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ON SOz

Gunumuzde ortopedik cerrahide ve genel tip alanindaki hizli gelismele-
re, saglanan teknolojik kolayliklara ragmen bazi konular hala kesin ¢ozumlere
ulasmamigtir. Bunlarin arasinda ortopedistleri en cok mesgul edenlerden biri
de ekstremitelerin uzun kemik tumorlerinin eksizyonu sonrasinda ortaya ¢ikan
genis, segmenter, kemik defektlerinin rekonstriksiyonudur. Literatirde
ekstremite koruyucu cerrahi kapsaminda genig defektlerin onariminda yuksek
oranlarda basarili sonuglari kanittanmis bir dizi cerrahi islem mevcuttur. Bun-
lar arasinda serbest vaskullarize fibula aktarimi ile rekonstruksiyon,
allogreftlerin kullanimi, endoprotez uygulamalari vb. sayilabilir. Bu yontemler-
den herbirinin agirlikla kullanildiklari endikasyon gruplari, kendilerine 6zel
avantaj ve dezavantajlari mevcuttur. Biz de bu tez ¢galismamizda uzun kemik-
lerin genis segmenter defekti olan hasta grubumuza serbest vaskuler
pedikullh fibula grefti ile rekonstriksiyon uygulayarak elde etmis oldugumuz
ust ve alt ekstremitede kaynama agisindan sonuglari daha énceden konuyla
ilgili yayinlanmis literatartn 11g1 altinda degerlendirdik.

Tezimin olusturulmasinda degerli emegini ve tecrubelerini esirgeme-
yen, ortopedi ve travmatolojiyi sevmemde buyuk katkilari olan tez danigsma-
nim degerli hocam
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Prof. Dr. Yener Saglik, Prof. Dr. Tarik Yazar, Prof. Dr. Mehmet Binnet, Prof.
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1.GIRIS

Kemik segmenter kayiplarinin tedavisi igin gesitli yontemler bulunmakta-
dir. Bu amaca yonelik en ¢ok kullanilan yontemler arasinda otojen kanselloz ke-
mik grefti, kemik allogrefti uygulamalari, distraksiyon osteogenezisi ve serbest
vaskularize kemik greftleri yer almaktadir .

Mikrocerrahi tekniklerinin ilerlemesi ile damarli otogreftler sik kullaniimaya
baslanmistir. Transplantasyon sirasinda hem arter hem de veni anastomoz edil-
diginde, osteositlerin yaklasik %90" hayatta kalir ve inkorporasyon ve kaynama
icin kemigin osteoklastik rezorbsiyonu gértlmez. Damarli olmayan otogreftlerdeki
gibi rezorbsiyon ve ardindan osteokondiksiyon ve remodelasyon izlenmez ve
bundan dolayr damarli olmayan otogreftlere gore ilk 6 haftallk dénemde daha
dayaniklidirlar. Bu greftler, yapisal butunliklerini kaybetmeden inkorpore olur ve
nakledildikleri alanin mekanik o6zellikleri ve Wolf kanunlari dogrultusunda
hipertrofiye olurlar. Greft alinabilecek bdlgeler fibula, kosta, tibia, olekranon ve
iliak kanattir, fakat en sik tercih edilen damarl fibula greftidir. Cesitli etyolojiye
bagli 6 cm’den buyluk defektlerin kapatiimasinda vaskularize kemik greftleri ba-
sariyla kullanilabilmektedir.

Literatirde serbest vaskularize kemik transferi ile ilgili kullanilan kelime-
lerde karmasa mevcuttur. Serbest vaskularize kemik flebi ile serbest vaskularize
kemik grefti tanimlari ayni anlamda kullaniimaktadir.

Vaskularize kemik transferi ilk kez 1867°de Ollier tarafindan ortaya atiimis
ve 1889'da Wagner tarafindan basariimigtir. Deneysel olarak vaskularize kemik
flepleri ilk olarak Ostrup ve Frederickson tarafindan 1974’de yapilmigtir. 1975te
Taylor ve arkadaslan ilk insan serbest vaskularize fibula flebini, tibianin
segmental defekti icin kullanmislardir. Yoshimura ve arkadaslari monitorize cilt
adacakli metodunu énermislerdir (1,94).

Otojen yapisal kemik grefti ilk olarak, timorli radiusun rezeksiyonu sonra-
sinda fibula ile rekonstriksiyon yapan Walther tarafindan uygulanmistir (2,3).

R. Capanna ve ark. 1988’'de segmenter defeklerde vaskularize fibula
otogreftinin kemik allogrefti ile kombinasyonunu rekonstruktif amacla dnermisler-
dir (4,5).

Vaskilarize serbest fibula grefti, major segmental uzun kemik
defektlerinde rekonstriksiyon igin tercih edilen dondr saha segenegidir. Bu ¢a-
lismamizda 2005-2015 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakultesi Orto-
pedi ve Travmatoloji kliniginde, benign ve malign kemik tumorlerine bagh
segmenter kemik defektlerinin vaskularize fibula otogrefti ile rekonstruksiyonlari
sonrasinda ust ve alt ekstremitelerdeki greft hipertfofisi, kaynama zamani farkli-
liklari retrospektif olarak arastiriimigtir.



2.GENEL BILGILER
2.A. Kemik Morfolojisi, Genel Degerlendirme

Kemik dokusu kemik matriksi ve kemik hicrelerinden olusmustur. Ke-
mik matriksi organik ve inorganik boélimlerden olusmustur. Kemik hicreleri:
osteoprogenitor hiicreler, osteositler, osteoblastlar, osteoklastlar olarak ayrilir.
Kemikler yapisal olarak da 2 farkli formdadirlar: kompakt ve spongiy6z kemik-
ler (Sekil 1).
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Sekil 1: Kemigin morfolojik 6zellikleri (15).



v" Organik Bolim

Bu yapinin buyuk boélumiu kollajen liflerden (Tip 1), protein ve
glikozaminoglikanlardan olugsan temel maddeden (amorf madde) yapiimistir.
Gelismis bir kemik dokuda lifler paralel ve belirli araliklarla aralarinda porlar
birakacak sekilde yerlesmis olup aralarinda hidroksiapatit kristalleri yerlesiktir
(dokuya sertlik veren maddelerdir). Kemik matriksi genel olarak asidofildir.
Doku kollajenlerden zengin oldugundan bu liflere uygun boyalarla gayet iyi
boyanirlar. Histolojik incelemede dokuya eger dekalsifikasyon uygulanirsa
inorganik tuzlarin ortadan kalkmasiyla kemik demineralize olur ve yumusar,
ancak mikroskobik yapisini, seklini ve saglamhgini korur. Bunun yanisira his-
tolojik teknik organik elemanlarin ortadan kaldiriimasina yonelik ise kemigin
saglamligi ve esnekligi bozulur ve kolay kirilir hale gelir. Bagka bir anlatimla
kemigin organizmadaki gerekli iglevlerini tam olarak yerine getirebilmesi an-
cak dokudaki organik, inorganik elemanlarin ve matriksin uyumlu birlikteligine
baghdir (6-17).

v' Inorganik Balim

inorganiklerin basinda kalsiyum, fosfat, sitrat, magnezyum gibi madde-
ler gelir. Kalsiyum ve fosfat hidroksiapatit kristalleri seklindedir ve kemik
kollajenlerinin yaninda amorf madde ile birlikte icice organize olmuslardir.
Hidroksiapatit kristallerinin kemikteki dnemi, kollajenlerle beraber kemik sertli-
gini ve dayanikliligini saglamasidir. inorganik maddeler kemigin kuru agirhgi-
nin yaklasik %50'sini olugturmaktadirlar (6-17).

Kompakt bir kemigin (6rnegin femurun diyafizi) mikroskobik inceleme-
sinde dokunun havers kanallari etrafinda 3-7 ym kalinliktaki lamellerden, hic-
relerden ve sert bir matriksten olustugu gorulir. Dizgun ve bosluk icermeyen
bir tertiplemede olan kompakt kemikteki osteoplastlar (lakuna) dalidir ve
kanalikil adini da alir. igine ise osteositler (kemik hicreleri) yerlesmistir.
Kompakt kemiklerdeki bu kanalikuller her bir lamelde bir¢gok sayida oldu-
gundan ait oldugu Havers sisteminin en i¢ginden en dis lameline kadar temas
kurarlar. Boylece dokuda bir ag olustururlar. Lamellerin sayisi 4 ile 20 arasin-
da degismektedir (Sekil 2). Ozellikle enine yapilmis bir kemik kesitinde bu
Havers sistemi konsetrik tertiplenmis halkalar seklinde ortaya cikar (6-17).



Kemik dokusu : Kanalikil
- Kanalikii
\ e Sy

Osteosit uzantisi

Sekil 2: Kemik dokusundaki kanalikuller iginde osteositin yerlesimi

Dokunun incelenmesinde lamel sistemi séyle siniflandirilir:

1. Havers Lamelleri

2. Periyostun altinda dis esas lameller

3. Endosteum etrafindaki ic esas lameller
4. Osteonlarin arasindaki ara lameller.

Bir Havers kanaliyla onun etrafindaki lamellerin timuine birden osteon
adi verilir. Bir Havers kanali yan dallarla kemik iligi ve periyosteumla baglanti
kurar. Bu yan dallara Volkmann Kanallari adi verilir. Haversteki damarlar
longitudinal tertiplenmis olup yan dallariyla da komsu damarlarla temastadir-
lar. Havers kanali 20-100 ym ¢apindadir ve 1-2 adet damar icerir. Damarlar
genellikle kapiller, postkapiller venul veya seyrek olarak arteriol olabilir. Sert
bir matrikse sahip olan kemik dokusunda difflizyon olanagdi olmadigindan ka-
nal ve kanalikullerle kemigin disindan igine kadar iligki kurulur ve bu sekilde
metabolizma igin gerekli maddeler damar ve kanalikullerle hucrelere kadar
ulasir (Sekil 3) (6-17).
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Sekil 3: Kompakt ve spongiydz kemigin sematik gérinimu (15).

Periosteum: Bag dokusundan yapili olan bu tabaka eklem yuzeyleri
hari¢ tum kemigi digtan cevreler. Periyosteumun; kemige desteklik yapmasin-
da, beslenmesinde, gelisiminde (perikondral kemiklesmeye bakiniz) ve tamir
olaylarinda buylk énemi vardir. Yapisinda kollajen ve elastik lifler bulunur. Ay-
rica Sharpey lifleri adi verilen kollajenler de matriks igcine dogru ilerleyerek
periyosteumu kemige baglamaktadir. Bunlar dis esas lameller ile ara lamellere
kadar uzanabilirler. Perikondriyum bol damar igerir ve 2 tabakasi bulunur:

-Dig tabaka daha ¢ok siki bag dokusu yapisindadir.
-i¢ tabaka gevsek bag dokusunda olup hiicreden zengindir.



Tabakalarin her birinin ayri fonksiyonlari vardir. Dis kat, kollajen ve elastikler-
den yapilidir, metabolizmada rol alan damarlari (ayni zamanda lenfatikleri)
icerir. i¢c tabakanin hiicreleri ise dzellikle kemik yaralanmasinda osteoblast
haline donuserek yeni kemik dokuyu yapar ve o bdlgeyi onarirlar. Onarim si-
rasinda osteoblastlarin epiteloid hicreler seklinde tabakalasma yaptigi gozle-
nir. Bu nedenle bu tabakaya osteojenik kat da denmektedir. Kemik onarimina
katilan bu hicreler normal kogullarda aktif degillerdir (6-17).

Endosteum: Bu tabaka kemik iligi kavitesini ve kompakt kemigin kanal
sistemlerini ¢evreleyen ince bir retikller bag dokusudur ve periyosteumdan
incedir. Bu tabakanin hem kemik doku hem de hemopoetik (kan hiicresi ya-
pimi) hucreleri yapabilme 6zelligi vardir. Géruldugu gibi kemigin belirli bosluk-
larini ve yuzeyini kaplayan bu iki bag dokusu tabakasi ¢cok 6nemli rolleri Ust-
lenmis oldugundan herhangi birisinin bozulmasi veya zedelenmesi durumun-
da kemik icin hayati 6nemi olan fonksiyonlar da olumsuz etkilenmektedir
(Sekil4) (6-17).

Sekil 4: Periost ve Endostun morfolojisi.



Spongiy6z Kemik Dokusu (Trabekiillii Kemik): Kemigin bu formu da
kompakt kemige benzemekle beraber trabekuller lamelden yoksundur. Dola-
yistyla histolojik preparasyonlarda enine kesitte sirkuler lamel tertiplenmesi
gorulmez. Buna karsilik bol bosluklu veya trabekuller olugan adeta petek gibi
bir dokusu vardir. Bu bos- luklar kemik iligi ile doludur. Ozellikle uzun kemikle-
rin epifizindeki spongiydz doku basincin veya kuvvetin geldigi ydonde duzen-
lenmigtir. Bdylece yapi ¢ok daha saglam bir hale gelmektedir (Sekil3) (6-17).

2.A.1.Kemik Hiicrelerinin Ozellikleri

Kemik, matriks ve 3 ana hicreden olusmaktadir. Bir de osteoprogenitor
hacreler vardir.
1- Osteoblastlar
2- Osteositler
3- Osteoklastlar

Osteoblast (Tip 1 kollajen, proteoglikan, glikoprotein sentezi) kemik
matriksinden sorumludur, matriksle tecrit olunan osteoblast osteosite dénu-
siir, lakuna adi verilen bosluklarda yerlesir. iki hiicre arasindaki esas fark bu-
lunduklar yerdir. Osteoblastlar kemik ylzeyinde bulunurlar. Kutuplagsmis huc-
relerdir, Uretim islevleri azalmaya bagsladiginda yassilasir, sitoplazmadaki
bazofilik 6zellik azalmaya baslar. Isik mikroskopunda aktif osteoblastlar
bazofilik boyanirlar. Nukleuslari kemikten uzak membrana yakin durur. Sitop-
lazmalarinda nukleus, Golgi cisimcigi ve granulli endoplazmik retikulum ol-
mak Uzere U¢ major komponent bulunur. Osteoblast hucrelerinin dis
membraninda alkali fosfataz enzimi aktivitesi mevcuttur ve elektron
mikroskopi galismalarinda osteoblast hicre membrani ile mineralize kemik
matriksi arasinda, mineralize olmayan kemik matriksi - osteoid olustugu sap-
tanmistir. Osteoblastlarda paratiroid hormon reseptort bulunur.

Osteositler konsantrik olarak osteonun santral lUmeni ve lameller ke-
mik arasinda bulunur. Osteositler osteoblastlarin ylizey rezorpsiyonuna bagli
olmadan rezorpsiyon ve sekresyon gorevlerini yurutebilir. Her lakunada 1
osteosit bulunur. Osteoblastlar ile karsilastirildiginda, yassi badem seklindeki
osteositler, epeyce azalmis grantlli endoplazmatik retikulumu, Golgi ve daha
koyulasmis kromatin sergilerler. Bu hicreler aktif olarak kemik matriksinin ba-
kimindan sorumludur. Oliimlerini takiben matriks erimesi gorulir.

Osteoklastlar kemigin rezorpsiyon yapan hucreleridir. Buyuklukleri ve
birden fazla nukleuslari ile karakterizedir. Monositler ve makrofajlar gibi kemik
iliginin pluripotent hiicrelerinden olusurlar. Osteoklastlarin kemik rezorpsiyonu
icin yerlestikleri bdlgelere “Howship lakuna” denmektedir. Osteoklastlarin isle-
vi sitokinler ve hormonlar ile kontrol edilir. Kalsitonin reseptdrlerine sahip
osteoklastlarin paratiroid hormon reseptort bulunmaz (Sekil5) (6-17).
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Sekil 5: Kemik hucrelerinin morfolojik 6zellikleri (15).

2.A.2. Kemigin Kan Akimi

Kardiyak atimin yaklasik %10-20’si kemiklere gider. Damarlanma kemik
tipine gore deqgisir, ancak ozellikle kirmizi kemik iligi iceren bolgeler damardan
daha zengindir. Uzun kemikler diafizer, metafizer, epifizer ve periosteal arter
ve arteriollerle beslenirler. Diafizde (kortikal) kemige bir veya iki nutrien arter
girer. Bunlar daha sonra ¢ikan ve inen dallara ayrilirlar. Korteks ve meduller
kavitenin 2/3'Gnun beslenmesi bu diyafizer nutrient arterlerle saglanir.
Kemigin Ug adet ayri fakat birbiri ile iligkili dolagim sistemi vardir.
1-Nutrisyonel sistem
2-Metafizyel kompleks
3-Periosteal kapiller

Nutrisyonel sistem major arterini sistemik dolasimdan alir. Arter kemige
diafizden girer. Her uzun kemige giren arter sayisi farkhdir. Meduller kanalda
nutrisyen arter inen ve ¢ikan arterlere ayrilir. Bu arterlerde arteriollere ayrilir.
Bu arterioller de endosteal yuzeyi delerek kemigin diafizini beslerler. Normal
sartlarda periost ile ortulid kemigin tamamini bu arter besler. Kan akimi
medulladan kemigin dis ylzeyine dogrudur. Bu 6zellik kemige fasyal baglan-
ma bolgelerinde farklidir. Bu boélgelerde periosteal damarlar korteksin 1/3 dig
kismini beslerler. Bazi arastirmacilara goére korteksin dis %15-20’sini fasyal
baglanma bodlgesi olmasa da periostealdamarlar beslemektedir (6-17).

Metafizyel kompleks, periartikiler pleksustan beslenir. Periartikuler
pleksustan gelen arterler metafiz bolgesindeki ince korteksi delerek metafizi
beslerler. Bu arterler diafizden gelen arterler ile anastomoz olustururlar. Bu G¢
sistem birbiri ile iligkilidir. Ornegdin meddller arter yaralandiginda periosteal
sistem baskin hale gecgerek diafizyel korteksin revaskularizasyonunu saglar.
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Kemiklerin venoz kan drenaji genellikle arterlere eslik eden ve eklem
uclarina yakin bolgelerindeki foraminalardan g¢ikan venlerle saglanir. Ozellikle
periostta bol miktarda lenf damarlari bulunur (Sekil 6) (6-17).
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Sekil 6: Kemigin kanlanmasi (15).



2.A.3.Kemigin Histogenezi

Kemiklesme intramembrandz ve kondral olmak Uzere 2 sekilde gercek-
lesir. Intramembrandz kemiklesme bag dokusu, kondral kemiklesme ise kikir-
dak dokunun katiimiyla olusmaktadir. ilk meydana gelen kemik dokusu
primer kemik yani immatur 6rgu (woven) kemiktir. Primer kemik kalici olmayip
yerini esas yani matur lamelli kemik dokuya birakmaktadir. Kemik yapimi, yi-
kimi veya rezorbsiyonu arasinda denge vardir. Kemik dokusu aktif bir yapidir
dolayisiyla devamli olarak yenilenmektedir. Bu yenilenme 06zellikle mekanik,
kimyasal ve hormonal kosullarla yakin ilgilidir (18-25).

intramembranéz Kemik Olusumu: kafatasi kemikleri (frontal,
pariyetal, occipital ve temporal kemikler) ile klavikulalar bu tir kemiklesmeyle
olusurlar. Bu kemiklere membran kemikleri de denmektedir. Once mezensim
hdcreleri vaskuler yapilar etrafinda toplanirlar ve ¢gogalirlar. Aradaki bosluklar
sertlesmemis matriks ve icindeki kollajen lifleri ile dolar. Mezensim hucreleri
osteoblastlara donusebilen hicrelerdir. Bu hicreler hicrelerarasi madde sen-
tezini de yaparak osteositlere farklilagirlar. Bu bolgelere kemiklesme merkezi
adi verilir. Olusan kemik spongiyoz (trabekuler) yapidadir ve lamel icermez.
Araya henuz kalsiyum bilesikleri de ¢cokmemistir ve osteoid doku adini alir.
Vaskuler yapi ¢evresindeki osteoblastlarin osteositlere donuserek bogalttiklar
yerlere arkadan yeni hucrelerin gelmesiyle sirkilasyon saglanmaktadir.
Trabekuller bayur, ¢cogalir ve anastomozlagarak spongiydoz kemik dokusu se-
killenmis olur. Bu tur kemiklesmede periosteum ve endosteum kemiklesmeye
katilmayan ba§ dokusu tarafindan yapilmaktadir. Trabekdiller arasi bosluklar-
daki bag dokusu da kemik iligi miyeloid veya hematopoetik dokuya donusurler
(Sekil 7) (18-25).
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Sekil 7: intramembrandz histogenez (15).

Kondral kemiklesme: Kemiklesme hyalin kikirdak hucreleriyle olug-
maktadir. Bu nedenle intrakartilagen6z kemiklesme de denmektedir. Orga-
nizmanin uzun ve bazi kisa kemikleri boyle geligir (18-25).

