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ÖZET 

 

DENEYSEL AŞİL TENDON HASARI OLUŞTURULMUŞ TAVŞANLARDA 

SİYANOAKRİLATIN ETKİSİ 

Çalışmamızda tavşanlarda aşil tendon yaralanma modeli oluşturarak tendon 

üzerinde daha önce çalışılmamış olan siyanoakrilat'in tendon iyileşmesi üzerine 

etkisini hem biyomekanik hemde histopatolojik olarak araştırmayı amaçladık. 

Çalışmamız Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Deney Hayvanları 

Uygulama ve Araştırma Merkezi’nde 36 adet tavşan üzerinde yapılmıştır. Tendon 

hasarı şu şekilde yapıldı. Tavşanlar, çalışma ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı. 

Kontrol grubundaki tavşanlara sadece tendon tamiri yapıldı. Çalışma grubundaki 

tavşanlara ise uç uca basit sütür atılıp doku yapıştırıcısı 0,1 cc N-butil-2-siyanoakrilat 

(Histoacryl, B. Braun. Melsungen AG, Germany) damlatıldı. Her bir grupta bulunan 

18 adet tavşan arasından randomize olarak seçilen 9 adet tavşan 4. haftada 

histopatolojik ve biyomekanik olarak değerlendirmeye alındı. 6. haftanın sonunda 

çalışma grubunda kalan 9 adet, kontrol grubunda kalan 9 adet tavşan değerlendirildi. 

Histopatolojik olarak kıyaslandığında, çalışma ve kontrol gruplarındaki 

granülasyon dokusu oluşumları değerlendirildiğinde 4. haftada kontrol grubundaki 

hiçbir tavşanda, çalışma grubunun ise tamamında granülasyon doku oluşumu 

gözlenmiştir. 4. haftada iki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). 6. haftada kontrol grubundaki tavşanların 1 tanesinde, 

çalışma grubundaki tavşanların ise 7 tanesinde granülasyon doku oluşumu 

gözlenmiştir. 6. hafta için iki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.010). Yapılan çalışmada hem 4. hem de 6. haftada çalışma 

grubunda kontrol grubuna göre granülasyon doku oluşumu oranında artışa rastlanmış 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.  

Çalışma ve kontrol gruplarındaki YCDH (yabancı cisim dev hücresi) 

oluşumuna bakıldığında 4. haftada kontrol grubundaki hiçbir tavşanda, çalışma 

grubunun ise tamamında YCDH (yabancı cisim dev hücresi) oluşumu gözlenmiştir. 

İki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). 6. 
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haftada kontrol grubundaki tavşanların hiçbirinde, çalışma grubundaki tavşanların ise 

7’sinde YCDH (yabancı cisim dev hücresi) oluşumu gözlenmiştir. 6. hafta için iki 

grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.001). Yapılan 

çalışmada hem 4. hem de 6. haftada çalışma grubunda kontrol grubuna göre YCDH 

(yabancı cisim dev hücresi) oluşumu oranında artışa rastlanmış ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki inflamasyon derecelerine bakıldığında ise  

4. haftada kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşanların 6’sında inflamatuar hücre 

oluşumu gözlenmiştir. İki grup arasındaki istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=1.000). 6. haftada kontrol grubundaki tavşanların 4’ünde, çalışma 

grubundaki tavşanların ise 7’sinde inflamatuar hücre oluşumu gözlenmiş ancak iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.282). Yapılan 

çalışmada hem 4. hem de 6. haftada inflamatuar hücre varlığı açısından çalışma ve 

kontrol grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki neovaskülarizasyon derecelerine bakacak 

olursak 4. haftada hem kontrol hem de çalışma grubu tavşanlarının 6’sında 3. 

derecede neovaskülarizasyon gözlenmiştir. Kontrol grubundaki tavşanların 2’sinde 2. 

derecede neovaskülarizazyon gözlenmiş, çalışma grubundaki tavşanların 1’inde 1. 

derecede, 1’inde de 2. derecede neovaskülarizasyon gözlenmiştir. 4. haftada iki grup 

arasında neovaskülarizasyon dereceleri açısından fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=1.000). ). 6. haftada kontrol grubu tavşanlarının 5’inin, çalışma 

grubu tavşanlarının ise tamamının tamir hattındaki iyileşme bölgesinde belirgin 

şekilde fibroblastik aktivite gözlenmiştir. 6. haftada da iki grup arasında fibroblastik 

aktivite dereceleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0.200). Yapılan çalışmada hem 4. hafta hem de 6. haftada fibroblastik aktivite 

dereceleri açısından çalışma ve kontrol grupları arasında anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır. 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki kollajen lif dizilimlerinde ise 4. haftada hem 

kontrol grubundaki hem de çalışma grubundaki tavşanlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=1.000). 6. hafta için iki grup arasındaki kollojen lif 

dizilimi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=1.000). Yapılan 
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çalışmada hem 4. hem de 6. haftada çalışma ve kontrol gruplarında kollojen lif 

dizilimi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

 Çalışma ve kontrol gruplarının fibroblastik aktivite oranları 

değerlendirildiğinde 4. haftada  kontrol grubu tavşanlarının 7’sinin, çalışma grubu 

tavşanlarının ise tamamının tamir hattındaki iyileşme bölgesinde belirgin şekilde 

fibroblastik aktivite oluştuğu gözlenmiştir. 4. haftada iki grup arasında fibroblastik 

aktivite dereceleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=1.000). 6. haftada kontrol grubu tavşanlarının 5’inin, çalışma grubu tavşanlarının 

ise tamamının tamir hattındaki iyileşme bölgesinde belirgin şekilde fibroblastik 

aktivite gözlenmiştir. 6. haftada da iki grup arasında fibroblastik aktivite dereceleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.200). Yapılan 

çalışmada hem 4. hafta hem de 6. haftada fibroblastik aktivite dereceleri açısından 

çalışma ve kontrol grupları arasında anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 

Biyomekanik değerlendirmede, 4. haftada çalışma grubunun maksimum 

kopma kuvveti kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (239.0 ± 36.5 vs. 193.5 ± 56.9, p<0.05). 4. hafta ölçümlerinde elastisite 

ve stifness ölçümleri için çalışma ve kontrol gruplarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. 6. hafta verileri incelendiğinde ise 4. haftada olduğu gibi 

çalışma grubunun maksimum kopma kuvveti kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (177.6 ± 49.6 vs. 223.6 ± 42.0, p<0.05). 

Ayrıca 6. haftada çalışma grubunun stifness ölçümlerinin de kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu sonucuna ulaşılmıştır (14.6 ± 5.3 

vs. 20.6 ± 7.0, p<0.05), ancak elastisite ölçümleri için çalışma ve kontrol gruplarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Sonuç olarak; yaptığımız çalışmada siyanoakrilat erken dönemde hem 

histopatolojik hemde biyomekanik olarak tendonun mukavemetini arttırdığı için 

klinikte tendon yaralanmalarının cerrahi tamirinde kullanılabileceğini ve 

siyanoakrilat kullanılan tendon iyileşmelerinde erken dönemde rehabilitasyona daha 

güvenli bir şekilde başlanabileceğini düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Siyanoakrilat, aşil tendon rüptürü 
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ABSTRACT 

 

EFFECTS OF CYANOACRYLATE IN RABBITS WITH EXPERIMENTAL 

ACHILLES TENDON INJURY 

In our study, we aimed to effects of cyanoacrylate not studied previously on 

tendon healing in both biomechanical and histopathological manner by inducing a 

rabbit model of Achilles tendon injury.  

This study was conducted on 36 rabbits at Experimental Animal Application 

and Research Center of Bolu Abant İzzet Aysal University. Tendon injury was 

induced on all animals. The animals were assigned into 2 groups as study and control 

groups. Tendon repair alone was performed in rabbits in the control group while 

tendon injury was repaired by end-to-end simple suture and 0.1 cc tissue glue N-

butyl-2-cyanoacrylate (Histoacryl, B. Braun, Melsungen AG, Germany was dropped 

in the study group. In each group, 9 of 18 rabbits were randomly selected on week 4 

and histopathological and biomechanical assessments were performed. At the end of 

week 6, remaining rabbits (9 in the study group and 9 in the control group) were 

assessed.  

In the histopathological assessment, no granulation tissue formation was 

detected in any of animals in the control group while granulation tissue formation 

was found in all animals in the study group on week 4, indicating significant 

difference (p<0.001). On week 6, granulation tissue formation was observed in one 

animal in the control group and in seven animal in the study group, indicating 

significant (p=0.010). In this study granulation tissue formation rate was significantly 

higher in the study group when compared to controls on both weeks 4 and 6. 

On week 4, no foreign body giant cell (FBGC) formation was detected in any 

of the animals in the control group while FBGC formation was detected in all 

animals in the study group, indicating significant difference (p<0.001). On week 6, 

FBGC formation was observed in seven animals in the study group but in none of the 

animals in the control group, indicating significant difference (p=0.001). In this 
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study, it was found that FBGC formation rate was significantly higher in the study 

group when compared to controls on both weeks 4 and 6. 

When inflammation level was considered, inflammatory cells were observed 

in 6 animals in both study and control groups on week 4. No significant difference 

was detected between groups (p=1.00). On week 6, inflammatory cells were detected 

in 4 control animals while in 7 animals in the study group, indicating no significant 

difference between groups (p=0.282). In this study, no significant difference was 

detected between groups regarding presence of inflammatory cells on weeks 4 and 6.  

When neovascularization was assessed, grade 3 neovascularization was 

observed in 6 animals in each group on week 4. There was grade 2 

neovascularization in 2 animals in the control group while there was grade 1 

neovascularization in one and grade 2 neovascularization in two animals in the study 

group. No significant difference was observed between groups regarding 

neovascularization on week 4 (p=1.00).  

On both weeks 4, no significant difference was detected in collagen fibril 

alignment between study and control groups (p=1.00). In addition, no significant 

difference was found on week 6 (p=1.00). ). In this study, no significant difference 

was detected between groups regarding collagen fibril alignment on weeks 4 and 6.  

When fibroblastic activity rate was assessed, it was found that there was 

marked fibroblastic activity at repair site in 7 animals in the control group and in all 

animals in the study group on week 4, indicating no significant difference (p=1.00). 

There was marked fibroblastic activity at repair site in 5 animals in the control group 

and in all animals in the study group on week 4, indicating no significant difference 

(p=0.20). In this study, no significant difference was detected between groups 

regarding fibroblastic activity on weeks 4 and 6. 

In biomechanical assessment, it was found that maximum rupture strength 

was significantly higher in the study group when compared to controls on week 4 

(239.0±36.5 vs. 193.5±56.9; p<0.05). Between groups, no significant difference was 

detected in elasticity and stiffness on week 4. As similar to week 4, maximum 
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rupture strength was found to be significantly higher in the study group than controls 

on week 6 (177.6±49.6 vs. 223.6±42.0; p<0.05). In addition, stiffness was found to 

be significantly higher in the study group (14.6±5.3 vs. 20.6±7.0; p<0.05) but no 

significant difference was detected in elasticity between groups.  

In conclusion, we think that cyanoacrylate can be used in the surgical repair 

of tendon injuries in clinical practice as it enhances tendon durability at early phase 

in both histopathological and biomechanical manner and that early rehabilitation can 

be started more safely in tendon healing where cyanoacrylate was used.  

Keywords: Cyanoacrylate, Achilles tendon rupture  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Aşil tendonu; vücuttaki tendonlar arasında en güçlü ve en büyük olanı olup, 

aynı zamanda en sık travmaya uğrayan ve tamir sonrası tekrar kopan yüzeyel 

tendonudur. Aşil tendon rüptürü özellikle sportif aktivite sırasında ve erkeklerde sık 

görülmektedir (1). 

Aşil tendon rüptürlerinde tercih edilen tedavi modeli, cerrahi onarım ve 

sonrasında erken harekettir (2). Cerrahi onarımda güçlü dikiş konfigürasyonu ve 

uygun dikiş materyaliyle tendon fizyolojisini bozmadan kopmuş uçların uç uca 

gelmesi istenmektedir. Böylece fizyolojik bir sağaltım ve immobilizasyon süresinde 

azalma sağlanmış olmaktadır. Tendona erken hareket kazandırılması ile rüptüre 

dokunun iyileşme hızının ve kalitesinin arttığı, çevre dokulara olan yapışıklığında 

böylece önüne geçilebileceği anlaşılmıştır. Fizyolojik bir sağaltım ile kas atrofisinde 

azalma, plantarfleksiyon gücünde artma, tendonda tekrar kopma insidansında azalma 

ve böylece hastanın tatminkar olarak sosyal ve iş yaşantısına kavuşabilmesi mümkün 

olabilmektedir. Akut aşil tendon rüptürlerinin tedavi yöntemi seçiminde fikir birliği 

olmadığından dolayı değişik tedavi modaliteleri görmekteyiz. Bunlardan her birinin 

kendine göre avantaj ve dezavantajı bulunmaktadır. Hepsinde ortak amaç, hastanın  

sekelsiz şifa bulmasıdır. 

Aşil tendonunun 450-500 kg’lık bir yüke kopmadan dayanabildiği tespit 

edilmiştir (2). Aşil tendon yaralanma mekanizması incelendiğinde, aşil tendon 

rüptürlerinin genellikle ani yüklenmeye sebep olan fiziksel aktiviteler nedeniyle 

oluştuğu gözlenmektedir. Fukashiro (3) in vivo yaptığı çalışmada aşil tendonunun 

2233 newtonluk tepe noktasını ölçerek maksimum yükü tespit etmiştir. 

N-butil-2-siyanoakrilat doku uyumu iyi, bakteriostatik, hemostatik, güçlü 

yapıştırma etkisi olan, biyoçözünür, yarılanma ömrü uzun olan biyolojik doku 

yapıştırıcısıdır. Bizde bu özelliklerinden dolayı çalışmamızda tercih ettik. Bu 

çalışmamızda tavşan aşil tendonunda parsiyel kesi oluşturulmuş, prolen ve histoakril 

ile tamir yapılmıstır. 4 ve 6 hafta sonunda sonlandırılan çalışmada biyomekanik, 

makroskopik ve histolojik yöntemlerle onarım değerlendirilmistir. 
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Alternatif bir tedavi modeli geliştirilirken işlemin hızlı ve uygulanabilir 

olması, basit ve kolay öğrenilebilir olması, kullanılan malzemenin tendon 

iyileşmesini olumsuz etkilememesi, kolay ulaşılabilir olması, ekipman ihtiyacının 

minimum olması, ucuz olması, ek komplikasyonlara yol açmaması, olumsuz 

pozisyon ve koşullarda dahi uygulanabilir olması arzu edildiğinden çalışmamızı bu 

prensipler üzerinde gerçekleştirdik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Tendonun Embriyolojisi 

İskelet sistemi paraksiyelmezoderm, mezoderminlateral plağı ve nöralkrestten 

gelişir. Oksipital bölgeden kaudale doğru doku bloğu oluşturan somitlerparaksiyal 

mezodermden gelişmektedir. Somitler dorsolateralde dermomyotom ve 

ventromedialdesklerotom olmak üzere iki ayrı yapıya farklanırlar. Sklerotom 

hücreleri dördüncü haftanın sonunda polimorf bir şekil alarak mezenşim hücrelerine 

dönüşürler. Mezenşimal hücreler daha sonra fibroblast, kondroblast veya osteoblast 

hücrelerine dönüşebilirler (4). 

Ekstremite tomurcukları ventrolateral vücut duvarının çıkıntıları şeklinde 

dördüncü haftanın sonuna doğru oluşur (5) (Şekil 2.1.1). 

 

 

Şekil 2.1.1. Ekstremite tomurcuklarının embriyolojik gelişimi (6). 

2.2.Tendonun Histolojisi 

Esnek fakat az uzayabilen tendonlarda mukopolisakkaritlerden zengin amorf 

madde ve fibrositler az miktarda bulunurken, tendonun çoğunluğunu kalın ve 

yuvarlağımsı kollajen iplikler oluşturmaktadır  (7,8). 
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Kollajen iplikler birleşerek yuvarlağımsı veya köşeli olan primer demetleri 

meydana getirir. Primer demetler gözle görülebildiklerinden tendo lifleri olarak da 

adlandırırlar. Bu kollajen iplikler ve ara madde tamirci hücre olarak görev yapan ve 

fibrositlerin aktif şekli olan fibroblastlar tarafından üretilirler (7). 

Tendonun %55’i sudan meydana gelirken % 45’lik kısmın %75-80’ini 

kollajen molekülleri, %0,2-5’ini proteoglikanlar, %1-2’sini elastin oluşturmaktadır. 

Kuru ağırlığın kalan kısmı ise fibronektin gibi diğer proteinlerden meydana gelir (9). 

Kendi aralarındaki çapraz bağlar oluşturan kollajen proteini tendon da, 

gerilmeye karşı direnç oluşturmaktadır. Tendon yapısında ise en çok tip 1 ve tip 3 

kollajen proteinleri bulunmaktadır  (10). 

