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TURKGE OZET

Bu calismada, cranial cruciate ligament (CrCL) rupturunun erken dénem ekstra
ve intraartikiler tedavi sonuclarinin magnetik rezonans goruntileme (MRI) ve
histopatolojik bulgularla karsilastiriimasi amaclandi. Calismada 21 adet Yeni Zelanda
irki tavsan kullanildi. Tavsanlara grup 1’de (GRI) (n=7) sag CrCL’nin eksizyonu, grup
2’de (GRII) (n=7), sag CrCL eksizyonu ve ekstrakapstler TightRope teknigi ve grup
3’te (GRIII) (n=7), sag CrCL eksizyonu ve Anchor dikis ile prostetik CrCL yapildi.
Postoperatif 0, 7, 15 ve 30. gunlerde klinik, ortopedik, hematolojik ve radyolojik
muayeneler, sinoviyal sivida total protein, dansite, MMP-3 ve MMP-13 analizleri
yapildi. Tavsanlar 30. gunde dekapite edildi ve MRI incelemeleri yapildi. Genu
eklemleri histopatolojik olarak incelendi ve tim bulgular gruplararasi anlamlilik
yonunden “One Way Anova” testi ile analiz edildi. Klinik ve hematolojik bulgularda
gruplararasi fark yoktu. Topallik derecesi GRI’de siddetli, GRII ve GRIII’te hafif;
cekmece gozl hareketi GRI’de pozitif, GRII ve GRIII’'te negatif; meniscal click sesi
30. gunde GRI’de 3 ve GRIII'te 1 olguda pozitifti. EKlem eflizyonu 7, 15 ve 30.
gunlerde tim gruplarda benzerdi. Total protein ve dansite degerleri 7. gunde tim
gruplarda artarken 15 ve 30. glinlerde azaldi. Bu durum gruplararasi anlamlh degildi.
MMP-3 degerleri: 7. gunde tim gruplarda ylksek, 15. ginde GRI ve GRIII’te
dustikken GRII’de yiksek ve 30. giinde GRI ve GRIII'te yuksekken ve GRII’de
sabitti. MMP-13 degerleri: tim gruplarda 7. giinde yuksek, 15. glnde diisme
egiliminde ve 30. giinde de 0. giin degerlerine yaklasikt. MMP-3 ve MMP-13
degerleri acisindan gruplararasi anlamlilik yoktu. Radyolojik, MRI ve histopatolojik
bulgular GRI’de daha siddetliydi. Sonu¢ olarak, CrCL rupturu tedavisinde ekstra ve
intraartikuler yontemler stabilizasyon saglar ancak eklem saghgi dustnalduginde
ekstraartikuler stabilizasyon yontemleri tercih edilmelidir.

Anahtar sozcikler: Cranial cruciate ligament, histopatoloji, biyobelirte¢, magnetik
rezonans goruntiileme, Yeni Zelanda tavsani.
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INGILIiZCE OZET

Comparison of Early Stage Extra and Intra-articular Treatment Results of
Cranial Cruciate Ligament Rupture with Magnetic Resonance Imaging and
Histopathological Findings

In this study, it was aimed to compare the early stage results of extra- and intra-
articular treatment of cranial cruciate ligament (CrCL) rupture with magnetic
resonance imaging (MRI) and histopathological findings. In the study, 21 New
Zealand rabbits were used. In rabbits, right CrCL excision in group 1 (GRI) (n=7),
right CrCL excision and extracapsular TightRope technique in group 2 (GRII) (n=7),
and right CrCL excision and prosthetic CrCL with Anchor suture in group 3 (GRIII)
(n=7) were performed. On postoperative 0, 7, 15 and 30 days, clinical, orthopedic,
hematological and radiological examinations, and total protein, density, MMP-3 and
MMP-13 analyzes in synovial fluid were performed. Rabbits were decapitated on day
30 and MRI examinations was performed. Genu joints were examined
histopathologically and all findings were analyzed with “One Way Anova” test
between the groups. There was no difference between groups in clinical and
hematological findings. The degree of lameness was severe in GRI, mild in GRII and
GRIII; cranial drawer motion was positive in GRI, negative in GRII and GRIII;
meniscal click sound was positive in 3 cases in GRI and in 1 case in GRIII on the 30th
day. Joint effusion was similar in all groups on days 7, 15 and 30. While total protein
and density values increased in all groups on the 7th day, they decreased on the 15th
and 30th days. This situation was not significant between groups. MMP-3 values were
high in all groups on day 7, low in GRI and GRIII on day 15, high in GRII, and high
in GRI and GRIII at day 30 and stable in GRII. In all groups, MMP-13 values were
high on day 7, tended to decrease on day 15, and were approximate to day 0 values on
day 30. There was no significance between groups in terms of MMP-3 and MMP-13
values. Radiological, MRI and histopathological findings were more severe in GRI. In
conclusion, extra- and intra-articular methods provide stabilization in the treatment of
CrCL rupture, but extra-articular stabilization methods should be preferred when joint
health is considered.

Key words: Cranial cruciate ligament, histopathology, biomarker, magnetic resonance
imaging, New Zealand rabbit.
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1. GIRIS

Genu eklemi, femur ile tibia’nin hareketini saglayan oynar bir eklemdir.
Eklemde cranial ve caudal kisimda bulunan cruciate ligamentler, genu ekleminin
craniocaudal yonde hareketini onleyerek eklem stabilitesini saglar. Ayrica bu
ligamentler ile tibia’nin ice ve disa rotasyonu da sinirlanir. Cranial cruciate ligament
(CrCL), femur’un lateral condilus’unun aksiyal yizinden cikarak tibia’daki area
intercondilaris centralis’te sonlanir. Caudal cruciate ligament (CaCL), femur’un
medial condilus’unun aksyial ylziinden ¢ikar, incisura poplitea’nin medial kenarinda
sonlanir (Bahadir, & Yildiz, 2010). CrCL, genu ekleminin stabilizasyonu igin
gereklidir ve bu ligamentin kopmasina bagli sekillenen topallik arka ekstemite
topalliklarinin en yaygin sebebidir. CrCL’nin koptugu durumlarda eklem stabilitesini
duzeltmek, ekleme tekrar fonksiyon kazandirmak ve sekillenebilecek osteoartritis
(OA) olusumunu engellemek icin cerrahi mudahale onerilir. Ancak operatif olarak
intrakapsuler, ekstrakapsuler ve osteotomi teknikleri siklikla kullanilsa da en
mikemmel 6zel bir cerrahi prosedur bulunmamaktadir (Canapp, Leasure, Cox,
Ibrahim & Carr, 2016).

CrCL rupturu bulunan kopeklerde, tibia’nin cranial itme guciine baglh
sekillenen anormal ice rotasyon, ilerleyici OA gelismesine ve beraberinde olusacak
sekonder meniskiis hasarina sebep olur. CrCL rupturu akut travmalar sonucu
olusabildigi gibi ligamentte olusan kronik dejeneratif degisiklikler sonucu da ani
olarak olusabilir. CrCL’de dejeneratif degisikliklere sebep olan yas, Ik, vicut
agirligr ve asiri tibial plato agisi gibi bircok etken vardir. Dejenere olmus CrCL’nin
histolojik incelenmesinde ligamentte kolajen ipliklerinin  dizensizligi ve
ligamentositlerdeki fenotipik degisiklikler rapor edilmistir (Ichinohe ve ark., 2015).

Genu ekleminde sekillenmis olan OA, genellikle fiziksel muayene ve
radyolojik inceleme ile taninir. Ortopedik muayenede; topallik, farkl derecelerde
sekillenmis genu eklemi instabilitesi, eklem kapstlasinda kalinlasma ve pasif eklem

hareketlerinde krepitasyon gozlenir. Radyolojik incelemede; infrapatellar yag



dokusunda radyopasite degisiklikleri, femoral condilus’un trochlear kenarinin medial
kisminda osteofit olusumu, eklem kapsulasinda opasite artisi, femur ve tibia’da
CrCL’in yapisma yerinde degisiklikler goérilir. Ultrasonografi, eklem sivisi ve
eklemin yumusak dokularinda meydana gelen degisikliklerin tanisinda yardimci olur.
Diger yardimci tani yontemleri [sintigrafi, bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik
rezonans gorintileme (MRI)] daha optimal goriinti olusturarak ligament ve eklemin
diger dokularinda meydana gelen patolojiler hakkinda daha fazla detay saglar. Ayrica
genu ekleminin artroskopik incelemesi de eklem patolojilerinin tani ve tedavisi igin
yapilabilir (Ramirez-Flores ve ark., 2017). MRI non-iyonize, non-invaziv, ve ¢ok
planda gorintl sunan bir yontemdir. Lokomotor sistemde kikirdak ve diger yumusak
doku detaylarini daha iyi gosterdigi icin 6zellikle OA tani ve tedavisi sonrasi
degerlendirilmelerde glvenilir bir tani yontem olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu nedenle,
MRI, eklem patolojilerinin tedavi takibinde yaygin olarak tercih edilmektedir
(Wachsmuth ve ark., 2003).

CrCL rupturunun tedavisi sonrasi optimum eklem fonksiyonu saglamak igin
her boyuttaki hastalarda cerrahi stabilizasyon oOnerilir. Konservatif tedavi olarak
istirahat ve antienflamatuar ila¢ uygulanan hastalarda genellikle 6 hafta igerisinde
topalligin belli derecede azalmasi ile tedaviye yanit alindigi gorilur. Bu hastalarda
ekstremite normal fonksiyonunu kazanmis gibi gorinse de eklem instabilitesi
duzeltilmedigi icin cogunlukla eklemlerde sekonder dejeneratif artritisle iliskili
bulgular sekillenir. Vicut agirhgr genellikle saglam ekstremiteye kayar ve saglam
eklemde sekillenen anormal yiklenme sonucu (saglam CrCL’nin yaslanma ile
baglantili mekanik zayifligi da olayi tetikler) 12-18 ay sonra saglam genu ekleminde
de CrCL problemi bas gosterir. CrCL rupturunda uygulanilan intrakapsuler operatif
teknik olarak; tensor facia lata’dan olusturulmus distal ve proksimal fasiyal seritin
femur ve tibia’dan acilan kemik tiinelinden gecirilmesi ya da fasiyal serit yerine
allogreft ya da sentetik greft uygulanmasi kullaniimaktadir. Ekstrakapsuler operatif
teknik olarak lateral fabellar dikis, eklem sabitleyici askilar, caput fibula’nin
transpozisyonu, gerdirme bandi ve fasiyal st Uste bindirme teknikleri
uygulanmaktadir. Osteotomi teknikleri olarak; tibial plato duzeyleme osteotomisi,
tibial kama osteotomisi ve tuberositas tibia ilerletme yontemleri kullaniimaktadir

(Fossum, 2012). Anchor dikis yontemi, tendo ve ligamentlerin kemige



sabitlenmesinde kullanilan farkli bir yontemdir. Anchor dikis, kemik Uzerindeki
yumusak doku miktarinin iyilesmeyi imkansiz kildigi durumlarda direkt onarima
destek olmaktadir. Basari sansi, kullanima ve klinik sonucu etkileyebilecek biyolojik
ve biyomekanik faktorlere dayanir (Chaudhry, Dehne, & Hussain 2017). CrCL
onarimi igin birgok operatif ve konservatif tedavi teknigi kullanilsa da uygulanilan
tekniklerin hicbiri OA gelisimine engel olamamaktadir (Muro, & Lanz, 2017).

OA, eklem kikirdagr ve subkondral kemikte destriiksiyon ve reperasyon
olaylari arasindaki normal dengenin bozulmasi sonucu gelisen, sadece kikirdak
dokusunun degil, eklemi olusturan ve destek saglayan kemik, sinoviya, kapsila,
ligament, kas ve tendolarin bitiin olarak yer aldigi dinamik bir hastalik strecidir
(Murat, Karadam, Ozkal, Karatosun, & Gidener, 2007). OA’li eklemde fonksiyon
kisitlanmasi ile birlikte kronik agriya neden olan eklem kikirdaginda progresif kayip
goraldr. Sinoviyal inflamasyon, kikirdak hasarinin baslamasi ve ilerlemesinde
onemli rol oynar. Sitokinler ve matriks azaltici enzimlerin kikirdak yikimini
etkiledigi distnulmektedir. Matriks metalloproteinaz (MMP), monosit kokenli
hlcreler ve sinoviyal hiicrelerce aktive edilerek interlékin (IL) -1 gibi yangi 6ncesi
sitokinler tarafindan 6nemli 6lglide artar. MMP, kikirdak matriksinin neredeyse
batin yapilarini direkt olarak yok eder. Bu nedenle OA tedavisinde yikici faktorlerin
belirlenerek azaltiimasi sonucu OA gelisimi yavaslatilabilir (Akasaki ve ark., 2009).

OA ile ilgili patolojik degisiklikler yumusama, fibrilasyon, Ulserasyon ve
eklem kikirdaginda kayip olarak meydana gelir. Enzimatik ve mekanik faktorlerin
etkisiyle matriksi iceren biyokimyasal degisiklikler bozulmaya ugrar. Matriks
homeostasisinde ve kikirdak yikiminda meydana gelen degisikliklerin ana sebebi
kondrositlerin rettigi asirt MMP’dir. Normal eklem dokusunda metallaoproteinaz az
miktarda sentezlenir. Osteofitler, eklemde OA ile iliskili karakteristik morfolojik
bulgulardir. Osteofitler kikirdagi onarici yanit olarak gelismektedir ve periost ya da
sinoviyumdan koken almaktadir. Osteofitlerin  gelisimini tetikleyen sebep
bilinmemektedir ancak eklem kapsulasinda osteoartrozisle iliskili yangisal
degisikliklerin, kikirdak asinma partikillerinin ve c¢ozinebilir kikirdaga spesifik
makromolekullerin sebep oldugu disinalir. Sinoviyal makrofajlarin kikirdak asinma
partikillerini fagosite etmesi sonucu sinoviyal membranda ve eklem kapsuliinde

kronik yangi sekillenir. Tumér nekrozis faktor (TNF) a, IL-1, IL-6 gibi yangisal



sitokinler ortaya cikar (Klocke ve ark., 2005). Ekstraseltler matriks temel olarak
kolajen, proteoglikan ve sudan olusur. Sinoviyal sivida bulunan hidroksiprolin ve
glikozaminoglikan konsantrasyonu yeni doganlarda en yiksektir ve yaslandikca
azalir. OA’ll eklemlerdeki bu maddelerin konsantrasyonu etkilenmeyen eklemlere
kiyasla oldukca dusuktir. Hidroksiprolin kikirdak dejenerasyon indeksi ve genel
MMP aktivitesiyle iliskilidir (van den Boom, Brama, Kiers, Groot, & van Weeren,
2004). Kondroid metaplazide meydana gelen karakteristik degisiklikler ekstraseliler
matrikste olusur. Ligamentlerin ekstraselller matriksi, ligamentin gerilme glcu
anlamina gelen ylksek miktarda tip | kolajenden olusur. Dejenere olmus
ligamentlerde kondroid metaplazi tip | kolajenin azalmasina tip Il, tip Il ve X
kolajeninin artmasina sebep olur (Ichinohe ve ark., 2015). Hyaluron sirasiyla
kondrositler ve eklem kikirdagr ile sinoviyal yapida bulunan sinoviyal
fibroblastlardan sentezlenir. Hyaluron, soku absorbe etmesi ve yumusak eklem
hareketi saglamasinin yani sira olusan yangi, agri ve kikirdak hasarinin sinirli
kalmasini saglar. Yaralanma ve yaslanma gibi etkenler eklem biyomekanigi ve
fizyolojisini etkileyerek hyaluron’un miktari ve kalitesinde farkliliklara yol acar.
Kikirdak ve sinoviyal sivida bulunan hyaluron azaldi§i zaman geri donusimsuz
OA’ya sebep olur (Venable, Stoker, Cook, Cockrell, & Cook, 2008).

Eklemdeki patolojik degisikliklerin standardizasyonu ve derecelendirilmesi
icin doku 6rnegi almak guctdr. Eklemi olusturan dokulardaki yapisal degisiklik ile bu
degisiklikleri etkileyen risk faktorlerini  belirlemek ve tedavi etkinligini
degerlendirmek icin deneysel calismalar yapiimalidir. Genellikle OA olusturmak igin
travma, ameliyat, enzim gibi eklem instabilitesi ve matriks dejenerasyonu olusturan
ve kondrosit metabolizmasini bozan yontemler tercih edilir. Proteolitik enzimlerden
biri olan papain ile deneysel olusturulan OA modelinde kikirdak yapisindaki
degisikliklerin  “Modifiye Mankin” skorlamasi kullanilarak zamana bagh
derecelendirilmesinin (eklem kikirdagi yapilari, hicre sayilari, toluidin mavisi veya
safranin-O ile boyanabilme 6zelligi, gecis bélgesinin 6zelligi ve kikirdak yizeyde
pannus formasyonu olup olmamasi bes ayri kategoride puan verilerek degerlendirilir)
yapildigi bildirilir (Murat ve ark., 2007).

Sitokinlerin ve yikimlayici matriks enzimlerinin kikirdak doku tzerinde direkt

olarak etkisi disuntlerek katabolik faktorleri azaltmak, OA’nin ilerlemesini



yavaslatmak veya tersine ¢evirmek icin bazi ilaglar kullanilmaktadir. Lipid distruci
ilaclardan olan statinlerin antienflamatuvar etkiye sahip oldugu belirlenmistir.
Insanlarda  mononikleer  hiicrelerinden  Uretilen  IL-1B  ve tavsanlarin
makrofajlarindan dretilen MMP-1, -3 ve -9’un bu maksatla genis etkiye sahip
oldugu gorulmustir. Tavsanlarda deneysel olusturulan OA’nin gelisimi sirasinda
eklem ici statinin enjeksiyonunun, enflamatuar hiicre infiltrasyonunu ve matriks
yikimlayici enzimlerin ekspresyonunu azaltabildigi ve kikirdak yikimlanmasini
sinirlandirdigi belirlenmistir (Akasaki ve ark., 2009).

OA gelisiminde iki ana etken vardir. Bunlar kondrositlerdeki ve ekstraseluler
matriksteki  kayiptir.  Matriksteki  kayip,  kondrositlerin  homeostazisinde
degisikliklere, proteolitik enzimlerde artisa, asinmis ve OA’l kikirdaga sebep olur.
Normal eklem kikirdagi ile kiyaslandiginda kondrositlerde apoptozis artisina neden
olur. OA gelisiminde bazi genlerin apoptozisi indukledigi de belirtilmistir. MMP-1, -
9 ve -13 kolajenlere yapisan, MMP-3 de proteoglikanlara yapisan proteolitik
enzimlerdir. Bu enzimlerin aktive olmasi kolajen ve proteoglikan iceren ekstraseltler
matriksin yikimlanmasina ve OA ile iliskili fissurlarin ve fibrilasyonlarin olusmasina
sebep olur (Robertson ve ark., 2006).

IL-1 ve IL-6 gibi yangisal sitokinler kikirdak dejenerasyonunda 6nemli rol
oynar. Bu sitokinler MMP’lerin Gretimini indukler ve tip Il kolojen ve agrekan dahil
doku spesifik makro molekillerin sentezlenmesini azaltir. IL-13 ve IL-6, OA’li
sinoviyal sivi ve serumda artmaktadir. Non steroid antienflamatuvar tedavinin OA’li
olgularda sinoviyal sivida MMP Uretimini arttirdigi tespit edilmistir (Hashizume, &
Mihara, 2009).

OA’nin erken doénem bulgularini degerlendirmek icin tavsanlarda deneysel
CrCL transeksiyon modelleri kullaniimaktadir. Ancak bu modeller ektremite
hareketini, sinoviyal sivi bilesimini ve eklem kikirdagi dejenerasyonunu tetikledigi
icin OA’nin erken dénem biyolojik degisikliklerinin degerlendirilmesini bazen
zorlastirabilir (Liu ve ark., 2016).

Yukaridaki literattr bilgileri temelinde, sunulan tez calismasinda, tavsanlarda
deneysel olusturulmus CrCL rupturunun tedavisinde eklem stabilitesi saglayan
yontemlerin (ekstra ve intraartikiler yontemler) postoperatif erken déonem MRI ve

histopatolojik bulgular temelinde karsilastirmali degerlendirilmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. EKlem Anatomisi

Herhangi iki kemigin birlestigi bolgeye artikiilasyon ya da eklem denir. Eklem
hareketi, ligament, tendo ve kaslar ile saglanir (Reece, 2015).

Eklemler, kemikleri sikica birlestirilmek veya serbest hareket ettirmek igin
tasarlanmistir. Bu nedenle, vicuttaki eklem yapilarinda gesitli farkhiliklar vardir. Bu
farkhihklar eklem siniflandirmasini zorlastirir. Eklemler; kemikleri yogun bag doku
ile bir arada tutan fibroz, kemikleri kikirdak doku ile bir arada tutan kartilajindz ve
kemiklerin birlesim yerinde ici sivi ile dolu yapilardan olusan sinoviyal olmak uzere
uce ayrilirlar (Dyce, Sack, & Wensing 2010).

Fibréz eklem, sinartrosis (oynamaz eklem) olarak bilinir ve sindesmosis (bag
doku ile baglantili), sttur (dikis benzeri baglanti) ve gomfoz (gdmme eklem) tipinde
eklem yapilarini icerir. Hyoid aparatus’un temporal kemige olan baglantisi
sindesmosis’e, kafatasindaki duz kemiklerin birlesimi sutur ekleme ve fibroz doku ile
dislerin alveollere olan implantasyonu ise gomfoz ekleme iyi birer drnektir (Evans,
& de Lahunta, 2013). Fibroz eklemlerde, eklem kapsilu yoktur ve kemikler énce
fibroz doku ile birbiriyle tutunup daha sonra kemiklesirler (Akers, & Denbow, 2013).

Kartilajin0z eklemler, amfiartroz (yar1 oynar) eklem olarak bilinir ve basing
veya esneme gibi sinirh hareket imkanina sahiptirler. Kemiklerin birlesmesi hiyalin,
fibrdz veya her ikisinin kombinasyonu ile saglanir. Gelisimini tamamlamamis uzun
kemiklerin epifizi ile diyafizi arasindaki baglanti ve kostakondral eklemler hiyalin
kikirdak eklemleridir. Uzun kemikler gelisimi tamamlandiginda, sinostoz sekillenir
ve kemiksel birlesme gerceklesir (Evans, & de Lahunta, 2013). Kartilajindz
eklemlerin; sinkondrozis ve simfizis olmak Uzere iki tipi vardir. Uzun kemiklerde
bulunan epifizeal plaklar ve ilk kosta ile manubrium arasinda bulunan eklem
sinkondrozis icin iyi bir ornektir. Simfizis pelvis, simfizis eklem icin 6rnek olarak
verilebilir (Akers, & Denbow, 2013).



Fibrokartilajindz diskler, sok absorbsiyonu yapar ve birka¢ eklemde (¢ degisik
yapida gorulir. Genu ekleminde medial ve lateral olarak yerlesim gosteren iki adet
disk vardir ve bu diskler ligamentler ile ekleme baglidir. Temporomandibular
eklemde bulunan disk ise eklem boslugunu iki parcaya ayirir ve biri digerinin tzerine
uzanir. intervertebral diskler, iki vertabra arasindaki boslugu tamamen doldurdugu
icin gercek eklem olarak kabul edilmezler. istisna olarak atlas ve axis arasinda
intervertebral disk olmadigindan burada normal bir eklemlesme vardir (Budras,
McCarthy, Fricke, & Richter, 2007).

Sinoviyal eklem, kapsula olarak bilinen bir kilif icine yerlestirilmis bir yapidir
ve iki veya daha fazla kemigin hareketini saglar. Sinoviyal eklem farkli dokulardan
olusan bir organ olarak kabul edilir. EKlem i¢indeki bir dokuda olusan hastalik diger
dokulari da etkiler (Archer, Dowthwaite, & Francis-West 2003).

Sinoviyal eklem, hareket imkani sa§layan diartroidal (oynak eklem) veya
gercek eklem olarak bilinir. Tim sinoviyal eklemler; eklem boslugu, dis fibroz
katman ve i¢ sinoviyal membrandan olusan eklem kapsuli, sinoviyal sivi ve eklem
kikirdagi gibi yapilari icerir (Sekil 1) (Evans, & de Lahunta, 2013).
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Sekil 1. Diartroidal eklemin sematik yapisi (Mcllwraith CW, Frishie DD, KAwcak CE, van Weeren
PR, 2016).

Sinoviyal eklemlerden bazilari eklem ici ligamentler, meniskis ve yag doku
destegi gibi yapilara sahiptir. Bu yapilar eklem kapsilinin fibr6z membranindan
koken alirlar. Kan dolasimi eklemin yakinindaki arter ve vendz damar aglari ile
saglanir. Sinoviyal membranlarda eklem boslugundaki bazi maddeleri hizla

uzaklastiran lenfatik damarlar da vardir. Sinoviyal eklemlerin sinirsel innervasyonu



eklem yakinindaki sinirler ile saglanir. Eklem sinirleri vazomotor fonksiyonlarla
iliskili proprioseptif lifler, nosiseptor lifler ve sempatik viseral eferent ve viseral
aferent liflerden olusur. Sinirsel innervasyonun amaci propriosepsiyon ve acisal
hareketlerin taninmasidir (Evans, & de Lahunta, 2010). Diartroidal eklemlerin uclar
hiyalin kikirdak ile kaphdir. Eklem kikirdagl hiposelller, andral, lenfatik ve
avaskilerdir. EKlemin bu essiz yapilari, sikistirma kuvvetlerine direng saglama, yik
dagilimi ve sinoviyal sivi ile birlikte eklem bilesenlerinin yizeyel sirtinmelerini
Onleyen elastik bir malzeme olarak is gorir (Huber, Tratting, & Lintber 2000).

Sinoviyal eklemler alti gruba ayrilirlar: soket sinoviyal eklem, ayni zamanda
siferoid veya triaksial olarak isimlendirilir ve en genis hareket imkanina sahiptir.
Kalca ve omuz eklemi bu tlr sinoviyal eklemlerdir. Hinge sinoviyal eklem, ayni
zamanda gingilimus veya monaksial eklem olarak da isimlendirilir. Bu eklemin
hareketi fleksiyon ve ekstensiyon ile sinirhdir. Diz, dirsek ve interfalangeal eklemler
bu eklem yapilarina 6rnektir. Pivot sinoviyal eklem, trokoid veya monaksial eklem
olarak da isimlendirilir ve sinirh rotasyon hareketi saglar. Atlantoaxial ve proksimal
radioulnar eklem bu ekleme ornektir. Elipsoidal veya kondiloid sinoviyal eklem,
biaksial olarak da isimlendirilir ve rotasyon hari¢ tim agisal hareketlere izin verir.
Radiocarpal eklem bu tip icin 6rnek olabilir. Saddle sinoviyal eklem, sellar veya
biaksial olarak da adlandirmaktadir, rotasyon disindaki tlim hareketlere izin veren
eklemlerdir. Carpometacarpal eklem bu eklem tipine iyi bir érnektir. Plane sinoviyal
eklem, kayan eklem olarak da isimlendirilmektedir. intercarpal ve intertarsal
eklemler bu eklem grubundadirlar (Akers, & Denbow, 2013).

Eklem kapstulasinda sinoviyal membran, sinoviyal sivinin tretiminden sorumlu
vaskiler bir dokudur. Sinoviyal membran kemik (zerine dogru uzanir ve periost ile
birlesir. Sinoviyal membran, eklem kikirdagi ve fibrokartilajindz yapilarin temas
yuzeyleri hari¢ eklem igerisindeki tim yapilari kapsar. Sinoviyal membran, eklem
icindeki ligamentlerin etrafini ve eklem yakinindan gegen kas, tendon, damar ve
sinirleri de icine alir. Eklem kemiklerinin diizensiz kisimlarini yag doku doldurur.
Plika sinoviyalis, sinoviyal membran uzantisidir ve yag doku icermektedir. Sinoviyal
membran, fibréz katmandan gecerek tendo ve ligamentler arasinda bursal kese gibi
islev gorebilir. EKlem kapsulasinin fibréz membrani sari elastik lifler icermektedir.

Bircok eklemde ligamentler, fibroz kapstla kisminin kalinlasmasi ile olusur. Ancak



genu ekleminin patellar ligamenti, fibroz kapsuladan kdken almaz. Patellar ligament,
quadriseps kasinin insersiyosunun tendojen uzantisi olarak dasunalir. Buyuk
hareketlerin sekillendigi eklemlerde fibr6z membran, fleksor ve ekstensor ylzeylerde
genellikle ince ve gevsektir. Hareketin en az oldugu kenarlarda ise kalindir. Fibroz
membrandaki bu kalinlasmalar kollateral ligament adini alir. Fibr6z membran, eklem
kikirdag! kenari ya da uzagindaki periosta yapisir (Evans, & de Lahunta, 2013).

Sinoviyal bursa ve sinoviyal kiliflarin duvar yapilari eklem kapsiilasi ile
aynidir. Sinoviyal bursa, deri altinda kemik ve tendolarin arasinda basinca maruz
kalan alanlarda bulunur. Sinoviyal kiliflar tendolari yonlendirme ve onlar
bulunduklar yerde tutmaya yardimci olur (Budras ve ark., 2007).

Sinoviyal sivi baslica sinoviyal eklemlerin temas yuzeylerini kayganlastirma
gorevi yapar. Bu yiizeyler hiyalin veya fibréz kikirdaklardir. Fibroz kikirdak birkag
kan damari ve sinir icerirken, hiyalin kikirdak icermez. Bu sebeple sinoviyal sivi
hiyalin kikirdaga besleyici madde tasinma ve atik metabolitlerin uzaklastirilmasi gibi
ek fonksiyonlar icerir. Ayrica sinoviya, l6kositlerin eklem boslugundaki
sirkillasyonunu ve eklem kikirdaginin asinma ve yipranma Urlnlerinin fagosite
edilmesini saglar. Yetiskin bir kopegin genu ekleminde ortalama 0,2-2 ml sinoviyal
sivi bulunur. Sinoviyanin kimyasal birlesimi doku sivisina yakin oldugu igin
diyalizat olarak dasunulir. Musin, sinoviyal membrandaki fibroblastlar tarafindan
uretilir. Musin tuz, albimin, yag partikdlleri ve hiicresel atiklari icerir. Sinoviyanin
kantitatif bilesimi blyuk 6lcude yiizey fibroblastlarinin altinda yatan doku tipine ve
bu dokunun damarlanma derecesine baglidir. Musin, icerigi nedeniyle sinoviyal
eklem kikirdaginda yapiskan bir kilcal film olusturur (Evans, & de Lahunta, 2010).
Sinoviyal sivi, eklemi kayganlastirmak ve artikiler kikirdagi beslemek icin vaskiler
endotel ve interstisyumdan dretilir. Sinoviyal membran, sinoviyal A ve B hiicreleri
ile dendritik hucrelerden olusur. Hyaluronik asit gibi mukoproteinler, sinoviyal
siviya sinoviyal B hucreleri tarafindan eklenir. Sinoviyal A hicreleri fagosit olarak
islev gorlr ve IL-1 ve prostaglandin E salgilar (Fossum, 2013).

Eklemlerde genellikle hiyalin kikirdak bulunur. Hiyalin kikirdak, ekstraseltler
bir matriks icinde dagilmis kondrositlerden olusan, yogun beyaz bir bag dokusudur.
Eklem kikirdaginin ylizde yetmisi sividir. Kondrositler matriks Gretmektedirler ve bu

nedenle kikirdak olusumu sirasinda sayica aktif olarak fazladirlar. Kondrositlerin



sayl ve metabolik etkinlikleri yasla birlikte azalir (Fossum, 2013). Kikirdak dokusu
sinir ve kan damari icermez ancak yaralanma veya kismi rezeksiyon sonrasinda
rejenere olabilir. Kikirdagin beslenmesi siynovia tarafindan saglanir. Eklem
kikirdaginin  kalinhgi farkh eklemlerde ve ayni eklemin farkhi boélimlerinde
degisiklik gosterebilir. Geng ve saglikli eklemlerde kalinhgi en fazladir. Saghkh
eklem kikirdagi esnekligi ve basinca dayanikh olup yari saydam ve mavimsi parlak
renktedir (Evans, & de Lahunta, 2013).

Kikirdak Kalsifiye bir tabaka ile subkondral kemige baglanir. Subkondral
kemik, hareket ve aktivite ile olusan biyomekanik kuvvetlerin zayiflatilmasinda
onemli rol oynar. Kikirdak tabakasi ile subkondral kemik arasindaki en énemli fark,
subkondral kemigin zengin vaskilarizasyon ve innervasyona sahip olmasidir
(Mcllwraith, Frisbie, Kawcak, & van Weeren, 2016).

Genu ekleminin eklem kapsulasi birbiri ile baglantili Gg¢ farkli bosluklu
bolimden olusur. Bunlardan ikisi femoral ve tibial kondiluslar arasinda
(femorotibial) ve Uglncusu ise patellanin altindadir (femoropatellar). Femorotibial
bolim, susam kemiklerinin eklemlerini birlestirmek icin caudal ve dorsal olarak
uzanir. Lateral femorotibial bolim, longitudinal digital ekstansor kasin tendon kilifi
olarak ekstansor oluk boyunca distal olarak devam eder ve popliteus tendosunu
cevreler (Evans, & de Lahunta, 2013).

Meniskulsler eklem boslugunu iki bolime ayiran tam veya kismi
fibrokartilajindz yapilardir. Genu eklemine gelen yikin aktarilmasi ve enerjinin
emilimi ile birlikte ayrica rotasyon ve varus-valgus hareketlerinin 6nlenmesine
yardimci olur. Temporomandibular eklemde de benzer sekilde ince ve tam bir disk
bulunur. Genu ekleminde iki adet tam olmayan meniskis bulunur. Bu nedenle eklem
boslugunun tim yapilari birbirleri ile iletisim haldedir. Meniskuslerin kiglkte olsa
kan damari ve sinirsel yapisi oldugundan dolayr rejenerasyon ozellikleri
bulunmaktadir. En 6nemli gorevi travma nedenli eklem hasarini minimalize etmektir
(Evans, & de Lahunta, 2013; Fossum, 2013).

Ligamentler, iki veya daha fazla kemigi bir araya getiren, kolajen dokudan
olusan yapilardir. Birgok ligament ekstraartikiler olarak bulunurken, genu ve kalca
eklemi gibi eklemlerde intraartikiler olarak da ligamentler bulunur. Eklem

kapsulasinin fibroz katmanindan koken alirlar. Ligamentler sinoviyal membran ile
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kaphdir ve kemiklerin birbiri Gzerinde kaydigi eklemlerin kenarlarinda fazlaca
bulunurlar. Ligamentler, histolojik olarak, paralel veya spiral kolajen liflerden olusur
ve genelde hepsi bir miktar sari elastik lif icerir (Evans, & de Lahunta, 2013).
Bulunduklari ve uzandiklari yere goére ligamentlerin sekil ve boyutlari farkhdir.
Genellikle ligamentlerin yuzeylerini kaplayan “epiligament” olarak adlandirilan
vaskiler bir Gst katman bulunur. Bu katman, ligamentten ayirt edilemez ve
ligamentin baglandigi kemigin periostu ile birlesir. Epiligament, superior medial
genikilat arterin bir dalindan beslendigi icin ligamentten daha vaskulerdir. Sinirsel

olarak, duyusal ve propriyoseptif sinirlerle birlikte daha hicreseldir (Frank, 2004).

2.1.1. Genu Eklemi

Genu eklemi, kas-iskelet sisteminin en biyuk sinoviyal eklemidir. Femorotibial
ve femoropatellar olmak tzere iki ayri eklemden olusur. Eklemde femur ve tibia
arasinda bulunan meniskis femorotibial eklemin uyumunu saglar (Verez-Fraguela ve
ark., 2017). Genu ekleminde kuvvetleri notralize eden birtakim anatomik yapilar
vardir. Eklem fonksiyonu; kuvvetli kas-iskelet yapilari, meniskis ve ligamentler ile
statik destege sahiptir (de Rooster, Bruin, & Bree 2006).

Eklem hareketleri eklemi olusturan anatomik yapilarin islevleri ile dogrudan
iliskilidir. Bu bilesenlerin herhangi birinde patoloji olusmasi, eklemin diger
yapilarinda dolayl olarak hasar olusumuna ve sonugta eklem disfonksiyonuna yol
acar. Bu nedenle, genu ekleminin normal anatomik yapi ve islevinin bilinmesi eklem
hasarinin dogru tani ve tedavisi icin gereklidir (Carpenter, & Cooper, 2000).