Kondral kemiklesme perikondral ve enkondral olmak Uzere 2 tiptir.
Perikondral Kemiklesme; Kikirdak ylzeyindeki mezengimal hucreler
osteoblastlara donuserek bu bdlgede kimelenme yaparlar ve ara maddeyi
salgilayarak osteosit haline dénusurler. Bu olayi kalsifikasyon izler. Sonugta
ise diyafizin ortasinda ve daha sonra da uglara dogru gelisen ve kikirdagi
cevreleyen bir perikondral kemik dokusu ortaya cikar. Kemiklesme tamam-
landiktan sonra perikondriyum periosteum adini almaktadir. Bu kemik kom-
pakt yapidadir ve bu yolla kemigin enine bluytumesi saglanir (Sekil 8) (18-25).
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Enkondral kemiklesme: Kikirdak hucreleri onemli rol almaktadirlar.
Ozellikle uzun kemiklerin sekillenmesi bu yolla olur. Bu tir kemiklesme esas
olarak kikirdak hucrelerinin 6zellikle uzun kemiklerin diyafiz bélgesinde birta-
kim degisimleri seklinde olmaktadir. Uzun kemikler epifiz, metafiz ve diafizden
olusur. Ilk kemik 6nce diyafizi saran perikondriyumda intramembran6z yolla
olusur ve Periost sekillenir. Diyafizdeki kemiklesme primer kemiklesmedir ve
tamamen kemiklesinceye kadar devam eder. Bunu epifizdeki kemiklesme iz-
ler ve sekonder kemiklesme merkezi adini alir. Epifizdeki eklem kikirdagi ise
kemiklesmeye katilmaz. Uzun kemigin buyume plaginda meydana gelen ve
kemigin uzunlamasina buyumesini saglayan olaylari ise kisaca soyle ozetle-
yebiliriz (18-25). Kikirdak hicrelerinde gorulen farklilagmalar neticesinde doku
birtakim zonlara (bodlgelere) ayrilmaktadir.

Bu bolgeler:

1. Dinlenme zonu: Morfolojik degisim gostermeyen hyalin kikirdak hucrelerinin
bulundugu bdlge.

2. Poliferasyon zonu: Kikirdak hucrelerinin hizla bolinup ¢ogalmasi ve uzun
kolonlar yaptigi bolge.

3. Hipertrofi zonu: Buyumus ve sitoplazmalarinda glikojen birikmis kikirdak
hlcrelerinin oldugu bolge.

4. Kalsifikasyon zonu: Kikirdak hicreleri bozulmaya baslamistir ve ortama
kalsiyum ¢oker, dokunun bazofilisi artar.

5. Kemiklesme zonu (trabektler zon): Bolgede olusan vaskiler yapidan zen-
gin yeni kemik dokusu (enkondral tipte) (Sekil 9).
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Sekil 9. Fizis hatti bolgeleri (26).
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Proliferasyon zonunda mitozla ¢ogalan kikirdak hicreleri kemik uzun
eksenine dogru dizilmeler yapmaktadirlar. Daha sonra hucreler sitoplazmala-
rinda madde depolamaya basglarlar ve buyurler (hipertrofik zon). Buradaki
hicrelerde alkalen fosfataz enzimi ¢cok artmistir ve bu enzimin disari ¢gikma-
slyla kalsifikasyon baglar. Kalsifikasyondan sonra gorulen kemik yikimi veya
rezorbsiyon olayi osteoklastlarca yerine getirilir. Bu bolge kan damarlarindan
da zengindir. Rezorbsiyon sonucu ortaya ¢ikan bosluklar kemik laktnalarini
olustururlar. Periosteoumdan gelen osteoprogenitor hiucreler tarafindan olus-
turulan osteoblastlar kavitelerin yuzeyine yerleserek kemik matriksini yaparlar
ve daha sonra da osteosit haline donusurler. Havers lameller sistemi ise
osteoklastlarin cevre kemik dokuyu eriterek actiklar kavitelerin birlesmesiyle
tunel veya labirent benzeri yapi olusmaktadir. Bunlarin i¢i kemik iligi, bag do-
kusu ve osteoklastlarca dolmustur. Buradaki bag dokusunda bulunan hucreler
osteoblastlara farklilasip kanal duvarina dizilirler ve o Havers'in en dis lameli-
ni yaparlar. Bu sekilde periferden merkeze dogru konsentrik olarak duzen-
lenmis lamel tabakasi ortaya gikar (osteon).

Perikondral kemiklesme perikondriyumun osteojenik aktivitesiyle,
enkondral kemiklesme ise kondrositlerin yani hyalin kikirdak hdcrelerin ¢o-
galmasi ve diger birtakim degisiklerle meydana gelmektedir. Kemik bir yan-
dan devamli olarak yapilirken bir yandan da osteoklastlarca yikima ugratil-
makta ve bu iki olayin uyumlu galismasiyla kemik normal suregen durumunu
korumaktadir (18-25).

2.A.4.Kaynamanin Ozellikleri

Kemik bUtlinlagunin bozuldugu durumlarda, yaralanan dokunun yerini
fibréz skar dokusunun aldigi yumusak doku iyilesmesinin tersine, kemik do-
kusundaki iyilesme yeni kemik dokusu olusumu ile sonlanir. Eger kemik do-
kusunun iyilesmesi sonucunda fibréz doku olusmussa, bu olay iyilesmenin
olmadigini gdsterir. Iyilesmei olayr makroskopik olarak 19. yiizyil sonlarina
dogru, mikroskopik olarak ise 20. yuzyil ortalarina dogru aydinlatimaya bas-
lanmigtir. Ancak ginuimuzde gelinen son noktada dahi tam olarak aciklik ka-
zanmamig bolumler mevcuttur (27-31).

Bu dénem 1984 yilinda Sarmiento tarafindan 5 ve 1998 yilinda Dandy-
Edward tarafindan 7 asama altinda incelenmigtir. Ancak klasik olarak 3 ana
asama ve alt gruplari altinda incelenmektedir. Kemigin kirilmasi:

1) Enflamasyon,

2) Tamir,

3) Remodelasyon asamalarinin sira ile olusmasini tetikler (Sekil 10).

Bu U¢ dbénem birbirinin igine girmis bir sekildedir ve en uzun dénem
remodelasyon donemidir.
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Sekil 10. Kirik iyileseme evreleri.

Enflamasyon travmay! takiben hemen baslar, yumusak dokuda
hematom meydana gelir. Bu hematom hematopoetik hicrelerden olusur.
Mezensimal hucreler, fibroblastlar ve osteoprogenitor hicreler buylime faktor-
leri ve sitokinler salgilar. Bu bdlgede granilasyon dokusu meydana gelir ve
tamir asamasi bu olayi takip eder. ilk 7 guinliik siirectir. 48. Saatte pik yapar
(27-31).

Tamir agamasi ile hasar gérmus olan hlcreler ve matriks yerine yeni-
leri yapildiktan sonra uzamis bir remodelasyon fazi baslar. Kirik iyilesmesi
icin enerji ihtiyaci enflamasyon safhasinda hizla ylkselir. Bu ihtiyagc tamir
asamasinda kallus igindeki hucreler gcogalirken ve matriks sentezlenirken en
yuksek degere ulasir.
lyilesmenin erken evresi;

1) Yumusak veya fibroz kallus,
2) Sert veya kemik kallus olmak tzere ikiye ayrilir (Sekil 11).

Hematoma New blood vessels

(AN /External
g5 f:j/callus

Healed
fracture

Internal

trabecula of spongy bone

Sekil 11: i¢ ve dis kallus olusumu
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Kallusun periferinde erken donemde intramembrandz kemiklesme ile
olusturulan kemik sert kallustur. Yumusak kallus merkezde dusuk oksijenli
bdlgededir ve primer olarak kikirdak ve fibroz doku igerir. Zaman iginde kikir-
dak, tedrici olarak endokondral ossifikasyon sureci ile kemige donusur. Sert
kallus genisler ve kirigin stabilitesi artar. Bu sure¢ yeni kemik kirik sahasini
kopriuleyene kadar devam eder (27-31). Kallus matriksinin biyokimyasal ice-
rigi tamir sureci ile degisir. Hucreler fibrin pihtiyr glikozaminoglikan (GAG),
proteoglikan ve tip 1 ve tip 3 kollajen igeren daginik fibroz matrikse degistirir.
Sonra bu doku daha sert fibrokartilaj veya hyalin benzeri kikirdaga cevrilir.
Hyalin benzeri kikirdagin olugmasi ile tip 2 Kkollajen, kikirdak spesifik
proteoglikanlar ve baglayici protein icerigi artar (27-31).

Endokondral ossifikasyon ve intramembran6z kemik formasyou sira-
sinda tip 1 kollajen konsantrasyonu, Alkalen fosfataz (ALP) ve kemik spesifik
proteinler matriksin mineralizasyonuna kadar artar. Yeni olugsan orgumsu ke-
mik lameller kemige donusur. Remodelasyon ile beraber kollajen ve diger
proteinler normal seviyeye déner. ilk 2-3 aylik periyottur (27-31).

Remodelasyon asamasinin baslamasina kadar kirik iyilesmesi icin de
enerji ihtiyaci yuksek olarak devam eder ve sonra dusmeye baglar.
Remodelling onarim evresinin ortalarinda baslayip yillarca devam eden (orta-
lama 1-2 yil) aktif bir strectir. Kirik iyilesmesi gerceklestikten sonra kemigin
maruz kaldigi yikle orantili olarak kemigin normal konfiglirasyonun ve sekli-
nin olusmasi saglanir.

Sert kallus dokusu lameller kemik ile surekli yer degistirir.
Remodelizasyon Wolff kanunlarina gére olur. 1892°’de Wolf, iskelet sistemi
yapisinin, bu sistemin mekanik ihtiyacina uygunluk gosterdigini, daha sonra
kendi adiyla anilan kanun ile tanimlanmigtir. Wolf, iglev yani stres arasindaki
iligkiyi ortaya koymustur. Bu kanuna gore kemigin islevsel durumundaki
degisiklik, dokuda vyapisal dedisiklsiklere yol agmaktadir. Bu kanun
glnimuzde de kemigin yeniden sekillenmesinde temel bir kural olarak kabul
edilmektedir. Mekanik strese maruz kalan kemigin konveks yuzu pozitif,
konkav yuzlu ise negatif elektrikle yUklendiginden, osteoklastik aktivitenin
hakim oldugu konveks ylzde geri emilim ve osteoblastik aktivitenin hakim
oldugu konkav yuzde ise yeni kemik yapimi olmaktadir. Yani, “kirigin konkav
tarafinda kemiklesme, konveks tarafinda geri emilim” olur (27-31). Normalin
disinda bir konveksite ve konkavite kalmissa konveks tarafta gerilme ve ke-
mik rezorbsiyonu, konkav tarafta sikisma ve yeni kemik yapimi meydana ge-
lir. Burada olugan elektriksel aktiviteye gore rezorbsiyonun ve kemik yapimi-
nin meydana geldigi dustnilmektedir (32). Remodelizasyonla ¢ocuk kirikla-
rinda 15-20 dereceye kadar acilanmalar duzelebilir. Fakat rotasyon duzel-
mez. Ekleme yakin kiriklarda, eklemin yaptigi major hareketlerin dogrultusuna
uymayan kiriklarda dizelme daha zordur (32).

16



Kemik iliginin olusmasi ile remodelling stireci tamamlanir. Kirik iyilesmesinde
4 biyokimyasal evre tarif edilmigtir.
Bu evreler:

-mezenkimal (Tip 1 ve 2 kollajen),

-kondroid (Tip 2 ve 9 kollajen),

-kondroid-osteoid (Tip 1, 2 ve 9 kollajen),

-osteojenik (Tip 1) evredir.
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Kirik kaynamasini etkileyen lokal ve sistemik birgok etken mevcuttur:

Kirik iyilesmesini olumsuz etkileyen faktérler (33-35).
Yuksek enerjili travmalar ve genis yumusak doku hasari,
Kirik uclarin birbirinden ayrilmasi, araya yumusak dokularin girmesi
(interpozisyon),
Besleyici damarlarin hasar gérmesi,
Yapilan cerrahi reduksiyon sirasinda agiri disseksiyon ve yumusak doku
hasari yapilmasi,
Kirigin transvers, pargall veya segmenter olmasi (spiral ve oblik kiriklar
daha ¢abuk kaynar),
Acik kirik (hematomun bosalmasi, kontaminasyon ve enfeksiyon olasiligi
ve asiri yumusak doku hasari nedeniyle),
Reduksiyonun basarisizligi ve yetersiz stabilizasyon,
Yetersiz immobilizasyon,
Enfeksiyon,
ileri yas,
Eklem ici kiriklar (sinovyal sivinin kirik iyilesmesini bozucu etkisi nede-
niyle),
Kirik 6ncesi patolojik durum varligi,
Spongioz kemik icermeyen veya kortikal kemik icerigi yuksek kiriklar,
Beslenme ve Saglikli metabolizmayi etkileyen her turlt sistemik hastalik
(diabet, maligniteler, sistemik enfeksiyonlar, anemiler, hipoalbUiminemi
vb),
Kemoterapi,
Radyoterapi,
Sigara bagimliligi (nikotin),
Kortikosteroidler,
NSAID.

Kirik iyilesmesini olumlu etkileyen faktérler (33-35).
Elektrik akimlari,
Manyetik alan,
Ultrason,
Hiperbarik oksijen uygulamalari,
Dusuk kuvvette lazer uygulamasi,
Anabolik steroidler,
D vitamini,
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Kalsitonin,

Parathormon,

Prostaglandinler,

BMP (Bone morphogenetic protein),

Blyume hormonu ve buyume faktorleri,

Kafa travmasi,

Ameliyat sirasinda uygulanan kemik grefti ve demineralize kemik
matriksi,

Gen tedavisi,

PRP uygulamasi.

AN N N N NN

ANIRN

2.B. Kemik Tumorleri, Genel Degerlendirme

2.B.1.Kemik Tuiimorlerinin Goriilme Sikhigi

Primer kemik tumorleri nadir gorulen tumorler olup tum tamorlerin
%71’inden azini olusturur (36-38). Osteokondrom, fibroz kortikal defekt, basit
kemik kisti cocukluk caginda ve geng erigkinlerde sik gorilen benign kemik
timorleri olup eriskinlerde kondromlar, fibréz displazi ve dev hucreli timor sik-
likla goralur. Genel olarak degerlendirdigimizde osteokondrom en sik gorulen
benign kemik timoradur (36). Artan karsinom vakalari ve son yillarda etkin
ilac ve cerrahi tedavilerin yaninda, nukleer tip ve radyasyon onkolojisindeki
gelismeler karsinomlardaki yagsam surelerini arttirmistir. Yasam surelerinindeki
bu durum karsinomlara ait kemik metastazi sayilarini da arttirmistir. Multiple
myelom ve |6semi gibi kemik iliginden kaynaklanan tumorler disinda tum yas
gruplarinda en sik gorulen primer malign kemik tumort osteosarkomdur. Bunu
kondrosarkom ve Ewing sarkomu takip eder (36-38). Osteosarkom ve Ewing
sarkom en sik ¢ocuk yas grubu ve geng eriskinlerde goriltr (41). Dolayisiyla
bu timdrlerin bu kadar erken yaslarda gorulmesi; gerek medikal/cerrahi teda-
vinin planlamasinda, gerekse bu tedavilerden sonra ekstremitenin tekrar fonk-
siyonel olarak kullaniimasini saglayacak rekonstruksiyonun planlanmasinda
ne kadar hassas davranilmasi gerektigini ortaya ¢ikartir (39-41).

2.B.2. Kemik Tumorlerinin Siniflandirilmasi

Kemik dokusu yapisinda kartilaj, osteoid, fibréz ve kemik iligi hticrelerini
icerir. Her bir dokunun malign ve benign timorlere donusim potansiyeli
vardir. Kemik timorleri kdken aldigi hticre tipine ve prolifere olan hicrelerin
artinlerine goére siniflandirilabilir. Siniflandirma sistemi ilk olarak Lichtenstein
tarafindan olusturulmus olup sonrasinda Dahlin tarafindan modifiye edilmis ve
gunumuzde kullanilan seklini almigtir (Tablo 1) (42).

Her bir tim&run aktivitesinin ve malignite potansiyeli olup/olmadiginin tespiti
ve dogru bir tani icin ayrintih bir klinik, radyolojik ve histopatolojik
degerlendirmesi gereklidir. Benign tumorlerde histolojik ayrim genellikle
kolaydir. Hucreler belirgin bir morfolojik ve fonksiyonel diferansiyasyonla
karakterizedir. Malign tumodrlerde ise hucresel diferansiyasyon kaybi
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nedeniyle hlcresel ayirm zordur. Bu nedenle tUmoérin histogenezini
tanimlamada ve dogru tani koymada histokimya, immunohistokimya, genetik
calismalar ve elektron mikroskopisi Gnemlidir.

Tamorleri adlandirirken; timor eger fibroselltler alanlari, kondroblastik
ve osteoblastik alanlarla birlikte igerirse; osteosarkom, fibroblastik alanlar,
lipoblastik alanlar boyunca uzaniyorsa liposarkom olarak adlandirilir. Yine de
her timor tek basina anatomik ve klinik bulgu olarak ele alinmahdir gunku
ayni histogenetik kdkene dayanan bazi tumdrler ayni karakteristik 6zelliklere
sahip olmayabilir.

Kondrojenik kaynaklilar kartilaj Ureten tumorler olup kemigin en sik
gOrulen tumorleridir. Osteokondrom en sik gorilen benign kartilaj timaorudur.
Soliter osteokondromlarin %1-%2’sinde malign dejenerasyon gorulur (43).
Enkondrom santral yerlesimli diger benign bir kartilaj timoéridir ve bu
timorde de malign dejenerasyon gorilebilir (44).

Kondrosarkom en malign Kkartilaj timéridir. intramediiller veya
periferal yerlesimli olabilir. Kondrosarkomlar %10 oraninda benign bir kartilaj
timort  zemininde gelisir ki bunlara sekonder kondrosarkom denir.
Kondrosakomlar ¢ogunlugu dusuk gradelidir. Bunlarin %10 kadar da
differansiasyon artigi gostererek malign igsi hdcreli timorlere doénusebilir
(45).

Tablo 1: Kemik Tumorlerinin Genel Siniflamasi

Osteojenik

Bilinmeyen Kaynakl

Fibrojenik

Notokord Kaynakli
Vaskiler
Lipojenik
Norojenik

-Kondroblastom
-Kondromiksoid fibrom
-Osteoid osteoma
-Benign osteoblastom
-Dev hiicreli timor

-Fibroéz histiyositom
-Fibrom
-Dezmoplastik fibrom

-Hemanjiyom

-Lipom
-N6éroma

Histolojik Tip Benign Malign

Hematopoetik - -Myeloma

Kondrojenik -Osteokondrom -Primer kondrosarkom
-Trevor sendromu -Sekonder kondrosarkom
-Kondrom -Dediferansiye kondrosarkom

-Mezensimal kondrosarkom
-Berrak Hiicreli kondrosarkom
-Osteosarkom

-Parosteal osteosarkom
-Ewing sarkom

-Malign dev hiicreli timor
-Adamantimoma

-Malign fibroz histiyositom

-Fibrosarkom

-Kordom
-Hemanjiyoendoteliyoma -
Hemanjiyoperisitoma

Osteojenik tumorler stromasinda osteoid doku Ureten tumdrlerdir.
Benign yapida olanlar osteoid osteom ve osteoblastomdur. Osteoid osteoma
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malign transformasyon gdstermezken osteoblastomun agressif ve sik
nikslerle seyreden nadir tiplerinde bildiriimis metastazli olgular mevcuttur
(46). Osteosarkomlar kemigin en sik gorulen primer malign tGmaorudur.
Histolojik olarak tumor, osteoid veya immatur kemik uUreten malign igsi
hicreler ve osteoblastlardan olusur. Osteosarkomun varyantlari arasinda;
parosteal, periosteal ve dusuk gradeli intraosse6z osteosarkomlar gerek
histolojik gerekse radyolojik olarak klasik santral meduller yerlesimli klasik
osteosarkomdan ayrilir. Bu U¢ varyantin prognozu klasik tipe goére daha iyidir
47).

Kemigin fibroz tumoarleri nadirdir. Dezmoplastik fibroma yumusak
dokunun fibromatosizin es degeri olup lokal agressif ve metastaz yapmayan
bir tumordur. Agressif fibromatosis’in ¢ok nadir bildiriimis kemik invazyonlari
mevcuttur (48,50). Kemigin fibrosarkomu histolojik olarak yumusak dokudaki
gorulen tipi ile ayni 6zellikleri gosterir. Patolojik olarak osteoid doku yapiminin
olmadigini gostermek icin ¢oklu kesitler alinmalidir. Eger kesitler icinde
osteoid Uretimi gorulirse tani osteosarkom olarak konulur. Malign fibréz
histiyositom(Pleomorfik Sarkom) ¢cogunlukla yumusak doku yerlesimlidir (49).
Kemikte nadir olarak bildirilmig olgular mevcuttur.

Dev hicreli tiumorlerin  kaynaklandigi doku bilinmemekle beraber,
benign tiumdrler icinde olmasina ragmen, davranis olarak sik niksetmesi ve
metastaz riski nedeniyle dusuk gradeli malign lezyonlar gibi davranir (50).