Kollajen lifleri endotenon ile sarılı iken meydana getirdikleri demetler 

epitenon ile sarılmaktadır. Demetler bir araya gelerek paratenon ile sarılırlarki  

tendon kılıfı olarak da adlandırılır (11) (Şekil 2.2.1). 

 

Şekil 2.2.1. Tendonun histolojik yapısı (12). 

2.3.Tendon Matriks Proteinleri 

Tendonu vücudun diğer konnektif dokuları ile karşılaştırdığımızda daha fazla 

ekstrasellüler matriksten, rölatif olarak daha az hücreden meydana geldiğini 

görmekteyiz (13,14) (Resim 2.3.1) 
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Resim 2.3.1:Normal tendon histolojik görüntüsü (15). 

 

Elastin: Kollajen dirençli ve sert olmasına rağmen elastinin bunun tersine 

lastik benzeri özelliklere sahip olduğunu görmekteyiz. Ligamentum flavumda, 

akciğerlerde, nuchae gibi elastik ligamanlarda, geniş damarların duvarlarında 

bulunan bir bağ dokusu proteinidir. Ekstremite tendonlarında elastin oranı daha az 

bulunmaktadır. Elastin germe kuvvetinin etkisi ile normal uzunluğuna göre birkaç 

kat uzayıp kuvvetin ortadan kalması ile eski şekline dönebilecek yeteneğe sahiptir. 

Elastin tendon kuru ağırlığının %2 kadarını oluşturmaktadır (16). 

Kollajen: Kollajen bağ dokusunun ana bileşeni olup vücut kuru ağırlığının 

%30’unu, tendon kuru ağırlığının %70’ini oluşturmaktadır. Bu açıdan insan 

vücudunda en fazla bulunan protein kollajendir ve en yüksek oranda da tendon 

yapısında yer alır (17,18). İnsan vücudunda 27 tip kollajen olup, 30 kadar da farklı 

polipeptid zincirinden meydana gelmiştir (19). 

Kollajenler içerisinde en önemli ve en fazla sayıda olan tipleri ise tip 1,2,3,4 

kollajenler oluşturduğundan, en çok çalışmayı oluşturanlarda bu kollajen türleridir. 

En son yapılan çalışmalarda bulunan tip XX-XXVII kollajenlerin özellikleri ve 

fonksiyonları tam olarak çözülememiştir (19,20). 
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Tip 1 kollajen tendon kuru ağırlığının %65-80’ini oluşturmaktadır (16). Diş, 

tendon, kemik, deri gibi bağ doksunun çoğunun yapısında yer alır. İntervertebral 

disk, kıkırdak, vitröz humorun yapısında ise daha çok tip 2 kollajen bulunmaktadır. 

Tip 1’in immatür formu olan tip 3 kollajen daha çok iyileşmekte olan dokuların 

yapısında bulunmaktadır. Tip 4 kollajen lif ve fibril oluşturmayıp daha çok bazal 

membranda bulunur (13,18,20). Tendonun yapısındaki kollajenlerin %90’ını tip 1, 

%10’u ise tip 3 kollajen oluşturmaktadır.  (21,22). 

Bütün kollajen moleküllerinin yapısında üçlü sarmal yapı bulunmaktadır. 

Tendon yapısında bulunan tip 1 kollajen üç polipeptid zincirinden meydana gelip, 

her birinde 1000 aminoasit(aa) bulunmaktadır. Üç polipeptid zincirin ikisini 

alfa1(α1), birini alfa 2(α2) oluşturmaktadır (17,18). Bu zincir yapısındaki aminoasit 

diziliminde her üç aminoasitten birinde glisin bulunmaktadır. Zincirdeki sıralama 

glisin-x-y şeklinde tekrarlar. Y genellikle hidroksilizin veya hidroksiprolin olup x 

prolindir (18,20,23 ). 

Fibroblastlar tarafından önce kollajenin öncü molekülü olan prokollajen 

üretilmektedir. Prokollajen ekstrasellüler alanda peptidaz enzimleri tarafından 

tropokollejene çevrilir. Üçlü tropokollajen sarmalının dayanıklılığını sağlayan 

hidrojen bağlarıdır. Bu hidrojen bağları polipeptid zincirleri arasında hidroksiprolin 

tarafından oluşturulur. Tropokollajenler kendi aralarında kümelenerek kollajen 

fibrillerini meydana getirirler. Tropokollajenlerin arasında oluşan çapraz bağlar 

fibriler yapıya dayanıklılık sağlar ve bağ dokusunun gerilme kuvvetini oluştururlar. 

Tendondaki gerilme kuvvetindeki artış kollajenin yapısındaki çapraz bağların miktarı 

ve kalitesi ile doğru orantılıdır (18,20). 

Zemin maddesi: Yapısal proteinler, proteoglikanlar, plazma proteinleri, 

glikozaminoglikanlar birleşerek kompleks bir yapı olan zemin maddesini 

oluşturmaktadırlar. Lifler ve hücreler arasını dolduran zemin maddesi tendonlarda 

ortalama  %12 gibi çok az bir oranda bulunur. Kollajen molekülünün fonksiyonuna 

ve tendonun yapısına önemli bir katkı sağlayan zemin maddesi, matriksin önemli bir 

yapı taşıdır. Dokuda oluşan stres ve zorlanmayı visköz bir jel gibi sürtünmeyi 

azaltarak yapar (13,17,20,23). Glikozaminoglikanlar negatif yüklü olması sebebiyle,  

proteoglikanlar ve kollajen lifleri ile etkileşime girerler. Bu etkileşim liflerin 

dizilimini, uygulanan gerimden sonra oluşan lifin uzunluğunun restorasyonunu, 
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liflerin arasındaki uzaklığı değiştirip oluşan çapraz bağların oranını belirler. 

Glikozaminoglikanlar liflerin çapınıda değiştirmektedirler (24).  

Glikozaminoglikanlardan dermatan sülfat tensil yük altında olan tendon bölgesinde 

bulunurken, kondroitin sülfat daha çok sıkıştırılan tendon alanında bulunmaktadır. 

Proteoglikanlar, tendonun hareketi esnasında oluşan makaslama kuvvetini 

azaltmaktadırlar. Bunu yaparkende kollajen liflerin çapını düzenleyip tek tek lifleri 

ayrmaktadırlar. Dekorin, fibromodülin, biglikan, lumikan önemli proteoglikanlardır. 

Hücre matriks adezyonunda fibronektin önemli rol oynar. 

Elastik lifler kollajen dizilim paternininde görev alırlar. Aynı zamanda 

tendonun şok absorbe etmesinde de önemli rol oynarlar. Dejeneratif tendonlarda 

biyomekanik etki sonucu proteoglikan depolanmasında ve tip 3 kollajen oranında 

artış görülmektedir. Buna ek olarak hidrolitik enzim aktivitesi artarken oksidatif 

enzim aktivitesi azalmaktadır (25). 

2.4. Aşil Tendon Anatomisi 

Aşil tendonu vücudun en sağlam, en kalın tendonu olup aynı zamandaen çok 

hasarlanan tendondur. En fazla yaralanma spor alanında ve özellikle futbol ile 

atletizmde görülmektedir. Aşil tendonu, proksimaldem gastroknemius kasından yassı 

ve geniş bir şekilde başlar. Oscalcaneusda sonlanma yerinin 12-15 cm proksimalinde 

soleus kası ile gastrocnemius kasının her iki başı kaynaşmakta ve aşil tendonu bu 

seviyeden sonra soleus kasından lifler almaktadır. Aşil tendonu kalkaneusa yapışma 

yerinin 5-6 cm proksimalinde tek bir tendon haline gelmektedir (26,27). 

Aşil tendonunun uzunluğu 11-26 cm olup, kişinin boyuna göre de uzunluğu 

değişmektedir. Aşil tendonunun kalınlığı ve şekli ise değişkenlik göstermektedir. Os 

kalkaneusa yapışma yerinden 4 cm proksimaline kadar yassı şekilde olup, sonra 

yuvarlak şekil almaktadır  (26,28). 

Aşil tendonunun uzunluğu ortalama 10-15 cm olup gastroknemius bileşeninin 

uzunluğu 11-26 cm, soleus bileşeninin uzunluğu 3-11cm arasında değişmektedir. 

Ultrasonografi ve MR ile yapılan ölçümlerde aşil tendon kalınlığı 10 yaşın altında 

4,6+/-0,8 mm, 10-17 yaşları arasında 6,1+/-0,8 mm, 18-30 yaşları arasında 6,3+/-0,5 

mm, 30 yaşın üzerinde 6,9+/-1,0 mm olduğu gözlenmiştir (29). Bu bölgede 2 adet 
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bursa bulunmaktadır. Aşil tendonu bursası, deri ve tendon arasında bulunmaktadır. 

Retrokalkaneal bursa, aşil tendonu ve kemik arasında bulunmaktadır (30). 

Aşil tendonu muskulotendinöz bileşkede geniş ve yassı olup distale doğru 

inceldikçe ovalleşmektedir. Bu seyir esnasında lifler 90 derece iç rotasyon yaparak 

aynı zamanda tendona spiral bir özellik kazandırmaktadırlar. Kalkaneusun 

posterioinferiordaki tuberkalkaneideki yapışma yerinin 4 cm proksimali en dar yeri 

oluşturmaktadır. Rotasyon yaparak oluşan bu spiral yapı, aşil tendonunun 

uzayabilmesine olanak sağlar ve elastik rekoile olanak sağlar. Bu sayede aşil tendonu 

yürüme siklüsünün basma fazında depolanan enerjiyi kullanabilmiş olur (29). Aşil 

tendon liflerindeki rotasyonun en fazla olduğu yer, insersiyonun 2-5 cm 

proksimalinde yer almaktadır. Bu alanda stres düzeyi aşırı yükseldiğinden en fazla 

dejenerasyon ve yaralanmada bu alanda ortaya çıkmaktadır  (29,31) (Resim 2.4.1). 
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Resim 2.4.1: Aşil tendonunun posteriordan görünümü, tendon 

yapısındaki rotasyon gözükmekte (26).  
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Gastroknemius kası: İki başlı olan kasın kısa ve ince olan kısmının origosu 

femurun lateral epikondili iken; kalın ve uzun olan kısmı femurun medial epikondili 

ve adduktor tüberkülden başlamaktadır. Gastroknemius kasının lateral başı içinde 

osfabella denilen sesamoid kemik yapı bulunabilmektedir (32). 

Soleus kası: Gastroknemius kasının derininde yerleşmiş olan soleus kasının 

origosutibianın 1/3 mediali, tibia-fibula arasındaki fibröz bant fibulanın posterior 

yüzüdür (26, 32). 

Os kalkaneusta sonlanan soleus ayağa supinasyon ve plantarfleksiyon 

yaptırır. N. tibialis tarafından innerve edilen soleusun altından a.v. tibialis posterior 

ve n. Tibialis geçmektedir (27, 28). 

Soleus kasının posterior yüzünde, gastroknemius aponevrozunun 

başlangıcının proksimalinde geniş bir bağ dokusu tabakasının başladığını 

görmekteyiz. Soleus ve gastroknemius kaslarının temas ettiği kısımda kasın 

yüzeyindeki densfibröz bağ dokusu ve bunların arasındaki ince gevşek bağ dokusu 

tabakası ile bu iki kas tabakasının birbirinden ayırt edebiliriz. Bu tarz doku ayrışması 

sayesinde bağımsız hareket daha kolay olmaktadır (33) (Şekil 2.4.1). 
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Şekil 2.4.1: Cruris posterior anatomik yapısı (34). 

Aşil tendonu, temelde hem sinovyal difüzyon hem de vasküler perfüzyon 

yoluyla beslenmektedir. Fakat sinovyal difüzyon ve vasküler perfüzyonun ne oranda 

tendonda beslenmesine katkı sağladığı halen bilinmemektedir. Yapılan bazı 

çalışmaların sonucunda; difüzyon yoluyla beslenmenin vasküler yola göre daha 

baskın olduğu kanısına varılmıştır (35,36). 

Aşil tendonun vasküler beslenmesi paratenondan, muskülotendin 

özbileşkeden, osteotendinöz bileşkeden oluşmaktadır. Muskülotendinöz bileşkede 

vaskülarite endotenona nüfus ederek tendonun 1/3 proksimalinin beslenmesine katkı 

sağlar.  (37) (Şekil 2.5.1,2.5.2).  
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Arteria tibialis posterior, tendon boyunca paratenon içinde yer alıp tendonun 

anterior yüzünün büyük kısmının kanlanmasını sağlar. Tendonun distal parçasının 

kanlanımı ise retearteriosumcalcaneare tarafından sağlanmaktar.  

Retearteriosumcalcanearea; tibialisposterior, a.peronealis ve a.plantalis lateralise ait 

dallar tarafından oluşturulmaktadır.  (38). 

 

Şekil 2.4.2: Aşil tendonun vaskülarizasyonun anjiografisi ve şematik görünümü.  

A. A.tibialis posteriorun aşil tendonunun üst ve alt bölgesini beslemesinin, a. 

peronealisin tendonun orta bölümü beslemesinin görünümü. B. Arterlerin beslediği bölgenin 

şematizasyonu (39). 

  



13 

 

 

Şekil 2.4.3: Aşil tendonunun vaskülarizasyonunnun renkli anjiogramı. A. Lateral ve 

medial arteriyel sistem arasındaki anastomozun renkli anjiogramı. B. Aşil tendonun paratenon 

kaldırılarak çekilen renkli anjiogramı. Orta kısmın hipovasküleritesi gösterilmiştir. PTA: 

Posterior tibial arter, PA: Peroneal arter, RPA: Rekürren peroneal arter, P: Orta hipovasküler 

kısım, M: Medial ve L: Lateral (40). 

Tendonun kanlanımı her yerde aynı olmamaktadır (41,42). En çok üzerinde 

durulan konu, aşil tendonunun insersiyosunun 2 ile 6 cm proksimalini içeren alanın 

kanlanmasının diğer alanlara göre en az olduğudur. Bu kanlanmadaki azalmanın 

tendon gerilme gücünü azalttığı ve dejenerasyonun daha fazla meydana geldiği 

görülmektedir. 

Tibial sinir (s1 ve s2) gastroknemius ve soleus kaslarını innerve eder (34). 

Aşil tendonun innervasyonunun, yüzeyel yapılar ve derin plandaki kas 

yapılarından sağlandığı gözlenmiştir. Bu sinir ağının çoğunluğunu sural sinirin 

dalları oluştururken, çok az bir kısmını tibial sinir oluşturmaktadır. Kemik-tendon 

bileşkesine yerleşen bu ağ 4 tip sinir algılayıcısının komşuluğundadır. Ruffini 
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cisimciği tip 1 basınç algılayıcı, vater pacinian cisimciği tip 2 hareket algılayıcı, 

golgi cisimciği tip 3 mekanik etki algılayıcı olup tip 4’ü ise ağrı duyusunu algılayan 

serbest sinir uçları oluşturmaktadır (32). 

2. 5. Aşil Tendon Biyomekaniği 

Aşil tendonu, gastroknemius ve soleus kasları tarafından yaratılan gerilmeyi 

kalkaneusa ileten özelleşmiş bir yapıdır. Bu iletim esnasında deforme olup tekrar 

eski haline dönebilme yeteneğine de sahiptirler. 

Stress (gerilme), birim alana düşen kuvvet demektir ve kuvvetin alana 

bölünmesi ile elde edilir. Bir cisim gerilme kuvveti altına girdiğinde farklı şekillerde 

cevap verir. Cisim hacmi veya şekli değişerek deforme olur. Cismin üzerindeki 

gerilmeyi kaldırdığımızda orijinal boyutuna döner ki buna elastik deformasyon denir. 

Cisim orijinal boyutuna dönemez, akar ise buna plastik deformasyon denir. Bu 

durum visköz davranış biçimidir. Gerilme kuvvetinden kurtulduğunda ilk haline 

dönemez ve kırılır ise bu da kırılgan davranış biçimidir, sadece katı cisimlerde 

görülür (43). 

Strain (deformasyon), gerilme altında kalan cismin içinde oluşan şekil veya 

hacim değişikliğidir. Deformasyon boyutsuz ve birimsizdir. Özetle deformasyon 

eksenel yük altındaki cismin boyca uzama oranı, gerilme ise bu kuvvet altında cismin 

kesit alanı başına düşen kuvvet oranıdır. 

Tendonlar izole olarak kopana dek gerilmesi metodolojisi sayesinde mekanik 

özellikleri incelenebilmektedir. Bu incelemelerde, incelenen tendona uygulanan 

kuvvet ve uzaması kaydedilir ve ortaya çıkan verilerden kuvvet-uzama eğrisi elde 

edilir (Şekil 2.5.1). Elde edilen grafi üzerinde dört alan belirlenir. Birinci alan çıkış 

olarak adlandırılır ve bu alan daha çok hasar yaratmayan kuvvetlerle ilişkilidir. 

