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On capraz bag yaralanmalarinda dogal seyir

Erdogan Altinel!), Hakan Ozdemir(®

On Capraz Bag (OCB), lateral femoral kondilin
posteromedial yliziinden baglayip, tibiada interspi-
noz bdlgeye yapigan, ortalama 38 mm. uzunlukta ve
10 mm genislikte, bir ¢ok fasikiilden olusan bir bag-
dir. Ligamentin kanlanmasi genikuler arterin dallart
tarafindan saglanmaktadir. Femoral ve tibial yapis-
ma noktalarindan ligamentin igine giren arterler ilk
once yayilarak yol almakta ardindan da ligamentin
1/3 orta kisminda birlegmektedirler ki bu birlesme
noktas: ligamentin travmaya en hassas noktasini
olugturmaktadir (1). Ligamentin sinirsel innervasyo-
nu posterior kapsiile ulagan tibial sinir dallaninca
saglanir, Ayrica mekanoreseptérler ve gerilme resep-
torleri sayesinde ligamentin proprioseptif fonksiyon-
lar1 da devam ettirilmektedir (20). Anteromedial ve
posterolateral iki bandi olan OCB’mn primer gérevi,
diz fleksiyonda iken tibianin femur lizerinde &ne
dogru olan hareketini engellemek, difer gorevi ise,
ozellikle lateral ve medial kollateral ligamentlerin
devre dig1 oldugu anlarda tibianin varus ve valgusu-
nu, dizin 15-30°°1ik fleksiyonunda ise tibianin i¢ ro-
tasyonunu kisitlamaktir (15). Bu fonksiyonlar, band-
larin dizin fleksiyon ve ekstensivonunda birbirlerin-
den farkli pozisyonlarda bulunmalan sayesinde ger-
ceklestirilir. Anteromedial band; fleksiyonda siki,
ekstensiyonda gevsekken, posterolateral band; eks-
tensiyonda siki, fleksiyonda gevgektir,

OCB, giinliik aktiviteler esnasinda da yaralana-
bilmekle birlikte, yaralanmalarin ¢ogu sportif trav-
malar sirasinda olugmaktadir. En sik kargilasilan ya-
ralanma mekanizmalan, hiperekstensiyon+adduksi-
yon+dis rotasyon zorlamas: yada ani yavaslama
aninda dizin burkulmasidir (10). Bu mekanizmalar
sonrasinda izole OCB lezyonu gelisebildigi gibi,
bag yaralanmasina ek olarak meniskal, kondral, kap-
stiler ve ligamentdz lezyonlar da goriilebilir.

OCB yaralanmasina maruz kalan kisi, dizinde bir
kayma hissi, travma aminda duyulmus olan bir klik
sesi, agr1 ve sislikten yakinir. Travmadan sonraki
birkag saat igerisinde geligen sigligin nedeni genel-
likle akut hemartrozdur. OCB lezyonuna eslik eden
hemartroz oram %70-75 olarak bilinmektedir (9).

OCB yetmezligi, dizin biomekanik fonksiyonun
ve kinematiginin bozulmasina yol agar. Bu durumun
tanisinda anamnez yaninda, fizik muayene teknikle-
ri, artrometrik ¢lgiimler ve radyolojik yéntemlerden
faydalamhr OCB lezyonu sonucu ortaya ¢ikan

transglasyon, fizyolojik yiiklenme diizeyinden daha
diigiik diizeydeki yiiklenmelerde de gozlenir ve fizik
muayene teknikleri ile tespit edilebilir. Buna kargin
OCB yaralanmasiin diger énemli bulgusu olan ro-
tasyonel instabilitenin ortaya konmasinda fizik mu-
ayene yontemleri yetersiz kalir,

OCB lezyonu tedavisindeki temel amag, hastala-
nn yeniden yaralanmalarima 6nlemek ve miimkiin
olan en kisa siirede giinliik yagama veya sportif fa-
aliyetlere geri donmelerini saglamaktir. OCB lezyo-
nu geligen hastalarin biiyiik bir kism1 Ortopedistler
tarafindan degerlendirilmekte ve degisik kriterler
baz alinarak cerrahi veya konservatif yontemlerle te-
davi edilmektedirler. Gerek tedavi protokollerindeki
farklihiklar, gerekse de giinliik ve/veya sportif faali-
yetlere doniis siirelerini tanimlamaktaki guglukler
nedeniyle son zamanlardaki galigmalar OCB yirtig1-
nin dogal seyri lizerinde yogunlagmaya baglamigtir.
O(;B varalanmasimin dogal seyrinin anlasilmasinin
en iyi yolu konservatif tedavi sonug¢lannin analizi-
dir. Ancak bu analizin dogru sekilde yapilabilmesi
i¢in de bazi temel noktalarin mutlak gbz niinde tu-
tulmasy gereklidir. Bu temel noktalar;