Kemik iligi hucrelerinden kaynaklandigi dugunulen iki yuvarlak hucreli
timoér Ewing sarkom ve Non-Hodgkin lenfomadir.

2.B.3.Kemik Timorlerinde Klinik Degerlendirme

Kemik timorlerinin klinik 6zellikleri nonspesifiktir. Bununla birlikte
timorun tanigi konulana kadar genelde uzun bir slire gecer. Kemik
tumorlerinde agri, siglik ve genel rahatsizliklar siklikla gozlenen en 6nemli
sikayetlerdir. Ayrica hareket kisithligi ve spontan kiriklar da sikayetler
arasinda gorulebilir. Agri, malign kemik timorlerinde daha belirgin olmak
uzere ilk ortaya ¢ikan ve en sik bulgudur (42,51). Patolojik kirik gelismemisse
agri yavas ilerler. Hastalar agriyi ilk olarak noérojenik agri gibi hissederken
¢ogu zaman romatizmal agrilar ile karigtirilir. Kemik timorlerinde istirahat
agrilari belirgindir. Zamanla agrilar daha yogunlasir ve uykudan uyandiran
gece agrilari baslayabilir. Kemik timorane bagh agrilar bazen yakinindaki
ekleme yansiyabilir ve artrit/travma agrilari olarak degerlendirilerek buna
yonelik girisimlere hastalar maruz kalabilir. TUmorin seyrinde devamlh ve
keskin bir karakter kazanir. Hastalar tolere edemeyecekleri agrilar nedeniyle
opiyatlardan olusan agr tedavisine ihtiya¢ duyabilir. Kemik timorlerinin sinir
koklerine veya pleksuslara basi yaptigi durumlarda radikuler agrilar duyabilir.
Bu tir agrilar omurga yerlesimli timorlerde daha sik goérulir. Paralizi ile
seyreden spinal kompresyon veya radikuler bulgulara yol agabilir (52).

Sislik kemik timorlerinde ikinci énemli bulgu olarak kargimiza gikar.
Benign kemik tumorlerinde bu bulgunun ortaya c¢ikigi uzun zaman alabilir.
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Malign timérlerde ise sislik cok ¢abuk gelisir. ilerlemis sislikler ciltte parlaklik,
venlerde belirginlesme, morarma, cizgilenmelere ve hatta Ulserlere neden
olur. Cildin kitle Uzerindeki hareketliligine de bakilmalidir ¢gunki hareketliligi
azalmis bir cilt malignite bulgusu olabilir (53). Muskuloskeletal tumorlere
yaklasim sekli Tablo 2’de gosterilmisgtir.

Malignitelerin yaninda kondroblastom, osteoblastom ve dev hucreli
tumor gibi ekleme yakin yerlesimli timorler hareket kisithligina neden olabilir.
Ozellikle, kondroblastomda gérilen eklemde reaktif sinovit tablosu hareket
kisithligina yol acar (54). Patolojik kirik olustugunda en erken tespit edilen
bulgudur. Kistik lezyonlarda, nonossifiying fibromda ve ilerlemis litik
karakterdeki malign timorlerde gorular (55).

Genel bulgular arasinda ates, kilo kaybi ve yorgunluk yer alir. Bu
bulgular malign tumdrlerde ge¢ donemde gorulurken benign timdorlerde ¢ok
nadirdir.

Klinik degerlendirmede hastanin yasi onemli bir kriterdir.Ornegin; 5
yasin altindaki ¢ocuklarda malignite dusunuldugunde bu siklikla metastatik
noroblastoma, 5 ile 15 yas arasi Ewing sarkom ve osteosarkom ve 40 yasin
Uzerinde metastazlar ve multipl myeloma olarak karsimiza cikar (56).

Tablo2: Muskuloskeletal Tiumorlere Yaklagim

HASTA SIKAYETI

KLINIK EVALUASYON,
RADYOLOJI
FOKAL KEMIK
LEZYONU

v s
>

A 4

h 4
OLASI SELIM OLASI MALIN OLASI
/ I TUMOR I | TUMOR METASTAZ

NON_ _ | proGRESIF | ,L 3
alcka i SINTIGRAFI PROTEIN i
AKCIGER RG ELEKTROFOREZI,
A AKCIGER BT., SINTIGRAFI,
SINTIGRAFI, KEMIK BT.,MRG. AK CIGERRG.,
r i AKCIGER, BATIN
TAKIP KEMIK BT., Ak
KEMIK MRG.?

! ‘ !

<

BIYOPSI

[T YOMUSAK DOKU KITLESI |

i <Scm. iNi U >5cm.
OLASI SELIM l YOZEVEL _I KLINIK EVALUASYON, RSO OLASI
TUMOR YUMUSAK RADYOLOJIi, ULTRASON |_ DEF) SARKOM

KISTIK

A

KEMIKSINTIGRAFISI,
TAKIP GALYUM SINTIGRAFiSi-

AK CIGER RG.,BT.,
LEZYON MRG.

y

A
>I| BIYOPSI I
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2.B.4.Kemik Tiimorlerinde Radyolojik Degerlendirme

Radyolojik degerlendirme, klinik hikaye ve histolojik inceleme ile
tamamlandiginda dogru tani i¢in onemli bir asamadir. Kemik tUmorlerinin
goéruntilenmesinde; konvansiyonel radyografi, bilgisayarli tomografi (BT),
magnetik rezonans goéruntileme (MRG) ve radyoizotop kemik taramalari
olmak Uzere 4 temel teknik kullanilir. Anjiografi glunimuizde nadiren
kullaniimaktadir.

Goruntuleme yontemlerinden bekledigimiz hedeflerin arasinda;

1) On taninin gelistiriimesi,

2) Biyopsi yonteminin belirlenmesi,

3) En iyi biyopsi yaklagimini ve yerini belirlemek,

4) TUmorin evrelenmesi,

5) Cerrahi yaklasim ve teknigin belirlenmesi,

6) Tedavinin takibi,

7) Okult tumor yayilimlarinin  belirlenmesi ve tanimlanmasi olarak
sayllabilir (57,58,59).

Bu hedeflere ulasabilmek i¢in kemik tUmorlerinin radyolojik degerlendirmesi
icin sistematik bir yaklagim gerekir (60). Bu sistematik yaklagsimda kemik
tumorleri bes radyolojik parametreye gore degerlendirilir.

Anatomik bolge; kemikteki bazi anatomik bdlgelerden spesifik olarak
bazi tumorlerin goérilme olasiigi fazladir. Bu kemigin belli anatomik
bdlgelerinde aktif olan hiicrelerden bu hicrelerin baskin oldugu timorler daha
sik gorulur. Genel olarak igsi hlicreli sarkomlar metafizer yerlesim gosterirken
yuvarlak hdcreli sarkomlar daha diafizer olma egilimindedirler.

Sinirlar, timoran buydme hizinin ve saglam dokunun tumore verdigi
cevabin bir gostergesidir. Her bir timorin karakteristik bir siniri vardir. Benign
lezyonlar iyi sinirli ve reaktif skleroz ile baglantili, dar gegis bolgesine sahiptir
(nonossifiying fibrom, unikameral kemik kisti gibi). Agressif benign timorler
ise sinirlari bozuk ve az bir reaktif sklerozun eslik ettigi genis bir gegis zonuna
sahiptir. Bu bize hizli ilerleyen timorleri dustndurir (dev hicreli timor ve
kondroblastom gibi). Sinirlarin bozuk veya olmadigi durumlarda malign veya
agressif timorleri disundarur.

Kemik destruksiyonu kemik tumodrleri i¢cin  6nemli bir noktadir.
Asagidaki sekilde tanimlanmigtir:

- Guve yenigi; arada saglam doku birakan kortikal yikim (malign tu-
morler, osteomyelit, langerhans hicreli histiositoz, desmoblastik fibrom, fibréz
displazi, hemangioma).

- Cografik kemik yikimi; Dar gecis zonu, sklerotik kenar, korteks bu-
tunligu korunmus, ince, solid, kesintisiz periost reaksiyonu.Eslik eden solid
lezyon yok (benign tiumodrler, yavas buyudyen malign timorler) .
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- Permeatif; en agresif pattern, gergek lezyon rontgende algilanandan
daha agresiftir (en hizli buylyen timorler, enfeksiyonlar, lenfoma, osteoporoz,
eozinofilik graniloma, refleks sempatik distrofi).

Bu destruksiyonlar tubller kemikte belirgindir ve kortikal/kanselloz
destriksiyon bir arada gorulebilir. Bu tip destriksiyonlar tUmoran hizli
buyumesinin ve ilerleyiciliginin gostergesidir.

Matriks olusturmasi: matriks kalsifikasyonu veya yeni kemik olusumu
lezyon igerisinde dansite artisi olusturabilir. Kalsifikasyonlar tipik olarak halka
seklinde noktalanmalar veya golgeler olusturabilir. Yeni kemik olugsumu
lezyon iginde trabekuler yapinin kaybolmasina neden olabilecedi gibi bu
yapinin iginde bulutlanma veya yun atigi gorunimu seklinde de
olabilir.Kalsifikasyon ve ossifikasyon ayni lezyon icinde gorilebilir.

Periost reaksiyonu, malignite igin uyarici bir bulgu olarak gorulmelidir:

-Solid(Basit): Fokal kortikal kalinlasma (osteoid osteoma, kronik
periostit, kronik osteomyelit).

-Tek Lamella: Tek tabakali periostal yeni kemik olugsumu (siklikla ya-
vas buyulyen lezyonlar, kronik osteomyelit, langerhans hticreli histiositoz).

-Multilameller: Cok tabakali gérinim(EWS, AKK, osteomyelit)

-Diafize dik/radyal uzanimh c¢izgilenme(spikiile reaksiyon): Hizli
baylime (OS, metastaz, EWS). Uzun ince spikuller daha ¢ok malign tiimorler-
de, kalin kisa spikuller daha ¢ok benign tumaorlerde goruimekte.

-Codman u¢geni: Kesintili periost elevasyonu: Osteosarkom, malign
tumorler, akk(benign agresif timorler).

Benign ve malign tumorlerde radyolojik parametreler birbirinden
farkhdir. Benign timorler genellikle yuvarlak, dizgin ve iyi sinirlidir.
Codunlukla kortikal destriksiyon ve periost reaksiyonu goérilmez. Malign
tumorler duzensiz yapida ve kotu sinirhidir. Periost reaksiyonu ile birlikte genig
gecis zonu ve kemik yikimi gozlenir. Malign tumorlerde yumusak doku
uzanimi siklikla mevcuttur. Tumaér boyutu ve yayiliminin belirlenmesinin teda-
vinin ve cerrahinin planlanmasinda dnemi buyuktur.

Bazi radyolojik parametrelerin belirlenmesi kemik tumorlerinin cerrahi
tedavisi sonrasinda ortaya cikan defektin biyolojik rekonstriksiyonu igin
onemlidir. Bu radyolojik temel parametreler arasinda;

(1) tmér yayihminin diafiz ve metafiz boyunca belirlenmesi,

(2) korteks ve periostun durumu,

(3) timorin yumusak doku kompartmanlarina yayilimi, peritiméral re-
aktif dokular, hemoraji ve 6dem durumunun belirlenmesi,

(4) eklem kapsull ve araligi, ligaman, sinoviyumun timor tarafindan tu-
tulumunun belirlenmesi,

(5) eklem effizyonunun ve hematrozun gdsterilmesi,

(6) timorin viseral organlar Uzerindeki basisinin ortaya konulmasi,

(7) skip metastazlari tanimlama ve tarama,

(8) lenf dGgUmlerinin durumunun ve bunlara ait patolojilerin tespiti,
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(9) vendéz agda ve tumoéru drene eden blyuk venlerdeki timoral
trombuslerin belirlenmesi yer alir (61,62).

2.B.5.Kemik Tumorlerinin Evrelenmesi

Klinik degerlendirme, tumorun radyolojik goruntileme c¢aligsmalari,
biyopsi ile tumor tipinin ve histolojik gradenin belirlenmesinden sonra tedavi
asamasina yon vermesi agisindan evreleme c¢aligmalarinin yapilmasi yerinde
bir karardir.

Evreleme, lezyonun anatomik yayilimini, malignite derecesini ve
metastaz yapma potansiyelini tarif eder. Evreleme, uygulanacak tedavi ve
hastanin prognozunu belirlemesi i¢in 6nemli bir asamadir. Evreleme
sonrasinda hastanin multidisipliner bir yaklasim ile degerlendiriimesi ve tedavi
asamasinda her bir disiplinin Ustlenecegi rollerin belirlenmesi gerekir.
Ozellikle, ortopedik cerrahi acgisindan evreleme ile hastaya uygulanacak
tedavinin basamaklari ve bu basamaklarin mevcut muhtemel prognoz suresi
icinde hastanin yasam konforu ve idamesini saglayacak sekilde planlanir.
Cerrahi rezeksiyonlar sonrasinda mevcut defektlerin rekonstriksiyonu
agisindan evreleme cgalismalarinin ayri bir énemi vardir (63). Bu asamada
uygulanacak tum rekonstriksiyonlar; evreleme ile belirlenen prognoz suresi
icinde Klinikler arasinda planlanan tedavi ve takip caligmalarina engel
olmayacak sekilde planlanmalidir.

Kemik tumorlerinin evrelemesi; histolojik grade, tumorun lokal
yayllimi ve metastaz varligi/yoklugunu temel alir. Histolojik grade metastaz
gelisme riskinin tahmininde onemlidir. Histolojik grade; tumor hacrelerinin
nukleer atipi veya mitotik aktivitesi gibi sitolojik 6zelliklerine ve tumor tipine
gore belirlenir. Tumorler, metastaz riski olmayan (histolojik grade 0 veya
benign), disuk metastaz riskli (histolojik grade 1, %15'den az metastaz riski)
veya yuksek metastaz riski (histolojik grade 2, %15'den fazla metastaz riski)
olarak degerlendirebilir (Tablo 2).Dev hucreli timdr ve kondroblastomun
histolojik gradelemede ayri bir yeri vardir. Bu iki timor benign lezyonlarda
siniflandinlir ve tedavi edilir (histolojik grade 0). Bununla birlikte her iki
tumorin de %5’ten dusik metastaz yapma potansiyeli mevcut olup, histolojik
grade 1 tumorler icinde degerlendirmek daha dogru bir yaklagimdir (64).
Ozellikle; Ust ekstremite yerlesimli ve alt ekstremite proksimal yerlesimli dev
hdcreli  tumorlerin  lokal nuksleri  sonrasinda gerek kendi  klinik
g6zlemlerimizde, gerekse yazili literatlirde bildirilmis akciger metastaz olgulari
mevcuttur (50,64,65).

Tadmordan  yayihmi  bulundugu  kompartmanin  disina  ¢ikip
citkmamasina gore yaplilir. Kemik timorleri bulundugu kompartmanda periost
siniri igcinde kalirsa intrakompartmantal (A lezyonu) ve periostu asip yumusak
dokuya yayilirsa ekstrakompartmantal (B lezyonu) olarak adlandirilir. Kemik
yuzeyinde gelismis bir timoértin kemik korteksini gecip kemik igine yayilimasi
da; bulundugu kompartmanin disina ¢iktigi igin ekstrakompartmantal olarak
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degerlendirilir. Lokal timér yayiliminda ayni zamanda tumérin hacmi ve
boyutu da onemlidir. Bayuk boyutlu ve hacimli timorlerin metastaz yapma
riski yuksektir.

Evreleme calismalarinda; siklikla histolojik grade, kompartmantal
yerlesim ve metastaz durumunu degerlendiren, Enneking’in gelistirdigi
siniflama kullanilir (Tablo 3) (63,66). Bu siniflandirmaya gére kemik ve
yumusak dokunun malign ve benign tumodrleri siniflandirilabilir. Benign
timorler arabik rakamlarla, malign tumorler romen rakamlari ile evrelenir:
Evre 1 latent, Evre 2 aktif ve Evre 3 agressif olarak evrelenebilir. Evre 1
tumorler; intrakapsuler, ¢ogunlukla asemptomatiktir ve rastlantisal olarak
tespit edilir. Evre 2 tumorler; intrakapsuler, aktif olarak buyurler ve patolojik
kiriklara yol acabilir. Evre 3 tumorler; ekstrakapsuler, radyolojik ve klinik
olarak agressif seyir gosterir.

Biyolojik kabullenimlerle ve dogal gelisime dayanarak; benign ve
malign tim kemik ve yumusak doku tumorleri, her birisi belli klinik karakteris-
tik ve radyografik paternleri paylasan ve benzer cerrahi prosedurler gerektiren
asagidaki kategorilere ayrilirlar:

1)Benign latent: Dogal gelisimi, bireyin gelisimi ile birlikte yavasca sur-
mekte ve daha sonra gelisimi durarak spontan olarak iyilesme egilimi goste-
ren lezyonlardir. Higcbir zaman malign hale gelmezler ve basit kiretajla tedavi
edildiklerinde hizla iyilesirler (Nonossifying fibroma).

2)Benign aktif: Lezyon cgevresi sklerotik (genelde ince bir hat seklinde),

iskelet bliyumesi sirasinda blyur, hafif-orta ekspanse, tibbi bariyerlerle sinirli,
intrakapsuler, korteksi inceltebilir. Belirti veya patolojik kiriklara yol agabilir,
tedavi kureta;.

3)Benign agresif: Hudutlar belirsiz, iskelet buylimesi sirasinda buydr, orta-
siddetli ekspanse, tibbi bariyerleri gecer kapsul disina cikar, reaktif kemigi ve
muhtemelen korteksi yikar, MRI’'da yumusak doku kitlesi goéralebilir, %5 me-
tastaz riski, lokal nuks sik, tedavi genis kiretaj ve marjinal ya da gerekliyle
genis rezeksiyon (Giant cell tumor).

4)Dusuk Grade’li Malign: Dusuk metastaz potansiyeli olan lezyonlardir.
Histolojik olarak gercek kapsulu bulunmaz, ancak bir pseudokapsuli mevcut-
tur. Reaktif zonun icinde timaér noddulleri bulunur, ancak zonun 6tesinde nadi-
ren izlenir. Lokal kontrol, tim timor ve reaktif dokunun, bir normal kemik siniri
ile birlikte gikariimasi ile saglanabilir (Parosteal osteosarkoma).

5)Yuksek Grade’li Malign: Dogal gelisimi hizli seyreden ve erken metastaz
yapan lezyonlardir. Tumor nodullerine genellikle, reaktif zonda ve normal do-
ku icinde belli bir mesafede rastlanir. Lokal kontrol i¢in, cerrahi ve metastazi
onlemek icin, sistemik tedavi sarttir (Klasik osteosarkom) (66).
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Tablo 3: Kemik Tumor Tipi ve Histolojik Grade
*Bu timorler benign olarak tanimlanmasina ragmen disuk oranda (<%5) metas-

taz riski tagirlar.

Kéken Aldigi Doku

Histolojik Grade O
(benign)
(Metastaz potansiyeli

Histolojik Grade 1
(diistik grade), (<%15
metastaz

Histolojik Grade 2
(yuksek grade),
(>%15 metastaz riski)

yok) riski)
Kemik Osteoid Osteoma Dislik Gradeli Yiksek Gradeli
Osteoblastom Santral ve Parosteal Osteosarkom
Osteokondrom Osteosarkom
Periosteal
Osteosarkom
Kikirdak Enkondrom Dislik Gradeli Yiksek Gradeli
Periosteal Kondrom Kondrosarkom Kondrosarkom
Kondroblastom*
Kondromiksoid Fibrom
Sinoviyal Kondromatozis
Fibroz Fibroz Kortikal Defekt Dislik Gradeli Malign | Yiksek Gradeli Malign
Nonossifiying Fibrom Fibroz Histiyositom Fibroz Histiyositom
Fibroz Displazi Fibrosarkom Yiksek Gradeli
Osteofibroz Displazi Fibrosarkom
Vaskdler Hemanjiom Hemanjioperisitoma Anjiosarkom

Tanimlanmamis

Eozinofilik Granilom
Unikameral Basit Kemik
Kisti

Dev Hucreli TUumor*
Anevrizmal Kemik Kisti

Adamantinoma
Kordom

Periferal
Noroektodermal
Tamor

Lenfoma

Enneking Cerrahi Evreleme Sistemi’nde; benign timarler evre 0, dusuk
maligniteli  timorler; evre IA  (intrakompartmantal) veya evre IB
(ekstrakompartmantal) ve yuksek maligniteli tumorler; evre 1A
(intrakompartmantal) ve evre IIB (ekstrakompartmantal) olarak tanimlamigtir.
Bu evrelerdeki artis metastaz potansiyeli ve riskindeki artisla paralel olup me-
tastazi olan olgu timorin grade ve kompartman yayillim durumuna bakilmak-
sizin evre lll olarak degerlendirilir. Bu evreler tumorun tedavisine yon verir.
TUumorun lokal rekurens riskini gosteren bir evreleme sistemi bulunmamakta-
dir. Bununla beraber klinik gozlem ve takiplerde; cerrahi sinirlarin durumu, re-
zeksiyon tipi, preoperatif tedaviler (neoadjuvan kemoterapi ve/veya radyote-
rapi) ve bunlara timdérin verdigi cevap lokal rekirensin agisindan énemli pa-
rametrelerdir (Tablo 4) (67).
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Tablo 4: Enneking Malign Tumorlerin Cerrahi Evreleme Sistemi

Evre Evrenin Tanimi Prognostik Faktor

IA Dlslik Grade G1,T1,M0 G1 dislik grade
intrakompartmantal

IB Diuislik Grade G1,T2,M0 G2 yiksek grade
Ekstrakompartmantal

1A Yuksek Grade G2,T1,MO0 T1 intrakompartmantal
intrakompartmantal

11B Yiiksek Grade G2,T2,MO0 T2 ekstrakompartmantal
Ekstrakompartmantal

Il Metastaz Herhangi bir G veyaT, M1 M1 rejyonel veya sistemik metastaz

American Joint Commitee on Cancer (AJCC) Evreleme Sistemi,
Enneking Evreleme Sistemi ile cok benzer bir siniflamadir. Evre | disuk, evre
Il yUksek, evre Ill tanimlanmamigtir ve evre IV metastazlari gosterir (Tablo 5).