Uygulanan kuvvet kollajen liflerin istirahat halindeki kıvrılma açıları azalır ve bu 

esnada lif gerilimi çok fazla olmaz. İkinci alan lineer olarak adlandırılır. Bu alanın 

sonuna ulaşıldığında bazı liflerde kırılmalar başlandığı görülür. Uygulanan kuvvet 

hizalı olan kollajen liflerin daha fazla gerilmesine neden olur. Üçüncü ve dördüncü 

alanlar kopma alanı olarak adlandırılır ki esas kopmalar bu sürece rastlar. Dördüncü 
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alanda tendonun daha fazla uzatılması ile geriye kalan diğer liflerde tamamen kopma 

olduğu gözlenir (33). 

 

Şekil 2.5.1: Kuvvet uzama eğrisi. 

Tendonun kopana kadar olan kuvvet-uzama eğrisi. I: ''çıkış alanı''.II: ''lineer'' 

alan. III ve IV: kopma alanları 

Tendona uygulanan kuvvetin başlangıcından tendon kopana kadar ortaya 

çıkan bu alanların sıralaması değişmemektedir. Ama kuvvet uzama eğrisi değişik 

örnekler üzerinde farklı olabilmektedir ve bu daha çok tendonun boyutundaki 

değişimle ilişkilidir. Bu problemi aşabilmek için ilk tendon boyları ve tendon kesit 

alanları eşitlenmiştir. Bu eşitleme sonrası tendon boyları gerilim değerlerine (%), 

tendon kuvvetleri stress değerine (Mpa) indirgenerek problem çözülmüştür (33). 

Kuvvet uzama eğrisi ile stres gerilim eğrisi benzerlik göstermesine rağmen 

stres gerilim eğrisi tendonun yapısal özelliğinden çok intrensek özelliği ile ilişkilidir. 

Stress gerilim eğrisinde lineer alandaki eğim ile young modülüsü (Gpa) elde edilir. 

Kopma alanında tam kopma anındaki gerilim ile maksimum tendon gerilimi ve 

gerilim stresi ile maksimum tendon stresi ölçülür (33). 

Yapılan bazı in vivo çalışmalarda insan aşil tendonunda kronik mekanik 

kuvvet bindirme ile sertleştiği ve mekanik kuvvet geri çekmenin azaltılması ile 

yumuşak ve uyumlu bir hal aldığı bildirilmiştir (44). Bu durum tendondaki kesitsel 

alan değişikliği ile izah edilmeye çalışılmıştır. Tendonun young modülüsünde de 
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ortaya çıkan değişiklikler kollajen liflerindeki hizalamadaki değişim, 

glikozaminoglikan içeriği, indüklenebilir kollajen çapraz bağ içeriği gibi faktörlerle 

ilişkilendirilmiştir (45). 

Tendonların zedelenmeleri strain olarak adlandırılır. Akut ve kronik olarak 

ikiye ayrılır. Esneklik, güç ve dayanıklılıklarındaki azalma nedeniyle yük aktarımı 

esnasında tendonda hafif, orta ve şiddetli olmak üzere 3 tür strain ortaya çıkar. Hafif 

şiddette strainde kas tendon ünitesinde belirgin bozukluk yoktur, sadece şişlik ve ağrı 

vardır. Orta şiddette strainde kas tendon ünitesinde belirgin bozukluk ortaya çıkar. 

Şiddetli strainde tam kopukluk ortaya çıkmıştır. Kas tendon ünitesindeki bu durum 

gözle görülebilir ve palpe edilebilir. İyileşme mekanizması diğer tendonlar gibi 

onarım, iyileşme ve remodelasyon fazlarından geçmektedir (46,47). 

Tendonlardaki kollajen fibrilleri kıvrımlı halde iken tendon boyunun % 2’si 

kadar gerecek tensil kuvvet uygulandığında kollajen fibriller düz bir hal alır. Stress 

gerginlik eğrisinin başlangıcını oluşturan bu durum kollajenin ve elastinin elastik 

özelliği ile ortaya çıkmaktadır. Bu noktadan sonra kollajen üçlü helikslerinin 

molekülleri arasında ki bağların kırılmasına bağlı olarak gelişen deformasyon sonucu 

kollajen fibrilleri paralelleşirler. % 4’e kadar olan gerilim kuvvetinde tendon orijinal 

boyutuna geri dönerken  % 8’i geçtiğinde gerilim kuvvetine karşı koyamayarak yırtık 

oluşmaya başlamaktadır.%4 ile % 8 arasındaki gerilim kuvvetlerinde ise lifler birbiri 

üzerinde kayar ve kollajen fibrilleri arasındaki kovalent çapraz bağlar ayrışmaya 

başlar (16) (Şekil 2.5.2). 

 

Şekil 2.5.2: Stress strain eğrisi.  
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2.6. Aşil Tendon Rüptürünün Tarihçesi 

Aşil tendon rüptürü ilk olarak Hipokrat tarafından tanımlanmış olup yirminci 

yüzyıla kadar hastalar immobilize edilerek konservatif yaklaşım ile tedavi edilmeye 

çalışılmıştır (2). 

Homeros’un MÖ 720’lerde yazmış olduğu İlyada adlı mitolojik eserinde 

bahsedildiğine göre su tanrıçası Thetis Styx Nehri’nde oğlu yarı tanrı Aşil’e 

ölümsüzlük kazandırmak istemiş. Fakat kalkaneal tendonundan tutarak yıkadığı 

esnada tanrıçanın elini nehire değdirmesi yasak olduğundan kuru kalan bu tendonun 

Aşilin zayıf noktası olduğu anlatılmıştır. 

2.7.Aşil Tendon Rüptüründe İyileşme 

Aşil tendonu rüptüre olduğunda tendon uçlarının saçaklanır ve proksimal uç 

geriye retrakte olur. Yeni bağ dokusu sentezi oluşurken önce jelatinöz, sonra dense 

fibröz skar dokusu ile dolar. Bu aşamada tendon uçları tam birleşmemiş olup rejenere 

dokunun ise tendonu çevreden ördüğü görülür. İyileşmenin histolojik özelliklerine 

baktığımızda ilk aydaki değişimi aşağıdaki şekilde özetleyebiliriz (13,48). 

Tendon uçları arasındaki boşluğa 1. haftada seröz granülasyon dokusu 

fibröblastik destek sağlayarak doldurur. 2. haftada kollajen proliferasyonu başlar. 

Paratenon vaskülaritesinde artış görülür. 10-14 günde tendon uçları arasında boşluk 

kalmamıştır ve klinik olarak izometrik kasılmalar oluşur. Kollajen lifleri 3. haftada 

birleşip longitudinal olarak sıralanırlar. Ortaya çıkan bağlantı orta kuvvette olup 

tendon etrafını saran dokudan ayrılmaya başlar. 4. haftada vaskülarizasyon normale 

döndüğünden ödemde azalmıştır. Mobilizasyona başlamak için gerekli olan 

maksimal kontraksiyon gücü bu haftada büyük oranda sağlanmıştır (13,48). 

2.7.1 İyileşme dönemi 

Tendon iyileşmesi; intrensek ve ekstrensek olarak iki iyileşme teorisi ile 

açıklanmaya çalışılmıştır. İntrensek iyileşme modelinde, epitenon ve endotenondaki 

vaskülarizasyon ve fibroblastların yardımıyla olmaktadır. Ekstrensek iyileşme teorisi 

ise; çevre dokulardan gelen inflamatuar hücrelerin, tenositlerin ve çevre dokulardaki 

vaskülarizasyon sayesinde iyileşme olduğunu savunur (16). 
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Tendon iyileşmesi, intrensek iyileşme modeli ile olmaktadır. Onarım 

sürecinde tendon 7 ile 10. günlerde en zayıf iken orijinal gücüne 21 ile 28. günlerde 

ulaşır. Maksimum gücüne 6. ayda kavuşur (49,50). Tendonun iyileşme evrelerinde 

kazanmış olduğu tensil gücü şekil 4’te şematize edilmiştir (52). 

İntrensek veya ekstrensek iyileşme modelinden hangisi olursa olsun temel 

olaral iyileşme süreci üç dönemden oluşmaktadır (Şekil 2.7.1.1). 

 

Şekil 2.7.1.1: Tendon iyilesmesinin evreleri ile tensil kuvveti diyagramı (51). 

 

Fakat her iki teoride de temel olarak iyileşme sürecinin 3 fazının olduğunu 

belirtir. 

A: Hemostaz ve inflamasyon: 1-5 gün arası süren bu dönemde tendon uçları 

arasındaki boşluk hematom ile dolar. Bazı vazodilatatörler, trombositlerin ve mast 

hücrelerinin aktivasyonunu sağlayıp bir takım inflamatuar kimyasallar salınır. Bu 

hücreler nekrotik dokunun fagosizotunusağlarlar. Makrofajlar sayesinde yeni 

tenositler toplanıp anjiogenezisin başlamasını sağlarlar. Bu dönemde tip 3 kollajen, 

glizoaminoglikan ve fibronektin miktarının arttığını görmekteyiz (52). 

B: Kollajen sentez fazı (proliferatif): 5-21 gün süren bu dönemde tip 3 

kolajen sentezi artmaktadır. Tüm bu süreçte glikozaminoglikan ve su konsantrasyonu 

oldukça fazladır. Sürecin başında oluşan tropokollajende çapraz bağlanmalar 

olmayıp, ilk oluşan matrikste de kollajen fibrillerinde belirgin bir yönelme 
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görülmemektedir. Tropokollajende bulunan hidrojen bağları çapraz bağlara 

dönüşmesi ile kollejen lifleri de şekil almaktadırlar. Kollajen liflerindeki bu çapraz 

bağların oluşması ile tendonun gerilme kuvvetide artmaktadır. Tendondaki hasar 

sonrası ilk üç hafta fibroblast miktarında belirgin artış olmaktadır. Üçüncü haftanın 

sonunda ise iyileşme alanının belirgin bir granülasyon dokusu ile çevrildiği gözlenir. 

Bu dönemde tendonun dayanıklılığını sağlayan kollajenlerin yönelimi ve miktarıdır. 

Dördüncü haftadan sonra ise kollajenler tendon aksına paralel bir şekilde yönelim 

gösterirler. Bu aşamadan sonra tenositlerin miktarında azalma gözlenmektedir 

(19,53). 

C: Remodelasyon fazı: Bu fazmatürasyon ve konsolidasyon olarak iki 

safhaya ayrılır. Konsolidasyon 6 ile 10. haftalar arasında görülür. Tamir dokusu 

giderek fibröz bir hal almakta ve tenosit metebolizma hızı artmaktadır. Kollajen 

liflerinin ve tenositlerin yük eksenine paralel dizildiği görülür. Tip bir kollejen 

sentezi hızında artma olur. Onuncu haftanın sonunda maturasyonun başlaması ile 

birlikte fibröz doku yerini skar benzeri tendon dokusuna bırakmaya başlar. Bu 

dönemde sellülaritenin azaldığını dolayısıyla glikozaminoglikan ve kollajen 

sentezlerinde de azalma görmekteyiz (16,53). 

İlk haftalarda kollajen sentezini yıkımından daha fazla görürken 

remodelasyon fazında kollajen yapım hızında azalma olmaktadır. Buna rağmen 

tendonun kırılma ve gerilme kuvvetinde artış devam etmektedir. Kollajen 

maturasyonu sırasında kollajen yapısındaki çapraz bağların kalitesi ve sayısında artış 

olur (17).  Bu dönem yaklaşık bir yıl sürmekte olup ikinci yarı dönemde tendonun 

vaskülaritesinde ve tenosit metabolizmasında azalma olmaktadır (16,53).  
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Şekil 2.7.1.2: Tendon iyileşmesinde kollajenfibrillerin organizasyonu (54). 

 

2.7.2.Tendon iyileşmesine etki eden faktörler 

Tendon iyileşmesine etkileyen etmenleri değerlendirecek olursak; hastanın 

hormonal durumu, yaşı, sistemik hastalık varlığı, cinsiyeti, kronik ilaç kullanımı 

(kinolonlar, steroidler…v.b.) zedelenen bölgenin büyüklüğü ve yaralanma şekli, 

uygulanan tedavi yöntemi olarak sayılabilir. Yaralanma şekli özellikle ezilme 

tarzında olduğunda çevre dokuların ve tendonun vaskülarizasyonu 

bozulabilmektedir. 



21 

Vücutta yaş ilerledikçe total kollajen miktarında da azalma görmekteyiz. 

Tendonun rijiditesi artmakta ve viskoelastik yapısı azalmaktadır. Buda yaşın 

ilerlemesi ile kollajen çapraz bağlarda olan değişiklikler nedeniyle olmaktadır (55). 

Erken fakat kontrollü pasif hareket ile azalan adezyon nedeniyle kayma 

fonksiyonu artmakta ve artan gerilme kuvveti ile iyileşme hızlanmaktadır. Yeterli 

miktardaki yüklenme ile onarılan doku matriksi yeniden şekillenerek optimal 

iyileşme sağlanmış olmaktadır. Onarılan dokuda kollajen miktarında ve çapraz 

bağların sayısında artış görülür. İmmobilizasyon uyguladığımızda ise adezyonda 

artış, tendon gerilme kuvvetinde azalma ve kollajen döngüsünde artma görülür 

(55,61) (Resim 2.7.2.1). 

 

 

Resim 2.7.2.1: 15 hafta süresince hareketsiz bırakılan aşil tendonunun mikroskobik 

görüntüsü (Kollajen yapıda kayıp ve kesinti, ödem, inflamasyon olmadan tendon liflerinde 

parçalanma görülmektedir.) (56).  

 

2.8. Aşil tendon yaralanması 

Tendonların yaralanma etyolojilerine baktığımızda kronik, akut, ekstrensek 

ve intrensek faktörlerin etkisi ile olmaktadır. Kronik tendon yaralanmalarında 

ekstrensek ve intrensek faktörler baskın iken, akut yaralanmalarda daha çok  
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ekstrensek faktörlerin etkili olduğu görülmektedir. Ekstrensek faktörlerde ise; 

antrenman tekniğindeki ani değişiklikler, kötü teknik, uygunsuz ayakkabı, sert 

zeminde yapılan ağır iş ve spor aktiviteleri sayılabilir (33). İntrensek faktörleri daha 

çok gastrocnemiussoleus kas disfonksiyonu, cinsiyet, boy, yaş, lateral ayak bileği 

instabilitesi, tendon vaskülaritesi, peskavus oluşturmaktadır (2, 33,62, 63). Aşil 

tendonu rüptüründe kopuk tendon uçları tam olarak karşı karşıya gelemeyip uçlar 

birbiri üzerinde olabilir, endtoside, endtoend, sidetoside şeklinde komşuluk 

oluşturabilirler (64). 

2.8.1. Aşil tendon rüptürü risk faktörleri  

Aşiltendonrüptürü risk faktörlerine baktığımızda Gut Hastalığı, Romatoid 

Artrit ve Sistemik Lupus Eritematozus yer almaktadır. Ehler Danlos, Osteogenezis 

İmperfekta gibi kalıtsal hastalıklarda kollajen yapısındaki defekt ve sentezindeki 

problemler nedeniyle aşil tendon yırtığı oluşabilmektedir (65). Kinolon grubu 

antibiyotikler ve steroidler de risk oluşturmaktadırlar. Steroidlerin sistemik 

kullanımlarının yanında perkutan ile intratendinöz, peritendinöz uygulamalar da 

tendon rüptürüne yol açmaktadır (66). 

2.8.2. Aşil tendon rüptüründe klinik muayene 

Acile ayak bileğinde ağrı nedeniyle başvuran hastaların anamnezinde spor 

yaparken bacak arkasına tekme aldıktan sonra şiddetli bir ağrı duyduğunu ifade 

ederler. Hastaların fizik muayenesinde ayak bileğinde ödem, lokal hassasiyet, 

ekimoz ve rüptür olduğu alanda palpasyonla gap (boşluk) oluşmaktadır (2). 

Hastaya tanının doğrulanması için bir takım klinik testler yapılabilir. 

Bunlardan bazıları; Thompson-Doharty Baldır Sıkıştırma Testi, O’Brianiğne Testi, 

Parmak Üzerine Yükselme testi, Basınç Ölçüm Aleti Testi’ dir (67). 

2.8.3. Aşil tendon rüptürü tanısında görünteleme yöntemleri 

Aşiltendonrüptüründe direkt grafi, ultrasonografi ve MR’dan da 

faydalanılabilir. Ayak bileği lateralgrafisindekarger üçgeninin kaybolması ve 

basamaklanma görülmesi (toygar işareti) aşil tendon rüptürünü düşündürür (2).  
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Hastaya çekilen ultrasonografide tendonun devamlılığının olmaması, 

basamaklanma ve gap içine kanama bize tendon rüptürünü düşündürür. Manyetik 

rezonans görüntülemede intratendinöz sinyal artışı tendon patolojisini düşündürürken 

T2 sekansında hemoraji tendon bütünlüğünde kayıp ve gap oluşumunu 

düşündürmektedir (2). 