1. OCB’m iyilesme kapasitesi

2. OCB yetmezliginde ortaya ¢ikan biomekanik
degisiklikler

3. OCB yaralanmal1 dizlerin noriimuskuler adap-
tasyonu

4, OCB yaralanmasina eglik eden patolojiler

5. OCB yetmezliginin akut veya kronik olmas:
*dir.

OCB’1n oldukga sinirh bir iyilesme kapasitesi
vardir ve bu nedenle de cerrahi onarim sonrasinda
oldukc¢a yliksek oranda OCB yetmezligi goriilebil-
mektedir (13). Cabaud ve arkadaglar tarafindan va-
pilan bir ¢aligmada baganli bir cerrahi onarim sonra-
sinda bile OCB’in biomekanik 6zelliklerini tam ola-
rak kazanamadig1 ortaya konulmustur (6). OCB nin
bu zayif iyilesme &zelligi bagmn intrinsik yapis: ile
ilgilidir. Ligamentin predominant hii¢releri menis-
kiisteki fibrikartilajindz hiicrelere benzemektedirler.
Bu hiicrelerin kollajen igeriginin diigiikligii, daha
yavas kollajen sentezi ve gecikmig iyilesme prosesi
demektir ki bu da OCB’1n tyilesme potansiyelindeki
eksikligin nedenini agiklayabilecek bir durumdur.
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Ancak OCB lezyonunun iyilegmesinde intrinsik fak-
torler yaninda ekstirinsik faktorler de rol oynamak-
tadir. OCB’1n etrafinda yirtilmig fibrillen ivyilegtire-
cek bir vaskuler yatak yoktur. Buna ek olarak, yirtil-
mig fibrillerin tutunabilecegi bir destek yaplda bu-
lunmamaktadir. Bunun sonucunda yirtilmg fibrller
retraksiyona ugramakta ve iyilesme saglanamamak-
tadir (3).

OCB yaralanmas1 sonucunda normal diz biome-
kanigi bozulmakta ve hastalarin rutin aktivitelerini
bile engelleyebilecek biomekanik degisiklikler orta-
ya ¢ikmaktadir. OCB; anterior translasyona karg:
olan gii¢lerin %90"1m tek bagmna saglamaktadir (5).
OCB’m yoklugunda bu gérevi iliotibial band, eklem
kapsiiliiniin medial ve lateral segmentleri, kollateral
ligamentler ve meniskiisler yiiklenir. Ancak bu yapi-
lar OCB’in gorevini tam olarak yerine getiremezler
ve ortaya ¢ikan yetmezlik bulgulari direng gerekti-
ren aktivitelerde iyice belirginlesir. Eger bu sckon-
der destek yapilarinda da bir yaralanma s6z konusu
olursa, instabilite ve eklem fonksiyon kayh i¢in za-
ten var olan risk daha da artacakur.

Frankel ve arkadaslar: internal derangementin
dizdeki degeneratif degigikliklerin temel nedenlerin-
den biri oldugunu gostermislerdir . Normal dizde,
femnur, tibia ve ¢apraz baglar 4 bagh bir baglant: sis-
temi olusturular ve ¢apraz baglarin kesigme noktast
da bu sistemin rotasyonel merkezine denk diiger.
Buna karsin OCB yetmezliginde rotasyon merkezi
yer degistirir ve eklemde degeneratif degisiklikler
olugsmaya baglar (14).