Eklem temel olarak femurun distali, tibia ve fibulanin proksimali olmak Uzere
Uc uzun kemik ve dort susam kemiginden olusur. Patella, en blyiik susam kemigidir.
Digerleri lateral, medial ve popliteal susam kemikleridir ki bu kemikler fabella
olarak adlandirilir. Femurun dort koseli distal ucu caudal olarak ¢ikinti yapar. Bu
cikintilarin her biri medial ve lateral kondiluslarda ve trochlea’da olmak Uzere (g ana
eklem alani olusmasini saglar. Medial ve lateral kondiluslar sagital ve frontal olarak
disbikeydir ve interkondiloid fossa ile kalin ve silindirik ytzeyler olustururlar
(Tobias, & Johnston, 2012). Ana sferoidal kisim, eklemin femorotibial kismini
(articulatio femorotibialis) olusturur. Bu yapi ile patella ve femur arasinda

femoropatellar eklem (articulatio femoropatellaris) bulunur. iki eklem, patella’nin
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tibia’ya ligament6z yapi tarafindan sikica tutunmasini, femur ve tibia arasindaki
hareketin patella ve femur arasinda da meydana gelmesini saglar. Tibia ve femur
arasindaki uyum, medial ve lateral meniskisler ile saglanir. Proksimal tibiafibular
eklem de genu eklemi ile baglantilidir (Sekil 2) (Evans, & de Lahunta, 2013).
Femur’un interkondiler fossasi, lateral ve medial interkondiler tiberkullerden
olusur. Bu tuberkdller arasinda meniskis ve ¢apraz baglarin tutunmasi igin cranial,
sentral ve caudal intrakondiler bélgeler bulunur. Tiberisitas tibia’da digital ekstansor
kas tendosu icin cranial bir oluk bulunur ve burada popliteal ¢entik de caudal olarak

gorulebilir (Verez-Fraguela ve ark., 2017).

Cranial Gortiniim

Quadriseps femoris kasinin insersiyosu
Femoral trochlea

Parapatellar fibrokikirdak

Lateral femoropatellar ligament
Patella

Lateral kollateral ligament
Femurun lateral kondilusu

Popliteal kas tendosu
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Lateral meniskiis
10. Uzun digital ekstensor kas tendosu

11. Patellar ligament

12. Medial femoropatellar ligament
13.  Medial kollateral ligament

14.  Femurun medial kondilusu

15. Cranial cruciate ligament

16. Medial meniskis

17. Transversal ligament

Sekil 2. Genu ekleminin anatomik yapilarinin cranialden gérinumu (Verez-Fraguela ve ark., 2017).

Femoropatellar eklem quadriceps kaslarinin mekanik etkilerini arttirir ve
ekstensor fonksiyonunu kolaylastirir (Slatter, 2003). Insanlarda ve kopeklerde genu
eklemi stabilitesinde aktif kas hareketlerinin etkisi vardir. Ekleme cranial’den
quadriceps kasi ve patellar tendo destek saglarken, caudal’den gastrokinemius,
hamstring ve diger kaslar destek saglar (de Rooster, Bruin, & Bree 2006).

Eklem kapsulasinin birbiri ile iligkili ¢ farkli boslugu mevcuttur. En blyik
bosluk patella ile femur arasinda, diger iki bosluk ise femoral ve tibial kondiluslar

arasinda bulunur. Eklem kapsulasi yapisal olarak fibroz retinakulum ile eklemi
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baglayan ligament ve tendolar tarafindan giclendirilir. Patella’nin distalinde, eklem
kapsulasinin sinoviyal ve fibréz katmanlari, infrapatellar yag dokusu tarafindan
ayrilir. Bu infrapatellar yaj dokusu distale dogru kalinlagir. infrapatellar yag
dokusunun yer degistirmesi radyografide gorintilenebilir. Eklem kapsulasinin
kalinlasmasi eklem efluzyonunu isaret eder (Slatter, 2003). Proksimaldeki eklem
kapsulasinin femoropatellar boslugu, quadriceps femoris tendosuna 1,5 cm derinlik
olusturur. Blyuk irklarda eklem kapsulasinin lateral ve medial patellar kismi,
trochlear kenardan femoral epikondilusa dogru yaklasik 2 cm kadar uzanir.
Patellanin distalinde, eklem kapsilasinin cranial fibréz katmani blyiuk miktarda yag
dokusu igerir (Evans, & de Lahunta, 2013).

Genu ekleminin esas hareketi sagittal dizlemde gerceklesen fleksiyon ve
ekstensiyondur. Kollateral ve capraz baglar, meniskis ve femoral kondiluslarin
makara seklindeki geometrisi ile sadece tek diizlemli bir hareket olusmaz. ikincil
hareket tlrd, tibia’nin femur Uzerinde transversal dizlemde meydana gelen doner
hareketidir. Genu ekleminin normal hareket araligi fleksiyon ve ekstansiyonda
yaklasik 140 derecedir (Tobias, & Johnston, 2012).

Genis eklem kapsilasi cranial ve lateralde ince olmasina ragmen ligament ve
tendolarla guclenmistir. Patella, eklem kapsulasinin cranial duvari ile baglantilidir.
(Verez-Fraguela ve ark., 2017). Meniskus, eklem kapsulasinin fibroz katindan iki
parca olarak gelisir ve keskin aksiyal kenarlar ile iletisim kurar. Bu kisimda tibia ve
femur’un icblkey yapisiyla temas eder. Tibia’nin craniolateralinde ve tlberositas
tibianin lateralinde sulkus muskularis vardir. Eklemin bir boslugu bu sulkusta distal
olarak uzanir ve yaklasik 2 cm boyunca ekstensor digitorum longus kas tendosu igin
bir kihf olusturur (Evans, & de Lahunta, 2013).

Lateral ve medial meniskus, semilunar, derin icbikey aksial ve kalin disbikey
abaksial sinirlari olan fibrokartilajin0z disklerdir. Lateral meniskus biraz daha kalin
olup medial meniskisten biraz daha buyik bir yay olusturur. Meniskusler, sinoviyal
eklemlerdeki ligamentler gibi, eklem kapsilasinin fibr6z katmanindan meydana
gelmis yapilardir ve sinoviyal membran ile kaphdirlar. Medial meniskis eklem
kapsilasina bagl iken lateral meniskis eklem kapstlasina baglh degildir (Evans, &
de Lahunta, 2013). Meniskusler, yaklasik %64 su ve buyuk miktarda kolajen,
proteoglikan ve glikozaminoglikan icerir (Carpenter, & Cooper, 2000).
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2.1.2. Genu Ekleminin Ligamentleri

Genu ekleminin ligamentleri sentral ve periferik olarak siniflandirilir.
Toplamda 15°ten fazla ligament bulunmaktadir. Bu ligamentlerin 7 tanesi
meniskisler ve patella ile baglantilidir. Medial, lateral, cranial ve caudal yénlerde
farkli periferik ligament gruplari vardir. Genu eklemi stabilitesini saglayan en 6nemli
ligamentler; medial ve lateralde bulunan kollateral ligamentler ile klinik acidan
onemli olan sentral yerlesimli cranial ve caudal cruciate ligamentlerdir (Carpenter, &
Cooper, 2000, Verez-Fraguela ve ark., 2017).

Meniskal ligamentler, meniskusleri tibia ve femura baglar. Medial meniskusin
cranial tibial ligamenti, meniskusln cranial aksiyal agisindan ¢ikar ve tibianin cranial
area interkondilarisine baglanir. Medial meniskusin caudal tibial ligamenti,
meniskisiin caudal aksiyal agisindan ¢ikar ve tibianin caudal area interkondilarisine
baglanir. Lateral meniskisin cranial tibial ligamenti, tibianin cranial area
interkondilarisine baglanir. Lateral meniskisiin caudal tibial ligamenti, lateral
menisklsin caudal aksiyal agisindan cikar ve tibia’nin popliteal kismina baglanir.
Lateral meniskusin femoral ligamenti, meniskisin femura olan tek baglantisi olup
lateral meniskisin caudal aksiyal agisindan c¢ikar ve medial femoral kondilusun
dorsal kismina baglanir. Onceleri intermeniskal ligament olarak adlandirilan
transversal ligament ise medial menisklsin cranial tibial ligamentinin caudal
kismindan cikan ve lateral meniskisiin cranial tibial ligamentinin cranial kismina
yonlenen kicuk transversal lifli bir banttir (Evans, & de Lahunta, 2013).

Menisklsler kama seklindedir ve periferde kenarlari daha kalindir.
intermeniskal ligament CrCL’nin tibial baglatisi (izerine uzanir ve cerrahi
rekonstriiksiyonunda greft olarak kullanilabilir. Meniskal ligamentlere boynuz da
denir ve hiyalinize alanlar bu boynuzlardan daha ziyade menisklsin govdesinde
bulunur. Meniskal boynuzlar kan damari ve sinirlerden zengindir. Meniskis
govdesinin sadece %10-15’ine eklem kapsulasinin sinoviyal pleksusundan damar
saglanir. Meniskis govdesinin merkezi sinoviyal sivinin difiizyonu yoluyla beslenir.
Meniskuslerin fonksiyonlari; enerji absorpsiyonu, ekleme gelen basing transferi,
eklem stabilizasyonu, eklemin kayganlastirilmasi, femorotibial eklem yizeylerinin

siirtiinmesinin 6nlenmesidir. insanlarda meniskiis agirhigin %65’ini iletir (Slatter,
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2003). Meniskusun avaskuler 6zellik gostermesi meniskis tedavisine karar verme
acisindan énemlidir (Tobias, & Johnston, 2012).

Kollateral ligamentler eklem kapsilasi ile birlesirler ve tamamen
ekstraartikulerdirler. Cruciate ligamentler sinoviyal membran ile kaplidirlar ve
eklemin caudal kenarindan eklem kapsulasinin igine dogru yoénlenirler. Cruciate
ligamentler intraartikuler olarak bulunurlar ancak ekstrasinoviyaldirler. Lateral
kollateral ligament tibia’nin varus, medial kollateral ligament tibia’nin valgus
hareketlerinin édnlenmesinden sorumludur (Slatter, 2003).

Capraz baglar, sentral olarak interkondiler fossada bulunur. Tibia’nin femur
Uzerindeki cranial ve caudal kayma hareketini onlerler. CrCL, femur’un lateral
kondilusunun caudomedial kismindaki interkondiloid fossadan capraz sekilde ¢ikar
ve tibia’nin cranial interkondiloid alanina dogru uzanir. CaCL, medial femoral
kondilusun lateral ylizeyinden caudodistal yonde ¢ikarak tibianin popliteal ¢entiginin
lateral kenarina uzanir. CaCL, CrCL’ten biraz daha kalin ve uzundur (Evans, & de
Lahunta, 2013). Her iki capraz bagin uzunlugu esit olsa da, tibiadaki distal baglanti
noktalari, femoral cikis kdklerinin neredeyse iki kati kadardir. Capraz baglar anatomi
ve konumlari nedeniyle, genu ekleminin craniocaudal ve eksenel stabilitesi i¢in en
onemli destegi saglarlar. CrCL cranial cekmece g6zl hareketini dnlerken, CaCL
caudal ¢ekmece gozl hareketini dnleyerek eklemde stabilite saglar. Ayrica, CrCL
genu eklemi kinematigi acisindan énemli bir goreve sahiptir (Sekil 3) (de Rooster,
Bruin, & Bree 2006).

Sekil 3. Genu ekleminin fleksiyon pozisyonundaki sekli (A) ve hat cizimi (B). infrapatellar yag
pedinin uzaklastirildiktan sonraki cranial goriinim. 1a, CrCL’nin kaudolateral demeti; 1b, CrCL nin
craniomedial demeti; 2, CaCL; 3, medial meniskus; 4, lateral meniskis; 5, uzun digital ekstensor
tendo; 6, medial femoral kondilus; 7, tiiberositas tibia (Muir P, 2018).

Capraz baglar, interkondiler fossanin proksimal uglarinda caprazlanarak
birbirlerinin Gzerinden gegerler. CaCL, CrCL’in medialinden uzanir. CrCL, travma,
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asirt kuvvet veya ligamentlerde dejenerasyon sonucu en sik yirtilan ligamenttir. Genu
eklemi fleksiyonda iken asiri gerilir veya asiri mediale rotasyona ugratilirsa CrCL
yirtilir (Evans, & de Lahunta, 2013). CrCL yirtiginda ligament kendi kendine
iyilesemediginden dolayr cerrahi rekonstriksiyon endike olmaktadir. Cerrahi
rekonstriksiyon ile eklemde olusabilecek dejeneratif degisiklikler onlenir, genu
ekleminin kinematigi ve stabilitesi saglanir (Duthon ve ark., 2006).

Capraz baglar tibiadaki baglanti noktalarina gére isim alir. Damarsal destekleri
ise kemiklere baglandigi yerlerden daha ziyade sinoviyal dokudandir. CrCL,
craniomedial ve caudolateral kisim olarak iki fonksiyonel bdlume ayrilir.
Craniomedial kisim hareket miktarina gore gerilir, caudolateral kisim ise
ekstensiyonda gerilir fleksiyonda gevser. Bu bilgi CrCL’in kismi kopmalarinin
tanisinda 6nemlidir. CrCL 20 pm genisliginde kolajen lif demetinden olusur. Temel
olarak tip I kolajen ve daha az miktarda tip Ill kolajen bulunur. Lifler alt ve mikro
olmak Gzere iki farkl yapidadir. CrCL’nin gorevi cranial cekmece gozi hareketini ve
hiperekstensiyonu sinirlamaktir. Ayrica CaCL’nin bukulmesi ile tibianin ice
rotasyonu da sinirlanir (Slatter, 2003). Kopeklerde CrCL’in uzunlugu vicut agirligi
ile pozitif korelasyon olmakla birlikte ortalama 13,5-18,7 mm arasindadir (de
Rooster, Bruin, & Bree 2006).

Patella, quadriseps kas grubunun insersiyo tendosu ile bagl vicuttaki en buytk
susam kemigidir. Patella’da birlesen bu tendo patellar ligament olarak tiiberositas
tibiaya kadar devam eder. Patella’nin stabilitesi icin ekstensor mekanizmanin
anatomik eksende olmasi gerekir. Patella, eklemin cranial ve rotasyon stabilitesini
saglar ve hareket esnasinda ekstensor mekanizmanin gerilimini koruyarak bir
kaldirag kolu gorevi gorur (Johnson, & Dunning, 2005).

Patellar ligament, eklem kapsulasinin sinoviyal zarindan distalteki yag tabakasi
ile ayrilir. Patellar ligament ile tlberositas tibia arasinda, baglanti noktasina yakin
kiglk bir sinoviyal bursa bulunur. Patella, trochlea femoraliste fasiya lata ve daha
ince olan medial femoral fasiya ile yerinde tutulur. Buna ek olarak medial ve lateral
femoropatellar baglar ile de stabilizasyon saglanir. Bu baglar Ustteki femoral fasiya
ile kismen birlikte bulunur. Lateral bag patellanin lateralinden gastrokinemius
kasinin lateralindeki fabellaya kadar izlenir. Lateraldekinden kiicik olan medial bag
da femur’un medial epikondilusunun periostuna yapisir (Evans, & de Lahunta,
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2013). Patella’nin her iki tarafinda bulunan parapatellar fibrokikirdak yapi dorsalde
birlesir. Femoropatellar eklem, quadriceps kasinin mekanik etkisini arttirir ve genu
ekleminin ekstensiyonunu rahatlatir. Bu ekstensor mekanizma; quadriceps kas grubu,
patella, trochlea, patellar tendo ve tuberositas tibia’dan olusur (McKee, & Cook,
2006).

2.2. Eklem Histolojisi ve Fizyolojisi

Bir eklemin fonksiyonunu tam yapabilmesi igin, anabolik ve Kkatabolik
streclerin dengeli ve eklemin biyomekanik yapisinin stabil olmasi gerekir. Eklem
herhangi bir organdan farkli olarak ayri bilesenlere (kikirdak, subkondral kemik,
sinoviyal membran vb.) ve metabolik yapiya sahiptir (Mcllwraith ve ark., 2016).

Eklemlerin  kikirdak  morfolojileri  kondrosit  yapisina, kolajen Ilif
oryantasyonuna, proteoglikan dagilimina ve eklemin islevine gore farklilik gosterir.
Yuksek basinca maruz kalan eklemlerde kikirdak daha sert ve proteoglikan icerigi
artmis, dusiik basinca maruz kalan eklemlerde ise kikirdak daha yumusamistir.
Hiyalin kikirdak, uzun kemiklerin u¢ kisimlarinda bulunan avaskuler, anevral ve
alenfatik bir dokudur. Neredeyse surtiinmesiz harekete izin veren ve ayni zamanda
stkistirma yukinin ve dikey kuvvetlerin subkondral kemige iletilmesini saglayan
purizsiz, esnek ve asinmaya dayanikli bir dokudur. Kikirdak doku, kondrositler ve
ekstraselller matriksten olusur. Kondrositlerin sayisi doku hacminin %5’inden daha
azdir. Kondrositler metabolik olarak aktif hiicrelerdir ve ekstraseliiler matriksin
uretilmesi ve korunmasindan sorumludurlar. Kondrosit, kapsul ve matriks
kombinasyonu, “kondron” adi verilen fonksiyonel bir yapi olusturur. Hicre dis
matriks temel olarak kolajen, proteoglikan ve sudan olusur. Kolajen, proteoglikan ve
su kombinasyonu, ekleme gelen kuvveti subkondral kemik (izerine orantili dagitan ve
eklemde plrtzsiz bir yizey saglayarak hareketi kolaylastiran bir yizey olusturur.
Kolajen, proteoglikan ve su kombinasyonunun normal miktarlarinda farklilik
olusursa eklem kikirdagi islevi bozulur ve OAt baslar (Johnston, 1997).

Baglayict doku lifleri; kolajen, retikiler ve elastik lifleri icerir. Kolajen,
yetiskin baglayici dokusunun baslica lif tipidir. Kolajenin doniisim orani dokuya
baghdir ve ayni doku icinde degisebilir. Kolajen parcalanmasinin ¢ogu

metalloproteazlarin (6rnegin kolajenaz) ve serin proteazlarin etkisiyle gerceklesir. Lif
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formundaki kolajenin molekillerini elde etmek igin propeptitlerin htcre disi
enzimatik bolunmesi sekillenir. Bu molekuller hiicre disi matrikste toplanir (Eurell,
& Frappier, 2006). Kolajen fibrilleri, kikirdak matriksine yapisal destek
saglamaktair. Sirali protein monomerlerinden olusan farkli 19 kolajen tdrii vardir.
Kolajen tip Il, eklem kikirdagindaki baskin kolajendir. Normal kikirdakta az
miktarlarda tip VI, IX, X ve V/XI kolajen bulunur. Tip VI kolajen, kondrositin
periartikiler  bélgesinde  bulunmakta olup hicrenin  matriks  kolajen ve
proteoglikanlara baglanmasina yardimci oldugu dustntlmektedir. Proteoglikanlar,
kolajen olmayan ve yetiskinlerde eklem kikirdak agirliginin %22-38'ini olusturan
hlcre disi matriksin yapisal bir parcasidir. Bir proteoglikan monomeri, bir veya daha
fazla tipte glikozaminoglikan zincirinin baglandigi bir cekirdek proteinden olusur.
Eklem kikirdaginin yaygin glikozaminoglikanlari; kondroitin stlfat, keratan stlfat ve
dermatan sulfat’tir. Hyaluronik asit, sulfatli olmayan, kondroitin ve keratan stlfat
gibi bir cekirdek proteine baglanmayan bir glikozaminoglikandir. Hyaluronik asit
hicre disi matrikste bulunur, burada proteoglikan monomerleri ile kovalent olmayan
bir etkilesime girerek zincir olusturur. Hyaluronik asit, eklem kikirdagi matriksi ve
sinoviyal sivinin 6nemli bir bilesenidir. Hiicre disi matrikste bulunan hyaluronik asit
kondrositler tarafindan, sinoviyal sivida bulunan hyaluronik asit B tipi de
sinoviyositler tarafindan retilir. Sinoviyal sividaki hyaluronik asit eklemi yaglar ve
molekdler bariyer goérevi gorir. Subkondral bolge, kalsifiye kikirdak tabakasi ile
dogrudan temas halinde olan ince bir kemik plakasi ve bu plakayr destekleyen
stingerimsi kemikten olusur. Eklem kapstlasi U¢ katmana ayrilabilir: sinoviyal
katman (sinoviyal intima veya membran olarak da adlandirilir), subsinoviyal katman
(subintimal) ve fibréz eklem kapsulasi. Sinoviyal katmanda tip A ve tip B olmak
Uzere iki tip sinoviyosit bulunur. Tip A, fagositik islevdeki makrofaj benzeri
sinoviyositlerdir. Tip B, kikirdak ekstraseltler matriksinin ana bilesenidir.
Hyaluronik asit ve glikozaminoglikan gibi proteinlerin ve diger molekdllerin Gretimi
ve sinoviyal siviya salinimindan sorumlu fibroblast benzeri sinoviyositlerdir. Tip B
sinoviyositler degradatif enzimler Uretebilmektedir. Her iki sinoviyosit tlrQ sitokinler

ve diger mediatorleri de Uretmektedirler (Johnston, 1997; Mcllwraith ve ark., 2016).
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2.2.1. Sinoviyal Eklemlerin Bilesenleri

Butun sinoviyal eklemlerde eklem boslugu, eklem kapsulasi, sinoviyal sivi,
eklem kikirdagi ve subkondral kemik bulunur. Kemigin eklem yizeyi hiyalin
kikirdak ile kaphdir. Eklem kapstilasi, sinoviyal sivi Ureten i¢ sinoviyal membran ve
eklem stabilitesini saglayan dis fibréz katmandan olusur. Eklemlerin hareketleri
kaslar, ligamentler, eklem kapsilasi ve kemik sekilleri ile sinirlandirihir. Eklemi
stabilize etmeye yarayan baslica yapilar; kollateral, periartikiiler ve ¢apraz baglar ile
meniskislerdir (Mcllwraith ve ark., 2016). Eklemlerde yipranmalar yaslanma ile
birlikte olusur ancak travma ve hastalik gibi eklem kikirdaginda yapisal ve
biyokimyasal degisikliklere neden olan etiyolojiler ile de yipranma sureci hizlanir.
Eklemin kayganligi saglanarak eklem yiizeyinin geometrisi, sinoviyal membran ve

sivinin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri korunur (Piermattei, Flo, & DeCamp 2006).

2.2.1.1. Sinoviyal Membran

Eklemin i¢ katmanini kaplayan sinoviyal membran, parlak pembe renkli,
vaskiler ve duyarli bir bag doku tabakasidir. Membranin i¢ yilizeyinde, yizey alanini
arttiran cesitli boyutlarda bircok fibriler uzanti mevcuttur. Mik6z membranlarin
aksine sinoviyal membran, sinoviyal sivinin kayganlastirici  bilesenlerinin
(aminoglikanlar) Gretiminden sorumludur. Diger bilesenler ise kan plazmasindan
uretilir (Dyce ve ark., 2010).

Sinoviyal membran fibroz kapsilanin icindedir. Femoropatellar bosluk ve
kapsilanin fibroz tabakasinin sinoviyal membrani, cranialde infrapatellar yag yastigi
haline gelen yad dokusundan ayrilir. Sinoviyal membran cranialde kikirdak
seviyesinde bagslar, quadriseps femoris kasinin altina dogru yonlenir ve eklem
boslugunu genisleten sinoviyal boslugun tabanini olusturan supratrochlear girintiye
neden olur. Sinoviyal membran caudalde, kondiluslarin kikirdakl kenarinda femur
ile baglanir ve bunlara uygun yapiya birlnir (Verez-Fraguela ve ark., 2017).

Sinoviyal membran damardan zengindir. Kemikle karsilastigi noktada periost
ile birlesir ve eklem kikirdagi ve meniskis hari¢ eklemlerdeki tum yapilari kaplar.
Temel olarak sinoviyositlerin (sinoviyal sivi hiicreleri) fagositozis ve sinoviyal sivi

uretimi olmak tzere iki fonksiyonu bulunur (Piermattei ve ark., 2006).
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2.2.1.2. Sinoviyal Sivi

Sinoviya, soluk saman renginden orta kahverengiye kadar degisen renkte
viskoz bir sividir. Genellikle cok az miktarlarda bulunsa da buyik eklemlerden
fazlaca (at ve sigir eklemlerinden toplam 20-40 ml) elde edilebilir. Egzersiz yapan
hayvanlarda sinoviya miktarinin yiksek oldugu tespit edilmistir (Dyce ve ark.,
2010).

Sinoviyal sivi, sinoviyositler tarafindan Gretilen bir kan diyaliz Griinadur. Esas
fonksiyonu eklem kikirdagini kayganlastirmaktir. Sinoviyal sivi, ayni zamanda
eklem kikirdaginin elektrolit ve metabolit dengesini korur. Sinoviyal sivinin temel
glikozaminoglikani, yuksek oranda polimerize olan ve biylk molekiler agirlikh
serum proteinlerinin sinoviyal siviya girmesini énleyen hyaluronik asittir (Piermattei
ve ark., 2006). Kan plazmasi ve sinoviyal bosluk arasindaki gecirgen yapi, besin
maddelerinin sivovyal siviya gegisine ve atik drlnlerin avaskiler kikirdaktan
uzaklasmasina izin verir. Bu degisim hem hidrostatik hem de plazma ve sinoviyal
sivi arasindaki kolloidal ozmotik basing farklihgi ile sekillenir. Eklem i¢ basinci
subatmosferik (-2 ile -6 H20) oldugu icin eklemin ultrafiltrasyonu kolaylasir
(Mcllwraith ve ark., 2016).

Sinoviyal membran, normalde proteinler gibi buyuk molekillerin eklem
bosluguna girmesini segici olarak onler. Sinoviyal sivi, plazmaya benzer oranlarda
elektrolit ve kicuk molekiller (glikoz, laktat, oksijen vb.) icerir. Sinoviyal membran
veya kondrositlerde yaralanma sonucu ortaya c¢ikan prostaglandinler ve sitokinler,
sinoviyal membranin vaskuler gegirgenliginin artmasina neden olur. Bu durum,
normal onkotik dengenin bozulmasina ve sinoviyal sivinin protein igeriginde artisa
yol acar. Sinoviyal sivi Uretiminin artmasi, yaralanma veya enflamasyonun bir
sonucudur. intraartrikiiler sivi hacmi arttiginda, sinoviyal membran yiizeyi boyunca
kucuk molekillerin degisimi artar. Bu durumun, sinoviyal membran incelmesi ve
sinoviyotisten kaynaklanmaktadir (Johnston, 1997).

Yangisal patolojilerde sinoviyal sivi proteinleri artar. Bu durum ya hyaluronik
asitin  polimerize yapisindaki artis ya da subsinoviyal membranin kapillar
permabilitesindeki artis sonucu olusur. Her iki durum eklem eflizyonuna sebep olur.
Bu nedenle yangisal ve non-yangisal eklem hastaliklari sinoviyal sivi analizi ile

kolayca ayirt edilebilir. Yangisal eklem hastaliklarinda sinoviyal sivi proteininin
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elektroforetik deseni degisiklige ugrar, hilcre popilasyonu artar ve hiicre tip oranlari
da degisir. Glikozaminoglikan Kkalitesi enfeksiyon varliginda hizi, kronik OA’da ise
yavas olarak azalir. Sinoviyal sivinin viskozitesi mukoproteinlerle iliskilidir
(Piermattei ve ark., 2006).

2.2.1.3. Eklem Kikirdagi

Eklem kikirdagi, epifizise komsu olan ince subkondral kemik katmanina sikica
baghidir. Kikirdak perikondrium ile kaph degildir ve eklem ic yizeyi ile karsilasan
kikirdak yizeyi yumusaktir. Eklem kikirdagi, sekilsel olarak, eklemin konkav
yuzeyinin merkezinde ince konveks ylzeyin merkezinde ise kalindir. Kikirdak
matriksinin lif demetleri, kompresyon ve gerginligin mekanik giicline gore
duzenlenir. Hiyalin kikirdak matriksi, soku absorbe etme 6zelligindedir, esnektir ve
viskoelastik yapidadir. Eklem kikirdagi; superfisial, intermedial, radial (derin) ve
kalsifiye tabaka olarak boéltimlenebilir. Superfisial tabaka, eklem kikirdaginin
yuzeyine yakin ve stabiliteyi arttiran siki bir sekilde ortilmus kolajen liflerden olusur.
Kikirdagin orta katmanini olusturan intermedial tabaka yapisal olarak homojendir.
Radial tabaka, kismen bir arada sekillenmis isinsal kolojen liflerden olusur. Kalsifiye
tabaka da eklem kikirdagr ve kemik arasinda gucli bir baglanti saglar (Sekil 4)
(Konig, & Liebich, 2007).

Hicreler bulundugu katmana gore farklh boyut, sekil ve metabolik aktiviteye
sahiptirler. Superficial tabaka, eklem kikirdaginin en ince bolgesidir. Duzlestirilmis
kondrositlerden olusur ve yuksek konsantrasyonda su, diisuk miktarda proteoglikan
ve uniform kolajen lifi icerir. intermedial tabaka, ekstraseliller matriks ile
cevrelenmis yuvarlak kondrositlerden olusur. Kolajen lifleri rastgele duzenlenmis
olup proteoglikan miktar1 artmistir. Radial (derin) tabakada kondrositler situnlar
halindedir ve hlcre hacmi en disuk diizeydedir. Bu kisim matriksin kondrositlerden
en uzak tabakasidir. Proteoglikan seviyesi yiksektir ve su konsantrasyonu da en
dustik dizeydedir. “Tide mark” olarak adlandirilan dalgali ve dizensiz hat, radial
(derin) katmani kalsifiye tabakadan ayirir. Tide mark’in kenarlari dizensizdir ve
besin gegisi igin kanal olusturan kuguk bosluklari icerir. Duzensizlikler dejeneratif
lezyonlarin derecesi ile alakalidir. Diizensizlikler en gok eklemlerin agirlik tasimayan

periferal kisimlarinda belirgindir. Kalsifiye tabaka, yuvarlak kondrositler ve
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proteoglikanlarin yoklugu ile karakterizedir. Kolajen lifler, artikiler yuzeye dik
olarak yerlesmistir ve Kkalsifiye bir matrikse tutunur. Subkondral kemik bircok
eklemde ¢ok incedir ve ekleme paralel olarak yer alir (Sekil 4) (Huber, Trattnig, &
Lintber 2000).

Siperfisiyal tabaka

Orta tabaka

Derin tabaka

Tidemark

Kalgifiye tabaka

Sekil 4. Eklem kikirdaginin katmanlari (Mcllwraith CW, Frishie DD, KAwcak CE, van Weeren PR,
2016).

Bir sinoviyal eklemin birincil derecede agirhk tasima yizeyi eklem
kikirdagidir. EKlem kikirdagindaki kolajen ve proteoglikanlar, yiizeydeki gerilme ve
kayma streslerine ve daha derinde de kikirdak katmanlarindaki basinglara dayanacak
sekilde dizenlenmistir. Kolajen, eklem yiizeyine dogru paralel, tide mark’in hemen
Uzerindeki daha derin radial bolgeye (yani eklem kikirdagr ve kalsifiye kikirdak
arasindaki baglanti) dogru da dik olarak yonlenir. Ayni zamanda, matriksin
proteoglikan igerigi, eklem yiizeyinden tide mark’a kadar artar (Burr, 2004).

Eklem kikirdagi, eklemlerin kayarak hareket etmesini sadlar. iskelet sisteminin
en fazla darbe ve sarsinti alici bolgeleridir. Kikirdak esnekligi sayesiyle darbeleri
onlerken subkondral kemik soku absorbe ederek kikirdagi hasarlanmaya karsi korur.
Normalde eklem kikirdagr beyaz, purizsiz, parlak ve yari saydamdir. Kan
damarlarindan, lenfatik damarlardan ve sinir uclarindan yoksundur. Besinler,
kondrositlere ulasmadan 6nce sinoviyal ve kikirdak matriks bariyerlerini gegcmelidir.
Bdylece, mekanik veya kimyasal bir eklem hasari, sinoviyal reaksiyon olusana kadar
taninmaz. Sinoviyal hastaligi tedavi etmek icin kullanilan bazi ilaglar
(kortikosteroidlerin hyaluronik asit Gretimini engelledigi disuntlmektedir) eklem

kikirdagina zararli olabilir. Kikirdakta sinir uclari ve kan damarlari bulunmaz. Derin
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travmatik lezyonlar subkondral kemige ulasmadikca, kikirdaktaki enflamatuar
onarim surecinin baslamasi imkansizdir. Kikirdaklarin %80°i su, %10’u kolajen ve
%10’u da proteoglikandir (Piermattei ve ark., 2006). Proteoglikanlar ve kolajen,
kondrositler tarafindan sentezlenir. Kikirdaktaki kolajen lif agi, kikirdaga yik
bindiginde ortaya ¢ikan kuvvetlere direnmekten sorumludur. Proteoglikanlar, temel
olarak hyaluronik asit ve glikozaminoglikanin bagh oldugu birkag cekirdek
proteinden olusan sert molekillerledir. Kikirdak matriksinin ¢ogunu olusturan
proteoglikanlar suyu baglayabilirler (Montavon, Voss, & Langley-Hobbs 2009).
Eklem kikirdagdi avaskiilerdir ve innervasyonu yoktur. innerve olmamasl,
eklem lezyonlarinin hastada agri olusturmadan sinsice ilerlemesinin nedenini agiklar.
Oksijen ve besleyici gereksinimler sinoviyal sividan, kikirdak cevresindeki
dokulardan ve kemik iligine yakin damarlardan karsilanir. Diftizyonun olusumuna,
eklem hareketleri esnasinda sikistirilirken siviyr emen ve takiben bu siviyr serbest
birakan kikirdak matriksinin gézenekliligi yardimci olur (Dyce ve ark., 2010).

2.2.1.3.1. Eklem Kikirdaginin Hucresel Yapisi

Olgun kikirdakta kondrositler seyrek olarak bulunur ancak metabolik olarak
oldukga aktiftirler. Kikirdagin orta bolgesindeki hicreler, protein ve matriks
bilesenlerinin yani sira kolajenlerin sentezlenmesinde de aktiftirler. Olgunlasmamis
kikirdakta, mitoz bélinme yizeyde ve bazillar tabakalarda gorilir. iskelet
olgunlastiginda, kikirdak hticrelerinde mitoz bélinme gorilmez. Kikirdak hasari ve
OA gibi belirli durumlarda, kondrositlerin hticre sentezi ve ¢oklu bdlinmesini
yeniden baslattigina dair bilgiler oldugu bildirilir (Piermattei ve ark., 2006).

Kondrositler Gniform degildirler ve kikirdagin farkli bolgelerinde sayi ve sekil
bakimindan farklilik gdésterirler. Kondrositler, ekstraselller martiksi Uretirler ve
kolajen, proteoglikan ve kolajen olmayan proteinlerin sentezini ve ayrica
ekstraseliler matriks tarafindan iletilen mekanik, elektriksel ve fizikokimyasal

sinyalleri alarak metabolik aktiviteleri diizenlerler (Huber ve ark., 2000).
2.2.1.3.2. Ekstraseluler Matriks

Normal eklem kikirdaginin tek hcre tipi olan kondrosit, tlim ekstraselller

matriks bilesenlerini Uretir. Kolajen molekilleri hicre icinde prokolajen seklinde
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uretilir ve kolajen agina entegre edilmeden 6énce C ve N terminal propeptitlerin
enzimatik bolinmesi ile hicre disina modifiye edilerek sunulur. Bu yapi islevsel
eklem kikirdaginin mukavemetini ve esnekligini korur. Kolajen yikimlanmasinin
kolajenaz ve MMP’ler tarafindan (MMP-1, -8 ve -13) gerceklestirildigi, 6zellikle
MMP-13’0n tip Il kolajen bélinmesinde etkili oldugu tespit edilmistir (Mcllwraith
ve ark., 2016).

Ekstraseltler matriks doku sivisi ve kolajenler, proteoglikanlar ve kolajendz
olmayan proteinler olmak (izere makromolekullerden olusur. Eklem ve eklemdeki
bolge ve artan yasa bagli olarak matriksin iceriginde farkliliklar olabilir. Doku sivisi,
su icinde ¢6zunmdus elektrolitler, gazlar, kuctk proteinler ve metabolitlerden olusur.
Sivi ve matriks makromolekdilleri arasindaki etkilesimler, dokunun sertligini ve
mekanik kuvvetlere karsi dayaniklihgini saglar (Huber ve ark., 2000).

Proteoglikanlarin alt birimleri, kondroitin 6-silfat, kondroitin 4-siilfat ve
keratostlfat gibi glikozaminoglikanlardir. Bu makromolekuller, gucli negatif
yuklerinin bir sonucu olarak uzayabilmektedir. Hidrofiliktirler ve kolajen liflerine
baglanirlar. Boylece maddelerin sinoviyal sividan emilimi icin engel olustururlar.
Sadece molekiler agirhgr disik olan maddeler normal eklem kikirdagina nifuz
edebilmektedir. Kikirdak matriksinin saghgi, toluidin mavisi ya da safranin gibi
metakromatik histokimyasal boyalar ile 6lgulebilir. Kopeklerde 11 hafta boyunca
yaptlan genu eklemi immobilizasyonu sonucu artikiler kikirdakta belirgin
yumusama goéralduagu, 10 gin boyunca immobilize edilmis tavsan dizlerinde de genis
metakromatik boyama kaybi belirlendigi tespit edilmistir. Dolayisiyla mobilizasyon,
eklem kikirdaginin saghgi icin kritik 6neme sahiptir. Matriks veya lifleri etkileyen
hastaliklar, yaralanmalar veya toksik ajanlar kalici, agrili ve sakatlanmaya neden
olabilecek degisikliklerle sonuclanir. Bu mekanizmalari iyi anlamak, intraartikiler

degisikliklerin iyilestirilmesi acisindan 6nemlidir (Piermattei ve ark., 2006).

