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ÖZET 

Tendon cerrahisi sonrası gelişen fibrotik yapışıklıklar fonksiyonel 

sonuçları etkileyen en önemli faktörlerden biridir. Bu yapışıklıkların 

önlenmesinde mekanik veya kimyasal yöntemler kullanılmaktadır. Mekanik 

yöntemlerde, iyileşme sürecinde tendon ve peritendinöz dokular arasındaki 

fiziksel temas azaltılarak fibrotik doku invazyonu önlenmektedir. 

Çalışmamızda emiiabilen bariyerin, peritendinöz yapışıklıkların 

önlenmesindaki etkinliği incelendi. 

Yirmi üç adet dişi ratın her iki aşil tendonuna tam kat tenotomi 

uygulandı. Denekierin tümünde tenotomi standart sütür materyali ve tekniği 

kullanılarak onarıldı. Sağ taraf aşil tendonları etrafına adezyon bariyeri 

uygulandı (Grup 1 ). Sol taraf aşil tendonları ise kontrol grubu olarak kullanıldı 

(Grup 2). Fonksiyonel sonuçların değerlendirilmesi amacıyla denekierin işlem 

öncesi ve işlem sonrası ayak izlerinden elde edilen ölçüm değerleri 

karşılaştırıldı. Denekler sakrifiye edilerek her iki aşil tendonu peritendinöz 

adezyon, yabancı cisim tipi enflamatuar reaksiyon gelişimi ve tendon 

iyileşmesi açısından değerlendirildi. 

Deneysel işlem öncesi ve sonrası ayak izi ölçüm değerleri 

karşılaştırıldığında, adezyon bariyeri uygulanmayan tarafta anlamlı fark tespit 

edildi. Histolojik incelemede adezyon bariyeri uygulanan grupta peritendinöz 

adezyon gelişiminin daha az ve tendon iyileşmesinin daha iyi olduğu 

saptandı. 

Sonuç olarak selüloz yapıdaki, emiiabilen bariyerin, peritendinöz 

yapışıki ıkiarın önlenmesinde etkili olduğu kanısındayız. 

Anahtar kelimeler: Peritendinöz yapışıki ık, Mekanik bariyer 
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SU M MARY 

Adhesion formatian is one of the most important factor affects the 

functional results of tendon surgery. Prevention of adhesion formatian has 

been attempted via mechanical or chemical methods. In mechanical methods, 

fibrotic tissue invasion is prevented by limiting contact between the tendon and 

surraunding tissues. The aim of this study is to evaluate that the effect of 

bioabsorbable barrier on prevention of peritendinous adhesion formation. 

Complete tenotomy was performed on achilles tendons of both hind 

paws in twenty-three female rats. All of the tenotomies were sutured using 

the standart sutur material and technique. In all of right hind paws, adhesion 

barrier was wrapped arround the repaired tendon (Group 1 ). The left hi nd 

paws were used as control group (Group 2). For the functional evaluation, 

walking tracks of all of the animals were recorded before and after the 

procedure and were compared. All of the animals were sacrified and 

peritendinous adhesion formation, foreign body type inflammatuar reaction 

and tendon healing were evaluated. 

When the walking tracks measurement were compared between 

before and after the procedure for each hindpaw, signifıcant difference was 

estimated for the control group that were not performed adhesion barrier. 

Histologically the level of peritendinous adhesion formatian was lower and 

tendon healing was better in group 1. 

We concluded that bioabsorbable cellulose barrier is an effective 

material for prevention of peritendinous adhesion formation. 

Key words: Peritendinous adhesion, mechanical barrier 
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GiRiŞ 

Tendon cerrahisi sonrası gelişen fibrotik yapışıklıklar, fonksiyonel 

sonuçları etkileyen en önemli faktörlerden biridir. Travma sonrası tendon 

iyileşmesi fibrotik doku gelişimi ile olmaktadır. Tendon uçları arasında 

meydana gelen fibrotik doku yaralanan tendonun fiziksel devamlılığını 

sağlamaktadır. Tendon ve peritendinöz dokular arasında meydana gelen 

yapışıklıklar ise cerrahi sonrası rehabilitasyon süresinin uzaması, iş gücü 

kaybı, sekonder cerrahi girişim gereksinimi gibi komplikasyonlara neden 

B 

c 

Şekil1: Tendon 

iyileşmesinin histolojik 

evreleri. A: Enflamatuar 

evre, B: Fibroblastik evre, 

C: Remodeling evresi 

olmaktadır (1-7). 