OCB yaralanmas: sonucunda dizin néromuskuler
kontrol mekanizmalarinda da degisiklikler olusur,
Bu konuda, dzellikle de dizin dinamik kompensatu-
ar stabilizorleri ile ilgili ¢aligmalarda son yillarda
ciddi bir artig s0z konusudur. Limbird ve arkadagla-
11, normal va OCB yetmezlikli dizleri elektromyog-
rafik caligmalarla kontrol etmisler ve OCB yetmez-
likli dizlerde ve ozellikle de yavag yiiriime aninda
kas sinerjisinde belirgin degisiklikler saptamiglardir.
Bu farklilik, 6zellikle yiiklenme anmda saptanan ve
hamstringlere oranla daha zayif olan quadriceps ak-
tivitesidir ki bu durum anterior translasyona olan
eZilimi arttirir, Bu bulgulara dayanarak OCB yet-
mezlikli hastalar i¢in quadriceps yoksunlugu (quad-
riceps avoidence) yiiriiyiisli denen tipik bir yiiriime
bicimi tamumlanmugtr (21). Berhuck ve arkadaglari,
OCB yetmezlikli hastalarin %75 inde bu tip yiiriiyiig
oldugunu iddia etmektedirler. Quadriceps avoidence
yiiriiyiisii kogma ve merdiven ¢ikmaya oranla yiirii-
me aninda daha belirginlegir. Ciinkii ekstensor me-
kanizmanin OCB lizerine en fazla yiik aktardif po-
zisyon dizin 15-25%lik fleksiyonudur. Bu yiizden de
kosma ve merdiven ¢ikmaya kiyasla daha fazla eks-
tensiyona ihtiya¢ duyulan yiirimede quadriceps
avoidence yiiriiyiigi daha belirgin hale gelir (2).

OCB rekonstriiksiyonu sonrasinda yiiriimenin nor-
mallesme egiliminde oldugu bilinmektedir, Bu néro-
lojik adaptasyonun, Merkezi Sinir Sisteminin yeni-
den programlanmasiyla ilgili oldugu ve ortaya ¢ikan
adaptif degigikliklerin néromuskuler egzersiz prog-
ramlanyla gelistirilebilecegi diigiiniilmektedir.

OCB yetmezliginin dogal seyrini etkileyen fak-
torlerden biri de OCB yaralanmasina eglik eden diz
ici patolojilerdir. OCB yaralanmasiyla birlikte me-
niskiis, eklem kikirdagi, subkondral kemik ve diger
ligamentlerle ilgili yaralanmalar da olugabilir. Bun-
lar i¢inde en sik goriilenler meniskal yaralanmalar-
dir ki degisik ¢aliymalarda bu oran %350-70 olarak
bildirilmektedir (10,19) Ancak bu yaralanmalarin
lokalizasyonu ile ilgili tartigmalar halen devam et-
mektedir. Cerabona (7) siklikla valgus zorlamasina
bagl olarak OCB, medial kollateral ligament (M-
CL) ve medial meniskiis yirtif1 olustugunu iddia
ederken, Shelbourne (28) OCB ve MCL yaralanmal
hastalardan olugan serisinde lateral meniskis yirtik-
larim daha sik gordiigiini rapor etmistir. Shelboume
gibi diisiinen otérlerin iddiasi, konkavitesinin fazla-
l1f1 ve kollateral tutunumu nedeniyle lateral menis-
kiisiin yaralanma egiliminin daha fazla oldugudur
(9,10,24). Gergekten de OCB yaralanmasina eslik e-
den meniskal yirtiklann biiyiik kismi lateral menis-
kiis arka boynuzunda gortilmekte ve cerrahi miida-
haleye ihtiya¢ gostermemektedirler. Buna kargin
OCB yetmezlikli dize gelen anormal yiiklenme ve
olusan makaslama etkisi sonucunda, ge¢ dénemde,
meniskiis yirnigl olusma olasiligi, OCB yirtigini
olugturan travma anindakinden daha yiiksektir
(%85-91) (8,22). Bu tip yirtiklar kapsiiler yapigma-
s Ozellifi nedeniyle medial meniskiiste daha sik
goriilmektedirler ve daha yiiksek oranda cerrahi te-
daviye ihtiya¢ duymaktadirlar (27). Daniel ve arka-
daslar1 (9) OCB yaralanmasi olan ve konservatif
olarak tedavi edilen hastalarin 5 yillik takibinde cer-
rahi miidahaleye ihtiya¢ duyulan meniskils yirtifi
oranmni % 20 olarak bildirmislerdir. Ayni oran, erken
dénemde OCB rekonstriiksiyonu yapilan hastalarda
ise % 4’tiir. Yine konservatif olarak tedavi edilen
hastalarin izlendigi bir diger ¢aligmada, OCB vyara-
lanmasindan | yil sonra, hastalarin yalmzca %5’ inin
her iki meniskiisiiniin de saglam oldugu goriilmiis-
tiir. Yaralanmadan sonraki ilk 5 yilda goriilen yartik-
lar daha ¢ok vertikal komponenti olan yirtiklarken, 5
yildan sonra ortaya ¢ikan yirtiklanin kompleks yir-
tiklar olmasi da aymi ¢alismamn bir diger ilging so-
nucudur. (11).