2.2.1.3.3. Eklem Kikirdaginin lyilesmesi

Eklemlerde meydana gelen travma sonucu, kikirdak yirtilmasi veya asinmasi,
eklem kapstlasi ve baglarinin yirtiimasina neden olur. Travma, sinoviyotis ve eklem
eflzyonuna neden olan enflamatuar sireci baslatir. Rejeneratif ve dejeneratif

strecler, eklem yaralanmalarinin iyilesme asamalarinda eszamanli olarak ortaya
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cikar. Kikirdak, ¢ok sinirh iyilesme kapasitesine sahip avaskiler bir dokudur. Bu
nedenle yangi hiicreleri ve kan damarlarinin kikirdaktaki hasarli bolgeye erisimi
yoktur. Kikirdaktaki iyilesme, hasarli bdlgeyi cevreleyen kondrositlerden yeni
sentezlenecek matrikse baglidir. Bu matriks buyik lezyonlari doldurmak igin
genellikle yeterli degildir. Eger lezyon subkondral kemige ulasmissa, yangi hiicreleri
ve kan damarlari kemikteki lezyona girebilir. Kikirdaktaki lezyon, daha sonra
fibroblast benzeri hiicreler ve kolajen lifler ile degistirilecek olan fibrin pihtisi ile
doldurulur. Fibroblast benzeri hiicreler yaklasik 2 hafta sonra kondroblastlara ayrilir
ve kikirdak matriksini sentezler. Yeni olusmus kikirdak, hiyalin kikirdak ile ayni
kalite, kalinlik ve mekanik 6zelliklere sahip olmadigi icin kolayca fibrilasyon ve
erozyona ugrar (Montavon ve ark., 2009).

Normalde, eriskin hayvanlarin eklem kikirdaklarinda mitotik aktiviteler
gortilmez. Eklem kikirdagi laserasyonlarinda veya osteoartrozda, kondrositler DNA
sentezi ve hucre bolinmesini yeniden baslatabilir. Eriskin hayvanlarda sekillenmis
laserasyonlar avaskuler eklem kikirdaginin astu ile sinirliysa, enflamasyon ve
iyilesme meydana gelmez. Sadece mitotik aktivite meydana gelir ancak
yaralanmadan 1 hafta sonra bu mitotik aktivite kaybolur. Lezyonlar derin ve
subkondral vaskiler kemige yayildiginda, onarici granilasyon dokusu defekti sarar
ve daha sonra metaplazi ile fibrokartilajin6z yapiya donlsur (Piermattei ve ark.,
2006).

CrCL ve CaCL gibi eklem icinde bulunan ligamentler intrinsik vaskuler
destege ve cevresel hiicre gociine sahip olamadigi igin iyilesemezler. Periartikller
fibrozis ve eklem kapsilasinin kalinlasmasi, vicudun hasta eklemi stabilize etme
girisimidir. Eklem kapstilasi ve kollateral bag rupturlarinin iyilesmesi; kan damarlari,
enflamatuar hicreler ve cevre dokulardan fibroblastlarin lokal olarak bélgeye
gelmesi ile olusur. EKlem yaralanmalari, eklemde her zaman dejeneratif degisiklikleri
baslatir. Eklemdeki yaralanma proteoglikan ve su kaybina neden olur ve bu durum
eklem kikirdaginda zamanla daha fazla dejenerasyona yol acar. Eklem kikirdaginin
esnekligini azalir ve kikirdak mekanik hasara duyarli hale gelir. Sinoviyal sivinin
miktari ve kalitesindeki degisiklikler kikirdagin kayganlasmasinin azalmasina ve
eklem yiizeylerinin surtiinmesine sebep olur (Montavon ve ark., 2009).
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2.2.1.4. Ligamentler

CrCL’deki baskin hcre tipi fibroblastlardir. Fibroblastlar fusiform (ig), oval
ve sferoid olarak ¢ tiptedir. Bu hicrelerin birbirlerinden farkli metabolik isleve
sahip olmadigi sorusu halen daha cevaplanamamistir. Fusiform fibroblastlarin
sitoplazmasi, hicre disindaki kolajene baglanir ve fibrilleri kivrilmis dalga
formundadir. insan CrCL’sinin farkli bélgelerinde farkli tiplerde fibroblastlar tespit
edilmistir (Hayashi ve ark., 2003). CrCL, ekstraselller matriks tarafindan spesifik
makromolekullerden olusmus heterojen kompozit bir yapiya sahiptir. Kolajen, capraz
baglarin yapisinda yaygin bulunan bir makromolekildir. Ligamentte bulunan
kolajen miktarinin %90’ indan fazlasi tip | kolajen, kalan kisim ise tip I11 kolajenden
olusmaktadir. Bu molekiller gevsek bag dokuda bulunan fibroblastlar tarafindan
uretilir (de Rosster ve ark., 2006).

Kolajen lifler matrikse gémultdur ve 151k mikroskobu tarafindan normal olarak
gorinmezler. Faz kontrast mikroskobu veya elektron mikroskobu ile ancak
goralebilirler. Kikirdak fibrillerinin ylzeyi, sinoviyal sivi ile kayganlastirildiginda
eklem yuzeylerinin surtinmesini 6nleyen hafif diizensiz bir yizey saglar. Bu
yuzeysel kolajen lif tabakasi, eklem hareketi sirasinda kesme kuvvetlerine dayanir.
Yuzeye basin¢ uygulandiginda, fibrillerin kalinhiklari azalirken, genislikleri yana
dogru artar. Basin¢ kalktiginda, lifler elastik oldugu igin eski haline déner. Bu
elastikiyet yasla birlikte azalir. Kikirdak esnekligi ayrica matriks proteoglikanlari
tarafindan desteklenen fibrillere de baglidir. Ara katman ylksek su icerigi nedeniyle
sok emici Ozellige sahiptir. Yuzeysel lif katmani travma nedeniyle kaybedilirse,
matriks katmani eklem enzimleriyle temas eder ve eklemdeki patoloji daha da ilerler.

Bu katman kikirdak icin ilk koruyucu hattir (Piermattei ve ark., 2006).

2.3. Eklem Hastaliklari

Agr1, deformasyon ve ekstremitelerde meydana gelen fonksiyon bozukluklari,
eklem fizyolojisinde meydana gelen bozukluktan kaynaklanir. Birgok akut eklem
patolojisi, kronik OA’ya kadar ilerler. Sinoviyal sivida meydana gelen degisiklikler
ile eklem hastaliginin siniflandirmasi yapilir (Piermattei ve ark., 2006). Eklem
hastaliklari, yangisal ve yangisal olmayan eklem hastaliklari olarak ikiye

ayrilmaktadir.
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2.3.1. Yangisal Olmayan Eklem Hastaliklari

Enfeksiy0z olmayan eklem hastaliklari eroziv veya non-eroziv olabilmektedir.
Kedi ve kopeklerde yaygin olarak gorilen yangisal olmayan eklem hastaliklari;
dejeneratif eklem hastaligi (kalca veya dirsek displazisi, CrCL rupturu vb.), travma

veya neoplazi sonucu sekillenmektedir (Fossum., 2013).

2.3.1.1. Travmatik Eklem Hastaliklari

Eklem bir organdir ve bu organda meydana gelen travmatik hasar sonucu
eklem kikirdaginda patoloji olusur. insanlarda OA icin risk faktorleri olarak normal
kikirdak Uzerindeki anormal ylklenme ya da anormal kikirdak tzerinde normal
yuklenmenin olumsuz etkileri sonucu travmatik eklem hastaliklarin olustugu
bildirilir (Goldring, & Goldring, 2007).

2.3.1.1.1. Cranial Cruciate Ligament (CrCL) Rupturu

Genu eklemi, bircok dokudan olusan bir organdir. Capraz bag hasari genu
ekleminde OA, topallik, agri ve ekstremite disfonksiyonu gibi klinik bulgulara neden
olur. Aslinda eklemde biyomekanik ve anormal biyolojik sureclere neden olan bir
patolojidir. CrCL, intraartikiler yerlesimli olup ekstrasinoviyal konumda bulunur.
Eklem kikidagi, sinoviyal intima ve meniskus gibi intrasinoviyal diger yapilar CrCL
ile iletisim halindedir. Ligament rupturunda eklem stabilitesi ortadan kalktigi igin
tim intraartiktler yapilar birbirleri ile iletisim haline gecer ve eklem dokulari
hasarlanir (Cook, 2010).

2.3.1.1.1.1. Etiyoloji

Kopeklerde arka ekstremite topalliklar genellikle CrCL rupturu ile iliskilidir.
CrCL patolojisi ile ilgili ilk bilgi 1929 yilinda yayinlandigindan beri ruptur olusum
sebebine ve kullanilacak en uygun tedaviye iliskin agiklamalar halen daha devam
etmektedir (Slatter, 2003). CrCL, kopeklerde genu ekleminin ana destek yapisidir.
CrCL rupturu direkt travma ile total olabildigi gibi yavas ilerleyen ve tam ruptur
haline gelen kismi rupturlar sonucunda da olusabilir (Verez-Fraguela ve ark., 2017).

CrCL rupturu olusumu igin tek bir risk faktori bulunmaz. Bu nedenle

etiyolojik olarak cevresel ve genetik faktorlerin beraber disuntlmesi gerekir (Baker,
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& Muir, 2018). Akut CrCL rupturu genelde travma sonucu meydana gelir. Olgularin
cogunda ligament igindeki kronik dejeneratif degisikliklerin ruptura yol actig
goraldr. Baslangicta CrCL’te olusan hafif hasar, topalliga ve eklemde hafif bir
instabiliteye sebep olarak eklem dejenerasyonunu baslatir. Total ruptur sekillendikten
sonra sekonder olarak progresif artritis ve meniskis hasari gibi patolojiler de gelisir
(Hayashi, 2018).

Genu eklemini etkileyen hastaliklar ve anormallikler de ruptur olusumunda
etkilidir. Enfektif eklem hastaliklari veya immun iliskili eklem hastaliklari CrCL’de
patolojik degisikliklere sebep olarak ruptura yol acabilir (Denny, & Butterworh,
2000). CrCL rupturu kronik bir dejeneratif siire¢ sonucunda sekillendiginden dolayi
onceleri orta yas kopeklerin patolojisi olarak distndlmistur. Kopeklerde baslangic
yasinin 4 oldugu ve o6zellikle 10 yasin Uzerindeki kdpeklerde genelde hastaliga
rastlaniimadig belirtilir (Reif, & Probst, 2003,).

CrCL rupturu gelisiminde genu eklemi anatomik 6zelliklerinin de risk faktorl
oldugu dustntlmektedir. CrCL rupturuna yatkinhkla iliskili anatomik faktorler
arasinda; interkonduler ¢ikintinin darhgi, asiri artmis veya patolojik gérintmla tibial
plato agisi (TPA), nispeten kicuk proksimal tibia genisligi, tibia’nin proksimal
kisminin cranial angulasyonu ve femorun distal kisminin torsiyonu sayilabilir
(Baker, & Muir, 2018). Anormal derecede artmis TPA ve CrCL rupturu arasinda
pozitif yonli bir korelasyon bulunmaktadir. Normal bir genu ekleminde hasar
gérmemis bir CrCL, tibianin cranial itme kuvvetini 6nler. Aslinda bu kuvvet eklemin
agirlik tasimasi sirasinda tibianin kompresyondan kaynaklanan cranial yonlenme
hareketidir (Reif, & Probst, 2003).

Cinsiyet farkinin CrCL rupturu Gzerine etkili olup olmadigi belirsizdir.
Kisirlastiriimis disilerde CrCL rupturu prevalansinda artis oldugu ancak erkeklerde
ise boyle bir riskle karsilasiimadigi belirtilir (Baker, & Muir, 2018; Powers,
Martinez, Lincoln, Temple, & Arnaiz, 2005).

Vicut agirlik artisi ile CrCL rupturu arasinda pozitif bir korelasyon oldugu
dustnalur. Teorik olarak obez hayvanlarda ekstremitelere ve dolayli olarak eklem
ligamentlerine fazla ylk binecegi icin ligamentlerde ruptur olusma yatkinhg
artmaktadir. Ayrica yag dokusu tarafindan salgilanan proenflamatuar adipokinler

(leptin ve adiponektinin kondrosit sagligi Gzerine olumsuz etkisi var), ligament
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rupturunda altta yatan etiyoloji olarak dejeneratif strece katkida bulunabilir (Adams,
Bolus, Middleton, Moores, & Grierson, 2011).

Bilateral CrCL rupturunun dejeneratif degisikliklere bagl olmasi muhtemeldir.
Ancak tek tarafli CrCL rupturu sekillendikten sonra, kontralateral bacaktaki yik ve
kuvvet artisina bagli olarak, genellikle bircok olguda 12 ay iginde diger CrCL’de
ruptur sekillenir. Tek tarafli CrCL rupturu sekillenmis olgularin saglam genu
eklemlerinde efiizyon ve osteofit gorilmesi, ilerleyen dénemde olusabilcek ligament
rupturu icin 6nemli bir bulgu olabilir (Baker, & Muir, 2018; Adams ve ark., 2011).

CrCL rupturunda patolojinin baslamasini saglayan risk faktorli genetiktir.
Genetik risk her birey igin degiskendir ancak cevresel etki ile birlikte CrCL rupturu
icin zemin hazirlar. CrCL rupturunun kalitim derecesi orta diizeydedir ve Boxer,
Newfoundland ve Labrador Retriever kdpek irklari icin tahmini kalitim dereceleri
0,26 ile 0,48 arasinda degismektedir (Baker, & Muir, 2018).

Hormonlar ve metabolizma ile iliskili degisiklikler de direkt veya indirekt
CrCL rupturu olusumuna katki saglar. Erken kisirlastirma, buyime plaklarina ve
ligamentlerle baglantili konformasyonel degisikliklere yol acar. Kemik, ligament ve
kikirdak  metabolizmasi, tiroid ve paratiroid hormonlari, D  vitamini,
mukopolisakkaridozlar, blytme faktorleri, besinler ve yikici enzimler gibi sistemik
metabolik faktorlerin varli§i veya yoklugu da CrCL rupturu olusumunu dolayli bir
sekilde etkiler. Yad metabolizmasi, eklem kikirdagi ve subkondral kemik
metabolizmasi, meniskls dejenerasyonu ve/veya sinoviyotisten koken alan yangi

mediatorleri ligament ve eklem sagligini etkiler (Cook, 2010).

2.3.1.1.1.2. Hastalik Ge¢misi

Her ne kadar hasta sahipleri travmayi dustindiiren bir hastalik ge¢cmisi sunsa da,
olgu dikkatli bir sekilde degerlendirildiginde topalligin ya sinsi seyrettigi ya da
normal gunlik aktivite ile iliskili kicuk bir travma olayindan sonra topalligin
gelistigini gostermistir. Motorlu tasit kazasi gibi bir travma sonucu CrCL rupturu
olabilmektedir. Bu gibi travmalarda ligamentin baglanma yerinde avilzyon kirgi
ortaya cikar. Epidemiyolojik olarak orta ile blyik irk kopeklerin %21’inden daha
azinda avulzyon kirigi goérultr (Muir, 2018).
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Ekstremiteye asiri yuk binmesi, travmatik hiperekstensiyon ve/veya tibanin
asiri i¢ rotasyonu CrCL’te ruptura neden olabilir (Sekil 5). Ruptur sekillendiginde
ciddi agri, eklem eflizyonu, topallik ve eklem instabilitesi gorulir (Tobias, &
Johnston, 2012). CrCL rupturu ilerleyici, edinilmis ve dejeneratif bir patolojidir.
Topalhgr olan kdpekler genellikle ektremitesini kullanilir ancak egzersiz sonrasi
eklem daha kotu hale gelir. Bazen yuruyus sirasinda tiklama sesi isitilir (Muir, 2018).

Sekil 5. Cranial cruciate ligament rupturu (Verez-Fraguela ve ark., 2017)

2.3.1.1.1.3. Klinik Muayene Bulgulari

Cogu hayvanda topallik ile birlikte agri farkedilmesine ragmen, gézden kagan
olgularda 2-3 hafta sonra ekstremitenin yavas yavas kullanilmaya baslandigi goralr.
Bu durum sekonder meniskiis hasarina ve sonrasinda ekstremite fonksiyonunda
kademeli ve ani azalmaya neden olur (Piermattei ve ark., 2006). Bu olgularda
yurtyls analizi yapilmali, topalligin derecesi ve bilateral olup olmadigi tespit
edilmelidir. Vicut konformasyonu ve postir dikkatli degerlendirilmelidir. Ekstremite
muayenesi ile birlikte lumbosakral omurlar da muayene edilmeli ve olasi diger
topallik sebepleri de tespit edilmelidir (Houlton, Cook, Innes, & Bobbs, 2006).

Fiziksel muayenede, genellikle unilateral veya bilateral topallik gdzlemlenir.
Unilateral olgularda etkilenen ekstremitenin ylriyls esnasinda eksternal rotasyon
pozisyonunda tutuldugu goralir. Oturma sirasinda da ekstremite eksternal
rotasyondadir ve genu eklemi fleksiyonu azalmistir. Yirlyls veya maniplasyon

sirasinda, meniskls hasari icin bir gosterge olan “click” sesi isitilebilir. Bilateral
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CrCL rupturu olan olgular nérolojik hastaliklar yoniinden de degerlendirilmelidir
(Muir, 2018). CrCL rupturu tanisi, signalement, anamnez, fiziki muayene ve
goruntall tani yontemleri ile yapilan incelemeler sonucunda konur. Fiziki muayene
kapsamli yapilmazsa CrCL rupturu kalca displazisi ile karisabilir (Powers ve ark.,
2005).

Palpasyonda hissedilen genu eklemindeki eftizyon bulgusu tipiktir. Eflizyon az
miktarda ise fiziksel muayenede saptamak zordur. CrCL rupturu tam taninamayan
olgularda bilateral radyografiler alinmalidir. Eklem hareketleri kisitli olup 6zellikle
fleksiyon ve ekstensiyonda krepitasyon algilanir. CrCL rupturu sonucu tibiada
internal rotasyon gorulebilir. Genu ekleminin medial ve lateraline basing
uygulanarak kollateral ligamentlerin stabilitesi degerlendirilir. Kronik olgularda,
quadriseps kaslarinda belirgin atrofi ve eklemin medialinde periartikiler fibrozisin
gostergesi olan kalinlasma hissedilir (Muir, 2018; Tobias, & Johnson, 2012).

Tibia ve femur arasindaki craniocaudal instabilite, cranial ¢cekmece gozu
hareketi veya tibial kompresyon testi ile tespit edilmelidir (Muir, 2018). Cranial
cekmece gozu hareketi testi icin (Sekil 6), bir elin bas parmagi lateral fabella
arkasina ve isaret parmagi da patella Gzerine konur. Diger elin bas parmag: fibular
basin arkasina ve isaret parmagi da tuberositas tibiaya yerlestirilir. Tibia, caudal ve
cranial yonde sikica manipule edilir ve sagital duzlemdeki hareket izlenir. Genellikle
yetiskin hayvanlarda algilanan minimal hareket anormal kabul edilir. Geng
kopeklerde ise az miktarda minimal hareket (fizyolojik instabilite) normaldir. Tibial
kompresyon testinde (Sekil 7) ise bir elin isaret parmagi tuberositas tibiaya
yerlestirilirken ayni elin bagparmagi, avug ici ve kalan diger parmaklari femoral
kondiluslari kavramak ve genu ekleminin ekstensiyonunu korumak igin kullanilir.
Diger el metatarsusu kavramak ic¢in kullanilir. Tarsocrural eklem dénisumlu olarak
fleksiyon ve ekstensiyon pozisyonuna getirilerek gastrocnemius kasinin
kontraksiyonunu ve dolayisiyla tibial kompresyon mekanizmasini uyarir. TUberositas
tibia’nin sagital dizlemde craniocaudal hareketi CrCL rupturu icin pozitif sonuctur
(Tobias, & Johnson, 2012). Testler lateral yatis pozisyonunda ve her iki genu
eklemine fleksiyon ve ekstensiyon yaparak uygulanmalidir. Olgulara sedasyon veya
genel anestezi uygulanmasi testlere daha iyi sonu¢ alinmasi igin gereklidir.

31



Eklemdeki instablite ve tibianin cranial yonlenmesi CrCL’nin biyomekanik olarak
problemli oldugunu gosterir (Muir, 2018).

(A) ®)
et ~
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Sekil 6. Cranial gekmece gozi testi (A) isaret parmagin patella izerine, bas parmagin lateral fabella
tzerine yerlestirilerek; karsi el ile, bas parmagin fibula basi caudal olarak ve isaret parmaginin ucu ise
proksimal tibia tzerine yerlestirilerek tibia kavranir. Alt el ise daha sonra (B) proksimal tibiayi cranial
olarak nazikge iter. Tibianin ileri gitmesi CrCL rupturunu gosterir (Warnock, & Duerr, 2020).

Sekil 7. Cranial tibial kompresyon testinde, isaret parmag tliberositas tibiaya yerlestrilen elin ayasi ile
cranialden distal femur kavranir. Diger el ile tarsal eklem fleksiyon konumuna getirilir. Tibianin
craniale hareketi CrCL rupturunu gosterir (Warnock J, Duerr FM, 2020).

Kopeklerde CrCL, longitudinal olarak yonlenmis kolajen lif demetlerini
icermektedir. CrCL craniomedial ve caudolateral bilesenlere sahiptir. Craniomedial

bilesen hem fleksiyon hem de ekstensiyonda gerginken, caudolateral bilesen sadece
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ekstensiyonda gergindir (Muir, 2018). Ligament hasari matriks hasarinin derecesine
ve Klinik muayene bulgularina goére I, Il ve Ill. derece olarak siniflandirilir. 1.
derecede, ligamentte kopma yoktur ancak klinik olarak eklem laksitesi vardir ve
ligament hafif gerilmistir. Il. derecede, bazi liflerin yirtilmistir ve eklemde bariz bir
instabilite vardir. 11l. derecede ise liflerde kopma ve belirgin eklem gevsekligi
bulunur (Muir, 2018; Provenazo, Heisey, Hayashi, Lakes, & Vanderby, 2002).
Eklem instabilitesi ile OA gelisimi birbiri ile iligkilidir. Onbes kg’in Gzerindeki
kopeklerde ve buyuk irklarda periartikiler osteofitlerin gelisimi gérulir. Kiglk 1rk
kopeklerde ise minimal osteofit reaksiyonu izlenir. Eklemin medial tarafinda
kademeli olarak olusan periartikiler fibrozis nedenli genu eklemi restabilize olur.
Restabilizasyon ortalama 6-8 hafta icinde gerceklesir ve oOzellikle kicuk 1rk
kopeklerde bu periotta topallik azalir. Aksine buyik irk kopeklerde, bu sirecte
OA’ya bagh degisikliklerle birlikte meniskis hasari sekillenebilir ve farkli
derecelerde kalici topallik olusabilir (Denny, & Butterworth, 2000).
instabilite, anatomik anormallikler, kas guigsiizliigii ve eklem restabilizasyonu
dogrudan enflamasyon, apoptozis, nekrozis ve doku dejenerasyonuna yol acabilir.
Hucresel yanitlar ve yikici enzim salinimi direkt olarak kinematik, néromuskuler
disfonksiyon ve eklem hastaliklari ile sonuclanir. Bazi reperatif sirecler anormal
streclerin zararli etkilerini iyilestirmeye kismen yardimci olur. Bunlar osteofit
gelisimi, kas hipertrofisi ve periartikiler fibrozis, pasif stabilizasyon, doku kaybi ve

biyomekanik bozuklugu 6nlemeye yardimci olan biyolojik tepkilerdir (Cook, 2010).

2.3.1.1.1.4. Tani

CrCL rupturu tanisi genellikle fiziksel ve radyolojik muayene bulgularina gére
konur. Fiziksel muayene, eklem efizyonu ve kemiksel kalinlasmalari tespit
edebilmek icin palpasyonu ve eklem instablitesinin tespiti i¢in yapilan testleri icerir.
Radyolojik olarak osteofit olusumu ve/veya infrapatellar yag dokusunda degisiklikler
go6zlenebilir. EKklem instablitesini tespit etmek icin genellikle cranial cekmece gozi
ve tibial kompresyon testleri uygulanir. Spesifik olarak guvenilir tek bir test yoktur
ve bu iki testin de hatali sonug verme ihtimali bulunur (Carobbi, & Ness, 2009).

Mediolateral ve caudocranial yonde alinan radyografilerde TPA, angular ve
rotasyonel ekstremite deformiteleri deQerlendirilir (McKee, & Cook, 2006).
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Radyografilerde, patella distalinde ve femoral trochlea kenarinda baslayan osteofit
olusumlari daha sonra fabella, interkondiler centik, fibula basi, tibia ve femoral
kondiluslarda gorulir. Radyolojik muayene neoplasi, Kkirik veya eroziv eklem
hastaliklari nedenli olusan diger anormalitelerin elimine edilmesi acisindan yarar
saglar. Kontralateral genu ekleminin de radyolojik muayenesi bilateral dejeneratif
degisikliklerin saptanmasi acisindan énemlidir (Jerram, & Walker, 2003). Lateral
radyografide, patellanin distalinde ve femurotibial eklemin cranialinde bulunan
ucgen seklindeki yad dokusu radyolusent olarak gorilir. Fibrosis veya eklem
eflzyonu mevcut oldugunda femurun cranialinde yumusak doku opasitesi artisi
saptanir. Saghkli bir genu ekleminde, notr pozisyonda alinan radyografilerde
femorun kondiluslarinin caudalinden ve fabelladan asagi indirilen diz ¢izgi fibula
basina denk gelmelidir ancak CrCL rupturu sekillendiginde tibia craniale yer
degistirir ve bu ¢izgi fibulanin caudaline denk gelir. Geng hayvanlarda genellikle
avulzyon kiriklar sekillenir ve radyografilerde bu kiriklar da gézlenebilir (Piermattei
ve ark., 2006). Tuberositas tibiaya basing uygulanarak (tibial kompresyon) alinan
radyografiler kismi CrCL rupturu tanisiya yardimci olur. Tarsal eklem fleksiyon
pozisyonuna getirilirken genu eklemi de 90° acili olarak fleksiyon konumuna getirilir
ve radyografi alinir. Tarsal eklemin fleksiyonu, tibianin craniale dogru hareket
etmesini saglar (Marino, & Laughin, 2010). Kronik OA’l olgularda subkondral
kemigin sklerozu ve yumusak doku mineralizasyonu dikkati ceker (Denny, &
Butteworth, 2000). Patolojinin belirlendigi eklemin radyografileri alindiktan sonra
dogru tani icin diger eklemin de radyografileri alinmalidir (Verez-Fraguela ve ark.,
2017).

Sinoviyal sivi analizi artropatilerin tanisi acisindan onemlidir. Sinoviyal
efizyon olusumu kikirdak hasari ve sinovitisi baslatabilir. Subsinoviyal damarlarda
vazodilatasyon vaskiler permeabiltenin artmasina ve protein ve enflamatuar
hlcrelerin sinoviyal siviya gegcmesine neden olur (Montavon et al., 2009). Yangisal
acidan OA’nin seyrinin belirlenmesi ve sepsis durumu icin de sinoviyal sivi
analizlerinin tanisal 6nemi bulyuktur (McKee, & Cook, 2006). Sinoviyal sivida
I6kositlerin bulunmasi ve bunlarin tiplendirilmesi de hastaliklarin tanisi agisindan

yarar saglar (Montavon ve ark., 2009).
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Ultrasonografi, BT ve MRI gibi ileri tanisal goruntileme teknikleri kemik ve
yumusak dokularin daha iyi de@erlendirilmesinde kullanilabilir. Ultrasonografi,
radyolojik bulgulara ilave olarak eklem ici yumusak dokularin gorintilenmesini
saglar. Kikirdak anormallikleri, meniskis yittigi, kas, tendo ve ligament patolojileri
ve neoplazilerin tanisinda ultrasonografik muayene kullanilabilir (Soler ve ark.,
2007).

CrCL’in anatomik buttnlaginin degerlendirilmesinde MRI en guvenilir
tanisal tekniktir. MRI’da, koronal dizlemde CrCL’i gorlntilemenin yanisira sagital
duzlemde ve genu eklemi ekstensiyon pozisyonundayken paralel olarak her iki
ligament gorintilenebilir (Irarrazaval, Albers, Chao, & Fu, 2016). MRI’da CrCL
rupturunun yeri tipik olarak femurun interkondiler fossasi ve tibianin interkondiler
yukseltisinde belirlenir (Marino, & Laughin, 2010). BT, kemik yapilarinin
degerlendirilmesi icin uygundur ancak capraz bagin cerrahi operasyonlarindan sonra
ve Ozellikle replasman cerrahisi esnasinda rehber olarak ¢ boyutlu BT’den

yararlanilir (Soler ve ark., 2007).

2.3.1.1.1.5. Tedavi

CrCL rupturlu kopeklerde tedavi secenegi belirlenirken hayvanin yasi, boyutu,
kilosu, kullanim amaci, mevcut ortopedik problemleri ve sahibinin ekonomik
durumu dikkate alinir (Slatter, 2003). Konservatif tedavi, 10 kg agirhgindaki hastalar
icin uygundur. Ekstremitenin optimum islev saglamasi icin her buyuklukteki
hastalarda stabilizasyon onerilir. Genellikle dinlenme ve antienflamatuar ilag
uygulamasi sonucu 6 hafta icerisinde topallik azalir. Azalan topallik ekstremitenin
normal fonksiyon yaptigi olarak duslnllse de eklemde CrCL rupturuna bagh
sekonder dejeneratif degisiklikler olusur. Cerrahi tedavi intrakapsuler, ekstrakapsuler
ve korrektif osteotomi tekniklerini icerir (Schulz, 2013). Giinimizde uygulanilan
cerrahi tedavi segenekleri CrCL onarimini degil genu eklemi instabilitesinin
duzeltilmesini amaclamaktadir. Stabilizasyon, tibia osteotomisi veya ekstrakapsiler
yontemler ile gerceklestirilir (Muir, 2018). En yaygin kullanilan cerrahi proseddrler;
lateral ekstrakapsuler dikis, tibial platonun yukseltilme osteotomisi (Tibial Plateau
Leveling Osteotomy: TPLO) ve tlberistas tibianin ileri yonlendirilmesidir (Tibial

Tuberosity Advancement: TTA). Bu teknikler, ekstremite fonsiyonunun arttiriimasi
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ve topalhgin azalmasi yonleriyle basarihdir (Berg, Sullivan, Ferrel, Troy, &
Budsberg, 2014). Kugik irk kopekler igin (ortalama 9,1 kg) ekstrastabilizasyon
yontemleri onerilirken buyik 1rk kopeklerde (ortalama 27,2 kg) TPLO teknigi
onerilir. Eger kismi ligament rupturu séz konusu ise istirahat ve medikal tedavi
olarak nonsteroid antienflamatuar ilaglar, glikozamin ve kondroitin sulfat onerilir
(Duerr, Martin, Rishniw, Palmer, & Selmic, 2014). Medikal tedavi Onerilen hasta
eger asiri kilolu ise kontrollu diyet programi uygulanmali, atlama ve tirmanma gibi
egzersiz hareketleri kisitlanmahdir. Periartikiler fibrozis gelisirken femorotibial
instabilite de zamanla azalir ancak OA olusumu kaginilmazdir. Agirhgr 15 kg’in
uzerindeki kopeklerde medikal tedavinin basari sansi azdir ve bu hastalarda topallik
kalici olabilir (McKee, & Cook, 2006). Medikal tedavi yapilan deneysel
uygulamalarda intraartikiler hyaluronik asit enjeksiyonunun OA’nin ilerlemesine
etki etmedigi ve eklem kikirdaginda bulunan proteoglikan konsantrasyonunu azalttigi
bildirilir. intraartikiiler sodyum hyaluronat enjeksiyonu, eklem kikirdagindaki hasari
onemli Olcude azaltmaktadir. Glikozaminoglikan’in kikirdak doku canliligini

arttirdigi ve kolajenaz seviyesini azalttigi tespit edilmistir (Slatter, 2003).

2.3.1.1.1.5.1. Ekstrakapsuler Stabilizasyon

Ekstrakapsuler stabilizasyon, CrCL hasari olan genu eklemini stabilize etmek
icin tasarlanmis bir dizi farkli cerrahi teknigi kapsar. Biyolojik veya sentetik
malzemeler kullanilarak eklemin medial ve/veya lateralindeki bdélgede yuzeysel
olarak stabilizasyon yapilir. Ekstrakapsuler stabilizasyonda amag, CrCL rupturunun
neden oldugu translasyonel ve rotasyonel instabiliteye karsi koymaktir.
Ekstrakapsuler stabilizasyonun diger tekniklerden avantajlari; proseduriin guvenligi,
eklemin ice rotasyonun azaltilmasi, daha kolay ve uygulanilabilir teknik olusu,
minimum ekipman gereksinimi ve daha dusuk maliyetidir (Tinga, & Kim, 2018).
Ekstrakapsuler dikis yontemi ile stabilizasyon eklem izometrisi Uzerinde 6nemli
etkiye sahiptir ve uygulama sonrasinda cranial cekmece g6zl hareketi azalir ya da
ortadan kalkar. Ekstrakapsuler uygulanilan dikisler, kemik anchorlari veya kemik
tunelleri ile sabitlenir (Fossum, 2013).

Imbrikasyon teknikleri, CrCL rupturu tedavisinde genellikle diger tekniklere

ek olarak uygulanmaktadir. Bu teknik fascia lata izerinde gerceklestirilir. Spesifik
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“pants-over-vest” dikis modeli kullanilarak ya direkt ya da bir miktar kismi eksizyon
yapildiktan sonra fascia lata sikica dikilir (Fossum, 2013).

Retinakuler teknik, lateral fabella’nin bir veya iki dikis ile distal patellar
ligamentin Gzerine sabitlenmesini igerir. Bu teknik ile cranial cekmece gozu hareketi
icin kisitlama olusturulur (Pieremattei ve ark., 2006).

Modifiye edilmis retinakilar imbrikasyon tekniginde, patellar ligamente
sabitlenmis lateral fabella ¢evresinde bir veya iki dikis yerine, mattress dikisler hem
lateral hem de medial fabella etrafindan gecirilir ve tlberisitas tibia’da acilan bir
delik ile sabitlenir. Diger bir dikis, lateral fabella’dan patella’nin lateral kenari
boyunca retinakulum’a dogru gegirilir ve bir imbrikasyon dikisi gorevi gordr.
Imbrikasyon dikisi sadece kiigik kopeklerde uygulanir, 20 kg’in (zerindeki
kopeklerde tiiberositas tibia’ya ikinci bir lateral dikis uygulanir. Kopan c¢apraz bagin
kahintilarini ve buytk osteofitleri uzaklastirmak ve meniskisi incelemek i¢in medial
kisimdan artrotomi yapilir. Stabilizasyondan 6nce artrotomi ensizyonu dikilerek
kapatilir (Pieremattei et al., 2006). Retinakiler imbrikasyonun dejavantaji zamanla
gevsemesi veya bozulmasidir (Verez-Fraguela ve ark., 2017).

Lateral fabellotibial dikis teknigi, ekstrakapsiler retinakilar teknigin
degistirilmis seklidir ve en yaygin uygulanan prosedurlerden biridir. Bu teknik, diger
cerrahi tekniklerden daha disuk per- ve postoperatif komplikasyona sahiptir. Vicut
agirhgr fazla gen¢ kopeklerde komplikasyon riski daha fazladir (Casale, &
McCarthy, 2009). Operasyonda, genu eklemine lateral yaklasim ile artrotomi yapilir
ve CrCL incelenir. Kiglk bir prob ile ligament palpe edilerek ruptur ve laksite
kontrol edilir. Hasara ugramis CrCL kalintilari uzaklastirihr. Eklem ici bol miktarda
fizyolojik tuzlu su ile yikanir ve eklem Kkapsulasi horizantal mattress veya
imbrikasyon teknigindekine benzer dikis yontemi ile kapatilir. Lateral fabella
belirlenir ve mattress dikisi uygulanir. Proksimal tibia, Uzerindeki kas ve fascia
ekarte edilerek tuberositas tibia agiga ¢ikarilir. TUberositas tibia’nin cranialden
birkag mm caudaline ve patellar ligamentin baglanti noktasinin proksimaline dril ile
bir veya iki delik acilir. Dikis materyali, mattress dikisini tamamlamak icin
medialden laterale dogru, patellar ligamentin altinda agilmis olan delikten gegirilir.
Ekstremite, yaklasik 100 derecelik fleksiyonda konumlandirilir ve dikis materyali,

cranial ¢ekmece g0zu hareketini nétralize etmek icin yeterince gerilir. Eklemin
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hareketini kisitlamamasi ve dikis materyalinin asiri temas basinci olusturmamasi igin
gerginlik cok uygulanmaz. Dikis digumlenir ve eklemin stabilitesi, cranial cekmece
g6z ve tibial kompresyon testi ile dogrulanir (Tobias, & Johnston, 2012). Cerrahi
teknik operasyon sonrasi ekstremite fonksiyonunu etkileyebilir (Conzemius ve ark.,
2005).

