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ÖZET 

 

 

AĢil tendon tamiri sonrası postoperatif birinci haftadan baĢlayarak üçüncü hafta 

sonuna kadar süren tendon yapısında yumuĢama olduğu bilinmektedir. AĢil tenonunda 

meydana gelen bu yumuĢamada sık olarak kullanılandikiĢ materyalleriolanVicryl
®
, 

Ethibond
®
 ve PDS

®
‟ninanabolik, katabolik ve inflamatuar etkilerini moleküler düzeyde 

göstermeyi amaçladık. 

ÇalısmadatavĢan aĢil tendonu üzerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. Kontrol grubu ile 

birlikte dört grup olup, her grubun örneklem sayısı 9‟dur. AĢil tendonu üzerinde rüptür 

modeli oluĢturulup ilk üç gruptaKessler(modifiye) tekniği kullanılaraküç farklı dikiĢ 

materyali iĢe onarılmıĢ, dördüncü grupkontrol grubu olmuĢtur.mRNA izolasyonu 

gerçekleĢtirilmiĢ; Kollajen tip Iα2, kolajen tip IIIα1, Dekorin, Matriks Metalloproteinaz 

13 (MMP13)ve Ġnterlökin 1β (IL1β) genlerinin ekspresyonlarıGerçek Zamanlı PZR (GZ 

PZR) metodu ile kantitatif olarakölçülmüĢ ve karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Kollajen Iα2, kollajen IIIα1 ve dekorin genlerinin ekspresyonu PDS ile tamir 

edilen grupta en yüksek saptanmıĢtır (p<0,05). MMP 13 geni ekspresyonu Ethibond 

grubunda en yüksek, PDS grubunda en düĢük bulunmuĢ, Ethibond ile PDS arasındaki 

fark anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). IL1β ekspresyon seviyeleri 

karĢılaĢtırıldığında,Ethibond grubunda en yüksek bulunmuĢsa dagruplar arası fark 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Sonuç olarak aĢil tendon tamirinin PDS ile yapılması, moleküler düzeyde 

anabolik ve katabolik etkileri bakımından Vicryl ve Ethibond‟a göre avantajlıdır. 

Anahtar sözcükler:AĢil, Tendon, DikiĢ, Metabolizma 
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ABSTRACT 

 

 

Softening of the Achilles tendon is known condition during the healing period of 

the tendon in between first and third weeks. Our aim was to show the anabolic, 

catabolic and inflammatory effects of Vicryl
®
, Ethibond

®
 andPDS

®
at molecular levels. 

In the current study, rabbit achilles tendon rupture model was created and 

repaired with different suture materials. mRNA expression levels of Collagen (Col) Iα2, 

Col IIIα1, Decorin, Matrix Metalloproteinase13 (MMP13)ve Interleukin 1β (IL1β) were 

observed onhealing rabbit achilles tendons by Real Time Polymerase Chain Reaction 

method. 

PDS
®
 repair group showed highest Col Iα2, Col IIIα1 and decorin expression 

levels compared to others (p<0,05). MMP 13 expression was highest in Ethibond
®

 

repair group which was significant when compared to PDS repair group (p<0,05). IL1β 

expression was also high in Ethibond repair group but difference in between groups was 

not significant (p>0,05). 

In conclusion, achilles tendon repair with PDS
®
 has advantageous anabolic and 

catabolic effects at molecular level when compared to Vicryl
®
 and Ethibond

®
. 

KEYWORDS:Achilles, Tendon,Suture, Metabolism 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 

AĢil tendonuikigastroknemius kası ve soleus kasının distalde birleĢimiile 

oluĢur. Vücudun en büyük ve güçlü tendondur. Vücut ağırlığının yaklaĢık 12,5 katı 

kadar kuvvete dayanabilmektedir (1). 

AĢil tendonu akut yada kronik yaralanmalara açıktır. Tüm tendon 

yaralanmaları arasında 3. sırada yer almaktadır. AĢil tendon rüptürü hastalarının 

%75‟ini 30-49 yaĢ arasında erkek hastalar oluĢturur ve çoğunlukla sportif aktiviteler 

sırasında geliĢmektedir.Cerrahi tamir sırasında alınan biyopsi örneklerinde saptanan 

dejeneratif değiĢiklikler, akut aĢil tendon rüptürünün aslında kronik tendon 

dejenerasyonu zemininde oluĢan akut yırtıklar olabileceğini düĢündürmektedir (1). 

AĢil tendonu rüptüründe cerrahi tedavinin baĢarısı; yaralanmanın Ģekli ve 

seviyesi, cerrahinin zamanlaması, uygulanan cerrahi teknik, kullanılan dikiĢ tekniği, 

seçilen dikiĢ materyali, cerrahi esnasında dokulara duyulan saygı, cerrahi sonrası 

bakım, erken hareket ve rehabilitasyongibi etkenlerden etkilenmektedir (2). Bu 

etkenler içinde dikiĢ materyali, dikiĢ konfigurasyonu ve cerrahi teknik (perkütan, 

mini açık, açık gibi teknikler) çoğunlukla cerrahın tercihine kalmaktadır. Cerrahinin 

baĢarısı, tamir esnasında tendon-dikiĢ konfigurasyonunun sağlamlığınabağlı olduğu 

kadar, onarımdan sonra bu konfigürasyonun sağlamlığını koruyabilmesine de 

bağlıdır. AĢil tendonu üzerine yapılan in vivo çalıĢmalarda tamir edilen tendonun 

iyileĢmesi esnasında postoperatif birinci haftadan baĢlayarak üçüncü hafta sonuna 

kadar süren tendon yapısında yumuĢama olduğu saptanmıĢtır. Bu yumuĢamanın 

tendonların iyileĢme döneminde inflamasyonun etkisi ile geliĢtiği ve dikiĢin 

tendondan sıyrıldığı görülmüĢtür (3, 4).  

Farklı dikiĢ konfigurasyonlarının tendon doku yapısında farklı oranlarda 

yumuĢamaya yol açtığı bilinmektedir, ancak farklı dikiĢ materyallerinin benzer etkisi 

hakkında bir veri yoktur.Bu etkiyi değerlendirmede farklı dikiĢ materyalleri ile tamir 
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edilmiĢ tendon dokularındanmRNA izolasyonu yapılarak, belirli yapıcı (kollajen, 

dekorin), yıkıcı (matriks metalloproteinazlar) ve inflamatuar (interlökin) genlerin ne 

yönde etkilendiği kantitatifolarak ölçülüp karĢılaĢtırılabilir.  

Biz bu çalıĢmada aĢil tendon rüptürü tamirinde sık kullanılan üç farklı dikiĢ 

materyalinin (Vicryl
®
, Ethibond

®
 ve PDS

®
) iyileĢmekte olan tendon dokusu 

üzerindeki yapıcı (anabolik), yıkıcı (katabolik) ve inflamatuar etkilerinin farklı 

olduğunu moleküler düzeyde göstermeyi amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

 

2.1  TARĠHÇE  

 

AĢil tendonu tarihçesinden bahsederken mitolojideki yerinden bahsetmemek 

eksik olacaktır. Akhilleus (AĢil) ölümlü bir baba olan Peleus ile su tanrıçası Thetis'in 

oğlu olan yarı tanrıdır. Dünyanın en büyük savaĢçısı kabul edilir. Yunan 

mitolojisinin en önemli kahramanlarından biridir. Truva SavaĢı'nın Grek 

kahramanlarının baĢında gelmekte ve Homeros'un MÖ 720'lerde yazmıĢ olduğu 

Ġlyada mitolojik eserinde Greklerin en büyük savaĢçısı olarak baĢkarakterdir. 

Annesi Thetis oğlunu ölümsüzlük nehri Styx'de yıkarken elini suya 

değdirmemesi öğütlendiği için onu sol topuğundan tutup suya batırmıĢtır. Yalnızca 

oradan vurulursa öleceğine inanılır. Efsaneye göre öleceğini bildiği halde Helen'i 

geri almak için yapılan ve en büyük savaĢ kabul edilen Truva SavaĢı'na adının 

sonsuza kadar anılması için katılmıĢ ve Truvalı prens Paris tarafından sol topuğundan 

okla vurularak ölmüĢtür.Bu yüzden bu tendona "aĢil tendonu" adı verilir. 

Tendondan „AĢil tendonu‟ olarak bahseden, bilinen en eski yazılı belge 1693 

yılında anatomist Philip Verheyen tarafından yazılmıĢ olmasına rağmen, tendonla 

ilgili patoloji hakkında ilk bilgi: “Bu tendon eğer ezilir veya yırtılırsa; akut ateĢ 

yapar, zihni bulandırır ve zamanla ölümü getirir” diyen Hipokrat tarafından 

verilmiĢtir (6). Ġlk cerrahi tedavi 1575 yılında Fransız cerrah Ambroise Pare 

tarafından yapılmıĢ, yırtılmıĢ aĢil tendonlarının Ģaraba ve baharata bulanmıĢ 

bandajlarla sarılmasını tavsiye etmiĢ, fakat sonuçların hayal kınklığı yarattığını 

vurgulamıĢtır. 

20. yüzyılın baĢlarına kadar AĢil tendon yırtıklarında konservatif tedavi 

yöntemleri tercih edilmiĢ olsa da, Abrahamsen(7), Quenu ve Stoianovitch (8), Arner 

https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Peleus&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Thetis
https://tr.wikipedia.org/wiki/Truva_Sava%C5%9F%C4%B1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Homeros
https://tr.wikipedia.org/wiki/%C4%B0lyada
https://tr.wikipedia.org/wiki/Styx
https://tr.wikipedia.org/wiki/Helen
https://tr.wikipedia.org/wiki/Truva_Sava%C5%9F%C4%B1
https://tr.wikipedia.org/wiki/A%C5%9Fil_tendonu
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ve Lindholm (9) cerrahi onarımı savunmuĢlardır. Tarihte aĢil tendon rüptüründe 

kullanılan dikiĢ materyalleri ile ilgili olarak 1938 yılında yayımlanan bir vaka 

sunumunda Galbraith ve arkadaĢları akut aĢil tendon rüptürü olan bir hastayı cerrahi 

olarak tedavi etmiĢler ve tamirde 9 numara örgülü ipek tercih ettiklerini 

belirtmiĢlerdir (10). Günümüzde aĢil tendon tamirinde örgülü ya da monofilamen, 

emilen ya da emilmeyen gibi özelliklere sahip çok sayıda dikiĢ materyali 

bulunmaktadır. 

