unilateral eksternal fiksator ile tedavi edilen tibia kiriklarinda

kontrollii yiik vermenin iyilesme tizerine olumlu etkilerini bildirmislerdir [85].
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Kirik iyilesmesinde dort temel yeni kemik olusum siireci vardir:
e Endokodral kemiklesme
e intramembrandz kemiklesme
e Apozisyonel yeni kemik yapimi
e Osteonal migrasyon (creeping substitution).
Iyilesmenin hangi yolla, hangi miktarda olacagi; kirigim tipi, tespitin rijiditesi, kirik

uclar1 arasi bosluk, biyolojik ve mekanik kosullara baglidir [68, 95].

Farkli mekanik yiiklenmelerin olusan tamir dokusunda yol ac¢tigi farklilasmalar da
o6nemli bir aragtirma konusu olmustur. Carter ve ark.’lart yaptiklar1 ¢alisma sonucunda
immatiir tamir dokusu iizerine farklt mekanik yiiklenmelerde farkli tiplerde iyilesme

dokusunun olusacagini gostermislerdir. Bunlar:

e Yiklenme ve gerilimin ¢ok az oldugu durumda; direkt intramembrandz
kemiklesme
¢ Diisiik ve orta derecede aralikli tensil gerilim; intramembrandz kemiklesme
o Asir tensil gerilim; fibréz doku olusumu
e Aralikli hidrostatik kompresyon; endokondral kemiklesme
o Siirekli hidrostatik kompresyon; kikirdak olusumu
e Kotii kanlanma; kondrogenezis, iyl kanlanma ise osteogenezis ile yakin
iligkilidir [96].
Claes ve ark.’larmim yaptigi calisma da bu sonuglari destekler niteliktedir [90].
Distraksiyon osteogenezisi de aralikli, kontrollii ve ritmik tensil gerilim uygulanmasi

sonucu gelisen intramembrandz kemiklesme sayesinde olur.

Bir diger mekanik yontem ise kontrollii mikrohareket uygulamaktir. Goodship ve
ark.’lar1  koyunlarda olusturduklar1 tibia diafiz kirigimin tedavisinde kontrollii
mikrohareketin kirik iyilesmesi iizerine etkilerini arastirmislardir. Bir gruba sadece rijid
eksternal tespit, diger gruba ise rijid eksternal tespit ile birlikte giinde 17 dakika aksiyel
mikrohareket (500 siklus- 0.5 hertz) uygulamiglar ve mikrohareketin kirik iyilesmesi
tizerine olumlu etki gosterdigini bildirmislerdir [91]. Kenwright ve ark.’lar1 ise sadece
eksternal fiksasyon uyguladiklari 41 tibia kirigi ile eksternal fiksasyon ve kontrolli
mikrohareket uyguladiklar1 39 tibia kingim karsilagtirmiglar. Mikrohareket uyguladiklar

hasta grubunda kirik iyilesme siiresinde anlamli kisalma tespit etmislerdir. iki grup
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arasinda komplikasyon oranlari ac¢isindan anlamli bir fark bulunmamis ve stireler

arasindaki farkin tedaviye bagimli oldugunu bildirmislerdir [92].

5.5.1.2 Elektriksel Uyarma

Kemik iyilesmesini uyarmak amaciyla 19.ylizyilda kullanilmaya baslanmasina ragmen

gelismeler 1950’ i yillardan sonra artmistir [88, 93].

Elektriksel uyar1 olusturmak i¢in 3 farkli alternatif mevcuttur:
e Sabit dogru akim stimulasyonu (invaziv, direkt elektrik akim1 saglar.)
e Zaman degiskenli indiiktif akim (non-invaziv, elektromanyetik alan olusturur.)
e Zaman degiskenli kapasitif akim (non-invaziv, elektromanyetik alan olusturur.)
Elektromanyetik alan etkisiyle osteoblastlar1 in vitro BMP 2-4, TGF-i ve ILGF I-1I
gibi biiyiime faktdrlerini salarlar [97]. Indirekt etki olarak 1s1 artis1 yapar. Ancak bu konu
hakkinda daha fazla arastirma ya ihtiyag vardir [98].

Kaynamama ve kaynama gecikmesi vakalarinda sik klinik kullanim alani1 bulmustur.
Scott ve King, kaynamama sorunu olan 23 uzun kemik kirig1 vakasinda kapasitif
elektriksel alanin kirik iyilesmesini uyarici etkisini arastiran ¢ift kor calisma yapmislar ve
vaka sayisi az olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli iyilesme saptamislardir [99].
Bassett ve ark.’lar1; kaynama gecikmesi ve kaynamama sorunu olan 125 hastanin 127 tibia
diafiz kiriginin tedavisinde uyguladiklari elektromanyetik alanla %87 basari orani elde

ettiklerini bildirmislerdir [66].

Mammi ve ark.’lart yaptiklar c¢ift kor, plasebo kontrollii, prospektif g¢alismada
dejeneratif artroz nedeniyle tibial osteotomi yaptiklar1 ve staple ile internal fiksayon
uyguladiklart 40 hastada elektromanyetik alanin kemik iyilesmesini uyarict etkisini

arastirmiglardir. 37 hastada ¢alismay1 tamamlamis, elektriksel uyar1 uygulanan 18 hastanin

13’iinde kaynama saptanirken, plasebo grubunda 19 hastanin 5’1 bu kaynama diizeyine
ulasabilmistir. Istatistiksel olarak anlamli bulunan bu sonug, elektromanyetik alanin taze
kirik iyilesmesini de olumlu etkiledigini belirterek ayn1i zamanda diger yayinlari da

desteklemektedir [100].
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5.5.1.3 Ultrasonik Uyarma

Diisiik siddette ritmik ultrasonun klinikte kirik iyilesmesini uyarmak i¢in kullanimi
1990 yilindan itibaren 6nem kazanmistir. Canli dokuya akustik basing dalgalart seklinde
iletilen bir mekanik enerjidir [89]. Ig¢inden gectigi dokular tarafindan oransal olarak
absorve edilir. Bu oransal absorbsiyon; hematom, yag ve kas dokusundan daha yogun olan
kemik dokudaki kirik hattinin hedef secilmesinde kritik role sahiptir [101]. Bu basing
dalgalar1 biyolojik dokularda mikromekanik gerilim olusturarak kirik iyilesmesini
diizenleyen biyokimyasal siiregleri etkiler. Giinde 20 dakika siireyle, maksimum
30mW/cm?*’lik siddette ve 200 ps frekansla uygulanmaktadir [89].

Diisiik siddetli ultrason tedavisinin kan akimini arttirarak, gen ekspresyonu ile
hiicresel aktiviteleri diizenleyerek kirik iyilesme siirecini hizlandirdigin1 gosteren birgok

hayvan calismasi temel kanit olarak mevcuttur [101].

Kristiansen ve ark.’lar1 distal radius kirikli1 61 olguda yaptiklar1 ¢alismada, ultrasonun
kirik iyilesmesini hizlandirict etkisini destekler sonuglara ulagmislardir [96]. Busse ve
ark.’lar1 yaptiklar1 metaanaliz sonucunda, diisiik siddetli ritmik ultrason uygulamasinin
kirik iyilesmesinin siiresini kisaltabilecegini ancak bu konuda ¢ok daha fazla ¢alismaya

ihtiya¢ oldugunu belirtmislerdir [103].

5.5.2 Biyolojik Yontemler

Kemik iyilesmesinin hiicresel ve molekiiler asamalarinin daha iyi anlasilir hale
gelmesi ile ve teknolojideki gelismelerle, kemik iyilesmesini uyarmak i¢in kullanilan

materyallerde ¢esitlenmektedir [93].

Farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin, c¢ogalarak osteoprogenitér hiicrelere
farklilasmasini ve bu sekilde kemik yapiminin uyarilmasini saglamaya osteoindiiktif etki
ad1 verilir. Por6z yap: iskelesi olarak, fibrovaskiiler doku ve osteoprogenitor hiicrelerce
invaze edilip tizerinde yeni kemik dokusu olusumuna osteokonduktif etki adi verilir.
Icerisinde kemik yapimindaki hiicreleri barindiran yapr iskelesinin konakg¢r doku ile uyum

iginde yeni kemik olusumu saglamasina ise osteojenik etki adi verilir [88, 93, 98].
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Bu amaglarla otojenik veya allojenik kemik greftleri, otojenik kemik iligi,
demineralize kemik matriksi, osteokonduktif biomateryaller ve osteoindiiktif biiyiime
faktorleri kullanilmaktadir [88, 98, 104].

Ideal bir kemik grefti su 3 6zellige sahip olmalidir [104]:
e Yeni kemik gelisimi icin iskele gorevi gorecek bir osteokonduktif matriks
e Kemik tamirinin farkli basamaklarin1 uyaracak osteoindiiktif faktorler
e Farklilagsarak kemigin yenilenmesinin farkli asamalarina katki saglayan

osteojenik hiicreler

5.5.2.1 Kemik Greftleri

Kemik greftleri; kemik defektlerinin onarilmasi, kirik iyilesmesini desteklemek ve
artrodez olusumunu uyarmak amaciyla ortopedide kullanilmaktadir [105]. Kemik greftleri
mekanik ve biolojik fonksiyonlara sahiptir. Kemik greftleri; osteoindiiktif etkili birgok
biiylime faktoriinii (BMPs, TGF-i, ILGFs, FGFs, PDGF, ILs, G-CSF ve GM-CSF gibi)
icerir. Buna ek olarak da osteokonduktif etki gosterirler. Kemik greftleri uygulandiktan
sonra; hemoraji, inflamasyon, revaskularizasyon, vyerini yeni kemigin almasi ve

remodelasyon siire¢lerinden geger [105].

Otojenik Kanselloz Kemik Greftleri: Greftlemede altin standart olarak kabul
edilmektedir. Hidroksiapatit ve kollajenden olusan diizenli bir osteokonduktif yap1, igerdigi
cok sayida stromal hiicre ile osteojenik potansiyel ve biiylime faktorleri ile osteoinduktif
ozellik sayesinde ideal kemik grefti niteliklerini saglamaktadir [104]. Hacminin %80’inin
bosluk, %20’sinin doku icermesinden dolayr mekanik dayanikliligi cortical kemigin %4’
kadardir [105]. Bu pordz yiizey osteointegrasyon ve revaskiilarizasyonu daha hizli

kilmaktadir [104].

Uygulandiktan hemen sonra ¢evresinde hemoraji ve inflamasyon baslar. Trabekiiler
lakunalardaki ¢ok sayida osteosit dliirken ylizey osteoblastlar1 canliligin1 koruyarak erken
yeni kemik iiretimine baslarlar. Kanselloz kemigin pordz yapili mimarisi; 48 saat iginde
konaga ait damar, osteoblast ve oncii hiicrelerin igine girerek yerlesmesine olanak saglar.
Es zamanli olarak osteoklastlarda igine girerek greftte rezorbsiyona baslar. Bosalan

trabekiillere yerlesen osteoblastlar osteoid sentezlemeye baslarlar. Greft rezorbe olurken
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yerini yeni kemik dokusuna birakir ve sonrasinda Wolf kanununa gore kemige gelen stress
hatt1 dogrultusunda, aylar boyunca siirecek remodelasyon baglar [104-106]. Donér saha
morbiditesi, cerrahi siirenin uzamasi ve alinabilecek greft miktarinin siirli olmasi otojenik

greftlerin dezavantajlaridir [93, 105].

Otojenik cortical Kemik Greftleri: Vaskiilarize veya vaskiilarize olmayan greftler
kullanilabilir. Kanselloz kemige gore revaskiilarizasyonu ve osteointegrasyonu oldukca
yavagstir. Periferden baslayan osteoklastik rezorbsiyon aylar siirer ve grefti zayiflatir.
Osteojenik etkisi kansell6z kemige gore ¢ok daha zayif olmasina ragmen mekanik destek
giicii ok daha fazladir. Rezorbsiyona bagli olarak radyolusensi goriiliir [105]. Rezorbsiyon

ve remodelasyon sonucu, 6-18 ay i¢inde dayanikliliginin 1/3 iinii kaybeder [107].

Vaskiilarize cortical greft de ise osteojenik etki gii¢lii olup, osteointegrasyon daha hizli
gerceklesir. Greftte belirgin bir zayiflama olmazken, radyolusensi de goriilmez [105].
Otojen kemik greftlerinin immunojenik olmamalar1 ve doku uyumluluguna sahip olmalari

onemli avantajlarindandir [104].

Allojenik Kemik Greftleri: Aymi tiirden farkli genetik 6zellikli bireyden Saglanan
greftlerdir [105]. Immunojenite ve enfeksiyon tasima riski dezavantaji olup, bunu
minimuma indirmek i¢in ¢esitli islemlerden gegirilir. Taze, dondurulmus ve dondurulup
kurutulmus allogreft segenekleri mevcuttur [93, 104, 105]. Dondurulmus allogreftler;
mekanik dayanikliligini  azaltmaksizin immunojenitesini azaltmak ve enzimlerce
yikilmasini engellemek amaciyla 60 C° ’nin altinda saklanirlar. Dondurulmus kemigin su
iceriginin ortadan kaldirilmasi, kurutularak vakumlu paketlenmesi islemine liyofilizasyon
ad1 verilir ve bu greftler bes yil siireyle kullanilabilir [93, 104]. Liyofilizasyon iglemi ve
sterilizasyon i¢in uygulanan gama i1smlar1 greftin mekanik dayaniklhiligimi azaltici etki

gosterir [93, 104, 105].

Esas kullanim amaci mekanik destek saglamaktir. Ozellikle artroplasti ve onkolojik
cerrahi de olusan bosluklar1 doldurmak amaciyla pargalanmig cortical ve kansell6z
allogreftler kullanilabilir [93, 104]. Allogreftlerin osteointegrasyon mekanizmasi,
otogreftler ile hemen hemen aymi sekilde ancak ¢ok daha yavas gergeklesir. Sinirsiz
kullanim imkan1 ve dondr saha morbiditesi olmamasi avantajlart iken, immunojenik olmasi

ve enfeksiyon riski onemli dezavantajlaridir [105].
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Allojenik Demineralize Kemik Matriks (DBM): Kemigin mineral fazinin
uzaklastirilarak; kollajen, non-kollajen proteinler ve biiyiime faktorlerini baridiran
organik matriksin birakilmasidir. Yapisal dayanikliligi yoktur. Klinikte diger greftlere
destek olarak kullanilir. Osteoindiiktif etki ile kemik yapimimi uyarir [104-106]. Hizla
revaskiilarize olarak hiicresel siireglerin ardindan rezorbe olarak yerini yeni kemik
dokusuna birakir [106]. Enjektable jel formu, macunsu formu ve kollajen liflerinin 6rgiisel

dizilmis formu kullanilmaktadir [104, 105].

Otojenik Kemik 1ligi: Zengin osteoprogenitér hiicre kaynagi olarak &nemli
osteojenik etkiye sahiptir. iliak krestten aspire edilerek kirik hattina enjekte edilebilir
[105]. Tek basma kullanimi bile kirik iyilesmesi ve kemik yapimini uyarmada onemli
etkiye sahiptir [88]. Connolly ve ark.’lar1 tavsanlarda peritoneal bosluk ve kaynama
gecikmesi sahasina uyguladiklar kemik iligi caligmasinda, santrifugasyon ile konsantre
edilen kemik iliginin kemik yapimmi hizlandirdigini gostermislerdir [108]. Igeriginde
ozellikle yap1 iskelesi ile tasinabilen ve konak dokuda kemik yapan hiicrelere
farklilasabilen kemik iligi stromal fibroblastlart bulunur. Bu hiicreler in vitro doku
kiiltiirlerinde ¢ogaltilarak tasiyici ile implante edilebilir. Tasiyici yapi iskelesi olarak
kollajen, alginat, polilaktik ve poliglikolik asid polimerleri veya kalsiyum fosfat
seramikleri kullanilabilir [98, 109]. Bruder ve ark.’lar1 hidroksiapatit-trikalsiyum fosfat
tasiyicisina yiiklenen, izole edilip kiiltiir ortaminda g¢ogaltilmis kemik iligi hiicrelerini
kopekte olusturduklart 6 mm kemik defektine uygulamislar ve kemik iligi hiicrelerini

icermeyen tastyiciya gore kemik yapiminda artig gostermiglerdir [110].

5.5.2.2 Osteokonduktif Biyomateryaller

Uzerinde yeni kemik yapilmasma imkan saglayan, pordz yap: iskelesi olarak gdrev
yapan kemik grefti benzeri, seramik tlirevi materyallerdir. Hidroksiapatit (HA),
Trikalsiyum Fosfat (TCP), bunlarin bilesimleri, kalsiyum siilfat ve mercanlar bu amagcla
kullanilan biomateryallerdir [98, 104]. Deniz mercanlarina; hidrotermal etkiyle kalsiyum
karbonat icerigi kalsiyum fosfata doniistiriilerek, kanselloz kemige benzer yap1
kazandirilir. Gonipora cinsi mercanlar daha genis porlu ve spongioz kemikle benzerken,

Porites cinsi ise daha siki mikromimariyle cortical kemige benzemektedir [98, 104].
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Seramiklerde por ¢ap1 150-500um arasidir. Rezorbsiyon oranlart biokimyasal igeriklerine
bagimlidir. TCP, HA’e gore ¢ok daha hizli rezorbe olur. HA dev hiicreler tarafindan
rezorbe edilir. Yiizey alan1 ne kadar genisse 0 kadar ¢ok rezorbe olur. Seramikler mekanik
olarak dayaniksiz ve kirilgandir. O nedenle yiik tasima amagh degil rijid fiksasyonla
beraber kullanilmalidir. Bir¢cok boyut, sekil ve formda kullanim imkan1 vardir. Seramikler
ayrica kollajen ve kemik iligi hiicreleri ile birlikte kompozit greft olarak da kullanilabilir
[104].

5.5.2.3 Biiyiime Faktorleri

Kirik iyilesmesi siireci lokal ve sistemik faktorlerce diizenlenir. Molekiiler
biyolojideki gelismelerle biiyiime faktorlerinin kirik iyilesmesi iizerine olan etkileri
hakkinda 6zellikle son 20 yilda ¢ok sayida hayvan ¢alismalar1 ve klinik ¢alismalar yapilmis
tir. Osteoindiiktif etkilidirler [104, 111]. Otokrin, parakrin ve endokrin etkilesimlerle kirtk
hattindaki mezenkimal kok hiicrelerin migrasyon, proliferasyon ve farklilasmalarini

saglarlar [104, 112]. Hedef hiicrelerdeki reseptorlerine baglanarak etki ederler [112].

Bone Morfogenetik Proteinler (BMP):TGF-f iistailesinin iiyeleri olup, yaklagik 20
farkli formu izole edilmistir. Ancak bunlardan sadece bir kismi yeni kemik yapimim
uyarici etki gosterir [113, 114]. Kemik matriksteki kollajen liflerinde, 6zellikle BMP-2,4,7
kemik iyilesmesinde Onemli izoformlardir. Mezenkimal hiicrelerin  kondrosit ve
osteoblastlara farklilagsmasini uyararak oOzellikle erken intramembrandz kemiklesme
tizerine 6nemli Olglide etki ederler [111, 112, 115]. Genetik miihendislikteki gelismelerle
beraber BMP’ler rekombinant DNA teknolojisi ile iiretilebilir hale gelmistir [112, 116].
Yapilan havyan caligmalar1 [117, 118] ve klinik ¢alismalarda [119] BMP’in kemik

iyilesmesi lizerine olumlu etkileri gosterilmistir.

Transforming Growth Faktor-Beta (TGF-):TGF-f ist ailesinin alt grubunu
olusturur. 5 farkli izotipi mevcuttur. Hiicrenin biiylime, farklilasma ve ekstraselliiler
matriks sentezi gibi farkli aktiviteleri iizerine etkilidir. Bir¢ok dokuda bulunmasina
ragmen; kemik, kikirdak ve trombositlerde daha fazla bulunur [112]. Mezenkimal
hiicrelerin  farklilasmasint  uyarir. TGF-B  kirik  sonrasi  6zellikle hematomdaki

trombositlerden salinir [105, 120]. Osteoblast ve kondrositlerde TGF-B reseptorlerinin
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olmasi kirik iyilesmesinin tiim asamalarinda etkili oldugu diisiincesini desteklemektedir
[112]. Endokondral kemiklesme sirasinda osteoblast ve kondrositlerden de salinir [105].

Fibroblast ve makrofajlar i¢in giiclii kemotaktik etki yapar.

Kollajen sentezi ve mezenkimal hiicre farklilasmasini uyarir [105, 120]. Mezenkimal
hiicreler araciligiyla anjiogenez ve ekstraselliiler matriks yapimini uyarir [105, 111]. TGF-
B hiicresel proliferasyonda etkili olmasina ragmen c¢alismalarin geneline bakildiginda

kemik tamirini uyarict etkisi sinirlidir [112].

Fibroblast Growth Faktorler (FGF):Birbirine benzer yapida 9 polipeptidin oldugu
gruptur. Eriskinde en ¢ok goriilen ve tizerinde en ¢ok calisilanlar; asidik FGF (FGF-1 veya
a-FGF) ve bazik FGF (FGF-2 veya B-FGF)’dir. Monosit, makrofaj, kondrosit ve
osteoblastlarca sentezlenir [121]. Kok hiicrelerin proliferasyonu, farklilasmasi, morfolojisi
ve fonksiyonlari iizerine etkilidir [105]. FGF-1 ve 2 aktivitesi kirik iyilesmesinin erken
donemlerinde gosterilmistir. Ozellikle FGF-2 osteoblast, kondrosit wve fibroblast
proliferasyonu ile anjiogenezisi uyarict etki gosterir [105, 122]. FGF-1’in kemikte yiiksek
konsantrasyonda bulunup osteoblastlara etki etmesi kirik iyilesmesinde etkili oldugunu
distindiirmektedir [88]. FGF reseptorlerindeki defektler, endokondral ve intramembranéz
kemiklesme anomalileri ile iligkilidir [112]. Trombosit lerin i-graniillerinde FGF bulunur
ve kirik esnasinda salinir [111]. Hayvan calismalarinda FGF’nin kirik iyilesmesi tizerine

olumlu etkisi gosterilmistir [122, 123].

Insulin-like Growth Faktorler (IGF):IGF ailesinin iki polipeptid yapili iiyesi vardir.
IGF-1, erigskinde osteojenik etkili form olup growth hormon bagimhidir. IGF-2 ise kemikte
cok daha fazla miktarda bulunmasina ragmen 6zellikle fetiis ve embriyodaki gelisim de
etkilidir [112, 124]. Dolasimda IGF baglayici proteinler tarafindan taginirlar. Osteoblast ve
kondrosit fonksiyonlar1 {izerine etki ederler [124]. Daha ¢ok IGF-1 {izerinde ¢alismalar
yapilmustir. In vivo ¢alismalar; IGF-1 in kemik iyilesmesi siirecinde hem endokondral hem
de intramembrandz kemiklesme tizerinde etkili oldugunu diisiindiirmektedir [124]. Tek
baglarina uygulandiklarindaki etkilerinin yani sira diger growth faktorlerle birlikte
uygulamasinda ve growth hormon uygulamasindaki etkileri konusunda da c¢aligmalar
mevcuttur [76, 125]. Ayrica growth hormon’un da kemik iyilesmesinde IGF’ler iizerinden
etkili oldugu, lokal uygulanmasinin degil siirekli infiizyon seklinde uygulamasmin etkili

oldugu gosterilmistir [76].
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Platelet-Derived Growth Faktor (PDGF):PDGF-AA, BB ve AB olmak iizere li¢
izoformu vardir. Hasarlanmis damar duvari ile karsilagan plateletlerin o-graniillerinden
salmir [111]. Plateletler, monositler ve endotelyal hiicreler tarafindan sentezlenir.
Mezenkimal kok hiicreler tizerinde mitojenik etki gosterir [105]. Ayrica mezenkimal 6ncii
hiicreler ve osteoblastlarin migrasyonunu uyarir. Yapilan c¢aligma sayis1 yetersiz

olmasimdan dolayi kirik iyilesmesi ve kemik tamirindeki rolii tam olarak agiklanamamigtir

[112, 126].

