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1.GIRIS VE AMAC

Asil tendonu, insan viicudundaki en giiclii ve en kalin tendondur. Gelismis
tilkelerdeki asil tendonu kopmalari son 20 yilda eskiye oranla 2 kat artmustir (1). Asil
tendonu yaralanmalariyla ilgili ilk tanimlamalar Hipokrat tarafindan yapilmistir.
Hipokrat "Eger bu tendon ezilir veya yirtilirsa, akut ates yapar, zihni bulandirir ve
zamanla Oliimii getirir." seklinde bir ifade kullanmistir. On altinc1 yiizyilda Ambroise
Pare, yirtilmis asil tendonlarinin saraba ve baharata bulanmis bandajlarla sarilmasini
tavsiye etmis, fakat sonuglarin hayal kirikli§i yarattigini vurgulamistir (2). Tip
literatiiriinde asil tendon kopmalarinin tedavisiyle ilgili son zamanlarda yapilmis ¢ok
sayida calisma bulunmaktadir. Fakat buna ragmen en uygun tedavi yOntemi
konusundaki tartigmalar halen devam etmektedir. Asil tendon yirtiklarinin tedavisi
konservatif ve cerrahi tedavi olmak tiizere iki ¢esittir. Tedavideki amag¢ hastanin
yaralanma Oncesindeki gilinlikk spor ve fiziksel aktivitelerine erken ddonemde
donebilmesini saglamaktir. Bunun i¢in birgok yeni tedavi yontemi ve tedaviye
yardimcr uygulamalar aragtirtlmaktadir. Hiperbarik oksijen tedavisi bu yardimci
tedavi yontemlerinden biridir. Hiperbarik oksijen tedavisi; 1 atmosferden daha
yiiksek basing altinda maskeden, basliktan, ortamdan ya da endotrakeal tiipten
oksijen solutulmasi seklinde uygulanan medikal bir tedavi yontemidir (3). Yumusak
doku iyilesmesine katkisinin  oldugu calismalarla  kanitlanmistir, fakat
arastirmalarimiza gore literatiirde asil tendon iyilesmesi tlizerine 6zel bir ¢alismaya
rastlanmamustir.

Bu ¢aligma tendon kopmalarinin tedavisinde cerrahi tedaviye eklenecek olan
hiperbarik oksijen tedavisinin, erken donemde iyilesme {iizerindeki etkinligini
arastirmak amaciyla planlanip gerceklestirilmistir. Tendon i¢i kortikosteroid
enjeksiyonu uygulanarak dejenerasyon modeli yaratilmaya calisilmis ve tendon
iyilesmesi hem normal hem de dejenere tendonda histopatolojik ve biyomekanik
yonden incelenmistir, hiperbarik oksijenin tedavide saglayacagi yararlar

aragtirilmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 ANATOMI

Tendonlar viicudun 6zellik kazanmis siki fibr6z dokularidir. Asil tendonu
insan viicudundaki en giicli ve en genis tendondur. Ekstrasinovyaldir.
Gastrokinemius ile soleus kaslarinin tendindéz kisimlarinin birlesmesiyle olusur.
Distalde kalkaneusa yapisir. Asil tendonunun kalkaneusa yapisma yeri oldukca
Ozellesmis bir bolgedir. Bu bdlge tendonunun distal ucuyla birlikte bir hyalin kartilaj
tabakas1 ve periost ile kapli olmayan bir kemik parcasini igerir (4). Tendon ile cilt
arasinda yer alan cilt alt1 bursa, tendon ve ¢evre dokular arasindaki siirtiinmeyi
azaltir. Tendon ile kalkaneus arasinda ise retrokalkaneal bursa bulunur. Tendon
beslenmesi iki ayr1 yoldan olmaktadir;

-tendon ¢evresindeki damarlarla beslenme,

-sinovyal difiizyonla beslenme.

Yapilan bir caligmada sinovyal diflizyonun arteriyel dolasimla olan
beslenmeden daha etkili oldugu sonucuna varilmis ve diflizyonun arterden

arindirilmis yapilarda tendonun beslenmesi i¢in yeterli oldugu belirtilmistir (5).

2.2 TENDON HiSTOLOJiSi

Tendonun yas agirhiginin %70°1 sudur. Tendonda histolojik olarak en sik
izlenen hiicreler fibroblastlardir. Kollajen tendonun kuru agirliginin %75-90’1m1
olusturur. Tendon yapisinda yer alan kollajenin yaklasik %95°1 tip 1 kollajendir (6).
Birincil iinite kollajen fibrilleridir. Tendon genel olarak paketlenmis tipl kollajen
fibrillerinden olusur. Fibriller birleserek fiberleri, fiberlerde birleserek kan, lenfatik
damarlar ve sinirleri de igeren fasikiilleri olustururlar. Fasikiiller bir araya gelerek
epitenon ile sarilir ve tendonun kaba yapist ortaya c¢ikar. Bu yapi1 paratenon ile
cevrelenir ve paratenon, epitenondan siirtlinmeyi azaltarak tendon hareketine izin

veren ince bir s1v1 tabakasiyla ayrilir.



2.3 TENDON BiYOMEKANIGIi

Tendonlar kaslardaki giicii kemiklere ileten ozellesmis yapilardir. Asil
tendonu gastrokinemius ve soleus kaslar tarafindan yaratilan gerilmeyi kalkaneusa
iletir. Gastrokinemius ve soleus kaslarinin tendonlari, ayakta durma, postural kontrol,
ylriime, kosma ve sigrama aktiviteleri sirasinda aktiftirler. Tendonlar sadece kasilmis
kaslarin yarattig1 giicii kemiklere iletmekle kalmaz, ayn1 zamanda deforme olup,
daha sonra tekrar orjinal uzunluklarina donebilirler. Tendon istirahat halinde iken
fasikiiller dalgalar seklinde seyreder. Gerildigi zaman (yiiklenildiginde) kollajen
lifleri diiz hale gelir. Tendon rotasyonu asil tendon patolojilerinde 6nemli bir rol
oynar. Donmiis kollajen lifleri tendon ic¢inde yiiksek stres konsantrasyonlarmnin
olusumuna yol agar (7). Bu durum asil tendonu icinde temel olarak tendonun
kalkaneusa yapigma yerinin 2-5 cm proksimalinde olusur ki; burasi asil tendon
kopmalariin en sik oldugu bolgedir (8).

Tendonlarin etkili bir sekilde calisabilmesi i¢in yiiksek gerici kuvvetlere
siirll uzama ile karsi koyabilmeleri gerekmektedir. Istirahat halindeki tendonlar,
kollajen fibrillerinin kivrilmasima bagl olarak, dalgali bir bi¢cime sahiptirler. Bu
dalgali bigim tendon %2 seviyesinde gerildigi zaman kaybolur. Tendonun gerici
kuvvetlere karsi ilk cevabi liflerinin diizlesmesidir. Bu durum temel olarak kollajenin
elastik oOzelliklerine baglidir ve kuvvet-deformasyon (stres-strain) egrisinin
baslangicini olusturur (Sekil 1). Egrinin ikinci kisminda, kollajen lifleri deforme olur
ve ylike dogrusal olarak cevap verirler; eger tendondaki gerilme %4 den fazla degilse
lifler orjinal durumlarina geri donmerler. %4 ile %8 arasindaki gerilmelerde ise
kollajen lifleri birbirleri iizerinde kayar ve g¢apraz baglantilar arasinda kopmalar
baslar. Gerilme seviyesi %8 den fazla oldugunda ise lifler gerici kuvvetlere karsi

koyamadigindan makroskopik kopmalar goriiliir.
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Sekil 1:Birim sekil degistirme-Gerilme diyagrami

2.4 TENDON IYILESMESI

Tendon iyilesmesi baslica iki sekilde olur.
1- Sinovyal siv1 destekli i¢sel (intrensik) iyilesme (Tendonun kesik uglarindan
olusan kendi iyilesme kapasitesi)
2- Cevre dokulardan hiicre migrasyonu ve graniilasyon dokusu destekli dissal
(ekstrensik) iyilesme.

Tendon iyilesmesinde her iki siirecte etkilidir.

I¢sel Iyilesme: Intrensik iyilesme, sinoviyal siv1 difiizyonu ve tendonun igsel
damarlanmasi ile olmaktadir. Yiizeyel tabakada herhangi bir yapisiklik olmadan

fibroplazi ve yeni kollajen yapimi olur.

Dissal lyilesme: Dissal iyilesme fibroblast ve yangisal hiicre onarici
dokusunun hasarli bolgeye tendon disindan ilerlemesi olarak Ozetlenebilir.
Yapisikliklarin  olusmasindan sorumlu tutulur. Yapisiklik olusmasi; travmanin
siddeti, cerrahi travma, tendonun kansizlanmaya maruz kalmasi, tendonda
hareketsizlik ve tendon kilifinin kaybina baghdir.

Normalde bu iki iyilesme yolundan biri baskin olur. Sinoviyal kilifin
biitiinliigliniin devam ettirildigi ve tendona hareketlilik saglandigi durumlarda icsel

iyilesme baskin gelir ve tendon yapisikliligi en alt seviyede olur (9). Eger dissal



tyilesme baskin hale gecerse tendon ve etraf dokular arasinda yapisiklik daha belirgin

olacaktir.

Tendon iyilesmesi yaklasik 6-8 hafta siirer ve {li¢ evrede incelenebilir.
1-Yangisal evre
2-Cogalma evresi

3-Organizasyon evresi

Yangisal Evre (1-5 giin)

Tendon hasar1 sonrasi 1 ila 5. giinler arast olusan yangi donemidir. Hasar
sonrasi kanama, pihtt olusumu, ekslidasyon ve fibrin birikimi olugur. Tendon
giicliniin en az oldugu donem olup bu déonemde belirgin olan 6zellik hiicre gocii ve
fagosit aktivasyonudur. Infiltre olan iltihabi hiicreler fibroblast olarak farklilasir. iki
giin sonra fibroblastlar belirmeye baslar. Iyilesme ilk olarak epitenon hiicrelerinde

baslar ve ilk iki giin i¢inde epitenonda ¢ogalma olur.

Cogalma (proliferasyon) Evresi (6—16 giin)

Hiicresel ¢ogalma ve matriks olusumu ile karakterize pihti organizasyonu
olur. Organize olmamis bir matriks vardir. Baskin hiicre toplulugu tenositlerdir.
Fibroblastik farklilasma ve damarlanmada artma ile karakterize bir donemdir. Bu
donemde iyilesme bolgesinde granulasyon dokusu mevcuttur. Organize olmamis bir
matriks vardir. Tendonun gerim giicii ve diizeni tam olarak saglanmamustir. Kollajen

sentezi sayesinde zamanla tendon giiciinde artma olur.

Organizasyon (yeniden sekillenme ) Evresi (17. giinden sonra)

Tendon iyilesmesinde son donemdir. Rejenerasyon dokusu belirgin bir kallus
olusturmustur. Normal asil tendonu hemen hemen tamamiyla tip 1 kollajen
icermekteyken, yirtilmis olan tendon 6nemli oranda tip 3 kollajen igerir. Kollajen

sentezi sadece yaralanma bolgesinde degil tendonun tamaminda meydana gelir. 14.ve



28. giinler arasinda kollajen sentezi maksimumdur. Yirtilmig asil tendonunda
bulunan Fibroblastlarin kiiltiirde hem tip 1 hem tip 3 kollajen iirettigi gosterilmistir.
Tip 3 kollajen germe (tensil) kuvvetlerine kars1 daha az direnglidir ve bu nedenle
tendonu kendiliginden kopmalara kars1 daha duyarl hale getirir (10). Yirmi sekizinci
giinde bu yeni kollajen, normal tendon kollajeninden ayrilamaz. Dokuz aydan sonra

tendondaki skar 1yice olgunlasarak normal tendon goriintiisiinii alir.

2.5 ASIL TENDON KOPMASI

Asil tendonu, diger tendonlara goére daha yiiksek streslerle karsilasmasindan

dolay1 insan viicudunda en sik travmaya ugrayan ve en sik yirtilan olan tendondur

(11, 12).

2.5.1 Epidemiyoloji

Asil tendon kopmalar1 ¢ogunlukla (%44-%83 ) sportif aktiviteler sirasinda
meydana gelir ve erkeklerde kadinlara oranla daha fazla goriiliir(1.7:1- 12:1) (13,
14).

2.5.2 Etyopatogenez

Tendonlar oldukga dayanikli yapilardir. Soku emerek kasin olasi hasarini
sinirlarlar. Asil tendon kopmalarinin etiyolojisi halen tam olarak aydinlatilamamustir.
Asil kopmalart en sik bacak agirlik tagir durumda diz ekstensiyonda iken ani
beklenmeyen ayak dorsifleksiyonu ve yiiksekten diismelerde oldugu gibi plantar
fleksiyonda olan ayagin siddetli dorsifleksiyona gelmesi ile olur. Kopma ayrica
gerilmis tendona direk darbe veya tendon lizerinde meydana gelen kesilerle olabilir.

One siiriilen cesitli teoriler vardir. Bunlarin baslicalarindan biri olan
dejenerasyon teorisine gore; tendonda meydana gelen kronik dejenerasyon, asiri
ylklenmeler olmaksizin tendonun kopmasina yol acabilir (15). Tekrarlayan kiiciik
travmalar, yaslanma ve tendonun belli alanlarindaki damarlanma azlig1 siiphelenilen

yatkinlik faktorleridir. Dejenerasyon teorisi, anjiografik ve histolojik bulgularla



desteklenmistir (16, 17). Tendondan alinan biopsilerde mukoid ve O6dematdz
degisiklikler ve yer yer iyilesme alanlar1 goriilmiis ve bunun olayin kronik gidisatini
destekledigi one siiriilmiistiir (18). Tendon kopmalar1 Lagergren ve Lindolm’iin
anjiografik ¢aligmalarda gosterdigi gibi goreceli olarak damarlanmasi az bolge olan
kalkaneal yapigsma yerinin 2—6 cm iistiinde olur (19).

Asil tendon kopmasimin olusma egilimi arttiran bazi faktorler bulunabilir.
Bunlarin baglicalar1 gut, romatoid artrit ve sistemik lupus eritematosis gibi
hastaliklar, sistemik veya lokal kortikosteroid kullanimidir (20). Kortikosteroidler
asil tendon kopmalarinin olusumundan siklikla sorumlu tutulmuslardir. Tavsanlarin
asil tendonlarma hidrokortizon enjeksiyonu yapilmasi sonucu enjeksiyon bolgesinde
nekroz gelistigi ve kortikosteroid enjeksiyonun bu tendonlarda iyilesme islemini
geciktirdigi gosterilmistir (21). Tendon igi kortikosteroid enjeksiyonu, tendonda
yaklasik 14 giin siliren bir zayiflama siirecini baglatir. Bu ylizden, asil tendonu
komsulugunda yapilan kortikosteroid enjeksiyonlarini takiben en az iki hafta siireyle
kuvvetli aktiviteden ka¢imilmalidir (4). Uzun siireli oral kortikosteroid kullanimi

sonrasi da asil tendon kopmasi gelistigi bildirilmistir (10).

2.5.3 Klinik Bulgular ve Tam

Hikaye bir¢ok olguda oldukga tipiktir. Asil tendonla ilgili daha Onceye ait
sikayetler nadiren mevcuttur. Hastalar genellikle etkilenen bacakta ani keskin bir aci
veya bacak vurulma hissi tarif ederler. Bazilar1 bacak arkasinda patlama tarzinda bir
ses duyduklarini ifade edebilir. Asil tendon kopugu sonras1 goriilen en belirgin klinik
bulgu bacak iizerine yiiklenilmesi ile belirginlesen agridir. Bunu yiirimede giicliik
veya yiirlime seklinde bozukluk takip eder.

Fizik muayenede tendon boyunca sislik ve 6dem saptanir. Eger sislik ¢ok ileri
diizeyde degilse, kopma bolgesinde olusan bosluk (gap) ozellikle tam yirtiklarda
rahatlikla hissedilebilir. Yarali tarafta ayak parmaklari ucunda kalkamama olur.
Kopmalar genellikle asil tendonunun kalkaneusa yapisma yerinin 2-6 cm
proksimalinde meydana gelir (19).

Her iki malleol alt ucuna ve fasya altindan parmak uclarina dogru uzanan

morluk alanlar1 gozlenebilir (10). Tam kopuklarda dahi tibialis posterior ve uzun



parmak fleksorlerinin etkisiyle ayakta aktif plantar fleksiyon goriilebilir ki, bu durum
bazen yanilgilara sebep olabilir. Kopma oldugu taraftaki ayak bileginin
dorsifleksiyonunda, saglam tarafa kiyasla artis saptanabilir.

Thompson testi hasta yiiziistli yatarken baldirin en etli kisminin distalinden
sikilarak gastrosoleusun sikistirilmasi sonrasi ayakta plantar fleksiyonun olmasidir;
bu bulgu tam kopmalarda %100 giivenilirdir. Diger bir test O’Brien tarafindan
tariflenen igne testidir. Tendon {ist ucuna 25 G igne yerlestirilir. Ayak pasif hareket
siirlar1 boyunca hareket ettirilir ve tendonun iist ucunun hareketi gozlenir.
Copeland, Matles testleri asil tendon kopmalarinin tanisinda kullanilabilen diger
yardimei tani testlerinden bazilaridir.