Tablo 5: American Joint Commitee on Cancer (AJCC) Evreleme Sistemi

Evre Grade Yerlesim Metastaz

1A Dislik Korteks iginde Yok

1B Dislik Korteks disinda Yok

1A Yiiksek Korteks iginde Yok

11B Yiiksek Korteks disinda Yok

A - Tanimlanmamig -

1B - Tanimlanmamig -

IVA Herhangi bir grade Korteks ici /disi Rejyonel lenf nodlari
IVB Herhangi bir grade Korteks ici/disi Uzak metataz
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2.C. Kemik Tumorlerinin Ekstremite Koruyucu Cerrahi Kap-
saminda Tedavisi

Ekstremite Koruyucu Cerrahi lokal kontrollin ekstremite butlinlagunu
bozmadan veya bozsa bile kemik ve yumugak doku kayiplarinin hastanin
greft kaynaklari, allogreft, protez uygulamasi veya ilizarov yéntemi gibi
metodlarla rekonstrikte edilerek vucut imajini bozmayan fonksiyonel bir
ekstremite elde edilmesini saglayan cerrahi tipidir.

Iskelet sistemi sarkomlarinin tedavisinde cerrahi, giderek daha sinir-
l, ekstremiteyi koruyan cerrahi girisimlere dogru kaymaktadir. Daha once
amputasyon Onerilen vakalara artik adjuvan tedaviyle kombine lokal rezeksi-
yonlar uygulanmaktadir. Campanacci, son yillarda, olgularin %80'ine lokal re-
zeksiyon uyguladiklarini buna karsilik gérdukleri lokal niks oraninin %10'dan
az oldugunu bildirmektedir (71). Bu gelismenin altinda yatan iki nemli neden
adjuvan tedavide ve goruntuleme tekniklerinde kaydedilen ilerlemelerdir. BT
ve Ozellikle MR sayesinde tumorun tam olarak yayilimi, skip metastazlar ile
birlikte gorulebilmekte, damar-sinir iligkisi degerlendirilebilmektedir. Bu da he-
kime Uzerinde net olarak programini yapabilecegi bir zemin sunmaktadir. Ay-
rica tibbi teknolojideki gelismeler rezeksiyon sonrasi rekonstruksiyon i¢in ge-
nis olanaklar ortaya koymaktadir (72,73,81,83).

Enneking, 1988'de osteosarkom icin yapmis oldugu calismada,
ekstremite koruyucu girisimlerle amputatif cerrahi arasinda, yasama orani
acgisindan istatistik olarak bir fark goértlmedigini belirtiyor. Ayrica etkili bir
adjuvan tedauvi ile birlikte yapildigi taktirde genis cerrahi sinirlar ile radikal cer-
rahi sinirlar arasinda bir fark gorilmedigini sGyleyerek primer osteosarkomun
tedavisinde genis rezeksiyonun yeterli oldugu, genis rezeksiyonun yapilabil-
digi ve fonksiyonel bir ekstremitenin korunabildigi durumlarda amputasyonun
gerekli olmadigi sonucuna varmistir (82).

Mankin'de "Musculoskeletal Tumor Society" bunyesinde yaptidi ca-
ismada, femur distalindeki sarkomlarin tedavisinde diz Ustl amputasyon hat-
ta kalga dezartikilasyonu ile kiyaslandiginda, ekstremitenin korundugu du-
rumlardaki sag kalim ve hastaliksiz sag kalim surelerinin daha kisa olmadigi-
ni belirtmigtir (80). Gene ayni ¢calismada ve Campanacci' nin bir galismasin-
da, konservatif cerrahi girisimler sonunda lokal nuks oraninin %10 oldugu bil-
dirilmistir (77,80). Bu tartismalarin i1s1ginda, Simon 1991' de genis rezeksiyo-
nu engelleyen ¢ok blyuk bir timodr kitlesi olmadikga, teknik olarak buylk
problemlere yol agan lokalizasyon-distal tibia gibi- veya buyuk bir hematomla
birlikte seyreden patolojik kirik gibi durumlar disinda amputasyonun gerekli
olmadigi sonucuna varmigtir (79).
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Ekstremite koruyucu cerrahide uygulanan doért cerrahi tipi basitten
komplikeye dogru;

- intralezyoner eksizyon (kiretaj)

- Matrjinal eksizyon

- Genig eksizyon

- Radikal eksizyon olarak cerrahi sinir kavrami temel alinarak siniflanir.

Cerrahi sinir, Enneking tarafindan populer hale getirilen bir kavram
olup, tumorun biyolojik davranigina gore ve yayildigi konagin tumora sinirla-
ma ¢abalarinin bulundugu reaktif bolgenin nirengi noktasi alindigi bir kavram-
dir. intralezyoner girigimler, reaktif bdlgenin icinden, marginal eksizyon hemen
sinirindan, genig eksizyon yeterli bir emniyet siniri (2cm adale, saglam bir
fasiya, periost, kemik korteksi, 2 cm meduller doku gibi) disindan, radikal re-
zeksiyon ise lezyonun bulundugu anatomik kompartmanin tdmundn
eksizyonu anlamina gelir. Lokal nuks riski, cerrahi sinir genigledikge azalir,
daraldik¢a artar. Hangi lezyona hangi sinirin segilecegi tumorun tipi ve biyolo-
jik davranigi ile bu biyolojik davranigi degistirebilecek adjuvant yontemlerin
(Lokal fenol, kemik ¢cimentosu, sivi nitrojen, sicak serum fizyolojik, kemotera-
pi, radyoterapi ve brakiterapi) etkinliine goére cerrah tarafindan belirlenir
(70,84).

intralezyoner Cerrahi: Cerrahi evreleme sistemine gore evre 1 ve 2, 3
(inaktif,aktif,agresif) selim kemik timorlerinde yapilan cerrahidir. Frozen bi-
yopsi ile tek seansli yapilabilecegdi gibi biyopsi sonrasinda ayri bir ameliyatta
definitif tedavi olarak da uygulanabilir. intralezyoner eksizyonu codu zaman
rekonstruksiyon iglemide takip eder. En yaygin intralezyoner cerrahi tipi
kUretaj, en yaygin rekonstriksiyon yontemi ise grefonajdir. Greft segimi
otogreft, allogreft veya beraber kullanimi olabilecegi gibi osteoinduktif ajanlar,
sentetik kemik substitutlari, hidroksiapatit, kalsiyum sulfat olabilir. Kireta;j,
lezyonun reaktif zonuna kadar uygulandiktan sonra burr ile ilerletilir. Lezyo-
nun buyukligune gore, otogreft, allogreft, kemik subtitu veya sement ile dol-
durulur.

Marjinal Eksizyon: Tumor kapsulunun hemen disindan ancak reaktif zon
icerisinden yapilan bir eksizyon olan marjinal eksizyon selim kemik ve yumu-
sak doku tumorlerinin eksizyonel biyopsisi igin kullanilir. Marjinal eksizyonda
parmakla enukleasyon yapilmamali, lezyonun ¢apindan genis bir insizyonla
girilmeli, keskin disseksiyon normal doku timoér klivajindan  timorin
pseudokapsull zedelenmeden eksizyon yapilmalidir. Dikkatli kanama kontro-
IG ve gerekirse aspiratif dren konmaldir.

Genis eksizyon: Genis eksizyon, tumdérin reaktif zonunun bittigi yerden,
timorun histolojik yapisina gore artabilen emniyetli bir saglam doku kilifi bira-
karak, tumorden uzakta mikroskopik satellitleri de ortadan kaldiran ve
kontamine olmayan bir cerrahi sinir elde etmeyi hedefleyen eksizyon tipidir.
Enneking, 1988'de primer osteosarkomun tedavisinde, sonuglar acisindan
genis rezeksiyonla radikal rezeksiyon arasinda bir fark olmadidini ve adjuvan
tedavi ile birlikte kullanildigi taktirde genig cerrahi sinirlarin yeterli oldugunu
bildirmistir (82). Ortopedik onkologlarin en sik basvurdugu eksizyon tipini
olusturan genis eksizyonda, emniyetli sinirlar, iskelet kasi 2 cm, cilt alti yag
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dokusu 4 cm, adale kilifi, intermUskuler septum, derin fasya, en az 2 mm ke-
mik (kortikal), 2-5 mm spongioz kemik, 2 cm meduller bogluk mesafesi, eklem
sinovyasi ve kapsulu, eklem kikirdagi gibi birbirinden ¢ok farkli dokulardir. Si-
nir kilfi orta derece guvenilir, periadventisyal gozeli damar c¢evresi doku ise
oldukga glvensiz bariyer yapilari olusturur. Kontamine olmayan cerrahi sinir
elde edilmesinde damar ve sinir invazyonu varsa damarlar ve sinirler sakrifiye
edilebilir. Genis rezeksiyon, duslik gradeli tumorlerde tek etkin tedavi
modalitesi oldugundan, lezyonun gradenin dusuklugu gereksiz bir guven duy-
gusu ile marjinal kalinmasina yol agmamalidir. Bu timorler parosteal sarkom,
kondrosarkom gibi kemik, desmoid fibrom ve dugsik gradeli malign yumusak
doku tumorleridir. Genig eksizyon, reaktif zondaki satellitleri kontrol ederek lo-
kal niks oraninin dismesini saglayan, preoperatif kemoterapi veya radyote-
rapi uygulamasindan sonra yuksek gradeli kemik ve yumusak doku timorleri-
nin tedavisinde de etkin cerrahi metodudur. Kemoterapi ve radyoterapi yuk-
sek grade’li tumorlerin biyolojik davranisini degistirir. Lokal rezeksiyonu %5-
15 arasinda, tumor tipine gore degisen oranlarda nuks olasiligi ile olanakli ha-
le getirir. Habis yuksek gradeli bir timorde cerrahi sinir en az genis eksizyon
tarzinda olmalidir. Hayatta sag kalim ile lokal nuks arasinda dogrudan bir ilis-
ki vardir. Lokal niiks, en kotl prognostik faktérdir. Lokal niksun olusumunda
en etkin sebep, kontamine ve marjinal cerrahi sinirdir. Bu nedenle bedel ne
olursa olsun en az genis cerrahi sinira ulagsmak gerekir.

Radikal rezeksiyon: Bir anatomik kompartmanin timunun, i¢erdigi timor-
le birlikte eksizyonudur. Major damar ve sinir sakrifikasyonu ve rekonstriksi-
yonu ile yapilan radikal rezeksiyon siklikla neoadjuvant tedaviye yanit verme-
yen veya cerrahi digi tedavilere hassas olmayan tumorlerin cerrahi tedavisin-
de kullanilr.

Rezeksiyonu Takiben Gerekli Cerrahi Girisimler. Rezeke edilen kemik
ve yumusak dokularin fonksiyonel bir ekstremite elde etmek igin yeniden olug-
turulmasi, rekonstriksiyon bashgi altinda toplanir. Biyolojik rekonstruksiyon
ve protezle rekonstriksiyon segenekleri mevcuttur.

Biyolojik Rekonstriiksiyonlar: Grefonaj, segment kaydirma, serbest doku
transferi (vaskularize veya nonvaskularize) seklinde yapilir. Biolojik yontem-
ler, asagidaki kriterlerin coguna, tercihen timune sahip olmalidirlar:

1- (Alt ekstremitede)ylkl paylasmak,
2- Cerrahi ya da travma sonrasi tamir progesleri yerine getirmek,
3- Remodele olabilme (84).

Internal Fiksasyon: Greftlerin tespitinde, plak vida, kilitli veya klasik IM givi
kullanilabilir. ilizarov sirkiiler veya monolateral fiksatorler, kemik kaydirma ve
tespitinde kullanilan diger yontemlerdir. Rekonstruksiyon segenegi hastanin
yasl, tumorin lokalizasyonu, tedaviye yanit, postoperatif tedavilerin tird, ya-
sam beklentisi, cerrahi ekibin becerisi ve tecribesi ile kurum ve Ulke olanakla-
rina gore belirlenir. Kisa yasam beklentisi, daha ziyade protezle, uzun yasam
beklentisi, biyolojik rekonstruksiyonlarla ekstremite korumayi belirlese de bun-
lar kesin kurallar degildir. Her olgu kendi sartlarina gore rekonstrukte edilir.

Protezle Rekonstriiksiyon: Segmental ve total kemik kayiplarinin ¢gimentolu
veya c¢imentosuz, krom-kobalt veya titanyum timor rezeksiyon protezleri ile
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rekonstriksiyonundan ibarettir. Moduler veya hastaya 6zel yapim seklinde
olabilir. Greftler ve protezlerin birlikte kullanildigi alloimplantlar da diger bir re-
konstruksiyon seg¢enegini olusturur.

Rezeksiyonsuz cerrahi tedavi: Ozellikle metastatik timérlerde, stabilizas-
yon amaci ile kemik ¢imentosu esliginde intrameduller tespit veya plak vida
tespiti ile lokal timor kontroll, kuretaji takip eden radyoterapi etkinligine bira-
kilarak yapilan, hastanin yagsam kalitesini ve agri kontrolinu saglayan tespit-
lerdir. Hastanin soliter bir metastazi varsa ve yasam beklentisi uzunsa, cerra-
hi kontrol lokal rezeksiyon ve protezle rekonstruksiyon seklinde tercih edilir.

Sugarbaker ve Mankinin galismalari sonucunda (1992'de) ekstremite koru-
yucu cerrahinin ilkelerini belirtmiglerdir.

e Ekstremite Koruyucu Cerrahinin ilkeleri:

Cerrahi ilkeler ve ekstremite koruma iglemi teknigi su sekildedir (69):

1) Major nérovaskuler demette timor olmamaill,

2) Etkilenen kemigin rezeksiyonu geride normal bir kas kilifi ve genig bir siniri
birakmalidir.

3) Tum onceki biyopsi alanlari ve olasi kontamine dokular blok halinde g¢ika-
rilmalidir.

4) intraossedz timdr yayilimindan sakinmak igin énceden belirlenen tutulum
yerinin 5-6 cm o6tesinden rezeksiyon uygulanmalidir. (Glinimuzde ise rezek-
siyon seviyesi MRG Uzerinden belirlenmekte ve daha ¢ok kemik birakiimakta)
5) Komsu eklem ve eklem kapsuli rezeke edilmelidir.

6) Bolgesel kas transferleriyle, uygun motor rekonstriiksiyon uygulanmalidir.
Transfer tipi, fonksiyonel gereksinimlere baghdir.

7) Cilt flebi nekrozu ve sekonder enfeksiyon riskini azaltmak igin, uygun yu-
musak doku tamiri uygulanmalidir.

o Ekstremite Koruyucu Cerrahinin Kontrendikasyonlari (69):

1) Major nérovaskdiler tutulum- trifurkasyonun Utzerinde arter rekonstriiksiyonu
basarilidir (rolatif kontrendikasyon).

2) Patolojik kiriklar; Kemikte meydana gelen kiriklar, tiumor hicrelerinin
hematom ile birlikte sagiimalarina neden olur. Lokal rekurrens riski patolojik
bir kg1 takiben artarak rezeksiyona engel teskil edebilir (rélatif
kontrendikasyon).

3) Uygun olmayan biyopsi alanlari; Uygunsuz biyopsi, timorin kontrolln(
kontaminasyon nedeniyle zorlagtirir.

4) Enfeksiyon

5) immatir iskelet yasi; alt ekstremitede tahmin edilen bacak uygunsuzlugu 6-
8 cm’yi asmamalidir. Klguk yasta ekspanse olabilir bir protez veya rotasyon
plastisi uygulanabilir.

6) Yogun kas tutulumu; fonksiyonel bir ekstremite rekonstrikte etmek icin ye-
terli kas kalmaldir.

Ekstremite koruyucu cerrahinin erken komplikasyonu daha ¢ok yumusak do-
kuda, ge¢ komplikasyonlari ise iskelet sisteminde gorilir. Bunlar arasinda
enfeksiyon, yara nekrozu, sinir felci, nonunion, mekanik implant basarisizligi
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ve vaskuler problemler en sik bildirilen komplikasyonlardir (74-76).
Komplikasyonyar ikinci bir operasyona hatta amputasyona yal agabilirler. Ay-
rica komplikasyonlarin en sik diz bolgesi tumorlerinde goruldugu fark edilmis-
tir (78).

Picci ve arkadaslari kemoterapi ve ekstremite koruyucu cerrahi ile te-
davi edilen ve lokal rekurrens gelistiren 23 hastayi igeren ¢alismalarinda, cer-
rahi sinirlarin kalitesi, biyopsi bolgesi ve hematom, gecikmis iyilesme gibi bi-
yopsiye bagli komplikasyonlarin gelismesi ve ameliyat dncesi kemoterapiye
lokal yanitin, lokal rekurrensin gelismesiyle direkt iligkili oldugunu bildirmisler-
dir (68). Ek olarak, ekstremite tumorlerinde tumorun vyerlesim yeri de
ekstremite koruyucu yaklasim dusunuldigunde onemlidir. Major nérovaskuler
yapilara yakinlik, eklem bosluklarinin invazyonu ve ekstrakompartmantal tu-
morun varligi, konservatif yaklasimda rekirrens riskini arttiran etmenlerdir.
Biyopsi, insiyonel veya trokar olsun, rezeksiyon aninda tamamiyle ve genis
eksize edilebilecek sekilde, deneyimli bir ekip tarafindan gergeklestiriimeli ve
mumkUlnse definitif cerrahiyi de ayni ekip yapmalidir (68).

2.C.1.Biyolojik Rekonstriiksiyon-Vaskularize Fibula Grefti ile Onarim

Biolojik rekonstriksiyonun temel amaci, iskelet stabilizasyonu, uzuv
uzunluk ve diziliminin saglanmasi, mimkin olan optimum fonksiyonun sag-
lanmasidir. Vaskularize kemik grefti transferinin temel amaci, greftin hiicresel
yapisinin fizyolojik kan dolagsimini korumaktir. Serbest pedikulli flap ya da
pedikulla transfer (fibula pro tibia) olarak uygulanabilen teknigin en klasik sekli
serbest damarli fibula greftidir(SDFG). SDFG’de uygulanan teknigi “biyolojiyi
tasimak” olarak adlandirabliriz. Peroneal arter pedikull ile beslenen fibula,
strukturel saglam yapisi ile uzun kemik diyafiz defektlerinin kdprilenmesi igin
ideal bir aracgtir (84).

Cesitli kullanim sekilleri mevcuttur (85):

1- Allogreftle kombine (Capanna metodu)

2- izole sekilde

3- "Double-barrel” — “V” seklinde- metafizer bdlgenin genis yapisina uygun
yas agag¢ kiridi olusturularak

2.C.1.1.Avantajlar (86):

e Hucresel canlilik korunur, minimal donor saha morbiditesi birakir,

e Sert ve kalin kortekse sahiptir, stress altinda remodele olur,

¢ Nonvaskularize greftlerden daha az rezorpsiyona ugrarlar, union orani
yuksektir,

e Ucgen yapisi nedeniyle rotasyonel ve anguler strese dayaniklidir,

e Osteotomiden sonra kolay sekillendiriimesi saglanir,

o Osteokonduksiyon gerekli degildir,

e Basit kirik iyilesmesine benzer sekilde, Wolf kanunlari dogrultusunda
hipertrofiye olurlar.
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2.C.1.2.Dezavantajlar (84):

e Yetersiz yumusak doku ortusu,

e Yumusak doku gerektiginde fasyokutan flep seklinde deri adasi veya
soleus kasi flebe dahil edilir,

e Diseksiyonu zordur.

2.C.1.3.Endikasyonlan (87):

e TUmor ve nontumoral sebeplere bagli 6 cm’den fazla kemik defektleri,
e Epifiz plagli maturitesi tamamlanmayan pediatrik hastalarda SDFG ile Ust
epifize nakli.