Vaskuler Endotelial Growth Faktor (VEGF):Osteoblastlar ve endotelyal hiicrelerce
salinip depolanir. Kirik iyilesmesi siirecindeki anjiogenezisi uyarict etki gosterir [127,
128]. Prostaglandin E2, kemik yapimini uyarici bir faktor olup VEGF sekresyonunu ve gen
ekspresyonunu arttirir. Sadece hayvan caligmalar1 yapilmistir [128]. VEGF homologu olan
Plasental Growth Faktor (PIGF) de mezenkimal hiicre proliferasyonunu ve osteojenik

hiicrelere doniisiimiinii uyararak kirik iyilesmesinde rol oynamaktadir [129].

Nerve Growth Faktor (NGF):Pek cok dokuda sentezlenerek periferik sensoriyel ve
postganglionik sempatik sinir gelisiminde 6nemlidir. Kirik iyilesmesinde lokal uygulamasi

deneysel asamadadir [69].

Gen Terapisi: Ozellikle viriisler gibi gesitli tastyicilar kullanilarak hedef hiicreye
tasian genin, hedef hiicre DNA’sin1 etkileyerek lizerinde kodlanan proteinin hedef hiicre
tarafindan sentezlenip salinmasini saglar. Growth faktorlerin su an oldugu gibi disaridan
uygulanmasi yerine kodlanan gen tarafindan hiicrelerce sentezinin arttirilmasi ve daha
efektif sonuglar elde edilmesi amaglanmaktadir. Bu konuda yogun arastirmalar

stirdiiriilmektedir [112].

5.6 Hyaluronik Asit

Hyaluronik asit, lineer bir polisakkarit ve glikozaminoglikandir. Igeriginde N-
acetylgtukozamin ve B-1,4-glukuronik asit igeren ortalama 12500 disakkarit tinitesi
mevcuttur. Molekiiler agirligi, ortalama 4-5 milyon daltondur. Hyaluronik asit sentezi,
hiicre zarinda meydana gelir. Diger glikozaminoglikanlar gibi sentezi golgi aparatinda

olmaz. Hiicre zariin iginde baslayan sentez islemi, molekiil biiyiidiik¢e ekstraseliiler alana
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dogru devam eder [130]. Fetal gelisim ve doku morfogenezinde rol oynar [123].
Mezenkimal hiicre farklilagmasi ve migrasyonunu uyararak osteoblastik kemik yapimin
arttirir [131]. Kurik iyilesmesinde bliyiime faktorleri ve greftlerle birlikte tasiyici olarak
kullanildig1 ve kirik iyilesmesini etkiledigi belirtilmistir [123, 131]. Anjiogenezi artirdig
icin damar hastaliklarinda, derideki yara iyilesmesini stimiile ettigi icin dermatolojik
hastaliklarda, intraokiiler cerrahi ve osteoartrit {izerine de tipta kendine kullanim alan

bulmustur [130, 132].

5.7 Insan Amniyotik Sivisi

Gebelik esnasinda insan amniyotik sivisinin miktar1 ve igerigi donemlere gore
degisiklik gostermektedir. Ikinci trimaster esnasinda amniosentez ile elde edilen insan
amniotik sivisinin yiiksek oranda, yiiksek molekiil agirlikli hyaluronik asit igerdigi
gosterilmistir. Insan amniyotik sivisindaki hyaluronik asit miktarlar1 16—20. haftalarda 20
mg/L iken, bu deger 30. hafta sonrasinda 1 mg/L degerlerine diigsmektedir [123, 134].
Hyaluronik asidin; lenfosit migrasyonu, proliferasyonu ve kemotaksisini, granulosit
fagositozunu ve makrofaj mobilitesini inhibe ederek skar ve fibrosis olusumunu azaltip
rejenerasyon ve biiyiimeyi arttirdigi bilinmektedir [135]. Yine aynmi donemdeki insan
amniyotik sivisinin ¢ok sayida biliylime faktorleri icerdigi gosterilmistir. Bu faktorler;
NGF, IGF-I ve II, FGF’ler (asidik ve bazik FGF), fibronektin ve laminin gibi ekstraselliiler
makromolekiillerdir [134, 136, 137].

Hyaluronik aside ek olarak insan amniyotik sivisi, Hyaluronik Asit Stimulan
Aktivatori (HASA) de tasimaktadir., HASA’nin 6nemi uygulanan yarada endojen
hyaluronik asit sentezini arttirmasidir. Bu sebeple insan amniyotik sivisinin, uygulanan
alanda hem endojen hem de ekzojen hyaluronik asit miktarin1 arttirarak skar formasyonunu
azalttig1 ve doku iyilesmesini hizlandirdigi gosterilmistir [134, 138,139]. Yine literatiirde,
insan amniyotik sivisinin deneysel olarak periferik sinir [140] ve tendon iyilesmesini
arttirdigl, cevre dokularda meydana gelen peritendindz adezyonlar1 azalttigi [141] ve

perikondral fleplerdeki kikirdak doku gelisimini arttirdigi [142] gosterilmistir.
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5.8 Insan Amniyotik Membrani

Insan amniyonu ilk olarak embriyo gelisiminin 7-8. giinlerinde gériiliir. Amniyotik
membran esnek olmakla beraber tiim fetal zarlarin tensil giiciinii saglayacak kadar
dayaniklidir. Fetal membranlarin en i¢ tabakasidir ve amniyotik siviyla temas halindedir.
Avaskiiler bir yapis1 vardir. Amniyon zarinin bes farkli tabakas1 mevcuttur. Amniyotik sivi
ile temasta olan en i¢ tabakasi tek tabaka halinde kiiboid epitel hiicrelerinden meydana
gelir ve embriyonik ektoderm tabakasindan olusur. Bu epitelin sikica bagli oldugu tabaka
bazal membran tabakasidir. Bazal membran tabakasi aselliiler bir kompakt tabakaya
baghdir. Bu tabaka primer olarak interstisyel tip I, 11l ve V kollajenlerden meydana
gelmistir. Kompakt tabakanin disinda bir sira halinde fibroblast-benzeri mezenkimal
hiicreler yer alir, bu hiicreler embriyonik diskin mezoderm tabakasindan olusur.
Amniyonun en dis tabakasi goéreceli olarak aselliiler olan zona spongiosadir ve koryon
laeva ile komsuluk gosterir. Insan amniyotik membraninda diiz kas hiicreleri, sinir, lenf ve

kan damarlar1 yoktur [143].

Amniyon Epitel Hiicreleri: Amniyon zarinin en i¢ tabakasini olusturur. Epitel
hiicrelerinin apikal yiizeyi gelismis mikrovilluslarla doludur ve amniyon ile amniyotik sivi

arasindaki transferden sorumludur.

Yukarida bahsedilen 6zellikleri nedeniyle amniyon zari, amniyotik siviy1 tagiyan basit
avaskiiler bir zar degil, tasidig1 su ve ¢ozeltilerin transportunda aktif rol alarak amniyotik
stvinin homeostazisini saglayan, vazoaktif peptidler, biiyiime faktorleri ve sitokinler tireten

aktif bir dokudur [143].

Amniyon Mezenkim Hiicreleri: Amniyonun fibroblast tabakasinin mezenkim
hiicreleri, major amniyon fonksiyonlarindan sorumludur. Amniyonun kompakt tabakasini
olusturarak tensil giicli saglayan interstisyel kollajen sentezi, mezenkimal hiicreler
tarafindan meydana getirilir. Bu hiicrelerin yiiksek oranlarda IL-6, IL-8 ve MCP-I
(Monosit Kemoakraktan Protein) sentezleme kapasitesi vardir. Sentezlenen bu sitokinler
sayesinde amniyotik membran ve amniyotik sivinin bakteri enfeksiyonlarina karsi direnci
olusur [143].
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Insan amniyotik membranmin deneysel olarak sinir [144] ve tendon iyilesmesi [145]
tizerine etkileri gosterilmistir. Ayrica, klinikte kalga tiiberkiilozu sonrasinda uygulanan

amniyotik artroplastide eklem ylizeyi olusturmak amagli kullanimi1 bildirilmistir [146].
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6 KIRIK TEDAVISINDE KULLANILAN YONTEMLER

Kemik veya kemikler kirildiginda iyilesene kadar, dogru konumda tutulmalar
gerekmektedir bu sebeple dogru konumda durabilmek i¢in ilave destege ihtiya¢ duyarlar.
Bu destek iyilesme siireci boyunca, algi-atel-sargi- bandajlan, iskelet traksiyonu, i¢

(internal) fiksatorler, dis (external) fiksatorlerle saglanir [149].

Tedavideki 6zel yontemler bazi faktorlere baghidir. Bunlar; kirigin siddeti, yeri, agik
veya kapali olup olmadigi, ¢coklu kemik kiriklarinin bulunup bulunmadigi, hastanin yas,
finansal kaynaklar ve cerrahi deneyimdir. Ayrica omurgadaki kemik kirilmalar1 gibi 6zel

kemiklerin tedavileri bacak veya kaburga tedavilerinden farklidir [147, 150].

Alg1 veya desteklerin sokiilmesinden sonra bile normal faaliyetler i¢in kemigin yeterli
katilig1 saglanana kadar hareketlerdeki siirlamayi siirdiirmeye ihtiyag duyulur. Genellikle
kemik vyeterli sertlikte oldugu zaman, kaslar onlar1 kullanamamis olmadan dolay1
zayiflamistir. Buradaki liflerin normal islevlerini gergeklestirmelerinden 6nce agamalr artis

gosteren hareket ve egzersizler igeren rehabilitasyon donemine ihtiyag vardir [147].

6.1 Alciya Alma

Algilama, kirik bolgesindeki hareketi sinirlandirdigindan birgok kirik kemigin
tedavisinde bagarili uygulanabilen yaygin yontemidir. Oncelikle kemikler yeniden
konumlandirilir ve algilama, kirigin iyilesmesi tamamlanana kadar dogru konumu korumak

icin uygulanir [147].

Bazi kiriklarin kaynamasina kadarki tedavisi, gegici olarak tespiti seklinde yapilir.
Kaymamis, pozisyonu bozulmamis kiriklar dogrudan alciya alinabilirler. Kaymis ve
rediiksiyon gerektiren kiriklar dnce kapali rediiksiyon manevrasi ile yerine getirilir ve
sonra al¢1 uygulanir. Algi bu sekilde kirig1r uygun pozisyonda ve hareketsiz tutarak kirik

kaynayincaya kadar iyilesmeyi saglar. Kapali rediiksiyon basarisiz olursa veya cerrahi



tedavi gerektiren bir kirik oldugu zaman yine gegici tespit saglamak i¢in algi uygulanabilir

[14].

Algt iyi bir tespit aracidir. ilk defa 1852 yilinda Mathijsen tarafindan kullanilmistir.
Kimyasal olarak (CaS0Q,);H,O yapisinda olan al¢i tozunun goézenekli sargi bezine
yapistirilmasi ile elde edilir ve kuru olarak 7.5-10-15 cm’lik rulo yapilmis sekilde bulunur.
Algi rulo suya maruz kaldiginda (CaSO,4),H,0 yani Anhidréz Kalsiyum Siilfat, 2(CaSo4 X
2H,0) yani Hidrate Kalsiyum Siilfata doniislir. Toz halindeki alg1 solid kristal haline
doniistirken 1s1 agiga ¢ikar. Algi rulolar bu kimyasal islem tamamlanmadan yarali veya
kirtk kemik olan ekstremiteye sarilir. Al sargi dogrudan cilt tizerine sarilamaz veya cilde
temas edemez. Bunun i¢in al¢1 sarilmadan 6nce ekstremitenin algiya alinacak boliimii algt
pamugu sargisiyla dairesel olarak sarilir, ozellikle kemik c¢ikintilara gerekirse pamuk
takviyesi yapilir ve alg1 bu pamuk sargi iizerine sarilir. Sarma islemi sona erince bir miktar
isinma ile alg1 sertlesmeye ve daha sonra kurumaya baslar. Bu sekilde ekstremitenin

cevresini tamamen kat eden algilara sirkiiler al¢1 denilir (Sekil 6.1) [14].

Sekil 6.1 Bacagin Algilanarak Kirigin Sabitlenmesi

Ekstremitenin gevresini tam kat etmeyen ve genellikle ¢evrenin yarisini Kat edecek
tarzda alg1 plakalar da yapilabilir. Bu tiir algilara oluklu al¢1 ya da algi-atel denilmektedir.
Bunlar ya sirkiiler al¢1 yapildiktan sonra yanlardan boylu boyunca kesilerek bir yan kismin
cikarilip, kalan kismin ekstremiteye sargi beziyle sarilmasiyla elde edilirler ya da
cogunlukla pamuk sarg: sarilmis ekstremite iizerine, 8x12 kat gidip gelinerek ac¢ilmis alg1
sargmin plaka seklinde su kovasina bastirilip, fazla suyu alindiktan sonra, ekstremitenin
yan cevresini kapsayacak sekilde ve yine sertlesmeden, sargi bezleriyle bandajlanmasi
sonucu uygulanirlar. Alg1 sarginin 1sinma ve sertlesme siiresi al¢inin cinsine gore 2-4 ile 5-

6 dakikalar arasinda degismektedir [14].
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Bir onemli kural, sirkiiler al¢1 ve atellerde kat edilen eklemlerin pozisyonudur.
Genellikle burada tercih edilen pozisyon oncelikle kirigin kaymasina engel olmakla
beraber, secilecek pozisyon ilgili eklemin istirahat pozisyonu veya uzun siire tespitten
sonra fonksiyonlar1 ileri derecede bozmayacak ve eklem sertligi gelisse bile kolayca
diizelebilecek pozisyonlardir. Bunun i¢in genellikle el bileginde nétral veya dorsal
fleksiyon, dirsekte 90° fleksiyon, ayak bileginde 90° nétral pozisyon, dizde ve kalgada
semifleksiyon tercih edilir. Ayrica alg1 yapildiktan sonra 6dem ve dolasim bozuklugu
tehlikesi nedeniyle, ekstremite asagiya sarkitilmaz ve emin olununcaya kadar bazen birkag
giin kalp seviyesinin hizasinda veya yukarisinda tutulur. Siiphede kalindiginda sik
araliklarla dolagim takibi ve hastanin klinik gézlemi gereklidir [148].

6.2 Traksiyon

Traksiyon; yumusak dokulart germek, eklem araliklarini genisletmek ya da kirik
kemik pargalarini birbirinden uzaklastirmak i¢in viicudun bir parcasina uygulanan ¢ekme

teknigidir.

Kiriklarin anlik rediiksiyonu, gegici tespiti veya yavas yavas kademeli rediiksiyonu
amaglariyla yapilir. Bunlardan birincisi; rediiksiyon gerektiren bir kirik kapali yontemlerle
rediikte edilecekse, burada karsilikli iki kisi kiriga traksiyon uygular ve bazi kiriklar sadece
fraksiyonla yerine getirilebilirler. Bazen traksiyonla beraber kirig1 rediikte edecek kisi
degisik manevralar ve maniiplasyonlar da yapabilir. Bu sekilde kapali rediiksiyon basariya
ulagsmis ise kiriga derhal sirkiiler al¢1t uygulanir ve bu sekilde kirik tedavisine baslanmis

olur [14].

Ikinci amag kirig1 nispeten hareketsiz hale getirmek agriy1 ve yumusak doku hasarim
azaltmaktir. Bunun igin yapilan islem cilt fraksiyonudur (indirekt traksiyon). Genellikle
kalga bolgesi kiriklarinda asil tedavi yapilana kadarki bir kag¢ giin boyunca kullanilir. Tibia
yan taraflarindaki cilde uygulanan traksiyon setinin ucuna 3 kg kadar agirlik asilir ve kirik

nispeten hareketsiz hale getirilir.

Ucgiincii amag kiriklarin kademeli rediiksiyonunun saglanmasi iskelet fraksiyonu

(direkt traksiyon) ile saglanir. Bunun iginde kirigin bir kemik bolgesinden gegirilen
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Steinman ¢ivisinin dista kalan uglarina dnce bir lizengi bi¢ciminde ¢elik tel yerlestirilir ve
bunun da ucuna takilan bir ip makarali sistemden gegirilerek ucuna agirlik baglanir veya
yine ¢ocuklardaki femur kiriklarinda suprakondiler bélgeden gegirilen ¢iviye makarali
sistemle agirlik asilir, kalga ve diz 90° de tutulurdu (doksana doksan traksiyon) (Sekil 6.2)
[148].

6.3 Fiksatorler

Fiksatorler kemik i¢inden gegirilen tel veya ¢ivilerin, ekstemite disinda rijit bir destege
baglanmasi ile elde edilen sistemlerdir [149, 151]. Bu rijit destegin geometrisi, bulundugu
yer veya etki ettigi diizlem sayisina gore Fiksatorler farkli gruplamalara ayrilabilir (Tablo

6.1).

ISKELET TRAKSIYONU

o
\}

-t

Sekil 6.2 Cilt ve iskelet traksiyonun uygulanmasi

Tablo 6-1 Kirilma agisimin vidalar iizerindeki etkisi

DIS (EKSTERNAL) IC (INTERNAL)
Diizlem sayisina gore Temel eleman dizaynina Teller
gore
Unilatelar Pimli fiksatorler Vidalar
Bilateral Basit Klempli Plakalar
Triangular Ring fiksatorler Intramediiller
civiler
Quadrilateral Ozel tasarimli fiksatorler Spinal Fiksatorler
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6.3.1 1iInternal Fiksatorler

Tedavinin bu tiiriinde ortopedistler kemige cerrahi islem uygularlar. Bu operasyon
sirasinda kemik pargasi ilk olarak normal dizilisine geri konur ve daha sonra viicut
igerisinde kalacak olan 6zel vidalar veya madeni tespit cihazlari(implant) ile birbirine
tutturulur [142] (Sekil 6.3). Internal fiksasyon genellikle plak, vida ve tellerle acik
operasyonla yapilir. Ancak internal fiksasyon yapmak i¢in agik rediiksiyon yapilmasi sart
degildir. Kemigin medullasma uzak yerden girilerek bir intramediiller ¢ivi yerlestirilebilir,
bu yontem kapali intramediiller ¢ivileme olarak adlandirilir. Bu sekilde kirik yeri
acilmadan ve kirik biyolojisine de zarar vermeden yapilabildigi i¢in bu yontemin avantajl
taraflar1 vardir. Bazi kiriklarda, kapali rediiksiyon sonrasinda disaridan kirik hattini
gececek ve rediiksiyonu koruyacak sekilde Kirschner telleri ile internal fiksasyon

yapilmasi yontemine perkiitan ¢ivileme yontemi denir.

Kemigin

delinmesi Kirik kemikler

Montaji
yapilimis vida

Plak

Sekil 6.3 Internal fiksatoriin kemige uygulanmasi
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Internal fiksasyon icin kullanilan implantlarin biyolojik uyumlu olmalari, toksit
olmamalari, yeterli dayaniklili§a sahip olmalari, yipranma ve asinmaya dayanikli olmalari,
viicut icinde tepki yapmamalar1 ve tepkiye de maruz kalmamalar1 istenir. Bugiin i¢in en
¢ok kullanilan maden karisimlari paslanmaz ¢elik, titanyum alasimlar1 ve kobalt-krom

karigimlaridir.

Glinlimiizde yaygin olarak kullanilan bazi implantlar su sekilde siralanabilir:
Kirschner telleri, serklaj telleri, kilitli Kirschner telleri, Knowles ¢ivileri, Schanz vidalari,
Steinman ¢ivileri, Kiintscher intramediiller ¢ivisi, Ender intramediiller ¢ivileri, U g¢ivileri
(Staple), Rush c¢ivisi, SmithPetersen ¢ivisi, cortical vida, spongiéz vida, malleol vidasi,
kaniile vidalar, interferens vidalari, diiz plaklar, rekonstriiksiyon plaklari, Pompresyon
Plaklar1 (DCP), Sinirli Temasli Kompresyon Plaklari (LCDCP), semitiibiiler plaklar, 1/3
tibiiler plaklar, Dinamik Kalca Plagi (DHS), Dinamik Kondil Plagi (DCS), Harris Muller
plagi, L plak, Jewett plagi, T plaklar, anatomik plaklar, Kilitli intramediiller ¢iviler,
vertebra posterior enstrumantasyonlari, vertebra anterior enstrumantasyonlari, parsiyel

veya total endoprotezler.

Agik rediiksiyon ve internal fiksasyonun avantajlari: Tam anatomik rediiksiyon saglar,
stabil fiksasyon saglar, kirigin kaynamasi igin uygun ortami saglar, erken harekete izin
verilerek fonksiyonlarin kazanilmas: kolaylasir ve uzun siireli immobilizasyonun
sakincalari goriilmez. Bunlara karsilik dezavantajli yonleri ise: Kapali kirik ameliyatla agik
hale getirilmis olur ve enfeksiyon gelisebilir. Kirik iyilesmesinin biyolojik sathalar

bozulur ve kaynama bundan dolay1 gecikebilir [148].

6.3.2 Eksternal Fiksatorler

Kirigin viicuda yakin (proksimal) ve uzak (distal) bolgelerinden kemige disaridan
uygulanan ¢ivi, vida veya tellerin yardimiyla, disarida metal cihazlarla birbirine baglanip,
fragmanlara hakim olunmasi ve tespit saglanmasi yontemine eksternal fiksasyon bu ise
yarayan cihazlara da eksternal fiksator denilmektedir. Kirik yeri ag¢ilmadan bu islem
yapilabildigi i¢in, kirik iyilesmesini bozmama ve agik cerrahinin komplikasyonlarindan
kaginma avantajlart vardir. 1900°1i yillardan itibaren uygulanmaya baslanan Fiksatorlerin

giinden giline gelismesi ve ¢ivi yeri enfeksiyonu gibi 6nemli bir komplikasyonunun uygun
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bakim kosullarina ve antibiyotiklerdeki gelismelere bagli olarak azalmasindan sonra 1970

ve 1980’li yillardan itibaren daha ¢ok kullanilabilir olmustur.

Eksternal fiksasyon islemi ameliyathanede ameliyat hazirligi yapilarak ve anestezi
(genel ya da rejyonel) altinda yapilir. Bugiin eksternal Fiksatorlerle kiriklara her planda
hakim olunabilmekte, duruma gore kiriga distraksiyon yada kompresyon
uygulanabilmekte, kirik kaynamasi bir miktar saglandiktan sonra dinamik duruma

getirilerek kaynamanin daha ¢abuk gergeklesmesi saglanabilmektedir [148].

Eksternal fiksatorler, kapali ve agik kiriklarda kaynamayan kiriklarda, kemik uzatma
(boy uzatma) ameliyatlarinda (¢cocuk felci sekeli, travma, enfeksiyon sonrasi), kol ve
bacak egriliklerinin diizeltilmesinde, tiimor, travma veya enfeksiyon sonrasi kemik
kayiplari, cilicelerde (Dwarfism) boy uzatma, kemik iltihaplari, ¢ocuk ve yetigkinlerde

kalga ¢ikiklar tedavisi gibi ¢ok genis bir uygulama alanina sahiptir [152],

Goriintiste farkli olmalarina ragmen biitiin fiksatdr c¢ergeveleri benzer amaglar
dogrultusunda birka¢ bilesenden meydana gelmistir. Bu bilesenler ¢erceveyi ana kemik

pargasina iyice tutturmak ve destek saglamak i¢in kullanilirlar.

Kemik emniyeti genellikle paslanmaz gelikten yapilan ¢ivi ya da tellerin yardimiyla
elde edilir. Civilerin ¢ap1 2-6 mm arasinda degisir ve ¢ivi yolu kiriklarini engellemek i¢in
kemik ¢apinin 1\3'linden daha az kalinlikta kullanilirlar. Bazi ring Fiksatorler, temel kemik
baglant1 elemani olarak tel kullanir [153], Tel se¢iminde; kemigin yogunlugu, ihtiyag
kriterlerdir. Ornegin parmakta 0.5 - 1 mm ¢apinda tel kullanilirken uzun kemiklerde 1.5-2
mm ¢aph teller tercih edilir. Teller kesit olarak: bakildiginda yuvarlaktir ve bir uglar

matkap uyumu igin yassilastirilmigtir [154].

