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 .  ÖZET 

TAM KAT ROTATOR MANŞET YIRTIĞI TAMİRİNDE TROMBOSİTTEN 

ZENGİN FİBRİN (PRF) VE KONSANTRE BÜYÜME FAKTÖRÜ’NÜN (CGF) 

ETKİSİNİN BİYOMEKANİK, HİSTOLOJİK VE ANATOMİK OLARAK 

İNCELENMESİ     

Rotator manşet kaslarında cerrahi tedavi sonrası nükslerin meydana gelmesindeki 

temel nedenin tendondaki orijinal doku yapısının bozulması ve böylelikle yaralanmaya 

daha açık hale gelmesinin olduğu düşünülmektedir. Doku rejenerasyonu sürecinde 

büyüme faktörleri; hücre göçü, hücre çoğalması ve anjiyogenez üzerinde kritik öneme 

sahiptir. PRF, PRP ve CGF kandan elde edilen ve büyüme faktörlerinden zengin ara 

maddelerdir. Yapılan çalışmalar özellikle PRF’nin etkinliğini ortaya koymaktadır. 

Ancak bazı çalışmaların sonuçları birbirleri ile çelişmektedir. Biz çalışmamızda bu 

alanda daha önce çalışılmamış CGF ile PRF’yi kıyaslayarak etkinliğini belirlemeyi ve 

literatüre CGF’nin rotator manşet yırtığı tamirine olan etkisi hakkında katkı sağlayarak 

yeni bir tedavi yaklaşımı ortaya koymayı amaçladık. Bu amaçla anestezi altında 21 

adet yetişkin Yeni Zelanda cinsi tavşanın her iki omuz bölgesinde m. subscapularis 

tendonu tanımlandı ve tam kat rotator manşet yırtığı oluşturuldu. 8 hafta sonra 

tavşanların her iki omuzu transosseöz yöntemle dikilerek tamir edildi. PRF ve 

CGF’nin tamir üzerindeki etkinliğini tespit etmek amacıyla bir gruba tamirin yanı sıra 

PRF, diğer bir gruba da tamirin yanı sıra CGF uygulandı. Tedavinin 

tamamlanmasından 8 hafta sonra dokular alınarak biyomekanik ölçümler ve histolojik 

değerlendirmeler yapıldı. Histolojik olarak bakıldığında Watkins skorlamasına göre 

CGF ve PRF alan tavşanların sadece tamir grubuna oranla sağlıklı kontrol grubu 

değerlerine daha yakın değerler gösterdiği özellikle PRF alan tavşanlarda anlamlı 

derecede iyileşmenin olduğu kaydedildi. Biyomekanik açıdan yapılan 

değerlendirmede gruplar arasında istatistiksel bir fark bulunamamıştır. Hücre yıkımını 

azaltması ve tedaviye olumlu yönde etki göstermesi nedeniyle tamirle birlikte 

CGF’nin, PRF’ye alternatif olabilmesi açısından umut vaat ettiği görülmektedir. 

Anahtar Kelimler: CGF, M. subscapularis, PRF, Rotator manşet, Transosseöz  

Araştırma projemiz (Proje no: 20200908) Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi BAP birimi 

ve Medipol Üniversitesi BAP birimi (Proje No: 2021-12) tarafından desteklenmiştir. 

 



  

2 

 

 .  ABSTRACT 

BIOMECHANIC, HISTOLOGICAL AND ANATOMICAL INVESTIGATION 

OF THE EFFECT OF THROMBOCYTE-RICH FIBRIN (PRF) AND 

CONCENTRATED GROWTH FACTOR (CGF) ON FULL-THICKNESS 

ROTATOR CUFF REPAIR 

It is thought that the main reason for recurrence after surgical treatment in the rotator 

cuff muscles is the deterioration of the original tissue structure in the tendon, thus 

making it more vulnerable to injury. Growth factors have a critical role on cell 

migration, cell proliferation and angiogenesis in the tissue regeneration process. PRF, 

PRP and CGF are blood-derived intermediates rich in growth factors. Studies show 

the effectivenes of PRF in particular. However, the results of some studies contradict 

each other. Therefore, in the present study, we aimed to investigate the effectiveness 

of CGF, which has an unknown effect in tendon-bone repair, compared to PRF, whose 

effects on tendon-bone repair is well established, and to provide knowledge to the 

literature related to the effectiveness of CGF in the repair of rotator cuff lesions as a 

new treatment strategy. Fort his purpose, m. subscapularis tendon was defined in both 

shoulder regions of 21 adult New Zealand rabbits under anesthesia and a full-thickness 

rotator cuff tear was created. After 8 weeks, both shoulders of the rabbits were repaired 

by suturing with the tranosseous method. In order to determine the effectiveness of 

growth factors on repair, PRF and CGF were applied to two seperate groups along 

with the repair. 8 weeks after the completion of the treatment tissues were collected 

for biomechanical measurements and histological evaluations. Histologically, it was 

noted that compared to the repair group only, rabbits receiving CGF and PRF showed 

values closer to the healthy control group values, according to the Watkins scoring 

system. In the evaluation made in terms of biomechanics, no statistical difference was 

found among the groups. It seems to be promising in terms of being an alternative to 

PRF with repair, since it reduces cell destruction and has a positive effect on treatment.  

Key Words: CGF, M. subscapularis, PRF, Rotator cuff, Transosseous 

Our research project (Project No: 20200908) was supported by the BAP unit of 

Bezmiâlem Vakıf University and the BAP unit of Medipol University (Project No: 

2021-12).   
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 .  GİRİŞ VE AMAÇ 

 

         Omuz ağrısı lokomotor sisteme ilişkin klinik olgular değerlendirildiğinde 

görülme sıklığı açısından üçüncü sıradadır ve erişkinlerin %7-26’sında görülür. 

İnstabilite, rotator manşet hasarları, donuk omuz ve osteoartrit gibi klinik olgular omuz 

ağrısına yol açan başlıca sebeplerdir. Klinik vakaların %65-70’inde rotator manşet 

yırtığı görülür ve yaş ile birlikte görülme sıklığı da artış gösterir. Tam kat rotator 

manşet yırtıkları, ileri yaş grubundaki bazı hastalarda asemptomatik olabilir ve ˃ 70 

yaşındaki bireylerin %50’sinden fazlasında rotator manşet yırtıkları görülür (1-3). 

Rotator manşet yaralanmaları, bir tarafta rotator manşet enflamasyonu ve diğer tarafta 

ise bir veya daha fazla tendon kılıfının tam kalınlıkta yırtılması gibi çok çeşitli 

patolojik değişikliklerden oluşmaktadır (3). Rotator manşet kasları ve dış omuz kasları, 

özel rotasyon hareketleri gerçekleştirecek şekilde omuz çevresinde yer almaktadır. 

Rotator manşet yırtıkları mevcut iç dengeyi bozmaktadır. Rotator manşet yırtığının 

hangi mekanizma ile geliştiği tam olarak ortaya konmamış olsa da, genel kabul gören 

teori, akut travmadan sonra veya kronik tekrarlayan travma temelinde geliştiği 

yönündedir (4). Rotator manşet yırtıklarını tedavi etme seçenekleri arasında 

konservatif ve cerrahi yaklaşımlar yer alır. Tam kat yırtıklarda cerrahi yaygın olarak 

tercih edilmesine rağmen, yapılan çalışmalar sonucu konservatif tedavi ile de başarılı 

sonuçlar bildirilmiştir (5, 6). Tam kat rotator manşet yırtıkları primer tamir 

edilebildikleri halde re-rüptür oranları yüksek olması sebebiyle ek yöntemlere 

başvurma gereksinimi artmıştır. 

         Tam kat rotator manşet yırtıklarında son 20 yıldaki gelişmelere rağmen tedavi 

sonrası yırtılma oranı halen kabul edilemez şekilde yüksektir. Özellikle atravmatik 

yırtılmalara olan başarısıyla bilinen fizik tedavi sıklıkla bu hastalarda 

kullanılmaktadır. Ancak yırtılmaları iyileştirme etkisi bulunmayan bu tedavi 

yönteminin beraberinde getireceği bazı sorunlar da tartışma konusu olabilmektedir. 

Kayda değer derecede başarılı olan ve açık ameliyattan daha az kesiler ile cerrahi 

işleme olanak sağlayan atroskopi yönteminin ise rotator manşet tamirine yönelik 

önemli iyileşmelere katkı sağladığı ve bu açıdan klinikte tercih edildiği bilinmektedir. 

Ayrıca cerrahi işlemin fizik tedavi gibi diğer invaziv olmayan yöntemlere göre daha 

hızlı bir tedavi seçeneği olması klinisyenler ve hastalar tarafından göz önüne 
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alınabilmektedir (7, 8). Bunun yanı sıra Piper ve arkadaşları (8) yaptığı meta-analiz 

çalışmasında tam kat rotator manşet yırtığı tamirinde kullanılan cerrahi tedavilerin, 

cerrahi olmayanlara göre hastalarda hem özel hem de nesnel olarak daha olumlu 

çıktıların elde edildiğini göstermiştir. Ayrıca rotator manşet tamirinde, tamire ilave 

olarak acromiona mikrokırık yapılıp kök hücrelerden kemik dışına çıkması stimüle 

edilebileceği gibi yağ kökenli dokudan da büyüme faktörlerinin katkısının 

sağlanabildiği gösterilmiştir. Bununla beraber farklı büyüme faktörleri, skafoltlar ve 

kök hücre çalışmaları manşet tamirinin daha uzun vadede etkili olması ve tekrarlanma 

riskinin azaltılması sebebiyle literatürde öne çıkan araştırma alanlarıdır (9). Bu bilgiler 

göz önüne alındığında tam kat rotator manşet yırtığı tamirinde cerrahi işlemlerin daha 

da geliştirilmesi ile kısa sürede ve uzun vadeli olumlu sonuç alınabilecek yeni 

yöntemler araştırılması bu hastalıktan muzdarip insanlara önemli derecede refah 

sağlayabilecektir.  

         Rotator manşet patolojisinin daha iyi anlaşılması ve buna yönelik tedavi 

rejimlerinin geliştirilmesi için öncelikle bu yapıyı oluşturan tendon dokunun iyi 

anlaşılması gereklidir (10). Histolojik olarak düzenli sıkı bağ dokusundan oluşan 

tendon, kas ile kemiği birbirine bağlayan doku olarak bilinmektedir. Özellikle yoğun 

miktarda tip I ve tip III kolajen bulunduran bu dokunun ekstraselüler komponentlerinin 

devamlılığının sağlanması, tendonun farklı bölümlerinde lokalize olmuş tenosit ve 

interfasiküler hücreler ile sağlanmaktadır. Kolajen fibrillerin oluşturduğu fasiküllerin 

arasında bulunan tenositlerin mikroskobi altındaki morfolojileri uzunlaşmış şeklinde 

görülür ve kompleks sitoplazmik ağ kurdukları bilinir. İnterfasiküler hücreler ise 

fibroblast, projenitör ve vasküler hücreleri içeren heterojen popülasyonu 

kapsamaktadır ve interfasiküler matriks (endotenon)'de bulunur (11). Tendonda 

vasküleritenin ve hücre popülasyonlarının diğer doku tiplerine görece az olması 

nedeniyle, tendon yaraları iyileşirken düzensiz ve aşırı ekstraselüler matriks sentezi 

sonucunda yapının orijinal halinden uzaklaştığı görünmektedir. Bunun sonucu oluşan 

skar dokunun, tendonda bir takım stabiliteyi sağlamasının yanı sıra mekanik olarak 

bazı fonksiyonlarının da zayıflamasına sebep olmaktadır. Bundan dolayı rotator 

manşet yırtılmalarında iyileşme sonrası yırtılmanın yüksek oranda tekrar etmesinin 

nedeni, tendonun orijinal doku yapısından uzaklaşması sonucu yaralanmaya daha açık 

hale gelmesinden kaynaklanmaktadır.        
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         Tendonun iyileşme sürecinde ise sırasıyla inflamatuvar faz, proliferatif faz ve 

yeniden modellenme fazından bahsedilmektedir. İyileşme sürecine tendon dokusunun 

parankiması ve epitenon/endotenonundan köken alan hücreler olmak üzere iç ve 

çevredeki hücreler gibi farklı elemanların da dâhil olduğu dış etkenler tarafından farklı 

seviyelerde etkide bulunulabilmektedir. Bununla beraber iyileşmeye katkı sağlayan dış 

etmenlerin, iç etmenlere kıyasla tendon dokusunda daha çok nedbe yapıya sebep 

olduğu bilinmektedir (12). Bu nedenle embriyonik periyotta tendon rejenerasyonu 

yoğun olarak dokuda bulunan hücre elemanları (iç etmenler) tarafından 

gerçekleştirildiği için nedbe olmadan dokunun iyileştiği görülmektedir. Benzer olarak 

postnatal periyotta da tendon yaralanması sonucu dokunun yetişkinlere göre nedbesiz 

rejeneratif kapasitesinin daha yüksek olduğu raporlanmıştır (13, 14). Doku 

rejenerasyonu sürecinde büyüme faktörleri; hücre göçü, hücre çoğalması ve 

anjiyogenez üzerinde kritik öneme sahiptir (15). Bu büyüme faktörleri kanda 

bulunduğundan, kandan elde edilen plateletten zengin plazma (PRP), plateletten 

zengin fibrin (PRF) ve konsantre büyüme faktörü (CGF) gibi platelet 

konsantrasyonları bağ dokunun iyileşmesi için literatürde farklı çalışmalarda 

kullanılmıştır (16, 17). 