2.C.1.4.Kontrendikasyonlari (85):

o Aktif enfeksiyonun varhg,

¢ Alici bolgede vaskuler pedikulin uygun olmamasi,

e Verici greftin uygun olmamasi (vaskuler anomali veya gegirilmis travma,
posttravmatik fibuler deformite),

o Kronik bobrek yetmezligi, kalp hastaliklari gibi agir sistemik hastaliklarin
mevcudiyeti.

2.C.1.5.Komplikasyonlari (86):

-Donér saha

e Dizin lateral instabilitesi,

e Peroneal palsi,

e Ayak bileginde distal instabilite (greft alindiktan sonra sindesmoz vidasi
konulmasi gerekebilir),

e Kozmetik problem-ciltte skar,

e Flexor hallucis longus kasi siyrildigr i¢in 1.parmak disfonksiyonu,(FHL
kontraktiru)

e Peroneal kaslarda zayiflama.
-Alici saha

Anastomoz trombozuna bagl flebin kaybi,

infeksiyon(osteomyelit)

Kaynamama,

implant yetmezIigi,kirik olusumu.

Stress kingi
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2.C.2.Fibula anatomisi ve Vaskiiler Yapisi

Anatomisi: Fibula, trianguler, 1,5 ila 2 cm ¢apinda,40 cm uzunlu-
gunda, tibia posterolateralinde ve kaslarla gevrili yuk tasimayan ince uzun
kemiktir. iki kemik arasindaki agikliga spatium interosseum denir. Bu aralik
membrana interossea cruris ile kaphdir. Fibulanin proksimal ucuna kaput
fibulae denir. Caput fibula tepesi diga arka tarafta apex capitis fibulae ile son-
lanir. Caput fibulae medial tarafinda facies articularis capitis fibulae adli eklem
yuzU vardir. Fibula ortasinda dortkenar gorulir: Margo interossea, margo
medialis, margo anterior, margo lateralis’dir. Bu kenarlar arasinda facies
medialis, facies posterior ve facies lateralis isimli G¢ yuzey gorulur (Sekil 12)
(19). Medial yuzeye Extensor Digitorum Longus, Peroneus Tertius, Extensor
Hallucis Longus; Lateral ylizeye Peroneus Longus, Peroneus Brevis;
Posterior ylizeye M. Soleus, Tibialis Posterior, Flexor Hallucis Longus kaslari
yapigir. Fibula alt ucuna malleolus lateralis denir. Talusla eklem yapan i¢ yu-
zline facies articularis malleoli denir. Malleolus lateralis arka ytzinde yukari-
dan asagiya dogru uzanan sulcus malleoli fibulae adh oluk vardir. Buradan
peroneal kaslarin tendonlari geger (84, 88, 89).

A B L ~—
/ { Interosseous
membrane
| Lateral surface
1 Interosseous Anterior
y border border
Aterion_| c | |
terior—g Anterior \
border | surface | ‘ /L\ ”
! wna
nterosseous Anerior—l— /N
border l border | [ g \—1—Medial
1 y 1 surface
Lateral —4+ 7T~ Medial
surface border
l ]
‘ |
r i Posterior Posterior surface
i border Interosseous bordsr |
|
| Medial crest
Posterior surface

~e | — Medial malleolus —— §
Lateral 1 s
/ Groove for tendon of -

malieous

~ Lateral malleolus

tibialis posterior muscle ‘
Malleolar fossa —/  Groove for fibularis longus
and brevis muscles

Sekil 12: Tibia ve fibulanin anatomik iligkisi (89).
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Fibulaya 9 kas yapisir. Sadece biseps femoris kasi yukari ¢eker, digerlerinin
hepsi asagi ¢ceker (Sekil 13) (84, 88, 89).

Soleus [ \
3

FHL

AN

Tibialis post.

Fibularis tertius

Fibularis brevis

Fibularis longus

Sekil 13: Fibula- kas fonksiyonel iligkisi (90).
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Kruris kaslari 3 kompartman olusturur. interosseoz membran, tibia

ve fibula arasinda, anterior ve derin posterior kompartmanlari ayirir (Sekil 14)
(88-90):

Tibialis anterior (TA)

Anterior Deep fibular nerve and
compartment anterior tibial vessels
Extensor hallucis longus (EHL)

7 k,

Anterior intermuscular._ “w ¥
septum of leg (AC) i

Extensor digitorum longus and

fibularis tertius (EDL) N ; Tibia (T)

/ _ . Interosseous
) 3 membrane (IN)
Superficial fibular nerve Flexor digitorum
Lateral longus (FDL)
compartment Fibularis brevis (FB)
P — Tibialis posterior (TP)
Fibularis longus (FL) o
Posterior tibial vessels

and tibial nerve (TV)
Fibula (F)

Transverse
intermuscular

Posterior intermuscular septum (TIS)

septum of leg (PC) L
Plantaris (P)

Gastrocnemius aponeurosis
(GA)

longus (FHL)
Fibular vessels

A. Transverse section

Anterior compartment (brown):
deep fibular nerve territory;
dorsiflexors of foot and toes

Lateral compartment .. -
(light brown): = o1 A

superficial fibular o prUEZ&et-TIS
nerve territory; =
evertors of foot

Posterior compartment
(green): tibial nerve;
plantar flexors of
foot and toes

head (MG)

Lateral head

B. Transverse section C. Transverse section

Sekil 14: Krurisin orta 1/3'de  transvers keside kompartman
iliskisi(90). A:Krurisin anterior,lateral,posterior komparmani olusturan kaslarin
transvers kesitde gorunimu.B.Kruris kompartmanlarina genel bakis.
C.Krurisin MRG goruntusu.
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Anterior Kompartman: M. Tibialis anterior, M. Extensor digitorum longus,
M. Extensor hallucis longus (Sekil15) (89).

Subcutaneocus
surface of tibia

Antarior surface
Tibialis . of fibula
anterior ! Origin of tibialis
anterior

Lateral surface
of fibula

Extensor
digitorum
longus

Origin of extensor
digitorum longus

Crigin of extensor
hallucis longus

Fibulans
tertius

Extensor hallucis longus

Attachment to inferior
swurface of cuneiform
and metatarsal

[E_ Elsevier Drake et al: Gray's Anatomy for Students — www. studentconsult.com

Sekil 15. Krurisin Anterior Kompartmani
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Lateral kompartman: M. Fibularis (peroneus) longus, M. Fibularis (pe-
roneus) brevis (Sekil 16) (89).

|
A X/ Common fibular nerve
N\

‘I ',A‘\

Interosseous
membrane

Fibularis

longus border of fibula

Fibularis
brevis

Groove on

inferior aspect
; tendon
Fibularis of cuboid
brevis Medial
cuneiform Fibulans

longus
tendon

Fibular trochlea
of calcaneus bone

[© Elsevier. Drake et al: Gray's Anatomy for Students - www.studentconsult.comj

Sekil 16: Krurisin Lateral Kompartmani
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Posterior Kompartman superficial(ylzeyel) ve derin olmak uUzere iki
kompartmandan olusgur:

- Yuzeyel Posterior Kompartman: M. Gasrocnemius, M. Soleus, M. Plantaris
(Sekil 17) (89).

A

Medial head of

gastrocnemius Flaniaris

Lateral head of gastrocnemius

Popliteal vessels and tibial nerve

Ligament spanning distance between

Sl fibular and tibial origins of soleus

Gastrocnemius

Gastrocnamius

Lateral

Calcaneal (Achilles') tendon
Tendon of plantaris

Calcaneal tendon

Calcaneus

@ Elsevier. Drake et al: Gray's Anatomy for Students - www.studentconsult.com

Sekil 17: Krurisin YlUzeyel Posterior Kompartmani
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Derin Posterior Kompartman: M. Popliteus, M. Flexor digitorum longus, M.
Flexor hallucis longus, M. Tibialis posterior (Sekil 18) (89).

Soleal
Origin of flexor
digitorum longus

tibialis
posterior

posterior

Flexor halucis

longus
Crrigin of flexor
hallucis longus
Medial V4l /7 Lateral
Groove on T L Groove on inferior
medial swrface of talus
malizolus 1

Groove on inferior
surface of sustentaculum

Tuberosity of .
: tali of calcan=us bone

navicular

[© _Elsevier. Drake et al: Gray's Anatomy for Students - www.studentconsult.cormy

Sekil 18: Krurisin Derin Posterior Kompartmani
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Vaskiilaritesi: Krurisin lateral cildi peroneal arterden baslayan damar-
lar tarafindan beslenmektedir. Schusterman’a gore bu dallar (perforan damar-
lar):

- Septokitandz,
- Muskulokutandz
- Septomuskuler perforan dallar olarak ayrilir.

80 yetigkin kadavra bacagi Uuzerinde yapmis oldugu anatomik ¢alismasin-
da Yoshimura, bir bacakta peroneal arterden koken alan kitan6z dallarin sa-
yisini 3-8 arasinda, ortalama 5 olarak bulmustur. Bu kitan6z dallarin dagilimi
iki sekilde olmaktadir: Superoinferior dogrultuda ve anteroposterior dogrultu-
dadir.

Superoinferior dogrultudaki dagilimin tespit edilmesinde standart olarak
fibula basi kullaniimaktadir. Fibulanin uzunlugu on esit pargcaya bolunur.
Peroneal arterden kok en alan perforan dallar fibulanin 2/10'u ile 10/10'u ara-
sinda dagilmakta ve sayica en fazla dagilim 8/10'da olmaktadir. Peroneal ar-
ter haricindeki baska damarlardan kéken alan perforan damarlar ise 2/10 ve
6/10 arasinda yer almakta ve sayica en ¢ok fibulanin 3/10'luk bélimunde bu-
lunmaktadir. Anteroposterior dogrultuda kitandz dallarin daglimi da fibulanin
posterior siniri ve buradan posteriora dogru 2,5 cm (1,5 £ 0,8 cm) mesafede
olmaktadir. Peroneal arterin bifurkasyonu fibula basinin 6,8 cm distalinde yer
alir. Fibulanin nutrisyonel arterinin kemige giris noktasi da % 19 oraninda
fibulanin Ust 1/3'Unde, %77 oraninda orta ve %4 oraninda ise alt 1/3 'Undedir.
Nutrisyonel endosteal ve periosteal septal ve muskuller damarlardan beslen-
mektedir. Dominant arteri peroneal arter ve venden kaynaklanan nutrient arter
ve konkomitant venlerdir. Nutrient pedikul fibula posteriorundan interosseoz
membrandan nutrient foramene girer. Minor pedikuli peroneal arterden kay-
naklanan fibuladan orijin alan kastaki periosteal ve muskuler dallaridir.

Ameliyat dncesinde her hastanin verici bacagi uzerinde renkli doppler ult-
rasonografi ile bu perforan damarlarin dagihmini incelemek ve damarlari tek
tek nokta olarak tespit etmek mumkuandur (Sekil 19) (90-92, 109, 110).
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Descending genicular,
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(A) Anterior view (B) Anterior view Posterior view 1}

Sekil 19: Krurisin kanlanmasi: A. Tibiofibular eklem sistemini sinovyal
tibiofibuler eklem ve tibiofibuler sindesmoz olusturur. B: Kruris ve ayak bilegi
gevresinin kanlanmasi, diz ve ayak bilegi periartikiler anastomozlar.

Peroneal arterin patensini dogrulamak igin preoperatif arteriografi ge-
kilmelidir. Clinka populasyonun %10’ unda peroneal arter ayagin dominant
arteridir (Peroneal arteria manga). Bu vakalarda kontralateral bacak potansi-
yel flep dondr sahasi olarak degerlendirilebilir (91,92).

Periferik vaskuller hastaliklar ya da dogustan anomaliler, fibula ser-
best flebinin uygulanmasinda kisithlik olugturur. Bunlarin saptanmasinda da
konvansiyonel anjiyografi en etkin goruntileme yontemidir (95-99). Pahali ve
invaziv bir ydontem olan konvansiyonel anjiyografide, hematom ve enfeksiyon-
dan bdbrek yetmezligi, aortik diseksiyon ve anaflaksiye uzanan dagilimda
komplikasyonlar gorulebilir. Komplikasyonlar %2-5 oraninda olup, bunlarin
%0.14’0 ciddidir. Olim %0.03 oranindadir (100). Bu nedenle birgok cerrah,
supheli bir vaskiler anomali ya da hastalik olmadidi slirece anjiyografiyi ame-
liyat 6ncesi degerlendirmede kullanmaz (94,95).

Bacakta Ui¢ ana damari igeren vaskuler anomaliler dort sinifta deger-
lendirilmektedir (93,96):

- Sinif | (A/B/C) (Sekil 20)

- Sinif II (A1/A2/B/C) (Sekil 21)
- Sinif 11l (A/B/C) (Sekil 22/23)
- Sinif IV.
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I-A I-B I-C
92.2% 2.0% 1.2%

i AT
PR
PT PT
AT
PR SR
- AT

Sekil 20: Sinif | Vaskuler anomali (93).

1-A1 I-A2 -8B I1-C
3.0% 0.7% 0.8% <0.2%

PT PT
AT  pr AT AT AT
PR PR PR

Sekil 21: Sinif Il Vaskuler anomali (93).
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Hi-A n-B8
3.89% 1.6%

PT AT

AT
P

PR
PR

Sekil 22: Sinif lll Vaskuler anomali (93).

Sinif [l A: Hipoplazik ya da aplazik tibialis posterior arter (TP), distalde
peroneal arter (PR) ile kompansasyon;

Sinif Il B: Hipoplazik ya da aplazik tibialis anterior arter (TA);

Sinif [l C: Hipoplazik ya da aplazik TA ve TP;

Sinif IV: Hipoplazik ya da aplazik PR.

Class Il B

normal

Sekil 23:Sinif Il B anomali: Tibialis anterior arterin (TA) hipoplazik ya da
aplazik, peroneal arterin (PR) goreli hipertrofiye olabildigi sinif 1l B vaskuler
anomali. TP: Tibialis posterior arter.
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Bu anomalilerden sinif Il C anomalisine sahip hastalarda fibula ser-
best transferi iskemik ayak gelisimine neden olacagl icin mutlak
kontrendikedir. Sinif |V’te ise anastomoz yapilacak PR bulunmadigindan
kontrendikasyon vardir. Literaturde %6 oraninda bildirilen sinif Ill B anomalisi
transfer icin engel degil, ancak goéreli kontrendikasyondur ($ekil23) (93,96).

Fibular sinirin (n. peroneus profundus) ameliyat sirasinda korunmasi,
tibialis anterior kasinin fonksiyonunu devam ettirmesi ve yara ayrismasi ile
kismi kas nekrozunun gorulmesi, morbiditenin nedenini sinir harabiyetinden
uzaklastirabilir. ilk ameliyatta verici sahanin gerginlik olmadan kapanmasi,
hematom gelismemesi, kompartman sendromundan uzaklastiricidir.

Lutz ve ark. 114 hasta i¢inde uU¢ hastada, normal ayak nabazanina
ragmen, ameliyat sirasinda tibilalis anterior (Il B) ya da posterior (Il A) arter-
lerinde hipoplazi saptamiglardir. Bunun tersine, nabazan alinmayan alti has-
tanin besinde Doppler ultrasonografi ile pulsasyon alinmig, son hastada ise
ameliyat sirasinda goreli peroneal arter hipertrofisi saptamiglardir. Ayak
nabazanlarinin yalanci pozitif ya da negatif sonug¢ verebilmesi nedeniyle fibula
transferi yapilacak hastalarda bir algoritma dnermiglerdir. Buna goére, ayak
nabizlarindan ikisi alinan hastada ek incelemeye gerek kalmamaktadir. An-
cak, tek ya da iki ayak nabazani bulunmayan hastalar ile travma oykusu olan
hastalarda ameliyat dncesinde Doppler ya da konvansiyonel anjiyografi gere-
kir (Tablo 6) (97).

Tablo 6. Lutz ve ark’'nin SDFG alirken izledikleri algoritma
Dorsalis pedis ve tibialis posterior arter nabizlari

Supheli vaskiler

hastalik, travma oykusu
iki nabiz pozitif Bir nabiz pozitif iki nabiz negatif
Fibular flep uygun Doppler
MR anjiyografi

BT anjiyografi

Konvansiyonel anjiyografi
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Dupleks Doppler ultrasonografi, damar goérunttilemesinde kullani-
lan invaziv olmayan tekniklerden biridir. Uygulayan kisi ve teknige baglhgi
dezavantajlaridir. Peroneal arterin fibulaya yakin seyretmesi Doppler goruntu-
lemesini zorlastirir (100).

Sueyoshi ve ark. alt ekstremitede orta ve ileri oklizyonlari belirle-
mede konvansiyonel anjiyografi ve manyetik rezonans (MRG) anjiyografiyi
kargilastirmiglar ve MR anjiyografinin duyarligini %97,1, 6zgulluginu %99,2
bulmuslardir. Bu sekilde, orta ya da ileri oklUzif hastaliklar ile vaskiler anoma-
lilerin ameliyat 6ncesi degerlendiriimesi mumkundur (100-102).

Yuksek ¢ozunurlakla Ugboyutlu damar goéruntulemesi saglayan ve
invaziv olmayan bir diger yontem de bilgisayarli tomografik (BT) anjiyografidir.
Manyetik rezonans anjiyografiden kisa g¢ekim siresi, yuksek c¢ozunarlik,
intravaskuler kalsifikasyonlarda Ustln gorintileme yonleriyle farklidir (103)

Sonug olarak, literattirde tarif edildigi gibi uygulanan ameliyat dncesi
nabizin muayenesi ve ameliyat sirasinda arter klemp testleri, ameliyat sonrasi
iskemi agisindan fikir verebilse de diyabet ve uzun sureli sigara igicileri gibi
vaskuler patolojilerin oldugu ileri yas hastalarda konvansiyonel, MR ya da BT
anjiyografinin olasi vaskuler anomalilerin ameliyat 6ncesi gésterilmesinde rolu
baylktir (104).

2.C.3.Vaskiiler Fibula Alinma Teknigi

2.C.3.1.Anterior Yaklagim

Ekstansor digitorum longus ve peroneal kaslar arasindaki anterior
intermuUskuler septum, anterior yaklasimda fibula diseksiyon dizlemi olarak
kullantlir.

Anterior yaklasim avantajlar1 arasinda; diseksiyonun hizli uygulanabilirligi,
yuzeyel bir diseksiyon uygulandigi i¢in vaskuler pedikulin tanimlanmasi daha
kolay olmasi, genis bir ekspojur saglamasi sayilabilir.

Bu yaklasimin dezavantajlari arasinda; yuzeyel peroneal siniri yaralama
riskinin fazla olmasi ve eger septokutantz flep veya hemisoleus flep alina-
caksa bu yaklasimin kullanilamamasi sayilir.  Preoperatif olarak donér
ekstremitenin vaskuler durumunun klinik ve radyolojik olarak degerlendiriimesi
gerekir. Bu asamada klasik olarak anjiografinin yaninda multislice anjio-
tomografiden de yararlanilir.

Hasta bu yaklasim dncesinde alt ekstremite turnike kontroliinde supin po-
zisyonda yatirihr. Dondr diz yaklasik olarak 135 derece ve kal¢ca 60 derece
fleksiyona getirilir. Diz medialden desteklenir. Lateral malleol ve fibula basi
arasinda steril kalem kullanarak duz bir ¢izgi ¢izilir. Bu gizginin ortasi igaretle-
nir. Bu nokta yaklasik olarak fibulanin nutrisyonel damarinin kemige giris ye-
rini gosterir. Bu nokta merkez alinarak kullanilacak fibular segmentin boyu
planlanir. Peroneal kaslarin medial siniri boyunca konveksligi posterolaterale

46



dogru olan kavisli diz bir insizyon yapilir. Alinacak fibula segmentin Uzerinde
1-3 mm kas kilfl kalacak sekilde peroneus longus ve peroneus brevis kaslari
periostun Uzerinden kaldinlir. Ekstansor digitorum longus ve ekstansor
halluks longus kaslari fibula ve interosse6z membrandan fibula Uzerinde 1-3
mm kas kilifi birakarak ayrilarak interosse6z membranin anterolateral bolumu
ortaya konur. Fibulanin anterior yuzanun ortaya konulmasi ile uygun yerinden
proksimal ve distalden periost insizyonu yapilir. Periostun kilifi greftten siyrila-
rak fibula korteksi ortaya konur. Interosseéz membranin posteriorunda ve
hemen fibula komsulugunda yer alan peroneal damarlari korumak igin
fibulanin posterioruna ekartor yerlestirilir. Bu noktalardan fibula gigle teli veya
kesici yardimiyla kesilir. Iki genis Kocher klembi ile fibula tutularak
interosse6z membran gerdirilecek sekilde fibulaya dis rotasyon verilir.
Peroneal damarlar distal osteotomi seviyesinde bulunarak baglanir ve ayrilir.
Fibula distal ugtan laterale dogru ¢ekilerek peroneal damarlarin medialinden
interosse6z membran kesilir. Bu kesi distalden baslayarak proksimale dogru
uzatiir. Fleksér hallucis longus ve tibialis posterior kasi fibulanin
posteromedialinde 1cm’lik kas kilifi birakilarak kesilir. Kesi distalden
proksimale dogru yapiimalidir. Kemik parcanin bu agsamada tek baglantisi
proksimalde peroneal damarlardir. Bu vaskuler pedikul, mumkin oranda
proksimalden ve medialden tibialis posterior kasinin arka yuzunden posterior
tibial artere uzanan dizlemde diseke edilir. Turnike indirilerek fibula pargasina
dogru peroneal akim kontrol edilir (105).