OCB yaralanmasiyla birlikte goriilen kondral ya-
ralanmalar; travma aninda veya instabiliteye sekon-
der olarak ya da meniskiis yaralanmasi gibi mekanik
nedenlerle olusurlar ve dizdeki artritik degisikliklere
zemin hazirlarlar. Kondral lezyon oram akut OCB
yaralanmalarinda % 12-23 iken kronik instabiliteler-
de % 50 diizeyindedir (8,19,28). OCB yaralanmala-
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rinda kondral yaralanmalara ¢k olarak subkondral
kontiizyon da olusabilmektedir ki bu tip yaralanma-
larm en sik yerlestifi lokalizasyon, lateral femoral
kondil terminal sulkusunun hemen iizerindeki saha
ile proksimal tibianin posterolateral kosesidir (30).
Bu tip lezyonlarin MRI bulgularinin yaklasik 6 hafta
icerisinde ortadan kalktif1 bilinmektedir. Buna kar-
sin, uzun donemde dizde ne gibi sorunlara yol agtik-
larina dair net bilgiler yoktur. OCB rekonstriiksiyo-
nu yapilmig ve osteokondral lezyonu olan hastalarn
6 yillik takipleri sonucunda, MRI bulgusu olarak,
eklem kikirdaginda incelme ve yag sinyal degisik-
likleri saptanmustir ki bu bulgular osteoartrit bulgusu
olarak kabul edilmektedirler (12),

OCB yetmezligi siklikla degeneratif degisiklikle-
rede neden olur ve bu degigiklikler yaralanmadan
sonraki 6 yil igerisinde ortaya ¢ikarlar. Hastalarin
yaklasik olarak 1/3’iinde medial tibial platoda, emi-
nentialarda ve patellada osteofitler olusur, Anilan
degisiklikler menisektomi uygulanan hastalarda da-
ha belirgin olarak ortaya ¢ikar. OCB yaralanmasin-
dan sonraki 2 hafta i¢inde medial tibial platonun ¢k-
lem kikirdaginin proteoglikan igerigi, kikirdagin
hidrasyonu ve synovial membran vaskularitesi artar.
Yaklasik 3 yil siireyle devam eden bu artisin nedeni;
eklem kikirdaginin hipertrofisidir ki dize gelen me-
kanik streslerin etkisiyle, eklem kikirdaginin prog-
ressif kaybi ile sonlanwr (4,23).

Q’Connor kdpekler lizerinde yaptigs ¢aligmalar-
da, OCB nin eksizyonu sonrasinda afferent sinir lif-
lerinin etkisi altindaki eklem kikirdaginin zedelendi-
gini, buna kargin OCB’nin saglam oldugu dizlerde
ayni durumun ortaya ¢ikmadigini saptarg ve eklem
kikirdagimin korunmasinda ndrolojik sistemin rolii
oldugunu ifade etmistir. Ayni otdr bir bagka ¢aligma-
simda ipsilateral dorsal kok ganglionektomisi yapi-
lan OCB lezyonlu képeklerle, yalmza OCB lezyonu
olan képeklen kiyaslamig ve dorsal kok ganglionek-
tomisi uygulanan kdpeklerin eklem kikirdaklarinda
degeneratif degisiklikler bulmugtur. Bu durum mer-
kezi sinir sisteminin eklem kikirdagmin korunma-
sindaki roliinii ortaya koymaktadir (25,26).

Insanlarda OCB lezyonu ile birlikte osteoartrit
gelisme insidans1 9%50’1ler diizeyindedir. Bu oran
travmadan sonraki 14-25 yil i¢inde artig gostermek-
tedir, Sherman (29) menisektomi ile osteoartrit geli-
simi arasinda ciddi bir iligki oldugunu savunmakta-
dirlar. Buna kargin Funk (16) ise osteoartroz nede-
niyle osteotoml veya total replasman uyguladif:
hastalan retrospektif olarak incelemis ve hastalarn
yalmzca %8.5’inde major ligament yaralaninasi hi-
kayesi oldugunu saptamigtir ki bu durum OCB yirt1-
ginin cerrahi miidahale gerektirecek osteoartrit olu-
sumuna etki eden minér bir faktdr oldugunu diigiin-
diirmektedir.

