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1. KISALTMALAR

APL: Abduktor pollicis longus

EPB: Ekstensor pollicis brevis

MCP: Metakarpofalangeal

ECRB: Ekstensor karpi radialis brevis
PIP: Proksimal interfalangeal

DIP: Distal interfalangeal

EDC: Ekstensor digitorum kommunis
FDS: Fleksor digitorum superfisiyalis
FDP: Fleksor digitorum profundus

Tc-99m MDP: Teknesyum-99m metil difosfanat



2. GIRIS

Aristotales’in deyimiyle organlarin organi olan el, duyu ve zengin motor fonksiyonlar
ile insanlar1 diger canlhlardan ayiran 6nemli bir organdir. insanin cevreye uyumunda ve
yasaminin devaminda bir¢ok becerileri iistlenen el, bedenin yaralanmaya en fazla maruz
kalan parcasidir. Giiniimiizde artan trafik ve endiistri kazalar ile ev aletlerinin bilingsiz
kullanimi el yaralanmalarini hekimler adina tizerinde dnemle durulmasi gereken konulardan
biri haline getirmistir.

El travmalarinda giinlilk sosyal yasami etkileyecek fonksiyon kayiplar1 parmak
yumusak doku ve kemik yaralanmalan ile ekleme kadar uzanan kiriklarda goriiliir. Bir
parmaga olan travma tiim parmaklarin fonksiyonlarim1 ve dolayisila tiim el fonksiyonlarini
az veya cok etkiler. Travma ve sonrasinda gelisen fibrozis, parmaklarin fleksiyon ve
ekstensiyon limitleri ile giic becerilerini etkileyebilir. Distal interfalangeal eklem
seviyesinde olusan ekstansor tendon riiptiirii parmak ucunun persistan bir fleksiyonuna ve
hem tutulan parmagin hem de komsu parmaklarin fonksiyonlarinin engellenmesine neden
olur. Ekstensiyon kontraktiirii ile sonuglanan metakarpofalangeal eklemin travmatik hasari
komsu parmaklarin fleksiyonunu, fleksiyon kontraktiirii ile sonuglananlar ise komsu
parmaklarda ekstensiyonu sinirlar.

Eklem kayiplar1 sadece travmalar sonucu degil, kemigin dev hiicreli timorii veya
anevrizmal kisti gibi benign veya malign olgularda da goriilebilir.

Ancak onemli konu etken ister travma ister timor olsun kaybedilen fonksiyonun nasil
geri kazandirilabileceginde diigiimlenmektedir. Ozellikle parmak eklemlerinin hasarlandig
olgularda tarif edilmis ve halen uygulanan sinirli sayida da olsa tedavi yaklagimi mevcuttur.
Bu girisimlerden en cok kullanilam etkilenmis eklem yiizlerinin hareketsizlestirilmesidir,
yani artrodezdir. Artrodez, tiim artikiiler yiizeyleri ¢ikarip eklemin iki yanindaki kemiklerin

birbirine internal veya eksternal rijit fiksasyonu ile saglanir. Sadece tanim bile bize bu



yaklasgtmin sonucunun eklemin dolayisiyla da parmagm ciddi fonksiyon kaybina
ugrayacagini gostermektedir.

Daha etkili ve eklem hareketlerine izin verebilen bir diger tedavi yaklasimi da silastik
parmak eklem implant artroplastidir. Prostetik implantlar parmaga istenilen hareket
kabiliyetini kazandirabilirler ancak stabilite kusurlar, viicuda yabanci bir madde
olmasindan dolay1r implant ekspozisyonu ve enfeksiyonlari, ve maliyeti nedeniyle sik
kullanilmamaktadir.

Bizim bu calismada ki amacimiz, kapsiil yapist bozulmamis; kikirdak, yumusak ve
kemik doku iceren vaskiilarize olmayan kompozit eklem greftini mekanik, radyolojik ve
histopatolojik ~ yontemlerle = degerlendirerek  parmak  fonksiyonalitesinin  tekrar

saglanabilecegini gostermektir.



3. GENEL BIiLGILER

3.1. Artroplastinin Tanmm

Artroplasti, herhangi bir eklemde agriy1 azaltmak, stabilizasyon ve hareket genisligini
saglamak amaciyla eklemin yeniden yapilanmasi islemidir (1). Bir anlamda biyolojik
problemlere mekanik ¢oziimdiir. Artroplasti isleminde travmatik veya hastalikli eklem
eksize edilir ve yerine biyolojik, plastik veya metal materyallerle replasman yapilir (2). Bu
calismada ki artroplasti operasyonu, eklemin hem anatomik hem de fizyolojik yapisinin
korunmasi ile diger yaklasimlardan farklilik gosterir. Eklemin ve kapsiiliiniin biitiinliigii ana
esas alinarak mekanik ¢6ziime biyolojik ¢6ziimde eklenmeye calisiimistir.

3.2. Artroplastinin Tarihcesi

[k artroplasti denemeleri 19. yiizyilin ortalarinda ankiloze ekleme basit rezeksiyon
islemi yapilarak psodoartroz olusturulmasi islemi ile baglanmistir. Daha sonra ise
rezeksiyon artroplastiden interpozisyonel artroplastiye gecilmistir. Interpozisyonel
artroplastide yeniden fibroz ya da kemik ankiloz gelisimini engellemek i¢in rezeke edilen
eklem yiizeyleri arasina degisik maddeler konulmustur. Boylece modern artroplastinin
temelleri atilmistir. Artroplasti i¢in ilk olarak fildisinden kalca benzeri bir implant yapilmis,
daha sonra bunu eklem kapsiilii, fasia lata, deri, kas, yag dokusu, kromize domuz mesanesi
ve bakalit gibi organik ve inorganik materyallerin kullanimi takip etmistir (3).

Smith-Peterson ilk kez kobalt-krom, molibdeniumdan imal edilmis protezi kalca
artroplastisinde kullanmistir (2). Austin Moore 1950°de artroplastide mediiller fiksasyon
teknigini gelistirmistir. 1951°de Kiaer ve Jansen, fiksasyon icin metil metakrilat
kullanmistir. Sonralar1 bir komponenti polietilen diger komponenti metal olan protezler
gelistirilmigstir (4).

Modern anlamda artroplasti, 1960 yilinda John Carnley’nin total kalca relasmaninda

femur bas1 icin celik, asetabular komponent olarak yiiksek dansiteli polietilen ve



komponentleri kemige fiske etmek icin de polimetil akrilat kullanilmasi ile baglamistir (5).
Giinlimiizde artroplasti materyali olarak kullanilan en miikemmel metaller kobalt-krom ve
titanyum-aliminyum-vanadium karigimlardir (3).

El eklemleri icin kullanilan artikular protezlerin gelisim seyri ise farkli bir yol
izlemistir. Ik olarak metalik implantlar kullanilmis ancak kemige gore daha rijid yapida
olmas1 ve fiksasyonundaki zorluklar kemik rezorpsiyonuna neden olabilmektedir (6,7).
Ayrica dokularda metallik debris ve implant kirilmasi nedeniyle implantin ¢ikarilma
zorunlulugu klinisyenleri yeni arayiglara itmistir.

El eklemi i¢in silikon implant ilk defa 1962’de Swanson tarafindan, 6zellikle romatoid
artritli hastalarin interfalangeal eklemlerinde kullanilmak iizere tarif edilmistir (8). Niebauer
(1968) fibroz doku gelisimini arttirmak ve protez stabilitesini yiikseltmek amaciyla
intramediiller parcalar1 Dacron ile kapladi (9). Yine 1968’de Canlan ve Reis, polipropilen
parmak implant1 dizayn etti ve Nicolle (1971) protezin mentese kismini ¢evre fibroz
dokudan korumak icin silikon ile kapladi (10). Stellbrink (1971) , Charnley’in kalca
cerrahisinde kullandig1 bir komponenti metalik, diger komponenti polietilen ve sement ile
fikse edilen implanti kiiciik dijital eklemlere adapte etti (11).

Diger taraftan alloplastik materyal kullanimi sonucu olusan enfeksiyonlar, kemik
kiriklar1 ve implant kirilmasi gibi komplikasyonlar ve beraberinde getirdigi ek
problemlerden kurtulabilmek i¢in hasarlanmis artikular kartilajin tamirinde subkondral drill
ile delikler acarak kikirdak rejenerasyonu, abrazyon artroplasti, osteokondral, periostal veya
perikondrial greft kullanimi ve kollajen jel ile kondrosit transplantasyonu klinikte
kullanilmaya baglanmistir (12-19).

Iskelet yapmin rekonstriiksiyonu icin non-vaskularize ayak falanksinin ele

ototransplantasyonu ilk defa 1910 yilinda Wolff tarafindan tarif edilmistir (20). 27



yasindaki bayan hastanin yiizilk parmagina ayak falanksimi tranfer etmis ve dondr alani
kostal kartilaj greft ile onarmistir.

Koskinen (1979) biiyiik eklem travmalarn sonrast donmus osteoartikular grefti basan ile
allotransplante etmistir (21).

3.3. Elin Anatomisi

Elde toplam 27 kemik bulunur. 14 falanks, 5 metakarp, 8 karpal kemik. Karpal kemikler
iki transvers siradan olusur. Proksimal sirada radialden ulnara dogru; skafoid, lunatum,
triquetrum, psiformis kemikleri, distal sirada ise trapezium, trapezoideum, kapitatum ve
hamatum bulunur (22).

3.3.1. El Cildi

El derisi dinamik bir doku olup altinda bulunan olusumlar1 koruyucu bir géreve sahiptir.
Elin dorsal derisi ince ve elastik, palmar cildi kalin olup keratin ve yag tabakasi ile
kalinlagsmistir. Palmar yiiz deri eklerinden sadece ter ve yag bezlerini igerir. Bu yiizdeki deri
altindaki fasiaya ince fakat kuvvetli bag dokusu ile sikica baglanmis olup fibréz septalar
palmardaki yag dokularim1 tenar, hipotenar ve metakarpofalangeal seviyede ii¢
kompartmana ayirmis olur (pannikulus adipoza) (23). Dorsal yiizdeki gevsek cilt altinda ven
ve lenf damarlar1 bulunur, cok duyarlidir. Yakalama ve tutma hareketinde ulnar kisim
kullanilirsa distal palmar kivrim, 2. ve 3. parmak kullanilirsa proksimal avug i¢i biikliimii
kivrilir. Bu biikliimlerde cilt, fasya iligkileri ile iskelete tutundugundan yakalama hareketi
esnasinda cildin ciltalti yag tabakasi iizerinde kaymasi engellenmis olur. Dorsal yiizde
hareketli eklemler olan interfalangeal eklemler tizerindeki cilt kivrimlar1 daha derindir ve
hemen hemen fleksor kilif iizerindedir (24). Bu yerlesim bize parmak hareketlerinin rahat

yapilmasini saglar.



3.3.2 El Kaslar1

Elin ve parmaklarin postiir ve fonksiyonlarimi saglayan kaslar arasinda kompleks bir
denge vardir. Bu denge ekstrensek ve intrensek adalelerin uyum iginde caligmasi ile
saglanir. Yani el fonksiyonlarim saglayan 2 grup kas vardir. Bunlardan birincisi ekstrensek
kaslardir. Ekstrensek kaslar; origosu elin disinda olan ancak insersiyosu el veya karpal
kemikler olan kaslardir. Intrensek kas grubu ise; hem origosu hem de insersiyosu elde olan
kaslardir. Yani bu kaslar kiiciik kaslar olup elde baglar ve elde sonlanirlar (22).

3.3.2.1. Ekstrensek Ekstansor Kaslar

Bunlar el bilegin proksimalindeki {iist ekstremite kismindan baslayan ve el bilek
seviyesinde 6 adet ayri ekstensor retinakulumdan gecerek el veya parmaklarin dorsal
yiiziinde sonlanan kaslardir. Birinci dorsal kanaldan abduktor pollicis longus (APL) ve
ekstansor pollicis brevis (EPB) vardir. Abduktor pollicis brevis I. metakarpa yapisir ve
basparmaga radial abdiiksiyon yaptirir. Ekstansor pollicis brevis adalesi ise; bagparmagin
proksimal falanksinin proksimalinin dorsaline yapisir ve basparmaga metakarpofalangeal
eklemden (MPJ) ekstensiyon yaptirir. Ikinci dorsal kompartmanda ekstansor carpi radialis
brevis (ECRB) ve longus (ECRL) vardir. ECRL II. metakarpa yapisir ve el bilegine
dorsifleksiyon ve radial deviasyon yaptirir. ECRB ise IIl. metakarpa yapisir ve el bilegi
dorsifleksiyonunda balans1 ayarlar. Ugiincii dorsal kompartmanda ekstansdr pollicis longus
vardir. Bagparmak distal falanksina yapisir ve interfalangeal ekleme ekstensiyon ve kismi
olarak da addiiksiyon yaptirir. Dordiincii dorsal kompartmanda ekstansor indicis proprius ve
ekstansor digitorum communis vardir. Bunlar parmaklarin orta falankslarinin proksimaline
yapisir ve metakarpofalangeal (MCP), proksimal interfalangeal (PIP) ve distal
interfalengeal (DIP) eklemlerin ekstensiyonunda degisik derecede rol oynarlar. Asil MCP
eklem ekstensiyonu ekstrensek ekstansorlerin sagittal band iizerinden yaptiklar1 kuvvetle

ortaya ¢ikarken, DIP eklem ekstensiyonu ekstrensek lifler ve lateral bandlarin katkilariyla



olur. Besinci dorsal ekstansor kompartmanda ekstansor digiti quinti vardir ve EDC’nin
ulnar tarafina yapisir. Altinci dorsal ekstensor kompartmanda ekstensor karpi ulnaris ( ECU
) vardir ve V. metakarp basisine yapisir. El bilegine ekstensiyon ve ulnar deviasyon yaptirir
(23,93).