Klinik ve fizik muayene bulgularinin yaninda asil tendon kopmalarinin
dolayli olarak goriintiilenmesinde radyografilerden faydalanilmistir, fakat bu teknigin
giinimiizde artik degeri yoktur. Manyetik Rezonans goriintileme (MRG) ve
Ultrasonografi (USG) yumusak doku radyografisine gére daha duyarh olduklarindan
taninin desteklenmesinde faydali olabilirler. Bu tetkikler tedavi dncesi yirtik tendon
uclariin pozisyonunun belirlenmesinde, konservatif tedavinin takip edilmesinde ve
iyilesmenin degerlendirilmesinde kullanilabilirler (7). Ge¢ tan1 konmus asil tendon
yirtiklarinda MRG ile dogru taniya rahatlikla ulasilabilir, fakat USG*de 6zellikle tam

olmayan kopmalarda %20 oraninda yanilma pay1 vardir.

2.5.4 Asil tendonunun cerrahi tedavisinde kullanilan tedavi yontemleri

Yirtiklarin tedavisi lizerinde literatlirde heniiz goriis birligine varilamamaistir.
Lea ve Smith, ve ark. tedavi sonrasi tendonun hareket sinirlari, giic ve fonksiyonel
seviye yoniinden incelenmesinde konservatif ve cerrahi tedavilerin ayni sonucu
verdigini sdylemiglerdir (22). Inglis ve Sculco sporcularda, konservatif tedavideki
%10-30’luk tekrar yirtilma oranina karsilik cerrahideki %2-3 tekrar yirtik orani ve
uygun teknik kullanildigindaki diisiik infeksiyon oranlari nedeni ile cerrahi tedaviyi
onermektedir (23). Nistor ve ark. da yaptiklar1 ¢alismalarda cerrahi ve konservatif
tedavi arasinda fark saptamamislardir (24). Cerrahi tedavi yontemiyle asil tendon
yirtiklarinin onariminda basarili olabilmek i¢in asagidaki ii¢ olayin gerceklesmesi

gerekir:



—Tedaviden sonra tendon dayaniklilik, gii¢ ve gerginlik bakimindan yeterli
diizeyde olmalidir. Uzerine binen gerilim ve diger yiiklenmelere karst
koyabilmelidir.

—Asil tendonu tizerindeki tabaka tendonu 6rtecek kadar kalin fakat ayakkabi
vb. kullanimlarda kisiyi rahatsiz etmeyecek kadar ince olmalidir.

—Operasyondan sonra ciltte ortaya c¢ikan nedbe dokusu tekrarlayan

travmalara ve siirtiinmelere kars1 koyabilecek kadar giiclii olmalidir (25).

2.5.6 Asil Tendon Yirtiklarimin Iyilesmesini Etkileyen Faktorler

—~Zedelenen bolgenin biiytikliigii,

—Kopuk uglar arasindaki mesafenin fazlaligi,

—Tendon ve ¢evre dokularin kanlanmasini bozan 6zellikle ezilme seklindeki
zedelenmeler,

—Hiperparatiroidizm, hiperbetalipoproteinemi, hemanjioendotelyoma ve
kronik renal yetmezlik gibi tendon biyolojisini etkileyen faktorler,

—Hastanin yasi, cinsiyeti, hormonal durumu, sistemik hastalik varligi, kronik
ilag (6zellikle steroid) kullanimu,

—ve son olarak uygulanan tedavi yontemidir. Cerrahide kullanilan malzeme,

teknik ve ameliyat sonrasi takibinde iyilesme {lizerinde etkileri vardir (26).

2.5.7 Asil Tendon Yirtig1 Tedavisinin Komplikasyonlar:

Nistor (24) literatiir taramasinda 2647 cerrahi vakada derin enfeksiyondan
%1, fistiillden %3, deri nekrozundan %2 ve tekrar yirtilmadan %2 olmak iizere
toplam %8 ‘lik bir komplikasyon orani bildirilmistir.

Tekrar yirtik olusmasi, asil tendonunda asir1 uzama, ikinci defa tekrar yirtik
olusmasi, ayagin kalici ekin pozisyonu, derin enfeksiyon, kronik fistiil, cilt nekrozu,
derin ven trombozu, emboli, 6lim, yiizeyel enfeksiyon, yara hematomu, gecikmis
yara iyilesmesi, skar dokusunun ¢evre dokulara yapismasi, duyu bozuklugu ve dikis

graniilomu gibi komplikasyonlar gelisebilecek diger komplikasyonlardir.



2.6 HIPERBARIK OKSIiJEN TEDAVISI

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi kapali bir basing odasinda bir atmosferden
(1 ATA= 760 mmHg) daha yiiksek basin¢ altinda maske, baslik veya endotrakeal tiip
araciligr ile aralikli olarak %100 oksijen solutmak suretiyle uygulanan bir tedavi

yontemidir (3).

2.6.1 Etki Mekanizmasi

1) Artmis Basincin Mekanik Etkisi

Temel gaz yasalarindan olan Boyle Yasasina gore, sabit sicaklik altinda
gazlarin basinglart ve hacimleri arasinda ters bir oranti vardir. Basing artisiyla,
dolasimdaki ve dokulardaki gazlarin hacimleri ve gaz kabarciklarinin c¢aplari
kiigiiliir. Ayrica kabarciklarinin ¢aplar1 kiigiiliir. Ayrica kabarciklarin ylizey gerilimi
artacagindan, cap belli bir degerin altina diistiigli anda kollabe olup emilir. Basincin
mekanik etkisi en iyi dekompresyon hastaligi ve hava embolisi olgularinin
tedavisinde gozlenir. Bu hastaliklarda kabarciklarin HBO etkisiyle kiigiiliip kollabe

olmasi sonucu, doku perfiizyonu yeniden saglanabilmektedir (28).

2) Artmis Oksijen Parsiyel Basincinin Etkisi

Bu etkiler sonucu birtakim yararli mekanizmalar ¢aligmaya baslar. Bunlar (3,
21, 22):

1. Hiperoksijenasyon: Kandaki serbest oksijen miktarinin artmast ile
perfiizyonu bozulmus alanlarda perfiizyon diizelir. HBO tedavisi ile plazma oksijen
konsantrasyonu 10-15 kat artar; bu da fonksiyonel kapillerlerde difilizyona ugrayan
oksijen miktarinin artmasina neden olur. Ancak bu tiir hiperoksijenasyon gecici bir
durumdur. Doku canliliginin siirdiiriilebilmesi i¢in diizeltici diger onlemler alinmali
ya da yeni kan akimi saglanmalidir.

2. Neovaskiilarizasyon: HBO tedavisinin dolayli ve geciken bir etkisidir.

Radyasyon sonucu hasar gormiis dokularda, refrakter osteomiyelitte ve yumusak
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dokunun kronik {ilserasyonlarinda; fibroblastlarin bdliinmesini ve c¢ogalmasini
arttirir, yeni kollajen iiretimine yol acar ve yeni kapillerlerin olusumunu saglar.

3. Antimikrobiyal aktivite: Hiperoksinin farkli seviyelerde antimikrobiyal
etkide bulundugu gosterilmistir.

4. Basing etkisi: Boyle Gaz Yasasi’na gore basing altinda damar i¢i gazlarin
hacmi azalir. Arteryel gaz embolisi ve dekompresyon hastaliginda bu etkiden
faydalanilir.

5. Vazokonstriksiyon: Hiperoksi nedeni ile meydana gelir, fakat beraberinde
hipoksi yoktur. Yaniklarda, kompartman sendromlarinda ve yarali uzuvlarin akut
iskemi durumlarinda interstisyel 6demin azalmasina neden oldugundan dolay1
kullanilir.

6. Reperfiizyon hasarimin azaltilmasi: Kesfedilen son etki mekanizmasidir.
Reperfiizyon sonucu gelisen hasarin biiyilk kismi 16kositlerin - uygunsuz

aktivasyonuna baghdir.

2.6.2 HBO Tedavisi Endikasyonlari

Hiperbarik oksijen tedavisi endikasyonlarii belirleyen uluslararasi kurulus
olan Undersea and Hyperbaric Medical Society (UHMS)’ nin yaymladigi baslica
endikasyonlar:

—Hava veya gaz embolisi

—Karbonmonoksit zehirlenmesi

—Klostridyal enfeksiyonlar (gazli gangren)

—Ezilme yaralanmalari, kompartman sendromu ve diger akut travmatik
iskemiler

—Dekompresyon hastaligi

—Sorunlu yaralarda iyilegsmenin hizlandirilmasi

—Kan kaybina bagli anemiler

—Intrakranial apseler

—Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari

—XKronik refrakter osteomyelit

—Radyasyonun ge¢ donemde yol agtig1 problemler

11



—Sorunlu cilt greftleri ve flepler
—Termal yaniklar
Bu endikasyonlardan ilk besinde standart tedavi olarak kullanilmakta, geri

kalanlarda ise yardimci tedavi olarak uygulanmaktadir (31).

2.6.3 HBO Tedavisi Kontrendikasyonlari

HBO tedavisi icin tek mutlak kontrendikasyon tedavi edilmemis
pnomotorakstir. Goreceli kontrendikasyonlar arasinda iist solunum yolu enfeksiyonu,
radyografide asemptomatik pulmoner lezyonlar, toraks veya kulak cerrahisi hikayesi,

kontrol edilemeyen yiiksek ates, gebelik, bayilma ndbetleri sayilabilir.

2.6.4 HBO Tedavisinin Komplikasyonlari

HBO tedavisinin en fazla rapor edilen komplikasyonu orta kulak
barotravmasidir. Siniis barotravmasi, klostrofi, progresif geri doniislii myopati,
miyopi ve katarakt, pulmoner barotravma, oksijene bagli bayilmalar, dekompresyon
hastalig1 altta yatan akciger hastaligi olanlarda c¢ok nadirde olsa goriilebilen

pnomotoraks diger komplikasyonlaridir.

2.6.5 HBO Tedavisinin Ortopedik Uygulamalar

—Ezilme yaralanmalar1 ve akut travmatik periferal iskemiler (32)
—Kompartman sendromu (33)

—Diyabetik ayak (34)

—Refrakter osteomiyelit (35).

—~Gazl1 gangren (36)

—Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari (37)

—Sorunlu cilt greftleri, flepler ve reimplantasyonlar (38,39).

—Osteonekrozlar (40).
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Spor Yaralanmalarimin Tedavisi

HBO tedavisi spor yaralanmalarmin tedavisinde énemli bir yer tutar. HBO
tedavisine yaralanmadan hemen sonra baslanabilir. Ancak oksijen, Uluslar arasi
Olimpiyat Komitesince doping olarak kabul edilmekte ve kullanimina izin
verilmemektedir. Sporcunun kas, tendon ve ligament yaralanmalarinda HBO
tedavisi, akut donemde sislik ve agriy1 azaltir, iyilesmeyi hizlandirir ve sporcunun

aktif caligmalara daha ¢abuk donmesini saglar (41,42).
2.7 BIYOMEKANIK TESTLERDE GENEL KAVRAMLAR
Stres (Gerilme) (o): Bir materyalin govdesine etkiyen kuvvete karsi internal

direncini gosterir. Kuvvetin biiytikliigiiniin, kuvvetin uygulandig: alana boliinmesiyle

elde edilen bir orandir. Kisaca gerilme, birim alana diisen kuvvettir.

F
o=—
A
Gerilmenin standard birimi Pascal (Pa)’ dir.
Strain (Birim sekil degistirme) (¢): Bir materyalin, bir veya birka¢ kuvvet

altindaki birim sekil degisikligini gosterir. Birim sekil degistirme, materyalin

boyundaki degismenin (AL), orijinal boyuna (Lo) boliinmesiyle elde edilen orandir.

Strain birimsiz bir 6l¢limdiir. Dogrudan Ol¢ciiliip cm/cm veya mm/mm olarak

kaydedilebilecegi gibi ylizde olarak da belirtilebilir.

Sertlik (Stifness): Bir materyale uygulanan kuvvetin(F), materyalde olusan

deformasyona (AL) bdliinmesiyle elde edilir. Birimi N/mm’ dir.
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Elastisite (Young’s) Modiilii: Bu deger bir cismin ylizey alanina uygulanan
kuvvetin etkimesi sonucu elde edilen gerilmenin (stress), o cismin boyundaki birim

sekil degistirmeye (strain) olan oranidir.

E=Z
&

Bir baska deyisle bir maddenin sekil degistirme o6zelliklerini belirleyen
parametrelerden biridir ve bu degerin yiiksek olmast maddenin zor sekil

degistirdigini, digik olmasi ise kolay sekil degistirdigini gosterir. Birimi Mpa
(N/mm?) dur.

Enerji Emilim Yogunlugu(v): Bir materyalin enerji depolama kabiliyeti,
tizerine uygulanan yiikii, darbeyi emebilme 6zelligini yani kolay kirilip kirilmadigini
gosterir. Materyale uygulanan kuvvet ve olusan deformasyon grafigi cizildiginde egri

altinda kalan alanin hacme béliinmesiyle bulunur. Birimi N/mm?>*tiir.

Kopma Yiikii: Materyalin koptugu(pargalandigr andaki) kuvvet degeridir.
Bu deger deneylerle tespit edilir. Birimi N” dur.

Maksimum yiiklenme: Numunenin kopmadan dayanabilecegi ve
diyagramdaki en yiiksek kuvvet degeridir. Birimi N’ dur.

2.7.1 Biyomekanik testlerde yiiklenme bicimleri

Kompresif (Basi) ve Tensil (Ceki) Yiiklenme: Kuvvet 6rnegin yiizeyine dik

olarak, drnege dogru (basi) veya ornekten uzaklasacak (¢ceki) sekilde uygulanir.
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2.8 DENEYSEL HAYVAN MODELI OLARAK SICANLAR

Sicanlar yumusak doku ve tendon iyilesmesinde yaygin olarak kullanilan
deneklerdir ve genis calisma gruplart i¢in uygundur. Maliyetleri diistiktiir, diger
deney modellerine gore bulunmasi daha kolaydir ve daha dayaniklidir. Ayrica yasam
siirelerinin kisa olmasi ve insanlardan ¢ok daha hizli bir metabolizmaya sahip
olmalar1 nedeniyle iyilesme ¢ok daha hizli ortaya ¢ikmaktadir.

Deney hayvanlarinda tasarlanan tenotomi modelleri, tendon tamirinin
tedavisinde ve bir¢cok problemin ¢dzliimiinde yardimci olmustur. Temel yumusak
doku ve tendon biyolojisi, ek olarak tendon iyilesmesinin biyolojik temelleri, deney
hayvanlarindan elde edilen bilgilere dayanmaktadir. Deneye baglamadan dnce pilot
deney yapilmasi, modelin tasariminda ve deney hayvanlarinin sayisinin

belirlenmesinde faydali olur.
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3. GEREC-YONTEM

Bu ¢alisma igin Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel Cerrahi Bilim Dali
na bagvuruldu ve Ege Universitesi Yerel Hayvan Etik Kurulu’ ndan onay alindi
(14.10.2009; Say1: 2009-142).

Bu c¢alismada E.U.T.F Deneysel Cerrahi ve Arastirma Laboratuvar’’ ndan
temin edilen olan 56 adet Wistar albino cinsi, agirlik ortalamas1 200-260 gr ve yas
ortalamasi 5—7 ay olan erkek siganlar kullanildi. Siganlarin kullanilmasinin sebebi
maliyetlerinin az ve boyutlarinin kii¢iik olmasi, nakliyelerinin kolayligidir. {laveten
siganlarin tendon yapilarinin ve tamirlerinin incelemeye uygun yapida olmasi diger
bir tercih sebebimizdir. Siganlarin ameliyat sonrasi dénemde diger ili¢ uzvunu
kullanarak yara yerini koruyabilmesi ve yarali uzvuna ylik vermeden hareket
edebilmesi hareketsiz kalmasini ortadan kaldirmaktadir (43). Biitiin bunlara ek olarak
siganlarin yagsam siirelerinin kisa olmasi ve metabolizmalarinin insanlardan daha hizlh
olmalar1 nedeniyle iyilesme ¢ok hizli olmaktadir.

Sicanlarin deney i¢in klinige getirilmesini takiben klinik muayeneleri yapildi.
Ortama uyum saglamalari i¢in yedi gilin beklendi. Sicanlar ¢aligma dncesi ve sonrasi
standart laboratuvar yemi ve su ile beslendi. Biyolojik ritme uygun olarak 12 saat
karanlik ve 12 saat aydinlikta yediserli kafeslerde barindirildi. Siganlarin bakim ve

ameliyatlar1 E.U.T.F. Deneysel Cerrahi ve Arastirma Laboratuvarlarinda yapild.