2.8.4. Aşil tendon rüptüründe ayırıcı tanı 

Ayak bileği posteriorda ağrı nedeniyle gelen hastalarda ayırıcı tanıda 

yansıyan ağrılar, bursitler, posterior ayak bileği impingementi, ostrigonum 

sendromu, aksesuarsoleuskası, sural sinir nöromaları, peronealtendondislokasyonları, 

medialtendontendinopatisi, aşiltendon tümörleri (xantoma) düşünülmesi gerekir. 

Eğer hastanın aşil tendonuna yüklenme ile ağrı direk ortaya çıkmıyorsa ve 

yakınmalar spesifik bulgular değil ise sistemik inflamatuar hastalık dahil olmak 

üzere başka tanılara yönlenmelidir (68,69). 

2.8.5. Akut aşil tendon rüptüründe tedavi 

2.8.5.1 Açık cerrahi tedavi 

Aşil tendon rüptürlerinin açık cerrahi tedavisinde basit uç uca onarım, tendon 

greftleri ile veya plantaris tendonu kullanılarak yapılan güçlendirmeler, kas 

fasyasının kullanılması gibi basit ve komplike yöntemler uygulanmaktadır. Kopuk 

tendon uçları arasındaki mesafe 3cm’den fazla ise komplike yöntemler 

uygulanmaktadır (2,16,70,72). 

   Literatüre bakıldığında krackow, bunnel, üçband, kessler, plantartendonun 

çevrildiği açık teknik, dikiş weave, lynn, pull-out teller tipi dikişler, teuffer, ma ve 

giffith, turco ve spinellamodifikasyonu, Abraham ve pankovich, lindholm, bosworth, 

wapnertendontransfer, kalkaneal tamir tekniği gibi birçok açık cerrahi tekniğin 

uygulandığını görmekteyiz (73,74) (Şekil 2.8.5.1.1).  
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Şekil 2.8.5.1.1: Krackow cerrahi tekniği ile yapılan aşil tendon onarımı (73). 

Yapılan çalışmalarda fasya lata ile güçlendirilen akut aşil tendon 

rüptürlerinde primer tamir ile onarılanlara göre daha avantajlı olduğu 

ispatlanamamıştır (2). Açık cerrahi tedavi seçeneğinde lokal yara yeri 

komplikasyonları izlenebilmektedir (75). Bu tarz hastalarda insizyon tercihi 

longitudinal yerine s şeklinde olduğunda cilt problemi ile ilgili ortaya çıkabilecek 

sorunlar ve yara yeri nekrozu riski azalmaktadır  (76). 

Aşil tendon rüptürü cerrahisi sonrası hastanın alt ekstremitesine uygulanan 

uzun bacak alçı ile 4-6 hafta immobilize edilmesi genel bir uygulanımdır. Bunun 

yanında erken harekete başlayabilmek için alçı ile immobilizasyon süresini kısaltıp 

fonksiyonel aşil tendon breysi ile devam eden hekimlerde bulunmaktadır (76). 

Fonksiyonel breysler ile ayak bileğinin plantarfleksiyonu yapabilmesi ve 

dorsifleksiyonun kısıtlanabilmesi sayesinde rerüptür riskini azaltarak m.triceps 

suraede oluşabilecek atrofininde önüne geçilebilmektedir. Yapılan çalışmalar da 

göstermiştir ki erken mobilize edilen gruptaki tendonun orijinal gücüne dönmesi 6  

hafta süresince immobilize bırakılan  gruba göre daha erken olabilmektedir  (77). 

2.8.5.2. Perkutan tamir 

Ma ve Griffith (78)’in sunduğu perkutan aşil tendon tamirinde, tendonun 

lateraline ve medialinesütür atabilmek için 6 tane minik insizyon yapılması 



25 

gerekmektedir. Daha sonra bu minik insizyonlardan geçirilen sütürler ile tendonun 

birleştirilmesi ile onarım yapılmaktadır. Perkutan tamir yöntemi ile tedavi edilen 18 

hasta grubunda yaptıkları takiplerde rerüptür olmadığını gözlemlemişlerdir. Fakat 

perkutan yöntemi ile tamir edilen kadavra grubunda primer açık tamire göre %50’ 

den fazla oranda sural sinir yaralanması ve %50 oranında güç kaybı gözlenmiştir.  

Hastada oluşabilecek enfeksiyona bağlı komplikasyonlar, yara yeri nekrozu ve cilt 

problemleri ise perkutan tamir yönteminin avantajlarıdır (Şekil 2.8.5.2.1). 



26 

 

Şekil 2.8.5.2.1: Ma ve Griffith (78) tarafından bildirilen perkütan cerrahi onarım tekniği. 
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2.8.5.3. Konservatif tedavi 

Sedanter yaşam biçimi olan, ileri yaş grubunda ve düşük talepli hastalarda 

daha çok konservatif tedavi modeli tercih edilmektedir (79). 

Konservatif tedavi 6-8 hafta süresince alçı içinde immobilizasyon ile rüptür 

sonrası paratenonu sağlam tutup tendon uçlarının optimal pozisyonda kalarak 

paratenondan beslenmesi ve bu sayede doku iyileşmesinin daha iyi olacağı 

yönündedir (75). 8 hafta alçı içinde immobilize edilen hastalarda %13 oranında 

tekrar kopma olduğunu gösteren çalışmalarda bildirilmiştir (76). 

2.9. Doku Yapıştırıcıları 

Tarihsel süreçte doku yapıştırıcısı ilk olarak Hipokrat tarafından reçine ve 

gümüşlü kurşun karışımı yara kapamada kullanılarak uygulanmıştır. 

Bir doku yapıştırıcısını kullanabilmek için en ideal olan; uygulandığı dokuda 

minimal inflamatuar yanıt oluşturması, absorbe edilmesi ve doku tarafından kabul 

edilmesidir. Bunun yanında vücudun biyolojik mekanizmasını bozmamalıdır. Etkisi 

sonlandıktan sonra optimal bir zamanda tamamıyla vücuttan atılabilmeli ve tüm bu 

süreç boyunca oluşan ürünlerin vücutta toksik etki oluşturmaması gerekmektedir. 

Ancak doku yapıştırıcıları kolay uygulanabilmesi, bakteri ostatik etkisi, hem 

yumuşak hem sert dokulara uygulanabilmesi, hemostaz etkisi ve hızlı yapışma 

sağlaması nedeniyle cerrahide tercih edilmiştir (80). 

Sentetik yapıştırıcıları (siyanoakrilat) ve biyolojik yapıştırıcıları (fibrin 

yapıştırıcıları) olmak üzere iki tür doku yapıştırıcısı cerrahi alanda kullanılmaktadır 

(81,82). 

Fibrin yapıştırıcılar, plazma ürünlerinden üretilmiş cerrahi hemostatik ve 

adheziv ajanlardır. Fibrin yapıştırıcıları gerilim gücü düşük olup pıhtılaşma kaskadı 

üzerinden etki göstermektedirler. Siyanoakrilatın etkisi ise yüzeye yapışma kuvveti –

adhezyon ve yapıştırıcının iç kuvveti-kohezyon etkisi ile olmaktadır (83). 

Fibrin yapıştırıcıları kandan elde edilen fibrinojen içerdiğinden hepatit, HİV 

gibi enfeksiyonların bulaştırma riski vardır.  
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2.9.1. Siyanoakrilatlar 

Siyaoakrilatlar normalde yapıştırıcı gücü düşük iken kan, hava veya su ile 

temas sonrası hızlı bir şekilde biyolojik dokulara adapte olan sentetik adezivlerdir. 

Sıvı formda bulunan siyanoakrilat monomeri nemli yüzeye uyguladığımızda 

polimer yapıya geçerek katılaşıp sıkıca yapışır ve bir siyanoakrilat köprüsü 

şekillenerek yara uçlarını birbirine bağlayıp iyileşme süresince bir arada tutar 

(84,86). Polimerizasyon, alkil zincirlerinin uzunluğuna göre değişkenlik 

gösterdiğinden kısa zincirli siyanoakrilatlarda polimerizasyon süresi daha kısa iken, 

uzun zincirli siyanoakrilatlarda polimerizasyon süresi daha uzun olmaktadır (86). 

Uzun zincirli siyanoakrilatlarda uzun polimerizasyon süresi nedeniyle doku 

yapıştırıcısının kontrolü daha rahat olmaktadır. 

Tendon, faysa, cilt gibi protein içeriği yüksek dokularda veya suyun 

bulunduğu ortamda hidroksil grupları hızlı polimerize olarak yapıştırma gücü artar. 

Bu süreç ortalama 1 ile 5 dakika kadar sürerken maksimum bağlanma gücü 48 saatte 

oluşur (87). 

Akril türevleri hava ile temas sonrası polimerize olurken lokal ısı artışı ve 

formaldehit ortaya çıkarak doku toksisitesine sebep olmaktadır (88). 

Fibrin doku yapıştırıcıları insan ve hayvanlardan elde edilen ürünlerden 

hazırlandığı için HIV, hepatit B virüs, Creutzfeld-Jacop hastalığı gibi bulaşıcı 

hastalıklar açısından risk taşırlar. Sentetik bir doku yapıştırıcısı olan siyanoakrilatlar 

için ise böyle bir risk söz konusu değildir (89). 

2.9.1.1. Siyanoakrilatların bakteriostatik özellikleri 

Siyanoakrilat molekülü bakteri duvarı ile temas sonrası hücre duvarında 

bulunan hidroksil ve/veya amino gruplarına bağlanarak antibakteriyel etki 

göstermektedir. Quin ve arkadaşları (90) yapmış olduğu çalışmada siyanoakrilat 

tüplerinin açıldıktan sonra herhangi bir bakteriyel kontaminasyon oluşmadığı ve 

gram pozitif bakterilere karşı bakterisid ve bakteriostatik etkisi olduğunu 

belirtmişlerdir. 
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2.9.1.2. Siyanoakrilatların kontrendikasyonları 

Siyanoakrilatlar karaciğer sirozuna bağlı yeni başlamış kaynağı belirsiz 

kanamalı varislerde uygulanamaz. Nöroşirurjide kullanılırken beyin yumuşak 

dokusuna direk temas etmemelidir.  Cilde uygularken yara kenarının içine 

uygulanmamalıdır. Temizlenmiş yara kenarları üst üste geldikten sonra cilt üzerine 

uygulanmalıdır. Periferik sinir anastomozlarında uygulanmamalıdır.  

Girişimselradyoloji, sindirim sistemi endoskopisi, vasküler nöroradyoloji hariç 

damar içine kullanılmamalıdır. Gebelerde ve ileri derecede alerjik reaksiyon gösteren 

kişilere uygulanımdan kaçınılmalıdır (91). 

2.9.1.3. Siyanoakrilatların uygulanım şekli 

Alman B-Braun firması siyanoakrilatı histoacrylblue ismiyle kullanıma 

sunmuştur. 0,5 ml lik cam tüpte uygulanıma sunulmuştur. Butil-2-siyanoakrilatın 

dokuya uygulanması esnasında oluşan film tabakasının görülmesi ve sınırlarının 

ayarlanabilmesi için emilebilen mavi boya (%1 hidroksi-4 antraksion) tüpün 

içeriğine eklenmiştir ( 92).  Tüpün ucu koni tarzında olup kesildikten sonra dokuya 

direk damlatılabildiği gibi amplikatör yardımıyla da uygulanabilir. Tüpün ucuna 25 

numara iğne ilavesi ile de uygulanımı vardır. 

Üretici firma tarafından siyanoakrilatın türevlerinin jet enjektör yardımıyla 

veya püskürtme ile kesi kenarlarına uygulanması denenmiş ve sonuçların başarılı 

olduğu belirtilmiştir (93). 

2.9.1.4. Siyanoakrilatların cerrahide kullanımı 

Siyanoakrilat cerrahi alanda yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. 

Siyanoakrilatlar ilk defa Ardis tarafından 1949 yılında sentezlenmiştir (94). Ardis 

tarafından sentezlenmiş olan metil-2-siyanoakrilat eastman 910 (krazy glue) adıyla 

cam, plastik, metal ev eşyaları gibi malzemelerde endüstri alanında yapıştırıcı olarak 

hizmete sunulmuştur. Metil-2-siyanoakrilat ile iso-butil-siyanoakrilat doku toksisitesi 

nedeniyle kullanılmayıp yalnızca n-butil-2-siyanoakrilat ve oktilsiyanoakrilat tıp 

alanında kullanılmıştır (95). Siyanoakrilatın uygulandığı yüzeyden uzaklaştırmak 

istediğimizde aseton, asetohidril veya su ile etil alkol karışımı kullanabiliriz. 
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Siyanoakrilat kullanımı sonucu sistemik inflamatuar reaksiyonlar, ağrı, ateş, lokal 

doku nekrozu, yabancı cisim reaksiyonu, tromboemboli, septik komplikasyonlar 

gelişebilmektedir (96). 

Uzun zincirli siyanoakrilatmonomerlerinin daha az doku reaksiyonu yaptığı 

1965 yılında bulunmuş ve daha yüksek yapışma gücü olan isobutilsiyanoakrilat 

geliştirilmiştir. 

Siyanoakrilat Vietnam da savaş yaralarının kapatılmasında başarı ile 

kullanılmış fakat sonrasında rutin uygulanımagirmemiştir. Oktil-siyanoakrilatın cilt 

laserasyonlarında doku yapıştırıcısı olarak kullanılmasına Amerikan Gıda ve İlaç 

Endüstrisi (FDA)  onay vermiştir (97). 

Ellis ve arkadaşları (98) cerrahi yaraların kapanmasında fibrin ve 

butilsiyanoakrilat kullanmışlar ve butil-2-siyanoakrilat ile daha başarılı sonuçlar elde 

etmişlerdir. Herhangi bir toksisite ise gözlenmemiştir. 

Siyanoakrilatlar ile yapılan hayvan deneylerinde neoplazi gelişimine ilişkin 

herhangi bir bulgu saptanmamıştır (97,99). 

Siyanoakrilatın talar-osteokondral kırık onarımında kullanılabileceği 

gösterilmiş (100). Menisküs yaralanmalarında siyanoakrilat ile tedavide başarılı 

olunduğunu belirten çalışmalar yapılmıştır (101-103). 

Kalp ve damar cerrahisinde: Sağventrikül serbest duvar laserasyonunda, 

torasik aort cerrahisinde, kanamalarda kullanım imkânı bulmuştur (104). 

Genel cerrahide: Kolonanastomozlarında (105,106), omentum ve pankreas 

başının yapıştırılmasında (93), endoskopik özefagus vefundus varis kanamalarında    

( 107) kullanılmış ve başarılı sonuçlar elde edilmiştir. 

Gastroenterolojide: Perkutan hepatobiliyer girişimlerden sonra kanama ve 

safra kaçağını önlemek için kullanılmıştır (108). 

Oftalmolojide: Göz çevresindeki cilt-cilt altı kesilerinde, tarsorafiler ve 

blefaroplastilerde(109), korneal ülserasyonlarda (110) kornealperforasyon 

tedavisinde  (111) kullanılmıştır. 

Çocuk cerrahisinde: Konjenital H tip ve rekürrentrakeoözefagial fistül 

tamirinde endoskopik olarak HA kullanımının başarılı tedavi modalitesi olduğu 

belirlenmiştir (112). 
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Nöroşirurjide: Transsfenoidal hipofizektomi sonrası BOS kaçağının 

önlenmesinde uygulanım alanı bulmuştur (113). 

KBB: Septorinoplasti operasyonunda kartilaj greft uygulamasında kullanılmış 

ve etkili bir tedavi modalitesi olduğu belirtilmiştir (114). 

Girişimsel radyoloji: Femoral psödoanevrizma tedavisinde, portal ven ve 

splenik arter embolizasyonunda uygulanmıştır (115). 

Plastik cerrahi: Cilt laserasyonlarında, kraniofasyal ve mandibuler kemikte 

fiksasyon tedavisinde etkili olduğu belirtilmiştir (116). 

Ortopedi: Yılmaz ve ark.’ nın (100) talar osteokondral kırık onarımında 2-

3cm boyutundaki osteokondral parçayı HA ile yapıştırıp 1 yıl takip etmişler. Postop 

3. ayında MR görüntüsünde fragman etrafında şeffaf bir çizgi ve fragmanın anatomik 

yerinde olduğu gözlenmiştir 1.yılın sonunda hastada ağrısız eklem hareketinin tam 

olduğu saptanmıştır.  

Uzun zincirli akril türevlerinden 2-oktil siyanoakrilat (dermabond,ethicon) 

doku toksisitesi çok daha düşük bulunduğundan FDA tarafından  topikal kullanıma 

onay verilmiştir (88). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hayvan Deneyleri Yerel 

Etik Kurulu’nun 10/05/2017 tarih 2017/30 sayılı izni ile Bolu Abant İzzet Baysal 

Üniversitesi Bilimsel Endüstriyel ve Teknolojik Uygulama ve Araştırma Merkezi 

Makine Laboratuvarı’nda, Tıp Fakültesi Histoloji Laboratuvarı’nda ve Deney 

Hayvanları Yetiştirme ve Araştırma Merkezi’nde tavşanlar üzerinde deneysel 

çalışma yapılmıştır. Hayvanlar Bursa Aykut Bolu Deneysel Hayvan Üretim ve 

Tedarik Merkezi’nden tedarik edilmiştir. 36 adet tavşan tüm deney süresince ayrı 

kafeslerde beslendi. Tüm deney süresince uygulayıcılar ve personel eldiven, boks 

gömleği, maske ve galoş giyerek deneysel çalışma gerçekleştirildi. Kullanılan 

ameliyat malzemeleri steril olarak kullanıldı. 