Peritendinöz yapışıklık gelişiminin 

önlenmesi ile ilgili çalışmalar 19. yüzyılın ilk 

yarısında başlamıştır. Bin dokuzyüz kırkyedi'de 

Bunnell (8), 1972'de Verdan (9) ve 1973'de 

Kleinert ve ark'nın (1 O) çalışmaları, tendon 

cerrahisi uygulamalarında köklü değişiklikler 

sağlamıştır. Mekanik yapışıklık önleyiciler ile ilgili 

ilk çalışmalar ise 1949'da Weckesser (11) ve 

1955'de Koth ve Sewell (12) tarafından 

başlatılmıştır. Bu çalışmaların çoğunda, mekanik 

bariyerlerin tendon beslenmesini bozması sonucu 

tendon iyileşmesinin olumsuz etkilendiği tespit 

edilmiştir. Sonraki yıllarda Lundborg (13), Uno 

(14) ve Manske (15) gibi araştırmacıların tendon 

kılıfı ve tendonun sinovial beslenme mekanizması 

üzerine yaptığı çalışmalar, peritendinöz 

yapışıklıkların önlenmesi ile ilgili araştırmalara hız 

kazandırmıştır. 

. d" .. f"brotik yapışıklık gelişiminde ilk aşama gerek cerrahi 
Perıten ınoz ı 

Onrası meydana gelen travmadır. Tendonda meydana 
gerekse yaralanma s 
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gelen travmanın şiddeti, eşlik eden vasküler, nöral yaralanmalar ve kemik 

kırıkları fibrotik yapışıklık gelişimini arttırmaktadır. Tendon iyileşmesi, 

enflamatuar, fibroblastik ve remodeling olmak üzere üç evrede meydana 

gelmektedir (16-18) (Şekil 1 ). lik dönem, yaralanma bölgesine çevre 

dokulardan enflamatuar hücre göçünün meydana geldiği dönemdir. Bu 

hücreler, nekrotik doku artıklarının fagositoz yolu ile temizlenmesinde rol 

oynamaktadır. Fibroblastik evrede, epitenon ve çevre yumuşak dokudan 

köken alan fibroblastlar, kollajen ve diğer hücre dışı matriks komponentlerinin 

sentezini sağlamaktadır. Remodeling döneminde ise, sentezlenen kollajen 

fibrillerinin, tendonun uzun ekseni boyunca longitudinal olarak organizasyonu 

meydana gelmektedir. 

B 

Tendon iyileşmesinde, ekstrensek ve 

intrensek olmak üzere iki mekanizma 

tanımlanmıştır (19) (Şekil 2). Ekstrensek 

.:. ·: ·'·.:.:.<·.. mekanizmada, çevre yumuşak dokulardan 

Şekil 2: Tendon 

iyileşmesinde Ekstrensek 

(A) ve intrensek (B) 

mekanizmalar 

köken alan enflamatuar hücreler ve 

fibroblastların rol oynadığı bildirilmektedir. 

lntrensek 

tendon 

mekanizmada 

uçlarından ve 

ise, yaralanan 

epitenondan 

kaynaklanan enflamatuar hücreler ve 

fibroblastlar tendon iyileşmesini 

sağlamaktadır. Tendon iyileşme sürecinde 

ekstrensek ve intrensek mekanizma birlikte 

görev yapmaktadır (17,19-21). Iyileşme 

sürecinin erken döneminde ekstrensek 

mekanizma, geç döneminde ise intrensek 

mekanizma ön plandadır (22). Bununla birlikte, yapılan deneysel 

çalışmalarda, tendon dokusunun, yalnızca epitenondan kaynaklanan 

fibroblastik aktivite ile iyileşebilme yeteneğinin olduğu tespit edilmiştir (23,24 ). 

Travma sonrası peritendinöz dokular, epitenon ve endotenona göre daha 

fazla proliferatif ve enflamatuar reaksiyona neden olmaktadır (25). Bulgular 
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peritendinöz yapışıklık gelişiminde ekstrensek mekanizmanın daha etkili 

olduğunu düşündürmektedir (6). 

Fetal doku iyileşmesi üzerinde yapılan çalışmalarda, gestasyonel 

dönemin erken evrelerindeki fibrotik doku gelişiminin, geç dönem ve 

erişkinlere oranla daha az olduğu saptanmıştır (6). Fetal cilt dokusu, eklem 

kıkırdağı, sinir ve kemik dokusunda, fibrotik doku gelişimi olmadan rejeneratif 

yara iyileşmesi meydana gelmektedir (26-32). Flanagan ve ark'ının (33), 

koyun fetus modeli üzerindeki çalışmalarında, fetal tendon dokusunda da, 

skar dokusu oluşmadan, rejeneratif iyileşmenin meydana geldiği 

gözlenmiştir. Gestasyonel dönemin erken evrelerindeki fetal dokuda 

rejeneratif yara iyileşmesinin meydana gelmesi, büyüme faktörü ve 

sitokinlerin farklı ekspresyonuna bağlıdır (31,34,35). Transforme edici 

büyüme faktörü-13 (TGF- 13). insülin benzeri büyüme faktörü (IGF), trombosit 

kökenli büyüme faktörü (PDGF), fibroblast büyüme faktörü (FGF) ve 

epidermal büyüme faktörü (EGF) gibi sitokinler tendon iyileşmesinde görev 

yapmaktadır (36-51 ). TGF-13, tenasitler ve tendon kılıfından kaynaklanan 

fibroblastlar tarafından sentezlenmektedir. TGF-13, makrofaj, fibroblast 

proliferasyonunu ve kollajen sentezini arttırarak ileri derecede fibrotik doku 

oluşumuna neden olmaktadır (36,37). TGF- j3'nın nötralize edici antikorlar ile 

baskılanması, peritendinöz yapışıklıkların önlenmesinde etkilidir (37). Erişkin 

doku iyileşmesinde görev yapan büyüme faktörü ve sitokinlerin kontrolünün, 

peritendinöz yapışıklıkların önlenmesinde etkili olabileceği bildirilmektedir. 