Calisma gruplari:

I. Grup: Tendon onarimi yapilan grup

I1. Grup: Tendon onarimi sonrast HBO tedavisi uygulanan grup

III. Grup: Tendon i¢i kortikosteroid enjeksiyonunu takiben tendon onarimi
uygulanan grup

IV. Grup: Tendon i¢i kortikosteroid enjeksiyonunu takiben tendon onarimi

uygulanan grup ve HBO verilen grup
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Calismanin asamalart:

1. Asama: Calismaya alinan biitlin siganlar randomize edilerek 14’ erli dort
gruba ayrildi. Deneyi yapan kisinin disindaki bir kisi tarafindan 28’er adet 0.1 ml
betametazon (Diprospan®) ve 28’ er adet 0.1 ml serum fizyolojik, bes cc’ lik steril
enjektor icine ¢ekilerek hazirlandi. Rastgele segilen iki gruptaki biitiin sicanlarin sag
asil tendonlarina, {iger giin araliklarla toplam 9 kez olmak tizere 22G’ lik enjektor
ignesi ile enjeksiyon yapildi. Enjeksiyonlar tendon kas bileskesinden baslayip
kalkaneusta sonlanacak sekilde, tendon icine 0.1 cc betametazon verilerek yapildi.
Bu sayede tendonda dejenerasyon olusturulmasi amaclandi (44). Diger iki gruptaki
sicanlarin sag asil tendonlarina, plasebo olarak 0.1 ml serum fizyolojik ayn1 sekilde
verilerek kontrol gruplart olusturuldu. Hangi sicana ne enjekte edildigi sabit bir kisi

tarafindan kayit altina alind1 ve deneyi yapan kisi tarafindan bilinmedi.

Resim 1: Siganlar randomize edilerek gruplara ayrildi.
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Resim 2: a) 0.1 cc Diprospan steril hazirlandi, b) Her bir gruptaki siganlarin, sag asil

tendonlarina 0.1 cc Diprospan, diger gruba da 0.1 cc serum fizyolojik asil tendonunun yapigsma

yerinden baglanarak proksimale dogru tendon i¢i uygulandi

2. Asama: 5 giinlik bekleme siiresinden sonra 2.asamaya gegcildi. Bu
asamada ameliyat Oncesi tim si¢anlar tartild1 ve agirliklarina gore koruma amaciyla
30mg/kg sefazolin sodyum (iespor®) periton icine uyguland1 (45). Periton igine
verilen 35mg/kg Ketamin HCI (Alfamine®) ve Smg/kg Ksilazin HCI (Alfazyne®) ile
anestezi saglandi (45). Sag bacagin asil tendonunun lizeri traslanip temizlendikten
sonra polividon iyot (Batticon®) stiriilerek cerrahi alan hazirlig1 yapildi. Siganlarin
sag asil tendonlarinin lizerinden yaklasik 1.25 cm’lik uzunlamasina orta hat kesisiyle
girildi. Asil ve plantaris tendonlar1 ortaya kondu ve asil tendonu kalkaneusa yapisma
yerinin 0.5cm proksimalinden 22 no bistliri ile yatay olarak kesildi. Kesiler
emilebilen 5-0 polyglactin 910 (Vicryl®) dikis materyaliyle, modifiye Kessler
yontemi kullanilarak tamir edildi. Cilt kesisi yapilan yerler emilmeyen dikis
malzemesi ile dikildi. Yara steril tampon ve sargi ile kapatildi. Siganlara herhangi bir
dis tespit uygulanmadi ve ameliyat sonrasi kafes i¢ginde serbest hareketlerine izin
verildi. Siganlara ameliyattan sonra 1 hafta boyunca, giinde ikiger kez olmak tizere
30mg/kg sefazolin sodyum (Iespor®) periton igine verilerek enfeksiyon korumasi

uygulandi. Analjezi i¢in su ve yemlerine eritilmis parasetamol tablet ilave edildi.
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Resim 3: a) Uygun pozisyonda tutulan si¢anlara periton i¢i anestezik madde verildi.
b) Ameliyat 6ncesi tiim ratlara sefazolin sodyum ile enfeksiyon onleyici antibiyoterapi uygulandi

Resim 4: a) Saha povidon iyot solusyonuyla boyandi,steril ortiilerle cerrahiye hazir hale getirildi.

b) Sag asil tendonunun iizerinden uzunlamasina kesiyle girildi. Cilt, cilt alt1 gegildi
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Resim 5: a) Asil ve plantaris tendonlart ortaya kondu, b) Asil ve plantaris tendonlari kalkaneusa
yapisma yerinin 0.5cm proksimalinden, enlemesine bistiiri ile kesildi.

Resim 6: a) Tenotomi sonrasi tendon uglarinin goriiniimii  b) Modifiye Kessler yontemi ile onarim

Resim 7: Cilt 4/0 etilon ile primer kapatildi.
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3. Asama (HBO Tedavisi): Bu asamada calismanin sorumlusu disinda, kayitlari
tutan bir kisi tarafindan tendon i¢i kortikosteroid enjeksiyonu yapilan ve yapilmayan
iki gruptaki siganlardan 14’er tane ayrildi. Her iki gruptaki sicanlara ameliyattan
sonra 1. glinden itibaren 2.4 ATA (atmosphere absolute) basing altinda, glinde 70
dakika stire ile 7 giin boyunca toplam 14 seans hiperbarik oksijen tedavisi uygulandi.
Tedavi Ozel Neoks Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi'nde Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Uzmani Dr. Figen Aydin ile birlikte verildi. Tedavi 6ncesinde kabin 5
dakika siire ile %100 oksijen ile yikandi, ardindan 5 dakikada istenen tedavi
derinligine ulasildi. 2.4 atmosfer basingta 60 dakika silire ile tedavi uygulandi,
dekompresyon ise 5 dakikada saglandi. Toplam 70 dakikada tedavi sonlanmis oldu.
Tablo 1: Hiperbarik oksijen tedavisinin uygulanig yontemini gosteren tablo

Derinlik (metre)

14m

%100 Oksijen

0 5 65 70 stire
(dakika)
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Resim 8: a) Calismada kullanilan Barotech DB1 Ar-Ge Basing Odasi, b) Siganlarin HBO
tedavisi uygulamasindan sonra basing odasindan tahliyesi

Barotech Ltd. DB1 model (2009) Ar-Ge basin¢ odasinin teknik ozellikleri:

Calisma basinci: 2.6 Bar, 3.6 ATA

Test basinci: 4 ATA

I¢ cap: 40 cm

Toplam uzunluk: 55 cm

Kapi capr: 46 cm

Malzeme: Tamami akrilik pencere ve yatay olup pleksiglass maddesinden
yapilmistir. Biitlinliyle seffaf ve net hacmi 70 1t’ dir. Basing gostergeleri; hat
basinct ve basing odasi gostergesi olmak Ttizere iki adet olup giivenlik
regiilatorii bulunmaktadir.

VVVYYYVY

4. Asama (Sakrifikasyon): 11. giinde tiim sicanlara yiiksek doz anestezik
ajan (100mg/kg Tiopental Sodyum) periton icine verilerek sicanlarin hayatlari
sonlandirildi. Sicanlarin sag alt uzuvlart kalca ekleminden kesildi. Sag ayak bilegi
arkasindan girilerek asil tendonu ortaya cikarildi. Ameliyat edilen biitiin siganlarin

asil tendonlarinin iyilestigi goriildii. Hi¢gbirinde enfeksiyon bulgusuna rastlanmadi.

Resim 10: Ameliyat sonrasi 11. giin siganlar yiiksek doz anestezik ajan verilerek sakrifiye edildi.
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Resim 11: Siganlarin ameliyat edilen sag alt uzuvlari kalca ekleminden kesildi. Ok isareti kalga

eklemini gostermektedir.

Resim 12: Ameliyat edilen asil tendonlar1 eski kesi hattindan girilerek ortaya kondu.

Resim 13: Asil tendonlarinin tamaminin iyilestigi goriildii. Higbir sicanda enfeksiyon bulgusuna
rastlanmadi. Ok isareti ile tendondaki iyilesme dokusu gosterilmektedir.
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5. Asama

a) Histopatolojik Degerlendirme

Asil tendonlart diseke edilerek ¢ikarildi. Tamir yerindeki degisikliklerin
morfolojik incelemesi yapildi. Cilt alti ve c¢evre dokularda tendon dokusundaki
fibrotik degisimlerin neden oldugu yapisikliklar, tendon iyilesme dokusunun
makroskobik goriiniimii incelendi.

Cikarilan dokular 151k mikroskobunda degerlendirilmek amaciyla %10 luk
formaldehitle tespit edildi. Diseke edilen doku o6rnekleri rutin takip islerine alindi.
Parafin bloklara boliinen 6rnekler 4-5mmlik kesitler haline getirildi. Daha sonra bu
preparatlar Hematoksilen-Eozinle boyanarak 1sik mikroskobunda izmir Egitim ve
Arastirma Hastanesi Patoloji Laboratuarinda ayni uzman patolog tarafindan tek kor,
iki farkli yontemle degerlendirildi. Degerlendirme yonteminin ilkinde Curtis ve ark
(46) kullandig1 evrelemeden yararlanilarak asagidaki histopatalojik degerlendirme
yontemi kullanildi.

—Yangisal hiicrelerin dagilimi ve yogunlugu,

—Tendon dokusunda kan kapillerlerinin yogunlugu (neovaskiilarizasyon),

—Igsi fibroblastlarin varligi ve yogunlugu (Fibroblastik Proliferasyon ),

—Diizlesmis fibrositlerin varligi ve yogunlugu (fibrozis).

Yangisal hiicreler, fibroblastik proliferasyon ve fibrozis yok [0], hafif [1], orta
[2], belirgin [3] seklinde derecelendirildi. Neovaskiilarizasyon ise 0.45 mikron ¢aplh
bir biiylitme alanindaki kapillerlerin sayis1 0-5 arast az ise hafif [1], 5-10 aras1 ise
orta [2], 10’un iizerinde ise belirgin [3] olarak derecelendirildi.

Diger histolojik degerlendirme yonteminde ise kesitlerden alinan 6rneklerden
secilen 4’liik biiylitmedeki alan alti mm ¢apl daire seklinde isaretlendi. Daha sonra
bu alan 1.2 mm’ lik araliklarla enine ve boyuna 25 alana boliindii. Bu alanlardan
rastgele segilen 15 bolgedeki yangisal hiicreler, damar sayist ve igsi fibroblastik
hiicreler sayilarak ortalamalar1 alindi. Her preparatta ayni bdlgedeki hiicrelerin

sayllmasina 6zen gosterildi.

24



b) Biyomekanik Degerlendirme

Biyomekanik inceleme icin birinci ve dordiincii gruptan bes, ikinci gruptan
alt, liclincii gruptan rastgele yedi sigan segilip kal¢a eklemlerinden kesildi. Ardindan
kalca ekleminden kesilen alt uzuvlar, testlerin yapilacagi Ege Universitesi Makine
Miihendisligi Boliimii Biyomekanik Laboratuarina serum fizyolojik i¢inde gotiirtildii.
Test esnasinda biitlin yiikiin tendon iizerinden ge¢mesini saglamak icin kalkaneus-
asil tendonu bileskesi etrafindaki tiim yumusak ve sert dokular serbestlestirildi.
Kalkaneustan kas tendon bileskesine kadar olan kisimda ki tendonun boyu, digital
kumpas yardimiyla 6l¢iildii. Cekme cihazinin alt kismina siganin uylugu(diz eklemi
serbest kalacak sekilde), list kismmada ayagi yerlestirildi. Ayakla iist bolim
arasindaki baglantinin sadece asil tendonu tarafindan saglanmasma c¢alisildi.Bu
sayede tlim yiikiin agil lizerinden ge¢mesi amaclandi.

Ardindan testler ¢ekme cihazi (Autograph AG-IS 100kN Shimadzu Co.
Kyoto Japan) ile Imm/dk’lik hiz ile ¢gekme yiikii uygulanarak Dog¢. Dr. Hasan Yildiz
yardimi ile gergeklestirildi (47). Tendonlarin ¢ekme davranislari (sertlik, elastisite
modiilii ve enerji absorbe etme kabiliyetleri, kopma yiikleri, maksimum yiiklenme
miktar1) incelendi. Test sonunda asil tendonlarindaki kopmalarin tiimii kesilip

onarilan bolgeden gergeklesti.

Resim 14: Testlerin yapildigi ¢cekme cihazi
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Resim 15: a) Cekme testi esnasindaki goriintii, b) Test sonunda tendonun onarildig1 yerden kopmasi
ve testin sonlandirilmasi (Oklar tendonun tamir edilen bélgeden koptugunu gostermektedir)

Aksiyel c¢ekme testlerinden elde edilen kuvvet (N) — deformasyon (mm)
grafiklerinden sertlik, elastisite (Young’s) modiilii, enerji depolama kabiliyeti, kopma

yiikli ve maksimum yiiklenme degerleri hesaplandi.

Biyomekanik Cekme Testi Parametrelerin Hesaplanmasi:

e Sertlik (Stiffness): F/AL Kuvvet-deformasyon grafigindeki ilk boliimiin
egimidir. Buradaki F grafikteki dogrusal kismin lineer bolgedeki kuvveti, AL

ise bu kuvvete karsilik gelen deformasyon miktarini1 gostermektedir.

o [Elastisite (Young) Modulii: E=[(P,.P;).L]/[(3,-01).A] Bir malzemenin sekil
degisikliginin lineer elastik bolgede kalmak kosuluyla gerilme (o) -sekil
degistirme (€) arasindaki iliskiyi agiklayan biiyiikliiktiir. Bir bagka deyisle bir
maddenin sekil degistirme 6zelliklerini belirleyen parametrelerden biridir ve

bu degerin yiiksek olmas1 maddenin zor sekil degistirdigini, diisiik olmasi ise
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kolay sekil degistirdigini gosterir. Burada P’ ler lineer bolgede belirlenen
yukler o’ lar ise bu yiklerin olusturdugu deformasyon miktarlarini

gostermektedir. A kuvvetin uygulandig ylizey alanidir.

Yaptigimiz testte Young modiilii hesaplamasi, grafikten belirledigimiz lineer

bolgeden secilen iki noktanin degerlerinin alinip iiste yazilan formiilasyona

konulmasiyla yapildi.

P (N)

P2 """" 1

P] """ 1

(mm)

0

5 5
Sekil 2: Young modiiliiniin hesaplanmasinda kullanilan sekil

Enerji Depolama Kabiliyeti (U): Asil tendonunun test baslangicindan
kopmasina kadar emdigi ettigi toplam miktar depolama enerji yogunlugu olup
kuvvet-deformasyon grafiginde altta kalan alanin hacme bdéliinmesiyle
bulunur. Bir maddenin enerji depolama kabiliyeti, iizerine uygulanan yiikd,

darbeyi emebilme 6zelligini yani kolay deforme olup olmadigini gosterir.

Maksimum Yiiklenme: Numunenin kopmadan dayanabilecegi ve grafikteki

en yliksek kuvvet degeridir. Birimi N’ dur.

Kopma Yiikii: Materyalin koptugu(pargalandigi andaki) kuvvet degeridir.
Bu deger deneylerle tespit edilir. Birimi N’ dur.

27



Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirmesi yapilirken ki-kare ve bagimsiz
orneklem t-testi analizleri kullanildi. Parametrelerimiz biitiiniiyle orttss, ayrica
grafik ve tablolar ile desteklenerek 6zetlendi. Tiim analizler SPSS for 15.0. Windows
istatistik paket programinda %95 gilivenle yapildi. P>0.05 istatistiksel olarak

anlamsiz, P< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 4 ayr1 grup olusturuldu. Herbir grubun 14’er sicandan
olusturulmasi planlanmaktaydi fakat HBO tedavisinin {iglincli giiniinde I. ve IV.
gruplardan ikiser sigan kaybedildigi i¢in iki grup 12, ikinci gruptan bir sigan
kaybedildigi icin ikinci grup 13 si¢gandan olusturuldu. III. ve IV. gruptaki asil tendon
tamiri modeline dejenerasyon amagli, ameliyat Oncesi tendon i¢i kortikosteroid
enjeksiyonu yapildi. II. ve IV. gruplara hiperbarik oksijen tedavisi (HBO) uygulandi.
Boylelikle I. ve III. gruplar kontrol grubu olarak degerlendirildi.

Calismaya katilan gruplar ve deneklere uygulanan degerlendirme metotlari

tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: Calisma gruplar1 ve uygulanan degerlendirme yontemleri

Gruplar N | Biyomekanik Test | Histopatoloji
I (Tendon onarimi) 12 5 7

IT (Tendon onarim1 sonrast HBO) 13 6 7

IIT (Steroid enjeksiyonu sonrasi tendon ” 7 7
onarimt )

IV (Steroid enjeksiyonu sonrasi tendon 5 7
onarimi ve HBO uygulamasi) 12

4.1 Histopatolojik Degerlendirme Bulgular::

Tim gruplar tek kor ve iki farkli sekilde degerlendirildi.. Degerlendirme
yonteminin ilkinde Curtis ve ark (46) kullandigi evrelemeden yararlanilarak
asagidaki histopatalojik degerlendirme metodu kullanildi.