Parmak ekstansor tendonlari, MCP eklemdeki sagittal banda verdikleri uzantilarla MCP
eklemini orta hatta stabilize ederler. Sagittal band lifleri volar plagin lateral kenarlarina ve
proksimal falanksin volarine yapisirlar. Sagittal band riiptiiriinde ekstansor tendonlar radial
veya unlar tarafa sublukse olur (22).

3.3.2.2. Ekstrinsik Fleksor Kaslar

Bunlar fleksor digitorum superfisialis (FDS) ve profunduslardir (FDP). FDP’ler distal
falanksin basis kismina ve volare yapisirlar. Oncelikle DIP eklem olmak iizere, ilaveten de
PIP ve MCP ekleme de fleksiyon yaptirirlar. FDS’ler ise orta falanks basis kismina yapisir
ve PIP ve MCP ekleme fleksiyon yaptirirlar (24).

3.3.2.3. intrensek Kaslar

Intrensek kaslar elin postiiriinii kontrol ederler ki bunlar; dorsal ve palmar inteross6z
kaslar, lumbrikal, hipotenar ve tenar kaslardir. Bu kaslar primer olarak MCP ekleme
abduksiyon, adduksiyon ve fleksiyon yaptirirken aymi zamanda PIP ve DIP ekleminin
ekstensiyonuna destek olurlar. Dorsal interossoz kaslar parmaklara abduksiyon yaptirirken,
palmar interosséz kaslar adduksiyon yaptirnir. 1., II. ve IV. dorsal interosséz kaslarin
yiizeyel ve derin olmak iizere iki adet karinlar1 vardir. Yiizeyel karinlar1 proksimal falanks
tiiberkiiliine yapisirken, derin karinlar1 dorsaldeki ekstensor mekanizmaya yapisir. Bu kaslar
MCP ekleme fleksiyon yaptirirken PIP ve DIP ekleme ekstensiyonda katkida bulunurlar.
III. dorsal interossoz kasin tek adale karni vardir ve dorsaldeki hood aygitina yapisir.
Inteross6z kaslarin tamami MCP eklemin hareket aksinin palmarindan ve transvers

intermetakarpal ligamentin dorsalinden gegerler ve insersiyolari lateral band lifleridir. Yani



PIP ve DIP eklem hareket aksininda dorsalinden gecerler. Dolayisiyla MCP eklem
fleksiyonda oldugu zaman interfalangeal eklem ekstensiyonuna etkileri az iken, MCP eklem
hafif fleksiyonda veya ekstensiyonda iken interfalangeal eklem ekstensiyonuna etkileri

fazladir. Interossoz kaslarin tamami ulnar sinir tarafindan innerve edilirler (93,94).

Lumbrikal kaslar 4 adet olup, origolar ait olduklar1 IL,IIL.,IV.,V. parmaklarin FDP
tendonlarinin avug i¢indeki kismi olup, insersiyolar ilgili parmagin dorsal hoodunun radial
lateral bandidir. Dorsal ve palmar inteross6z kaslara gore volarden ve transvers
intermetakarpal ligamentin de volarinden seyrederler. Lumbrikal kaslar parmaklarin fleksor
ve ekstensor dijital tonusunu ayarlar ve dijital propriosepsiyonda rol oynarlar. FDP kasinin
kontraksiyonu ile lumbrikal kas origosu yukariya g¢ekileceginden simultane olarak dorsal
hood liflerindeki gerilim artar ve PIP ve DIP eklem ekstensiyona gelir. Lumbrikal kaslarin
kontraksiyonuyla ise FDP kas1 agagiya cekilir ve FDP’lerdeki gerilim azalir ve sonucunda

da DIP eklem ekstensiyona gelir (22).

Abduktor digiti quinti’nin iki adet tendon insersiyosu vardir. Birincisi abduktor
tuberkiile yapisirken, ikincisi V. parmagin proksimal falanksinin dorsal hooduna karisir.
Fleksor digiti quinti ise V. parmak ulnar tuberkiiliine yapisir ve MCP eklemden fleksiyon

yapturir (22,24).

3.3.2.4. Dorsal Hood Apparatus (Ekstensor Mekanizma)

Ekstensor mekanizmay1 olusturan ekstrensek ekstensor kaslar MCP ekleme ekstensiyon
yaptirirken, intrensek kaslar MP eklemi fleksiyona getirir. Hem intrensek hem de

ekstrensek kaslar ise PIP ve DIP ekleme ekstensiyon yaptirir (24).

MCP eklem ekstensiyonu ekstrensek ekstansor tendonlarin ¢cekmesi ve sagittal bandin

sapan etkisinin birlikte ¢alismasi ile proksimal falanksin kalkmasi gerceklesir. MP eklem



fleksiyonu ise proksimal falanksta tendindz insersiyosu olan intrenseklerin sapan etkisiyle
gerceklesir. Ayrica FDP ve FDS ‘lerde sekonder olarak MP eklem fleksiyonuna katkida

bulunur (24).

PIP eklem ekstensiyonu, ekstrensek digital tendonlarin orta falansta insersiyosu olan
santral sapan hareketi ile gerceklesir. Intrensek tendonlarda lateral bandlarin medial

kisimlar yardimiyla PIP ekstensiyonuna yardimci olur (93).

DIP ekstensiyonu ise lateral bandlar ve terminal tendon insersiyosu ile olur. Lateral
bandlar, radial taraftan ulnar tarafa kadar terminal tendon insersiyosunu orterek distal

falanksa yapisirlar (93).

3.3.3. El kaslarinin innervasyonlari

Elin sinir dagiliminda ulnar, median ve muskulokutan6z sinirler kendi aralarinda

anastomozlar yaptigi halde radial sinir anastomoz yapmaz.

Fleksor carpi radialis, fleksor digitorum superficialis, II. ve IIl. parmak fleksor
digitorum profundus, pronotor teres, pronotor quadratus, fleksor pollicis longus, fleksor
pollicis brevis, abductor pollicis brevis, radial taraftaki iki adet lumbrical kas ve opponens

pollicis kaslar1 median sinir tarafindan innerve edilir.

IV. ve V. parmak fleksor digitorum profundus, fleksor carpi ulnaris, adduktor pollicis,

interossOz kaslar ve unlar taraftaki iki adet lumrikal kas unlar sinir tarafindan innerve edilir.

Ekstensor karpi radialis longus ve brevis, ekstensor karpi ulnaris, ekstensor digiti
communis, ekstensor digiti minimi, ekstensor pollicis longus ve brevis, ekstensor indicis

proprius ve abductor pollicis longus kaslarini radial sinir innerve eder (22,24).



Elde duyu iletimi, palmar bolgenin i¢ kism1 yani V. parmagin medial yarisina rastlayan
bolge ulnar sinir, bagparmak interfalageal eklem altindan el bilegine kadar olan yaklagsik 4
mm.lik serit halindeki bolge radial sinir ve palmar bolgenin diger kisimlar ise median sinir
tarafindan innerve edilir. El dorsalinde ise ulnar sinir aym1 palmar bolge innervasyonu
gibidir. Diger parmaklarin distal falankslarinin dorsal bolgeleri ise median sinir tarafindan,

bu bolgelerin disindaki tiim el dorsumu radial sinir tarafindan innerve edilir (23) (Sekil 1).

Sekil 1. El dorsalinin ve volarinin duyusal innervasyonu. 1. Ulnar sinir, II. Median sinir,

III. Radial sinir

3.3.4. Metakarpofalangeal Eklemin Yapisi

Metakarpofalangeal eklem, diartroidal ve kondular yapida bir eklemdir. Metakarp
basinin eklem yiizey alam proksimal falanksin proksimalindeki eklem ylizeyinden genistir.
Metakarpal kemikteki eklem yiizeyi palmar tarafta daha genis ve konveks yapidadir. Bu
asimetrik yapinin stabilizasyonu, eklemin fleksiyonu esnasinda kollateral ligamentler
tarafindan sikistirilarak saglanir. Aymi zamanda bu yapt MCP ekleminin rotasyon

merkezininde korumasina yardimci olur. MCP ekleminde sinoviyal membran dorsalde ve



volarda artikular kartilajin hemen sinirina yapisir. En biiyiik sinovial katlanti metakarpin

dorsal boynunda bulunmustur (25).

Normal MCP ekleminin hareket arki fleksiyon i¢in nétralden 90° ‘ye, ekstensiyonda ise
cok olmamakla birlikte cesitli derecelerde olusur. Ekstensiyonda radial ve ulnar deviasyon
minimal, fleksiyonda ise kollateral ligamentlerin sikistirmasi ile deviasyon artar.

Parmaklarin fleksiyonu esnasinda MCP eklemi hafifce ulnar yone debiye olur (26).

Eklemin stabilizasyonu ligament6z yapilarca saglanir. Kollateral ligamentler metakarpin
dorsaldeki bas boyun birlesim yerinden orjin alirlar ve proksimal falanksin volar kismina
yapisirlar. Kollateral ligamentler varus, valgus ve dorsopalmar strese karsi eklemi koruyan
primer stabilizatorlerdir. Ligament matakarp basi seviyesinde membrandz yapiya sahipken,

proksimal falanks basisinde daha fibroz bir yapiya sahiptir (27).

3.4. Terminoloji

Greft, verici alandaki kanlanmasindan ayrilan ve hayatiyeti alic1 sahadaki yeni olusacak
damarlara bagli olan doku olarak tanimlanir. Baslangicta sadece deri greftleri ile baslayan
doku nakline kemik, kikirdak, tendon, sinir, yag, fasya, kas, kiiltiire greftler ve ileri doku
miihendisligi iiriinleride eklenmistir (95). Flep ise; form ve fonksiyon olusturmak amaciyla,
kanlanmas1 orijinal yerinden ayrilmadan ya da aktarildigi yerde devam edecek sekilde
baska bir viicut bolgesine aktarilan doku parcalarina verilen addir. Kaynagina gore greftler;
otogreft, izogreft, allogreft ve ksenogreft olarak adlandirilir. Otogreft; aym viicut icerisinde
bir bolgeden diger bolgeye nakledilen dokudur. izogreft; genetik olarak aymi olan vericiden
alictya aktarilan dokudur (tek yumurta ikizi veya singenik fareler gibi). Allogreft
(homogreft); aym tiirde farkli bireyler arasinda yapilan doku naklidir. Ksenogreft

(heterogreft); farkh tiirler arasinda yapilan doku naklidir. Greftler alindig1 anatomik bolgede



kullanilmig ise ortotropik greft, farkli anatomik bolgelerde kullanilmis ise heterotropik greft
olarak tanimlanir. Kompozit greft; birden fazla farkli dokuyu nakledilecek parcada

bulunduran greft tipidir (95).

3.5. Kemik Greftler

Otojen kemik greftler defekt bulunan herhangi bir iskelet yap1 alaninin
rekonstriiksiyonunda altin standart haline gelmistir. Kemik greftler i¢in en sik kullanilan
donor alanlar kalvarium, krista iliaka ve kostalardir (28). Otojen kemik greftlerine karsi
immiinolojik cevap olusmaz; osteokondiiktif ve osteoindiiktif kapasiteleri ile hem canl

hiicre kaynagi olur, hem de yapisal destek saglarlar (29).

3.5.1. Kemik Greft Iyilesmesi

Kemik greftlerin iyilesmesi (inkorporasyonu) kirik iyilesmesindeki siray1 takip eder. Bu
stire¢ i¢inde osteokondiiksiyon, inflamasyon, yumusak kallus olusumu, sert kallus olusumu
ve remodelling (yeniden sekillenme) vardir. Biiyiik kemik greftlerinde, greftin degisik

boliimlerinde farkli iyilesme safhalari ayni anda goriilebilir (30).