Çalışmamız toplam 6 hafta sürmüştür. Manipülasyon kolaylığı ve insan 

tendonuna benzemesinden ötürü (117) çalışmamızı en çok tercih edilen tavşan 

tendonu üzerinde yapmaya karar verdik. Aynı ağırlıkta ve yaşta tavşan seçilip aynı 

koşullarda beslenme ve bakım sağlayarak iyileşme potansiyelleri tüm deney 

hayvanları için aynı seviyeye getirildi. 

Biz bu çalışmamızda parsiyel rüptür yaparak canlı deney hayvanına alçı ile 

immobilizasyon yapmak zorunda kalmadık. Bu sayede immobilizasyonun 

oluşturacağı komplikasyonları da ortadan kaldırmış olduk. Buna ek olarak tavşanlara 

herhangi bir hareket kısıtlanması getirmeyerek bu sayede çalışmamızda standart 

koşulları yakaladığımızı düşünüyoruz. 

3.1. Çalışma Planı 

Deneyimizde 36 adet 2-4 aylık Yeni Zelanda türü, 2000-2500g, dişi tavşan 

kullanılmıştır. Tavşanlara; Abant İzzet Baysal Üniversitesi Deney Hayvanları 

Yetiştirme ve Araştırma Laboratuvarı’nda  12 saat karanlık-12 saat aydınlık olan bir 

ortamda, oda sıcaklığı ortalama 12-15 derece aralığında, bağıl nem oranı %45-55 

olacak şekilde ayarlanmış yaşam ortamı sunuldu. Kontrol ve çalışma grubu olan tüm 

tavşanlar bütün çalışma süresince standart yem ile beslendi. 
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Her grupta 18 adet tavşan olacak şekilde, 36 adet tavşan randomize olarak, 

Çalışma ve Kontrol olmak üzere iki gruba ayrıldı. Tavşanlara ayrı ayrı genel anestezi 

verildikten sonra her iki alt ekstremitesinde parsiyel aşil tendon hasarı 

oluşturuldu.Kontrol grubundaki tavşanlara sadece uç uca basit sütür atıldı. Çalışma 

grubundaki tavşanlara ise uç uca basit sütür atılıp doku yapıştırıcısı 0,1 cc N-butil-2-

siyanoakrilat (Histoacryl, B. Braun. Melsungen AG, Germany) damlatıldı (Resim 

3.1.1). 

 

Resim 3.1.1: Histoacryl, B. Braun. Melsungen AG, Germany. 

4. haftanın sonunda kontrol grubundan 9 adet tavşan, çalışma grubundan 9 

adet tavşan randomize bir şekilde seçildi. Tüm tavşanlar eter ile sakrifiye edildi. 

Çalışma grubundan 9 adet tavşan arasından randomize bir şekilde seçilen 4 adet 

tavşan histopatolojik incelemeye, 5 adet tavşan ise biyomekanik teste alındı. Kontrol 

grubundan 9 adet tavşan arasından randomize bir şekilde seçilen 4 adet tavşan 

histopatolojik incelemeye, 5 adet tavşan ise biyomekanik teste alındı. Çalışma ve 

Kontrol grubundaki geriye kalan tavşanlar aynı standartlarda ve aynı ortamda 

barındırılmasına devam edildi. 6. haftanın sonunda geriye kalan 18 adet tavşandan 
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randomize bir şekilde seçilen çalışma grubundan 9 adet tavşan eterle sakrifiye edildi. 

Çalışma grubundan 9 adet tavşan arasından randomize bir şekilde seçilen 4 adet 

tavşan histopatolojik incelemeye, 5 adet tavşan ise biyomekanik teste alındı. Kontrol 

grubundan 9 adet tavşan arasından randomize bir şekilde seçilen 4 adet tavşan 

histopatolojik incelemeye, 5 adet tavşan ise biyomekanik teste alındı. Tüm çalışma 

süresince hayvanlarda enfeksiyon bulgusu gözlenmedi. 

3.2. Standart Hazırlık  

Cerrahi ve anestezi uygulamaları için, portegü, penset, doku makası, ekartör,  

11 numara bistüri, 3/0 prolen, cerrahi eldiven, ketamin (ketaminhidroklorid), steril 

delikli yeşil, rompun (xylazinehidroklorid), betadine (povidone-iodine), enjektör (5 

cc) kullanıldı. 

3.3. Yöntem 

3.3.1 Anestezi yöntemi 

Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Deney Hayvanları Yetiştirme ve 

Araştırma Laboratuarında, genel anestezi altında ve steril şartlarda cerrahi prosedür 

uygulandı. 

Tavşanlara Xylazine Hidroklorid (Rompun®, Bayer, Türkiye) 5mg/kg 

dozunda ve Ketamin Hidroklorid (Ketalar®; EWL Eczacıbaşı Warner Lambert 

Istanbul-Turkey)  35 mg/kg dozunda intramüsküler uygulandı. Her iki ilaç da 

m.gluteusa intramüsküler ayrı enjektörlere çekilerek zerk edildi. Kornea refleksi 

takip edilerek anestezi derinliği takip edildi. Deneyimizde grupların hiçbirinde 

anesteziye bağlı komplikasyona rastlanmadı. 

3.3.2. Cerrahi yöntem 

Her iki gruptaki tavşanların bilateral alt ekstremitedeki tüyleri traş edilip 

aseptik cerrahi koşullar sağlandı. Sterilizasyon için povidon iodür (Batticon®, 

ADEKA, Türkiye) ile boyandı ve steril olarak örtüldü. Aşil tendonu, proksimalde 

m.gastroknemius ile distalde os kalkaneus arasında kalan alan, longitudinal olarak, 

11 bistüri ile ciltte 1,5 cm lik insizyon ile açığa çıkarıldı. Aşil tendonuna 
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ulaşıldığında tendonu saran kılıfa (paratenon)  longitudinal insizyon yapılarak aşil 

tendonunun ortaya konması sağlandı. Aşil tendonu kalkaneus yapışma yerinden 

ortalama 1,5 cm proksimalinde tendon orta hattından laterale doğru (transvers 

planda) 11 numaralı bistürü ile tek seferde parsiyel olarak tenotomize edildi (Resim 

3.3.2.1). 

 

Resim 3.3.2.1: Aşil tendonunda deneysel parsiyel tenotomi işleminin uygulanması.  

 Tendon çevre dokulardan diseke edilirken ve tenotomi sırasında, 

komşuluğunda bulunan sinir ve damar dokularının zara görmemesine dikkat edildi. 

Parsiyel tenotomi sonrası aşil tendonun kesik uçları 3/0 polypropylene sütür 

materyali ile uç uca basit sütüre edilerek onarıldı (Resim 3.3.2.2).  
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Resim 3.3.2.2: Parsiyel tenotomi sonrası aşil tendonunun distal ve proksimal uçlarının 3/0 

prolen ile primer tamiri. 

Tendona uygulanacak tamir işlemi bittikten sonra, cilt 3/0 polypropylene ile 

sütüre edildi. Çalışma grubundaki tavşanlara ise uç uca basit sütür atılıp doku 

yapıştırıcısı 0,1 cc N-butil-2-siyanoakrilat (Histoacryl, B. Braun. Melsungen AG, 

Germany) damlatıldı (Resim3.3.2.3). 
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Resim 3.3.2.3: Primer sütürasyon sonrası kesi bölgesine Histoacryl damlatılması. 
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Resim 3.3.2.4: Kesi bölgesine histoacryl damlatılması esnasında ve sonrasında çevresel 

yapışıklığın önlenmesi için tendonun askıya alınması. 
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Resim 3.3.2.5: Kesi bölgesinde Histoacyl in donma safhasının yakın planda çekimi. 

Cilt sütüre edildikten sonra yara yeri batikonla temizlenerek steril gazlı bezle 

örtüldü (Resim 3.2.6). Tavşanlar işlem bittikten sonra kafeslerine alındılar. 
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Resim 3.3.2.6: Tamir sonrası cilt sütürasyonu ve batikonla temizlenmesi. 

Parsiyel tenotomi uygulanması nedeniyle tavşanların alt ekstremitelerine her 

hangi bir hareket kısıtlaması uygulanmadı. Sadece Kontrol grubundaki tavşanlara 

cerrahiden yarım saat önce ve postoperatif 3 gün profilaksi için sefazolin sodyum 

500 mg intramusküler olarak yapıldı. Her iki gruptaki bütün tavşanlara postoperatif 

dönemde ağrı kontrolü için 3 gün süreyle metamizol 5mg/kg/gün intramusküler 

olarak uygulandı. 

Aşil tendonunun onarımını takip eden 4. ve 6. haftalarda kontrol ve çalışma 

gruplarındaki tüm tavşanlar yüksek doz eter ile sakrifiye edilerek ötenazi uygulandı. 

Ötenazi sonrası eski insizyon hattından girilerek aşil tendonuna ulaşıldı. Tavşanların 

hepsinde her iki alt ekstremitedeki aşil tendonu triseps surae kasının bir kısmı ve 

topuk kemiği ile birlikte eksize edildi. Tavşanların her iki alt ekstremitesindeki aşil 

tendonu kalkaneusa yapışma yeri zarar görmeden kalkaneus ile birlikte izole edildi 

(Resim 3.3.2.7). 
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Resim 3.3.2.7:Biyomekanik çalışma için ayak kısmı ile eksize edilen aşil tendonu. 

3.4. Yöntemin Değerlendirilmesi 

Tüm deney süresince hiçbir grupta ölüm veya hastalık saptanmadı. 

Tavşanların yara yerlerinde cilt ülserasyonu, nekrozu, yara yeri enfeksiyonu gibi 

komplikasyonlar gözlenmedi. 

3.5. Biyomekanik İnceleme 

Bu çalışmalar, Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Bilimsel Endüstriyel ve 

Teknolojik Uygulama ve Araştırma Merkezi Makine Laboratuvarı’nda bulunan 

çekme makinalarında çalışmamız için uygun olduğu tespit edilerek yapıldı. 

Biyomekanik testler, materyal test cihazı (Instron, Model No, resim 3.5.1) 

kullanılarak  4 ve 6. haftalara ait tendonlar üzerinde çalışılmıştır. 
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Resim3.5.1: Biyomekanik deneyimiz için aşil tendonu germe testinde kullandığımız cihaz. 

 

Biyomekanik değerlendirmede 40 tendonun kopma kuvvetleri ve tendon 

sertlikleri ölçüldü. Tendonun kopma gücü değerleri Newton cinsinden hesaplandı. 

Aşil tendonu vücuttan uzaklaştırıldıktan sonra çekme testi aşamasına kadar 

serum fizyolojik ile nemlendirilmiş gazlı bez arasında saklanmıştır.  

Biyomekanik testimize başlamadan önce tendonların kütleleri (g), boyları 

(cm) ve kalınlıkları (mm) aynı olacak şekilde hassas terazi ve elektronik kumpas ile 

eşitlendi. Tendonların proksimalindeki m.gastroknemius ucu 2 numara etibond sütür 

kullanılarak kitli Krackow sütür konfigürasyonu ile sütüre edilerek çekme testi 
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esnasında tendonun metal klempten sıyrılma ihtimalinin önüne geçildi. Tendonlar 

çekme test cihazına m.gastroknemius kas ucu üstteki metal klempe, kalkaneus ucu 

ise alt metal klempe yerleştirilerek sıkıştırıldı (Resim 3.5.2). 

 

Resim 3.5.2: Tendonun germe cihazında metal klempler arasına yerleştirilmesi. 

 

 Klempler arası mesafe kontrol ve çalışma grubunda ki tüm tavşanlar için 

aynı olacak şekilde eşit mesafe ve aynı çekme hızında ayarlandı. Test başladıktan 

sonra her iki grupta ki tüm tendonların onarılan tendon bölgesinden koptuğu izlendi 

(Resim 3.5.3).  
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Resim 3.5.3: Aşil tendonunun germe testi esnasında tamir edilen yerden kopması. 

 

Çekme testi bittikten sonra cihaza bağlı bilgisayarda kaydedilen yük-

deformasyon verileri analiz edildi (Resim 3.5.4). 
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Resim 3.5.4: Biyomekanik deney için germe testinde kullanılan cihazın bilgisayar programı 

arayüzü. 

 

 Elde edilen veriler ile stres-strain eğrisi çizilerek ve değerler hesaplanarak 

elastisite, stifness ve maksimum kopma kuvvet değerleri incelendi. Bu işlemler hem 

4. hafta hem de 6. hafta da her iki gruptaki tüm tendonlara uygulandı. 

Sabitleme sonrasında örnekler 1mm/saniye’lik çekme gücü ile kopana kadar 

test edilmiştir (Şekil 3.9.D). Uygulanan testler sonucunda örneklere ait maksimum 

yük (N), stifness (N/mm), Elastisite (Young Modülü) (Mpa) verileri elde edilmiş ve 

stres-gerim grafikleri çizilmiştir.   
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3.6. Histopatolojik Değerlendirme 

Aşil tendonun eksize edilen iyileşme bölgesi histopatolojik değerlendirme 

için %10’luk formaldehit solüsyonuna alınarak Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Histolojii AD Laboratuarına teslim edildi. Tüm örnekler burada bir gün 

bekletildi. %10’luk formaldehitte fikse edilen tendon dokuları, longitudinal olacak 

şekilde 4-5 mm boyutlarında trimlenerek kasetlere alındı. Daha sonra örnekler 

otomatik doku takip makinasında 14 saatlik işlemle alkol, toluen ve parafin 

basamaklarından geçirilerek tümüyle parafin blok haline getirildi. Hazırlanan parafin 

bloklardan elde edilen 5 mikrometre kalınlığındaki kesitler hematoksilen-eozin, 

masson trichrome, vasküler endotelyal growth factor (VEGF) immünohistokimyasal 

boyama yöntemi ile boyandı. Boyamanın ardından hem kontrol grubundaki 

tendonların hemde çalşma grubunda siyanoakrilat uygulanmış tendonların iyileşme 

durumu, Curtis ve Delee’nin kullandıkları evreleme yöntemi kullanılarak, binoküler 

çift başlı ışık mikroskobunda değerlendirildi (118). Bu evreleme yönteminde 

inflamasyon derecesi, neovaskülarizasyon, fibroblastik aktivite, kollajen lif dizilimi  

parametreleri kullanıldı. 

Tendon iyileşmesinin histopatolojik değerlendirilmesinde çok sayıda 

skorlama sisteminden faydalanılabilir (119-123). Curtis ve arkadaşlarının evreleme 

sistemi fibroblastik reaksiyon ve neovaskülarizasyonu değerlendirmek için 

kullanılmaktadır. Fibroplazi yok, hafif, orta, belirgin şeklinde sübjektif olarak 

değerlendirildi. Neovaskülarizasyon; 40x büyütme alanındaki kapiller sayısı 5’ten az 

ise hafif, 5-10 arasında ise orta 10’dan çok ise belirgin olarak ölçüldü (118). 

 Liflerin devamlılığı ve düzenine göre kollajen lif dizilimi değerlendirildi. 

Tendon dokusundaki iltihabi hücrelerin varlığına göre enflamasyonun olup 

olmadığına karar verildi. Ayrıca granülasyon oluşumu ve yabancı cisim dev hücre 

oluşumu (YCDH)  parametreleri de kullanıldı. 

3.7. İstatistiksel Analiz 

Biyomekanik değişkenler (maksimum kopma kuvveti, elastisite ve stifness) 

sürekli dağılıma sahip olduğu için kontrol ve çalışma grupları arasında farkı test 

etmeden önce gruplardaki denek sayısı 50’den küçük olduğu için Shapiro-Wilk 
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Normallik testi uygulanmış, test sonucunda değişkenlerin her grup için Normal 

dağıldığı görülmüştür (Shapiro Wilk p-değeri > 0.05). Normallik varsayımı 

sağlandığından ve farklı haftalarda elde edilen veriler farklı deneklerden 

toplandığından, kontrol ve çalışma grupları arasında fark 4. hafta ve 6. hafta için ayrı 

ayrı bağımsız gruplar t-testleri ile karşılaştırılmıştır. Veri dağılımları özet istatistikler 

(Tablo 1) ve kutu-çizgi grafikleri (Şekil 4) ile özetlenmiştir. Kontrol ve çalışma 

grupları arasında histopatalojik değişkenler arasındaki farklar ise çapraz tablolar ve 

non-parametrik ki-kare bağımsızlık testleri ile karşılaştırılmıştır.Veri analizi için 

SPSS 22.0 programı kullanılmış, istatistiksel testler α=0.05 anlamlılık düzeyinde 

yorumlanmıştır. 
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4.BULGULAR 

4.1. Histopatolojik Bulgular 

4.1.1. Makroskopik bulgular 

4 haftalık ve 6 haftalık çalışma neticesinde, her iki gruptaki tavşanların ayak 

bileği çevre yapılarında atrofi, iyileşme bölgesinde rerüptür, tendonda atrofi –

hipertrofi ve iyileşen tendon dokusunda çevre dokuya yapışıklıkları incelendi. 