—Yangisal hiicrelerin dagilimi ve yogunlugu,

—Tendon dokusunda kan kapillerlerinin yogunlugu (neovaskiilarizasyon),

—Igsi fibroblastlarin varligi ve yogunlugu (Fibroblastik Proliferasyon ),

—Diizlesmis fibrositlerin varlig1 ve yogunlugu (fibrozis).
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Yangisal hiicreler, Fibroblastik proliferasyon ve fibrozis yok [0], hafif [1],
orta [2], belirgin [3] seklinde derecelendirildi. Neovaskiilarizasyon ise 0.45 mikron
capl bir biiylitme alanindaki kapillerlerin sayist 0-5 arasi az ise hafif [1], 5-10 aras1
ise orta [2], 10’un iizerinde ise belirgin [3] olarak derecelendirildi.

Diger histolojik degerlendirme yonteminde ise kesitlerden alinan 6rneklerden
secilen 4’liik biiylitmedeki alan alti mm capli daire seklinde isaretlendi. Daha sonra
bu alan 1.2 mm’ lik araliklarla enine ve boyuna 25 alana boliindii. Her bir preparattan
secilen onbes alandaki yangisal hiicreler, damar sayis1 ve igsi fibroblastik hiicreler
sayilarak ortalamalar1 alindi

Degerlendirme sonuglar1 tablo 3, 4, 5 ve 6’ da verilmistir. Sadece tenotomi
yapilan kontrol grubunda (Grup I) tendon dokusu agik¢a goriilmekteydi. Kapillerler
ve yangisal hiicreler tendon dokusu ic¢inde nadiren gézlendi. Bu hiicreler daha ¢ok
polimorf niiveli 16kositlerden olugmaktaydi. Tendon boyunca diisik diizeyde
sacilmig fibrozis alanlar1 yanisira daha ¢ok minimal diizeyde fibroblastik
proliferasyon izlendi.

Hiperbarik oksijen uygulanan grupta.[HBO(+)] (Grup II) kontrol grubuna
gore, yangisal hiicreler ve fibroblastik proliferasyon yakin seviyede iken,
neovaskiilarizasyon ve fibrozis daha belirgindi. Dejenerasyon amacli tendon igine
kortikosteroid uygulanan [Deje(+)] gruplarda (Grup III ve IV), enjeksiyon
yapilmayan diger gruplara [Deje(-)] gore (Grup I ve II) yangisal hiicreler belirgindi.
HBO uygulanan gruplarda (Grup I ve III) uygulanmayanlara goére fibrozis daha
ylksek derecedeydi.
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Tablo 3: Tiim gruplardaki siganlarda tespit edilen histopatolojik degisiklikler.(Curtis

degerlendirme yontemine gore)

Yangi Neovaskiilarizasyon FlerblaStlk Fibrozis
Proliferasyon

\9}

2

Grup |

Kort.(-)/HBO(-)

Grup 11

Kort.(-)/HBO(+)

Grup 111

Kort.(+)/HBO(-)

Kort.(+)/HBO(+)

Grup IV

RIWIRNIN [N [WIW NN (NN (NN [N — (N |—|—|—
NN |W NN |W W W[N[WINN N[NNI (N (N|—
=N N NN WIN NN [WW[— NN~ == (N ===
— = N NN NN === == O[O NN N === === =
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Tablo 4: Yangisal hiicre sayilarina gore say1 ortalamalari

Yangisal Hiicre Sayisi
En En
Ortalama | S.sapma | Kiiciik | biiyiik
68 + 13,89 |43 96
63 +16,15 |32 85
Grup I 57 +17,06 |34 89
Kort.(-)/HBO(-) | 83 +1594 | 54 105
49 +17,53 |24 80
101 +1390 |76 125
81 + 15,59 |60 108
96 +1594 | 67 122
74 +10,29 |63 98
Grup 11 69 +12,37 | 37 85
Kort.(-)/HBO(+) | 99 +13,99 |78 117
105 + 12,27 | 86 129
110 +12,42 | 87 129
75 +10,99 | 60 106
112 +10,57 | 89 127
118 +10,12 |99 135
115 +11,19 |97 134
Grup 111 109 11431 |88 129
Kort.(/HBOG) o5 S11,90 |87 | 128
129 +16,89 | 103 156
146 +11,33 | 118 161
108 +10,25 |93 128
98 +10,47 |79 122
Grup v | 77 + 11,10 | 60 91
Kort.(+)/HBO(+) | 118 + 13,01 |96 137
116 + 14,60 |96 145
154 + 10,15 | 135 173
123 +13,22 |99 139




Tablo 5 Sayilan Damar sayilarina gore say1 ortalamalari

Damar Sayisi

En En
Ortalama | S.sapma | kiiciik | biiyiik
5 + 1,88 2 9
4 + 2,25 1 9
Grup I 5 + 1,53 2 8
Kort.(-)/HBO(-) | 4 + 1,63 2 7
4 + 2,33 1 9
6 + 1,36 3 8
4 + 2,25 1 9
6 +1,79 3 9
5 + 1,49 3 7
Grup 11 5 + 2,37 2 9
Kort.(-)/HBO(+) | 7 + 1,73 4 10
7 + 1,69 4 9
8 + 2,49 5 13
5 + 1,51 3 8
4 + 1,98 1 8
8 + 2,24 4 13
Grpm
Kort.(+)/HBO(-) 10 2,95 5 1
7 + 1,44 5 9
10 + 3,03 6 15
10 + 2,61 6 14
8 +2.32 5 12
Kort.(+)/HBO(+) |~ =169 14 9
Grup IV 8 + 2,49 5 13
10 + 3,42 4 14
6 +2,26 3 11
6 + 1,90 3 9
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Tablo 6 Fibroblastik hiicre sayilarina gore say1 ortalamalari

Fibroblastik hiicre sayisi

En En
Ortalama | S.sapma | kiiciik | biiyiik
38 +18.45 |5 65
33 +14.94 |13 61
Grup I 29 +1237 |3 61
Kort.(-)/HBO(-) | 26 +1298 |8 65
25 11,30 |5 43
29 + 16,66 | 4 63
28 1227 | 14 65
55 + 13,96 |35 81
28 +18,03 |3 66
Grup II 26 + 13,66 | 4 56
Kort.(-)/HBO(+) | 28 +13.57 |7 65
45 + 14,43 | 18 67
49 + 13,52 |25 67
29 +15,70 | 4 67
67 +11,06 |54 91
73 + 14,05 | 45 92
55 + 14,58 | 34 81
Grup 1T 52 1574 |24 75
Kort.(//HBO() s 1325 |23 |78
49 +13.67 |28 67
79 + 14,94 |56 109
52 + 14,56 |31 75
48 +17.94 |20 78
41 +14,02 | 18 70
ggz;(;“\),/HBo(ﬂ 53 11574 |33 88
56 +1320 |34 76
59 +15,03 |33 83
30 1691 |2 61
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Resim 16: 1. gruba ait 6rnegin asil tendonundan alinan histolojik kesitin
goriintiisii. Yangisal ve fibroblastik hiicrelerin dagilimi ve bir miktar
fibrozis goriilmektedir. ( f ok ile isaretli hiicreler )

uba ait Ornekten alinan kesitin histolojik goriintiisiinde yangisal ve
fibroblastik hiicrelerin dagilimi I.grubun dagilimina benzerken fibrozis
belirgin olarak artmig goriinmektedir. (ok ile gosterilen pembe alanlar).
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Resim 18: III. gruptan alinan kesitte yangisal hiicrelerin belirgin
olarak arttig1 ve bir miktar fibrozisin varlig1 goriilmektedir.

Resim 19: IV. gruptan alinan kesitte yangisal hiicrelerin dagilimi
IIl.gruba benzerken fibrozis miktar1 belirgin Ol¢lide artmisg
goriinmektedir. Ok ile isaretli bolge ici eritrosit ile dolu damar
kesitini gostermektedir.
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I. AMELIYAT ONCESI DEJENERASYON AMACLI TENDON iCi

KORTIKOSTEROID UYGULANAN

SICANLARIN, YANGI

NEOVASKULARIZASYON ACISINDAN FARKLILIK ANALIZi

VE

Calismaya alinan ve histopatalojik degerlendirmeye tabi tutulan 28 sigandan

14’line ameliyat oncesi tendon i¢i kortikosteroid verildi, diger 14’iine ise verilmedi.

Kortikosteroid uygulanan gruplarda yangisal hiicreler ve neovaskiilarizasyon diger

gruba oranla daha yiiksek oranda goriildii. Yangisal hiicrelerin ¢ogu polimorf niiveli

l6kositlerden olusmaktaydi. Karsilagtirma yapilan her iki grubun yangi ve

neovaskiilarizasyon derecelerinde bir farklilik olup olmadig1 ki kare( *) analizi ve

bagimsiz t testi ile test edildi. Analiz sonuglar1 Tablo 7°de verilmektedir.

Tablo 7 Yangi derecesinin kortikosteroid uygulanma durumuna gore farklilik

degerlendirmesi

a) Curtis ve ark gore degerlendirme sonuglari

Kortikosteroid Uygulanma | Yang1 Derecesi
Durumu Hafif | Orta | Belirgin | Toplam | Ki-kare | p(isaret)
Kortikosteroid uygulanmayan |N |7 7 0 14
Grup I-1I % |50 50 |0 100
Kortikosteroid uygulanan N |1 10 |3 14
Grup HI-1V % [7,1 |714 |214 100 8,029 10,018
Toplam N |8 17 |3 28
% |28,6 |60,7 |10,7 100

Tablo 7 b ) 40’lik biiyiitmede sayilan yangisal hiicre sayisina gore degerlendirme

sonugclari
Grup_Ad1 Ortalama Standart t-degeri | P
- Sapma
Kortikosteroid
uygulanmayan
Hi‘i{;';g;alm Grup I-1T 80,71 19,00 4,961 |0,00001
Y Kortikosteroid uygulanan
Grup 11I-1V 116,29 18,94
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Yangisal Hiicre Sayisi
116,29

120,00 80,71
100,00 - .

80,007 | . Cu

60,00 - |

40,00 - |

20,00+ B}

0,00
Kortikosteroid Uygulanmayan Kortikosteroid Uygulanan

Grafik 1:Steroid uygulanmasina gore yangisal hiicre sayis1

Tablo 7 a’ya gore yangi miktarinin ameliyat Oncesi tendon i¢i kortikosteroid

uygulananlar ve uygulanmayanlar arasinda fark olup olmadigini test eden ki-kare
katsayis1 y>=8,029 ve bu degere denk gelen isaret degeri p=0,018 olarak bulundu.

P=0,018<0,05 oldugundan %95 giiven araliginda yangi miktarinin ameliyat oncesi
kortikosteroid uygulananlarla uygulanmayanlar arasinda anlamli olarak farkli oldugu
saptand1. Tablo 7 b’de bagimsiz 6rneklem t testi ile kirklik biiyiitmede sayilarak
ortalamalar1 alinan hiicrelerin yapilan farklilik analizinde, steroid uygulanmayan ve
uygulanan sicanlarin ortalama hiicre sayilari sirastyla 80.71 ve 116.29 bulundu. Ve
bu degere denk gelen isaret degeri p=0.00001<0,05 oldugundan her iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi.
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Tablo

durumuna gore farklilik degerlendirmesi

a) Curtis ve ark gore degerlendirme sonuglari

8: Neovaskiilarizasyon derecesinin kortikosteroid uygulanma

Kortikosteroid Neovaskiilarizasyon derecesi
Uygulanma Durumu Hafif |Orta |Belirgin | Toplam |Ki-kare |p(isaret)
Kortikosteroid N |4 10 0 14
uygulanmayan o
Grup I-11 % 28,6 |71.4 |0 100
llf;glﬂtulllzcr)jgrmd N |1 8 5 14 7.022 0,030
0

Grup ITI-IV % | 7,1 57,1 |35,7 100
Toolam N |5 18 5 28

P % 17,9 |643 [17,9 100

b) 40’lik biiylitmede sayilan damar sayisina gore degerlendirme sonuglari

Grup_Ad1 Ortalama Standart t-degeri |P
Sapma
Kortikosteroid
Damar Sayist  |Lygulanmayan 15,36 1,28 23,986 |0,0000
Kortikosteroid
uzgulanan 7,79 1,89
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Damar Sayisi
7,79
8,001 5,36
6,00
4,00
2,00 N
0,00 ‘
Kortikosteroid Uygulanmayan Kortikosteroid Uygulanan

Grafik 2: Steroid uygulanmasina gore damar sayisi

Tablo 8 a’ya gore neovaskiilarizasyon miktarinin ameliyat 6ncesi tendon i¢i

kortikosteroid uygulananlar ve uygulanmayanlar arasinda fark olup olmadigin test
eden ki-kare katsayis1 y°=7,022 ve bu degere denk gelen isaret degeri p=0,030
olarak  bulundu.  P=0,030<0,05 oldugundan %95 gliven araliginda

neovaskiilarizasyon miktarinin ameliyat Oncesi kortikosteroid uygulananlarla
uygulanmayanlar arasinda anlamli olarak farkli oldugu saptandi.

Tablo 8 b’de Bagimsiz Orneklem t testi ile kirklik biiyiitmede sayilan
hiicrelerin ortalama degerleriyle yapilan farklilik analizinde, steroid uygulanmayan
ve uygulanan si¢anlarin ortalama hiicre sayilari sirasiyla 5,36 ve 7,79 bulundu. Ve bu
degere denk gelen isaret degeri p=0.00000<0,05 oldugundan her iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

Bu durumda tendon i¢ine kortikosteroid uygulamasinin sican asil tendonlarindada
yang1 ve neovaskiilarizasyon miktarini artirarak tendonda dejenerasyon olusturdugu

sOylenebilir.
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II. AMELIiYAT SONRASI HBO TEDAVISIi ALAN VE ALMAYAN
SICANLARA GORE HISTOPATOLOJIK DEGISKENLERIN
FARKLILIK ANALIZI

Histopatolojik degiskenlerin, ameliyat sonrast HBO verilen 14 sigan ile HBO
verilmeyen 14 sicanin agisindan farklilig1 ki-kare analizi ve bagimsiz 6rneklem t testi

ile test edildi.

Tablo 9: Ameliyat sonras1 HBO tedavisi alan ve almayan siganlara gore

histopatolojik degiskenlerin farklilik analizi

Tablo 9 a) Curtis ve ark. gore degerlendirme sonuglari

Hafif |Orta Belirgin | TOPLAM | Ki-kare |P

HBO N |4 8 2 14
Tedavisi 1, o6 |57 1430 | 100
Almayan
2 ?Bdo o IN 4 9 1 14 0932 (0,822
= | SOAVISL ol 1986 64,3 7.1 100
Alan
Toolam IN_|8 17 3 28
p % |28.6 60,70 |10.7 100
|
. |HBO N |5 7 D 14
g N
2. |Tedavisi 1o 1357 1500 14,3 100
g Almayan
E ?%O oo IN 10 11 3 14 6,089 10,048
=B e L VAR X 78.6 21,4 100
? Alan
§ Toplam N |5 18 5 28
z | P % [17.9 |643 17.9 100
I E——
HBO N |5 6 3 14
o g |Tedavisi o las g Iang 21,4 100
= o |Almayan
2 $|HBO N |5 9 0 14
'§~§ Tedavisi 1o, 1357|643 0,0 100 R
2 S |Alan 0 ’ ’ J
A Toolam  IN_[10 15 3 28
p % [35.7 |53.6 10,7 100
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Tablo 9 b) 40’lik biliyiitmede sayilan alanlarin yangisal hiicre sayisina gore

degerlendirme sonuglari

Standart

Grup Adi Ortalama t-degeri | P
Sapma
Yangisal Hiicre | HBO Tedavisi Almayan | 95,43 29,03 0619|0542
Sayisi HBO Tedavisi Alan 101,57 23,19 ’ ’

Yangisal Huicre Sayisi

101,57

102,00+

100,00

98,00+ 95,43

96,00

94,00

92,00

HBO Tedavisi Almayan

HBO Tedavisi Alan

Grafik 3: HBO uygulanmasina gore yangisal hiicre sayisi

Yangi derecesinde HBO tedavisi alanlarla almayanlarin dagilimi birbirine yakindir.

Yangi miktariin HBO tedavi alanlar ile almayanlar arasinda anlamli bir farklilik

gostermedigi her iki c¢esit degerlendirme yontemine gore (p=0,822; p>0,05 ve

p=0,542; p>0,05) belirlendi.
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Tablo 9 ¢) 40’lik biliyiitmede sayilan damar sayisina gore degerlendirme sonuglari

Grup Adi Ortalama | S.Sapma ¢ P
degeri
HBO Tedavisi
Damar Sayisi Almayan 6,14 2,28 -1,135 {0,267
HBO Tedavisi Alan |7,00 1,66

Damar Sayisi

7,00

7,00
6,80
6,60
6,40 "
6,20 -
6,00 L
5,80
5,60

6,14

HBO Tedavisi Amayan HBO Tedavisi Alan

Grafik 4:HBO uygulanmasina gére damar sayisi

HBO tedavisi almayanlarda neovaskiilarizasyon miktar1 hafif ve orta diizeyde iken,
HBO tedavisi alanlarda orta ve belirgin diizeydedir. p=0,048<0,05 oldugundan, HBO
tedavi alanlar ile almayan arasinda neovaskiilarizasyon agisindan anlamli farklilik
bulunmustur. Fakat hiicre sayilarak yapilan degerlendirmede p=0,267; p>0,05

oldugundan her iki grup acisindan anlamli farklilik bulunmamastir.
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Tablo 9 d) 40’lik biiyiitmede sayilan fibroblastik hiicre sayisina gore degerlendirme

sonugclari
Grup Adi Ortalama Standart t-degeri | P
Sapma
Fibroblastik | HBO Tedavisi Almayan |44,86 18,80 0.331 0.744
Hiicre Sayis1 | HBO Tedavisi Alan 42,86 12,61 ’ ’

45,00
4450
44,00
43501
43,00
4250
42,00

Fibroblast Sayisi

42,86

41,50

HBO Tedavisi Amayan HBO Tedavisi Alan

Grafik 5: HBO uygulanmasina gore fibroblast sayis1

Fibroblastik proliferasyon miktar1 ise HBO tedavisi alanlarda az ve orta miktarda

iken almayanlarda orta ve belirgin diizeydedir. Fakat p=0,165>0,050 oldugundan bu

dagilimin istatistiksel olarak bir anlam1 saptanmamustir.