(6). 

Rekombinant DNA tekniklerindeki gelişmeler, yumuşak doku 

iyileşmesi ile ilgili sorunların giderilmesinde yeni uygulamaların 

kullanılabilmesini sağlamaktadır (52). Bu uygulamalarda hücre içine genetik 

materyalierin aktarılması ile yara iyileşmesinde görev yapan hücrelerdeki 

sitokinlerin sentezi kontrol edilebilmektedir. Çeşitli deneysel çalışmalarda, 

genetik materyallerin, tendon iyileşmesinde rol oynayan hücrelere transfer 

edilebildiği tespit edilmiştir (53-57). Nakamura ve ark'ı (53), PDGF sentezinde 
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rol oynayan genlerin, patellar tendon hücrelerine aktarılması sonucunda 

yaralanma bölgesinde anjiogenezis ve kollajen sentezinin arttığını 

saptamışlardır. Genetik materyal aktarımı ile, peritendinöz adezyon 

oluşumunda rol oynayan bir enzim olan pp 125 fokal adezyon kinaz' ın (FAK) 

sentezinin arttığı bildirmektedir (55). FAK sentezinin artması peritendinöz 

fibrotik yapışıklık gelişimini arttırmaktadır (55). Bulgular, bu enzimin 

sentezinin kontrol edilmesinin, peritendinöz yapışıki ıkiarın önlenmesinde etkili 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Tendon cerrahisinde bazı teknik faktörler peritendinöz yapışıklık 

gelişimini etkilemektedir. Periferal epitendinöz sütür tekniklerinin kullanılması, 

onarım sahasındaki sütür sayısı ve kullanılan materyalin kalınlığı, örgü 

yapıdaki sütürlerin kullanılması, sütürlerin tendonun darsal yüzeyinde 

yerleşimli olması, uygun hemostazın sağlanması peritendinöz yapışıklıkların 

önlenmesinde etkilidir (6). Ameliyat sonrası erken rehabilitasyon programı 

peritendinöz yapışıklık gelişimini azaltmaktadır. Strickland ve Glogovac (58), 

elde fleksör tendon onarımı sonrası immobilizasyon uygulanan olgularda 

%44, erken pasif mobilizasyon uygulanan olgularda %24 kötü sonuç 

bildirmektedir. Bununla birlikte, titiz cerrahi teknik ve ameliyat sonrası erken 

rehabilitasyon programı uygulamalarına rağmen peritendinöz yapışıklık 

gelişimine bağlı komplikasyonlar sık görülmektedir (6). 

Tendon cerrahisi sonrası peritendinöz yapışıklıkların önlenmesinde 

mekanik veya kimyasal yöntemler kullanılmaktadır. Her iki yöntemde de 

amaç, iyileşme sürecinde ekstrensek mekanizmanın baskılanması ve 

intrensek mekanizmanın ön plana çıkarılmasıdır. Kimyasal ajanlar kullanılan 

yöntemlerde, skar dokusu gelişiminde ilk aşama olan enflamatuar reaksiyon 

baskılanmaktadır. Çeşitli deneysel çalışmalarda, lokal veya parenteral 

kortikosteroidler, dimetil sülfoksid, beta-aminoproprionitril, hyalüranik asit ve 

5-florourasil gibi kimyasal ajanların, peritendinöz yapışıklık gelişimini 

önlemedeki etkinliği araştırılmıştır (59-68). Kortikosteroidler, hyalüranik asit 

ve 5-florourasil, lenfositlerin proliferasyon, kemotaksis ve migrasyonunu ve 
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makrofaj motilitesini etkileyerek enflamatuar reaksiyonu baskılamaktadır 

(6,67,68). Mekanik yöntemlerde, iyileşme sürecinde tendon ile peritendinöz 

dokular arasındaki fiziksel temas azaltılarak fibrotik doku invazyonu 

önlenmektedir (6). Bu amaçla çeşitli deneysel çalışmalarda silikon, polietilen, 

politetrafloretilen ve kondroitin sülfat kaplı polihidroksietil metakrilat 

membranlar gibi mekanik bariyerler kullanılmıştır. (6,69-72). Çalışmamızda 

kullanılan bariyer aksidize - rejenere selüloz yapıda olup uygulama sonrası 

yaklaşık dört hafta içinde emilmektedir. Emilim süresi, uygulanan miktara ve 

uygulama sahasına bağlıdır. Uygulama sahasına sütür ile tespit edilmesi 

gerekmemektedir. Bin dokuzyüz seksendokuz yılında, cerrahi sonrası fibrotik 

yapışıklıkların önlenmesi amacıyla klinik kullanımı onaylanmıştır. Özellikle 

jinekolojik cerrahide ve genel cerrahide intraperitoneal fibrotik yapışıklıkların 