Vaskiiler dokunun grefti kusatmasiyla baglayan siirecte cevre canli kemikten gelen
osteoblastlar yeni kemigi depolamaya baslarlar; bu siirece “creeping substition” (yavasca
yer degistirme) ya da osteokondiiksiyon denir. Osteokondiiksiyon sonucunda kemik greftte
rezorpsiyon ve ardindan canli kemik doku gelisir (31). Osteokondiiksiyonda greft yapisal
destek kalip olusturur. Yasayan osteositlerin kendileri kemik iiretebilirler (osteogenez).
Diger taraftan kemik ug¢larindan salinan lokal uyaranlar alic1 yatak hiicrelerini osteoblasta
doniisiim icin aktive ederler. Bu olaya osteoindiiksiyon denir. Osteoindiiksiyon sirasinda,
matriksten aktif faktorler (Bone Morphogenetic Protein = BMP) salinarak alic1 yataktaki

hassas hiicreleri osteojenik aktivite i¢in uyarirlar (32,33,29).



Ozetle, otojen kemik greftleri, osteojenik aktiviteye sahip hiicre kaynagidir, alic1 yataga
major Ozelliklerini tagir ve istenmeyen immiinolojik etkileri yoktur. Kemik greftinin

basarisi sunlara baglidir:

° greftteki osteojenik aktiviteye sahip hiicrelerin yagamasi

o alic1 yatagin greftin anjiojenik ve osteojenik etkilerine agiklig

o greft immobilizasyonu ile alic1 yataktan osteokompetan hiicre gogiine izin
verilmesi

° greft inkorporasyonunu bozan immiinolojik cevaplarin yoklugu

3.5.2. Kortikal ve kanselloz greftler

Kortikal ya da kompakt kemik nispeten denstir ve mekanik strese daha iyi kars1 koyar.
Kanselloz kemige gore kortikal kemigin revaskiilarizasyonu zayiftir, dolayisiyla

inkorporasyonu, yasayabilirligi ve hacmini korumasi1 daha basarisizdir (31).

Kortikal kemik greftlerinde onarimi osteoklastlar baslatir. Uygun ebatta kavite
olustugunda, rezorpsiyon sona erer ve osteoblastlar ortaya ¢ikarak kaviteyi doldururlar.
Kortikal ve kanselloz kemiklerin histolojik onarimlar1 arasindaki en belirgin farkin
vaskiilarizasyon hizlar1 oldugu belirtilmistir. Kortikal kemiklerde tam revaskiilarizasyon 1-2

ayda gerceklesir, bu kanselloz kemik greft icin gereken siirenin yaklasik iki katidir (30).

Kanselloz ya da spongioz kemik kaba ve trabekiilerdir. Strese dayanikliligi azdir ve
nispeten esnektir. Bu kemik osteoblastik olarak aktif olup hizli revaskiilarize olur (30).
Kanselloz kemiklerin revaskiilarizasyonu greftlemenin ilk iki haftasinda genellikle

tamamlanir (31).



Kortikal ve kanselloz kemikler arasinda mekanik giic farki da vardir. Greftlemeden
yaklasik 2 yil sonra kortikal kemik greftinin porozitesi, mekanik kuvveti ve radyografik
dansitesi normal kemiginkine esitlenir. Kanselloz greftler baslangicta zayifken daha sonra
yeni kemigin eklenmesiyle giiclenirler. Nekrotik kemigin uzaklastirilmasiyla greftlenen

alanin mekanik kuvveti normale yaklasir ancak normale esit olmaz (30). Ozetle,

o kanselloz kemik greftleri daha hizli ve daha iyi revaskiilarize olur.

° kanselloz kemikte 6nce kemik olusumu, ardindan da rezorptif satha

olurken, kortikal kemikte 6nce rezorpsiyon gerceklesir.

. kanselloz greftler zamanla tamamen onarilirken, kortikal greftler nekrotik

ve yasayan kemigin bir karigimi olarak kalir.

3.5.3. Vaskiilarize ve non-vaskiilarize kemik greftleri

Vaskiilarize kemik greftlerinde (flepler), transfer sonucu, osteojenik hiicreler belirgin
sekilde daha yiiksek oranda sag kalirlar; boylece kemik segmental bir kirik gibi davranir ve
kirik iyilesmesinin evrelerini izler. Strese karsi koyan bolgelerdeki 6 cm’den biiyiik
defektlerde vaskiilarize kemik greftleri kullanilmalidir. Transfer edilen segmentin biiyiimesi
Oonemli ise; alic1 yatak skar; enfeksiyon veya radyasyona maruz kalmigsa; ve hizli iyilesme
gerekiyorsa vaskiilarize greft tercih edilmelidir. Kortikal kemigin daha az rezorpsiyonu,
daha az yorgunluk kiriklari, kemigin hizli birlesmesi ve hizli hipertrofisi vaskiilarize kemik

greftlerinin avantajidir (34).



3.5.4. Membranoz ve enkondral kemik greftleri

Membran6éz ve enkondral kemik embriyolojik orijinleriyle ayrilirlar. Membranoz
kemikler kendisine benzemeyen doku ile temasa gectiginde canliligini1 korurken enkondral
kemiklerde bu o6zellik goriilmez. Bu farkliligin sebebi embriyolojik kokenlerin ayriligidir.
Membranoz kemik greftleri hem yumusak dokuda hem de subperiostal alanda canliligini
korurken, enkondral kemik tiirleri rezorbe olur. Bunun temel nedeni, membrandz

kemiklerin erken revaskiilarizasyon saglamasidir (30).

Bununla birlikte, bir ¢alismada, kemik greftinin major morfolojisinin ve
oryantasyonunun kemik greft yasayabilirligini etkilemedigi sOylenmistir (35). Enkondral
kemik ve membrandz kemik arasindaki yasayabilirlik farkinin embriyoloik kokenden
ziyade yapisal nedenlerden kaynaklandigi bildirilmistir. Bir baska calismada ise,
embriyolojik orjinden bagimsiz olarak kortikal kemigin “onlay greftleme” materyali olarak

iistiin oldugu sdylenmistir (36).

3.5.5. Greft yasayabilirliginde etkili faktorler

. alict saha

. greftin oryantasyonu ve durumu
o periostun korunmast

. mekanik stres

o radyasyona maruz kalmasi

. rijid fiksayon

° klinik durum



3.6. Kikirdak dokusunun Ozellikleri

3.6.1. Histoloji

Kikirdak bag dokusunun 6zellesmis bir seklidir. Burada hiicre dis1 matriks oldukca siki
bir kivam gosterir ve kikirdak dokusunun mekanik zorlanmalara kars1 koymasini miimkiin
kilar. Kartilajin bir diger gérevi yumusak dokuya destek olmaktir. Kikirdagin diizgiin ve
esnek yapida olmasi, eklem yiizeylerinin darbe emiciligini ve kayganligim saglayarak,
kemik hareketlerini kolaylastirir. Ek olarak, dogum Oncesi, sonrast ve uzun kemiklerin

gelisimi i¢in gereklidir (38).

Kartilaj, kondrosit adi verilen hiicrelerden ve ¢ok miktarda lif ve temel madde iceren
ekstraseeliiler matriksten olusur. Kondrositler matriksin sentezini yapar, salgilar ve
olusturduklart bu matriks ig¢inde “lakiina” adi verilen bosluklara yerlesirler. Kollajen,
hyaliironik asit, proteoglikanlar ve az miktarda farkli yapidaki glikoproteinler kikirdak
matriksinin biitiin tiplerinde bulunan esas makromolekiillerdir. Farkli olarak karakteristik

ozelligi egilip biikiilebilme olan elastik kikirdagin matriksinde ¢cok miktarda elastin bulunur.

Kikirdagin jel kivamli yapisi kollajen lifler ile proteoglikan matriksin gliozaminoglikan
yan zincirleri arasindaki elektrostatik baglara dayanir. Diger bir nedende proteoglikan
cekirdek proteinlerinden uzanan negatif yiiklii glikozaminoglikan zincirlerinin su baglama
ozelligidir. Matriks proteoglikanlarinin 6neminin anlasilabilmesi icin basit bir tavsan deneyi
yapmak miimkiindiir. Intravendz papain enjekte edilen tavsanlarin kulaklarinda, bu proteaz
enjeksiyonunu takiben kikirdak dokusu sertligini kaybederve hayvanin kulaklar asagi
dogru diiger. Sertligin kaybolmasimin nedeni, proteoglikan cekirdek proteinlerinin

sindirilmesini takiben glikozaminoglikan yan zincirlerinin erimesidir (37-39).



Kikirdak damarsiz bir dokudur ve her ii¢ tip kikirdakta da beslenme komsu bag
dokudaki (perikondrium) kapillerden veya eklem bosluklarinin sinoviyal sivisindan
difiizyonla olur. Bazi durumlarda kan damarlan baska bir dokuyu beslemek i¢in kikirdagi
delerek gecer ancak besin maddelerini kikirdaga vermezler. Biitiin avaskiiler dokularin
hiicreleri gibi kondrositlerde diigsiik metabolik aktivite gosterirler. Kikirdagin lenfatik
damarlar1 veya sinirleri yoktur. Bag dokudan meydana gelen perikondriyum, kapsiile benzer
bir zarf gibi kikirdagi sararak, kikirdak ile kikirdagin destek verdigi dokular arasindaki
yiizeyi olusturur. Perikondriyum, avaskiiler kikirdaga vaskiiler destegi saglar. Hareketli
eklem yiizeylerini orten kikirdaklarda perikondriyum olmadig: icin oksjien gibi gerekli

maddeleri difiizyonla sinoviyal s1vidan alarak canliligin siirdiiriir (37).

Degisik fonksiyonel gereksinimler sonucu her birinin matriks bileseninde farklilik
goriilen ¢ tiir kikirdak vardir. Bunlar en sikgoriilen hyalin kikirdak, elastik ve fibroz

kikirdaklardir.

3.6.1.1. Hyalin kartilaj

Ug tiir arasinda en sik rastlamlani ve en fazla incelenmis olani hyalin kikirdaktir. Taze
hyalin kartilaj mavimsi beyaz renkte ve 1518a gecirgendir. Embriyoda, kikirdagin yerini

kemik alincaya kadar gecici olarak iskelet gorevi yapar.

Yetiskin memelilerde hyalin kartilaj hareketli eklem yiizeylerinde, biiyiik solunum
yollar1 duvarlarinda (burun, larenks, trakea), kostalarin sternuma baglandig1 uclarda ve

kemigin uzamasini saglayan epifiz plaginda bulunur (37).



3.6.1.1.1. Matriks

Hyalin kikirdagm kuru agirliginin %40’n1 amorf hiicreler aras1 madde i¢ine gomiili
olan kollajen olusturur. Hyalin kartilaj o©zellikle tip II kollajen igerir. Kikirdak
proteoglikanlari, ¢ekirdek proteinlerine kovalent olarak baglanmis kondroitin 4-siilfat,
kondroitin 6-siilfat ve keratin siilfat icerir. Bu proteoglikanlarin 200 kadar1 kovalent
baglanma olmaksizin hyaliironik asidin uzun molekiilleri ile iliski kurarak kollajenle
isbirligi yapan proteoglikan agregatlarini meydana getirirler. Glikozaminoglikanlarin
negatif yiiklerine bagli bol miktardaki ¢oziicii su, 6zellikle eklem kikirdaklarinda agirlik
veya giic emici ya da biyomekanik yay gibi davranarak oldukca onemli bir islevi yerine

getirirler.

Kikirdak matriksinin tip II kollajen ve proteoglikana ek olarak 6nemli baska bir parcasi
da kondronektindir. Bu makromolekiil kondrositlerin matriks kollajenine yapigmasini
saglar. Her kondrositin etrafim1 saran kikirdak matriksi, kollajenden fakir fakat
glikozaminoglikandan zengindir. Bu periferik kusaga “teritoriyal” ya da “kapsiiler matriks”

denir (37).

3.6.1.1.2. Perikondriyum

Eklem kikirdaklar1 diginda biitiin hyalin kartilajlar perikondriyum adi verilen, kikirdak
biiytimesi ve devamlilig1 i¢in sart olan, yogun bag dokusu ve damarlardan zengin bir tabaka
ile ortiiliidiir. Perikondriyum tip I kollajen liflerinden zengindir ve ¢ok sayida fibrblast
icerir. Perikondriyumun i¢ tabakasindaki hiicreler fibroblasta benzemelerine karsin bunlar

kondroblasttir. Bu hiicreler kolaylikla farklilasarak kondrositleri olusturabilirler (38).



3.6.1.1.3. Kondrositler

Hyalin kikirdagin ¢evresindeki gen¢ kondrositler elips seklindedir ve uzun eksenleri
kartilaj ylizeyine paraleldir. Kikirdagin i¢ kisimlarina dogru bu hiicreler giderek
yuvarlaklasir ve tek bir kondrositin mitozla boliinmesi ile sekiz hiicreye kadar varabilen
gruplart olusturabilirler. Bu gruplara izogen gruplar adi verilir (Sekil 2). Olgun
kondrositlerin, tipik protein sekresyonu yapan hiicrelerde oldugu gibi, ¢ok iyi gelismis
endoplazmik retikulumlarn ve golgi komplesleri vardir. Bu yapilar kondrositte tip II

kollajen, proteoglikan ve kondronektin sentezi yaparlar (39).