Sayilan igsi fibroblastlarin degerlendirilmesindede p=0,331>0,05 bulunmus iki grup

arasinda anlamli fark ¢ikmamustir.
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Tablo 10 HBO uygulamasina gore gruplarin fibrozis derecesi

Yok Hafif Orta Toplam |ki-kare P

HBO N |2 12 0 14
};‘;da““ % 14,3 85,7 0,0 100
- mayan
S ?Eilo N0 3 11 14 18,400 | 0,000
= edavisi
2 | A % 10,0 21,4 78.6 100
Toolam N2 15 11 28
p % |7.1 53.6 393 100

Fibrozis tendon iyilesmesinin histopatolojik olarak son asamalarindandir.
HBO tedavisi olan grupta fibrozis derecesi hafif ve orta diizeyde iken, HBO tedavisi
almayan grupta fibrozis agirlikli olarak hafif diizeyde goriilmektedir.Her iki grubun
kargilagtirmasinda p=0.00<0.050 oldugundan istatistiksel olarakta anlamli farklilik
bulunmustur.Bu HBO uygulamasinin tendon iyilesmesini hizlandirdigini gosteren bir

bulgudur.

III.GRUP I iLE GRUP II ARASI HISTOPATOLOJIK SONUCLARIN
FARKLILIK ANALIZi

Sadece tenotomi yapilarak olusturulan kontrol grubu grup (1) ile tenotomi
sonrast HBO tedavisi alan grubun (2) Curtis ve ark. gore yapilan histopatalojik
farklilik degerlendirilmesi ki-kare analizi ile yapilmistir. Her iki grubun hiicre
sayimina gore farklilik analizi bagimsiz t testi yontemiyle yapilmistir. Yangi,
neovaskiilarizasyon, fibroblastik proliferasyon ve fibrozis derecelerinin HBO alip

almamasina gore farkliligin1 gosteren hesaplamalar Tablo 11°de verilmektedir.
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Tablo 11. a).Curtis ve ark. goére Grup I ile Grup II arasi histopatolojik

sonuglarin farklilik analizi

Hafif |Orta Belirgin | Toplam | ki-kare | P
GRUP [N |4 3 0 7
I % 57,10 (42,90 0,0 100
= I % 142,90 [57,10 0,0 100
Toplam n 7 7 0 14
% 150,00 [50,00 0,0 100
I —
' GRUP |n 4 3 0 7
'g - | % 57,10 (42,90 0,0 100
% S GRUP |n 0 7 0 7 5.6 0.018
& é’ I % 10,00 100,00 0,0 100
S Toplam n 4 10 0 14
z P o 128,60 (7140 0,0 100
e —
. g |GRUP [n_[5 2 0 7
S % | % 71,40 28,60 0,0 100
s g
o= 11 % 57,10 (42,90 0,0 100
2 S
= & [Tool n 9 5 0 14
B | O o 6430 135,70 0,0 100

Tablo 11 b) Yangisal hiicre sayisina gore Grup I ve Grup II Degerlendirmesi

Standart .
Grup_Ad1 Ortalama Sapma t-degeri |p
Yangisal Hiicre Grup I 71,71 17,76
Sayis1 Grup 11 89,71 16,65 1,956 10,074




Yangisal Hlicre Sayisi

89,71

90,00 71,71

80,00
70,00- a
60,00 a
50,00 a
40,00 1 a
30,00 a
20,001 a
10,00

0,00

Grup | Grup Il

Grafik 6: Grup I ve Grup II arasindaki ortalama yangisal hiicre sayilari
Iki grubun yangisal hiicre dagilimi her iki degerlendirmeye gore birbirlerine
benzer olup, p degerleri sirasiyla 0.593>0,05 ve 0.074>0,05 oldugundan aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir.

Tablo 11 ¢) Damar sayisina gore Grup I ve Grup II Degerlendirmesi

Standart <
Grup_Ad: |Ortalama Sapma t-degeri | p
Grup [ 4,57 0,79
Damar Sayisi Grup II 6.14 121 2,872 10,014
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Damar Sayisi

6,14

7,00+
4,57

6,001 A e
5,00- | R

4,00 |
3,00 |

2,00+ -
1,00
0,00

Grup | Grup |l

Grafik 7: Grup I ve Grup II arasindaki ortalama damar sayilari

Curtis ve ark. gore yapilan degerlendirmede HBO uygulanmayan grupta
neovaskiilarizasyon dagilimi hafif ve orta diizeyliyken, HBO uygulanan gruptaki
neovaskiilarizasyonun  timii orta diizeydedir. p=0,018<0.05 oldugundan
neovaskiilarizasyon yoniinden her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Hiicre sayimini baz alarak yapilan degerlendirmede ise p=0,014<0,050

bulunmusg benzer sekilde iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmistir

Tablo 11 d) Fibroblastik hiicre sayisina gére Grup I ve Grup II Degerlendirmesi

Grup Ad1 |Ortalama Standart t-degeri | P
Sapma
. . .. Grup I 4,57 28,71
Fibroblastik Hiicre Sayisi Grup 11 6.14 36,86 -1,633 {0,128 ‘
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Grafik 8: Grup I ve Grup II arasindaki ortalama fibroblastik hiicre sayilar1

HBO tedavisi goren grubun fibroblastik proliferasyon dagilimi hafif ve orta
diizeyliyken, HBO uygulanmayan grubun dagilimi hafif agirliklidir.Fakat
p=0,577>0.05 oldugundan her iki grup arasinda fibroblastik proliferasyon
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.Hiicre sayimina gore
yapilan degerlendirmede ise benzer sekilde iki grup arasinda anlamli (p=0,128>0,05)

fark ¢ikmamustir.
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Tablo 12 Fibrozis miktarina gore Grup I ve Grup II Degerlendirmesi

HAFIF |ORTA Belirgin | Toplam |ki-kare |P
n |7 0 0 7
GRUP I
% (100,00 0,00 0,0 100
= no |1 6 0 7
S |GRUPTI 10,5 0,001
.E % 14,30 85,70 0,0 100
n |8 6 0 14
Toplam
% 57,10 42,90 0,0 100

HBO uygulanan grubun fibrozis diizeyi dagilimi orta diizeyliyken,HBO
uygulanmayan grupta dagilim hafif diizeyde kalmistir.Her iki grubun fibrozis
bakimindan karsilastirilmasinda.p=0,001<0.05 olup istatistiksel olarak anlamli fark
vardir.

Bu bulgular bize HBO uygulamasiin tendon tamirinde literatiire uygun
olarak neovaskiilarizasyonu arttirdigin1  ve fibroziside arttirarak iyilesmeyi
hizlandirdigin1 tim bunlarin sonucu olarak iyilesmeye olumlu etkisinin oldugunu

gosterir.

IV. GRUP III IiLE GRUP IV ARASI HIiISTOPATOLOJIK
SONUCLARIN FARKLILIK ANALIZI

Ameliyat oOncesi tendon i¢i kortikosteroid uygulanan grup I ile
kortikosteroid uygulanip ameliyat sonrasi HBO tedavisi alan grubun IV
histopatolojik degerlendirilmesi hem hiicre sayisina gére hemde Curtis ve ark.
degerlendirme yontemine gore yapilmistir. Curtis ve ark. degerlendirilmesi ki-kare
analizi ile yapilmistir. Hiicre sayimina gore yapilan analizde bagimsiz t testi yontemi
kullanilmigtir. ' Yangi, neovaskiilarizasyon, fibroblastik proliferasyon ve fibrozis
derecelerinin HBO alip almamasina gore farkliligini gésteren hesaplamalar Tablo 13-

14°de verilmektedir.
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Tablo 13.a) Grup III ile Grup IV aras1 histopatolojik sonuglarin farklilik

analizi (Curtis ve ark. gore)

1,33

1,20

4,4

0,513

0,549

0,111

Hafif Orta Belirgin | Toplam |ki-kare |P
GRUP |N [0 5 2 7
10 % 0,00 71,40 28.60 | 100
@  [GRUP [N]I 5 1 7
3 \% % | 14,30 71,40 1430 | 100
Toplam |11 10 3 14
% 710 71,40 2140 | 100
, GRUP |N |1 4 2 7
E 1 % | 14.30 57.10 28.60 | 100
2§ |GRUP [N]0 4 3 7
8% v % 0,00 57.10 4290 100
2 N |1 8 5 14
2 Toplam.ro "7 57.10 3570 | 100
. = |GrRUP [NT0 4 3 7
=R % 0,00 57,10 4290 | 100
=z § GRUP |N |1 6 0 7
£ 2 \% % | 14,30 85,70 0,00 100
= N |1 10 3 14
=& |Toplam o= 71,40 2140 | 100

Tablo 13 b) Yangisal hiicre sayisina gore Grup III ve Grup IV Degerlendirmesi

Standart -
Grup_Adi Ortalama Sapma t-degeri |p
Yangisal Hiicre | Grup III 119,14 14,09
Sayisi Grup IV 113,43 23,66 0,549 0,593 ‘
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Grafik 9: Grup III ve Grup IV arasindaki ortalama yangisal hiicre sayilari

Tendon ig¢i kortikosteroid uygulamasindan sonra HBO tedavisi verilen grubun

yangi degerlerinin dagilimi, HBO uygulanmayan grubun dagilimima benzerdir ve

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. (p=0,513>0.05).Her iki

grubun hesaplanan yangisal hiicre sayisi ortalamalar1 benzerdir ve aralarinda anlamli

fark saptanmamustir.(p= 0,593>0,050)

Tablo 13 ¢) Damar sayisina gore Grup III ve Grup IV Degerlendirmesi

Standart .
Grup Ad1 | Ortalama Sapma t-degeri |p
Grup 111 7,71 2,21
b bl - 1 4
Damar Sayisi Grup IV 7.86 1,68 0,136 0,89
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Grafik 10: Grup III ve Grup IV arasindaki ortalama damar sayilari

Kortikostreroid verilmesinden sonra HBO uygulanan grubun neovaskiilarizasyon
miktarinin dagilimi ve hiicre sayisi ortalamalart HBO uygulanmayan gruba
benzerdir. Sirasiyla p=0,549>0.05 ve p=0,894>0,050 oldugundan her iki grubun

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamstir

Tablo 13 d) Damar sayisina gore Grup III ve Grup IV Degerlendirmesi

Grup_Ad1 | Ortalama Standart t-degeri | P
Sapma
. Grup III 61,00 11,28
Fibroblast Sayisi Grup IV 43,86 10.79 2,058 0,062
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Grafik 11: Grup III ve Grup IV arasindaki ortalama fibroblastik hiicre sayilar

Kortikosteroid enjeksiyonunu takiben HBO tedavisi gérmeyen grubun fibroblastik

proliferasyon degerlerinin dagilimi orta ve belirgin seviyeliyken,HBO tedavisi géren

dagilimi az ve orta seviyededir. p=0,111; p>0.05 oldugu i¢in karsilastirilan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Yine karsilastirilan iki

grubun hiicre sayilariin ortalamalar1 birbirlerinden sayisal olarak farkli olsada

p=0,062>0,050 oldugundan istatiksel anlaml farklilik yoktur.

Tablo 14 Grup III ile Grup IV’ iin fibrozis agisindan farklilik degerlendirmesi

Yok Hafif Orta Toplam | ki-kare P
GRUP [N |2 5 0 7
. I % 128,60 71,40 0,00 100
S |GRUP |N |0 2 5 7
:-E 1\ % 10,00 28,60 71,40 100 8,286 0,016
= Toplam | |2 7 5 14
% |14,30 50,00 35,70 100
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Tendon icine kortikosteroid verilmesinden sonra HBO uygulanan grubun fibrozis
miktar1, HBO uygulanmayan gruba kiyasla fazla saptanmistir..Dagilim {izerinde
uygulanan ki-kare farklilik analizinde p=0,016<0.05 bulunmus olup karsilastirilan
her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Bu bulgular 1s18inda kortikosteroid uygulamasini takiben verilen HBO
tedavisinin yangi,neovaskularizasyon ve fibroblastik proliferasyon agisindan tendonu
etkilemedigini fakat fibrozisi artirarak tendon iyilesmesi {lizerine olumlu katkida

bulundugunu sdyleyebiliriz.

V. GRUP I iLE GRUP III ARASI HISTOPATOLOJIK SONUCLARIN
FARKLILIK ANALIZi

Ameliyat oncesi tendon i¢i kortikosteroid uygulanmayan grup 1 ile
kortikosteroid uygulanan grup III’ {in histopatolojik degerlendirilmesi hem hiicre
sayisina gore hemde Curtis ve ark. degerlendirme yontemine gore yapilmistir. Curtis
ve ark. degerlendirilmesi ki-kare analizi ile yapilmistir. Hiicre sayimina gore yapilan
analizde bagimsiz t testi yontemi kullanilmistir. Yangi, neovaskiilarizasyon,
fibroblastik proliferasyon ve fibrozis derecelerinin kortikosteroid alip almamasina

gore farkliligini gésteren hesaplamalar Tablo 15-16" da verilmistir.
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Tablo 15. a) Grup I ile Grup III aras1 histopatolojik sonuglarin farklilik analizi
(Curtis ve ark. gore)

Hafif |Orta Belirgin | Toplam | ki-kare |P

GruP1 N4 3 0 7
% |57,10 |42,90% [0,00% | 100,00%
& N |0 5 2 7
= GRUP III 650  |0,039
2 % 10,00% |71,40% |28,60% | 100,00%
ronam N4 8 2 14
P % 128,60 |57,10% | 14,30% | 100,00%
P
0 Grup1 [N |4 3 0 7
5 _ % |57,10% |42,90% [0,00% | 100,00%
= 5 N |1 4 2 7
2 2 |GRUPII 394 0,139
g g % | 14,30% |57,10% |28,60% | 100,00%
2 oot |3 7 2 14
~ P % |35,70% |50,00% |14,30% | 100,00%
« g |GRUPT [N_15 2 0 7
=) % | 71,40% |28,60% [0,00% | 100,00%
S = N o 4 3 7
£ 867 0,013
2 |ORUPIL O 1000% [57.10% |42.90% | 100.00%
2 o
22 [Topam NP9 6 3 14

% 135,70% [42,90% [21,40% | 100,00%

Tablo 15 b) Yangisal hiicre sayisina gore Grup I ve Grup III Degerlendirmesi

Grup_Ad1 Ortalama Standart t-degeri |P
- Sapma
Yangisal Hiicre |Grup | 71,71 17,76
Sayisi Grup 111 119,14 14,09 5,54 0,000
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Grafik 12: Grup I ve Grup III arasindaki ortalama fibroblastik hiicre sayilar

Tendon i¢i kortikosteroid uygulamasinda grubun yangi degerlerinin dagilima,

steroid uygulanmayan grubun dagilimindan farklidir ve aralarinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmustir. (p=0,039<0.05).Her iki grubun hesaplanan yangisal hiicre

sayist ortalamalart ¢ok farklidir ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmustir.(p= 0,0000<0,050)

Tablo 15 ¢) Damar sayisina gore Grup I ve Grup III Degerlendirmesi

Grup Ad1 |Ortalama Standart t-degeri | P
Sapma
Grup | 4,57 0,79
bl b _ 4 4
Damar Sayisi Grup 111 771 221 3,5 0,00
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Grafik 13: Grup I ve Grup III arasindaki ortalama damar sayilari

ici kortikosteroid uygulamasinda grubun neovaskiilarizasyon

degerlerinin dagilimi, steroid uygulanmayan grubun dagilimmna benzerdir ve

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. (p=0,139>0.05).Her iki

grubun hesaplanan yangisal hiicre sayisi ortalamalari ise birbirinden farklidir ve

aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (p= 0,04<0,050) Bu hiicre

sayimina gore yapilan degerlendirmenin diger degerlendirme yontemine gore farkl

sonuglar ¢ikarabilecegini gosterir.