Transfiksiyon ¢ivi ve telleri tiim ekstremiteyi delip gecer ve rod ya da ring elemanlari
araciligiyla her iki ucundan desteklenir. Civiler, kemigi fiksator e bagladigi icin caplari,
sayilar1 ve konumlar1 dnemli dl¢tide fiksasyonun kuvvetini ve rijitligini etkiler. Bir ¢ivinin
sertligi c¢apiyla orantilidir ve ¢apta kiigiikk bir artis sertlikte biiyilk bir artig ile
sonuglanacaktir. Bu gerce8in  degerinin  anlasilmasi transfiksiyon ¢ivilerinin
popiilaritesinde azalma ve half-pimlerin kullaniminda belirgin bir artisa yol agmustir.
Transfiksiyon civilerinden farkli olarak half- pimlerdeki yivlerin ¢api ¢ivinin kendi

govdesinin ¢apiyla aynidir.

66



Cerceve rijitligini etkileyen diger ¢ivi ile iligkili faktorler; ¢ivi sayisi, c¢ivilerin
birbirine olan mesafesi ve yonleridir. Tek bir ¢ivi etrafinda kemik fragmaninin rotasyonunu
engellemek ic¢in her bir major kemik fragmanina sabitlemek ilizere en az 2 ¢ivi
kullanilmalidir. Genellikle bu ¢iviler ayni planda konulur ve o planda kemik fragmaninin
herhangi bir hareketine orta derecede rezistans gosterir. Civi planina dik planda olan
harekete daha az direng gosterir. Bu rezistans, kemik fragmanlarindaki 2 ¢ivi arasindaki
mesafeyi miimkiin olan en uzak mesafede tutarak arttirilabilir. Orijinal ¢ivilerin planlarinda
olusan eksensel sapma ve biikiilmeye karsi olusan diren¢ 3. bir ¢ivi eklenerek hafifce
arttirilabilir fakat sonraki ¢iviler rijititse sadece ¢ok az bir artma saglar. Orijinal plana dik

planda olusacak deformasyon, bu planda 3. bir ¢ivi konularak 6nlenebilir.

Wagner cihaz1t fikrini takiben bazi freticiler biiylik capli half-pimler ile

kullanilabilecek tek pimli fiksatorler gelistirmislerdir. Birlestirici givilerin dizayn ve ¢api

ile birlikte artar. Civilerin birbirine olan mesafesinin siklig1 da ¢erceve stabilizesini arttirir.

Birlestirici elemanlar eklemlerden ve tam ya da kismi halkalardan meydana gelir.
Halkalar, ring fiksatorlerin tipik bilesenleridir. Telleri gerilerek birlestirilir ya da sert
civileri destek kopriisiine baglar. Articulation veya joint terimi ¢ivi-¢ivi, rod-rod, ¢ivi-rod,

¢ivi-ring ve ring-rod birlesimleri igin kullanilir [151].

6.3.2.1 Pimli Fiksatorler

Eksternal fiksatorlerin temel bilesenleri sert, egilmez ¢ivilerdir. Bunlar hem kemigin
emniyetini saglar hem de g¢erceve yapisim1 tamamlarlar. Civilerin sabitleyici govdesine
dogrudan veya klempler ile baglanmasi durumuna gore bu Fiksatorler basit ve klemp

Fiksatorleri olarak iki alt gurupta incelenir.

6.3.2.1.1 Basit Fiksatorler

Her bir ¢ivi, gdvdeye bagimsiz eklemler ile baglanir. Bu araglarin avantajlari, her

civinin kemige en uygun acida kullanarak c¢ok sayida fiksator konfigiirasyonu olanak
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vermesidir. Ayrica bir kemik fragmaninda 2 ¢ivi arasindaki mesafe istenildigi gibi segilir,
boylece Ozel bir yaralanmada cerceveyi adapte etmek daha kolaylasir ve mekanik
ozelliklerde baz1 varyasyonlara izin verilir. Basit fiksator ¢esitlerinden bazilar1 Dynabrace,

Denhan, Murray, Oxford, Roger Anderson ve ASIF tubuler’dr.

6.3.2.1.2 Klempli Fiksatorler

Orthofix, Hoffmann, Imperial Collage Londan Hospital (ICLH) gibi Klemp yada
modiiler Fiksatorler basit Fiksatorler gibi benzer temel yapiya sahiptirler fakat ¢ivilerin
govdeye tutturulmasi ve birlestirilmesi farklidir. Temel kemik fragmanindaki giviler,
fiksator govdesine hareketli eklemle sahip olan bir klemplere tutturulur. Bu tur eklemlerin
biiyiik ¢ogunlugu universal eklemler olarak fonksiyon goriir. Klempi gevsetmek kirtk

hizalanmasini daha iyi Saglar fakat ayn1 zamanda reduksiyon kaybina da yol agabilir [151].

Bu fiksator kemiklerin orta ekseni boyunca schanz vidalar1 yardimi ile kemige
sabitlenir. Gereken durumlarda gévdede bulunan klempler istenen agida topuz-yuva
seklindeki eklem yerleri sayesinde dondiirme ve yer degistirme yapilabilmektedir. Topuz-
yuva eklemi vidalar ile sikistirilarak kilitlenir. Tek veya ¢ok diizlemli, sistemlerle birlikte

de kullanilabilir [154, 156].

6.3.2.2 Ring Fiksatorler

Kemige disardan teller ve gemberlerle tespit edildigi sistemlerdir. Ring eksternal
fiksatorii ile agik kirik ve kemik uzatmalar1 disinda da pek ¢ok sorun ¢oziimlenmektedir.
Ozellikle kaydirma yontemi ile agili kemik sorunlarindaki diizeltme ve uzatma islemi, tiim
diinyada benimsenmis ve dSnemsenmis olan ilizarov buluslaridir. Ayak ve el cerrahisindeki

uygulamalari oldukga basarihidir [151, 152, 157].

Volkov-Ogonesian, ilizarov, Ace-Fischer araglar1 gibi ring fiksatorlerin dis iskeleti,
pimler ve ring elemanlarindan olusur. Genellikle asamali ve ¢ok diizlemli ayarlamalara
olanak veren universal eklemler iizerinde birlestirilir. Kemik fragmanlari ya tension altinda

transfiksiyon telleri ile ya da sert ve biikiilmez tam veya yarim ¢iviler ile asilir.
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Ring fiksasyonun avantajlart:

e Frame uygulamasini takiben angulasyon ve uzunlugun tedrici olarak
diizeltilmesi miimkiindiir.

e Tension altindaki K tellerinin kirik iyilesmesi i¢in yarattifi mekanik g¢evre,
¢ivi Fiksatorler ile yaratilan ¢evreden ¢ok daha elveriglidir.

Bu fiksasyonun baslica iki dezavantaji vardir: Perkutan olarak konulan gerdirme telleri
siklikla tehlikeli ve emniyetsiz koridorlardan geger. Bu, kas-tendon yaralanmalara, eklem
sertligine, norovaskuler yaralanmalara yol agabilir. Baz1 hastalar frame uygulamasini
takiben erken donemde asir1 agridan sikayet ederler. Frame uygulamasi zaman alir, 2-6

saat civarinda siirer [151].

Halka fiksator

Tel

Kirik kemik

Vidali cubuk

Sekil 6.4 Ring fiksator

6.3.2.3 Ozel Tasarimh Fiksatorler

Bazi durumlar, eksternal fiksatorlerin dort islevi olan tespit, sikistirma, uzatma ve
diizeltme islevinin birkacina birden gereksinim dogurur. Bu kosullarda bilinen eksternal
fiksator tiplerinin bir veya bir kacinin birlestirilmesi gerekir. Bazen de olgunun
uygulanacak organi kiigiiktiir veya ¢ok degisik bir deformasyondadir veya cilt yapist iyi

degildir. Bu kosullarda cerrahin goriisiinii ve istegini birlestiren, ismi olmayan bir eksternal
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fiksator yapimi gerekir. Bu hal olgunun 6zelligine gore ¢izilip yaptirilacak bir eksternal
fiksatér yapiminin olusmasi ile gergeklesir. Bu tiirler ¢ogunlukla hareketli eklemleri
ilgilendiren sorunu olan olgular ic¢in kullamlirlar [148]. Ozel tasarimli eksternal

fiksatorlerde de, genel eksternal fiksatér uygulama kural ve kosullan gegerlidir.
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7 ORTOPEDIK iMPLANTLARIN TASARIM KRITERLERI

7.1 Uygun Fonksiyonun Elde Edilmesi

Implant hastaya minimum hareket olanagma izin vermelidir. Ornegin, toplam kalca
yenilenmesi ¢esitli fonksiyonlar1 sinirlandirmaktadir. Fonksiyon derecesinin elde edilmesi,

uygulamaya bagl farklilik gosterir [14].

7.2 Anatomik Simirlamalar

Implant tasarimmi en ¢ok anatomik zorlanmalar sinirlar. Ornegin uzun kemiklerin

ortasindaki kanalin i¢ ¢ap1 buraya yerlestirilen intramediiller ¢ivinin dig ¢apin1 sinirlandirir.

7.3 Fonksiyonel Kullanim Siiresi ve Cerrahi Uygunluk

Hastanin yagami boyunca kullanacagi implantlarin tasarimi, miimkiinse 50 yillik bir
stire i¢in uygun hale getirilmelidir. Sinirli bir siire igin uygulanacak implantlarin
tasariminda bu siire farklilik gosterir. Ornegin bir eksternal fiksator de bulunan pimler
birka¢ haftalik siire i¢in kullanilirlar, dolayisiyla tek kullanimlik olan pargalar i¢in uzun
stirede olusan yorulmalar hesaba katilmayabilir. Ancak viicutla dogrudan temasi1 olmayan
fiksator govdesi veya ringler gibi parcalarin, birden fazla hastada kullanilma durumu goz

onunde bulundurulmalidir.

Eger implanti uygulama teknigi zor ve karmasik ise hata ihtimali yiikselir.

Implantlarin uyum siirecini etkileyen en énemli faktor ortopedik cerrahin teknigidir [14].



7.4 Gerilme ve Zorlamalar

Cihaz hastaya ilk defada basariyla uygulanmaz ise, uygun olmadigi sonucuna varilir.
Normal kosullar altinda hatayr onlemek i¢in gerilme ve zorlanmaya karsi koyabilen
cihazlar tasarlanmalidir. Ornegin, bir kemik plakasi neredeyse hi¢ ¢ikarilmayacak gibi

tasarlanmalidir, fakat bu kemikte asin gerilme y18ilmasina sebep olur.

7.5 Malzeme ve Cevre

Viicut igine yerlestirilen herhangi bir sey, viicudumuzun kimyasal ¢ozeltisine maruz
kalir. implant, iyi bir malzeme dayanimia gore tasarlanmis olsa bile asinmalar esnasinda
mukavemeti yetersiz olabilir, implant tasariminda asinma direnci, toksitlenme, doku yaniti
gibi biyolojik uyum, dayanim, katilik, yorulma ve kirilma &zelliklerine gore malzeme

secilmelidir.

7.6 Basitlik ve Parca Sayisi

Implant uygulamasmin zorluklarini azaltacak, fiyat: diisiirecek ve iiretilebilirligini
arttiracak sekilde tasarim, miimkiin oldugunca basitlestirilmelidir. Parca sayisinin artmasi
ile liretim maliyeti ve ameliyat riski de artar. Herhangi bir implantta yer alan 6zel parca

sayist minimuma indirgenmelidir.

7.7  Degistirilebilirlik

Bir implant gevsemeden, kiriktan veya dolayli olarak enfeksiyondan ya da hastanin
malzemeye olan duyarliligindan dolay1r basarisiz olabilir. Cihazin tasarimi, implantin

uygun olarak degistirilebilmesini de igermelidir.
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7.8 Ticari Temellerde imalata Uygunluk

Bazi tasarimlar kagit tizerinde etkileyici goriinebilir fakat tiretim agisindan zorluklar
icerebilir. Tasarimlar liretim faktoriine yakin ve maliyetleri diisiirme egiliminde olmalidir.
Bazen orijinal bir tasarimda, iliretime uyum saglamasi i¢in bazi degisiklikler yapmak
gerekebilir. Bu degisimlerin, hedeflenen fonksiyona etkilerini dikkatli bir bi¢imde

degerlendirilmek gerekir.

7.9 Boyutlar ve Hastane Stoku

Cesitli sekil ve boyutlardaki hastalara, bu farkliliklart i¢eren uygun o6zelliklerde
implantlar tasarlanmalidir. Bazen c¢esitli implantlar ve parcalar, hastaya en uygun tasarimin
saglanmas1 icin eslestirilip, degistirilebilmeli. Ornegin farkli amaglar icin tasarlanan
vidalar, cesitli plakalarla eslestirilir. Hastaneler, stoklarinda fakli boyutlarda ¢ok sayida
bulundurulmasi1 gereken implant kullanimina sicak bakmayabilirler. Miisteri boyutlu
implantalar genelde hastaneler ve iiretim igin avantajli degildir. Ancak gelecekte, yeni

tiretim tekniklerinin gelismesi ile bunlar daha cazip hale gelebilir [14].

7.10 Maliyet

Ideal bir sistemde medikal bakim igin maliyet diisiiniilmemeli. Ancak ne yazik ki
boyle bir sistemde yasamadigimizdan bu durum s6z konusu degil. Gelistirilen yeni
implantlarin masraflari, kullanilan modellerden daha fazla ise, uygun sartlar saglanana
kadar bu tasarim kullanilamaz. Sigorta sirketleri bile pahali implant ve cerrahi masraflari,
kisa siirede parasal degeri kanitlanmadan 6demezler. Ne hastanelerin ne de hastalarin

biiyiik bir boliimiiniin, cihazin tasarim maliyeti ddemeye giicii yetmez [158].
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8 KEMIK PLAKLARI

Kiriklarin plaklarla fiksasyonu, uzun siire énce uygulanmaya konulmustur. Ilk
plaklarin Hansmann (Almanya) tarafindan 1886 yilinda kullanildigi bildirilmistir. Bu
plaklar nikel, bakir ve kalay alasimindan olusan “Alman giimiisii” kullanilarak yapilmistir.

Hansmann’ 1n plaklar1 u¢ kismindan deriyi gegecek sekilde biikiilmiistiir [160].

Lucas Championniere 1895 yilinda “Kiriklarin Masaj ve Mobilizasyonu ile Sagaltim1”
adinda bir kitap yayimlamistir. Bu kitabinda immobilizasyon (hareketsizlik)
uygulamaktansa lezyonlu (tahripli) bacagin hareket etmesi gerekliligini Onermistir ve
travmaya maruz kalan bacagin fonksiyonunun geri donmesi i¢in sagaltimda (iyilestirmede)
uygulanabilecek muhtemel en kotli yontemin immobilizasyon oldugunu bildirmistir.
Ancak uzun siire kesintisiz splinting (kirik tahtasi ile baglamak) gibi geleneksel sagaltimi
kabul eden Seutin gibi arastiricilar tarafindan bu fikir popiilarite kazanmamistir. George
Perkins, Lucas Championniere’ den olduk¢a etkilenmistir ve kiriklarin cerrahi
uygulanmadan sagaltiminda erken hareketin popiiler olmasi i¢in ¢aligmistir. Dizin erken
hareketlendirilmesi ile femoral kiriklarin traksiyonu George Perkins’ in yaklagimina tipik
bir ornektir. George Perkins internal fiksasyonun faydali oldugunu savunmustur. Belgikali
bir cerrah olan Robert Danis 1949’ da osteosentez (1907° de Albin Lambotte tarafindan
tanimlanmuistir) lizerine bir kitap yayimlamistir. Perkins ile aym felsefeyi paylasan Robert
Danis tezinde kiriga erken fonksiyonel rehabilitasyon saglanabilecek sekilde rijit
fiksasyonun uygulanmasi gerektigini vurgulamistir [159]. Bu amaca ulagsmak i¢in Danis
kendi koapitasyon aletini tasarlamigtir. Bu alet, fiksasyon un rijiditesini oldukga arttiran ve
kirik ylizeyine kompresyon uygulanmasina izin veren bir plaktir. Bu teknigin
kullanilmastyla kiriklarda agri kisa siirede ortadan kalkmis ve erken eklem hareketi
egzersizleri miimkiin olmustur. Danis, rijit fiksasyon saglamak i¢in bir kirigin anatomik
olarak rediikte edildiginde ve kendi koapitasyon aletiyle kompresyon uygulandiginda
kemigin genellikle eksternal callus olusmadan iyilestigini gozlemistir. Bunu ‘“‘soudure

autogene (kaynama)” olarak tanimlamistir [160].

Kopek diyafizer radius osteotomilerinde kompresyon plak uygulamalari iizerine

Schenk ve Willenegger’ in ¢alismasi bir klasiktir. Bu arastirmacilar anatomik rediiksiyon



ve rijit fiksasyon ile direkt kemik iyilesmesi saglamislardir. internal Fiksasyon Calisma
Grubu (ASIF), 1950’ lerde plak uygulama yontemlerinin kullanimini standardize etmistir.
Klasik plak uygulama y6ntemi kemik-implant ara yiizeyindeki siirtiinme kuvveti ile plagin
kemik {izerine stabil bir yap1 olusturmak icin uyguladigi kompresif giice dayanmaktadir.
Ideal olarak rijit fiksasyon ile bu yontem callus olusmadan primer kemik iyilesmesine izin
vermistir [160].

Son 30 yilda plaklarla kirik sagaltimindaki goriislerde bir degisim meydana gelmistir.
Vaskiilarite ve yumusak doku biitlinliigliniin korunmasi mekanik stabiliteden daha 6ne
cikmistir. Aynmi sekilde biyolojik yaklasimlarin kemigin biyolojisi ve kan destegine olan
etkilerinin iizerinde daha fazla durulmaktadir. Son c¢aligmalar periosteal kan
sirkiilasyonunun bozulmasinin ve kemik nekrozunun klasik plak uygulama yontemlerinde
kullanilan asir1 kompresyonun bir sonucu oldugunu gostermistir [161, 162]. Ek olarak
iyilesme siiresinin uzamasi, kaynama yoklugu, kemik nekrozu ve kan desteginin

bozulmasinin enfeksiyon ve sekestrasyon riskini arttirdigi bildirilmistir [163].

Plak dizaym1 kirik bolgesindeki biyolojik ortamin korunmasi amaciyla periostta
sirkiilasyonun bozulmasini minimize edecek sekilde degistirilmistir. Kemik ve implant
arasindaki siirtiinme kuvvetlerinden kaginilan internal fiksator implantlar ilk kez Zespol
sistemiyle Polonya’ da 1970’ lerde agiklanmustir [163]. Zespol sisteminin eksternal plak
fiksatoriiniin zamaninin 6nde gelen bir konsepti oldugu kabul edilmistir. Prensip olarak,
Zespol sistemi tam olarak modern kilitli plaklarla ayniydi, ¢linkii onun da plagin igine
kilitlenebilen vida yivleri vardi [164]. Bu vidalar plaga dik olarak uygulanirdi ve “sabit
acil1” yapiya sahiplerdi. Zespol sistemi, stabilite i¢in plak ve kemik arasindaki siirtlinme
prensibine dayanmamaktaydi. Gergekten de eksternal bir fiksatére benzer olarak plak
hemen derinin disina yerlestirilirdi [163]. Internal Fiksasyon Calisma Grubu, 1980’ lerin
sonunda PC-Fix’ i (Nokta Temasli Fiksator ) gelistirmistir. Vida baslar1 ve vida delikleri
arasinda konik bir baglanti ile angiiler stabilite saglanmistir. PC-Fix ile elde edilen klinik
veriler iyi bulunmustur, buna karsin halen plak ve kemik arasinda temas noktalari
bulunmaktadir; dahasi bu sistemin bircok teknik zorlugu vardir ve istiin bir angiiler
stabilite saglamamaktadir. Bunlarin daha da gelistirilmesi Kilitli Kompresyon Plagin
(LCP) ortaya ¢ikmasimi saglamistir. Bu plaklar angiiler stabilite saglamak ve kemik-
implant temasindan kaginmak i¢in vida basi ve vida deligi arasinda yivli bir baglantiyla

dizayn edilmislerdir. Vidalar, plagin kemige kompresyonuna neden olan bir baglanti olarak
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fonksiyon gormez buna karsin internal bir fiksator de oldugu gibi kemik ve kuvvet tagiyict

arasinda bir baglanti araci olarak hizmet ederler [165].

Kiriklarin  sagaltiminda temel amaglardan biri kemigin tam fonksiyona erken
donmesidir. Kemik plaklart dogru sekilde uygulandiginda, bu amaca rahatlikla ulasilir,
¢linkii kirigimn rijit stabilizasyonunu saglar [166]. Plak kullanilarak en iyi sonucun elde
edilebilmesi i¢in anatomi (6rnegin, kemigin yapisi; damar ve sinir dagilimi; kas ayrimlari;
kaslarin, tendolarin ve ligamentlerin baglantilar1), aktif giic prensipleri, fiksasyon
mekaniginin detayli olarak anlasilmasi, kiriga 6zgii en iyi internal fiksasyon i¢in uygun
cerrahi yaklasim ve yontemin secilmesi ile kemik iyilesme modelleri gibi konularin

oncelikli olarak bilinmesi gerekir [167].

Rijit fiksasyondan beklenen primer veya direkt kemik iyilesmesindeki biyolojik
yanitin yorumlanmasi Onemlidir. “Bulutumsu” irritasyon callusunun gelismesi kirik
hattinda meydana gelen bazi hareketleri gosteren bir uyaridir ve gecikmeli kaynamaya
veya kaynama yokluguna potansiyel teskil eder. Iki vaskiiler, anatomik olarak rediikte
edilmis kemik fragmani kompresyon altinda rijit olarak fikse edilirse makaslama veya
torsiyonel kuvvetler etki edemez, kirik hattinda kemik rezorbsiyonu olusmaz ve radyolojik
olarak goriliir ki periosteal callus olusmaksizin direkt kemik kaynamasi meydana gelir
[167].

8.1 Plaklarin Smmiflandirilmasi

Plaklar kompresyon, nétralizasyon, kopriilleme veya destek (buttress) plaklart olarak
isimlendirilir. Bu isimler plaklarin fiziki karakteristiklerini degil sadece fonksiyonunu

belirtir [167].

8.1.1 Nétralizasyon Plaklar:

Notralizasyon plagi, interfragmanter kompresyonun lag vidasi ve serklaj, semiserklaj
veya interfragmanter tel destegiyle saglandig: stabilizasyonlarda kemigin gerilme yiiziine

uygulanarak, kirik hattina etkiyen torsiyonel, biikiilme, kompresyon ve distraksiyon
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giiclerinin notralize edilmesi veya engellenmesi amaciyla kullanilir. Bu plaklar,
osteotomilerde, lag vidalar1 veya serklaj teli kullanilarak anatomik rediiksiyonu saglanan

tip B ve bazi tip C stabil olmayan kiriklarda kullanilir [167].