Sekil 2. Hyalin kartilajin sematik yapisi

3.6.1.1.4. Histofizyoloji

Kikirdakta kapiller olmadigi i¢in, kondrositler diisiikk oksijen basincinda solunum

yaparlar. Hyalin kartilaj hiicreleri glukozu genellikle anaerobik glikoliz ile metabolize edip



son Uriin olarak laktik asidi meydana getirirler. Kandaki yasam siirdiirmek icin gerekli
maddeler perikondriyumdan derinlere difiizyonla sizar ve kondrositlere ulasir. Kikirdak

matriksinde hemen hemen hig serbest su yoktur (40).

Kondrosit fonksiyonu diizenli bir hormonal dengeye dayanir. Biiyiime hormonu,
tiroksin ve testosteron siilfatlanmis glikozaminoglikanin sentezini hizlandirir. Kortizon,
hidrokartizon ve Ostradiol ise geciktirir. Kikirdak biiyiimesi hipofizden alinan
somatotropine baglidir. Ancak bu hormon dogrudan kartilaj hiicrelerini etki edemez, bunun
yerine karacigerdeki somatomedin C sentezini uyarir. Somatomedin C ise dogrudan

kondrositleri etkileyerek biiytimelerini kolaylastirir (40).

3.6.1.1.5. Histogenez

Kikirdak mezensimden gelisir. Kondrosite farklilasirken mezenkimal hiicrelerde
gozlenen ilk degisiklik, uzantilarimin geri cekilip yuvarlak hale geldikten sonra hizla
boliinlip cogalarak yogunlagmalarin olusmasidir. Dogrudan mezenkimal hiicrelerden
farklilasarak meydana gelen bu hiicreye kondroblast denir. ileri safhalarda matriks sentezi
ve depolanmasi i¢in kondroblastlar birbirlerinden uzaklagmaya baglarlar. Kikirdak
hiicrelerinin farklilagsmas1 merkezden etrafa dogru oldugundan, merkezdeki hiicreler daha
cok kondrosit dzelligi sergilerken, periferdeki hiicreler tipik kondroblast saklinde izlenir.
Gelismekte olan kartilaj yiizeyindeki mezenkim, perikondriyumdaki kondroblast ve

fibroblastlar1 olusturur (39).



3.6.1.1.6. Biiyiime

Kikirdak, interstisiyel ve apozisyonel olmak iizere iki yolla biiyiir. Interstisiyel biiyiime,
mevcut olan kondrositlerin mitotik boliinmelerinin sonucudur. Apozisyonel bilyiime ise
perikondriyumdaki hiicrelerin farklilagsmasi ile olur. Her iki durumda da yeni olugmus
kondrositler kollajen lifleri ve temel maddeyi sentezler. Boylece gercekte biiyiime, basit
hiicre artiginin Stesinde gerceklesir. Interstisiyel biiyiime daha az onem tasir. Kikirdak
gelisiminin ilk donemlerinde, kikirdak matriksinin icten disa dogru genislemesi sirasinda
ortaya cikar. Ayrica interstisiyel biiyiime uzun kemiklerin epifiz kikirdaklan ile eklem
kikirdaklarinda da goriiliir. Uzun kemiklerin uzamalarin1 saglayan epifiz plaklarinda ve
enkondral kemik gelisimindeki kikirdak modelin ortaya ¢ikisinda dnemli rol oynar. Eklem
kikirdaginda apozisyonel hiicre ekleyecek bir perikondriyum olmadigi icin eklem
yiizeyindeki zamanla yipranan hiicreler ve matriks, kikirdagin i¢ kisimlarindan takviye
edilir. Viicudun diger yerlerinde bulunan kikirdaklarda matriks zamanla sertlesince
interstisiyel biiylime de yavaslar ve kikirdak sadece bir bant halinde apozisyonel olarak
biiyilir. Perikondriyum kondroblastlari, prolifere olarak etraflarim kikirdak matriks ile
sardiktan sonra, kondrosit haline doniisiirler ve mevcut olan kikirdagin yapisina katilirlar

(39).

3.6.1.1.7. Dejeneratif Degisiklikler

Hyalin kikirdak diger dokularin aksine yas ilerledik¢e giderek artan dejeneratif olaylara
sahne olur. Bunlar arasinda en sik rastlanan1 matriks kalsifikasyonudur. Burada ilk 6nce
kikirdak hiicrelerinin boy ve hacimlerinde artis goriiliir. Bunun ardindan kikirdak hiicreleri
olur. Kalsifikasyon, gerileme yoniinde bir degisiklik olmasina karsin, normal olarak belli

baz1 kikirdaklarda kemigin gelisebilmesi i¢in gerekli bir mekanizmadir (37).



3.6.1.1.8. Rejenerasyon

Kiigiik yastaki cocuklar disinda, hasar goren kikirdak, giicliikle ve ¢ogu kez eksik
bicimde onarilir. Rejenerasyon, perikondriyumun faaliyeti ile gerceklesir. Kikirdak
kirldiginda, perikondriyumdaki kondroblastlar hasara ugramis bolgeye dogru ilerleyerek
yeni kikirdagi meydana getirirler. Genis capta hasara ugramis alanlarda (ya da bazen kiigiik
alanlarda) perikondriyum yeni kikirdagi olusturacagi yerde, bag dokusundan nedbe yapar

(37,40).

3.6.1.1.9. Enkondral Kemiklesme

Enkondral kemiklesme sekli, meydana getirilecek kemigin sekline benzeyen hyalin

kikirdaktan olusmus kiiciik model icinde cereyan eder.

Temel olarak iki asamadan ibarettir. Ik asama kemik modelindeki kondrositlerin
hipertrofisi ve harabiyetidir. Geriye kalsifiye kikirdak matriksi septalarinin birbirinden
ayirdigi genislemis lakiinalar kalir. Ikinci asamada osteoprogenitor hiicreler ve kan
kapillerinden olusan osteojenik tomurcuk dejenere olmus kikirdak hiicrelerinden geriye
kalan alanlara girer. Osteoprogenitor hiicreler, kikirdagimsi septumun iistiinii kemik
matriksi ile kaplayan osteoblastlara doniisiir. Boylece kalsifiye kikirdak dokusu septumlari

kemiklesmenin baglamasina destek olur (39).

3.6.1.2. Elastik Kikirdak

Elastik kikirdak; kulak sayvaninda, dis kulak yolu duvarlarinda, ostaki borusunda,

epiglottiste ve larenksteki kiineiform kikirdaklarinda bulunur.

Aslinda, elastik kikirdak hyalin kikirdaga tipatip benzer. Farkliligi ise tip 2 kollajen

fibrillerin yan1 sira ince demetler halinde cok miktarda elastik lif icermesinden kaynaklanir.



Hyalin ve elastik kikirdagin kondrositleri birbirine benzer ve ¢ogu zaman elastik
kikirdagin hyalin kikirdak ile devam ettigi goriiliir. Hyalin kikirdakta oldugu gibi elastik

kikirdakta da perikondriyum vardir (38).

3.6.1.3. Fibroz Kikirdak

Yapisal olarak fibréz kikirdak yogun bag dokusu ile hyalin kikirdak dokusu arasindaki
bir yapiya sahiptir. Intervertebral disklerde, bazi ligamanlarin kikirdakla kapli kemik
yiizeylere baglandiklar1 yerlerde ve simfizis pubiste bulunur. Fibr6z kikirdak her zaman bag
dokusu ile iliskidedir ve bu iki dokunun birbirine benzemesi nedeni ile aralarindaki sinir

kesin degildir.

Fibroz kikirdagin hiicreleri ¢ogunlukla uzun siralar halinde, tek tek ya da gruplar
halinde olup hyalin kikirdak hiicrelerine benzerler. Fibroz kikirdak asidofiliktir ciinkii
matriksinde ¢ok sayida kalin tip I kollajen lifleri icerir. Amorf matriks, bu tip kikirdakta

daha az miktardadir.

Fibroz kikirdakta bulunan ¢ok sayidaki kollajen lif, ya hiicre gruplart arasinda diizensiz
demetler halinde ya da hiicre siitunlarinda paralel siralar halinde yerlesmislerdir. Bu
diizenlemenin sekli fibréz kikirdaga etki eden kuvvetlerin yoniine baghdir, ¢iinkii kollajen
demetleri, etkisi altinda bulunduklar1 kuvvetlerin yoniine paralel olarak yerlesirler. Fibroz

kikirdagin perikondriyumu yoktur (37).

3.7. Kikirdak greftler

Kikirdak nispeten avaskiilerdir ve metabolik hiz1 ¢cok diisiiktiir, bu da onu greftlemeyle

olusabilecek iskemik durumlara direncli kilar. Kondrositlerin somatik Sliimden sonra 48



saat canli kaldiklar1 3-5 derecelik ortamda saklandiklarinda en az 1 ay yasayabildikleri

gosterilmigtir (41).

Bu yiizden kartilaj greftler otojen veya allojen olarak kullamilabilir. Kartilaj
allogreftlerde, kikirdagin antijenitesini azaltmak, yasayabilirligini arttirmak ve uzun siire
saklayabilmek icin liyofilizasyon, dondurma, germisid soliisyonlara batirma ve radyasyon
uygulama gibi yontemler mevcuttur. Ancak, otojen kostal Kkartilaj ile kulak
rekonstriiksiyonundaki 15 yillik deneyimi sonucu Brent otojen kartilaji diger kartilajlara

gore siddetle dnermistir (41). Otojen kartilajin bazi avantajlart sunlardir:

Istenilen sekle getirilebilir.
e Rezopsiyondan korkmadan kontur defektlerinin diizeltilmesinde kullanilabilir.

e Ekstriizyon riski azdir.

Biiyiiyebilir.

Serbest perikondriyal greftlerin yeni kartilaj olusturdugu bulunmustur (30). Cevre
yumusak dokular uyarilabilir perivaskiiler hiicrelere katkida bulunarak perikondriyumdaki

hiicrelerden kartilaj rejenerasyonunu arttirabilirler (42).

3.7.1. Absorpsiyon

Kartilaj greftlerin ilk implante edildikleri sekil, boyut ve formlarin ileride alacagi hal
konusunda tartigmalar devam etmektedir. Kartilaj greftlerinin absorpsiyonlarinin degisken
oldugu bilinmektedir ve dondurulmus kondrositlerin daha sonraki yasayabilirligi iyidir.
Kartilajin rezorpsiyonu ancak kondrositlerin 6ldiiriilmesiyle miimkiindiir. Bununla birlikte

taze implante edilmis otojen greftlerde bir miktar rezorpsiyon gergeklesir (43).



Absorpsiyon mekanizmasi ile ilgili yapilan calismalarda bu siirecten sorumlu bazi
faktorler bulunmustur; bunlardan bazilar1 klinik olarak bir dereceye kadar kontrol edilebilir.
Kondrositler yasarken yerlerinin doldurulamadigi bilinmektedir. Kemigin tersine; normal
sartlarda kikirdakta az miktarda remodeling olusur. Kartilajin rejenerasyon kabiliyeti ¢cok
iyi bilinmemektedir, ancak hyalen kartilajin hasarlanma sonrasi onarildigi ve biiyiidiigii

konusunda bazi bulgular gosterilmistir (43).

Kikirdak hasara su sekilde cevap verir: Once yara yerinin yamndaki alanda bir
proteoglikan kayb1 olur. Yara hatt1 boyunca kondrositler oliir ve bunlara komsu hiicrelerde
cok az replikasyon cevabi vardir. Yaraya yakin yerlerde canli kalan kondrositlerde kollajen
sentezi artar. Ancak proteinazlar kollajeni yikarlar; kollajen lifleri glikozaminoglikan
ortiilerini kaybettikleri icin, proteinazlar daha etkili olurlar. Sinovyum ve makrofajlardan
salman katabolinler kondrosit matriksini yikar. Bu faktorlerin kartilajin kendisine direkt
etkileri yoktur, yalmzca canl kondrosit iceren otojen greftlerde ve allogreftlerde bir etken
olur. T hiicrelerden salinan lenfokinlerin kartilaj grefti rezorpsiyonundaki etkileri ihmal
edilebilir. Biitiin bu faktorler hem glikozaminoglikan hem de protein sentezini azaltirken,
kartilaj metabolizmasindaki etkileri azdir. Kikirdak hasarinin ardindan gergeklesen bu
destriiktif siirece ragmen, travmadan 6-12 ay sonra bile orijinal hasarin yapisinda ¢ok az

degisiklik olur.

Normal durumda hyalen kartilaj absorpsiyona ¢ok direnclidir. Giinlitk aktivitenin
normal sartlarinda vaskiiler doku invazyonuna karsi koyar. Ancak, bolgenin rijid

immobilizasyonu s6zkonusuysa, vaskiiler invazyon gerceklesir (43).