 

2.2 MĠKROYAPI–ANATOMĠ 

 

 

Sağlıkli tendon dokusu parlak beyaz görünüme sahiptir ve fibroelastik 

yapıdadır. Tendonlar genel olarak su ve proteoglikanlardan (elastin, dekorin, 

versikan) oluĢan matriksin içine gömülü kollajen fibrillerden oluĢan kompleks ve 

kompozit yapıya sahip dokulardır. Tendonun kuru ağırlığının % 65-80 kadarını Tip 

1a kollajen (Col 1a), %2‟sini elastin oluĢturmaktadır (1). Hücrelerin sayısı oldukça 

azdır. Tendon dokusundaki baskın hücre tipi tenoblastlar ve tenositlerdir. Bu hücreler 

fibroblast ve fibrositlerin uzun yapıda olanlarıdır. Tenoblast ve tenositler hücrelerin 

%95‟ini oluĢtururken geriye kalan %5-10‟luk kısmı kemiğe yapıĢma bölgesinde 

ortaya çıkan kondrositler, tendon kılıfındaki sinoviyel hücreler ve besleyici 

damarların endotel hücreleri oluĢturur. Hücreler enerji üretimini aerobik ve 

anaerobik yollardan sağlayabilirler. YaĢ ilerledikçe tendon hücrelerinin enerji üretimi 

daha çok anaerobik yoldan sağlanır. Tendon ve ligament gibi dokularda oksijen 

tüketimi kas dokularına kıyasla 7,5 kat daha düĢüktür. Metabolizma hızındaki bu 

düĢüklük neticesinde yaralanma sonrası iyileĢme de uzun sürmektedir (11). 

Tendonu oluĢturan temel yapı„kollajen lifler‟dir. Kollajen lifler etrafındaki 

ekstraselüler matriks ise; proteoglikanlar, glikozaminoglikanlar, glikoproteniler ve 

birçok küçük molekülden oluĢturur. Proteoglikanların yüksek hidrofilik özelliği 

sayesinde difüsyon ve hücre migrasyonu hızlıdır. „Fibronektin‟ ve „trombospondin‟ 

gibi yapıĢkan glikoproteinler, tendonun rüptür sonrası tamir ve rejenerasyon 
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evrelerinde görev alırlar. Tendon ekstraselüler matriksinin diğer önemli birleĢeni 

„tenasin-C‟ tendon yapısından bolca bulunur. Tenasin-C kollajen lif düzeni ve 

oryentasyonunda görev alır. Tendinopati durumunda sentezi artar. Elastik bir 

proteindir (11). 

 

 

 

   ġekil 1: Tendonun mikroyapısı  

 

Tendonun mikroyapısı,üçlü helikal yapıdaki tropokollajenin polimerizasyonu 

ile meydana gelen kollajen molleküllerinin birleĢerek mikrofibrilleri oluĢturması ile 

baĢlar.Mikrofibrillerin birleĢerek kollajen fibrillerini oluĢturması ile devam eder 

(ġekil 1).AĢil tendonunun yapısında yer alan kollajen fibrillerinin çapı 30 -150 nm 

arasında değiĢmektedir. Her bir kollajen fiberinin etrafı endotenon adı verilen ince 

bir kılıf ile çevrelenir. Endotenon, hem fiber demetlerinin kaymasını hem de 

birbirlerine bağlanmasını sağlar. Ayrıca tendonun derin kısımları için, kan 

damarlarının, sinirlerin ve lenfatiklerin eriĢimine olanak sağlayan kanalları da temin 

eder (1). 
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Tendon epitenon adı verilen ince bir kılıf ile çevrelenir. Böylece tendonun 

kaba yapısı ortaya çıkar. Bu kaba yapı en dıĢta paratenon adındaki baĢka bir kılıf ile 

çevrelenir. Paratenon sürtünmeyi azaltarak tendon hareketlerine izin veren ince bir 

sıvı tabakası ile epitenondan ayrılır (1). 

Mikroyapısal olarak ele aldığımız aĢil tendonu anatomik olarak bacağın  

posterior yüzeyel kompartmanında yer alır. Bacağın dört kompartmanından biri olan 

posterior yüzeyel kompartmanda gastro-soleus kas kompleksi ve plantaris kası 

bulunur. Tüm bu kaslar tibial sinir tarafından inerve edilir ve posterior tibial arter ve 

peroneal arterin dallarınca beslenir. AĢil‟i oluĢturan kaslardan, yüzeyde olan 

gastroknemiusun lateral ve medial olmak üzere iki baĢı vardır (Resim 1). Diz, 

ayakbilek ve subtalar eklemlerin üzerinden geçtiğinden dizin ekstansiyonu, 

ayakbileğin dorsifleksiyonunda maksimum gerginliğe ulaĢır.Çoğunlukla hızlı 

kasılabilen kas liflerinden oluĢur. Dizi fleksiyona, ayakbileği plantar fleksiyona, 

subtalar eklemi ise inversiyona getirir. Medial baĢı lateral baĢa göre daha uzundur. 

Her iki baĢtan gelen kas lifleri orta hatta birleĢerek distale doğru uzanır ve bacağın 

ortalarında geniĢ bir aponörozda sonlanırlar. Bu aponeuroz, distalde daralarak soleus‟ 

un tendinöz kısmıyla birleĢir ve aĢil tendonunu oluĢturur.  
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Resim 1:Gastroknemius kası medial (kırmızı) ve lateral (sarı) baĢları. Tibial 

sinir (yeĢil ok) medial ve lateral baĢların arasından, peroneal sinir (mavi ok) 

lateral baĢın hemen lateralinden seyretmektedir. 

 

Soleus kası yavaĢ kasılabilen kas liflerinden oluĢur. Postural bir kastır, 

vücudun ayakta dikilirken öne düĢmesine engel olur. Diz seviyesi altındaki en güçlü 

kastır ve ayakbileğin baĢ plantar fleksörüdür. Soleus‟un kas lifleri gastroknemiusa 

kıyasla daha distale uzanır ve aĢil tendonuna daha fazla lif verir (Resim 2). 
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Resim 2: Soleus kası(kırmızı yıldız). Gastroknemius kası (sarı ok) laterale 

alınmıĢ, Plantaris kası ve tendonu (yeĢil ok) izlenmekte. 

 

AĢil tendonuyaklaĢık olarak10 - 15 cm uzunluğundadır. Tendonun 

gastoknemius bileĢeninin uzunluğu 11 - 26 cm arasında değiĢirken, soleus 

bileĢeninin uzunluğu 3 - 11 cm arasında değiĢir. Yapılan çalıĢmalarda 

aĢiltendonununkalınlığı ultrasonografi (USG)veManyetik Rezonans Görüntüleme 

(MRG) yardımı ile incelendiğinde; 10 yaĢ altında 4,6±0,8mm, 10-17 yaĢları arasında 

6,1±0,8 mm, 18-30 yaĢları arasında 6,3±0,5 mm ve 30 yaĢın üzerinde 6,9±1,0 mm 

olarakölçülmüĢtür (12). AĢil tendonu, gastroknemius‟un ve soleus‟un tendinöz 

kısımlarının birleĢtiği noktada geniĢ ve yassıdır. Distale doğru gittikçe incelerek 

uzanan aĢil tendonu oval hale gelir. AĢil tendonunun en dar yeri, sonlanma yerinin 4 

cm kadar proksimalindedir. Bu noktadan sonra tekrar yassılaĢarak, kalkaneus‟ un 

posteroinferior kısmındaki tüber kalkanei‟desonlanır. AĢil tendonunun distale doğru 

olan bu seyri sırasında, tendon lifleri yaklaĢık 90° iç rotasyon yaparak tendona spiral 
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bir boyut kazandırırlar. Böylelikle proksimalde posteriorda seyreden soleus 

bileĢenine ait lifler mediale tutunurken, anteriorda seyreden gastrocnemius bileĢenine 

ait lifler laterale tutunurlar. Tendon liflerinin dönme derecesini, her iki kasın 

birleĢtiği seviye belirler. BirleĢme ne kadar distalde ise liflerin dönme derecesi o 

kadar artar. AĢil tendonunda rotasyonile oluĢan bu spiral yapı, tendonda 

uzayabilmeyi ve elastik rekoil‟i mümkün kılarve bu sayede yürüme siklüsünün 

gerekli fazında depolanan enerjiyi kullanabilme olağına sahip olur (12). AĢil tendon 

liflerindeki dönme, sonlanma yerinin 2 - 5 cm proksimalinde maksimuma ulaĢır 

(Resim 3). Söz konusu yapı, bu bölgede stres düzeyinin aĢırı yükselmesine yol açar. 

Böyle bir durum, aĢil tendon yırtıklarının en sık görüldüğü bu bölgedeki zayıf 

beslenmeyi, dejenerasyon ve yaralanmaya yatkınlığı açıklayabilir.  

 

  

Resim 3: AĢil tendonunun posteriordan görünümü, tendon yapısındaki 

rotasyon gözükmekte. 
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AĢil tendonunun kalkaneus‟ta sonlandığı bölge, ortalama uzunluğu 19,8 mm, 

ortalama geniĢliği proksimalde 24 mm ve distalde 31 mm olarak ölçülen bir alana 

dağılmıĢtır (13). AĢil tendonunun insersiyosu, medial kenarda daha uzundurve fibröz 

kıkırdak yapısında olan entezisi tipik olarak sergiler (12). Entezis, osteotendinöz 

bileĢkedeki birbirine takip eden dört bölgeden oluĢur; yoğun fibröz bağ doku, 

kalsifiye olmamıĢ fibröz kıkırdak doku, kalsifiye olmuĢ fibröz kıkırdak doku ve 

kemik doku. AĢil tendonu ile kalkaneus‟un düz olan posterior kısmı arasında 

retrokalkaneal bursa bulunur. Retrokalkaneal bursa, dorsifleksiyon ve 

plantarfleksiyon hareketleri esnasında aĢil tendonu ve kalkaneus arasında hareketin 

serbest olmasını destekleyen, tendonun lateral ve medial uzantıları ile uyumlu at nalı 

Ģeklinde bir yapıdır. Retrokalkaneal bursanın posterior duvarı, tendonun basınçlı 

yüklere karĢı direnmesine olanak sağlayan, sesamoid fibröz kıkırdaktan oluĢmuĢtur 

(14). Ön duvarı ise periosteal fibröz kıkırdaktan oluĢmuĢtur ve aĢil tendonuna 

hareketi sırasında etkili moment kolu sağlamaktadır (15). AĢil tendonu ile tibia‟ nın 

posterior sınırı arasındaki boĢluk Kager üçgeni olarak bilinir. Bu boĢlukta Kager yağ 

yastığı bulunur (Resim 4). Tendon ile kemik arasındaki sürtünmeyi azaltmak, yük 

altında iken tendona destek olup bükülmesini engellemek, boĢluğu doldurduğu için 

hareket esnasında oluĢacak olası negatif basıncın etkilerinden korumak, tendonu 

besleyen kan damarlarını korumak ve içerdiği birçok duysal sinir ucu nedeniyle 

propriyosepsiyonda görev almak gibi çok önemli fonsiyonlara sahiptir (16). 
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Resim 4: AĢil tendonununentezis bölümü. Sesamoid fibrokıkırdak (SF), 

Kager üçgeni (KP), Retrokalkaneal Bursa (RB), Topuk yağ yastıkçığı (Heel 

fat pad ) (HP), Entezis fibrokıkırdak(EF), Periosteal fibrokıkırdak (PF). 

