1.7. GERIATRIK HASTALARDA KIRIK IYILESME BiYOLOJiSi

HEDEFLENEN NOKTALAR

si iizerinde durulmustur.

v/ Kirik iyilesmesi ortopedik cerrahlarin iyi bilmesi gereken kompleks bir siiregtir. Tedavi edilecek kemigin
biyolojik tepkilerinin bilinmesi ve buna en uygun yaklasimin se¢ilmesi tedaviyi basariya gotiiren ilk adimdir.
Yasl hastalarda kirik iyilesmesinin zayif olmasi bu durumu 6nemini daha da artirmaktadir. Bu boliimde, asil
Ogrenim amaci olarak yaslanmanin kirik iyilesmesine etkileri degerlendirilmistir. Ancak, olduk¢a karmasik
olaylar zincirinden olusmasi nedeniyle, konunun daha iyi 6ziitmsenmesi i¢in 6ncelikle normal kirik iyilesme-

Kirik fyilesmesi

Kirik iyilesmesi primer ve sekonder olmak iizere iki
farklr sekilde olur. Primer iyilesme ayrismamis ya da
tam anatomik rediiksiyon uygulanmais kiriklarda gorii-
lir. Direk kortikal temasla kemik képrii olustugundan
belirgin bir kallus dokusu igcermez. Bu tip iyilesme
nadirdir. Sekonder kirik iyilesmesi ise yaygin goriileni-
dir ve bir anlamda normal kirik iyilesmesidir. Belirgin
kallus olusumu ile gerceklesir. U¢ safhadan olusur.
Bunlar; inflamatuar dénem, tamir donemi ve remo-
delizasyon donemidir®. Ancak, bu donemleri birbi-
rinden ayiran keskin sinirlar yoktur.

inflamatuar Dénem

Kirik hematomunun olusumu ile baslayan bu
donem, genellikle kirik sonrasi ilk 4 giinii kapsar.
Inflamatuar dénemin ana aktorii kirtk hematomu-
dur®. Kirik hematomu kirik uglarini gevreler ve bir
arada tutar. Ama, asil 6nemi kirik iyilesmesine sagladi-
g1 katkidir. Fibrin igerigi sayesinde onarim hiicrelerine
iskelet gorevi goriir. Ayrica, kirik hematomuna ait inf-
lamatuar progeste biiyiime faktorleri ve medyatorler
[Epidermal bityime faktorii (EGF), fibroblast biiytime
taktorii (FGF), trombositten iiretilmis biiytime faktorii
(PDGEF), donitstiircii biiytime faktorii-beta (TGF-),
kemikten tiiretilmis bityiime faktérii (BDGF), Insiilin
benzeri bityliime faktorii (IGF), TGF-f, kemik morfo-
jenik proteini (BMP), prostoglandinler (PGE1, PGE2,
PGI2, PGF2-a), interlokinler (IL-1, IL-6)] yer alir.
Kirik iyilesmesinin kontrolu bu ajanlar tarafindan sag-
lanir®. Hematomun i¢inde yer alan bu maddeler, ona-
rim hiicrelerinin bolgeye go¢ etmesini saglamakla bir-

likte osteoblastik aktivitede de bas rol oynarlar. Agik
kirik sonrasi ya da cerrahiye bagli hematomun kaybe-
dilmesi, bu medyatorleri azalttig1 icin kirik iyilesmesi
acisindan dez avantajdir.

Kiriktan sonra bolgeye gelen mast hiicrelerinden
salgilanan histamin vazodilatasyon yapar. Bu da 24
saat icinde eksuda ve 6dem olusumu ile sonuclanir.
Eksudanin i¢inde savunma hiicreleri de yer alir. Ayrica,
dolasimin bozulmasina bagl olarak, kirik uglarinda
1-5 mmr’lik nekroz meydana gelir. Nekrotik dokular da
eksudasyon ve 6dem olusumuna katkida bulunur.
Sonrasinda, bityiime faktorleri ve interlokinlerin tetik-
lemesiyle mezenkimal 6ncii hiicreler harekete gecer ve
onarim siireci baglar.

Onarim Donemi

Kirik
Hematomun organize olmas ile baglar. Daha sonra,

iyilesmesinin en oOnemli safhasidir.
bolgeye go¢ eden mezenkimal 6ncii hiicrelerin kond-
rogenez ve osteogenez olusturmasi ile devam eder®.
Bu donemde, beslenme bozukluguna bagli ortaya
¢ikan nekrotik kemik uglari rezorbe olur ve bu alanlar
yeni olusan hiicreler tarafindan doldurulur. Bu sirada,
kirik sahasina gelen fibroblastlarin ve diger mezenki-
mal hiicrelerin de i¢inde bulundugu graniilasyon
dokusu olugur. Ilk olay yerine gelen ve graniilasyon
dokusunda yerini alan hiicreler fibroblastlardir. Daha
sonra mezenkimal 6ncii hiicrelerin farklilasmasi ile
kondroblastlar ve osteoblastlar olusur. Kirik sonrasi ilk
1 haftayr kapsayan bu donem fibroz kallus donemi
olarak isimlendirilir.
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