4. haftanın sonunda yapılan çalışmada siyanoarilat uygulanmış 2 tavşanda 

hafif yapışıklık gözlendi. Tavşanlara hareket kısıtlılığı uygulanmadığından atrofi 

gözlenmedi. 

4 ve 6. haftanın sonunda her iki gruptaki bütün tavşanların yara yerinde her 

hangi bir komplikasyona rastlanmadı (Resim 4.1.1.1, 4.1.1.2). 

 

Resim 4.1.1.1: 4 haftalık tedavi sonrası çalışma grubundaki aşil tendonundaki iyileşmenin 

makroskopik görüntüsü. 
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Resim 4.1.1.2: 6 haftalık tedavi sonrası çalışma grubundaki aşil tendonundaki iyileşmenin 

makroskopik görüntüsü. 

Tavşanların tendonlarının hiçbirinde kısıtlama olmamasına rağmen rerüptür 

izlenmedi (Resim 4.1.1.3). 
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Resim 4.1.1.3: 6 haftalık tedavi sonrası kontrol grubundaki aşil tendonundaki iyileşmenin 

makroskopik görüntüsü. 

4.1.2. Mikroskobik bulgular 

Kesitler Nicon  Eclipse 80i ışık mikroskobunda incelendi. Kamera ile 

bilgisayara aktarılan görüntüler Nicon NIS Elements D 3.2 programı ile 

fotoğraflanmıştır. 

4. hafta kontrol grubunda ki histopatolojik değerlendirmede sütür materyali 

etrafında fibroblast artışı, neovaskülarizasyon gözlenmiş ve inflamasyon alanları az 

da olsa gözlenmiştir (Resim 4.1.2.1, 4.1.2.2). 
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Resim 4.1.2.1: 4. hafta kontrol grubuna ait görüntü (Sütür materyali (→) etrafında inflamasyon 

alanları az da olsa gözlenmekte. Hematoksilen-Eozin, 4x .). 

 

Resim 4.1.2.2: 4. hafta kontrol grubuna ait görüntü (Sütür materyali (→), fibroblast artışı ve 

neovaskülarizasyon (*) görülmekte. Hematoksilen-Eozin, 10x .). 

4. hafta çalışma grubunda neovaskülarizasyonun boyanma şiddetinde hafif 

artış görülmüştür. (Resim 4.1.2.3). 
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Resim 4.1.2.3: 4. hafta çalışma grubuna ait görüntü (Siyanoakrilat (→) ve neovaskülarizasyon 

(*) görülmekte. Hematoksilen-Eozin, 4x .). 

 

Resim 4.1.2.4: 4. hafta çalışma grubuna ait VEGF ile işaretlenmiş damar yapıları (→) 

görülmekte (Boyanma şiddetinde hafif artış dikkat çekmektedir. 20x .). 

4. hafta çalışma grubunda histopatolojik değerlendirmede siyanoakrilatın 

vücuttan atılmadığı saptanmış ve yabancı cisim dev hücreleri görülmüştür (Resim 

4.1.2.5). 
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Resim 4.1.2.5: Siyanoakrilat verilen grupta yabancı cisim dev hücreleri (→) görülmektedir 

(Hematoksilen-Eozin, 20x .). 

6. hafta çalışma grubunda histopatolojik değerlendirmede siyanoakrilat  

miktarının azaldığı ve neovaskülarizasyonun diğer gruplara göre arttığı dikkat 

çekmiştir  (Resim 4.1.2.6,  Resim 4.1.2.7). 

 

Resim 4.1.2.6: 6. hafta çalışma grubuna ait görüntü (Siyanoakrilat (→) miktarının azaldığı 

görülmekte. Hematoksilen-Eozin, 4x .). 
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Resim 4.1.2.7: 6. hafta çalışma grubuna ait VEGF ile işaretlenmiş damar yapılarının (→) diğer 

gruplara göre arttığı görülmekte (20x .). 

4.1.3. Histopatolojik bulguların istatistiksel değerlendirme sonuçları 

Kontrol ve çalışma gruplarında 4. haftada 8’er, 6. haftada da 8’er tane tavşan 

olmak üzere toplam 36 tane tavşan aşağıdaki histopatalojik ölçümler açısından 

incelenmiştir.  Curtis ve Delee’nin kullandıkları evreleme yöntemi baz alınarak  

aşağıdaki parametreler kullanılmıştır (118). 

1.Granülasyon 

0: Granülasyon doku oluşumu gözlenmemiştir. 

1: Granülasyon doku oluşumu gözlenmiştir. 

2.Yabancı cisim dev hücresi (YCDH) 

0: Yabancı cisim dev hücresi gözlenmemiştir. 

1: Yabancı cisim dev hücresi gözlenmiştir. 

3.İnflamasyon derecesi 

0: x400 lük büyütmede tamir hattında inflamatuar hücre yok. 

1: x400 lük büyütmede tamir hattında inflamatuar hücre var. 
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4.Neovaskülarizasyon 

0: Bir büyük büyütme alanındaki kapiller damar yok 0, 

1: Bir büyük büyütme alanındaki kapiller sayısı 0-5 ise,  

2: Bir büyük büyütme alanındaki kapiller sayısı 5-10 ise, 

3: Bir büyük büyütme alanındaki kapiller sayısı 10 dan fazla ise.  

5.Fibroblastik aktivite (fibroplazi) 

0: Tamir hattındaki iyileşme bölgesinde fibroblast hücre yok.  

1: Tamir hattındaki iyileşme bölgesinde fibroblast hücre minimal.  

2: Tamir hattındaki iyileşme bölgesinde fibroblast hücre belirgin.  

6.Kollajen lif dizilimi 

0: Kollajen fiberlerin dizilimi dağınık. 

1: Kollajen fiberlerin dizilimi düzenli.  

4.1.3.1 . Granülasyon doku oluşumu değerlendirmesi 

Kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşan tendonlarında granülasyon doku 

oluşumuna ait 4. ve 6. hafta verileri Tablo 4.1.3.1.1 ve Tablo 4.1.3.1.2’de 

gösterilmiştir. Hem 4. hafta hem de 6. hafta verilerine bakıldığında çalışma grubu 

tavşanlarında granülasyon dokusunun daha çok oluştuğu saptanmıştır.  

Tablo 4.1.3.1.1: 4. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki granülasyon doku oluşumu. 

4. hafta Kontrol 

grubu tavşanları Granülasyon 

4. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları Granülasyon 

1 0 1 1 

2 0 2 1 

3 0 3 1 

4 0 4 1 

5 0 5 1 

6 0 6 1 

7 0 7 1 

8 0 8 1 
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Tablo 4.1.3.1.2: 6. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki granülasyon doku oluşumu. 

6. hafta Kontrol 

grubu tavşanları Granülasyon 

6. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları Granülasyon  

1 0 1 1 

2 0 2 1 

3 0 3 1 

4 0 4 1 

5 1 5 1 

6 0 6 0 

7 0 7 1 

8 0 8 1 

 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki granülasyon dokusu oluşumları istatistiksel 

olarak Tablo 4.1.3.1.3’te çapraz tablo ve Fisher’s exact testi ile karşılaştırılmıştır. 

Buna göre 4. haftada kontrol grubundaki hiçbir tavşanda, çalışma grubunun ise 

tamamında granülasyon doku oluşumu gözlenmiştir. 4. haftada iki grup arasındaki bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). 6. haftada kontrol 

grubundaki tavşanların 1 tanesinde, çalışma grubundaki tavşanların ise 7 tanesinde 

granülasyon doku oluşumu gözlenmiştir. 6. hafta için iki grup arasındaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.010). Yapılan çalışmada hem 4. hem de 

6. haftada çalışma grubunda kontrol grubuna göre granülasyon doku oluşumu 

oranında artışa rastlanmış ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Tablo 4.1.3.1.3: Kontrol ve çalışma gruplarının granülasyon doku oluşumu açısından 

karşılaştırılması.  

  Ölçüm zamanı 
Kontrol grubu 

(n=8) 

Çalışma grubu 

(n=8) 
p 

Granülasyon 
4. hafta 0(%0) 8  (%100) <0.001* 

6. hafta 1  (%12.5) 7 (%87.5) 0.010* 

Not: Tabloda granülasyon doku oluşumu gözlenen tavşanların yüzdeleri ve frekansları 

verilmiştir.   

*Fisher’s Exact testine göre α=0.05 anlamlılık düzeyinde Kontrol ve Çalışma grubu arasındaki 

fark anlamlıdır. 

4.1.3.2. Yabancı cisim dev hücresi (YCDH) değerlendirmesi 

Kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşan tendonlarında yabancı cisim dev 

hücresi (YCDH) gözlenmesine ait 4. ve 6. hafta verileri Tablo 4.1.3.2.1 ve  
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Tablo 4.1.3.2.2’de gösterilmiştir. Hem 4. hafta hem de 6. hafta verilerine 

bakıldığında çalışma grubu tavşanlarında YCDH oluşumunun daha sık olduğu 

saptanmıştır.  

Tablo 4.1.3.2.1: 4. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki YCDH oluşumu. 

4. hafta Kontrol 

grubu tavşanları YCDH 

4. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları YCDH 

1 0 1 1 

2 0 2 1 

3 0 3 1 

4 0 4 1 

5 0 5 1 

6 0 6 1 

7 0 7 1 

8 0 8 1 
 

Tablo 4.1.3.2.2: 6. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki YCDH oluşumu. 

6. hafta Kontrol 

grubu tavşanları YCDH 

6. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları YCDH 

1 0 1 1 

2 0 2 1 

3 0 3 1 

4 0 4 1 

5 0 5 1 

6 0 6 0 

7 0 7 1 

8 0 8 1 

 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki YCDH oluşumları istatistiksel olarak Tablo 

4.1.3.2.3’te çapraz tablo ve Fisher’s exact testi ile karşılaştırılmıştır. Buna göre 4. 

haftada kontrol grubundaki hiçbir tavşanda, çalışma grubunun ise tamamında YCDH 

oluşumu gözlenmiştir. İki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). 6. haftada kontrol grubundaki tavşanların hiçbirinde, çalışma 

grubundaki tavşanların ise 7’sinde YCDH oluşumu gözlenmiştir. 6. hafta için iki 

grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.001). Yapılan 

çalışmada hem 4. hem de 6. haftada çalışma grubunda kontrol grubuna göre YCDH 

oluşumu oranında artışa rastlanmış ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur.  
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Tablo 4.1.3.2.3: Kontrol ve çalışma gruplarının YCDH oluşumu açısından karşılaştırılması.  

 

 
Ölçüm zamanı Kontrol grubu 

(n=8) 

Çalışma grubu 

(n=8) p 

YCDH 
4. hafta 0 (%0) 8 (%100) <0.001* 

6. hafta 0 (%0) 7 (%87.5) 0.001* 

Not: Tabloda YCDH oluşumu gözlenen tavşanların yüzdeleri ve frekansları verilmiştir.   

*Fisher’s Exact testine göre α=0.05 anlamlılık düzeyinde Kontrol ve Çalışma grubu arasındaki 

fark anlamlıdır. 

4.1.3.3 . İnflamasyon derecesi değerlendirmesi 

Kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşan tendonlarında inflamasyon 

derecelerine ait 4. ve 6. hafta verileri Tablo 4.1.3.3.1 ve Tablo 4.1.3.3.2’de 

gösterilmiştir. Hem 4. hafta hem de 6. hafta verilerine bakıldığında her iki grupta da 

inflamatuar hücre saptanan tavşanlar mevcuttur. 

          Tablo 4.1.3.3.1: 4. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki inflamasyon dereceleri. 

4. hafta Kontrol 

grubu tavşanları 

İnflamasyon 

derecesi 

4. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları 

İnflamasyon 

derecesi 

1 0 1 1 

2 1 2 1 

3 1 3 0 

4 1 4 0 

5 1 5 1 

6 0 6 1 

7 1 7 1 

8 1 8 1 

 

         Tablo 4.1.3.3.2: 6. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki inflamasyon dereceleri. 

6. hafta Kontrol 

grubu tavşanları 

İnflamasyon 

derecesi 

6. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları 

İnflamasyon 

derecesi 

1 0 1 1 

2 0 2 1 

3 1 3 1 

4 1 4 1 

5 1 5 1 

6 1 6 0 

7 0 7 1 

8 0 8 1 
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Çalışma ve kontrol gruplarındaki inflamasyon dereceleri istatistiksel olarak 

Tablo 4.1.3.3.3’de çapraz tablo ve Fisher’s exact testi ile karşılaştırılmıştır. Buna 

göre 4. haftada kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşanların 6’sında inflamatuar 

hücre oluşumu gözlenmiştir. İki grup arasındaki istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=1.000). 6. haftada kontrol grubundaki tavşanların 4’ünde, çalışma 

grubundaki tavşanların ise 7’sinde inflamatuar hücre oluşumu gözlenmiş ancak iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.282).  

Yapılan çalışmada hem 4. hem de 6. haftada inflamatuar hücre varlığı 

açısından çalışma ve kontrol grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

     Tablo 4.1.3.3.3: Kontrol ve çalışma gruplarının inflamasyon açısından karşılaştırılması.  

  Ölçüm zamanı 

Kontrol grubu 

(n=8) 

Çalışma grubu 

(n=8) P 

İnflamasyon  
4. hafta 6 (%75) 6 (%75) 1.000 

6. hafta 4 (%50) 7 (%87.5) 0.282 

     Not: Tabloda inflamatuar hücre gözlenen tavşanların yüzdesi ve frekansları verilmiştir.   

4.1.3.4 . Neovaskülarizasyon değerlendirmesi 

Kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşan tendonlarında neovaskülarizasyon 

derecelerine ait 4. ve 6. hafta verileri Tablo 4.1.3.4.1 ve Tablo 4.1.3.4.2’de 

gösterilmiştir. Çalışmadaki bütün tavşanlarda farklı derecelerde neovaskülarizasyon 

gözlenmiştir. 

Tablo 4.1.3.4.1: 4. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki neovaskülarizasyon dereceleri. 

4. hafta Kontrol 

grubu tavşanları Neovaskülarizasyon 

4. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları Neovaskülarizasyon 

1 3 1 3 

2 3 2 3 

3 3 3 3 

4 2 4 1 

5 2 5 2 

6 3 6 3 

7 3 7 3 

8 3 8 3 
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Tablo 4.1.3.4.2: 6. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki neovaskülarizasyon dereceleri. 

6. hafta Kontrol 

grubu tavşanları Neovaskülarizasyon 

6. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları Neovaskülarizasyon 

1 2 1 3 

2 3 2 3 

3 3 3 3 

4 3 4 3 

5 3 5 3 

6 3 6 3 

7 3 7 3 

8 3 8 2 

 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki neovaskülarizasyon dereceleri istatistiksel 

olarak Tablo 4.1.3.4.3’te çapraz tablo ve Ki-kare exact testi ile karşılaştırılmıştır. 

Buna göre 4. haftada hem kontrol hem de çalışma grubu tavşanlarının 6’sında 3. 

derecede neovaskülarizasyon gözlenmiştir. Kontrol grubundaki tavşanların 2’sinde 2. 

derecede neovaskülarizazyon gözlenmiş, çalışma grubundaki tavşanların 1’inde 1. 

derecede, 1’inde de 2. derecede neovaskülarizasyon gözlenmiştir. 4. haftada iki grup 

arasında neovaskülarizasyon dereceleri açısından fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=1.000). 6. haftada kontrol ve çalışma gruplarının 7’sinde 3. 

derecede neovaskülarizasyon oluşumu, 1’inde ise 2. derecede neovaskülarizasyon 

oluşumu gözlenmiştir. 6. haftada iki grup arasında neovaskülarizasyon dereceleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=1.000). Yapılan 

çalışmada hem 4. hafta hem de 6. haftada neovaskülarizasyon dereceleri açısından 

çalışma ve kontrol grupları arasında anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 

Tablo 4.1.3.4.3: Kontrol ve çalışma gruplarının neovaskülarizasyon dereceleri açısından 

karşılaştırılması.  