8.1.2 Destek veya Kopriileme (Buttress) Plaklar

Bu terminoloji kafa karistirict olabilir ¢iinkii “kopriileme plagi” terimi, diyafizer
kiriklarin - kopriilii  osteosentezi i¢in kullanilan destek plaklarini ifade etmek icin
kullanilmistir. Destek plagi, proksimal tibial platoyu igeren kiriklarda oldugu gibi, uygun
uzunluk ve fonksiyonel agi ile kemigin bir fragmaninin desteklenmesini saglar [165].
Kopriileme plaklari, kirik fragmanlar rediikte edilemediyse veya fragman kaybi varsa ve
yerine kanselloz kemik grefti kullanilmigsa, kemigin uzunlugunu korumak igin kirtk
alanim1 kopriileyen veya destek olan destek plaklar1 olarak kullanilir. Destek plagi
kullaniminin avantaji, kemik fragmanlarima ve saglam kalan damar agma minimum
manipiilasyon ile uygulanmasidir. Agirlik yiiklenmeye bagli biikiilme, torsiyon ve
kompresyon gii¢lerini absorve etmesindeki yetersizlik bu plagin fonksiyonel
dezavantajidir. Ayrica kompresyon ve notralizasyon plak cesitleriyle karsilastirildiginda
plak yorgunluk hatasima daha yatkindir [167]. Hulse ve ark.” lar1 (1997) IM pimin destek
plag: ile birlikte kullanilmasinin, destek fonksiyonu sayesinde plak iizerindeki gerilimi

azalttigini ortaya koymustur [168].

8.1.3 Kompresyon (Germe Bandi) Plaklari

8.1.3.1 Dinamik Kompresyon Plag1 (DCP)

Gerilim ve kirik fragmanlarinin kompresyon altinda oldugu bir plak uygulandiginda
bu plak, kompresyon plagi veya germe bandi plagi olarak isimlendirilir. Uzun kemikler
(0rnegin femur) eksantrik yiiklemeye maruz kalir ve bu durum egimli siitunla
karsilastirilabilir. Kemigin laterali distraksiyon veya gerilme kuvvetlerine, mediali ¢arpma
veya kompresif giliclere maruz kalir (Sekil 7.1 a.b). Plagin, kemigin distraksiyon veya

gerilme kuvvetine en ¢ok maruz kaldig: tarafa yerlestirilmesi ¢ok onemlidir (Sekil 8.1.c).
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Klinik olarak bu yiizeyler femurun laterali, tibianin medial veya kranial yiizeyi, humerusun

kranial veya lateral yilizeyi ve radiusun kraniolateral veya kranial yiizeyidir [167, 169].

Plak, femurun lateraline uygulandiginda biitiin gerilme kuvvetlerine kars1 koyar ve
kirik hattinda kompresif kuvvet olusturarak rijit internal fiksasyon saglar (Sekil 8.1.c). Plak
medial ylizeye uygulanmis olsaydi, asir1 biikiilme kuvvetine maruz kalacagindan uzun
stireli fiksasyon saglamayarak yorgunluk kirigina neden olurdu (Sekil 8.1.d). Uzun dénem
stabilizasyon ve plak hatasinin engellenmesi de Onemlidir. Bu durumda plagin karsi
tarafindaki korteksin saglam birakilmasi ile bu kortekse kompresyon kuvvetlerinin
etkimesi engellenir, bdylece biikiilme kuvvetlerinin plaga etkimesi de engellenmis olur
(Sekil 8.1.b). Bu sayede plagin karsi tarafindaki korteks, kompresyon kuvvetlerine karsi
destek gorevi goriir [167, 170].
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Sekil 8.1 Femurda germe band kurallari

Saglam femurda a) yiikler eksantrik olarak dagilmakta ve femur medialinden
kompresyon, lateralinden ise germe kuvvetleri distale aktariimaktadir. Kirik oldugu
durumda b) kirigin lateralinde bir aralik olugmakta iken medialinden sikigmaya ugrar. Eger
plak linea asperanin lateraline yerlestirilirse ¢) plaga germe kuvvetleri etki eder ve boylece
kirik parcalar arasindaki agiklik kapanirken medialdeki kemik devamliligi korunmus olur.

Eger plak kemigin sikisan yliziine yerlestirilirse d) lateraldeki agikligr (dengesizlik)
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engelleyici bir yap1 kurulmamis olur. Eger medial korteks saglam degilse e) destek

etkisinden yoksun oldugu i¢in germe bandi kurali uygulanamaz [169].

8.1.3.2 Kilitli Kompresyon Plag (LCP)

Plakla fiksasyon felsefesinin giiniimiize kadar degisik evrelerden gecerek gelistirilmesi
sonucunda Kilitli Kompresyon Plak (LCP) sistemi, plakla osteosentezde bir devrim
niteliginde ortaya ¢ikmustir [161, 165, 171-176] Bu plaklar, anguler stabilitenin saglanmasi
ve kemik-implant temasindan kaginmak i¢in vida basi ve vida deligi arasindaki baglanti
yivli olacak sekilde dizayn edilmistir. Vidalar, plagin kemik iizerinde kompresyon
olusturmasina neden olmaz [174]. Bunun yerine internal fiksator analogu olarak sadece

kemik ve kuvvet tasiyici arasinda baglant1 aracidir (Sekil 8.2.).

Sekil 8.2 Dinamik Kompresyon Unitesi (DCU) ve yivli yapmin ikisini tek bir plakta
barindirma hali [160].

8.2 Plaklarim Uygulanmasinda Temel Kurallar

Klinik verilere gore, kedi ve kopeklerde kirik segmentlerinin her ikisine de kesinlikle

en az iki vida (dort korteks) uygulanmalidir. Hayvanin biiyiikliigline bagli olarak vida
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sayist degismez, ¢linkii plak biyiikliikleri her kemik fragmanina, birbirine yakin sayilarda

vidanin uygulanmasina izin verir. Vidalarin sayisi plagin uzunluguyla ilgilidir [167].

Farkli viicut agirligina sahip hayvanlarda uygun implant biiyiikliigiiniin se¢imi
cerrahin karsilastig problemlerden biridir. Implantin biiyiikliigii belirlenirken kirigin tipi
yeri, yas, aktivite, kemigin biiyiikliigii, hayvanin agirlig1 ve yumusak dokudaki yikimlarin
durumu dikkate alinir. Bununla birlikte, implant uygulanmasinin temel ilkeleri géz Oniine
alindiginda plak biiyiikliiglinlin secilmesinde en tutarli faktor hayvanin viicut agirligidir.
Hayvanin agirlign ve kemigin ¢apina gore degisik boyutlarda plaklara (2.0 mm, 2.7 mm,
3.5 mm, 4.5 mm) ihtiya¢ vardir. Implant biiyiikliigiine ek olarak; cok kisa kemik plaklart

veya yetersiz sayida kemik vidasi kullanilmasi ile ilgili hatalara sik rastlanir [167, 177].

Klinik ve deneysel verilere gore kirik hatt1 ve vida deligi arasindaki mesafe en az 4-5

mm veya en azindan kullanilan vidanin ¢apina esit olmalidir [167].

Uzunluk ve kalinlik, plakla birlikte kullanilmasi planlanan vidanin biyiikligi ile
orantilidir. Kirik kemigin maruz kaldigi kuvvetleri notralize etmede uzun plak kisa plaktan
cok daha etkilidir. Cilinkii plagin ¢alisan kismini (kaldira¢ kismi) arttirir ve destabilizasyon
kuvvetlerinin daha genis bir yiizeye dagilmasini saglar [167]. Bir kompresyon plagi

uygulanirken, plaga kemik yiizeyine gore uygun sekil vermek 6nemlidir [177].

Internal fiksatdr implantin altinda bir mesafe birakir. Boylece, kemik cepegevre direkt
implantin altinda da identik callus olusumu gosterir. Callus olusumu direkt subperiosteal
kemige komsu canliliginin bozulmamis kemik ve periost alanlarinda baslar. Bu, yiik
transferinin siirtiinme ile oldugu klasik plak uygulama yonteminin tersidir. Klasik plak
uygulamasinda implant yerlestirilmesine bagli olarak bagslangicta meydana gelen
avaskiilarite nedeniyle zamanla zayiflayan korteks yavas bir iyilesme kapasitesine sahiptir.
Bu etki, implantin uzaklastirilmasindan sonra tekrar kirilma tehlikesi potansiyeline sahip
olan stres yiikseltici etkiye neden olur. Bu ylizden, biyolojik nedenlerle, teknik olarak

miimkiin oldugu siirece kilitli internal fiksator tercih edilmelidir [173].
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8.3 Plak Secimi

Operatoriin kars1 karsiya kaldigi problemlerden biri de, degisik biiyiikliiklerdeki
hayvanlarin farkli kiriklarinda uygulanacak implantin boyutuna karar vermektir. Implantin
boyutuna karar verilirken kirigin tipi ve yeri, yas, aktivite, kemigin biiyiikliigii, viicut
agirligi ve yumusak dokunun durumu gibi etkenler dikkate alinir. Bununla birlikte, implant
yerlestirme ile ilgili temel bilgiler gdz oniine alindiginda implant boyutunun se¢iminde en

tutarl etken hayvanin viicut agirligidir [167].

8.3.1 Plak Uzunlugu ve Vida Pozisyonunun Plak Yiikii Uzerine Etkisi

Plagin kisa bir segmentten biikiilmesi implantin lokal gerilimini arttirtr. Uzun bir
segmentten biikiilme ise lokal gerilimi azaltarak implantin yorgunluk hatasina karsi

koruyucu etkisiyle sonuglanir (Sekil 8.3 a-d) [173].

Plagin kendisi biraz esnektir ve rolatif bir stabilite saglar; yiik altinda meydana gelen
deplasman azaltilmis fakat ortadan kaldirilmamistir. Implant callusun indiiksiyonu igin
sinirl1 harekete izin verebilen bir elastikiyete sahiptir. Goreceli bir stabilite saglanirsa
enkondral ossifikasyonla sekonder kemik iyilesmesi meydana gelir. Lamellar kemik ve
spongidz kemik sirasiyla %2 ve %10’ a kadar gerilimi tolere eder; sekonder kemik

iyilesmesi de bu aralikta meydana gelir [165].
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Sekil 8.3 Standart cortical vidalarin gevseme kuvveti ve plagin ¢alisan kisminin sematize

edilmesi.

Goreceli olarak kisa bir plak kullanildiginda, biikiilme momentinin her iki yonii igin
vidanin ¢alisan kismi kisa oldugundan vidanin yiikii goreceli olarak yiiksektir (a, ¢). Daha
uzun bir plak kullanilmasi her bir vidanin ¢aligan (kaldirag) kismini arttirir. Boylece, belirli
bir biikiillme momentinde vidalarin gevseme kuvveti diiser (b, d) [166]. FE: plakta biikiilme
momenti olusturan eksternal bir kuvvet, LE: eksternal kuvvetin kaldira¢ kolu, FS: vidanin

gevseme (yerinden ¢ikma) kuvveti, LS: vidanin kaldirag kolu.

8.3.2 Plak Uzunlugunun Kemik lyilesmesine Etkisi

Esnek fiksasyon, yiik uygulandiginda kirik fragmanlarimin birbirine gore yer
degistirmesine izin verir. Eksternal bir yiik splintte sadece doniisiimlii bir deformasyonla
sonuglanir [165, 174]. Yiik ortadan kalktiktan sonra goreceli eski pozisyonuna geri doner.
Eger yiik splintte doniisiimsiiz bir deformasyonla sonuclanirsa fragmanlar kalict olarak
deplase olur. Plastik deformasyonla birlikte plakta bdyle bir duruma stabil olmayan

fiksasyon denir [172].
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Fiksasyonda biraz esneklik callusu tetikleyen ve indiikleyen en 6nemli mekanizmadir.
Disiik doku gerilimi, giivenli bir diferensiyasyonla graniilasyon dokusunun callusa
donlismesini saglar. Kendi basina stabilite, kirik iyilesmesinde sekonder bir Oneme
sahiptir. Iyilesmedeki en 6nemli 6n kosul ilgili dokularin canliliginin yikima ugramamis
olmasidir. Kemik fragmanlarinin avaskiilarizasyonu kirik boslugundaki callus kopriisiinii

engeller [171, 172].

Internal fiksatdriin en uygun uzunlugu iki degere gére belirlenir; bunlar, plak genisligi
ve plak-vida densitesidir [179]. Plak genisligi, biitin kirik uzunlugunun ve plak
uzunlugunun katsayisidir [172]. Mekanik olarak, daha uzun bir plak her bir vidanin her bir
vidaya etkiyen yerinden ¢ikma kuvvetinin azalmasini saglar. Literatiir veride belirtildigi
tizere, pargall kiriklarda kirik uzunlugunun 2-3 kati, basit kiriklarda ise 8-10 kat1 uzunlukta
plak kullanilmas1 6nerilmektedir [165, 172]. Plak-vida densitesi katsayisi, yerlestirilen vida
sayist ve plak deliklerinin sayisina gore belirlenir. Gauiter ve Sommer tarafindan 0.5 ile
0.4’ in altindaki degerler Onerilmektedir. Bu ise plak deliklerinin yarisindan azinin

vidalarla doldurulmus olmasi1 demektir [172].

8.4 Kilitli Kompresyon Plak (LCP-Locking Compression Plate)

Kilitli plaklar, periosteal biyolojiyi en az bozarken esnek internal fiksasyona izin
verecek sekilde tasarlanmistir [165]. Bunlar periosteal kan akimina basing uygulamaz,
boylece kirik iyilesmesini ve kirik hematomunu daha az engeller [161, 180]. Kilitli internal
bir fiksatoriin esnek fiksasyonu daha ¢ok im pin veya eksternal fiksator gibi davranarak

callus olusumuyla kopriilii plak uygulanmasina izin verir [174].

Kilitli internal fiksator tasarimiyla ilgili anahtar nokta vidalardir. Bunlar direkt plagin
igine kilitlenen yivli baslara sahiplerdir [163, 165, 172, 174,]. Vidalar plagin i¢ine sadece
tek bir aksiyal sabit ag1 diizeninde kilitlenebilir [164, 165, 174, 175, 178, 182, 183]. Bu
sayede plak ve vidalar arasinda kayma veya egilme hareketinin goriilmedigi bir yapi
olusur. Bu yapi, vida ve plak arasinda harekete izin verilen klasik sistemden dort kat daha
giicliidiir. Vidalarin sabit-acili yapis1 makaslama gerilimini, vida kemik ara yiizeyinde
kompresif gerilime doniistiiriir. Bu, yiikii vidanin eksenine dik olarak yonlendirir. Aksiyal

yik altinda yapmin bozulmasi i¢in, kompresyonla kemikte genis bir alanin ¢dkmesi
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gerekir. Klasik plaklar tek bir vidanin aksiyal dayanikliligina veya yerinden ¢ikma giiciine
dayanirken, kilitli yapida ise dayanikliliga biitiin vida-plak ara yiizeyleri katilir. Vidanin
deligin eksenine gore 5°’nin iizerindeki deviasyonunun yapinin stabilitesini belirgin

sekilde azalttigin1 bilmek onemlidir [165, 184].

Vidalar plagi, kemik ve implant arasinda belirli bir mesafede sabit tutan yivli vida gibi
davranirlar. Yiizlek olan yiv sadece ¢ikma gliclerine karst koyar, plak ve kemik arasinda
kompresyon olusturmaz veya bunu siirdiirmez. Vida-plak kilit mekanizmasi, yerinden

cikmaya egilimli olmayan “tastyici korteks” olarak adlandirilir [165].

Yapimin stabilitesinde en O6nemli etken g¢alisan uzunluktur (Sekil 8.4) [172, 182].
Kirigin her iki tarafindan birer vida deliginin ¢ikartilmasi ile yapt hem kompresyon
(yaklasik %60) hem de torsiyona (yaklasik %30) kars1 daha esnek hale gelir. Bu sonuglar
klasik plak uygulama yontemleriyle yapilan biyomekanik ¢aligmalarla uyumludur. Daha
genis mesafelerle vidalarin kullanilmasinin fiksasyon kuvvetinin artmasina neden oldugu
klasik plaklarin tersine, plak sonlarma ilave vidalarin yerlestirilmesi LCP i¢in aksiyal
kuvvet altindaki dayanikliligi azaltmistir. Fragman basmna vida sayisinin dorde kadar
arttirtlmasiyla torsiyonel yiik altindaki biikiilmezlik eklenen vidalarin pozisyonuna bagh

olmaksizin belirgin sekilde artmigstir [185].

< o

vidanin calisan
uzunlugu

Sekil 8.4 Vidanin ¢alisan uzunlugu [166]

Plaktan kemige kadar olan mesafe de yapmin stabilitesini etkilemektedir. Bu
mesafenin 2 mm’ den 6 mm’ ye ¢ikarilmasi hem torsiyonel biikiilmezligin hem de aksiyal
dayanikliligin yaklasik %10-15 kadar azalmasina neden olur [182]. Kowaleski ve ark.” nin

bildirdigi gibi, plak ve kemik arasindaki vidanin desteklenmeyen serbest kismi kaldirag
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koluna gili¢ uygulanmasi gibi bir durumda biikiilme momentini arttirarak yapida daha
biiyiikk bir deformasyona izin verir [185]. Bu rotasyon testlerinin tersine ayni sayida
vidanin kullanildig1 daha uzun bir plakta belirgin bir avantaj gézlenmemistir, klasik plaklar

icin daha 6nceden ortaya kondugu gibi kisa plaklarda aksiyal dayaniklilik azalir [185].

Yumusak doku diseksiyonu sinirli olan biyolojik ve Minimal invaziv Plak Osteosentez
(MIPO) yontemlerinin kullanilabilmesi, LCP sisteminin 6nemli bir avantajidir[161, 165,
172, 175, 178]. Kadavra calismalari submuskuler, ekstraperiosteal yaklasimlarda
vaskiilaritenin daha iyi oldugunu géstermistir [165]. LCP subkutandz veya submuskuler,

pozisyonel bir eksternal fiksator olarak degerlendirilmelidir [172].

Gegmiste diyafizer ve distal tibia kiriklarinda genellikle kapali IM pin veya plaklarla
“Acik Rediiksiyon Internal Fiksasyon » (ORIF) kullanilmaktayd: [186]. Ancak her ikisinde
de lokal septik komplikasyonlar, hatali kaynama ve ozellikle ORIF sonrasi kemik
iyilegsmesi problemleri gibi komplikasyonlarla karsilagilmaktaydi. Teknik olarak kapali
indirekt rediiksiyonda daha fazla radyasyona maruz kalmak gerekse de 6zellikle kritik
yumusak doku varliginda MIPO’ nun, ORIF’ e goére bazi biyolojik avantajlara sahip
oldugu bildirilmistir [172, 174, 187]. Buna karsin, minimal invaziv yontemlerin bir
Ogrenilme egrisi vardir ve hizalama hatalariyla daha fazla karsilagilmaktadir [182]. LCP’
nin tamamen Kkilitli vidalarla uygulanmasi sabit acili bir yapiya neden olur. Bu sekilde
kullanildiginda plagin kemige kompresyonu olmadigi gibi kirik fragmanlar1 arasinda da
kompresyon olusmaz. Bu implantin faydalari, plagin bir koprii plagi gibi davrandigi

rediiksiyon saglanamayan diyafizer bolge kiriklarinda ortaya ¢ikar [163].

Klasik plak uygulama yontemleriyle c¢oziimlenemeyen primer rediiksiyon kaybu,
sekonder rediiksiyon kaybi ve cortical kan akimini engelleyen periostun maruz kaldigi
kompresyon problemlerine karst LCP bir ¢éziim olarak goriilmektedir (Sekil 8.5). Stabil
bir sistemin plak ve vidalart ve kirngin stabilitesi, diizenegin dayanikliligina baglhdir.
Plagin kemige kompresyonuna gerek yoktur, bu da primer rediiksiyon kaybini azaltir ve
kan akimi destegini korur. Vidanin plak i¢inde kilitlenmesiyle angular oldugu kadar
aksiyal stabilite de saglanmig olur ve bdylece vidanin oynamasi, kaymasi veya yerinden
¢ikmas1 ithtimalini ortadan kaldirarak postoperatif rediiksiyon kaybr riskini biiyiik oranda
azaltir [178].
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Sekil 8.5 Primer rediiksiyon kaybi, sekonder rediiksiyon kayb1 ve periosteal kan akimina

verilen yikimlamanin sematize edilmesi [172].

Klasik plak uygulanmasinda tam rediiksiyonun saglanmasi, implantin kemige kesin
uyumunu gerektirir. Vidalar plak ve kemik arasindaki yiizeyde kompresif 6n yiik saglarlar.
Kemik fragmanlar1 implanta dogru gekilirler. Bu nedenle LCP, LC-DCP gibi kullanilirken
implantin uygun sekillendirilmesi gerekir. Bir ana fragmandan diger ana fragmana yiik
transferi siirtinmeyle olur. Implanta bagl lezyonlara en ¢ok implant ve kemik arasinda
direkt temas olan alanlarda rastlanir ve primer olarak periosteal kan akiminin bozulmasina
neden olur [172]. LCP Kkilitli bir internal fiksatér olarak kullaniliyorsa kemige gore
sekillendirilmesi sart degildir. Dahas1 vidalarin kemige kilitlenmesiyle vidanin yerinden
cikmasina bagl rediiksiyon kaybi ve kirigin dagilma riskleri azaltilir [163, 174]. Teknik
giicliikler, genellikle kirigin rediiksiyonu i¢in implantin  kullanilamamasindan
kaynaklanmaktadir. LCP uygulanirken kirik rediikte edilmis bir pozisyonda tutulmalidir.
En onemli nokta ise sabit acili vida yerlestirildikten sonra daha fazla rediiksiyonun
miimkiin olmamasidir [165]. Kilitli vidalar plaga tutundugunda vidanin daha fazla

stkilmast miimkiin degildir. Bu nedenle rediiksiyonun derecesi ne olursa olsun implant

kemik fragmanini bulundugu pozisyonda kilitler [163].
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LCP ile birlikte cesitli self-drilling ve self-tapping standart kanselloz, cortical ve kilitli
vidalar kullanilabilir (Sekil 8.6). Self-drilling vidanin kesici ucu yakin korteksteki kemik
yivinin yikimmi engeller. Ince bir medullar kavite oldugunda karsi kortekse penetre
olabilir. Monokortikal self-tapping bir vida yerlestirildiginde vidanin ucu karsi kortekse
deger degmez vida basi plak deligine kilitlenmeden 6nce vidanin kiiglik bir kismi bile
kemik yivini parcalar. Bu durum meydana geldiginde en azindan kars1 kortekste tutunma
saglayabilmek i¢in vida bikortikal self-tapping bir vidayla degistirilmelidir. Selftapping
vidalar bikortikal vida uygulanmasi diisiiniildiiglinde epi, meta ve diyafizer segmentlerde
kullanilabilir. Self-tapping vidanin tagsan uzunlugu selfdrilling vidaninkinden daha kisadir,
clinkii kesici bir u¢ kismi bulunmamaktadir. Her iki kortekste de vida yivlerinin iyi

tutunmasi i¢in selftapping vidanin kemigin digina ¢ikmasi gerekir [172].

Sekil 8.6 LCP ile kullanilabilen vidalar [184]

Vidaya aksiyal kuvvetin verilmesi, vida-plak yivli ara yiizii sayesinde olur [161, 165,
172]. Vidanin yerinden ¢ikma hareketinin engellenmesi i¢in bikortikal fiksasyon sart
degildir. Hem monokortikal hem de bikortikal vida yerlestirmek miimkiindir [165, 175].
Femur kadavrasinda Az Invaziv Stabilizasyon Sistemi (LISS) plagi ile yapilan
biyomekanik bir calismada monokortikal kilitli vidalarin sagladig: stabilitenin, klasik plak
uygulama yonteminde yerlestirilen bikortikal vidalarla karsilastirildiginda olumlu sonuglar
oldugu gosterilmistir [191]. Monokortikal kilitli vidanin yerinden ¢ikma kuvveti standart
bikortikal vidanin yaklasik %60’ 1 kadardir ve mekanik ¢alismalar osteopeni olusturulan
kemiklerde bikortikal vidalarin belirgin tstlinliigiinii gostermektedir. Bu nedenle cortical
kemik kalitesinin zayif oldugu durumlarda bikortikal kilitli vidalarin  kullanimi

onerilmektedir [165]. Yapilan biyomekanik bir ¢alismada ise, bikortikal kilitli vidalarin
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kullanildig: plaklarin aksiyal yiik altinda ortalama 0.007 mm deplasmana ugrayan en stabil
yapilar oldugu bildirilmistir. Ayn1 miktardaki yiiklenme ile monokortikal kilitli vidalarin
kullanildig1 plaklarda deplasmanin bunun 15 katindan daha fazla oldugu saptanmistir.
Bikortikal kilitli olmayan vidalarin kullanildig1 yapilarda bikortikal kilitli vidalara gore
deplasman 25 kat daha fazla bulunmustur [161].