2.C.3.2.Lateral Yaklagim

Bu yaklagimda anteriorda peroneal kas ve posteriorda soleus kasi

arasindan fibulanin diseksiyon dizlemi olarak posterior interossedz septum
kullantlir.
Bu yaklasimin avantajlar arasinda; peroneal fasiokutanéz cilt flebi fibulanin
canhligini kontroll igin alinabilmesine imkan vermesi, diseksiyonun supin po-
zisyonda yaplilabilmesi, hizli diseksiyon saglamasi ve ylzeyel peroneal sinirin
yaralanma ihtimalinin diguk olmasi sayilabilir.

Diseksiyonun intermuskuler duzlemin derininde yer alan peroneal da-
marlarin bulundugu proksimal noktadan baglamasi dezavantajidir. Hasta bu
yaklasim dncesinde alt ekstremite turnike kontroliinde supin pozisyonda yati-
rilir. Dondr diz yaklasik olarak 135 derece ve kalga 60 derece fleksiyona geti-
rilir. Bacak i¢ rotasyona getirilerek diz medialden desteklenir. Anterior yakla-
simda oldugu gibi dondr ekstremiteye yonelik preoperatif hazirliklar ve
nutrisyonel arterin tespiti yapilir. Peroneal kaslarin lateral siniri boyunca ka-
visli duz insizyon isaretlenir ve cilt insizyonu yapilir. Peroneal kaslardan krural
fasiaya dogru derinlesilir. Soleous ve peroneal kaslarin arasi ekarte edilerek
posterior intermuskuler septum goérulir. Fasiyokutandz perforatér damarlar
baglanir. Fibula posteriorundaki yapisma noktasindan intermuskuler septum
serbestlestirilir. Ekstraperiosteal diseksiyon kullanilarak proksimalden distale
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dogru fibula anterolateralinden 1-3 mm kas kilifi fibula Uzerinde birakilacak
sekilde peroneal kaslar serbestlestirilir. Benzer sekilde soleus kasi da
proksimalden bagslayarak fibula posterolateralinden ayrilir. Bu asamada
fibulanin lateral yuzeyi gorulebilir. Diseksiyon takiben anterior intermuskuler
septuma dogru ilerletilir. Proksimalden distale dogru anterior intermuskuler
septum fibuladan serbestlestirilir. Ekstraperiosteal diseksiyon kullanilarak
fibulanin posterioru diseke edilir. Fibulanin medialine dogru distal ve
proksimal osteotomi hatlarinin arkasina ekartorler yerlestirilir. Bu ekartorler ile
osteotomi esnasinda peroneal damarlar korunur. Cocuklarda osteotomi hatla-
rinin 2 cm kadar gerisinden periotun kesilmesi tavsiye edilir. Bu sekilde fibular
flep Uzerindeki fazla periost kilifi 6zellikle Ust ekstremite rekonstriuksiyonlarin-
da kaynamayi artirmasi ic¢in kullanilabilir. Anterior yaklasimda oldugu gibi
distal osteotomi sahasinda peroneal damarlar baglanir ve kesilir. Distalde
fibula laterale ve posteriora dogru kaldirilarak interosse6z membran distalden
proksimale dogru peroneal damarlarin medialinden kesilir. Fleksor hallucis
longus ve tibialis posterior kaslarinin fibulanin posteromedial ylizeyinde kalan
yapisma noktalari yine 1-3 mm’lik kas kilifi fibula Uzerinde kalacak sekilde
ayirilir. Peroneal damarlar posterior tibial damardaki baslangi¢c noktasina ka-
dar takip edilerek ortaya konulur. Turnike indirilerek fibuladaki perflizyon g6z-
lenir (105).

2.C.3.3.Posterior Yaklagim (Henry Yaklagimi)

Posterior yaklasim hasta prone pozisyondayken uygulanir.
Diseksiyona popliteal bélgeden baslanir. ilk olarak popliteal sinir ortaya konur.
Soleus kas! kaldirilarak tibial ve peroneal damarlar eksplore edilir. Bu yakla-
simin avantaji; lateral hemisoleus kasinin ayni seansta diseke edilebilmesi-
dir. Uzun bir insizyon ihtiyaci ve hastanin prone pozisyonda olmasi 6zellikle
alici sahada kullaniimasi igin pozisyon degistirme ihtiyaci olabilir. Bu nedenle
lateral ve anterior yaklagimlar guniumuzde daha sik kullaniimaktadir. Sadece
fibulanin yaninda kompozit olarak yumusak doku flebi gereken durumlarda
posterior yaklagim kullaniimaktadir.

Popliteal fossada transvers olarak baslayan kavisli diz insizyon
posterolateral fibular ylzden asagiya indirilir. Biceps femoris tendonu,
gastrocnemius kasi lateral basi ve ana peroneal sinir popliteal bolgede ortaya
konur. Peroneal sinir ekarte edilerek gastrocnemius kasinin bagi kaldirilir.
Soleus kasi ortaya konur. Soleus kasinin lateral proksimal bolimu fibuler ya-
pisma noktasindan diseke edilir. Soleus mediale ekarte edilir ve tibialis
posterior kasinin Uzerinde tibial ve peroneal damarlar gorulur. Peroneal arter
fibulanin posterolateralinden ayrilmis olan fleksér hallucis kasi boyunca takip
edilir. Fibulanin medialindeki flexor hallucis longus kasi ve peroneal damari
diseke etmemek gerekir. Bununla beraber nutrisyonel ve arkuat damarlar ko-
runarak bir miktar kas kilifi fibula Gzerinde birakacak sekilde peroneal kaslar
serbestlestirilir. Gerekli uzunluktaki fibula boyu tespit edilerek osteotomi nok-
talarinda fibulanin anterioruna ekartorler yerlestirilir. Takiben distal ve
proksimal osteotomiler uygulanir. Distalde peroneal damarlar baglanir ve ke-
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silir. Kemik segment kocher klempleri ile tutularak mediale dondurdlur.
Fibuladan anterior intermuskuler septum ve takiben ekstansor kaslar
ekstraperiosteal olarak siyrilir. Kemik segment Uzerine lateral traksiyon uygu-
lanir. Peroneal damarlarin posteromedialinde kalan fleksor hallucis’in kas lifle-
ri kesilir. Fibulanin lateraline yapisan posterior tibial kas kesilir. Turnike agila-
rak kemik flebin perflzyonu gozlenir (105).

2.C.4.Vaskiiler Otogreftlerde iyilegsme Cevabi

Vaskuler pedikulli kemik greftlerinde iyilesme cevabi nonvaskuler
greft uygulamalarindan farkhdir (106). Vaskuler otogreftlerde pedikul fonksi-
yon gordugu surece iyilesme cevabi normal primer kemik iyilesme cevabidir
(107). Kirik iyilesmesine etki eden faktorler vaskiler otogreftlere de ayni se-
kilde etki eder. Kirik iyilesmesinin en dnemli faktért olan lokal dolasimin bu
tur greftlerde korunmasi ve 6zellikle endosteal ve periosteal dolagsimin ko-
runmasi énemlidir. Bu greftlerin alici sahaya osteosentezinde bu dolasimlari
bozmayacak tespitlerin yapilmasi ve prensiplere bagl kalinmasi onemlidir.

Greft mekanik yapisini asan ve kirik olusturmayacak seviyedeki yuk-
lenmelere greft hipertrofisi ile cevap verir. Greft hipertrofisi goéstermek igin De
Boer - Wood Metodu ile elde edilen hipertrofi indeksi kullanilabilir (107).

De Boer- Wood Metodu ile Greft Hipertrofisinin Hesaplanmasi:

F2 /R2-F1/R1 x 100
F1/R1

Hypertrophy% =

Sekil 24: Greft hipertrofisini degerlendirme diagrami (108).

Hipertrofi indeksi, F1: Proksimal greft-alici bileskesinde (PGAB) greft capi,
R1: PGAB’da alici kemik c¢api, F2, R2: PGAB’da takiplerde elde edilen
greft ve alici kemik caplari. Pozitif indeks greft hipertrofisini gosterirken,
negatif indeks greft atrofisini gosterir. Ortalama %20’lik indeks degeri
hipertrofi icin yeterlidir (107).
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3.CALISMA

3.A. Gereg ve Yontem

Bu ¢alismamizda 2006-2015 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakultesi, ibni Sina Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji kliniginde, benign ag-
resif ve malign kemik tumorlerine bagli segmenter kemik defektlerinin
ekstremite koruyucu cerrahi kapsaminda vaskularize fibula otogrefti ile
rekonstruksiyon sonrasinda ust ve alt ekstremitelerdeki kaynama zamani fark-
liklari retrospektif olarak arastiriimigtir. Tumor etiyolojili ekstremite kemik
defekti olusmus 40 hasta arasindan sadece serbest vaskuler kemik grefti ile
onarim yapilan, yaslari 8 ile 60 arasinda degisen (yas ortalamasi 34), 19 ka-
din, 18 erkek toplam 37 hasta alinarak hasta takip formlari, fotograflar, dosya-
lar ve grafiler yardimi ile incelendi. Takip sureleri minimum 15 ay maksimum
117 ay olarak belirlendi.

Bu arastirma grubunda asagidaki parametreler incelendi:

1- Hastalarin cinsiyet, yas, sosyal aliskanliklari (6zellikle sigara kullanimi) gibi
demografik dzellikler,

2- Kemik kaybinin etyolojisi, kaybin lokalizasyonu, miktari (cm. olarak), kemo-
terapi ve radyoterapi alma durumu,

3- Serbest vaskuler kemik greftlerinin(fibula) ¢capi, uzunlugu, greftin uygulama
ve fiksasyon teknigi, olusan komplikasyonlar,

4- Radyolojik takiplerde serbest damarli fibula greftinin alici sahadaki kemik
temas hattinda kallus dokusunun meydana gelme zamani, De-Boer Wood
indeksine gore hipertofinin degerlendiriimesine gore iki farkli grupta karsi-
lastiriimasi yapildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analiz
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar
(ortalama, standart sapma, yuzde) kullanildi. Normal dagilim gdésteren para-
metrelerin grup i¢i kargilastirmalarinda ‘eglenmis t-testi’ kullanildi. Niteliksel ve-
rilerin kargilastirimasinda ise ‘Ki-Kare testi’ kullanildi. Nonparametrik testler-
den farkliiga neden olan grubun tesbitinde ‘Mann Whitney U testi’ kullanildi.
Sonuglar %95 guvenlik arahidinda, p<0,05 diuzeyinde olanlar anlamli kabul
edildi.
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Tablo 7: Tumor etyolojili Ust ekstremite(A) ve alt ekstremite(B) kemik

defektlerinin SDFG ile rekonstriksiyonu sonrasinda hasta gruplarinin deger-

lendirme tablosu:

A)
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3.A.1. Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Calisma grubuna, klinigimize bagvuran tumor etiyolojili kemik kaybi
olan hastalar arasindan onarim saglama amagli serbest vaskuler kemik
greftleri kullanillan hastalar secilerek alindi. Calisma grubunda yer alan tim
hastalar:

-cinsiyet,
-yas,
-sigara kullanimi agisindan arastirildi.

Hastalar cinsiyetlerine gore (erkek, kadin) iki gruba ayrilarak kemik ka-
yiplarinin hangi cinsiyette daha fazla goéruldugu arastirildi.

Yas gruplarina goére (8-20,21-30,31-40,41-50,51-60) seklinde onar vyil-
Ik gruplara ayrilarak hangi yas grubunda kemik kaybinin etiyolojik agidan da
fazla goruldagua arastirildi.

Sosyal aligkanlik olarak degerlendirilen sigara kullaniminin serbest
vaskuler kemik greftlerinin rekonstriksiyonun saglanmadaki basari orani Gze-
rine ve takiplerde kaynamaya gore etkisi arastirildi.

3.A.2. Hastalarin ilk Degerlendiriime Bulgular

Hastalar genel fizik muayene, ilgili birimlerin konsultasyonlari, tam kan
sayimi, rutin kan biokimyasi, akciger grafisi, ilgili bdlgenin grafileri, bilgisayarl
tomografisi, kontrasth MRG, sintigrafi ve alandan alinan biopsiler ile deger-
lendirildi.

Kayiplari 6 cm’den buydk olanlar, vaskularize fibula grefti ile
rekonstruksiyon yapilan hastalarin direkt grafisi Gzerinden ve intraoperatif 6l-
culen (ameliyat raporlarinda not diusulmuisg) defekt miktari, greft uzunlugu,
greft capi “cm” olarak farkli etyolojik nedenlerle karsilastirilarak incelendi.

3.A.3.Hastalarin intra/Postoperatif Sonuglarinin Degerlendirilmesi

Kemik yapiya tumor invazyonunun belirlenmesi amaciyla ilgili alanin x-
ray grafileri ve MRG’1 ¢ekildi. Timoérden alinan insizyonel biopsiler ile patolojik
tani kesinlestirildi. Cerrahi mudahalenin kemik yapida 6 cm’den blyuk kayba
yol agacagi dusunulen olgularda serbest vaskuler fibula kemik grefti ile ona-
rim planlandi. Operasyonun hazirlik agsamalarinda kemik kaybina yol agan
etyolojik nedene gore operasyon zamanlamasi ayarlandi (Sekil 25).

Genel hazirlik asamasi olarak tam kan sayimlari, rutin biokimya tetkik-
leri, elektrokardiografiler ve akciger grafileri operasyon éncesi degerlendirildi.

Kanama ve pihtilasma zamanlarinin saptanmasi ve anjiografik deger-
lendirme bu konuda sikayeti veya teshis edilmis hastaligi olanlarda yapildi.
Operasyon aninda veya operasyon sonrasi kullaniimak tGzere 3-5 Unite ara-
sinda eritrosit suspansiyonu ve volum arttirici plazma, operasyon oncesi ha-
zirlatildi.
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Kullanilacak tespit materyalleri saglandi. Hazirlanilacak serbest
vaskuler kemik greftlerinin cilt dokusu ile transferine olanak saglamak ve
vaskuler malformasyonu degerlendirmek amaciyla kruris arter/ven sistemi
Doppler Ultrasonografi ile tespit edildi. Tum hastalara genel anestezi altinda,
sivi replasmani igin santral ven6z kateterizasyon, tansiyon takip amagli arter
kateterizasyonu, idrar monitarizasyonu igin sonda uygulamasi yapildi. Ope-
rasyonlarda ilk agsama olarak tUmor eksizyonu, kemik yapinin proksimal ve
distal kisimlarinin rekonstriksiyon i¢in hazirlanmasi ve alici damarlarin sap-
tanmasi amaciyla iki ekip halinde galigildi. TUmor rezeksiyonunu takiben ser-
best vaskuler kemik grefti uygulanan olgularda alici damarlarin segimi; getiri-
lecek serbest vaskuler kemik greftine ait damarlarin kalibrasyonuna uyumlu-
lugu ve anastomoz sonrasi olusabilecek gerginligi azaltici bir bolgede bulun-
masina onem verilerek operasyonlar gercgeklestirildi. Anastomozlarda uygun
olgularda vendz donlsu rahatlatmak amaciyla ikinci venin anastomozu da
yapildi. Anastomoz sonrasi kemik devamliligi ve konturu internal plak ve vida
sistemi izole olarak veya eksternal fiksator ile birlikte kullanilarak saglandi.

Vaskularize fibula grefti fasyomuskulokutan, izole-kaydirma ve hot-dog
teknigi seklinde uygulandi. Serbest vaskiler kemik greftinin maruz kaldigi
iskemi sUresi, anastomoz aninda gegen sure ve operasyonun toplam suresi
ayrica not edildi. Hematokritlerdeki degisim ve operasyonda kullanilan kan
artnlerinin miktari saptandi. Kullanilan serbest vaskuler kemik gerftlerinin bo-
yutlari kayip alana getiriimeden once sekillendiriimesine bagl son olgumleri,
uygulama sonrasi verici alana yoénelik deri grefti gibi yapilan mtdahaleler de-
gerlendirildi. Alici ve verici alanda erken ve ge¢ donemde olusan komplikas-
yonlar not edildi.

Olglimler grafiler Uzerinden alici kemik-greft birlesim noktalarindan
anteroposterior ve lateralden 1,5-12 aylar arasinda takiplerle hastalarda kay-
namaya yonelik degisim gosterildi. Greft hipertofi indeksi De-Boer Wood for-
mulu ile hesaplandi. Kaynama ve hipertrofiyi gosteren hasta érneklerinin son
takip grafileri Sekil 27°de verilmigtir.
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Sekil 25: Proksimal tibia tutulumlu hastanin vaskularize fibula grefti ile
rekonstruksiyon basamaklari:

15 y.E. Hasta, Proksimal tibiada osteosarkom, preoperatif (A) ve intraoperatif
goruntuleri:

B: TUmor rezeksiyonu, rezektatin yumugsak doku komponentinin temizlenme-
si, sivi nitrojende islem sonrasinda allogreft haline getiriimesi.

C: zole fibula greftinin vaskiler pedikil tizerinden kaydiriimasi (Allogreft ice-
risinden gegirilerek ekstramedullar osteosentez uygulanma teknigi)

D: 20 Aylik takipteki direkt grafide kaynama gorilmekte.
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D)

Sekil 26: Tibia diafizar tutulumlu hastanin vaskularize fibula grefti ile
rekonstruksiyon basamaklari:

40 y.E hasta Tibia diafizer kesimde Malign Fibréz Histiyositom.

A: Direk grafi ve anjiografi,

B: Hastanin preoperatif MRG’I,

C: Rezeksiyon ve sonrasinda rezektatin allogreft haline getiriime basamakla-
r,

D: Hot-Dog teknigi kullanilarak ekstramedullar osteosentez (plak ve vida ile)
uygulandi.
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A: 24 y.E. Humerusta Os. (Takip: 71 ay)

B: 16 y. E. Distal femurda Os. (Takip:42 ay)
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C:23Y. K. Tibiada FD. (Takip: 81 ay)

D:23 Y.K. Tibiada Adamantinoma. (Takip: 68 ay)
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E:30 Y.E. Radiusta OS. (Takip: 72 ay)

Sekil 27: Farkli etiyolojilere bagli vaskularize fibula otogreftile rekonstruksiyon
yapilmis hastalarin direk grafilerinde kaynama ve hipertrofi en son takip
surelerile verilmigtir:

A: Humerus metafizodiafizar yerlesimli osteosarkom rezeksiyonu sonrasinda
sdfg ile rekonstruksiyon,

B: Distal femurda osteosarkom rezeksiyonu sonrasinda sdfg ile
rekonstruksiyon,

C: Tibia diafizinde fibroz displazi rezeksiyonu sonrasinda sdfg ile
rekonstruksiyon,

D: Tibia diafizinde adamantinom rezeksiyonu sonrasinda sdfg ile
rekonstruksiyon,

E: Radius metafizodiafizar yerlesimli osteosarkom rezeksiyonu sonrasinda
sdfg ile rekonstruksiyon.
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3.B. Bulgular

Calisma grubuna, AUTF Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalinda
2006-2015 yillar araliginda uzun kemik tumorlerinde rezeksiyonun ardindan
rekonstriksiyon yapilan 40 hasta arasindan sadece serbest vaskuler kemik
grefti ile onarim yapilan, yaslari 8 ile 60 arasinda degdisen (yas ortalamasi 34),
19 kadin, 18 erkek toplam 37 hasta secilerek alindi. Ust ekstremite tutulum-
lu hasta grubunda erkek hastalar 8 (%50), kadin 8 (%50), alt ekstremite tutu-
lumlu hasta grubunda erkek 10 (%48), kadin 11 (%52)’i olugturmaktaydi (Se-
kil 28). Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak p=0,886 olarak he-
saplandi, anlamli fark olmadigi gérulda.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite

M Erkek 48% B Erkek

Kadin 52% Kadin

25

21
20

m Ust Ekstremite

Alt Ekstremite

Erkek Kadin Toplam

Sekil 28: Hastalarin cinsiyetlerine goére dagilimi
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Hastalarin Ust ekstremite tutulumlu hasta grubunda %12’si 1-10 yas,
%12’si 11-20 yas, %371'i 21-30 yas, %13’0 31-40 yas, %13'U 41-50 yas,
%19’u 51-60 yas araliginda; Alt ekstremite tutulumlu hasta grubunda 1-10 yas
arasl %5,11-20 yas arasi %57,21-30 yas arasi %24,31-40 yas arasi %9,41-
50 yas arasi %5,51-60 yas arasi %0 hastalar olusturuyordu (Sekil 29). Grup-
lar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak p=0,008 olarak hesaplandi, an-
lamli fark oldugu kabul edildi.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
0,
19% 12% ® 1-10 yas o Mov W 1-10yas
()
y 11-20 yas ‘ ’ 11-20 yas
12%
13% ° m21-30 yas H 21-30vyas
(o]
W 31-40yas 57% M 31-40 yas
13% o 41-50 yas 24% 41-50 yas
51-60 yas 51-60 yas
25
21
20 -
16
15 -
12 )
M Ust Ekstremite
10 — Alt Ekstremite
5 T _I -
0 _J l l l l |

1-10yas 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 Toplam
Yas Yas Yas Yas Yas

Sekil 29: Hastalarin yasa gore dagihmi

63



Ust ekstremite tutulumlu hasta grubunda %19’u (n=3) sigara kullaniyordu,
alt ekstremite tutulumlu hasta grubunda sigara kullanimi %10’da (n=2) vardi
(Sekil 30).