         Rotator manşet tamiri başarısının arttırılması amacıyla 1500’den fazla biyoaktif 

protein içerdiği bilinen ve tendon iyileşmesinde rol alan birçok büyüme faktörünü 

içinde barındıran PRP, klinikte atroskopinin yanında yardımcı tedavi olarak 

kullanılabilmektedir. Bu amaçla kullanılan PRP, hastanın kendi kanından elde edilen 

kanın santrifüjlenmesi yöntemiyle hazırlanmaktadır. Platelet-kaynaklı büyüme faktörü 

(PDGF), transforming büyüme faktörü-β (TGF- β), insülin benzeri büyüme faktörü 

(IGF), epidermal büyüme faktörü ve vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 

yapısında bulunduğundan, PRP hücre proliferasyonunu ve anjiyogenezi 

tetiklemektedir (18). Laboratuvar çalışmalarında PRP’nin tendon-kemik yüzeyindeki 

biyomekanik özellikleri ve histolojik görünümü önemli ölçüde iyileştirdiği 

gösterilmiştir. Bir rat çalışmasında rotator manşet yırtık modeli oluşturularak, Dolkart 

ve arkadaşları (19) cerrahi onarımın tamamlayıcısı olarak tek doz otolog PRP’yi 

ameliyat sonrası eklem içi enjeksiyon ile uyguladılar ve tendon-kemik iyileşmesine 

olumlu katkı sağladığını ortaya koydular. Wang ve arkadaşlarının (20) PRP'nin klinik 

etkilerini kanıta dayalı olarak literatüre sunmak üzerinde yaptığı meta-analiz 
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çalışmasında; klinikte atroskopi yöntemi ile kullanılan PRP tedavisinin tam kat rotator 

manşet yırtığının kısa sürede tekrarlama olasılığı da dâhil olmak üzere bazı nesnel ve 

öznel parametrelerin anlamlı biçimde azaldığı gösterilirken, uzun vadede bakıldığında 

bu sonuçlarda anlamlı bir değişim olmadığı gösterilmiştir. Sonuç olarak PRP'nin 

içerdiği büyüme faktörleri sayesinde tendon dokusundaki hücrelerin proliferasyonu ve 

farklılaşması bu dokunun iyileşme aşamasına kısa vadeli yardımcı olduğu ancak uzun 

sürede etkisinin yeterli olmadığı anlaşılmaktadır. Ayrıca yapılan çalışmalarda PRP 

hazırlanma yöntemleri, dozajı ve uygulama şekillerinin farklı olması, çalışmaların aynı 

platformda karşılaştırma şansını azaltmaktadır (21, 22). Ancak ilginç bir şekilde 

klinikte tam kat rotator manşet yırtılmaları atroskopik tedavisinde yan tedavi olarak 

kullanılan PRF (ikinci nesil PRP olarak da bilinir) hakkında Mao ve Zhan (23) yaptığı 

meta-analiz çalışmasında yırtılmanın tekrarlanması da dâhil olmak üzere bu patolojiye 

genel olarak olumlu bir etkisinin bulunmadığı raporlanmıştır. Ayrıca bir başka meta-

analiz çalışması, rotator manşet yırtığı tedavisinde yine PRP ve PRF karşılaştırarak 

iyileşme oranları değerlendirilmiştir ve PRF’nin tendon iyileşmesine veya klinik 

sonuçlar üzerinde yararlı bir etkisinin bulunmadığını ortaya koymaktadır. Aynı 

çalışma, PRP’nin ise rotator manşet onarımında tendon iyileşme oranlarını 

iyileştirebileceğini göstermektedir (24).  

          Literatür tarandığında ilk defa Sacco tarafından geliştirilen ve PRF’ye benzer 

yöntemle üretilen CGF’nin rotator manşet patolojisi dâhil tendon iyileşmesi üzerine 

yapılmış herhangi bir çalışmaya rastlanılmamıştır. Aynı zamanda CGF’yi PRP ve PRF 

ile karşılaştıran çalışmalarda mevcuttur (25-27). Bu çalışmalardan birinde Qiao ve 

arkadaşları PRF, PRP ve CGF’yi TGF-β1, IGF-1 ve VEGF gibi içerdikleri bazı 

büyüme faktörleri bakımından karşılaştırmışlar ve aralarında anlamlı fark 

bulamamışlardır (28). Bununla beraber bu çalışmada PRF ve CGF'nin içeriğinde 

bulunan temel fibroblastik büyüme faktörü (bFGF), PRP'de bulunana göre anlamlı 

olarak fazla olduğu görülmektedir (28). Yapılan farklı in vitro/vivo çalışmalar 

bFGF'nin tendon hücrelerinde proliferasyonu ve matriks sentezini arttırdığını 

göstermektedir (29-32).  PRF ve CGF'de tendon iyileşmesini tetiklediği bilinen 

bFGF'nin PRP'ye göre daha çok olmasına rağmen PRF'nin tam kat rotator manşet 

patolojisinde olumlu etkisinin görülmemesi kafa karışıklığı yaratmaktadır.  
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CGF'nin ise bu iyileşme sürecine olası etkileri hakkında herhangi bir veri 

bulunmamaktadır (28).  

         İlk olarak Sacco (2006) tarafından bulunan CGF, büyüme faktörlerinin daha 

zengin katmanlarını oluşturur ve zenginleştirilmiş bir fibrin pıhtısı sağlar.   Bu fibrin 

pıhtı, fibrinojen faktör XIII ve trombin agülitasyonundan dolayı yüksek bir kohezyona 

sahiptir. Trombin tarafından aktive edilen faktör XIIIa, fibrinin pıhtılaşmasına neden 

olur. Bu, plazmin bozulmasına karşı koruma sağlayarak daha yüksek fibrin gerilme 

mukavemeti ve stabilitesi sağlar (33). 

         Rotator manşet patolojisinde tavşan sıklıkla model organizma olarak 

kullanılmakta ve literatür tarafından kabul görmektedir (34). Rotator manşet 

yaralanmasının hemen hemen tüm hayvan modelleri, rotator manşet tendonunun bir 

tenotomisini oluşturarak ve ardından sonraki yanıtı değerlendirerek akut durumu taklit 

etmektedir (35-37). Bu bağlamda yapılan tavşan rotator manşet çalışmalarının 

birçoğunun supraspinatus tendonu üzerinde yapıldığı bilinmektedir (38). Fakat tavşan 

omuz bölgesinin bazı anatomik özellikleri, supraspinatus kası yerine farklı rotator 

manşet kasların da düşünülmesi gerektiğini ortaya koymuştur. Örneğin tavşanlarda 

scapulanın acromion bölümü rudimenter yapıya sahiptir ve burada bir kemer 

oluşturmaktadır. M. infraspinatus ve m. teres minor, kemerin altından geçerek 

humerus’un tuberculum majus isimli yüzeyine yapışırlar. M. supraspinatus ise buradan 

geçmez. Bu duruma ilave olarak ilgili kasların tendinöz kısımları değil, muskuler 

kısımları akromiyal kemerin altından geçmektedir. İnsandaki supraspinatus kasının 

yerleşimi ve acromion yapısı ile karşılaştırıldığında belirgin bir farklılık 

görülmektedir. Tendonların yerleşim şekilleri arasındaki farklılıklar beraberinde kasın 

biyomekanik özelliklerini de etkilemektedir. Bu nedenle, supraspinatus ve 

infraspinatus tendonlarının hem anatomik hem de biyomekanik özellikleri, tavşanlar 

ve insanlar arasında önemli ölçüde farklıdır. M. subscapularis’e geldiğimizde ise 

yapılan çalışmalar tavşan glenohumeral eklemin ön yüzünde subscapularis tendonu ve 

kasının geçtiği bir kemik çıkıntı veya tünel olduğunu göstermiştir. Bu yapının lateral 

duvarını tuberculum supraglenoidale, çatısını processus coracoideus, tabanını 

tuberculum infraglenoidale ve son olarak medial duvarını m. coracobrachialis 

oluşturmaktadır. M. subscapularis tendonu, kemik tünel içerisinde hareket ederek 

humerus’un tuberculum minus adındaki yüzeyine yapışır. Subscapularis tendonun 
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tavşandaki yerleşimi, tavşan subscapularis tendon kompleksi ile insan supraspinatus 

kompleksi arasındaki anatomik ve biyomekanik özellikler anlamında önemli bir 

benzerliktir (38). M. subscapularis’in kemik tünel içerisindeki hareketi, tavşan 

hareketlerini içeren video analizleriyle de doğrulanmıştır (39). M. subscapularis 

tendonunun kemik tünel içerisindeki bu hareketi, insanlarda elevasyon ve abdüksiyon 

hareketleri sırasında acromion’nun altında hareket eden m. supraspinatus kasının 

tendonu ile benzerlik göstermiştir. Bir diğer benzerlik gösterdiği kısım ise tedonların 

kemikte yapışma yerlerinde oluşan anatomik ayak izlerinin en-boy oranlarıdır. Rotator 

manşet kaslarının anatomik ayak izi en-boy oranları karşılaştırıldığında, insandaki m. 

supraspinatus kasına en çok benzerlik gösteren kas tavşanda m. subscapularis  

olmuştur (39). Bütün bilgiler ışığında, tavşanlardaki subscapularis kasının kapalı bir 

kemerin altından geçmesi, yağ birikiminin belirgin olması ve biyomekanik özelliklerin 

insan supraspinatus kasına benzer olması gibi nedenlerden dolayı, m. subscapularis’in 

insan patolojisini taklit etmek için daha iyi bir seçenek olabileceği öne sürülmüştür 

(40, 41).     

         Bu çalışmadaki amacımız, tendon-kemik onarımında etkisi bilinen bir tedavi 

olan PRF ile bu alanda daha önce hiç çalışılmamış ancak farklı dokularda etkinliği 

ortaya konmuş olan CGF’yi kıyaslayarak, CGF’nin etkinliği hakkında literatüre katkı 

sağlayarak yeni bir tedavi yaklaşımı ortaya koymaktır. 
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 . GENEL BİLGİLER 

 

4.1 Rotator Manşet Embriyolojisi, Anatomisi ve Biyomekaniği  

 

4.1.1 Rotator manşet embriyolojisi 

         Tüm vücut dokuları 3 farklı germ tabakasından köken alır. Ektoderm, mezoderm 

ve endoderm olarak adlandırılan bu tabakalardan farklı sistemlere ait yapılar köken 

almaktadır. Gastrointestinal sistem ve ürogenital sistemlerin epitel tabakaları 

pankreas, timus bezi ve karaciğer endoderm tabakasından gelişir (42). Kaslar, kemik 

dokuları, kıkırdak, iç organlar ve vücut boşluklarını örten serozalar mezoderm 

tabakasından gelişir. Periferik sinirler ve merkezi sinir sisteminin neredeyse tamamı 

ektoderm tabakasından gelişir.   

         Lokomotor sistem paraksiyal mezodermden, mezoderm somatik plağından ve 

nöral krestten gelişir. Paraksiyal mezoderm, oksipital bölgeden kaudale uzanan ve 

somit adı verilen doku bloğunu meydana getirir. 5. haftada vücut duvarı 

ventromedialinde somitin dışa göç etmesi sonucu ekstremite tomurcukları oluşur. 

Kasların oluşumunu sağlayan miyoblastlar mezodermden farklılaşarak oluşurlar. Aynı 

zamanda humerus merkezinde kıkırdak oluşumu da başlamaktadır. (43).  

         6. haftada uzuv tomurcukları uç kısımları yassılaşarak parmakları oluşturur. 7. 

haftada gelişmekte olan üst ve alt ekstremitelerin rotasyonları farklı derecelerde ve zıt 

yöndedir. Üst ekstremiteler 40 derecelik bir lateral rotasyon, alt ekstremiteler 90 

derecelik bir medial rotasyon gösterir. Buna bağlı olarak, üst ekstremitelerin 

ekstansörleri dışarıda, fleksörleri içeridedir. Ekstremite kasları, tomurcuğun 

mezenkimal hücrelerinin çoğalmasıyla oluşur. Tomurcuklar büyüdükçe, uzuvların 

kasları gelişir. 90 derece dönüş anında iç-yan kısımdan glenoid labrum, eklem kapsülü, 

subscapularis kası ve biseps tendonu meydana gelir.   

         Gebeliğin 3. ve 4. ayında uzuvlar son şekillerini alırlar. Fötus boyu, kranialden 

kaudale 38 mm’ye ulaştığında açıkça tanımlanabilen bir omuz eklem aralığı ve 

labrumlar ortaya çıkmıştır (44). 
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Şekil 4.1. Üst ekstremite tomurcuğunun embriyolojik gelişimi (44) 

                                                                                                                

 

4.1.2 Rotator manşet (omuz ekleminin musculotendinöz kılıfı) anatomisi 

         Hareket açıklığı en geniş eklem olan omuz eklemi dört kemik ve beş eklemden 

oluşmaktadır. Kemik yapılar humerus, scapula, clavicula ve sternumdur; eklemler ise 

sternoclavicular eklem, humeral (glenohumeral) eklem, acromioclavicular eklem, 

subacromial eklem ve scapulotorasik eklemdir. Glenohumeral eklem omuz eklemleri 

arasındaki en temel eklem olup scapulanın cavitas glenoidalis’i ile caput humeri 

arasında oluşmaktadır (45).  

         Omuz kavşağı ile humerus başı arasındaki bağlantıyı sağlayan kas grubuna 

Rotator Manşet (kaf) kasları denir. Rotator manşet, scapuladan köken alan ve 

humerusun tuberculum majus ve minus’larına yapışan dört kasın tendonlarından 

oluşan karışık bir yapıdır. Bu kaslar omuzun anterior ve posterior kapsüler yapısını 

destekler, glenohumeral eklem hareketine katkıda bulunur ve omuz kavşağının en 

önemli dengeleyicisidir (46).  

         M. subscapularis kasının insersiyosu tuberculum minus ve eklem kapsülü iken; 

m. supraspinatus, m. infraspinatus ve m. teres minor’un insersiyosu tuberculum 

majus’tur (47).  
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         M. supraspinatus: Spina scapulanın üzerindeki fossa’nın (fossa supraspinatusa) 

medial 2/3’ünden ve bu kası örten fasia’nın medial bölümünden başlar. Laterale doğru 

uzayarak tendonu, acromion ve korakoakromiyal bağın altından geçerek m. 

supraspinatus’un tendonu ve eklem kapsülü ile kaynaşarak tuberculum majus’un en 

üst kısmında sonlanır. 

         Kolun ilk 15 dereceye kadar abdüksiyon hareketini yaptırır. Kola abdüksiyon 

hareketi ile çok az olarak da dış rotasyon ve fleksiyon yaptırır. 15 derece ile 90 derece 

kola abdüksiyon hareketini ise m. deltoideus devam ettirir. M. deltoideus spesifik 

olarak omuzu abdüksiyon yönünde hareket ettirirken m. supraspinatus humeral başı 

inferiora doğru hareket ettirir. Bu sayede humerus başının acromion altında sıkışması, 

m. supraspinatus tendonunun ve subakromial bursanın hasar görmesi engellenir (48). 

M. supraspinatus’un artiküler yüzü dayanıksızdır ve bu sebeple yırtıklar artiküler 

yüzde meydana gelmektedir (49). Özellikle 40 yaş üstü kişilerde m. supraspinatus 

tendonunun yırtılma oranı belirgin bir şekilde artmaktadır (50). Rotator cuff kasları 

arasında en fazla hasarlanan kas m. supraspinatus’dur.  

         N. suprascapularis (C5, C6) tarafından innerve edilmektedir. Bölgenin arteryal 

beslenmesi a. suprascapularis tarafından sağlanmaktadır. 

         M. infraspinatus: M. infraspinatus, scapulanın fossa infraspinata’sından 

başlayıp, humerusun tuberculum majus’un posteriolateralinde orta 1/3’lük kısma 

yapışır. Humerusa dış rotasyon yaptırır ve omuz eklem kapsülünü posteriorda 

destekler. Nörolojik inervasyonu m. supraspinatus ile aynıdır. Arteryal beslenmesi a. 

suprascapularis tarafından olur (51, 52). Ayrıca omuz iç rotasyondayken omuz 

eklemine arkadan destek olarak posterior subluksasyonlara, abdüksiyon ve dış 

rotasyondayken humerus başını arkaya çekerek öne subluksasyonlara karşı korur.   