Kirigimm bulundugu bolgenin st ve altindaki vida sayisi tartigmalidir. Literatiir
verilerde kirigin her iki tarafinda tger korteksin tutulmasi gerektigi yoniinde Oneriler
vardir. Bazi arastiricilar ise her bir ana fragmana, kirigin tipine gore ti¢ veya dort korteksi
tutacak sekilde iki adet vida 6nermektedirler [165]. Kopriilii plak ve MIPO yontemlerinde,
Kilitli internal fiksator olarak LCP’ nin kullanildigi durumlarda femoral ve tibial kiriklarin
her iki tarafina iki veya ii¢ vida (temel olarak kompresyona maruz kalir) dnerilmektedir. Tlk
vidanin yeri kiriga yakin iken sonraki vidalarin yeri kirik boslugunun biiyiikliigiine bagh
olarak degisir. Interfragmenter boslugun 2mm’ den kiigiik oldugu basit kiriklarda kirik
boslugunun yakinindaki bir veya iki plak deligi, kirik hareketi ve kemik temasinin
meydana gelebilmesi i¢in bos birakilmalidir. Parcali kiriklarda, ikisi kirik alanina miimkiin
oldugu kadar yakin olmakla birlikte fragmanlarin her iki tarafina tiger vida onerilmektedir
[172, 182]. Temel olarak torsiyonel yiikiin baskin oldugu humerus ve 6n ekstremitenin
plakla osteosentezinde, her fragmana 3-4 vida Onerilmektedir. Ciinkii torsiyonel rijidite,
vidalarm sayisina aksiyal dayamklilifa gore daha fazla baghdir. Ug¢ vida yukarida
tanimlandig1 sekilde yerlestirilirken dordiincii vida herhangi bir pozisyonda olabilir.
Anatomik nedenlerle plagin kemikten belirli bir mesafede olmas1 gerekiyorsa, yapinin

stabilitesinin arttirtlmasi i¢in vidalarin kirik alanma yakin yerlestirilmesi gerekir [165,

182].

Unilock konsepti (Sekil 8.7) hem kiriklarin sagaltiminda hem de timor
rezeksiyonlarindan sonra kullanilan ve ayni plak deliginde kilitli vida ve kompresyon
vidalar1 i¢in kombinasyon olanaklarma sahip bir yapidir [178]. Bazi arastiricilar,
intraoperatif klasik vidalar, Kilitli vidalar veya her ikisinin kombinasyonunu tercih
edebilecegi bir plak sistemine olan ihtiyacit vurgulamistir [174, 178, 192]. Bu problem AO
tarafindan ele alinmis ve kombine delikli kilitli kompresyon plaginin gelismesine yol
agmustir. Deligin ilk yarmmi Dinamik Kompresyon Unitesini (DCU) olusturur ve standart

cortical veya kansell6z kemik vidalar1 kullanilabilir. Dinamik kompresyon plaginda oldugu
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gibi, eksantrik 6n drilleme kirikta aksiyal kompresyon uygulanmasini saglar ve dahasi vida

plagin eksenine gore hem lateral hem de longitudinal olarak ag¢ilandirilabilir [169].

Sekil 8.7 Unilock konsepti

Deligin yivli kism1 koniktir ve 6zel kilitli vida baginin (LCP kiigiik fragman seti i¢in
3.5 mm ve biyiik fragman seti i¢cin 5 mm c¢apindadir) kilitlenmesini saglar [178].
Kompresyon plak uygulama tam stabilite gerektirdiginden, operatoriin rolatif stabilite
saglayan kilitli vidalar1 goz 6nilinde bulundurmasi gerekir; her iki yontemin kombinasyonu,
her iki amacin da bozulmasi ve her ikisine de ulasamama riskini yaninda tasir. Benzer
tuzaklar eksternal fiksasyonla sagaltilan kiriklarda destekleyici lag vidasi kullanildiginda
da bildirilmistir. Klasik vidalar genellikle gecici olarak rediiksiyonu saglamak icin
kullanilir ve daha sonra son yapiyr olusturmak icin yerlerine kalici kilitli vidalar
yerlestirilir. Uzun kemigin eksenine gore plagin hatali hizalanmasini diizeltmek igin
standart cortical vidalar da kullanilabilir. “Hibrid” olarak adlandirilan bu teknik
derinlemesine ¢alisiilmamustir ve kirik iyilesmesindeki etkinligi bilinmemektedir [162, 165,

174, 187].

Kompresyon plak uygulama yonteminde plak kurallara uygun kullanildiginda, standart
cortical vidalar eksantrik pozisyonlarinda ilk 6nce plagin orta noktasina yerlestirilerek kirik
kompresyonu saglanmalidir. Bir modifikasyon olarak ana fragmana bir veya iki kilitli vida
yerlestirilerek plak fikse edilir. Sonra diger fragmana eksantrik pozisyonda bir standart
cortical vida yerlestirilerek kompresyon saglanabilir veya germe cihazi kullanilarak da plak
fikse edilebilir. Daha sonra osteosentez kilitli vidalar kullanilarak tamamlanir [172]. Kilitli

vida yerlestirmenin bir dezavantaji kemigin kalitesini degerlendirmeyi saglayan duyusal
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geri bildirimin kaybolmasidir. Vidanin plagin konik yivlerine tutunmasiyla, kemigin
kalitesine bagli olmaksizin kuvvette siddetli bir artig fark edilir. Daha 6nce de belirtildigi
gibi stabilitede belirgin bir azalma olmaksizin vidalarin yerlestirilmesinde yaklagik 5°

acilanma tolere edilebilir [165, 184].

LCP kullaniminin se¢imi birkag faktore baglidir;

e Klinik agidan; kirigin yeri ve tipi, yumusak dokunun durumu, hastanin durumu,
multiple travma vs.

e Diger faktorler; diger implantlarin bulunmasi, IM pin, endikasyon durumu,
metafizer bolge, mediiller kanalin genisligi vs.

e Tecriibe ve tercih; LCP implantlarinin bulunup bulunmamasi, aletler ve

intraoperatif goriintiileme [174].

Kilitli plagin kullaniminin endikasyonlari genislemeye devam etmektedir ve ayni
zamanda tartigmalarin merkezini olusturmaktadir. Son zamanlarda yayimlanan bir
incelemede, Ortopedik Travma Birligi (Orthopaedic Trauma Association) tarafindan LCP
sistemin kullanilmasinda operatorler tarafindan en cok bildirilen primer endikasyonun
minimal invaziv teknik gerektiren, periartikiiler kiriklari takiben gelisen osteoporotik
kemikler oldugu bildirilmistir [162, 165].

Osteoporoziste kemigin korteksi genellikle incedir. Boyle bir durumda monokortikal
vidanin ¢alisan uzunlugu azalir, bu nedenle kilitli bir vidanin bile tutunmasi zayiftir. Bu
problem tutan vidanin tamamen ayrilmasina yol acar, bu da fiksasyon instabilitesiyle
sonuglanir. Bu problem temel olarak rotasyonel kuvvetin yiiklendigi kemiklerde (6rnegin,
humerus) bilinmektedir. Osteoporozisle iliskili biitiin kiriklarda vida yivi yilizeyi ve kemik
arasindaki muhtemel potansiyel problemden ka¢inmak ve ¢alisan uzunlugu arttirmak igin
biitiin kemik segmentlerinde bikortikal self-tapping vidalarin kullanim1 dnerilir. Diger bir
problem de vidanin yerlestirilmesi ve sikilmasi esnasinda kemigin kalitesinin cerrahi
hissinin tamamen kaybolmasidir. Ciinkii vidanin bas1 konik yivli plak deligine yerlesir.
Kemigin uzun ekseni ve plak arasinda hizalama hatas1 oldugunda kisa monokortikal
vidalarin plagin en ucunda diyafizer alanda transkutandz yerlestirilmesi kritiktir. Cerrahi

olarak iyi bir stkma hissine karsin kisa bir vidayla hicbir tutunma saglanmaz. Teknik olarak
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bu problem uzun self-tapping vida ya da acili standart cortical vida yerlestirilerek
¢oziilebilir. Bu problem prosediiriin erken bir asamasinda fark edilebilir, monokortikal self-
drilling vida yerlestirilmeden 6nce kemik korteksinin hissedilmesi i¢in drill kullanilarak
vidanin ortalanmasiyla bundan kaginilabilir [172]. Osteoporotik kemigin ince korteksleri
vidanin tutunma miktarini azaltir ve internal fiksasyon da hata orani %10-25 arasinda
degiskenlik gostermektedir. Sabit-agilt kilitli yapilarda stabilite vidalarin tutunma giiciine
daha az bagimhidir. Baz1 cerrahlar kalitesi diisiik kemiklerde sabit a¢ili yapilarin daha iyi
stabilite sagladigini bildirmislerdir [172, 193, 194,]. Uriin test verileri, unicortical ve
bikortikal vidalar kullanildiginda osteoporotik kemik modelinde kilitli yapinin deplasmani
icin gerekli aksiyal yiikiin klasik kompresyon plak uygulamasi sirasiyla %17 ve %82 daha
fazla olmasi gerektigini gostermektedir [190]. Normal cortical kemikte deplasman igin
gerekli kuvvetteki artis, osteoporotik kemiktekinden cok daha az belirgindir. Dahast,
dayaniklilig1 diisiik olan plaklar osteoporotik kemikte erken implant hatasindan kaginmak

icin 6zellikle avantajlidir [165, 174, 195].

Kompleks periartikiiler bir kirigin kilitli plak fiksasyonu i¢in miikkemmel bir
endikasyon oldugu disiiniilmektedir [162, 165]. Artikiiler yiizeyin miimkiinse anatomik
olarak rediikte edilmesi gerekirken, metafizer alan fonksiyonu bozmadan sekonder kemik
olusumuyla iyilesebilir. Parcali alanlar1 kopriilerken plak kullanilabilirken, unicortical
fiksasyonla artikiiler ylizeyin rediiksiyonu i¢in daha onceleri yerlestirilen lag vidalarindan
kaginmak miimkiin olur. Iki periartikiiler bolge; distal femur [196] ve tibial plato kilitli

plak yapilari i¢in uygun bolgelerdir [197].

Protez etrafindaki kiriklar veya bikortikal vidayla fiksasyonun uygun olmadigi
intramediiller bir implantin etrafindaki kiriklar diger klinik endikasyonlaridir [196, 198].
Pargali kiriklar genellikle kopriilii fiksasyon a ¢ok uyumlu olsa da, belirgin yumusak doku
yikimlamasi olan yaralanmalarda cerrah, biyolojik faktorlerin ve saglikli kan akiminin

bozularak indirekt iyilesmenin bozulabilecegini aklinda bulundurmalidir [199].

LCP sistem kirik sagaltiminda birgok avantaj sunmasina karsin, basarili kullanimi
dikkatli preoperatif planlama, yumusak doku diseksiyon prensiplerinin dikkate alinmasi ve

Iyi bir cerrahi teknik gerektirir [162].
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LCP kullaniminin olas1 komplikasyonlarinin 6nlenebilmesi i¢in;

LCP uygulanmadan 6nce kirnigin rediikte edilebilmesi veya kemikte diizgiin
hizanin saglanmasi gerekir.

Plak, wvidalar intramediiller boslugun merkezine gelecek sekilde
yerlestirilmelidir. Plak ve kemik dogru hizada degilse plagin sonuna yakin
olan bazi vidalar yeterince kemigi tutmayarak hataya sebep olur.

Ozellikle titanyum implantlarda vidalarin capraz yerlestirilmesi vidalarin
kalict olarak kilitlenmesine neden olur. Kilitli vidalarin ¢apraz
yerlestirilmesi fiksasyon un stabilitesini 6nemli derecede bozmamakla

birlikte implantin uzaklastirilmasi sirasinda plagin kesilmesini gerektirebilir

[163].

Diiz LCP’ deki kombine deligin yivli kismi sadece plaga dik gelen vidalarin

yerlestirilmesine izin verir ve ayrica biyomekanik olarak DCU’ dan daha direnglidir [192]
(Sekil 8.8). Bu uygulama metafizer bolgede problem olusturabilir. Anatomik olarak
sekillendirilmis plaklarin gelistirilmesi bu problemi ¢ézmiistiir [163, 184]. Buna karsin

giinlimiizde hayvanlar i¢in boyle implantlar heniiz tiretilmemistir [163].

Sekil 8.8 LCP’ nin biyomekanik testi

Kombine delikleri olan LCP biyomekanik olarak asir1 yiikklenmeye maruz

birakildiginda hasar Dinamik Kompresyon Unitesinde sekillenmis olup yivli kisimda

hasara rastlanmamustir (hasarin oldugu kisim beyaz okla gosterilmistir) [192].
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Vidalama ve drilleme i¢in motorlu ekipman kullanilirken kilit mekanizmasinin asirt
stkilmasini engellemek icin kuvvet sinirlandirict aletin (TLA) kullanilmasi {iretici

tarafindan onerilmektedir [184].

Kirik sagaltimi i¢in klasik plak uygulama yontemleri, plak ve kemik yiizeyi arasinda
yeterli stabilite saglamak igin yeterli plak/kemik temasi ve vida sikiligi gerektirir.
Rediiksiyonun kaybolmasi, ge¢ kaynama ve kaynama yoklugu klasik plak uygulama
yontemlerinde karsilasilan komplikasyonlardir. Kompresyon plak uygulamasi ile kalan
vida delikleri ve plagin altinda kalan avaskiiler kemigin neden oldugu stres arttiricilar
implantin uzaklastirilmasindan sonra tekrar kirilmaya yol agabilir. Kompresyon plaklariyla
insanlarda 6n kolda yapilan bir ¢alismada Hertel ve arkadaslari, 134 6n kol kirigindan %
4.3’ iinde implantin uzaklastirilmasindan sonra tekrar kirtlma sekillendigini bildirmislerdir

[200]. Kemik kan akiminin korunmasi bu komplikasyonu sinirlandirabilir [201].

Kilitli plak uygulamasi ile daha fazla tecriibe edindikge, sonuca olan etkisinin daha iyi
ortaya cikarilabilecegi ve hangi klinik kullaniminin fiyat etkinlik yoniinden anlamli

oldugunun belirlenebilecegi bildirilmistir [162].

8.5 Kemik Plaklarimin Uzaklastirilma Endikasyonlar:

Genel olarak plaklar uzaklastirilmaz. Daha Onceleri insan hekimliginde implantlarin
kemik tiimorlerini uyarabilecegi endisesi temelsiz bulunmustur. Bununla birlikte kemik

plaklar1 asagidaki durumlarda uzaklastirilmalidir;

e Plaklar fonksiyonunu kaybettiginde (Ornegin gevseme, kirilma veya
biikiilme) artik amaca hizmet etmezler ve bazilar1 da rahatsizlik verir bu
durumda uzaklastirilir.

e Smirl yumusak doku ile korunan distal ekstremite gibi kemiklerde metalin
sogugu iletmesine bagl olarak topallik goriilebilir [202]. Topallik en sik
radius ve tibianin plak ile fiksasyonunda bildirilmistir. Bunun sebebi
sicakliktaki degisime maruz kalan plak ve kemikte meydana gelen biiylime

ve kontraksiyondaki farklilik oldugu kadar plagin komsu periostu sogutucu
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etkisidir. Klinik kaynamadan sonra plagin uzaklastirilmasinin bu gegici
topallig1 diizelttigi bildirilmistir [167].

e Kemik yiizeyindeki plagin, vaskiilarizasyonu engellemesiyle yeniden
sekillenmenin bir sonucu olarak plagin altindaki kemigin osteoporotik
olmasma neden olabilir. Bu degisiklikler plak-kemik temasimnin neden
oldugu lokal periosteal sirkiilasyondaki bozuklugun sonucudur [167]. Bu
durum, kedi ve kopeklerde insanlardaki kadar siddetli degildir. Uygun
boyutlarda plaklar yerlestirildiginde kemik kaybi1 kedi ve kopeklerde
onemsiz diizeydedir [202]. Bunun sebebi muhtemelen kopek kemiginin
yiizeyinin oldukga diizensiz olmasi ve plak-kemik temasinin kemik tizerinde
genis alanlarda olusmamasidir [167].

e Plak irritasyona neden olabilir. Bazen hemen derinin altindaki bir implant
lick granuloma o6zelliginde bir lezyonun meydana gelmesine sebep olur.
Klinik kaynamadan sonra plagin uzaklastirilmasi bu durumu diizeltir [167].

e Enfeksiyon meydana gelebilir. Bir kural olarak eger plak gevsek degilse
immobilizasyon endike oldugu siirece yerinde birakilir. Klinik kaynama
saglandiginda plak uzaklastirilir ve dogru sagaltimla enfeksiyon ortadan
kaldirilir. Hayvanlarda kiriga bagl sarkomalar, metalik implant, enfeksiyon
ve sorunlu kirik kaynama bulgusu oldugu durumlarda plagin
uzaklastirilmasi endikedir [167, 203].

Detayli olarak agiklanan LCP sistemi kullanilarak yapilan bu ¢alismada, hem beseri
hem de veteriner hekimlikte yeni bir fiksasyon sistemi olan LCP’ nin toplam 15 adet
olgunun femur ve/veya tibia kemigindeki diyafizer bolge kiriginin sagaltimindaki klinik ve

radyografik degerlendirmelerinin yapilmasi ve sonuglarin aktarilmasi amaglanmaistir.
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9 SONLU ELEMANLAR YONTEMIi

Sonlu elemanlar metodu, giinimiizde karmasik miihendislik problemlerinin hassas
olarak ¢oziilmesinde etkin olarak kullanilan bir sayisal metotdur. Sonlu elemanlar yontemi
fizik ve miihendislikte karsilagilan bir¢ok problemin ¢oziimiinde kullanilan en yaygin ve
etkin sayisal yontemdir. Sonlu elemanlar analizi, analiz edilecek canli ya da cansiz
yapilarin gercege en yakin sekilde modellemesi yapilarak matematiksel olarak ifade
edildigi bir analizdir. Bu yontemde temel yaklagim orijinal yapimin matematiksel olarak
tanmimlanabilen pargalara boliinerek matematiksel olarak kuvvet karsisindaki durumunu
incelerken, herhangi bir tasarimin veya tasarima ait bir parcanin imalati yapilmadan 6nce
prototipi tasarlanabilir ve bu prototipin bilgisayar ortamindaki modelleri analiz edilebilir.
Bu metodun kullanilmasi, bilgisayar teknolojisinin gelismesinin verdigi destekle artmistir.
Ilginin artmasindaki diger neden bilgisayarmn analizin yapimina olan katkis1 ile diger
analizlere gore daha detayli ve gergege yakin verilerin saglanmasidir. Bilgisayar ortami
disinda baska materyal ve caba istememesi de Onemli bir gelisme etkenidir [204].
Giliniimiizde dayanim, akiskan, titresim ve dinamik hesaplarinda da kullanilan bu yontemin
ilk kullanim1 1950li yillarda insaat miithendisligi alaninda oldu ardindan, 1956 yilinda ugak
govdelerinin gerilme analizi i¢in gelistirilmis olan bu metodun, daha sonraki on yil
icerisinde uygulamali bilimler ve miihendislik problemlerinin ¢oziimiinde de basart ile
kullanilabilecegi anlagilmigtir. Daha sonraki yillarda ise sonlu elemanlar metodu ve ¢6ziim
teknikleri hizli gelismeler kaydetmis ve bilgisayar teknolojisindeki gelismelere paralel
olarak giiniimiizde bir¢ok pratik problemin ¢dzlimii igin kullanilan en iyi metotlardan birisi
olmustur. Giinliik hayatta bir¢ok alanda kullanilabilen bu yontemin kullanildig1 alanlardan
biri de biyomedikal alandir. Biyomedikal alanda hesap yapma ve benzetim ¢ok 6nemlidir,
¢linkii insan hayati s6z konusudur. Bu yontemle kullanilan malzemelerin ¢evre faktorii ve
yaslanma gibi faktorlerden dolayr olusabilecek hatalarin 6nceden hesaplanmasi ve buna
gore onlem alinmasi miimkiindiir. Simulasyon ise yapacagimiz projeyi 6nceden test etme
imkan1 sunar. Boylece biiylik maliyetlerden kurtulmakla beraber hesaplarimizin
dogrulugunu da test etmis oluruz. Hesapsiz bir iiriiniin insanlarin kullanimina sunulmasi

ciddi problemler olusturabilir. Metodun degisik miihendislik alanlar1 ig¢in bu kadar popiiler



olmasinin ana nedenlerinden birisi genel bir bilgisayar programinin yalniz girig verilerini

degistirerek herhangi bir 6zel problemin ¢6ziimii i¢in kullanilabilmesidir [211, 212].

Sonlu elemanlar metodundaki temel disiince, karmasik bir probleme, problemi basite
indirgeyerek bir ¢6ziim bulmaktir. Esas problemin daha basit bir probleme indirgenmis
olmasi nedeni ile kesin sonug yerine yaklasik bir sonug elde edilmekte, ancak bu sonucun
¢Oziim i¢in daha fazla ¢aba harcayarak iyilestirilmesi ve kesin sonuca ¢ok yaklasilmasi,
hatta kesin sonuca ulasilmast miimkiin olmaktadir. Elde bulunan konvansiyonel
matematiksel araglarin kesin sonucu, hatta yaklagik bir sonucu dahi bulmakta yetersiz
kalmasi durumunda ise sonlu elemanlar metodu kullanilabilir yontemler arasindadir. Sonlu

elemanlar metodunda, ¢6ziim bolgesi, ¢ok sayida, basit, kii¢iik, elemanlara boliinmektedir

[204].

9.1 Sonlu Elemanlar Yonteminde Modelin Olusturulmasi

Biyomekanik caligsmasini yapacagimiz materyalin CAD (Bilgisayar Destekli Tasarim)
datas1 elimizde yoksa veya parganin geometrisinin karmasikligi dolayisiyla CAD
yazilimlar1 ile gercege yakin bir sekilde parcayr modelleme imkanimiz yoksa tersine
miihendislik yontemini kullanarak par¢anin 3D (3 boyutlu) bir CAD kopyasini olusturmak
miimkiin olmaktadir [206].

Bu yontemde 2 farkli yol ile model olusturma gergeklestirilebilir. Bunlardan birisi
dijitallestirme yoluyla lazer veya temasli (mekanik) tarayicilar kullanarak cismin dis
yiizeyine ait nokta bulutlarinin elde edilmesi ve daha sonra nokta bulutlarindan cesitli
yazilimlar  kullanilarak STL formatinda 3D modelin olusturulmasidir. STL
(Stereolithography) her tiirlii 3D geometriyi birbirine bagli tiggen seklindeki yiizeylerle
ifade eden bir formattir. STL formatindaki modelin kat1 modele doniistiiriilmesi igin yine

cesitli yazilimlar mevcuttur.

Diger alternatif yol ise STL modelin elde edilmesinde, BT (Bilgisayar Destekli
Tomografi) veya MRI (Manyetik Rezonans ile Goriintilleme) goriintiilerinin
kullanilmasidir. BT ve MRI sayesinde cismin i¢yapisina ait 6zellikler de elde edilebilir. Bu

yolda modeli olusturulacak par¢anin veya cismin ¢izilen BT veya MRI goriintiileri kesit
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siirlarinin belirlenecegi bir programa alinir, her bir goriintiideki farkli bolgelerin sinirlart

elde edilir [212].