3.7.2. Kalsifikasyon



Enkondral kemiklesmenin kikirdak model iizerinden olustugu bilinmektedir. Kartilaj
greftlerin subperiostal yerlestirildiginde kalsifiye oldugu gosterilmistir (44). Yapilan bir
calismada Mertiolat ile saklanmis kartilaj greftlerde ossifikasyonun 6nemli bir bulgu oldugu
ve absorpsiyonun diisiik oldugu gosterilmistir (42). Perikondriyumun ayrildigi kartilaj
gerftlerde de ossifikasyonun gerceklesmesi, osifikasyondan matriks vezikiillerinin sorumlu
oldugunu diisiindiirmiistiir, ancak bunun i¢in de canli kondrosit varligr gereklidir (43).
Kondrositlerin yumusak dokuya implantasyonlarinda da ossifiye oldugunu gosteren

calismalar mevcuttur (45,46).

3.7.3. immiinojenite

Kondrositler cok antijeniktir, ancak proteoglikan matriksinden dolay1 Kkartilaj
immiinolojik olarak ayricalikli bir dokudur. Matriksten antikorlar ve lenfositler gecemez.
Kartilajin yogun proteoglikan ag1 sayesinde antijenler alic1 tarafindan taninmazlar. Matriks
yikildiginda, kartilaj immiinolojik rejeksiyona acik hale gelir. Matriksin proteinleri ve
polisakkaridleri en az iki antijenik belirleyici tasir, bunlardan biri tiirlere spesifiktir, digeri
ise daha genel bir belirleyicidir. Ezilmis spesimenlerde matriks bariyeri yikildigindan,
ezilmis allogreftin blok allogrefte gore daha hizli rezorbe olmasinin muhtemel sebebi budur.
Bu aym1 zamanda kartilaj allogreftlerde goriilen ¢cok yavas ancak siirekli rezorpsiyonu da
aciklar. Bununla birlikte, hem deneysel hem de klinik olarak saklanmis allogreftler kadar

taze allogreftler de transplantasyon sonrasi uzun siire yagamiglardir (30).

Matriksin proteoglikan1 kondrositin immiinolojik olarak kompetan hiicreler ve humoral
antikorlara ulasmasina etkili bir engel olustursa da, kartilaj grefti kesildikten sonra

implantasyon sahasina komsu kondrositler bu etkilere acik hale gelir.



Matriksin tip 2 kollajeninde ii¢ tane antijenik olarak aktif lokalizasyonu vardir. Bu
antijenler major genetik histokompatibilite lokusu H2 ve T hiicre baglh tip antikorlarin

kontrolii altindadir. Bunlar ayn1 zamanda canli tiirlerine de spesifiktirler (43).

In vitro olarak proteoglikan molekiiliiniin, her ikisi de molekiiler protein ¢ekirdeginde
yerlesik iki antijenik odak icerdigi gosterilmistir. In vivo durumda glikozaminoglikanlar
protein ¢ekirdegini sarar ve immiinolojik olarak inert olmasina yardimci olurlar. Ancak
kikirdak kesildiginde ya da hasara ugradiginda (greft alinmasi gibi) protein cekirdek

ekspoze olup, antijenik olarak aktif hale gelebilir (43).

Kartilaj destriikksiyonunda immiinolojik olarak uyarilmis makrofajlar kartilaj
absorpsiyonunda 6nemli rol oynarlar. Ilave olarak, absorpsiyon bolgesini saran bolca

lenfosit vardir.

Immiinolojik yikim siirecinde ii¢c etken yer alir: lenfositler, antikolar ve lenfokinler.
Lenfositler katil hiicre formunda doku yikimi yaparlar ya da immiinolojik cevapta mediator

rolii oynarlar (43).

Ozetle, kartilajin immiin 6zellikleri in vitro olarak tespit edilmistir. In vivo sartlar bir
miktar farklhidir, ancak surast aciktir ki kartilaj hafif derecede antijeniktir. Yine de,
destriiktif hastaliklar, travma ve kartilaj greftin kesilmesi bu antijenik bolgelerin ekspoze

olmasina yol acar ve bu da degisik derecelerde bir immiinolojik yanit1 olusturabilir.



3.8 Eklemler

Eklemler, kemikleri bir arada tutup birbiri arasindaki hareketlerin tip ve derecelerini
tayin eden, bag dokusu ile ortiilmiis bolgelerdir. Eklemler serbest kemik hareketlerine izin

veren diartrozisler ve ¢ok sinirli veya hareketsiz sinartrozisler olarak siniflandirilabilir (37).

3.8.1 Sinartrozis

Sinartrozis tipi eklemler, kemik ylizeyleri birbirine baglayan doku tiiriine gore
sinostozis, sinkondrozis ve sindezmozis olmak iizere ii¢ grupta siniflandirilabilir.
Sinostozislerde kemikler kemik dokusu ile birbirlerine kenetlenmis ve hareketsizdirler. ileri
yaslarda kafatasi eklemleri bu sekildedir. Bu tip eklemler ¢cocuk ve genclerde yogun bag

dokusu icermektedir.

Sinkondrozis tipi eklemler, hyalin kikirdak ile birlesmis kemiklerdeki baglantilardir.
Bunlara 6rnek olarak biiyliyen kemiklerdeki epifiz plaklar1 gosterilebilir. Yetigkinlerde

birinci kosta sternuma sinkondrozis tipi eklem ile baglanmistir.

Sinkondrosizte oldugu gibi sindezmosiz tipi eklemlerde bir miktar harekete izin verir.
Kemikler yogun bag dokusundan yapilmis ligamentlerle, birbirlerine baglanmiglardir.

Simfizis pubis bu tipe 6rnek verilebilecek bir eklemdir (37).

3.8.2 Diartrozis

Diartrozis tipi eklemler, bilek ve diz gibi, genellikle cok hareketli olan uzun kemikleri
bir araya getiren eklemlerdir. Bir diartrozis eklemde kemik uclar arasi temasi ligamentler ile
bag dokusu kapsiilii saglar. Kapsiil, renksiz, seffaf ve kivamli yapida olan sinoviyal siviy1
icerir ve tamamen kapali olan eklem boslugunu orter. Bu sivi sinoviyal tabakanin B

hiicreleri tarafindan {iretilir, yiiksek bir hyaliironik asit konsantrasyonu ile dialize edilmis



bir kan plazmasidir. Eklem yiizeylerinde perikonriyum yoktur ve hyalin kikirdak ile ortiilii
bu yiizeylerin kayganligi sinoviyal siv1 ile saglanir. Ayni zamanda bu sinoviyal sivi,

damarsiz eklem kartilajina besin maddelerini ve oksijeni saglar (Sekil 3).

i{'._  Eklem
Hapsiilii

Sekil 3. Diartroz tipi eklemin yapisi

Eklem kikirdagi, eklemin maruz kaldigi orta derecedeki mekanik baskilar1 absorbe etme
yetenegine sahiptir. Tek basina proteoglikan molekiillerinde, veya bu molekiillerin bir araya
gelmesi ile olusan ag i¢inde ¢ok miktarda su vardir. Matriksin glikozaminoglikanlardan
zengin ve hidrofilik 6zellige sahip bu birimleri, adeta biomekanik bir yay gibi gorev
yaparlar. Basingla karsilastigi zaman su, kikirdak matriksinden sinoviyal siviya itilir. Ek
olarak, kartilajin esnekligi ile ilgili bagka bir mekanizma devreye girer. Bu mekanizma,
glikozaminoglikan molekiillerinin negatif yiiklii karboksil ve siilfat gruplarinin birbirini
itigidir. Bu elektrostatik mekanizma ile glikozaminoglikan dallar1 ayrilir ve su gegisi igin
gerekli bosluklar olusturulmus olur. Basing ortadan kalktigi zaman su, tekrar
glikozaminoglikan dallar arasina c¢ekilir. Bu su hareketleri eklemin kullanilmasi ile ortaya
cikar ve kartilajin beslenmesi i¢in sarttir. Boylece eklem kikirdagi ile sinoviyal sivi arasinda

0,, CO, ve diger molekiillerin aligverisi saglanir.



Eklem kapsiilii genellikle biri dis (fibroz tabaka) ve digeri i¢ (sinoviyal tabaka) olmak

iizere iki tabakadan olusur.

Sinoviyal tabaka kivrimlar seklindedir. Zaman zaman eklem boglugunun i¢ kisimlarina
kadar derinlesir (Sekil 4). Sinoviyal membranin i¢ yiizeyi yassi veya kiibik hiicrelerle
dosenmistir. Sinoviyal membranin hiicreleri mezenkimden kaynaklanir ve elektron
mikroskobu ile iki tip hiicreden yapili oldugu gosterilmistir. Bu hiicrelerin bazilar1 fagositik
ozellikte olup yapisal olarak mononiikleer fagositik sistem hiicrelerine benzerler ve A
hiicreleri olarak adlandirilirlar. Diger hiicreler ise fibroblastlari andiran B hiicreleridir (37-

39).

Sekil 4. Sinoviyal membranin eklem ici artroskopik goriiniisii

Fibroz tabaka yogun bag dokusundan olugmustur. Cok fazla baskiya maruz kalan
kisimlarda daha iyi gelismistir. Eklem cevresindeki ligamentler ve kemik igine giren

tendonlar bu tabaka ile sarilmistir (37).



3.9. Tavsan Arka Ayak Anatomisi

Tavsan arka ayak anatomisi hareket kabiliyeti acisindan insanlardakine benzerlik
gosterir. Tarsal, metatarsal, proksimal, median ve distal falankslari mevcuttur. Ancak bir
metatarsal kemikleri insanlara gore eksiktir (Sekil 5). Tavsanin metatarsofalangeal eklemi

diartrotiktir ve fleksiyon, ekstensiyon haraket acikliklar1 bakimindan benzerdir (47).
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Sekil 5. Tavsan ayaginin dorsalden ve plantardan goriiniisii



4. MATERYAL VE METOD

Selguk Universitesi Deneysel Tip Arastirma ve Uygulama Merkezi (SUDAM) Hayvan
Etik Kurulu’'nun 2007/22 sayilir izni ile ¢alisma planlandi. Caligmada Helsinki
bildirgesindeki tavsiye kararlarina uyuldu. Calisma, agirliklari, 4000-4300 g. arasinda
degisen yirmi adet New Zeland cinsi erkek tavsan iizerinde yapildi. SUDAM’dan temin
edilen deney hayvanlarinin preoperatif ve postoperatif bakimlar1 da aym1 merkez tarafindan
yapildi. Deney hayvanlarinin tamami standart fiziki sartlarin saglandig1 12 saat karanlik, 12
saat aydinlik, 2241 °C sicaklikta, %5045 nem oraninda ve saatte 15 defa hava degisiminin

yapildig1 odalarda ayr1 ayr kafeslerde tutuldu ve standart tavsan diyeti ile beslendi.

4.1. Gruplar

Deney hayvanlar1 kontrol (n = 10) ve vaskiilarize olmayan total eklem kompozit greft
transferi yapilan (n = 30) grup olmak iizere toplam iki ana gruba ayrildi. Vaskiilarize
olmayan total eklem kompozit greft transferi yapilan grup da kendi i¢inde ii¢ alt gruba

ayrildi. ( n = transplante edilen ve kontrol grubunda ki eklem adedidir.)

Tablo 1. Deney hayvanlari grup ve transplante edilen eklem adetleri

Gruplar Kontrol Non-vaskiilarize total eklem grefti
2 haftahk | 4 haftahk 6 haftalik
Transplante
edilen eklem 10 10 10 10
adedi (n)

Kontrol grubuna hicbir tedavi veya operasyon uygulanmadi. Eklem transferi gruplarina
ise her iki arka ayak V. metatarsofalangeal eklem, kompozit greft seklinde alinip,

birbirlerinin yerine karsilikli olacak sekilde vida plak ile tespit edildi. Herhangi bir medikal



tedavi uygulamadan 2, 4 ve 6. haftalara kadar beklenip kompozit greftler histopatolojik

inceleme icin alindu.