         M. teres minor: Scapulanın dış kenarından başlayıp tuberculum majus’un alt 

1/3’lük kısmına yapışır. Zayıf bir dış rotator manşet kasıdır. C5-C6’dan köken alan n. 

axillaris tarafından innerve edilir. Arteryal beslenmesindeki en önemli damar posterior 

humeral sirkümfleks arter ve dallarıdır (51, 52).  

         M. subscapularis: Scapulanın ön yüzünde fossa subscapularis’in medial 

2/3‘ünden başlar, eklemin ön yüzünden geçerek tuberculum minus’a yapışır. Omuza 

iç rotasyon yaptırır ve alt lifleri ile humerus başının depresörü olarak fonksiyon görür. 

C5-C8’den köken alan n. subscapularis tarafından innerve edilir.  
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Arteryal beslenmesi axiller ve subscapuler arterler tarafından olur.  

 

 

 

Şekil 4.2. Rotator manşet kasları 

 

 

4.1.3 Rotator manşet biyomekaniği 

         Rotator manşet kaslarının yapısı ve humerus üzerindeki yapışma yerleri 

hakkında birçok bilgi olmasına karşılık biyomekanik özellikleri hakkındaki bilgiler 

kısıtlıdır. Rotator manşeti oluşturan tendonların bağımsız bir şekilde ilerlemedikleri ve 

farklı seviyelerde birbirlerine eklendikleri bilinmektedir. Bu nedenle rotator manşet 

kaslarından birinde oluşan kasılma farklı tendon bağlantı noktalarında da etki 

oluşturacaktır. Bu nedenle tendonların tek başlarına mekanik özellikleri hakkındaki 

bilgiler kısıtlıdır (53). 

         Omuz eklemi hem vücudun en hareketli eklemi olması hem de farklı tendon 

yapısı sebebiyle biyomekanik açıdan anlaşılması güç bir yapıdır. Üç farklı düzlemde 

hareket kabiliyetine sahiptir. Manşet kaslarının kasılmasından kaynaklanan tork, 

moment kolunun (humerus başı merkezi ile bu kuvvetin etkili uygulama bölgesi 

arasındaki mesafe) ve ona dik olan kas kuvvetinin bileşkesine bağlıdır (Şekil 4.3). 

Rotator manşet kaslarının oluşturduğu kuvvetin büyüklüğü; kas kitlesine, pozisyonuna 

ve eklem pozisyonuna bağlı olarak değişmektedir. Eklemin pozisyonu, kasın kuvvet 

ve torkunu etkilemektedir (54).  
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Şekil 4.3. Omuz ekleminde tork, moment kolu ve hareket merkezinin gösterimi 

 

 

Rotator manşet kaslarının üç farklı görevi vardır (Şekil 4.4); 

1.  Humerusa, scapulaya göre rotasyon yaptırmak 

2.  Omuz ekleminin stabilitesini sağlamak ve humerus başını cavitas glenoidalis’e 

bastırmak 

3.  Kas dengesini sağlamak.  
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Şekil 4.4. Rotator manşet kaslarının omuz eklem stabilitesine etkisi 

  

 

         Deltoid kası, supraspinatus ve infraspinatus kasları ile beraber kola abdüksiyon 

hareketi yaptırır. Abdüksiyon hareketinin başında deltoid kasın kuvvet momenti 

humerus başını yukarı çekerken, rotator manşet kasları aksi yönde kuvvet uygulayarak, 

humerus başının eklem yuvasından çıkmasını engeller. Dolayısıyla abdüksiyon 

sırasında manşet yırtığına bağlı humerus başının elevasyonun sebebi budur (55). 

         Rotator manşet kaslarının kuvvet büyüklüğü ve zamanlaması, istenmeyen kas 

hareketlerinin önüne geçmek için uyum içinde olmalıdır. Netice itibari ile bu kas 

grubunun temel vazifesi, birbiri ile zıt veya aynı yönde çalışan kas gruplarının eş 

zamanlı ve uyum içinde çalışıp istenen hareketi gerçekleştiren hareket torkunu 

oluşturmaktır. 

         Seçici sinir blokajı ile manşet kaslarının hareketlerdeki etki büyüklükleri 

ölçüldüğünde supraspinatus ve infraspinatusun abdüksiyona katkısının %45 olduğu, 

dış rotasyona katkısının ise  %90 olduğu tespit edilmiştir (56). Supraspinatus ve deltoid 

kasının fleksiyon ve elevasyon hareketleri sırasında omuz eklemi üzerinde eşit 

miktarda kuvvet torku oluşturduğu ortaya konmuştur (57). Supraspinatus kasının  

omuz eklem ön bölümündeki liflerinin arka bölümdeki liflere oranla daha kalın ve 
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daha esnek olması,  ön liflere binen yükün daha fazla olduğu ve esas fonksiyonelliğin 

ön liflerde olduğunu göstermektedir (58).  

         Geçmişte korakokaromial kemerin, temasta bulunduğu rotator manşette yırtık 

oluşma riskinin arttırdığı düşünülürdü. Günümüzde ise humerus başının superiora 

yönelmesinde korakoakromial kemerin pasif stabilizatör olduğu ve özellikle rotator 

manşet yırtığı olan vakalarda bu özelliğinin daha da öne çıktığı bilinmektedir (59). 

         Biseps tendonunun uzun başı, rotator manşetin işlevsel bir parçası olarak kabul 

edilir. Biceps’in tendonu, bisipital oluk içerisinde korakohumeral bağ ve transvers 

humeral bağ ile çevrelenmiş vaziyettedir. Tendonun gerilmesi, humerus başını cavitas 

glenoidalis’e doğru iterek stabiliteyi arttırır. Bu da, humerusun addüksiyonla daha 

fazla döndürüldüğünü ve  abdüksiyonla daha kısıtlı olduğunu açıklamaktadır (53).  

  

4.2 Rotator Manşet Yırtıklarının Patofizyolojisi 

         Rotator manşet hasarlanmasına ilişkin birçok çalışma yapılmış ve birçok hipotez 

ortaya konmuştur. Bununla birlikte rotator manşet hasarlanmasına yol açabilecek 

birçok etkenin varlığı konusunda görüş birliği vardır (50, 60-65). 

         Bu etkenler, korakoakromial arkın şekli, tensil aşırı yüklenme, kinematik 

anormallikler gibi ekstrinsik ve tendonun damarsal beslenmesi, materyal 

özelliklerinde bölgesel değişiklikler ve mikro-yapısal kolajen lif anormallikleri gibi 

intrinsik etkenler olmak üzere ikiye ayrılır (50, 60-65).  

 

4.2.1 Ekstrinsik mekanizma 

         Ekstrinsik mekanizma, rotator manşet yırtıklarında tendon dışındaki yapıların 

etkili olması sonucu oluşmaktadır. Neer (66) tarafından tanımlanan bu mekanizma 

rotator manşet yırtıklarının % 95’inin tendonun korakoakromiyal kemerin alt kısmında 

mekanik baskısı sonucu oluştuğu şeklindedir. Aynı zamanda subakromiyal sıkışma 

sendromu adını verdiği bu mekanizma neticesinde, acromion alt yüzeyinin ön üçte 

birlik bölümünde, korakoakromiyal bağda ve bazen de akromiyoklaviküler eklemde 

birtakım değişiklikler meydana gelmektedir. Acromion’daki değişikliklerin yırtıklarla 

olan ilişkisi, Bigliani ve arkadaşlarının (67) yaptıkları morfolojik çalışma ile 

gösterilmiştir. Bu çalışmada tip I (düz), tip II (eğri), tip III (çengel) olmak üzere üç 

acromion şekli tanımlanmıştır.  
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         Yaş ortalaması 74 olan 71 kadavraya ait 140 omuz incelenmiş; %33 oranında 

tam kat manşet yırtığı tespit edilmiştir; tam kat rotator manşet yırtığı olan omuzların 

%73’ünde tip III (çengel), %33’ünde tip II ve %24’ünde ise tip I acromion’dan 

kaynaklandığı belirlenmiştir (Şekil 4.5).  

 

 

 

Şekil 4.5. Bigliani ve arkadaşlarının tanımladıkları acromion tipleri (67) 

 

 

         Yazıcı ve arkadaşları (68) yenidoğan kadavralarından yaptıkları çalışmada tip 2 

ve tip 3 acromion’un yapısal olmaktan çok edinsel olabileceğini vurgulamışlardır.  

         Putz ve Reichelt (69) ameliyat ettikleri 133 hastanın %75’inde, korakoakromiyal 

bağın acromiona birleşme yerinde kondroid metaplazi olduğunu ortaya koymuşlar ve 

bu metaplastik alanın, enkondral kemik formasyonu ile ileride akromiyal çengel 

şekline dönüşebileceğini ileri sürmüşlerdir. 

         Luo ve arkadaşları (70) sadeleştirilmiş iki boyutlu ölçülebilir eleman modeli 

kullanarak supraspinatus tendonunda stres dağılımını ölçmüşlerdir. Subakromiyal 

sıkışma modeli neticesinde, acromion temas alanı ile bursalarda, eklem yüzeylerinde 

ve tendon boyunca da yüksek oranda stres artışı tespit edilmiştir. Bu sonuçlar, 

ekstrinsik mekanizmaların rotator manşet yırtıklarında rolü olabileceğini göstermiştir.    
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         Wang ve arkadaşları (71) 200’ün üzerinde vaka ile yaptıkları bir çalışma 

neticesinde, konservatif tedavinin başarısının acromion tipiyle ilişkili olduğunu tespit 

etmişlerdir. Acromion tipleri karşılaştırıldığında başarı oranları sırasıyla tip I %89, tip 

II %53 ve tip III %58,3 olarak raporlanmıştır.  

 

4.2.2 İntrinsik mekanizma 

          Rotator manşet kaslarına ilişkin hasarlarda ikincil olarak gelişen hasarları 

kapsayan bir mekanizmadır. İlk olarak Codman tarafından ortaya konan bu 

mekanizma ile rotator manşet kaslarındaki yırtıkların nedeninin dejeneratif 

değişikliklerden kaynaklandığı savunulmuş ve bu teori birçok araştırma ile de 

desteklenmiştir (72).   

          Uhthoff ve Sarkar tarafından (73) 306 kadavra omuzunda yapılan bir araştırmada, 

rotator manşet kaslarında oluşan yırtıkların çoğunlukla eklem kısmında oluştuğu, 

başlangıç yırtıklarının dejeneratif nitelikte olduğu ve bununla birlikte ekstrinsik 

faktörlerin ikincil olarak sürece etki ettiği belirlenmiştir. 

          Ozaki ve arkadaşları (74) 200 kadavra omuzunda çalışma yapmışlar ve acromion 

alt yüzeyindeki farklılıkları araştırmışlardır. Sonuç olarak; eklem bölgesinde parsiyal 

yırtığı olan vakalarda acromion alt yüzeylerinin sağlam olduğunu belirlemişlerdir. 

İlaveten, yırtığın derecesinin, acromion alt yüzeyindeki farklılıklarla korelasyon 

gösterdiğini, bursal kısımdaki yırtıkların ise acromion’un 1/3 ön tarafındaki 

acromion’un alt yüzeyindeki farklılıklarla alakalı olduğu belirtilmiştir. 

          Rotator manşet kaslarının yapılarının bozulmasının asıl sebebi yaşlanmadır. 

Rotator manşet tendonları da diğer bağ dokusu yapıları gibi, yaşlanmaya bağlı olarak 

daha az kullanılması sonucu güçsüzleşir ve zayıf bir kuvvete bile direnç 

gösteremeyerek yırtılabilir. Rotator manşette, mikroskobik açıdan tendonun, kemiğin 

ve fibrokartilajın normal yapılanmasında ve boyanma özelliklerinde kayıplar meydana 

gelebilmektedir. (75).  

          Rotator manşet kaslarının damar anatomisi, yırtıkların meydana gelme 

sürecindeki rolü sebebiyle büyük ilgi çekmiştir. Kadavraların sağlam omuzlarında, 

Codman’ın “kritik alan” olarak ifade ettiği bölge olarak kabul edilen, supraspinatus 

tendonunun ön bölümüne yapılan mikroenjeksiyon uygulamaları sonucunda 

damarlanmada azalma (hipovasküler alan) meydana geldiği belirtilmiştir (76). 
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Dejeneratif rotator manşet yırtıklarının önemli bir kısmının bu bölgede oluşması, 

damarlanmadaki azalmanın yırtık oluşumuna etkisi olabileceğini akla getirmektedir.  

           Dejeneratif mikrotravma modeli, intrinsik mekanizmayı açıklamak için 

kullanılan modellerden bir tanesidir. Bu model neticesinde yaşla ilişkili tendon hasarı 

tekrarlayan mikrotravmalarla birleşerek rotator manşette, tamir edilme şansı azalan 

küçük yaralanmalara sebep olur ve sonunda zayıflamış tendonda kısmi yırtık, daha 

sonrasında ise tam kat yırtık meydana gelir. Bu teori, kısmi yırtıkların artiküler 

yüzeyde başladığını savunan Codman’ın rotator manşet yırtıklarına ilişkin intrinsik 

mekanizma teorisi ile uyuşmaktadır. Sınırlı iyileşme potansiyeli ve etkisi altında 

kaldığı aşırı yük sebebiyle, bu bölgede başlayan yırtık giderek büyümektedir (77). 

         Mikrotravma modelinde yırtıkların başlangıcı, yaygın olarak yüklerin en yoğun 

olduğu biseps tendonunun yakınında ve supraspinatus tendonunun ön bölümüdür. 

Yırtılmanın başlamasıyla birlikte henüz hasar görmemiş olan yakın liflerde de gerilim 

yüklerinde artış oluşmaktadır. Bu durum “Fermuar Fenomeni” olarak bilinmektedir (Şekil 

4.6). Bununla birlikte, yırtık kenarındaki aşırı gerilme, bölgesel kan akımını olumsuz 

etkiler. Eklem sıvısında bulunan litik enzimler, iyileşme sürecinde gerekli olan 

hematomun oluşmasını engeller. Tendonun boş alanı örten etkisi ortadan kalkar, humerus 

başı yukarı yönde yer değiştirir. Biseps tendonunun üzerine yük binmesi ile yırtık bisipital 

oluğa da geçerek subscapularis tendonuna doğru uzanır.    Yırtılmaya bağlı konkavite-

kompresyon mekanizması işlevini kaybeder ve humerus başı, deltoid’in çekmesi 

sonucu yukarı kayar. Humerus başının yukarıya doğru yer değiştirmesi, geriye kalan 

rotator manşet kaslarını korakoakromiyal kemerin altına hapseder. Korakoakromiyal 

bağda da dejeneratif traksiyon spurları meydana gelmektedir. Sıyrık oluşuma bağlı 

olarak humerus eklem kıkırdağında hasar oluşur ve neticede manşet yırtığı artropatisi 

olarak bilinen sekonder dejeneratif eklem hastalığı oluşur (55). 
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Şekil 4.6. Mikrotravma modeline göre yırtıklar 

                    

 

4.3 Rotator Manşet Yırtıklarının Sınıflandırılması  

         Rotator manşet yırtıklarının sınıflaması klinik uygulamada tanı, tedavi, 

prognozun ve tedavi verilerinin bilimsel açıdan ele alınmasına katkı sağlamasını 

hedeflemektedir. Yırtığın şekli, yeri, etiyolojisi, büyüklüğü, topografisi, patolojisi ve 

öyküsü, tendonların yırtık oluşumuna etkisi ile beraber çok önemli veriler 

sunmaktadır.  