Ucli bir arada (Three-in-one) teknigi, modifiye edilmis retinakiilar
imbrikasyon tekniginin biraz degistirilmis seklidir. Baslica farkliliklar; postoperatif
destek olmasi icin caudal sartorius kasinin medial olarak, biceps femoris kasinin
lateral olarak ilerletilmesi ve dugimlerin fabella izerinde olmasidir (Pieremattei ve
ark., 2006).

Fibular basin ilerletilmesi (Fibular head advancement) teknigi, tibianin
internal rotasyonu ve anormal c¢ekmece g6zl hareketini onlemek icin lateral
kollateral ligamentin ilerletilmesi esasina dayanir. Lateral kollateral ligamentin
yerlestigi nokta olan fibular bas cerrahi olarak ilerletilir. Bu prosedir tek basina veya
diger stabilizasyon teknikleri ile kombinasyon halinde uygulanabilir. Operasyonda,
artrotomi ile eklem icerisindeki CrCL kalintilari uzaklastirthir ve meniskisler
incelenerek gerekirse meniskal serbestlestirme uygulanir. Artrotomi ensizyonu
dikilerek kapatildiktan sonra ekleme lateralden yaklasarak eklem araliginin 2-3 cm
distalindeki fascia lata’ya craniocaudal ensizyon yapilir. Keskin bir disektor veya
elevator kullanilarak fibulanin basi cranial ve caudal olarak tibial epifizisten
serbestlestirilir. Ligament-kemik kompleksinin craniale transpozisyonuna izin
vermek icin lateral kollateral ligamentin cranial ve caudal kenarlarina ensizyon
yapilir. Tibiaya eksternal rotasyon yaptirihir ve sivri uclu rediiksiyon forsepsi
kullanilarak fibula basi craniale dogru ilerletilir ve kugik bir Steinmann pin,
gerdirme teli veya bir vida ile fibula basi stabilize edilir (Fossum, 2013). Bu teknik
uygulama sonrasinda rotasyonel instabilitenin mevcut oldugu, radyografide OA
bulgularinin olustugu goralur. Lateral kollateral ligamentin gerdirilmesi ile ilgili
erken donem ve sonrasinda devam eden eklem instabilitesi ve implantin ¢ikariima
ihtiyaci gibi nedenlerden dolayr cogu cerrah tarafindan tercih edilmemektedir
(Tobias, & Johnston, 2012).

Tightrope stabilizasyon teknigi, buyik kopeklerde CrCL stabilizasyonu igin
bir alternatif olarak gelistirilmistir. Teknik, dikis icin kemikte dayanak noktasi
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olusturur ve implantasyon sonrasi implantin gevseme riskini Onler. Tightrope,
multiflament dikis materyali lateral fabellotibial dikis tekniginde kullanilan naylon
monoflament dikis materyaline kiyasla biyomekanik olarak daha guclidur (Biskup,
Griffon, Socie, Schaeffer, & Kurath, 2014). Tightrope tekniginin avantajlari; teknik
kolaylik, daha kisa cerrahi ve anestezi siiresi ve daha guvenilir olmasidir. Tightrope
tekniginin komplikasyonu azdir ve kdpeklerde CrCL rupturunun tedavisi sonrasi
uzun dénemde en iyi sonuglara sahip oldugu bildirilir (Christopher, Beetem, & Cook
2013). Tightrope tekniginde, yuksek dayanim ve minimal genisleme 6zelligi olan,
orguld, polifilament, sentetik, emilmeyen bir dikis malzemesi (fiber bant) kullanilir.
Genelde monofilament dikis materyalleri yeterince kuvvetli dusiinilmez ancak
multifilament dikis materyallerinin yiksek enfeksiyon riski bulunur (Harasen, 2010).

“Kemikten kemige (bone to bone)” olarak adlandirilan anchor sistemi, femur
ve tibia’da tuneller olusturularak diz bir dikis materyalinin bu tinellerden
gecirilmesi ile yapilan minimal invaziv bir operasyon tekniktir. Tightrope prosedurd,
normal eklem hareketini korurken, genu eklem stabilitesini arttirmak icin anchor
dikis teknigi ile yiksek gerilme kuvveti saglanmis olur (Tobias, & Johnston, 2012).
Femur ve tibia’ya anchor dikisleri uygulanirken eklemin ekstensiyon ve fleksiyon
hareketlerinin kisitlanmamasi igin dikislerin izometrik olarak konumlandiriimasi (iki
nokta esit uzaklikta) gerekir (Hulse, Saunders, Beale, & Kowaleski, 2011). Ancak
femur’un konduler yapisi, ligament ve kas gerdirmeleri nedeniyle femur ve tibia
arasindaki aksiyal rotasyon sabit kalmaz. Femur ve tibia’daki anchor uygulama
bolgelerinin radyolojik olarak belirlenmis en uygun izometrik konumlari; femur igin
fabella’nin distal kutbunun yakini ve lateral kondilusun caudal kenari, tibia igin ise
sulkus ekstensorius ve patellar ligmentin tibia’ya baglandigi noktanin yakinidir
(Tobias, & Johnston, 2012).

Operasyon artroskopi esliginde veya artrotomi ile yapilir. Hasarli CrCL
kalintilari uzaklastirilir ve meniskis yirtiklari incelenerek gerekirse meniskis
serbestlestirilmesi islemi gerceklestirilir. Lateral femoral kondilus ve lateral fabella
aralig1 palpe edildikten sonra, caudal sinira ve distale yakin noktadan Tightrope
rehberli dril ile mediale dogru ve proksimal olarak yonlendirilmis bir aciyla bir tlnel
olusturulur. Tunelin medialdeki ¢ikis noktasi patellanin proksimal kutbu seviyesinde

olmahdir. Daha sonra proksimal tibianin lateralinde, sulkus muskularis icinde
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seyreden ekstensor digitalis longus kasinin tendosu palpe edilir ve caudalindeki
noktada proksimal tibia’dan gecerek medialde proksimal metafiz hizasindan ¢ikacak
sekilde dril ile ikinci bir tunel acilir. Femur’da ve tibia’da acilan tunellerden
lateralden mediale dogru Tightrope rehberli fiber bant iplerine sabitlenmis toggle pin
gecirilir. Germe aleti kullanilarak iplerde yeterli gerginlik olusturulur ve Tightrope
diagmesi kortikal kemik Uzerine tam olarak oturtulur. Germe aleti gevsetilmeden 4-5
adet diagum atilir. Lateral retinaculum mattress dikisleri ve diger dokular kuralina
uygun olarak dikilerek kapatilir (Sekil 8) (Fossum, 2013).

Sekil 8. Tightrope tekniginin medial (A), cranial (B) ve lateral (C) gorseli (Muir P, 2018).

Dugimsuz Swivelock anchor tekniginde ise anchor ve 2 mm multifilament
fiber bant kullanilarak genu eklemi stabilize edilir. Bu teknik CrCL rupturu
tedavisinde kopeklerde kullaniimis ve uzun vadede oldukga iyi klinik sonuglar
sergiledigi icin etkili bir cerrahi secenek olarak belirtilmistir (Raske, & Hulse, 2013).

Kuskusuz vicut agirhigr arttikca, dikis materyali zerindeki mekanik etki de
artar. Bazi ekstraartikiiler prosedurlerde, normal eklem hareketini saglamak ve dikis
materyalinin  6mriini uzatmak amaciyla femur ve tibia (zerinde uygulanilan
dikislerin izometrik baglanma bdlgelerine odaklaniimistir. Tum tekniklerde dikis
malzemesinin fiksasyon bdlgelerinde mekanik stres yarattigi bildirilir (Rose, Goerke,
Evans, & Conzemius, 2014). Ekstrakapruler tekniklerde kullanilan protez
materyalinin 6-8 haftadan sonra gerginligini korumadigi bilinir. Baslangicta saglanan
gerginligin iki ay boyunca korunmasi yeterli iyilesme ve fonksiyon saglamak icin
uygun bir sure¢ olarak ileri surulse de bazi kopeklerde eklem adaptasyonunu

saglamak, ekstremite fonksiyonunu yeniden kazanmak ve postoperatif meniskis
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yaralanmarini 6nlemek igin daha uzun sireli stabilizasyona gerek duyulmaktadir.
Kullanilan materyalin basarisiziginin en yaygin sebebi esneme, kopma ve
implantasyon bdélgesinde sekillenen gevsemedir. Bu nedenle ekstrakapriiler
stabilizasyonda kullanilacak malzemenin saglam ve iyi digimlenebilir olmasi
gerekir (Tonks, Lewis, & Pozzi 2011).

2.3.1.1.1.5.2. intrakapsuler Operasyon Teknikleri

Operasyonda, CrCL’nin anatomik konumuna mimkin oldugunca yakin,
biyomekanik 6zellikleri normal ligament ile ayni olan bir greft veya protez uygulanir
(McKee ve Cook, 2006). Kopeklerde, greftlerde meydana gelen hasarlanma,
greflerin uygulama ve baglama zorluklari nedeniyle CrCL rekontriiksiyonu daha
fazla uygulanir (Ho-Eckart, Seki, Luizza, Kearney, & Lopez, 2017).

Otojen dokularin eklem ici yerlestirilmesi gerek insan ve gerekse hayvanlarda
CrCL replasmaninda uygulanmaktadir. Biyolojik doku (allogreft veya xenogreft),
sentetik veya sentetik-biyolojik materyal (kompozit) ile CrCL yeniden yapilabilir.
CrCL vyapilan materyallerin hepsi baslangicta avaskilerdir. Revaskilarizasyon ve
remodeling slreci yaklasik 20 hafta kadar sirer. Bu surecte enflamasyon, greft
nekrozu, revaskularizasyon ve hucre infiltrasyonu olusur (Tobias, &Johnston, 2012).

CrCL tedavisinde altin standart bulunmamaktadir. insanlarda CrCL rupturu
tedavisinde greft uygulama %3-5 oraninda re-operasyona ihtiya¢ gosterir ve
hastalarin %20’sinden daha azinda progresif OA gelisir. Kdpeklerin %30’unda total
CrCL rupturu sonucu meniskus hasari olusur ve tedavi edilen bu kopeklerin hepsinde
2 yil icerisinde progresif OA sekillenir (Biskup, & Conzemius, 2018).

2.3.1.1.1.5.2.1. Otogreftler

Otogreft, dogal ligamente benzer biyomekanik 6zelliktedir ve biyokimyasal ve
yapisal birlesim saglayabilen dogal ekstraselluler bir matriks yapisidir. Otogreftler
eklemin fiziksel ve mekanik 6zelliklerine sahip oldugu icin lokal hastalik bulasma
riskini de en aza indirirler. Enzimatik olarak plazmin, MMP ve glikozidazlar dahil
olmak (zere vyaralanma veya ameliyattan sonra mevcut olan intraartiktler

enflamatuar metabolitlere karsi direncli olmalidir (Murray, 2009).
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Veteriner hekimlikte, patellar tendonun bir kisminin veya fascia latanin
otogreft olarak kullaniimasi yaygindir. Deri, proneus longus, fleksor digitalis pedis
longus, ekstensor digitalis longus, periosteum, semitendinosus ve gracilis kasl
tendosu da otogreft olarak kullanilabilmektedir (Biskup, & Conzemius, 2018).

Insanlarda semitendinosus ve gracilis tendolarindan serit cikarilarak yapilan
greftler (hamsring grefti) hizli biyolojik uyum, daha iyi eklem stabilitesi, minimal
agri ve dondr bolgesi morbiditesi nedeniyle popiler olarak kullanilir. Kopeklerde
CrCL rekonstriksiyonunda kullanilan hamstring greftinin 12. haftadaki artroskopi
bulgularinda greftin ylksek vaskularize olarak ligament yapisini alcigr goérilmastir
(Lopez, Markel, Kalscheur, Lu, & Manley, 2003).

Greftlerin fikzasyon noktalarinin (kemik-greft-kemik) problemleri erken
postoperatif donemde en yaygin karsilasilan komplikasyonlardir. Vida ve pin ile
yapilan greft fikzasyon yontemleri en givenilir olanlaridir (Slatter, 2003).

Paatsama teknigi, ilk gelistrilen ve hala uygulanmakta olan intrakapstler
operasyon tekniklerinden biridir. Fascia lata’nin distali baglantili olacak sekilde bir
serit olarak hazirlanir ve femur ve tibiada CrCL’nin anatomik baglanti noktalarina
CaCL’ye zarar vermeyecek sekilde dril ile delikler agilir. Fascia latanin serit ucu
yuvarlak uclu tel ile bu deliklerden gegirilir ve daha sonra sikica cekilerek patellar
tendo boyunca dikislerle sabitlenir (Pieremattei ve ark., 2006). Paatsama tekniginin
dezavantaji olarak; greftin yetersiz gerilme kuvveti, izometrik greft yerlesmesine
neden olmayan kemik tiinellerinin acilmasi ve greft-tiinel araylziinde olasi asinmayi
icerir (Slatter, 2003).

Over the top ligamentoplasti tekniginde patellanin hasarlanmasi olacagi icin
greftin hazirlanmasi zordur. Teknik genu ekleminin medial artrotomisi ile baslar.
Patellar tendo 1/3’e ayrilir ancak patella ve tibiaya bagl birakilir. Patellar tendon ve
fascia lata’daki ensizyon proksimale devam ettirilir ve kicuk bir osteotomi ile
patella’dan ayrilir. Fascia, kemik ve ligamentten olusan seridin tiiberistas tibia ve
patella arasindaki mesafeden uzun olmasi gerekir. Bu fascial serit; periosteum, fascia
ve lateral kollateral ligamente sabitlenir ve takiben eklem ensizyonlari kapatilir
(Pieremattei ve ark., 2006).

Under and over tekniginde, paatsama tekniginde oldugu gibi fascial serit

kullanihir. intermeniskal ligamentin altinda bir tiinel yapilir ve greft intermeniskal
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ligamentin altindan eklemin i¢ kismina dogru gegirilir. Daha sonra fascial serit lateral
kondilus-fabella bolgesinin tsttinden cekilerek bir vida ile lateral femoral kondilusa
sabitlenir (Pieremattei ve ark., 2006).

Four-in-one over the top teknigi, dort operasyon prosedirinin stabilizasyon
etkilerini kombine etmektedir: caudal sartorius ve biceps femoris kaslarinin tibiada
olusturduklari caudal traksiyon, lateral imbrikasyon dikisinin c¢ekmece gozi
hareketini 6nlemesi ve intra-artikiller uygulanilan grefti korumasi, lateral
retinakulum imbrikasyonunun fascial defekti kapatmasi ve fascial seridin CrCL’nin
yerini almasi. Bu teknik, agirhgr 15 kg’in tzerinde olan hayvanlar igin endikedir ve
av kopekleri gibi atletik olan daha kugtk irklarda da kullanilabilir (Pieremattei ve
ark., 2006).

2.3.1.1.1.5.2.2. Allogreftler

Allogreftler, dogal bir ekstraseliiler matriks yapisi igerir. intraoperatif hazirhga
ihtiyac duymadan kolayca elde edilir ve patellar tendonun Ugte biri yerine veya
cruciate ligament olarak kullanilabilir. Allogreftlerin bu avantajlari olmasina ragmen,
hastalik bulastirma ve immunolojik reaksiyon gibi riskleri vardir. Ozellikle uygun
dondr bulunursa, greftler steril teknikle toplanirsa ve greft takibi saglanirsa hastalik
bulasma riski disuktir. Ticari olarak greft saglayan sirketlerden kolayca elde
edilebilir (Biskup, & Conzemius, 2018). Donérden aliciya bulasici hastalik bulasma
potansiyelinden kacinmak ve mikrobiyal glvenligi saglamak icin allogreftler gama
radyasyonu veya hizlandiriimis elektron radyasyonuyla sterilize edilmelidir (Gut,
Marowska, Jastrzebska, Olender, & Kaminski, 2016).

2.3.1.1.1.5.2.3. Sentetik Greftler

Sentetik greftler protezler, iyilestirici destek materyaller veya yapi
biyomateryalleri olarak farkli 6zelliklere sahiptir. Protezler, dogal ligamentin islevini
taklit eder ancak uzun sire sonunda esneme ve dayanikliligini vyitirirler. Destek
materyaller, biyolojik greftin zayif oldugu durumda greft birlesiminin korunmasi igin
kullanihr (Tobias, & Johnston, 2012).

Doku muhendisligi tarafindan olusturulmus yapi biyomateryalleri, iyilesmeyi

hizlandirmak veya tendo ve ligamentleri tamamen yeniden olusturmak igin
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gelistirilmistir (Biskup, & Conzemius, 2018). Yapi biyomateryalleri, gozenekli
yapilari nedeniyle doku buyumesine izin vermek ve tesvik etmek icin 6zel olarak
tasarlanmistir. Ayrica bu materyaller remodeling islemini optimize ettikten sonra
yeni dokuya yik aktarimina izin vererek zamanla rezorbe olurlar (Tobias, &
Johnston, 2012). Sentetik greftler, donor bolge morbiditesini elimine ederler, hastalik
bulastirma riskini ortadan kaldirirlar ve baslangictaki kuvvet dayanimlarini daima
saglarlar. Ligament rekonstriksiyonunda kullanilabilen materyallerin bazilari; érguli
naylon, teflon, supramid, goretex ve dacron’dur (Biskup, & Conzemius, 2018).

Rekonstriiksiyon icin kullanilacak materyal, dogal ligamente benzer sekilde
davranmali ve yik verme sirasinda dogal ligamentte meydana gelen esneme
Ozelliklerine sahip olmahdir. Bununla birlikte, bir protezin uygunlugu sadece gerilme
davranisina bagh degildir. Sentetik malzemenin geri kazanilabilir elastik 6zellikleri
klinik kullanim igin 6nemlidir. implantin ciddi sekilde esnemesi ve gerilmesi
durumunda eklem stabilitesi sekillenmez (de Rooster ve ark., 2001). Kopeklerde
intraartikiler protez greftinin, CrCL hasarinin iyilesmesine katki sagladigi tespit
edilmistir (Lopez ve ark., 2006).

2.3.1.1.1.5.3. Osteotomi Operasyon Teknikleri

Son cerrahi teknikler kemik geometrisini degistirerek cruciate ligament
eksikligi olan genu ekleminde dinamik stabilitenin olusturulmasina yénelmistir. Bu
maksatla TPLO, TTA, cranial tibial wedge osteotomy (CTWO), proximal tibial
intraarticular osteotomy (PTIO) ve triple tibial osteotomy (TTO) gibi tibial osteotomi
teknikleri gelistirilmistir (Kim, Pozzi, Kowaleski, & Lewis, 2008).

2.3.1.1.1.5.3.1. Tibial Plateau Leveling Osteotomy (TPLO)

TPLO, 1993 yilinda Slocum tarafindan cruciate ligament rupturuna bagli
olarak olusan genu eklemi instabilitesini onarmak igin uygulana bir teknik olarak
tanimlanmistir. Bu teknik ile tibial platonun caudodistal yénlenmesi yani eklemin
agirhk tasima sirasinda kompresyonla uretilen cranial tibial itme kuvveti azaltilir
(Schaefer, 2018). Tibial platonun dizgln rotasyon yapmasini saglamak igin tibiada
kavisli bir osteotomisi yapilir ve daha sonra fregmanlar 6zel bir plaka ile sabitlenir.

44



Bu teknik genu valgum ve genu varum gibi farkh ekstremite bozukluklarinin
duzeltilmesi agisindan avantaja sahiptir (Marti, 2017).

TPLO su anda kullanilan en yaygin tibial osteotomi teknigidir ve bircok
veteriner hekim tarafindan orta ve biylk irk koépeklerde iyi bir cerrahi secenek
olarak kullanilir. Teknigin avantajlari arasinda geometrik hassasiyet, tiberisitas
tibianin orijinal pozisyonunun ve patellofemoral eklemin korunmasi yer alir.
Dezavantajlari; iatrojenik acisal ve torsiyonel deformite olusumu, teknik zorluk ve
genu ekleminin biyomekanik bozuklugudur (Kim ve ark., 2008). TPLO tekniginin
Ozellikle uzun vadede orta ve buyik kopeklerde genellikle ¢ok olumlu sonuglar
gosterdigi, daha az dejeneratif OA gelisimi, daha fazla fonsiyonel stabilite ve eklem
esnekliginin ile kas kitlesinin daha iyi korundugu bildirilir (Marti, 2017). TPLO ile
iliskli komplikasyonlar, plaka ve vida uygulanilan diger invaziv ortopedik

tekniklerde olan komplikasyonlardan daha blyiik degildir (Stauffer ve ark., 2006).

2.3.1.1.1.5.3.2. Tibial Tuberosity Advancement (TTA)

TTA prosediri, 2002 yilinda Tepic ve Montavon tarafindan TPLO teknigine
alternatif olarak gelistirilmistir. TTA, tlberositas tibia’nin ve dolayisiyla patellar
ligamentin cranial olarak ilerletilmesinden olusur. Teorik olarak bu teknikte
femorotibial eklem geometrisi cranial tibial itme kuvvetlerini azaltmak igin
degistirilir (Hoffmann ve ark., 2006).

Kopeklerde ve insanlarda genu eklemindeki eklem kuvvetinin patellar ligament
ile paralel oldugu ve agirhk tasima sirasinda tibial plato ile patellar ligament arasinda
90°’den fazla bir aci sekillendigi 6ne surtilmektedir. Bu durum tibiofemoral eklemin
cranial itme gucl Uretiminden sorumludur. Boylece CrCL’ye asir1 yik biner. Eger
patellar ligament ve tibial plato arasindaki aci agirlik tasima esnasinda 90° ise
cruciate ligamentlerde gerginlik olusmaz (Guerrero, 2017). Tuberositas tibia’nin yer
degistirme miktarina bagh olarak eklem biyomekanigi 6nemli 6lcude etkilenir ve
tibiofemoral gerilim kuvvetlerinde degisik olusur (Shirazi-Adl, & Mesfar, 2007).

Genu eklemini degerlendirmek icin standart craniocaudal ve mediolateral
radyografiler cekilir. Mediolateral radyografide, her iki femoral kondilusun st Uste
olmasi saglanir ve eklem tam ekstensiyona yakin yaklasik 135°’lik aci ile ¢ekim

yapihir. Tibial ilerleme boyutunu, tuberisitas tibia boyunca plaka pozisyonunu ve
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boyutunu belirlemek icin standartlastiriimis bir TTA yazilimi kullanthir. Tibial
ilerletme miktari, patellar tendon agisi ve tibial plato egimi kullanilarak belirlenir
Sadece proksimal tibal platonun degil ayni zamanda distal femurun anatomisindeki
degisiklikler nedeniyle, patellar tendon agisinin temas noktalarinda tibial ve femoral
yuzeyler arasindaki tanjantin belirlenmesi 6nerilir (Tobias, & Johnston, 2012).

Birinci ve ikinci nesil teknikle cerrahi gergeklestirilir. Birinci nesil teknikte;
tibianin ileri yonlendirilmesi icin bir titanyum kafes ve stabilite saglamak igin bir
titanyum plak kullanilir. Bu teknikte tiiberositas tibia’nin patella bazli ilerletilmesi ve
patellanin yer degistirmemesi gerekir. Ayrica tartismali olmakla birlikte osteotomi
bosluguna greft uygulamasi da yapilir. ikinci nesilde ise teknik gelistirilmekte olup
sadece titanyum kafes uygulanir plaka uygulanmaz (Boudrieau, 2018).

En onemli komplikasyonlar; ensizyon hattinda enflamasyon, enfeksiyon ve
kemik kiriklaridir. Cok kilolu kopeklerde patellar tendo agisinda bozulmayla da
karsilasiimaktadir (Wolf, Scavelli, Hoelzler, Fulcher, & Bastian, 2012).

2.3.1.1.1.5.3.3. Cranial Tibial Wedge Osteotomy (CTWO)

CTWO, tibial plato agisini azaltarak cranial tibial itme kuvvetini ortadan
kaldirmay! amaclayan bir prosedirdir. Baslangicta pasif stabilizasyon saglayan
prosedirlere (fasiyal imbrikasyon gibi) ek olarak tavsiye edilen CTWO, proksimal
tibiadan cranial kama ostektomisi yapilarak tibial plato acisinin dizlestirilmesi
prensibine dayanmaktadir. Ostektomi bélgesinin kenarlari yaklastirilarak iki kemik
segmenti medialden plaka ile stabilize edilir. Ostektomi, her segmentte en az (¢ vida
ile fiksasyona izin verecek kadar buytk bir proksimal kemik segmenti korunarak

mimkun oldugunca proksimalden gerceklestirilir (Kim ve ark., 2008).

2.3.1.1.2. Caudal Cruciate Ligament (CaCL) Rupturu

CaCL, interkondiler fossada, medial femoral kondilusun lateral kenarindan
cikar ve kaudodistal olarak tibianin popliteal centiginin lateral kenarina dogru
uzanarak baglanir. CaCL, sinoviyal membran ile kapli, intraartikiler yerlesimli ve
ekstrasinoviyal bir bagdir. iki fonksiyonal kisimdan olusur; ekstensiyonda gevsek
fleksiyonda gergin olan karanial kisim ve ekstensiyonda gergin, fleksiyonda gevsek

olan caudal kisim (McKee, & Cook, 2006). CaCL, tibia’nin caudal translasyonunu ve
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internal rotasyonunu sinirlandirarak genu ekleminin stabilizasyonunu saglar. CaCL,
yakinindaki diger ligament ve eklem yapilari ile korunur. Bundan dolayi ruptur
olusumu nadirdir ve genellikle CrCL ile eszamanli olarak CaCL rupturuyla
karsilasilir (Denny, & Butterworth, 2000). Eklemde olusan direkt travma ve
ligamentte sekillenen asiri gerginlik sonucu 6zellikle geng ve buyuk irk képeklerde
ruptur meydana gelir. Orta ya da hafif siddette topallik gorulir ve eklemin
palpasyonunda agri hissedilir (Slatter, 2003). CaCL, tibia’nin caudal subluksasyona
ve tibial ¢okme olarak adlandirilan tliberositas tibia cikintisinin belirgin sekilde
azalmasina neden olur. CaCL rupturunda genu eklemindeki anormal ¢ekmece gozi
hareketi tipiktir ancak caudal cekmece g6zl hareketininin cranial ¢ekmece gozii
hareketinden ayirt edilmesi zordur. Dogru tani igin, tibia’nin nétr pozisyonu ve yer
degistirme yonunin anlasiimasi gerekir (Kowaleski, Boudrieau, & Pozzi 2012).

CaCL rupturu olan eklemlerin radyografilerinde avilzyon kiriklari ve OA’yi
gormek mimkindur. Eklem eflizyonu, infrapatellar yag dokusunda 6dem, tibianin
caudale subluksasyonu ve yumusak doku opasitesinde artis gorulir (Kowaleski ve
ark., 2012). Buyik irk kopeklerde, avilzyon kirigi olanlarda, is ve av kdpeklerinde
cerrahi stanilizasyon beklemeden yapilmalidir. Eklemin eksplorasyonu yapilarak
meniskls, CaCL ve eklem ylzeyi incelenir ve ekstrakapsuler stabilizasyon oOnerilir.
Prognoz genelde olumludur (Slatter, 2003).

2.3.1.1.3. Collateral Ligament Hasari

Medial kollateral ligament, eklemin medial yiizeyinde eklem kapsuli ve medial
meniskus ile gucli bir bag olusturur. Bu bag, medial meniskis stabilizasyonu igin
onemlidir fakat meniskisun caudal gdvdesi, CrCL rupturu olustugu zaman hasar
olusmasina neden olur. Medial ve lateral kollateral ligamentlerin gorevi, genu
ekleminin varus ve valgus hareketlerini sinirlamaktir. Eklemin ekstensiyonunda her
iki kollateral ligament de gerilir. Fleksiyonda, medial kollateral ligament gerginken,
lateral ligament tibianin rotasyonuna izin vermemek icin gevser ve boylece
ekstremite vicut altina alinabilir (Schulz, 2013). Kollateral ligament yaralanmalari,
kopeklerden daha ziyade kedilerde siklikla gozlenir. Bircok durumda, kollateral
ligamentin rupturuna, CrCL ve medial meniskiis hasari eslik eder. Bu nedenle

anestezi altinda ayrintili bir klinik muayene yapilmasi énemlidir. Medial kollateral

47



ligament rupturu, lateral kollateral ligament rupturundan daha yaygin olarak gorultr
(Verez-Freguela ve ark., 2017).

Birinci derece ligament hasari minimal klinik bulguya sahiptir ancak ikinci ve
tictinkii derece ligament hasarinda yumusak doku siskinligi ve agri goruliir. Uglinci
derece ruptur olgularinda eklemde varus ve valgus instabilitesi tespit edilir. Stres
radyografilerinde etkilenen tarafa zit olarak eklemin acilandigi, ligament baglant
noktalarinda avilzyon kirigi gozlenebilir. Birinci ve ikinci derece hasarli olgularda
konservatif tedavi oOnerilirken Ggtncl derece hasarli olgularda ligament uclarinin
dikilmesi, protez ligament uygulama ve eder mevcutsa avilzyon kiriginin vida ile

sabitlenmesi yapilir (Montavon ve ark., 2009).

2.3.1.1.4. Patella Luksasyonu

Patella luksayonu, patellanin sulkus trochleristen mediale veya laterale dogru
yer degistirmesidir (Schulz, 2013). Patella luksasyonu cok yaygin gorilen bir
ortopedik problemdir ve 6zellikle kiguk irk kdpeklerde ve nadiren de kedilerde
goralir. Mediale, laterale ve her iki yéne olustugu gibi nedenine gdre kongenital
veya travmatik olarak siniflandirilir (Verez-Freguela ve ark., 2017). Patellanin stabil
olmasi igin ekstensor mekanizmanin, femoral aginin, trochlear oluk ve tlberisitas
tibianin uygun ve ayni hizada olmasi gerekir.

Patella luksasyonunun fiziki muayene bulgulari luksasyonun derecesine gore
degisir. Birinci derece luksasyonda topallik genelde gorilmezken, ikinci derece
luksasyonda yuriurken veya kosarken arasira sigrama hareketi ve topallik goraldr.
Uclincli derece luksasyonda belirgin derecede topallik vardir ve dordinci derece
luksasyonda arka ekstremiteleri comelmis pozisyonda tutarak yurime istegi goralur.
Bunun nedeni ise genu ekleminin tam ekstensiyona gelememesidir (Schulz, 2013).
Birinci derece luksasyonda; genu eklemi ekstensiyonda iken patella palpasyonla
yerinden cikarilabilir fakat serbest birakildigi zaman normal konumuna doner.
Tibia’da rotasyon minimaldir ve fleksiyonda tarsal eklemde abduksiyon olmaksizin
ekstremite ayni hizada bulunur. ikinci derece luksasyonda; patella genellikle sulcus
trochlearis disindadir ve ekstremite fleksiyon konumundayken agirhik tasir. Tibiaya
lateral olarak rotasyon uygulandiginda (tibia sagital dizlemde yaklasik 30°

donddrdlebilir) patella yer degistirir ve tibia serbest birakildiginda tekrar yerine gelir.
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Patella mediale cikarildiginda tarsusun abduksiyonu gozlenir. Uclincii derece
luksasyonda; patella sulcus trochlearisten kalici olarak ¢ikar ve tibiada yaklasik 30-
60° rotasyon tespit edilir. Ekstremite sadece fleksiyon konumunda kullanilabilir.
Dorduncu derece luksasyonda; patella kalici olarak lukse haldedir ve palpasyonda
yerine gelmez. Tibia’da yaklasik 60-90° rotasyon vardir (Verez-Freguela ve ark.,
2017).

Spontan  luksasyon olgularinda radyolojik olarak herhangi birsey
gorulmeyebilir (Kowaleski ve ark., 2012). Lateral radyografilerde patellanin konumu
degerlendirilir; luksasyon durumunda patella femurun kondiluslariyla stiperpoze
olur. Craniocaudal radyografilerde patellanin lateral ya da medialde tespit edilmesi
ve valgus-varus deformitesinin degerlendirilmesi yapilir. Femur’un torsiyon agisini
degerlendirmek icin aksiyal radyografi ve sulcus trochlearis’in derinligi ile kenarlari
degerlendirmek icin tanjant radyografisi alinir (Dona, Valle, & Fatone 2018).

Topalhgin ve OA’nin derecesinin hafif oldugu olgularda birinci derece
luksasyonlarda antienflamatuar ilag uygulamasi, kilo kontroli ve fizik tedavi
uygulamalari ile konservatif tedavi 6nerilir. ileri yasta ve luksasyon derecesi artan
olgularda cerrahi tedavi uygulanmalidir (Dona ve ark., 2018). Cerrahi olarak genu
ekleminin ekstensor mekanizmasini onarmak gerekir. Kopeklerde medial patellar
luksasyonu duzeltmeye yonelik olarak uygulanilan cerrahi proseddrler; yumusak
doku rekonstriksiyonu, femoral trochleanin derinlestirilmesi ve tuberositas tibianin
lateral transpozisyonudur. ileri derecedeki olgularda femur ve tibia’nin torsiyonel ve
anguler deformitelerini tedavi etmek icin korrektif osteotomi endike olabilir
(Wangdee, Theyse, Techakumphu, Soontornvipart, & Hazelwinkel, 2013).

2.3.1.1.5. Meniskus Patolojileri

Meniskisler, femorotibial stabilitenin saglanmasinda, yuk dagihiminda ve
eklemin kayganlastiriimasinda 6nemli gorevler yapar (McKee, & Cook, 2006).
Meniskis dokusu, hiyalin kikirdak ile karsilastirildiginda diistk basing sertligine ve
gecirgenligine sahip oldugu, enerji dagilmasina ve absorbe etmesine izin vererek
etkili bir amortisor gorevi Ustlendigi gortlur (Luther, 2010). Duyusal fonksiyonlari
sayesiyle eklem propriosepsiyonuna katkida bulunabilir ve bolgesel kaslari iceren

noral refleks baglantilari yoluyla da ligamentlerin asiri gerilmesine karsl
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korunmasina yardimci olur. Govdesinin periferal %151 eklem kapsuliiniin damarlar
ile beslenir. Meniskal boynuzlar, kan damarlari ve sinirlerden zengindir ancak
menisklsin merkezi avaskiler oldugu icin bu bdlgenin iyilesmesi zayiftir. Lateral
meniskls yaralanmalari nadirdir ve genellikle medial meniskiis yaralanmalariyla
karsilasihir. Medial meniskis, medial kollateral ligamentlere ve dolayisiyla femur’a
siki bir sekilde baghdir. Hareket sirasinda femur ve tibia arasinda olusan cranial itme
guicu, meniskisin medial femoral kondilus ve tibial plato arasinda sikismasina neden
olur (McKee, & Cook, 2006).

CrCL rupturu gibi patolojilerin eklemde meydana getirdigi biyomekanik
degisiklikler sonucu meniskiis hasari olusur (Luther, 2010). Kopeklerde CrCL
rupturu onariminda uygulanilan TTA veya TPLO gibi cerrahi prosedirler esnasinda
da meniskis hasari ile karsilasilir (McCready, & Ness, 2016). Genu ekleminin
stabilizasyonunda meydana gelen degisiklikler sonucu meniskokapsiler ayrilma ve
kopmalar meydana gelir. Radial yirtiklar, aksiyal ve abaksiyal yonde seyreden
yirtiklardir. Sirkumferansiyal yirtiklar, meniskisiun kavislenmesi sonucu olusur.
Cember tarzinda (bucket) yirtilmalar, meniskisun ayrildigi transversal veya cevresel
yirtiilmalardir (Schulz, 2013). Meniskis yirtiklari icerisinde %57 oranla en yaygin
olarak goruleni cember tarzinda olan yirtiklardir (Neal, Ting, Bonczynski, & Yasuda,
2015).

Meniskls hasarlari cerrahi olarak artroskopi ve artrotomi esnasinda taninir
(Plesman, Gilbert, & Campbell 2013). Ultrasonografi, meniskiis hasarinin tanisinda
non-invazif olarak kullanilir. MRI ile meniskds igerisindeki dejeneratif degisiklikler
tespit edilebilir (McCready, & Ness, 2016). MRI ile atipik yurtiklari tespit etmek
zordur. Ozellikle tibial platonun caudomedial veya caudoaksiyal bdlgelerinde
subkondral lezyonlarin varhigi, medial meniskisteki hasar siphesini biyik 6lcude
guclendirir (Olive, d’Anjou, Cabassu, & Blond, 2014).

Veteriner  ortopedide, medial meniskisun  serbestlestirilmesi  veya
hemimeniskektomi teknikleri rutin olarak gerceklestirilir (Pozzi ve ark., 2006). Eger
CrCL rupturu erken teshis edilirse meniskus hasarinin ilerlemesi engellenmis olur.
Ozellikle meniskiiste hasar olusumu yiiksek olabilen irklarda cerrahi segeneginin
geciktirilmemesi gerekir. Cinkl uzun dénemde kikirdak dejenerasyonu ve OA
sekillenebilir (Hayes, Langley-Hobbis, & Jeffery, 2010).
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2.3.1.1.6. Osteokondritis Dissecans (OCD)

Osteokondritis dissecans (OCD), eklem kikirdaginin subkondral kemikten
ayrilmasi ile karakterize olan bir eklem hastah@idir. Ozellikle omuz ekleminde
karsilasiimakla birlikte kalga, dirsek, tarsal ve siklikla genu ekleminde goralir.
Klinik olarak erkek hayvanlarda daha yaygindir ve en fazla 5-7 aylik yaslarda
karsilasilir. Olgularin %85’i lateral femoral kondilusta ve interkondiler alanda
bulunur (Verez-Fraguela ve ark., 2017).