Gruplar arasi kargilastirmada istatistiksel olarak p=0,634 olarak hesaplandi, an-
lamli fark olmadigdi goruldu.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite

10%

I B Sigara Var

M Sigara Yok

19%

>

B Sigara Var

¥ Sigara Yok

25

m Ust Ekstremite

m Alt Ekstremite

Sigara Var Sigara Yok Toplam

Sekil 30: Hastalarin sosial aliskanliklarina gére dagilimi (sigara kulla-
nimina gore)

64



Ust ekstremite tutulumlu hasta grubunda etyolojiye gore %44’ OS
(n=7), %19’u KS (n=3), %12’si EWS (n=2), %13’0 GCT (n=2), %6’si AKK
(n=1), %61 MMT (n=1); Alt ektremite tutulumlu hasta grubunda %52’i OS
(n=11), %14’4G EWS (n=3), %10°u FD (n=2), %14’4 Adam (n=3), %%’i MFH
(n=1), %5’i LYMS (n=1) olusturuyordu (Sekil31). Gruplar arasi kargilastirma-
da istatistiksel olarak p=0,057 olarak hesaplandi, anlamli fark olmadigi gorul-
da.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
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Sekil 31: Hastalarin etyolojilere gére dagilimi
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Ust ekstremite kemik tutulumu 16 hasta arasindan en sik Humerus
(%32), sonra Radius (%11), alt ekstremitede ise toplam 21 hastanin %3%5’i
Tibia, Femur ikinci siklikta tutulan kemikti (%22) (Sekil 32). istatistiksel ola-
rak p<0,05 (p=0,000) olarak hesaplandi.

Anatomik Bolgeye Gore Dagilim

B Humerus
Radius
B Femur

B Tibia

Sekil 32: Hastalarin kemik tutulumuna gore anatomik dagilimi
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Ust ekstremite kemik tutulumlu toplam 16 hastanin %31’i proksimal
(n=5), %13’U distal (n=2), %56’sI metafizodiafizer (n=9) segment etkilenmisg-
ti; alt estremite hasta grubunda (toplam 21 hastanin) %19’u proksimal (n=4),
%771’i diafizar (n=15), %10’u metafizodiafizar (n=2) tutulum mevcuttu. Grup-
lar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak p=0,001 olarak hesaplandi, an-
lamli fark oldugu kabul edildi.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
10%
- M Proks. M Proks.
31%
Dist. Diaf.
| |
= M-Diaf. 71% B M-Diaf.
13%
25
21
20 —
16
15
15 —
W st Ekstremite
10 9 | Alt Ekstremite
5
5 - 4 —
] 2 :
o | . 0 0
Proks. Dist. Diaf. M-Diaf. Toplam

Sekil 33: Hastalarin kemik kayiplarinin lokalizasyonuna gore dagilimi
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Ust ekstremite kemik kaybi 6-10 cm arasinda %31’i (n=5), 11-20 cm
%63’0 (n=10), 21-30 cm arasinda ise %6’ni1 (n=1); alt ekstremitede ise 6-10
cm arasinda defekt %5’i (n=1), 11-20 cm %86’n1 (n=18), 21-30 cm arasinda
ise %6’n1 (n=2) olusturuyordu (Sekil 34). Gruplar arasi karsilagtirmada istatis-
tiksel olarak p=0,047 olarak hesaplandi, anlamh fark oldugu kabul edildi.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
6% 9% 5%
‘ W 6-10cm ' ’ W 6-10cm
11-20cm 11-20cm
63% m 21-30cm 26% m 21-30cm
25
21
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Sekil 34: Kemik kayiplarinin buyudkluklerine gore dagilimi(“cm”cinsinden)
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Serbest vaskularize fibula greftinin uzunluguna gore dagilimi Ust
ekstremite kemik defektlerinde 7-10 cm (n=3) (%19), 11-15 cm(n=4) (%25),
16-20 cm (n=8) (%50), 21-25cm (n=1) (%6); alt ekstremide kullanimi ise 11-
15 cm (n=3) (%14), 16-20cm (n=11) (%53), 21-25cm (n=7) (%33) idi (Sekil
34). Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel p=0,549 olarak hesaplandi, an-
lamli fark olmadigi goruldu.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
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H11-15cm
11-15cm
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Sekil 35: Hastalarda serbest vaskuler fibula grefti boyutlarina goére dagilimi
("cm”cinsinden)
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Vaskularize fibula greftinin transferi sonrasinda defekt bolgesinde
fiksasyon materyallerinin segimine gore Ust ekstremitede en sik plak (n=14)
(%87), sonra izole vida ile fiksasyon(n=2) (%13); alt ekstremitede fiksasyon
icin plak (n=17) (%81), vida (n=1) (%5), eksternal fiksator (n=3) (%14) kulla-
nildi (Sekil 35). Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak p=0,106 ola-
rak hesaplandi, anlamli fark olmadigi gérulda.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
13% 14%
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W Plak
W Plak
Vida
Vida
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Sekil 36: Hastalarda tercih edilen tespit materyaline gére dagilimi
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Ust ekstremite kemik defektlerinde en sik izole kaydirma (n=13) (%81),
sonra hot-dog (n=2) (%13), double leg (gift bacakli) (n=1) (%6) teknik; alt
ekstremiteye uygulama sekli en sik hot-dog (n=15) (%71), izole transfer (n=4)
(%19), adacikli (n=2) (%10) teknik kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmada is-
tatistiksel olarak p<0,05 (p=0,000) olarak hesaplandi, anlamli fark oldugu ka-
bul edildi.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
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Sekil 37: Hastalarda serbest vaskuler fibula grefti uygulama tipine gére dagi-

limi.
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Serbest damarli fibula grefti ile rekonstriksiyonun ardindan takiplere
greft-alici saha temas noktalarinda antero-posterior ve lateral grafide kayna-
ma degerlendirildi. Ust ekstremitede kallusun gériilme zamani 3-6 ay arasin-
da (n=9) (%56), 7-11 aylar arasinda (n=5) (%31) goruldu, 2 hastada (%13)
kaynama gorulmedi; alt ekstremitede kallus en sik 7-11 aylar arasinda gorul-
du (n=15) (%72), sonra 3-6 aylarda (n=3) (%14) olarak degerlendirildi, 3 has-
tada kaynama goériilmedi (%14) (Sekil 37). Ust ekstremite kemik defektlerinin
vaskularize fibula ile rekonstriksiyonlarinda kaynamain daha erken oldugu
goruldu. En erken kallus 2.ayin sonunda, en ge¢ 11. ayda goruldu (ortalama
kaynama suresi 6,5 ay). Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak
p=0,049 olarak hesaplandi, anlaml fark oldugu kabul edildi Tablo 8.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
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' N 3-6 ay ‘ ’ M 3-6 ay
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Sekil 38: Alici kemik-greft temas noktalarinda direkt grafide kallusun meydana
gelme zamanina gore dagilimi (aylarla)
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Tablo 8: Kaynamanin iki grup arasinda karsilastiriimasinin istatistiksel analizi

DIREKT GRAFIDE KALLUS AY

grup Mean N Std. Deviation Median Minimum Maximum

Ust ekstremite 5,6786 14 3,30854 4,0000 2,00 11,00
alt ekstremite 7,9444 18 1,47418 8,0000 5,00 10,00
Total 6,9531 32 2,66204 8,0000 2,00 11,00

Mann-Whitney Test

Ranks
grup N Mean Rank | Sum of Ranks
Ust ekstremite 14 12,82 179,50
DIREKT GRAFIDE KALLUS ]
alt ekstremite 18 19,36 348,50
AY
Total 32

Test Statistics®

DIREKT
GRAFIDE
KALLUS AY

Mann-Whitney U 74,500
Wilcoxon W 179,500
z -1,976
Asymp. Sig. (2-tailed) ,048
Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,049°

a. Grouping Variable: grup

b. Not corrected for ties.
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Hastalarin takiplerinde (min:15 ay, max:117 ay) greft hipertrofisi De Boer
Wood indeksine gore degerlendirilerek kargilagtirma yapildi. %20’in Gzerinde-
ki indeks, hipertrofi olarak, negatif sonuglar atrofi olarak degerlendirldi.

Ust ekstremitede <%20 (n=5) (%31),>%20 (n=9) (%56), atrofi (n=2) (%31);
alt ekstremite hipertrofi indeksi <%20(n=2) (%10),>%20(n=16) (%76), atrofi
(n=3) (%14) olarak hesaplandi (Sekil 38). Gruplar arasi karsilastirmada ista-
tistiksel olarak p=0,193 olarak hesaplandi, anlaml fark olmadigi goruldu.
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Sekil 39: Greft hipertrofisinin De-Boer Wood skoruna gére dagilimi
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Kemik defekti olusturan benign agresif ve malign timorlerde kemotera-
pi ve radyoterapi alma durumuna gore dagihm: Ust ekstremite tutulumlu has-
talarda KT+/RT+ (%12) (n=2), KT+/RT- (%50) (n=8), KT-/RT- (%38) (n=6); alt
ekstremite tutulumlu hastalar igin ise KT+/RT+ (%24) (n=5), KT+/RT- (%48)
(n=10), KT-/RT- (%28) (n=6) olarak degerlendirildi (Sekil 39). Gruplar arasi
kargilastirmada istatistiksel olarak p=0,664 olarak hesaplandi, anlaml fark
olmadigi goruldu.

Ust Ekstremite Alt Ekstremite
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Sekil 40: Hastalari kemoterapi ve radyoterapi alma durumuna goére dagilimi
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Rekonstruksiyonun ardindan hasta gruplarinda meydana gelen erken
ve ge¢ komplikasyonlar: Ust ekstremite tutulumlu grupta %56 (9) hastada
komplikasyon gorilmedi, yuzeyel enfeksiyon (%19) (n=3), nonunion (%13)
(n=2), kink olugsumu (%6) (n=1), nuks (%6) (n=1); alt ekstremite tutulumlu
hasta gruplarinda %48 (n=10) komplikasyon goérulmedi, yuzeyel enfeksiyon
(%14) (n=3), osteomyelit (%5) (n=1), nonunion (%14) (n=3), nuks (%9) (n=2),
implant yetmezligi (%10) (n=2) olarak degerlenirildi (Sekil 40). Gruplar arasi
kargilastirmada istatistiksel olarak p=0,603 olarak hesaplandi, anlaml fark
olmadigi goruldu.
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Sekil 41: Serbest vaskularize fibula grefti ile rekonstruksiyon sonrasinda

olusan komplikasyonlara gore dagilimi
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3.C. Tartisma

Ekstremitenin kemik defektinin rekonstriksiyonu timorin lokal kontroll
icin kaybedilen fonksiyonlarin tekrar yerine konmasidir (129). Ekstremite ko-
ruyucu cerrahide rekonstriksiyon yontemleri iki ana baslik altinda incelenebi-
lir. Bunlar biyolojik ve biyolojik olmayan rekonstruksiyon yontemleridir. Biyolo-
jik olmayan ydntemlerde endoprotezler, allogreftler ve bu ikisinin kombinas-
yonlari yer alir (130-134). Biyolojik yontemler arasinda ise kemik doku mu-
hendisligi, distraksiyon osteogenezi ve otogreftler yer alir. Rotasyonplastiler
ise ekstremitenin buyumesinin endoprotezler ile karsilanamadigi ve
amputasyondan daha fonksiyonel bir rekonstriiksiyon saglamasi bakimindan
bu iki grubun arasinda yer alir (135,136). Tum bu yontemleri fonksiyonellik ve
yasam kalitesi agisindan degerlendirdigimizde Ozellikle erigkinlerde kisa do-
nemde birbirleri Gzerinde anlamli bir farkhligin olmadigi ¢esitli calismalar ile
ortaya konulmustur. Bu konuda Marchese ve arkadaslari osteosarkomda am-
putasyon, rotasyonplasti ve ekstremite koruyucu cerrahiyi skalalarla deger-
lendirdiklerinde 3 grup arasinda 2 yillik sure i¢cinde fonksiyonel olarak anlamli
fark saptamamigtir (137).

Yapilacak evreleme galismalari, multidisipliner yaklasim ve cerrahin tec-
rubesi ile belirlenecek muhtemel kisa sagkalimda bu yontemlerden bir tanesi
rahatlikla cerrah tarafinda secilebilir. Kisa sagkalimda tedavinin kisa sirmesi
ve olgunun kalan yasaminda en az agrili ve yasam kalitesini maksimum du-
zeyde kisa vadede saglayacak rekonstriksiyonun uygulanmasi esastir.

Tumor rezeksiyonlari sonrasinda kemik defektlerinin rekonstriksiyonu
kompleks ve iyi planlama gerektiren bir problemdir. Radyoterapi ve kemote-
rapi protokollerin ve daha iyi ¢dézunurllkteki gorintileme yontemlerinin gelisti-
rilmesi; erken tani, daha iyi bir takip ve etkili bir sistemik timoér kontrolli sag-
lamakla beraber beklenen yasam sureleri de bu gelismelere paralel olarak
artmistir (138,139). Yasam surelerindeki artis daha fonksiyonel daha biyolojik
rekonstruksiyon ihtiyact dogurmustur.

Biyolojik rekonstruksiyon tanidan tedavi sonuna kadar ¢ok iyi bir plan-
lama gerektiren bir surectir. Bu planlamada radyolojik gortintileme yontemle-
rinin  sagladigr  tum imkanlar mutlaka kullaniimalidir.  Glinumuzde
radyodiagnostik teknolojideki ilerlemelerin sayesinde tumorun gerek i¢ yapisi-
ni gerekse gevreye uzanimini daha duyarli ve 6zgul olarak degerlendiriimek-
tedir. Goruntileme yontemlerindeki bu gelismeler ile timoér sinirlarinin net
tespiti kolaylasmistir (140).

Tamor cerrahi sinirlarinin tarifinde yer alan genis ve radikal sinirlar gibi
genel kavramlar bu gelismelerle yerini; etkin, guvenli sinirlarda timoérin ele
alinmasina dolayisiyla gerektigi kadar rezeksiyon kavraminin gelismesine yol
agcmistir. Kaybedilen normal dokunun rekonstriksiyonunun ne kadar zor ol-
dugu disinildiginde bu konunun énemi daha da ortaya ¢ikmaktadir. Ozel-
likle bu yaklagim hi¢bir zaman kompleks ve riskli girigsimler ile hastanin yasam
kalitesini ve yasam suresini azaltmak olarak algilanmamalidir. Cerrahi sinirla-
rin tespitinde ve Ozellikle meduller yayihmin belilenmesinde; MRG yontemi
tum mevcut ¢alismalarda oldugu gibi bizim de biyolojik rekonstruksiyon uygu-
ladi§imiz olgularda faydalandigimiz bir tetkiktir (141,142).
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Biyolojik rekonstruksiyonda klinik uygulamalarda siklkla tercih edilen
diger bir yontem otogreft kullanimidir. Her ne kadar iliak kanat, kotlar,
skapula, radius ve femur ve fibuladan kisitli elde edilebilmesi kullanimlarini
sinirlasa da ozellikle interkalar defektlerde ve Ust ekstremitenin rekonstriksi-
yonlarinda fonksiyonel sonuglar saglar (143). Ozellikle Ust ekstremitede
osteoartikller uygulamalarinda proksimal osteoartikller fibula kullanimiyla il-
gili cok basarili sonuglar bildiriimistir. Ust ekstremite osteoartikiiler kemik
defektlerinde vaskuler ve avaskuler fibulanin kullanim nedenlerinden bir digeri
proksimal tibiofibular eklemin radius distaline benzer anatomik yapisidir. Bu
eklemin iki seklinden biri olan horizontal fibular artikller yuz rolatif olarak daha
sirkuler, planar ve bir miktar konkavdir ve oblik fibular eklem yuzinde 76 de-
receye kadar inklinasyon saglar. Bu nedenle horizontal eklem yuzeyi anato-
mik olarak distal radiokarpal eklem yuzine uymasi dogal bir rekonstriksiyon
saglar. Bu eklemin klasik uyum degerlendirmesinde direkt radyografiler kulla-
nilir.

Otogreft uygulamalarinda proksimal greft temas noktasinda kaynama
(kaynamama ve gecikmis kaynama) ve yorgunluk Kkiriklarina ozellikle
avaskuler otogreftlerde siklikla rastlanir. Enneking ve arkadaslari avaskiler
greftlerde; kaynamama oranini 7.5-25 cm’lik greft kullanimi igcin %32 ve yor-
gunluk kirik oranini 12 cm’ den uzun greftlerde %58 olarak rapor etmis (144).
Aithal ve Bhaskaranand'in dev hucreli tumor nedeniyle rezeksiyon sonrasi
osteoartikuler fibula uyguladigi kaynamama oranini 31 olguda %10 olarak ra-
por etmistir (145).

Kaynama problemlerinde ¢ozum olarak bu bolgede kaynamayi indukle-
yici ek kanselloz greftler ve demineralize kemik matriks proteinleri ile birlikte
osteosentez metodlari uygulanabilir. Bu sorun vaskuler pedikulli greftlerde
daha az siklikta gorulmektedir. Vaskuler otogreftlerdeki ortalama kaynama
sureleri degerlendirildiginde; Moore ve ark. (146), 10 olguluk serilerinde 5,6
ay (3-12ay), Chen ve ark. 25 vakalik serilerinde 14 hastanin 11’inde sorunsuz
kaynama elde etmisler, 2 hasta da ise sekonder prosedurler sonucunda kay-
nama gecikmeli olarak elde edilmis ve ortalama kaynama suresi 8,5 ay olarak
bulunmustur (147).Bizim serimizde iki grup halinde toplam 37 hastanin 5'de
(%13,5) kaynama gorulmedi. Atrofi gorulen hastalardan 2’si kadin,3’U erkekti.
Neoadjuvan kemoterapi 3 hastaya ugulanmigti, radyoterapi almamislardi.
Tumor etiyolojisi 3 osteosarkom,1 pleomorfik sarkom,1 kondrosarkom idi.
Tibiada pleomorfik sarkom etiyolojili hastada derin doku enfeksiyonu-
osteomiyelit gelisti ve transfemoral amputasyonla sonuglandi (amputasyonla
sonuglanan tek hasta). Calismaya katillan 37 hastanin %18,9’u radyotera-
pi,%67,5’'i kemoterapi almis olup,%29,7’i kt/rt almayan hastalari olusturuyor-
du.Radyoterapi ve kemoterapinin kaynamayi negatif etkiledigi genel gérusu
yaygindir.Bizim serimizde bu faktorlerin direkt efektif etkisini arastirmak igin
katilim sayisi yetersiz kalmakta ve ayrica bir arastirma konusudur.

Kaynama Uzerinde implantla fiksasyonun etkisi, tesbitin dengesinin ve
bunun sonucu osteotomi hattinda olugsan mekanik durumla baglantihidir. Bu
etkilenme sonucu hem fragmanlar arasi hareketin frekans ve magnitidi
kallusunun boyutunu degistirir hem de mezensgimal hucrelerin osteoblast ya
da kondrojenik hucrelere donusumu etkilenir. Pargalar arasi kemik temasi
kaynama igin 6nemli bir gerekliliktir. Yumusak dokunun fragmanlar arasina
girmesi, kemik kaybi, pargalar arasi kotlu dizilim, ya da ayrilma sonucu
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defektler ortaya cikabilir. Olusan bu defektlerin iyilesme surecinde koprilen-
mesi gerekir. Osteonal iyilesmede kortikal bir defektin koprilenebilecedi me-
safe hayvan deneylerinde en fazla 1 mm olarak bulunmustur. Defektin buyuk-
lGgl arttikga, kaynamama ihtimalide artmaktadir. internal atellemede ise bu
mesafe 2 cm’i gegmemelidir(148). Plakla tedavi edilmesi planlanan basit kirik-
larda parcgalar arasi sikistirma yapilmazsa olusan lokal dengesizlik fragman
uclarinda emilime sebeb olur. Bu durumda plak, pargalar arasi temasa engel
olarak iyilesmeyi olumsuz etkiler ve kaynama suresi uzarsa bu plagin yetmez-
ligi ve kirlimasi ile sonuglanir. Biyolojik tespit yontemleriyle kaynamanin temel
felsefesini olusturan Perran’in gerilim teorisine gore kirik hattindaki bogluk ve
hareketin miktarlari sonucu olugan gerilim kaynamayi hicresel duzeyde etki-
lemektedir. Osteoblastlar yuksek gerilimli  ortamdan hoslanmazken,
kondroblastlar ve fibroblastlar igcin uygun bir ortam olusmaktadir (149).
Osteoblastik aktiviteyi uyaran ideal gerilim miktarinin hangi sinirlar arasinda
oldugu henuz bilinmemektedir.

