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1.7. GERİATRİK HASTALARDA KIRIK İYİLEŞME BİYOLOJİSİ

HEDEFLENEN NOKTALAR

✓	 Kırık iyileşmesi ortopedik cerrahların iyi bilmesi gereken kompleks bir süreçtir. Tedavi edilecek kemiğin 
biyolojik tepkilerinin bilinmesi ve buna en uygun yaklaşımın seçilmesi tedaviyi başarıya götüren ilk adımdır. 
Yaşlı hastalarda kırık iyileşmesinin zayıf olması bu durumu önemini daha da artırmaktadır. Bu bölümde, asıl 
öğrenim amacı olarak yaşlanmanın kırık iyileşmesine etkileri değerlendirilmiştir. Ancak, oldukça karmaşık 
olaylar zincirinden oluşması nedeniyle, konunun daha iyi özümsenmesi için öncelikle normal kırık iyileşme-
si üzerinde durulmuştur. 

Kırık İyileşmesi

Kırık iyileşmesi primer ve sekonder olmak üzere iki 
farklı şekilde olur(1). Primer iyileşme ayrışmamış ya da 
tam anatomik redüksiyon uygulanmış kırıklarda görü-
lür. Direk kortikal temasla kemik köprü oluştuğundan 
belirgin bir kallus dokusu içermez. Bu tip iyileşme 
nadirdir. Sekonder kırık iyileşmesi ise yaygın görüleni-
dir ve bir anlamda normal kırık iyileşmesidir. Belirgin 
kallus oluşumu ile gerçekleşir. Üç safhadan oluşur. 
Bunlar; inflamatuar dönem, tamir dönemi ve remo-
delizasyon dönemidir(2). Ancak, bu dönemleri birbi-
rinden ayıran keskin sınırlar yoktur. 

İnflamatuar Dönem 

Kırık hematomunun oluşumu ile başlayan bu 
dönem, genellikle kırık sonrası ilk 4 günü kapsar. 
İnflamatuar dönemin ana aktörü kırık hematomu-
dur(3). Kırık hematomu kırık uçlarını çevreler ve bir 
arada tutar. Ama, asıl önemi kırık iyileşmesine sağladı-
ğı katkıdır. Fibrin içeriği sayesinde onarım hücrelerine 
iskelet görevi görür. Ayrıca, kırık hematomuna ait inf-
lamatuar proçeste büyüme faktörleri ve medyatörler 
[Epidermal büyüme faktörü (EGF), fibroblast büyüme 
faktörü (FGF), trombositten üretilmiş büyüme faktörü 
(PDGF), dönüştürcü büyüme faktörü-beta (TGF-β), 
kemikten türetilmiş büyüme faktörü (BDGF), İnsülin 
benzeri büyüme faktörü (IGF), TGF–β, kemik morfo-
jenik proteini (BMP), prostoglandinler (PGE1, PGE2, 
PGI2, PGF2-α), interlökinler (IL–1, IL–6)] yer alır. 
Kırık iyileşmesinin kontrolu bu ajanlar tarafından sağ-
lanır(4). Hematomun içinde yer alan bu maddeler, ona-
rım hücrelerinin bölgeye göç etmesini sağlamakla bir-

likte osteoblastik aktivitede de baş rol oynarlar. Açık 
kırık sonrası ya da cerrahiye bağlı hematomun kaybe-
dilmesi, bu medyatörleri azalttığı için kırık iyileşmesi 
açısından dez avantajdır. 

Kırıktan sonra bölgeye gelen mast hücrelerinden 
salgılanan histamin vazodilatasyon yapar. Bu da 24 
saat içinde eksuda ve ödem oluşumu ile sonuçlanır. 
Eksudanın içinde savunma hücreleri de yer alır. Ayrıca, 
dolaşımın bozulmasına bağlı olarak, kırık uçlarında 
1-5 mm’lik nekroz meydana gelir. Nekrotik dokular da 
eksudasyon ve ödem oluşumuna katkıda bulunur. 
Sonrasında, büyüme faktörleri ve interlökinlerin tetik-
lemesiyle mezenkimal öncü hücreler harekete geçer ve 
onarım süreci başlar.

Onarım Dönemi

Kırık iyileşmesinin en önemli safhasıdır. 
Hematomun organize olması ile başlar. Daha sonra, 
bölgeye göç eden mezenkimal öncü hücrelerin kond-
rogenez ve osteogenez oluşturması ile devam eder(5). 
Bu dönemde, beslenme bozukluğuna bağlı ortaya 
çıkan nekrotik kemik uçları rezorbe olur ve bu alanlar 
yeni oluşan hücreler tarafından doldurulur. Bu sırada, 
kırık sahasına gelen fibroblastların ve diğer mezenki-
mal hücrelerin de içinde bulunduğu granülasyon 
dokusu oluşur. İlk olay yerine gelen ve granülasyon 
dokusunda yerini alan hücreler fibroblastlardır. Daha 
sonra mezenkimal öncü hücrelerin farklılaşması ile 
kondroblastlar ve osteoblastlar oluşur. Kırık sonrası ilk 
1 haftayı kapsayan bu dönem fibröz kallus dönemi 
olarak isimlendirilir. 
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