         İlk kez Codman tarafından 400 hasta üzerinde yapılan sınıflamaya göre omuz 

ağrısına yol açan dört faktör olarak supraspinatus kasının tam yırtığı, supraspinatus 

kasının kısmi yırtığı, kalsifiye tendon ve tendinitisi bildirilmiştir. Rotator manşet 

lezyonlarının sınıflaması şu şekildedir: 

         1) Manşet kasların tüm katlarını kapsamayan kısmi yırtıklar; 

         2) Manşet kaslarının tüm katlarının ve kapsülün yırtığa katıldığı, subakromiyal 

bursa ve eklem kavitesinin ilişkili olduğu yırtıklar; 

         3) Tam longitudinal yırtıklar ise genç hastalarda nadir olarak görülür. Manşet 

kaslarının tendinöz liflerine paraleldir, yoğunlukla rotator interval bölgesinde 

supraspinatus-subscapularis birleşme noktasında ortaya çıkmaktadır (77). 
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4.3.1 Parsiyel yırtıklar 

 

4.3.1.1  Yırtığın yerleşim yerine göre sınıflandırma 

              Kısmi yırtıkların bir bölümü yırtıkken, bir bölümü de devamlılığını sürdürür. 

Kısmi yırtıklar yakın oldukları anatomik yapılara göre bursal bölge, intramural-

intertendinöz, artiküler bölge şeklinde alt gruplara ayrılır. Fukuda ve arkadaşları (78), 

149 kadavranın sol omuzunda %13 oranında kısmi yırtık saptamıştır. Bunların %3’ü 

artiküler tarafta, %7’si intertendinözdür.  

 

4.3.1.2  Yırtığın derecesi ve derinliğine göre sınıflandırma 

              Ellman, parisyel yırtıkları derinliklerine göre üç grup olarak tanımlamıştır (79).  

              Grade I yırtıklar, 3 mm’den daha az derin olanlar; tendon kalınlığının 1/4’ünden 

daha az bir kısmını ve yalnızca kapsül ya da yüzeyel lifleri kapsar.  

              Grade II yırtıklar 6 mm’den daha az derinliktedir; tendon kalınlığının yarısından 

daha az kısmını tutar.  

              Grade III yırtıklar, tendon kalınlığının yarısından fazlasının yırtığa katıldığı 

tiptir.  

              Matsen ise tüm kısmi yırtıkları, derinliğini dikkate almadan grade IA olarak 

nitelemiştir (80).   

         Habermeyer ve arkadaşları (81) artiküler bölgedeki kısmi yırtıklar için 

artroskopik bir sınıflandırma sistemi ortaya koydular. Araştırmacılar, Ellmann’ın 

sistemi ile karşılaştırdıklarında koronal ve transvers plandaki yırtığın genişliğine 

dikkat edilmediğini fark ettiler. Ortaya koydukları yeni sınıflandırma yöntemi ile 

yırtığın şiddeti dışında, sagittal plandaki yırtık boyutu ve yerleşimini de dikkate 

almışlardır (Şekil 4.7). 
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Şekil 4.7. Habermeyer ve arkadaşlarına göre, transvers plandaki parsiyel yırtıklarının sınıflandırılması (81) 

 

 

          Transvers planda artiküler taraf yırtıkların sagital uzanımı gösterilmektedir.      

Tip A: Korakohumeral ligaman yırtığı supraspinatus tendonun medial kenarına kadar 

genişlemiştir (a). Tip B: Kresent alanında izole yırtık (b). Tip C: Yırtık 

supraspinatusun medial kenarından kresent alanına kadar uzanmaktadır (c). 

Korakohumeral ligament (A), Rotator manşet tendonu (B) 

 

4.3.2 Tam kat yırtıklar 

         Tam kat yırtıklarının gruplandırılmasında birçok faktörün etkisi olduğu 

bilinmektedir. Yırtığın büyüklüğü, şekli, yırtığa katılan tendon sayısı, retraksiyon 

miktarı, kasın atrofisi ve yağlı dejenerasyon bu faktörler arasında sayılabilmektedir. 

 

4.3.3 Yırtığın şekline göre sınıflandırma 

              Wolfgang (82), rotator manşet yırtıklarını, şekillerine göre transvers, üçgen veya 

hilal şekilli, masif (yaygın) olarak üçe ayırmıştır.  

              Ellmann (79) ise yırtığın büyüklüğü, şekli ve bulunduğu tendona bağlı olarak 

daha ayrıntılı bir sınıflama yapılmıştır (Tablo 4.1). Tendonların çalışma şekilleri ve 

traksiyonları, yırtık şekillerinin anlaşılmasını desteklemektedir (Şekil 4.8). Lineer 

yırtıklar, supraspinatus insersiyosunda transvers seyirli yırtıklardır ve oldukça seyrek 

görülürler (Şekil 4.9a). Hilal görünümlü yırtıklar ise supraspinatus tendonunu kapsar. 

Biseps tendonu uzun başı seviyesinden başlayan ve rotator manşet kaslarının yırtık 

kenarını çekmesi sonucu oluşan hilal görünümlü yırtıklardır (Şekil 4.9b). 
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Şekil 4.8. Rotator manşet tendonlarının çalışma şekli ve traksiyon yönleri 

 

 

         L şekilli ve ters L yırtıklar, önceden üçgen şeklinde yırtıklar olarak 

isimlendirilirdi. Orta büyüklükte ters L şeklindeki yırtıkların meydana gelmesindeki 

temel sebep, supraspinatus tendonundaki bir yırtığın, biseps tendonu üzerindeki hat 

boyunca rotator intervale doğru uzamasıdır (Şekil 4.10b). L şekilli yırtıklar ise 

supraspinatus tendonundaki bir yırtığın, supraspinatus ve infraspinatus kesişme yerine 

doğru uzaması ise L şekilli yırtıklara neden olur ve bunun sonucu olarak supraspinatus 

tendonundaki yırtığın kenarı anteromediale doğru gelmiş olur (Şekil 4.10a).  

         Dörtgen şekilli yırtıklar, supraspinatus ve infraspinatus tendonlarının ikisini 

birden kapsayan yırtıkların, ön bölgede rotator aralığa, arka bölgede infraspinatus ve 

teres minor kesişme noktasına doğru ilerlemesi neticesinde oluşmaktadır. (Şekil 

4.11a). Yırtığın iç kenarı glenoid seviyesine kadar bazen de kolun elevasyonu sırasında 

humerus başının yukarıya doğru yer değiştirmesine sebep olacak kadar retrakte 

olabilir. 
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Tablo 4.1. Elmann tam kat yırtık şekillerine göre sınıflaması (79) 

 
 

 

 

Şekil 4.9. Supraspinatus insesiyosunda transvers lineer yırtık (a), hilal şeklinde yırtık (b) (79) 

              

 

         Masif yırtıklar, teres minor ya da subscapularis kaslarından en az bir tanesini 

içine alan yırtıklardır. Bir başka deyişle en az üç adet rotator manşet tendonunu içeren 

yırtıklardır. 5 cm’den fazla retrakte olmuş iki tane rotator manşet tendonun etkilendiği 

yırtıklar da masif yırtık olarak değerlendirilir (Şekil 4.11b). 
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Şekil 4.10. L-şeklinde şeklinde yırtık (a),  ters L-şeklinde yırtıklar (b) (79) 

 

 

 

Şekil 4.11. Dörtgen yırtıklar, supraspinatus ve infraspinatus uzantıları olan retrakte 

transvers yırtıklardır (a); dörtgen masif yırtıklarda, teres minor veya subscapularis 

tendonları da yırtığa katılır (b) (79) 
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4.3.4 Etiyolojisine göre rotator manşet yırtıkları 

              Neer rotator manşet yırtıklarını etiyolojilerine göre gruplandırmıştır.  

1. Grup: Yırtıklarının %95’inin sıkışma sendromuna bağlı geliştiği ve 40 yaş üstü 

bireylerde gözlemlendiği raporlanmıştır. Buna ilave olarak Neer, yırtığın süresi, ek 

travmalar ve rotator manşet kaslarına olan direkt zorlayıcı kuvvetlere göre de alt 

sınıflar belirlemiştir. 

2. Grup: Travmatik yırtıklardır ve tüm yırtıkların %5’inden daha az bir kısmını 

oluşturmaktadır. Hastalar ise 40 yaşın altındadır. 

3. Grup: Rotator aralık yırtıklarıdır. Çok yönlü omuz instabilitesi veya çıkığı 

sonucunda oluşur; %5’ten daha az bir orana sahiptirler ve hastalar 40 yaşın altındadır.  

4. Grup: Akut glenohumeral çıkıklara bağlı gelişen yırtıklardır ve %5’ten az bir oranda 

görülür. 40 yaş üzeri hasta gruplarında gözlenmektedir. 

         Neer, bu sınıflamayı rotator manşet yırtıklarının patoloji, prognoz ve tedavi 

süreçlerinin belirlenmesinde kılavuz olarak kullanmıştır. 

 

4.3.5 Büyüklüğüne göre rotator manşet yırtıkları 

              Rotator manşet yırtığının büyüklüğünün belirlenmesi 1-2 mm’lik debridmandan 

sonra en geniş açıklığın ölçülmesiyle bulunur.  

         Küçük yırtıklar 1 cm’den küçüktür, orta büyüklükteki yırtıklar 1-3 cm 

arasındandır, büyük yırtıklar 3-5 cm arasındadır, masif yırtıklar ise 5 cm’den büyüktür 

(80). 

 

4.3.6 Oluş zamanına göre rotator manşet yırtıkları 

         Oluş zamanına göre yırtıklar; akut, subakut, kronik ve eski yırtık olarak 

gruplandırılmaktadır. 

         Akut yırtıklar 6 haftadan kısa süreli, subakut yırtıkların 6 hafta ile 6 ay arasında, 

kronik yırtıkların 6 ay ile 1 yıl arasında; eski yırtıkların ise 1 yıldan daha uzun süreli 

geçmişi vardır (80, 83).  

 

4.3.7 Yırtığa katılan tendon sayısına göre  

         Harryman (80) cerrahi sırasında belirlenen yırtık tendon sayısını baz alarak bir 

sınıflandırma geliştirmiştir. 
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Tablo 4.2. Harryman’ in sınıflandırması (80) 

 

               

 

4.3.8 Topografik ve patolojik sınıflama 

              Patte (83), çeşitli birçok özelliği bir araya getirerek hem anatomik hem de 

patolojik olarak detaylı bir sınıflandırma sistemi geliştirmiştir.  

               

 

Tablo 4.3. Patolojik sınıflandırma (83) 

 

 

 

               Kasın kalitesi 

1. En az yağ katmanı 

2. Yağ oranı kastan az 

3. Kas-yağ oranı aynı 

4. Yağ oranı kastan fazla 
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Tablo 4.4. Yırtığın sagittal plandaki topografisi  

       

 

 

    Tablo 4.5. Yırtığın frontal plandaki topografisi  

       

       

                

               Biceps tendonunun durumu 

1. Sublüksasyon  

2. Sağlam 

3. Diskolasyon (Çıkık) 

            Bu sınıflamaları tek bir sistem içinde topladığımızda, bu bilgilere yırtığın 

genişliği, yırtık zamanı, yırtığın humerus başı çapına oranı ve retraksiyon seviyesini 

ilave edebiliriz (83).  
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 .  MATERYAL VE METOT 

         “Tam kat rotator manşet yırtığı tamirinde trombositten zengin fibrin (PRF) ve 

konsantre büyüme faktörü’nün (CGF) etkisinin biyomekanik, histolojik ve anatomik 

olarak karşılaştırılması” başlıklı projemiz 20.07.2020 tarihinde Bezmiâlem Vakıf 

Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul’u tarafından değerlendirilerek 

2020/84 no’lu karar ile etik açıdan uygun bulunmuştur. Projemiz etik onayını takiben 

Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi Deneysel Uygulama ve Araştırma Merkezi 

bünyesindeki deney hayvanları laboratuvarında gerçekleştirildi.  

         Tavşanlar arasında hayvan deneylerinde en çok kullanılan ırk, beyaz Yeni 

Zelanda tavşanlarıdır. Beyaz Yeni Zelanda tavşanlarının taksonomik sınıflandırılması; 

Animalia (Alem), Vertebrata (Şube), Mammalia (Sınıf), Lagomorpha (Takım), 

Leporidae (Familya), Pentalagus (Cins), Oryctolagus cuniculu (Tür) olacak şekilde 

yapılmaktadır.  

         Deney gruplarında belirtilen örneklem sayısını hesaplarken en çok örnek 

gerektirecek olana histopatolojik skorlamayı ele aldık. Bu skorlamada standart 

sapmanın en fazla 1 birim olabileceğini öngördüğümüzde ve yine 1 birimlik farka 

önem atfettiğimizde 4 grupluk modelimiz için %95 güven ve %80 güç düzeyinde her 

gruba 6 tavşan ve 12'şer omuz örneği gerektiği hesaplandı. 

 

5.1 Deney Hayvanları ve Gruplandırma 

         Çalışmada, ağırlıkları 2,8-3,5 kg 21 adet yetişkin Yeni Zelanda cinsi tavşan 

kullanıldı. Hayvanların erişebildikleri kadar yem ve su imkânıyla, 22±3°C ortam 

sıcaklığı ve %55-65 nem koşullarında, 12/12 saat aydınlık-karanlık döngüsü altında 

bakımları sağlandı. Gruplar arasında ortalama kilo ve yaş olarak homojen ve 

standardize dağılım sağlandı (Şekil 5.1). İnsanlarda en sık yırtık oluşan rotator manşet 

kası m. supraspinatus’tur. Biz çalışmamızda hem tavşanlarda rotator manşet kasları 

arasında en geniş tendona sahip olması hem de m. supraspinatus tendonuna anatomik 

benzerliğinden dolayı m. subscapularis tendonunu tercih ettik (38, 40, 84). 
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Şekil 5.1. Deney hayvanlarını gruplandırma ve uygulanan işlemler 
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5.2 Anestezi ve Cerrahi İşlem  

         Tavşanlara cerrahi işlem öncesi intramüsküler 35 mg/kg Ketamin Hidroklorür 

(Ketalar®, Eczacıbaşı, İstanbul) ve 5 mg/kg Xylazine (Rompun®, Bayer, İstanbul) 

verilerek anestezi uygulandı. Preoperatif cerrahi enfeksiyon proflaksisi için birinci 

kuşak sefalosporin (sefazolin sodyum, Sefazol, Mustafa Nevzat İlaç Sanayii A.Ş. 