Ölçüm zamanı 
Neovaskülarizasyon 

dereceleri 

Kontrol grubu 

(n=8) 

Çalışma grubu 

(n=8) P 

4. hafta 0 0 (%0) 0 (%0) 1.000 

  1 0 (%0) 1 (%12.5) 

 

 

2 2 (%25) 1 (%12.5) 

 

 

3 6 (%75) 6 (%75) 

 6. hafta 0 0 (%0) 0 (%0) 1.000 

 

1 0 (%0) 0 (%0) 

 

 

2 1 (%12.5) 1 (%12.5) 

 

 

3 7 (%87.5) 7 (%87.5) 

 Not: Tabloda neovaskülarizasyon derecelerine ait yüzdeler ve frekanslar verilmiştir.   
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4.1.3.5. Fibroblastik aktivite (fibroplazi) değerlendirmesi 

Kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşan tendonlarında fibroblastik 

aktivitelerinin 4. ve 6. hafta verileri Tablo 4.1.3.5.1 ve Tablo 4.1.3.5.2’de 

gösterilmiştir. Çalışmadaki bütün tavşanlarda tamir hattındaki iyileşme bölgesinde 

minimal veya belirgin şekilde fibroblast hücre gözlenmiştir. 

Tablo 4.1.3.5.1: 4. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanların fibroblastik aktiviteleri. 

4. hafta Kontrol 

grubu tavşanları 

Fibroblastik 

aktivite 

4. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları 

Fibroblastik 

aktivite 

1 2 1 2 

2 2 2 2 

3 2 3 2 

4 2 4 2 

5 2 5 2 

6 1 6 2 

7 2 7 2 

8 2 8 2 
 

Tablo 4.1.3.5.2: 6. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanların fibroblastik aktiviteleri. 

6. hafta Kontrol 

grubu tavşanları 

Fibroblastik 

aktivite 

6. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları 

Fibroblastik 

aktivite 

1 2 1 2 

2 1 2 2 

3 1 3 2 

4 2 4 2 

5 2 5 2 

6 2 6 2 

7 2 7 2 

8 1 8 2 

 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki fibroblastik aktiviteleri istatistiksel olarak 

Tablo 4.1.3.5.3’te çapraz tablo ve Ki-kare exact testi ile karşılaştırılmıştır. Buna göre 

4. haftada hem kontrol grubu tavşanlarının 7’sinin, çalışma grubu tavşanlarının ise 

tamamının tamir hattındaki iyileşme bölgesinde belirgin şekilde fibroblastik aktivite 

gözlenmiştir. 4. haftada iki grup arasında fibroblastik aktivite dereceleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=1.000). 6. haftada kontrol grubu 

tavşanlarının 5’inin, çalışma grubu tavşanlarının ise tamamının tamir hattındaki 

iyileşme bölgesinde belirgin şekilde fibroblastik aktivite gözlenmiştir. 6. haftada da 
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iki grup arasında fibroblastik aktivite dereceleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamıştır (p=0.200). Yapılan çalışmada hem 4. hafta hem de 6. haftada 

fibroblastik aktivite dereceleri açısından çalışma ve kontrol grupları arasında anlamlı 

bir farka rastlanmamıştır. 

Tablo 4.1.3.5.3: Kontrol ve çalışma gruplarının fibroblastik aktiviteleri açısından 

karşılaştırılması.  

Ölçüm zamanı 

Fibroblastik 

aktivite dereceleri 

Kontrol grubu 

(n=8) 

Çalışma grubu 

(n=8) P 

4. hafta 1 1 (%12.5) 0 (%0) 1.000 

  2 7 (%87.5)  8 (%100) 

 6. hafta 1 3 (%37.5)  0 (%0)  0.200 

 

2 5 (%67.5)  8 (%100)  

 Not: Tabloda fibroblastik aktivitelerine ait yüzdeler ve frekanslar verilmiştir.  

  

4.1.3.6 . Kollajen lif diziliminin değerlendirilmesi  

Kontrol ve çalışma gruplarındaki tavşan tendonlarında kollajen lif dizilimine 

ait 4. ve 6. hafta verileri Tablo 4.1.3.6.1 ve Tablo 4.1.3.6.2’de gösterilmiştir.  

         Tablo 4.1.3.6.1: 4. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki kollajen lif dizilimi. 

4. hafta Kontrol 

grubu tavşanları 

Kollajen lif 

dizilimi 

4. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları 

Kollajen 

lif dizilimi  

1 0 1 1 

2 1 2 1 

3 1 3 0 

4 1 4 1 

5 1 5 1 

6 0 6 0 

7 1 7 1 

8 0 8 0 
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           Tablo 4.1.3.6.2: 6. hafta kontrol ve çalışma grubu tavşanlardaki kollajen lif dizilimi. 

6. hafta Kontrol 

grubu tavşanları 

Kollajen lif 

dizilimi 

6. hafta  Çalışma 

grubu tavşanları 

Kollajen 

lif dizilimi  

1 1 1 0 

2 0 2 0 

3 0 3 1 

4 0 4 0 

5 0 5 0 

6 0 6 1 

7 0 7 0 

8 0 8 0 

 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki kollajen lif dizilimleri istatistiksel olarak 

Tablo 4.1.3.6.3’de çapraz tablo ve Fisher’s exact testi ile karşılaştırılmıştır. Buna 

göre 4. haftada hem kontrol grubundaki hem de çalışma grubundaki tavşanların 

kollojen lif dizilimi gözlenmiş ve 4. haftada iki grup arasındaki istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=1.000). 6. haftada hem kontrol grubundaki 

tavşanların hem de çalışma grubundaki tavşanların kollojen lif dizilimi gözlenmiş ve 

6. hafta için iki grup arasındaki kollojen lif dizilimi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p=1.000). Yapılan çalışmada hem 4. hem de 6. haftada 

çalışma ve kontrol gruplarında kollojen lif dizilimi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır.  

  Tablo 4.1.3.6.3: Kontrol ve çalışma gruplarının kollajen lif dizilimi açısından karşılaştırılması.  

Ölçüm zamanı 

Kollajen lif 

dizilimi 

Kontrol grubu 

(n=8) 

Çalışma grubu 

(n=8) P 

4. hafta Dağınık 3 (%37.5) 3 (%37.5) 1.000 

  Düzenli 5 (%67.5)  5 (%67.5) 

 6. hafta Dağınık 7 (%87.5)  6 (%75.0) 1.000 

 

Düzenli 1 (%12.5)  2 (%25.0) 

   Not: Tabloda kollajen lif dizilimine ait yüzdeler ve frekanslar verilmiştir.   

 

4.2. Biyomekanik Bulgular ve İstatistiksel Değerlendirme Sonuçları 

Biyomekanik verilerin analizi için kontrol ve çalışma grubundaki deneklerin 

maksimum kopma kuvveti, elastisite (young modülü) ve stifness (rijidite) 

ölçülmüştür. Ölçüm zamanları 4. hafta ve 6. hafta olarak belirlenmiş, farklı 
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zamanlarda yapılan ölçümler için her grupta 10’ar tavşan tendonu olmak üzere 

çalışma için toplam 20 tavşan tendonu kullanılmıştır. Biyomekanik parametrelere ait 

veriler Şekil 4.2.1-4.2.3’te her bir ölçüm periyodu için ayrı ayrı sunulmuştur.  

 

 

Şekil 4.2.1: Kontrol ve çalışma gruplarına ait 4. hafta ve 6. hafta maksimum kopma kuvveti 

verileri.  
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Şekil 4.2.2: Kontrol ve çalışma gruplarına ait 4. hafta ve 6. hafta elastisite (young modülü) 

verileri. 
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Şekil 4.2.3: Kontrol ve çalışma gruplarına ait 4. hafta ve 6. hafta stifness (rijidite) verileri. 

 

4. hafta biyomekanik test sonucuna göre maksimum kopma kuvveti kontrol 

grubunda ortalama 193.5 ± 56.9, çalışma grubunda 239.0±36.5; Elastisite (young 

modülü) kontrol grubunda ortalama 55.6±23.4, çalışma grubunda 54.9±16.5 ve 

Stifness (Rijidite) kontrol grubunda ortalama 24.3±10.3, çalışma grubunda 23.1±7.0 

olarak saptanmıştır. 6. hafta biyomekanik test sonucuna göre maksimum kopma 

kuvveti kontrol grubunda ortalama 177.6 ± 49.6, çalışma grubunda 223.6 ± 42.0; 

Elastisite (young modülü) kontrol grubunda ortalama 48.9±17.0, çalışma grubunda 

53.1±22.8 ve Stifness (Rijidite) kontrol grubunda ortalama 14.6±5.3, çalışma 

grubunda 20.6±7.0olarak saptanmıştır. 4. ve 6. haftanın biyomekanik verileri Tablo 

4.2.1’de gösterilmiştir.  
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Tablo 4.2.1: Biyomekanik değişkenlerin Kontrol ve Çalışma grupları için 4. Hafta ve 6. Hafta 

karşılaştırmaları.  

  4. hafta 6. hafta 

Parametreler 
Kontrol 

(n=10) 

Çalışma 

(n=10) 
p 

Kontrol 

(n=10) 

Çalışma 

(n=10) 
p 

Maksimum kopma 

kuvveti 
193.5±56.9 239.0±36.5 0.047* 177.6±49.6 223.6±42.0 0.038* 

Elastisite (young 

modülü) 
55.6±23.4 54.9±16.5 0.939 48.9±17.0 53.1±22.8 0.647 

Stifness (rijidite) 24.3±10.3 23.1±7.0 0.765 14.6±5.3 20.6±7.0 0.045* 

Not: Verilerin ortalama ± standart sapma değerleri gösterilmektedir. 
*Bağımsız gruplar t-testine göre α=0.05 anlamlılık düzeyinde Kontrol ve Çalışma grubu 

arasındaki fark anlamlıdır.  

Kontrol ve çalışma grupları arasında farkı test etmeden önce Shapiro-Wilk 

Normallik testi ile verilerin her bir grup ve her bir ölçüm haftası için normal 

dağıldığı gözlenmiş (p-değerleri>0.05) ve F-testine göre de grup içi varyansların 

homojen olduğu saptanmıştır (p-değerleri>0.05).  Bu nedenle ikili grup 

karşılaştırmaları bağımsız gruplar için t-testleri ile yapılmış ve test sonuçları Tablo 

4.2.1 ve Şekil 4.2.4’te gösterilmiştir.   

Bu bulgulara göre, 4. haftada çalışma grubunun maksimum kopma kuvveti 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(239.0±36.5 vs.193.5±56.9, p<0.05). 4. hafta ölçümlerinde elastisite ve stifness 

ölçümleri için çalışma ve kontrol gruplarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 6. hafta verileri incelendiğinde ise 4. haftada olduğu gibi çalışma 

grubunun maksimum kopma kuvveti kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (177.6±49.6 vs.223.6±42.0, p<0.05). Ayrıca 6. haftada 

çalışma grubunun stifness ölçümlerinin de kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğu sonucuna ulaşılmıştır (14.6±5.3 vs.20.6±7.0, 

p<0.05), ancak elastisite ölçümleri için çalışma ve kontrol gruplarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 
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(A) 

 
(B) 

 
(C) 

Şekil 4.2.4: Gruplara göre biyomekanik parametrelerin kutu-çizgi grafikleri ile özetlenmesi: A) 

Maksimum Kopma Kuvveti; B) Elastisite; C)Stifness.  

(*: Bağımsız gruplar t-testine göre 0.05 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunan farklar) 

 

  

p=0.047* p=0.038* 

p=0.937 
p=0.647 

p=0.045* 

p =0.765 
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5.TARTIŞMA 

Belirli bir eğitim ve kondisyondan geçmeden yapılan spor aktiviteleri, 

toplumun sedanter yaşam tarzı, aşil tendon rüptürlerinin görülme sıklığında artış 

oluşturmuştur. 

Aşil tendonunda yaşanan rerüpterlerin özellikle 4-12. haftalar arasında 

görüldüğü yapılan çalışmalarda bildirilmiştir (2). Tendon onarımından sonra erken 

hareket, gerilme gücünü arttırırken rerüptür sıklığını da arttırmaktadır (124). 

Aşil tendon rüptürleri genelde vasküler ve dejeneratif değişikliklerin geliştiği 

orta yaştaki kişilerde sıklıkla görülmektedir (125). 

Yaralanma bölgesindeki iyileşme mekanizmasına bakacak olursak oluşan 

fibrin pıhtı oluşumu, içerisine kan hücreleri, fibronektin, trombositleri hapsedip 

yıkıma uğratmaktadır. Yıkım sonrası ortaya çıkan kemotaktik faktörler ve lokal 

büyüme faktörleri sayesinde iyileşme süreci oluşmaktadır (126). 

Tendon iyileşme safhalarına bakacak olursak inflamasyon, hücre göçü, hücre 

olgunlaşmasını ve fibroblastların matriksi depolayıp yeniden yapılandırmak için yara 

yerinde sayılarının arttığını görmekteyiz. İnflamasyon döneminde, fibroblastları 

olgunlaştırıp ekstrasellüler matriks salgılanmasını uyaran sitokinler ve büyüme 

faktörleri devreye girmektedir. Hücre/matriks oranının değiştiğini ve yeni kollajen 

fiberlerin oluştuğunu görmekteyiz. Geç dönemde ise hücre/matriks oranı için hücre 

sayısında azalma olmaktadır.  

Aşil tendon rüptüründe cerrahi tedavide onarımın gücünü özellikle iki 

faktörün etkilediği görülmektedir (127,128). Bunlardan ilki sütür materyalinin tensil 

gücüdür ve fiziksel özellikleri ile ilgilidir. İkincisi ise tendonu tutma gücüdür ki 

tendonun fiziki özellikleri ve sütür konfigürasyonu ile ilgilidir (128,129). 

Bağımlı değişkenlere baktığımızda cerrahın dikiş konfigürasyonunu ve dikiş 

materyalini kontrol ettiğini görmekteyiz. Watson ve arkadaşları (130)  kessler, 

bunnell, locking-loop dikiş tekniklerini karşılaştırırken 1 ethibond kullanmış ve 

sonuçta her 3 teknikte de dikiş materyalinin koptuğunu gözlemlemiştir. Mortensen 

(131) ise bunnel, mason-allen ve savage konfigürasyonlarını 37 aşil tendonunda 

ticron kullanarak karşılaştırmıştır. 37 tendonun altısında dikiş materyalinin 

tendondan sıyrıldığı diğer tendonlarda ise dikiş materyalinin koptuğu test edilmiştir. 
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Bizim çalışmamızda 3/0 prolen ile basit uç uca sütür tekniği uygulandığından ve 

tendon uçlarında saçaklanma olmadığından çekme esnasında tendondaki rüptürlerin 

dikiş materyalinden kopma ile oluştuğu  gözlenmiştir.  

Yapılan çalışmalarda uygulanan konfigürasyon ne kadar karmaşık olursa 

olsun  tendonun dayanıklılığındaki etkisinin diğer faktörlere göre daha az olduğu 

anlaşılmıştır. Sütür tekniğini daha karmaşık hale getirip atılan sütür sayısını arttırmak 

, beraberinde sütür materyalinin sayısını da arttıracaktır. Hastanın ameliyat süresini 

uzatarak oluşabilecek komplikasyonlara ek olarak tendonda  da ek sorunlar ortaya 

çıkaracaktır. Tendon dolaşımının bozulması artan materyal nedeniyle olan yabancı 

cisim reaksiyonu ve yapışıklıklar sonucumuzu olumsuz kılacaktır (132). Ayrıca 

tensil kuvvetlere maruz kalması sonrası sütür materyalinin tendonda  liflenme 

meydana getirdiği bilinmektedir. Deneyimizde siyanoakrilat uyguladığımız 

tendonlarda kontrol grubuna göre vaskülarizasyonda bozulma olmadığı, yabancı 

cisim dev hücrelerine rastlandığı fakat yabancı cisim reaksiyonu ve yapışıklık 

oluşmadığı gözlenmiştir. 

Steiner (133),  sıçan aşil tendonlarında 3.haftada normal gücünün %50, 4. 

haftada %25 olduğunu belirtmiştir. Bunun sebebinin üçüncü haftadaki erken 

fibrodisplazik değişiklikten, dördüncü haftada ise fibrodisplazinin yerine büyük 

fiberlerin geçmesi ve fiberler arasında longitudinal düzen oluşturulmaya 

çalışmasından kaynaklandığı bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda kontrol grubu ile 

çalışma grubu arasında fibroblastik aktivite arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Ollivere ve arkadaşlarının (134) yapmış olduğu çalışmada aşil tendon 

tamirinde fiberwire kullanılmış ve aşırı granülamatöz  reaksiyon saptanmıştır. 

Sabol ve arkadaşlarının (135) yapmış olduğu deneyde ise doku yapıştırıcısı 

kullanılan grupta 7. günde granülasyon dokusunun arttığı bildirilmiştir. 

Bizim siyanoakrilat ile yapmış olduğumuz çalışmamızda da çalışma 

grubumuzda kontrol grubuna göre daha fazla oranda granülasyon oluştuğu 

saptanmıştır. 

Tendon rüptürü sonrası postop dönemde %5 oranında sütür materyalinin 

tendon beslenmesinde oluşturacağı bozulmalara bağlı olarak fistüle meyilli küçük 

nekroz ile rerüptürleri görmekteyiz. Emilmeyen dikiş materyalleri tedavi sonrası cilt 
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altında bir takım rahatsızlıklar verebilmektedir (76).  Doku yapıştırıcısı ile sütür 

sayısı azaltılabilir ve hastada oluşabilecek bu tarz komplikasyonlar da daha düşük bir 

oranda görülebilir. 