 

AĢil tendonu, sinovyal kılıfı olmadığından ekstrasnovyal bir tendondur. 

Uzunluğu boyunca etrafında „paratenon‟ adı verilen gevĢek ve kaygan membran 

özelliğe sahip doku bulunur. AĢil tendonunun hareketi sırasında sürtünmesini azaltır. 

Paratenonun altında aĢil tendonu „epitenon‟ ile çevrilidir. Epitenonun altında da 
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„endotenon‟ bulunur. Endotenon tüm kollajen lif demetlerini bir arada tutar, sinir, 

damar ve lenfatik kanalların tendona ulaĢmasını sağlar. 

Yapılan çalıĢmalar göstermiĢtir ki, AĢil tendonunun beslenmesini sağlayan 

damarların asıl olarak paratenonu besler, dolayısı ile paratenon aĢil‟in beslenmesi 

için önemli bir kaynaktır (17). Tendonun proksimal (muskülotendinoz bölge) ve 

distal (osteotendinöz bölge) 1/3‟ ünün kanlanması paratenon içinde yer alan posterior 

tibial arter‟e ait dallar tarafından sağlanır. Kanlanmanın rölatif olarak daha zayıf 

olduğu orta 1/3‟lük kısım iseperoneal arter tarafından beslenir (18). Kanlanmasının 

dağılımı tendonun uzunluğu boyunca homojen olmadığından orta kısımlar 

dejenerasyon ve rüptüre daha yatkın olduğuna inanılır (19,20). Tendonun bu bölümü, 

sonlanma yerinin 2 - 6 cm proksimalinde yer alır ve aynı zamanda yırtıklarının da en 

sık görüldüğü bölgedir (21,22). 

AĢil tendonunun inervasyonu, tendona yapıĢan kaslardan ve küçük yüzeyel 

sinirlerden, özellikle sural sinirden sağlanır. Sural sinir sadece duyu iletimi sağlar. 

Tibial ve peroneal sinirlerden dallarını alarak gastroknemiusun her iki baĢı arasından 

distale doğru ilerler. Gastro-soleus bileĢkesinde sural sinir tendonun lateral sınırının 

sadece ortalama 12mm (7-17mm) medilindedir. Sural sinir tendonun lateral sınırını 

kalkaneusa yapıĢma yerinin ortlama 9.83cm (6.5 – 16cm) proksimalinde çaprazlar ve 

distale doğru seyrinde tendonun lateraline ve anterioruna ilerler. Sural sinirin tendona 

olan bu yakın komĢuluğu, cerrahi sırasında oldukça önemlidir. 

 

 

2.3 ETYOPATOGENEZ 

 

AĢil tendon rüptürünün insidansı 100.000‟de 18 olup, çoğunlukla 30 – 40 yaĢ 

arası erkeklerde izlenmektedir. Amatör sporcularda ve antrenman sayılarının, 

sürelerinin ve yoğunluklarının arttığı profesyonel sporcularda, tekrarlayan streslerin 

ve mikrotravmaların neden olduğu aĢırı kullanıma bağlı aĢil tendon yırtığı meydana 

gelebilir (23). 



13 

 

AĢil tendon yırtığı etyopatogenezinde rol alan kronik dejenerasyon, aĢırı 

yüklenmeler olmaksızın tendonun yırtılmasına yol açar ve 30 - 40 yaĢları arasında 

görülme sıklığı artar (24,25).Erkeklerde kadınlara oranla 5 – 10 katartan sıklıkta 

görülür.Genellikle sedanter bir yaĢam tarzı olan, nadiren spor yapanlarda meydana 

gelirken profesyonel olarak spor yapanlarda da meydana gelebilir (26,27). 

Yaralanma mekanizması çoğunlukla ani zorlamalı plantar fleksiyon hareketi ya da 

plantar fleksiyondaki ayağın Ģiddetli bir Ģekilde dorsifleksiyona gelmesi Ģeklinde 

olur. AĢil tendiniti veya kronik aĢil tendinozisi gibi tendinopatileri olan ve tam olarak 

tedavi edilmeden ağır antrenman yükünün altına giren sporcularda risk artar (27). Sol 

aĢil tendon yırtığının, sağ aĢil tendon yırtığına oranla daha sık olması istatisksel bir 

bulgudur (28). 

AĢil tendon rüptüründe etyoloji halen tam netlik kazanmamıĢ olsa da bu 

konudaki çalıĢmalar oldukça fikir vericidir. Arner ve arkadaĢları yayınladıkları 

çalıĢmada aĢil tendon rüptürü olan 74 hastalarının hepsinde histolojik olarak 

dejeneratif değiĢiklikleri göstermiĢ ve bunu tendon rüptürünü öncesinde geliĢen 

intrinsik anomalilere bağlı olduğunu savunmuĢlardır (29). Kannus ve Jozsa 891 

spontan tendon rüptürünün 865‟inde (%97) dejeneratif değiĢiklikleri göstermiĢ, 445 

kontrol grubunun ise yalnızca 149‟unda (%34) dejeneratif değiĢiklik olduğunu 

saptamıĢlardır (24).  

AĢil tendonunun en dar yeri, sonlanma yerinin yaklaĢık 4 cm‟e kadar 

proksimalindedir. AĢil tendon liflerindeki rotasyon, kalkaneal yapıĢma yerinin 2 - 5 

cm proksimalinde maksimuma ulaĢır. Rotasyon ile oluĢan bu spiral yapı, elastik 

rekoil ile depolanabilen enerjiyi kullanabilme olanağına sahip olur, ancak bu bölgede 

stres düzeyinin aĢırı yükselmesine yol açar. Böyle bir durum, aĢil tendon yırtıklarının 

en sık görüldüğü bu bölgedeki zayıf beslenmeyi, dejenerasyona ve yaralanmaya 

yatkınlığı açıklayabilir. Ayrıca aĢil tendonunun kanlanmasının dağılımı, tendonun 

uzunluğu boyunca homojen değildir(30,31). Bu konu hakkında yapılan çalıĢmaların 

farklı sonuçları olmasına rağmen, yazarların ortak düĢüncesi tendonun orta 

bölümünde kanlanmasının kötü olmasıdır. Kanlanmasının zayıf olmasının, doğrudan 

tendonun gerilme gücünü azalttığına ve dolaylı olarak dejenerasyona sebep olup 

tendonu güçsüz bıraktığına inanılır (24). 
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Literatüre bakıldığında bazı durumların aĢil tendon yırtıklarına neden olduğu 

veya zemin hazırladığı görülmektedir. Romatoid artrit, Sistemik Lupus Eritematozus, 

Gut gibi sistemik hastalıklar ve Ehlers Danlos sendromuile Osteogenezis Ġmperfekta 

gibi kollajen sentezinde ve yapısında defektlerle karakterize kalıtsal hastalıklar örnek 

olarak verilebilir(32). Kinolon grubu antibiyotiklerin kullanımı, kortikosteroidlerin 

enteral ve parenteral uygulamaları, perkütan ve intratendinözlokal steroid 

uygulamaları akutaĢil tendon yırtıklarına neden olabilmektedir (33). 

 

 

2.4 ĠYĠLEġME EVRELERĠ 

 

       AĢil tendonunun iyileĢme sürecinde de kanlanması, hem endotenon hem de 

paratenon tarafından sağlanır. BaĢka bir ifadeyle; hem endotenon destekli tenositik 

iyileĢme (intrensek iyileĢme), hem de granülasyon dokusu destekli fibroblastik 

iyileĢme (ekstrensek iyileĢme)Ģeklinde oluĢur. 

Tendonun iyileĢme süreci, birbirini takip eden 3 safhaya ayrılır: 

Ġnflamasyon Evresi:Tendon rüptürü neticesinde iyileĢmenin ilk evresidir ve 

yaklaĢık 7 gün sürer. Ġlk 24 - 48 saat arasında, öncelikle vazodilatasyon ve kan 

akımında lokal artıĢ olur. Takiben küçük damarlarda geçirgenlik ve ödem meydana 

gelir. Ardından staz oluĢur. Bütün bunları lökositlerin diapedezi, kemotaksisi ve 

fagositozu izler. Nötrofiller 4 - 6 saat arasında yara bölgesine gelir ve 24 - 48 saat 

arasında da elimine olur.  

Makrofajlar ise ilk 3 gün içinde yara bölgesine gelir ve daha kalıcıdır. 

Nekrotik materyalin fagositozundan sorumludurlar. Makrofajlar iki gruba ayrılırlar; 

klasik olarak aktive olan proinflamatuar „M1‟ makrofajlar ve alternatif yoldan aktive 

olan profibrotik „M2‟ makrofajlar. M1 makrofajları „yardımcı T hücre 1‟ tarafından 

salınan IL 1 β, Il 12 ve TNF α gibi sitokinler aktive eder, böylece skarlaĢmayı ve 

fibrozisi uyarır. M2 makrofajlar ise „yardımcı T hücre 2‟ tarafından salınan IL 10, 

TGF β1 gibi sitokinlerce aktive olarak ekstraselüler matriksteki fazla üretileni 
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ortadan kaldırarak bir nevi anti-inflamatuar etki gösterir (ġekil 2). Tendon 

iyileĢmesinde M1 ve M2 makrofajlar denge içerisinde çalıĢırlar Bu dengenin 

bozulması eksik tamire ve bozulmuĢ doku fonksiyonuna yol açar. Örneğin M1 

makrofajların sayıca fazlalılığı ya da yüksek aktivasyonu aĢırı inflamasyon ortamına 

ve ekstraselüler matirksin gereğinden fazla oluĢumuna neden olabilirken, M2 

makrofaj sayısındaki artıĢ ya da yüksek aktivasyonu fazladan doku 

remodelizayonuna yol açacağından dokunun zarar görmesine de sebep olabilir (34). 

 

 

.  

ġekil 2. Ġnflamatuar evredeki makrofaj tipleri ve rolleri. 

 

Yaralanmayı takiben baĢlayan inflamasyon 1-3 günde giderek artarak 

maksimum seviyeye ulaĢır. Bu süreçte hipoksinin ve inflamasyonun etkisiyle 

yaralanan dokularda nekroz geliĢimi baĢlar. Nekroz oluĢumu 3-7 günlerde daha da 

belirgin gözlenir ve bazen haftalarca süren rezolusyon baĢlar. Nekrozun 

temizlenmesi 5-10 günlerde yoğundur ve oluĢan yeni damarlar granülasyon 

dokusunda belirginleĢmeye baĢlar. Bazen dokudaki hücreler strese yanıt olarak baĢka 
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bir hücreye, geri dönüĢümlü olarak değiĢim gösterebilir. Metaplazi adı verilen bu 

durum tendonda kartilajinöz tarzda olabilir ve tendon kalitesini, dolayısıyla dikiĢin 

onarım gücünü ve baĢarısını etkileyebilir. YaĢanan bu süreçler bir biri içine geçmiĢ 

olup net sınırlarla ayrılamamakla beraber bu inflamasyon evresinde dikiĢ materyali, 

tenoblastlar yeterli düzeyde kollajen sentezleyip tendon kallusunu oluĢturana kadar, 

yırtık uçları karĢı karĢıya tutar. Ġnflamasyonun etkisine kollajen fibrillerindeki 

dezorganize durum da eklenince tendonda yumuĢama saptanır. 3. haftanın sonuna 

kadar, tendonun yırtık uçlarında devam eden bu yumuĢama, dikiĢ materyalinin aĢil 

tendonundan sıyrılmasına ve onarım gücünün azalmasına neden olabilir. 