9.2 Sonlu Elemanlar Yonteminde Model Yapinin Elemanlara Boliinmesi

Biitiin cismin elemanlara boliinebilmesi igin bir ag yapisina ihtiya¢ duyulur. Cismin
boyutuna ve geometrisine uygun olarak secilmis elemanlara boliinmiis haline matematik
model [210] denilmektedir. Matematik modeli olusturan elemanlarin birbirlerine temas
ettigi yiizeylerde diigiim noktalari olusturulur. Miimkiin oldugunca ¢ok sayida eleman
kullanmak, kuvvet dagiliminin daha duyarli 6lgiilebilmesi agisindan énemlidir. Belirli bir
baslangi¢ noktasina gore tiim digimlerin x, y, z eksenleri {stiindeki koordinatlari
saptanarak bilgisayara aktarilir. Olusturulan matematik modelde, diigiim noktalarina
digaridan en basit dis etken ve sinir sartlarinin uygulanmasiyla meydana gelen degisiklik
durumlart igin matrisler olusmakta, bu matrisler bilgisayar yardimiyla ¢6ziilmektedir. Bu
yolla her bir elemandaki ve dolayisiyla elemanlarin olusturduklari cismin tamamindaki
gerilme, sekil degistirmeler elde edilmis olur. Fiziksel sistemin davranisi sonlu elemanlarin

geometrileri ve malzeme 6zellikleriyle belirlenir.

Sonlu elemanlar gerilme analizi metoduyla problemlerin ¢oziilmesi i¢in bilgisayara

verilmesi gerekli olan bilgiler [207, 209];

e Cismin geometrisini olusturacak koordinatlar,

e Cismin geometrisine ve boyutuna uygun eleman tipi,

e Elemanlari poisson orani ve elastisite modiilii (Young’s Modulus) degerleri
e Modele uygulanan kuvvetler,

e Geometrinin sinir sartlart,

e Yapilacak olan analizin tipi.

9.3 Matematiksel Modelleme

Matematik dogay: sayilarin diliyle anlatmaktir. Dogal ya da yapay olsun, dlciilebilir
veri tUreten tim sistemler matematik sayesinde modellenmektedir. Matematiksel

modellemede amag¢ deneylere olan gereksinimi azaltmaktir [213]. Deney yapmak zor
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olabilir. Deney aletlerini edinmek, deney sistemini kuracak alan saglamak maliyetlidir;

deneyi yapmak ise c¢ogu kez fazla zaman gerekmektedir. Bu nedenlerden dolay:

biyomedikal bilimlerde olusan bu sartlar, deney yapmayi zorlastirmaktadir. Deneyin

tersine, ilgilenilen fiziksel sistemin yansimasi olan bir model iizerinde caligmanin ¢ok

sayida kolayligi vardir. Modelleme ve model iizerinde benzetim deneyin tersine

giniimiizde oldukc¢a diisiik maliyetlidir. Higbir fiziksel kisitlama yoktur. Modelin

parametreleri uygun sekilde belirlenerek benzetimi yapmak istenen ortam kolaylikla

modele yansitilabilir. Gergekte ortada canli bir varlik olmadigi i¢in, insan modelleri

tizerinde benzetim yapmanin higbir pratik zorlugu yoktur.

Modeller gergekte {i¢ amag i¢in kullanilmaktadir [213].

Anlama: Bir sistemin ¢alismasini kavrama amaciyla.

Kestirim: Bir sistemin gelecekteki veya daha 6nce arastirilmamis bir halini
onceden bilme amaciyla.

Kontrol: Istenen bir ¢iktiyr elde etmek iizere, sisteme miidahale edebilmek

veya kisitlamalar koymak amaciyla.

Matematiksel modeller gerceklerin soyutlanmasi ya da yansimasi olarak goriilmelidir.

Gegerlilik kosullar1 ortadan kalktiginda modelin davranisi benzetildigi sistemden

uzaklasmaya baslar.

Matematiksel modelin birtakim 6zelliklere sahip olmasi gerekmektedir [214].

Benzetilen sistemin davranisini taklit edebilmesi, bir model i¢in birincil
gerekliliktir. Ancak modele ¢ok fazla sayida parametre yerlestirmek modeli
karmasik i¢inden ¢ikilmaz hale getirebilir.

Her modelleme sirasinda ele alinan sistemle ilgili bir takim 6n kabullerde
bulunulur. Sistemin modele yansitilmayan o6geleri olabilir. Bu bakimdan
modellerin, benzetildikleri sisteme benzer olarak davrandiklari birtakim
siir Sartlar vardir.

Farklt modellerin hassasiyeti farkli olabilir. Daha ayrintili modellerin daha
ufak hatayla sistemi taklit etmesi beklenir.

Modeller, yeni kavramlara, yeni deneysel ¢alismalara ve yeni matematiksel

yontemlere yol agma potansiyeline sahiptirler.
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9.4 Sonlu Elemanlar Gerilme Analizi Metodunun Avantajlari

Diizgiin geometri gostermeyen katilar ve farkli malzeme 6zelliklerine sahip
yapilara uygulanip gergcek yapiya ¢ok yakin bir modelin hazirlanabilmesi
olanak saglar.

Yapay bir materyal kullanilmaksizin, olusturulacak yapiin matematiksel
ozellikleriyle en iyi sekilde elde edilmesi, Farkli yiizeyler arasindaki
yapisma, siirtiinme ve temaslarin ger¢ege yakin sekilde belirlenebilmesini
saglar.

Gerilmeler ve yer degistirmelerin olduk¢a duyarli bir sekilde elde
edilebilmesi, Olusan geometri, sinir Sartlari, ylikleme yon ve miktar1 gibi
ozelliklerin istenildigi gibi  degistirilip, analizin gerektigi kadar
tekrarlanabilmesidir [208, 215].

9.5 Sonlu Elemanlar Gerilme Analizi Metodunun Dezavantajlari

e Program maliyetleri yiiksektir.

e Programlar patentlidir. Bu sebepten dolay1 kullanilan programlar lisansli olmalidir

her kullanicinin bir girisi vardir. Bu programlar sik revize edilmelidir.

e Programin kullanilabilmesi igin iyi bir donanima sahip olmak gerekir [208, 215].

9.6 Sonlu Elemanlar Metodu’nun Uygulama Alanlar

Sonlu elemanlar metodu, yapisal mekanik problemlerinin yani sira, 1s1 iletimi,

akiskanlar mekanigi, elektrik ve manyetik alanlar ile ilgili miihendislik problemlerinin

¢Ozliimii icin de basar1 ile kullanilmaktadir. Metodun bu kadar cok uygulama alani

bulmasinin nedenlerinden birisi, degisik miihendislik problemlerinin arasindaki

benzerliklerdir. Bu benzerlikler asagidaki problemler igin verilmis olan differansiyel

denklemlerden de anlasilabilir. Sonlu elemanlar metodunun bazi uygulama alanlar1 [211].

e Insaat miihendisliginde uygulamsi: Kopriilerin, yapilarm, kirislerin &n gerilimli

beton elemanlarin statik analizlerinin yapilmasi.
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e Ucak miihendisliginde uygulanisi: Ugak govdesinin, kanatlarin statik analizleri
roketlerin, flizelerin statik analizlerinin yapilmasi.

e [s1iletimi: Siirekli kat1 ve akiskanlarin sicaklik dagiliminin test edilmesi.

e Biyomedikal miihendislikte: Kemiklerde, dislerde ve gozlerde gerilme analizleri.
Dogal yapilar ve protezler i¢in ylik tasima analizleri, kalp kapakciklarinin
mekaniginin belirlenmesi.

e Mekanik tasarim: Basingh kaplarin, pistonlarin, kompozit malzemelerin tasarimlari
ve kuvvet analizleri. Gerilme konsantrasyonunun yapilmasi.

e Biyomekanik alanda: Alyuvar ve akyuvarlarin kilcal damardaki hareketinin
incelenmesi, kalbin ve kemiklerin gerilme analizlerinin yapilmasi.

e Otomotiv alaninda: Otomobillerin ¢arpisma analizleri, otomobil gévdelerinin her
tiirli analizleri.

Bu ve benzeri Ornekler c¢ogaltilarak sonlu elemanlar yonteminin giinliikk hayatta

kullanimlarinin ornekleri verilebilir.

9.7 Sonlu Elemanlar Yonteminde Karsilasilabilecek Zorluklar

Sonlu elemanlar yontemi ile yapilan analizlerde elde edecegimiz sonuglarin gercek
sonuglara yakin degerler olmasi i¢in, analizde kullanacagimiz modelin de olabildigince
gercege yakin modellenmis olmasi gerekmektedir. Elde edilen modelin geometrisi,
kullanilan malzemenin dogru tanimlanmasi ve smir sartlarinin ger¢ege uygun olarak
uygulanmasi, sonuglarin gergekligini etkileyen ©Onemli parametrelerdir. Literatiirdeki
calismalarda sonlu elemanlar yontemi ile olusturulan modellerde model geometrisi ve
kullanilan malzeme tanimlamalarinda baz1 basitlestirmelere gidilmis ve kabuller

yapilmistir [205].

9.8 Sonlu Elemanlar Yéntemiyle Modelleme Ornekleri

Sonlu elemanlar yontemi kullanilarak yapilan gerilme analizlerinde analizin ilk
basamaginda, analiz edilecek materyale ait model olusturmak vardir. Ortopedik cerrahide

uygulanan diz protezlerinde, uygulanan dis implantlarinda, giinlik hayatta kullanilan
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kopriilerde, binalarda iiretim ve insa asamasinda Once birtakim hesaplamalar yapilmasi
zorunludur. Asagidaki 6rneklerde sonlu elemanlar yontemi kullanilarak yapilan modelleme

ornekleri yer almaktadir.

Sekil 9.2 Kemik plak birlesiminin sonlu elemanlar yonteminde uygulamasi
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10 MATERYAL ve METOT

Bu calismada kirilmis tibia kemiginin plak ile tedavisi sonucu, basing yiikii altindaki
gerilme davranisi sayisal olarak incelenmistir.

Kullanilan tibia kemik modeli iki tabakali olacak sekilde hazirlanmistir. Sonrasinda
kemigin talus ile olan kismindan sabitlenerek hareketi engellenmis, femur ile olan
kismindan ise kuvvet uygulanmistir. Kemik tam orta noktasindan kirilarak 1 mm kalinlikta
callus olusturulmustur. Daha sonra sonu¢ ve bulgular kisminda irdelenen kirik geometrisi

ve plak modeli degisimlerinin etkileri incelenmistir,

10.1 Geometrinin Belirlenmesi

ANSYS Workbench programi kullanarak model iizerinde ¢esitli parametrelerin
degisimi sonucunda modeli olusturan pargalardaki degisiklikler ayr1 ayr1 gozlenmistir.
Kemik modeli belli araliklarla kemikten kesit goriiniis alinarak daha sonra bunlar
Solidworks programi yardimiyla birlestirilerek kesit dl¢iileri anterior ve lateral goriiniisteki

olgiilere uygun olarak elde edilmistir [216].

tibia kemiginin femur ile olan kismi

tibia kemiginin talus ile olan kism

Sekil 10.1 Uygulamada kullanilan tibia modeli

Tibianin femur ve talus ile olan baglantilarinda formu oldukg¢a karmasik oldugundan
ve sinir sartlarinin uygulanmasinda kuvvet aktarma ve sabitleme problemleri olacagindan

dolay1 femur ve talus ile temasta olan kisimlar1 tiraglanarak diiz bir form olusturulmustur
[10].



Tibia kemiginin cortical kalinligir kemigin her yerinde esit degildir ancak modelde et
kalinlig1 5 mm olacak sekilde kemigin her yerinde Sekil 10.2 de oldugu gibi sabit olarak
almmistir. Tibia boyutlar1 kisiden kisiye gore farklilik gostermektedir dolayisiyla
calismada standart olarak hep ayni1 uzunlukta tibia kullanilmistir. Tibia anterior ve lateral
goriiniisteki boyutlarma uygun olarak 365 mm boyunda olacak sekilde modellenmistir
[217].

5 mm cortical kalinhig:

Sekil 10.2 Cortical kalinlig1 5 mm olan tibia modeli

Kirik modellenirken tibianin tam orta noktasindan her iki tarafa 0.5 mm uzaklikta
kemik eksenine dik dogrultuda kesim yapilarak callus olusturulmustur. Boylelikle kemigin
tamamini kaplayacak sekilde tibianin tam ortasinda kemik formunu alan 1 mm kalinliginda
callus geometrisi modellenmistir [10]. Ayrica kemikteki kirigin birlestirilmesinde
kullanilan vidalarin yerlestirilmesi i¢in kemik igerisinde vida formunda bosluklar

olusturularak Sekil 10.3 teki geometri meydana getirilmistir.

vida bogluklan

callus

Sekil 10.3 Callus kalinlig1 1mm olan tibia modeli

Plak malzemesi modellenirken tibia modelinin formu dairesel ya da dortgen gibi

diizgiin bir sekle sahip olmadigindan kemik formu goéz oniline alinmis ve plagin kemik
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yiizeyi ile temas eden kism1 kemik ile ayni1 formda modellenmistir. Boylelikle plak ile tibia
arasinda tam temas saglanmis herhangi bir bosluga meydan verilmemistir. Kemikte oldugu
gibi plakta da vida formu seklinde bosluklar olusturulmus boylelikle vidanin plak
icerisinde hareketine izin verilmis ve tam olarak vidanin plaga temasi saglanmistir. Plak
uzunlugu parametrelerin karsilastirilmasinda ana model i¢in boy 70 mm genislik 15 mm ve

plak kalinligi femur kisminda 3.8 mm olarak alinmigtir [11].

vida formunda olan
plak boslugu

kemik formunda olan
plak ytizeyi

Sekil 10.4 Tibia formu alan plagin kesit modeli

Modelde plakla kemik arasinda birlestirme elemani olarak vida malzemesi ile ayni
malzeme kullanilmistir. Ana modelde kullanilan vida, vida disi tasarlanarak model olarak
olusturulmustur. Vida boy ve cap olarak 32x4.88 mm olarak ve profili Tablo 10.1 de
gosterildigi 6l¢iilerde Sekil 10.6 daki gibi modellenmistir [218].
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Dis cap

Sekil 10.5 Ana modelde kullanilan vida modeli

Tablo 10-1 Kullanilan vida modelleri

Boyutlar Deger
Dis ¢ap (mm) 4.88
¢ gap (mm) 4.32
Proximal yarigap (mm) 0.3
Distal yarigap (mm) 0.3
Adim (mm) 2.75
Proximal half agis1 (°) 30
Distal half acis1 (°) 30
Dis yiiksekligi (mm) 0.28
Dis genisligi (mm) 0.5
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Tablo 10-2 Tibia kemik modeli igin girilen degerler [11, 219]

E; 6.91

E> 8.51

E; 18.4

G2 241

Cortical Gi3 3.56
Gas 3.56

V12 0.488

Vi3 0.315

Va3 0.307

_ E 1061
Spongioz . 5598

10.2 Malzemenin Belirlenmesi

Tibia modellenmesinde kemiklerin i¢ ve dis kisimlar1 farkli 6zelliklere sahip
oldugundan iki tabakadan olusacak sekilde modellenmesi yapilmistir. Kemik izotropik
yapida olmadigindan dolay1 cortical kismi ortotropic, spongioz kismi ise izotropik olarak
modellenmistir. Tibia modellemesinde kullanilan Elastisite modiilii ve Poission oranlari

Tablo 10.2 de sunulmustur.

Plak ve vida malzemesi olarak {ii¢ ¢esit izotropik malzeme kullanilmistir. Pasalanmaz
Celik, Titanyum, Krom-Kobalt kullanilan malzemelerdir. Bu malzemelerin Elastisite

modiilleri ve Poisson oranlar1 Tablo 10.3 de verilmistir.
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Tablo 10-3 Plak ve vida malzemesi i¢gin girilen degerler [10,12]

Titanyum Krom-Kobalt
) Pasalanmaz Celik (SS)
(T1) (Co-Cr)
E (GPa) 110 189.6 210
v (-) 0.3 0.3 0.226

10.3 Simir Sartlarimin Belirlenmesi

Modelin eksen takini kemik malzemesi ortotropik olarak modellendigi i¢in kemigin
Elastisite modiilleri dikkate alinarak secilmistir. Dolayisiyla kemigin eksenel yondeki
Elastisite modiilii yiiksek oldugundan dolay1 o yonde kemik yerlestirilmis ve bu eksene dik

olarak diger yondeki Elastisite modiilleride ona uygun olarak girilmistir [220].

Sekil 10.6 Modelin eksene gore atanmasi

Model cortical, spongioz, callus, plak ve vidadan olusmaktadir. Bu pargalarin
modellerinin sonlu elemanlara bolme isleminde tetrahedron SOLID 187 eleman tipi
kullanilmistir (Sekil 10.7). SOLID 187 10 digimli, diizgiin dortyiizlii, kati pargalarin
modellenmesinde kullanilan, izotropik ve ortotropik malzeme 6zelliklerinin kullanimina
izin veren eleman tipidir. Bu pargalar arasinda temas ozellikleri cortical, spongioz ve callus
arasindaki baglantilar bonded (yapisik) olarak uygulanmis geri kalan plak, vida ve callus

arasinda ise siirtinme katsayisi 0.4 olarak girilmistir [11].
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Sekil 10.7 SOLID 187 (diizgiin dortyiizlii eleman tipi)

SRS

P

PORE

Sekil 10.8 Sonlu elemanlara boliinmiis tibia modeli

Sonlu elemanlara bolme isleminden sonra model talus kismindan sabitlenerek X,Y ve
7Z yoniinde hareketi engellenmistir. Modele femur kismindan 800 N [10] Kkuvvet
uygulanmistir (Sekil 10.9).

kuvvet uygulanan ylizey

sabitlenen ylizey

Sekil 10.9 Talus tarafi sabitlenmis, femur tarafindan kuvvet uygulanmis tibia modeli

Sonug olarak kemikte ayr1 ayr1 her bir baglant1 elemaninda meydana gelen gerilmeler

elde edilmistir.
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11 SONUCLAR ve BULGULAR

(Cozlim tekniginin kontrolii amaciyla literatiirde mevcut olan bir ¢galisma modellenerek

yiikleme ve sinir sartlar1 uygulanarak tekrar ¢oziilmiistiir.

140 mm boyunda 25 mm dis ¢ap ve 15 mm i¢ ¢apta kemik modellenerek tam ortasinda
1 mm kalinligina callus olusturulmus ve plak 4 adet 32 mm uzunlugunda 4 mm ¢apinda
vidalar ile kemige vidalanmistir. Kemik plak ile tam temasl (gap-siz) ve 0.5 mm bosluklu
(gap-li) olarak modellenmistir. Tiim temas eden pargalar arasinda siirtiinme katsayisi
olarak 0.9 girilmistir. Malzeme &zellikleri; kemik i¢in cortical kemik girilmis, vidalar igin
titanyum, plak i¢in paslanmaz celik (SS) ve titanyum (Ti) girilerek bir tarafindan sabitlenip
diger tarafindan 2.5 MPa lik gerilme uygulanmis ve callusta olusan maksimum von Mises

gerilmeleri bulunmustur [10].

. Fized Support
. Pressure; 2,5e +005 Pa

Sekil 11.1 Kontrol amagl olusturulan kemik modeli [10]

Sekil 11.2 ve Sekil 11.3°de literatiirde yapilmis olan ¢alismanin sonucu ile sunulan
calismamizin sonuglart grafikler halinde verilmistir. Elde edilen sonuclara gore iyilesme
orani ile Maksimum von Mises gerilme degerlerinin davranis1 benzerlik gostermis ve

sonuglar birbirine yakin olarak elde edilmistir.



454

Maksimum von Mises (MPa)
=
W™

25 4

e

(=)

254

thmvnﬂ Mises (MPa)
n
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lyilsgma Oram (%)

e
prpp————

—— S5 gap-li [10]
—— 55 gap-li (sunulan}
~ = §5 gap-siz [10]

— o= 585 gap-siz (sunulan)

60 L] 70 7%

Sekil 11.2 Coziim teknigi dogrulama i¢in bulunan sonug (plak malzemesi SS)

- 10 13 20 23 30 s 40

lydegme Oram (%)

45

55

55 gap-li [10]
55 gap-li (sunulan})
55 gap-siz [10]

55 gap-siz (sunulan

&0 a5 70

Sekil 11.3 Coziim teknigi dogrulama i¢in bulunan sonug (plak malzemesi Ti)
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Yapilan ¢alisma i¢in modeldeki pargalarin isimleri ve goriiniisleri sematik olarak Sekil

11.4 de gosterilmistir.

Cortical Plak Vida

Spongioz (Kanselloz)

Sekil 11.4 Modelde kullanilan parcalarin isimleri

Kemik modeli iki katmandan olusacak sekilde modellendikten sonra tam orta
noktasindan 1 mm kalinliginda kirilarak callus olusturulmus. Malzeme o6zellikleri
girildikten sonra pargalarin temas durumlart callus, cortical ve spongioz arasinda yapisik
diger pargalar arasinda siirtinme kuvveti 0.4 olarak girilmistir. Model sonlu sayida
elemana boliinerek talus kismindan sabitlenip X,Y ve Z ekseninde hareketi engellenmis ve
femur kismindan kuvvet uygulanarak Sekil 11.5 te bulunan degiskenler uygulanarak plak,
callus, cortical ve vidalar tizerindeki maksimum von Mises gerilmelerinin degisimleri

gozlemlenmistir.
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Sekil 11.5 Parametrelerin degisiminin gozlendigi model kesit goriiniisii

11.1 Kirilma Ag¢isinin Degisiminin Etkisi

Kemikteki kiriklar her zaman kemik kesitine dik olarak meydana gelmediginden
cesitli acilarda kirllma meydana gelir. Bu bolimde kirilma agisinin degisimi durumunda

cortical, callus, plak ve vidalar tizerindeki eslenik gerilmeye etkisi arastirilmistir.