Greftin meduller kanala yerlestiriimesinden sonra kaynama ve greft ka-
linlagmasinin gerceklesecedi surecgte erken kontrolli yuk verme ile olugacak
mikro hareketler greft kaynamasinda ve osteointegrasyonda c¢ok faydali bu-
lunmustur. Diger fiksasyon yontemlerinde gorilen periosteal ve endosteal do-
lasimin engellenmesi; Eksternal fiksasyon(EF) ile en aza inmektedir. Bu asa-
mada EF sisteminin bir 6zelligi olarak distraksiyon-kompresyon yaptirilabil-
mesi (akordiyon manevrasi) hedef noktada osteojenik uyarilari baslatarak
kaynama saglanabilir. Bizim serimizde kaynama gorilen 32 hastanin 28'ne
plak ile,1’ne vida,3’ne eksternal fiksator,1’ne sadece K-teli fiksasyon amaciyla
kullanildi. Kaynama gorilmeyen 5 hastanin 4’ne plak, 1'ne vida ile fiksasyon
uygulandi. Cerrahi teknik olarak 4 hastaya Hot-dog,1 hastaya izole fibula
otogrefti ile rekonstruksiyon saglanmigti.

Komplikasyon olarak %3,5-30 oraninda greft kiriklari olugabilmekte an-
cak bunlar genelde konservatif yontemlerle ve asiri kallus olugturarak kisa su-
rede iyilesmektedir (114-127). Greftte kirik gelismesi hipertrofiyi de hizlandir-
maktadir. Greft alici yataga her iki ucta da stabil olarak tesbit edilmeli ve
eksternal tesbitte buna eklenmelidir (al¢i veya eksternal fiksator). Tesbitin iyi
olmamasi greft proximal veya distal ucunda %12-19 oraninda psédoartroza
yol acgabilir (114-127). Bizim serimizde 2 hastada greft proksimalinde kirik
olustu, reopere edilerek internal fiksasyon saglandi. Takiplerde biyolojik kay-
nama goruldu. Serilerde enfeksiyon orani %5 ile %17 arasinda degismektedir
(114-127). Bizim bir olgumuzda 9 hastada enfeksiyon gelismis, bunlardan 2’si
derin enfeksiyon,7’si yuzeyel yara enfeksiyonu seklinde gérulmastir. Yara en-
feksiyonu debridman ve antibiotik tedavisi sonrasinda iyilesmis olub derin en-
feksiyon olugan 1 hastada osteomiyelit ve amputasyonla sonuglanmis, dige-
rinde genis doku defektine sebep olmus, flap ile defekt kapatiimistir. Han ve
ark. bayuk serisinde basarisizliklar sonucu %8 oraninda amputasyon yapil-
mistir (112).

Komplikasyon gelismeyen olgularda greftte hipertrofi bir yildan sonra
basladi. Greftde hipertrofi indeksi De Boer Wood metodu ile hesaplandi. Pozi-
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tif indeks greft hipertrofisini gosterirken, negatif indeks atrofi olarak degerlen-
dirildi. Ortalama %20’lik indeks degeri hipertrofi icin yeterli kabul edildi (litera-
tur bilgisi i1s1ginda). Alt ekstremite kemik rekonstriksiyonlarinda kullanlan
vaskularize greftin Ust ekstremite ile karsilastirildiginda hipertrofinin alt
ekstremitede daha fazla oldugu goéruldi (Wolf kanunu). Hastalarin son takip-
lerinde greft hipertrofisi Tablo 7°de gdsterilmistir.

Otogreftlerde karsilagilan komplikasyonlari onlemek igin vaskuler
otogreft uygulamalari son yirmi yil igcinde yayginlasmistir (94). Vaskuler
greftlerin avaskuler greftlere Ustunligu deneysel ve klinik olarak galismalar ile
gOsterilebilir. Vaskuler otogreftlerin avantajlari arasinda; primer kemik iyiles-
me cevabl, daha hizli inkooperasyonu, dusik komplikasyon oranlar (kirik,
enfeksiyon, resorpsiyon ve nonunion), yuksek dayanikhlik géstermeleri, yeni-
den sekillenme asamasinin normal canli kemikteki gibi olmasi, biyomekanik
yuklenmelere fizyolojik cevap verme kapasitesi, blylk defektlerde kullanila-
bilmesi (>6 cm), bulundugu sahanin fizyolojisini yerine getirebilmek igin hizl
sekilde hipertrofi gdstermesi ve erken fonksiyon sayilabilir.

Taylor ve ark. tarafindan serbest vaskuler fibula kemik dokusunun alt
ekstremitede kullanildigi calismada kemik kaybi miktarinin 6nemli oldugu ve
6 cm’den buyuk kayiplarda nonvaskiler kemik grefti ile yapilan onarimlarda
bayUk oranda basarisizlik oldugu belirtiimigtir (94). Biz de bu g¢alismamizda
kemik kayiplarini bélimlere ayirirken Taylor ve ark. ile Foster ve ark. larinin
calismasini kaynak aldik (94,111). Calismamizda uzun kemik segmenter ka-
yiplarinin 6 cm’den blyuk 2 grup halinde: Ust ekstremitede 6-10 cm arasinda
%371’i (n=5), 11-20 cm %63’U (n=10), 21-30 cm arasinda ise %6’sI (n=1); alt
ekstremitede ise 6-10 cm arasinda defekt %5’'i (n=1), 11-20 cm %86’sI
(n=18), 21-30 cm arasinda ise %6’sI (n=2) olusturuyordu. Operasyon suresi 7
saat ile 13 saat arasinda degismekte idi. Greft uzunlugunun kaynama uzerine
etkisinden(vaskuler greftin ylzeyi boyunca kanlanma devam ettidi icin) daha
¢ok defekt doldurma agisindan dnem tasidigini belirtmeliyiz. Literatirde ser-
best vaskularize fibula aktarimi yapilan genis seriler incelendiginde en sik go-
rulen etiyolojik nedenler farkhlik géstermektedir. Han ve ark. 132 olguluk seri-
sinde ilk siray1 %50 ile timor rezeksiyonu sonrasi gelisen defektler olustur-
maktadir. Takiben osteomiyelit sonrasi gelisen defektler ve postravmatik
defektler gelmektedir (112).

Sowa ve Weiland'in 84 olguluk serisinde ilk siray1 %54 ile travma son-
rasi gelisen refrakter defektler almaktadir (113). Bunu %27 ile konjenital
psOdoartrozlar, %19 ile timdr rezeksiyonu sonrasi olusan defektler takip et-
mektedir. Bizim serimizde izole olarak benign agresif ve malign kemik tumor-
lerine bagl gelisen defektlerin onarimi esas alinmistir. Her iki grupta
osteosarkom tanili hastalar gogunlugu olusturmakta idi(Ust ekstremite %44’U
OS (n=7); alt ekstremite %52 OS (n=11). iki grup halinde hastalarimizin cinsi-
yet dagiimi, Ust ekstremite grubunda kadin/erkek orani %50/50, alt
ekstremite grubunda ise %48/52 olmustur. Yas ortalamasi 34°tlr (en klguk 8
yas, en buyuk 60 yas).

Serbest vaskularize fibula aktarimi ile ilgili yapilan klinik ¢alismalarda
saglanan sonuglar genelde elde edilen kaynama oranlari olarak verilmekte ve
literatlrdeki karsilastirmalar bu sekilde yapilmaktadir. Han ve ark. blyuk seri-

80



lerinde primer cerrahi girisimden sonra bagka bir midahaleye gerek kalmak-
sizin, fibula aktarimi sonrasi her iki ugta birden kaynama elde etme orani
%61 'dir (112). Sekonder cerrahi iglemler sonrasi bu oran %81 'e yukselmek-
tedir. Endikasyon gruplarina goére degerlendirildiginde enfekte olmayan
nonunionlarda %92, konjenital anomalilerde %83, tumor olgularinda %380,
osteomiyelit defektlerinde %77 kaynama orani elde etmistir: Ortalama kay-
nama suresi 6 aydir. Diger buyuk seriler incelendiginde nihai kaynama oranla-
rinin %74-100 arasinda ve ortalama kaynama surelerinin 3-6 ay arasinda de-
gistigi gorulmektedir (114-127).

Bizim serimizde ortalama kaynama suresi tum hastalar baz alindiginda
(min: 2 ay, max: 11 ay) ortalama kaynama suresi 6,5 aydir. Primer girigim
sonrasi kaynama oranimiz %86,5'dir. Tablo 7°’de gosterildigi gibi hastanin ya-
si,sosial aligkanliklari,cerrahi teknik,kemoterapi/radyoterapi alma durumu ile
beraber donor saha yataginin viabilitesi(kanlanmasi), komorbiditeni de g6z
onunde bulundurdugumuzda greft kaynamasi goérilen 32 hastanin 14’0 Ust
ekstremite,18i alt ekstremite kemik rekonstriksiyonu uygulanan hastalar
idi.Ust ekstremite grubunda ortalama kaynama siiresi 5,6 ay,alt ekstremite
hasta grubunda ise 7,9 ay idi.Kaynama elde edilen 32 hastadan 14’G Ust
ekstremite gurubundan idi. Bu hastalarin 5’de kallus proksimal greft-donor
kemik bileskesinde, 9’da distal temas hattinda meydana geldi,alt ekstremite
kaynama elde edilen 18 hastanin 6’da proksimal,12’de distal greft-donor ke-
mik bileskesinde kallus goruldu.Elde ettigimiz primer ve nihai kaynama oran-
lar1 ve ortalama kaynama suresi literattrle uyumludur.

Cocukluk cagi osteoartikuler otogreft uygulamalarinda karsilasilabile-
cek problemden bir tanesi de yine ¢ocuk kemiklerinin devam eden buylimesi-
dir. Bu sorunu ¢6zmek igin vaskuler epifiziyel transferler geligtiriimistir. Klasik
rekonstriksiyondan farkli olarak bu rekonstriksiyonda inferior genikuler arte-
rin epifiziyel dalini da alici sahaya anastomoz etmek gereklidir. Bu sekilde bir
miktar epifiz bliylimesi saglanabilir (150,151).

Cocukluk ¢agi otogreft uygulamalarinda dondr saha morbiditeler gora-
lebilir. Gonzales ve arkadaslari 2 cm’den fazla fibula rezeke ettikleri ortalama
5.5 yasindaki 23 hastanin %75’in fibula basinin migrasyonuna, %Z20’sinde
eksternal tibial kortekste kalinlasma, %45’inde talar tilt, %55 lateral malleol
migrasyonu ve %Z20’sinde tibia diafizinde valgus deformitesi tespit etmistir
(152). Fibula rezeksiyonu sonrasi lateral malleol migrasyonu ve talar tilti en-
gellemek icin 13 yasindan kuguklerde profilaktik sindesmozun tesbit edilmesi
gerekir. Fibula rezeksiyonu yaptigimiz 37 olguda donor sahada reziduel bir
deformite radyolojik ve klinik olarak g6zlemlemedik. Calismamizda fibular re-
zeksiyon uyguladigimiz 4 olguda ayni seansta sindesmoz vidasi ile distal
fibulay! tesbit ettik. Serilerde verici bolgede ayak bilegi instabilitesi, tibiaya
daha fazla ylk binmesi sonucu gelisen stres kiriklari, kompartman sendromu,
basparmak uzun fleksor tendonunda kontraktur, gegici peroneal sinir felci gibi
nadir komplikasyonlar bildirilmistir (114-127). Olgularimizin bir kisminda
minor yakinmalar olmussa da yukarida bahsedilen komplikasyonlardan higbiri
gorulmemigtir.

Tumore bagli defektlerin kapatiimasi diger kemik defekti yapan durum-
lardan farklidir. Bu farkliliklar iginde; timoérin nuks riski, metastazlara bagl
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yeniden sekillenen klinik durum, neoadjuvan/adjuvan kemoterapi ve radyote-
rapi protokollerinin tedaviye etkisi, timorin olusturdugu lokal ve sistemik etki-
ler, tedavi suresi ve hastanin beklenen yasam suresinin uyumu, hastanin
emosyonel durumu en énemlileridir. Tium bu faktérler yapilacak tedavilerin ve
uygulanacak rekonstruksiyonlarin planlamasinda etkilidir. Planlamalarda bu
faktorler g6z 6nunde bulundurulmalidir. Tim tedaviler olgunun prognozunu
etkilemeyecek ve mevcut sagkaliminda olguya en faydali olacak sekilde uy-
gulanmalidir. Rekonstriksiyon dolayisiyla ¢ok yonli degerlendiriimesi gere-
ken bir tedavi surecidir. Bu sureg iginde primer tumor tedavisini ve takibini et-
kileyecek rekonstruksiyonlardan kaginiimalidir.

Sonug olarak, ekstremitelerin uzun kemiklerindeki genis segmenter
kemik defektlerinin rekonstriksiyonunda, serbest vaskularize fibula aktarimi-
nin, 6zellikle daha 6nce konvansiyonel cerrahi yontemlerle bagar elde edile-
meyen olgularda, minimal alici ve verici bodlge komplikasyonlari olan,
ekstremite kurtarici bagarili bir ydontem oldugu kanisindayiz.
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3.D. Ozet

Mikrocerrahi alanindaki gelismeler vicudun diger bir bodlgesinden
serbest vaksularize kemik gerftlerin aktarimini ve ileri derecede kemik
defekti olan yaralanmalarin tedavisini mamkun kilmistir. Vaskuler pedikl ile
aktarilan, alici bolgedeki damar yatagina anastomoze edilen bir kemik grefti
olumsuz sartlardan bagimsiz olarak defekti fiziksel olarak doldurmakta ve
yasayan bir greft olarak tedavide fonksiyonel basarinin elde edilebilmesine
olanak saglamaktadir. llk defa 1975 yilinda Taylor, buyuk bir tibia defektinin
onarimi i¢in karsi taraf fibulasini kendi damari ile aktarmistir. Bu girisimin
ardindan igerisinde timor destruksiyonuna bagli defektler de dahil olmak
Uzere gesitli etiyolojilerde rekonstruktif amacli vaskuiler greftlerin genis kul-
lanimina baglanmigtir.

Bu calismamizda 2005-2015 tarihleri arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakultesi ibni Sina Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji kliniginde,
benign ve malign kemik tumdrlerine bagli segmenter kemik defektlerinin
vaskularize fibula otogrefti ile rekonstruksiyonlari sonrasinda Ust ve alt
ekstremitelerdeki kaynama zamani farkhliklari retrospektif olarak arastiril-
mistir. Calismamizda iki grup belirlenmis, toplam 37 hasta katilimi saglan-
migtir. Hastalar yas, cinsiyyet, sosial aliskanlik, etiyolojik dagilim, anatomik
lokalizasyon, defekt miktari, cerrahi teknik, greftin kaynama ve hipertrofi
baslangic zamanlari, ameliyat sonrasi gelisen komplikasyonlar baz alinarak
degerlendirilmigtir. Hastalarin postoperatif takip strelerinde kaynamanin bi-
rinci grupta daha erken meydana geldigi direkt radyolojik grafilerde goraldu.
istatistikel olarak da gruplar arasi karsilastirmada anlamh sonuglar elde
edildi.

Anahtar kelimeler: Uzun kemik rekonstruksiyonu, serbest vaskuler fibula
grefti, kaynama.
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3.E. Summary

Evaluation of upper and lower extremity bone tumors
compared with union times after reconstruction with vascularized fibular
graft in the context of limb salvage surgery

Nowadays, vast improvements in microsurgery field allow us to
find out proper treatment for severe defect of bones and also to achieve
easy transfer of vascularised bone grafts other part of the body. A bone
graft which is transferred by a vascular pedicle anastomosed to the
vascular bed in the recipient region, physically replenishes the defect
independently of adverse conditions and allows achieving functional
success as a living graft. For the first time in 1975, Taylor transferred the
contralateral fibula with its own vessel to repair a major tibial defect. This
initiative was followed by extensive use of vascular grafts for
reconstructive purposes in various etiologies including defects due to
tumor destruction.

In this study, the union time differences between upper and lower
extremities after vascularized fibular autograft reconstruction of
segmental bone defects due to benign and malign bone tumors were
investigated retrospectively in 2005-2005 at Ankara University Medical
Faculty, Ibni Sina Hospital Orthopedics and Traumatology Clinic. In our
study, two groups were identified and a total of 37 patients were enrolled.
Patients were evaluated on the basis of age, sex, societal habit, etiologic
distribution, anatomical localization, amount of defect, surgical technique,
graft union and hypertrophy onset times, postoperative complications. On
postoperative follow-up of the patients, direct radiographs showed that
the union occurred earlier in the first group. Statistically significant results
were obtained while comparing these groups.

Key words: Long bone reconstruction, free vascular fibular graft, graft
union.
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3.F Sonug¢

Uzun kemik segmenter defektlerinin vaskularize fibula ile biolojik re-
konstriiksiyonunun yani sira son yillarda modiler protezler ve llizarov ile
segmenter kaydirma yontemi de kullaniimaktadir. Serbest vaskller kemik
grefti uygulamalari zamanla birlikte artis gostermektedir. Sureg igerisinde tek
bir dokunun transferinden bagslayan ve gesitliligini zamanla artiran onarim me-
totlarinin degerlendirmeleri ¢cok sayida parametre ile yapilmaya calisiimakta-
dir. Hasta grubunun takibinin yapilmasindaki zorluk ve yapilan operasyonlar-
daki varyasyonlarin fazla olmasi, cok merkezli olgu takibi ve olgu sayilarinda-
ki artis ile daha guvenli hale gelmektedir. Son yillarda o6zellikle serbest
vaskuler fibula kemik greftinin basari oraninin yliksek olmasi nedeniyle bu
doku ile yapilan girisimlerin sikliginda artis vardir. ilk 1 sene icerisinde yapilan
hasta gruplarinda komplikasyonun daha fazla oldugu ve es zamanl yapilan
operasyonlarda bu riskin artmis oldugu g6z 6nunde tutulmahdir. Daha 6nce
yapilmig olan operasyonlarin serbest doku aktarimi basarisini ek sistemik
hastalik yoksa normale gore artirmadigi gorulmustir. Yas grubunda c¢ocuk
hasta grubu olmamasina ragmen 30 yasa kadar ve 60 yas Uzerinde flep kaybi
net olarak ayirt edilememekle birlikte komplikasyon gorulme sikligindaki artis
bulunmustur (128). Yeni yontemler indikasyon sinirlarini daraltsa da serbest
damarli fibula grefti uzun kemik defektlerinin onariminda gerek erken dénem-
deki sonuglari gerek ge¢ donem sonuglarli gbéz 6nune alindigindada henuz
vazgegilebilir bir yontem degildir. Serbest vaskularize fibula aktarimi ile ilgili
yapilan klinik calismalarda saglanan sonuglar genelde elde edilen kaynama
oranlari olarak verilmekte ve literatlirdeki karsilastirmalar bu sekilde yapil-
maktadir. Han ve ark. buyuk serilerinde primer cerrahi girisimden sonra baska
bir midahaleye gerek kalmaksizin, fibula aktarimi sonrasi her iki ugta birden
kaynama elde etme orani %61 'dir. Sekonder cerrahi igslemler sonrasi bu oran
%81 'e yukselmektedir. Basarisizliklar sonucu %8 oraninda amputasyon ya-
pilmistir (112).

Sonug olarak damarh fibula kullanilarak yapilan biyolojik rekonstriiksi-
yon iyi bir yontemdir. Ancak deneyimli bir ameliyat ekibi ve major bir ameliyat
gerektirir. Bagari sansi cerrah ve ekibin tecrtbesi ile yakindan ilgilidir. Yapti-
gimiz vaka kontrolli retrospektif ¢calismada timor etyolojili ekstremite uzun
kemik defetlerinde vaskularize fibula ile biolojik rekonstriksiyonunun ardindan
kaynama surelerinin ekstremiteler arasinda dagihmi karsilastirildi. Bunun igin
onarim yapilan kemik anatomik yerlesimine gore Ust ekstremite uzun kemik
defekti olusan ve alt ekstremite uzun kemik defekti olusan 2 hasta gruplari be-
lirlendi. Birinci gupta vaskularize fibula ile rekonstriksiyon yapilan 16 hasta
ikinci grupta 21 hasta belirlendi. Hastalarin postoperatif takip sirelerinde kay-
namanin birinci grupta daha erken meydana geldigi direkt radyolojik grafilerde
goriildii. istatistikel olarak da gruplar arasi karsilastirmada anlaml sonuglar
elde edildi.
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