4.2. Cerrahi Teknik

Tiim deney hayvanlarinda 35 mg/kg ketamin hidrokloriir ( Ketalar® 50 mg/ml flakon,
Pfizer) ve 5 mg/kg ksilazin (Rompun® flakon, Bayer) intramuskiiler uygulanarak anestezi
saglandi. Her iki ayak V. tarsometatarsal eklemden itibaren tras edilerek sirtiistii pozisyonda
operasyon masasina tespit edildiler. %10’luk betadine antiseptik soliisyon uygulanarak deri
antisepsisi sagland1 (Sekil 6). Fizik muayene ile V. metatarsofalangeal eklem topografik
olarak tespit edildikten sonra lateralinden 15 no’lu bistiiri ile 3 cm’lik transvers insizyonla
cilt ve cilt alt1 acildi. Fasyalar ekstensor ve fleksor tendin6z yapilara kadar disseke edildi.
Tendindz yapilar etrafindaki cilt, cilt alti, fasya ve ligamentéz yapilar tamamen diseke
edildi, V. metatarsofalangeal eklem cevresi dijital arter ve vendz yapilar saglam birakilarak
eklem serbest kalacak sekilde siyrildi. Daha sonra fleksor ve ekstensor tendonlar 11 no’lu
bistiiri ile kesilerek eklem kenarlarindan ve kemik greftlerin ampute edilerek alinacagi
yilizeylerden siyrildi. Eklem kapsiilii ve periost saglam birakildi (Sekil 7). Eklemin
proksimal ve distal uglarnda 5 mm’lik kemik kompozit grefte dahil olacak sekilde
isaretlemeler yapildi. Isaretlenen kistmlardan drill motoru (12000 devir/dakika, Universal
Motor, Balkan Motor Company, Istanbul, Tiirkiye) ve mikrodrill (No. 2 Trimed, Valencia,
CA, U.S.A) ile kemik higbir vaskiiler destek korunmadan ampute edilip; doku kompozit

greft haline getirildi. Ayn1 prosediir her iki tarafa da uygulandi (Sekil 8,9).

Her iki taraftan alinan V. metatarsofalangeal eklem kompozit greftleri birbirlerinin
yerine islem Oncesi konumlarim1 koruyacak sekilde titanyum iki delikli plak (Trimed,
Valencia, CA, U.S.A.) ve Smm’lik titanyum vida (Trimed, Valencia, CA, U.S.A.) ile

fiksasyon yapild1 (Sekil 10,11). Fleksor ve ekstensor tendonlar hem greftin iyilesmesini



hem de kemik stabilizasyonunu etkilememesi i¢in onarilmadi. Titanyum plak ve vidalarin
tizerindeki cilt 4/0 ipek siitiir kapatildi. Operasyon sonrasi her iki ayaga da 2 hafta atel
uygulandi. Her denege 1 hafta boyunca sefazolin sodyum 15 mg/kg tek doz (Cefamezin®
1000 mg enjektabl toz iceren flakon, Eczacibagi) ve tramadol hidrokloriir 10 mg/kg giinde
iki kez (Tramadolor® 100 mg/2 ml ampul, Salutas Pharma) uygulanarak enfeksiyon ve agr
kontrolii yapildi. Arastirma siiresince 2 haftalik gruptan 2, 6 haftalik gruptan 1 olmak iizere
toplam 3 denek kaybedildi ve yerlerine yenileri dahil edildi. Ortalama ameliyat siiresi 35
dakika olarak tespit edildi (25-45 dk.). Cerrahi maniplasyon farkliliklarim ortadan
kaldirmak amaciyla biitiin cerrahi prosediir tek cerrah tarafindan yapilmis ve numuneler de

ayni cerrah tarafindan alinmistir.

Sekil 6. Tavsan metatarsofalangeal ekleminin preoperatif goriiniimii



Sekil 7. Diseksiyon sonrasi eklemin ve eklem kapsiiliiniin goriiniimii

Sekil 8. Rezeksiyon sonrasi eklem kapsiilii ve kirik hatlarinin goriiniimii



o ——

Sekil 9. Rezeksiyon sonrasi metatarsofalangeal eklem ve proksimal falanks

Sekil 10. Transplante edilecek olan kompozit eklem greftlerinin goriiniimii



Sekil 11. Total eklem greftinin transplante edilmis son goriiniimii

4.3. inceleme Materyallerinin Alinmasi

Deney hayvanlan greft degerlendirme siireleri olan 2., 4. ve 6. haftalarda sakrifiye
edilmeleri planlandi. Deney hayvanlara ilk operasyonda yapildig1 sekilde anestezi
uygulandi. Operasyon masasina sirtiistii tespit edildikten sonra V. metatarsofalangeal eklem
seviyesindeki siitiir materyalleri alinarak cilt ve cilt alti bistiiri yardimiyla acildi. Her iki
kirik hatt1 iizerindeki fibroz dokular ve kallus dokusu elevator kullanilarak siyrilip kompozit
greft ortaya kondu. Titanyum vida ve plaklar fiske edildikleri yerlerinden ¢ikarildi ve eklem

grefti 5 mm’lik kemik segmentleri ile birlikte alindi.

4.4. Hareket Kabiliyetinin Degerlendirilmesi

Tiim gruplardan alinan kompozit eklem greftleri proksimal ve distal ugtaki kemik

segmentlerden tekli kanca (Medicon CN: 05.64.81, Tuttlingen, Germany) yardimiyla



tutularak ekstensiyon ve fleksiyon hareketi yaptirildi. Dereceli bir cetvel yardimiyla

eklemin hareket kabiliyeti degerlendirildi.

4.5. Sintigrafik Degerlendirme

Kemik sintigrafisinde Tc99m-MDP (metilen difosfonat) kullanildi. 2 mCi Tc-99m-
MDP'nin tavsan kulak veninden enjeksiyonunu takiben 3. saatte Picker Prism tek bash
gama kamerada diisiik enerjili, yiiksek rezoliisyonlu kolimator ile goriintilleme yapildi. 6
dk'lik planar goriintiller alindi. Radyoaktivite tutulumunun oldugu alanlar canli olarak
degerlendirildi. Normalden fazla aktivite tutulumu gosteren ‘“sicak” alanlar
vaskiilarizasyonu fazla olan bolgeler olarak, tutulum gostermeyen "soguk" alanlar da canl

olmayan bolgeler olarak yorumlandi.

4.6. Histopatolojik Degerlendirme

Histolojik degerlendirme i¢in, aliman spesmenler %10’luk nétral tamponlu formalin
solisyonunda 7 giin bekletildi. Daha sonra 0.25 M etinildiaminotetraasetik asit ile
dekalsifiye edildi ve alkol ile dehidrete edilerek parafine gomiildii. Sagittal kesitte 7 um
kalinlikta hazirlanan preparatlar hematoksilen eozin ile boyanarak 15tk mikroskobunda

incelendi.

Mikroskobik bulgular daha 6nce Wakitani tarafindan tarif edilmis histolojik dereceleme
skalasinin bir modifikasyonu skorlama i¢in kullanildi (tablo 2) (97). Dereceleme sistemi
dort kategoriden olusmaktadir ve en yiiksek skor 11 olup herhangi bir ameliyat veya tedavi

uygulanmamis normal eklemin skorudur.



Tablo 2. Wakitani histolojik dereceleme skalasi ile skorlama

Histolojik Dereceleme Skalasi

A. Kartilaj morfolojisi

B. Hiicre canlilig1

C. Yiizey sekli

D. Kartilaj kalinlig

0 Hig kartilaj yok

1 Fibrokartilaj yapida

2 Hyalin kartilaj yapida

0 Canl1 hiicre yok

1 Canli hiicre az

2 Orta derecede canli hiicre
3 Normal

0 Siddetli diizensizlik

1 Orta derecede diizensizlik
2 Hafif derecede diizensizlik
3 Normal

0 Kartilaj yok

1<1/73

2<2/3

3 Normal

Total Maksimum: A-D

11




4.7. istatistiksel Analiz

Hareket kabiliyetinin istatistiksel degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi ve
Wilcoxon isaretli sira testi kullanildi. Histolojik skorlama sonuclar1 ise Mann-Whitney U

testi kullanilarak degerlendirildi.



S. BULGULAR

Hareket kabiliyetinin degerlendirilmesinde fleksiyon i¢in, kontrol grubunda en yiiksek
deger 82° ve en diisiikk deger 58° olarak belirlendi. Yine kontrol grubunda ortalama
fleksiyon degeri 68.5° idi. Total eklem grefti yapilan ameliyat grubunda en yiiksek hareket
kabiliyet derecesi 32° ile 2 haftalik grupta ve en diisiik hareket ise 5° ile 6 haftalik grupta
tespit edildi (Tablo 3). Greft transplantasyon grubunda ortalama hareket kabiliyet degeri 2
haftalik grup icin 17.7°, 4 haftalik grup i¢in 14° ve 6 haftalik grup icin 13° olarak bulundu

(Grafik 1).

Ekstensiyon hareketi icin kontrol grubunda en yiiksek deger 135° ve en diisiik deger ise
102° olarak ol¢iildii. Greft transplantasyon grubunda en yiiksek hareket kabiliyet degeri 96°
ve en diisiik 38° olarak bulundu (Tablo 4). Kontrol grubunda ortalama ekstensiyon degeri
116.5° iken, greft ile artroplasti grubunda 2 haftalik i¢in 64.2°, 4 haftalik icin 56.4° ve 6

haftalik denek grubu i¢in 56.8° olarak olg¢iildii (Grafik 1).

Tablo 3. Kontrol ve eklem greft gruplar i¢in dlciilen fleksiyon degerleri

Denek 2 haftahk 4 haftahk 6 haftahk
kontrol greft greft greft

1 62 20 22 18

2 58 10 8 5

3 71 12 5 6

4 61 10 12 12

5 82 18 14 10

6 73 32 27 23

7 64 22 12 10

8 64 17 19 16

9 72 25 11 15

10 78 11 10 15




Tablo 4. Kontrol ve eklem greft gruplari i¢in dlciilen ekstensiyon degerleri

Denek 2 haftalik 4 haftalik 6 haftalik
kontrol greft greft greft
1 102 50 92 86
2 111 50 45 47
3 110 87 62 55
4 126 60 50 38
5 135 50 50 42
6 122 42 44 64
7 102 96 58 58
8 116 88 48 78
9 117 55 55 45
10 124 64 60 55

Fleksiyon ve ekstensiyon hareket kabiliyeti degerlendirilmesinde, kontrol ve eklem
grefti gruplariin karsilastirilmasinda degerler arasinda tiim gruplarda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulundu (p=0.0001) (Tablo 5). Total eklem grefti transplantasyon gruplari
arasindaki hareket kabliyeti degerlendirilmesinde fleksiyon degerleri i¢in sadece 2 haftalik
ve 6 haftalik denekler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0.032)
(Tablo 6). Diger gruplarda hem ekstensiyon hem de fleksiyon degerleri i¢in istatistiksel

olarak anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0.05).



Tablo 5. Kontrol ve eklem grefti degerleri icin Mann-Whitney-U testi

GRUP n | Minimum | Maksimum | Ortalama | Standart sapma
Kontrol |[10| 58.00 82.00 68.5000 7.8916
2 haftahk | 10 10.00 32.00 17.7000 7.2885
Fleksiyon
4 haftahk | 10 5.00 27.00 14.0000 6.7330
6 haftahk | 10 5.00 23.00 13.0000 5.5176
Kontrol |[10| 102.00 135.00 116.5000 10.6066
2 haftahk | 10 | 42.00 96.00 64.2000 19.1416
Ekstensiyon
4 haftahk | 10| 44.00 92.00 56.4000 13.9539
6 haftabk | 10| 38.00 86.00 56.8000 15.5263

Tablo 6. Eklem grefti degerleri icin Wilcoxon isaretli sira testi

GRUP n | Minimum | Maksimum | Ortalama | Standart sapma

2 haftalik | 10 | 10.00 32.00 17.7000 7.2885
Fleksiyon |4 haftahk | 10| 5.00 27.00 14.0000 6.7330

6 haftahk | 10 | 5.00 23.00 13.0000 5.5176

2 haftalik | 10 | 42.00 96.00 64.2000 19.1416
Ekstensiyon | 4 haftahk | 10 | 44.00 92.00 56.4000 13.9539

6 haftahk | 10 | 38.00 86.00 56.8000 15.5263
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Grafik 1. Kontrol ve eklem grefti gruplarinin fleksiyon ve ekstensiyon hareket

kabiliyetlerinin karsilastirtlmasi

Deney gruplarina 2, 4 ve 6. haftalarda Tc 99m-MDP ile yapilan sintigrafi sonuglar tablo
7’te goriilmektedir. Tc 99m-MDP canli kemik hiicrelerce, 6zellikle ¢cocuklar ve gencglerde
epifiz plaklarinda ve kirik sonrasi iyilesen fraktiir hattindaki hiicrelerce yogun olarak
tutulur. Boylece dokunun canli oldugu gosterilebilir (Resim 12, 13). Tc 99m-MDP sintigrafi
sonuglarina gore 2 haftalik denek grubu i¢in aktif tutulum gosteren kompozit eklem grefti
oran1 %90, 4 haftalik grup icin %100 ve 6 haftalik grup icin %80 olarak bulunmustur. Tiim

gruplar icin yasayabilirlik oram1 %90 olarak tespit edildi.