önlenmesinde kullanılmaktadır. Literatürde, peritoneal fibrotik yapışıklıkların 

önlenmesindeki etkinliği ile ilgili deneysel ve klinik çalışma sonuçları 

bildirilmektedir (73,74). 
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Resim 1: Yürüme analizi için 
denekierin ayak izlerinin 
kaydedilmesi 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi - . 
Deneysel Tıp Uygulama ve Araştırma 

Merkezi Etik Komitesinin izni ile 23 adet, 

erişkin, 350-450gr. ağırlığında , Wistar-Albino 

cinsi dişi rat'ın toplam 46 adet aşil tendonu 

üzerinde çalışıldı. Deney hayvanları 

üzerindeki tüm işlemler Uludağ Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Deney Hayvanları Yetiştirme 

ve Araştırma Merkezinde yapıldı. Deneysel 

işlem öncesi tüm denekierin arka ayakları 

mürekkeple işaretlendikten sonra düz bir 

platformda yürütülerek ayak izleri elde edildi 

(Resim 1 ). Her iki ayak için, ayak izi 

uzunluğu (PL), 1. ve 5. parmak izleri arasındaki (TS) ve 2. ve 4. parmak izleri 

arasındaki mesafe (IT) ölçülerek kaydedildi (Resim 2). 

Resim 2. Ayak izinde PL, TS ve Resim 3: Her iki aşil tendonunun, cilt, cilt altı dokular 
IT ölçümleri geçitdikten sonraki görünümü 
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Sağ arka ayaklar deney grubu (grup 1 ), sol arka ayaklar ise kontrol 

grubu (grup 2) olarak belirlendi. Tüm deneklerde, anestezi sağlanması 

amacıyla intraperitoneal 50mg/kg pentotal kullanıldı. Prone pozisyonda steril 

örtüm ve antımı takiben yaklaşık 2cm'lik posterior longitudinal cilt insizyonu 

uygulandı. Cilt altı dokular künt disseksiyonla geçilerek aşil ve plantaris 

tendonlarına ulaşıldı (Resim 3). Grup 1 ve 2 ayakların tümünde aşil tenotomi 

öncesi plantaris tendonları eksize edildi. Tüm aşil tendonlarına , no: 11 bistüri 

kullanılarak, distaldeki yapışma yerinden yaklaşık 0.5 cm uzaklıkta, uzun 

eksenine dik olarak tam kat tenotomi uygulandı (Resim 4). Tenotomi 

bölgelerinin tümü, 5/0 polydioxanone monofilament, emilebilir, yuvarlak iğneli 

sütür (PDSII, Ethicon) kullanılarak, modifiye Kessler yöntemi ile onarıldı. 

Denekierin hiçbirinde paratenon onarılmadı. Grup 1 tendonlardaki onarım 

sahasına, yaklaşık 1cm uzunluğunda ve 0.5cm genişliğinde adezyon bariyeri 

(lnterceed, TC7, Ethicon), tek kat, tüm tendonu çepeçevre saracak şekilde 

uygulandı (Resim 5). Cilt insizyonları 5/0 ethilon polyamide 6 monofilament 

(Ethicon) ile dikildi. Denekierin hiçbirinde işlem sonrası alt ekstremiterere 

immobilizasyon uygulanmadı. Tüm hayvanlar cerrahi işlem sonrası 25 Co' lik 

oda ısısında 28 gün yaşatıldı. işlem sonrası 28. günde, tüm denekierin arka 

ayak izleri aynı yöntem kullanılarak kaydedildi ve her iki ayak izi için PL, TS 

ve IT ölçümleri tekrarlandı. Elde edilen değerler aynı ekstremiteye ait işlem 

öncesi değerler ile karşılaştırıldı. istatistiksel değerlendirmede t testi 

kullanıldı. 

Resim 4· Aşil tendonuna yapışma . 
yerinde~ 0.5 cm uzakl_ı_ktan tenotomı 
uygulanmış görünümu 
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Resim 5: Sağ aşil tenotomi bölgesine 
adezyon bariyeri uygulanmış görünümü 



Ratlar sakrifiye edilerek her iki alt ekstremiteye diz ekieminin 

proksimalinden arnputasyon uygulandı. Aşil tendonları etrafında gelişen 

peritendinöz yapışıklıkların makroskopik değerlendirilmesinde Tang ve 

ark'nın (75) tanımladığı kriterler kullanıldı (Tablo 1 ). 