OCD’nin etiyolojisi karmasiktir; hem yapisal hem de travmatik olabilir.
Tekrarlayan mikrotravmalar, genetik predispozisyon, yangisal hastaliklar, vaskuler
anormallikler gibi nedenlerden dolayr OCD olusur (Grimm, Wiess, Kessler, & Aoki,
2014). OCD, epifiziel ve fizeal eklem kikirdaginin gelisimsel bir patolojisidir ve
normal endokondral osifikasyonun yikimlanmasi ile karakterizedir. Kikirdak
gelisiminde, normal endokondral osifikasyonda olusan hata sonucu eklem
kikirdaginda kalinlasma meydana gelir. Kalinlasan kikirdak, biyomekanik
degisiklikleri tolere etmede yeteriz kalir ve diflizyon yoluyla sinoviyal sividan yeterli
besinleri alamaz. Kikirdak dokunun derin alanlarinda doku 61ama ve fissurlar olusur,
bunun sonucu olarak da eklem kikirdaginda flep tarzinda ayrilmalar meydana gelir
(McKee, & Cook, 2006).

OCD tanisi, kapsamli bir anamnez ve fiziksel muayene ile baslar ve daha sonra
radyografi ve MRI ile ¢ok yonli bir tanisal yaklasima ihtiya¢ gosterir (Grimm ve
ark., 2014). Klinik muayenede, genu ekleminin palpasyonunda agri ve Krepitasyon
vardir ancak instabilite yoktur. OCD, genellikle sinoviyal eftizyonla iliskilidir ve
palpasyonda patellar ligament boyunca siskinlik hissedilir.  Radyolojik
degerlendirmede, infrapatellar yag dokusunun ana hatlarinin bozulmasi sinoviyal
efizyonun kaniti olabilir. Eklem araliginda “eklem faresi” olarak adlandirilan
kalsifiye fragmentler gorilebilir (Denny, & Butterworth, 2000).

Gen¢ hayvanlarda kikirdak hasarlari  kendiliginden iyilesebilecedi igin
antienflamatuar ilag alimi ve istirahati iceren konservatif tedavi uygulanabilir. Blylk
kopeklerde kikirdak flepleri pinlerle (tercihen biyolojik olarak yikimlanabilen
polimerden yapilmis) sabitlenebilir veya serbest fragment olarak cikarilr.
Revaskilarizasyonu saglamak icin eklem kikirdag: Gzerine nokta seklinde delikler
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olusturulur ve lateral meniskuste anormallik gorulirse, kismi rezeksiyon yapilmahdir

(Verez-Fraguela ve ark., 2017).

2.3.1.2. Dejeneratif Eklem Hastaligi — Osteoartritis (OA)

OA, dejeneratif eklem hastaligi olarak da bilinen, esas olarak eklem kikirdagini
etkileyen fakat sinoviya ve subkondral kemikte de degisiklere sebep olan bir
hastaliktir (Denny, & Butterworth, 2000). Hastalik yavas ilerler ve klinik olarak agrt,
deformite, sinirli hareketlilik, lokal eroziv yaralanmalar, eklem kikirdaginda yikim,
subkondral sklerozis, kist ve osteofit olusumu ile kendini gosterir (Verez-Fraguela ve
ark., 2017). OA, primer ve sekonder olarak siniflandirtlir. Primer OA’da, neden
bilinmemektedir ve dolayisiyla idiopatik olarak da adlandirilir. Sekonder OA,
kopeklerde en yaygin gorulen formudur ve siklikla, osteokondrosis, kalga displazisi,
cruciate ligament rupturu, kollateral ligament hasarlari, eklem luksasyonu ve eklem
ici kiriklar gibi nedenlerden dolayr olusmaktadir (Denny, & Butterworth, 2000).
Eklem kikirdaginda, cesitli etkenler sonucu hicresel ve mitotik aktivitede artis ile
birlikte anabolik bir yanit olusur. Artan matriks sentezi ve doku kitlesinde genel bir
artis sekillenir. Bu anabolik aktivite, kolajen aginin bozulmasiyla artan katabolik
aktivite, proteoglikan ve aggrekani pargalayan enzimlerin artan aktivitesi ile
karsilasir. Bu proteolitik aktivite sonucunda kolajen ag bozulur ve boylece kikirdagin
basing sertligi ve gerilme mukavemeti azalir. Devam eden enzimatik aktivite doku
kaybina yol acar ve 3-5 yil icinde tam kikirdak lezyonlari olusabilir (Sample, 2018).

Hem normal matriks hem de OA’nin homeostazinda bazi sitokinler ve buyiume
faktorleri rol oynar. IL-1 (OA, enflamatuar eklem hastaliklari ve romatoid artritiste
arttigr  tespit edilen) ve TNF-a, OA patogenzisinde rol oynar ve sinoviyal
kondrositlerden ve fibroblastlardan proteaz Uretimini stimulle ederler. Bu enzimler,
kolajen ve proteoglikanlarin matriksini parcalayabilir ve sentezini baskilayabilir
(Verez-Fraguela ve ark., 2017). Obezite ile iliskili metabolik faktorler, 6zellikle
adipokinler, proenflamatuar sitokinleri ve yikimlayici enzimleri indikleyerek OA
gelisimine katkida bulunur ve kikirdak matriksinde bozukluga ve subkondral
kemigin yeniden sekillenmesine yol acar (Wang, Hunter, Xu, & Ding, 2015). CrCL
rupturu olusmadan once baslayan OA, CrCL rupturunun konservatif veya operatif

tedavisi sonrasinda bile ilerlemeye devam eder. OA’nin derecesi, tercih edilecek
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tedavi secenegini ve prognozu etkilemektedir (Gilbert, Langenbach, Marcellin-Little,
Pease, & Ru, 2018). Genu eklemi stabilizasyonu sonrasi sekillenen sekonder OA’nin
ilerlemesinin nedeni olarak devam eden eklem instabilitesi, meniskusin total
alinmasi veya serbestlestirilmesi ile eklemin temas alanlarinda mekanik etkilenim
sayilabilir (Sample, 2018).

Radyoloji, OA’nin de@erlendirilmesinde standart diagnostik bir yaklasimdir.
Kemikteki degisikliklerinin gortntilenmesini ve OA’nin derecesinin belirlenmesini
saglar. OA genellikle eklemin proksimal, lateral ve caudal yonlerine karsilik gelen
apikal patellar, proksimal lateral tibia ve sesamoid kemiklerde gorulir (Gilbert ve
ark., 2018). Radyografilerde; subkondral kemik sklerozisi, artikiler veya
periartikiler osteofit olusumlari, eklem araliginda daralma, eklem eflizyonu,
periartikiler yumusak doku artisi ve kas atrofisi gozlenir. Artroskopi ile degisik
derecelerde kikirdak hasari ve sinoviyal proliferasyon tespit edilir (Schulz, 2013).

OA’nin medikal tedavisi, altta yatan nedenden daha ziyade hastaligin
semptomlarini hafifletmeye yoneliktir. Anajlezikler, antienflamatuar ilaclar tedavinin
temelini olusturur (Volpi, 2004). Kondroitin silfat, glukozamin ve hyaluronik asit
OA tedavisinde yaygin olarak kullanilan ajanlardir. Kombinasyon halinde veya tek
basina glukozamin ve kondroitin stlfat iceren preparatlar kondroprotektif olarak
Onerilir. Hyaluronik asit, sinoviyal sivinin énemli bir bilesenidir. Hyaluronik asitin
eklem ici uygulanmasi ile eklem kayganlastirilmis ve eklem icine olabilecek 16kosit
ekstravazasyonu onleyerek kikirdak korunmus olur. OA, cok ileri asamaya ulasirsa,
fonksiyon eksikligine neden olan agri konservatif tedaviye yanit vermezse ve lokal
bozukluklar korrektif osteoplastiyi engelliyorsa, secenek olarak artrodez, eksizyon
artroplastisi veya total eklem protezi tercih edilmelidir (Verez-Fraguela ve ark.,
2017).

2.3.1.3. Neoplastik Eklem Hastaliklari

Eklemlerin neoplastik hastaliklari ¢cok nadirdir. Goérulen neoplaziler
sinoviyoma, sinoviyal sarkoma ve dev hicre timorleridir. Bu timorler yavas
blyuyen siskinlikle karakterizedir ve blyudikce eklem hareketinde agriya neden
olurlar. Timor cevresinde kapsula gorlebilir fakat ¢cogu zaman timor fasiyal

yapilara ve cevre dokulara uzantilar verir. Bu nedenle cerrahi olarak c¢ikarildiktan
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sonra tumor yuksek oranda nikseder (Pieremattei ve ark., 2006). Lezyonlar,
sinoviyoblastik mezensim dokudan, sinoviyal veya fascial destek dokulardan, fibrgz
doku, yag doku, damar veya sinirden koken alir. Képek ve kedilerde, malignant
timorler benign timorlerden daha fazla gorulir. Kesin tani icin, ince igne
aspirasyonu ile sitolojik veya histopatolojik inceleme yapilmasi 6nerilir (Pool, &
Thompson, 2002). Tumorler orta yasl ve buyik irk képeklerde ve Ozellikle genu
ekleminde gorilur. Her ne kadar sinoviyal hiicre sarkomunun kodpeklerde en sik
karsilasilan timdér oldugu bildirilse de genelde histiyositik hiicre kdkenli oldugu

rapor edilir (Craig, Julian, & Ferracone 2002).

2.3.2. Yangisal Eklem Hastalilari

Enfeksiyon veya immunolojik faktorlerin neden oldugu enflamatuar eklem
hastaliklari genelde gorulmez. Yangisal eklem hastaliklari; sinoviyal sivi ve
membranda meydana gelen degisikliklerle karakterizedir ve enfeksiydz ve
enfeksiyoz olmayan eklem hastaliklari olarak siniflandirihir (Pieremattei ve ark.,
2006).

2.3.2.1. Enfeksiyoz Eklem Hastaliklari

Enfeksiyoz artritis, enfektif bir organizmanin sebep oldugu yangisal eklem
patolojileridir. Virtsler, bakteriler, mikoplazmalar, klamidia, mantar ve protozoal
etkenler gibi ¢esitli mikroorganizmalar tarafindan sekillenir. Bakteriyel artrtiste etken
ya, operasyon sirasinda direkt olarak ya da acik bir yara ile (penetre travmatik
yaralar) yumusak doku veya kemife ve oradan da kan yoluyla eklemlere
ulasmaktadir. Genelde tek bir eklemde etkilenim vardir ancak immunsupresif bir
durumu varsa veya hayvan yavru ise sistemik enfeksiyon ile birlikte birka¢ eklem de
etkilenebilir (Abercromby, Innes, & May 2006). En sik izole edilen bakteriler;
Saphylococci, Sreptococci, Corynebacterium spp. ve Coliform’lardir. Sinoviyumun
bakteriyel kontaminasyonu yangiya neden olur ve olusan yangi ile fibrin, pihtilasma
faktorleri, polimorfnikleer l6kositler ve protein icerigi yiksek olan seréz sivinin
eklem igerisinde sekillenir. Eklem kikirdagi ytzeyinde fibrin toplanmasi, sinoviyal
sivl penetrasyonunu onler. Lokositler bakterileri fagosite eder ve kikirdak matriksini

parcalayan ve kolajen fibrilleri tahrip eden lizozomal enzimler salgilanir. Matriks ile

54



kolajen fibrillerin enzimatik yikimi normal sinoviyal sivi igeriginin kaybina ve
mekanik travma ile kartilajindz eklem yuzey kaybina yol acar (Schulz, 2013).
Enfektif artritis, hizli tan1 ve tedavi gerektiren acil bir durumdur (Sharff,
Richards, & Townes 2013). Enfektif artritisin tedavi basarisi, enfeksiyona neden olan
bakterinin tanimlanmasi, etkili antibiyotik secimi, gelismis tani protokolleri ve
yontemlerine ihtiyag duymaktadir. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), sinoviyal

sividaki bakterilerin tanimlanmasi icin en givenilir yontemdir (Scharf ve ark., 2015).

2.3.2.2. Enfeksiy6z Olmayan Eklem Hastaliklari

Immiin kokenli poliartritisler, sinoviyal enflamasyon, sinoviyal sivi kiiltiriinde
mikrobiyal bir etiyolojinin tanimlanamamasi ve immunsupresif tedaviye klinik yanit
veren hastaliklar bu klasmanda degerlendirilir. Bu hastaliklar immunopatojenik
Ozelliklere sahiptir ve klinik, radyolojik, patolojik ve serolojik bulgular gore alt
gruplara ayirilabilir. Artritislerin siniflandirilmasi, tedavi ve prognoza karar vermek
icin yarahdir (Kohn, 2007). immun kokenli artritisler benzer klinik semptomlar
gosterdiginden dolayr taninmalari zordur. Eklemde eroziv degisikliklerin olup
olmamasina gore eroziv ve non-eroziv olarak siniflandirihirlar. immun kékenli
artritislerin batin tdrlerinde, sinoviyal membran patolojik olayin basladigr ilk
alandir. Erken donemde, sinoviyal membranin mikrovaskiler endotelyum
tabakasinda hasar sekillenir. Bu degisiklikler, sinovitisi tetikleyen bir faktoriin
dolasim yoluyla ekleme tasindigini gostermektedir (May, & Bennett, 1994).

Immun koékenli poliartritisin eroziv formunda, granulasyon dokusu ¢ogahr ve
eklem kikirdagi ve subkondral kemige dogru yayilir. Bu granulasyon dokusunun bir
hastalik nedeni veya sonucu olup olmadigi belirsizdir ancak proteolitik enzimlerin
granulasyon dokusundan salinmasi ile ekstraseltler matriksin yikimlanmasi arasinda
bir baglanti vardir (Innes, 2012).

Sinoviyal sivida nétrofilik enflamasyon gorilmesi taniyr dogrular. Képeklerde
immun kokenli poliartritiste, sinoviyal sivi hacmi genellikle artar. Elde edilen sivi
bulanik ve/veya renksiz olabilir ve tipik olarak azaltilmis viskoziteye sahiptir. Protein
ve cekirdekli hicre sayisi genellikle fazladir (5000/ml’den c¢ok). Patolojik
eklemlerden alinan sivinin pihtilasmasi daha olasidir. Notrofillerin yuzdesi genellikle

toplam cekirdekli hiicrelerin %10-95’i kadardir ve tipik olarak diferensiye olmamis

55



notrofillerdir. Sinoviyal sivi analiz sonuclari her zaman taniyi desteklese de, nadiren

sinoviyal membran biyopsisi gerekir (Johnson, & Mackin, 2012).

Romatoid artritis, etiyolojisi bilinmeyen ilerleyici bir poliartritis olarak
tanimlanir (Piermattei ve ark., 2006). En yaygin eroziv poliartritis tlriddr ve
cogunlukla kugtk irk ve orta yasl képeklerde gorilir. Eroziv formlari, non-eroziv
formlara kiyasla daha nadirdir (Kohn, 2007). Bu hastaligin etiyolojisi bilinmemekle
birlikte olgularin ¢cogunda artmis romatoid faktoér (RhF) seviyesinden suphelenilir.
RhF, immunglobulin (Ig) G’nin otoantikorudur ve bu ikisi arasindaki etkilesim,
bagisiklik komplekslerinin (retimine sebep olur. Bu kompleksler, sinoviyal
membrana lokalize olarak tip Il hipersensitiviteye ve enflamatuar eklem hastalig
olusmasina neden olmaktadir (Denny, & Butterworth, 2000).

Romatoid artritisin klinik bulgulari ve seyri, insanlarda oldugu gibi kopeklerde
de farklihk gostermektedir. Topallik olsun ya da olmasin depresyon, ates ve anoreksi
ortaya ¢ikabilir ve genellikle birden fazla eklem etkilenir. Kronik ve ciddi olgularda,
palpasyonda krepitasyon ve kikirdak erozyonu tespit edilebilir. Erozyonlar, eklem
yuzeyinden ilerleyen veya sinoviyal eklemlerde subkondral kemigi istila eden
proliferatif granulasyon dokusu ile aciklanabilir (Piermattei ve ark., 2006).
Kdpeklerde romatoid artritis icin tani kriterleri insanlardan uyarlanmistir;

* Dinlenme sonrasi eklem tutuklugu,

» En az bir eklemin maniplasyonunda agrt,

* Enaz 3 ay boyunca artritis belirtileri,

e Periartiktler yumusak dokuda siskinlik,

» Tipik radyografik degisiklikler (subkondral kemik yikimi, eklem yizeyinin
duzensizligi veya erozyonlar, epifizisin demineralizasyonu, eklem cevresindeki
yumusak dokunun Kalsifikasyonu, eklem boslugunda artma/azalma), eklem
deformitesi ile birlikte genis kemik yikimlanmasi,

» Subkutan nodiiller,

« Enflamatuar sinoviyal sivi,

» Distal eklemlerin karakteristik ve simetrik deformasyonlari,

e Serumda romatoid faktorlerin saptanmasi,

» Sinoviyal membranda karakteristik histopatolojik degisiklikler,

» Tendosinovitis, lenfadenopati ve ekstra eklem semptomlari.
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Bu kriterlerden 5’inin varligi romatoid artritisi gosterirken 7 pozitif olan
kriterle tani kesin olarak konulmaktadir (Kohn, 2007). Tedavide, enflamasyon
cevaba bagli lokal mediatorlerin Gretimi ve aktivasyonunu bloke eden
antienflamatuar ilaclar ile immunsupresif ilaclar kullanilir (Piermattei ve ark., 2006).

Idiopatik non-eroziv yangisal eklem hastaliklarinin spesifik bir nedeni yoktur.
Poliartritis, septik artritis, ricketsial artritis, romatoid poliartritis, diger yangili non-
eroziv poliartropati ve OA nedenleri elenerek tani konur (Schulz, 2013).

Idiopatik immun kékenli poliartritis, altta yatan nedene gore 4 gruba ayirihr;
tanimlanan bir neden olmayanlar (tip-1), enfeksiyon ile iliskili olanlar (tip-2),
gastrointestinal sistem hastaligi ile iliskili olanlar (tip-3) ve neoplazilerle iliskili
olanlar (tip-4) (Clements, Gear, Tattersall, Carmichael, & Bennett, 2004). Reaktif
form olan tip-2’de enfeksiyoz sire¢, immun kompleks olusumu icin antijenik bir
kaynak saglayabilir. Eklemlerin disinda, solunum yollarinda, trogenital kanalda, agiz
icinde veya kanda sekillenen enfeksiyonlar etken olabilmektedir. Enteropatik/
hepatopatik form olan tip-3’te, hastalikli bagirsak, immun komplekslerin Gretimini
uyarabilen antijenlere karsi artan bir gecirgenlik gosterebilir. Paraneoplastik form
olan tip 4’te, neoplazi immun komplekslerin olusumunu uyarabilir (Kohn, 2007).
Tip-1 idiopatik poliartritisin ¢oklu sinoviyal sivi analizleri hari¢ klinik bulgulari
genellikle spesifik degildir. Cogu kdpek immunsupresif tedaviye yanit vermektedir
fakat niks sekillenebilir (Clements ve ark., 2004). Tip-2,-3 ve -4’(in tedavisi altta
yatan hastaliga yonelik yapilir. Bazi durumlarda analjezik/antienflamatuar ilaglar
veya kortikosteroidler endike olmaktadir. Herhangi bir ilacin (hayati tehdit eden
patolojiyi tedavi etmek icin gereken ilag) immun kdkenli hastaligi tetikleyecek
potansiyeli varsa, kesinlikle gerekli olanlar disindaki tim ilaclar geri cekilmelidir
(Kohn, 2007).

Sistemik lupus eritematozus, antinlkleer antikorlarin gorinima ile iliskili,
cok sistemli ve immun kokenli bir hastalikdir. Sistemik lupus eritematozus
patognomonik tek bir klinik belirti veya sendrom yoktur (Innes, 2012). Bu nadir
goralen hastaligin nedeni belirsizligini korumaktadir. Patogenezisi, otoimmunite ve
immun kompleks hipersensitivitesi olarak kabul edilmistir. Antikorlar eritrositlere,
trombositlere karsi Uretilir ve daha sonra olusan immun kompleksler, sinoviya,

glomeruli, dermal/epidermal baglanti ve/veya birka¢ vicut sisteminden birinde
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birikebilir. Bu durum hastahgin multisistemik dogasini ve genis yelpazesini agilar
(Denny, & Butterworth, 2000). Sistemik lupus eritematozusun tanisi en az iki ana
belirtinin (deri lezyonlari, poliartritis, hemolitik anemi, glomerulonefritis veya ciddi
hematri, polimiyozit, I6kopeni ve trombositopeni) ortaya ¢ikmasina veya kopegin
antinikleer antikor titresinin 160’dan fazla olmasina dayanir (Perry, 2015).
Tedavide, baslangic icin glukokortikoidler tercih edilir. Uzun iyilesme donemi
nedeniyle bazen ilaglar kesilebilir ama c¢ogunlukla hayat boyu devam eder.

Azatioprin ve siklosporin immunsuprasyon amaci ile kullanilir (Schulz, 2013).

2.4. Eklem Hastaliklarinda Tanisal Goruntileme Teknikleri
2.4.1. Radyoloji

Normalde eklem kikirdagi, sinoviyal sivi ve eklem kapsulasi radyolojik
muayenede gorilmez ancak subkondral kemigin, eriskin hayvanlarda metafiz
korteksiyle birlestigi gorulebilir. Genu ekleminde infrapatellar yag pedi, laterolateral
radyografilerde patellar ligamentin caudalinde Utggen seklinde radyolusent alan
olarak gozlemlenir. Patellar ligament, patelladan tibiaya dogru uzanan ve tiiberositas
tibiaya yapisan yumusak doku opasitesinde bir bant seklinde goriiliir. infrapatellar
yag dokusu kontrast verdiginden dolayi eklem eflizyonu veya kapsuler kalinlasma da
radyolojik olarak tanimlanabilir (Kealy, McAllister, & Graham 2011). Genu eklemi
patolojilerinin  radyolojik  muayenelerinde; infrapatellar yag  dokusunun
kompresyonu, sinoviyal sivi voliminde artis veya sinoviyal membranda kalinlasma,
eklem araliginda degisiklik, subkondral kemik opasitesinde artma veya azalma,
yumusak dokularda mineralizasyon, intraartikiler mineralizasyon, eklem yer
degistirmesi veya eklem malformasyonu gibi bulgular tespit edilebilir. Tani amaciyla
standart radyografik pozisyonlarin (mediolateral ve craniocaudal) kullanimi yeterlidir
(Sekil 9) (Marino, & Laughin, 2010).

Sinoviyal sivi veya yumusak doku opasitesi arttiginda (enflamatuar yanit ve
efiizyon kombinasyonu) infrapatellar yag pedi seklinin degismesine ve daha az
gorundr olmasina neden olur. Eklem araligi, subkondral kemik ylzeyleri arasindaki
gorunttlenen bdlgedir. Eklem hastaliklarinin erken doneminde, sinoviyal eflizyon
nedeniyle eklem arahigi genisler. Hastalik ilerledikce, eklem kikirdaginda yipranma

ve eklem araliginin daralmasi ile karsilasilir (Allan, & Davies, 2018).
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Sekil 9. Genu ekleminin normal radyolojik anatomisi: (A, B, E, F) eriskin bir kdpegin genu ekleminin
lateral ve craniocaudal goruntisi); (C, D, G) geng bir kdpedin genu ekleminin lateral ve craniocaudal
gorunatasu). (a) femur; (b) tibia; (c) patella; (d) fibula; (e) fabella, lateral/medial gastrokinemius
susam kemigi; (f) popliteal susam kemigi; (g) proksimal tibial fizis; (h) distal femoral fizis; (i)
tlberositas tibia apofizi; (j) ekstensor fossa, uzun digital ekstensor tendonun koken aldidi fossa; (k)
medial ve lateral suprakondiler tliberositas (gastrokinemius kasinin kdkeni) ve siperfisial digital
fleksor (lateral tiiberositas); (I) tuberositas tibia; (m) femorotibial eklem; (n) femoropatellar eklem; (o)
patellar ligament; (p) infrapatellar ya§ pedi; (q) meniskisin cranial ve caudal boynuzu/eklem sivisi
(Warnock, & Duerr, 2020).

CrCL rupturu, kopeklerde en yaygin genu eklemi patolojisidir ve bazen cranial
cekmece gozil hareketi veya tibial kompresyon testi ile zor taninabilir. intraartikiiler
siskinlik, tibianin cranial yer degistirmesi ve kronik OA olgularin radyografilerinde
tespit edilebilir (Marino, & Laughin, 2010). CrCL rupturunun degerlendirilmesinde,
direkt radyografiler oldukca faydalidir ve kesin tani igin stres radyografileri
cekilmelidir. CrCL rupturunun neden olugu instabilite nedenli subluksasyonun
saptanmasi, cranial tibial translasyon basinci uyguladiktan sonra, tibianin femura
gore craniocaudal olarak 6nde olmasi mediolateral pozisyonda alinan gortntuler ile
tespit edilir (Kim, 2018). Unilateral tespit edilen CrCL rupturu degerlendirilirken
bilateral eklem radyografisi alinmahdir (Fuller ve ark., 2014).

OA, genellikle fiziksel ve radyolojik inceleme ile teshis edilir. OA’nin erken
donemindeki eklem eflizyonu yaygin bir bulgudur ve birgok hastada ¢ok az miktarda
oldugundan dolayi radyografilerde tespit etmek zordur. Baslangicta, infrapatellar yag
pedinin radyoopasitesinde azalma, femoral kondiluslarin trochlea kenarlarinda

osteofit olusumlari, eklem kapstliinde anormallikler, ilerlemis olgularda ligament ve
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meniskuslerde kalsifikasyonla birlikte generalize osteofit olusumlari tespit edilebilir
(Ramirez-Flores ve ark., 2017).

Osteokondritis, genellikle medial veya lateral femoral kondiluslarda goérilen
eklem kikirdaginda lezyonlara neden olan osteokondral osifikasyonun bozuklugudur.
Radyografide, subkondral kemik defekti, defekt kenarlarinda sklerozis, osteokondral
fragmentler ve sekonder OA bulgular tespit edilebilir (Marino, & Laughin, 2010).
Olu kikirdak alani, kikirdak ve subkondral kemigin birlestigi yerde lokal kalabilir
veya ayrilarak bir flep veya serbest parca olusturabilir. Kikirdak flebi minerallesebilir
ve radyografilerde mineral opak bir yapi olarak gorulebilir. Bazen flebin bir kismi
ayrilirak etkilenen eklemde serbestce yiizer ve bu tir cisimler “eklem faresi” olarak
adlandirihirlar (Kealy ve ark., 2011).

Kongenital patella luksasyonu olan olgularin radyografilerinde; femoral
trochleada malformasyon, femur ve tibia arasinda uyumsuzluk, proksimal tibiada
rotasyon gibi anormallikler tespit edilir. Edinsel olan olgularin craniocaudal
radyografilerinde patella normal konumda veya femurun lateral/medialinde
gorulebilir. EKlem fleksiyona getirilerek alinan tanjant radyografilerinde lukse olmus
patella ve si1§ bir sulcus trochlearis gorulir. Proksimal tibiada rotasyon, femorotibial
eklemin anormal angulasyonu ve kemik anormalileri de belirlenir (Kealy ve ark.,
2011).

Genu ekleminde neoplazi olan olgularin radyografilerinde yumusak doku
opasitesinde siskinlik ve periostal proliferasyon gorintilenir. En belirgin 6zelligi,
patella, fabella, tibia, femur ve eklem bolgelerine uzanan periartikuler bolgelerde ¢ok
odakli kemik yikim alanlaridir (Marino, & Laughin, 2010).

Intraartikiiler pozitif ve negatif kontrast radyografiler, eklem igerisindeki
anormallikleri gérmek icin uygulanir. Pozitif kontrast icin, suda ¢6zunir bir organik
iyotlu kontrast madde 6nerilirken, negatif kontrast icin azot veya karbondioksit gibi
bir gazin (genelde oda havasi) kullaniimasi 6nerilir (Allan, & Nicoll, 2005).

2.4.2. Ultrasonografi
Eklem ultrasonografisi  kicuk hayvanlarda nadiren kullaniimaktadir.
Ultrasonografi 6zellikle genu eklemi gibi karmasik eklemlerin degerlendirilmesinde

yarar saglar (Arnault ve ark., 2009). Genu ekleminin ultrasonografik muayenesi en
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iyi 10-18 MHz yiksek c¢ozunurliklia linear prob ile yapilir. Artefaktlari en aza
indirmek igin, eklem cevresi tiras edilmeli ve ultrasonografi jeli kullaniimahdir.
Linear prob, artefaklari minimalize eder ve vyizeysel vyapilarin detayl
goruntilenmesine olanak saglar (Cook, 2018). Eklemin farkl yapilarinin daha iyi
yorumlamak igin, her boélgenin detayli incelenmesi gerekir. Suprapatellar bolgede
patella, akustik golgeleme ile hiperekojenik, konveks, plrlzsuz bir yapi olarak ortaya
cikar. Femoral kondiluslarin eklem kikirdagi, pirtzsuz, belirgin, hipoekojenik bir hat
olarak gorulir. Quadriceps femoris kasinin tendosunun fibril yapisi ise
hipoekojeniktir (Soler ve ark., 2007). Cranial eklem boslugu, patellar tendo boyunca
goruntdlenir. Patellar tendo, hem transversal hem de sagital dizlemlerde, orta
ekojenitede ve lineer hiperekojenik intersitisyel liflere sahip yiizeysel bir yapi olarak
goraldr. Peritendindz doku ince ve hiperekojenik bir cizgi olarak belirlenir. Patellar
tendonun derininde, daha hipoekojenik infrapatellar yag pedi bulunur (Cook, 2018).
CrCL, patellar ligament ile Kkarsilastirildiginda hipoekojenik bir bant olarak
goruntdlenir. Tibial platonun cranial kenarindan, femoral kondiluslar arasindaki
bolgeye uzanir. CaCL, femoral baglanti noktasinda, tibianin popliteal centigine
dogru, hipoekojenik fakat CrCL ile izoekojenik bir bant olarak izlenir. Eklemin tam
fleksiyonunda her iki cruciate ligament V seklinde ayni anda gorintilenebilir.
Lateral ve medial bolgelerin degerlendirmesinde meniskus, orta derecede ekojeniteye
sahip homojen Ucggen yapilar olarak tanimlanir (Soler ve ark., 2007). CrCL
rupturunda, akut olgularda, belirgin bir hemartroz varsa eklem efiizyonu hafif ile
siddetli olabilir. Ligamentin rupturu, tibial baglanti noktasinin yakinindaysa
tanimlanabilir ve orta bolim veya femoral baglanti noktasina yakin ise
gorinemeyebilir. Kronik olgularda ruptur bélgesinde uclarin geri cekilmesi ile
duzensiz ve kalinlasmis bir cruciate ligament gorilebilir (Cook, 2018). Eklem
efuzyonu, Ozellikle suprapatellar eklem kesesinde ve menisklsiin proksimalinde
kolayca gorulebilir. Ultrasonografi osteokartilajindz lezyonlari ortaya cikarabilir.
Osteofitler diizensiz kemik yizeyleri ile karakterizedir ve trochlear kenar boyunca
goruntdlenebilir. Meniskis lezyonlari, meniskiste siskinlik, abaksial ylzeyin yer

degistirmesi ile iliskili heterojen alanlar olarak gorilur (Arnault ve ark., 2009).
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2.4.3. Magnetik Rezonans Goruntileme (MRI)

MRI, genu ekleminin anatomisini ve patolojilerini degerlendirmeyi saglayan
non-invaziv bir goruntileme teknigidir (Przeworski, Adamiak, & Glodek 2016).
MRI, dokularin farkli magnetik 6zelliklerini vurgulayarak farkli gorinti elde
edilmesi ile gergeklestirilir. T1 agirhkh, T2 agirhkl ve proton yogunlugu 6zellikleri
ile goruntileme saglanmaktadir. T1 agirlikh goruntiler dokunun anatomik
Ozelliklerini vurgular, proton yogunlugu gorntileri her dokunun nispi serbest proton
konsantrasyonlarina dayanarak doku kontrastini gosterir ve T2 agirlikh gorinttler
dokunun sivi dzelliklerini vurgular ve belirli patolojik degisiklik tiplerine duyarhdir
(Hoskinson, & Tucker, 2001). MRI’'nin yumusak doku kontrasti ¢ok yiksektir ve
esas olarak norolojik bozukluklari ve yumusak doku, kas ve iskelet sistemi
bozukluklarini teshis etmek icin kullanilir. Timor veya enflamasyon gibi normal ve
anormal dokular daha net ayirt edilir. MR igin 45 dakika ile 1 saat arasi stren bir
zaman ve genel anestezi gereklidir (Gielen, van Caelenberg, & van Bree 2012).

MRI ile kopeklerde genu ekleminde sekillenen OA’nin erken ddnem
semptomlarini, subkondral kemik ve kemik iligindeki lezyonlari, ligament
rupturlarini veya meniskis lezyonlar teshis edilebilir (Przeworski ve ark., 2016).
MRI endikasyonlari arasinda; eklem kikirdagi, intraartikiler serbest cisim varligl,
OCD ve meniskus yirtigi sayilabilir (Pujol ve ark., 2011). Genel olarak, cruciate
ligamentler, teshis kalitesinin iyi oldugu sagital diuzlemde daha iyi degerlendirilir
(Przeworski ve ark., 2016).

Saglhikh eklem kikirdagi, T1 ve T2 agirhikh goruntilerde orta sinyal
yogunluguna ve yag baskilama teknigi uygulanan sekanslarda ise yiiksek sinyal
yogunluguna sahiptir. Sinoviyal sivi ve 6dem T2 agirhkli sekanslarda yuksek sinyal
yogunuluguna ve T1 agirhkli sekanslarda dusik sinyal yogunluguna sahiptir.
Kortikal kemik, tendolar, ligamentler ve meniskislerden gelen sinyal yogunlugu
zayftir cinkd bunlar su igerigi fazla olan dokular degildirler ve bu nedenle hareketli

protonlardan yoksundurlar (Marino, & Loughin, 2010).
2.4.4. Bilgisayarli Tomografi (BT)

BT, glinimizde kullanilabilirligi gittikce artan bir gértntuleme teknigidir. BT,

bir nesnenin Gglncl boyutu hakkinda enine kesitsel bilgi vermek tzere, iki boyutlu

62



bir matris olusturmak i¢in matematiksel olarak x 1sinlarinin dokular tarafindan farkl
absorbsiyonunu kullanir. Radyografide, tek bir dizlemsel gorlntiude oldugu icin bir
cismin tum yapilarinin bilgisini yansitmaz ve stiperpozisyon olusturur. Bir yapinin
kesitler halinde incelenmesi, superpozisyon durumunun ortadan kaldirilmasi ve
verilerin (¢ boyutlu daha goze carpan bir gorintide sunulmasi BT ile mimkindur
(Ballegeer, 2016). BT, iskelet bozukluklari, eklem hastaliklari ve onkolojik
hastaliklari tespit etmek icin kullaniimaktadir. Sadece timoérlerin  boyutunu
belirlemekle kalmaz ayni zamanda torakstaki kuclik metastazlari da tespit edebilir.
Kiglk hayvanlarda ve atlarda burun, sinls ve dis hastaliklarinin teshisinde de fayda
saglar. Bir bolgeyi tarayan ¢oklu Kkesit cihazlar ile BT inceleme sadece birka¢ dakika
strer. Bu nedenle BT inceleme icin hayvanlara sadece sedasyon yapmak yeterli
olabilir (Gielen ve ark., 2012).

BT nin kemik lezyonlarina karsi ylksek hassasiyeti nedeniyle osteoliz, skleroz
ve yeni kemik olusumu gibi patolojilerin erken tespitinde 6nemli bilgi saglar (Gielen
ve ark., 2012). CrCL rupturunun tam veya kismi tespitinde, i¢ eklem yapilarinin
stiperpoze olmadan incelenmesinde ve dogru pencere uygulandiginda yumusak
dokularin detayli goriintilenmesinde kullanilabilir. Genu eklemi igin enine taramalar
eklem bosluguna paralel olarak yapilir. Kesit kalinligi eklem boslugunda 1 mm ile
distal femur ve proksimal tibia diizeyinde 2 mm arasinda degisir (Gielen, & Van
Bree, 2018). incelenen eklem yapilarinda yumusak doku penceresi kullanildiginda,
tendolar, ligamentler ve kaslar farkli yogunlukta gorulirken kemikler hiperdens
olarak gorintilenir. Sinoviyal sivi ve kan damarlari hipodens, kas dokulari ise en
distik yogunlukta, tendolar ve ligamentler kaslardan daha yodun olarak gorulir
(Soler ve ark., 2007).