 

Proliferatif Evre:Yaralanmadan sonraki 2 - 28 gün arasında meydana gelir. 

Yara bölgesine fibroblastlar 8 saat ilâ 10 saat arasında gelir. EĢ zamanlı kollajen 

sentezi de baĢlar. Tip 3 kollajen senteizi bu safhada çok yükselir. Glikozaminoglikan 

ve su içeriği de giderek artıĢ gösterir (11). Yara bölgesinde 3. gün anjiogenez de 

belirginleĢir ve 5. gün maksimum seviyelere ulaĢır. Granülasyon dokusu 3 - 5 gün 

arasında maksimum seviyelere ulaĢır.Granülasyon dokusu büyük ölçüde iğsi Ģekilli 

fibroblastlardan, yoğun kollajenden ve ekstrasellüler matriksten oluĢmaktadır. 

Haftalar içinde (7. gün granülasyon dokusu organize olmaya baĢlar) olgunlaĢan 

granülasyon dokusunda damarlar yavaĢ yavaĢ kaybolur ve soluk renkli ve büyük 

ölçüde damarsız doku olan nedbe dokusuna dönüĢür. Yara bölgesi, 14. gün fibroblast 

ve kollajen fibrilleri ile dolar. Ancak yaranın gerilme gücü hala sınırlıdır. 

Fibroblastik aktivite ise 3 - 6 hafta kadar sürer ve giderek azalır. Sağlıklı aĢil 

tendonu, yırtılmıĢ tendonun aksine çok organize olmuĢ bir hücresel düzenlemeye 

sahiptir (35). Ekstrasellüler matriks proteinlerini üreten tenositlerin iğ biçimli hücre 

gövdeleri, kollajen fiber demetleri arasında sıralar halinde düzenlenirler. Bu 

düzenleme, kollajenin tenosit kolonları çevresinde muntazam sentrifugal 

sekresyonuna bağlıdır. BaĢka bir deyiĢle, yeni oluĢan kollajen fibrillerinin dizilimleri 

sağlıklı tendondakinden farklılık gösterir, rastgeledir ve dağınıktır. DikiĢ materyali, 

fibroblastlar yeterli düzeyde kollajen sentezleyip tendon kallusunu oluĢturana kadar, 

yırtık uçları bir arada mekanik olarak tutar. Tamir edilen tendonun gerilme gücü 

sentez edilen kollajen fibrillerinin yoğunluğuna ve dizilimine bağlıdır.  
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Karousou ve ark. yaptığı klinik çalıĢmada aĢil tendon rüptürü olan 19 

hastadan ameliyat sırasında aldıkları hem sağlıklı tendon dokusundan, hem de 

rüptüre yakın tendon dokusundan doku örneklerinin çeĢitli anabolik ve katabolik 

genlerin ekspresyonunu incelemiĢlerdir. Ortalama ameliyata alınma süresi 3,7 

gündür (1 - 19 gün). Rüptür alanına yakın tendon dokusundaki Col 1a, 

proteoglikanlardan dekorin ve versikan, matriks metalloproteinaz (MMP) 

enzimlerinden MMP-2 ve MMP-9, doku metalloproteinaz inhibitörü (TIMP) TIMP-1 

ve TIMP-2‟yi sağlam tendon dokusuna kıyasla anlamlı olarak yüksek bulmuĢlardır  

(36). 

 

Remodelizasyon Evresi:Skar dokusunun olgunlaĢması ve yeniden 

yapılanması 3. haftanın ardından baĢlar. Fibroblastlar ve yeni oluĢan kollajen 

fibrilleri daha düzenli dizilmeye baĢlar. Kollajen fibrillerinin yapısında yer alan 

kovalent çapraz bağların sayısı artar. Bu süreçte, gerilme gücü de giderek artar. 6 - 

12 ay kadar sürer. 

Remodelizasyon evresinde birçok büyüme faktörü tendon iyileĢmesinde 

güçlü etkilere sahiptir. Trombosit kaynakli büyüme faktörü (PDGF-BB), fibroblast 

büyüme faktörü (bFGF), transforme edici büyüme faktörü β (TGF-β) ve vaskuler 

endoteliyal büyüme faktörü (VEGF) seviyeleri, tendon iyileĢme süresince çeĢitlilik 

gösterirler. PDGF ve bFGF‟nin fibroblast profileferasyonuna ve kollajen 

remodelizasyonunda artıĢa yol açtığı bilinmektedir. TGF-β‟nın ise tendon dokusunun 

geliĢmesinde ve matriks remodelizasyonundaki güçlü etkisi gösterilmiĢtir (34). 

Mümkün olan en erken zamandarehabilitasyonve erken hareket 

baĢlanılmasını takiben erken yük verilmesi iyileĢme sürecini hızlandırır. 

Rehabilitasyon sürecinde uygulanan küçük ve yavaĢ yüklenmeler, hem biyolojik 

süreci olumlu yönde etkiler hem de eklem hareket açıklığını kısıtlayabilecek 

yapıĢıklıkları ortadan kaldırır (37, 38). Alçı-atel immobilizasyonu altında kontrollü 

yük vermenin tendon-kemik iyileĢmesinde faydalı sonuçları olmasına rağmen, 

fleksör tendonların iyileĢmesinde zararlı etkileri olabilir. Pasif hareketlere izin veren 
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kontrollü rehabilitasyon  ise fleksör tendon iyileĢmesine faydalı iken, tendon-kemik 

iyileĢmesinde olumsuz sonuçlara yol açabilir (34). 

 

 

2.5 TENDON ONARIMINDA KULLANILAN DĠKĠġ TEKNĠKLERĠ 

 

AĢil tendon onarımında kullanılan ideal dikiĢ tekniği; kolay atılabilmesi, dikiĢ 

düğümünün güvenli ve sağlam olması, tendonun fizyolojisini minimal etkilemesi ve 

erken harekete olanak sağlayacak Ģekilde güçlü olması özelliklerini taĢımalıdır. 

Literatürde birçok dikiĢ tekniği karĢılaĢtırılmıĢ ve sıklıkla en iyi tamir gücüne 

hangi dikiĢ tekniğinin sahip olduğu sorusuna cevap aranmıĢtır. Fakat araĢtırılan bir 

diğer konu da düğüm sonrası tamir hattında boĢluk oluĢmasını önlemektir. Çünkü 

tendon uçlarında boĢluk oluĢması iyileĢmeyi geciktirir ve negatif yönde etkiler. 

Gelberman ve arkadaĢlarının yaptığı köpek fleksör tendonları üzerindeki in vivo 

çalıĢmada tendon iyileĢmesinde kabul edilebilir maksimum boĢluğun 3mm olduğunu, 

3mm‟den daha geniĢ boĢluk olduğunda fonksiyonel güç kaybı ve sertliğin geliĢtiğini 

saptamıĢlardır (39). Literatürde birçok dikiĢ tekniği tanımlanmıĢtır (ġekil 3). 
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ġekil 3.Literatürde sık karĢılaĢılan dikiĢ teknikleri. Açık gri = Tendon. 

Beyaz= DikiĢ tendonun içinde. Siyah = DikiĢ tendonun dıĢında. Koyu gri = DikiĢ 

tendonun dıĢında ve dorsalinde. * = düğümün yerleĢtirlmesi (sadece b, c ve m‟den 

r‟ye). a. Bunnell, b. Grasping Kessler, c. Tajima, d. Modifiyekilitli Kessler, e. 4 

geçiĢli modifiye Kessler, f. Modifiye Pennington, g. Becker, h. Grasping cruciate, i. 

Locking cruciate, j. Savage, k. Kilitli Lee,l. Tsuge, m. 4 geçiĢliKessler, n. 4geçiĢliters 

düğümlü Kessler. o. 4geçiĢliçapraz kilitli tamir. p. Tang, q. U-Ģeklinde4 geçiĢlitamir 

r. 6 geçiĢli M-tang. 

 

Ġyi tamirin özelliklerinden bir diğeri de tendon biyolojisine saygı duyan dikiĢ 

tekniğidir. Örneğin Bunnell tekniğindeki minimal tutunma (handling) fikri, aynı 

zamanda tendon kanlanmasındaki negatif etkiyi de minimalize etmektedir (40). 

ÇeliĢkili bir biçimde mevcut sık kullanılan çoklu sarmallı (multistrand) dikiĢ 

teknikleri daha iyi tutunma ve daha az boĢluk oluĢumunu sağlasalar da tendon 

hasarına daha fazla yol açmaktadırlar.  
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Kor (merkez) düğüm sayısı ve dayanak noktaları 

 

1985 yılında Savage‟ın tariflediği altı kor düğüme sahip ve taĢıdığı yükü altı 

dayanak noktası ile paylaĢan dikiĢ tekniği ile in vitro elde ettiği güçlü sonuçlar ile 

bereaber çoklu sarmal (multistrand) dikiĢ tekniği popülerliğini kazandı. Savage‟ın 

tekniği 6.85kg ±1.346 (67.13N) güce dayanırken ona en yakın dikiĢ tekniği 2.3kg 

(22.54N) güce dayanabilen Bunnel tekniği oldu (41). Artan kor düğüm ve dayanak 

noktalarının düğüm gücünü ve boĢluk oluĢma direncini arttırdığını bilinen bir 

gerçektir (42). Fakat az önce de belirttiğimiz gibi bu dikiĢ teknikleri daha iyi tutunma 

ve daha az boĢluk oluĢumunu sağlasalar da. tendon hasarına daha fazla yol 

açmaktadırlar. 

 

 

Tendon dikiĢlerinde kavrama mekanizması:  

 

 

Tendon dikiĢlerinin geliĢtirilmesi sürecinde üzerinde durulan diğer önemli 

nokta dikiĢin dönüĢlerde tendondaki kavrama noktalarıdır. Bunlar dönüĢlerde oluĢan 

halkaların tendon kitlesini sıkıĢtırarak kilitlemesi (locking) ve etrafından dönerek 

tendon kitlesini sadece yakalaması (grasping)Ģeklinde iki tiptedir(ġekil 7). Kilitleyici 

mekanizmada transvers bileĢen uzunlamasına bileĢenin yüzeyelinde iken yakalayıcı 

mekanizmada da transvers bileĢen uzunlamasına bileĢenin derininde yer alır. 