Tablo1: Peritendinöz yapışıklıkların makroskopik değerlendirilmesi 

Puan Kantitatif Kalitatif Toplam Sonuç 
o Yapışıklık yok Yapışıklık yok o Yapışıklık yok 

1 <5mm Gevşek, elastik ve hareketli 1-2 Minimal yapışıklık 

2 5-10mm Orta derecede hareketli 3-4 Orta derecede yapışıklık 

3 >10mm Rijit, yoğun ve hareketsiz 5-6 Ileri derecede yapışıklık 

Her iki aşil tendonu, distalde yapışma yerinden eksize edilerek nötral 

formalin solüsyonunda fikse edildi. Fikse edilen dokular doku takibi işlemine 

alınarak parafin blok haline getirildi. 5-?ıı kalınlığında alınan sagital kesitler, 

Hemataksilen ve Eozin boyası ile boyanarak polarize ışık mikroskopisi ile 

peritendinöz fibrotik yapışıklık gelişimi, tendon iyileşmesi ve yabancı cisim tipi 

enflamatuar reaksiyon gelişimi açısından değerlendirildi. Histopatolojik 

değerlendirme sırasında hangi tendona bariyer uygulandığı patolog 

tarafından bilinmiyordu. Peritendinöz yapışıklık gelişimi ve tendon 

iyileşmesinin histopatolojik değerlendirilmesinde Tang ve ark.'nın (75) 

tanımladığı yöntem kullanıldı (Tablo 2 ve 3). 

Tablo 2· Peritendinöz yapışıklıkların histolojik değerlendirilmesi . 
Puan Kantitatif 

Kalitatif Toplam Sonuç 

Yapışıklık yok 
Yapışıklık yok o Yapışıklık yok 

o 
Az miktarda 

Düzenli ve uzamış yapıda Minimal yapışıklık 
tilamentöz 2 

1 düzensiz tilamanlar 

Az-orta miktarda 
Düzensiz, karmaşık ve Orta derecede 

kısalmış yapıda tilamentöz 3-4 yapışıklık 

2 tilamanlar 

Çok miktarda 
Yoğun, tilamentöz yapıda Ileri derecede 

değil 5-6 yapışıklık 

3 tilamanlar 
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Tablo 3: Tendon iyileşmesinin histolojik değerlendirilmesi 

Mükemmel Tendonun fiziksel devamlılığı sağlanmış ve epitenon düz 

Düzenli intratendinöz kollajen demetleri, epitenon fibrotik doku 

iyi tarafından hasarianmış 

Düzensiz intratendinöz kollajen demetleri, tenotomi sahasında 

kısmen 
Orta 

yapışıklık gelişimi 

Tenotomi sahasının yapışıklık dokusu ile tamamen dolması ve 

Kötü tendonun fiziksel devamlılığın ın olmaması 

Peritendinöz enflamatuar reaksiyon gelişimi Moran ve ark'nın (68) 

tanımladığı kriteriere göre değerlendirildi (Tablo 4). 

Tablo 4: Peritendinöz enflamatuar reaksiyon gelişiminin değerlendirilmesi 

Evre Enflamatuar reaksiyon 

o Enflamatuar reaksiyon gelişimi yok 

1 Fibroossöz tendon kılıfının içerisinde minimallökosit infiltrasyonu 

2 
Sinovium ve epitenonda lökosit infiltrasyonu 

3 
Endotenonda lökosit infiltrasyonu 

Tendondan başlayıp tendon kılıfının dışına kadar uzanan yaygın 

4 lökosit infiltrasyonu 

Elde edilen değerlerin istatistiksel karşılaştırılmasında Pearson chi-

F. h r exact chi-square testleri kullanıldı . 
square ve ıs e 
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BULGULAR 

Deneysel işlem öncesi ortalama IT, TS ve PL değerleri sağ arka ayak 

için sırasıyla 10.17 mm, 16.65 mm, 33.47 mm, sol arka ayak için ise 10.17 

mm, 16.60 mm ve 33.47 mm idi. Işlem sonrası ortalama IT, TS ve PL 

değerlerinin ise sağ arka ayak için sırasıyla 9.96 mm, 16.13 mm, 32.57mm, 

sol arka ayak için 9.82 mm, 15.91 mm ve 30.30 mm olduğu saptandı. Işlem 
öncesi sağ ve sol ayaktan elde edilen değerler karşılaştırıldığında anlamlı 
fark tespit edilmedi (p>0.05) Sağ arka ayak için işlem öncesi ve sonrası 
ölçümler değerleri arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05). Sol arka ayak için ise 

işlem öncesi ve sonrası PL değerleri arasındaki fark anlamlı idi {p<0.05) 

(Tablo 5 ve 6). Işlem sonrası sağ ve sol ayaktan elde edilen değerler 
karşılaştırıldığında ise bariyer uygulanmayan tarafta PL uzunluğunun daha 

kısa olduğu gözlendi (p<0.05). 