2.4.5. Artroskopi

Genu eklemi lezyonlari fiziksel ve radyolojik muayeneler ile degerlendirilir
ancak eklem ici lezyonlarinin dogru tanisi sinirlidir. Bu nedenle genu ekleminin
artroskopisi noninvaziv bir dogru tani araci olarak kullaniimaktadir (Arican, Parlak,
& Satilmis 2015). Artroskopi, daha az postoperatif agri, daha az morbidite, daha az
postoperatif komplikasyon, daha hizli iyilesme ve daha hizli fonksiyon kazanma gibi
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avantajlara sahiptir. Buna ilaveten artroskopi, opere edilen eklemin daha kapsamli
olarak incelemesine izin verir (Payne, 2011).

Artroskopik cerrahinin genu eklemindeki en yaygin endikasyonlari arasinda,
CrCL rupturu olgularinda stabilizasyon 06ncesi cruciate ligament kalintilarinin
debridmani, meniskisin yirtilmis kisimlarinin incelenmesi ve ¢ikarilmasi, OCD
lezyonlarinin debridmani, intraartikiiler veya sinoviyal membran koékenli timor
biyopsisi ve tani konulamayan olgularda eklem anormalliklerinin degerlendirilmesi
bulunmaktadir. Daha sinirli olarak, kondilus ve patella kiriklarinin degerlendirilmesi
ve septik eklemlerin debridmanininda kullanilir (Payne, 2011). Muayenede patella,
trochlear oluk, femoral kondulus, tibial plato, cruciate ligamentler ve meniskusler
kapsamli olarak degerlendirilir. Ligamentlerde hasar varsa artroskopi ile acikca
goruntdlenebilir (Beale, Hulse, Pozzi, & Muir, 2018). CrCL rupturu olan képeklerde
periartiktler osteofitler hizla olusur ve 3-4 hafta iginde artroskopik olarak gorulur
(Whitney, 2003).

2.4.6. Laboratuvar Analizleri

Sinoviyal sivi analizi, eklem hastaliklarinin tanisi agisindan 6nemlidir.
Sinoviyal eflizyon olusumu, kikirdak hasari ve sinovitisi baslatir. Subsinoviyal kilcal
damar vazodilatasyonu, artan vaskiler gecirgenlige ve sivi, protein ve enflamatuar
hlcrelerin sinoviyal siviya gegmesine neden olur (Ohlert, Voss, & Steffen 2009).

Sinoviyal sivi, yiksek hyaluronik asit iceren, eklem dokulari tarafindan
salgilanan bir plazma diyalizatidir. Hyaluronik asit, eklemde yapiskan-yaglayici islev
goren hyaluronik asit-protein  kompleksini olusturmak igin sinoviyal sividaki
proteinlerle polimerize olan B tipi sinoviyal membran hucrelerinin salgiladigi bir
urinddr. Hyaluronik asit, polimorfonikleer I6kosit enzimleri tarafindan depolimerize
oldugu icin yangili eklemlerde sinoviyal sivi dusik viskoziteli olmaktadir. Patoloji
nedenli, sinoviyal sivinin hacim ve bilesimindeki degisiklik sinoviyum ve kikirdak
icinde meydana gelen enflamasyon ve enzim aracili bozunma gibi biyokimyasal
olaylari yansitir (Brannan, & Jerrard, 2006).

Sinoviyal eflizyon eklemin patolojilerine goére degisir. Bulanik ve purulent
eklem sivilari genellikle enfeksiyondan kaynaklanir. Tamamen berrak ve seffaf renge

sahip eklem sivisi, akut osteoartrit durumunda olusur ve bulaniklik enflamasyon ile
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ilgilidir (Pascual, & Jovani, 2005). Normal sinoviyal sivi viskoz, saman renginde ve
berraktir. Sivinin berrakhgi 16kosit sayisi ile iliskilidir. Lokosit sayisi ne kadar
yuksek olursa, sinoviyal sivi da o kadar opak olur. Enfektif sinoviyal sivi dusik
viskoziteli ve daha bulaniktir (Brannan, & Jerrard, 2006). Sinoviyal sivinin
viskozitesi, hyaluronik asit konsantrasyonuna baglidir. Yangisal durumlarda
hyaluronik asit tretimi azahr, yikimlayici enzimlerin miktari artar ve viskozitede
azalma meydana gelir. Sinoviyal sivinin viskozitesi bir pipetten sinoviyal sivinin
serbest birakilmasi ile (bir ip gibi uzar) degerlendirilmektedir (Denton, 2012).

Eklemlerdeki patolojiler enflamatuar ve non-enflamatuar olmak (zere iki
sekilde etkilenir. Enflamasyon sinoviyal membrani etkiler ve bazi hiicresel olusumlar
sinoviyal sivida tespit edilebilir (Pascual, & Jovani, 2005).

Eklem eflizyonlarinda, periartikiller kalinlasma gorulen olgularda, eklem
Isisinin arttigr patolojilerde, sepsis ve immun aracili eklem hastaliklarinda eklem
sivisinin muayenesi endike olmaktadir (Clements, 2006). Saglikli sinoviyal sivinin
mikroskop muayenesinde genellikle 100 hiicre/mm®ten daha az hiicre gozlenir
(Dougados, 1996). Sinoviyal sivi analizi fiziksel ve sitolojik olarak yapilir. Fiziksel
muayenede hacim, renk, yogunluk ve bulaniklik incelenir. Sitolojik olarak ise hiicre
sayisi ve bakteri varhgi irdelenir. Ayrica musin pihti testi, glukoz ve protein
analizleri gibi daha ileri sivi analizleri de yapiimaktadir (Clements, 2006). (Tablo 1).

Romatoid artritisli insanlarda genellikle C reaktif protein (CRP), alfa2-
makroglobulin ~ kompleksleri,  kollajen  dejenerasyon  driinleri,  matriks
metalloproteinaz (MMP) ve MMP’lerin doku inhibitorleri gbze c¢arpmaktadir
(Tchetverikov ve ark., 2004).

CrCL rupturu sonrasi, eklem sivisinda proteoglikan ve kollajen miktarinin
artmasi kikirdak hasarini gosterir. Bu artis ilk birka¢ hafta maksimumdur ve
yaralanma sonrasini izleyen ileriki zamanlarda sinoviyal sivida 6nemli 6l¢lide yiksek
konsantrasyonda kalabilir. MMP-3, matelloproteinaz doku inhibitorii ve kikirdak
oligometrik matriks proteini gibi diger matriks molekillerinin de capraz bag
hasarindan sonra sinoviyal sivida yiiksek konsantrasyonlarda bulundugu gorilmustar
(Catterall, Stabler, Flannery, & Kraus, 2010).
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Tablo 1. Eklem hastaliklarina gore sinoviyal sivi muayene bulgulari (Clements, 2006).

Toplam . o
Hastalik veem | corinim | yorumue | MusinPint | cekirdekii Farkli hucre sayist %
Durumu d Testi hiicre sayisi v 0K
(x10° /litre) ononu Notrofi
eer hiicr
Renksiz, agik . i
Normal <0,5ml sart berrak Yiiksek lyi <3 =90 <10
. . Azalmis, . Yiksek
Rijtige;lit'f normal ii?ﬁ';?ik veya hafif lyi veya orta <5 =90 <10
P veya artmis azalmis
Travmatik Normal Sari veya Raporlanmam
Artropati veya artmis hafif kanli Azalmig 1S 2,5-3 290 <10
Sari, sari-
. yesil veya <75 >25
ilr];‘?l;s;yt?z Artmis serosangingz, Azalmis Ortkad;/(;eya >3 Genellikle | Genellikle
P genellikle <10 >90
bulanik
Sarl, sari-
immun yesil veya <80 >20
Hiskili veN;):E?]LI serosangindz, Azalmig Ort;d;/((]eya >3 Genellikle | Genellikle
Artropati 4 3| genellikle <20 >80
bulanik
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismanin yapilabilmesi icin Bursa Uludag Universitesi Hayvan Deneyleri
Yerel Etik Kurulu’ndan onay alindi (Karar no: 2018-13/07) (Ek 1).

Calismada cinsiyet ayrimi gozetilmeksizin yaklasik 1,5 yasli, Yeni Zelanda irki,
ortopedik problemi olmayan ve herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan toplam 21
adet (n=21) saglikh tavsan kullanildi. Tavsanlarin sadece sag genu eklemlerine cerrahi
islem uygulandi. Tavsanlar 3 grup altinda degerlendirilerek grup 1’deki (GRI) (n=7)
tavsanlarin sag genu ekleminde artrotomi yapildi ve 6n ¢apraz bag (CrCL) eksizyon
ile cikarildi. Grup 2’de (GRII) (n=7), GRI’deki tavsanlara yapilan islemler tekrarlandi
ve ekstrakapstler teknik ile (anchor dikis ile TightRope teknigi) eklem stabilizasyonu
saglandi. Grup 3’teki (GRIII) (n=7) tavsanlara da GRI’de uygulamalar tekrarlandiktan
sonra TightRope tekniginde kullanilan anchor dikis materyali ile anatomik yapi ve
pozisyonuna uygun yeni bir prostetik 6n ¢apraz bag (CrCL) yapildi.

Cahismadaki tim tavsanlarin klinik ve ortopedik muayeneleri, laboratuvar
analizleri ve genu eklemi radyolojik incelemeleri yapildi. Bu muayene ve analizler
sonucu, sistemik hastaligi olan ya da dogmasal veya edinsel ortopedik problemi tespit
edilen tavsanlar calismaya dahil edilmedi. Ayrica, postoperatif donemde enfeksiydz
veya non-enfeksiydz saghk problemi sekillenmis tavsanlar da calismadan gikarilarak
yerlerine yenileri dahil edildi. Bdylece gruplarin homojenitesi saglanmis ve
analizlerde varyasyon olusma ihtimali azaltilarak meydana gelen tavsan kayiplari

calismada degerlendirilmemis oldu.

3.1. Klinik Muayene

Tum tavsanlarin preoperatif (0. gln) ve postoperatif (7, 15 ve 30. gunler)
donemlerde vital parametreleri (pulzasyon, respirasyon, beden isisi, kapillar dolum
stiresi ve mukozal membran rengi) alindi ve gunluk diski ve idrar yapip yapmadiklari
incelendi. Tavsanlar yine klinik muayenelerin yapildigi giinlerde ortopedik olarak da

muayene edildi. Postoperatif dénemde klinik (genel durum bozulmasi ve farkli
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sistemik hastalik sekillenmesi) ve ortopedik olarak (calisma esnasinda baska bir
hastaliga bagl olusan topalligin giin gectikgce siddetlenmesi vb.) komplikasyon
sekillenmis tavsanlar calisma disinda birakildi. Ortopedik muayenede var, yok ve
hafif, orta ve siddetli olarak topallik derecesi, cekmece gzl hareketi, meniscal click

sesi ve eklem eflizyonu degerlendirildi.

3.2. Laboratuvar Analizleri

Hematolojik muayene ve biyobelirteclerin analizleri i¢in ¢alismanin 0, 7, 15 ve
30. gunlerinde gruplardaki tim tavsanlarin vena jugularis’lerinden uygun ¢apta kandl
kullanilarak steril EDTA’ tlplere 2 ml ve serum elde etmek icin antikoagulansiz

tiplere yine 2 ml kan 6rnekleri alindi.

3.2.1. Hematolojik Analizler

Alinan kan 6rneklerinde hematolojik olarak total 16kosit (WBC), nétrofil (Neu),
lenfosit (Lym), monosit (Mon), eozinofil (Eos), bazofil (Bas), alyuvar (RBC),
hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct) ve trombosit (PLT) degerleri incelendi (BC-
5000Vet®, Mindray, istanbul). Hemogram islemi sonrasi tavsanlarin plazma ve
serumlari ayrildi ve analiz giiniine kadar -80°C’ta saklandi.

3.2.2. Sinoviyal Sivi Analizleri

Calismanin 0, 7, 15 ve 30. giinlerinde teknigine uygun olarak artrosentez yoluyla
eklem sivilari alindi. Eklem sivisi alimi igin sedasyon amaci ile tavsanlara xylazine
HCI (5 mg/kg, im) uygulandi. Genu eklemi boélgesinin killari tiras edildikten sonra
bolgenin asepsisi saglandi. Steril eldiven, steril serviyet steril enjektor (2 ml) ve kaniil
(22 no) kullanilarak sinoviyal sivilar alindi. Tavsanlar sirtiistu yatis pozisyonunda ve
genu eklemi fleksiyon konumunda iken eklemin craniolateralinde, rektopatellar
tendonun lateralinden ve eklem araliginin orta noktasindan bolgeye yaklasim
uygulanarak sinoviyal sivi aspire edildi. Alinan eklem sivilari EDTA’I tlplere
konuldu ve inceleme gunuine kadar -80°C’ta saklandl.

Sinoviyal sivilar renk ve bulaniklik ile total protein, dansite ve hacim yoninden
degerlendirildi. Sinoviyal sivilarin total protein ve dansite élciimleri el refraktometresi

(Atago®, Japonya) ile yapildi.
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3.2.3. Biyobelirte¢ Analizleri

Cahisma gruplarindaki tavsanlardan 0, 7, 15 ve 30. gunlerde alinan sinoviyal
sivilarda MMP-3 ve MMP-13 degerlerinin analizi hizmet alimi yapilarak (Algen
Diagnostic Medikal Ltd. Sti, Ankara) gerceklestirildi.

MMP degerlerinin, in-vitro kantitatif 6lgimleri igin ticari bir firmanin (Cloud
Clone Corp®, ABD) “Enzyme-Linked Immunosorbent Assay” (Elisa) test Kkiti ile
[MMP-3 (Katolog no: SEA101Rb) ve MMP-13 (Katolog no: SEA099Rb)] ve Elisa
teknigi kullanilarak analiz edildi. Kitlerin 6l¢cim araliklari MMP-3 icin 0,312-20
ng/ml; ve MMP-13 i¢in ise 0,156-10 ng/ml idi.

3.3. Radyolojik Muayene

Calhismanin 0, 7, 15 ve 30. glnlerinde, radyolojik muayene icin, tiim tavsanlarin
sag genu eklemlerinin craniocaudal ve mediolateral olmak uzere cift yonlu
radyografileri alindi. Radyolojik isimelerde rontgen cihazi (838R X-RAY, Hasvet®,
Antalya) ve bilgisayarli rontgen sistemi (FCR Prima T2®, Fujifilm, istanbul)
kullanildi. Radyografilerde tibial dislokasyon, yumusak doku opasitesi, sinovyal
efizyon ve osteofitik treme bulgulari yoninden incelemeler yapildi. Radyolojik
degerlendimelerde bulgular var (+) ya da yok (-) olarak belirlendi.

3.4. Operasyon Teknikleri

Tavsanlara sirasiyla preanestezik ve indlksiyon olarak, xylazin HCI (5mg/kg,
im) ve ketamin HCI (35mg/kg im) uygulandi ve uygun capta endotrakeal tlp ile
enttibasyonlari gerceklestirildi. Genel anestezik ve idame olarak %2 izofloran
kullanildi. Operasyon esnasinda tavsanlarin vital parametreleri (EKG, pulzasyon ve
respirasyon sayilari ile SpO>) takip edildi.

Operasyon masasina sirtiisti yatirilan tavsanlarin sag genu ekleminin gevresi
tiras edildi ve bolgenin asepsisi saglandiktan sonra steril operasyon serviyetleri ile
bolge sinirlandirildi. Lokal cerrahi hazirlik sonrasi, GRI’deki tavsanlarda sag genu
eklemine medial parapatellar bir ensizyon ile artrotomi yapildi ve takiben CrCL’nin
desmetomisi gerceklestirildi (Sekil 10). GRII’de, GRI’deki uygulamalar ayni sekilde
yerine getirildi ve desmetomi yerine desmektomi yapilarak anchor dikis materyali ile

ekstrakapsuler TightRope teknigine uygun stabilizasyon saglandi. GRIII’te yine
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desmektomi yapildiktan sonra anchor dikis materyali kullanilarak CrCL yerine
prostetik ligament yapildi.

Sekil 10. GRI’e ait operasyon esnasindaki goruntller. A: Ekleme yaklasimda yapilan ensizyon, B:
Eklem ici yapilarin gérintimi, C: CrCL’nin desmetomisi, D: Desmetomi uygulanmis CrCL’nin
gortnimu, E: EKklem kapsulasinin basit surekli dikis ile kapatilmasi, F: Deri ensizyonunun basit ayri
dikigler ile kapatildiktan sonraki gorinimd.

Ekstrakapsiler TightRope operasyon teknigi; multiflament bir sutur
materyalinin femur ve tibiada agilan bikortikal kemik tlnellerden gecirildigi ve
kemige sabitleme digmeleri kullanilarak her kemigin medial tarafina sabitlendigi bir
cerrahi prosedirdur (Tinga, & Kim, 2019). Grup I1’de desmektomi sonrasi, 1 numara
dril ucu kullanilarak matkap ile medial kondilusun proksimalinden intrameduller
bosluga girilerek, lateral kondilus distalinden ¢ikacak sekilde bir tiinel olusturuldu.
Daha sonra, tibia proksimalinde sulcus ekstensorius’un caudalinden girilerek krista
tibianin medialinden ¢ikacak sekilde distale dogru matkap ile ikinci bir tunel yapildi.

Bir ucunda MRI uyumlu vida, diger ucunda kemige sabitleme diigmesi bulunan 0 no
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polietilen anchor dikis materyali (Orthomed®, Orthomed Saglik Hiz., Ankara) (Sekil
11) kullanilarak stabilizasyon yapildi. Stabilizasyon isleminde; ilk olarak vida, medial
femoral kondilusta bulunan tiinel girisinin 1 mm proksimalindeki kemige sabitlendi
ve sonra dikis materyali 6énce femoral tinelden daha sonra tibial tinelden rehber
kullanilarak gegirildi. Genu eklemi ektensiyon pozisyonuna getirildikten sonra
eklemin stabilizasyonu saglanacak sekilde dikis materyalinde gerginlik olusturularak
sabitleme diigmesi ile eklem sabitlendi ve dikis ipligi digumlendi. Cekmece gozii

hareketi yapilarak eklemin stabilizasyonundan emin olundu ve dokular cerrahi teknige
uygun sekilde dikilerek kapatildi (Sekil 12).

Sekil 11: GRII ve GRIII’te kullanilan anchor dikis materyali. A. 1, 2 ve 3 no matkap ucu, B. Kichner
teli, C. Rehber, D. Sabitleme dugmeleri, E. Anchor tornavida sapi, F: Anchor dikis materyali, G:
Anchor vidast).
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Sekil 12. GRII’ye ait operasyon esnasindaki gorintuler. A: Matkap ile femorun kondilusuna kanal
actlmasi, B: Femorun kondilusu ile tibianin proksimaline agilan tuneller, C: Anchor dikis vidasinin
yerlestirilmesi, D: Acilan kanallara rehber yerlestirilmesi, E: Rehber yardimi ile anchor dikisin
kanaldan gecirilmesi, F: Sabitlenme diigmesi ile anchor dikisin sabitlenmis goérinima.

Anchor dikis materyali ile prostetik ligament yapimi; CrCL, lateral femoral
kondilusun kaudomedial kismindan interkondiler olarak ¢ikar ve distokranial olarak
ilerleyerek tibianin kranial baglanir (Evans, & de Lahunta, 2013). Grup llI’de
desmektomi gerceklestirildikten sonra 1 numara dril ucu ile eklem igerisinden,
CrCL’nin femoral interkondiler baglanti noktasina girilerek lateral kondilusta fabella
hizasinin proksimalinden cikacak sekilde bir kemik tuneli olusturuldu. Anchor dikis
vidasi CrCL’in tibial baglanti noktasina yerlestirildikten sonra, 0 no polietilen anchor
dikis materyali (Orthomed®, Orthomed Saglik Hiz., Ankara) bir rehber ile
interkondiler alandan tiinel boyunca proksimale dogru ilerletildi. Genu eklemi
ekstansiyona getirildi ve eklemin stabilizasyonu saglanacak sekilde anchor dikis
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materyalinde gerginlik olusturuldu. Daha sonra lateral femor kondilusunda bulunan
¢ikis noktasinda bir sabitleme digmesi kullanilarak digumleme gerceklestirildi.
Cekmece gozii hareketi yapilarak stabilizasyonun saglandigindan emin olundu ve
dokular cerrahi teknige uygun sekilde dikilerek kapatildi (Sekil 13).

Sekil 13. GRIII’e ait operasyon esnasindaki gérunttler. A: CrCL’nin desmektomisi, B: Matkap ile area
interkondilaristen femorun kondilusuna kanal agilmasi, C: Anchor vidasinin tibiaya yerlestirilmesi, D:
Rehber yardimi ile anchor dikisin kanaldan gegirilmesi, E: Anchor dikisin eklem icerisindeki
goérunima, F: Sabitleme dugmesi ile anchor dikisin sabitlenmis hali.

Gruplardaki tim bu islemler sonrasi artrotomi ensizyonu kuralina uygun olarak
3/0 emilebilir iplik (poliglaktin 910; Vicryl®, Ethicon, ABD) kullanilarak kapatildi ve
deri dikisleri uygulanmasini takiben genu eklemine pamuk ve sargi bezi ile hafif bir
pansuman uygulandi. Tim tavsanlara postoperatif donemde antibiyotik olarak

enrofloksasin (10 mg/kg im. giinde 1 kez 7 giin sureyle) verildi.
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3.5. Magnetik Rezonans Goruntileme (MRI)

Gruplardaki tavsanlarin postoperatif 30. glinde dekapitasyon islemleri yapilr
yapiimaz 1,5 Tesla magnetik yogunlukta MRI cihazi kullanilarak (Magnetom
Essenza® Siemens, Almanya) genu eklemlerinin sagittal planda gorintiilenmesi
yapildi (Sekil 14). Elde edilen gorintller eklem eflizyonu, meniskis yirtigi, eklem
yuzeyinde dejenerasyon, kas rupturu ve kemik édemi yonleriyle incelendi. Bu buglular

var (+) ve yok (-) olarak degerlendirildi.

7 SIEMENS l

Sekil 14: Calismada MRI islemi esnasinda alinan goriintd.

3.6. Histopatolojik Muayene

Tavsanlarin dekapitasyon islemi sonrasinda genu eklemleri ¢ikarildi ve femoro-
eklem kikirdagindaki (medial ve lateral kondilus, tibial plato) lezyon oldugu
dustinilen alanlardan ve sinoviyal membrandan numuneler alindi. Otoliz ve
putrifikasyonu 6nlemek ic¢in dokular %10’luk formaldehit solisyonuna konularak
tespit edildi. Tespit isleminden sonra alinan eklem dokulari hidroklorik asit ve formik
asit ile hazirlanmis dekalsifikasyon soltusyonunda bekletildi. Dekalsifikasyon
isleminden sonra etanol ile 6rnekler dehidre edildi ve ksilene aktarildi. Ornekler sonra

parafine gdmuildi ve mikrotom bicagi ile uygun kalinhikta sagital kesitler alinarak
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preparatlar hazirlandi. Bu preparatlar hematoksilen-eozin (H&E) ile boyandiktan
sonra mikroskop altinda degerlendirildi.

Histopatolojik olarak sinoviyal membran ve kikirdak doku incelendi. Sinoviyal
membranda proliferasyon, lenfoplazmasitik infiltrat, stromada vill6z hiperplazi,
fibroblast proliferasyonu, kapillar damar proliferasyonu ve stromada kikirdak pargasi
varhgi degerlendirildi. Bulgular yok (=), hafif (+), orta (++) ve siddetli (+++) olarak
siniflandirldi. Kikirdak doku da yapilan incelemelerde kikirdak hasar derecesi (1, 2
ve 3), kondrosit dizilimi (diizenli-dlizensiz), kondrosit proliferasyonu (hafif, orta ve
siddetli), kondrositlerde kiimelenme (yok, hafif, orta ve siddetli) ve enkondral cizgi

(duzenli-duzensiz) degerlendirildi.

3.7. Istatistiksel Analizler

Calismadan elde edilen sinoviyal sivi analiz bulgularinin ortalama ve standart
sapmalari Office 2016 Excel (Microsoft®, ABD) programi kullanilarak hesaplandi.
Istatistiksel analizlerde SPSS 23.0 versiyon (IBM® Corp., ABD) istatistik paket
programi kullanildi. Anlamhihk dizeyi p<0,05 olarak belirlendi. Gruplardaki
bulgularin karsilastiriimasinda “One way Anova testi” ve tum parametrelerin grup igci

median, minimum, maksimum degerleri icin deskriptiv analiz uygulandi.
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4. BULGULAR

Cahismadaki gruplarda yer alan tavsanlarin klinik, laboratuvar, radyolojik, MRI

ve histopatolojik muayene bulgulari asagida verilmektedir.

4.1. Klinik Muayene Bulgulari

Gruplardaki tavsanlara ait 0, 7, 15 ve 30. glnlerdeki pulzasyon, respirasyon ve
beden 1sisi bulgularinin ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 2, 3, 4 ve 5’te
verilmektedir. Tavsanlara ait tablolarda verilmeyen kapillar dolum siresi ve mukozal
membran renkleri ilgili kontrol gunlerinde normaldi. Tablolar incelendiginde;
pulzasyon degerlerinin referans araliginda, respirasyon degerlerinin referans araliginin
tzerinde ve beden isilarinin ise 0 ve 7. glinlerde referans araliginin altinda, 15 ve 30.
gunlerde ise GRI’de referans araliginda, GRII ve GRIII’te referans araliginin altinda

oldugu saptandi.

Tablo 2. Gruplardaki vital parametrelerin 0. giin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Araligi
Pulzasyon (dk) 176,54+30,29 153,57+25,6 137,88+6,82 130-325
Respirasyon (dk) *75,2749,35 *84,14+12,22 *92,00+6,08 32-60
Beden Isisi (°C) *38,19+1,02 *37,55+0,54 *37,93+0,3 38,5-40

*: Referans araligi disinda.

Tablo 3. Gruplardaki vital parametrelerin 7. giin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Aralig
Pulzasyon (dk) 178,30+24,12 172,85+7,92 140,00+4,89 130-325
Respirasyon (dk) *76,20+5,63 *89,14+3,28 *93,55+4,66 32-60
Beden Isisi (°C) *38,46+1,13 *37,84+0,44 *38,03+0,19 38,5-40

*: Referans araligi disinda.

Tablo 4. Gruplardaki vital parametrelerin 15. giin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Araligi
Pulzasyon (dk) 183,66+8,04 176,57+6,5 139,85+2,96 130-325
Respirasyon (dk) *83,77+5,47 *87,85+4,63 *89,14+3,43 32-60
Beden Isisi (°C) 39,04+0,76 *37,88+0,2 *37,92+0,19 38,5-40

*: Referans araligi disinda.
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Tablo 5. Gruplardaki vital parametrelerin 30. giin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Aralig
Pulzasyon (dk) 184,00+5,29 168,28+14,40 145+4,43 130-325
Respirasyon (dk) *83,25+6,56 *90,57+7,27 *90+3,83 32-60
Beden Isisi (°C) 38,72+0,65 *38,14+0,39 *38+0,23 38,5-40

Referans Deger: Hedley, 2011, *: Referans araligi disinda

4.2. Ortopedik Muayene Bulgulari

GRI, GRIl ve GRIII’e ait 0, 7, 15 ve 30. glinlerde kaydedilen ortopedik muayene
bulgulari Tablo 6, 7 ve 8’de verilmistir. Gruplar incelendiginde;

0. gunde; topalliklarin derecesi GRI’deki tim olgularda siddetli, GRII ve
GRIII’teki 2 olguda siddetli ve 5 olguda da orta derece olarak tespit edildi. Cekmece
g6zl hareketi, GRI’in tim olgularinda mevcut iken, GRI1I ve GRIII “te tespit edilmedi.
Meniscal click sesi ve eklem eflizyonu (¢ grupta da tespit edilmedi.

7. gunde; topallik derecesi GRI’de 4 olguda siddetli, 3 olguda orta derecede,
GRII’de 1 olguda siddetli, 3 olguda orta, 3 olguda hafif derecede, GRIII’te 3 olguda
orta, 4 olguda hafif derece olarak tespit edildi. Cekmece g6z hareketi, GRI’in tim
olgularinda mevcut iken, GRII’de 1 olguda saptandi ve GRIII’iin olgularinda ise hig
tespit edilmedi. Meniscal click sesi U¢ grupta da tespit edilmedi. Eklem efiizyonu,
GRI’de 3 olguda siddetli, 4 olguda hafif derecede, GRII’de 2 olguda siddetli, 2 olguda
orta ve 3 olguda hafif derecede, GRIII’te ise 3 olguda orta ve 4 olguda hafif derece
olarak tespit edildi.

15. giinde; topallik derecesi GRI’de 1 olguda siddetli, 5 olguda orta ve 1 olguda
hafif derece; GRII’de 1 olguda orta ve 6 olguda hafif derece; GRIII’te 1 olguda orta,
4 olguda hafif derece goruldu ancak 2 olguda topallik tespit edilmedi. Cekmece gozi
hareketi, GRI’de tum olgularda mevcut iken, GRII ve GRIII’te sadece 1 olguda tespit
edildi. Meniscal click sesi GRI’de 2 olguda hissedildi ancak GRII ve GRIII’te
hissedilmedi. Eklem eftizyonu, GRI’de 1 olguda siddetli, 5 olguda orta ve 1 olguda
hafif derece, GRII’de 1 olguda siddetli ve 6 olguda hafif derece, GRIII’te 3 olguda
orta ve 4 olguda hafif derece olarak belirlendi.

30. gunde; topallik derecesi GRI’de 1 olguda siddetli, 4 olguda orta ve 2 olguda
hafif derece, GRII’de 1 olguda orta, 1 olguda hafif ve 5 olguda ise yoktu. GRIII’te ise
3 olguda hafif ve 4 olguda da topallik olmadigi goruldi. Cekmece g6z hareketi,
GRI’de tim olgularda, GRII’de 2 olguda ve GRIII’te 3 olguda pozitif olarak tespit

7



edildi. Meniscal click sesi, GRI’de 3 ve GRIII’te 1 olguda tespit edilirken, GRII’de
belirlenmedi. Eklem eflizyonu, GRI’de 2 olguda orta ve 5 olguda hafif derece, GRII’de

1 olguda orta ve 6 olguda hafif derece, GRIII’te de 3 olguda orta ve 4 olguda hafif

derece olarak goruldu.

Tablo 6. GRI’in ortopedik muayene bulgulari.

0. gun 7.gun 15. gun 30. gun

T |GH | MC |EE| TD | CGH |MC | EE | TD | CGH | MC | EE | TD | GH | MC | EE
GRI-1 +++ |+ - — | |+ - + ++ ++ - +++ |+ ++ - ++
GRI-2 +++ |+ - — | |+ - + ++ ++ + ++ ++ ++ ++
GRI-3 +++ |+ - - ++ ++ - ++H+ |+ ++ + ++ ++ ++ +
GRI-4 +++ |+ - — | |+ - | | - | |+t - +
GRI-5 +++ |+ - — | |+ - ++H+ |+ ++ - ++ ++ ++ - +
GRI-6 +++ |+ - - ++ ++ - + + ++ - ++ + ++ - +
GRI-7 +++ | ++ - - ++ ++ - + ++ ++ + + + ++ + +

TD: Topallik derecesi, CH: Cekmece gozi hareketi, MC:

+++: Siddetli.

Tablo 7. GRII’nin ortopedik muayene bulgulari.

Meniscal click sesi, EE: Eklem Efiizyonu, —:Yok, +: Hafif, ++: Orta,

0. gln 7.gln 15. glin 30. glin

TD |GH|MC | EE | TD | GH | MC | EE | TD | GH | MC | EE | TD | CH | MC | EE
GRII-1 +++ - - - +++ - - +++ | ++ - - +++ | ++ + - ++
GRII-2 ++ = - =3 ++ - = + + - = + - - - +
GRII-3 ++ = - = + = - + + - = + - - - +
GRII-4 ++ - - - ++ - - +++ + - - + - - - +
GRII-5 +++ - - - ++ + - ++ + + - + + + - +
GRII-6 ++ = - - + - il ++ + - = + = - - +
GRII-7 ++ - - - + - - + + - - + - - - +

TD: Topallik derecesi, CH: Cekmece g6zl hareketi, MC: Meniscal click sesi, EE: Eklem Eflizyonu, —:Yok, +: Hafif, ++: Orta,
+++: Siddetli.

Tablo 8. GRIII’lin ortopedik muayene bulgulari.

0. gun 7.gun 15. gun 30. gun
D |CGH|MC | EE| TD | CGH | MC | EE | TD | CH | MC | EE | TD | CH | MC | EE
GRIII-1 +++ - - - ++ - - + + - ++ + + + ++
GRIII-2 ++ - - - - - - - - - - - +
GRIII-3 ++ - - - - - + - - - - -
GRI-4 | +++ - - - ++ - - ++ ++ - - ++ + - - ++
GRIII-5 ++ - - - - - + - - - - - -
GRIII-6 ++ - - - - - ++ + - - - - -
GRIII-7 ++ - - - ++ - - ++ + - - ++ + - - ++

TD: Topallik derecesi, CH: Cekmece gozii hareketi,

+++: Siddetli.

4.3. Hematolojik Analiz Bulgulari
GRI, GRIl ve GRIII’e ait 0, 7, 15 ve 30. glnlerde o6l¢ilen hematolojik

parametrelerin ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 9, 10, 11 ve 12’de

verilmistir.

78

MC: Meniscal click sesi, EE: Eklem Eflizyonu, —: Yok, +: Hafif, ++: Orta,




0. gunde; ortalama degerlere gore Hct degeri GRII’de referans arahiginin
altindayken diger tim parametrelerin gruplarda referans araliginda oldugu goraldi.

7. gunde; tim gruplarda WBC, Neu, Mon, Eos, Bas ve RBC degerleri referans
araligindayken, GRI ve GRII’de Hgb, Hct ve PLT degerlerinin referans araliklarinin
disinda oldugu tespit edildi.

15. gunde; GRI’de Lym ve Hgb degerleri, GRII’de RBC, Hgb ve Hct degerleri
ile GRIII’te Lym, Mon, RBC, Hgb ve Hct degerleri referans araligi disindaydi.

30. glinde; tim gruplarda Lym degeri ile GRI ve GRII’de RBC, Hgb ve Hct

degerlerinin referans araliginin disinda oldugu belirlendi.

Tablo 9. Gruplarin 0. giin hematolojik parametrelerinin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Arahgi
WBC (103/mmd) 8,89+4,05 9,7+£2,45 6,04+1,08 5,2-12,5
Neu (103/mmd) 5,29+2,39 3,78+1,19 2,78+0,71 2-7,5
Lym (10%mm?) 3,19+1,73 4,1+1,26 2,4740,72 3-85
Mon (10%/mm?) 0,4+0,24 1+0,47 0,45+0,14 0-1
Eos (10%/mm?) 0,014+0,009 0,03+0,02 0,04+0,05 0-0,5
Bas (10%/mm?) 0,16+0,04 0,77+0,33 0,29+0,12 0-1
RBC (x10%/mm3) 5,79+1,04 4,92+0,49 5,26+0,77 49-7,8
Hgb (gr/dL) 10,26+2,21 10,28+1,18 11+1,7 10-17,4
Hct (%) 37,53+8,60 *30,77+3,23 33,18+4,17 31-50
PLT (10%/mm?) 917,4+323,7 598,4+247,0 490,8+317,5 200-1000

WBC: Total I6kosit, Neu: Noétrofil, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Eos: Eozinofil, Bas: Bazofil, RBC: Eritrosit, Hgb:
Hemoglobin, Hct: Hematokrit, PLT: Trombosit, Ref: Referans araliyi (Washington & Van Hoosier, 2012), *: Referans araligi

disinda.

Tablo 10. Gruplarin 7. giin hematolojik parametrelerinin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Araligi
WBC (10%mm?) 9,75%3,99 9,13%4,96 759%15 52-125
Neu (10%mm?) 5,94%3,11 5,18+4,62 3,79%0,89 275
Lym (109mm?) 3,77%1,58 *2,44+0,87 *2,7142,2 3-85
Mon (10%/mm?) 0,51%0,44 0,90,56 0,98+0,96 0-1
Eos (10%mm?) 0,01140,01 0,07%0,09 0,04%0,03 0-0,5
Bas (10¥mn) 0,17%0,08 0,52%0,21 0,71%0,69 0-1
RBC (x10°/mm?) 435%2,16 432%0,57 5,11%0,38 49-78
Hgb (gr/dL) *732%3,69 *8,91+1,23 10,611,07 10-17,4
Het (%) *27,29+13,43 *26,95+3,42 32244242 3150
PLT (10¥mm?) *1556,54552,2 *1021,4+303,2 807,4%324,7 200-1000

WBC: Total I6kosit, Neu: Notrofil, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Eos: Eozinofil, Bas: Bazofil, RBC: Eritrosit, Hgb:
Hemoglobin, Hct: Hematokrit, PLT: Trombosit, Ref: Referans araligi (Washington & Van Hoosier, 2012), *: Referans araligi

disinda.
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Tablo 11. Gruplarin 15. giin hematolojik parametrelerinin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Aralig
WBC (10%mm?) 8,3+2,06 7,79+1,69 7,79+2,98 52-125
Neu (10¥/mm?) 5,56+1,42 3,84+1,59 3,64+1,75 2-75
Lym (10¥mm?) *2,36+0,76 3,05+0,54 *1,92+1,4 3-8,5
Mon (10¥mm?) 0,36+0,18 0,52+0,20 *1,19+1,01 0-1
Eos (10%/mm?) 0,011+0,008 0,02+0,01 0,11%0,16 0-0,5
Bas (10%mm3) 0,18+0,06 0,35+0,13 0,92+0,79 0-1
RBC (x10%/mm?) 5,75+0,57 *4,64+0,48 *4,73+0,97 49-78
Hgb (gr/dL) *9,82+1,05 *9,45+1,33 *0,6+1,84 10-17,4
Hct (%) 36,28+3,79 *28,68+3,3 *29,21+5,33 31-50
PLT (10¥mm?d) 1248,2+287,7 761,5+316,4 1008,5+400,1 200-1000

WBC: Total I6kosit, Neu: Noétrofil, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Eos: Eozinofil, Bas: Bazofil, RBC: Eritrosit, Hgb:
Hemoglobin, Hct: Hematokrit, PLT: Trombosit, Ref: Referans araliyi (Washington & Van Hoosier, 2012), *: Referans araligi
disinda.