Tablo 15 d) Fibroblastik hiicre sayisina gore Grup I ve Grup III Degerlendirmesi

Grup_ Ad1 | Ortalama Standart t-degeri | P
Sapma
Fibroblastik Hiicre |Grup I 28,71 5,50
Grup 111 61,00 11,28 6,81 0,000
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Grafik 14: Grup I ve Grup III arasindaki ortalama fibroblastik hiicre sayilar

Tendon i¢i kortikosteroid uygulamasinda grubun fibroblastik hiicre
degerlerinin dagilimi, steroid uygulanmayan grubun dagilimindan farklidir ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. (p=0.013<0.05).Her iki
grubun hesaplanan yangisal hiicre sayis1 ortalamalar1 ¢ok farklidir ve aralarinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir.(p= 0.00<0.05)
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Tablo 16 Grup I ile Grup III arasi histopatolojik sonuglarin fibrozis agisindan

farklilik analizi (Curtis ve ark. gore)

Yok Hafif Orta Toplam | ki-kare P
N [0 7 0 7

RUP I
. GRU % 0,00% |100,00% |0,00 100,00%
S lGrupm N2 > L ! 2,33 0,127
3 % |28,60% |71,40% 0,00 100,00%
= Toolam N2 12 0 14

P % |14,30% [85,70% 10,00 100,00%

Tendon ig¢ine kortikosteroid verilmesinden sonra olusan fibrozis miktari,
verilmeyen gruba kiyasla farkli saptanmamigtir..Dagilim {izerinde uygulanan ki-kare
farklilik analizinde p=0.127>0.05 bulunmus olup karsilastirilan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Bu bulgular 15181nda kortikosteroid uygulamasinin yangi, neovaskularizasyon
ve fibroblastik proliferasyonu artirarak tendonda yangisal siireci arttirdigini fakat

fibrozis miktarini degistirmedigini sdyleyebiliriz.

VI. GRUP II ILE GRUP IV ARASI HIiSTOPATOLOJIK
SONUCLARIN FARKLILIK ANALIZi

Ameliyat oncesi HBO wuygulanan grup II ile kortikosteroid uygulanip
ameliyat sonrast HBO tedavisi alan grubun IV histopatolojik degerlendirilmesi hem
hiicre sayisina gore hemde Curtis ve ark. degerlendirme yontemine gore yapilmustir.
Curtis ve ark. degerlendirilmesi ki-kare analizi ile yapilmistir. Hiicre sayimina gore
yapilan analizde bagimsiz t testi yontemi kullanilmistir. Yangi, neovaskiilarizasyon,
fibroblastik proliferasyon ve fibrozis derecelerinin kortikosteroid alip almamasina

gore farkliligini gosteren hesaplamalar Tablo 17-18’de verilmektedir.
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Tablo 17. a) Grup II ile Grup IV arasi1 histopatolojik sonuglarin farklilik analizi
(Curtis ve ark. gore)

Hafif Orta Belirgin | Toplam |ki-kare |P

GRUPT [N |3 4 0 3
% |42,90% |57,10% 10,00% | 42,90%
g | Ggrupry N1 > ! ! 4,09 10,038
3 % |14,30% |71,40% |14,30% | 14,30%
T N |4 9 1 4
oplam

% 128,60% 64,30% [7,10% | 28,60%

L |GrRuUPT N0 7 0 7

5 _ % 0,00 100,00% [0,00% | 100,00%

= § N [0 4 3 7

2 2. |GRUPIV 3,82 0,046
gz % 0,00 57.10% |42,90% | 100,00%

2 N [0 11 3 14

Z Toplam

% 10,00 78,60% [21,40% |100,00%

< = |GrRUPTI [N |4 3 0 7

-~ % |57,10% |42,90% 0,00 100,00%

S N1 6 0 7

= £ |GRUPIV 2,80 0,094
S 2 % | 14,30% |85,70% |0,00 100,00%

2 9

= £ [toplam N5 9 0 14

% 135,70% [64,30% |0,00 100,00%

Tablo 17 b) Yangisal hiicre sayisina gore Grup II ve Grup IV Degerlendirmesi

Grup_Ad1 Ortalama Standart t-degeri | P
Sapma
Yangisal Hiicre | Grup II 89,71 16,65 .69 0.048
Sayisi Grup IV 113,43 23,66 ’ ’
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Grafik 15: Grup II ve Grup IV arasindaki ortalama yangisal hiicre sayilari

Ameliyat oncesi HBO wuygulanan grup II ile kortikosteroid uygulanip
ameliyat sonrast HBO tedavisi alan grubun yangisal hiicre dagilimlar birbirlerinden
farklidir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir.
(p=0,038<0.05).Her iki grubun hesaplanan yangisal hiicre sayisi ortalamalar1 ¢ok
farklidir ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmstir.(p= 0,048<0,050)

Tablo 17 ¢) Damar sayisina gére Grup II ve Grup IV Degerlendirmesi

Grup Ad1 | Ortalama Standart t-degeri | P
Sapma
Grup 11 6,14 1,21
Damar Sayisi Grup IV 7.86 1.68 -2,19 0,049
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Grafik 16: Grup II ve Grup IV arasindaki ortalama damar sayilari

Ameliyat oncesi HBO wuygulanan grup II ile kortikosteroid uygulanip
ameliyat sonras1t HBO tedavisi alan grubun damar sayist dagilimlart birbirlerinden
farkhidir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli  fark  saptanmustir.
(p=0,046<0.05).Her iki grubun hesaplanan yangisal hiicre sayis1 ortalamalar1 ¢ok
farklidir ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmstir.(p= 0,049<0,050)

Tablo 17 ¢) Fibroblastik hiicre sayisina gére Grup II ve Grup IV Degerlendirmesi

Grup Adi Ortalama Standart t-degeri |P
Sapma

Fibroblastik Hiicre |Grup II 36,86 11,99 1,97 0.073
Sayisi Grup IV 48,86 10,79
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Grafik 17: Grup II ve Grup IV arasindaki fibroblastik hiicre sayilari

Ameliyat 6ncesi HBO uygulanan grup II ile kortikosteroid uygulanip
ameliyat sonras1t HBO tedavisi alan grubun fibroblastik hiicre dagilimlar: birbirlerine
benzerdir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.
(p=0.094>0.05).Her iki grubun hesaplanan yangisal hiicre sayisi ortalamalar1 ¢ok

farklidir ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.(p= 0.048>0.050)
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Tablo 18 Grup II ile Grup IV arasi histopatolojik sonuglarin fibrozis bakimindan

farklilik analizi (Curtis ve ark. gore)

Yok Hafif Orta Toplam | ki-kare P

GRUP II NI ¢ ) !
. % 114,30% |85,70% 10,00 100,00%
S |GRUPIV L2 : ki 0424|0515
2 % [28,60% |71,40% 0,00 100,00%
= N [3 11 0 14

oplam

% [21,40% |78,60% 10,00 100,00%

Tendon ig¢ine Kkortikosteroid verilmesinden sonra olusan fibrozis miktari,
verilmeyen gruba kiyasla farkli saptanmamistir..Dagilim {izerinde uygulanan ki-kare
farklilik analizinde p=0.127>0.05 bulunmus olup karsilastirilan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Bu bulgular 1s18inda  kortikosteroid  uygulamasmin  yangi  ve
neovaskularizasyonu artirarak tendonda yangisal siireci arttirdigini fakat fibrozis

miktarini degistirmedigini sdyleyebiliriz.
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BiYOMEKANIK BULGULAR

Biyomekanik degiskenler olarak, elastisite modiilii, enerji depolama yetenegi,

sertlik,

en biiylik yiklenme ve kopma yiki ele alinmistir.

Biyomekanik

degiskenlerin gruplar arasi farkliliklar1 bagimsiz 6rneklem t-testi ile analiz edilmis ve

sonuclar Tablo 19, 20, 21, 22,23 ve 24’de verilmektedir.

Tablo 19. Ameliyat Oncesi Tendon i¢i Kortikosteroid Enjeksiyonu .Uygulanan

ve Uygulanmayan Gruplara :Gore Biyomekanik Degiskenlerin Farklilik Analizi

Biyomekanik Std.
Degiskenler N | Ortalama Sagma T P
Kortikosteroid
‘i uygulanmayan 11 | 14,47 +6,27
Elastisite | <> & 1,847 |0,081
Modiilii = P_k T
ortikosteroid uygulanan
Grup IIT-IV 12 |10,13 +4,81
Kortikosteroid
Enerji Emilim |uygulanmayan 11 (0,14 + 0,06
Yogunlugu Grup I-11 1,99 0,063
(J/m3) Kortikosteroid uygulanan
Grup 11I-IV 12 10,10 +0,03
Kortikosteroid
uygulanmayan 11 {2,58 + 1,48
Sertlik (N/mm) | Grup I-1I 0,846 0,407
Kortikosteroid uygulanan
Grup I1I-1V 12 (2,10 +1,21
Kortikosteroid
Maksimum |uygulanmayan 11 |16,26 +5,00
Yiiklenme Grup I-11 1,01 0,324
Kapasitesi (N) | Kortikosteroid uygulanan
Grup [TV 12 14,13 +5,15
Kortikosteroid
.. .. |uygulanmayan 11 {725 + 6,69
K"p“(‘;)Y ki | G LT 0.885 0,386
Kortikosteroid uygulanan
Grup ITT-TV 12 |5,50 +1,52
Biyomekanik  degiskenlerden elasitisite modiilii ameliyat Oncesi

intratendindz kortikosteroid enjeksiyonu uygulanmayan gruptaki sicanlarda

ortalama 14,47 diizeyinde iken uygulanan siganlarda 10,13 olarak belirlenmistir.
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Intratendindz kortikosteroid enjeksiyonu uygulanan siganlarin elastisite modiilii
degeri daha yiiksek olsa da, %95 giiven araliginda p=0,081>0,05 oldugundan bu
iki deger arasindaki fark anlamli ¢itkmamustir.

Benzer sekilde kortikosteroid uygulanmayan gruptaki siganlarin sertlik ve
kopma yiiklerinin ortalama degerleri kortikosteroid uygulananlara oranla daha
yuksektir ve p degerleri sirasiyla 0,386 ve 0,407 bulunmustur. Bu degerlerde
>0.05 oldugundan(p>0,05) iki grup arasinda istatistiksel olarak bir anlamli bir
fark yoktur.

Biyomekanik degiskenlerden enerji depolama yogunlugu ve en biiyiik
ylklenme kapasitesi kortikosteroid uygulanmayan grupta diger gruba oranla daha
yiiksek degerdedir. Fakat p degerleri sirasiyla 0,063 ve 0,324 oldugundan ve bu
degerlerde 0,05’den biiyiik bir deger oldugu icin(p>0,05)anlamli bir fark elde

edilememistir.

Tablo 20. HBO Tedavisi Alan ve Almayan Tim Gruplara Gore Biyomekanik

Degiskenlerin Farklilik Analizi

Biyomekanik Std.
Degiskenler N Ortalama Sagma T P
HBO Tedavisi
Elastisite Modiilii Almayan 12 11145 +5.22 | 0,6320,535
HBO Tedavisi Alan |11 13,03 + 6,65
Enerji Emilim HBO Tedavisi |, 1 1 +0,03
Yogunlugu (J/m3) Almayan -1,958 0,069
suniug HBO Tedavisi Alan |11 0,14 0,06
HBO Tedavisi
+
Sertlik (N/mm) Almayan 121185 114 -1,85910,078
HBO Tedavisi Alan |11 |2,85 + 1,40
Maksimum HBO Tedavisi
Yiiklenme Kapasitesi Almayan 121402 +4,04 -1,097 0,287
(N) HBO Tedavisi Alan |11 16,38 +5,97
HBO Tedavisi
12 (4,88 +2,36
Kopma Yiikii (N) Almayan -1,555(0,145
HBO Tedavisi Alan |11 7,94 +6,12
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HBO tedavisi uygulanan

Ve

uygulanmayan

sicanlarin

timunin

karsilastirildig1 farklilik analizinde p>0,50 oldugundan higbir biyomekanik

degiskende anlamli farklilik saptanmad.

Tablo 21. Grup I ve Grup II’ye Gore Biyomekanik Degiskenlerin Farklilik Analizi

. . - Std.
Biyomekanik Degiskenler N | Ortalama Sapma t p
Elastisite Modiilii GRUPI |5 13,63  |+3.45 | (414 |0,692
GRUPII |6 |15,16 + 8,24
Enerji Emilim Yogunlugu |[GRUPI |5 |0,11 +0,05 |
(J/m3) GRUPII |6 (0,17 + 0,05 2,179 10,057
. GRUPI |5 |1,74 +0,70
Sertlik (N/mm) GRUPII |6 |3.28 T 1.65 2,072 10,077
Maksimum Yiiklenme GRUPI |5 |13,81 + 4,43 1061 10.143
Kapasitesi (N) GRUPII |6 [1831 + 4,82 ’ ’
N GRUPI |5 (4,03 +3,40
Kopma Yiikii (N) GRUPIL |6 9.94 781 -1,672 {0,138

Tendon onarimi sonrast HBO uygulanan (grup II )ve uygulanmayan( grup I)

gruplar arasi farkliliklar, bagimsiz Orneklem t-testi ile analiz edildi ve tim

degiskenlerde p>0,05 oldugundan anlamli fark bulunamadi.
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Tablo 22. Grup III ve Grup IV’e Gore Biyomekanik Degiskenlerin Farklilik Analizi

Biyomekanik Degiskenler N | Ortalama Std. t P
Sapma
.. R GRUPIII | 7 9,89 + 5,94
Elastisite Modiilii GRUPTIV |5 10.48 1326 -0,021 | 0,830
Enerji Emilim Yogunlugu GRUPIII | 7 0,10 +0,02 |
(J/m3) GRUPIV |5 0,11 + (0,05 0,302 0,775
. GRUPIII | 7 1,94 + 1,42
Sertlik (N/mm) GRUPIV |3 2.33 10,94 -0,579 | 0,575
Maksimum Yiiklenme GRUPIII |7 14,17 + 4,09 0.032 | 0.975
Kapasitesi (N) GRUPIV |5 14,06 +6,91 ’ ’
R GRUPIII |7 5,48 + 1,22
Kopma Yiikii (N) GRUPIV |5 5.53 .02 -0,049 | 0,963

Grup III ve grup IV’’iin yapilan istatiksel analizinde tim p degerleri > 0.05

oldugundan gruplar aras1 anlamli farklilik ¢ikmadi.

Tablo 23. Grupl ve Grup III’ e Gore Biyomekanik Degiskenlerin Farklilik Analizi

. . < Std.
Biyomekanik Degiskenler N | Ortalama Sapma T p
Elastisite Modiilii GRUPI |5 113,63  |£3.45 |76 (0,237
GRUPIIT |7 ]9,89 + 5,94
Enerji Emilim Yogunlugu |GRUPI 510,11 + 0,05 040 10695
(J/m3) GRUPIII |7 (0,10 + 0,02 ’ ’
. GRUP I 511,74 + 0,70
Sertlik (N/mm) GRUPII |7 |1.94 142 -0,29 10,799
Maksimum Yiiklenme GRUP I 5 (13,81 + 4,43 015 |0.887
Kapasitesi (N) GRUPII |7 |14,17 + 4,09 ’ ’
R GRUP I 5 14,03 + 3,40
Kopma Yiikii (N) GRUP I |7 |5.48 122 -1,06 [0,316

Tendon onarimi sonrast HBO uygulanan(grup III )ve uygulanmayan (grup I) gruplar

arasi farkliliklar, bagimsiz 6rneklem t-testi ile analiz edildi ve tiim degiskenlerde

p>0,05 oldugundan her iki grup arasinda anlamli fark bulunamadi.
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Tablo 24. Grup II ve Grup IV’e Gore Biyomekanik Degiskenlerin Farklilik

Analizi
. . < Std.
Biyomekanik Degiskenler N | Ortalama T P
Sapma
.. - GRUPII |6 |15,16 + 8,24
Elastisite Modiilii GRUPIV |5 [10.48 3.6 1,19 0,265
Enerji Emilim Yogunlugu |GRUPII |6 |0,17 + 0,05 209  10.066
(J/m3) GRUPIV |5 10,11 + 0,05 ’ ’
. GRUPII |6 |3,28 + 1,65
Sertlik (N/mm) GRUPIV |5 233 1 0.94 1,13 0,287
Maksimum GRUPII |6 18,31 +4,82 120 0261
Yiiklenme Kapasitesi (N) |(GRUPIV |5 |14,06 + 6,91 ’ ’
R GRUPII |6 (9,94 + 7,81
Kopma Yiikii (N) GRUPIV |5 [5.53 2.0 1,22 10,254

Ameliyat 6ncesi HBO uygulanan grup (II) ile kortikosteroid uygulanip ameliyat

sonras1 HBO tedavisi alan grubun (IV) biyomekanik degiskenlerinin istatiksel

analizlerinde p>0.05 ¢ikmig ve gruplar arasi fark saptanmamastir..
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Grafik 18. HBO Tedavisi Alma Durumuna Gore Karsilastirilan Gruplarin

Elastisite Modiilii Degerleri
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Grafiklerde HBO tedavisi alan gruplarin elastisite modiilii degerleri saisal

olarak yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak aralarinda anlamh fark elde

edilememistir. .(p>0,05)

ENERJi EMILIM YO GUNLUGU (J/m3)
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Grafik 19. HBO Tedavisi Alama Durumuna Gore Karsilastirilan Gruplarin

Enerji Absorbe Yogunlugu Degerleri

Grafiklerde HBO tedavisi alan gruplarin enerji emilim yogunlugu degerleri

yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak aralarinda anlamh
edilememistir.(p>0,05)
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Grafik 20. HBO Tedavisi Alama Durumuna Gore Karsilastirilan Gruplarin

Sertlik Degerleri
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Grafiklerde HBO tedavisi alan gruplarin sertlik degerleri yiliksek olmasina

ragmen istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark elde edilememistir.(p>0,05)
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Grafik 21. HBO Tedavisi Alama Durumuna Goére Karsilastirilan Gruplarin En

biiylik Yiiklenme Degerleri

Grafiklerde HBO tedavisi alan gruplarin en biiyiik yiiklenme kapasitesi degerleri

yiksek olmasina ragmen

edilememistir.(p>0,05)

istatistiksel

olarak aralarinda anlaml

elde
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Grafik 22 HBO Tedavisi Alama Durumuna Gore Karsilastirilan Gruplarin
Kopma Yiikii Degerleri
Grafiklerde HBO tedavisi alan gruplarin kopma yiikii degerleri yliksek olmasina

ragmen istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark elde edilememistir.(p>0,05)

Tablo 24. Tiim Biyomekanik Degiskenlerin Tanimsal Istatistik Sonuglari

Std.
Biyomekanik Degiskenler N | EnKkiiciik | En bilyiikk | Ortalama | Sapma

Elastisite modiilii 23 (2,02 24,78 12,21 +5,86

Enerji Emilim Yogunlugu 23 10,03 0,28 0,12 +0,05
(J/m3)

Sertlik (N/mm) (Lineer Bolge) |23 |0,6] 5.89 2.33 L1134
(N/mm)

Maksimum Yiiklenme 23 |8,44 27.97 15,15 +5,08

Kapasitesi (N)
Kopma Yiikii (N) 23 10,80 23,55 6,34 +4,72

Tablo 24 ’te tiim degiskenlerin ortalama, en kii¢iik ve en biiyiik degerleriyle
standart sapmalari verilmistir. Orneklem sayis1 az ve standart sapma degerleri
yiiksek oldugundan, yukaridaki boliimlerde biyomekanik degerlerin istatistik

degiskenleri arasinda anlamli farklilik bulunmamustir.
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TUM GRUPLAR ARASI KARSILASTIRMA
Tiim gruplar aras1 karsilagtirma tek yonlii varyans analizi (one-way anova)
testi ile analiz edilmistir. Genel olarak bakildiginda tek yonlii varyans analizi

sonuglart Tablo 25°de verilmektedir.