Tablo 5: Sağ arka ayak için deneysel işlem öncesi ve sonrası ortalama ölçüm değerleri 

Olçüm Işlem öncesi Işlem sonrast p 

IT 10.17 9.96 >0.05 

TS 16.65 16.13 >0.05 

PL 33.47 32.57 >0.05 

Tablo 6: Sol arka ayak için deneysel işlem öncesi ve sonrası ortalama ölçüm değerleri 

Olçüm Işlem öncesi Işlem sonrast p 

IT 10.17 9.82 >0.05 

TS 16.60 15.91 >0.05 

PL 33.47 30.30 <0.05 

Makroskopik olarak değerlendirildiğinde, grup 1 tendonlardan 3'ünde 

(% 13.1) yapışıklık gelişmediği, 20'sinde (%86.9) ise minimal yapışıklık 

geliştiği tespit edildi. Grup 2 tendonlardan ise 16'sında (%69.5) orta, ?'sinde 

(%30.5) ileri derecede peritendinöz yapışıklık saptandı. (Grafik1) (Resim 6). 

Bulgular istatistiksel olarak karşılaştırıldığında anlamlı fark yoktu (bp>0.05). 
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Grafik 1: Peritendinöz adezyon gelişiminin makroskopik değerlendirme sonuçlan 

Resim 6: Sağ (A) ve sol (B) aşil tendonlarının makroskopik görünümü 

Histolojik olarak değerlendirildiğinde, grup 1 tendonlardan 11'inde 

(%47.8) yapışıklık gelişmediği, 12 sinde (%52.2) minimal yapışıklık geliştiği 

gözlendi. Grup 2 tendonlardan 2'sinde (%8.6) minimal, 15'inde (%65.2) orta, 

6'sında (%26.2) ileri derecede peritendinöz yapışıklık tespit edildi (Grafik 2) 

(Resim 7). Histolojik olarak peritendinöz yapışıklık geliştiği tespit edilen 35 

tendondan 12'si (%34.3) bariyer uygulanan, 23'ü (%65. 7) ise uygulanmayan 

gruptan idi. Bulgular istatistiksel olarak karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptandı (ap=O.OOO). 
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Grafik 2: Peritendinöz adezyon gelişiminin histopatolojik değerlendirme sonuçları 

Resim 7: A" mekanik bariyer uygulanan tendon onarım bölgesinde minimal 
peritendinÖz adezyon gelişimi, B; adezyon bariyeri uygulanmayan tarafta belirgin 
peritendinöz fibrotik yapışıklık gelişimi. Sinovial alanda belirgin obiiterasyon 

görülmekte. 

Yabancı cisim tipi enflamatuar reaksiyon gelişimi değerlendirildiğinde 

grup 1 tendonlardan 16 'sında (%69.5) enflamatuar reaksiyon gelişmediği , 

?'sinde (%30.5) ise geliştiği, grup 2 tendonlardan 11 'inde (%47.8) 

enflamatuar reaksiyon gelişmediği , 12'sinde (%52.2) ise geliştiği tespit edildi. 

12 
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Bulgular istatistiksel olarak karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı 

(ap>0.05). 

Tendon iyileşmesi değerlendirildiğinde ise grup 1'de 19 (%82.6), grup 

2'de 1 (%4.3) tendonda mükemmel, grup 1'de 4 (%17.4), grup 2'de ise 22 

(%95. 7) tendonda orta derecede iyileşme gözlendi. Bulgular istatistiksel 

olarak karşılaştırıldığında her iki grup arasındaki fark anlamlı idi (ap=O.OOO). 
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TARTIŞMA ve SONUÇ 

Tendon ve çevre yumuşak dokular arasında fibrotik yapışıklık gelişimi, 

tendon cerrahisi sonrası meydana gelen en önemli komplikasyonlardan biridir 

(76,77). Peritendinöz yapışıklıklar, eklem hareket kısıtlılığı, fonksiyon kaybı 

ve kalıcı kontraktürlere neden olmaktadır (2-5,77). Bu nedenle çeşitli 

deneysel çalışmalarda, peritendinöz yapışıklıkların önlenmesi amacıyla 

biyolojik veya sentetik yapıda bariyerler kullanılmaktadır (62,78,79). Bununla 

birlikte mekanik bariyerlerin klinik kullanımı tartışmalıdır (6). 

Rat aşil tendon modeli kullanılan çalışmalarda, çeşitli terapötik 

uygulamaların tendon iyileşmesi üzerine etkisinin değerlendirilmesinde ayak 

izi analizleri kullanılmaktadır (80-83). Elde edilen izierde total ayak izi 

uzunluğu (PL), 1. ve 5. parmak izleri arasındaki (TS) ve 2. ve 4. parmak izleri 

arasındaki mesafeler (ITS) ölçülmektedir (84) Bu ölçüm değerlerinin, alt 

ekstremitedeki belirli kas gruplarının fonksiyonel durumunu uygun olarak 

yansıttığı bildirilmektedir (80,83,84). Hareve ark'ı (80) ratlarda alt ekstremite 

tibial sinir onarımı yapılan deneklerle, tibial siniri kesilen ve ananlmayan 

denekierde tibial sinir fonksiyonel indeksindeki değişiklik ile PL, TS ve ITS 

değerlerindeki değişikliği karşılaştırmıştır. Bu çalışmada, tibial sinir 

fonksiyonunun değerlendirilmesinde, sadece PL uzunluğundaki değişikliğin, 

tibial sinir fonksiyonel indeksine göre daha hassas olduğu gözlenmiştir. 