OCB rekonstriiksiyonunun osteoartrit olusumunu

engelleyip engellemedifi tam olarak bilinmemekte-
dir. Cerrahi rekontriiksiyon sonrasindaki osteoartrit
oraninin daha yiikksek oldugunu bildiren birgok ¢a-
hsma olmasina ragmen bu durumu rekonstritksiyona
ihtivag duyan hastalarin yaralanmalarinin daha ciddi
olmasina ve bu hastalardaki meniskal patolojilerin
stklifina baglamakta miimkiindiir. Bu durumda,
OCB lezyonunun tedavisinde temel amag ve tedavi
icin segilecek yontemin tartsilmasi gerekmektedir.
OCB lezyonunun tedavisi amaciyla hangi yol seci-
lirse seg¢ilsin primer amacin dizi tekrarlayan travma-
lardan korumak oldugu akildan ¢ikartilmamalidir.
Cinki her yeni travma, yeni bir meniskal, kondral,
hgamentdz yaralanma ve dolayisiyla da daha insta-
bil bir diz anlamina gelmektedir. Tedavinin diger
amaci ise hastay! miimkiin olan en kisa siire igerisin-
de giinltk rutin ve sportif faaliyetlerine geri dondiir-
mek olmalidir, Tedavi yonteminin se¢iminde goz
Oniinde tutulmas1 gereken bazi temel faktdrler var-
dir, Bunlar;

1. Hastanmn yag:
2. Hastanin aktivite diizeyi
3. Hastanin gelecekten ve tedaviden beklentisi

4. Hastanin rehabilitasyon programina katilabil-
me istek ve becerisi

5. Dizin laksisite derecesi

6. OCB lezyonuna eslik eden patolojilerin varhig
‘dir,

Bu temel faktdrlerin yamsira kesin kurallar olma-
makla birlikte OCB’in cerrahi rekonstriiksiyonu igin
kabul gbrmiis olan baz1 endikasyornlardan da bahse-
dilebilir. Bunlar, su sekilde siralanabilir;

1. Giinliik rutin ve/veya sportif faaliyetler sira-
sinda ortaya ¢ikan semptomlar ve instabilite

2. Giinliik yagami etkileyen fonksiyonel kapasite
kaybi

3. Basarisiz konservatif tedavi

OCB fonksiyon kaybinin hastanin kuvvetlendiril-
mesi ve fonksiyonel adaptasyonu ile kompanse edi-
lebilecegi bilinmektedir. Ayni hasta grabunun cerra-
hi tedaviye 1htiya¢ duymadan spora donebilecekleri
bilinmekle birlikte, hastalarin bu asamadaki bagari-
lan tarigilmaktadir. Yapilan ¢alismalar, konservatif
tedavi sonrasinda hamstring grubu kaslari, quadri-
cepsten daha gii¢li olan hastalarin daha yiksek
sportif kapasiteye ulastiklarim gostermistir (17). An-
cak Noyes (24) konservatif olarak tedavi edilen
OCB yetmezlikli hastalarin %82’sinin erken donem-
de spora dondiigiinii ancak 5 yillik takipte hastalarin
yalmzca %35 imin giic gerektiren sporlar yapabildi-
gini rapor etmistir. Hawlkins (18) konservatif olarak
tedavi ettigi hastalanin % 86’simn giving way nede-
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niyle spora donemedigini bildirmistir.

OCB lezyonlu hastalarin konservatif yontemlerle
tedavisini destekleyen ve karsisinda olan bildirileri
¢ogaltmak miimkiindiir. Ancak tiim faktérler deger-
lendirilerek cerrahi tedavi endikasyonu konmug has-
talarda lizerinde en ¢ok durulmas: gereken konu cer-
rahinin zamanlamasidir, Rekonstriiktif girisimlerin
akut inflamasyon gectikten sonra vani yaralanmadan
4-8 hafta sonra yapilmasi bu giin igin kabul géren
goristiir, Bu sayede hem inflamasyona bagl olarak
ortaya g¢ikabilecek olan birgok sorunun oniine gegi-
lebilecek, hem de cerrahi travmanin inflamasyonu
arttrrmasi énlenmis olacaktir.

Ameliyat oncesi donemde inflamasyonun etkisi-
nin azaltilmasi, eklem hareket genisligi kaybinin én-
lenmesi ve kas kuvvetinin korunmasi ve hatta artti-
rilmasi temel sartlardir. Bu sayede kuvvet ve hareket
kapasitesi olarak normale yakin bir diz ameliyat edi-
lecek ve daha iyi sonug alabilmek miimkiin olabile-
cektir. Ancak ameliyat ¢ncesi donemdeki bu rehabi-
litasyon programina ameliyat sonrasinda da aym
ciddiyetle devam etmek, OCB 1n cerrahi rekonstriik-
siyonundaki belki de en temel kuraldur,
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