70,00

60,00 1

o
o
o
o
[

40,00 A

4
30,00 ( . rd

Maksimum von Mises gerilmesi (MPa)

20,00
——vida 1
—k—Vida 2

10,00
——vida 3
—a—vida 4

0,00 T T T T T T T T
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Kirilma acis1 (°)

a-b=5mm, | =365 mm, f=15mm, g=20 mm,k=1mm, ¢ =0°% B=0°c=7.5mm,d=70mm, e=3.8 mm

Sekil 11.6 Vidalar tizerinde maksimum von Mises gerilmesinin kirilma agisi ile degisimi
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Sekil 11.5 de kesit goriiniise gore birlestirilmis kirik tibia kemik modelinde yalnizca
degisken olarak kirilma agis1 girilmistir. Kirtlma agisinin vidalar tizerindeki etkisi Sekil
11.6 da goriildiigii tizere maksimum von Mises gerilmesi tiim kirilma ag¢ilarinda 2. vidada
meydana gelmis ayrica kirtlma agisinin degisiminden en fazla etkilenen yine 2 numarali
vida olmustur. 1. vidadaki gerilmelerde kirilma agisinin artisiyla siirekli olarak gerilmede
bir artma egilimi mevcutken 3. ve 4. vidada ise ac1 degisimi ile gerilmelerde ¢ok fazla
degisim meydana gelmemistir. 2. vidada kemigin formundan dolay1 egilme momenti

meydana gelecek, dolayisiyla da en fazla gerilme 2. vidada olusacaktir.
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Tablo 11-1 Kirilma agisinin vidalar tizerindeki etkisi

Kirilma
o 0 10 30 45

acisi ()

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

| |
5,6300e7 476477 3,8984e7 3,032 Le7 72,1657 129967 4,3332eh
6,0641e¥ Max  5,1978e7 4,3315e7 3,4653e7 2.599eT 1,7327eT 8,6645e0 1811.8 Min
(Pa)
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70,00

60,00

50,00
40,00

30,00 1

. /

Maksimum von Mises gerilmesi (MPa)

=== Plak
10,00 - —=&— Callus
—0-
/ —=—Cortical
L o
0,00 T T T T T T T T 1
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Kirllma acisi (%)

Sekil 11.7 Plak, Callus ve Cortical {izerinde maksimum von Mises gerilmesinin kirilma agist
ile degisimi
Kirilma acismnmn 0° ’den 30° °ye kadar artisinda plaktaki maksimum von Mises
gerilmesi artarken a¢1 45° ’ye ¢iktiginda azalmaktadir. Bunun sebebi 30° ‘ye kadar eksenel
ve kayma gerilmelerin toplaminin artmas1 45° *den sonra ise eksenel gerilmenin azalmasi
olarak diisiiniilmiistiir. Corticalda ise kirilma agis1 10° ‘ye ¢iktiginda gerilme azalirken ac1

arttikga gerilme de artmaktadir. Callusta ise a¢1 10° oldugunda gerilme artmakta daha

sonrasinda ise azalmaktadir. Yani corticalin tersi bir egilim gostermektedir.
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Tablo 11-2 . Kirtllma ag¢isimin callus lizerindeki etkisi

Kirilma agis1 (°)

10

(%2}
=
< 0,0075 0,022
o
30
0,0075 0,022
164346 1,397ef L 14556 894125 fi,4269e5 3,9127e5 14135 Min
1. 7741e6 Max  15227e6 1,2713e6 1,0198e6 7,684e5 5, 16985 2,6056e5
(Pa)

Tablo 11-1 Kirilma ag¢isinin vidalar tizerindeki etkisini, Tablo 11-2 kirilma ag¢isinin
callus iizerindeki etkisini Tablo 11-3 kirilma agisinin cortical tizerindeki etkisini ve Tablo

11-4 kirilma agisinin plak tizerindeki etkisini gostermektedir.
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Tablo 11-3 Kirilma agisinin cortical tizerindeki etkisi

Kirilma .
o Cortical
acist ()
0
0,040 {m)
10
0,040 (m)
30
0,040 (rm)
45
0,040 (rm)
| ]
2,501e7 2,1588e7 1,7665e7 L3742e7 9,8193e6 6 12456 Min
2,7472ef Max  2,3549eT 196267 1.5703e7 1,178 1e7 7.8579e6 3,9352e0
(Pa)
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Tablo 11-4 Kirilma agisinin plak tizerindeki etkisi

Kirilma
acist (°)

Plak

10

30

45

5,3301e7
5,9354e7 Max

5,1048e7

467947

4,2541e7

|
3,8288e7 2,9782e7 2,1276e
3,4035e7 2,5520e7

(Pa)

L2760e7
1,7022¢7 851616

9849 Min
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11.2 Vida Malzemesinin Etkisi

Kirik birlestirilmesinde kullanilan implantlarin malzemesi optimum sartlari saglayacak
sekilde se¢ilmelidir. Bu sebeple farkli vida malzemesi kullaniminda plak, vida, callus ve

corticaldaki gerilmeler incelenmistir (Sekil 11.8).

70,00

60,00

4]
o
[=]
=3

40,00 4

30,00 -

Maksimum von Mises gerilmesi (VM Pa)

)
k=]
[=}
=]

10,00 -

0,00 L I I I —
Plak Callus Cortical vida 1 vida 2 vida 3 vida 4

a-h=5 mm, 1=365 mm, =15 mm, g=20 mm, k=1 mm, ¢=0°, a=0°, p=0°, c=7,5mm  , d=70 mm e=3,8 mm

Sekil 11.8 Model iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida malzemesi ile degisimi

Sekil 11.5 *deki kesit goriiniise gore yalnizca degisken olarak Tablo 10.3 ’te verilen
vida malzemeleri girilmistir. Modele bakildiginda maksimum von Mises gerilmesi
acisindan en biiyiik gerilme 2. Vidada ve plakta gerceklesmekte dolayisiyla malzeme
degisiminin etkisi en fazla bu vidada goriilmektedir. Malzemesi paslanmaz c¢elik olan
vidanin gerilmesi en biiyiik, titanyum olanin en kiigiiktiir. Vida malzemesinin degisiminin

callus ve cortical agisindan ¢ok fazla bir etkisi olmamustir.
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Tablo 11-5 Vida malzemesinin degisiminin vidalar iizerindeki etkisi

Vida
malzemesi

Co-Cr

SS

Ti

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

5,9463eT
6,4037e¥ Max

3,4589e7

5,0315e7

411687
457417

3,60947

3,202e7 2,2872e7

(Pa)

2,1446e7 L3298eT

1,3724e7

2328,8Min
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Tablo 11-6 Vida malzemesinin degisiminin callus tizerindeki etkisi

Vida malzemesi

Co-Cr

SS

0,015

0,0075

0,022

0,015

0,0075

0,022

Callus

Ti

0,015

0,0075

0,022

1,7741e7 Max
1,7096e6

1,5229¢6
1,3973e6
1,2717e6

1, 146e6
1,0204e6
8,9482¢5
7,6921e5
6,436e5
5,1799¢5
3,9238¢5
2,6677e5
1,4116e5
15545 Min

(Pa)

Vida malzemesinin degisimin etkisi Tablo 11-5’te vidalar tizerinde, Tablo 11-6’ da

callus tizerinde, Tablo 11-7 cortical tizerinde, Tablo 11-8’de plak tizerindeki gosterilmistir.
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Tablo 11-7 . Vida malzemesinin degisiminin cortical {izerindeki etkisi

Vida i
Cortical
malzeme
Co-Cr
0,040 {m)
SS
0,040 {m)
Ti
0,040 (m)
| | [ | | | [ |
220757 1,8681e7 1,52860e7 1,1892e7 8,498e6 5,1038en 12456 Min
2.3772e7¥ Max 2 0378e7 1,6984e7 1,358%7 1,01957 680096 3,4067ef
(Pa)
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Tablo 11-8 Vida malzemesinin degisiminin plak tizerindeki etkisi

Vida

malzeme

Plak

Co-Cr

SS

Ti

6,2694e7

6,7316e7 Max

5,3049e7

4,3404e7

337597 74114e7
289377

(Pa)

L9292e7

L447e7

9,6472ef

2328,8 Min
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11.3 Kirik Iyilesmesinin Etkisi

Kirtlmanin ardindan kemikteki kirtk bdolgesi olan callusun Elastisite modiiliiniin

biiyiikliigi iyilesmeye bagh degiskenlik gostermis, bu sebeple bunun etkisi aragtirilmigtir.

70,00

—k—vida 1
—i—vida 2
60,00
—a—vida 3
—a—vida 4
= 50,00
A
=
<
-
= 40,00 A
=
=
@
2
=
£ 30,00
=
E
E}
k|
=z
= 20,00
=
10,00 4
z
3
0,00 T T T T T T T
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

iyilesme orani (%)

a-b=5 mm, 1=365 mm, =15 mm, g=20 mm, k=1 mm, ¢=0°, a=0°, p=0°, c=7,5mm , d=70 mm e=3,8 mm

Sekil 11.9 Vidalar iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin iyilesme orani ile degisimi

Degisken olarak callusun iyilesme orani girilmistir. Callusun iyilesmesine gore
Elastisite modiilleri; %1 iyilesme igin Ecaus=20 MPa, %50 iyilesme igin Ecaus=10000 MPa
ve %75 iyilesme igin ise Ecanys=15000MPa ve veanys =0.3 olarak alinmistir [217].

Kirik iyilesmesine bagl olarak callusun, Elastisite modiilii, dolayisiyla kuvvet tagima
kapasitesi artmistir. Bu sebeple vidalara diisen kuvvet azalmis ve sonugta vidalarda

meydana gelen maksimum von Mises gerilmesini diisiirmiistiir.
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Tablo 11-9 lyilesme oranimin degisiminin vidalar iizerindeki etkisi

Iyilesme orani

(%)

50

75

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

\
{
\
\

4,376e7
4,7126e7 Max

4,0394e7

3,704%9e7

302977
3,3663eT

2,603 Le7

2,3560e 7 L6833e7
2,0100¢7

(Pa)

L0101e?

f,735e6

3069,1Min
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10,00

—
8000 —a—Callus
—=—{orbcal
FE0
=
T
E
= 4000
=
5t
=]
=
=
g 3000
-
=
=
3
= 20000
-
]
10,00
T
.00
0% 10% 20% 3% 40% 50% BO% T0%

Iyleyme oram (&)

Sekil 11.10 Plak, Callus ve Cortical iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin iyilesme

orani ile degisimi

Plak ve cortical, vidalarla ayn1 egilimi gostermisler callus ise tam tersi bir egilim
gdstermistir.  lyilesme arttikga gerilme artmistir. Bu vidalarda oldugu gibi, callusun
iyilesme orani ile yiik tasima kapasitesinin artmasi neticesinde kuvveti callusun tasidigi bu

sebeple diger parcalara gelen kuvvetin dolayisiyla da gerilmelerin azaldig: goriilmiistiir.
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Tablo 11-10 lyilesme oranmnin degisiminin callus {izerindeki etkisi

Iyilesme oran1 (%)

Callus

75

4,9325e6 Max
4,5813e6
4,2301e6
3,8789e6
3,5278e6
3,1766e6
2,8254e6
2,4742¢e6
2,123e6
1,7741e6
1,4207e6
1,0695¢6
7,1829e5
3,671e5
15916 Min

[ IEEEEEEEEEE

(Pa)

Iyilesme oraninin degisimiyle Tablo 11-9°da vidalar iizerindeki, Tablo 11-10’da
callus iizerindeki, Tablo 11-11’de cortical iizerindeki ve Tablo 11-12’de plak tizerindeki

etkisi gosterilmistir.
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Tablo 11-11 lyilesme oranmnin degisiminin cortical iizerindeki etkisi

Tyilesme

orant (%) Cortical

VISEST STE:

0,040 (m)
]

50

0,040 (m)
1

75

0,040 (m)
1

2,0916e7 177eT L4454eT L1268e? 8,0523e6 4,8364e6 LG204ed
2,2924e7 Max 193087 L6092e7 L2aT6e? 9,6603e6 6,4443eh 3,2284e6 12456 Min

(Pa)
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Tablo 11-12 lyilesme oranmin degisiminin plak iizerindeki etkisi

Iyilesme
orant (%)

Plak

wlises) Stress

1
wlises) Stress
50
wlises) Stress
75
I I | [ [
5,0088e7 4,2383e7 3,4678e7 2,6072e7 L926Te?
5,394e7 Max 4,6235e7 3,803e7 3,0825e7 2,3ded
(Pa)

0,040 ()

0,040 ()

154157

L1562eT
7,7095e6

4300,2Min
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11.4 Plak Boyunun Etkisi

Kirik birlestirilmesinde kullanilan plaklarin boylart kirik sekline gore degisiklik

gostermektedir. Burada plak boyu degisiminin gerilmeler tizerindeki etkisi arastirilmistir.

10,00

8000
F 50,00
= -—
H -_—
T 4000
5
&
g "
£ 10,00 = — o
£ —
E
3 200
-

10,04

0,00

0 75 B0 85 80 25 100 105 1o 15 120
Flak bova (mm)
a-b=5 mm, 1=365 mm, =15 mm, g=20 mm, k=1 mm, ¢=0°, a=0°, p=0°, c=7,5 mm ,e=3,8 mm

Sekil 11.11 Vidalar tizerinde maksimum von Mises gerilmesinin plak boyu ile degisimi

Sekil 11.5 *deki kesit goriiniise gore degisken olarak yalnizca plak boyu girilmistir.
Plak boyunun artmasiyla maksimum von Mises gerilmesi 1. ve 4. vidalarda artarken 2. ve
3. vidalarda azalmaktadir. Plak boyu 70 mm iken 2. vidada meydana gelen gerilme

digerlerinden ¢ok biiyiik iken plak boyu arttiginda tiim vidalardaki gerilmeler birbirine
yaklagsmaktadir.
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Tablo 11-13 Plak boyunun degisiminin vidalar tizerindeki etkisi

Plak boyu
(mm)

70

103 120

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

4,376e7
4, 712627 Max

403947

3,7028eT

3,3662e7

3,0296e7

2,693e7

2,3064e7 L6832eT L01le?
2,0198e7 1,3466e7 6,7344e6

(Pa)

2458,9Min
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Sekil 11.12 Plak, Callus ve Cortical iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin plak boyu ile

degisimi

Plak boyunun artmasiyla plak, callus ve corticalda meydana gelen gerilmeler
azalmaktadir. Boy arttitkga modele gelen kuvveti plak tagimakta, callus ve corticalin
tasidig1 kuvvet azalmaktadir. Plaktaki azalma ise ayni kuvvetin, kiigiik boydaki plakta
yaptig1 gerilmenin biiyiikk boydaki plakta yaptigi gerilmeden daha fazla olmasi ile

agiklanabilir.
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Tablo 11-14 Plak boyunun degisiminin callus tizerindeki etkisi

Plak boyu (mm)

70 103

‘VJ’ )

] 0,015 0 0,015

Callus

1,7741e6 Max
1,6482e6
1,5222e6
1,3963e6
1,2703e6
1,1444e6
1,0185e6
8,9252e5
7,6659e5
6,4065e5
5,147 1e5
3,8877e5
2,6283e5
1,3689e5
15916
10951 Min

(Pa)

0 0,015

Tablo 11-13 Plak boyunun degisiminin vidalar {izerindeki etkisini, Tablo 11-14 Plak
boyunun degisiminin callus iizerindeki etkisini, Tablo 11-15 Plak boyunun degisiminin
cortical tizerindeki etkisini, Tablo 11-16 Plak boyunun degisiminin plak iizerindeki etkisini

gostermektedir.
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Tablo 11-15 Plak boyunun degisiminin cortical tizerindeki etkisi

Plak boyu
(mm)

Cortical

70

103

120

2,0916e7
2,2524e7 Max

0,040 (m)
]

0,040 ()
]

0,040 {rm)
]

1,9308e7

LiTed

LG092e?

1,4454e7

1,2876ed

L1263e7 8,0523eh 4,8364e6 L6204ef
9,6603eb fi,4443eh 3,2284e6

(Pa)

12456 Min
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Tablo 11-16 Plak boyunun degisiminin plak tizerindeki etkisi

Plak boyu

(mm) Plak

fic Structural |
ent Stress 4 _
quivalent (von-Mises) Stress
s

013 16:01

304e7 Max
1088e7
52357
23827
70 35367
467767
142467
5072e7
31107
1266e7
541467
156167
108266
39568
1182 Min
668

ic Structural

ent Stress 4

quivalent (von-Mises) Stress
s

013 16:04
394e7

2679e7 Max

52357
23827
10 3 35207

467767
182467
5971e7
311067
266e7
541367
156167
108268

ic Structural

ent Stress 4

quivalent (von-Mises) Stress
s

013 1606
30467

13527 Max
52357
2827
120 35207

467767
142467
507167
31107
1266e7

5 i = \’\1
L e— )

5,0088e7 4,2382e7 3,467TeT ~2,6072e] 192667 L1561e7 2868,6 Min
5,394e7 Max 4,6235e7 3,853e7 3,0824e7 2,3119e7 L5414e7 7,7082ef

(Pa)
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11.5 Plak Genisliginin EtKkisi

Kullanilan plaklarin genislikleri kirik tipine kirigin meydana geldigi bolgeye gore

degismektedir. Bu sebeple plak genisliginin etkisi incelenmistir.

50,00

A
45,00
40,00
-
£ 35004
=
=2
£ 3000 N —A
= =
5“ p P
£ 2500
=
=
=]
> 20,00
£
=
£
Z
% 15,00 1
= —de—vida 1
10,00 A —de—vida 2
—dr—vida 3
5,00 1
—dr—vida 4
0,00 T T T T
10 11 12 13 14 15

Plak genisligi (mm)

a-b=5 mm, 1=365 mm, f=15 mm, g=20 mm, k=1 mm, ¢=0° a=0° p=0°, d=70 mm, e=3,8 mm

Sekil 11.13 Vidalar iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin plak genisligi ile degisimi

Sekil 11.5 ’te verilen kesit goriinlise gore degisken olarak yalnizca plak genisligi
girilmistir. Plak genisliginin artmasiyla vidalarda meydana gelen maksimum von Mises
gerilmesi artmistir. Her ne kadar tek basia bu grafikle bu artis agiklanamasa da plaktaki
gerilmeye bakildiginda plak genisligi arttiginda plaktaki gerilme azalmakta dolayisiyla
kuvveti plak, callus, cortical ve vidalar birlikte karsiladig: icin plaktaki gerilme azalip

vidalardaki gerilme artmis seklinde diistiniilmiistiir.
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Tablo 11-17 Plak genisliginin degisiminin vidalar tizerindeki etkisi

Plak genisligi
(mm)

70

103 120

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

4,376eT
4,7126e7 Max  4,0304e7

3,7028e7

3,3662eT

3,0296e7

2,603e7

2,3564e7

(Pa)

LaB32e? L01e7
2,0198e7 L3d66eT f,73d2eh

2133,1Min
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—

—=—Caluy

70,00
e S OTE |

;

g
[=]
L=

4000

Slakzimum von Mises gerllmexi { M Pa)

2000 /

10,00

000 ¥
0 11 12 13 14 15

Plak gendgligh (mmna)

Sekil 11.14 Plak, Callus ve Cortical iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin plak

genisligi ile degisimi

Plak genisliginin artmas1 callusta ¢ok dengeli bir degisime sebep olmamistir ancak
plaktaki gerilmenin azalmasina corticaldaki gerilmenin artmasina neden olmustur. Buna
sebep ayni kuvvetin kiiciik kesitli plaktaki gerilmesinin biiylik kesitli plaktaki
gerilmesinden biiylik olmasiyla agiklanabilir. Corticaldaki artis da vidalarda oldugu gibi

diistiniilmektedir.
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Tablo 11-18 Plak genisliginin degisiminin callus iizerindeki etkisi

Plak genisligi (mm)

10 12

8 1
0 0,015 0 ’ 0,015

Callus

15

1,7851e6 Max
I 1,6579%6
1,5308e6
— 1,4036e6
— 1,2764e6

— 1,1492e6

L022e6
@ 8,9485e5
7,6767e5

—— 6,4048e5
— 5,133e5

3,8612e5
2,5894e5
1,3176e5
4577,8 Min

(Pa)

0,015

Plak genisliginin degisiminin vidalar {izerindeki etkisini Tablo 11-17, callus
tizerindeki etkisini Tablo 11-18, cortical tizerindeki etkisini Tablo 11-19 ve plak tizerindeki

etkisini Tablo 11-20 gostermektedir.
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Tablo 11-19 Plak genisliginin degisiminin cortical iizerindeki etkisi

Plak genisligi

(mm)

Cortical

10

12

15

0,040 (m)

0,040 (m)

0,040 (m)

2,0916&! L7Te?

2,2924e7 Max

Autnr‘nati}'

L6092e7?

1,4454e7

1,2876e7

112687
9,6603e6

(Pa)

8,0523e6

fi,4443ef

4,8364e6

3,2284e6

L6204eh

12456 Min
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Tablo 11-20 Plak genisliginin degisiminin plak tizerindeki etkisi

Plak genisligi

(mm) Plak

10

0,040 (m)

12

0,040 {rm)

15

0,040 (m)

— :—.vl < =
7,8851e7 6,6723e7 5,4595e7 4,2467e7 3,034e7 1,8212e7 19746 Min
8,4915e7 Max  7,2787e7 6,0659e7 4,853 1e7 3,6403e7 2,4276e7 1,2148e7

(Pa)
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11.6 Plak Malzemesinin EtkKisi

Kirik birlestirilmesinde vidada kullanilan malzemeler plakta da kullanilmis ve bunun

etkileri incelenmistir.

70,00

ass
|Ti
60,00 -
oCo-Cr
50,00 -
=
[
=
<
F
£ 40,00
=
B
@
=
@
2
=
= 30,00 -
=]
-
E
El
E
= 20,00 A
=
10,00 4
0,00 I
Plak Callus Cortical vida 1 vida 2 vida 3 vida 4

a-b=5 mm, 1=365 mm, f=15 mm, g=20 mm, k=1 mm, ¢=0°, 6=0°, p=0°, c=7,5 mm, d=70 mm, e=3,8 mm

Sekil 11.15 Model iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin plak malzemesi ile degisimi

Sekil 11.5 ’te verilen kesit goriiniise gore degisken olarak yalnizca Tablo 10.3 ’te
verilen plak malzemeleri girilmistir. Plak malzemesi olarak paslanmaz ¢elik
kullanildiginda plaktaki gerilme en biiyiik, titanyum kullanildiginda ise en kiiciiktiir. Bu
malzemenin Elastisite modiiliiyle agiklanabilir. Digerlerinde meydana gelen degisim

diizenli olmamustir.
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Tablo 11-21 Plak malzemesinin degisiminin vidalar {izerindeki etkisi

Plak malzemesi

Co-Cr

SS

Ti

1. vida

2.vida

3. vida

4. vida

|
437627
471267 Max  4,0304e7

3,702%e7

3,3662eT

3,0296e7
2,693e7

2,3064e7 L6332e?
201987

(Pa)

L01e7?

L 3466e7

f,73d4ef

2378,7Min
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Tablo 11-22 Plak malzemesinin degisiminin callus tizerindeki etkisi

Plak malzemesi

Co-Cr SS

Callus

Ti

1,8377e6 Max
1,707 1eb
1,5765e6
— 1,4459e6
— 1,3153e6
—{ 1,1846e6
— 1,054e6
- 9,2342e5
| 7,9281e5
—— 6,6219%5
5,3158e5
4,0097e5
2,7036e5
1,3975e5
13718
9133,4 Min

(Pa)

Plak malzemesinin degisiminin etkisi vidalar tizerinde Tablo 11-21°de, callus iizerinde
Tablo 11-22°de, cortical lizerinde Tablo 11-23’te ve plak lizerinde Tablo 11-24’ te

gosterilmistir.
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Tablo 11-23 Plak malzemesinin degisiminin cortical tizerindeki etkisi

Plak
malzemesi

Cortical

Co-Cr

SS

Ti

2,3775e7
2,9603e7 Max

0,040 (m)
]

0,040 {rm)
]

0,040 {rm)
]

2,1047e7

2,0119e7

LGd64eT
LA291e7

L4636eT

L2508e7

(Pa)

L0age?

913196

7,324e8

5,406 Le6

3,6682e6

L8404en

12456 Min
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Tablo 11-24 Plak malzemesinin degisiminin plak tizerindeki etkisi

Plak
) Plak

malzemesi

Co-Cr

SS

Ti

0,040 {m)
5,0089e7 423877 3,4085e7 2,6983:3? Laz28eT 2 L 1578eT 24634 Min
9.394e7 Max 462387 3,85360e7 3,083deT 2,3131e7 1,9429e7 7,72609e0
(Pa)
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11.7 Vida konikliginin etkisi

Plak ve kemigin birlestirilmesinde  kullanilan  vidanin  egimli  sekilde

modellenmesindeki etkisinin modeli olusturan bilesenler tizerindeki etkisi incelenmistir.