Yapılan birçok çalışmada tendonun iyileşme sürecini kısaltmak ve bunu 

yaparken komplikasyonları azaltmak, tendonun eski gücüne kavuştuktan sonra sosyal 

ve iş hayatına erken dönmesini sağlamak hedeflenmiştir. Halen bu amaçla yeni 

yöntemler keşfedilmeye çalışılmaktadır. Postoperatif tedavide uzun süren 

immobilizasyon ile ortaya çıkan istenmeyen etkiler olan  kas atrofisi, tromboflebit, 

eklem sertliği, osteoartrit, tendokutanöz adhezyon, eklemkartilaj atrofisi, ülserasyon  

önlenmeye çalışılmıştır (137-139). 

Benzer bir çalışma Gluckert ve Pesch (140) tarafından tavşan patellar 

tendonunda bizim çalışmamızda olduğu gibi parsiyel kesi oluşturularak yapmıştır. 

Çalışmalarında bir gruba sütür atarken diğer gruba ise bizim çalışmamızdan farklı 

olarak yalnızca diğer doku yapıştırıcı olan fibrin glue uygulamışlardır. Postop 4. 

haftada fibrin glue grubunda düzgün skar dokusu görülmüştür. Mikroskopik olarak 

ise skar ile fibrotik dokunun restorasyonunu ve erken organize olduğunu 

bulmuşlardır. Sütür grubunda ise skar dokusu nodüler şekilde, düzgün yerleşmemiş 

fibrözdokusu, hücresel yetersizlik, düğümlere bağlı nekroz, artmış fibrozis tespit 

edilmiştir. Bizim çalışmamızda hem kontrol grubunda hemde çalışma grubunda skar 

ve nekroza  rastlanmamıştır. Çalışma grubunda siyanoakrilatın toksik etki 

oluşturmadığı, enflamasyon sürecinin ve granulasyon doku oluşumunun daha fazla 

yaşandığı sonucuna varılmıştır. 

Ong ve arkadaşları (141) 144 farenin femoral arterindeki anastomoz üzerine 

yaptığı çalışmada, 2-octylcyanoacrylate ile konvansiyonel sütür tekniğini 

karşılaştırmış ve 6. ayın sonunda 2-octylcyanoacrylate uygulan grupta tensil gücü 

bakımdan anlamlı fark bulmuştur. Histopatolojik değerlendirmede ise toksik etkiye 

rastlanmamış. Bizim çalışmamızda da toksik etkiye rastlanmamıştır. Ama hem erken 

dönemde hem de geç dönemde çalışma grubunda doku yapıştırıcısına bağlı olarak 

inflamasyonun fazla olduğu tespit edilmiştir. 

Lu (142) yapmış olduğu deneysel süreçte octyl-a-cyanoacrylatın invivo 2. 

haftada çözündüklerini, büyük bir kısmının 8. haftada dokudan uzaklaştırıldığını, 10-
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12.haftada ise dokuda sadece eser miktarda kaldığını belirtmiştir. Ayrıca 2. haftada 

yapıştırıcının etrafını kondrosit ve fibroblastların kapladığını tespit etmiştir. Bizim 

çalışmamızda 4. haftada siyanoakrilatın vücuttan atılmadığı fakat 6. haftada büyük 

kısmının dokudan uzaklaştırıldığı tespit edildi. 

Losi ve arkadaşlarının (143) doku yapıştırıcısı kullanılan grupta hafif yangısal 

reaksiyon ve yapıştırıcı kalıntısı gördüklerini bildirmişlerdir. 

Çolak ve arkadaşlarının (144) ipek iplikle ve doku yapıştırıcısı kullanarak 

kapatılan yaralarda 10 günde ipek kullanılan grupta yangısal reaksiyonların daha 

fazla olduğu tespit edilmiştir. 

Dalvi ve arkadaşlarının (145) hastaların 3-17 cm uzunluğundaki insizyon 

yaralarını 4/0 naylon iplik ve siyanoakrilat ile kapatarak yara iyileşmesi üzerindeki 

etkilerini araştırmıştır. Siyanoakrilat uygulanmış grupta makroskopik olarak yangısal 

reaksiyonun daha düşük olduğunu saptamışlardır. Bizim çalışmamızda da 

siyanoakrilat uygulanmış olan grupta hafif yangısal reaksiyonun  oluştuğu 

gözlenmiştir. 

Narang ve arkadaşlarının (146) oktil-siyanoakrilatınantimikrobiyal etkisini in 

vitro olarak araştırmıştır. Agar ortamında ince film tabakası şeklinde oktil-

siyanoakrilat uygulanmış ve üst yüzeyde clostridiumsartagoforme, 

pseudomonasaeruginosa, streptococcussalivaris, staphylococcusaureus, 

streptococcusmutans, staphylococcusepidermidis, escherichiacoli, aspergillusnigers 

ve candidaalbicansinoküle edilmiştir. 7 günlük inkübasyon sonrasında üremenin 

olmadığı tespit edilmiştir. Sonuç olarak oktil-siyanoakrilatın iyi bir antibakteriyel 

özellik taşıdığını bildirmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda kontrol grubunun yaralarının ilk 5 gün pansumanları 

yapılmış ancak çalışma grubunun yaralarına herhangi bir bakım uygulanmamıştır. 

Ayrıca profilaktik olarak kontrol grubuna sefazol uygularken çalışma grubuna 

herhangi bir profilaksi uygulanmamıştır. Deneyimizin sonunda çalışma grubumuzda 

hiçbir tavşanda derin veya yüzeyel yumuşak dokuda ve kemikte enfeksiyona 

rastlanmamış olup literatürde belirtilen n-butil-siyanoakrilatın antibakteriyel etkisi ile 

uyumlu olabileceğini düşündürmektedir. 
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Trial ve arkadaşları (147) tendon onarımında histoakril ile sütür materyalini 

biyomekanik olarak karşılaştırmışlar ve onarımın histoakril ile daha dayanıklı 

olduğunu tespit etmişlerdir. 

Öztuna ve arkadaşları (148) koyun fleksör tendon onarımında periferik 

epitendon tamiri ve merkezi sütür tekniği ile histoakril kullanımı ve merkezi sütür 

tekniğini biyomekanik olarak karşılaştırmışlardır. Yüklenmede formasyon, siklik 

yüklenme-deformasyon testlerinin sonucunda histoakril yapılan onarımın daha 

sağlam olduğu gözlenmiştir. Yapılan çalışmalarda kromozomlarda mutajenik etkisi 

olmadığı bildirilmiştir. Ayan ve arkadaşlarının (101) yaptıkları 6 haftalık invivo 

çalışmada eklem içine histoakril uygulanmış ve eklem kıkırdağı, sinovyuma zarar 

vermediği, bunun yanında yabancı cisim yanıtı oluşturmadığı gözlemlenmiştir. 

Bizim çalışmamızda erken ve geç dönem sonuçlarımızda tendonun mukavemet 

gücünün artmış olduğu tespit edilmiştir.  

Deneyimizin sonunda elde ettiğimiz histopatolojik ve biyomekanik analiz 

sonucu çalışma gruplarının maksimum yük ortalamaları daha yüksek bulunmuştur. 

Bunun sebebini tendondaki iyileşme dokusundaki fibrozis ile doğru orantılı olduğu 

görüşündeyiz. Makroskopik olarak da bunu gözlemledik. Siyanoakrilat uygulanmış 

tendonlar makroskopik olarak daha sert ve kalın olup daha zor kopmaktaydı.  

Deneyimizde aşil tendonlarında bistüri ile yapılan düz kesinin tam bir yırtık 

modeli oluşturmadığı, gerçekte kronik dejenerasyon zemininde oluşmuş saçaklanmış 

aşil tendon yırtığından farklı olması çalışmamızda ki olumsuz faktörlerden biri 

olarak görülmüştür. 

Aşil tendon rüptüründe tendon uçları arasındaki mesafe 3 cm’in altında ise uç 

uca tamir edilebileceği; mesafe 3 ile 6 cm arasında ise ek güçlendirici yöntem 

gerekeceği belirtilmistir (149).  Fakat doku yapıştırıcısının etkin kullanılabilmesi için 

gap olmaması gerekmektedir. Ek yöntem olarak allogreft kullanılacak ise 

siyanoakrilatı allogreft yapıştırılması esnasında da kulanılabilir ki bu da cerraha 

geniş bir endikasyon alanı sunmaktadır. 

Sonuç olarak; siyanoakrilat biyolojik uyumu yüksek güçlü yapıştırıcı özelliği 

olduğu için uzun teknikler ile fazla sayıda atılan sütür sayısının önüne geçerek ve 

ameliyat süresini kısaltarak anesteziye bağlı oluşabilecek komplikasyonlarıda 

azaltmış olmaktayız.  
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6. SONUÇ 

Bu çalışmamızda aşil tendon rüptürlerinde siyanoakrilatın tendondaki 

dayanıklılığı arttırması ile ilgili etkisi biyomekanik ve histopatolojik olarak 

araştırılmıştır. Bu amaçla tavşan aşil tendonlarına parsiyel tendon rüptürü 

uygulanarak 4. ve 6. hafta iyileşme ve dayanıklılıkları test edilmeye çalışılmıştır. 

Tenotomi bölgesine siyanoakrilat uygulaması yapılarak sonuçlar kontrol grubu ile 

karşılaştırılmıştır. Yapılan değerlendirmeler neticesinde şu sonuçlara varılmıştır. 

1-Siyanoakrilat uygulanan aşil tendonlarının 4. haftadaki maksimum kopma 

kuvvetleri kontrol tedavi grubuna göre yüksek bulunmuştur. Bu sayede siyanoakrilat 

uygulanan tendonların daha erken dönemde daha yüksek dayanıklılığa eriştiği 

görülmüştür. 

 2-Aşil tendon rüptürlerinin cerrahi tedavisinde olumlu etkisi zaten 

açıklanmış olan siyanoakrilatın profilaktik olarak antimikrobiyal etkisinin cerrahi 

tedaviye  ek avantaj sağlayacaktır. 

3-Her iki tedavi grubunda ki tavşanların hiçbirinde enfeksiyona ve cerrahi 

tedavilerde görülen diğer komplikasyonlara rastlanmadı. 

4-Klinik uygulamadaki yansımalarını düşünecek olursak siyanoakrilat 

uygulanan rüptüre aşil tendonlarının daha erken dönemde kopma kuvvetlerine 

dayanıklılık kazanmalarından dolayı , daha kısa süreli immobilizasyon ile daha fazla 

fonksiyonel tedavi mümkün görünmektedir. 

5-Deneysel hayvan çalışmamızda toplam iki grup ve 72 tendon üzerinde 

yapılan çalışmamızda siyanoakrilat kullanılan  gruplarda erken dönemde 

inflamasyon,  yabancı cisim reaksiyonu, fibrozisin arttığı görüldü. 

6-Her iki gruptaki bütün tavşanların 4. hafta ve 6. hafta incelenen 

tendonlarında nekroza rastlanmadı. 

7-Deneyimizde siyanoakrilat çevre yumuşak dokulara taşırılmadan 

kullanıldığı takdirde yapışıklığa neden olmadığı gözlendi. 
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8-Siyanoakrilat uygulanmasının toplam 2-3 saniye içinde tamamlanması 

gerekliliği görülmüştür. Bu sürenin uzamasının reaksiyona başlayan ilacın üzerine ek 

damlaların çevre dokuya yayılabileceği tespit edilmiştir. 

9-Doku yapıştırıcıların, değişik uygulama tekniklerine ihtiyaç hazıl 

olmaktadır. İstenilen miktarda, istenilen noktaya, kolayca, çevreye yayılmadan  

uygulanabilmesi için yeni sistemler geliştirilmelidir. 

10-Kopuk tendon uçlarının uc uca getirildiği, etkin miktarda ve uygun 

teknikle uygulanan, çevre dokuya kaçırılmayan histoakril, tamir hattında sütür 

sonucu gerginlik oluşturan fibrozise ve yabancı cisim doku reaksiyonuna sebep olan 

kompleks dikiş konfigürasyonuna alternatif tedavi modeli olabileceği 

düşünülmektedir.  

11- Enfekte yaralanmalarda ve tendon uçlarının saçaklandığı ağır travmalarda 

tendon uçlarının sütürden sıyrılmaması için siyanoakrilat kullanılabilir. Hastanın yara 

yerinde siyanoakrilat antimikrobiyal etkisi ile de ek bariyer desteği oluşturabilir. 

Yöntemimiz bütün ortopedi cerrahları için öğrenilmesi ve uygulanımı kolay 

ve basit bir yöntemdir. Uygulama için ek ekipman gerekmez, ayrıca siyanoakrilat 

doku yapıştırıcısı ülkemiz de dahil olmak üzere pek çok ülkede pazarlanan, kolay 

ulaşılabilen bir üründür.  

Siyanoakrilat ve tek sütür ile yapılan tendon tamiri yöntemi, sadece sütür ile 

yapılan tamire göre dayanıklılık ve cerrahi süresi açısından avantajlıdır. Her ne kadar 

iyileşme sahasında inflamasyon yapmış olsa da mekanik germe yönteminde daha 

sağlam izlenmesi yöntemin kullanılabilirliğini güçlendirmiştir. Ancak insana 

uygulanabilirliği açısından geç dönem daha fazla deneysel ve klinik çalışmalar ile 

etkinlik ve güvenirliliğini araştırılmasına ihtiyaç vardır. Ayrıca bu çalışmanın klasik 

yönteme alternatif arayan cerrahlara bir ışık tutacağını umut etmekteyiz. 

Kullanılan histoakril maliyeti çok az arttırabilir. Bu klasik cerrahi yönteme 

göre dezavantaj gibi görünse de çok sayıda sütür materyali ve uzamış cerrahiye bağlı 

komplikasyonlar düşünüldüğünde daha ekonomik olacağı tahmin etmekteyiz. 
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Yöntem, cerrahın dikiş atmasını güçleştiren durumlarda bile rahatça 

uygulanabilen konforlu, hızlı ve güvenilir bir yöntem olabileceğini düşünüyoruz. 

Basit cerrahi dikiş konfigürasyonu ve doku yapıştırıcısı uygulanarak ameliyat 

sonlanabilir. Bu sayede tendona ve yumuşak dokuya olan travma azaltılmış, 

oluşabilecek cerrahi komplikasyon olan yapışıklıklarında önüne geçilmiş olmaktadır. 

Siyanoakrilat ile destek sağlanması tespitin gücünü anlamlı olarak 

arttırmaktadır. Siyanoakrilat ile yapılan tenodezin kolay, hızlı, teknik ayrıntı 

gerektirmeyen, teknik hata sansına bağlı komplikasyonları az olan bir tenodez tekniği 

olarak sadece sütür ile yapılan tenodez teknikleri ile kombine edilebileceğini ve 

klinik pratikte kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 

Deneyimiz sağlıklı paratenona sahip hayvan deneklerde gerçekleştiğinden 

kronik tendinozis zemininde gelişmiş tendon yaralanmalarında farklı sonuçlar ve 

bulgular çıkarılabileceği düşüncesindeyiz. Bu açıdan paratenonun zedelendiği 

tendinozis gelişmiş hayvan denekleri üzerinde bu tedavi modalitesinin çalışılması 

gerektiği inancındayız.  

Tendon uçlarının retrakte olmasını önleyerek iyileşmenin hızlanmasına fayda 

sağladığı veya enflamasyonu arttırarak fibröz yapıda neo-tendon oluşturarak bu 

sürece katkıda bulunduğu ise tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Sonuç olarak siyanoakrilat; yüksek biyolojik uyumu nedeniyle tercih edilen, 

farklı özellikleri bünyesinde barındıran doku yapıştırıcısıdır. Aşil tendon 

rüptürlerinde siyanoakrilat doku yapıştırıcısı ile tamir başarılı bir tedavi seçeneğidir.  
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7. ÖZET 

1-) 4. haftada çalışma grubunun maksimum kopma kuvveti kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

2-) 4. hafta çalışma ve kontrol grupları arasında elastisite ve stifness ölçümleri için 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır.  

3-) 4. hafta çalışma ve kontrol grupları arasında inflamatuar hücre varlığı, 

neovaskülarizasyon, fibroblastik aktivite, kollajen lif dizilimi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

4-) 4. hafta çalışma grubunda  granülasyon doku oluşumu ve yabancı cisim dev hücre 

oluşumu (YCDH)  kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. 

5-) 6. hafta çalışma ve kontrol grupları arasında inflamatuar hücre varlığı, 

neovaskülarizasyon, fibroblastik aktivite, kollajen lif dizilimi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

6-) 6.  hafta çalışma grubunda  granülasyon doku oluşumu ve yabancı cisim dev 

hücre oluşumu (YCDH)  kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. 

7-) 6. hafta çalışma grubunun maksimum kopma kuvveti kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

8-) 6. haftada çalışma grubunun stifness ölçümlerinin de kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

9-) 6. haftada elastisite ölçümleri için çalışma ve kontrol gruplarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 
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