Tablo 25: Tiim gruplar aras1 biyomekanik sonuglarin karsilastirilmasi

Grup
Kodu N Ortalama | Std.Sap |F P
Grup | 5 13,63 + 3,45
. .i.. | Grupll 6 15,16 + 8,24
Elastisite Modiilii Gruplll 7 9.89 5.04 1,139 0,359
GruplV |5 10,48 + 3,26
Grup I 5 0,11 + 0,05
Enerji Emilim | Grupll 6 0,17 + 0,05
Yogunlugu Gruplll 7 0,10 + 0,02 4,78 0,058
GruplV |5 0,11 + 0,05
Grup I 5 1,74 + 0,70
. Grupll 6 3,28 + 1,65
Sertlik Gruplll 7 1.94 142 1,667 0,208
GruplV |5 2,33 + 0,94
) Grup I 5 13,81 +4,43
Viklenme | Crupll |6 1831 =48 1 159 (039
Kapasitesi GruplIl 7 14,17 + 4,09 ’ ’
P GruplV |5 1406 |+691
Grup I 5 4,03 + 3,40
N Grupll 6 9,94 + 7,81
Kopma Yiikii Gruplll - 5.48 122 1,896 0,165
GruplV |5 5,53 + 2,02

Tabloya gore tim degiskenler karsilastirilmis ve %95 giliven araliginda
degiskenler arast fark bulunamamistir. Ancak enerji emilim yogunlugunda
p=0,058 > 0,01 busundugundan %90 giiven araliginda gruplar aras1 anlamh fark
oldugu sdylenebilir. Bu durumda II. grubun enerji emilim yogunlugu diger

gruplara oranla anlamli olarak farklidir.
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Degiskenler arasi fark bulunmasa da Grup I’e goére ortalamadaki degisim

ylzdesel olarak grafikte gosterilmektedir.

300
250
200 -
150 [ r
100 -
50
0 Elastisite Enerji Emilim Sertlik Maksimum Kopma Yiikii
Modiilii Yogunlugu Yiiklenme
EGrup | 100 100 100 100 100
O Grupll 11 160 189 133 247
=@ Gruplll 73 93 111 103 136
® GruplV 77 99 134 102 137
Bl Grup | O Grupll E Gruplll B GruplV

Grafik 23. 1. gruba gore diger tiim gruplarin biyomekanik degiskenlerinin %

olarak karsilagtiriimasi.
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TARTISMA VE SONUC

Asil tendonu, insan viicudundaki en giiclii ve en kalin, ayni zamanda
digerlerine gore daha yiiksek in vivo streslerle karsilagsmasindan dolay1 viicutta en stk
travmaya ugrayan ve kopan tendondur (11).

Gilincel c¢alismalar, gelismis iilkelerdeki asil tendon yirtilmalarinin
giiniimiizde son 20 yila oranla 2 kat daha fazla oranda oldugunu gostermektedir (1).
Siklikla diizenli egzersiz yapmayan orta yasli, sosyokiiltiirel, ekonomik ve egitim
diizeyi yiiksek erkeklerde, spor yaralanmalari sonucunda ortaya c¢ikmaktadir (1).
Cogunlugu (%44-%83 ) sportif aktiviteler sirasinda meydana gelir ve erkeklerde
diger cinse oranla daha sik (1.7:1-12:1) goriiliir (14).

Asil  tendon yaralanmalarmin etiyolojisi  giiniimiizde tam olarak
aydinlatilamamis olmasina ragmen, one siiriilen ¢esitli kuramlar vardir (15, 16, 17).
Bunlardan kronik dejenerasyon kuramina gore; tendonda meydana gelen
dejenerasyon tendonda asir1 yiiklenme olmaksizin yirtilmalara yol acabilir (4).
Tekrarlayan ~ mikrotravmalar, yaslanma ve tendonun belli alanlarindaki
hipovaskiilarite stiphelenilen yatkinlik faktorleridir. Dejenerasyon kurami anjiografik
ve histolojik bulgularla desteklenmistir (16, 17). Buna gore tendondan alinan doku
orneklerinde mukoid ve 6ddematdz degisikliklerin yaninda yer yer iyilesme alanlari
goriilmiis ve bunlarin olayin kronik gidisatini1 destekledigi 6ne siiriilmiistiir (17).

Inglis ve Sculco histolojik calismasinda asil tendon yirtiklarinda kronik
dejenerasyon bulgular1 yerine, kanama ve inflamasyonla seyreden akut bulgularin
belirgin oldugunu gdstermislerdir. Bu yazarlar, ayn1 zamanda normalde kas tendon
bileskesine asir1 yiik bindigi zaman gerilmeyi Onleyen refleks sisteminde de
bozukluk oldugunu ve buna bagli olarak kas giiciiniin tendonun dayanma giiciinii
gecerek kopma meydana getirdigini belirtmislerdir (23).

Asil tendonunun kanlanmasini, diger tiim tendonlarda oldugu gibi ti¢ farkh
yerden kaynaklanan damarlar saglar. Bunlar; ¢evre bag dokusu, muskulotendindz
bileske ve kemik tendon bileskesidir (10). Tendon yirtilmalart Lagergren ve
Lindolm’ iin anjiografik c¢alismalarda gosterdigi gibi goreceli olarak daha az
kanlanan bolge olan kalkaneal yapisma yerinin 2—6 cm proksimalinde meydana gelir

(16). Asil tendonunun kanlanmasi yasla iliskilidir ve ilerleyen yaglarda tendonun
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kanlanmas1 azalir (4). Ayrica yine yasa bagli olarak kollajen capraz baglardaki
degisiklikler sonucu artan sertlik ve viskoelastisitenin kaybi kopmalara sebep olur.
Tiim bunlarin yaninda bu bdlgede meydana gelen tekrarlayan mikrotravmalar tamir
siirecinin meydana gelmesini engeller ve bu nedenle dejeneratif olaylar bir¢ok asil
tendonunun yirtilmasindan sorumlu tutulur (4). Ayrica asil tendon yirtig1 olusumuna
egilimi arttiran bazi faktorler de bulunabilir. Bunlarin baglicalar1 gut, romatoid artrit
ve sistemik lupus eritematosis gibi hastaliklar, sistemik ve lokal kortikosteroid
uygulamalaridir (18).

Kortikosteroidler asil tendon yirtiklarinin olusumundan siklikla sorumlu
tutulmuslardir (20). Tendon ig¢i kortikosteroid enjeksiyonu, tendonda yaklasik 14 giin
sliren bir zayiflama siirecini baglatir (20). Fakat McWhorter ve ark. travmatize sican
asil tendonuna yaptiklar1 tek seferlik hidrokortizon asetat enjeksiyonu sonrasi
tendonda Onemli histopatolojik veya biyomekanik degisikliklerin goriillmedigini
kanitlamislardir (48). Balasubramaniam ve Prathap yaptiklar1 ¢calismada tavsan asil
tendonlarinda kortikosteroid enjeksiyonunu takiben meydana gelen histolojik
degisiklikleri incelemiglerdir. Arastirmacilar hidrokortizon enjekte edilen tendon
bolgesinde kollajenlerde nekroz oldugunu, sekizinci hafta sonunda tendon tamirinin
tamamlanamadigin1 ve tendonda distrofik kalsifikasyon gelistigini belirtmislerdir
(21). Yazarlar biitiin bunlarin sonunda steroid alan hastalarda spontan yirtilmalarin
olabilecegi sonucuna varmistir (21). Fakat bu spontan yirtiklarin sebebinin tendonda
daha evvel var olan patolojiden mi oldugu yoksa steroidin farmakolojik etkisine
ikincil mi meydana geldigi iizerinde tartismalar vardir (47). Steroidin sistemik yan
etkilerinden dolayr uzun siireli oral kortikosteroid kullanimi sonrasinda da asil
tendon yirtig1 gelistigi bildirilmistir (10). Sporcularda, tendinopati nedeniyle yapilan
kortikosteroid enjeksiyonlart sonrasi asil tendon yirtiklar1 olabileceginden asil
tendonu komsuluguna yapilan kortikosteroid enjeksiyonlarini takiben en az iki hafta
stireyle kuvvetli aktiviteden kaginilmasi gerekir (4).

Hugate ve ark. yaptiklart ¢alismada sigan asil tendonlarna tendon igi,
kalkaneus arkasi steroid enjeksiyonu uygulayip biyomekanik olarak salin enjekte
edilen gruplarla karsilastirmislardir. Steroid enjekte edilen gruplarin biyomekanik
parametreleri anlamli olarak diisiik bulunmus, steroidin tendon dayanimini azalttigini

belirtmislerdir. (47).
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Biiytik streslerin etkisi altinda kalan ve kopmasi sonucu ciddi isgiicii kaybina
sebep olan asil tendon yirtiklarinin tedavisiyle ilgili, 6zellikle son yillarda yapilmis
literatiirde ¢ok sayida calisma bulunmaktadir(51, 52, 53, 57). Fakat hareket
sistemimizde ¢ok Onemli bir iglevi olan ve farkli zamanlarda c¢ok cesitli
biiyiikliiklerde strese maruz kalan asil tendonunun kopmasi sonrast uygulanacak
tedavi Tlizerine halen ortopedik cerrahlar tarafindan tam bir goriigbirligine
vartlamamistir (22, 23, 24). Asil tendon yirtiklarinda tedavide hangi yontem
kullanilirsa kullanilsin temel amaglardan biri hastanin ise ¢abuk donebilmesini
saglamaktir. Birgok hasta i¢in gegerli olan diger bir amag ise, hastalar1 yaralanma
oncesi sahip olduklar1 sportif diizeylerine dondiirebilmektir. Nistor, cerrahi ve
konservatif tedavi uygulanan hastalarin ortalama ise doniis siirelerini sirasiyla 63 ve
91 giin olarak belirlemis (p<0.05), fakat spora doniis siiresi (her iki grupta ortalama
11 ay) veya yaralanma Oncesi aktivite diizeyine ulagma agisindan gruplar arasi
anlaml bir fark saptamamustir (24). Lea ve Smith, Nistor ve digerleri, konservatif ve
cerrahi tedavinin hareket genisligi, kas giicii ve fonksiyonel seviye yoniinden
incelendiginde ayni sonucu verdigini sdylemislerdir (22, 24). Inglis ve Sculco ,
sporcularda konservatif tedavi sonrast %10-30’luk tekrar yirtilma oranina karsilik,
cerrahi tedavi sonrast %2-3 tekrar yirtik oran1 ve uygun teknik kullanildigindaki
diisiik enfeksiyon oranlar1 nedeni ile cerrahi tedaviyi onermektedirler (23). Nistor,
literatiir taramasinda 2647 cerrahi vakada derin enfeksiyondan %1, fistiilden %3, deri
nekrozundan %2 ve tekrar yirtilmadan %2 olmak {izere toplamda %8°lik bir
komplikasyon orani bildirilmistir. Bir bagka calismada ise cerrahi tedavi sonrasi1 %2-
3 gibi bir yeniden yirtilma riski belirtilirken, konservatif tedavi sonrasi bu oranin
%20-30’lara ulastig1 bildirilmistir (49). Cerrahi tedavi sonrasi, yeniden yirtilma
sikliginin azaldigi, baldir atrofisinin daha az oldugu, spora yeniden doniisiin daha
cabuklastig1 ve tiim bunlara ek olarak da ayak bilegi eklem hareket genisliginin daha
iyi oldugu bildirilmistir (50). Konservatif tedavi esnasindaki uzun siireli
immobilizasyona bagli olarak adale atrofisi, ¢evre eklemlerde sertlik, doku ici
yapisikliklar ve derin ven trombozu gibi sorunlar gelismektedir (51).

Biitiin bu sebeplerden o6tiirii 1980’11 yillarda cerrahi onarim sonrasinda erken
hareket uygulayan protokoller yayginlagsmistir (50). Ancak cerrahi tedavi sonrasinda

da baslica kesi bolgesinde olmak iizere yumusak doku sorunlart ile
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karsilagilmaktadir. Bu yiizden yirtiklarda cerrahi ve konservatif tedavi yontemlerinin
karsilastirildig1 ¢aligmalarin temel ilgi odaklarindan biri bu farkli tedaviler sonrasi
gelisen komplikasyondir (25). Bu komplikasyonlar genellikle major ve minor
komplikasyonlar olarak ikiye ayrilmigtir. Derin ven trombozu, pulmoner emboli,
tekrar yirtitk ve Onemli yara problemleri (derin enfeksiyon, yara ayrilmasi, cilt
nekrozu) major komplikasyonlar olarak, ylizeyel yara enfeksiyonlar, cilt
yapisikliklar1 ve sural sinir yaralanmasina bagli duyu problemleri de mindr
komplikasyonlar olarak tanimlanmistir (14).

Cetti ve ark. yaptiklar1 prospektif randomize bir ¢aligmada 56 hastaya cerrahi,
45 hastaya ise konservatif tedavi uygulamislar ve her iki grupta yeniden yirtilma
oranlarini sirastyla %5 ve %15 olarak bulmuslardir (14). Buna ek olarak ortalama
komplikasyon oranlar1 cerrahi ve konservatif gruplar i¢in sirasiyla %9 ve %16 olarak
hesaplamiglar, konservatif grupta yer alan hastalarin %?2.6’sinda tendonlarda asiri
uzama oldugunu bulmuslardir.

Literatiirde bazi ¢aligmalar asil tendon iyilesmesini artiran ve hizlandiran
faktorler tizerine yogunlagsmistir. Bunun i¢in ultrason, direk akimli elektrik uyarisi ve
lazer uygulamalar1 gibi degisik yontemler denenerek bunlarin iyilesme iizerine
olumlu etkileri oldugu bildirilmistir (52, 53).

Aspenberg ve ark. yaptiklar1 calismada trombosit konsantrasyonlarinin sigan
asil tendonlarina enjekte edilmesiyle iyilesmenin hizlandigini bildirmisler (54), Kurtz
ve ark. ise insiilin benzeri biiyiime faktoriinlin de iyilesme siiresini kisaltarak
fonksiyonel iyilesmeyi hizlandirdigini bulmuslardir (55).

Tatari ve ark. yaptiklar1 bir bagka ¢alismada steroid enjekte edip dejenerasyon
modeli olusturulan sigan asil tendonlarmma hylan G-F 20 enjekte ederek iyilesme
tizerinde etkilerini arastirmiglar, 60. ve 75. gilinlerde histopatolojik incelemede
istatistiksel olarak anlamli iyilegsme tespit etmislerdir (56).