Kilitleyici mekanizmanın tendon dikiĢlerinde yakalayıcı mekanizmaya göre daha 

sağlam olduğu ve dikiĢin maksimum yükte tendondan sıyrılma ihtimalini azalttığı 

biyomekanik çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (43).  
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ġekil 4:Kilitleyici (locking) dikiĢler ve Yakalayıcı(grasping) dikiĢler 

 

2.6  TENDON ONARIMINDA KULLANILAN DĠKĠġ MATERYALLERĠ 

 

DikiĢlerin baĢlıca; monofilaman, örgülü, harmanlanmıĢ (karıĢık) ve 

emilebilen-emilmeyen gibi çeĢitleri ve özellikleri vardır. Her bir özelliğin avantajı 

olduğu gibi dezavantajı da olabilmektedir. AĢil tendonu tamirinde birçok 

dikiĢmateryali kullanılmaktadır ve çoğunlukla tercih cerrahın önceki tecrübelerine 

dayanmaktadır. Ne yazık ki aĢil tendon tamirinde kullanılması önerilen, altın standart 

olarak görülen bir dikiĢ materyali hali hazırda bulunmamaktadır. 

Sık kullanılan, emilebilen ve monofilaman bir dikiĢ olan polidiakson (PDS) 

tendon tamirinde sıkça kullanılmaktadır. PDS hızlı emilir, 2 haftada %20 güç 

kaybeder, 6 haftada bu kayıp %40‟a ulaĢır. YaklaĢık 200 günde tamamen emilir.  

Örgülü ve emilmeyen güçlü dikiĢler aĢil tendon tamirinde en sık tercih edilen 

dikiĢlerdir. 10 yıl öncesine kadar örgülü polyester dikiĢler (örn. Ethibond, Ethicon 

Inc., Somerville, NJ) bu cerrahilerde en çok tercih edilen dikiĢ materyaliydi. 
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Ethibond‟un üzerindeki polibutilat kaplaması sayesinde kolay manipüle 

edilebilmekte, bükülmekte ve dokulardan kolay geçebilmektedir. Bu özelliği 

Ethibond‟u diğer polyester dikiĢlerden ayırmaktadır. Arthrex firmasının dıĢı 

polyester, içi yüksek molekül ağırlıklı polietilenden (UHMWPE) ürettiği FiberWire 

isimli yeni tip dikiĢi sunması ile Ethibond yerine bu tip UHMWPE dikiĢler de 

kullanılmaya baĢlandı. 

Emilebilen, sentetik ve örgülü-multifilaman bir dikiĢ olan Vicryl® 

(poliglaktin 910) de aĢil tendon tamirinde sıklıkla kullanılmaktadır. Ethicon® firması 

tarafından üretilmektedir. Dokuda tensil kuvvetinin%25‟ini ilk 2 haftada kaybeder, 4 

haftada bu kayıp %75‟e ulaĢır.Hidroliz ile 56 - 70 günde tamamen yok olur.  

AĢil tendonu tamiri içinaltın standart dikiĢ materyalini araĢtıran yayınlar 

literatürde mevcuttur. DikiĢintutunma-sıyrılma kuvveti, tendonun metabolizmasını 

minimal etkilemesi ve güçlü-dayanıklı olması yayınlarda ağırlıklı araĢtırılan 

özelliklerdir. Bu konuda Cook ve ark. 2-0 Fiberloop (UHMWPE) ile #2 Ethibond 

dikiĢ materyallerini kadavra aĢil tendonu üzerinde karĢılaĢtırmıĢtır (44). Yıldırım ve 

arkadaĢlarının 2005 yılında 60 adet koyun aĢil tendonu üzerinde, Kessler dikiĢ 

tekniğini kullanarak PDS, Vicryl, Ethibond ve Prolen (polipropilen) dikiĢ çeĢitlerinin 

tutunma kapasitelerini benzer Ģekilde karĢılaĢtırmıĢtır (45). Bu iki çalıĢma farklı dikiĢ 

materyallerinin farklı tutunma kapasiteleri ve sıyrılma kuvvetleri hakkında bilgi 

verseler de in vitro çalıĢmalardır ve sadece tamir sonrası anlık dayanma kuvveti ile 

ilgili (0. dakika ölçüm) bilgi vermektedir. Fakat daha önce de bahsedildiği üzere 

tendon iyileĢmesi 3 evreden oluĢmaktadır, inflamatuar evrede birçok enzimin akitive 

olması ile tendon yapısı değiĢmekte, tendonda yumuĢama olmaktadır. Bu 

değiĢiklikler dikiĢ-tendon tutunmasını olumsuz etkileyebilmektedir. Bu konu ile ilgili 

Yıldırım ve ark. 2006 yılında tavĢan aĢil tendonunda in vivo olarak 

gerçekleĢtirdikleri çalıĢmada post operatif birinci, üçüncü ve dördüncü hafta 

sonlarındaki dikiĢin tutunma kapasitesilerini karĢılaĢtırmıĢlardır (3). Ancak bu 

çalıĢmada tek tip dikiĢ materyali kullanılmıĢ olup farklı dikiĢ materyallerinin farklı 

günlerdeki tutunma gücü ölçülmemiĢtir, bu yüzden dikiĢ materyali değiĢkeninin 

etkisi bu çalıĢmada belli değildir. 



23 

 

Literatürde dikiĢ materyali ve dikiĢ tekniğini aynı zamanda değerlendiren 

çalıĢmalar da mevcuttur. Yamagami ve ark. 2006 yılında yaptığı sığır aĢil tendonu 

üzerindeki çalıĢmada Fiberwire® (UHMWPE), Ethibond, PDS ve Prolen dikiĢ 

materyalleri dört farklı dikiĢ tekniği ile (tekli killitleyen, çoklu kilitleyen, tekli 

yakalayıcı ve çoklu yakalayıcı) kombine edilerek toplamda 16 tendon tamir grubunu 

kendi aralarında karĢılaĢtırmıĢtır.(46). Petri ve ark. 2012 yılında kadavra hamstring 

tendonları üzerinde yaptığı çalıĢmada PDS, Ethibond ve Fiberwire® dikiĢ 

materyalleri üç farklı dikiĢ tekniği (Baseball, Kessler ve Hannover) kombine edilerek 

toplamda 9 tendon tamir grubu oluĢturarak karĢılaĢtırma yapmıĢtır (47). Bu 

çalıĢmalar da in vitro çalıĢmalar olup yine sadece tamirin 0. dakikası hakkında bilgi 

vermektedirler. 

Literatürdeki tendon ve dikiĢ materyali üzerindeki çalıĢmalarda 

değerlendirmeler görüldüğü üzere özellikle sıyrılma kuvveti ya da yetmezlik 

üzerinden yapılmıĢtır. Sık kullanılan farklı dikiĢ materyalinin tamir sonrasında aĢil 

tendon dokusu metabolizması üzerinde oluĢturabileceği etkileri değerlendiren bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

AĢil tendonu üzerinde yapılan deneysel çalıĢmalarda deney hayvanı olarak rat 

ve tavĢanların sıklıkla kullanılmıĢ olduğu görülmektedir. TavĢanlar arasında hayvan 

deneylerinde en çok kullanılan ırk, beyaz Yeni Zelanda tavĢanlarıdır. Beyaz Yeni 

Zelanda tavĢanlarının taksonomik sınıflandırılması; Animalia (Alem), Vertebrata 

(ġube), Mammalia (Sınıf), Lagomorpha (Takım), Leporidae (Familya), Pentalagus 

(Cins), Oryctolagus cuniculu (Tür) Ģeklindedir. 

Beyaz Yeni Zelanda tavĢanları herbivor (otçul) hayvanlardır. EriĢkin bir 

beyaz Yeni Zelanda tavĢanının günlük besin ihtiyacı vücut ağırlığına göre 50 gr/kg 

olduğundan hayvanların günlük besin miktarı bu orana göre hesaplandı. Pelet tavĢan 

yemi ve mevsimlik yeĢillikler ile beslendi. Günlük su ihtiyacında kısıtlama 

yapılmadan su verildi.Puberte dönemine normalde 4 - 6 ay arasında ulaĢan 

tavĢanların yaĢı 9-12 ay arasında,vücut ağırlığı ise 2,4 kg – 3,4 kg arasında 

değiĢmekteydi(Resim 5). 

 

 

 

Resim 5: Deneyde kullanılan Yeni Zelanda tavĢanı ve kafesi 
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TavĢan kafeslerinin bulunduğu odanın sıcaklığı 20,0 °C - 25,0 °C arasında ve 

nem oranı %50 -%60 arasında tutuldu. Odanın havalandırma sistemi mevcuttu. 

Diurnal (12 saat gündüz ve 12 saat gece periyodu) ritim sağlandı. Olası bir 

yaralanmayı önlemek için her kafese sadece bir tavĢan konuldu.  

ÇalıĢmaya baĢlamadan önce, gerekli örneklem sayısını belirlemek için güç 

analizi yapıldı. ÇalıĢmada oluĢturulan kontrol grubu dahil dört farklı grubun her biri 

için 8 aĢil tendonu olmak üzere toplamda 32 tendonun (16 adet tavĢan) yeterli 

olacağı istatistiksel olarak öngörülmüĢtür. Denek sayısı arttıkça çalıĢmanın 

baĢarısınındaha da artacağından ve ayrıca hayvanların deney süresince ölüm ihitmali 

de göze alınarak 20 adet tavĢan ile çalıĢmaya baĢlanmıĢtır. 

Öncelikle, Marmara Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu 

tarafından, Marmara Üniversitesi Deney Hayvanları Merkezi‟nde(DEHAMER) 

yapılan “AraĢtırıcılar için Deney Hayvanları Kullanımına ait Eğitim Sertifikası 

Programı”  tamamlanarak sertifika alınmıĢtır (Ek 8.1). 

Ardından,73.2015.mar protokol kodu ile 09.10.2015 tarihinde Marmara 

Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu‟ ndan onay alınmıĢtır (Ek 8.2). 

Ayrıca, SAG-C–TUP-130116-0006proje numarası ile 13.01.2016tarihinde 

Marmara Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Komisyonu‟ nun (BAPKO) 

maddi desteğini almaya hak kazanmıĢtır(Ek 8.3). 

Sonrasında tez projesi için üzerinde çalıĢılan deney hayvanları olan erkek 

beyaz Yeni Zelanda tavĢanları, T.C. Tarım ve KöyiĢleri Bakanlığı‟ na bağlı Koruma 

ve Kontrol Genel Müdürlüğü‟ nden deney hayvanı üreticisi ve tedarikçisi ünvanı ile 

çalıĢma izni olan Saki Yenilli Deney Hayvanları Üretim Laboratuvarı‟ndan alınmıĢtır 

(Ek 8.4). 

Öncelikle bütün tavĢanların vücut ağırlıkları ölçülmüĢ ve tutulan kayıt 

defterine not edilmiĢtir. YaĢları 9 ay ilâ 12 ay arasında, vücut ağırlıkları 2400 gr - 

3400 gr arasında değiĢen, ortalama vücut ağırlığı 2875 g olan 20 adet erkek beyaz 

Yeni Zelanda tavĢanı çalıĢmaya dahil edilmiĢtir.ÇalıĢmaya baĢlamadan önce 

hayvanlar 10 gün süre ile dinlendirilmiĢ ve bu süreçde, tavĢanların yaĢayacakları 
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yeni çevre koĢullarına adapte olmaları özellikle sağlanmıĢ, beslenmelerine özen 

gösterilmiĢ, bakımları günlük olarak yapılmıĢtır. 