Tablo 12. Gruplarin 30. giin hematolojik parametrelerinin ortalama ve standart sapma degerleri.

PARAMETRE GRI GRII GRIII Referans Arahigi
WBC (103/mm3) 6,86+3,43 7,04+ 2,31 7,29+3,09 5,2-12,5
Neu (103/mmd) 3,76+1,29 3,93+2,31 4,06+2,53 2-7,5
Lym (10%mm?) *2,72+2,06 *2,23+0,58 *1,88+0,72 3-85
Mon (10%/mm?) 0,37+0,16 0,5+0,16 0,71+0,49 0-1
Eos (10%/mm?) 0,015+0,007 0,09+0,08 0,1+0,06 0-0,5
Bas (10%/mm?) 0,18+0,06 0,27+0,09 0,52+0,40 0-1
RBC (x10%/mmd) *4,76+0,75 *4,68+0,59 5,28+0,90 49-7,8
Hgb (gr/dL) *8,2+1,09 *9,41+0,92 10,38+1,79 10-17,4
Hct (%) *30,08+3,68 *28,48+1,75 32,21+6,09 31-50
PLT (10%mm?) 952,5+278,6 859,5+150,0 820,4+559,0 200-1000

WBC: Total I6kosit, Neu: Notrofil, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Eos: Eozinofil, Bas: Bazofil, RBC: Eritrosit, Hgb:
Hemoglobin, Hct: Hematokrit, PLT: Trombosit, Ref: Referans araliyi (Washington & Van Hoosier, 2012), *: Referans araligi
disinda.

4.4. Sinoviyal Sivi Analiz Bulgulari

Gruplardaki sinoviyal sivilar renk ve bulaniklik olarak degerlendirildiginde; O.
gindeki sinoviyal sivilarin berrak ve renksiz oldugu, 7. ve 15. ginlerde sivilarin
bulanik ve hafif kanli, 30. glinde ise normale yakin hafif bulanik oldugu géraldd.

GRI, GRIl ve GRIII’e ait 0, 7, 15 ve 30. gunlerde 6l¢tlen sinoviyal sivinin total
protein, dansite ve hacim degerleri Tablo 13, 14 ve 15’te verilmistir. Total protein ve
dansite 6lcumlerinin ortalama de@erleri dikkate alinarak Grafik 1 ve 2 nin gruplararasi
karsilastiriimasinda; 7. ginde tim gruplarda degerlerin arttigi, 15. glinde ise tim
gruplarda degerlerin diismeye basladigi ve 30. glinde de diismeye devam ederek 0. giin

degerlerine yaklastigi tespit edildi.
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Tablo 13. GRI’in sinoviyal sivi analiz bulgulari.

0. gln 7.90n 15. giin 30. glin
TP D H TP D H TP D H TP D H
(g/dl) | (g/ml) | (ml) | (g/dl) | (@/ml) | (ml) | (g/dl) | (g/ml) | (ml) | (g/dl) | (@/ml) | (ml)
GRI-1 2,4 1022 0,10 59 1038 0,10 4,0 1030 0,10 34 1027 0,10
GRI-2 4,2 1030 0,10 58 1035 0,20 4,0 1032 0,25 2,2 1022 0,10
GRI-3 40 1032 0,10 59 1035 0,10 2,6 1023 0,25 2,8 1025 0,30
GRI-4 2,0 1020 0,05 50 1034 0,10 4.2 1030 0,25 3,0 1025 0,35
GRI-5 2,4 1022 0,05 4.8 1033 0,15 4,2 1030 0,35 3,0 1025 0,30
GRI-6 2,2 1022 0,10 5,0 1032 0,10 4,0 1030 0,20 3.8 1028 0,15
GRI-7 15 1015 | 0,0 | 40 1028 | 020 | 38 | 1026 | 025 | 34 | 1024 | 015
TP: Total protein, D: Dansite, H: Hacim.
Tablo 14. GRII’nin sinoviyal sivi analiz bulgulari.
0. gun 7.gun 15. gun 30. gun
TP D H TP D H TP D H TP D H
(g/dl) (g/ml) (ml) | (g/dl) | (g/ml) (ml) (o/dl) | (g/ml) | (ml) | (g/dl) | (@/ml) | (ml)
GRII-1 2,6 1024 0,10 7,0 1042 0,05 2,0 1020 0,05 3,6 1030 0,10
GRII-2 2,0 1020 0,10 58 1035 0,10 4,0 1030 0,20 3,0 1025 0,25
GRII-3 15 1015 0,10 6,4 1038 0,15 29 1024 0,25 2,6 1022 0,30
GRII-4 1,7 1018 0,10 5,0 1034 0,15 3,2 1025 0,10 2,2 1022 0,20
GRII-5 2,0 1020 0,10 8,0 1045 0,10 4,0 1027 0,25 3,0 1025 0,30
GRII-6 2,2 1022 0,10 4.8 1032 0,20 38 1027 0,10 2,8 1026 0,10
GRII-7 15 1015 0,10 6,0 1037 0,05 2,4 1022 0,20 3,2 1028 0,60
TP: Total protein, D: Dansite, H: Hacim.
Tablo 15. GRIII’Un sinoviyal sivi analiz bulgulari.
0. gun 7.gun 15. gun 30. guin
TP D H TP D H TP D H TP D H
(g/dly | (g/ml) | (ml) | (g/dl) | (g/ml) | (ml) | (g/dl) | (g/ml) | (ml) | (g/dl) | (g/ml) | (ml)
GRIII-1 2,0 1020 0,10 3,6 1027 0,10 4,0 1030 0,10 3,6 1030 0,15
GRIII-2 21 1021 0,10 44 1030 0,15 4,0 1030 0,20 34 1032 0,20
GRIII-3 2,0 1020 0,10 4.8 1032 0,20 4.2 1032 0,10 3,0 1032 0,20
GRIII-4 2,6 1024 0,10 4,0 1030 0,10 4,2 1030 0,15 4,0 1030 0,30
GRIII-5 2,0 1020 0,10 4,0 1028 0,20 4,0 1030 0,10 3,6 1028 0,25
GRIII-6 2,0 1020 0,10 4.2 1032 0,25 44 1032 0,30 40 1030 0,15
GRIN-7 21 1022 0,10 4,0 1030 0,20 3,8 1028 0,20 3,6 1030 0,20

TP: Total protein, D: Dansite, H: Hacim.
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Grafik 1. Gruplarin 0, 7, 15 ve 30. giinlerdeki ortalama total protein degerleri.

Total Protein (g/dl)

0. glin 7.gln 15. glin 30. giin

umGRI =mGRIl =GRIII

Grafik 2. Gruplarin 0, 7, 15 ve 30. gunlerdeki ortalama dansite degerleri.
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4.5. Biyobelirte¢ Analiz Bulgulari

GRI, GRII ve GRIII’e ait 0, 7, 15 ve 30. glnlerdeki MMP-3 ve MMP-13
degerleri Tablo 16, 17 ve 18’de verilmistir. Ayrica MMP-3 ve MMP-13’Un
gruplardaki ortalama de@erleri dikkate alinarak Grafik 3 ve 4 olusturuldu.

MMP-3’e ait Grafik 3 incelendiginde; 7. glinde tim gruplarda degerlerin arttigi,
15. gunde GRI ve GRIII’in ortalama degerlerinin azaldigi ve GRII’nin ortalama
degerlerinin ise arttigi tespit edildi. 30. ginde de GRI ve GRIII’Un ortalama
degerlerinin arttigi ve GRII’nin ortalama degerinin degismedigi belirlendi.

MMP-13’e ait Grafik 4 incelendiginde; tim gruplarda degerlerin 7.glinde arttigi,
15. giinde dusmeye basladigi ve 30. gunde de 0. glin degerlerine yaklastigi goralda.
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Tablo 16: GRI’in 0, 7, 15 ve 30. glinlerdeki MMP-3 ve MMP-13 degerleri (ng/ml).

0. gun 7.gun 15. glin 30. gun
MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13
(ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL)
GRI-1 0,5 17 19 2,7 1,6 32 01 13
GRI-2 14 2,8 18 2,6 12 25 13 2,0
GRI-3 18 19 2,8 4.2 19 2,1 1,7 1,7
GRI-4 2,1 1,6 1,7 3,2 18 3,2 59 3,2
GRI-5 14 15 1,6 2,7 33 28 37 2,7
GRI-6 19 17 25 2,6 19 29 11 15
GRI-7 08 1,4 2,7 3,2 14 2,7 16 2,2
Ortalamaz
Standart | 1,41+0,58 | 1,8:t046 | 2,14%0,5 | 3,02+0,57 | 187+0,68 | 2,770,39 | 22+1,95 | 2,0840,67
Sapma
Tablo 17: GRII'nin 0, 7, 15 ve 30. glnlerdeki MMP-3 ve MMP-13 degerleri (ng/ml).
0. gun 7.gln 15. giin 30. glin
MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13
(ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL)
GRII-1 1,6 1.2 3,6 9,0 18 17 29 2,7
GRII-2 19 14 14 33 4,0 45 37 2,0
GRII-3 13 3,7 15 2,7 2,6 2,7 24 2,3
GRII-4 2,2 15 2,0 2,8 2,1 2,3 18 1,6
GRII-5 13 1.2 1,7 3,6 24 35 2,3 2,2
GRII-6 2,7 28 1,7 31 21 2,3 13 14
GRII-7 0,6 1,1 1,0 15 18 2,7 3,9 3,0
Ortalamaz
Standart 1,61+0,74 1,84+1 1,84+0,83 | 3,71+2,42 | 2,4+0,76 | 2,81+0,92 | 2,4+0,83 | 2,17+0,56
Sapma
Tablo 18: GRIII’iin 0, 7, 15 ve 30. giinlerdeki MMP-3 ve MMP-13 degerleri (ng/ml).
0. gln 7.gln 15. glin 30. gln
MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13 MMP-3 MMP-13
(ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL) (ng/mL)
GRIII-1 2,0 18 1,6 2,0 18 2,1 21 15
GRIII-2 1,2 13 2,5 24 2,2 3,0 18 1,4
GRIII-3 2,0 18 2,2 3,0 24 1,6 3,2 1,7
GRIII-4 1,7 1,7 1,7 15 17 28 2,7 2,7
GRIII-5 23 1,4 2,9 25 2,1 1,6 2,6 2,7
GRIII-6 1,4 1,6 2,1 31 1,7 2,7 29 2,3
GRIII-7 2,2 15 28 31 2,2 2,0 2,3 2,0
Ortalamazx
Standart 1,82+0,41 | 1,58+0,19 | 2,25+05 | 2,51+0,6 | 2,01+0,27 | 2,25+0,57 | 2,51+0,48 | 2,04+0,54
Sapma

83




Grafik 3. Gruplarin 0, 7, 15 ve 30. gunlerdeki ortalama MMP-3 degerleri.
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Grafik 4. Gruplarin 0, 7, 15 ve 30. giinlerdeki ortalama MMP-13 de§erleri.
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4.6. Radyolojik Muayene Bulgulari

GRI, GRII ve GRIII’e ait pre- (Sekil 15) ve postoperatif 0, 7, 15 ve 30. gunlerde
elde edilen radyolojik muayene bulgulari Tablo 19, 20 ve 21°de verilmistir.

0. gunde; tibial dislokasyon sadece GRI’in tim olgularinda géruldu (Sekil 16).
GRI ve GRII’'nin tim ve GRIII’Gn 3 olgusunda yumusak doku opasitesinde artis
belirlendi. Sinoviyal eflizyon ve osteofitik Greme (¢ grupta da yoktu.

7. ginde; tibial dislokasyon GRI’in tum olgularinda, GRIII’in 1 olgusunda
goraldi, GRII’de tespit edilmedi. Yumusak doku opasitesinde artis GRI ve GRIII’(in
tim olgularinda ve GRII’nin 6 olgusunda gozlendi (Sekil 17). Sinoviyal eflizyon,
GRI’de 5, GRII ve GRIII’te 6 olguda goruldi (Sekil 18). Osteofitik Greme Ug¢ grupta
da yoktu.

15. gunde; tibial dislokasyon GRI’deki tlim olgularda ve GRIII’teki 1 olguda
gorilurken GRII’de hig tespit edilmedi. Yumusak doku opasitesinde artis tim
gruplardaki olgularda gozlendi. Sinoviyal efiizyon, GRI’de 6 olguda, GRIlI’de 5
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olguda ve GRIII'te tum olgularda vardi. Osteofitik treme ise hicbir grupta

belirlenmedi.

30. gunde; tibial dislokasyon, GRI’in tim olgularinda, GRII ve GRIII’in 1’er

olgusunda goézlendi. Yumusak doku opasitesinde artis, GRI’in tim (Sekil 19),

GRII’'nin 4 (Sekil 20) ve GRIII’Gn 6 olgusunda tespit edildi. Sinoviyal efiizyon,
GRI’de 5, GRII ve GRIII’ln 1’er olgusunda (Sekil 21), osteofitik (ireme de sadece

GRI’de 3 ve GRII’de 1 olguda belirlendi.

Tablo 19. GRI’in radyolojik muayene bulgulari.

0. giin ‘ 7.gin 15. giin 30. giin
TD|YD|SE |OU|TD|YD|SE|OU|TD|YD| SE |OU | TD | YD | SE | OU

GRI-1 + + - - + + - - + + + - + + + -

GRI-2 + + - - + + + - + + + - + + + +

GRI-3 + ek - - 4 + + - + + + - + + + -

GRI-4 + + - - + + + - + + + - + + + -

GRI-5 + + - - + + + - + + + - + + +

GRI-6 + + - - + + + - + + - - + + -

GRI-7 + o - - e + - - + + + - + + - -
TD: Tibial dislokasyon, YD: Yumusak doku opasitesi, SE: Sinoviyal efiizyon, OU: Osteofitik iireme, +: Var, —: Yok
Tablo 20. GRII’nin radyolojik muayene bulgulari.

0. gln 7.gln 15. glin 30. glin
TD|YD|SE|OU|TD|YD|SE |OU|TD | YD | SE |OU | TD | YD | SE | OU

GRIIL | = | + | = | = | = | + |+ | = | =]+ - | 4+ S

GRI2 | = | + | = | = | = |+ |+ | =| =]+ |+]-1]- - -

GRIIB | - | + | = | = | =+ |+ | ==+ |-1]-1- - | -

GRII4 | - | + | = | = | = | + |+ | -] -+ |=-|=|=-1=-1-=1 -

GRII;S | - | + | = | = | = | = |+ | =] =+ |+ | =|-=-1]1-=-1-=-1 -

GRIIG | - | + | - | - | = |+ | -] -=|+|+|-=-1=1-1-1-

GRI-T | - | + | = | = | = |+ |+ | =] =|+|+|=|=1+]+]-
TD: Tibial dislokasyon, YD: Yumusak doku opasitesi, SE: Sinoviyal efiizyon, OU: Osteofitik iireme, +: Var, —: Yok
Tablo 21. GRIII’Un radyolojik muayene bulgulari.

0. gun 7.gun 15. glin 30. guin
TD|YD|SE|OU|TD|YD|SE|OU|TD|YD | SE |OU | TD | YD | SE | OU

GRIII-1 - - - - + + + - + + + - + + + -

GRIII-2 - - - - - + + - - + + - - + - -

GRII3 | - | + | = | = | = | + |+ | -] -+ |+ -=-1-1+1-1-

GRINI4 | — | = | = | = | = |+ |+ | =] =+ |+ ]|-1]=-1+1]-=1]-=-

GRINS | — | + | = | = | = | + - =+ + | = =+ - -

GRIN6 | — | = | - | = | = | + - -+ + | ==+ ] - -

GRINT | — | + | - | - | - | + -l =+ - =-1-=-1-=-1]-=

TD: Tibial dislokasyon, YD: Yumusak doku opasitesi, SE: Sinoviyal efiizyon, OU: Osteofitik iireme, +: Var, —: Yok
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Sekil 15. GRI-1’e ait preoperatif 0. giin alinan mediolateral (A) ve craniocaudal (B) pozisyondaki
radyografiler.

Sekil 16. GRI-5e ait postoperatif 0. glin radyografiler (ok: tibianin 6ne dislokasyonu).

Sekil 17. GRII-7’ye ait 7. giin mediolateral ve craniocaudal pozisyonda alinmis radyografiler. A: Eklem
kranialinde yumusak doku opasitesinde artis (yildiz), B: Sinoviyal efiizyona bagl eklem kapsilasinda
bombelesme (sag ve sol oklar).
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Sekil 18. GRIII-2’ye ait 7. gunde ahinan radyografiler. A: Eklemin kranialinde yumusak doku
opasitesinde artis (yildiz), B: Yumusak doku opasitesinde artis (yildiz) ile birlikte sinoviyal eflizyona
bagh eklem kapsulasinda bombelesme (sol ok).

Sekil 19. GRI-5’¢e ait 30. guin radyografileri. A: Genu eklemi cranialinde artmis yumusak doku opasitesi
(yildiz), tuberositas tibiada osteofitik Uremeler (saj ok), B: Sinoviyal efiizyona bagl eklem
kapsilasinda belirginlesme (sol ok).

Sekil 20. GRII-7’ye ait 30. giin mediolateral ve craniocaudal pozisyona alinmis radyografiler. Eklem
kranialinde yumusak doku opasitesinde artis (yildiz).
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Sekil 21. GRIII-2’ye ait postoperatif 30. gin mediolateral ve craniocaudal pozisyonda alinmis
radyografileri. A: Eklemin stabil goriinimi, B: Sinoviyal efiizyona bagdli eklem kapsiilasinda
bombelesme (sag ve sol yonli oklar).

4.7. Magnetik Rezonans Goruntileme (MRI) Bulgulari

GRI’e ait 30. gin MRI bulgular Tablo 22’de verilmistir. Bu bulgulara gore;
eklem eflizyonu 6 olguda ve meniskis yirtigi 2 olguda tespit edildi. Olgularin
hicbirinde eklem yiizeyinde dejenerasyon goriilmedi. Olgularin 3’inde gastrocnemius

kas rupturu ve 3 olguda kemik ddemi belirlendi (Sekil 22).

Tablo 22. GRI’in MRI bulgulari.

Eklem Meniskis Eklem Yiizeyinde Kas Kemik

Efuzyonu Yirtigi Dejenerasyon Rupturu Odemi
GRI-1 + - - + -
GRI-2 + - - + +
GRI-3 + + - - +
GRI-4 + - - - +
GRI-5 + - - - -
GRI-6 + - - + -
GRI-7 - + - - -

+: Var, —: Yok
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Sekil 22. GRI-2 (A) ve GRI-3’e (B) ait sagital T2 sekans MRI gorintileri. A-B: Eklem cranialinde ve
caudalinde sinoviyal efiizyona bagli olarak gelisen sinyal yogunlugu artisi (yildiz), gastrocnemius
kasinda meydana gelen ruptur sonucu gérilen sinyal yogunlugunda artis (kesikli cizgi), femurda
meydana gelen kemik 6deminin heterojen gorintist (sag yonli ok), meniskiiste olusan transversal
yirtikta gorilen sinyal yogunlugunda artis (sol yonlii ok).

GRII’ye ait MRI bulgulari Tablo 23’te verilmistir. Bu bulgulara gore; tim
olgularda eklem eflizyonu ve 1 olguda meniskis yirtigi goruldid. Ayrica 1 olguda
eklem yiizeyinde dejenerasyon, gastrocnemius kas rupturu ve kemik 6demi belirlendi
(Sekil 23).

Tablo 23. GRII’'nin MRI bulgulari.

Eklem Meniskis Eklem Yuzeyinde Kas Kemik

Efuzyonu Yirtigi Dejenerasyon Rupturu Odemi
GRII-1 + - + + +
GRII-2 + - - - -
GRII-3 + - - - -
GRII-4 + + - - -
GRII-5 + - - - -
GRII-6 + - - - -
GRII-7 + - - - -

+: Var, —: Yok
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Sekil 23. GRII-2’ye ait sagital T2 sekans MRI gorintileri. A-B: Eklem caudalinde sinoviyal eflizyona
bagh olarak gelisen sinyal yogunulugu artisi (yildiz), gastrocnemius kasinda meydana gelen ruptur
sonucu gorilen sinyal yodunlugunda artis (kesikli ¢izgi), Anchor dikis implantlarinin cikarildig
alanlarda sinyal yogunlugunda azalma (sa§ yonli ok).

GRIII’e ait MRI bulgulari Tablo 24’te verilmistir. Bu bulgulara gore; tim
olgularda eklem efuizyonu tespit edilirken, eklem yiizeyinde dejenerasyon higbir
olguda gorilmedi. Menisks yirtigr ve gastrocnemius kas rupturu 1 olguda belirlendi
ve kemik ddemi ise 3 olguda goruldi (Sekil 24).

Tablo 24. GRIII’Un MRI bulgulari.

Eklem
Eflizyonu

Meniskis
Yirtigi

Eklem Yiizeyinde
Dejenerasyon

Kas
Rupturu

Kemik
Odemi

GRIII-1

+

GRIII-2

+

GRIII-3

+

+

GRIII-4

+

GRIII-5

GRIII-6

GRIII-7

+: Var, —: Yok
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Sekil 24. GRIII-1 (A) ve GRIII-4’¢ (B) ait sagital T2 sekans MRI géruntileri. A-B: Eklemin cranialinde
ve caudalinde sinoviyal efiizyona bagl olarak gelisen sinyal yogunulugu artisi (yildizlar).

4.8. Histopatolojik Muayene Bulgulari

GRI, GRII ve GRIII’e ait histopatolojik incelemede eklemlerin sinoviyal
membran ve kikirdak dokulari degerlendirilmis ve bulgular Tablo 25, 26, 27, 28, 29
ve 30°da verilmistir.

GRI’e ait sinoviyal membran bulgulari incelendiginde; sinoviyosit
proliferasyonu, 5 olguda siddetli, 1 olguda orta ve 1 olguda hafif derece olarak
gozlendi. Lenfoplazmasitik infiltrasyon, 4 olguda orta derecede iken 3 olguda hafif
derece olarak goruldi. Stromada meydana gelen vill6z hiperplazi, 6 olguda orta ve 1
olguda siddetli olarak degerlendirildi. Fibroblast proliferasyonu, 3 olguda siddetli, 3
olguda orta ve 1 olguda hafif derece olarak tespit edildi (Sekil 25). Sinoviyal
membrandaki kapillar damar proliferasyonu ise 4 olguda orta, 2 olguda siddetli ve 1
olguda hafif derece olarak gorildi. Kikirdak yikimlanmasi sonucu stromada gortilen
kikirdak pargasi, 2 olguda hafif dereceli iken 5 olguda tespit edilmedi.

GRI’in kikirdak dokusuna ait bulgular incelendiginde; kikirdagin hasar
dereceleri 5 olguda 3. ve 2 olguda da 4. derecedeydi. Kondrosit dizilimi tiim olgularda
duzensiz olarak degerlendirilirken, kondrosit proliferasyonu 6 olguda orta ve 1 olguda
da siddetli olarak gorildi. Kondrositlerde kiimelenme, 3 olguda orta, 3 olguda hafif
ve 1 olguda da siddetli olarak belirlendi. Enkondral ¢izgi tim olgularda duzensizdi
(Sekil 26).
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Tablo 25.

GRI’in eklemlerindeki sinoviyal membrana ait histopatolojik bulgular.

S . Stromada . Kapillar Stromada
Sinoviyosit Lenfoplazmasitik L Fibroblast P
- e villoz . damar kikirdak
proliferasyonu infiltrat . .| proliferasyonu -

hiperplazi proliferasyonu parcasi
GRI-1 + + ++ ++ +++ -
GRI-2 +++ ++ ++ +++ +++ -
GRI-3 ++ ++ ++ + + -
GRI-4 +++ ++ +++ ++ ++ -
GRI-5 +++ ++ ++ +++ ++ -
GRI-6 +++ + ++ +++ ++ +
GRI-7 +++ + ++ ++ ++ +

—: Yok, +: Hafif, ++: Orta, +++: Siddetli

Tablo 26. GRI’in eklemlerindeki kikirdak dokulara ait histopatolojik bulgular.

Hasar Kondrosit Kondrosit Kondrositlerde | Enkondral
derecesi dizilimi proliferasyonu kiimelenme ¢cizgi
GRI-1 3. derece Duizensiz Orta Orta Duzensiz
GRI-2 4. derece Diizensiz Orta Orta Diizensiz
GRI-3 3. derece Diizensiz Orta Orta Diizensiz
GRI-4 4. derece Diuizensiz Siddetli Siddetli Diizensiz
GRI-5 3. derece Duizensiz Orta Hafif Duizensiz
GRI-6 3. derece Diizensiz Orta Hafif Diizensiz
GRI-7 3. derece Diizensiz Orta Hafif Diizensiz
e -’
) k. ,’___ - "
e v b -
o - -1. e
- .
-y » f

Sekil 25. GRI’e ait sinoviyal membran. Lenfoplazmasitik infiltrat (yildiz), stromada vill6z hiperplazi
(sol yonli ok) ve fibroblast proliferasyonu (H&E, x100).
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Sekil 26. GRI’e ait kikirdak doku 3. derece kikirdak hasari (asagi ok), kondrosit proliferasyonu ve
kimelenme (yildiz), dizensiz kondrosit dizilimi (kesikli ¢izgi), dizensiz enkondral cizgi (saj ok)
(H&E, x100).

GRII’ye ait sinoviyal membran bulgulari incelendiginde; sinoviyosit
proliferasyonu, 1 olguda siddetli, 2 olguda orta ve 4 olguda hafif derece olarak
degerlendirildi. Lenfoplazmasitik infiltrasyon, 1 olguda siddetli, 1 olguda orta ve 5
olguda hafif derece olarak gorildi. Stromada meydana gelen vill6z hiperplazi, 3
olguda orta ve 4 olguda hafif derece olarak gozlendi. Fibroblast proliferasyonu, 1
olguda siddetli, 4 olguda orta ve 2 olguda hafif derece olarak tespit edildi (Sekil 27).
Sinoviyal membrandaki kapillar damar proliferasyonu ise 1 olguda siddetli, 3 olguda
orta ve 3 olguda hafif derece olarak belirlendi. Kikirdak yikimlanmasi sonucu
stromada gorilen kikirdak parcasi, 2 olguda hafif iken 5 olguda tespit edilemedi.

GRII'nin kikirdak dokusuna ait bulgular incelendiginde; kikirdagin hasar
dereceleri 1 olguda 4., 2 olguda 3., 3 olguda 2. ve 1 olguda da 1. derecedeydi.
Kondrosit dizilimi, 6 olguda duzenli (Sekil 28) ve 1 olguda duizensiz olarak goraldi.
Kondrosit proliferasyonu, 1 olguda siddetli, 3 olguda orta ve 3 olguda da hafif
derecedeydi. Kondrositlerde kiimelenme, 3 olguda orta ve 2 olguda hafif derece olarak
tespit edildi ve 2 olguda ise kiimelenme gdzlenmedi. Enkondral ¢izgi, 5 olguda diizenli

ve 2 olguda ise dlzensizdi.
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Tablo 27. GRII’nin eklemlerindeki sinoviyal membrana ait histopatolojik bulgular.

Sinoviyosit Lenfoplazmasitik Strgmada Fibroblast Kapillar Stromada
- e villoz . damar kikirdak
proliferasyonu infiltrat . .| proliferasyonu .
hiperplazi proliferasyonu parcasi

GRII-1 +++ +++ ++ +++ +++ +
GRII-2 + + + ++ ++ +
GRII-3 + + + ++ + -
GRII-4 + + + + ++ -
GRII-5 ++ ++ ++ ++ + -
GRII-6 + + + + ++ -
GRII-7 ++ + ++ ++ + -

—: Yok, +: Hafif, ++: Orta, +++: Siddetli

Tablo 28. GRII’nin eklemlerindeki kikirdak dokulara ait histopatolojik bulgular.

Hasar Kondrosit Kondrosit Kondrositlerde | Enkondral
derecesi dizilimi proliferasyonu kiimelenme cizgi
GRII-1 4. derece Dizensiz Siddetli Orta Dizensiz
GRII-2 3. derece Dizenli Orta Hafif Duzenli
GRII-3 2. derece Duzenli Hafif Hafif Duzenli
GRII-4 2. derece Duzenli Orta Orta Duzenli
GRII-5 2. derece Dizenli Hafif Yok Duzenli
GRII-6 3. derece Diizensiz Orta Orta Duzenli
GRII-7 1. derece Duzenli Hafif Yok Duzenli
. * s
F4
«

Sekil 27. GRII’ye ait sinoviyal membran. Stromada villéz hiperplazi (yildiz), siddetli sinoviyal

proliferasyon (sag ok) ve fibroblast proliferasyonu (sol ok) (H&E, x100).
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Sekil 28. GRII'ye ait kikirdak doku. Diizenli kondrosit dizilimi (sol ok) ve dizenli enkondral ¢izginin
goriinimi (sag ok), (H&E, x100).

GRIIl’e ait sinoviyal membran bulgulart incelendiginde; sinoviyosit
proliferasyonu, 3 olguda siddetli, 2 olguda orta ve 2 olguda hafif derece olarak
belirlendi. Lenfoplazmasitik infiltrasyon, 1 olguda siddetli, 2 olguda orta ve 4 olguda
hafif derece olarak degerlendirildi. Stromada meydana gelen vill6z hiperplazi, 1
olguda siddetli ve 6 olguda hafif derece olarak gorildi. Fibroblast proliferasyonu, 5
olguda orta ve 2 olguda hafif derece olarak tespit edildi. Sinoviyal membrandaki
kapillar damar proliferasyonu ise 6 olguda orta ve 1 olguda hafif derecedeydi (Sekil
29). Kikirdak yikimlanmasi sonucu stromada gortlen kikirdak parcast, 4 olguda hafif
olarak gozlemlenirken, 3 olguda gortlmedi.

GRINIIan kikirdak dokusuna ait bulgular incelendiginde; kikirdagin hasar
dereceleri 3 olguda 3. ve 4 olguda 2. derecedeydi. Kondrosit dizilimi, 3 olguda diizenli
ve 4 olguda ise diizensiz olarak gozlendi. Kondrosit proliferasyonu, 4 olguda orta ve
3 olguda hafif derece olarak degerlendirildi. Kondrositlerde kiimelenme, 3 olguda orta
ve 1 olguda hafif derece olarak belirlenirken, 3 olguda kiimelenme go6zlenmedi.

Enkondral ¢izgi, tim olgularda diizenli olarak tespit edildi (Sekil 30).

95



Tablo 29. GRIII’Un eklemlerindeki sinoviyal membrana ait histopatolojik bulgular.
Sinoviyosit Lenfoplazmasitik Strc_>rr.1.ada Fibroblast Kapillar Stromada
] e villéz . damar kikirdak
proliferasyonu infiltrat . .| proliferasyonu .
hiperplazi proliferasyonu parcasl

GRIII-1 +++ ++ +++ ++ ++ +
GRIII-2 + + + ++ ++ -
GRIII-3 ++ +++ + + ++ +
GRIIlI-4 +++ ++ + ++ ++ -
GRIII-5 +++ + + ++ ++ -
GRIII-6 ++ + + ++ ++ +
GRINI-7 + + + + + +

—: Yok, +: Hafif, ++: Orta, +++: Siddetli

Tablo 30. GRIII"Un eklemlerindeki kikirdak dokulara ait histopatolojik bulgular.
Hasar Kondrosit Kondrosit Kondrositlerde | Enkondral
derecesi dizilimi proliferasyonu kuimelenme ¢cizgi
GRIII-1 3. derece Diizensiz Orta Orta Duzenli
GRIII-2 3. derece Duzensiz Orta Orta Duzenli
GRIII-3 2. derece Duizensiz Orta Hafif Duzenli
GRIII-4 3. derece Diizensiz Orta Orta Duzenli
GRIII-5 2. derece Duzenli Hafif Yok Duzenli
GRI11-6 2. derece Duzenli Hafif Yok Duzenli
GRIII-7 2. derece Duzenli Hafif Yok Duzenli

ol - |

-)"‘:"”_,t; .J' :41
ferasyonu (sag ok), (H&E, x100).

*

Sekil 29. GRIII’e ait sinoviyal membran. Kapillar damar proli
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Sekil 30. GRIII’e ait kikirdak doku. Diizensiz kondrosit dizilimi (sol ok), kondrositlerde kiimelenme
(daire), dlzenli enkondral ¢izgi (sag ok), (H&E, x100)

4.9. istatistiksel Analiz Bulgulari

GRI, GRII ve GRIII’e ait total protein, dansite, MMP-3 ve MMP-13’¢e ait 0, 7,
15 ve 30. glinlerdeki degerlerin ortalama, standart sapma, minimum, maksimum ve p
degerleri Tablo 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37 ve 38’de verilmistir.

Tablo 31. Total proteine ait dederlerin grup ici istatistik bulgulari.

0. gin 7.gun 15. glin 30. guin p degeri
on | emme | Ey | emess | Omr | om
o | lgoer | eminy | aimene [ inene | o
o | ST |y iy | i | com

Ayni satirda ayni harfi tasiyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez ici: (minimum deger — maksimum deger).

Tablo 32. Total proteine ait dederlerin gruplararasi istatistik bulgulari.

GRI GRII GRIII p degeri
+ + +
0. giin 2'(617,;14{?22) ) 1'312,5_,.02',3259) ) 2'1t§3{)2 ta 0,188
+ + +
e | S | wemni | mare |
T e R B L B e
o | gl | P | |

Ayni satirda ayni harfi tasiyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez ici: (minimum deger — maksimum deger).
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Total protein degerinin grup ici istatistik bulgulari incelendiginde; GRI’de 0.
gundn 7 ve 15. gin ile, 7. gindin 0, 15 ve 30. gun ile, 15. gunun 0 ve 7. gln ile ve 30.
gundn 7. gin ile aralarinda anlamli fark bulundu (p<0,001). GRII’de 0. glniin 7, 15
ve 30. glin ile, 7. gliniin 0, 15 ve 30. gin ile, 15. ginin 0 ve 7. gln ile ve 30. gunin 0
ve 7. gun ile aralarinda anlamli fark gézlendi. GRIII’te 0. giiniin 7, 15 ve 30. gun ile,
7 ve 15. giintin 0 ve 30. gin ile ve 30. glinin 0, 7 ve 15. gun ile aralarinda anlamli fark
goralda.

Gruplararas! istatistik bulgulari incelendiginde; 0. gunde, gruplararasi anlamli
farklihk bulunmazken (p=0,188), 7. gunde tum gruplar arasinda anlaml fark bulundu
(p<0,001). 15. ginde GRII diger gruplarla karsilastirildiginda (p=0,025) ve 30. giinde
GRIII diger gruplarla karsilastirildiginda (p=0,017) anlamli fark saptandi.

Tablo 33. Dansiteye ait dederlerin grup ici istatistik bulgulari.
0. gln 7.g0n 15. glin 30. glin p degeri
GRI 1023,2+5,8 a 1033,5+3,1 b 1028,7+3 ¢ 1025,1+1,9 ac <0.001
(1015-1032) (1028-1038) (1023-1032) (1022-1028) ’
GRII 1019,1+3,3 a 1037,5+4,5b 1025,0+3,3 ¢ 1025,4+2,9 ac <0,001
(1015-1024) (1032-1045) (1020-1030) (1022-1030)
GRINI 1021,0+1,5 a 1029,8+1,8 b 1030,2+1,3 b 1030,2+1,3 b <0,001
(1020-1024) (1027-1032) (1028-1032) (1028-1032)

Ayni satirda ayni harfi tasiyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez igi: (minimum deger — maksimum deger).

Tablo 34. Dansiteye ait dederlerin gruplararasi istatistik bulgulari.

GRI GRII GRIII p degeri
o i 102324584 10191+33a 1021+15a o151
9 (1015-1032) (1015-1024) (1020-1024) '
- 10335314 10375445 b 1029.8+18a 0002
9 (1028-1038) (1032-1045) (1027-1032) ’
) 102873 a 102533 D 10302:13a
15. gtn (1023-1032) (1020-1030) (1028-1032) 0,006
- 10251194 10254%2,9 b 10302+13 ¢
30. gun (1022-1028) (1022-1030) (1028-1032) <0,001

Ayni satirda ayni harfi tastyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez igi: (minimum deger — maksimum deger).