Yenibosna-İSTANBUL) 50 mg/kg dozda kas içi yolla uygulandı. Postoperatif 

analjeziyi sağlamak için ise Meloxicam (Bavet Meloxicam Arion İlaç San. Tic. A.Ş. 

Tuzla/İSTANBUL) 0,2 mg/kg subkutan yolla uygulandı. Genel anestezi derinliği 

kontrol edildikten sonra her iki omuz bölgesi tıraş makinesi ile tıraşlanarak temizlendi. 

Bölge lokal antisepsi kurallarına uygun boyama (Batticon, Adeka İlaç San. ve Tic. A.Ş 

Maslak / İSTANBUL) ve örtüm sonrası cerrahi için hazır hale getirildi (Resim 5.1). 

 

 

 

        Resim 5.1. Asepsi kurallarına uygun olarak cerrahi bölgenin lokal hazırlığı       
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              Her iki omuz bölgesi de literatürde belirtildiği gibi 2 cm’lik bir insizyon ile cilt 

ve cilt altı fasya geçildi (Resim 5.2). Deltopektoral bir yaklaşımla m. subscapularis 

tendonu tanımlandı ve tuberculum minusten ayrılarak serbestlendi. Kendiliğinden 

yapışmasını önlemek için tendonun serbest ucuna bir penroz dren yerleştirildi. Fasya 

3-0 emilebilir örgülü bir sütür ile kapatıldı (Vicryl; Ethicon, Somerville, NJ, USA). 

Cilt 3-0 kalıcı Prolene sütür ile kapatıldı (Ethicon). Ameliyat sonrası, ameliyat edilen 

omuzlarda herhangi bir immobilizasyon uygulanmadan kafeslerinde serbest 

hareketlerine izin verildi (9). İşlem uygulanan 18 tavşan 3 gruba ve işlem 

uygulanmayan 3 sağlıklı kontrol grubu olacak şekilde, hayvanlar randomize seçilerek 

4 gruba ayrıldı. 

 

 

     

Resim 5.2. Eklem bölgesinde 2 cm’lik vertikal cilt insizyonu 
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  Resim 5.3. Cilt ve cilt altı fasya geçildikten sonra deltoid kasa ulaşım 

 

 

                            

Resim 5.4. Deltoid kası geçildikten sonra subscapularis kası ve tendon bağlantısı 
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Resim 5.5. Subscapularis kası ekleme tutunma bölgesinden tam kat kesilerek serbestlenmesi 

  

 

 

Resim 5.6. Subscapularis tendonunun kesilmiş hali 
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Resim 5.7. Çevre dokulara yapışmaması için tendonun serbest ucu penroz dren ile tespit edildi 

 

 

            

Resim 5.8. Penroz drenin sabitlenmesi 
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Resim 5.9. Deltoid kası ve fasya kapatıldı 

 

 

 

Resim 5.10. Cilt 3-0 kalıcı Prolene sütür ile kapatıldı (Ethicon) 
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 Grup 1 (Sağlıklı kontrol grubu): Herhangi bir cerrahi işlem uygulanmadı. (n=3)  

 Grup 2 (Tamir grubu): Her iki omuzda da yırtık sonrası sadece tamir uygulandı. 

(n=6) 

 Grup 3 (PRF grubu): Tam kat kronik yırtık modeli sonrası tamir+PRF uygulandı.   

(n=6) 

 Grup 4 (CGF grubu): Tam kat kronik yırtık modeli sonrası tamir+CGF uygulandı. 

(n=6) 

         Tam kat rotator manşet yırtığı modeli oluşturulduktan sonra 8 hafta sonra grup 1 

hariç tüm hayvanlar tekrar ameliyat edildi. Önceki cerrahi yaklaşımla, penroz drene 

ulaşıldı ve uzaklaştırıldı. Her iki omuz transosseöz yöntemle dikilerek manşet tamiri 

yapıldı (85). 

 

 

 

Resim 5.11. Subscapularis tam kat yırtığının transosseöz tekniği ile primer tamiri  
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Otolog PRF ve CGF elde edilerek Grup 1 hariç tavşanların her iki omuzundaki tamir 

bölgelerine uygulandı. Fasya ve cilt daha önceki cerrahi prosedürde anlatıldığı gibi 

kapatıldı. Çalışma süresince deney hayvanlarında lokal veya sistemik bir enfeksiyon 

durumu yaşanmadı.   

 

5.3 PRF ve CGF Elde Edilmesi ve Uygulanması 

              Mekanik tamire ek olarak PRF ve CGF olası iş birliğinin görülebilmesi amacıyla 

Grup 3 ve Grup 4’teki tavşanların operasyon öncesi kulak venlerinden her iki omuz 

uygulaması için toplamda 20 ml kan alındı. Kendi kanlarından hazırlanmış jel 

formatında olan PRF ve CGF elde edildi. Sonrasında tamir uygulanan bölgelere lokal 

olarak uygulandı.  

 

5.3.1 PRF elde edilmesi ve uygulanması 

              Otolog PRF elde edilmesi için işlem öncesi her tavşanın kulak veninden 10 ml 

kan antikoagülan içermeyen tüplere alındı. PRF, venöz kandan tek santrifüj ile üretilen 

ikinci nesil trombosit agregasyonu fibrin bakımından zengin bir jeldir. 

Santrifüjlemeden sonra, orta tabaka en düşük seviyedeki kırmızı kan hücrelerinden 

elde edilir ve neredeyse hiç trombosit içermez, yukarıda bir plazma tabakası vardır. 

Bu çalışmada kan otolog kanlar alınarak tüplere konuldu. Örnek tüpleri santrifüjde 

3000 rpm’de 10 dakika süreyle santrifüjlendi. Santrifüjleme sırasında hemostaz 

fenomeni kan örneğini katmanlarına ayırır ve bu katmanlardan biri trombosit ve 

plazma içeren bir fibrin katmanı olan PRF olarak elde edilir (86).  

  

5.3.2 CGF elde edilmesi ve uygulanması 

             CGF hazırlanması için öncesinde otolog venöz kan tavşanların kulak venlerinden 

alınarak steril antikoagülan içermeyen kan tüplerine koyuldu. Her bir omuz için 10 ml 

venöz kan alındı. Bu tüpler daha sonra CGF hazırlığında özel olarak kullanılan bir 

santrifüj cihazı ile (Medifuge; SilfradentSrl, Sofia, İtalya) 12 dakika boyunca 3000 

rpm’de hemen santrifüj edildi. Santrifüjlemenin sonunda tüp içerisinde 4 katman 

oluştu; en üst katman fibrinojen içermeyen kan plazması ve koagülasyon faktörlerini 

içeren tabaka, 2. katman yoğun fibrin tabakası, 3. katman büyüme faktörlerini, kök 

hücreleri ve lökositleri içeren tabaka, en alt katman ise eritrositleri içeren tabaka 

olacaktır. 2. ve 3. katman bu çalışmada kullanıldı. Bu tabakalar diğerlerinden bir 
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makas yardımıyla ayrılarak tamir bölgesine lokal olarak uygulandı (27).  

 

 

 

 

Resim 5.12. Santrifüj işlemi sonrası CGF’nin ayrılması 

 

 

5.4 Sakrifikasyon ve Dokuların Eldesi 

              Hayvanlar 8 haftalık takip süresinin sonunda, genel anestezi altında yüksek doz 

xylazine HCL ve ketamine HCL’in intrakardiyak enjeksiyon yoluyla uygulanması 

sonucunda sakrifiye edildi. Sakrifikasyon sonrasında humerus ve subscapularis kası 

eksize edildi. Diğer tüm yumuşak dokular ve kemik dokular ise izole edildi. Sağlıklı 

kontrol grubu 3 tavşan toplam 6 adet omuz eklemi olarak alındı ve 3 adet doku 

histolojik inceleme, diğer 3 adet omuz eklemi dokusu ise biyomekanik inceleme için 

alındı. Çalışma gruplarında ise her grupta 6 tavşan 12 omuz eklemi dokusu izole edildi. 

Bunlarında 5 tanesi histoloji, 7 tanesi ise biyomekanik inceleme için ayrıldı. Histolojik 

inceleme için alınan dokuların mikroskobik yapılarını koruması amacıyla tamponlu 

%4’lük formaldehit çözeltilerine alınarak fiksatif işlemi gerçekleştirildi. 48 saat 

formaldehit solüsyonunda bekletilen dokular ardından dekalsifiye solüsyonuna alındı. 

Bu aşamada sert doku yumuşayana kadar bir iğne yardımı ile kontrol edilerek 

dekalsifikasyon işlemi gerçekleştirildi. Ardından dokular, dehidrasyon amacıyla önce 

sırasıyla %70, %90, %96, %100'lık alkol serilerinden geçirildi ve şeffaflaştırma işlemi 

için ksilen, sonrasında ise parafine alındı. Daha sonra dokular saf parafin içerisinde 
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bloklar halinde gömüldü. Her bir bloktan tendon seviyesinden geçecek şekilde 4 

µm’lik kesitler alındı.  

         Biyomekanik inceleme için alınan dokular, scapula ve humerus eklem yapısı ve 

tendon bağlantısı korunacak şekilde blok halinde alındı. Islak steril sargı bezi ile 

sarılarak -40°C derin dondurucuda saklandı.  

   

5.5 Histolojik Değerlendirme 

 

5.5.1 Histokimyasal boyamalar 

         Hematoksilen ve eozin boyaları histolojide sıklıkla dokuların mikroskobik 

morfolojilerinin gösterilmesi amacıyla kullanılmaktadır. Bazik bir boya olan 

hematoksilen çekirdekleri mor renge boyarken asidik özellikteki eozin ise 

sitoplazmayı pembe renge boyar. Deney gruplarından elde edilen kesitlerde 

hematoksilen ve eozin (H&E) boyaları yapılarak hücreler histomorfolojik olarak 

değerlendirildi. Ayrıca ekstraselüler matriksin mikroskobik morfolojisinin daha iyi 

incelenebilmesi amacıyla elde edilen kesitlere mason üçlü boyaması uygulandı. Mason 

üçlü boyama yönteminde hücrelerin çekirdekleri ve sitoplazmaları kırmızı-kahverengi 

tonlarında, tip I kolajen demetlerini ise açık yeşil renkte boyayacak kombine boyalar 

kullanılmaktadır. Supraspinatus tendonunun bağ dokusunun ekstraselüler matriksinde 

bolca tip I kolajen demetleri bulunduğundan dolayı (87) yeşil renkte ortaya konan bağ 

dokusu histomorfolojik değerlendirmelerde kullanıldı. Bu sayede farklı deney grupları 

arasında ekstraselüler matriksin morfolojik olarak değerlendirilmesi yapıldı.  

         H&E ve mason üçlü boyamaları; Histoloji ve Embriyoloji AD, İstanbul 

Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi laboratuvarında rutin olarak 

uygulanan yöntem takip edilerek gerçekleştirildi. Kısaca kesitler önce parafinden 

arındırılmak amacıyla 58oC'de eritilerek ksilende bekletildi. Ardından hidrasyon 

(sırasıyla %100, %96, %90, %70'lik alkol, distile su serisi) aşaması uygulandı ve 

boyama aşamasına geçildi. H&E için hematoksilen ile çekirdekler mor hale gelinceye 

kadar boyandı ve çeşme suyuna alınarak morartma işlemi gerçekleştirildi. Distile suya 

alınan kesitler daha sonra eozine koyularak sitoplazmaları boyanana kadar 

gözlemlendi. Mason üçlü boyaması için ise kesitler pons boyasına alınarak çekirdekler 

boyandı ardından orange G boyasıyla sitoplazmalarının boyanması sağlandı. Son 
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olarak ise açık yeşil boyasına alınarak bağ dokusu boyandı. Boyamalar arasında 

yıkama işlemleri gerçekleştirildi. Her iki boyama için son basamakta distile suya 

alınan örnekler daha sonra dehidrasyon (%70, %90, %96, %100'lık alkol serileri) 

işlemi gerçekleştirildi. Dehitrate olan kesitler entellan ile kapanarak ve ışık 

mikroskobunda araştırmacılar tarafından incelendi.  

          Histomorfolojik skorlamalar ışık mikroskobu (Olympus, BX61, Japan) altında 

Watsin skorlaması yöntemi kullanılarak yapıldı (88-90). Buna göre H&E ve Mason 

yönlemleri ile boyanmış doku kesitlerindeki sellülarite ve vaskülarite için 1 en fazla, 

4 en azı ifade edecek şekilde skorlandı. Bunun yanı sıra fibrosit, hücrelerin paralel 

oryantasyonu, büyük diameterdeki lifler ve liflerin paralel oryantasyonu 1 %25’ten az, 

2 %25-50 arası, 3 %50-75 arası ve 4 %75’ten fazla olacak şekilde 1’den 4’e kadar 

skorlandı. Bunların yanı sıra tendonun kemiğe bağlandığı alanda; kolajen devamlılığı, 

fibrokartilaj doku ve tidemark gelişimi göz önüne alındırılarak ortalama 1 en az 4 en 

fazla olacak şekilde 1’den 4’e kadar skorlandı. Ayrıca tendonun kemiğe bağlandığı 

alanda; kemik ya da kolajenez büyüme ile devamlılık görülmediyse 1, kemik büyümesi 

görüldü anca fibrokartilaj hücreleri ile devamlılık görülmedi ise 2, kemik büyümesi ve 

fibrokartilaj hücreleri ile devamlılık görüldü ancak tidemark görülmediyse 3, kemik 

büyümesi, fibrokartilaj hücreler ve tidemark ile devamlılık gözlemlendiyse 4 numara 

verilerek skorlandı. Daha sonra tüm bu skorlanan verilerek her bir hayvan için 

toplanarak analiz edildi.  

 

 

Tablo 5.1. Modifiye Watkins skorlaması (88-90)  

 

 



  

41 

 

5.5.2 İmmünohistokimyasal boyamalar 

         Terminal deoksinükleotidil transferaz (TdT) dUTP nick-end etiketleme yani kısa 

adıyla TUNEL, apoptotik hücrelerin tespit edilmesinde kullanılan bir testtir. TUNEL 

testlerinde TdT, apoptotik parçalanma sonucu DNA’nın körelmiş uçlarını in stu olarak 

işaretlemektedir (91, 92). Kesitlerde apoptoza uğramış hücrelerin analizi TUNEL 

yöntemiyle yapılarak deney grupları arasındaki farklılık aynı zamanda apoptoz 

bakımından değerlendirilmesi hedeflendi. Ki67 ekspresyonu önemli oranda tümör 

hücre proliferasyonu ile ilişkilendirilmekte ve patolojide bu bağlamda sıklıkla marker 

olarak kullanılmaktadır (93). Elde edilen dokulardaki farklı alanların proliferasyon 

bakımından incelenmesi amacıyla Ki67 immünohistokimyasal boyama yapıldı ve 

Ki67 ekspresyon oranları lokalizasyona göre incelendi. Neovaskülarizasyonun analizi 

amacıyla CD31 işaretlemesi yaygın olarak immunohistokimyada kullanılmaktadır 

(94). Ayrıca deney sonucunda oluşan neovaskülarizasyon ile ilişkili yapıların 

araştırılması amacıyla kesitlere CD31 işaretlemesi yapıldı. Son olarak kök hücre 

belirteci olarak kullanılan CD34 işaretlemesi yapılarak dokulardaki pozitiflik oranları 

değerlendirildi. 