Cerrahi iĢlemlerMarmara Üniversitesi Deney Hayvanları Merkezi‟ nde 

(DEHAMER), tek cerrah tarafından yapılmıĢtır. Cerrahi öncesinde değerlendirilen 

tavĢanların tamamının kafeslerinin içinde hareketli olduğu gözlenmiĢtir. Genel 

görünümlerinde, davranıĢlarında, kafes içi hareketlerinde, klinik bulgularında, besin 

ve su alımlarında ameliyata engel herhangi bir anormal durum saptanmamıĢtır. 20 

mg/ kg Sefazolin Sodyum (Ġespor
®
) I.M. antibiyotik profilaksisinin ardından 5 mg/kg 

Ketamin HCL (Ketalar
®

) I.M. ve 2 mg/kg Ksilazin (Rompun
®
) I.M. olacak Ģekilde 

uygulanmıĢ ve genel anestezi sağlanmıĢtır. Kornea refleksinin kaybolması ile yeterli 

düzeyde anestezi derinliğine ulaĢıldığı anlaĢılmıĢtır. Cerrahi iĢlemler esnasında, 

tavĢanların vital bulguları 5 dk aralıklar ile takip edilmiĢtir. Bu süreçte, ihtiyaç 

duyulduğunda genel anestezinin idamesi, I.M. uygulanan Ketamin HCL (Ketalar
®

) 

ile sağlanmıĢtır. 

Takiben tavĢanların dizleri ile kalkaneus‟ları arası dikkatli bir Ģekilde traĢ 

edilmiĢtir. Ardından sıvı sabun solüsyonu olan %7,5 Polivinilprolidon-Ġyot 

kompleksi (Batticon
®
) ve %0,9 Ġzotonik NaCl solüsyonu (Medifleks

®
) ile 

yıkanmıĢtır.  

Cerrahi saha antiseptik solüsyonu olan %10 Polivinilprolidon-Ġyot kompleksi 

(Batticon
®
) ile her iki alt ekstremite posterioru boyanmıĢtır. Ardından ameliyat 

masasına alınan tavĢanlara, prone pozisyonu verilmiĢtir. Takiben steril cerrahi 

örtülerle örtüm sağlanmıĢtır. AĢil tendonu hissedilerek ayak bileğinin posteriorundan 

baĢlayan, aĢil tendonunun medial kenarından proksimale doğru uzanan yaklaĢık 4 cm 

uzunluğunda olan cilt insizyonu ile girilmiĢtir. Cilt altı dokular keskin diseksiyon ile 

geçilmiĢ ve aĢil tendonuna ulaĢılmıĢtır. AĢil tendonu kalkaneus‟ta sonlandığı 

bölgenin 1,5 cm proksimaline denk gelecek Ģekilde bistüri ile kesilerek bilateral 

aĢilotomi uygulanmıĢtır. Ġlk 10 tavĢanın sağ aĢil tendonları I.grubu oluĢturacaktır. 

Tenotomi yapılan kısım Kessler (modifiye) tekniği ile 2/0 Vicryl (yuvarlak uçlu, ½ 

daire, 26mm iğne)kullanılarak onarılmıĢtır. Aynı tavĢanların sol aĢil tendonları ise 

yine Kessler (modifiye) tekniği ile bu kez 2/0 Ethibond (yuvarlak uçlu, ½ daire, 
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26mm iğne)dikiĢ materyali kullanılarak onarılmıĢtır ve çalıĢmanın II. grubunu 

oluĢturmuĢtur. III. grup için diğer 10 tavĢanın sağ aĢil tendonlarına aynı Ģartlar 

altında tenotomi uygulanıp, Kessler (modifiye) tekniği ile 2/0 PDS (yuvarlak uçlu, ½ 

daire, 26mm iğne) kullanılarak onarılmıĢtır. IV. grupta aynı tavĢanların sol aĢil 

tendonlarına tenotomi uygulanmıĢ fakat sonrasındasütürasyon - tespit yapılmamıĢtır 

ve Kontrol grubu olarak değerlendirilmiĢtir.Cilt 3/0 Prolene ile kapatılmıĢ, 

peroperatif komplikasyon izlenmemiĢtir. Pansuman yapılarak alçı altı pamuğu ile 

sarılmıĢtır. Ayak bilekler ekin pozisyonunda olacak Ģekilde bilateral uzun bacak alçı 

uygulanmıĢtır (Resim 6). Postoperatifher iki alt ekstremitede, yapılan nörovasküler 

muayene doğal bulunmuĢtur. 

 

 

 

Resim 6 a,b,c,d: Cerrahi iĢlemin safhaları a) TraĢ sonrası tavĢanın alt 

ektremite görüntüsü, b,c) Cilt insizyonu sonrası gastroknemius ve soleus kaslarının 

d 
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tendonlarından oluĢan aĢil tendonuna kalkaneus yapıĢma yerinin 15mm 

proksimalinden tenotomi uygulanması, d) Tenotomize edilen tendonun modifiye 

kessler yöntemi ile onarılması, e) cildin 3/0 prolen ile primer onarımı, f) tüm alt 

ekstremiteye ekstansiyonda alçı yapılması 

 

Cerrahi iĢlemi sonrası ağrı medikasyonu için intramüsküler metamizol 20 

mg/kg (Novamizol 100ml flakon, TeknoVet) enjeksiyonuanaljezi amacı ile 

uygulanmıĢ olup analjezik uygulamaya postoperatif 2. güne kadar günde 2 kez aynı 

dozdan devam edilmiĢtir. Sonrasında ise tavĢanlar, cerrahi iĢlemlerin yapıldığı 

odadan kafeslerinin bulunduğu odaya alınmıĢlardır. TavĢanların tamamının, 

uyandıktan sonra kafeslerinin içinde hareketli olduğu gözlenmiĢtir. 

Tendon yapısındaki yumuĢamanın 14-21 gün civarında (ortalama 17. Gün)  

en yoğun olduğu ve mRNA ekspresyonunun, protein sentezinden yaklaĢık 5 gün 

önce baĢladığı ayrıca yapılan çalıĢmalarda kollajen remodilizasyonu ile MMP-13 

seviyelerinin 7 - 14 .günler arasında maksimum olduğu daha önceki çalıĢmalarda 

gösterildiği hesaba katılarakdeneyin in-vivo süresi 12 gün olarak uygun görüldü (49). 

12.gün sonunda marjinal kulak venleri kullanılarak 100 mg/kg Tiyopental sodyum 

(Pental Sodyum
®

) I.V. olacak Ģekilde ötenazi amacı ile uygulanmıĢtır. Sakrifiye 

edilen tavĢanlarıntümünde pansuman temiz bulunmuĢ, hiçbirinde infeksiyon bulgusu 

(akıntı, kötü koku, dikiĢlerde açılma)saptanmamıĢtır. Bilateral aynı insizyondan 

tekrar cilt ve cilt altı geçilerek aĢil tendonlarına ulaĢılmıĢ, daha önceden tamir 

edilmiĢ olan tendonlarda dikiĢ materyalinin tendon üzerinde temas halinde 

bulunduğu kısmı1‟er mm proksimali ve distali ile beraber en blok halinde eksize 

edilirken, kontrol grubunda tenotomi uçlarının 1‟er mm proksimali ve distali ile bu 

uçların arasında oluĢmuĢ iyileĢme dokusu dahil yine en blok halinde eksize edilmiĢ 

ve RNA stabilize edici solüsyon (RNAlater RNA Stabilization Reagent, Qiagen) 

içerisine konarak hızlıca dondurulmuĢ, Marmara Üniversitesi GEMHAM 

laboratuarında-80
o
‟demuhafaza edilmiĢlerdir. 
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Sakrifiye edilen tüm tavĢanlar tıbbi atık poĢetlerine konulmuĢ, atılacakları 

güne kadar derin dondurucuda saklanmıĢ ve ilgili birimin toplayıcısına teslim 

edilmiĢtir. 

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Histoloji Embiriyoloji laboratuarında -25 

derecede kryostatlı mikrotom cihazında (CM 1950, Leica®) 20 mikron kalınlığında 

doku kesitleri alındı (Resim7) ve hassas terazide ağırlık ölçümü yapılarak doku 

kesitlerinin 0,1gr  - 0,2 gr arasında olduğu görüldü.Ardından Marmara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi GEMHAM laboratuarında kalan iĢlemlere devam edildi. Doku 

kesitlerine100µL „Qiazol Lysis Reagent‟ solüsyonu eklenereksilindirik deney tüpleri 

içerisinde doku parçalayıcısı (IKA® T25 digital ULTRA TURRAX) yardımı ile 

homojenize edildi(Resim 7b). Elde edilen doku homojenatlarına kloroform ve etanol 

eklendikten sonra kolona dayalı yöntemle (RNeasy Mini kit, Qiagen®) sıralı 

santrifüj protokollerinden geçirilerek (Beckman Coulter ® Microfuge 22R 

Centrifuge) (Resim 7c)RNA izloasyonu sağlandı. RNA‟ların miktar tayini 

spektrofotometrik ölçümlerle 260nm dalga boyunda „Schimadzu W-1800 

spectrophotometer‟ cihazı ile yapıldı ve not edildi (Resim 7d). Spektrofotmetrik 

ölçümü takiben elde edilen her grubun izole edilen RNA miktarıtoplamda 150ng 

olacak Ģekilde hesaplanarak hesaplanan miktarlar yeni tüplere aktarıldı. „Thermo-

DNA 120 Speed Vac Concentrator‟ cihazı ile yalnızca santrifüj yöntemi kullanılarak 

(ısı kullanmadan) tüm gruplarda RNA‟nın konsantrasyonu gerçekleĢtirildi (Resim 

7e). Ardından tüm gruplar RNAse‟dan arındırılmıĢ su kullanılarak 8µL‟ye 

tamamlanarak eĢit dilüsyona sahip olmaları sağlandı. 

 



30 

 

 

 

Resim 7a,b,c,d,e:a)Kryostatlı mikrotom ile dokunun -25
o
C‟de 20 mikronda 

kesilmesi, b)Homojenizatör ile dokunun homojenize edilmesi, c) RNA 

izolasyonunda kullanılan soğutmalı santrifüj cihazı, d)RNA miktar tayini için 

kullanılan spektrofotometre cihazı, e) RNA konsantrasyonunu arttırmada kullanılan 

DNA-RNA konsantratör. 