Reynolds ve ark.'nın (85) yaptığı deneysel çalışmada total ayak izi 

uzunluğundaki değişikliğin gastrocnemius, soleus, plantaris kas grubundaki 

fonksiyonel değişikliğe bağlı olduğu, aşil tendonuna tam kat tenotomi 

uygulanan ve ananlmayan ratlarda total ayak izi uzunluğunun arttığı 

saptanmıştır. Çalışmamızda grup 2 ayaklar için deneysel işlem sonrası PL 

uzunluğunun işlem öncesi değerlere göre daha kısa olduğu gözlendi. Grup 1 

ayaklar için ise deneysel işlem öncesi ve sonrası ölçüm değerleri arasında 

anlamlı fark yoktu. Bu ölçüm değerleri kullanılarak aşil fonksiyonel indeks 

(AFI) hesaplanabilmektedir (86). AFI hesaplanırken, aynı denek üzerinde, 

deneysel işlem uygulanan taraftaki PL, TS ve ITS ölçüm değerleri, herhangi 
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bir işlem uygulanmayan diğer arka ayak izinden elde edilen ölçüm değerleri 

ile karşılaştırılmaktadır (86,87). Çalışmamızda, diğer arka ayak kontrol grubu 

olarak kullanıldığından, işlem sonrası her iki ayak izi ölçümlerinden elde 

edilen PL, TS ve ITS değerleri işlem öncesi normal değerler ile karşılaştırıldı. 

Yaralanma sonrası tendon kılıfının onarılması, tendon beslenmesinin 

sağlanmasında, tendonun kayma fonksiyonun uygun restorasyonunda ve 

peritendinöz yapışıklıkların önlenmesinde etkilidir (3,88-93). Pennington' ın 

(94) tavuk fleksör tendon modeli üzerinde yaptığı çalışmada, tendon kılıfının 

ananldığı denekierde fibrotik yapışıklık gelişiminin daha az olduğunu 

saptanmıştır. Bununla birlikte, özellikle primer tendon kılıfı onarımı, tendonun 

kayma hareketinin meydana geldiği anatomik tüneli daraltarak fonksiyon 

kaybına neden olabilmektedir (95-97). Tang ve ark'ının (75), tavuk fleksör 

tendon kılıfı modeli üzerindeki çalışmaları sonucunda, primer tendon kılıfı 

onarımı uygulanan deneklerle karşılaştırıldığında, tendon kılıfının greftli 

onarımının uygulandığı denekierde fonksiyonel sonuçların daha iyi olduğu 

tespit edilmiştir. Peterson ve ark'ı (96), yaralanma sonrası tendon kılıfının 

primer ananldığı deneklerde, tendon kayma fonksiyonunun olumsuz 

etkilendiğini bildirmektedir. Yaralanmanın şiddetine bağlı olarak tendon 

kılıfında meydana gelen defekt, primer kılıf onarımını güçleştirebilmektedir. 

Sonuç olarak tendon kılıfının biyolojik veya sentetik yapıda bariyerler ile 

rekonstrüksiyonu önerilmektedir (75,96,98). 

· k 11 nımında amaç iyileşme sürecinde, tendon ve 
Mekanik barıyer u a ' 

. . .. k 1 rasında meydana gelen fibrotik yapışıklıkların 
perıtendınoz yumuşak do u ara . . .. . 

f ksiyonu için gereklı uygun anatomık tunelın 
önlenmesi ve tendonun kayma on 

'tl' deneysel çalışmalarda, paratenon, ven 
sağlanmasıdır. Bu amaçla çeşı ı . .. 

. 1 ma greftleri gibi bıyolojık materyaller ve 
greftleri, arteriel greftler, fasıa ya 

.. . um politetrafloroetilen gibi sentetik 
silikon, selofan, polietilen, aıumıny ' k' (1 01) tendon kılıfı 

(98-1 00 ). Kessler ve ar ı ' 
materyaller kullanılmıştır . 1 ta grefti kullanımının uygun olduğunu 
o d t 1 tensor fasıa a narımın a o o og fl k .. r tendon modeli kullandıkları 