Tablo 7. Eklem grefti uygulanmis deneklerin Tc 99m-MDP kullanilarak yapilmis sintigrafi

sonuclar1 (+= zayif tutulum, ++= giiclii tutulum, -= tutulum yok)

Denek 2 hafta 4 hafta 6 hafta
sayisl
Prok. | Eklem | Distal | Prok. | Eklem | Distal | Prok. | Eklem | Distal

u¢ uc u¢ uc u¢ uc
1 + + + ++ ++ + ++ ++ +
2 + ++ + ++ ++ ++ ++ ++ ++
3 ++ + + - + - + - -
4 + ++ - ++ + - ++ ++ ++
5 ++ + + ++ ++ ++ ++ ++ ++
6 - - - ++ ++ + ++ + ++
7 + ++ + ++ ++ ++ ++ ++ ++
8 + + + ++ ++ ++ ++ ++ ++
9 ++ ++ + ++ ++ 4 + - -
10 + ++ + ++ ++ ++ ++ + +

Resim 12. Tc 99m-MDP ile cekilmis A: Kontrol ve B: 2 haftalik total eklem kompozit greft

gruplarinin goriintiisii



Resim 13. Tc 99m-MDP ile ¢ekilmis A: 4 haftalik ve B: 6 haftalik total eklem kompozit

greft gruplarinin goriintiisii

Histolojik inceleme kontrol grubunda, 2, 4 ve 6. haftalarda da greft grubunda hematoksilen
eozin ile boyanan preparatlarin 151k mikroskobu altinda degerlendirilmesi ile yapildi (Resim
14). 2 haftalik greft grubunda hyalin tipte yapiya sahip kikirdagin yiizeyindeki hafif
dejenerasyona bagli eklem araliginda bir miktar artis gézlemlendi. Eklem yiizeyindeki
kartilajda lakiinalar icinde azalmis olmakla beraber canli hiicreler izlendi. Eklem kapsiilii ve
cevresindeki bag dokuda makrofaj ve polimorfoniikleer 16kosit infiltrasyonu tespit edildi
(Resim 15). 4. haftada, eklem yiizeyindeki diizensizligin azalmasi ile birlikte en Snemli
nokta kikirdak hiicresindeki kayda deger artistir. Etraf bag dokununda vaskiilarizasyonunda
artig ile birlikte yer yer eklem bosluguna dahi giren proliferasyon mevcuttur (Resim 16). 6
haftalik operasyon grubunda ise kikirdak hiicre sayisindaki artisda azalma izlenmekte ancak
eklem yiizeyi ve kartilaj yap1 daha diizenli bir hal almistir. Bu haftadaki en 6nemli bulgu

cevre dokudaki anormal proliferasyondur (Resim 17).

Gruplar histolojik dereceleme skalasindaki degerlere gore ortalamalar1 alinarak skorlamaya

tabi tutuldu. Gruplarin toplam skorlari tablo 8’de gosterilmektedir. Kontrol grubu ile diger



gruplarin skorlarinin istatistiksel degerlendirilmesi Mann-Whitney U testi ile yapildi.
Kontrol grubu ile 2 haftalik greft grubu haricindeki diger gruplar arasinda anlamli bir

farklilik bulunamadi (p<0.05).

Resim 14. Kontrol grubu normal eklem kikirdagi yapisi (Hematoksilen eozin ile boyama ve

10x biiyiitme)



Resim 15. Total eklem transferi 2. haftadaki kikirdak goriiniimii (Hematoksilen eozin ile

boyama ve 20x biiyiitme)

Resim 16. Total eklem transferi 4. haftadaki kikirdak goriiniimii (Hematoksilen eozin ile

boyama ve 4x biiyiitme)



Resim 17. Total eklem transferi 6. haftadaki kikirdak goriiniimii (Hematoksilen eozin ile

boyama ve 20x biiyiitme)

Tablo 8. Gruplarin ortalama skor degerleri

Gruplar Histolojik Dereceleme Skalasi
A B C D Toplam Ortalama Skor
2 haftahk 2 1 1 2 6
4 haftalhik 2 2 2 2 8
6 haftahk 2 2 2 3 9




6. TARTISMA VE SONUC

El, hem fonksiyonel hem de sosyal 6zellikleri nedeniyle 6nemli bir organimizdir. Tutma
ve kavrama gibi hareketlerle motor fonksiyonu, mutluluk, iiziintii, kizginlik gibi insana
0zgii hareketlerle de elimiz sosyal yanimizi ifade etmeye yardimci olur. Bu gorevleri yerine
getirirken en Onemli unsur parmaklar ve dolayisiyla eklemlerdir. El fonksiyonuna I.
parmagin katkist %40, 1I. parmagin %20, III. parmagin %20, IV. parmagin %10 ve V.
parmagin %10 olarak tespit edilmistir. Yine tutma ve kavrama hareketinde en 6nemli eklem
PIP eklemdir (%50-60). Sonra MCP eklem (%20-30) ve en az etkili DIP eklemdir (%10-20)

(40).

Eklemler ve parmaklarm travma, tiimor veya romatoid artrit gibi sistemik hastaliklar
sonucu olusan bozukluklarin eski fonksiyonlarini kazanacak sekilde onarilmasi gereklidir.
Literatiirde trafik kazasi nedeniyle acil servise miiracaat eden hastalarin %72’sinde bas-
boyun, %47’ sinde alt ekstremite, %35’inde ise {ist ekstremite yaralanmasi tespit edilmis ve
bu %35’lik boliimiinde yaridan fazlasinda el ve el bileginde yumusak doku veya kemik
doku hasarlanmasi goriilmiistiir (93). Ancak hareketin en onemli parcasi olan eklemlerin
tamiri giiniimiizde bile halen tartisma konusudur. 1743’te Hunter kartilaj dokusunu “bir kez

3

hasarlanirsa, bir daha tamir edilemez “ seklinde tarif etmistir (48). Gelistirilen birgok
teknige ragmen gercek hyalin kartilaj rejenerasyonu sonuglarn yiiz giildiiriicii degildir.
Bugiin biliyoruz ki, kartilaj rejenerasyonundaki giicliigiin nedeni, avaskiiler cevre,
kondrositlerin immobilizasyonu ve matiir kondrositlerin sinirh proliferasyon yetenegidir

(49, 50). Ayrica iyilesmenin derecesinin ve kalitesinin, lezyonun biiyiikliigii ve penetrasyon

derinligi ile alakali oldugu belirlenmistir (51, 52).

Kikirdak dokusunun dolayisiyla eklem yiiziinii kaplayan hyalin kikirdagin iyilesme

yeteneginin zayif olmasi, arastirmacilart ¢ok ¢esitli dokularn ve tedavi yoOntemlerini



kullanmaya itmistir. Osteokondral defektlerin onarilmasi i¢in arastirmacilar; fasia, tendon,
kas, periostal ve perikondrial greftler, fibrin pihti, osteokondral otogreft ve allogreft,
meniskal allogreft, ksenogreft, mezengimal hiicreler, demineralize allojenik kemik matriks,
kiiltiire otojen kondrositler, kallo-ossetz greftler ve kanselloz kemik greft uygulamalarindan
siklikla yararlanmislardir (53, 67,68). Abrazyon artroplasti, teknik olarak kolay ve
fibrokartilaj iyilesme cevabini arttiran bir yaklasimdir. Ancak biyomekanik acidan hicbir
zaman gercek hyalin kartilaj oOzellikleri gostermemektedir (54, 55). Kondrosit
transplantasyonu ise hastadan alinan kondrositlerin kiiltiire edilip tekrar defekt alana
yerlestirilmesi esasina dayandigi icin en az iki cerrahi isleme ihtiya¢ duymaktadir (13).
Kiiltiire kondrosit transplantasyonu i¢in bazi calismalar hyaline benzer yanit aldiklarini
belirtirken, diger bir kismi da iyilesmede predominans oOzelligin fibrokartilaj lehine
oldugunu savunmaktadir (56, 57). Ayrica transplante edilen kondrositlerin defekt alana
yapigsmasinin zor oldugunu, dondr bolgenin yetersizligi ve basari oraninin artmasi igin
hastalarin mutlaka geng¢ yasta olmasinin gerektigi vurgulanmistir (69, 70). Diger tedavi
yaklagimlart sonucu eklem yiizeyinde goriilen fibrokartilaj yapinin hem ¢ok miktarda tip I
kollajen hem de matriksinde az su icermesi eklem yiizeylerinde hareket esnasinda olusan
basinci hyalin kartilaj kadar tolare edemeyeceginden dolayr hareketlerde kisitlanma ve agr
goriilebilmektedir (37). Aksine uyguladigimiz total eklem transferi sonucundaki histolojik
incelemede tiim preparatlarda eklem kikirdagimin hyalin yapisini korumasi bir avantaj

olarak 6ne ¢ikmaktadir.

[Ik defa 1976’de Skoog’un Kartilaj tamirinde perikondriumun &nemli rol oynadigini
gostermesiyle perikondrial greft kullanimi popiilarize oldu (58, 59). Artrotik kiiciik
eklemlerde azimsanamayacak basarilar elde edildi. Perikondrial greftin otojen doku olmasi
en biiyiik avantaji ise de, greftin neokondrogenezisi i¢in gerekli vaskiiler proliferasyonun

saglanmas1 icin altta kanayan kanselloz kemigin bulunmasi gerekliligi ©nemli



dezavantajidir. Yani perikondrial greft, hasarlanmis eklem kartilaj yiizeyi yerine kortikal
tabakas1 eksize edilmis kemik segment iizerine yerlestirilmektedir. Bu durum beraberinde
stabilizasyon problemleri dogurmustur (60). Greft yasayabilirliginde 6nemli unsurlardan
biri olan stabilizasyonun saglanmasi icin perikondrial greft ile kanselloz kemik arasina
yiiksek konsantrasyonda human fibrinojen kriyopresipitat kullanilarak viabilite arttirilmaya

calisilmistir (61).

Deneysel calismamizda kullandigimiz mikroplak ve mikrovida sistemi ile rijid
fiksasyon ve operasyon sonrasi 2 hafta atel uygulamasi ile kemik ve beraberindeki kartilaj
dokunun stabilizasyonunun saglanmasinda yiiksek oranda basarili olundu. Bir¢ok farkli
yapidaki dokuyu iceren total kompozit eklem greftinin temas ettigi kemik ve cevreden
revaskiilarizasyonu i¢in immobilisazyonun 6nemli oldugunun kanit1 sintigrafik incelemede
2. haftada canlilig1 tespit edilen greft oranin %90 olmasidir. Ancak greftin immobilizasyonu

yasayabilirligini arttirirken, eklemin hareket kabiliyetini olumsuz etkileyebilir.

O’Driscoll ve arkadaglar1 tavsan diz ekleminde intraartikiiler periostal otogreft
uygulamasindan sonra bir taraf ekleme atelle immobilizasyon uygularken kars1 eklemi pasif
hareket ile yirmisekiz giin takip etmisler. Pasif hareket ile takip edilen grupta eklem hareket
araligi ekstensiyon i¢in 40-110° bulunurken, atellenen ekstremitede hareket araligi 40°’nin
altinda tespit edilmis (85). Bu bulgu calismamizdaki degerler ile paralellik gostermektedir.
Iki haftalik greft grubunda atelle immobilizasyon sonrasi kontrol grubunda ekstensiyon icin
116.5° olan hareket kabiliyet degeri 64.2°’ye geriledigi goriildii. Daha sonraki haftalarda
tendon tamiri yapilmadigindan dolay1r pasif harekete birakilan eklemde ekstensiyon
dereceleri arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi. Ayrica Ozellikle 6. haftadaki
spesmenlerde eklem kapsiiliinden yogun bir bag dokusu proliferasyonu eklem bosluguna

dogru ilerledigi tespit edildi. Bu durum hem atel kullanimi hem de tendon tamiri



yapilmamas1 sonucu pasif veya aktif hareketin yapilamamasinin bir sonucu olarak goriildii.
Yani hareket kabiliyeti degerlerinin diisiik bulunmasinin sebebi immobilizasyona bagli

cevre dokunun proliferasyonudur.

Perikondrial greftin hyalin tipte kartilaj ile rejenerasyonu indiiklemesine ragmen normal
aktivitesini siirdiiren eklemlerde 8-10 ay i¢inde dejenerasyon goriilmektedir (62). Bu
dejenerasyon Ozellikle yiik tasiyan eklemlerde daha bariz olarak goriilmiistiir.
Perikondriyumun donér alanlarimin azligi dezavantaj olmasina ragmen, yine de otojen bir
doku olan ve kondrojenik potansiyeli kanitlanmis periosteum ile kartilaj defekt onariminda
da belli oranlarda basar1 saglanmistir (63, 64). Perikondriyum ve periosteumun derin
tabakas1 (kambiyum) embriyolojik hayatta diferansiye olmayan mezenkimal hiicreler igerir
(65). Yani periostun kambiyum tabakasi kondrosit prekiirsor hiicrelere sahiptir (63). Bu
hiicreler ortamin vaskiilarizasyonuna gore iki farkli hiicre tipine doniisebilirler. Poussa ve
arkadaslann vaskiilarizasyonun iyi oldugu durumlarda kondrosit prekiirsor hiicrenin
osteositlere ve vaskiilarizasyonun kotii oldugu ortamlarda ise kondrositlere doniistiigiinii
gostermislerdir (66). Bu bulgu bizi sdyle bir celiskiye siiriikler: greftin iyi vaskiilarizasyonu
ve hareketi engellenen eklem yiizeyinde kartilaj kayb1 mi1; azalmig vaskiilarizasyon sonucu
greft kayb1 m1? Bu paradoks ¢alismamizda karsimiza ¢ikti. Total kompozit eklem transferi
ile artroplastide yiiksek greft canlilik oranlari hem radyolojik hem de histolojik olarak
kanitlanmasina ragmen kati immobilizasyon uygulanmasi nedeniyle hareket kabiliyeti
degerlerimiz diisiik bulunmustur. Ek olarak Tsai ve arkadaslari, periostal greftlerin
dezavantajlari1 yetersiz fiksasyon nedeniyle kondrosit kaybina bagh olarak greft
instabilitesi, yetersiz vaskiilarizasyona bagli greft dejenerasyonu ve allerjik reaksiyonlar

olarak belirtmislerdir (71).