 

Komplementer DNA (cDNA) sentezi için yukarıdaki prosedür ile elde edilen 

8µL RNA, 6µL GE-2 tampon çözeltisi (genomik DNA eliminasyon tampon 

çözeltisi) ile25
o
C‟de 10 dakika bekletilmiĢtir. Takiben 6µL RT enzimi (reverse 

transkriptaz)eklenerek sırasıyla 42
o
C‟de 15 dakika, 95

o
C‟de 5 dakika süreyle 

PZRuygulamasına (TECHNE
®
 TC 312) bırakılarak tüm 36 grubun elde edilen 

RNA‟sı cDNA‟ya çevrildi (Resim 8). 

c 
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Resim 8:TECHNE
®
 TC 312, PZR cihazı 

 

ArdındanGZPZR protokolü gerçekleĢtirildi. Kollajen tip 1a, kollajen tip 3,  

Dekorin, Matriks Metalloproteinaz 13 veIL-1 mRNAların fasta formatlarına göre 

belirlenen primerleri kullanılarak amplifikasyon gerçekleĢtirildi (Tablo 1). 
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Tablo 1: ÇalıĢmada kullanılan primerler, baz dizileri, ve erime dereceleri. 

 

GZPZR iĢlemi, „Rotor Gene Q, Qiagen®‟ cihazı ile gerçekleĢtirildi (Resim 

9). Denatürasyon (90-95 °C), primer bağlanması (57-60 °C) ve DNA sentezi (70-75 

°C) olmak üzere üç aĢamada gerçekleĢtirdi. Ġlk adımda, çoğaltılacak DNA denatüre 

edilerek tek zincirli hale getirildi.  Sıcaklık 57 ile 60 °C arasında bir değere 

düĢürülerek primerlerin tek zincirli hale getirilmiĢ DNA‟ya bağlanması sağlandı. Bu 

primerler yapay oligonükleotidlerdi (20-29 nükleotid uzunluğunda) ve çoğaltılacak 

DNA kısmının uçlarındaki tamamlayıcı dizilere özgül olarak bağlandı IĢıma 

 

GENLER 

 

Primer sekansları (ORYCTALAGUS 

CUNICULUS) 

(forward/reverse) 

 

Ürün 

Boyutu 

 

Erime 

Derecesi 

Beta Aktin (Actb) 

(Housekeeping 

gen) 

Left primer: CGCATGCAGAAGGAGATCAC 

 

Right primer: CGACTCGTCATACTCCTGCT 

162 bp 57º 

Kollajen tip Iα2 Left primer: AACTTGCCTTCATGCGTCTG 

 

Right primer: CCTCGGCAACAAGTTCAACA 

153 bp 57 º 

Kollajen tip IIIα1 Left primer: GTCAACCAGTACAAGTGACCA 

 

Right primer:AGCACCATTGAGACATTTTGAAA 

175 bp 60 º 

IL-1β Left primer: AAGGAGAGCTCTTTCCCACC 

Right primer: GCCTCTGGTCTCCTTGGATT 

220 bp 60 º 

MMP-13 Left primer: CTGCCCCTCCTCAACAGTAA 

 

Right primer: CCTGTCACCTCTAAGCCGAA 

185 bp 57 º  

Dekorin Left primer: CAAAGTGCCCAAGGACCTTC 

Right primer: TGTAAATGCTCCAGGGCTGA 

160 bp 60 º 



33 

 

özelliğine sahip moleküller (sybr green floresan boyası)kullanarak PZR‟ı esnasında 

eĢ zamanlı izlendi ve miktarı belirlendi. 

 

 

Resim 9: GZ PZR Cihazı 

 

GZPZR sonucu elde edilen CT değerleri, β-Aktin housekeeping gen 

kılavuzluğunda, 2
-ddCT 

formülü ile Excel
®
 programında (Microsoft Office 2010

®
) 

hesaplanarak grup ortalamaları ve standart sapmaları ile kıyaslanmıĢtır.  

ÇalıĢma sonuçları analizi için SPSS 22.0 Ġstatistik paket programı 

kullanılmıĢtır. Niceliksel verilerin gruplar arası karĢılaĢtırılmasında gruplar arası Tek 

yönlü (One way) Anova testi kullanılmıĢtır. Post-hoc değerlendirmede Tukey testi 

kullanılmıĢtır. Sonuçlar % 95 güven aralığında, p<0,05 anlamlılık düzeyinde 

değerlendirilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

 

ÇalıĢma sırasında iki hayvan postoperatif dönemde ölmüĢ, bu nedenle 

çalıĢmadan çıkarılmıĢtır. Toplamda hayvan sayısı 18‟e, her bir gruptaki örneklem 

sayısı da 9‟a düĢmüĢtür. Sağ kalanlar arasında hiçbir hayvanda cerrahi sonrası takipte 

infeksiyon ya da baĢka herhangi bir komplikasyona (yara yeri problemi, tendon 

tamirinde gevĢeme ya da tendon-dikiĢ kompleksinde sıyrılma gibi) rastlanmamıĢtır. 

DikiĢ materyali ile tamir edilen gruplarda, tamir edilmeden sekonder 

iyileĢmeye bırakılan kontrol grubunda da tendon uçlarında iyileĢme olduğu 

makroskopik olarak görülmekteydi (Resim 10a). Postoperatif tendon dokusundan 

çıkartılan PDS dikiĢ materyalinin kısmi olarak emilmesinden ötürü uğramıĢ olduğu 

renk değiĢikliği de gözle görülür durumdaydı (Resim 10b). 

 

. 

Resim 10. a) Vicryl ile tamir edilen aĢil tendonununda postoperatif 12. 

Günde gözle görülebilen iyileĢme. b) PDS dikiĢ materyalinin kısmi olarak 

emilmesinden ötürü uğramıĢ olduğu renk değiĢikliği. 
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GZPZR sırasındabeĢ farklı gen ve bir housekeeping genin replikasyonları 

gerçek zamanlı olarak takip edildi (Resim 11).Replikasyon ürünlerinin, ilgili genin 

kopyaları olduğu ve primer-dimer olmadığını doğrulamak içinGZPZR ürünleri jel 

elektroforezinde yürütüldü ve ultraviyole altında bant görüntüleri incelendi, primer 

dimer olmadıkları doğrulandı (Resim 12).  

 

 

 

Resim 11.GZPZR siklüsleri sırasında Col 1α2 genine ait replikasyon 

ürünlerinin gerçek zamanlı görülmesi. 

 

 

 

Resim 12.Col 1α2 genine ait ürünlerin UV altındaki bant görüntüsü.  

153bp 
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Elde edilen GZPZR verilerine göre PDS grubunda anabolik faaliyetleri 

yansıtan genlerden Col Iα2, Col IIIβ1 ve Dekorin‟inmRNA miktar oranları, diğer 

gruplara kıyasla daha yüksek bulundu (ġekil 5 a, b, c). Col Iα2 geni mRNA miktar 

oranları;Vicryl grubunda 0,35±0,18,Ethibond grubunda 0,42±0,23 ve PDS grubunda 

1,02±0,32 olarak tespit edildi. PDS grubundaki bu yükseklik, diğer gruplaragöre 

anlamlı iken (p<0.01), Vicryl ve Ethibond grupları arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). Col IIIα1 geni mRNA miktar oranları; Vicryl grubunda 

0,22±0,08, Ethibond grubunda 0,39±0,31 ve PDS grubunda 0,54±0,16 olarak tespit 

edildi. PDS grubundaki bu yükseklik, yalnızca Vicryl grubu ile kıyaslandığında 

anlamlı olduğu görüldü (p<0,05).Dekorin geni mRNA miktar oranları; Vicryl 

grubunda 0,29±0,23, Ethibond grubunda 0,38±0,12 ve PDS grubunda 1,20±0,45 

olarak ölçüldü. PDS grubu, diğer gruplara göre anlamlı yüksek bulundu 

(p<0,01),ancak Vicryl ve Ethibond grupları arasında benzer anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05).  

Katabolik faaliyet gösteren genlerden MMP 13‟ün mRNA miktar oranları, 

PDS grubunda 0,23±0.12 ile en düĢük seviyede olduğu görüldü ve bu düĢüklük 

yalnızca Ethibond grubu (1,15±0,74) ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı olduğu tespit 

edildi (p<0,05). Vicryl grubunda bu değer 0,52±030 olarak bulundu (ġekil 5d). Diğer 

bir katabolik gen olan IL 1β‟nın mRNA miktar oranları en yüksek 1,58±0,96 ile 

Ethibond grubunda, ardından 1,35±1,09 ile PDS ve en az 1,03±0,60 ile Vicryl 

grubunda tespit edildi, ancak gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmadı (p>0,05), 

(ġekil 5 e).  
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ġekil 5 a, b ve c.Anabolik özelliklere sahip Kollajen Tip Iα2, Kollajen Tip IIIα1 ve 

Dekorin genlerininüç farklı grup ve kontrol grubundaki miktar oranlarının 

karĢılaĢtırılması.d ve e.katabolik özelliklere sahip MMP 13 ve IL-1βgenlerinin üç 

farklı grup ve kontrol grubundaki miktar oranlarının karĢılaĢtırılması.(Sonuçlar 

ortalama ± standart sapma olarak verilmiĢtir.„p‟ değerleri, grupların hepsinin 

ANOVA testi ile karĢılaĢtırılması sonucunda farkın anlamlılığını ifade etmektedir. * 

ve * iĢaretleri; ortaya çıkan istatisksel anlamlılığın hangi gruplar arasında olduğunu 

Tukey testi sonucuna göre göstermek için kullanılmıĢtır). 

a b 

c

a 

d

a 

e

a 



38 

 

5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

 

 ÇalıĢmamızda üç farklı dikiĢ materyalinin iyileĢmekte olan aĢil tendonu 

üzerinde farklı metabolik etkilere yol açtığını gösterdik. PDS ile tamir edilen grupta 

kollajen1α2, kollajen3α1 ve dekorin gibi tendon ekstraselüler matriksinin yapı 

taĢlarının üretimini, Vicryl ve Ethibond ile tamir edilen gruplara kıyasla anlamlı 

olarak yüksek bulduk. Kollajenaz olarak bilinen MMP13 ve inflamasyonun 

tetikleyicilerinden IL1β değerlerini Ethibond grubunda diğer dikiĢ gruplarına kıyasla 

yüksek bulunduysa da yalnızca MMP13‟deki yükseklik Ethibond ile PDS arasında 

anlamlı bulundu. Bu veriler aĢil tendonu tamirinin PDS ile yapılmasının, Vicryl ve 

Ethibond ile yapılmasına kıyasla hem tendon iyileĢmesini olumlu yönde etkilediğine, 

hem de kollajen yıkımından sorumlu proteazların daha az sentezine yol açtığına 

iĢaret etmektedir.  

PDS hızlı emilebilen,2 haftada %20, 6 haftada %40 gücünü kaybeden ve 200 

günde tamamen emilmiĢ olan monofilaman bir dikiĢ materyali olduğundan, ağır 

gerilme kuvvetlerine maruz kalan aĢil tendonun tamiri için dezavantaj kabul edilir ve 

sıklıkla aĢil tendonu tamirinde tercih edilmeme sebebidir. PDS‟nin bilinen avantajları 

da vardır. Cerrahi sırasında diğer dikiĢlere kıyasla en az travmaya sebep olur. 