         İmmunohistokimyasal boyamalar; Histoloji ve Embriyoloji AD, Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi (İUC) laboratuvarında, satın alınan ticari kitlerin FFPE (Formalin-Fixed 

Parafin) protokolleri dikkate alınarak uygulandı. Kesitler önce parafinden arındırılmak 

amacıyla 58oC'de eritilerek ksilende bekletildi. Ardından hidrasyon (sırasıyla %100, 

%96, %90, %70'lik alkol, distile su serisi) aşaması uygulanarak protokole başlandı. 

Her basamak arasında PBS ile yıkanmak üzere dokular sırasıyla; sitrat buffer 

içerisinde mikrodalgada antijen iyileştirme, peroksidaz aktivitesinin bozulması ve 

serum uygulanması (arka plan boyanmasının bloklamanması), uygun primer antikorun 

uygulanması, primer antikora uygun sekonder antikorun uygulanması, HRP 

uygulanması ve kromojen olarak 3’3-Diaminobenzidine (DAB) uygulanması olacak 

şekilde protokol takip edildi. Kesitlere zıt boyama olarak Mayer’in hematoksileni 

uygulandı ve entellan ile dokular kapatıldı. İmmünohistokimyasal boyamalar histoloji 

alanında bir uzman araştırmacı tarafından değerlendirilirken, TUNEL boyamaları çift-

kör araştırmacı tarafından ışık mikroskobu altında x20 objektif kullanılarak rastgele 5 

alandaki görüntüde % olarak pozitif hücreler skorlandı.  
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5.6 Biyomekanik Değerlendirme 

         Dokular, 20-25°C oda sıcaklığında çözdürülerek biyomekanik inceleme için 

hazır hale getirildi. Subscapularis kası ve humerus kompleksi, uygun bir açı ile tek 

eksenli biyomekanik cihazına yerleştirildi (MTS Mini Bionix II). Subscapularis 

tendonu, 2 mm aralıklarla her iki taraftan toplam 5 kez geçecek şekilde 5 numara sütür 

(ETHİBOND ®) ile tespit edildi ve cihazdaki sensöre bağlandı. Eklemin 

abdüksiyonunu uyarmak için humerus diyafizine dik ve scapular düzleme paralel 

olarak humerus üzerine çekme lineer kuvveti uygulandı. Test protokolüne göre, 2 

dakikalık 10 Newton ön yüklemeden sonra, 0.25 Hz frekans ile 5 ile 50 N arasında 60 

yükleme döngüsü uygulandı. Test protokolüne göre, 2 dakikalık 10 Newton ön 

yüklemeden sonra, 0.25 Hz frekans ile 5 ila 50 N arasında 60 yükleme döngüsü 

uygulandı. Yük-gerginlik eğrisinde ani bir düşüş, kemik dokunun kırılması veya 

yumuşak dokuda tam yırtıkların oluşması başarısızlık olarak değerlendirildi. 

 

5.7 İstatistiksel Analiz  

         İstatistiksel değerlendirmeler GraphPad Prism 8.4.3 yazılım versiyonu 

(GraphPad Software, Inc. CA, ABD) kullanılarak yapıldı. Histoloji verileri 

değerlendirilirken grupların karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis varyans analizi 

kullanıldı. Kruskal-Wallis varyans analizinde alt grupların ikişerli karşılaştırılması ise 

Dunn testi ile yapıldı. Biyomekanik verilerin değerlendirilmesinde iki faktörlü varyans 

analizi (ANOVA) kullanıldı. İki faktörlü varyans analizinde alt grupların ikişerli 

karşılaştırılmasında ise Dunn testi kullanıldı. Tüm değerlendirmeler için p<0,05 değeri 

anlamlı kabul edildi.  



  

43 

 

 .  BULGULAR 

 

6.1 Histolojik Bulgular 

 

6.1.1 Hematoksilen&Eozin ve Mason’un üçlü boyaması 

         Gruplarda gözlemlenen büyük çaplı lifler incelendiğinde tüm gruplarda sağlıklı 

kontrol grubuna göre azalma gözlemlenirken, bu azalmanın yalnızca tamir grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0,05).  

 

 

    

Şekil 6.1. Büyük çaplı lifler dağılımı. * = p<0,05, **=p<0,01 

 

 

         Hücrelerin paralel dizilimi skorlandığında ise tamir grubundaki artışın 

istatistiksel olarak sağlıklı kontrol ve tamir+PRF grubuna göre fazla olduğu (p<0,05), 

ancak tamir+CGF ile arasında herhangi bir istatistiksel fark olmadığı gözlemlendi. 

Bunun aksine ilginç olarak tamir+CGF grubundaki skorda artış görüldü. Ayrıca bu 

artışın sağlıklı kontrol (p<0,05) ve tamir+PRF (p<0,01) gruplarına göre istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu anlaşıldı. 
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Şekil 6.2. Paralel dizilimli hücreler dağılımı. * = p<0,05, **=p<0,01 

 

 

         Paralel dizilimli liflerin skorlamasında ise sağlıklı kontrol grubunun tamir 

grubuna ve tamir+CGF grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha fazla 

olduğu görüldü (p<0,05). Tamir+PRF grubunda da sağlıklı kontrol grubuna benzer 

şekilde bu iki grup arasındaki anlamlı sonuç dikkat çekici bir bulgu olarak gözlemlendi 

(tamir grubuna göre p<0,05, tamir+CGF grubuna göre p<0,01).  
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Şekil 6.3. Paralel dizilimli liflerin dağılımı. * = p<0,05, **=p<0,01 
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         Sağlıklı kontrol ve tamir+PRF gruplarındaki vaskülaritenin tamir grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı fark yaratması önemli bir bulgu olarak not alınırken 

(p<0,01), tamir+CGF grubundaki vaskülarite oranının istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı görüldü.  
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Şekil 6.4. Vaskülarite düzeylerinin değerlendirmesi. **=p<0,01 

 

 

         Sellülarite açısından da bu bulgulara paralel bir şekilde sağlıklı kontrol ve              

tamir+PRF gruplarındaki skorların tamir grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde azalmış olduğu (sırasıyla p<0,01 ve p<0,05) görüldü.  
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Şekil 6.5. Sellülarite düzeylerinin değerlendirilmesi. * = p<0,05, **=p<0,01 

 

 

         Tendon kemik geçişi (1) açısından ilginç olarak tamir grubundaki azalmanın 

sağlıklı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak bir anlamlılık göstermediği, ancak 

tamir+CGF grubunun hem sağlıklı kontrol hem de tamir+PRF grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlılık gösterdiği anlaşıldı (p<0,01).   

 

 

Şekil 6.6. Tendon kemik geçişi (1). **=p<0,01 

Sellülarite 
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         Tendon kemik geçişi (2) değerlendirildiğinde de gruplarda benzer bir sonuç 

olarak tamir+CGF grubunun skorlamasında hem sağlıklı kontrol hem de tamir+PRF 

grubuna göre istatistiksel olarak azaldı (p<0,01).  
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Şekil 6.7. Tendon kemik geçişi (2). **=p<0,01 

 

 

         Fibrosit skorlamasında en çok sağlıklı kontrol grubu ve tamir+PRF grubunda 

artış görülmüştür. Tamir+CGF grubundaki artış ise tamir grubunun önündedir. Ancak 

gruplar arasında herhangi bir istatistiksel fark görülmedi (p>0,05). 
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Şekil 6.8. Fibrosit düzeylerinin değerlendirilmesi. 

 

 

         Son olarak tüm bu değerler yöntem kısmında anlatıldığı üzere toplanıp Modifiye 

Watkins skoru olarak değerlendirildiğinde (88-90), tamir ve tamir+CGF gruplarındaki 

skorlamasının sağlıklı kontrol grubuna kıyasla istatistiksel bir şekilde azaldığı 

(sırasıyla p<0,01 ve p<0,05). Ancak tamir+PRF grubundaki azalmanın sağlıklı kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde değişmediği, bunun yanı sıra tamir 

grubu arasındaki farkta istatistiksel olarak bir anlamlılık olduğu görüldü (p<0,05). 

 

 

 

Şekil 6.9. Modifiye Watkins skoru’nun dağılımı. * = p<0,05, **=p<0,01 
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Şekil 6.10. Sağlıklı kontrol grubundan alınmış temsili Hematoksilen&eozin (a) ve 

Mason’un üçlü boyaması (b) yapılmış doku görüntüleri. Ölçek 200 µm. 

 

 

 

Şekil 6.11. Tamir grubundan alınmış temsili Hematoksilen&eozin (c) ve Mason’un 

üçlü boyaması (d) yapılmış doku görüntüleri. Ölçek 200 µm. 

 

 

 

Şekil 6.12. Tamir+PRF grubundan alınmış temsili Hematoksilen&eozin (e) ve 

Mason’un üçlü boyaması (f) yapılmış doku görüntüleri. Ölçek 200 µm. 
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Şekil 6.13. Tamir+CGF grubundan alınmış temsili Hematoksilen&eozin (g) ve 

Mason’un üçlü boyaması (h) yapılmış doku görüntüleri. Ölçek 200 µm. 

 

 

6.1.2 Kİ-67 immunohistokimya bulguları 

         Tüm gruplarda Ki67 (+) hücreler özellikle kemik tendon bağlantı bölgesinde, 

kemik iliğinde ve bağ dokuda gözlendi. Ayrıca, kontrol ve PRF grubunda; Ki67 (+) 

hücreler tendon bağlantı bölgesinde fazla sayıda gözlendi. PRF grubunda; Ki67 (+) 

hücreler diğer bölgelere ek olarak ayrıca periosteumda ve tendonun bağlantı 

bölgesinde de gözlendi. CGF grubunda Ki67 (+) hücreler çok sayıda gözlenmedi. 

 
 

6.1.3 CD34 immünohistokimya bulguları 

         Tüm gruplarda, tendon kemik bağlantı noktasında pozitif hücreler görüldü. Fakat 

tamir grubunda CD34 (+) hücreler bağ dokuda daha fazla sayıda görüldü. PRF 

grubunda ise diğer gruplardan farklı olarak CD34 (+) hücreler tendon dokusunda 

gözlendi.  
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Şekil 6.14.  Ki67-Sağlıklı kontrol (A), Tamir (B), Tamir+PRF (C) ve Tamir+CGF (D) gruplarında 

immünpozitif hücreler. Ölçek 50 µm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 6.15. CD34-Sağlıklı kontrol (A), Tamir (B), Tamir+PRF (C) ve Tamir+CGF (D) gruplarında 

immünpozitif hücreler. Ölçek 200 µm. 
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6.1.4 CD31 immünohistokimya bulguları 

         Tüm gruplarda, tendon kemik bağlantı noktasında çok nadir alanlarda pozitif 

hücreler görüldü. CD31 (+) hücreler diğer immun işaretlemelere göre daha nadir 

alanda rastlandı. Gözlenen CD31 (+) hücreler daha çok bağ dokuda gözlendi. 

 

 

 

Şekil 6.16. CD31-Sağlıklı kontrol (A), tamir (B), tamir+PRF (C) ve tamir+CGF (D) gruplarında 

immünpozitif hücreler. Ölçek 50 µm. 

 

 

6.1.5 TUNEL bulguları 

          TUNEL pozitif hücreler kontrol grubunda fazla gözlenmedi. Özellikle Tamir 

grubunda TUNEL pozitif hücreler bağ dokuda ve tendon hasar bölgelerinde yerleşmiş 

olarak gözlendi. Diğer gruplarda nadir alanlarda pozitif hücreler gözlendi. TUNEL (+) 

hücreler en fazla oranda tamir grubunda olduğu gözlemlenirken (%38,25  7,74), 

sağlıklı kontrol grubundaki bu oranın %9,66  2,17 olduğu anlaşıldı. Tamir 

grubundaki bu artışın sağlıklı kontrol grubuna istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görüldü (p<0,01). PRF grubundaki TUNEL (+) oranın (%12,37  1,82) yalnızca tamir 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde azaldığı (p<0.01) görülmesine 
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B 

C 

A A 

D C 

B 
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rağmen, CGF grubuna ait değerin (%17,36  2) herhangi bir grup ile istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde değişmediği anlaşıldı. 

 

 

 

Şekil 6.17. TUNEL: Sağlıklı kontrol (A), tamir (B), tamir+PRF (C) ve tamir+CGF (D) gruplarında 

TUNEL pozitif hücreler (ok) gözlenmektedir. Ölçek: 50 µm. 

 
 

 

 

Şekil 6.18. TUNEL pozitif hücreler (%). ** = p<0,01 
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6.2 Biyomekanik Bulgular 

 

         Biyomekanik testler için deney gruplarından (tamir+CGF, tamir+PRF ve tamir) 

7, sağlıklı kontrol grubundan ise 3 omuz deneye dâhil edildi.   

 

 

 

 

Şekil 6.19. Failure Load (Kopma kuvveti) verilerinin karşılaştırılması  

 

 

Tendon-kemik bağlantısına kuvvet uygulanarak bölgedeki mukavemet ölçülmüştür. 

Tendon-kemik kopma kuvvetleri belirlenerek tedavi grupları mukavemet açısından 

sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Ancak yapılan değerlendirme sonucunda 

istatiksel farklılık bulunamamıştır (p=0,6404). İkili karşılaştırma analiz sonuçlarında 

da anlamlı fark bulunamamıştır. Bununla birlikte histoloji verilerinin aksine 

tamir+CGF grubundaki tendon-kemik bağlantısının direncinin diğer tedavi grupları ile 

karşılaştırıldığında daha iyi olduğu saptanmıştır. 
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 .  TARTIŞMA  

         Rotator manşet yırtıkları oldukça yaygın görülen ve bireylerin günlük 

hareketlerini olumsuz yönde etkileyen bir sorundur. Kliniğe yansıması en sık omuz 

ağrısı şikâyeti ile olmaktadır. Omuz ağrısının etiyolojisinde instabilite, donuk omuz, 

tendinit, kalsifiye tendinozis gibi başka birçok etken olmakla birlikte en sık neden 

rotator manşet yırtıklarıdır. Bunlara ilave olarak rotator manşet yırtıklarının insidansı 

yaşla birlikte artmaktadır. 18-74 yaş arası bireyler arasında yapılan bir araştırmada 

toplam 96 örneklem/omuz deneye katılmıştır. Çalışmada hastaların %34’ünde 

supraspinatus kasında parsiyel yırtık tespit edilmiş ve yırtık boyutunun yaşla birlikte 

orantılı bir şekilde arttığı görülmüştür (95).  