70,00

60,00 ~

3
o
[=}
o

A
o
o
o

Maksimum von Mises gerilmesi (MPa)

"
30,00 =~ \_“:
e

20,00
—ir—vida 1
—ie—vida 2

10,00 A
—de—vida 3
—k—vida 4

0,00 T T T T T T T T T
0 0.2 04 06 08 1 1.2 1.4 16 18 2

Vida konikligi (°)

a-b=5 mm, 1=365 mm, f=15 mm, g=20 mm, k=1 mm, a=0°, g=0° c=7,5 mm, d=70 mm, e=3,8 mm

Sekil 11.16 Vidalar tizerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida koniklligi ile degisimi

Sekil 11.5 ’de verilen kesit goriiniiste degisken olarak yalnizca vida konikligi
girilmistir. Vidanin konikliginin vida gerilmeleri tizerindeki yansimasina bakildiginda ¢ok
fazla bir etkisi olmamistir, ancak 4. vidada 1,2° koniklikten sonra maksimum von Mises

gerilmesinde ani bir artis olusmustur.
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Tablo 11-25 Vida konikliginin degisiminin vidalar tizerindeki etkisi

Vida konikligi (°)

1,2

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

5,7894e7
6,2347e7 Max

[

534417

489877

445347

400817

356277

3,1174e7

267217

(Pa)

2,2267ed

1336 1ed 4,434e6
178147 8,907 4eh

723,58 Min
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70,00

60,00

3
o
[=}
[}
/

=

o

3 2 !
H

E

= 40,00

@

0

.é =t Plak
=

=

S 30,00 —e—Callus
E

£

z —=— Cortical
= 20,00 -

=

10,00 +

N
A 4
[ ]

0,00 1 ; : : : : ‘ : : :
0 0,2 04 06 08 1 12 14 16 18 2

Vida konikligi (°)

Sekil 11.17 Plak, Callus ve Cortical iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida

konikligi ile degisimi

Vida konikliginin artisiyla beraber plak ve corticalda meydana gelen gerilmeler

azalmig, callusta ise yaklasik olarak sabit kalmustir.
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Tablo 11-26 Vida konikliginin degisiminin callus izerindeki etkisi

Vida konikligi (°)

\
0 0,015 0 0,015

Callus

1,7741e6 Max
1,6481e6
1,522e6
1,396e6
1,27e6
1,144e6
101796
4 8,919¢5

4 7,6587e5
6,3984e5
5,1381e5
3,8778e5
2,6175e5
1,3572e5
15916
9694 Min

(Pa)

0,015

Tablo 11-25 Vida konikliginin degisiminin vidalar tizerindeki, Tablo 11-26 callus
tizerindeki, Tablo 11-27 cortical iizerindeki, Tablo 11-28 plak iizerindeki -etkisini

gostermektedir.
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Tablo 11-27 Vida konikliginin degisiminin cortical izerindeki etkisi

Vida .
o reee 0 Cortical
konikligi ()
0
U,{}dﬂ(m)
1.2
0,040 (m)
]
2
U,{}dﬂ(m)
| | | | | |
2,0916e7 LTTer L4484e7 1,1268e7 8,0523¢6 4,8364e6 1,6204e6
2.2524e7 Max  1,9308¢7 1609267 L2876e7 9,6603e6 6,4443¢6 3,2284¢6 12456 Min
(Pa)
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Tablo 11-28 Vida konikliginin degisiminin plak tizerindeki etkisi

Vida
konikligi (°)

Plak

1.2

5,0089e7 4,2385e7
5,394e7 Max 4,6237ed 3,8534e7

3,4682e7 2,6078eT L9275e7

3,083e7 2,3127e7

(Pa)

0,040 (m)

L1372ed
154237 7,719%e6

16432 Min
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11.8 Vida Profilinin Etkisi

Burada kullanilan vidalarin dis profillerinin model iizerindeki etkisi incelenmistir.

120,00

a1. vida

m2. vida
100,00

80,00 -

60,00 -

40,00 4

Maksimum von Mises gerilmesi (MPa)

20,00 -

0,00
Plak Callus Cortical vida 1 vida 2 vida 3 vida 4

a-b=5 mm, 1=365 mm, f=15 mm, g=20 mm, k=1 mm, ¢=0°, a=0°, p=0°, ¢=7,5 mm, d=70 mm, e=3,8
mm

Sekil 11.18 Model iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida profili ile degisimi

Sekil 11.5 ’de verilen kesit goriiniiste degisken olarak yalnizca tablo 10.1 *de 6lgiileri
verilen(1. Tip vida) ve standart M4(2. Tip vida) vida tipi girilmistir. Vida profili
degistirildiginde olusan maksimum von Mises gerilmesinde en fazla degisiklik vidalarda
meydana gelmistir. 2. tip vidanin kullanildig1 birlesimlerdeki vidalarda maksimum von
Mises gerilmesi olusmustur. Buna sebep, 2. tip vidalarda hatve kiiciik oldugundan ¢ok
fazla siklikta sarim ve keskin kosenin olmasidir. Plakta ¢ok kiiciik bir gerilme farki
olmustur ¢ilinkii, plak kalinligi ¢ok ince oldugundan plakta vida formunun etkisi az

olmustur.
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Tablo 11-29 Vida profilinin degisiminin vidalar {izerindeki etkisi

Vida profili

1. Tip

2. Tip

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

\
\
\
l

9.6736eT
1,0418e8 Max

8,9295e7

8,1853e7

T.441%e7

6,6971e7 5,2089&?- 3,7206e7 2,2324e7 7,4415e6

5,053e7

446477 2,9765e7 1,4883e7

(Pa)

309,34 Min
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Tablo 11-30 Vida profilinin degisiminin callus lizerindeki etkisi

Vida profili

1. tip 2. tip

Callus

6,4267e5 3,8805e5 1,3544e5
5,1586e5 2622565 86311 Min

140356 L, 14996 8,9628;5
127676 L0231e6 7,6848e5

(Pa)

LG5T1ed
1,783%6 Max  15303e6

Vida profilinin degisiminin vidalar iizerinde etkisi Tablo 11-29, callus tizerindeki
etkisi Tablo 11-30, cortical iizerindeki etkisi Tablo 11-31ve plak {izerindeki etkisi

Tablo 11-32°de verilmistir.
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Tablo 11-31 Vida profilinin degisiminin cortical tizerindeki etkisi

Vida .
. Cortical

profili

1.Tip
mqw(m)

2.Tip
mqw(m)

| |
2,0916e7 LT7eT 144847 112087 8,0523e0 4,8304deh
2.2924eT Max  19303eT Lo0gzery 128767 0,0603e0 G,4443e6 3,2284e0

(Pa)

LG204des

12456 Min
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Tablo 11-32 Vida profilinin degisiminin plak tizerindeki etkisi

Vida
- Plak

profili

1.Tip
0,040 (m)

2.Tip
0,040 {m)

5,009e7¥ 4,239e7 3,469e7 2,699e7 192897 1,1589%e7 38905 Min
5.394e7 Max 4,624:7 3,854e7 30847 2,314e7 L5430e7 7,7301ef

(Pa)
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11.9 Vida Sayisimin Etkisi

ab

Sekil 11.19 6 vidali kemik i¢in kesit goriiniisii

Kirik birlestirilmesinde vida sayisi, kirilma agis1 ve kirigin olus bigimi gibi faktorlere
bagli olarak karar verilir. Burada vida sayisimin model iizerindeki etkileri

incelenmistir.

70,00

o4 vida

60,00 - m6 vida

3
o
o
S

40,00 -

30,00 -

Maksimum von Mises gerilmesi (MPa)

N
o
o
t=}

10,00 -

0,00

Plak Callus Cortical vida 1 vida 2 vida 3 vida 4 vida 5 vida 6

a-b=5 mm, 1=365 mm, f=15 mm, g=20 mm, k=1 mm, ¢=0°, a=0°, p=0°, c=7,5 mm, d=120 mm, e=3,8 mm

Sekil 11.20 Model iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida sayisi ile degisimi
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Vida sayisinin etkisi incelenirken sekil 11.19 da kesit goriiniisii verilen modeller
incelenmistir. 4 vidali model i¢in 2, 3, 4, 5 nolu vidalar 1, 2, 3 ve 4 nolu olarak

degerlendirilmistir.

Vida sayis1 6 olan model i¢in vidalarda maksimum von Mises gerilme degerleri, vida
sayis1 4 olan modelden daha kiigiik degerlerdedir. Buna sebep vida basina diisen kuvvet
miktarinin daha fazla olmasidir. Plakta meydana gelen gerilme, 6 vidali durumda 4 vidali
duruma gore daha fazla olugsmustur. Plakta agilacak vida deligi sayisi arttikca plak
zayiflayacagindan gerilme artmistir. Uygulanan kuvvet modeli olusturan pargalar
tarafindan paylasildig: i¢in cortical ve plaktaki gerilmeler 4 vidali birlestirme durumunda
az oldugundan, callusta gerilmenin daha fazla oldugu goriilmistiir. Corticalda plaktaki gibi
ne kadar ¢ok sayida vida yeri agilirsa cortical o oranda zayiflayacaktir. Dolayisiyla 4 vidal

duruma gore 6 vidali durumdaki gerilmeler daha fazla olmustur.
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Tablo 11-33 Vida sayisinin degisiminin vidalar tizerindeki etkisi

Vida sayisi

1. vida

2. vida

3. vida

4. vida

3,9251eT
4,23 1e¥ Max

3623267

3,3213e7

3,0193e7

2,7174e7

2,4155e7

RTETS)
1,8116e7

(Pa)

150977

L2078e7

9,0586e6

6,0393ef

818,4 Min
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Tablo 11-34 Vida sayisinin degisiminin callus tizerindeki etkisi

Vida sayisi
4 6
[%2)
=
<
@)
= 0,015
| |
154170 130626 LOT0Ten 8,3518e5 5,9905e5 3,6419e5 L287e5
1,6594e6 Max 1 423%e6 1,188 46 9,5203e5 7,1743e5 4319465 2,4644e5 10951 Min
(Pa)

Tablo 11-33 Vida sayisiin degisiminin vidalar {izerindeki etkisini, Tablo 11-34 callus
tizerindeki etkisini, Tablo 11-35 cortical tizerindeki etkisini, Tablo 11-36 plak iizerindeki

etkisini gostermektedir.
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Tablo 11-35 Vida sayisinin degisiminin cortical {izerindeki etkisi

Vida .
Cortical
sayisi
es) Stress
4
u,nlau(m)
es) Stress
6
D,U‘M](m)
3,420e7 280837 2,3716e7 LadddeT 131817 7,9141e0 2,6469e0
3.0884e7 Max 3, 1616e7 2,6049e7 210827 1,38 15e7 105487 5,2805e0 13344 Min|
(Pa)
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Tablo 11-36 Vida sayisinin degisiminin plak tizerindeki etkisi

Vida sayist

Plak

ic Structural
ent Stress 4
quivalent (von-Mises) Stress

3
013 09:40

3926e7

1352e7 Max

47287
J662e7
3596e7
153e7

3464e7
4398e7
1333
3268

ic Structural
ent Stress 4
quivalent (von-Mises) Stress

013 09:33

6946e7 Max

288e7

3813e7
47477
68e7

36147
1547e7
3431e7
4414e7
1348e7

5,287%7
3.6946e7 Max

488117

§,4744eT

40677eT

3660007

3,2542e7

0,040 (m)

0,040 (m)

2,8474eT 2,034e7 122057
2,4407e7 L6272ed 8,1376e6

(Pa)

2868,6 Min
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11.10 Vida Yerlesme Acisinin Etkisi

Kirik birlestirilirken vidalar belli agilarla yerlestirilmis ve bu yerlestirme agilarinin

model {izerindeki etkileri incelenmistir.

50,00

45,00

40,00

35,00

30,00

2500

20,00

Maksimum von Mises gerilmesi (MPa)

15,00

—d—vida 1
10,00
——Vida 2
5,00 ——Vida 3

—a—vida 4

0,00

0 5 10 15 20 25
Vida yerlesme aqsi (°)

a-b=5 mm, 1=365 mm, f=15 mm, g=20 mm, k=1mm, ¢=0°, @=0°, ¢=7,5 mm, d=70mm, e=3,8 mm
Sekil 11.21 Model iizerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida yerlesme agis1 ile
degisimi

Sekil 11.5 ’de kesit goriiniisii verilen model i¢in degisken olarak yalnizca vida
yerlesme agis1 girilmistir. Vida yerlesme agilarinin degisiminin vidalar tizerindeki etkisi
incelendiginde 1. vida i¢in maksimum von Mises gerilmesi siirekli bir artig, 2. vida igin

stirekli bir azalma goriilmiis ancak 3. ve 4. vidalar i¢in dengeli bir degisim goriilmemistir.
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Tablo 11-37 Vida yerlesme agisinin degisiminin vidalar {izerindeki etkisi

Vida  yerlesme

acist (°) 25

1.vida

2.vida

3.vida

S

4. vida

4376e7 370287 3,0296e7 2,35604e7 L6832ed LOle? 1806,2 Min
4712667 Max  4,0304e7 3,3662e7 2,603e7 2,0198e7 L3d66eT 6,7330eh

(Pa)
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90,00

80,00 1]
70,00
=
Ay
Z 60,00
E ===—Plak
% .
/50,00 —e—Callus
2 Cortical
E == ortica
< 40,00
-
E
g
Z 3000
o
=
20,00 \\ /
10,00
— <
0,00
0 5 10 15 20 25

Vida yerlesme aqis1 (°)

Sekil 11.22 Plak, callus ve cortical izerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida yerlesme

acist ile degisimi

Plak {izerindeki gerilme vida yerlesme agisiyla dogru orantili olarak artmaktadir.
Cortical ve callus iizerindeki gerilmelere bakildiginda corticalda 15° ye kadar diizenli bir
azalma varken daha sonra artma meydana gelmektedir, callusta ise ¢ok fazla degisim

meydana gelmemistir.
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Tablo 11-38 Vida yerlesme a¢isinin degisiminin callus tizerindeki etkisi

vida yerlesme acis1 (°)

0 5
[%2]
=
©
O 0 0,015 0 0,015
15 25
0 J 0,015 0 ’ 0,015
KR L3065¢6 L 144Te6 8,9298¢5 £,4123e5 3,8043¢5 11859 Min
17741e6 Max  15223e6 L2706e6 101895 7671e5 5,1536¢5 2,6361e5
(Pa)

Vida yerlesme acisinin degisiminin vidalar {izerindeki etkisi Tablo 11-37, callus
tizerindeki etkisi Tablo 11-38, cortical tizerindeki etkisi Tablo 11-39 ve plak iizerindeki
etkisi Tablo 11-40° da verilmistir.
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Tablo 11-39 Vida yerlesme a¢isinin degisiminin cortical tizerindeki etkisi

Vida yerlesme .
oy ? Cortical
acis1 ()
0
0,040 {m)
5
0,040 {m)
15
0,040 ()
25
0,040 ()
|
2,3219e7 190487 LAa078ey 1,2508e7 8,9379&6 5,367 Ted 12456 Min
2.9004e7 Max 2, 1434&7 178637 1,4293e7 107237 7,1528e6 3,5826e6
(Pa)
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Tablo 11-40 Vida yerlesme agisinin degisiminin plak tizerindeki etkisi

Vida yerlesme
0 Plak
acisi ()
0
5
0,040 m)
15
0,040 (m)
25
0,040 {m)
740537 §,347%e7 5, 19047 403647 2,8935eT L7305e7
8.0717e7 Max 601887 5,7658e7 461207 3,4500¢7 2,307e7 L154Le7

(Pa)

11149 Min
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11.11 Vida Konumlarmmin Etkisi

Kiriklarin birlestirilmesinde ve vidalarin yerlestirilmesinde kirigin kirllma agisinin,
kirtk bolgesinin konumu gibi etkenler rol oynamaktadir. Burada vidalarin konumlarimin

degisiminin etkisi incelenmistir.

70,00

o1. konum

60,00 m2. konum
g 50,00
g
@
=3
£
= 40,00 4
@
Bo
:
=
=
£ 30,00 -
E
=
£
£
= 20,00

10,00 -

0,00 T

Plak Callus Cortical vida 1 vida 2 vida 3 vida 4 vida 5 vida 6

a-b=5 mm, 1=365 mm, k=1 mm, ¢=0°, a=0°, p=0°, c=7,5 mm, d=70 mm, e=3,8 mm

Sekil 11.23 Model tizerinde maksimum von Mises gerilmesinin vida konumlanmasi ile

degisimi

Sekil 11.19 ’da kesit goriiniisii verilen model i¢in degisken olarak vidalarin
konumlandirilmasi girilmistir. Vidalarin konumunda; 1. konum igin f=15 mm ve g=20 mm

olarak, 2. konum i¢in =16 mm ve g=25 mm olarak alinmstir.

Vida konumlamasinin degisiminde vidalar tizerindeki etkisine bakildiginda maksimum
von Mises gerilmesinde en biiyiik degisim 2. vidada meydana gelmistir. Callus ve plakta
cok fazla bir degisim olusmamis ancak, corticalda 1. konum i¢in gerilme ¢ok fazla

olmustur.
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Tablo 11-41 Vida konumunun degisiminin vidalar tizerindeki etkisi

Vida konumu 1. konum 2. konum

1. vida

2.vida

3. vida

5.vida

6.vida

|
\
‘

283277 2,39687 L9611e? L5253e7 108957 6,5374:6 698,75 Min
3.0506e7 Max 261487 2,179e7 174327 L3074e7 871646 435856

(Pa)

I“-—I——lf
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Tablo 11-42 Vida konumunun degisiminin callus tizerindeki etkisi

Vida konumu
1. konum 2. konum
(7]
=
=
O
| [ I |
1,3291e6 1,128 1ef 9,2705e5 7.2601e5 5,2498e5 3,2304e5 12291e5

1,4296e6 Max  1,2286eb L02Taed 8,2653ed f,2549e5 4,2446e5 2,2342e5 22390 Min

(Pa)

Tablo 11-41 Vida konumunun degisiminin vidalar Gizerindeki etkisini, Tablo 11-42
callus tizerindeki etkisini, Tablo 11-43 cortical {izerindeki etkisini ve Tablo 11-44 plak

tizerindeki etkisini gostermektedir.
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Tablo 11-43 Vida konumunun degisiminin cortical izerindeki etkisi

Vida .
Cortical
konumu
es) Stress
1.konum
U,E:AD(m)
Mises) Stress
2.konum
U,U‘OU(m)
] |
3,425e7 280837 2,3T16e7 Ladd8eT 131817 7,9141e0 2,6469e0
3.0884eF Max 3, 1616e7 2,0349e7 210827 1,98 15e7 1,0548e7 5,2800e0 13344 Min

(Pa)
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Tablo 11-44 Vida konumunun degisiminin plak tizerindeki etkisi

Vida konumu Plak

ic Structural
ent Stress 4

quivalent (von-Mises) Stress
f

013 15:42

6946e7 Max
288e7

3813e7
4747e7
1.konum

3614e7
2547e7
3481e7
4414e7
1348e7

0,040 (m)

ic Structural
ent Stress §

quivalent (von-Mises) Stress
s

013 15:29
59247

4163e7 Max

3794e7
4729e7
2.konum
3599e7
2535e7
3477

4405e7
134e7

0,040 (m)

5,288e7 447477 3,6614e7 2,848 1e7 2,0343e7
5,6946e7 Max  4,8813e7 40687 3,2547e7 2,4414e7 L6258 1e?

(Pa)

4,0818e6
8, 1483e6 15309 Min
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11.12 Dinamik Yiikleme Etkisi

Tibia kemigine gelen kuvvet her zaman sabit degildir.

Hareketli

yiikleme

durumunda(yiirime esnasinda) 1 saniyede tibiada meydana gelen kuvvet degisiminin

etkisi incelenmistir (Sekil 11.24).
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S 1
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Sekil 11.24 Tibia'ya etkiyen dinamik yiik egrisi [221]
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Sekil 11.25 Vidalar tizerinde maksimum von Mises gerilmesinin statik ve dinamik yiikleme

icin degisimi
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Dinamik yiikleme durumunda statik yiiklemedeki gibi benzerlikler goriilmiistiir. Her

iki yiikleme durumu i¢in maksimum von Mises gerilmesi, 2. vidada meydana gelmistir.
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180,00 ;5’ !. —a— callus{stn bk
i L]
i ‘m e vt B
340,00 ',-"'EL / V
g Y o '. o= pl( o
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Sekil 11.26 Plak, callus ve cortical lizerinde maksimum von Mises gerilmesinin statik ve

dinamik yiikleme i¢in degisimi

Statik yiikleme durumuyla dinamik yiikkleme durumu paralellik gostermis ve
maksimum von Mises gerilmesi plakta olusmus corticalda bu deger daha diisiik olmustur.
Callusun iyilesme oncesinde Elastisite modiilii kiigiik oldugundan yiik tasima kapasitesi

azdir, bu sebeple her iki durum igin de gerilmelerde ¢ok fazla degisim goriilmemistir.
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12 TARTISMA VE ONERILER

Elde edilen sonuglara gore;

Kirilma agisinin artisinda, maksimum von Mises gerilmesi en fazla 2. vidada ve
plakta meydana gelmistir. 1. vidada agimin artmasina bagli olarak gerilme siirekli
artmistir. En diisiik gerilme callusta meydana gelmistir.

Vida malzemesinin degisiminde, maksimum von Mises gerilmesi plak ve 2. vidada
meydana gelmistir. Celik malzemede meydana gelen gerilme Titanyum
malzemedeki gerilmeden daha biiyiik ¢ikmistir. Cortical ve callusta ¢ok biiyiik bir
etki meydana gelmemistir.

Kirilma bolgesinde iyilesme oraninin artmasiyla, vidalarin tamaminda maksimum
von Mises gerilmesi azalmigtir. Ayni sekilde plak ve corticalda meydana gelen
gerilmeler iyilesme orani arttikga azalmistir. Yalnizca callusun iyilesme orani
arttik¢a yiik tasima kapasitesi arttigindan gerilme miktari artmistir.

Plak boyunun artisiyla, 2. vidada maksimum von Mises gerilmesi azalmakta 4.
vidada ise siirekli artmaktadir. 1. ve 3. vidalarda fazla bir degisim gozlenmemistir.
Plak boyunun artis1 plak, callus ve corticalda ¢ok fazla bir degisim meydana
getirmemistir.

Plak genisliginin artisiyla, 2. vidada maksimum von Mises gerilmesi siirekli artmas,
diger vidalarda ¢ok fazla degisim olmamustir. Plakta plak genisligi arttik¢a gerilme
stirekli azalmistir. Corticalda siirekli bir artis meydana gelmis, callusta fazla bir
degisim olmamustir.

Plak malzemesi olarak paslanmaz ¢elik kullanildiginda, plakta ve 2. vidada
maksimum von Mises gerilmesi meydana gelmistir. Corticalda ise maksimum
gerilme plak malzemesi olarak Titanyum kullanildiginda olusmustur. Callusta ¢ok
fazla bir degisim olmamustir.

Vida konikliginin 1.2° >den sonraki artisiyla 4. vidada maksimum von Mises
gerilmesi ani bir sekilde artmis diger vidalarda ¢ok fazla bir degisim olmamustir.
Plak ve corticalda ¢ok fazla olmamakla beraber siirekli bir azalma olmus, callusta

ise fazla bir degisim olmamustir.



2. tip vida kullanimda maksimum von Mises gerilmesi 4. vidada olmustur. Tiim
vidalarda 2. tip vida kullaniminda 1. tip vida kullanimina gore gerilme daha biiyiik
olmustur. Plakta ve callusta ¢ok fazla bir degisim olmamuis, corticalda 1. tip vida
kullaniminda 2. tip vida kullanimina gére gerilme daha biiyiik olmustur.

Vida sayisinin artisinda, vidalarda meydana gelen maksimum von Mises gerilmesi,
4 vida kullaniminda 6 vida kullanimina gore 3. vida disinda ¢ok fazla olmustur.
Plakta ve corticalda 6 vida kullaniminda 4 vida kullanimina gore gerilme daha fazla
olmus, callusta ise 4 vida kullaniminda daha fazla gerilme olmustur.

Vida yerlesme agisinin artiginda, vidalarin yerlesme agisinin artigiyla maksimum
von Mises gerilmesi yalnizca 2. vidada diizenli sekilde azalmisken diger vidalarda
diizenli bir degisim olmamuistir. Plakta aginin artigiyla gerilme siirekli olarak artmis,
corticalda 15° ’ye kadar azalmis sonrasinda artmus, callusta ise fazla bir degisim
olmamustir.

Vidalarin konumlarinin degisiminde, vidalarin 2 farkli konumlandirilmasinda 2.
vidada 1. konum i¢in maksimum von Mises gerilmesi olusmus, diger vidalar igin
her iki konumda da fazla bir fark olusmamistir. Plak ve callusta da her iki konum
i¢in ¢ok fazla fark olugsmamus, corticalda ise 1. konum i¢in gerilme oldukga yiiksek
cikmustir.

Dinamik ve statik yiikleme durumlari benzerlik gostermekte, vidalarda maksimum
von Mises gerilmesi 2. vidada ve plakta olusmustur. Callus ve corticalda ¢ok fazla

degisim olmamustir.
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