, (1 02) tavuk e so 
bildirmektedir. Liu ve ark. ı ' . ft ile onarıldığı denekierde erken 
çalışmalarında, tendon kılıfının fasral gre 
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mobilizasyonun etkisini incelemişlerdir. Bu çalışmada erken mobilizasyon 

uygulanan tendonlarda fasial greftlerin peritendinöz yapışıklıkların 

önlenmesinde etkili olduğu saptanmıştır. Bununla birlikte Peterson ve ark'ının 

yaptığı deneysel çalışmalara göre (79), özellikle ameliyat sonrası erken 

dönemde peritendinöz yapışıklık gelişimi, primer tendon kılıfı onarımı ve 

fasial greft ile rekonstrüksiyon uygulanan tendonlarda, sentetik bariyer 

uygulanan tendonlara göre daha fazladır. Bu çalışmada politetrafloretilen 

yapıda sentetik bariyerin, peritendinöz yapışıklıkların önlenmesinde daha 

etkili olduğu tespit edilmiştir. Uygulanan biyolojik materyal kendi iyileşme 

potansiyeli ve fibrotik doku reaksiyonuna katılması nedeniyle tendon ve 

peritendinöz dokular arasında yeterli mekanik bariyer görevi 

yapamamaktadır. Tendon kılıfının onarılması amacıyla sentetik bariyerlerin 

kullanımı önerilmektedir (79). Güdemez ve ark'ı (72) tavşan fleksör tendon 

modeli üzerinde yaptıkları deneysel çalışmada, kondroitin sülfat kaplı 

polihidroksietil metakrilat yapıda bariyerin, peritendinöz yapışıklık gelişimini 

önlediğini bildirmektedir. Hanff ve ark' ı (71 ), difüzyon özelliği olan 

politetrafloretilen yapıda membran kullandıkları çalışmalarında, tavşanlarda 

zon 11 fleksör tendon yaralanmalarından sonra meydana gelen peritendinöz 

yapışıklıkların önlenebildiğini tespit etmişlerdir. Işık ve ark'ı (103), emilebilir, 

hyalüranik asit-karbaksimetiiseiüioz yapıda bariyerin peritendinöz yapışıklık 

gelişimini önlemede etkili olduğunu saptamışlardır. Özgenel ve ark'nın (104), 

tavşan fleksör tendon modeli kullandıkları çalışmasında, insan amniotik 

sıvının peritendinöz yapışıklıkların önlenmesinde etkili olduğu gözlenmiştir. 

Meislin ve ark' ı (1 05), tavşan plantar tendon modeli kullandıkları 

çalışmalarında, selüloz yapıda emilebilir bariyerin intertendinöz yapışıki ıkiarın 

önlenmesinde etkili olduğunu tespit etmişlerdir. Bu çalışmada selüloz yapıda 

bariyerin tendon kılıfının uygun rekonstrüksiyonu ve peritendinöz 

adezyonların önlenmesinde etkili olduğu bildirilmektedir. 

Sentetik bariyer uygulamalarında en önemli sorunlar, bariyerin yabancı 

cısım tipi enflamatuar reaksiyona neden olması ve tendon iyileşmesinin 

olumsuz etkilenmesidir (6). özellikle gliserinli politetrafloretilen yapıdaki 
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bariyerlerin peritendinöz yabancı cisim tipi enflamatuar reaksiyona neden 

olduğu bildirilmektedir ( 1 06). Me isli n ve ark' ı ( 1 05) selüloz yapıda bariyerin 

peritendinöz yabancı cisim tipi enflamatuar reaksiyona neden olmadığını 

tespit etmişlerdir. Çalışmamızda da bariyer uygulanan tendonlar ile kontrol 

grubu olarak kullanılanlar arasında, peritendinöz yabancı cisim tipi 

enflamatuar reaksiyon gelişimi açısından anlamlı fark saptanmadı. 

Mekanik bariyerlerin tendon beslenmesi üzerine etkisi tartışmalıdır 

(71 ,72). Özellikle selofan, polietilen ve silikon yapıda bariyerlerin tendon ve 

peritendinöz dokular arasındaki difüzyonu engelleyerek tendon iyileşmesini 

olumsuz etkilediği bildirilmektedir (7). Hanff ve ark' ı (71) politetrafloretilen 

yapıdaki bariyerin tendon beslenmesini etkilemediğini saptamışlardır. 

Güdemez ve ark.'ının (72) çalışmasında, kondroitin sülfat kaplı polihidroksietil 

metakrilat yapıdaki bariyerin, tendon iyileşmesini olumsuz etkilemediği tespit 

edilmiştir. özgen el ve ark' ı (1 04 }, biyomekanik değerlendirme sonucunda, 

insan amniotik sıvı uygulanan tendonlarda iyileşmenin, uygulanmayan 

tendonlara göre daha iyi olduğunu saptamışlardır. Meislin ve ark'ının 

çalışmasında selüloz yapıda emilebilir bariyerin tendon iyileşmesine olan 

etkisi ile ilgili sonuç bildirilmemektedir. Çalışmamızda, tendon iyileşmesinin, 

grup 1 tendonlarda grup 2 tendonlara göre daha iyi olduğu tespit edildi. 

Çalışmamızda kullanılan adezyon bariyerinin, peritendinöz 

yapışıklıkların önlenmesinde etkili olduğu, tendon iyileşmesini bozmadığı, 

yabancı cisim tipi enflamatuar reaksiyona yol açmadığı saptandı. Bulguların, 

özellikle çoklu tendon yaralanmaları ve elde zon ll fleksör tendon 

selüloz yapıda emilebilen bariyerlerin klinik 
onarımlarından sonra, 

kullanımına ışık tutabiieceği kanısındayız 
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