         Rotator manşet yırtıkları birçok sebepten kaynaklanabilir. Yaşın ilerlemesi ile 

birlikte travma, tekrarlı mikrotravma, hipovaskülarite, dejenerasyon ve subakromiyal 

sıkışma sendromu bu sebeplerden bazılarıdır (96). Rotator manşet yırtıklarının tamiri 

sonrası ortaya çıkan enflamasyonun doku iyileşme süreci üzerinde oldukça etkin 

olduğu bilinmektedir. Enflamasyon, tendon iyileşmesinin erken döneminde hücre 

göçü ve hücre olgunlaşmasını kapsar. Bu süreçte fibroblastların sayısında hızlı bir artış 

olur, yeni kolajen fiberleri oluşur ve hücre / matriks oranı yeniden şekillenir (97). 

İyileşmenin bu aşamasında oluşabilecek sorunlar, beraberinde nüks ve morbidite artışı 

getirmektedir. Olası nüks durumları, klasik cerrahi yaklaşımı destekleyici nitelikte 

tedavi alternatiflerinin geliştirilmesini sağlamıştır. Bu amaçla, hücre 

proliferasyonunun hızlanmasını ve matriks yoğunluğunun artmasını destekleyen 

büyüme faktörlerini yoğun şekilde içeren kanın farklı ara elemanları kullanılmış ve 

iyileşmeye olan katkıları karşılaştırılmıştır.  

        Rotator manşet yırtıklarının tedavileri geleneksel yöntemlerle yapılırken, tanı 

yöntemlerinin ilerlemesi ve yeni teknolojik gelişmelerle tedavide büyük oranda 

gelişim sağlanmıştır. Bu tedavi yaklaşımları konservatif ya da cerrahi olabilmektedir 

(98). Konservatif tedaviye yönelik yapılan bir araştırmada Petri ve arkadaşları (99) 

fizik tedavi, kortikostreoid kullanımı, hyaluronik asit kullanımı ve PRP enjeksiyonu 

gibi cerrahi dışı tedavi yaklaşımları içeren çalışmaları karşılaştırmışlardır. Ameliyatsız 

medikal tedavilerin karşılaştırıldığı bu derlemede yer alan çalışmalardan birinde 

Contreras ve arkadaşları (100) ortalama 22 aylık takip süresi olan ve 49 hastadan 

oluşan bir kohortta, subakromiyal kortikosteroid enjeksiyonundan sonra parsiyel 
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rotator manşet yırtıklarına ilişkin bölgesel ağrı veya harekette kısıtlılık gibi klinik 

belirtilerin azalmasında %40 oranında başarısızlık tespit etmişlerdir. Bu bulguların 

iyileştirilmesi anlamında başarı oranı, erkeklerde (%76), kadınlara (%45) göre daha 

yüksekti. Fakat yaş, el becerisi, semptomların süresi ya da herhangi bir klinik 

puanlama, ameliyatsız tedavinin başarısızlığı açısından öngörülebilen bir faktör 

değildir. Gialanella ve arkadaşları (101), semptomatik rotator manşet yırtıkları olan 

hastalarda intraartiküler triamsinolon enjeksiyonlarının etkisi üzerine 60 hastayı içeren 

randomize kontrollü bir klinik çalışma gerçekleştirmişlerdir. Triamsinolon 

enjeksiyonunun tek doz uygulamasından sonra ortalama 3 aylık bir sürede, kontrol 

grubuna kıyasla ağrıda azalmaya sebep olduğu, bununla birlikte 3 hafta sonra 

tekrarlandığında ise olumlu bir katkı sağlamadığını belirlemişlerdir.  Shibata ve 

arkadaşları (102) rotator manşet yırtığı olan 78 hasta üzerinde, 25 mg sodyum 

hiyaluronat (SH grubu) ile 2 mg deksametazon (steroid grubu) enjeksiyonlarını 

karşılaştıran randomize bir çalışma gerçekleştirmişlerdir. Enjeksiyonlar ardışık 5 hafta 

boyunca haftada bir kez tekrarlanmış, ortalama 6 aylık takipte, tedavideki başarı 

oranları karşılaştırılmıştır. Çalışma sonunda SH grubunda %39,5, steroid grubunda ise 

%35’lik bir başarı oranı gözlemlenmiştir. Ameliyatsız tedavi seçeneklerini araştıran 

diğer çalışmalarla karşılaştırıldığında, bu oldukça düşük bir başarı oranıdır.  

         Rotator manşet yırtıklarının tedavisinde PRP kullanımı ise bu konuda yapılan 

çalışmaların büyük bir bölümünde, cerrahi tedaviye ek olarak PRP uygulanması ve 

etkinliğinin araştırılması şeklinde yapılmıştır. Ameliyatsız tedavide tek başına PRP 

uygulanması ve etkilerini araştıran çalışmalar oldukça yetersizdir.  

         Rotator manşet tendon yırtıklarının tamirinde en sık tercih edilen ortopedik 

prosedürlerden birisi de cerrahi tedavidir (103). Konservatif tedavi ile cevap 

alınamayan kısmi rotator manşet yırtıklarında ve hemen hemen bütün tam kat 

yırtıklarda cerrahi tedavi planlanmaktadır. Cerrahi tedavi yaklaşımları; açık veya mini-

açık cerrahi yöntemler ile tamir ve artroskopik tamirler (transosseöz, çift dikiş vs.) 

olarak sayılabilir (104, 105). Hawi ve arkadaşları (106) rotator manşet yırtığında 

debridman yöntemini, Spiegl ve arkadaşları (107) tek sıra tamir sürecini ve Mook ve 

arkadaşları (108) çift sıra tamiri tanımlamışlardır.  Artroskopik rotator manşet 

tamirinin sonuçlarının açık ve yarı açık cerrahi seçeneklerle benzer olduğu ve daha az 

morbiditeye neden olduğu belirtilmektedir (109-112). Cerrahi tedavi sonrası en sık 
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karşılaşılan komplikasyon, tamirin yetersizliğine bağlı ya da cerrahi sonrası gelişen 

enflamasyon gibi süreçlerin oluşmasına bağlı tekrarlayan yırtıklardır (113, 114). 

Cerrahi sonrası nüks riski her ne kadar yeni yöntemlerle azaltılsa da kolajen yapının 

güçlenmesi ya da biyolojik süreçlerin iyileşmesini sağlayan alternatif uygulama 

arayışlarını beraberinde getirmiştir. Alternatif uygulamalar arasında en popüler 

yaklaşımlar, farklı santrifüj teknikleri ile kandan elde edilen PRP, PRF ya da CGF gibi 

kanın farklı ara yüzleridir.           

         Çalışmamızda, tendon hasarına ilişkin değerlendirdiğimiz başlıca histopatolojik 

değişiklikler; paralel dizilimli hücreler, paralel dizilimli lifler, büyük çaplı lifler, 

vaskülarite, sellülarite, tendon-kemik geçişi ve fibrositlerdir (88, 115, 116). Rotator 

manşet yırtıkları sırasında meydana gelen histopatolojik değişiklikleri daha iyi 

anlayabilmek için yapılan bir çalışmada, artroskopik rotator manşet onarımı sırasında 

supraspinatus kasından ve karşılaştırma yapabilmek adına aynı tarafın sağlam olan 

deltoid kasından biyopsiler alınmıştır (117). Araştırıcılar, supraspinatus kasının 

liflerinde atrofi, fibrozis ve vasküler yoğunlukta azalma tespit etmişlerdir. Bununla 

birlikte vasküler endotel büyüme faktöründe (VEGF, p<0.01), kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede artış belirlenmiştir. Bu çalışma, cerrahi onarımla 

birlikte supraspinatus kasında büyümeyi ve vaskülarizasyonu teşvik eden, fonksiyonel 

sonucu iyileştirmeyi hedefleyen ilave tedavi yöntemlere ihtiyaç olduğunu ortaya 

koymuştur. Sıçanlarda supraspinatus tendon yırtığının iyileşme sürecine etkisinin 

değerlendirildiği bir çalışmada, CGF ve PRF’nin yapısında bulunan büyüme 

faktörlerinden olan IGF-1 ve TGF-β, tendon-kemik bağlantı bölgesine uygulanmıştır. 

Hücre proliferasyonu ve vaskülarite artışı ile fibroz onarım dokusu üretimi tespit 

etmişlerdir (118). Gürger ve arkadaşları (115) tavşanlarda rotator manşet yırtığı modeli 

oluşturarak, cerrahi onarımı PRP ve ozon ile desteklemişlerdir. Histolojik açıdan 

yaptıkları incelemede, PRP uygulanan gruplarda, tek başına tamir uygulanan gruba 

göre farklı derecelerde vaskülarite ve sellülarite artışı olduğunu ancak bu artışların 

ozon gruplarındaki artıştan daha belirgin olduğunu belirlemişlerdir. Yalnız ozon ve 

ozon ile PRP’nin birlikte kullanıldığı gruplarda kolajen organizasyonunda gözle 

görülür derecede artış ve tendon kemik geçişinin sağlıklı tendona en yakın sonucu 

verdiği tespit edilmiştir. Tendon iyileşme sürecinde cerrahi onarıma ilave olarak 

kullanılan en iyi ek uygulamanın PRP olduğu yapılan çalışmalar ile ortaya konmuştur 
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(116, 119-121). Deneysel çalışmalarda elde edilen bu olumlu etkiler klinik 

çalışmalarda her zaman gözlenmez. Bu nedenle klinik pratikte PRP’nin etkinliği 

konusunda bir fikir birliği yoktur (122-127). Snow ve arkadaşları (128) rotator manşet 

onarımı sonrası PRP uygulamasının hastaların fonksiyonel sonuçlarını ve 1 yıl sonraki 

skorlamalarını iyileştirmediğini tespit etmişlerdir. Zhao ve arkadaşları (129) lökositten 

fakir PRP uygulamasının, yırtık boyutu ve onarım yönteminden bağımsız olarak, orta 

ve uzun vadede ameliyat sonrası yeniden yırtılma oranını önemli ölçüde azalttığını, 

ancak ameliyat sonrası ağrı ve fonksiyonel sonuçlar üzerinde anlamlı bir etkisi 

olmadığını belirlemişlerdir. Bu nedenlerden dolayı çalışmamızda PRF ve CGF’yi 

kullandık. Klinik etkinliği farklı çalışmalar ile ortaya konmuş ancak halen hakkında 

kafa karışıklığı olan PRF ile bu alanda ilk defa denenecek CGF’yi karşılaştırarak, 

CGF’nin kronik süreçte tendon iyileşmesine katkısını ortaya koymayı amaçladık.        

         PRF, 2001 yılında J. Choukroun tarafından Fransa’da, antikoagülan madde ve 

pıhtılaşma faktörlerini gerektirmeyen yenilikçi bir yöntem kullanılarak keşfedildi. 

İkinci nesil trombosit konsantrasyonu olarak adlandırılan PRF’nin geleneksel bir 

yöntem olan PRP’den daha fazla büyüme faktörü içerdiği gösterilmiştir (130). In vitro 

çalışmaları, in vivo hayvan deneyleri ve klinik makaleleri içeren bir derlemede 

PRF’nin tedavideki başarı durumu değerlendirilmiştir (131). Bu değerlendirmede 

PRF’nin özellikle kıkırdak onarımı, rotator manşet cerrahisi ve ön çapraz bağ cerrahisi 

gibi ortopedi alanındaki tedavi yaklaşımlarında iyileşme sürecini olumlu yönde 

etkileyebileceği düşünülmektedir. Ancak farklı çalışmalar ele alındığında hem PRF 

hazırlama protokollerindeki hem de doz ayarlanması sürecindeki farklılıklar nedeniyle 

etkinliği ile ilgili farklı veriler bildirilmiştir. Buna rağmen, literatür verileri PRF’nin 

genellikle kas, tendon, kemik veya diğer yumuşak dokuların kronik yaralanmalarında 

faydalı bir adjuvan olarak kullanımını desteklemektedir. PRF’nin tedavideki olumlu 

etkisinin net olarak ortaya konması için daha fazla klinik deneye, PRF hazırlığında 

tutarlılık ve standardizasyona ve klinik sonuçların başarılı bir şekilde 

sınıflandırılmasına ihtiyaç duyulmaktadır. 

         CGF, 2006 yılında Sacco tarafından geliştirilen bir PRF türevidir (132). CGF, 

PRF’ye nazaran daha güncel bir yaklaşımdır ve PRF’den çok daha büyük, daha yoğun 

ve daha zengin bir büyüme faktörü fibrin matriksi içerdiği yayınlarda belirtilmiştir 

(132, 133). Ancak bu yayınlarda, çalışmamızın ana grubunu oluşturan CGF’nin tendon 
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kemik iyileşmesi üzerindeki etkinliği ile ilgili herhangi bir bilgiye rastlanmamaktadır.  

CGF, günümüzde kemik grefti yerleştirme ile implant yerleştirme arasındaki süreyi 

kısaltmak ve kemik grefti ile implant tedavisinin başarı oranını artırmak için yaygın 

olarak kullanılmaktadır (134-136). CGF’nin kemik iyileşmesi üzerine etkileri 

tavşanlarda yapılan bir çalışma ile incelenmiş ve mikro-ct ile radyolojik ve histolojik 

analizler yapılmıştır (137). Erken ve geç dönem değerlendirilmesi yapılan bu 

çalışmada, CGF’nin geç dönem iyileşmede kontrol grubuna göre daha başarılı olduğu 

ve oluşan yeni kemik hacminin erken döneme göre daha iyi olduğunu belirlemişlerdir. 

Bir diğer çalışmada benzer bir deneysel modelleme oluşturularak erken dönem ve geç 

dönem grupları membran kalınlığı, elastik lif oranı, membran vaskülarizasyonu ve 

anjiyogenezis (CD31), enflamasyon, proliferasyon (Ki67) ve kök hücre varlığı (CD34) 

açısından histopatolojik ve immünohistokimyasal olarak karşılaştırılmıştır (138). Her 

iki dönemde de CGF gruplarına ait verilerin, kontrol grupları ile karşılaştırıldığında 

önemli düzeyde artış gösterdiği ve kemik iyileşmesi sürecine olumlu katkı yaptığını 

tespit etmişlerdir.  

         Tez çalışmamızda histolopatolojik ve immunohistokimyasal veriler 

değerlendirildiğinde en iyi sonuç tamir+PRF grubunda elde edilmiştir.  Tamir+CGF 

grubu, sadece cerrahi onarım yapılan gruba oranla daha iyi sonuç vermiştir ancak 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Pulatkan ve arkadaşları (88) tavşanlarda 

kronik rotator manşet yırtığı oluşturarak, tedavide farklı cerrahi teknikleri 

karşılaştırmışlar ve uzun dönem iyileşme sürecini değerlendirmişlerdir. Watkins 

skorlamasına göre yaptıkları histopatolojik incelemelerde vaskülaritede anlamlı 

derecede azalma, paralel dizilimli lifler, büyük çaplı lifler, paralel dizilimli hücreler ve 

fibrositlerde ise istatistiksel olarak anlamlı artış olduğunu ortaya koymuşlardır. 