Tendona tutunma kapasitesinin Prolene, Vicryl ve Ethibond‟a göre daha yüksek 

olduğu koyun aĢil tendonu üzerinde yapılan in vitro hayvan deneyi ile gösterilmiĢtir 

(45). Ayrıca monofilamen özelliği ile çalıĢmadaki diğer dikiĢ materyallerinden 

farklıdır. Bilindiği üzere monofilamen dikiĢler örgülü dikiĢlere oranla bakterilerin 

daha zor yapıĢabildiği yüzeye sahiptir, bu nedenle infeksiyon oranları örgülü 

dikiĢlere kıyasla düĢüktür. Emilebilen dikiĢlerin erken dönemde gücünü kaybetmesi 

bir dezavantaj iken, tamamen yok olacak olmaları yabancı cisim reaksiyonu 

açısından avantaj sayılabilir. 

ÇalıĢmamızda farklı dikiĢ materyalleri ile tamir edilmiĢ aĢil tendonu 

gruplarının karĢılaĢtırılması için mRNA izolasyonu ve kantitatifGZ PZR ile 
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ekspresyon miktarı ölçüm metodunu kullandık. Tendon üzerinde benzer ölçüm 

metodu ile yapılmıĢ, tendon metabolizmasını değerlendiren çalıĢmalar 

literatürdemevcuttur (36, 48-53).Bu çalıĢmalardan birinde aĢil tendon rüptürü olan 19 

hastadan ameliyat sırasında hem sağlıklı, hem de rüptüre yakın tendon dokusundan 

örnekler alarak karĢılaĢtırma yapan Karousou ve ark., bizim çalıĢmamızdakilere 

benzer genlerin mRNA ekspresyonunu incelemiĢlerdir. Ġnflamasyon-proliferasyon 

evresinde alınan örneklerde rüptür alanına yakın tendon dokusunda Col 1α1, dekorin, 

versikan, MMP-2 ve MMP-9, TIMP-1 ve TIMP-2 ekspresyonunu, sağlam tendon 

dokusuna kıyasla anlamlı yüksek bularak, rüptür sonrası geliĢen inflamasyon ile hem 

anabolik hem de katabolik genlerin ekspresyonunda toplu bir artıĢ olduğunu 

göstermiĢlerdir (36). 

AĢil tendonu tamirinde en iyi dikiĢ materyalinin hangisi olduğu sorusunun 

cevabı halen net değildir. Ġyi dikiĢ materyali öncelikle sağlam olmalıdır. Postoperatif 

iyileĢme ve rehabilitasyon dönemlerindeki gerilmelere dayanıklı olabilmelidir. 

Ancak cerrahi baĢarısızlığın nedeni dikiĢ materyalinin kopmasından 

gerçekleĢmeyebilir. Bazı durumlarda güçlü dikiĢ materyali zayıflamıĢ tendondan 

sıyrılabilir(4). Sıyrılmanın sebebi olarak da inflamatuar süreç ile baĢlayıp 21.güne 

kadar devam eden tendondaki yumuĢama ve dikiĢ tutma kapasitesinin %70 oranında 

azalması suçlanmıĢtır (3). Oshiro ve arkadaĢlarının ratlar üzerinde yaptığı çalıĢmada, 

fleksör tendon tamiri (9/0 nylon ile) sonrası farklı günlerde farklı genlerin 

ekspresyonlarını incelemiĢtir.Tip 1 kollajenin ekspresyon miktarının ilk 28 günde 

kontrol grubuna göre düĢük olduğunu, 28. günden sonra yükseliĢe geçtiğini, MMP-

13 ekspresyonunun 7. ve 14.günler arasında maksimum seviyede olduğu ve MMP-

13‟ün yalnızca kollajen degredasyonunda rol aldığını (remodelizasynda değil) tespit 

etmiĢtir (49). Bizim çalıĢmamızda MMP-13 ekspresyon miktarını 12. günde 

ölçülmüĢ ve Ethibond ile tamir edilen grubun MMP-13 miktarı PDS ile tamir edilen 

gruba kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. MMP-13 ekspresyonunu ölçen bir 

diğer çalıĢmada Berglund ve ark. tavĢan fleksör tendonununda kesi oluĢturup 6/0 

PDS ile onardıktan sonra MMP-13 miktarını sürekli (42. gün dahil) yüksek 

bulmuĢtur. Berglund çalıĢmasında MMP-13 miktarını Oshiro‟nun çalıĢmasından 

farklı elde etmesinin sebebi olarak Oshiro‟nun ratlarıı operasyon sonrası immobilize 
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etmesine ve kendisinin ise tavĢanları immobilize etmemesine bağlamaktadır. Ancak 

iki çalıĢmada kullanılan dikiĢ materyalleri farkından söz edilmemektedir. Aradaki 

fark Nylon ile PDS‟den kaynaklı olabileceği akılda tutulmalıdır. 

MMP-13 aktivitesinde tendon rüptüründe sonra anlamlı bir artıĢ bulmayan 

çalıĢmalar da mevcuttur. Graham ve ark. supraspinatus tendon rüptürü olan 

hastalardan alınan doku örneklerindeMMP-13 ekpresyonunu sağlam tendon 

dokusuna kıyasla daha düĢük bulmuĢlardır (48). Jones ve arkadaĢları ise benzer bir 

kıyaslamayı normal, ağrılı ve rüptüre aĢil tendonu üzerinde kıyaslayarak 

yapmıĢlar,ancak MMP-13 aktivitesinde anlamlı bir değiĢiklik saptamamıĢlardır (51). 

Biz çalıĢmamızda tüm gruplarda MMP-13 aktivitesini ve aralarındaki farki tespit 

ettik.  

Sun ve ark. rat patellar tendonu üzerinde dejeneratif tendon modeli 

oluĢturarak yaptığı in vivo hayvan ve in vitro tenosit modellerinde,  MMP-13 ve 

IL1β nın korelasyon içerisinde artıĢ gösterdiğini saptamıĢlardır. Benzer biçimde 

bizim çalıĢmamızda Ethibond grubunun IL1β ve MMP-13 ekspresyon seviyeleri 

diğer gruplara kıyasla yüksek bulunmuĢ, ancak bu yükseklik yalnızca MMP-13 için 

Ethibond ile PDS arasında anlamlı bulunmuĢtur. 

AĢil tendon tamirinde farklı dikiĢ materyallerinin etkisini karĢılaĢtıran tek in 

vivo deneysel çalıĢma Esenyel ve ark. tarafından yapılan tavĢanlar deneyidir. Prolen, 

Ethibond ve Fiberwire (UHMWPE) dikiĢ materyalleri kullanılarak tamir yapılan 

gruplarda 3. ve 6. Haftada histolojik olarak inflamatuar yanıt incelenmiĢ ve 

mikroskop altında inflamatuar alanölçülerek gruplar arası karĢılaĢtırılmıĢtır. 3. 

haftada en geniĢ inflamatuar yanıtı Ethibond ile tamir edilen grup ortaya koymuĢtur. 

Bu sonuç 12. günde en yüksek MMP-13 ve IL1β yanıtını Ethibond grubunda elde 

eden çalıĢmamız ile koreledir (54). 

DikiĢ materyallerinin etkisini prospektif olarak inceleyen gözlemsel bir 

çalıĢma da Kocaoğlu ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır. Spontan aĢil tendon 

rüptürü tanısı ile minimal invaziv cerrahi tamir metodu ile tedavi edilen 48 hastanın 

yarısında Vicryl, diğer yarısında Ethibond tercih edilmiĢ. Fonksiyonel değerlendirme 

sözlü olarak karĢılaĢtırılmıĢ ve iki grup arasında anlamlı farksaptanmamıĢ. Ancak 
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Vicryl ile tamir edilen gruptayeniden rüptür, yabancı cisim reaksiyonu ve derin 

enfeksiyon gibi komplikasyonlar Ethibond grubuna kıyasla anlamlı olarak daha 

düĢük bulunmuĢtur (55). AĢırı doku inflamasyonunun habercisi sayılabilecek MMP-

13 ve IL 1beta aktivitelerini çalıĢmamızda Ethibond grubunda yüksek seviyede tespit 

ettik. 

AĢil tendon tamiri sonrası dikiĢ materyaline karĢı aĢırı inflamatuar yanıt 

geliĢimi vaka sunumları ile bildirilmiĢtir. Ahluwalia ve ark. Ethibond kullanılarak 

modifiye Kessler yöntemi ile tamir edilmiĢ aĢil tendon rüptürü olgusundan 3 hafta 

sonra yüzeyel kızarıklık ile baĢlayıp kronik sinüs oluĢumu ile devam eden ve cerrahi 

debridman sonrası komplikasyonun Ethibond‟a bağlı olduğunu bildiren bir vaka 

sunumu bildirmiĢlerdir (56). Ethibond ile ilgili bir diğer kopmlikasyon bildirimi Kara 

ve ark. tarafından yapılmıĢ, aĢil tendon tamiri sonrası Ethibond‟a karĢı aĢırı 

inflamatuar yanıt ve 4. ayda granülom ve fistül oluĢumunu bildirmiĢlerdir (57). 

Benzer bir vaka bildirimi Fiberwire kullanılarak yapılan aĢil tendon tamiri sonrası 

takiplerde geliĢen granülomatoz reakisyon nedeniyle Ollivere ve ark. 

tarafındanyapılmıĢtır (58). Bekler ve ark. ise Vicryl kullanılarak yapılan aĢil tendon 

tamiri sonrası 4 ayrı vakada geç ve erken dönemde geliĢen aseptik drenajı 

bildirmiĢlerdir(59). 

Farklı dikiĢ materyallerinin anabolik, katabolik ve inflamatuvar etkilerini 

moleküler düzeyde ölçen baĢka bir çalıĢma bizim bilgilerimize göre literatürde 

bulunmamaktadır. Ancak çalıĢmamızın sınırlayıcı basamakları da vardır. Sadece üç 

farklı dikiĢ materyali karĢılaĢtırılmıĢtır, fakat aĢil tendon tamirinde kullanılabilecek 

dikiĢ materyali sayısı 10‟un üzerindedir. Tendon iyileĢmesi ve remodelizsyonu aylar 

süren bir süreçtir. Biz bu çalıĢmada yalnızca 12. gündeki etkileri gösterdik, daha ileri 

günlerde dikiĢ materyallerinin tendon üzerindeki metabolik etkileri hakkında veri 

elde edilebilir. 

Sonuç olarak aĢil tendon tamirinin PDS ile yapılması, moleküler 

düzeydekianabolik ve katabolik etkileri bakımından Vicryl ve Ethibond‟a göre 

avantajlıdır.  
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7. EKLER 

 

 

 

7.1 –Deney hayvanları kullanma sertifikası 
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7.2–Etik Kurul onay  belgesi 
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7.3–BAPKO onayı 
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7.4 -Deney hayvanları üreticisine ait çalıĢma izni 
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