Kostal osteokondral greftler ilk kez Outerbridge tarafindan tarif edildiginden beri diger
tedavi seceneklerine gore hem kemik hem de kartilaj segmentleri icerdigi icin klinik
uygulamaya da girerek daha popiilarize olmustur (72). Osteokondral kostal greftler otogreft
veya allogreft olarak kullanmilabilirler. Kuroki ve arkadaslarinin domuz modelinde otolog
osteokondral transplantasyonun Oncesi ve sonrasinda yaptiklari biyomekanik incelemelerde
osteokondral greft cerrahisinin eklem katiligina, yiizey irregiilaritesine ve kikirdak
kalinligina hicbir etkisinin olmadigi kanaatine varmiglardir (73). Ve hatta Makino ve
arkadaglan transplantasyon sonrasi iyilesen kirik hattinda olusan kallusun zamanla kartilaj
segmenti de etkileyerek kalsifikasyonlara ve fonksiyon kaybina neden oldugunu ortaya

koymustur (74).

Ister otogreft olsun, isterse de allogreft olsun osteokondral transplantasyon sonrasi uzun
donemde kartilaj dejenerasyonu siktir (75). Ancak allogreftler zamanla iliskili olarak daha
sik dejenerasyon gosterirler (75-77). Bunun nedeni immiin sistemde gizlidir. Matriks
normal bir eklemde antikorlarin penetrasyonuna izin vermeyerek kartilaj dokusunu immiin
sistemin yikici giiciinden korur. Ancak osteokondral allogreft veya deneysel de olsa
vaskiilarize total eklem allogreft transplantasyonu gibi nutrisyonel destegin azaldig
durumlarda dokuda meydana gelecek dejenerasyon kartilaj yapiy1 immiin cevaba agik hale
getirmektedir. Kondrositlerde ‘“histokompatibilite antijenleri” (HLA) ve doku spesifik
antijenler, matrikste ise proteoglikan yapi ile kollajenin alfa zinciri yiiksek derecede
antijeniktir (78,79). Ek olarak kemik ve kemik iligi hiicreleri hem humoral hem de hiicre
aracili immiin cevaba neden olacak genel antijenler tasimaktadirlar (80-83). Kreuz ve
arkadaglarinin yaptigi bir calismada taze, donmus ve kuru dondurulmus osteokondral
allogreftler arasinda en antijenik olan1 donmus iken, otogrefte yakin 6zellikler gostereni ise
kuru dondurulmus allogreft olarak tespit etmislerdir (84). Kisaca, immun reaksiyonun

baslayabilmesi icin eklem kapsiiliniin agilmast ve kartilaji koruyan perikondriyumun



hasarlanmas1 gerekir. Aynt mekanizma ile hasarlanmis perikondriyumun altindaki kikirdak
hiicreleride uzun vadede dejenerasyona neden olabilecek iyilesme asamasinda goriilen
inflamatuar cevapla karsilasmaktadir. Bozulmamis eklem kapsiilii ve hacmini koruyan
sinoviyal sivi kikirdak hiicresinin yasamini devam ettirmesine ve beraberinde de hyalin
kartilajin fibroz kartilaja doniisiimiine engel olmaktadir. Bu hipotezi destekler sekilde tiim
eklem greftlerinin histopatolojik degerlendirilmesinde sadece hyalin tipte kikirdaga

rastlandi.

Artikular kikirdagin beslenmesi iki bolgeden gelir; 1) subkondral kemik ve 2) sinoviyal
stv1 (86). Nonvaskiilarize total eklem greftinin en énemli pargasinin kikirdak yapi oldugu
diisiiniiliirse cevre dokulardan revaskiilarizasyon saglanana kadar kartilaj hiicrelerinin tek
besin kaynagi sinoviyal sividir. Sinoviyal sivinin biitiinliigii de eklem kapsiiliiniin saglam
olmasina baghdir. Eklem kavitesi acilarak gerceklestirilen her tiirlii rekonstriiktif girisimde
cilt flebinin altindaki kartilaj dokusunun cilt flebinin iyilesmesi esnasinda olusan skar
formasyonundan etkilendigi tespit edilmistir (87). Bu bilgi, eklem kartilaj onariminin eklem
kapsiil yapisi bozularak yapilamayacagimi desteklemektedir. Tc-99m MDP ile 2. haftada
yaptigimiz sintigrafik incelemede distaldeki ve proksimaldeki kemik segmentlerle birlikte
eklemin “zayif sicak” izlenmesi gerekirken, vakalarin bityiik cogunlugunda eklem bolgeleri
“gliclii sicak” gorlinlimdedir. Bir baska deyisle; eklem yiizeylerinde, kapsiil yapis1 saglam
ve sinoviyal s1v1 kayb1 olmadigindan dolay1 niitrisyonda zaman bagiml bir azalma olsa da
hiicresel aktivite greftin diger bolgelerine gore daha fazladir. Yeni baglamis
vaskiilarizasyona ragmen kartilaj dokunun “giiclii sicak” olmasi kikirdak hiicrelerinin iyi

beslendigini ortaya koymaktadir.

Prostetik implantlar hasarlanmis proksimal, interfalangeal ve metakarpofalangeal

eklemlere yerlestirilmesi klinik olarak genis kabul gérmiis bir uygulamadir (88). Her ne



kadar 6zellikle romatoid artrit gibi dejeneratif hastaliklarda agriyr azaltip, eklem hareket
kabiliyetini arttirsa da; diisiik mekanik dayanikliligi, osteofit olusumuna bagli implant
fragmantasyonu ve eklem stabilitesinin zayif olusu en biiyiikk dezavantajlaridir (89).
Metakarpofalangeal eklemin ana stabilizatorii eklem kapsiiliinii sikica saran ve kapsiile
yapisik kollateral ligamenttir (27). Total kompozit eklem greft artroplastide eklem kapsiilii
ve kollateral ligament saglamdir. Alloplastik implant kullaniminda stabilizasyonda
basarisizlik literatiirlerde %20-25 bildirilirken (90), canlilig1 sintigrafik olarak tespit edilmis

total eklem greftinin hicbirinde anormal eklem malpozisyonu goriilmedi.

Konjenital el deformitelerinde tek parmak defektlerinde altin standart vaskiilarize “toe-
to-hand” transferidir (91,92). Ancak simbrakidaktili gibi ikiden fazla parmakta defekti olan
vakalarda ise genis seri deneyimi olmasa da birlikte total falanks kemik greft transferi
uygulanmaktadir. Bu klinik uygulama icin Goldberg ve Watson, ayak falanks transferinde,
alman kemigin epifizinin saglam ve periostun tam olarak alinmasinin parmak hareket ve
biiytimesinde daha etkili oldugunu saptamislardir (96). Her ne kadar bu prosediir total bir
eklem aktarimi olmasa da bu bulgu bizim sonucglarimizla korelasyon gostermektedir.
Ozellikle cocuk hastalardaki el travmalarindan sonra gelisen eklem kayiplarinda epifiz ve
periostuyla birlikte kikirdak tabakasi bir biitiin olarak transfer edilen eklemin hyalin kartilaj

yapisint kaybetmeden biiyiime gostermesi ¢cok dnemli bir avantajdir.

Total kompozit eklem greft transferi ile artroplasti, otojen doku olmasi ile immun
reaksiyon veya alloplastik materyal ekspozisyonu sonucu olusabilecek tekrar cerrahi
miidahalelerden korumasi, her komponenti ile canli ve hasarlanmamis hyalin yapida kartilaj
ozelligi gostermesi ve hatta epifizyal plaklarin korunmasi ile cocuk hasta grubunda
biiylimeye olumsuz etkisi olmadan kullanilabilecek yapida olmasi nedeniyle iyi bir tedavi

secenegidir. Calismamizda dezavantaj gibi goriinen greft immobilizasyonuna bagli hareket



kabiliyetinde diisiikliik kemik fiksasyonunun iyi yapilmasi ve erken donemde pasif

hareketlere baslanmasi ile kolaylikla iistesinden gelinebilir.

Sonug olarak, tedavi secenekleri piramidinin en alt basamaginda yer alan total eklem
grefti ile eklem rekonstriikksiyonu, radyolojik ve histopatolojik olarak canliligi ve
fonksiyonalitesi kanitlanmig kolay uygulanabilir ve maliyetleri 6nemli Slgiide azaltan etkili

bir yontemdir.



7. OZET

Elin fonksiyonlarin1 gerceklestirmedeki en hareketli parcasi olan eklemlerin
biitiinliigiiniin bozuldugu tiimor, travma veya romatoid artrit gibi sistemik hastaliklar
sonrasi tedavide hareket kabiliyetinin korunmasi ¢ok 6nemlidir. Bu caligmada amag tavsan
V. metatarsofalangeal eklem modelinde vaskiilarize olmayan total kompozit greft transferi
ile canli ve hareketli eklem saglanabilecegini gdstermektir.

Calismada 20 adet New Zeland cinsi erkek tavsan kullanildi. Biri kontrol olmak iizere 4
adet grup olusturuldu. Deneklerin V. metatarsofalangeal eklemleri eklem kapsiiliine
dokunulmadan proksimalde ve distalde 5 mm.lik kemik segmentler birakilarak alindi ve
birbirlerinin yerine titanyum mikroplak ve mikrovida ile rijid fiksasyon yapildi. Transfer
edilen eklemlerin 2., 4. ve 6. haftalarda hareket kabiliyeti, Teknesyum-99m metildifosfanat
sintigrafisi ve histopatolojik inceleme ile kikirdak ve kemik canlilig1 degerlendirildi.

Hareket kabiliyeti degerlendirilmesinde, hem ekstensiyon hem de fleksiyon icin
ameliyat gruplan kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(p>0.05). Sintigrafik incelemede tiim gruplar i¢in ortalama canli greft oram1 % 90 olarak
bulundu. Histolojik skorlama ile 2. haftadaki greft grubu haricindeki gruplar ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p<0.05).

Sonug olarak, transfer edilen eklemin canliligini yiiksek oranda korudugu, kikirdagin
yapisinin hyalin tipte ve hareket icin yeterli diizeyde kalinliga sahip oldugu sintigrafik ve
histopatolojik olarak normal islevsel eklem ozellikleri gosterdigi tespit edildi. Bu bulgulari
ile vaskiilarize olmayan total kompozit eklem greft transferi ile artroplasti diger tedavi
seceneklerine iyi bir alternatif olabilir.

Anahtar kelimeler: Artroplasti, kompozit greft, total eklem transferi



8. ABSTRACT

The joints are the most valuable part of the hand for normal function. Avoiding range of
motion is very important in treatment after the joint cartilage loss due to tumor, trauma or
systemic disease like romatiod arthritis. The aim of this study is to demonstrate viable and
mobile joint with non-vascularised 5" metatarsophalangeal total composite joint graft
transfer in rabbit model.

In this study, the 5™ metatarsophalangeal joints have been taken with 5 mm. bone
segment proximal and distal part of the joint avoiding joint capsule intact for each rabbit
and the grafts were placed to the opposite side of the same areawith rijid fixation using
microplate and microscrew. Technetium-99m metildiphosphanate scintigraphy and
histopathologic examination were used for evaluation of viability and range of motion on
the transferred joint grafts in 2™, 4™ and 6™ weeks after the operation.

Extension and flexion degrees of operation groups significantly lower than control
group were found in evaluation of range of motion (p>0.05). In scintigraphic examination,
mean viable graft value was 90% percent in all operation groups. In the histologic grading
analysis, there was not any statistical difference between control and graft group except 2"
week group (p<0.05).

In conclusion, we have showed that the joint which was transferred non-vascularised,
had high viability rate, hyaline type cartilage and enough thickness for movement as
similiar characteristicnormal functional joint with scintigraphic and histopathologic
exanmination. Arthroplasty with non-vascularised total composite joint transfer will be a
good alternative to the other treatment options.

Key words: Arthroplasty, composite graft, total joint transfer
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