Dansite degerinin grup ici istatistik tablosu incelendiginde; GRI ve GRII’de 0.
gundn 7 ve 15. gin ile, 7. gindin 0, 15 ve 30. gun ile, 15. ginin 0 ve 7. gln ile ve 30.
gundn 7. gin ile aralarinda anlamli fark vardi (p<0,001). GRIII’te 0. gunun 7, 15 ve
30. gun ile aralarinda anlamli fark varken (p<0,001), diger giinler arasinda anlamli

fark bulunmadi.
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Gruplararas! istatistik tablosu incelendiginde; 0. giinde, gruplararasi anlamli fark
bulunmazken (p=0,181), GRII ile diger gruplar arasinda 7. giinde (p=0,002), 15.

ginde (p:0,006) ve 30. giinde anlamli fark bulundu (p<0,001).

Tablo 35. MMP-3’e ait degerlerin grup ici istatistik bulgulari.

0. gln 7.90n 15. giin 30. glin p degeri
o0 | o | e | ona | iy | o
S I e vl I I
el A e

Ayni satirda ayni harfi tasiyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez ici: (minimum deger — maksimum deger).

Tablo 36. MMP-3’e ait degerlerin gruplararasi istatistik bulgulari.

GRI GRII GRIII p degeri
R s e e
+ + +
e | mweer | e | TImekr |
san | RSt | rn | wmm |
wan | s | o | emEr | o

Ayni satirda ayni harfi tastyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez igi: (minimum deger — maksimum deger).

MMP-3 degerinin grup igci istatistik tablosu incelendiginde; GRI ve GRII’de
gunlerarasi anlamli fark bulunmazken (p=0,435) (p=0,210), GRIII’te 0. glintin 30. glin
ile, 15. giniin 30. giin ile aralarinda anlaml fark saptandi (p=0,024).

Gruplararasi istatistik tablosu incelendiginde anlamli fark goérilmedi.
Tablo 37. MMP-13’e ait de@erlerin grup ici istatistik bulgulari.

0. gun 7.gun 15. glin 30. gin p degeri
o | G | eey | oom | oay | o
o | s | e | Ceemr | R ow
s | T | ety R [ eesr |

Ayni satirda ayni harfi tasiyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez igi: (minimum deger — maksimum deger).

Tablo 38. MMP-13’e ait de@erlerin gruplararasi istatistik bulgulari.

GRI GRII GRIII p degeri
R o e e I
v | mmgr | mmmn | ek |
R
wwn | oo | e | ey |

Ayni satirda ayni harfi tasiyan degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktur, parantez igi: (minimum deger — maksimum deger).
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MMP-13 de@erinin grup igci istatistik tablosu incelendiginde; GRI’de 0. glinlin 7
ve 15. gun ile, 7 ve 15. giinlin 0 ve 30. glin ile ve 30. guiniin 7 ve 15. gin ile aralarinda
anlaml fark saptandi (p=0,002). GRII’de gunlerarasi anlamli fark bulunmadi.
GRIII’te 0. gindn 7. gun ile ve 7. gunin 0 ve 30. gin ile aralarinda anlamh fark
bulundu (p=0,021).

Gruplararas! istatistik tablosu incelendiginde anlamli fark gortilmedi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Kdpeklerde CrCL rupturu, arka ekstremite topalliginin en yaygin nedenlerinden
biridir. Arka ekstremite topalliklarinda epidemiyolojik olarak bircok genetik ve
cevresel faktorin etkili oldugu goralur (Baker, & Muir, 2018). Newfoundland,
Labrador Retriever, Rottweiler ve Staffordshire Bull Terrier gibi buytk irk kopeklerde
yaygin olarak arka ekstremite topalligi ve 6zellikle CrCL rupturuna daha siklikla
rastlanir. CrCL rupturu, gen¢ kopeklerde yuriyus veya kosma gibi basit aktiviteleri
gerceklestirirken veya oyun sirasinda aniden meydana gelebilirken; yas, vicut agirhgt,
kemik konformasyonu, hormonal etkiler ve otoimmun yanitlar gibi bircok nedene
bagli da meydana gelmektedir (Baird, Carter, Innes, Ollier, & Short, 2014). Veteriner
cerrahide, CrCL rupturuyla yaygin olarak karsilasiimaktadir ve CrCL rupturuna
yonelik guncel Kklinik calismalar halen daha devam etmekte oldugu icin sunulan
calismada konu olarak CrCL rupturu segilmistir.

Deneysel olusturulan OA’nin amaci, kontrolli eklem hasari olusturmak,
hastaligin ilerlemesini asama asama tespit etmek ve yeni tedaviler gelistirmektir. OA
icin en ideal deneysel calisma modeli dusiik maliyetli olan ve kisa stire i¢inde istenilen
bulgular gosterebilendir (Teeple, Jay, Elsaid, & Fleming, 2013). Tavsan modelli
deneysel calismalar, kikirdak onarimi ve OA arastirilmasi icin uygun olandir. Bu
calismalarda, genu ekleminde iatrojenik hasar ile biyomekanik bozukluk olusturulur
ve genellikle travmatik degisikliklere bagli OA meydana gelir (Peter, Wilke, &
Schmid 2017). Sunulan ¢alismada, tim gruplardaki tavsanlarda CrCL desmektomisi
yapilarak iatrojenik CrCL rupturu olusturuldu. GRI’deki tavsanlara herhangi bir
stabilizasyon teknigi uygulanmadi ve 0, 7, 15 ve 30. glinlerde genu eklemleri OA
yonunden radyolojik ve laboratuar parametlerleri ile kontrol edildi.

CrCL rupturunun risk faktorlerinin belirlenmesi icin 1995-2007 yillar1 arasinda
yapilan bir retrospektif calismada; Rottweiller irki kdpeklerin bes kat fazla riskli
oldugu, obez hayvanlarin normal viicut agirligina sahip olanlara kiyasla dort kat ve
disi hayvanlarin erkek hayvanlardan iki kat daha fazla risk tasidigi saptanmistir
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(Adams, Bolus, Middleton, Moores, & Grierson, 2011). CrCL rupturu prevalansi yasla
birlikte artmakta ve 7 ile 10 yas arahginda en yiksek insidansa ulasir. Cruciate
ligamentin yapisal 6zellikleri ve gerilme sertligi, agirligr 15 kg’ in Gzerinde olan
kopeklerde yasla birlikte azalir. CrCL’nin yasla birlikte zayiflamasi, bag dokudaki
dejeneratif degisiklerle (fibroblastlarin kaybi, fibroblastlarin metaplazisi ve kolajen
fibril yapisinda bozulma) iliskilidir. Ligament dejenerasyonunun histopatolojik
degisiklikleri, 15 kg’dan daha agir biyik irk kopeklerde daha belirgindir ve dejeneratif
degisikliklerin baslangici daha erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir (Hayashi, Manley,
& Muir 2004).

CrCL rupturu olan kucuk irk kopeklerin tedavisinde genellikle konservatif
yontemler ve ekstrakapsuler stabilizasyon teknikleri tercih edilmekle birlikte hastanin
yasi, topallik derecesi ve hastaligin suresi de dikkate alinmaktadir. Konservatif
yontemler arasinda nonsteroid antienflamatuvar ilaglarin kullanimi, kilo kontroli ve
hidroterapi yer almaktadir (Comerford, Forster, Gorton, & Maddox, 2013). Tightrope
stabilizasyon teknigi, buyik kdpeklerde CrCL rupturunun onariminda alternatif bir
tedavi olarak gelistirilmistir. Bu teknikte kullanilan multiflament dikis materyali,
naylon monoflament ile karsilastirildiginda biyomekanik 6zellikleri nedeniyle daha
gucli bir stabilite saglar (Biskup, & Griffon, 2014). CrCL rupturu olan 17 kdpege
ekstrakapsller Ruby anchor teknigi uygulanmis ve postoperatif 6-8 haftalik takip
stirecinde topallik skorlarinin azaldigi, tim vakalarda ¢ekmece hareketinin negatif
oldugu ve ice rotasyonun olmadigi tespit edilmistir (Muro, & Lanz, 2017). Sunulan
calismada, GRII’de ekstraartikiller olarak anchor dikis teknigi ile stabilizasyon
saglandi. GRII, stabilizasyon yapilmayan GRI ile karsilastirildiginda, tavsanlarin
topalliginin az ve ekstremite fonsiyonlarinin da arttigi tespit edildi. Ertelt ve Fehr
(2009), yaptiklari bir calismada, meniskds lezyonlari olan ve olmayan CrCL rupturunu
onarmada ekstrakapsuler operasyon teknigini uygulamis ve alti ay sonra meniskis
lezyonu olmayan kdpeklerin, lezyon olanlara kiyasla topallik belirtilerinin azaldigini
tespit etmislerdir. Calismada gruplarin 30. gun ortopedik muayenelerinde meniskal
lezyon varhgini gosteren “meniscal click” sesi GRI’de 3 olguda, GRIII’te 1 olguda
gozlenirken, GRII’de higbir olguda tespit edilmedi.

CrCL rupturu olusmus buyuk irk kopekler tzerinde yapilan bir calismada,

polyester prostetik yapay ligament ile anchor dikis teknigi uygulanan olgular
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ekstrakapsuler stabilizasyon teknigi uygulanilanlarla karsilastirildiginda, klinik olarak
daha olumlu bulgular tespit edilmistir. Bu sebeple anchor dikis tekniginin tek basina
veya diger stabilizasyon teknikleriyle birlikte de kullanilabilir oldugu distnulmastur
(Guenego ve ark., 2007). Anchor dikis ile ilgili bu literattrtn bildirdigi ile sunulan
calismadan elde edilen bulgular paralellik gostermektedir.

Bircok kopekte, operatif midahaleye ragmen, OA bulgulari ilerleyebilir ve bu
durum kopegin daha sonraki yasaminda topallik olarak sunulabilir. Cerrahi olarak
tedavi edilen ekstremiteler uzun dénem sonra dinamik ve statik agirlik tasima
fonksiyonlarini  saghkli ekstremite kadar kazanabilir ancak genu ekleminin
ekstensiyon ve fleksiyon acilari saglikli eklemlere gore daha dusuk, aktif hareketlerde
bozulma ve gugsizlik mevcut olur (M6lsg, Hyytidinen, Hielm-Bjorkman, & Laitinen-
Vapaavuori, 2014). Sunulan ¢alismada, GRII ve GRIII’te genu eklemi fonksiyonu 0
ve 7. gunlerde az iken 15. giinde fonksiyon artisi basladi ve 30. giinde de normale
yakin ekstremite kullanimi sekillendi.

Basarili olmus yapilmis ekstraartikiler stabilizasyon teknigi ¢ekmece g0z
hareketini ortadan kaldirir, genu ekleminde tam fonksiyona izin verir ve uzun sureli
eklem stabilitesi saglar. Cerrahi basarida kullanilan dikis materyalinin tipi, dikislerin
femur ve tibiadaki baglanma yerleri ile dikisleri femur ve tibiaya sabitlemek igin
kullanilan teknik detay 6nemlidir. Bir calismada polietilen dikis ile vidali anchor dikisi
kullanilmis ve postoperatif 12 aylk sire sonunda kdpegin yasam Kalitesi, aktivite
seviyesi ve ekstremite fonksiyonu ile ilgili geri donlslerin olumlu oldugu
bildirilmistir. Bu bilgiler temelinde, ekstraartikiler uygulanan anchor dikis teknigi
kopeklerde kabul edilebilir bir stabilizasyon prosedirudir denilebilir (Kiski, Hulse,
Raske, Saunders & Beale, 2013). Sunulan ¢alismada ekstraartiktler olarak uygulanilan
anchor dikis tekniginin, ekstremite fonksiyonuna izin verdigi, 15 ve 30. gunlerde
topalligin azaldigi, cekmece gozi hareketi 2 olguda tespit edilse de eklem stabilitesinin
korundugu goralmustar.

insanlarda, CrCL’nin baglanti noktasina eklem ici otogreft veya allogreft
yerlestirilerek CrCL rekonstriksiyonu yapilir. Bu sekilde vyapilan greft
replasmanlarinda yakin donem OA orani disuktir (yetiskin insanlarin %20’sinde
operasyondan 2 yil sonra OA gelisir). Veteriner hekimlikte, kullanilan greftin direnci,

greft fiksasyon sistemi, postoperatif iyilesme sresi ve kdpegin aktivitesini kontrol
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etmedeki zorluklar bu yontemlerin uygulanmasinin negatif yanlarini olusturmaktadir
(Pinna, Lanzi, Tassani, & Mian, 2020).

Intraartikiiler uygulanan TightRope teknigi, uygulanabilirlik ve tedavi etkinligi
yonuyle kicuk irk kopeklerde (<10 kg) kullaniimaktadir. Radyolojik muayene ile OA
bulgularinin yani sira TightRope tekniginin uygulanmasinda agilan kemik tlneller,
ve/veya implantlar etrafinda yeni kemik olusumlari belirlenebilir. OA bulgularinin
disinda radyolojik bulgularin olmamasi; implantin fikzasyonu, eklemin stabilitesi,
biyo-uyumluluk ve biyomekanik agisindan énemlidir. Cerrahi mantplasyondan 1 ay
sonra farkedilen topallik, eklem eflizyonu ve negatif cekmekce gozi hareketi
istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (Pinna, Lanzi, Tassani & Mian, 2020).
Sunulan calismada, intraartiktler stabilizasyon teknigi uygulanmis GRIII’teki
olgularda ¢cekmece gozi hareketi 0, 7 ve 15. giinlerde tim olgularda negatif olarak
tespit edildi. Sadece 30. giinde 1 olguda pozitif olarak belirlendi. Eklem eflizyonu da
7. gunde belirgin, 15 ve 30. ginlerde 3 olguda orta ve 4 olguda hafif derecedeydi.

Farkli cinsiyet ve irkta, agirhklari 5 ile 35 kg arasinda olan CrCL rupturlu 18
kopekte yapilan bir calismada, naylon ve polyester iplikler ile cerrahi diigme ve
polyester iplik ile cerrahi toggle kullanilarak intraartukuler stabilizasyon uygulanmis;
12 kopekte operasyondan 15 giin sonra azalan topallik derecesi ve normal ekstremite
fonksiyonu gdzlenmistir. Naylon ve polyester ipler ile cerrahi digme stabilizasyonu
uygulanilan kopeklerde postoperatif bulgularin daha olumlu oldugu tespit edilmistir
(Prada, Silva, & Minto 2018). Calismamizda polietilen dikis materyali ile hazirlanmis
anchor dikis malzemesi kullaniimis ve materyal ile ilgili herhangi bir komplikasyon
yasanmamistir.

Sentetik ligament implantlarinin  postoperatif erken dénem sonuglarinin
degerlendirildigi tek tarafli CrCL rupturlu 50 kopekte yapilan calismada, postoperatif
2. haftadan sonra topallikta 6nemli iyilesmeler tespit edilmis ancak 8. haftadan sonra
topallik skorlarinda artma gozlenmistir. Postoperatif donemde kaydedilen en yaygin
radyografik degisiklik yapay ligamentin icine yerlestirilmis olan ipligin parcalanmasi
ve migrasyonu olmustur. Bu sonuca goére uygulanilan teknigin erken dénem topallik
skorlarini iyilestirmede etkili oldugu ancak postoperatif dénemde genu eklemi
stabilitesine yardimci olmadigi bildirilmistir (Barnhart, Maritato, Schankereli,

Wotton, & Naber, 2016). Bu calismadan elde edilen topallik skorlari ile sunulan
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calismanin bulgulari ile uyumluluk gosterdi ancak GRIII’te eklem stabilitesi olumlu
olup ve sadece 1 tavsanda 30. gunde ¢cekmece g6zl hareketi tespit edildi.

Kemokinler, sitokinler, MMP’ler, matelloproteinaz doku inhibitorleri ve
enflamatuar stire¢ hem anabolik hem de katabolik olaylari tetikler ve bu molekdllerin
hepsi OA’ll hastalarin sinoviyal sivilarinda saptanabilir. Progresif eklem hasari riski
tasilyan hastalari erken zamanda belirlemek igin, kikirdak yikimina yol acan
molekdllerin tespitine ihtiyag vardir. Eklem hastaliklarinin tanisinda rutinde kullanilan
tani teknikleri radyografiler ve diger ileri goruntuli tani teknikleridir ancak bu
yontemler eklemdeki dinamik degisiklikleri 6lgme kapasitesine sahip degildirler
(Matejova ve ark., 2020). Sunulan calismada iatrojenik CrCL rupturu olusturarak
erken donemde olusan eklem hasar derecesini belirlemek icin MMP-3 ve MMP-13
biyobelirte¢ 6lcuimleri yapildi. Elde edilen bulgular radyolojik ve MRI gorintiileme
teknikleri ile birlikte degerlendirilerek yorumlandi.

Sinoviyal eflizyon, dejeneratif eklem hastaliginda meydana gelen kikirdak hasari
ve sinovitisin etkisiyle olusmaktadir. Hiicresel infiltrasyon, eklem hasarinin turiine ve
derecesine gore farklilik gosterir. Kondrositler ve sinoviyositler, subsinoviyal kilcal
damarlarin vazodilatasyonuna neden olan sitokinleri salgilarlar ve bu da vaskuler
gecirgenligin artmasina, protein ve yangisal hiicrelerin eklem bosluguna sizmasina
neden olur (MacWilliams, & Friedrichs, 2003). OA, non-enflamatuar artritisin bir
ornegidir ve genellikle sinoviyal sivi icinde mononukleer enflamatuar yanit ile
karakterize edilir (MacWilliams, & Friedrichs, 2003). Saglikli sinoviyal sivinin
protein seviyesi 2 g/dl veya daha az oldugu kabul edilir. Eklemde meydana gelen
yangisal durumlardan dolayi protein seviyesi artar. Artan enflamasyonla birlikte total
sinoviyal protein seviyeleri plazmaninkine yaklasir ve cesitli protein fraksiyonlar
serumdakilerle karsilastirilabilinecek seviyelerde gériinar. Total protein 2,5 g/dI’nin
uzerinde olmasi eklem yangisini isaret eder ve 4 g/dI’nin Ustu siddetli inflamasyonu
gosterir. Enfektif artritis olgularinda protein seviyesi 4 g/dI’nin Gzerine c¢ikabilir
(Mcllwraith, Billinghurst & Frisbie 2001). Calismada 0. gunde 6lculen total protein
degerlerinin (GRI: 2,6 g/dl; GRII: 1,9 g/dl; GRIII: 2,1 g/dl) tim gruplarda 7. glinde
yukseldigi (GRI: 5,2 g/dl; GRII: 6,1 g/dl; GRIII: 4,1 g/dl), 15. gunde dismeye
basladigi (GRI: 3,8 g/dl; GRII: 3,1 g/dl; GRIII: 4,0 g/dl) ve 30. glinde de dismeye
devam ettigi (GRI: 3,0 g/dl; GRII: 2,9 g/dl; GR3: 3,6 g/dl) goralda.
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Eklem hasarlari kikirdak, kemik, sinoviyum ve diger eklem dokularinda OA
benzeri degisikliklerin gelismesine yol acar. Bu degisiklikler, kikirdak
biyobelirteclerinin  ve proenflamatuar sitokinlerin serum ve sinoviyal sivi
konsantrasyonlarindaki hizh degisiklikleriyle iliskilidir (Anderson ve ark., 2011).
MMP-13 aktivitesinin OA patogenezisinde 6nemli bir rol oynadigi bilinmektedir.
Aktif bir insan MMP-13’( transgenik farelerin hiyalin kikirdaklarina kikirdaga 6zgu
bir promotor ile birlikte verilmis ve sonrasinda insan OA’sinda go6zlenenlere benzer
sekilde proteoglikan kaybi, eklem kikirdaginin erozyonu ve sinoviyal hiperplazi gibi
patolojik degisiklikler gdzlenmistir. Bu sonugclar, asirt MMP-13 aktivitesinin, OA’daki
gibi eklem kikirdagi bozulmasi ile sonuglanabilecegini gostermistir (Neuhold ve ark.,
2001). Sunulan ¢alismadaki tum gruplarda 0. giine kiyasla 7. ginde MMP-13 degerleri
artti, 15. gunde dismeye basladi ve 30. glinde ise 0. giin degerlerine yaklasti ancak
istatistiksel olarak tim gruplarin kontrol giinlerinde 6l¢tilen MMP-13 degerleri gruplar
arasi anlamhihk yoninden farkli degildi. CrCL’nin transeksiyonunu takiben 3 ve 8.
haftalarda genu ekleminin icindeki U¢ dokudan (eklem kikirdagi, meniskis ve
sinoviyal membran) MMP-13 ekspresyonu yapilmis, MMP-13"deki degisikliklerin
hastaligin ilerlemesi veya yaralanmaya bagl oldugu gortlmustir. MMP-13 igin
molekiler ve biyokimyasal degisiklikler, medial kollateral ligament skar dokusunun
olusumu ve CrCL transeksiyonunu sonucu OA gelisim siirecinde meniskis yirtigi ile
korrale olmaktadir (Le Greverand ve ark., 2000). Calismamizda sinoviyal sividaki
MMP élgtmleri degerlendirildi ve GRI’de 2 olguda, GRII ve GRIII’te 1’er olguda
meniskus yirtigi gozlendi. Bu bulgular MMP-13 degerleri ile korrale degildi.

MMP’ler, normal ve patolojik dokunun yeniden sekillenmesinde anahtar rol
oynayan ve ekstraselller matriksin tim bilesenlerini parcalama kabiliyetine sahip olan
cinko bagimh ekstraseluler enzimlerin bir grubudur. Deneysel olarak aseptik artritis
olusturmak amaci ile atlara carpal eklem icerisine amfoterisin B enjeksiyonu yapilan
bir calismada; haftalik periyotlarda alinan sinoviyal sivilarda, MMP-2, MMP-3,
MMP-9, MMP-13 ve ADAMTS-5 konsantrasyonlari 6l¢tlmis, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda, enjeksiyondan sonraki dokuz hafta boyunca belirtilen degerlerde
strekli artis tespit edilmistir (Ma ve ark., 2017). Calismada MMP-13 deQerleri 2 ve 4.
haftada dustt, MMP-3 de 2. haftada diistu ancak 4. haftada tekrar ylkseldi.

106



Chen ve ark. (2014), eklem dokusunda tespit ettigi MMP-3’lin, OA’l olgularda
yiksek oldugunu gérmis ve MMP-3 ekspresyonunun OA’nin siddeti ile pozitif iliskili
oldugunu tespit etmistir. Kopeklerin OA’l genu eklemlerindeki dokularda ve
sinoviyal sivida artan MMP-3 konsantrasyonu ve diger turlerin OA’ll eklemlerinden
alinan sinoviyal sividaki MMP-3 konsantrasyonlari bu bulgulari desteklemektedir.
OA’ll atlardan alinan sinoviyal sividaki MMP-3 konsantrasyonu saglikli eklemlerin
sinoviyal sivilarindaki konsantrasyondan daha ylksektir. Benzer sekilde insanlarda da
OA’ll sinoviyal sivida MMP-3 konsantrasyonu saglikli eklemlere kiyasla yuksek
olarak tespit edilmistir (Brama ve ark., 2000; Fox, & Cook, 2001). Calismamizda da
MMP-3’Un 7 ve 30. glin kontrol degerlerinin, 0. guine kiyasla yiksek oldugu gorildi.

OA amacliyla tavsanlarda eklem ici kirik olusturulan bir calismada, eklem
kikirdak lezyonlarinda MMP-3 diizeylerinin 6dnemli 6lciide yikseldigi gérulmustr.
Eklem icerisindeki patolojik hasar ilerledikce serum MMP-3 dizeyi de giderek
yukselmis, MMP-3’n eklem kikirdaginin bozulma derecesini yansittigi 6ne
strdlmastdr (Chu, Wang, Dou, & Zhao, 2015). Calismamizdaki MMP-3 él¢limlerinde
gruplar arasi anlamh farklilik tespit edilmedi ve MMP-3 degerleri ile gruplarin
kikirdak hasar dereceleri arasinda bir benzerlik saptanmadi.

Travma sonucu CrCL rupturu taninan kopeklerde eklem etkilenimi fazla ise
erken donemde osteofitler ve dejeneratif eklem hastaligi radyolojik olarak goézlenir
(Barauna ve ark., 2007). Rayward ve ark. (2004), CrCL transeksiyonundan iki hafta
sonra trochlea kenarlarinda osteofitler gézlemisler ancak Biasi ve ark. (2001), CrCL
lezyonundan 4 hafta sonra bu bulgularin goruldigini rapor etmislerdir. CrCL
lezyonunun olusturdugu instabilite hayvanlarin %70 ile 90’inda radyolojik olarak
gozlenen eklem dejenerasyonuna yol agmaktadir (Selmi ve ark., 2002, Tatarunas ve
ark., 2006). Genu eklemi lezyonu olan insanlarin aksine, CrCL rupturu olan
hayvanlarda OA’nin siddetli oldugu ve hizla ilerledigi bildirilir. OA ilerlemesi CrCL
rekonstriiksiyonu sonrasinda engellenmez, sadece OA’nin hizli ilerlemesini 6nlenmis
olur (Lazar ve ark., 2005). Sunulan ¢alismada 0, 7 ve 15. gunlerde gruplarin hicbirinde
osteofitik tireme tespit edilmedi ancak 30. giinde GRI’de 3 olguda, GRII’de 1 olguda
osteofit tespit edildi. GRIII’te ise hicbir olguda osteofit gortilmedi. Osteofitik Gremeler
g6z oOnune ahndiginda, sunulan calismanin bulgulari CrCL rupturunda cerrahi

stabilizasyonun 6nemli oldugunu géstermektedir.
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Kopeklerde yapilan deneysel bir ¢calismada CrCL transeksiyonu yapildiktan 2
hafta sonra, tim destablize eklemlerde infrapatellar yad yastiginin boyutunun
kiculduga, medial ve lateral femoral trochlear cikintilarda kiiglk osteofitler olustugu,
6. haftada infrapatellar yag yastiginin boyutunun daha fazla kiculerek osteofit
olusumlarinin arttigi tespit edilmistir. Calismanin 12. haftasinin sonunda da diger
bulgulara ek olarak tibianin kraniyal interkondiler bolgesinde ve medioproksimal
kenarinda osteofitler gozlenmistir (Widmer ve ark., 1994). Calismadaki radyolojik
degerlendirmelerde, tim gruplarda infrapatellar yag dokunun bulundugu bdlgede
yumusak doku opasitesinde artma ve 6zellikle GRI’de 30. giinde osteofitik tremeler
gorulda.

Ligament yapilari, meniskis, kortikal kemik ve eklem kapsuli MRI
goriintiilemede diisiik sinyal yogunluguna sahiptir. infrapatellar yagd dokusu parlak
gorindrken, eklem kikirdagi ve kas dokusu orta sinyal araliginda goruntilenmektedir.
Dustk alanda MRI gorintileme ile elde edilen goruntuler, orta ve yuksek alan
tarayicilara benzer sekilde genu eklemi anatomik yapilarinin iyi gorinttlenmesini
saglamaktadir (Baird, Hathcock, Rumph, Kincaid & Visco, 1998). MRI géruntuleme
osteofitin baslangi¢ ve sonraki donemlerini saptamak icin yiiksek duyarlihga sahiptir.
Osteofitik tremelerin ¢ogu kikirdak ve mineralizasyon ile uyumlu olarak kortikal
kemik kenarlarinda hiperintens olarak gozlenir. Osteofitler genelde genu ekleminin
merkezinde, femoral interkondiler fossa, tibial plato ve femoral kondiluslarda
goruntdlenir (D’Anjou ve ark., 2008). Calismamizdaki gruplarda osteofitik Gremeler
interkondiler fossa ve tibial plato (zerinde gorildi. Yoshioka ve ark., (1996)
tavsanlarda CrCL transeksiyonundan 4 hafta sonra kikirdak dejenerasyonu, 8 hafta
sonra da tam kikirdak lezyonlari gérmaslerdir. Lazano ve ark., (2009) tavsanlarda
CrCL transeksiyonundan 3 hafta sonra MRI gorintilemede kikirdak dokusunda
degisiklikler gozlemisler ve istatistiksel olarak anlamli degisikliklerin 6 ve 12 hafta
sonra sekillendigini bildirmislerdir. Képeklerde CrCL transeksiyonu yapilan deneysel
bir OA calismada; tum MRI takip goérintilerinde eklem eflizyonu ve sinoviyal
kalinlasma tespit edilmis bu bulgularin 6zellikle ilk 4 haftada hizla ilerledigi ve 8 ile
26. haftalar arasinda sabit kaldi§i veya kismen geriledigi bildirilmistir. Bu bulgunun
periartikuler fibrozisin bir sonucu olarak ortaya c¢ikan eklem stabilizasyonu

neticesinde eklem eflizyonu ve sinovitisin gerilemesi oldugu ifade edilmistir (D’ Anjou
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ve ark., 2008). Bu calismada 4. haftanin sonunda MRI goriintiileme yapildi ve eklem
eflizyonu tiim olgularimizda tespit edilirken, eklem dejenerasyonu GRII’de 1 olguda
g6zlendi ancak tam kikirdak lezyonu goérilmedi.

Femurun distalinde ve tibianin proksimalinde subkondral kemikte gorilen sinyal
degisiklikleri (kemik 6demi), travmatik CrCL yaralanmasi olan OA’l kisilerdeki
yaygin bulgudur. Képeklerde deneysel olarak yapilan travma ile kemik 6deminin MRI
goruntilemede olusabilecegine dair bilgiler mevcuttur. Bu yaralanmalar, buyik
Olctde histolojik ve biyokimyasal degisikliklerle iliskilidir. Bu nedenle ilerleyici
dejeneratif eklem hastaliginin kdpeklerdeki CrCL rupturu olgularinda ligament6z
bozulmaya katki sagladigi ve CrCL rupturundan dnce sekillenebilecedi dusuntlur
(Marino, & Loughin, 2010). Cahismadaki tavsanlarin 30. ginde alinan MRI
goruntdlerinde; GRI’de 3 olguda, GRII’de 1 olguda ve GRIII’te 3 olguda kemik 6demi
tespit edildi.

OA’nin erken doneminde, eklem kikirdaginda olusan ilk kayip, zamanla tim
eklem yapilarinda asamali olarak gorilecek eklem yizeyinin biyolojik ve molekiler
bilesimine etkileyecek bir odak streci olarak kabul edilir (Lorenz, & Richter, 2006).
OA prognozunun arastiriimasi amaciyla tavsanlarda CrCL transeksiyonu uygulanmis
ve 3, 6, 9 ve 12. haftalarda radyolojik, tomografik ve histopatolojik incelemeler
yapiimistir. Alinan 3. haftadaki radyografilerde hafif derece osteolizis gozlenirken,
makroskopik olarak eklem yuzeyinde kuclk fibrilasyonlar ile Kkarsilasiimis ve
histopatolojik olarak ise hipertrofi, ayrilma ve kondrosit diziliminde dlzensizlikler
gorulmastdr. Altinci haftada ise subkondral sklerozis ve osteofitik Gremeler ile birlikte
makroskopik olarak kikirdakta diizensizlik ve erozyonlar, histopatolojik olarak da
hipertrofik kondrositler, kondrosit situnlarinda duzensizlik, kimelenme ve
proliferasyon gézlenmistir. Dokuzuncu haftada bu bulgularin ilerledigi ve 12. haftada
ise fibroblast artisi ve kikirdak onariminin basladigi gortlmustir (Campos ve ark.,
2013). Sunulan ¢alismada, 30. giinde tum gruplardaki tavsanlarin eklemlerinde yapilan
histopatolojik incelemelerde; GRI’de siddetli olarak goriilen kondrosit proliferasyonu
ve kiimelenme GRII ve GRIII’te daha hafif olarak tespit edildi. Diizensiz kondrosit
dizilimi GRI’in tim olgularinda, GRII’nin 2 olgusunda ve GRII1’lin 4 olgusunda tespit
edildi. Genu ekleminde deneysel instabilite olusturularak OA gelisiminin arastirildig

bir calismada; CrCL transeksiyonu ve menisektomi kombinasyonlari ile yapilan
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instabilite derecelendirilmis, siddetli instabilite olanlarda 2 hafta sonra kikirdak yikimi
ve 4-8 hafta sonunda osteofit olusumu gozlenirken, hafif instabilite yapilanlarda 8
haftada sadece kikirdak yikimi gézlenmistir. Bu bulgular kikirdak hasarinin eklem
instabilitesinin siddetine bagli olustugu hipotezini dogrulamistir. Kolajenler ve
MMP’ler arasinda, tip X kollajen ve MMP-13, erken donem OA’yi kikirdak
dokusunda indiklenmistir (Kamekura ve ark., 2005). Bu bulgular sunulan ¢alismayla
paralellik gostermekte olup stabilizasyon uygulanmamis olan GRI’e ait olgularda
kikirdak hasar derecesi diger gruplara gore daha yiksek olarak tespit edildi.

OA’nin ilerlemesini Onlemek igin hastalarin erken tani ve tedavisi onerilir.
Hastalarin cogunda kondral defektler klinik bulgu gostermedigi icin tedaviden énce
kikirdak patolojilerinin var oldugu dustnilmelidir. Tavsanlar (zerinde yapilan
deneysel bir calismada, en az 13 haftalik bir kikirdak defektinin tedaviye yanit
vermeyen fokal bir kikirdak lezyonuna donustigu tespit edilmistir (Jansen, Emans,
Van Rhijn, Bulstra, & Kuijer, 2008). OA etiyolojisinde subkondral kemigin potansiyel
bir énemi vardir. Kemik sklerozu, subkondral kemigin eklem kuvvetlerini homojen
bir sekilde dagitma ve destekleme yetenegini degistirebilir. Bu nedenle enkondral
cizginin ylzeye yakinhigi, kikirdak yiksekliginde azalmaya, kan damarlarinin
penetrasyonuna ve kikirdakta OA’ya bagl degisikliklerden sorumlu olacak bir
enflamatuar reaksiyona neden olur. Tavsanlarda deneysel yapilan bir OA ¢alismasinda
erken donemde subkondral kemik yapisinda degisiklik saptanmamistir. Bu durum
kikirdak kalinhgindaki degisikliklerin muhtemelen subkondral kemikteki yapisal
degisikliklerden 6nce geldigini gosterir (Calvo ve ark., 2004). Sunulan calismada,
kalsifiye kikirdak ve subkondral kemik arasindaki siniri belirleyen enkondral c¢izgi,
GRI’deki tim olgularda ve GRII’deki 1 olguda diizensiz, GRIII’teki tim olgularda ise
duzenli olarak tespit edildi. Mastrangelo ve ark. (2010) CrCL’in iyilesmesi Uzerine
yaptiklari 4 haftalik takipte, 6nemli derecede fibroblastik proliferasyon, ¢ok hucreli
duvar katmanlari ile buyik arterioller olusumu ve fibroblastlarla paralel hizalanmis
kollajen liflerin varhigini gézlemislerdir. Menisektomi uygulanmis tavsanlarda yapilan
baska bir calismada, postoperatif 6, 8 ve 10. haftalarda hafif fibrilasyon ile karakterize
yuzeysel duzensizlikler ve yariklar gérulmustir. Tum tavsanlarda 52 hafta sonunda
yariklar ve fokal Ulserler ile birlikte subkondral kemigin agiga ¢iktigi géralmistir

(Calvo ve ark., 2004). Calismadaki sinoviyal histopatoloji bulgulari incelendiginde;
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fibroblast proliferasyonu ve kapillar damar proliferasyonu GRI’de en siddetli, GRII ve
GRIII’te daha hafif olarak belirlendi.
Sonug olarak;

 latrojenik CrCL rupturu olusumu tavsanlarda postoperatif erken ddnemde
sinoviyal sivi analizleri ile radyolojik, MRI ve histopatolojik muayene bulgularina
yansiyan patolojiler meydana getirmektedir.

» CrCL rupturu sonrasi stabilizasyon yapilmazsa (GRI’deki gibi) siddetli derecede
kikirdak hasar ve MRI’da tespit edilen kemik ddemi ve meniskis yirtigi gibi
siddetli bulgulara neden olur. Bu durum eklemin cerrahi stabilizasyonunun
Onemini gostermektedir.

» Sinoviyal sivi analizleri icerisinde ¢alismada yer alan total protein ve dansite ile
MMP-3 ve MMP-13 gibi biyobelirtec bulgulart eklemde olusan patolojiler
hakkinda 6nemli bilgiler sunmaktadir.

» Ekstrakapsiler TightRope stabilizasyonu uygulanan GRII ve anchor dikis
materyali ile prostetik ligament yapilarak stabilizasyon uygulanan GRIII gruplari
sinoviyal sivi analiz bulgulari yoéninden karsilastirildiginda anlamh farklilik tespit
edilmedi. Bu durum CrCL rupturu olgularinda genu eklemini stabilize etmede
herhangi bir stabilizasyon tekniginin kullanilabilecegini gostermektedir.

e Calismada CrCL rupturunda uygulanan operasyon teknikleri MRI ve
histopatolojik bulgular yonleriyle degerlendirildiginde kemik doku ve eklemde
meydana gelen degisiklikler acisindan ekstrakapsiler TightRope stabilizasyonun
daha uygun bir yontem oldugu gortlmustr.

» Elde edilen tim bulgular degerlendirildiginde, sunulan ¢alismanin rapor edilmesi
ile veteriner klinik pratigine ve planlanmasi distntlen diger klinik ve akademik

calismalara katki saglanacagi dustinilmektedir.
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