Coban ve ark. yaptiklar1 calismada steroid enjekte ederek dejenerasyon
modeli olusturulan sigan asil tendonlarina, calismamiza benzer bir bigimde once
tenotomi sonra onarim uygulamislar, tedaviye insan amniyon sivisi ve amniyon
membranini eklemisler ve bunlarin iyilesme iizerine etkilerini biyomekanik ve
histopatolojik yénden degerlendirmislerdir. Ugiincii ve dordiincii haftada yapilan

degerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamli sonug elde edememislerdir (57).
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HBO tedavisi yaklasik 40 yili askin bir siiredir, c¢esitli hastaliklarin
tedavisinde birincil ya da yardimci tedavi yontemi olarak kullanilmaktadir. Yara
tyilesmesinde doku oksijenizasyonunun 6nemi bilinmektedir (32). HBO tedavisi de
kanda ve dokulardaki ¢oziinmiis oksijen miktarini artirarak yara iyilesmesi iizerine
olumlu etki saglamaktadir. HBO tedavisinin damarlanmas1 azalmis dokuda yeni kan
damarlarinin olusumuna katki sagladigi bilinmektedir (29, 35). Zhao ve ark. oksijen
ve bliylime faktorii arasinda direkt bir iligki tesbit etmislerdir (58).

Mashitori ve ark sican diz eklemi i¢ yan bag iyilesmesinin lizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada; HBO uygulamasinin 14.giiniinde HBO uygulanmayanlara gore
histopatolojik degerlendirmede iyilesmenin hizlandigini, fakat her iki grup arasinda
28. giinde 1iyilesmenin histopatolojik incelemesinde herhangi bir farklilik
bulunmadigini bildirmislerdir (59).

Horn ve ark. yaptiklari c¢aligmada, sicanlara farkli siirelerde HBO
uygulamislar, HBO uygulamasinin ligaman iyilesmesinde 4.haftada istatistiksel
olarak anlaml fark olusturdugunu, 6. haftada ise bu farkin ortadan kalktigini tespit
etmislerdir (60). Ve sonu¢ olarak HBO uygulamasinin erken dénemde iyilesmeye
olumlu sonuglar1 olsa da ge¢ donemde bunun bir farklilik olusturmadigini
bildirmislerdir. Buradan HBO uygulamasinin iyilesmeyi hizlandirdigini fakat uzun
donemde iyilesme {izerinde belirgin bir etkisinin olmadig1 anlasilabilir.

Tendon iyilesmesinde fibroblast proliferasyonu ve fibroblastlardan
sentezlenen kollajen dokusu iyilesmenin temelini olusturur. Tompach ve ark.
hiicrenin HBO tedavisine yanitini aragtirdiklar1 ¢alismalarinda HBO’nun endotelyal
hiicre ve fibroblast proliferasyonunda artisa sebep oldugunu gostermislerdir (61).
HBO tedavisi ortamda fibroblastlarin c¢ogalmasi icin gerekli olan oksijen
yogunlugunu saglar. Ayrica yaralanmis tendon dokusunda gelisen hipoksiyi ortadan
kaldirarak, vaskiiler proliferasyona neden olur, tendon iyilesmesini uyararak
tyilesmeyi hizlandirir. HBO tedavisi damar biiziicii etkisi ile toplam perfiizyonu
azaltsa da ortamda ¢6ziinmiis oksijen miktar1 artacagindan dokular bu durumdan
etkilenmez. Vazokonstriiktif etki hipoksi nedeniyle ortaya c¢ikmis olan kapiller
gecirgenligin diizenlenerek damar disi kompartmana sivi kagigin1 6nlemeye, ayrica

venoz ve lenfatik doniisii artirarak doku 6deminin azalmasina katkida bulunur.
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Literatiirde HBO tedavisi ve yumusak doku iyilesmesi ile ilgili calismalar
mevcut olmakla birlikte dejenerasyon sonucu olusan asil tendon kopmalar1 ve asil
tendonunun iyilesmesine 6zel HBO uygulamas: ile ilgili bir ¢aligmaya rastlamadik.
Ustelik ¢aligmanin ¢ift kor yapilmasi sonuglarin ve degerlendirmenin daha objektif
olarak degerlendirilip dogru yorumlanabilmesine olanak saglamistir. Ayrica tendon
i¢ci kortikosteroid enjeksiyonu yapilarak tendonun dejenere edilmesi ve ardindan
HBO uygulayarak iyilesmenin incelenmesi, bes ayri biyomekanik ve dort ayri
histopatolojik parametrenin karsilastirilmas: bu calismay1 6zgiin kilmaktadir. Bu
calismada olusturulan kontrol gruplari sayesinde HBO tedavisinin normal ve
dejenere edilmis asil tendon iyilesmesi iizerine etkisi arastirilmistir.

Calismamizda denek olarak siganlar kullanilmistir. Siganlar maliyetlerinin
diisiik olmalari, az yer kaplamalarindan dolay1 deneysel basing odasinda rahat tedavi
gorebilmeleri, nakliye kolaylig1 ve yiiksek metabolizma hizlar1 nedeniyle yumusak
doku iyilesmesinin de hizli oldugu bilindiginden, bu deney modeli i¢in tercih
edilmiglerdir. Ayrica Ostrojen siklusunun tendon iyilesmesini etkileyebilecegi
distiniilerek ¢alismada sadece erkek sicanlar kullanilmistir.

Sonuglar degerlendirilirken gdzden kagmamasi gereken onemli bir nokta da
yaptigimiz tendon kesisidir. Bizim olusturdugumuz modelde kesiler tendon yapisini
bozmayan oldukg¢a temiz, diizglin cerrahi kesilerdi. Oysa insanlarda goriilen asil
tendon kopmalar1 bu sekilde diizgiin olusmamaktadir. Tendon uglar1 koparken
olduk¢a yipranmakta ve bir¢ok kez diizgiin uglar olmamaktadir. Bir diger énemli
nokta ise yas faktoriidiir. Asil tendon yirtilmalar1 genellikle tendon yapisinda
vaskiiler yapinin ¢ok iyi olmadigi, dejeneratif degisikliklerin ortaya ¢iktig1 orta yash
bireylerde goriilmektedir. Bizim ¢alisma modelimizde ise si¢anlar geng, eriskin erkek
siganlardan olusmaktaydi. Ayrica siganlarin agil tendon iyilesme siiresi hakkinda
literatiirde kesin bilgilere rastlanmadi. Bu konuda goriisiine basvurdugumuz Johns
Hopkins {iniversitesi Molekiiler Patobiyoloji 6gretim iiyesi Dr. Nicole Azen
sicanlarda asil tendonunun iyilesme siiresinin alti hafta oldugunu belirtmistir.
Goriisiine bagvurdugumuz diger kisi Notre Dame iiniversitesinden Dr. Marc Suckow,
kendi deneyimlerine gore sican asil tendonlarinda, fonksiyonel iyilesmenin onuncu
giinde oldugunu, histolojik iyilesmenin ise 28. gilinde tamamlandigini bildirmistir.

(Dr. Tayfun ide’nin 19-03-2009 tarihli elektronik postasindan alinti yapilmustir.)
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Metabolizmalar1 insanlara gore ¢ok hizli olan siganlarda, biz ameliyat sonrasi 11.
glinde asil tendon iyilesmesini degerlendirdik. Literatiirde bu kadar erken
degerlendirme yapilan ¢alismalara rastlanmammstir. insanlarda tendon 28. giinde
morfolojik olarak eski goriinlimiinii alirken, tendonun matiir bir skar dokusu
olusturmasit ve eski dayanimina ulasmast 9 ayr bulmaktadir. Bu da bizlere
biyomekanik parametrelerle Olgiilen iyilesme ile histolojik iyilesme arasinda
paralellik bulunmadigin1 gosterir. Her ne kadar calisma ¢ift kor ve histopatolojik
inceleme tek bir kisi tarafindan yapilmissa da, degerlendirmede kullanilan Curtis ve
ark.’nin evreleme sistemi subjektif verilere dayanmaktadir. Sonuglar histolojik
kesitlere bakan ikinci bir kisiye gore degisiklik gosterebilir. Bu sebepten dolay1 biz
kendi degerlendirme yontemimizi de belirleyerek calismamizda kullandik. Kendi
yontemimizde 40°lik biiylitmede 15 tane alandaki hiicreler sayilarak istatistiksel
olarak  degerlendirildi. =~ Amacimiz  elde ettigimiz  sonuglari,  subjektif
degerlendirmeden wuzaklastirip objektif sayisal degerlere c¢evirmek ve diger
yontemlere alternatif degerlendirme olusturabilmekti. Sonuclarimiz Curtis ve ark.'nin
sonuglari ile biiyiik oranda benzerlik gosterdi.

Histopatolojik degerlendirmede tendon i¢i kortikosteroid enjeksiyonu yapilan

grup (III ve IV) ve yapilmayan grup (I ve II) karsilastirilmis, her iki grup arasinda
yangi ve neovaskiilarizasyon bakimindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
cikmistir (p=0,018<0,05 ve p=0,030<0.05).
Tendon i¢i kortikosteroid verilen grupta literatiire uygun bir bi¢imde dejenerasyon
bulgular1 ortaya c¢ikmustir. Bu bulgular literatiirde Tatari ve ark.'nin sonuglariyla
uyumludur (44). Calismada tiim gruplara enjeksiyon yapilmasi, inflamasyonun
tendon tahrigsinden degil kortikosteroidden kaynaklandigini gostermistir. Bu da
literatlirde bildirilen kortikosteroid enjeksiyonunu takiben ortaya ¢ikan asil tendon
yirtiklarinin, dejenerasyona ikincil meydana geldigine kanit olabilir.

HBO tedavisinin etkinligini belirlemek i¢in yapilan degerlendirmede
kortikosteroid enjeksiyonundan bagimsiz HBO uygulanan gruplar II-IV ile
uygulanmayan gruplar I-III karsilastirilmis ve gruplar arasi neovaskiilarizasyon ve
fibrozis bakimindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar ¢ikmistir (p<0,05). HBO
uygulamasinin neovaskiilarizasyona olan olumlu katkist ve iyilesmenin son agamasi

olan fibrozisi artirmasi genel anlamda bize HBO’nun histolojik iyilesmeyi
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hizlandirdigin1  gosteren bulgulardir. Bu bulgular da literatiirle uyumludur.
Literatiirde HBO’nun fibroblast proliferasyonunu arttirdigi belirtilmis fakat bizim
calismamizda fibroblast proliferasyonu artist istatistiksel olarak anlamh
saptanmamustir (p>0.05) (32). Sadece tenotomi uygulanan grup I ile tenotomi sonrasi
HBO uygulanan grup II arasinda, HBO etkinligini belirlemek icin yapilan
karsilastirmada neovaskiilarizasyon ve fibrozis agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark elde edilmis (p<0,05), diger histopatolojik ve biyomekanik parametreler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmemistir (p>0,05). Bu da diger
degerlendirmeler gibi HBO uygulamasinin histolojik iyilesmeye olumlu katkisi
oldugunu ama biyomekanik olarak herhangi bir etkisi olmadigini diisiindiirmektedir.

Tendon i¢i kortikosteroid enjeksiyonu yapilan grup III ile enjeksiyondan
sonra HBO uygulanan grup IV, HBO etkinligini belirlemek i¢in karsilagtirilmigtir.
Sonug olarak histolojik agidan HBO uygulanan grupta fibrozis artisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Bu da HBO tedavisinin histolojik iyilesmeye olumlu
katkisin1 gostermektedir.

Caligmamizda uygulanan biyomekanik ¢ekme testinden elde edilen
parametreler; elastisite modiilii, sertlik, maksimum yiiklenme, kopma yiikii ve enerji
depolama kabiliyeti degerleridir.

Degerlendirilen biyomekanik parametrelerin hicbirinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Bu veri Mashitori ve ark.
elde ettigi bulgularla uyumsuzdur (59). Hugate ve ark. yaptiklar1 ¢alismada tavsan
asil tendonuna tendon i¢i ve kalkaneus arkasi steroid enjekte edip 4.haftada
tendonlarin biyomekanik 6zelliklerini incelemigler, steroid enjekte edilen siganlarda
biyomekanik olarak giigsiizliikk saptamislardir (47). Horn ve ark.'min yaptiklari
calismada HBO uygulamasinin, medial kollateral bagin biyomekanik ag¢idan
tyilesmesi i¢in 4. haftada anlaml fark yarattigi, 6.haftada ise diger gruplarla HBO
uygulananlar arast anlamli bir farkin olmadigi belirtilmistir (60). Bu bilgiye
dayanarak ameliyat sonrasi 11 giiniin sican asil tendonlarinin biyomekanik yeterlilige
uygun iyilesmesi icin yeterli bir siire olmadigi soylenebilir. Literatiirde yapilan
benzer caligmalarda degerlendirmeler III. ve IV. haftalarda yapilmistir. Bu da bize
sonuglarin anlamli ¢ikmamasini agiklayabilir, ya da HBO uygulamasmin erken

donemde biyomekanik parametreler acisindan iyilesmeye olumlu katkida
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bulunmadigini soyletebilir. Ayrica HBO tedavisi uygulanan grubun (II-IV) diger
gruba (I-II) oranla sayisal bakimdan {istiin olan biyomekanik degerlerinin,
istatistiksel analizinde anlamli fark ¢ikmamasi; standart sapma degerlerinin yiiksek
olmasina ve 6rnek sayisinin azligina baglanabilir.

Sonu¢ olarak son yillarda giderek daha sik rastlanan asil tendon
yirtilmalariin tedavisinde HBO uygulamasinin histolojik agidan iyilesmeyi olumlu
etkiledigi, biyomekanik acidan ise erken donemde bir etkisinin olmadiginm
sOyleyebiliriz. Histolojik agidan olumlu olan etkinin biyomekanik agidan degisiklik
olusturmamasi ¢eliskili bir sonug¢ olarak goriinebileceginden, bu konuda daha fazla
sayida denekle ve biyokimyasal incelemeleri de igceren yeni g¢alismalarin

yapilmasinda fayda oldugu diisiintilmektedir.
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OZET

Asil tendonu, insan viicudundaki en gii¢lii ve en kalin tendondur. Diger
tendonlara gore daha yiiksek in vivo streslerle karsilagsmasindan dolayi viicutta en sik
travmaya ugrayan ve kopan tendondur. Giincel ¢alismalar gelismis iilkelerdeki asil
tendon yirtilmalarinin giinlimiizde son 20 yila oranla 2 kat daha fazla oranda
oldugunu gostermektedir. Tedavisi konservatif ve cerrahi tedavi olmak iizere iki
cesittir. Tedavideki amag¢ hastanin yaralanma Oncesindeki giinliik spor ve fiziksel
aktivitelerine erken donemde donebilmesini saglamaktir. Bunun i¢in bir¢ok yeni
tedavi yontemi ve tedaviye yardimci uygulamalar arastirilmaktadir. Hiperbarik
oksijen tedavisi bu yardimci tedavi yontemlerinden biridir. Bu calisma tendon
kopmalarinin tedavisinde cerrahi tedaviye eklenecek olan hiperbarik oksijen
tedavisinin, erken donemde iyilesme iizerindeki etkinligini arastirmak amaciyla
planlanip gerceklestirilmistir. Tendon i¢i kortikosteroid enjeksiyonu uygulanarak
tendonda dejenerasyon modeli yaratilmaya calisilmig ve tendon iyilesmesi hem
normal hem de dejenere tendonda histopatolojik ve biyomekanik yonden
incelenmistir. Hiperbarik oksijenin tedavide saglayacagi yararlar arastirilmastir.

Hayvan etik kurul onayi alindiktan sonra agirliklar1 200260 gr arasinda
degisen 56 adet Wistar albino cinsi erkek rat her bir grup 14 adet olmak iizere 4
gruba ayrildi. Birinci gruba sadece tenotomi uygulandi. Tkinci gruba tenotomi sonrasi
hiperbarik oksijen verildi. Ucgiincii ve dordiincii gruplara tenotomi Oncesi
dejenerasyon amagl tendon i¢i kortikosteroid enjeksiyonu yapildi. Dérdiincii gruba
ek olarak hiperbarik oksijen verildi. Ameliyattan sonra ¢alismanin 11.giinlinde tiim
siganlar sakrifiye edilerek asil tendonlar1 cikarildi. Tendonlar histopatolojik ve
biyomekanik olarak incelendi. Biyomekanik olarak ¢ekme testi uygulandi. Elde
edilen veriler ki-kare ve bagimsiz t testi yontemiyle istatiksel olarak degerlendirildi.

Tendon i¢i steroid verilen gruplarda yangi hiicreleri ve damarlanma, diger
gruplara oranla daha fazla saptandi. HBO wuygulanan gruplarda fibrozis ve
damarlanma, HBO uygulanmayan diger gruplara oranla fazla bulundu. Gruplarin
kendi aralarinda yapilan karsilastirmalarinda HBO uygulanan gruplarda fibrozis
anlamli olarak yiiksek c¢ikti. Biyomekanik agidan tiim gruplar karsilastirildi ve

aralarinda farklilik saptanmadi.
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Sonug olarak yapilan bu ¢alisma HBO uygulamasinin; tendon iyilesmesinin
erken doneminde fibrozisi artirarak iyilesme iizerinde olumlu etki yaptigini,

biyomekanik acidan ise erken donemde bir etkisinin olmadigin1 géstermistir.
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