Çalışmamızın uzun dönem iyileşme bulguları histopatolojik yönden Watkins 

skorlamasına göre hesaplanmıştır. Elde edilen sonuçlar literatür verileri ile uyumluluk 

göstermektedir. Tamir+PRF uygulanan grupta, vaskülarite ve sellülaritede istatistiksel 

olarak anlamlı derecede azalma, paralel dizilimli hücreler, paralel dizilimli liflerde ise 

artış tespit edilmiştir. Kwon ve arkadaşları (139) tam kat rotator manşet yırtık tamir 

modelinde insan göbek kordonu kanından elde edilen mezenkimal kök hücreleri ile 

polideoksiribonukleotid kombinasyonun kullanıldığı bir çalışmada VEGF ve CD31 

(anjiyogenezis) düzeylerinde artışa neden olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızda ise 
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CD31 hücreleri tüm gruplarda görüldü. Ancak gruplar arasında anlamlı derecede fark 

saptanamamıştır. Proliferasyon belirteci olan Ki67 hücreleri ve kök hücre belirteci 

olan CD34 hücreleri, tamir+PRF grubunun tendon kemik bağlantı bölgesinde 

tamir+CGF grubuna kıyasla daha fazla sayıda gözlemlenmiştir. Tamir+PRF grubunda, 

CD34 hücreleri diğer gruplardan farklı olarak tendon dokusunda da bulunmuştur. 

İmmun işaretlemeleri bu sonuçlar ışığında genel olarak değerlendirirsek, tedaviye 

olumlu etki anlamında Tamir+PRF grubunun diğer tedavi grubuna oranla daha olumlu 

etki yaptığı ancak istatistiksel anlamlılık açısından daha fazla denekle analizlerin 

yapılmasına ihtiyaç olduğu sonucuna varılmıştır.            

        Hücre yıkımlarının karşılaştırılmasına ilişkin yaptığımız literatür taramasında; 

Osti ve arkadaşları (140) in-vitro çalışmalarda, rotator manşet’in dejeneratif yırtık 

tendon numunelerinde, tendon türevlerinin hiyalüronik asit’e maruz bırakılması 

sonucu kolajen tip I ve tip III sentezini uyaran ve azaltan bir etkiyle apopitoz oranında 

azalmaya neden olduğunu tespit etmişlerdir. Yüksek dozlarda kortikosteroid 

uygulaması (1 mg/ml triamcinolone acetonide), rotator manşetten türetilen tenositlerin 

canlılıklarını uzun süre baskılayarak ve apopitozisi teşvik ederek geri dönüşü olmayan 

etkilere neden olmaktadır. Kortikosteroid, kaspaz-3, 7, 8 ve 9’un mRNA 

ekspresyonlarını arttırır, bu da hem endojen hem de eksojen hücre yıkım yollarının 

aktive olduğunu gösterir. Daha düşük dozlarda kortikosteroid uygulandığında ise (0,1 

mg/ml triamcinolone acetonide), 3 hafta içinde tendonlar üzerinde geri dönüşümü 

mümkün olmayan etkilere neden olduğu görünmektedir. Bu da yeniden kortikosteroid 

uygulamasında güvenli zaman aralığı için 3 haftadan daha uzun aralıkları 

düşündürmektedir (141, 142). Bu çalışma hücre yıkımının kontrolünü sağlamak adına 

kortikosteroid’in dozu kadar uygulama süresinin de ne kadar önemli olduğunu ortaya 

koymuştur.  

         Rotator manşet tendonlarının yırtıklarında enjeksiyon yoluyla lidokain 

uygulaması değerlendirildiğinde sitotoksisiteye neden olduğu, biyomekanik özellikleri 

azalttığı, hücre yıkımını arttırdığı ve kolajen organizasyonunu geciktirdiği tespit 

edilmiştir (143). Kim ve arkadaşları (144) kendiliğinden birleşen peptit (SAP) + 

PRP’nin, kolajen yapısını güçlendirerek, inflamatuar değişiklikleri ve hücre yıkımını 

azaltarak rotator manşet yırtığı tedavisinde etkili olabileceğini göstermişlerdir. Muto 

ve arkadaşları (142) in-vitro PRP ilavesi ile kortikosteroid enjeksiyonu neticesinde 
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ortaya çıkan zararlı etkilerin ve hücre yıkımının önlendiğini doğrulamışlardır. Diğer 

taraftan, Carr ve arkadaşları (145), artroskopik acromion plastisi ile birlikte PRP’nin 

de uygulandığı, 60 hastayı içeren randomize kontrollü bir çalışma 

gerçekleştirmişlerdir. Bu çalışmada, acromion plastisinin, 2 yıla kadar uzun vadeli 

klinik sonuçları önemli ölçüde iyileştirdiğini ancak PRP’nin birlikte uygulanmasının 

klinik sonuçları etkilemediğini tespit etmişlerdir. Ayrıca PRP ile tedavi edilen 

hastalardan alınan tendon biyopsilerinde, sellülarite ve vaskülaritenin azaldığını, p53 

protein seviyesinin yükselmesine bağlı hücre yıkımının ise arttığını ortaya 

koymuşlardır. Crisci ve arkadaşları (146) yaptıkları bir çalışmada trombositlerin 

antiapoptotik etki gösterdiğini ve hücre yıkımı ile hücre sağkalımı arasındaki dengeyi 

düzenleyebildiklerini ortaya koymuşlardır. Bizim çalışmamızda ise hücresel yıkımın 

en fazla görüldüğü grup, tamir grubudur ve sağlıklı kontrol grubu ile arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0,05). Tamir+PRF grubu 

değerlendirildiğinde, PRF’nin hücre yıkımını önemli ölçüde azalttığı ve tamir grubu 

ile yaptığımız ikili karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu tespit 

edilmiştir (p<0,05). Tamir+CGF grubu ile tamir grubu karşılaştırıldığında aralarında 

anlamlı fark olmamasına rağmen, tamir+CGF grubunun hücre yıkımına pozitif yönde 

katkı sağladığı ve hücre yıkımını azalttığı görülmüştür.    

         Çalışmamızda, mekanik bir test aracı kullanılarak, tendon gerilim mukavemeti 

ve sertliği ölçüldü. Deney gruplarımız olan tamir+PRF ve tamir+CGF, sağlam tendon 

ve sadece tamir uygulanan gruplar ile karşılaştırıldı. Çalışmamızı literatürde yer alan 

benzer çalışmalara göre değerlendirdiğimizde; Chaler ve arkadaşları (147) tavşanların 

supraspinatus tendonunu iki farklı cerrahi yöntemle onararak, iyileşme sürecini 

biyomekanik açıdan karşılaştırmışlardır. Anchor uygulaması ve transosseöz tekniğin 

karşılaştırıldığı bu çalışmada tavşanlar 0., 1., 2., 4. ve 6. haftalarda sakrifiye edilerek 

deney sonlandırılmıştır. 0. ve 1. haftada yapılan biyomekanik ölçümlerde anchor 

uygulanan grupta daha iyi bir gerilme mukavemeti tespit edilirken, 2. haftadan itibaren 

iki grup arasında bir fark gözlenmemiştir. Tendon sertliği açısından ise gruplar 

arasında bir fark görülmemiştir. Rhee ve arkadaşlarının (148) 18 adet tavşan üzerinde 

yaptıkları bir başka çalışmada bir omuzda retrakte rotator manşet yırtığı, diğer omuzda 

ise retrakte olmayan rotator manşet yırtığı oluşturularak her iki omuz da transosseöz 

yöntemle onarılmıştır. 12 haftalık takip sonrasında tendon-kemik bağlantı bölgesine 



  

62 

 

yapılan biyomekanik testlerde gerilim mukavemeti açısından gruplar karşılaştırılmış 

ve istatistiksel bir fark bulunamamıştır. Ayrıca tendon hasarları ile oluşturulan 

deneysel hayvan modellerinde, tendon gerilim mukavemetinin ve sertliğinin 

iyileşmesini hızlandırmak için ek olarak kolajen, PRP veya diğer doku mühendisliği 

tabanlı biyomateryallerin kullanımını içeren çalışmalar mevcuttur (24, 149-151). Lee 

ve arkadaşları (152) tarafından 30 tavşanda yapılan deneysel çalışmada, tamir sonrası 

tendon-kemik iyileşme bölgesine farklı yoğunluklarda insan dermal fibroblast 

hücrelerini lokal olarak uygulanmıştır. 12 hafta sonra tendon-kemik bağlantı 

bölgesinin gerilme mukavemetinin, saline grubuna kıyasla çok daha iyi olduğu 

görülmüştür. Çalışmamızda ise 8 haftalık postoperatif dönem sonunda yapılan 

biyomekanik testler sonucunda transosseöz tamir ile CGF’nin birlikte uygulandığı 

grup, gerilim mukavemeti açısından değerlendirildiğinde, diğer tedavi gruplarına 

kıyasla daha iyi sonuç verdiği belirlenmiştir.  Ancak istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır. Çalışmamız literatürdeki benzer çalışmalarla karşılaştırıldığında 

ortak sonuç olarak kronik dönem kabul edilen 8-12 haftalık postoperatif dönem 

sonunda yapılan biyomekanik değerlendirmeler neticesinde tedavi grupları arasında 

istatistiki olarak anlamlı fark görülmemiştir. Bununla birlikte histoloji sonuçları ile 

karşılaştırıldığında, biyomekanik testlerin aksine PRF uygulanan grupta tendon 

iyileşmesinin daha olumlu yönde etkilendiği tespit edilmiştir. Bu durum, postoperatif 

bakım süresinin biyomekanik açıdan anlamlı farklılığın ortaya konabilmesi adına 

yeterli olmadığı ve hücresel cevapların doku boyutunda görülemediği şeklinde 

yorumlanmıştır. 

          Çalışmamız neticesinde ortaya çıkan başlıca kısıtlılıkları; postoperatif bakım 

süresinin yetersizliği ve denek sayısının azlığı olarak sayabiliriz. Ayrıca çalışma 

konumuz olan CGF’nin tendon-kemik bağlantı bölgelerindeki etkisinin klinik 

çalışmalarla da desteklenmesi gerekmektedir.
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 .  SONUÇ 

         Rotator manşet kaslarından biri olan subscapularis kası, tam kat kesilerek kronik 

yırtık modeli oluşturuldu. Primer tamir uygulamasına ilave olarak bölgesel PRF ve 

CGF uygulamaları da eklenerek primer tamir grubu ile karşılaştırıldı. Bu çalışma ile 

PRF ve CGF’nin tedavi sürecinde tendon iyileşmesine olası katkılarını araştırmak 

istedik. Bu doğrultuda histolojik, immunohistokimyasal ve biyomekanik parametreler 

değerlendirildi. Deneysel çalışmamıza ilişkin histoloji verilerini Modifiye Watkins 

skorlamasına göre ele aldığımızda (89, 90) istatistiksel olarak gruplar arasında önemli 

ölçüde anlamlı farklar bulunmuştur (p=0,005). Sağlıklı kontrol grubu ile tamir 

grubunu karşılaştırdığımızda aralarında önemli düzeyde anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p<0,05). Tamir grubunu diğer tedavi grupları ile karşılaştırdığımızda da istatistiksel 

farklılık belirlenmiştir (p<0,05). Tamir+PRF grubu, tamir grubuna kıyasla tedaviye 

olumlu etkisinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğunu belirledik 

(p=0,022). Ancak tamir+CGF grubundan daha iyi sonuç vermesine rağmen aralarında 

anlamlı fark bulunamamıştır. Diğer bir deney grubu olan tamir+CGF grubunun ise, 

tamir grubu ile arasında anlamlı bir fark bulunmamış fakat sağlıklı kontrol grubu ile 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0,05). Bu fark 

değerlendirildiğinde; tamir+CGF grubunun tamir grubuna kıyasla tedaviye olumlu bir 

etki sağladığı ancak bu etkinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür. 

Histolojik analizleri Watkins skorlamasına göre özetlersek; fibrosit düzeyleri 

(p=0,062) dışındaki tüm parametrelerde; ‘büyük çaplı lifler (p=0,039), paralel dizilimli 

lifler (p=0,007), paralel dizilimli hücreler (p=0,007), vaskülerite (p=0,008), sellülarite 

(p=0,017), tendon-kemik geçişi (p=0,01)’; gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmuştur. Biyomekanik incelemelerimizde ise tamir+CGF (p=0,892) ve 

tamir+PRF (p=0,468) grupları tendon gerilim mukavemetini arttırarak iyileşmeye 

olumlu etki etmiştir ancak istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Özellikle 

fibrositler, tamir+CGF grubunda en düşük düzeyde görülmüştür. Ayrıca diğer gruplara 

kıyasla anlamlı olmamakla birlikte gerilim mukavemeti açısından daha iyi sonuç 

vermiştir. Tamir+CGF grubunda, fibrosit düzeyinin azalması ve fibroblast 

düzeyindeki artışın iyileşme sürecini başlattığı; fibrozis düzeyindeki artışında tendon 

sağlamlığını arttırdığı şeklinde yorumlanmıştır. Buna karşın vaskülaritenin azalması, 

liflerin organizasyonu, hücre yıkımının azaltılması gibi süreçler değerlendirildiğinde 
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tamir+PRF grubu, sağlıklı kontrol grubuna en yakın sonucu vermiştir. Tamir+PRF 

grubu, sadece tamir grubuna kıyasla hücre yıkımını istatistiksel olarak anlamlı 

derecede azaltmıştır (p=0,027). En fazla hücre yıkımı ise sadece tamir uygulanan 

grupta belirlenmiş, sağlıklı kontrol grubu ile aralarında anlamlı farklılık bulunmuş 

(p=0,021) ve hücresel iyileşmenin tamir+PRF grubunda daha iyi olduğu belirlenmiştir. 

Ancak biyomekanik testlerde anlamlı sonuçlar bulunamamıştır. Bu veriler neticesinde 

hipotezimiz doğrultusunda, tamir grubuna eklenen alternatif yöntemlerin tedaviyi 

olumlu yönde etkilediği, bu olumlu etkinin hücresel boyutta anlamlı farklılık 

oluşturduğu, fakat diğer taraftan doku boyutuna geçemediği düşünülmektedir. 

Sonuçlar bütünüyle ele alındığında çalışmamızın ana grubu olan tamir+CGF’nin 

etkisinin, bir diğer tedavi grubu olan tamir+PRF kadar yüksek olmadığı ancak hücre 

yıkımını azaltması ve tedaviye olumlu yönde etki göstermesi nedeniyle tamir ile 

birlikte CGF’nin PRF’ye alternatif olabilmesi ya da kombine uygulamaların 

denenmesi açısından umut vaat ettiği görülmektedir. Ayrıca CGF’nin farklı doz ve 

sürelerde uygulandığı yeni çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir.
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